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Allgemeine Pathologie der angeborenen Syphilis. 
Von 

HANS RIETSCHEL-Wlirzburg. 

A. Das Problem der Ubertragung der angehorenen 
Syphilis his zur Auffindung der Spirochate. 

I. Knrzer AbriB del' Geschichte del' angeborenen Syphilis. 
Nicht langeI' Zeit hat es bedurft, urn mit del' Verbreitung del' Syphilis durch Europa 

gegen Ende des 15. Jahrhunderts die Tatsache erkennen zu lassen, daB neugeborene Kinder 
von der Seuche ergriffen werden. TORELLA 1498, VELLA 1508, JAKOBUS CATANEUS 1516 
waren die ersten Autoren, die sich dariiber auBerten. Indes glaubten sie, daB die Krank­
heit nur durch eine intra oder post partum aufJerlich erfolgte Ansteckung durch die Mutter 
vermittelt werden kanne, sei es, daB sich das Kind beim Durchtritt durch den Geburts­
kanal infiziere, sei es, daB spater durch die infektiase Milch oder durch die infizierte 
Mamma die Krankheit auf das Neugeborene iibertragen werde und daher spater bei 
diesem zum Ausbruch komme. Eine in utero iibertragene Erkrankung kannten sie noch 
nicht "). FALLOPIA, der Leibarzt der Papste Alexander VI. und Julius II. erwahnt in 
seinem Dialogus, daB kranke Kinder die Seuche auch auf Ammen iibertragen hatten 
("Saepius vidi infantem infectum hoc morbo multas nutrices infecisse"). Das gleiche 
berichtet CATANEUS 2). 

FALLOPIA (1504) gibt eine erste klinische Schilderung der luetischen Feten: "Prae­
terea oriuntur pueruli ex utero matris, infecti morbo gallico, et vidi aliquos, quorum cutis 
erat ita exusta et affecta Gallico, ut pueruli viderentur cocti." Er kennt also schon eine 
erste im Uterus iibertragene Syphilis beim Neugeborenen, wenn er auch iiber die Art der 
Ansteckung sich keine Gedanken macht. 

Ais erster ist PARACELSUS VON HOHENHEIM (1529) zu nennen, der das Problem der 
Ubertragung der angeborenen Syphilis tiefer erfaBte. Er sagt "In sanguine morbus cursitere 
dicitur, ubi materia quaedem luis Gallicae spermatis coru mixta ut ipsa conceptione vitium 
implantari. (Die Syphilis soll im Blut kreisen, wo ein gewisser unbekannter Stoff sich 
dem Samen beigemengt und bei der Empfangnis selbst die Krankheit [auf das neuentstandene 
WesenJ iibertragt.) Und an einer anderen Stelle sagt er: "Ad haec sciendum est gallicam 
luem et heriditario jure ac contagii consortio communicari posse (De causis et origine luis 
Saelicae libr. II, caput. XVI, p. 184). PARACELSUS bespricht getrennt die durch, wahrend 
und nach del' Konzeption iibertragene Syphilis des Kindes; ja es war ihm auch bekannt, 
daB syphilitische Eltern nicht unbedingt die Krankheit auf die Frucht iibertragen miissen. 

Noch klarer spricht sich FERRIER (FERRERIUS), Leibarzt der Katharina von Medici (1553) 
aus, wenn er sagt: "Cum in uten} morbus inciderit tanquam hereditarum fit malum, et 
tanquam corruptum elementum una cum paterno vel materno semine infunditur, aut 
si mater a die conceptionis in mol' bum inciderit, communicatis foeti vitiosis infestisque 
humoribus primae conformationis facultates actiones organa corrumpi necesse est." Nach 
ihm ist also entweder das infektiase Virus im vaterlichen odeI' miitterlichen Keirn enthalten 

") TORELLA (zit. aus PROKSCH, Geschichte der veneris chen Krankheiten. Bd. 2, S. 16/17): 
Videtur in pueris lactantibus, in qui bus prima infectio apparet in ore et hoc accidit propter 
mammas infectas. 

2) JACOBUS CATANEUS (GIACOMO CATANEO, Arzt in Siena) schreibt in seinen Tractates: 
Hoc etiam modo vidimus plures infantulos lactantes, tali morbo infect os, plures nutrices 
infecisse (PROKSCH, Geschichte der venerischen Krankheiten. Bd. 2., S. 36-37). 

Handbnch der Hant· n. Geschlechtskrankhciten. XIX. 1 



2 H. RIETSCHEL: Allgemeine Pathologie der angeborenen Syphilis. 

oder wenn die Mutter erst am Tage der Konzeption erkrankt, dann werden die schlecht en 
und infizierten Safte von der Mutter auf den Fetus iibertragen. In dies em Satze liegt 
eigentlich schon das ganze Problem in wenigen Worten ausgesprochen. Denn hier unter· 
scheidet FERRERIUS einmal die germinativ paterne und materne und sodann eine post· 
konzeptionelle, d. i. diaplacentar iibertragene angeborene Syphilis. 

Die Ansichten von PARACELSUS und FERRERIUS miissen aber allmahlich in Vergessen. 
heit geraten sein, denn sie werden nie erwahnt, bis ASTRUC 1738 wieder die Frage ausfiihrlich 
erortert, wie das Gift auf das Kind iibergehen konne. Auch er kommt zu dem SchluD, 
daD dies sowohl vom Vat~r als auch von der Mutter moglich sei. Ahnliche Auffassungen 
von einer germinativen Ubertragung der Mutter und auch des Vaters finden wir bei 
VAN SWIETEN, BOERHAVE. Es war HUNTER (1787), dessen groDe medizinische Autoritat 
die Stellung der Arzte zu dieser Frage nachhaltig beeinfluDte. HUNTER nahm eigentiimlicher. 
weise an, daB nur der prim are Affekt der Syphilis infektios sei. Mit dieser Annahme muBte 
er aber konsequenterweise auch die intrauterine Ubertragung einer Syphilis auf das Neu­
geborene leugnen. Ja schlie13lich muDte er dazu gelangen, die angeborene Syphilis iiber· 
haupt in Abrede zu stellen. Da aber klinisch an der Tatsache einer angeborenen Syphilis 
nicht zu zweifeln war, so half er sich damit, daB er nur die FaIle fiir Syphilis erklarte, in 
denen ein Primaraffekt der Mutter wahrend der Schwangerschaft oder wahrend der Geburt 
vorhanden gewesen war. AIle Kinder, bei denen die syphilitischen Erscheinungen erst 
nach der Geburt auftreten, sollten sich wahrend des Durchtrittes durch den Geburtskanal 
am Primaraffekt der Mutter, auch wenn dieser nicht sichtbar war, infiziert haben. 

HUNTER nahert sich also den alteren Anschauungen von TORELLA, CATANEUS u. a. 
Interessanterweise ist diese zweifellos recht geschraubt und unglaubwiirdig erscheinende 

Erklarung bis zu einem gewissen Grad wieder von GRAEFENBERG aufgenommen worden, 
der meinte, daB die Coryza der luetisch Neugeborenen der Primaraffekt der Kinder sei, 
da beim Durchtritt durch den Geburtskanal eine Infektion an der Mutter stattgefunden 
habe (s. S. 34/35). 

Die Autoritat HUNTERS brachte es mit sich, daB seine Lehre eine Zeitlang die herrschende 
wurde. Auch Kinderarzte (GIRTANNER, WENDT, HENKE u. a.) schlossen sich dieser Ansicht 
HUNTERS an. 

Man sieht aber trotz dieser verwickelten und geschraubten Lehre, daB damals schon 
HUNTER und andere Arzte richtig erkannt hatten, daB die angeborene Syphilis nicht immer 
bei der Geburt des Kindes schon sichtbar vorhanden ist, sondern erst spater nach Wochen 
oder Monaten manifest werden kann. Und diese eigentiimliche Tatsache konnte oder 
wollte HUNTER nur mit einer zeitlich sehr spatliegenden Infektion erklaren. 

Selbst RICORD trat dieser HUNTERschen Lehre bei, daD die sekundare Syphilis nicht 
eigentlich infektios sei. Aber er erkannte im Gegensatz zu HUNTER wohl eine angeborene 
Syphilis an. Bei solcn schwer zu vereinigenden Ansichten war es ganz natiirlich, daD die 
Frage nach der Ubertragung der Syphilis auf das Kind sich nicht klarer, sondern immer 
komplizierter gestaltete. Allmahlich trat jedoch die HUNTERsche Lehre wieder in den 
Hintergrund, und es wurde nur dariiber gestritten, welchen von beiden Eltern der Haupt. 
anteil an der Ubertragung der Syphilis auf das Kind zugeschrieben werden miisse. Die 
divergentesten Anschauungen traten im Laufe der Zeit hier zutage. Wahrend die einen, 
wie SWEDIAUR (1789), COLLES (1837), BEDNAR u. a. ausschlieBlich eine Ubertragung von 
seiten des Vaters annahmen, betonten im Gegensatz dazu HUFELAND (1797), VASSAL (1807) 
u. a. die ausschlie13liche Rolle der Mutter bei der Ubertragung. Die groDe Mehrzahl der 
Forscher hielt aus klinischen Griinden stets an der Moglichkeit einer Ubertragung sowohl 
durch den Vater als auch durch die Mutter fest, wobei aber meist der vaterliche Anteil 
hoher bewertet wurde. Mit den Jahren kam daher die Ansicht, daD die Mutter allein den 
Keirn auf das Kind iibertragen konne, fast ganz in Vergessenheit. Erst in CULLERIER jun. 
entstand dieser Ansicht wieder ein groDer Verteidiger, und manche Autoren (WOLFF, CHAR· 
RIER, FOLLIN und OEWRE) schloss en sich ihm an. Doch blieben all diese Stimmen nur ver· 
einzelt, und die meistenAutoren (COLLES, DIDAY, BAERENSPRUNG u. a.) waren sich dariiber 
einig, daB beide Eltern die Syphilis auf das Kind iibertragen konnen; freilich in der Spezial­
frage, wie dies geschehen konnte, gingen die Meinungen in hohem MaDe auseinander. 

Es ist zweifellos ein bleibendes Verdienst von KAssoWITZ, die Frage der Ubertragung 
der angeborenen Syphilis, die allmahlich etwas, wenn man so sagen darf, versandet war, 
durch eine klare, logische Fragestellung wieder wissenschaftlich in den V ordergrund gestellt 
zu haben. Seit der ersten Arbeit von KASSOWITZ im Jahre 1865 hat diese Frage iiber 
drei Jahrzehnte zur Diskussion gestanden. Der ersten Arbeit von KAssoWITz folgte eine 
zweite im Jahre 1884, sodann sind nach KAssoWITz noch A. FOURNIER 1891, FINGER, 
ROSINSKI u. a. und endlich MATZENAUER (1903) zu nennen, bis dann die Diskussion iiber 
das Problem durch die Entdeckung der Spirochaete pallida und der WASSERMANNschen 
Reaktion in neue Bahnen gelenkt wurde. 

Auch heute ist, wie wir sehen werden, der Streit nicht beigelegt. So ergibt sich aus der 
Geschichte ganz von selbst die Fragestellung. 
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II. Die Problemstellung bis zum Ausgang des 
19. Jahrhunderts. 
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Die Moglichkeiten der Ubertragung der Syphilis auf das Kind sind, zu­
nachst rein theoretisch betrachtet, folgende: 

1. Die Syphilis kann auf den Fetus iibertragen werden durch eine primare 
Infektion des Keimes (Ovulum oder Spermazelle), sog. "germinative Uber­
tragung" (im engeren Sinne). 

2. Es ist moglich, daB zwar die Keimzelle an sich nicht Trager des Virus 
ist, daB aber das Virus dem Samen beigemengt ist und entweder noch vor oder 
sehr bald nach der Befruchtung eine Infektion des Fetus stattfindet (Infektion 
ex patre im engeren Sinne). 

3. Es ist eine Ubertragung des Virus auf den Fetus durch die Placenta der 
Mutter moglich. 

1m Grunde genommen unterscheidet sich der erste und zweite Modus nicht 
prinzipiell voneinander; denn in beiden Fallen gesellt sich das syphilitische 
Virus, also die Spirochate den Generativzellen mechanisch zu. 

Weiter muB vorausgeschickt werden, daB die beiden !;lrsten Modi zunachst 
nur konstruierte Moglichkeiten, also Hypothesen darstellen. N ur die placentare 
Ubertragung ist fiir einen Teil der FaIle von angeborener Syphilis experimentell 
sicher erwiesen (als sog. "postkonzeptionelle Syphilis"). Das Problem liegt also 
darin, ob dieser placentare Modus der allein in Betracht kommende ist, oder 
ob neben diesem die eine oder andere Moglichkeit noch vorkommt. 

a) Germinative Ubertragung. 
Die germinative Ubertragung der angeborenen Syphilis hielt KASSOWITZ 

noch 1875 fiir den einzig sicheren Weg. Er begriindet dies damit, "daB die 
Krankheit, die wir "ererbte Syphilis" 1) nennen, entweder nur durch die das 
syphilitische Gift enthaltende Fortpflanzungszelle (Spermatozoid oder Ovulum) 
oder nur durch die aus der miitterlichen Zirkulation in die des Fetus herein­
kommenden Ernahrungssiifte iibertragen wird". "DaB ferner das fakul­
tative Einwirken beider heterogenen Vorgange mit dem gleichen Endresultat 
sehr unwahrscheinlich sei und daB endlich von diesen beiden Entstehungsarten 
die hereditare Syphilis, also die Vererbung im eigentlichen Sinne die groBere 
innere Wahrscheinlichkeit fiir sich habe." Spater hat KASSOWITZ trotz dieser 
apodiktischen Worte seine Meinung dahin abandern miissen, daB neben der 
germinativen Ubertragung auch eine angeborene Syphilis "per placentam" 
vorkommen konne. Und er hat gerade damit gegen sich selbst die schwerste 
Waffe ins Feld gefiihrt. Denn gerade die klinische Einheit der angeborenen 
Syphilis war fiir KASSOWITZ der wichtigste Grund, auch einen einheitlichen 
Infektionsmod us anzunehmen. 

Auch BAUMGARTEN, einer der eifrigsten und erfolgreichsten Vertreter der 
germinativen Ubertragungsidee, halt heute noch (1925) an der Moglichkeit 
einer germinativen oder nach seinen Worten einer "gennaogenetischen" Uber­
tragung bei der Syphilis und Tuberkulose fest; doch scheinen mir all die Griinde, 
die BAUMGARTEN anfiihrt, nicht stichhaltig zu sein und werden auch wohl von 

1) Hier ist vielleicht der Ort darauf hinzuweisen, daB immer noch leider bis in die neueste 
Zeit [FINGER, HOCHSINGER, selbst MATZENAUER (1925); franzosische Autoren] falschlich 
von einer Vererbung der Syphilis statt von "angeborener Syphilis" gesprochen wird. Es 
ist klar, daB eine Infektionskrankheit nicht vererbt, sondern nur placentar oder hochstens 
germinativ ubertragen werden kann. Die Worte: "Vererbung der Syphilis", "hereditare 
Syphilis" muss en verschwinden. Das Wort "connatal" statt "congenital" zu verwenden, 
erscheint mir nicht zweckmaBiger. 

1* 



4 H. RIETSCHEL: Allgemeine Pathologie der angeborenen Syphilis. 

allen Fachgenossen abgelehnt. Erwahnt muD allerdings werden, daD besonders 
bei der Tuberkulose auch Forscher wie SITZENFREY die Ansicht geauDert haben, 
"daD die Bedingungen fur die Annahme einer spezifischen angeborenen Dis­
position zur tuberkulosen Erkrankung im Sauglingsalter, sowie fUr die germi­
native Ubertragung der Tuberkelbacillen seitens des Vaters und der Mutter 
sehr wohl gegeben sind". Diese Behauptungen SITZENFREYS sind aber zunachst 
sehr theoretischer Natur. Es fehlen daruber noch experimentelle und klinische 
Belege. Schon MATZENAUER hat an dieser Lehre dm germinativen Ubertragung 
eine erschopfende Kritik geubt, und wir mussen jeden, def sich fur diese Frage 
naher interessiert, auf die Originalarbeit von MATZENAUER verweisen. Wir 
kennen - und das ist das wichtigste theoretische Argument gegen diese Theorie 
- keine Infektionskrankheit am Saugetier und speziell am Menschen, die 
anders als durch die Placenta von der Mutter auf das Kind ubertragen wiirde. 
Die Syphilis wiirde also einzig in ihrer Art dastehen. 

Um die Theorie der germinativen Ubertragung zu stutzen, hat man ver­
sucht, Beispiele aus der Tierwelt heranzuziehen, die einen solchen Modus 
beweisen oder wenigstens wahrscheinlich machen. Wir konnen auf ein genaueres 
Eingehen auf diese Beispiele um so mehr verzichten, als die meisten nur ein 
gewisses historisches' Interesse haben. Das literarisch beruhmteste Beispiel 
ist das der Pebrine, der Seidenraupenkrankheit (PASTEUR), das jahrzehntelang 
als Typ germinativer Ubertragung galt, bis MATZENAUl1R an der Hand der 
Arbeiten PASTEURS die Unhaltbarkeit dieser Annahme nachwies. Andere 
Beispiele folgten. Selbst bis in die jiingste Zeit bemiiht man sich, Belege 
dafiir zu bringen. 

Bevor wir sie kurz referieren, mogen nur einige wichtige entwicklungsgeschichtliche 
Tatsachen angefiihrt werden. Wir unterscheiden bei der Reifung des Eis (nach HERTWIG): 

1. den holoblastischen Typus mit totaler Furchung; 
a) aquale Furchung (Amphioxus und Saugetiere, Wirbellose); 
b) inaquale Furchung (Amphibien, Cyclostomen); 

2. den mero blastischen Typus mit partieller Furchung; 
a) partielle discoidale Furchung (die Vogel, Selachier, Reptilien); 
b) partielle superficiale Furchung (Arthropoden). 

Die Eier mit partieller Furchung besitzen einen sehr reichlichen Dotter, der in den 
Nahrungsdotter und den Bildungsdotter sich teilt. Die Embryoentwicklung, also die 
Furchung, findet ausschlieBlich in letzterem statt, wahrend der Nahrungsdotter ungefurcht 
bleibt und spater als erste Nahrung dient. Es existiert nun in der Litera~ur kein Beispiel, 
das am holoblastischen Eitypus beim Saugetier eine echte germinative Ubertragung dar­
bote, und aIle Beispiele sind an anderen Tierarten beobachtet worden und daher keine 
Beweise, sondern AnalogieschlUsse. MAFUCCI und BAUMGARTEN, sowie spater besonders 
L. RABINOWITSCH und MAX KOCH gelang es, tuberkulose Kiichlein aus infizierten Eiern 
zu erzielen. Die letzteren Autoren iibten dabei die Technik, daB sie die Hiille des Eis am 
entgegengesetzten Ende des Bildungsdotters anbohrten und das EiweiB mit Tuberkel­
bacillen impften. Sie vermieden absichtlich jede Schadigung des Bildungsdotters; eine 
germinative Impfung" fand also nicht statt. NEISSER fiihrt als weiteres Beispiel - allerdings 
mit aller V orsicht - die H iihnerspirillose an. Totet man infizierte Tiere auf der vollen Hohe 
ihrer Krankheit, so findet man ziemlich reichlich Spirillen in den Eiern, wenn dieselben 
einen bestimmten Grad von Entwicklung erreicht haben. Die Spermazellen in den Hoden 
von infizierten Hahnen sind dagegen stets frei von Spirillen. LEV ADITI gelang es nun, auch 
kiinstlich Eier zu infizieren und die Spirillen in den Eiern am Leben zu erhalten, falls das 
Ei befruchtet wurde und der Embryo sich entwickelte. Allerdings ging dieser bald infolge 
der Infektion zugrunde. Die Hauptmasse der Spirillen findet man dann in der Leber des 
Embryo. NEISSER wendet dagegen ein, welch prinzipielle Differenzen zwischen den Hiihner­
spirillen und den Syphilisspirochaten bestehen, da der erstere ein Blutparasit, der andere 
ein Gewebsparasit sei, doch ist dieser Einwand nach den Untersuchungen von BUSCHKE 
und KROH, die auch von anderer Seite bestatigt sind, nicht mehr aufrecht zu erhalten. 
Wohl aber ist entgegen zu halten, daB der Eitypus des Huhns ein vollkommen anderer 
als der des Menschen ist, und sodann weist LEVADITI ausdriicklich darauf hin, daB entweder 
die Spirillen mit dem Ei zugmnde gehen, oder, wenn das Ei befruchtet wird, sich zwar 
vermehren, der Embryo aber dabei sein Leben lassen muB. Das sind also Verschiedenheiten, 
die nicht auBer acht gelassen werden diirfen. Anderseits mahnt aber die oben erwahnte 
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Beobachtung auch zur Vorsicht und zeigt, daB die Moglichkeit "gennaogenetischer" (BAUM. 
GARTEN) Ubertragung von Tuberkulose (Vogeltuberkelbacillen) fur die Vogel zugegeben 
werden muB. 

BAB teilte letzthin ein "der Kritik standhaltendes Paradigma einer ovularen germina­
tiven Infektionsubertragung" mit. Er sagt: "Dann ist zweitens das Texasfieber, die Hamo­
globinurie der Rinder, ein sehr wichtiges Beispiel. Nach den Untersuchungen von TH. 
SMITH und KILBORNE, die von ROBERT KOCH und H. KassEL, SCHUTZ, MIESSNER und 
WEBER bestatigt wurden, gehen die Pyrosomen des Texasfiebers auf die Ovula der Zecken 
(Rhipicephalen und Ixodes reduvius) und durch sie auf deren Descendens uber. 

Die aus den Eiern hervorgegangenen sechsbeinigen Larven bohren sich nach KassEL 
in die Haut des Rindes ein und leben von dessen Blut. Nach etwa 8 Tagen hauten sie 
sich und werden zu achtbeinigen Nymphen. Diese hauten sich nach weiteren 8 Tagen 
und werden zu geschlechtsreifen Individuen. Die viel kleineren Mannchen der Zecken 
sitzen am Weibchen fest und nehmen keine Nahrung auf (HERTWIG). Nach der Befruch­
tung und nachdem die Weibchen durch Blutaufnahme HaselnuBkerngroBe erlangt haben, 
fallen sie ab und legen im Grase 2000-4000 Eier, urn nach dem Eierlegen zu sterben. Nach 
3-4 Wochen entschlupfen den Eiern Larven, die im Grase leben, bis sie sich an ein Tier 
anheften. Haben die mutterlichen Zecken Pyrosomen mit dem Blut eingezogen, so sind 
die Larven ihrer Eier [die augenscheinlich schon vor der Befruchtung infiziert ( !!) wurden} 
infektios, so daB die Rinder, an denen diese neue Generation sich festsaugt, in etwa 2 Wochen 
typisch erkranken". 

Gegen dieses Beispiel ist wohl mit SCIDNDLER folgendes einzuwenden. Zunachst gehoren 
die Zecken zu den Arthropoden, deren Eier sich nach dem meroblastischen Typus super­
ficial teilen. Die Eier haben eine selbst fUr die Spermatozoen undurchdringliche Gallert­
hulle, nur an einer bestimmten Stelle Mikropylen, durch die die Spermatozoen hinein­
schlupfen. Nur so konnten die kleinen Pyrosomen hineingelangen. Wahrscheinlich sind 
aber die Eier schon befruchtet, bevor sie infiziert werden, und wenn BAB sagt, daB sie 
augenscheinlich vor der Befruchtung infiziert werden, so bleibt er jeden Beweis schuldig. 

So ist zunachst nicht der geringste Anhaltspunkt vorhanden, einen germinativen Uber­
tragungsmodus beim holoblastischen Eitypus anzunehmen. Fur die Syphilis wird er schon 
deshalb noch unwahrscheinlicher - urn dies hier gleich vorauszunehmen -, weil die Spiro­
chaete pallida ein viel zu groBer Parasit ist, urn in der menschlichen Keimzelle langere 
Zeit zu wohnen, ohne sie zu schadigen, und bei der Spermazelle ist dies von vornherein 
unmoglich, da die Spirochate 2- 3mal so groB ist wie eine menschliche Spermazelle. PINARD 
gibt allerdings neuerdings an, daB die dimension ellen Verhaltnisse auch das Vorkommen 
zusammengerollter Spirochaten in den Spermatozoen gestatten wurden. Und schlieBlich 
werden sogar Wachstumsformen der Spirochaten (sog. Spirochatenknospe bzw. -spore; 
JACOBSTHAL, MEIROWSKY) angenommen, die naturlich viel kleiner sind. Aber sicher sind 
solche Spermazellen, ebenso wie Eier, in denen Parasiten leben, meist gar nicht entwick­
lungsfahig, oder es kommen schwere MiBbildungen zur Welt. Die Erfahrungen bei der 
Huhnerspirillose geben das beste Beispiel dafur abo 

b) Die Ubertragung "ex patre i. e. S." 
Die Notwendigkeit, einen solchen an sich durchaus unu'ahrscheinlichen Vor­

gang anz1lnehmen, ergab die klinische Beobachtung (s. spater), und zwar an­
scheinend so zwingend, daf3 bis in die heutige Zeit von einzelnen Autoren dieser 
Modus als sicher angesehen (HOCHSINGER U. a.) und selbst von NEISSER, MULZER, 

FINGER noch in der neuesten Zeit fur moglich, ja wahrscheinlich gehalten wird. 
Man dachte sich dabei die lniektion so, daB das Virus dem Sperma des 

Mannes beigemischt sei und zunachst mit in die Uterushohle hineingelange. 
Dort werde der Keirn oder der junge Embryo iniiziert, und dieser dann als syphi­
litischer Fetus oder als syphilitisches Kind zur Welt gebracht. 

BAUMGARTEN, der wohl am konsequentesten an der Moglichkeit dieser Ubertragung 
sowohl fur die Syphilis wie fur die Tuberkulose festhalt, beruft sich besonders auf die 
Versuche FRIEDMANNS. Diese Versuche sind in der Tat so wichtig, daB sie unbedingt 
eine Besprechung erfahren mussen. FRIEDMANN injizierte weiblichen Kaninchen unmittel­
bar nach der Begattung einige Tropfchen einer Emulsion von Tuberkelbacillen in die Vagina 
mit dem Erfolge, daB, wahrend die Muttertiere frei blieben, im 7 tagigen Fetus einzelne 
Bacillen zerstreut, ohne storenden EinfluB auf die Entwicklung ausgeubt zu haben, gefunden 
wurden. Ja auch in ausgetragenen Tieren wurden (nach BAUMGARTEN) Bacillen in ver­
schiedenen Organen, ohne krankhafte Veranderung an ihnen und ebenso spater in den 
kriiftig entwickelten Tieren nachgewiesen. BAUMGARTEN meint, es sei, wenn hier auch erst 
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nach dem befruchtenden Akt der Bacillus in das Ei gelangt sei, doch kein Grund vorhanden, 
weshalb dies nicht gleichzeitig mit demselben geschehen sollte, vorausgesetzt, daB das 
Sperma uberhaupt den Bacillus enthalte. 

Die Versuche FRIEDMANNS sind leider nicht nachgepruft worden; das ware gewiB 
wlinschenswert. Sehr wahrscheinlich ist mir aber, daB FRIEDMANN mit dem fur das Kanin­
chen sehr wenig virulenten Stamm des Typus humanus gearbeitet hat, und daher scheint 
mir ein Vergleich der Tierversuche mit den fur den Menschen gultigen Verhaltnissen nicht 
ohne weiteres statthaft. 

Auch die Lepra ist mit herangezogen worden (BAB), urn die Theorie der mit dem Samen 
erfolgenden Ubertragung ex patre zu stutzen. Indessen ist Lepra bei ganz jungen Kindern 
selten. Und wenn Lepra ubertragen wird, so geschieht dies entweder placentar oder bald 
nach deT Geburt durch Kontaktinfektion. In der gesamten Literatur gibt es nur einen 
von ZAMBACCO mitgeteilten Fall, bei dem die Moglichkeit einer Infektion ex patre besteht. 
Gegen diesen Fall aber ist einzuwenden, daB bei dem mit leprosen Efflorescenzen geborenen 
Kind leider der Nachweis von Leprabacillen versaumt wurde (SCIDNDLER). 

Wir konnen uns des Gedankens nicht erwehren, daB die Annahme del' 
germinativen Ubertragung, sowie die Infektion ex patre fur das Saugetier 
und speziell fUr den Menschen etwas Konstruiertes hat. Wir mochten nul' 
hervorheben, daB ein tierexperimenteller und klinischer Beweis noch nicht 
exakt gefuhrt worden ist. Denn alles, was bisher dafur beigebracht worden 
ist, geht nicht uber eine Wahrscheinlichkeitsuberlegung hinaus. Auch die 
Tatsache, daB Tuberkelbacillen und Spirochaten im Ovarium gefunden werden, 
beweist nichts fur das hier in Frage stehende Problem. Es ist noch ein weiter 
Weg von einem infizierten Ovulum bis zum vollentwickelten Fetus, bei dem die 
Krankheit oft erst Wochen, ja Monate nach del' Geburt in die Erscheinung 
tritt. 

Die Tatsache, die wohl klinisch am meisten allen diesen Theorien entgegen­
zustellen ist, ist die, daB del' Fetus mit seinem zarten Gewebe speziell fiir die 
Tuberkulose und Syphilis einen hervorragenden Nahrboden darstellt. Die 
klinische Erscheinungsform beider Krankheiten ist gerade im Sauglingsalter 
die schwerste, die wir bei diesen Kra,nkheiten uberhaupt kennen. Es hangt 
das zum Teil wohl damit zusammen, daB die Resistenz bzw. die Schutz stoff­
bildung beim Saugling im aIlgemeinen eine geringere ist als beim alteren Kind 
und Erwachsenen und daB gerade deshalb die Keime sich so schrankenlos ver­
mehren konnen. Es ist und bleibt daher fur die Vertreter einer Infektion ex 
patre auBerordentlich schwierig zu erklaren, warum die Erreger solange beim 
Kind latent bleiben sollen und erst nach del' Geburt zur eigentlichen Krankheit 
fiihren. 

Del' Einwand, daB diese intrauterine Latenz del' Erreger durch Schutz­
stoffe del' Mutter bedingt sei, ist nicht stichhaltig, da einmal fiir viele Stoffe, 
besonders solche kolloidaler Natur (Wa.R. usw.), die Placentarscheidewand 
nicht durchlassig ist. Darauf wird noch zuruckzukommen sein. Dnd ander­
seits lehrt die Klinik, daB, wenn einmal eine intrauterine Infektion des Fetus 
stattgefunden hat, sich die Erreger (besonders bei del' Syphilis) schrankenlos 
im Fetus verbreiten. Gerade die fetale Syphilis verursacht die schwersten 
Veranderungen. 

c) Diaplacentare Ubertragung. 
Auf anderem Boden bewegen wir uns von vornherein beim placentaren 

Ubertragungsmodus. DaB die Syphilis durch die Placenta von del' Mutter 
auf das Kind ubertragen werden kann, daruber sind sich heute aIle Forscher 
einig. Selbst KASSOWITZ, del' in seiner ersten Arbeit, wie gesagt, diesen Modus 
noch vollig ablehnte, konnte ein solches Vorkommnis spater nicht mehr leugnen. 
Del' absolut exakte Beweis wird durch die Falle von sog. "postkonzeptioneller 
Syphilis" erbracht. Eine solche ist gegeben, wenn eine gesunde Frau von einem 
gesunden Mann geschwangert wird, wahrend del' Schwangerschaft abel' eine 



Diaplacentare Ubertragung. Klinische Seite des Ubertragungsproblems. 7 

Syphilis akquiriert und diese auf das Kind ubertragt, so daD dasselbe mit 
schwerer Syphilis geboren wird. Hier ist fur die Infektion des Kindes kein 
anderer Weg denkbar, als die l'Jbertragung der Krankheit von der Mutter auf 
das Kind durch die Placenta. Diese Ubertragung findet um so leichter statt, 
je fruher in der Schwangerschaft die Mutter die Syphilis erwirbt. Eine inner­
halb der letzten 6 oder 8 Wochen erworbene Syphilis der Mutter geht gewohn­
lich nicht mehr auf das Kind uber, da die Syphilis im Korper der Mutter erst 
einige Zeit braucht, um die Placenta und dann das Kind zu infizieren. Indes 
sind auch hier Ausnahmen bekannt geworden, so daB dieser Satz keine unbe­
dingte Richtigkeit mehr hat (BUSCHKE, FISCHER, LESSER, DUEHRING, WELAN­
DER, JERSILD, FIEUX; Litera-bur s. FINGER). Es entsteh-b nun die Frage, ob dieser 
placentare Weg der einzige fUr die Ubertragung der Syphilis auf das Kind 
in Betracht kommende Modus ist oder nicht. Die Tatsache, daD fUr alle anderen 
Infektionskrankheiten: Typhus, Fleckfieber, Pyamien, Milzbrand, selbst Malaria 
nur ein placentarer Ubertragungsmodus bekannt ist, stellt ein gewichtiges 
Moment dar, um bei der Syphilis das gleiche zu vermuten, ist aber natiirlich 
nicht entscheidend. Es wird deshalb notig sein, auch die klinische Erfahrung 
zu Rate zu ziehen, um eine SteHung in dieser Frage zu g'3winnen. 

III. Die klinische Seite des Problems. 
Mit der Klinik betreten wir das heiDumstrittenste Gebiet in der Beurteilung 

dieses Problems. Hier sind die erbittertsten Kampfe gefUhrt worden, hier 
hat diese wunderbare, proteusartige Erkrankung durch die Mannigfaltigkeit 
der einzelnen klinischen Tatsachen eine Hyperplasie von Theorien geschaffen. 
Jeder Autor kann fUr seine Ansicht mit klinischen Tatsachen aufwarten, die 
"keiner anderen Deutung" zuganglich sind, als derjenigen, die der betreffende 
Autor ihnen gibt. Kaum eine Erkrankung ist in ihrer theoretischen Betrach­
tung von einer solchen Fulle von Kasuistik uberschwemmt wie die in Frage 
stehende, und es ist nicht mehr moglich, sich in diesem Wirrwarr von einzelnen 
Fallen zurechtzufinden. Gliicklicherweise ist dies auch nicht notig, da das 
Meiste heute nur historisches Interesse verdient. Doch ist >tn die Spitze der 
Betrachtungen der Satz zu stellen, daB, so wertvoll und unerla13lich jede 
klinische Beobachtung ist, ja so oft eine solche als Wegweiser dienen kann 
und muD, bei dieser Erkrankung vor voreiligen Schlussen auf Grund rein kli­
nischer Beobachtung gewarnt werden muB. Es ist interessant, daD besonders 
KASSOWITZ diesen Gedanken in seiner kritischen Polemik aufs lebhafteste 
verfocht. Und gerade er ist seinen aprioristischen Ideen zum Opfer gefallen 
und hat zweifeHos bei der Deutung der klinischen Befunde den Tatsachen 
Gewalt angetan 1). 

Des klinischen Verlaufes bei der postkonzeptionellen Syphilis haben wir 
schon gedacht. Er ist so klar, daD uber den Weg dieser Infektion kein Wort 
verloren zu werden braucht. Hier herrscht auch nicht die geringste Meinungs-

1) Mit welcher Dialektik und Einseitigkeit KASSOWITZ seinen Standpunkt verteidigte, 
geht aus folgenden Satzen hervor, die verdienen, festgehalten zu werden: "Fur jeden logisch 
Denkenden ist es also erwiesen, daB in solchen Fallen die Syphilis der Kinder in direkter 
Linie von der zumeist auch sicher konstatierten Syphilis des Vaters abstammt. Ieh zogere 
nicht, es auszusprechen, daB die direkte vaterliche Vererbung der Syphilis unter die best­
konstatierten wissenschaftlichen Tatsachen eingereiht werden kann. Die fortdauernde 
Opposition einzelner kann daran ebensowenig andern wie beispielsweise die Schutzkraft 
der Vaccine gegen die Pockenkrankheit dadurch zweifelhaft wird, daB jahrlich ganze Biblio­
theken gegen dieselbe geschrieben und gedruckt werden." "Diese apodiktische Sicherheit" 
in der Wissenschaft, besonders auf Grund subjektiver Beobachtung und Deutungen, die 
wir auch heute noch beobachten k6nnen, hat immer etwas "Peinliches". 
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verschiedenheit mehr. Alle Autoren erkennen an, daB eine in der Graviditat 
erworbene Syphilis del' Frau durch die Placenta auf das Kind iibertragen werden 
kann. DaB ferner eine Frau, die vor der Konzeption syphiliskrank war, faultote 
Feten abortiert oder auch kranke Kinder zur Welt bringt, erscheint nicht wunder­
bar. Auch hier ist es wohl das einfachste, anzunehmen, daB im VerI auf der 
Graviditat die Placenta infiziert wird und die Spirochate diaplacentar auf das 
Kind iibertragen wird. 
.. Eigentlich lag klinisch uberhaupt keine Notwendigkeit vor, eine germina~ive ovulare 
Ubertragung der Syphilis von der Mutter anzunehmen. Denn eine placentare Ubertragung 
lag ja bei vorhandener Syphilis der Mutter viel naher. Man machte indessen diese Annahme, 
wei! man ohne die Tatsache einer Syphilis ex patre nicht auskommen zu k6nnen glaubte. 
Dnd bei einer vaterlichen germinativen Ubertragung durfte auch die miitterliche nicht 
zuriickstehen. Nur auf diesem rein spekulativen Dmwege ist man zur Annahme einer 
ovularen germinativen Infektion gekommen. 

Bei der AnnallIDe einer placentaren Ubertragung wild man auch del' von 
vielen Autoren (KASSOWITZ, FOURNIER, MATZENAUER) bestatigten Ansicht 
gerecht, daB je rezenter die Syphilis der Mutter ist, urn so eher die Erkrankung 
des Kindes zustande kommt; d. h. urn so eher kommt es zur placentaren Erkran­
kung und damit zur Infektion des Fetus. Allerdings bildet die Erfahrung kein 
Gesetz oder auch nur eine Regel. 1m allgemeinen ist es allerdings richtig, daB 
bei frischer Lues dcr Mutter erst faultote Friichte abortiert, dann tote, aus­
getragene Kinder geboren werden, schlieBlich reife gesunde Kinder mit klinischen 
Zeichen fUr Syphilis oder Kinder, die erst nach Wochen erkranken und schlieB­
lich konnen auch gesunde Kinder erscheinen. Aber das alles hat keine Allgemein­
giiltigkeit. Selbst bei frischer Syphilis oder bei Syphilis, die im ersten Beginn 
der Schwangerschaft erworben ist, kann auch einmal ein gesundes Kind geboren 
werden, wahrend faultote Friichte gerade bei symptomloser Lues der Mutter 
gar nicht selten vorkommen (FOURNIER). FOURNIER hat dafUr folgende Satze 
aufgesteIlt, die wohl von allen Autoren im groBen und ganzen angenommen 
worden sind. 1. Das Maximum der Vererbungsfalle (d. h. Ubertragung) liegt 
in den drei ersten Jahren nach der Infektion der Mutter. 2. Innerhalb dieses 
Maximums verteilt sich die groBte Zahl der FaIle auf das "Sekundarstadium" 
("diathese floride") (besonders im ersten Jahr nach der Infektion). 3. Uber die 
ersten Jahre nach der Infektion hinaus nimmt die Vererbbarkeit (d. h. Uber­
tragungsfahigkeit) in wenig gesetzmaBiger Weise abo 

Indessen ist oft eine Krankheit der Mutter gar nicht nachzuweisen, und 
darin liegt die groBte Schwierigkeit der Deutung. Die weitaus haufigere Vor­
geschichte der Geburt eines syphilitischen Kindes ergibt vielmehr, daB der 
Vater vor der Ehe eine Syphilis gehabt hat. Mag diese auch behandelt 
sein, sehr oft ist das nicht energisch genug geschehen. Er heiratet ein voll­
kommen gesundes Madchen und diese von Haus aus gesunde Frau bringt in der 
Ehe syphilitische Feten oder Kindel' zur Welt. Dabei fiihlt sich nicht nur die 
Frau gesund, sondern auch kein Arzt (und die beriihmtesten Syphilidologen 
des 19. Jahrhunderts haben ihre ganze Kunst darauf verwendet) kann die 
geringsten Zeichen einer bestehenden oder iiberstandenen Syphilis an ihr ent­
decken. Und selbst bei jahre- und jahrzehntelanger Beobachtung kann die Frau 
gesund bleiben. Diese klinische Erfahrung ist in vielen Fallen absolut sicher­
gestellt worden. In ihrer Deutung gehen aber die Meinungen weit auseinander 
und diese Tatsache ist der wichtigste Streitpunkt im vorigen Jahrhundert 
gewesen. Es solI versucht werden, die Einzeltatsachen und Hypothesen kurz 
zusammenzustellen, soweit sie fiir die heutige Zeit noch Wert haben. Es ist 
dabei nicht moglich, auf jede einzelne Kontroverse einzugehen. Wer auf diese 
historischen Verhaltnisse Wert legt, sei auf die alteren Arbeiten, besonders von 
FOURNIER, ROSINSKI, KASSOWITZ und MATZENAUER verwiesen. Es sind drei 
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klinische Argumente in der alteren Literatur, die fur die Infektion ex patre ver­
wertet werden: 

a) Die Geburt syphilitischer Kinder von klinisch gesunder Mutter, aber 
syphilitischem Vater, sowie uberhaupt die allgemeine Kasuistik; 

b) der EinflufJ der Therapie; 
c) die "Syphilis par conception". 

a) Geburt syphilitischer Kinder von klinisch gesunder 1\'Iutter, 
aber syphilitischem Vater. 

Die allgemeine Kasuistik spielt in der alten Literatur eine sehr groBe Rolle. 
Als besonders beweisend fUr eine Infektion ex patre werden gewohnlich die 
FaIle angesehen, in denen gesunde Frauen abwechselnd von gesunden und 
syphilitischen Mannern geschwangert wurden und je nachdem gesunde und 
syphilitische Kinder zur Welt brachten. Solche FaIle sind von BEHREND, ENGEL­
STEDT, RICHTER, KAssoWITZ, ROSINSKI, HOCHSINGER berichtet worden. Ein 
besonders interessanter Fall ist z. B. der folgende (NEVINs-HEYDE). 

Ein syphilitischer Mann hatte mit seiner Maitresse ein syphilitisches Kind. Ein Jahr 
spater verehelichte sich die Maitresse mit einem gesunden Mann und hatte in rascher Folge 
zwei gesunde Kinder. Ein Jahr spater als die Maitresse heiratete der syphilitische Mann 
ein junges Madchen und hatte in dieser Ehe ein totes Kind, ein Kind, das 3 Monate alt 
aus unbekannter Ursache starb, ein gesundes und ein kongenital syphilitisches Kind. 

Prinzipiell ist zu diesen kasuistischen Mitteilungen folgendes zu bemerken: 
GewiB sind solche Falle auBerordentlich interessant und lehrreich. Sie beweisen 
aber zunachst nichts anderes, als die wunderbare Mannigfaltigkeit in der Uber­
tragung dieser Krankheit auf die Nachkommenschaft. Da diese Ubertragung 
selbst bei bestehender frischer Syphilis beider Erzeuger kein obligater, sondem 
ein fakultativer Vorgang ist, so mussen schon nach der Wahrscheinlichkeits­
rechnung solche Zufalle vorkommen, die zunachst unbegreiflich erscheinen. 
Sie sind also bei scharfem Nachdenken mehr eine Tucke des Objektes, als ein 
Beweis fur einen bestimmten Ubertragungsmodus. Ein klinischer Beweis 
fur einen solchen ist eben bei dieser Krankheit aus dem angefuhrten Grunde 
exakt uberhaupt nicht zu fUhren. Es erscheint daher voIlig entbehrlich, auf die 
groBe Kasuistik einzugehen. Wir durfen sie heute ruhig beiseite lassen. Dagegen 
ist in der Tat die Erfahrung, daB eine anscheinend gesunde Frau von einem 
syphilitischen Mann, ohne selbst Krankheitssymptome zu zeigen, syphilitische 
Kinder zur Welt bringt, immer wieder gemacht worden und diese Tatsache 
bleibt die wichtigste SWtze fur die Annahme einer angeborenen Syphilis ex 
patre. Der gewohnliche Einwand, den man fruher machte und der auch heute 
noch von manchen Anten ausgesprochen wird, daB die Syphilis bei der Unter­
suchung der Frau ubersehen worden sei, scheint in keiner Weise zulassig. Die 
bedeutendsten Syphilidologen haben mit der groBten ;3orgfalt darauf geachtet 
und trotzdem bei vielen Frauen, die gesund in die Ehe traten, niemals die 
geringsten Zeichen von Syphilis entdecken konnen. Besonders haufig findet 
sich bemerkenswerterweise dieser Modus, wenn die Lues des Mannes gar nicht 
oder unzulanglich behandelt wurde. Ja FOURNIER gibt sogar an, daB in einer 
Ehe, in der eine Lues des Mannes vorhanden ist, besonders haufig faultote 
Feten geboren werden, falls es uberhaupt zu syphilitischen Kindem kommt. 
Und er sieht darin den sicheren Beweis fUr die Infektion ex patre. Allerdings 
ist auf der anderen Seite die Ubertragung der Syphilis bei einem syphilitischen 
Vater durchaus nicht eine obligate. Selbst FOURNIER, ein uberzeugter Anhanger 
der Infektion ex patre und andere Autoren haben eindringlich darauf hinge­
wiesen, daB der groBere Teil der Vater, die Syphilis gehabt haben, gesunde Kinder 
zeugen. FOURNIER selbst hat nicht weniger als 78 FaIle skizziert, in denen der 
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Vater sic her syphilitisch, aber meist wiederholt mit Quecksilber behandelt 
worden war, ohne daB es allerdings dabei zu einer volligen Ausheilung der 
Syphilis gekommen ware und doch mit seiner gesunden Frau gesunde Nach­
kommen erzeugte. 

b) Der Einflu13 der Therapie. 
Von KASSOWITZ, FINGER, NEISSER, HOCHSINGER und vielen anderen ist 

immer wieder darauf hingewiesen worden, daB die ausschlie13liche Behandlung 
des Mannes in der Ehe, in der syphilitische Kinder geboren wurden, geniigte, 
um gesunde Kinder zu erzeugen. Krankengeschichten wiederzugeben, erscheint 
hier unnotig. Auch dieser Einwand ist mit den gleichen Griinden, wie wir sie 
bei dem Vorhergehenden ausgefiihrt haben, zuriickzuweisen. Bei der ungeheuren 
Haufigkeit der luetischen Geburten miissen solche FaIle vorkommen, da ja die 
Ubertragung der Syphilis auf das Kind nur ein fakultativer Vorgang ist. Dem 
lassen sich ebenso Erfahrungen gegeniiberstellen (und zwar sind diese haufiger), 
nach denen die ausschlie13liche Behandlung der Mutter genugt, um die Nach­
kommenschaft gesund zu erhalten. MATZENAUER weist darauf hin, daB, wenn 
wirklich durch die vaterliche Behandlung die Nachkommenschaft vor Syphilis 
bewahrt werden konnte, nicht einzusehen ware, warum in der besseren Familien­
praxis in den Ehen noch syphilitische Kinder geboren werden konnten, obwohl 
der Vater gewohnlich kurz vor oder auch wahrend der Ehe behandelt worden 
sei. AIle diese Erfahrungen sprechen dafiir, wie vorsichtig man in der Deutung 
klinischer Beobachtungen speziell bei der Syphilis sein muB. 

c) "Syphilis par conception". 
Unter Syphilis par conception verstanden die alten A.rzte (RICORD, DIDAY, 

H UTOHINSON) jene Syphilis der Mutter, die auf dieseJbe durch das vom Vater 
her syphilitische Kind im Mutterleib iibertragen worden war und die man sich 
in zweierlei Form dachte. Denn es war allmahlich bekannt geworden, daB durch­
aus nicht aIle Mutter eines ex patre syphilitischen Kindes gesund blieben, sondern 
ein Teil in der Tat syphilitische Symptome zeigte, allerdings besonderer Art. 
Diese Art der Syphilis der Mutter trat auf: 

1. als Syphilis conceptionelle precoce oder als "Choc en retour" (RICORD), und 
2. als Syphilis conceptionelle tardive oder tertiarisme d'emblee (HUTOHINSON). 
ad 1. Die "Syphilis conceptionelle precoce" auBert sich klinisch gewohnlich 

darin, daB eine von Haus aus gesunde Frau von einem syphilitischen Mann 
geschwangert wird, im Verlauf der Schwangerschaft an einer Syphilis erkrankt, 
die aber die Eigentumlichkeit bietet, daB jeder Primaraffekt fehlt und daB sie 
sofort als Allgmeinerkrankung auftritt. Der Ehemann der Frau scheint auBerlich 
vollkommen gesund; jedenfalls tragt er gewohnlich keine syphilitischen Mani­
festationen. Bei der Geburt des Kindes stellt sich aber heraus, daB dieses sicher 
syphilitisch ist. RICORD, FOURNIER, DIDAY, wie uberhaupt die frallzosische 
Schule und auch viele andere Forscher konnten sich diese Erfahrung nur dadurch 
erklaren, daB hier die Mutter durch das vom Vater her syphilitische Kind im 
Mutterleib durch "Choc en retour" infiziert war. Wie man sich im einzelnen 
diesen "Choc en retour" vorzustellen hatte, dariiber gingen die Meinungen 
auch auseinander. Heute haben diese Kontroversen nur historisches Interesse. 

ad 2. Unter einer "Syphilis conceptionelle tardive" verstand man jene Form 
der Syphilis der Mutter, wo erst nach Ablauf einer langeren Zeit, oft nach 
mehreren Jahren, die Mutter erkrankten, und zwar gleich mit tertiaren Sym­
ptomen (Gummata u. a.) oder mit einer syphilitischen Kachexie (Haarausfall, 
Abmagerung, Anamie usw.), metaluetischen Prozessen (Tabes u. a.). Zweifellos 
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liegt hier klinisch ein anderer Verlauf vor als bei der gewohnlichen Syphilis, 
der naturgemaB auch einen besonderen Infektionsmodus anzunehmen berechtigt 
(HUTCHINSON). Es ist aber verstandlich, daB aIle diese klinischen Erfahrungen, 
je nach der Einstellung des betreffenden Autors gedeutet wurden. FOURNIER 
u. a. sehen darin einen entschiedenen Beweis fiir das Bestehen einer Infektion 
ex patre. MATZENAUER fiihrt dieselben Beobachtungen an und schlieBt daraus, 
daB die Miitter eben schon vorher syphilit.isch gewesen sein miissen und die 
Syphilis daher von ihnen auf das Kind iibertragen worden sei. Immer wieder 
muB betont werden, daB es auf Grund klinischer Beobachtungen allein unmog­
lich ist, eine Entscheidung zu treffen - die Erfahrungen von KASSOWITZ sollten 
uns allen eine Lehre sein -, aber wohl geht aus all diesen Beobachtungen hervor, 
daB besondere Umstande vorwalten miissen, die diesen klinisch verschiedenen 
Verlauf der Syphilis bei der Frau rechtfertigen. Immer und immer wieder 
taucht die Kardinalfrage auf, die das eigentliche Problem bildet: wie kommt 
dieser eigentumliche Verlauf der Syphilis bei jenen M uttern zustande, so dafJ 
sie einmal vollig. frei bleiben, ein anderes Mal unter ganz anderen Er8cheinungen 
erkranken, als wir dies bei der gewohnlichen Syphilis sehen, und weiter erhebt 
sich die Frage: wie haben jene Mutter sich die Syphilis zugezogen, da sie zuerst 
syphilitisch sein mussen, um die Krankheit aUf das Kind zu iibertragen, wiihrend 
sie von H aus aus vollig gesund waren. 

Fiir die ausschlie13liche trbertragung durch die Mutter per placentam sind 
folgende Griinde anzufiihren: 

a) die postkonzeptionelle Syphilis, 
b) die groBere Erkrankungsmoglichkeib des Kindes bei einer sicheren 

Syphilis der Mutter, 
c) der Infektionsschutz aller Miitter syphilitischer Kinder gegen eine erneute 

Syphilisinfektion. 
ad a) Die postkonzeptionelle Syphilis oder die trbertragung durch die 

Placenta der Mutter ist fiir einen Teil der FaIle sichergestellt. Der SchluB, 
daB dieser Modus fiir aIle FaIle der gleiche sei, ist wahrscheinlich, aber natiirlich 
nicht zwingend 1). 

ad b) DaB die Syphilis der Mutter fiir die Haufigkeit der Erkrankung 
des Kindes eine weitaus groBere Rolle spielt als die des Vaters, wird von allen 
Autoren bezeugt. Die Chance, daB ein syphilitisches Kind geboren wird, ist bei 
einer Syphilis der Mutter urn so groBer, je rezenter die Syphilis der Mutter ist. 
Die Anhanger der placentaren trbertragungstheorie stellen sich dabei vor, 
daB bei rezenter und virulenter Syphilis eine placentare Erkrankung relativ 
haufiger und rascher eintritt als bei alterer und daher schon abgeschwachter 
Syphilis. Auch fiir diese Griinde gilb aber das gleiche, was wir oben ausgefiihrt 
haben, daB sie nicht allzu hoch zu bewerten sind. Sehr vie I gewichtiger ist der 

c) dritte Einwand gegen die Annahme einer trbertragung ex patre. Dieser 
Einwand betrifft die Tatsache, daB aIle Miitter eines syphilitischen Kindes, 
auch die vollig gesund erscheinenden, gegen eine erneute Syphilisinfektion 
stets geschiitzt sind. Diese klinische Tatsache hat zuerst ABRAHAM COLLES 
(Dublin 1837) ausgesprochen, und man hat mit Recht von dem "COLLEsschen 
Gesetz" gesprochen. AIle Autoren, gleichgiiltig wie sie sich im einzelnen die 
trbertragung dachten, erkannten diese Tatsache an. 

Neuerdings wird aber nun von manchen Autoren wie FISCHL und SALOMON, 
vielen Gynakologen u. v. a. direkt von der Ungiiltigkeit des COLLEsschen Gesetzes 
gesprochen. Verf. hat sich gegen diese falsche Ausdrucksweise sehr entschieden 

1) Gerade die klinische Einheit der angeborellen Syphilis war allerdings fiir KASSOWITZ 
ein gewichtiger Grund, auch einen einheitlichen Infektionsmodus anzunehmen. 
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gewandt 1). Deshalb seien die Satze von COLLES wiedergegeben, auf denen 
sich das Gesetz aufbaut. A. COLLES schrieb: "I ha.ve never seen or heard of 
a single instance in which a syphilitic infant (although its mouth be ulcerated), 
suckled by its own mother, had produced ulcerations on her breast: whereas, 
very few instances have occurred, where a syphilitic infant had not infected 
a hired wetnurse, and who had been previously in good health. It is a curious 
fact, that have never witnessed nor ever heard of an insta.nce in which a child, 
deriving the infection of syphilis from its parents, has caused an ulceration 
in the breast of the mother." 

Diese rein klinische Tatsache hat dann BAUMES wieder hervorgeboben und 
sie eigentlich zum Gesetz erhoben. Es ware deshalb historisch richtiger, von dem 
COLLES-BAUMEsschen Gesetz zu sprechen. LACASSAGNE betont mit Recht dieses 
Verdienst BAUMES'. BAUMES sagt bei Besprechung eines Falles, in dem eine 
Mutter fUnf syphilitische Kinder gestillt hat, ohne selbst angesteckt worden zu 
sein: "Diese Erfahrung steht in Ubereinstimmung mit del' Beobachtung, daB eine 
Mutter, die mit einem vom Vater her syphilitischen Kind gravid ist, von diesem, 
auch wenn sie es nahrt, in der Regel nicht infiziert wird, wie dies meist einer 
fremden Amme widerfahrt". "Diese Tatsache", fahrt BAUMES fort, "ist durch­
aus nicht auffallig; denn vom Beginn der Graviditat an ist das BIut von Mutter 
und Kind so innig gemischt, daB sie sozusagen nur eins bilden. Und wenn von 
dieser Vermischung del' Mutter ein Nachteil erwachsen wurde, so wiirden die 
Symptome schon £ruher als zur Zeit des Stillens des Kindes sich zeigen" 2). 
Beide Autoren fu(3en also in erster Linie auf klinischer Erfahrung, ganz besonders 
COLLES. Wenn wir daher vom COLLEsschen Gesetz sprechen, besteht dieses 
heute zweifellos noch zu Recht. Es kann daher nur Verwirrung stiften, wenn 
neuerdings so viele Autoren von der Ungultigkeit des COLLEsschen Gesetzes 
sprechen, wobei diese Autoren den Nachdruck naturlich auf eine Immunitiit 
der M1ltter legen, die sie vom Kinde erhalten haben soll, wahrend COLLES selbst 
diese tbeoretische Annahme gp,r nicht gemacht hat, schon weil er eine solche 
Vorstellung in der damaligen Zeit gar nicht haben konnte. Erst spatere Autoren 
(CASPARY, NEUMANN und ganz besonders FINGER u. a.) haben diese Tatsache 
immunbiologisch zu erklaren versucbt 3). 

Die Tatsache der Immunitiit der Mutter ist sowohl klinisch sichergestellt wie 
auch experimentell bewiesen; denn CASPARY, NEUMANN, FINGER impften wieder­
holt solche "COLLEs-Mutter" mit syphilitischem Virus, niemals aber ging eine 
solche Impfung an. Jede syphilitische Mutter kann daher ihr eigenes Kind 
nahren, ohne im geringsten Gefahr zu laufen, sich mit Syphilis zu infizieren. 
Nur bei der Deutung dieses interessanten Befundes gingen die Meinungen aus-

1) 1ch freue mich, daB auch MATzENAuER (a) (natiirlich ganz unabhangig von mir) 
dem gleichen Gedanken Ausdruck gibt und sich ebenso scharf dagegen wendet. 

2) Precis theoretique et practique sur les maladies veneriennes. Premiere partie par 
P. BAUMES 1840, p. 180: ... Madame B .... ,qui a nourri ses cinq enfants, n'a jamais 
rien pris d'aucun de ses nourissons. Cela est d'accord avec ce fait d'observation qu'une 
mere, ayant porte dans son sein un enfant syphilitique, qui doit l'infection au sperme du 
pere ne contracte pas generalement en nourissant son propre enfant la maladie syphilitique, 
comme pourrait la contracter une nourrice etrangere. Il n'a pas lieu de s'en etonner; car 
des Ie commencement de la gestation, Ie sang de la mere et celui de l'enfant sont confondus; 
il n'en font par ainsi dire qu'un; et si, de cette confusion, de cette union, devait resulter 
quelque inconvenient pour la mere, les sympt6mes n'attendraient pas l'epoque de l'allaite· 
ment pour se manifester. 

3) Das COLLES-BAUMEssche Gesetz ist die einzige, wirklich groBe Tatsache, die aus der 
uberreichlichen Arbeit des 19. Jahrhunderts fur dies Problem als sicher ubrig geblieben 
ist. Alles andere waren eigentlich nur Hypothesen (auch die "FINGERSche 1mmuntheorie"), 
die sich nicht bewahrheiteten. Man sollte den groBen Klinikern COLLES und BAUMES die 
Ehre geben, die ihnen gebuhrt. 
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einander. FINGER ist auch heute noch del' Meinung, daB fUr einen Teil del' Falle 
die Immunitat del' Mutter tatsachlich auf einer stattgehabten Infektion durch 
den Fetus (Syphilis par conception) beruhe. In den anderen Fallen, in denen 
die Mutter vollig gesund erscheint, ist nach FINGER die Mutter zwar nicht 
syphilitisch, wohl aber immun 1). Diese Immunitat erklart FINGER durch Zufuhr 
von Stoffwechselprodukten aus dem syphilitischen Organismus des Kindes 
zu dem nicht-syphilitischen der Mutter. Die Hypothese FINGERS, die er um das 
Jahr 1890 aussprach, hatte fUr ihre Zeit sehr viel Ansprechendes und ist daher 
damals von den meisten Autoren angenommen worden (ROSINSKI, HOCH­
SINGER, NEISSER). DaB er aber heute noch (1917) an diesel' Theorie im wesent­
lichen festhalt, trotzdem die Grundlagen einer solchen Annahme durch die 
Entdeckung der Wa.R., del' Spirochaten u. v. a. (s. spater) aufs schwerste 
erschuttert sind, ist £ur uns schwer zu verstehen. Es liegt auf del' Hand, daB, 
wenn man bei vorhandener Lues des Kindes eine Immunitat fur die Mutter 
fordert, man sie auch folgerichtig fUr das Kind bei vorhandener Lues der Mutter 
verlangen muB. Dieses "Gesetz", das also gewissermaBen die Umkehrung 
des COLLEsschen Gesetzes darsteIlt, geht unter dem Namen des "PROFETAschen 
Gesetzes". Wir halten es fUr vollig unbewiesen, ja fUr falsch. Es wird spater 
auf eine Kritik zuruckzukommen sein (s. S. 41). 

Das Problem wurde abel' weiter noch dadurch besonders kompliziert, daB 
fur ganz wenige Mutter wedel' eine bestehende Syphilis, noch eine Immuni­
tat anerkannt werden konnte. Es :?ind dies die sog. "Ausnahmen des 
COLLES-BAUMEsschen Ge8etzes". Darunter verstand man die FaIle, in denen 
eine anscheinend gesunde Mutter eines sicher kongenital syphilitischen Kindes 
von diesem oder auch von anderer Seite bald nach der Geburt des Kindes mit 
typischer Syphilis infiziert wurde. Mit einer solchen Tatsache war aber der 
Beweis gegeben, daB diese Mutter vorher nicht syphilitisch gewesen sein konnte, 
und es war damit wei tel' festgestellt, daB die Syphilis des Kindes vom Vater 
stammen muBte. Diese Ausnahmen des COLLES-BAUMEsschen Gesetzes haben 
in der Literatur eine groBe Rolle gespielt. NEISSER fuhrt noch 1911 die FaIle 
von KEYSER, BERGH, TRAVIS DRENNEN, OGILVIE, STERNTHAL, SCARENZIO, 
GAUCHER-BoRY, CUETH und M. ZEISL an, die die Moglichkeit, daB eine voll­
standig gesunde Frau ein vom Vater her syphilitisches Kind zur Welt bringt, 
beweisen. FINGER rechnet dazu noch die Falle von DE KEYSER (1903), FRECH 
(1909), ROGINA (1909), SELENEW (1910), VILANOVA (1912) und GAUCHER 
(1915) und ich mochte diesem ganz besonders den Fall von RANKE zufiigen. 
NEISSER und FINGER (1917) sind del' Meiuung, daB ein einziger sicherer Fall 
geniige, um die Moglichkeit einer spermatisch paternen Infektion del' Frucht 
zu beweisen. 

MATZENAUER (b) hat in subtilster Weise aIle Falle unter Herbeiziehung del' 
Originalarbeiten analysiert und kommt zu dem SchluB, daB kein einziger Fall 
wirklich beweisend ist. Fur ihn sind diese Neuinfektionen bei jenen Muttern 
syphilitischer Kinder nur sog. Lokalrezidive. Und er lehnt kurzerhand diese 
FaIle als falsch gedeutet abo Mag er auch in vielen Fallen durchaus recht haben, 
so hat es doch etwas MiBliches an sich, einer Theorie zuliebe aIle Falle wegzu­
disputieren, von denen manche von hervorragenden Syphilidologen unter­
sucht und beschrieben worden sind. Wir kommen auf die Ausnahmen des 
COLLES-BAUMEsschen Gesetzes spater noch zuruck (s. S. 39). 

1) Fiir die sag. Ausnahmen des COLLEsschen Gesetzes (S.D.) nahm FINGER sagar an, 
daB die Mutter viillig gesund bleibe und diese These halt er auch 1917 noch aufrecht. "Der 
springende Punkt ist aber, Db eine ganz gesunde, also auch Wa.R.-negative, also auch nicht 
immune Frau ein syphilitisches Kind gebaren kann. Diese Frage diirfen wir bejahen" 
(S. 2059 bei FINGER), (Kritik S. S. 39.) 
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Das sind die wichtigsten Fragestellungen, die dieses interessante Problem 
bis zur Arbeit von MATZENAUER (1903) gezeitigt hatte. Eine Losung brachte 
auch diese auBerst kritische Arbeit nicht und konnte sie nicht bringen, weil 
das Problem bei der groBen Vielgestaltigkeit der Krankheit klinisch nicht zu 
losen ist. Zweifellos hat aber MATZENAUER das Verdienst, die meisten Ante 
von der Richtigkeit der placentaren Ubertragung tiberzeugt zu haben. Nur 
in den Kreisen seiner eigenen Fachkollegen stieB er auf besonderen Wider­
spruch. Es ist gewiB richtig, daB aIle theoretischen Erwagungen fUr den placen­
taren Modus und gegen eine Ubertragung ex patre sprechen. Aber aIle diese 
Erwagungen muBten scheitem an der klinischen Erfahrung, die eigentlich 
mit einer fast selbstverstandlichen Sicherheit eine Syphilis ex patre voraus­
setzte. Damit konnen wir die geschichtliche Darstellung des vorliegenden 
Problems schlieBen. 

Bevor wir auf die neueren Entdeckungen in der Syphilispathologie ein­
gehen, moge vorher die pathologische Anatomie der Eihaute, Nabelschnur 
und Placenta besprochen werden. 

IV. Die pathologische Anatomie und das Problem der 
Ubertragung der angeborenen Syphilis. 

Auch die pathologisch-anatomische Untersuchung der Nachgeburt brachte 
keine eindeutige Klarung. Wir konnen hier die alteren Arbeiten tibergehen 
(ZILLES, OEDMANSSON, HECKER u. a.), da die anatomischen Verhaltnisse der 
Nachgeburt bei angeborener Syphilis durch THOMSEN (1905) eine eingehende 
und wohl erschopfende Behandlung erfahren haben. Wenn auch die Arbeit 
nach der von MATZENAUER erschienen ist, so gehort sie doch der alteren Periode 
an und mag deshalb hier mit besprochen werden. Von anderen anatomischen 
Arbeiten seien der Vollstandigkeit halber noch erwahnt besonders die Arbeit 
von BONDI (1903), sowie die von MRACEK (1903), NELIS (1904), SEITZ, JEAN 
FRANCESCHINI 1 ) und als letzte die von QUEIREL (1905). 

Das Material, an dem THOMSEN gearbeitet hat, bestand aus 100 Placenten 
sicher syphilitischer Frauen. Als KontroIlfaIle diente ihm eine groBe Reihe 
von sicher syphilisfreien Placenten. Ein solches Material, besonders mit ein­
gehender histologischer Untersuchung, dtirfte kaum so bald wieder eine so 
ausgezeichnete Bearbeitung erfahren. 

a) Nabelschnur. 
BONDI hatte zuerst darauf hingewiesen, daB in der Nabelschnur eine Infil­

tration der GefaBmuskulatur mit Leukocyten fUr die kongenitale Syphilis 
charakteristisch ist. Vor ihm hatten schon OEDMANSSON, ZILLES und HECKER 
diese Tatsache in ihren Arbeiten beilaufig erwahnt. THOMSEN fand nun bei 
Untersuchungen von 57 Nabelschntiren in tiber 37 die von BONDI beschriebenen 
Veranderungen, und zwar 12 mal s'olche ersten Grades und 25 mal solche zweiten 
Grades (bei 27 totgeborenen bzw. macerierten Frtichten und 30 syphilitisch 
lebend geborenen Kindem). 1m Gegensatz zu der Behauptung BONDIS, daB die 
Entztindung meist im proximalen Teil der Nabelschnut vorkame (vgl. GRAFEN­
BERG), fand THOMSEN, daB Veranderungen am haufigsten an beiden Enden 
zu finden waren, im tibrigen aber beobachtete er sie auch doppelt so oft im 
placentaren wie im distalen Ende. War die ganze Nabelschnur entztindet, 
so war sie am starksten am placentaren Teil angegriffen, dann folgte das proximale 

1) Samtliche Autoren zit. nach THOMSEN. 
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Stuck; am geringsten ausgesprochen· waren die Veranderungen am mittleren 
Stuck. Ein erheblicher Unterschied in der Haufigkeit, mit der die Venen und 
Arterien angegriffen waren, lieB sich nicht feststellen. Die Infiltration konnte 
an allen drei GefaBen gesehen werden, oft aueh nur an den Arterien oder der 
Vene allein. Unter 48 Kontrolluntersuchungen von Muttern, die angeblieh 
keine Syphilis gehabt hatten, ergab sieh bei 5 eine deutliehe Nabelschnurent­
zundung. Interessanterweise entpuppten sich 3 FaIle doeh als syphilitiseh, 
da spater bei den Kindem noch deutlich Symptome von Syphilis auftraten. 
Ein Fall ergab die Anwesenheit von Kokken. THOMSEN stellte danach fest, 
daB die Syphilis als iitiologischer Faktor fur das Zustandekommen der N abelschnur­
entzundung so uberlegen ist, dafJ den ubrigen vorkommenden Entzundungsmikroben 
nur eine ganz nebensiichliche Bedeutung zukommt. Es darf geradezu nach THOMSEN 
ein Kind von syphilitischen Eltern selbst als syphilitisch betrachtet werden, wenn 
die besprochenen Entzundungsveriinderungen der N abelschnur vorhanden sind. 
Interessant ist nun weiter die von THOMSEN gefundene Tatsaehe, daB zwei 
Kinder sieher syphilitischer Mutter, in deren Nabelschnur eine Entzundung 
vorhanden war, trotz langdauernder Beobachtung stets frei von Symptomen 
der Syphilis blieben. In beiden Fallen fand sich die Entzundung in einem 
nur 3--4 cm langen placentaren Teil der Nabelschnur, und nur in ganz wenigen 
Schnitten. THOMSEN mochte die FaIle so deuten, daB diese Kinder wirklich 
syphilitisch waren, oder es doch jedenfalls gewesen waren, ohne jemals Symptome 
davon gezeigt zu haben. Vielleicht kame die Syphilis hier erst nach Jahren 
zum Ausbruch, denn es scheint ihm moglich, daB da, wo die Infektion nur leicht 
ist, Syphilis spontan heilen kann ("Syphilis tarda"). Allerdings muB THOMSEN 
zugeben, daB es ausgeschlossen ist, daB ein leichter Ausbruch, wie er tatsachlich 
bei Kindern hin und wieder vorkommt, hier ubersehen worden sei, da die Kinder 
regelmaBig beobachtet wurden. So ist er am meisten geneigt, eine spontane 
Heilung oder doch wenigstens eine vorlaufige Latenzperiode anzunehmen. Auf 
die Kritik dieser interessanten FaIle wird spater noch einzugehen sein (s. S. 50/51). 

Von neueren Ar beiten u ber histologische Veranderungen in der N a belschnur 
sind alsdann die von MOHN, GRAFENBERG, DOMINICI, PINARD, MANOuELIAN 
u. a. zu nennen. MOHN konstatierte ahnliche Befunde wie THOMSEN. Unter 
24 Fallen fand er 14mal die Nabelschnur verandert. 

b) Eihaute. 
Nur wenige Autoren haben aueh die Eihau-te der Untersuchung unterzogen. 

Hier geht besonders auch wieder aus den Untersuchungen von THOMSEN hervor, 
daB sich Leukocyteninfiltrationen in den fe-talen Hauten am haufigsten dann 
finden, wenn der Fetus mit Syphilis geboren wird, seltener, wenn die Syphilis 
erst im Laufe der ersten Monate zum Ausbruch kommt und nur in wenigen 
Fallen, in denen das Kind auch nach 3 bis 4 Monaten frei von Syphilis bleibt. 
Indessen ist die Leukoeyteninfiltration der Eihaute keine spezifische, denn 
THOMSEN halt es fur wahrscheinlich, daB auch die Gonorrhoe solche Verande­
rungen in den Eihauten verursachen kann. In einzelnen Fallen sah er in den 
Eihauten auch Bakterien zwischen den Leukocyten. Da die Haute sofort nach 
der Geburt gehartet wurden, beweist dieser Umstand, daB die Bakterien vom 
Endometrium auf die Eihaute ubergehen und eine Entzundung hervorrufen 
konnen. Schon diese Tatsache zeigt an, daB diese Leukocyteninfiltrationen 
nicht spezifisch sein konnen. Dieselben Befunde in den Eihauten konnte 
MOHN erheben, der in 18 Fallen von Placentarsyphilis llmal Amnion und Chorion 
infiltriert fand, 7mal allein das Chorion. Das Amnion allein war nie befallen. 
Eine Beziehung zwischen der Starke der histologischen Veranderungen in den 
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Eihauten und der Infektion der Frucht, me sie THOMSEN annimmt, hat MOHN 
nicht wahrnehmen konnen. 

Endlich sind noch die histologischen Veranderungen in der 

c) Placenta 
zu besprechen. 

1. Placenta fetalis. In der Placenta wurden bei Syphilis drei Veranderungen 
besonders haufig gefunden: 

a) adem. 
b) FRANKELsche Granulationszellenwucherung. 
c) AbsceBbildung in den Zotten. 
a) Das adem der syphilitischen Placenta ist oft mit bloBem Auge sichtbar. 

Die Resistenz des Gewebes ist vermindert, das Organ ist vergroBert, geschwollen 
und bruchiger. Bei geringem adem sind besonders die zentralen Teile der Villi 
verandert. Die Bindegewebszellen liegen hier weiter auseinander als unter 
normalen Verhaltnissen. Die feineren Bindegewebsfibrillen' bilden ein groB­
maschiges Netzwerk, dessen Maschen leer oder mit einer feinkornigen Substanz 
gefullt sind. Bei hohem Grade von adem kann das Syncytium in groBeren oder 
kleineren Partien zugrunde gegangen sein; so kann es zu ahnlichen Bildern 
kommen wie bei der Mola hydatidosa, doch fehlt beim adem der Placentar­
syphilis die Proliferation des Syncytiums und der LANGHANSSchen Zellschicht 
(THOMSEN). 

Das adem ist aber fUr Syphilis nicht charakteristisch, sondern es findet 
sich auch bei Placenten von Muttern, die an Nephritis litten (THOMSON, MOHN, 
WALLICH und LEVADITI). Doch ist hier meist das adem geringer. Durch dieses 
0dem und die gewohnlich sie begleitenden und noch zu besprechenden Granu­
lationszellenwucherungen kommt das hohe Gewicht der Placenta bei Syphilis 
zustande, das besonders im Verhaltnis zu dem kleinen Fetus von jeher den 
Autoren aufgefallen ist. 

b) Seitdem FRANKEL im Jahre 1873 die groBe Bedeutung der Granulations­
zellenwucherung fur die Diagnose der Syphilis hervorhob, ist von vielen Autoren 
bei histologischen Untersuchungen auf ihr Vorhandensein das groBte Gewicht 
gelegt worden. Sie charakterisiert sich dadurch, daB das Stromagewebe, das 
normalerweise nur aus sparlichen Zellen und feinen Fibrillen besteht, sehr reich 
an Zellen wird. Diese Zellproliferation nimmt wahrscheinlich ihren Anfang 
vom Stromagewebe (THOMSEN), seltener von den GefaBen. Wahrend aber z. B. 
ROSINSKI diese Villushyperplasie als charakteristisch fur Syphilis ansieht, 
wird dies von den meisten anderen Autoren bezweifelt (HITSCHMAN und YOLK, 
NELIS, SEITZ, THOMSEN, MOHN u. a.). So fand THOMSEN diese Veranderung 
unter 30 syphilitischen Placenten in 16 Fallen; 2mal in Placenten syphilitischer 
Frauen mit nichtsyphilitischen Kindern und in 2 Kontrollfallen, bei denen 
Syphilis absolut ausgeschlossen war. (Aller dings gab es die WASSERMANNsche 
Probe zu dieser Zeit noch nicht.) In einem Fall war eine Nephritis vorhanden 
(ebenso bei MOHN). SEITZ konnte auch eine Granulationszellenhyperplasie 
bei 2 Fallen von Eklampsie feststellen (ebenso MERTTENS, v. FRANQuE); aller­
dings ist wohl zuzugeben, daB eine stark ausgesprochene Veranderung der be­
schriebenen Art nur bei SyphUis gefunden wird. 

c) Was die sog. Abscef3bildungen in den Zotten angeht, so scheint diese 
histologische Veranderung fill Syphilis wirklich charakteristisch zu sein 
(THOMSEN, MOHN), vorausgesetzt, daB Tuberkulose auszuschlieBen ist. Die 
Leukocytenauswanderung scheint dabei interessanterweise stets von den Villus­
gefaBen auszugehen. THOMSEN schreibt jedenfalls dieser AbsceBbildung, wenn 
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sie mit Villushyperplasie kombiniert ist, eine sehr groBe Bedeutung fur die 
Diagnose der Syphilis zu. 

2. Placenta materna. In der Placenta materna sind die histologischen Ver­
anderungen, die bei Syphilis gefunden wurden, vie] geringer und in keiner Weise 
spezifisch (THOMSEN, FRANKEL). Die sog. "weifJen lnfarkte" haben mit Syphilis 
wohl nichts zu tun und werden eben so haufig, vielleicht noch haufiger bei 
Nephritis gefunden. 

d) Abort und Friihgeburt bei angeborener Syphilis. 
DaB bei bestehender Syphilis der Mutter ein groBer Teil der Fruchte ab­

sterben und fruhzeitig geboren werden kann, ist eine langst bekannte Tatsache. 
Wir durfen aunehmen, daB etwa 80-90% (KASSOWITZ, REISCHIG, BAISCH) der 
Kinder als Fruhgeburten oder macerierte Feten zur Welt kommen. HOCHSINGER 
stellte unter 916 Graviditaten 473 Aborten und Totgeburten (51,6%) fest. Immer 
wieder liest man die Behauptung, daB die Syphilis eine der haufigsten Ursachen 
fur den fruhzeitigen Abort sei. Wenn wir unter Abort die AusstoBung der 
Frucht vor dem 5. Monat verstehen, so Jiegen keine Angaben in der Literatur 
dafur vor, daB ein solcher durch luetische Infektion erfolgt sei. 1m Gegenteil. 
Wirklich anatomische syphilitische Veranderungen finden sich beim Fetus 
nie vor dem 5. Monat (HEUBNER, THOMSEN u. a.). Die besten anatomischen 
Studien am syphilitischen Fetus und der Placenta verdanken wir THOMSEN. 
Er betont, daB anatomische Verdnderungen bei angeborener Syphilis erst nach 
dem 7. M onat der Schwangerschaft haufiger vorkommen und dafJ er nur ausnahms­
weise fruher, nie aber vor dem 5. Monat luetisches Material beim Abort zu Gesicht 
bekommen hatte. TRINCHESE und BAISCH haben diese Frage einer weiteren 
Untersuchung unterzogen und kommen zu dem gleichen Resultat. Vor dem 
5. Monat ist nach der Meinung dieser Forscher die Lues am Abort atiologisch 
nicht beteiligt. Der jungste sichere luetische Abort (4 Monat) ist von GRAFEN­
BERG beschrieben worden, dieser Befund steht aber ganz vereinzelt da. Ja selbst 
in dem FaIle, daB eine Lues der Mutter vorhanden war und diese Frau etwa 
im 3. Monat abortierte, konnten BAISCH und TRINCHESE bei dem dreimonat­
lichen Fetus nicht die Spur von luetischen Veranderungen nachweisen. Auch 
die Placenta erwies sich frei von anatomischen Veranderungen, sowie von 
Spirochaten. 

Die Autoren geben folgende prozentualen Verhaltnisse iiir die vorzeitige 
Geburt von luetischen Fruchten an: 

1m 5. Monat 1,6% 
6. 7 
7. 20" 
8. 24" 
9. 22" 

10. 19" 
Nur 5,3% der luetischen Feten waren voll ausgetragen [BAISCH und TRINCHESE1)]. 

REISCHIG gibt fur den 5., 6. und 7. Monat 28% an, also ahnliche Zahlen wie 
BAISCH und TRINCHESE. Fur Syphilis ist also besonders die vorzeitige Geburt 
im 7., 8., 9. und 10. Monat charakteristisch, wobei besonders hervorzuheben ist, 
daB ein groBer Teil der Feten bereits im Uterus abgestorben ist und maceriert 
zur Welt kommt. 1st aber der 7. bis 10. Monat der gefahrlichste, so geht d'Lraus 
hervor, daB die Infektion des Fetus einer geraumen Zeit bedarf. Sie findet dem­
nach - dafur sprechen entschieden die pathologisch-anatomischen Befunde 

1) Bei diesen Zahlen muD man beriicksichtigen, daD die Autoren als Geburtshelfer 
die Kinder nicht mitgerechnet haben, die gesund geboren wurden und spater syphilitisch 
erkrankten. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XIX. 2 
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- in der zweiten Halfte der Schwangerschait statt. Und gerade diese anato­
mischen Befunde sprechen eine deutliche Sprache gegen die germinative Uber­
tragung, denn es bleibt absurd sich vorzustellen, daB der Syphilitiskeim von 
Anfang an im Fetus vorhanden sei, aber erst im 5.,6.,7. Monat oder noch spater 
pathologisch-anatomische Veranderungen mache. 

Wir muchten aber nicht verschweigen, dal3 OREL aus der PIRQuETschen Klinik Be­
denken gegen diese Statistik geaul3ert hat. Normalerweise finden bei gesunden Frauen 
im 2.-4. Monat die meisten Aborte (Statistik von KtisTNER in DODERLEINS Handbuch) 
statt (etwa 8-18% aller Graviditaten). Man miil3tc also bei luetischen Frauen doch min­
destens diese Zahlen in den friihen Monaten erwarten, und TRINCHESE gibt fiir den 4. Monat 
nur 0,78% an. Dal3 die Lues auf die Entwicklung der Frucht vor dem 4. Monat schadigend 
einwirken kann, ist durchaus moglich, wenn auch zu dieser Zeit keine Infektion der Frucht 
stattgefunden hat. Diese Frage bedarf zweifellos noch weiterer Klarung. 

B. Das UbertragUl1gsproblelll im Lichte der l1eUerell 
Forschul1g. 

Damit war das Problem bis zu einem gewissen AbschluB gekommen. Eine 
sichere Klarstellung war nicht erreicht worden. Da brachte das nachste Jahr­
zehnt drei groBe Entdeckungen in der Syphilispathologie: 

1. die Auffindung der Spirochaten als Erreger der Krankheit, 
11. die Entdeckung der Wasserniannschen Reaktion, 

111. die Moglichkeit, die Syphilis experimentell auf Tiere (Affen, Kaninchen 
usw.) zu iihertragen. 

Wie wurde das Problem durch diese Entdeckungen beruhrt? 

I. Der Spirochatennachweis und seine Beziehungen zum 
Ubertragungspro blem. . 

a) Nabelschnur. 
BAB, FROHWEIN, SIMMOND, GROUVEN, HEDREN, HUEBSCHMANN, DOMINICI 

(Literatur siehe bei FINGER und RIETSCHEL) erwahnen positive Spirochaten­
befunde in der Nabelschnur. 

MOHN sah unter 14 Fallen 7mal Spirochaten in der Nabelschnur, davon 5mal 
in der Vene allein, 2mal in Vene und Arterien. GRAFENBEFG fand bei 39 Fallen 
von syphilitiilchen Kindern in 100% Spirochaten in der Nabelschnur, meist 
dicht im Hautnabel des Kindes, besonders in der Wand, und zwar der Media 
der NabelgefaBe, selten in der Sulze. Da, wo sich die bekannten Verande­
rungen BONDIS und THOMSENS in der Nabelschnur vorfanden, waren auch die 
meisten Spirochaten zu find en. Auffallend erscheint es, daB GRAFENBERG (im 
Gegensatz zu THOMSEN) gerade am kindlichen Teil der Nabelschnur die Spiro­
chaten antraL Er ist deshalb geneigt, diesen Befund fur den Infektionsmodus 
ex patre heranzuziehen. Wir werden spater auf die Kritik einer solchen 
Anschauung zuruckkommen. DOMINICI dagegen fand gerade den placentaren 
Teil der Nabelschnur mehr verandert und vermiBte die Spirochaten dort 
niemals (wie THOMSEN). GRAFENBERG halt den Nachweis von Spirochaten 
in der Nabelschnur an der bezeichneten Stelle fUr so wichtig, daB der nega­
tive Befund die Gesundheit des geborenen Kindes beweisen solI. 

Von neueren Autoren ist VULOVlC zu nennen, der Spirochaten in der Nabel­
Eichnur nachgewiesen hat, und zwar preBte er den Gewebssaft des distalen 
Nabelschnurstumpfes aus. Er ging dabei so vor, daB er mit dem Skalpell die 
Wandteile der Vene abkratzte, daB er also die Spirochaten untersuchte, die in 
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der Venenwand sich aufhielten (nicht im Blut). MANOUELIAN konnte in einem 
Fall Spirochaten in dBr Nabelschnur nachweisen, ohne daB eine Lues des Fetus 
vorlag, bzw. sich entwickelte (ahnlich wie THOMSEN auch Infiltrate der Nabel­
schnur ohne Lues des Kindes antraf). Wir kommen auf diese interessanten Falle 
noch zuruck (s. S. 50/51). Dort wird auch auf das syphilitische Nabelulcus ein­
gegangen werden. 

b) Eihliute. 
In einem Fall konnte MOHN Spirochaten neben einem Infiltrationsherd 

im Chorion find en. DaB im Chorion so selten Spirochaten nachzuweisen waren, 
soIl nach MOHN in der Farbemethode begrundet sein, da von den Placentar­
stucken, die in die Silberlosung gebracht wurden, die auBersten Schichten 
oft so intensiv impragniert wurden, daB sie zur Untersuchung untauglich waren. 
DaB in der Decidua nur wenig Spirochaten vorhanden sein konnen, schlieBt 
MOHN daraus, daB er sie auch in den Septen und intervillosen Raumen niemals 
gefunden hat (vgl. spater die Untersuchungen von BAISCH, TRINCHESE, die im 
Gegensatz dazu auch in den intervillosen Raumen usw. stets Spirochaten fanden). 
Nach den Untersuchungen von MOHN ist wahl anzunehmen, daB bei AusschluB 
solcher technischer Mangel auch in den Eihauten, speziell ill Chorion Spiro­
chaten zu finden sein werden. 

Endlich sei der Befunde von Spirochaten in der Placenta gedacht. 

c) Placenta. 
Die Befunde der Spirochaten in der Placenta sind fur das vorliegende Problem 

der Syphilis von graBter Bedeutung gewesen, wenn auch durchaus nicht aIle 
Autoren aus diesen Untersuchungen die gleichen Schlusse gezogen haben. Zu­
nachst ist hervorzuheben, daB das Vorkommen von Spirochaten bei Placentar­
syphilis durchaus kein haufiges Ereignis ist (BAB, PAULI, GRAFENBERG, TRIN­
CHESE u. a.), und selbst TRINCHESE und BAISCH, die, wie noch erwahnt werden 
wird, in allen Fallen Spirochaten fanden, geben zu, daB in der Placenta stets 
wesentlich weniger Spirochaten gefunden werden als im Fetus. GRAFENBERG 
fand sie in den der Placenten nur in 40%, gegeniiber 100% bei Feten. VERsE 
erwahnt 2 Fane, in denen er die Placenta sicher syphilitischer Kinder mit 
negativem Erfolg auf Spirochaten untersucht hatte. WALLICH und LEVADITI 
fanden bei 13 Placenten nur Imal (von syphilitischen Kindem) Spirochaten 
in den Wanden der GefaBe einer Stammzotte, reichlicher im Schleimgewebe. 
Uber positive Spirochatenbefunde in der Placenta syphilitischer Feten wird 
noch von SIMONS, BAB, FRORWEIN, MENETRIER, RUBENs-DuVALL, NATTON­
LARRIER, BRINDEAU, MORN, GRAFENBERG, HEDREN und HUBscRMANN, BAISCR, 
TRINCHESE, LARM, DE LA PORTA, PINARD, MANOUELIAN, SAENGER und 
KLAFTEN berichtet. Die meisten Autoren betonen dabei immer wieder, daB die 
Spirochaten sich vorzugsweise oder sogar ausschlieBlich im fetalen Teil der 
Placenta vorfinden. So fand MORN bei 16 Placenten 6mal Spirochaten, und zwar 
besonders in den Zotten, nur einmal in der Membrana chorii, niemals in der 
Placenta materna oder in den intervillosen Riiumen (auch LAHM). Auffallend ist 
dabei, daB MORN bei einem Fall in den stark infiltrierten oder kasig zerfallenen 
Stellen keine Spirochaten fand, sondern nur in den relativ normalen Zotten. So 
sah er in einem Praparat zweimal zusammenliegende Infiltrationsherde, zwischen 
die sich eine bindegewebsreiche Stammzotte hineinschob, die in ihrem ganzen 
Verlauf von deutlich hervortretenden, zierlich geschwungenen Spirochaten durch­
setzt war. Ebenso sagt GRAFENBERG, daB er die Spirochaten ausschlieBlich 
ill fetalen Teil der Placenta gefunden habe, vorwiegend in der Muscularis der 

2* 
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ZottengefaBe, .doch auch mitten im Zottenstroma, nur ganz selten subepithelial, 
wobei einzelne Exemplare in die LANGHANSSche Zellschicht einzubrechen schienen. 
In 3 Zotten konnte MOHN Spirochaten in den GefafJlichtungen selbst nachweisen . 
.A.hnliche Befunde uber das alleinige Vorkommen von Spirochaten im fetalen 
Teil der Placenta haben WALLICH und LEVADITJ, MEJNETRIER und RUBENS­
DUVALL u. a. gemacht. 

Von neueren Autoren sind noch PINARD, DE LA PORTA und MANOUELIAN 
zu nennen. Letzterer weist darauf hin, daB infolge der starken Phagocytose 
der neutro- und eosinophilen Zellen die Spirochaten dem Nachweis entgehen 
k6nnen. Endlich sind eine Reihe von Gynakologen Deutschlands und Oster­
reichs zu nennen (KLAFTEN und seine Mitarbeiter, SAENGER), die Untersuchungen 
vorgenommen haben. 

Wieder tritt uns hier das Phanomen entgegen, das man so oft beim Spiro­
chatennachweis von luetischenFruchten konstatieren kann (VERSE, MANOUELIAN), 
daB oft groBe Mengen dieser Lebewesen sich in Organen finden (z. B. Magen, 
Darm, Nebennieren), die gar keine sonstigen histologischen Veranderungen 
aufweisen, und daB umgekehrt gerade die durch die Syphilis schwer veranderten 
Organe (z. B. ein sklerosiertes Pankreas) ganz frei von Spirochaten sein k6nnen. 
Es ist wahrscheinlich, daB sehr schnell, sob aid reaktive Entzundungen eintreten, 
es zu einem Absterben und damit Verschwinden der Spirochiiten kommt. 

In einer zum Teil entgegengesetzten Richtung bewegen sich die neuel'en 
Befunde von BAISCH, TRINCHESE und WEBER aus der DODERLEINSchen Klinik. 
Sie konnten bei einem auBerordentlich groBen Material von syphilitischen 
Placenten (100 FaIle) die Erl'eger sbets auch im mutterlichen Anteil dieses Organs 
nachweisen. Unter den Muttel'n, deren Placenta untersucht wurde, befanden 
sich viele Frauen, die zwar syphilitische Fruchte zur Welt gebracht hatten, 
die aber keine Ahnung von der -Krankheit hatten und bei denen klinisch keine 
MerkmalG auf die Krankheit hindeuteten (sog. "COLLEs-Mutter"). Die Unter­
suchungen von BAISCH und TRINCHESE lassen wohl keinen anderen SchlufJ zu, 
als dafJ die Mutter syphilitischer Fruchte selbst syphilitisch sind. Sie konnen 
uns allerdings noch nicht sicher sagen, auf welchem Wege die Mutter syphilitisch 
wurde. Dann natiirlich ware auch eine Wanderung der Spirochaten vom Kinde 
zur Mutter m6g1ich, wofiir zunachst del' reichhaltige Befund der fetal en Erreger 
spricht. 

Im groBen ganzen sind die Untersuchungen von neueren Autoren vollauf 
bestatigt worden. SAENGER und besondel's KLAFTEN konnten direkt nachweisen, 
daB die Spirochaten durch die Zottenwand durchwandern und so in die kindliche 
Blutbahn gelangen und KLEE, LAHM, KLAFTEN, V ARO, VIGNES, PINARD, 
MANOUELIAN, JEANS und COOK];] haben Spirochaten in der Placenta auch des 
mutterlichen Anteils bestatigt. 

FINGER, der die BAIscHschen Untersuchungen nattirlich zitiert, wendet, urn seine 
Theorie der Immunitat der Mutter (ohne Syphilis) zu stutzen, ein, daB auch dieser Befund 
nicht unbedingt fUr eine Lues der Mutter spreche. Erstens halt er es fUr fraglich, ob der 
Nachweis von vereinzelten Spirochaten in der zur AusstoBung gelangten Placenta, selbst 
wenn sie im mutterlichen Anteil vorkommt, fUr eine Infektion der Mutter verwertet werden 
kann, d. h. ob daraus geschlossen werden kann, daB de facto Spirochaten in das Blut der 
Mutter eingedrungen sind. Sodann teilt er folgenden Fall mit, uber den SCHERBER auf 
dem Frankfurter KongreB der deutschen Dermatologengesellschaft 1908 berichtet hat: 

37jahriger Lokomotivfuhrer mit einer linsengroBen klinisch sicher diagnostizierbaren 
Sklerose auf der Haut der Mitte des Penisschaftes. Letzter Coitus vor 16 Tagen (am 1. 10. 
1904). Drusen in inguine beiderseits kaum ftihlbar. Excision der Sklerose. Histologische 
Untersuchung ergibt typisches Bild syphilitischer Initialsklerose. Patient stand bis 1908 
in regelmaBiger Kontrolle, zeigte keine Syphilis, befand sich stets wohl, kam seinem schweren 
Dienst nacho 1m Marz 1908 negative Wa.R., die, mehrmals wiederholt, auch jetzt noch 
negativ ausfallt. Bei nachtraglichem Behandeln der excidierten Sklerose nach LEVADITI 
zeigt sich, daB reichlich Spirochaten, besonders in den LymphgefaBen zu sehen sind. 
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Die Spirochaten gehen bis an die Excisionsgrenze in dichter Menge. Es geht also nach 
SCHERBER sicher daraus hervor, daB durch die Excision keineswegs aIle Spirochiiten, sondern 
nur der Hauptherd entfernt wurde. Also: Inkomplette Excision eines Initialaffektes, 
Zuriickbleiben von Spirochaten in den Schnittrandern, keine Behandlung. Bei 10jahriger 
Beobachtung nie Zeichen von Lues. Negative Wa.R. "Hat der Fall - sagt FINGER -
nicht mutatis mutandis Ahnlichkeit mit den Miittern TRINCHESES, die neben einer negativen 
Wa.R., neb en dauernder klinischer Gesundheit in der abgestoBenen Placenta einige Spiro­
chiiten nachweisen lassen, von denen wir nicht einmal wissen, ob sie aus der Placenta weiter 
in den Organismus eindrangen ?" 

Wir k6nnen den Einwand FINGERS, der sich nur auf diese einzige Beobachtung stiitzt, 
nicht so hoch einschatzen. 

Gegen den Fall von FINGER, so lehrreich er ist, laBt sich wahl einwenden, daB der be­
treffende Patient, nachdem ihm der Primaraffekt herausgeschnitten wurde, tatsachlich 
die Infektion iiberstanden hat, d. h. geheilt wurde und die noch wenig verbliebenen Spiro­
chiLten abtotete, so daB es nicht zu einer Generalisation der Lues kam. Vor aHem aber 
trifft der FINGERSche Einwand nicht das eigentliche Problem. 

Denn diese "COLLEs-Mutter" verhalten sich ja tatsachlich ganz anders als der 
zitierte Fall, da sie gerade eine positive Wa.R. zeigen. Denn nicht das ist die 
grundlegende Frage, ob die Mutter latent syphilitisch oder immun sind, sondern 
die Hauptfrage ist, woher haben diese "COLLEs-Mutter" ihre latente Syphilis 
bzw. ihre Immunitat her? Glaubt man allerdings an eine Immunitat, so muB 
diese vom Kinde stammen. Nimmt man aber eine echte latente Syphilis der 
Mutter an, so kann sie entweder primar vom Ehemann stammen oder es besteht 
die theoretische Moglichkeit, daB diese vom ex patre infizierten Fetus gewisser­
maBen durch einen Choc en retour veranlaBt sei. 

Wir mochten in der Tat aus all den Placentaruntersuchungen - und die 
Wa.R.-Untersuchungen bestatigen dies - fur bewiesen halten, daB diese Mutter 
in der Tat latent syphilitisch sind. Aber sie geben uns keine Antwort auf die 
Frage, woher diese Lues der Mutter stamme: primar vom Manne oder vom 
ex patre syphilitischen Kind? NEISSER (1911) und MULZER (1912) werfen daher 
vollig mit Recht die Frage auf, ob es nicht doch moglich ware, daB diese Mutter 
durch ein ex patre syphilitisches Kind retrograd infiziert worden seien. FINGER 
und HOCHSINGER halten diese Moglichkeit auch heute noch aufrecht und fuhren 
fur diese Auffassung an, daB der fetale Anteil der Placenta weit mehr von 
Spirochaten durchsetzt ist als der mutterliche. GRAFENBERG und MOHN 
haben in der Tat auch aus diesen Befunden den SchluB gezogen, daB deshalb 
der Weg der Infektion vom Fetus zur Mutter ginge. Ein solcher SchluB ist 
viel zu weitgehend. Wir konnen aus diesen anatomischen Verhaltnissen nur 
erschlieBen, daB das fetale Gewebe fur die Spirochate einen weit besseren N ahr­
baden abgibt als das mutterliche Gewebe. Deshalb finden wir die Ausbreitung 
der Spirochate besonders im fetal en Anteil der Nachgeburt. Auch bei der 
postkonzeptionellen Syphilis kann der fetale Anteil der Nabelschnur mehr 
Spirochaten enthalten. Dies ist jedoch nicht der alleinige Grund, sondern es 
fehlen augenscheinlich dem Fetus auch mehr Abwehrstoffe als dem Er­
wachsenen. Und so wird es auch verstandlich, daB in der Placenta, wenigstens 
in dem mit fetalem Blut durchflossenen Teil, mehr Spirochaten anzutreffen 
sind 1). 

DaB in der Nabelschnur selbst wenig Spirochaten zu treffen sind, hat wohl 
seine Erklarung in dem Fehlen der Vasa vasorum. Die Spirochaten siedeln sich 
in den LymphgefaBen der Nabelschnur an und machen dort jene typischen 
Infiltrate. 

Wenn FINGER dagegen geltend macht, daB man bei Annahme der Infektion per placentam 
sich vorsteHen miisse, daB von der Placenta durch die Nabelschnur der Strom der Spiro­
chiiten von der Mutter zum Kind allmahlich abnehmen miiBte, so macht er sich den Weg 

1) Das alles spricht fiir eine sehr starke Trennung des Bluthaushaltes zwischen Mutter 
und Kind. 
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nicht klar, den gewohnlich die Infektion wohl nimmt und del' wohl in erster Linie ein 
embolischer ist. Meist wird das Kind, wenn uberhaupt eine placentare Infektion statt­
findet, durch embolische Verschleppung del' Spirochaten durch die NabelschnurgefaBe 
infiziert. Dafur spricht auch del' Befund von MOHN und KLOSTER, die Spirochaten im Lumen 
del' Placenta antrafen und zu gleicher Zeit spricht dafiir die Leichtigkeit, mit del' sich die 
Spirochate beim Erwachsenen wie beim Kind auf dem Blutwege ausbreiten kann. Das Blut 
ist hierbei nur Transportmittel, nicht Nahrboden, und es ist daher durchaus richtig, wenn 
betont wird, daB die Syphilisspirochate kein eigentlicher Blutparasit, sondern ein Gewebs­
parasit sei (FINGER, NEISSER). Abel' UHLENHUTH hat gezeigt, wie leicht die Syphilis bei 
intravenoser Infektion angeht. 

FINGER weist weiter darauf hin, daB "verlangt werden musse, daB stets eine Erkrankung 
del' Leber vorhanden sei", da bei einer Ubertragung del' Spirochate von del' Mutter auf 
das Kind (per placentam) zuerst die Spirochate durch die NabelgefaBe in die Leber gelange. 
Eine Forderung in diesel' Form ist gewiB nicht berechtigt, ja sogar falsch. DaB sehr oft 
die Spirochaten in die Leber gelangen, mag richtig sein; die Leberlues ist daher a.uch sehr 
haufig bei Sauglingen. Abel' die Nabelvene gibt nicht das gesamte Blut in die Leber; ein 
Teil geht ja direkt in die Cava inferior. Wir haben bei del' kongenitalen Tuberkulose die 
gleichen Verhaltnisse. Auch hier sehen wir oft die periportalen Lymphdrusen ergriffen, 
aber doch nicht gesetzmaBig. Es konnen also auch einmal bei dies en anatomischen Be­
dingungen in einzelnen Fallen die Leber bzw. die periportalen Lymphdrusen verschont 
bleiben. 

d) Spirochaten in Ovarien und Sperma. 
DaD in einem syphilitischen Fetus, bei dem die Lues mit einer Spirochaten­

septikamie einhergeht, auch in den Ovarien, ja sogar im Ovulum selbst Spiro­
chaten gefunden werden, hat nichts Auffallendes an sich (E. HOFFMANN, LEVA­
DITI, BAB, WOLTERS und Mc INTOSH). Der Befund mag an sich interessant 
sein, fUr die Frage der Ubertragung kann er nicht herangezogen werden, und 
es erscheint iiberfliissig, ihn immer neu anzufiihren und Folgerungen daraus 
zu ziehen. In den Ovarien erwachsener Frauen konnte bisher (wohl aus Mangel 
an geeignetem Material) ein solcher Befund nicht erhoben werden. Dies wiirde 
auch fUr die Beurteilung des uns hier beschaftigenden Problems keine prinzi­
pielle Bedeutung besitzen. Denn ein solcher Befund laDt die Frage nach der 
Befruchtungs- und Entwicklungsfahigkeit eines solchen Eies - und darauf 
kommt es an - vollig offen. 

DaD in den Spermazellen selbst Spirochaten sind, ist schon deshalb unwahr­
scheinlich, weil die Spirochaeta pallida dreimal so lang ist wie der Kopf einer 
Spermazelle und letzterer kaum lebensfahig bleiben konnte, wenn ein solch 
groDer Keim in sie einzudringen suchte. Neuerdings wird behauptet (.TAKOBS­
THAL, MEIROWSKY), daD es eine granulare Form der Spirochate (Spirochaten­
Imospen) gebe, die viel kleiner ist. Wir mochten hier kein Urteil fallen. Viel 
bedeutsamer ist natiirlich die Frage, ob dem zeugungsfahigen Sperma Spiro­
chaten mechanisch (extracellular) beigemengt sein konnen. Die Anhanger der 
maternen placentaren Ubertragungstheorie lehnten diese Moglichkeit (besonders 
MATZENAUER) ab und suchten gerade in diesem Punkte eine Stiitze fiir ihre 
Anschauung. Von verschiedenen Forschern sind nun nach der Entdeckung 
der Spirochate Versuche angestellt worden, Sperm a von Syphilitikern auf 
Affen zu iibertragen (NEISSER in 7 Versuchen mit negativem Resultat, ebenso 
E. HOFFMANN in drei Versuchen). Auch konnten mikroskopisch im Sperma 
Spirochaten in der ersten Zeit nicht gefunden werden (THIBIERGE, RAVOT ET 
LE SOURD, BAB, RADAELI, NEISSER und SCHULTZ, letzterer bei Dunkelfeld­
untersuchung). 

DaB jedoch eine besondere Affinitat der Spirochaten zur Hodensubstanz 
bestand, hatte NEISSER dargetan. 

Es gelang nun zuerst FINGER und LANDSTEINER zweimal, ein positives 
Resultat mit menschlichem Sperma bei Affen zu erzielen. Es wurde in beiden 
Fallen gewonnen durch Expression der Samenblaschen und der Prostata yom 
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Mastdarm aus, einmal bei einem florid syphilitischen Mann ohne Erkrankung 
der Hoden und Harnrohrchenschleimhaut, im zweiten Fall von einem Mann, 
der an einer doppelseitigen Orchitis bei einer drei Jahl"e alten Syphilis litt. Im 
letzteren Falle waren im Sekret keine Spermatozoen vorhanden. Diese Falle 
beweisen, daB im Sekret der Hoden oder der Prostata und Samenblaschen 
Spirochdten beigemengt sein konnen. Klinische FaIle, die fUr eine Infektion 
der Frau durch Sperma allein sprechen, haben JESIONEK und PINI veroffent­
licht; doch kann hier nur die Moglichkeit zugegeben werden, da kleine Excoria­
tionen am Penis des cohabitierenden Mannes kaum ausgeschlossen werden 
diirften (NEISSER). Beweisender ist ein von ROCHOND mitgeteilter Fall, den 
NEISSER anfiihrt. Hier war das Sperma, um es bei der Frau nicht zu einer 
Konzeption kommen zu lassen, auf die Bauchdecken deponiert worden und 
da diese eine Erosion trug, entstand an dieser Stelle ein syphilitischer Primar­
affekt mit nachfolgender Allgemeinsyphilis. Streng beweisend ist natiirlich 
auch dieser Fall nicht, darin ist MATZENAUER recht zu geben. Auch kann fiir eine 
Infektiositat des Spermas angefiihrt werden (NEISSER), daB "oft Frauen infiziert 
werden von Mannern (auch Arzten), die mit der gro13ten Aufmerksamkeit auf 
sich achten und jede, auch die kleinste Erosion kontrollieren". Endlich hat 
PINARD unter 11 Fallen 3mal ein positives Ergebnis von Spirochaten bei der 
Untersuchung des Spermas gehabt. Tierexperimentell ist aber der exakte 
Beweis, au13er durch die Beobachtung von FINGER und LANDSTEINER, durch 
UHLENHUTH und MULZER geliefert worden. Sie vermochten durch Verimpfung 
anscheinend spirochatenfreien Spermas eines florid syphilitischen Mannes in 
die Hoden von Kaninchen typische spirochatenhaltige Syphilome in diesen 
Organen zu erzeugen. Damit scheint uns in wissemchaftlich exakter Weise 
der Beweis geliefert zu sein, daB das Sperma des syphilitischen Mannes infektios 
sein kann. Wie man sich im einzelnen die Infektiositat des Spermas zu denken 
hat, ist eine weitere Frage. Am wahrscheinlichsten scheint es, daB die Keime 
mit dem Sekret des Hodens bzw. der Prostata und Samenblaschen fortgerissen 
und transportiert werden. 

Ein gewisses Licht gebracht haben hier die Spirochatenbefunde von 
F. LESSER, DORA FUCHS im Cervicalkanal, von KATHE TROST in der Urethra der 
Frau und endlich die von E. FRIEDLANDER, der bei primarer, besonders aber 
bei sekundarer Lues (unter 40 Patienten 12mal) auch bei Fallen mit extra­
genitaler Infektion Spirochaeta pallida im Harnrohrensekret fand. Dabei konnte 
durchaus nicht immer ein Urethralkatarrh beobachtet werden, und DORA FUCHS 
konnte weiter nachweisen, daB im Cervicalkanal der Ehefrauen solcher Manner 
Luesspirochaten gefunden wurden, auch wenn klinisch diess Frauen keinerIei 
luetische Symptome darboten. Sodann konnte sie auch Spirochaten nach­
weisen bei sekundarer Lues der Frau, ohne daB sonst ein Primaraffekt gefunden 
wurde. Wir kommen auf diese interessanten Befunde noch zuruck (s. S. 49). 

Wir haben wiederholt darauf hingewiesen, daB die Tatsache der Nicht­
Infektiositat des Spermas eine der festesten StUtzen der alteren Autoren fUr die 
placentare Ubertragungstheorie ist. Diese "Stiitze" ist heute gefallen, ja sie 
ist direkt in das Gegenteil verwandelt worden 1). Diese Tatsache ist in der Tat 

1) Hier mag kurz erwahnt werden, daB, wenn auch das Sperma infektiiis sein kann, 
damit nicht gesagt ist, daB eine solche Infektion haufig stattfinden muB. Allerdings Wissen 
wir sehr wenig tiber Luesspirochaten, die mit dem Sperma in die Scheide gelangen. Viel­
leicht dad man wohl die Primaraffekte der Portio und der Cervix als solche Sperma­
infektionen ansehen (s. auch FRIEDLANDER); Was geschieht aber, Wenn die Spirochate 
noch weiter in den Uterus gelana;t? Darauf wird spater einzugehen sein. MATZENAUER 
weist iibrigens zweifellos mit einem gewissen Recht auf Analogien zwischen Placenta­
und Hodensyphilis hin, so daB bei Schadigung des Epithels die Driise bzw. die Placenta. 
durchgangig wird und Spirochaten passieren laBt. 
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geeignet, die Theorie der Erstinfektion des Kindes (und durch dieses die Infek­
tion der Mutter) zu stutzen, und MULZER, FINGER, F. LESSER und CARSTENS 
und viele andere haben sich gerade aus diesem Grunde noch jungst fur die 
Moglichkeit der Ubertragung der Syphilis auf die Mutter durch den ex patre 
syphilitischen Fetus ausgesprochen. Wir mochten diese Folgerung ablehnen 
und aus dieser Beobachtung irgendwelche bindende Schlusse auf den Uber­
tragungsmodus nicht ziehen. Aber das steht anderseits fest, daD jede Uber­
tragungstheorie mit der Tatsache einer Infektiositat des Spermas unbedingt 
rechnen muD. 

Schlie13lich ist noch der Befund von BUSCRKE zu erwahnen, der in den 
Lymphdrusen einer anscheinend gesunden Frau, die aber syphilitische Kinder 
zur Welt gebracht hatte ("Colles-Mutter"), Spirochaten nachweisen konnte. 
Aus diesem einen Befunde ist zunachst nur zu schlieDen, daD diese Mutter latent 
syphilitisch war. Eine Verallgemeinerung dieses Befundes fUr alle Colles-Mutter 
ist aber zunachst nicht statthaft. 

Von einigen Autoren ist darauf hingewiesen worden, daD vielleicht die 
Spirochaten unsichtbare Lebensformen annehmen und in dieser Form dem 
Sperma beigemischt vorkommen konnten (BAB, FINGER, in neuerer Zeit 
CIARIAS, ROUTR). Fur eine solche Annahme besteht zunachst kein sicherer 
Anhaltspunkt. Wohl aber haben UHLENRUT und MULZER und vor Ihnen schon 
BAERMANN und KLING MULLER gezeigt, daD vollvirulenter Organsaft durch 
Berkefeldfilter filtriert, nicht mehr infektios ist. Es ist deshalb muDig, diese 
Frage weiter zu diskutieren. 

II. Die Wassermannsche Reaktion 1) und das Problem der 
Ubertragung der angeborenen Syphilis. 

a) Die Wa.R. bei l)1Uttern in der Schwangerschaft und wahrend 
der Geburt. 

Es war ganz naturlich, daD die Wa.R. in ausgiebigster Weise auch zum 
tieferen Verstandnis dieses Problems verwendet wurde. Leider wirkt bei der 
Deutung aller Befunde immer noch storend, daD die Theorie der Wa.R. noch 
nicht vollig geklart ist. Ja, sie ist nicht einmal fUr die Syphilis absolut charakte­
ristisch. J edoch wird sie bei anderen Krankheiten in unseren Zonen so selten 
angetroffen, daD bei positiver Reaktion (Hemmung der Hamolyse) Syphilis 
zum mindesten als sehr wahrscheinlich angenommen werden kann. Immer­
hin muD jeder Arzt wissen, daD (auDer gewissen tropischen Krankheiten) bei 
Scharlach, septischen Infektionen u. a. unspezifische positive Reaktionen vor­
kommen. Es ist das Verdienst der Geburtshelfer, darauf hingewiesen zu 
haben, daD solche unspezifische Reaktionen auch in der Schwangerschaft und 
wahrend der Geburt zutage treten. 

Die Tatsache, daD die Wa.R. bei Gebarenden unspezifische positive Reak­
tionen geben kann, hatten zuerst KRUKENBERG und BRUNNER betont. KRUKEN­
BERG fand z. B. bei der Untersuchung von Retroplacentarblut in 30-55%, 
BRUNNER in 18,2% der Falle unspezifische Hemmungen, also enorm hohe 
Zahlen. STURMER und DREYER, SAENGER, BUNZEL, sowie ESCR und WIELOCR 
bestatigen diese Tatsache. Freilich fanden sie nicht annahernd so hohe Zahlen. 

So geben ESCR und WIELOCR an, daD bei Schwangeren in 8,2%, bei Gebaren­
den in 6,8% und bei Wochnerinnen der ersten Tage in 6,6% unspezifische 

1) Auf die verschiedenen Modifikationen diesel' Reaktion (SACHS-GEORGI u. a.), sowie 
del' Flockungsreaktionen (MEINICKE u. a.) kann hier naturlich nicht eingegangen werden. 
Die Wa.R. ist uns hier ein Kollektivbegriff. (Wassermann·Reaktion = Wa.R.) 
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Reaktionen auftraten, wahrend SAENGER diese in 6%, STUHMER und DREYER 
in 3,75% antrafen. Wurde jedoch am 7. Tag nach der Geburt das Armvenen­
blut wieder untersucht, so fiel diese unspezifische positive Reaktion fast vollig 
aus (0,91 % bei ESCH und WIELOCR). 

HAUDORN und GEORGI, HORE und GUMMERT, HORNUNG, KLAFTEN haben 
ahnliche Resultate erhalten. Wird allerdings das Blut sehr subtil (Sterilitat, 
schnelle Verarbeitung u. a.) behandelt, so werden die positiven unspezifischen 
Reaktionen auch im Retroplacentarblut sehr selten (KLEE und HOFMANN, 
SAENGER, KLAFTEN und besonders FINKENER und NEUGARTEN). Besonders 
die letzteren Autoren haben diese Tatsache in einwandfreier Weise dargetan 
und gezeigt, daB das Retroplacentarblut bei schneller Verarbeitung nur in 1-2%< 
noch unspezifische Reaktionen 1) zeigt, so daB zur Kontrolle das Armvenen­
blut herangezogen werden muB. 

Auch soIl die MEINICKEsche Reaktion, besonders die 3. Modifikation (M.T.R.) 
die zuverlassigsten Resultate geben (KLAFTEN). 

Jedenfalls geht aus all diesen Untersuchungen hervor, daB in der Schwanger­
schafts- und Geburtsperiode die Diagnose del' Lues durch die + Wa.R. be­
sonders gestiitzt wird, wobei freilich auch vereinzelte unspezifische + Wa.R. 
bei Untersuchung des Retroplacentarblutes auftreten konnen. Die Wa.R. 
behalt also auch in diesel' Zeit ihre groBe Bedeutung. 

STEINERT und FLUSSER meinen allerdings auch, daB eine positive Wa.R. des Retro' 
placentarblutes mit groBter Wahrscheinlichkeit eine Lues anzeige, selbst wenn in den 
folgenden Tagen die positive Reaktion schwinde. Sie haben gerade diesen Wechsel der 
'Va.R. haufiger gesehen und haben dafiir den Begriff del' "positiven und negativen Wochen­
bettschwankung" gepragt. Wir mochten mit FINKENER und NEUGARTEN dies en Begriff 
ablehnen und kommen auf eine Kritik ihrer Untersuchungen spateI' zuriick; wir mochten 
abel' schon jetzt aussprechen, daB wir starke Zweifel an ihren Resultaten hegen. 

b) Allgemeines Verhalten der Wa.R. bei syphilitischen Kindern. 
Die Verhaltnisse der Wassermannschen Reaktion sind beim N euge borenen 

noch komplizierter als bei der Mutter. Als oberste und wichtigste Tatsache 
konnen wir hier feststeilen, daB bei manifest kongenital syphilitischen Saug­
lingen die Wa.R. in einem sehr hohen Prozentsatz positiv gefunden wird, voraus­
gesetzt, da(3 die Kinder leben und noch nicht behandelt worden sind. 

Wir sind uns vollig bewuBt, daB wir uns hier in einem gewissen Gegensatz 
zu manchen anderen Autoren befinden; allerdings erklart sich diesel' Gegensatz 
besonders dadurch, daB wir keine Erfahrung uber totgeborene oder macerierte 
Feten haben, also besonders jene FaIle von Lues congenita im Auge haben, 
die dem Kinderarzt zu Gesicht kommen und nicht die, die der Geburtshelfer 
vor sich hat. Ich mochte meinen, daB durch diese Verschiedenheit des Materials 
sich manche divergente Ansicht erklart. So erwahnen BOAS und THOMSEN 
bei 88 Fallen nur 2 Versager. Diese beiden Neugeborenen hatten auBerlich 
keine wahrnehmbaren Zeichen, aber bei ihrem Tode, del' bald nach del' Geburt 
erfolgte, zeigten sich syphilitische Veranderungen in den Organen. Macerierte 
und unreife luetische Fruchte geben, wie es scheint, haufiger eine negative 
Reaktion (BOAS, THOMSEN, TRINCHESE, FINKENER und NEUBAUER u. a.). 

Einzelne Versager kommen aber auch bei lebenden Kindern mit manifest 
luetischen Zeichen VOl'. Solche FaIle sind von HALBERSTAEDTER, Km)PFEL­
MACHER, STEINERT-FLUSSER U. a. beobachtet. Auch wir haben einen solchen 
Fall gesehen; er betraf eine schwere Sepsis (ahnlich KNOPFELMACHER). Doch 
wiesen schon THOMSEN und BOAS darauf hin, daB sie aufangs solche Versager 

1) Mil' scheint es noch auBerordentlich schwierig zu sein, mit Sicherheit von einer un­
spezifischen Reaktion zu sprechen. W oran kann man mit Sicherheit erkennen, daB trotz 
positiver Wa.R. keine Lues vorliegt? 
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bei mangelhafter Methode hiiufiger sahen, und BOAS miiehte sogar annehmen, 
daB die Prozentzahl der positiv reagierenden 100 sei (ganz im Gegensatz zu 
STEINEItT-FLUSSEIt). Ieh neige nach meinen Erfahrungen zu der Ansicht, 
daB eine positive Wa.R. bei kongenital syphilitischen Kindem, die deutliche 
Symptome tragen ohne behandelt zu sein, haufiger angetroffen wird als bei 
Erwachsenen im Sekundarstadium, stimme also im groBen ga=en BOAS zu. 
Nur wenn das Kind symptomlos ist oder im Beginn des AusbrucheR der Krankheit 
steht (Inkubationszeit), kann es eine negative Wa.R. haben, ebenso wenn eine 
Behandlung stattgefunden hat (also bei Monorezidiven). 

FISCHL und STEINERT geben der Ansicht Raum, daB die Wa.R. recht haufig auch beim 
Saugling ein sprunghaftes Verhalten zeige. Auch weisen sie auf die Haufigkeit der negativen 
Wa.R. bei Leberlues hin. Wir mussen beide Behauptungen nach unser en Erfahrungen 
ablehnen. 

DaB auch von anderen Autoren die Ergebnisse der Untersuchungen von STEINERT 
und FLUSSER bemangelt werden, geht aus der Arbeit von FINKENER und NEUGARTEN 
hervor, die folgendes uber STEINERT und FLUSSER sagen (S. 366): 

"Die serologischen Untersuchungen von STEINERT und FLUSSER scheinen nicht einwand­
frei zu sein. Bei der Durchsicht ihrer Falle kann man namlich beobachten, daB ein dauernd 
negatives Serum platzlich einmal positiv reagiert oder daB sich unter einer Reihe von posi­
tiven Reaktionen bei dem gleichen Fall eine negative findet. Solche Schwankungen mussen 
der Arbeitsmethode zur Last gelegt werden. Nur auf diese Weise ist es zu erklaren, daB 
die paradox en Resultate ungewahnlich zahlreich sind und sich auch an gewissen Tagen 
haufen. Wenn man - wie es STEINERT und FLUSSER tun - uber das Verhalten der Wa.R. 
unter bestimmten Bedingungen ein Urteil abgeben will, dann muB man unter allen Um· 
standen zuerst einmal Untersuchungsfehler ausschlieBen. Man darf nicht Resultate, die 
aus dem Rahmen fallen und mit den klinischen Erscheinungen im Widerspruch stehen. 
ohne weiteres als giiltig hinnehmen. Das Ergebnis einer einzelnen, abweichenden Unter­
suchung besagt an und fur sich nichts, denn bei einem so diffizilen Verfahren kommen 
gelegentlich Untersuchungsfehler und Starungen im Ablauf der Reaktion vor, und diesen 
Tatsachen muB Rechnung getragen werden. Sind die Ergebnisse widersprechend, so darf 
man sie weder praktisch noch wissenschaftlich verwerten, ehe nicht ihre Richtigkeit durch 
Kontrollproben einwandfrei erwiesen ist. STEINERT und FLUSSER bieten nicht absolute 
Gewahr fUr die Zuverlassigkeit ihrer serologischen Befunde, und dementsprechend kann 
man ihnen unseres Erachtens auch nicht groBe Bedeutung beimessen, soweit sie in ihren 
Ergebnissen vereinzelt dastehen." "So darf man auch ihren Angaben uber "echte positive 
Versager" kein groBes Gewicht beilegen" (s. S. 384). Wir machten uns diesem Urteil an­
schlieBen und dringend davor warnen, im Sauglingsalter bei unklaren Symptomen und 
ungenugender Behandlung bei einem negativen Wassermann eine Lues zu diagnostizieren 
(STEINERT und FLUSSER, FISCHL). Voraussetzung ist dabei naturlich, daB 2 oder 3 ver­
schiedene Reaktionen (Wa.R. bzw. M.T.R.) angestellt werden. Sonst wird die Diagnose 
"kongenitale Syphilis" zu leicht eine GefUhlsdiagnose, auf die ein Autor wie FISCHL (und 
zwar zu Unrecht) viel Wert legt. 

Wie weit man gefUhlsmaBig in der Diagnose "Lues" gehen kann, zeigen die Franzosen 
und Italiener. So gibt z. B. SEGAGNI an, daB" bei luetischer Dystrophie" und "chronischem 
Hydrocephalus" die Wa.R. sehr oft negativ sei, was wohl nur dafUr spricht, daB sich eben 
auch viele nichtluetische Sauglinge darunter befanden. 

MARFAN, LEREDDE, PEHU schatzen die kongenitale Lues bei Neugeborenen in Frank­
reich nach dem Kriege mit 30 % ( !!) ein. LEREDDE nimmt ferner fur Frankreich 150000 
luetische Geburten im J ahr an und taxiert die in Frankreich lebenden kongenitalluetischen 
Nachkommen auf mehrere Millionen, von denen allerdings 95 % der Diagnose mangels 
spezifischer Erscheinungen entgehen (! !). NAssa berechnet fur Italien den Prozentsatz 
der kongenital-Iuetischen Kinder auf 25-26%' also auch nicht viel geringer. BOCCHINI 
gibt fUr Neapel an im Jahr 1921: 25,6% aller Kinder syphilitisch, 1922: 17,54%, 1923: 
18,69% und 1924: 18%. 

Bei salchen Zahlen ist wohl ein starker Zweifel berechtigt; und wir machten meinen, 
daB diese Autoren zum Gluck fUr ihre Nationen allzu unkritisch mit der Diagnose "I~ues" 
verfahren. 

Auch fra=iisische Autoren haben sich scharf gegen diese allzugroBe Frei­
gebigkeit der Luesdiagnose bei Kindem gewendet (z. B. LESNE, der nur 5% 
Syphilitische unter den Neugeborenen annimmt). Dnd aus Italien berichten 
MADON und PORRERA (Prat. pediatr. Vol. 2, p. 107. 1925; zit. Zentralbl. f. Kinder­
heilk. Bd. IS, S. 920), daB in der Turiner Sauglingsberatungsstelle in 14 Jahren 
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der Prozentsatz von Lues congenita 2,13% war. CASSEL fand in Berlin beim 
gleichen Material 1,2% syphilitische Sauglinge. Andere Autoren rechnen, daB 
2-3 % der Kinder als infiziert gelten konnen (ZAPPERT); doch gilt dies 
wohl nur fUr GroBstadte. 

c) Die Wa.R. und das Ubertragungsproblem. 
tiber Blutuntersuchungen der Mutter bei Syphilis der Kinder liegen eine 

sehr groBe Anzahl von Arbeiten vor. DaB diese Untersuchungen sich ganz be­
sonders auf die symptomlosell Mutter luetischer Kinder (sog. "COLLEs-Mutter") 
erstreckell, liegt auf der Hand (KNOPFELMACHER und LEHNDORFF, OPITZ, 
BAUER, BOAS und THOMSEN, LEDERMANN, ENGELMANN, RIETSCHEL, BERG­
MANN, FRANKL, BAISCH, LESSER und BLUMENTHAL, BAB, MUHSAM, FRIED­
LANDER, BUNZEL, BAR und DAUNEY, MULZER und MICHAELIS, CARLE, CRON­
QUIST, KREFTING, BJORKENHEIM, IGERSHEIMER, REUBEN, KLAFTEN, GRON, 
ESCH, STEINERT und FLUSSER, HEYNEMANN, HEIMANN und STERN, EMMET HOLT, 
FINKENER und NEUGARTEN, KLEE, SAENGER, HOFMANN, STURMER und DREYER, 
D'AsTROS et TEISSONIERE, Roux, COOKE und JEANS, WHITNIDGE, NOBECOURT 
U. v. a.) (Literatur s. BOAS, RIETSCHEL, FINGER). Aus diesen Arbeiten ergibt 
sich im weselltlichen ubereinstimmend, daB ein sehr groBer Teil der Mutter 
syphilitischer Kinder eine positive Wa.R. hat. Und zwar wird die Ohance der 
po8itiven Reaktion um 80 grofJer, je friiher da8 Blut der Mutter nach der Geburt 
de8 8yphiliti8chen Kinde8 unter8ucht wird. Untersucht man dieses erst einige 
Jahre nach der Geburt, so nimmt mit den Jahren die positive Reaktion abo 
Wichtig ist dabei, daB auch jene Mutter, die niemals krank, daher nicht behandelt 
und klinisch keine syphilitischen Symptome darbietell [sog. COLLEs-Mutter!)], 
die aber ein syphilitisches Kind zur Welt brachten, in einem sehr hohen 
Prozentsatz positiv (Hemmung der Hamolyse) reagieren. 

So erhielten KNOPFELMACHER und LEHNDORFF bei 91 "COLLEs-Muttern" 
in 59% positive Reaktion, worunter sich aber viele Frauen befanden, bei denen 
die letzte Geburt eines luetischen Kindes viele Jahre zurucklag. Nahmen sie 
nur die Frauen, die vor kurzem ein syphilitisches Kind geboren hatten, so stieg 
die positive Reaktion auf 91%. BAISCH und WEBER konstatiertell 90%, 
RIETSCHEL sah bei Muttern von syphilitischen Sauglingen in 96% positive 
Reaktion. Wir geben noch folgende Tabelle. Bei "COLLEs-Muttern" fanden: 

BAISCH und WElBER . . . . . . 90% positiven Ausschlag 
KNOPFELMACHER und LEHNDORFF 91" 
FINKENER und N EUGARTEN. . . 94" 
RIETSCHEL . etwa 96" 
SAENGER . . 99 " 
BAUER ... 
ENGELMANN. 
LEDERMANN. 
KREFTING .. 
BRUCK ... 

. . . .) 
100 " 

und 

Nur STEINERT und FLUSSER behaupten, daB del' serologische Luesnachweis 
ofters versage, eine Be1auptung, mit der sie ziemlich allein stehen. Dabei ist 
besonders zu betonen, daB sehr oft gerade die negativ reagierenden Frauen 
solche FaIle darsteIlen, die vorher an allgemeiner Syphilis gelitten haben, aber 
behandelt sind und in einem Latenzstadium der Syphilis sich befinden, also keine 
COLLEs-Mutter sind (RTETSCHEL, THOMSEN und BOAS). 

Mit dieser prinzipiellen Feststellung ist aber zunaehst nieht allzuviel ent­
sehieden. Einmal erhebt sieh die Frage, von wem stammt der komplement-

1) Nach FINKENER und NEUGARTEN kann man 40 % alier syphilitischen Frauen unter 
die "COLLEs.Mutter" rechnen. die also nur mittels der Wa.R. zu diagnostizieren sind. 
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bildende Korper? Vom Organismus, der ihn tragt? Oder findet evtl. ein -ober­
gang von Mutter auf Kind oder umgekehrt statt? W ohl aIle Autoren f'timmen 
aber darin uberein, daB der Wassermannkorper nicht die intakte Placentar­
scheidewand ohne weiteres passieren kann, sondern jener Korper dem Organis­
mus entstammt, in dem er angetroffen wird (Ausnahmen s. spater). Denn wir 
treffen sehr haufig bei Mutter und Kind verschiedenen Ausfall der Reaktion an, 
was nicht moglich ware, wenn ein Durchgang dieser Stoffe durch die intakte Placenta 
so leicht stattfinden konnte 1). ' 

Wir durfen aber weiter, falls wir von den unspezifischen Reaktionen absehen, 
die positive Wa.R. als den Ausdruck einer syphilitischen Infektion ansehen. 
(NEISSER, BRUCK u. a.). Zugleich durfen wir daraus schlieBen, daB eine Frau 
in allen Fallen, in denen sie eine positive Reaktion. darbietet, trotz klinischer 
Gesundheit luetisch ist. Dafiir sprechen auch schon die oben erwahnten Unter­
suchungen des Spirochatennachweises in der Placenta decidualis. Damit fallt 
die Immuntheorie FINGERS vollig zusammen. Wir halten sie fur erledigt. 

Theoretisch liegt allerdings noch oine weitere Miiglichkeit vor, daB zwar nicht ein Dber­
gang des komplementbildenden Kiirpers von dem Fetus auf die Mutter stattfande, daB 
aber die Bildung desselben bei der Mutter dadurch angeregt und ausgeliist wiirde, daB 
Antigene auf die Mutter ubertragen werden, die, aus fetalen Spirochaten stammend, doch 
kein lebens- und vermehrungsfahiges Virus darstellen (PFAUNDLER). 

Auf diesen Einwand, der ein rein theoretischer ist, ist einmal zu entgegnen, daB er mit 
den groBen Schwierigkeiten zu kampfen hat, die iiberhaupt bei der Annahme der Infektion 
ex patre vorhanden sind. Sodann existiert dafiir kein Analogon in der Literatur und es ist 
nicht einzusehen, daB Antigene die doch kolloidchemischer Natur sind, die Placentar­
scheidewand passieren sollen, wo der komplimentbildende Antikiirper dies nicht vermag. 
Endlich spricht die Ungiiltigkeit des PROFETAschen Gesetzes auch gegen eine solcheAnnahme. 
Denn man miiBte dann fordern, daB ein solcher Dbergang von Antigenen auch von der 
Mutter, falls diese primar syphilitisch ware, anf das Kind stattfinde und auch beim Kind 
eine positive Wa.R. hervorrufe. Dagegen sprechen viele klinische Erfahrungen und die 
Ausnahmen des PROFETAschen Gesetzes. Eine dritte Miiglichkeit, die auch PFAUNDLER 
hervorhebt, daB vielleicht nur eine isolierte Infektion der kindlichen Placenta stattgefunden 
hat, halten wir fiir sehr gut miiglich (s. S. 31). 

DaB einzelne Mutter mit negativer Wa.R. doch luetisch sein konnen und 
auch sind, ist selbstverstandJich, da die Wa.R. ja kein obligater Begleiter der 
Syphilis ist. 

Es lassen sich folgende Moglichkeiten der Wa.R. bei Mutter und Kind auf­
stellen, die in der Tat auch aUe vielleicht mit einer Ausnahme (II, 2, b) in 
der Praxis vorkommen: 

I. WASSERMANNsche Reaktion bei Mutter positiv. 
1. Wa.R. bei Kind negativ; 

a) bei vorhandener (meist spater auftretender) Lues des Kindes, 
b) bei dauernd fehlender Lues des Kindes (gesundes Kind). 

2. Wa.R. bei Kind positiv; 
a) bei vorhandener Lues des Kindes, 
b) bei dauernd fehlender Lues des Kindes. 

II. WASSERMANNsche Reaktion bei Mutter negativ. 
1. Wa.R. bei Kind negativ; 

a) bei vorhandener, meist klinisch spater auftretender, Lues des Kindes, 
b) bei dauernd fehlender Lues des Kindes (gesundes Kind). 

------
1) Gerade die Tatsache, daB der Wassermannkiirper die intakte Placentarscheidewand 

nicht passieren kann im Gegensatz z. B. zum Masern- und Diphtherieantikiirper spricht 
dafur, daB wir hier keinen "gewiihnlichen" Antikiirper, wie bei anderen Infektionskrank­
heiten vor uns haben. Auch die Tatsaohe kiinnte man fiir die Sonderstellung des Wasser­
mannkiirper anfiihren, daB der manifest syphilitische Saugling in fast 100% die WASSER­
MANNsche Reaktion zeigt, trotzdem er an sich kein guter Antikiirperbildner ist. Die Ver­
haltnisse sind eben bei der Lues viel verwickelter. 
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2. Wa.R. bei Kind positiv; 
a) bei vorhandener Lues des Kindes, 
b) bei dauernd fehlender Lues des Kindes. 

I. 1. Wa.R. bei Mutter positiv, bei Kind negativ. 

a) Bei vorhandener (meist spater auftretender) Lues. 

HALBERSTAEDTER, MULLER und REICHE, RIETSCHEL, WECHSELMANN, BAR 
und DAUNEY, THOMSEN und BOAS u. a. haben bald nach den Bekanntwerden 
der Wa.R. Falle beschrieben, bei denen das kongenital luetische Kind in der 
ersten Zeit nach der Geburt negative Wa.R. zeigte, und erst als die Syphilis 
manifest wurde, erschien auch bei dem Kinde eine positive Wa.R. Diese Tat­
sache ist so haufig auch von spateren Untersuchern konstatiert, daB an ihrem 
Vorkommen kein Zweifel obwalten kann. Viele Autoren (RIETSCHEL, MOLL, 
SINGER, GERSTENBERGER, THOENES, HASLUND (b), COOK und JEANS, HORNUNG, 
DENNIE, HERZ u. a.) haben sogar den interessanten Fall bei Zwillingen erlebt, 
daB die Symptome ungleich waren oder del' eine Zwilling voUig verschont blieb, 
ja daB beide Kinder nach der Geburt eine negative Reaktion des Blutes ergaben 
und bei dem einen Zwilling na,ch etwa 4-6 Wochen cine Lues sich ent­
wickeltc, wobei die Wa.R. sofort nmschlug. wahrend del' andere daucrnd frei 
blieb. CASSEL hat jungst 10 luetische Zwillingsgeburtcn genau klinisch ver­
folgt und kommt zu folgenden Resultaten. 

Von irgendeiner Gleichmid3igkeit des Ausbruches del' Erkrankung ist nicht die Rede. 
Von den gleichgeschlechtlichen (eineiigen) Zwillingen erkrankte yom ersten Paare del' eine 
am 71. Tage, del' andere erst im Alter von F/2 Jahren. Beim zweiten Paare blieb del' eine 
Zwilling bis zum 9. Jahre del' Beobachtung dauernd gesund, wahrend del' andere mit 
10 Wochen typische Symptome aufwies. Beim dritten Paare fand del' Ausbruch del' Lues 
bei beiden mit einem Zwischenraum von 31 Tagen statt. Das vierte Paar war nicht ver­
wert bar wegen des friihen Todes des einen Kindes. Beim fiinften Paar brach die Erkrankung 
ziemlich gleichzeitig aus (47. Tag). Bei den ungleich geschlechtlichen erfolgte bei drei Paaren 
del' Ausbruch del' Lues gleichzeitig, beim neunten Paar bestand ein Zwischenraum von 
21 Tagen, beim zehnten Paar erkrankte der Knabe in typischer Weise am 56. Tag, wahrend 
das Madchen noch am 114. Tag vollig frei war (Wa.R. negativ). Diese Erfahrungen sprechen 
sehr gegen eine ovular-spermatische Infektion. 

In del' Aussprache zahlte GUTFELD weitere sechs Faile kongenital-syphilitischer Zwillinge 
auf, wo bei fiinf Zwillingspaaren die Wa.R. bei dem einen Kinde positiv, bei dem anderen 
gleichzeitig negativ war. 

Auch altere Autoren haben diesen vers('hiedenen Verlauf del' Lues bei 
Zwillingen schon beobachtetl). Unsere Beobachtung ist folgende: 

Erstgebarende. Wird uns von der Frauenklinik am lO. Tage nach der Geburt als Amme 
fiir die Anstalt iiberwiesen. Positive Wa.R. Kinder unverdachtig. Bei beiden negative 
Wa.R. Bei dem einen Kind nach 3-4 Wochen Auftreten von Coryza, Papeln an den FuB­
sohlen, Milzschwellung, Wa.R. positiv, das andere Kind bleibt dauernd gesund und zeigt 
Wa.R. negativ. Monatelange Beobachtung. 

HASLUND (b) hat das eine gesunde Kind bis ins 10. Lebensjahr verfolgen 
konnen. Da die Mutter als Tragerin einer positiven Wa.R. selbst luetisch ist, 
so bleibt nur die Frage, wie ist die negative Wa.R. bei dem sichel' kongenital 
syphilitisch infizierten Kinde zu erklaren? Ich habe in einer Hypothese ver­
sucht, diesel' Tatsache gerecht zu werden und habe dabei zugleich eine Er­
klarung fur den eigentiimlichen klinischen Verlauf del' angeborenen Syphilis 
zu geben vermocht. 

Es ist niimlich klinisch eine del' interessantesten Tatsachen der angeborenen 
Syphilis der Sauglinge, daB cin Teil del' Kinder scheinbar ganz gesund zur Welt 

1) FISCHL folgert aus dieser Tatsache unbegreiflicherweise einen Beweis fUr die Dber­
tragung einer temporaren Immunitat von der Mutter auf das Kind (PROFETAsches Gesetz), 
was mil' vollig unstatthaft erscheint. 
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kommt. Und es ist weiter durch viele Beobachtungen sichergestellt, daB es 
absolut unmoglich ist, bei jenen anscheinend gesunden Kindern, die einige 
Zeit nach del' Geburt, of tel'S fruher, of tel'S spater, an einer Syphilis erkranken, 
die sie zweifellos kongenital erworben haben, irgendwie die Syphilis VOl' dem 
Ausbruch sicherer Symptome zu diagnostizieren, sie scheinen wirklich absolut 
gesund 1). Es ist weiter klinisch eine bekannte Tatsache, daB Kinder, die mit 
manifesten Lueserscheinungen geboren werden, vorwiegend schwere Formen 
del' Lues mit Erkrankungen del' Viscera aufweisen, wahrend bei den anscheinend 
syphilisfrei geborenen Fruchten nach einer gewissen Latenzzeit, die sich bis 
12 W ochen und langeI' hinziehen kann, langsam die Erscheinungen del' Kl'ank­
heit auitl'eten, und zwar neben del' Coryza, del' Leber- und Milzschwellungen, 
besonders Erkrankungen del' Raut (Papeln, diffuse Infiltrate u. a.). 

Es ist natiirlich vollig logisch, einen besonderen Grund dafur anzunehmen, 
daB die Kind~r erst nach einer gewissen "Latenzzeit" an klinischer Syphilis 
erkranken, die sie aber zweifellos kongenital erworben haben. Dieses manchmal 
wochenlange Freibleiben wird nun abel' besonders bei Kindern, wenn naturlieh 
auch nicht ausschliel3lich beobaehtet., deren Mutter klinisch frei von Syphilis 
sind, fUr die man also einen paternen Ubertragungsmodus anzunehmen glaubte. 
Es muBte also nach diesel' Meinung gefordert werden, daB der Infekt entweder 
bei del' Konzeption odeI' sehr bald nach del' Konzeption stattgefunden habe 
und das Kind, trotzdem es infiziert war, sich 9 Monate gesund erhielt und erst 
nach del' Geburt die Syphilis klinisch zum Ausbruch kame, wahrend wir vorher 
angefUhrt haben, daB bei einer postkonzeptionellen Syphilis die Mutter das 
Kind, sogar wenige Wochen nach dem Infekt noch abortiert oder als syphilitische 
Fruhgeburt zur Welt bringt. Dazu kommt noch die weitere Tatsache, daB diese 
symptomlos geborenen Kinder bei der Geburt und auch kurz nach del' Geburt 
haufig negative Wa.R. zeigen, die positiv wird, wenn das Kind Erscheinungen 
bekommt. Ich habe aus den Tatsachen den SchluB gezogen, daB dieses eigen­
artige Freibleiben del' Kinder die Inkubationszeit del' Infektion darstelle und daB 
das Kind erst kurz vor der Geburt (sei es einen odeI' mehrere Tage odeI' auch 
Hinger vorher) odeI' ganz besonders oft wahrend del' eigentlichen Geburt infiziert 
wird. Es ist ganz naturlich, daB in der letzten Zeit VOl' del' Geburt del' Uber­
gang von Spirochaten auf das Kind immer leichter VOl' sich geht. Vielleicht 
hangt dies mit gewissen Uteruskontraktionen odeI' Zerrungen del' Nabelschnur 
an del' Placenta zusammen, die gewohnlich del' Geburt schon kurzere odeI' langere 
Zeit vorausgehen. Man muB auch bedenken, daB die Entwicklung del' Syphilis 
in del' Placenta eine langere Zeit braucht und meist erst nach Wochen odeI' 
Monaten so weit gediehen ist, daB nun leichter ein Ubergang von Spirochaten 
auf das Kind stattfinden kann, besonders bei latenter Lues del' Frau. Sei es, 
wie es wolle. GewiB ist die Moglichkeit vorhanden, daB wahrend del' ganzen 
Zeit del' Graviditat, besonders wahrend del' zweiten Ralfte, Spirochaten auf 
den Fetus ubergehen konnen, je nach del' Entwicklung del' Placentarsyphilis 
del' Mutter. Abel' die Infektionsgefahr nimmt doch, je mehr die Schwanger­
schaft sich dem Ende nahert, in erheblichem MaBe zu und bei der Geburt durfen 
wir ganz besonders gunstige Bedingungen fur eine Infektion wohl annehmen. DaB 
in del' Tat wahrend del' Geburt sehr leicht Stoffe, ja lebendige Bacillen auf das 
Kind ubergehen konnen, ist einwandfrei sichergestellt. E. KEHRER hat die 
hier bezuglichen Tatsachen in einer erschopfenden Arbeit zusammengestellt. 
So ist del' Ubergang fur folgende corpusculare Substanzen von Mutter auf das 

1) Nicht nur aIle klinischen Merkmale fehlen, sondern auch alle Untersuchungs­
methoden (Wa.R., Senkungsgeschwindigkeit del' roten Blutk6rperchen, Cytodiagnostik 
del' Cerebrospinalfliissigkeit), die fUr die Luesdiagnose herangezogen wurden, versagen 
bei dies en Kindern. 
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Kind sichergestellt: Zinnoberkornchen, Ultramarinblau, chinesische Tusche 
u. a. Aber fest steht heute auch, daB dieser Ubergang nur von der Mutter zur 
Frucht stattfinden kann, wenn die Placenta teilweise ladiert ist oder die Zotten 
durch starken Druck verletzt wurden. Wahrscheinlich braucht diese Verletzung 
nur eine minimale zu sein, ja bei den Spirochaten konnte man sich denken, daB 
sie auch direkt durch die Scheidewand durchgepreBt werden oder aktiv durch­
wandern. Vor allem konnen wir wahl auch annehmen, daP von der Mutter Spiro­
chiiten wiihrend der Graviditiit auf die Placenta fetalis und auf die N abelschnur 
ubergehen konnen, ohne sofort in die fetale Blutbahn zu gelangen und den Fetus 
zu infizieren. Das scheint uns besonders wichtig und bisher noch nicht genugend 
betont. Es kann dann zunachst zu einer fetalen Placentarinfektion 1 ) oder Nabel­
schnurinfektion (Iymphogener Natur, s. S. 28 u. 51) kommen. Dann genugte aber 
ein leichter mechanischer Druck, um Spirochaten von der Placenta in den fetalen 
Kreislauf zu pressen, ohne daB es zu groBeren GewebszerreiBungen kommt. Die 
Eigenbewegung der Spirochaten begunstigt naturlich ihre Verschleppung. Verf. 
hatte fruher, besonders im AnschluB an Mitteilungen von GARTNER betont, 
daB in der Periode, in der die Ablosung der Placenta sich vollzieht, dieser Uber­
gang von Spirochaten besonders leicht statthat, wamend er heute glaubt, daB 
es die eigentliche Geburtsperiode ist, also die Wehen, besonders die PreBwehen 
sind, die leicht das morsche, pathologisch veranderte Gewebe der Placenta 
materna und fetalis dazu veranlassen, daB Spirochaten, sei es durch Pressung, 
sei es durch geringe GewebszerreiBung auf den fetalen Kreislauf ubergehen 
konnen. DaB ein solcher Ubergang von Bakterien gerade bei der Geburt moglich 
ist, scheint uns nach den Untersuchungen von SCHMORL, ASCHOFF, BUNGE, 
GEIPEL u. a. (Lit. bei RIETSCHEL, Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 70, S. 62) fur die 
kongenitale Tuberkulose bei einem Teil der Falle sichergestellt und es liegt 
kein Grund vor, diesel be Vorstellung nicht auf die kongenitale Lues zu uber­
tragen. So wird von der Mutter dem vielleicht bis zuletzt gesunden Kind als 
letztes Danaergeschenk die Spirochaten ubertragen. Das Kind wird an­
scheinend gesund geboren, und erkrankt nach Wochen bzw. Monaten klinisch 
an seiner Lues. Nur durch eine solche Vorstellung wird uns der verschiedene 
Verlauf del' kindlichen Syphilis vel'standlichel'. 

Es kommt auf das zeitliche Moment der I nfektion an, und wiihrend in der 
Uterinperiode zu ieder Zeit ein Infekt des Fetus denkbar ist, ie nachdem die Er­
krankung der Placenta vorgeschritten ist, tritt bei der Geburt noch einmal die gropte 
Infektionschance auf; hier finden viele Infektionen statt; daher werden die Kinder 
so oft gesund geboren, daher die Latenz (Inkubation). - Man konnte einwenden 
(PFAUNDLER, PFITZER, LANGE u. a. haben es getan), daB es auffallig sei, daB die 
Latenzzeit nicht in allen Fallen die gleiche sei, daB einmal der Ausbl'uch der 
Krankheit bald nach der Geburt, bald nach 3, einmal nach 5, ja einmal nach 
8 Wochen und noch spater stattfindet. Diesem Einwand mochte ich folgendel'­
maBen begegnen: Die Virulenz des Syphiliserl'egers daful' verantwortlich zu 
machen, ist nicht wahrscheinlich. Wichtiger ist schon die Widerstandsfahigkeit 
(allgemeine Konstitution des Kindes, da wir wissen, daB das eine Kind leichter 
einem Infekt erliegt als das andere. Die wichtigste und ausschlaggebende Rolle 
aber erkenne ich in dem quantitativen Grade der Infektion, d. h. ob das Kind 
bei der Geburt von der Mutter mit viel, mit wenigen, ja vielleicht mit einer 
einzigen Spirochate infiziert wird. DaB die Menge der Infektionserreger fur 
den Verlauf der Infektion eine groBe Rolle spielt, daruber kann heute ein 
Zweifel nicht mehr moglich sein (FLUGGE u. a.) und wir konnen uns sem gut 

1) Auf diese "fetale Placentarinfektion ohne Infektion des Feten" hat auch PFAUNDLER 
kurz aufmerksam gemacht (s. a. S. 28). Ich habe erst nach der Niederschrift durch noch­
maliges Nachlesen davon Kenntnis erhalten. 
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vorstellen, daB bei einer Infektion, die mit vielen Spirochaten stattfindet, die 
Generalisierung eine schnellere und die Inkubationszeit daher eine kurzere 
sein kann als bei einer Infektion mit nur wenigen Spirochaten 1). Besonders 
liegen fur die Tuberkuloseinfektion grundlegende Untersuchungen von 
SCHIECK und KRusIUs vor, wo, je nach der Infektionsmasse die Inkubation 
von 1--40 Tagen schwanken kann. Der Einwand, daB die Latenzzeit beim 
Saugling ebenso lang dauern muBte wie beim Erwachsenen, ist nicht stich­
haltig, denn das kongenital infizierte Kind entbehrt eines cutanen Primar­
affektes und uber die Generalisierung des hamatogenen Infektes wissen wir 
nicht viel. Und endlich kommt die groBe Widerstandsunfahigkeit des Saug­
lings gegen eine solche Infektion hinzu. Die Lues wie die Tuberkulose 
stellt fur das neugeborene Kind eine Krankheit dar, gegen die es sich weit 
weniger zu schiitzen imstande ist als der Erwachsene. Diese sich taglich 
wiederholende Erfahrungstatsache muB uns abhalten, die bei Erwachsenen 
gemachten Beobachtungen ohne weiteres auf den Saugling zu iibertragen. 
Und fur aIle jene Falle, die so schwer in das Schema hineinpassen, der alter­
nierenden kongenitalen Lues, wo auf ein luetisches Kind ein gesundes und dann 
wieder ein luetisches Kind folgt, wo bei Zwillingen das eine syphilitisch ist, 
das andere gesund bleibt, finden wir darin die Erklarung, daB es eben dem 
Zufall iiberlassen ist, an welchem Termin das Kind von der Infektion ereilt 
wird. Besonders wenn es sich urn zweieiige Zwillinge mit getrennter Placenta 
handelt, wird ein solcher Modus verstandlich [J ACOBOVICS 2)]. Gerade dadurch 
sind die scheinbaren Ausnahmen am leichtesten zu erklaren, gerade auch da­
durch wird verstandlich, daB eine Mutter, die postkonzeptionell mit Lues 
infiziert wird, ein luetisches oder ein gesundes Kind gebaren kann, weil die 
Erkrankung der Placenta vielleicht noch nicht so fortgeschritten ist und es so 
dem Zufall uberlassen bleibt, ob nicht noch bei der Geburt Spirochaten auf 
das Kind iibertreten, wenn nicht schon intrauterin eine Infektion statt­
gefunden hat. 

Diese Hypothese 3) wiirde auch alle anderen klinischen Befunde erklaren. 
Sie wiirde auf die einfachste Weise das verschiedene Verhalten der Wa.R. und 
das nachtragliche + Ergebnis beim Kinde dartun. DaB die Kinder oft so spat 
infiziert wiirden, hatte dalm einfach seinen Grund darin, daB die Syphilis der 
Mutter eine leichte (bzw. latente) ist, wo es erst spat zu einer Placentarsyphilis 
kommt und damit die Chance, daB das Kind der Infektion entgeht, sich'ver­
graBert. lch habe oben ausgefiihrt, daB alle anderen Erklarungen etwas Ge­
schraubtes haben. DaB Schutzstoffe, die von der Mutter ubertragen werden, 
den Ausbruch hindern, machten wir ablehnen. Nichts, aber auch wirklich nichts 
ist iiber solche Schutzstoffe bekannt. Noch unwahrscheinlicher ist es, anzu­
nehmen, daB das Kind in utero schon eine Syphilis durchgemacht hat. Alle 
klinischen Erfahrungen sprechen gegen eine solche Annahme. 

1) Naher bin ich darauf in meiner Erwiderung auf Frl. PFITZER eingegangen, auf die 
ich hier verweise (Zeitschr. f. Kinderheilk., Bd. 31, S. 293). 

2) HOCHSINGER meint noch 1923, daB gerade rur diese Tatsache eine befriedigende 
Erklarung noch ausstehe. 

3) FISCHL hat mich einst brieflich darauf aufmerksam gemacht, daB einen ahnlichen 
Gedanken schon LORY geauBert hat, was PARROT in seinem Euch: Syphilis hereditaire et 
Ie Rachitis 1886, Paris, mitteilt. PARROT sagt daselbst (S. 15): "M. ROBERT LORY dit, que 
Ie foetus n'est contamine qu'au moment de la separation du placenta par Ie sang maternel 
qui penetrerait par la veine ombilicale. De la sorte se trouvent expliquees, suivant l'auteur, 
la precocite et la gravite des affections du foie dans la syphilis hereditaire; mais ce qu'il 
n'explique pas, c'est la developpement parfois redoutable de lesions syphilitiques durant la 
vie intrauterine; et cela suffit a rendre sa theorie inadmissible". Die Kritik PARROTS, daB 
diese Annahme nicht fur aIle FaIle gelten kann, ist naturlich durchaus berechtigt; selbst­
verstandlich gilt fur uns die Infektion intra partum nicht fur aIle, sondern nur fur die Kinder 
mit deutlicher postnataler Latenzzeit. 
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Diese Hypothese hat viel Zustimmung, aber auch einzelne Ablehnung 
(STEINERT-FLUSSER, PFITZER, LANGE, NELKEN) erfahren. Es sei gestattet, 
darauf kurz einzugehen: 

Frl. PFITZER, eine Schiilerin PFAUNDLERS, wendet ein, daB, falls die Infektion wahrend 
der Geburt ofters stattfinde, dann ein Ansteigen der Krankheitserscheinungen wahrend der 
4. bis 6. W oche sich bemerkbar machen muBte, was sie nicht bestatigen kann. Ich hatte 
diesen Anstieg in der Tat behauptet und konnte mich hier auf so erfahrene Autoren, wie 
HEUBNER und HOCHSINGER (Wien. klin. Wochenschr. 1923) berufen. Auch L. F. MEYER 
ist dieser Ansicht (Dissertation von HELLMUTH OPPENHEIMER, Berlin). Ich gebe vollig zu, 
daB er schwerzahlenmaBig zu erweisen ist. Wer will aber sicher sagen, an welchem Tag 
ein Symptom, wie z. B. der Schnupfen zuerst auftritt. Sicher ist die Inkubationszeit bei 
der angeborenen Syphilis viel kurzer als beim Erwachsenen, denn wir haben ja hier eine 
hamatogene Infektion durch das Nabelschnurblut und keine cutane. Und endlich spielt die 
"Massivitat" der Infektion eine Rolle. Schon deshalb sind beide Infektionen nicht gleich­
zusetzen, um etwa den gleichen Infektionstermin zu verlangen. Ich muB hier auf meine 
Arbeit gegen Fraulein PFITZER verweisen. 

LANGE, der sich gegen meine Theorie wendet, bringt folgende Statistik von 53 Fallen: 
1. W oche 4mal 
2. 4 " 
3. 1 " 

4. - 6. 17 (!) mal 
7.- 9. Smal 

10.-12. " 13" 
5. - 6. Monat 6" 

Diese Statistik spricht doch fur meine Auffassung. Ich habe aus meinen 190 Fallen, 
die ich besonders in Dresden gesehen habe, folgende Statistik berechnen lassen (Doktor­
disseratation ERWIN MULLER): 

1. 
2. 
3. 

4.- 5. 
6.- S. 

3. 
4.- 5. 

Woche 13mal 
22 
17 
30 

" 37" 
Monat 27 

10 " 
Doch ich gestehe offen, daB ich auf diese "statistischen Beweise" nicht all. 

zuviel Gewicht lege, da es tatsachlich gar nicht exakt festzustellen ist, wann 
ein Symptom "zuerst" aufgetreten ist, besonders wenn man noch die Angaben 
der Mutter hinzuziehen muB. 

KLAFTEN (a, b, c) ist nachdriicklich auf Grund anatomischer, klinischer und serologischer 
Untersuchungen dafiir eingetreten, daB der diaplacentare Ubertritt von Spirochaten auf 
das Kind nur bei "intakter" Haftung der Placenta erfolge und nicht in der Zeit, in der die 
Placenta sich 10sreiBe. Wer die Arbeiten KLAFTENS und seiner Mitarbeiter sorgfaltig pruft, 
wird nicht umhin konnen, mit KLAFTEN zuzugestehen, daB in der Tat wohl viele Kinder, 
deren Syphilis eine Latenzzeit durchmacht, dicht vor und wahrend der Geburt infiziert 
werden, und ich stehe nicht an, zuzugeben, daB ich im groBen ganzen heute, je mehr ich die 
ganze Frage durchdacht habe, die Auffassung - wenigstens fUr die Mehrzahl dieser be­
zeichneten Falle- - teile, daB eine "nachweis bare Vermischung miitterlichen und fetalen 
Blutes" nicht so haufig ist, wie ich fruher annahm. 

Es sei aber erlaubt, in eigener Sache einiges zu bemerken. Als ich im Jahre 1909 die 
Arbeit uber den Infektionsmodus bei der kongenitalen Syphilis schrieb, lagen noch sehr 
wenige Untersuchungen uber die Spirochate in der Placenta vor. Ich wollte in dieser Arbeit 
ganz besonders die klinische Eigentiimlichkeit erklaren, daB so viele Kinder, die klinisch 
erst spat, oft nach Wochen nach der Geburt an einer Lues erkranken, die sie zweifellos 
von der Mutter erworben haben. Deshalb nahm ich mit guten Griinden an, daB gerade 
wahrend der Geburt die Infektion stattfande, und daB daher das Freibleiben die Inkubations­
zeit darstellen miisse. lch habe in der Tat in der ersten Arbeit den Nachdruck auf die Zeit 
der Ablosung der Placenta gelegt, besonders im AnschluB an GARTNER, habe aber schon 
damals und spater immer wieder betont, daB schon Tage vor der Geburt und ganz besonders 
wahrend der Geburt die Wehentatigkeit und der Druck des Uterus auf die Placenta geniige, 
um leichter eine embolische Verschleppung der Spirochaten auf den Fetus zu bedingen. 
Immer habe ich behauptet, dafJ es eben die Geburt in ihrer ganzen Ausdehnung ist, die besonders 
gunstige Momente fur die Infektion schafft, denn durch die Geburt wird das erkrankte Organ 
der Placenta gewalkt, geknetet und dabei zerreiBt natiirlich ein erkranktes Gewebe sehr 
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vielleichter oder es werden Spirochiiten mobilisiert. Dazu kommt die aktive EigenbewE)glich­
keit der Spirochiite, die eine Verschleppung erleichtert ... lch m6chte heute sogar annehmen, 
daB gar nicht immer vom miitterlichen Gewebe ein Ubergang von Spirochiiten erfolgen 
muB, sondern daB es auch eine isoliert syphilitische fetale Placentarinfektion (ohne Infektion 
des Kindes) gibt und daB bei der Geburt auch einmal nur vom fetalen Teil der Placenta 
embolisch Spirochiiten fortgeschleppt werden. DaB aber in der Nachgeburtsperiode gar 
keine Infektion stattfinden soll, muB ich entschieden gegen KLAFTEN in Abrede stellen, 
denn eine Vermischung von Blut der Mutter mit dem des Kindes kommt sicher vor. Dafiir 
sprechen die Fiille von BOAS, RIETSCREL und manch anderen. Sie mag seltener sein als ich 
friiher annahm. lch verstehe aber KLAFTEN nicht, wenn er meine Hypothese v6llig mit 
der von ESCR identifiziert, der nur auf mir aufbaut und noch weiter geht, so daB dann 
KLAFTEN sich gegen mich erkliirt. Denn die Annahme ESCRS, daB eine Infektion des Fetus 
sogar durch das Blut der Mutter erfolgen kann ohne Erkrankung der Placenta, erscheint 
mir viel zu weitgehend. Die Spirochiite ist ein Gewebs- kein Blutparasit. Fiir mich war 
die Hypothese der Infektion intra- bzw. sub partum eine Erkliirung fiir das eigentiimliche 
klinische Verhalten der angeborenen Lues und diese Hypothese wird heute von dem gr6Bten 
Teil der Fachleute anerkannt 1). 

lch Ierne gern zu und habe aus den Arbeiten KLAFTENS 2) gelernt, aber doch nur das, 
daB er meine Hypothese von der diaplacentaren Ubertragung wiihrend der Geburt bestiitigt 
und nur den Nachdruck auf die Geburt, nicht auf die Nachgeburtsperiode legt. Das ist 
kein Gegensatz; denn ich spreche von der "lnfektion intra partum" und habe darunter 
stets die Geburt in ihrer ganzen Ausdehnung gemeint. Da aber auch in der Nachgeburtszeit 
noch eine Gefahr der Ubertragung vorhanden ist, besteht eigentlich kein prinzipieller 
Gegensatz zwischen uns, und meine Empfehlung der friihzeitigen Abnabelung (ebenso ESCR) 
besteht bei wassermannpositiver Mutter immer noch zu Recht, denn es wiire ganz falsch, 
auf Grund einiger Befunde eine solche unschiidliche, klinische Sache zu versiiumen, mag 
auch wirklich von mir diese Gefahr in ihrer Hiiufigkeit anfangs iiberschiitzt worden sein. 

AuBerdem ist es natiirlich ein Wortstreit, ob die diaplacentare Infektion des Fetus bei 
"intakter" ode~ nicht "intakter Haftung" der "placenta stattfindet. DaB in der Graviditiit 
jederzeit ein Ubergang von Spirochiiten stattfinden kann, habe ich stets betont. DaB 
aber durch mechanische Verhiiltnisse (Kontraktion des Uterus, Walken der Placenta) 
leichter ein Ubergang von Spirochiiten auf das Kind zustande kommt, ist ebenso sicher; 
dabei kann die Spirochiite evtl. direkt in das Gewebe hineingepreBt werden, wobei die 
Placenta intakt bleibt, aber ebenso k6nnen kleine Lasionen und Gewebszerst6rungen in 
der Placenta (materna et foetalis) vor sich gehen, die diesen Ubergang von der Mutter auf 
den Feten bewerkstelligen. Das Entscheidende ist fur mich der gunstige Infektionstermin kurz 
VaT und wahrend der Geburt; diese Tatsache habe ich von jeher betont; alles andere kommt in 
zweiter Linie. lch sehe also bei KLAFTEN keinen prinzipiell neuen Gedanken fiir diese 
Frage. Wir haben bei der Placenta vielleicht iihnliche Verhiiltnisse wie beim Hoden, wo 
auch leicht bei besonderen Umstiinden Spirochiiten durch das Epithel gelangen und in die 
AbfluBkaniile (Samenstrang, Blutbahn) kommen. Darauf weist neuerdings MATZENAUER 
1925 hin. Sicher ist aber meines Erachtens die hiimatogene Infektion nicht die einzige, 
sondern es kommt noch eine lymphogene Infektion durch die Nabelschnur vor. Davon 
wird am SchluB ausfiihrlich noch zu reden sein (s. S. 50/51). 

GRAFENBERG hat, von gleichen Gesichtspunkten al1sgehend, daB die Syphilis der neu­
geborenen Kinder jenen doppelten Typus zeigt, die Hypothese aufgestellt, daB diese an­
scheinend gesund geborenen Kinder, bei denen oft die Coryza das erste manifeste Symptom 
darstellt, sich bei der Geburt an der Mutter infizierten. Er hiilt die Coryza geradezu fiir 
den Primiiraffekt. DaB Infektionen wiihrend der Geburt vorkommen, mit spiiter sicht­
baren Primaraffekten beim Kinde, ist oft beschrieben worden 3). Die GRAFENBERGSche 

1) Die Ansicht, daB deshalb die Kinder gesund geboren werden, weil sie intrauterin 
schon eine Syphilis durchgemacht haben, schliigt allen klinischen Erfahrungen so ins Gesicht, 
daB man sie ernsthaft nicht diskutieren kann. 

2) KLAFTEN m6chte anscheinend die "Latenzzeit" der betreffenden Siiuglinge so er­
kliiren, daB durch die mangelliafte Bildungsfahigkeit von Antistoffen der Siiugling negativ 
zuniichst reagiert. Eine solche Auffassung m6chte ich ablehnen. lch habe ausgefiihrt, daB 
der manifest luetische Siiugling ebenso hiiufig eine positive WASSERMANNsche Reaktion gibt 
wie die Lues II der Erwachsenen. Nur in der Primiirzeit, d. i. die Inkubationszeit, ist die 
Wa.R. noch negativ, wie beim Erwachsenen. 

3) HUNTER hat seinerzeit die ganze angeborene Syphilis nur auf diese bei der Geburt 
stattfindenden Infektionen zuriickfiihren wollen und damit viel Verwirrung in die ganze 
Frage gebracht. FISCHL stellt meine Hypothese der Infektion "intra partum" in Parallele 
mit der HUNTER schen Vorstellung der Infektion "en passage", was nur auf einem v6lligen 
MiBverstehen meiner Arbeiten beruhen kann. Diese beiden Infektionsmodi sind prinzipiell 
verschieden. 
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Erklarung wird den klinischen Tatsachen aber nicht gerecht. Ganz abgesehen davon, 
daB es im hi:ichsten MaBe auffallend ware, daB dieser Primaraffekt so ganz besonders haufig 
nur als Schnupfen erscheine und nicht an den Kopf und am Wangen auftrete, handelt 
es sich bei diesen Failen gerade sehr oft urn sog. COLLEs-Mutter, die sonst klinisch als Beweis 
fur eine Ubertragung ex patre herangezogen werden, sie muBten also nach der Auffassung 
GRAFENBERGS selbst syphilitisch sein. Nimmt er aber das an, dann ist nicht recht einzusehen, 
warum er sich einen so komplizierten Modus der Ubertragung vorstellt. Die Hypothese 
GRAFENBERGS ist, so viel ich weiB, von allen Autoren, die sich dariiber geauBert haben, 
abgelehnt worden (NEISSER, RIETSCHEL, MATZENAUER, FINKENER und NEUBAUER, BAB 
usw.). Aber der Gedanke, einen Unterschied im Infektionsmodus zu machen, ist durchaus 
richtig. Nur scheint mir die Frage durch die von uns oben gegebene Erklarung weit einfacher 
und besser geli:ist zu sein. 

DaB eine dauernde negative Wa.R. bei einem wirklieh syphilitischen Kinde 
vorkommt, erseheint uns nicht wahrscheinlieh. Aus der Literatur sind uns 
solehe Falle nieht bekannt. 

b) B ei da uernd fehlen der Lue s des Kinde s (ge sunde s Kind). 

Hier handelt es sieh um ein gesundes Kind einer luetisehen, wassermann­
positiven Mutter - eine Tatsache, die immer wieder beobachtet wird und die 
nichts Besonderes darstellt. Manche Forseher, wie RABINOWITSCH, wollen 
annehmen, daB auch diese Kinder latent luetisch sind. Das ist sieher falseh, 
denn die intrauterine Infektion des Fetus durch seine syphilitische Mutter 
ist ein fakultativer, kein obligater Vorgang. 

I. 2. Wa.·R. bei Mutter positiv, bei Kind positiv. 

a) Bei vorhandener Lues des Kindes. 

Reagieren Mutter und Kind mit einer positiven Wa.R. und tragt dabei das 
Kind noeh deutliche syphilitische Symptome, so sind sowohl Mutter wie Kind 
als sieher luetiseh infiziert zu betraehten. Eine Entseheidung, ob dabei die Mutter 
stets primar infiziert ist und so die Syphilis auf das Kind ubertragen hat, oder 
ob die vom Vater herstammende und auf das Kind iibertragene Lues auf die 
Mutter ubergegangen ist, gibt diese Tatsache nicht. Doeh kommt dieser Fall be­
sonders haufig bei sicherer klinischer Lues der Mutter (Sekundarstadium) vor. 

Sodann kann es sich um eine wirkliche Syphilis des Kindes ohne Symptome 
handeln, die aber latent geblieben ist. Dafiir spreehen in der Tat manehe Beob­
achtungen. leh erinnere noeh daran, daB in Luetikerfamilien ofters Kinder 
eine Wa.R. darbieten, die angeblich, wenigstens soweit die Anamnese der Eltern 
uns AufschluB gibt, niemals Symptome von Syphilis gehabt haben. Viele Autoren 
(F. LESSER und CARSTEN, STEINERT-FLUSSER, PFAUNDLER u; a.) nehmen nun 
in der Tat an, daB in solchen Fallen ein latenter Veri auf von Syphilis statt­
hat und daB dann erst spater die Lues in irgend einer Form manifest werden 
kann (Lues tarda). Besonders fiihren STEINERT und FLUSSER einige Falle von 
Sauglingen nach der Geburt an, in denen Monate hindurch die Wa.R. positiv 
blieb, die Sauglinge wahrend dieser Zeit genau beobachtet wurden, aber nie 
Zeichen von Syphilis boten; allerdings muB hinzugefiigt werden, daB ein Teil 
dieser Kinder beim ersten Auftreten der positiven Wa.R. mit Hg behandelt 
wurde, so daB dadureh der Ausbruch der Symptome verhindert worden sein 
kann. Aueh PFAUNDLER halt die Mogliehkeit fiir gegeben, daB die positive 
Wa.R. das einzige Zeichen einer kongenitalen Lues sein kann. Es kann aller­
dings gar nieht geniigend darauf hingewiesen werden, was aueh FINKELSTEIN (b) 
in der Diskussion zu F. LESSERS Vortrag betonte und was Verfasser aus eigenen 
Erfahrungen bestatigen kann, daB die Syphilis der Neugeborenen oft nur geringe 
Erseheinungen macht, die spontan abheilen, so daB schein bar eine vollig latente 
Lues im Sauglingsalter besteht. 

3* 
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So sahen wir ein Kind, das anfangs ganz unverdaehtig sehien. In der 7. Woehe leiehtes 
Sehniefen und vereinzelte papelahnliche Effloreseenzen im Gesieht. Da ein Verdaeht auf 
Syphilis bestand, wurde die Wa.R. gemaeht, die positiv ausfiel. In den nachsten Tagen 
spontanes Abheilen der Effloreseenzen, ohne daB eine Behandlung eingesetzt hatte. Keine 
weiteren Zeiehen von Lues. Wa.R. weiter positiv. Hier ware kliniseh auBerordentlieh leieht 
der Ausbrueh der kongenitalen Syphilis iibersehen worden. Aueh DOLLINGER und 
SCHWABACHER weisen darauf hin. 

Die ganze Frage bedarf aber noeh weiterer Untersuehung. Vor allem erseheint es not· 
wenig, die sog. gesund erseheinenden Kinder aus Luetikerfamilien wiederholt kliniseh 
und serologiseh auf eine evtl. bestehende Lues zu untersuehen, wie dies LINSER zum Teil 
schon getan hat. 

b) Bei dauernd fehlender Lues des Kindes. 

Der Fall, daB bei einer mit Wa.R. positiv reagierenden Mutter sich im 
Nabelvenenblut oder auch im Blute des Kindes, dem einige Tage nach der 
Geburt dies entnommen wird, der komplementbildende Korper findet, das 
Kind nicht nur vorubergehend, sondern auch dauernd frei von luetischen 
Erscheinungen bleibt, ist von mehreren Autoren beschrieben (RIETSCHEL, 
THOMSEN und BOAS, STEINERT-FLusSER U. a.). 

In diesem Fall ware es moglich, daB es sich um eine passive Ubertragung 
dieser Stoffe von Mutter und Kind handelte. Ich habe allen Grund bei einem 
Fall, den ich selbst beobachtete, diesen Modus anzunehmen, denn die Wa.R., 
die bei der Geburt des Kindes positiv war, verschwand nach einiger Zeit wieder. 

Eine siehere, aber behandelte Luetica bringt ein anscheinend gesundes Kind zur Welt. 
Am zweiten Tage nach der Geburt wird bei Mutter und Kind die Wa.R. gemaeht, die bei 
beiden positiv ausfallt. Das Kind entwickelt sieh sehr gut, bleibt vollig gesund. 1m Alter 
von 31/ 2 Monaten sehe ieh das Kind wieder, jetzt Wa.R. negativ. Kind dabei vollkommen 
gesund und unverdaehtig. Auch THOMSEN und BOAS, ESCH U. a. haben gleichartige FaIle 
gesehen. 

Ich deutete den Fall folgendermaBen: Es ist fur einen Teil der FaIle wohl 
moglich, daB wahrend der Geburt bei der AblOsung der Placenta ein Teil des 
mutterlichen Blutes in die Nabelschnurvenen tritt, damit erhalt das Kind 
auah das Blut der Mutter und den komplementbildenden Korper. Ein Uber­
gang von Spirochaten hatte indes nicht stattgefunden, zu einer Infektion war 
es nicht gekommen. Dieser Korper wird aber, da er passiv iibertragen, nach 
einiger Zeit ausgeschieden, das Kind bleibt sonst aber gesund. Man muB immer 
bedenken, daB manche W ASSERMANNsche Reaktionen, die mit dem Nabel­
schnurblut der Neugeborenen gemacht sind, nicht einwandfrei in dem Sinne 
sind, daB sie sicher reines Blut der Neugeborenen darstellen. Theoretisch ist 
in der Nabelschnur selbstredend rein fetales Blut. Wahrend der Geburt kann 
ihm aber mutterliches Blut beigemischt sein, besonders haufig nach der Geburt, 
bevor die Abnabelung erfolgt und die Placenta sich ablOst. Das Blut, das man 
dann aus der durchschnittenen Nabelschnur zur Wa.R. nimmt, kann daher 
eine Mischung mit mutterlichem Blute darstellen. Vielleicht ist dieser Hinweis 
geeignet, mane he divergente Angaben in der Literatur besser zu verstehen. 
Auch THOMSEN und BOAS sowie andere Autoren beobachteten solche Falle, 
wo das Kind bei der Geburt positive Reaktion gab, gesund blieb und nach einiger 
Zeit wieder negative Reaktionen erkennen lieB. Obwohl THOMSEN und BOAS auf 
die Moglichkeit der passiven Ubertragung des Wa.R.-Korpers hinwiesen 1), 
halten sie diese Moglichkeit nicht fUr wahrscheinlich, und zwar aus dem Grunde, 
weil in zwei Fallen (von 4 Fallen, die sie beobachteten) die Menge der reagierenden 
Stoffe in 0,2 ccm Serum bei Mutter und Frucht fast genau die gleiche war (in 
den beiden anderen Fallen enthielt allerdings das Serum der Mutter viermal, ein 

1) THOMSEN und BOAS, sowie Verfasser haben diese Annahme unabhangig voneinander 
fast gleiehzeitig geauBert. 
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andermal zweimal mem reagierende Stoffe als das Kind). Ein solches Verhiiltnis 
ist aber nach THOMSEN und BOAS kaum denkbar, wenn nur einige Kubik­
zentimeter positiv reagierenden Blutes sich mit der gesamten Blutmenge des 
nicht reagierenden Kindes mischen sollten. Eine andere ErkJarung vermogen 
allerdings auch sie nicht zu geben. Insbesondere halten sie es nicht fUr wam­
scheinlich, daB man diese Kinder als latent syphilitisch betrachten musse, 
zumal sie ja nicht nur klinisch gesund sind, sondern auch we Wa.R. sich dauernd 
negativ verhalt. Dagegen ist wohl folgendes einzuwenden: Bei allen vier Kindern 
von THOMSEN und BOAS ist die Wa.R. mit dem Nabelstrangblut ausgefUhrt. 
Kommt es zu einem Ubergang yom mutterlichen zum fetalen Blute uberhaupt, 
so wird besonders im Nabelstrang das mutterliche Blut in konzentrierterer 
Form vorhanden sein als im ubrigen Korper des Kindes, zumal dieser Ubergang 
meist kurz vor der Abnabelung erfolgt. Der SchluB, .den tatsachlich die beiden 
Autoren ziehen, erscheint wohl nicht gerechtfertigt, und es bleibt nach wie vor 
die oben gegebene Erklarung eines passiven Ubergangs von Stoffen aus dem 
Blut der Mutter auf das Kind bestehen. 

Neuere Untersuchungen KLAFTENS sprechen aber durchaus fur die Moglich­
keit einer solchen passiven Ubertragung des Wassermannkorpers. Freilich betont 
KLAFTEN dabei, daB dies Ereignis nicht haufig vorkomme. 

II. 1. Wa.R. bei Mutter negativ, bei Kind negativ. 

a) Bei vorhandener, meist klinisch splHer auftretender, 
Lues des Kindes. 

Fiir dieses Vorkommnis sind in der Literatur Beispiele vorhanden. So 
erwahnt z. B. TUG END REICH einen Fall, wo bei negativer Wa.R. der Mutter 
erst 14 Wochen nach der Geburt die ersten klinischen Erscheinungen beim 
Kinde auftraten. Wie wichtig diese Fane klinisch sind, wird an solchen Beispielen 
kJar. Auch wir haben solche Falle beobachtet, z. B.: 

Erstgebarende wird uns von der Frauenklinik am 10. Tage nach der Geburt als Amme 
mit Kind zugeschickt. Mutter und Kind auf Syphilis unverdachtig. Bei Mutter und Kind 
Wa.R. negativ. Nach 10 Wochen stellt sich bei dem Kinde ein chronischer Schnupfen ein, 
allmahliches Auftreten von flachenhafter Infiltration des Gesichtes, besonders der Lippen­
gegend. Verdacht auf Lues. Wa.R. beim Kinde jetzt positiv. Hier ergab die weitere 
anamnestische N achforschung, daB die Mutter friiher eine spezifische Infektion durchgemacht 
und mit Quecksilber behandelt war. 

Ich habe kiirzlich wieder einen solchen Fall gesehen und von anderen 
Autoren sind solche bescmieben worden. 

b) Bei dauernd fehl ender Lues des Kindes (gesundes Kind). 

Hier ist das Kind sicher als gesund anzusehen, gleichviel ob die Mutter 
Lues hat oder nicht. 

II. 2. Wa.R. bei Mutter negativ, bei Kind positiv. 

a) Bei vorhandener Lues des Kindes. 

Diese Faile zeigen an, daB eine Lues des Kindes mit positiver Wa.I{,. bei 
negativer Wa.R. der Mutter vorkommt, daB also ein einfacher Ubergang des 
komplementbildenden Korpers yom Kinde zur Mutter normalerweise nicht 
statthat, sondern daB hier der Wassermannkorper im Organismus des Kindes 
gebildet worden ist. DaB ein geringer Teil von Miittern syphilitischer Kinder 
eine negative Wa.R. zeigt, hat nichts Wunderbares an sich, wenn wir an die 
Erfahrungen bei Syphilis iiberhaupt denken. Interessanterweise stell en nicht 
etwa jene COLLEs-Miitter, besonders wenn sie kurz nach der Geburt untersucht 
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werden, das groBte Kontingent fiir diese Wa.R.-freien FaIle, sondern meist 
sind es Frauen, deren Syphilis sichergestellt ist, die aber behandelt sind. Jeden­
falls konnen gerade solche FaIle daher nicht fiir die Hypothese der Ubertragung 
ex patre angefiihrt werden. Einen solchen Fall hat Verfasser einmal selbst 
beobachtet. Ausfiihrlich teilte jiingst V ARO aus Budapest 2 solche FaIle mit. 
Hier hatten die Miitter wahrend der Schwangerschaft, Geburt und Wochenbett 
negative Wa.R., das Nabelschnurblut aber gab positiven Ausschlag. Diese 
FaIle sprechen in der Tat auch gegen die These ESCHS, "daB der seropositive 
Ausschlag beim Kinde auch eine positive Reaktion des miitterlichen Blutes 
voraussetzt". Auch SCHUMANN und BARNES, DE Buys und KLAFTEN (b) teilen 
solche FaIle mit. Sie mogen selten sein, aber sie kommen sicher vor, daran 
ist nicht zu zweifeln. 

In manchen Fallen kann wohl auch die W ASSERMANNsche Reaktion das 
einzige Zeichen der vorhandenen Syphilis des Kindes sein. 

Die ErkJarung fiir diese FaIle, die wohl nicht haufig vorkommen, die aber 
theoretisch durchaus moglich sind, ist wohl die, daB eine Infektion des Fetus 
stattgefunden hat, daB es auch zu einer positiven Wa.R. beim Fetus gekommen 
ist, ohne daB klinische Erscheinungen vorhanden sind. In gewissen Fallen 
kann namlich die positive Wa.R. beim Saugling den klinischen Erscheinungen 
ofters einige Zeit vorangehen. STEINERT und FLUSSER weisen auf solche Falle 
hin. Wir selbst haben allerdings nie beobachtet, daB beim unbehandelten Saugling 
die positive Wa.R. in den ersten Wochen das einzige klinische Zeichen der Lues 
bleibt, halten diese Tatsache aber nach den Beobachtungen anderer Autoren 
(STEINERT und FLussER, PFAUNDLER) fiir moglich. Das waren dann jene Falle, 
bei denen die angeborene Lues erst in der spateren Kindheit manifest wiirde 
(sog. "echte" Lues tarda). 

b) Bei dauernd fehlender Lues des Kindes. 

Eine dauernd positive Wa.R. bei sicher fehlender Lues des Kindes kommt 
nach unserer Erfahrung nicht vor. 

Zusammenfassung. 

Fassen wir die Ergebnisse, soweit sie fUr das vorliegende Problem von Wichtig­
keit sind, zusammen, so ergibt sich: 

1. Die pathologische Anatomie und die Statistik machen es wahrscheinlich, 
daB friihzeitige Aborte bei der Lues gar nicht oder nur sehr selten vorkommen, 
daB vom 5. Mouat ab die Friihgeburt haufiger auftritt und im 7. Monat ihr 
Maximum erreicht. 

2. In der Placenta finden sich bei syphilitischen Kindern stets sowohl im 
miitterlichen wie im fetalen Anteil Spirochaten. Doch sind diese im miitter­
lichen Anteil in verschwindend geringer Menge gegeniiber dem fetalen Anteil 
anzutreffen. Der Fetus stellt fiir die Spirochate einen weit besseren Nahrboden 
dar, als die Placenta. 

3: Die Spirochatenbefunde haben ergeben, daB wohl alle Miitter, die syphi­
litische Feten oder Kinder zur Welt bringen, selbst Spirochatentrager und damit 
auch syphilitisch sind. 

4. Dem Sperma bzw. dem Sekret der Prostata und Samenblaschen konnen 
Spirochaten beigmnischt sein. Diese Sekrete sind demnach beim Luetil>.er 
unter Umstanden als infektios zu betrachten. 

5. Wahrend der Schwangerschaft und der Geburt findet sich in einem 
besonders hohen Prozentsatz die W ASSERMANNsche Reaktion; doch ist darauf 
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zu achten, daB bei unpfleglicher Behandlung, besonders des Retroplacentar­
blutes, auch unspezifische positive Reaktionen vorkommen. 

6. Die Prufung der W ASSERMANNschen Reaktion bei der Mutter ergibt, 
daB etwa 90% der Mutter, die luetische Feten und Kinder zur Welt bringen, 
kurz nach der Geburt eine Hemmung der Hamolyse zeigen, gleichviel ob die 
Mutter syphilitische Symptome zeigen oder nicht. Diese Zahl erhoht sich gerade 
bei jenen Muttern, die symptomlos sind (sog. "CoLLEs-Mutter") auf fast 100%. 
AuBerdem weisen auch jene Mutter, die bei syphilitischem Kinde eine negative 
Reaktion geben, im maternen Anteil Spirochaten auf. Die Wa.R. gibt also eine 
Bestatigung der Anschauung, daB die Mutter syphilitischer Kinder selbst syphi­
litisch sind. Die Wa.R. bei syphilitischen Sauglingen ergibt, daB der erste mani­
feste Ausbruch der Syphilis beim lebenden Kinde stets mit einer positiven 
Reaktion einhergeht. Zugleich kann festgestellt werden, daB der Wassermann­
korper normalerweise die intakte Placentarscheidewand nicht durchbricht 
und daher der Wassermannkorper in dem Organismus gebildet wird, in dessen 
Blut er sich findet. 

Es ist wahrscheinlich, daB die Infektion des Kindes langere oder kurzere 
Zeit vor der Geburt, ofter aber gerade wahrend der Geburt stattfindet (Infektion 
intra partum). Die letzteren Kinder machen postnatal eine gewisse Latenzzeit 
durch. 

Aus diesen Feststellungen krystallisieren sich als wichtigste Tatsachen 
heraus: 

1. die Infektiositat des Spermas und 
2. die feststehende Syphilis aller Mutter syphilitischer N eugeborener. 
Auf den ersten Punkt wird spater einzugehen sein. Was den zweiten Punkt 

angeht, so stehen dieser Annahme eigentlich nur die sog. "Ausnahmen des 
COLLEsschen Gesetzes" entgegen. 

d) Kritik der "Ausnahmen des COLLEsschen Gesetzes". 
Die einzige Tatsache, die in der Tat gegen eine Syphilis der Mutter eines 

syphilitischen Neugeborenen ins Feld gefUhrt werden kann, sind die sog. Aus­
nahmen des COLLEs8chen Gesetzes. Denn bei negativer Wa.R. der Mutter, bei 
negativem Spirochatenbefund der Placenta, bei negativem klinischen Befund 
der Mutter und sicherer Syphilis des Kindes wird ein absolut stringenter Beweis 
einer vorhandenen Syphilis der Mutter nicht zu fUhren sein. DaB diese negativen 
Feststellungen allerdings eine Syphilis der Mutter nicht ausschlieBen, ist ge­
nugend betont worden. Aber solche Fane geben den Vertretern der paternen 
Ubertragungslehre einen scheinbaren Ruckhalt. Dnd FINGER und HOOHSINGER 
fuBen gerade auf diesen Fallen, urn den Infektionsmodus ex patre zu verteidigen. 
Dnter Ausnahmen des COLLEsschen Gesetzes sind nach heutiger Anschauung jene 
Mutter zu verstehen, die bei sicher syphilitischer Frucht klinisch undanamnestisch 
vollig frei von Syphilis gefunden werden, die auch einen negativen Wassermann 
darbieten und die, sei es vom Kind, sei es von anderer Seite (Ehemann usw.) 
bald nach der Geburt mit Syphilis infiziert werden und mit einem typischen 
Primaraffekt und Sekundarerscheinungen erkranken. Die groBe Frage ist nun 
die: Kommen solche FaIle wirklich vor ~ In der Literatur sind eine Reihe von 
Fallen, zum Teil von hervorragenden Syphilidologen beschrieben worden, 
die in der Tat diese Ausnahmen zu bestatigen scheinen (s. S. 13). 

MATZENAUER (b) hat in ausfUhrlicher Kritik alle diese Annahmen des sog. 
COLLEsschen Gesetzes nicht auf Neuinfekte, sondern auf sog. Lokalrezidive 
(synonyme Namen: cancriforme Papel, Solitarinfekt, Pseudosklerose, Mono­
rezidiv u. a.) zuruckgefuhrt. Man wird MATzENAuER vollig zugeben, daB wohl 
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ein groBer Teil der Faile damit seine Erklarung findet. Fur die Faile, die dann 
noch ubrig bleiben, habe ich versucht, dadurch eine plausible Erklarung zu 
geben, daB es sich hier um eine Superinfektion handeln kanne. Auch BRUCK 
hat in einer Entgegnung gegen F. LESSER die gleiche Ansicht geauBert 1). Dabei 
verstehen wir unter Superinfektion im Gegensatz zur Reinfektion eine erneute 
Infektion mit Spirochaten bei noch vorhandener Syphilis des Neuinfizierten. 
Solche Superinfektionsfaile sind von LIPSCHUTZ beschrieben worden und auch die 
altere Literatur (STERN, HOCHSINGER, HUTCHINSON) kennt eine solche Reihe 
von Superinfektionen. Auch in der neueren Literatur wird uber solche Super­
infektionen berichtet [SIEMENS 2)]. Freilich verlauft stets eine Superinfektion 
nicht in gleicher Weise wie die Erstinfektion. 

Aber gleichviel wie die Dinge stehen, durfen wir sicher sagen, daB die Aus­
nahmen des COLLEsschen Gesetzes sehr wohl eine Erklarung finden kannen, 
auch wenn wir die Mutter als syphilitisch ansehen. Ein Teil wird sic her durch 
sog. Lokalrezidive dargesteilt. FUr einen anderen Teil machten wir wohl echte 
Superinfektionen annehmen. lch muB davon absehen, in eine Einzelkritik 
all der Fane einzutreten, hier sei auf die Arbeit MATZENAUERS verwiesen, nur 
sei es eriaubt, auf zwei von GAUCHER 3) beschriebene Fane naher einzugehen, 
da sie von HOCHSINGER noch kurzlich als "sichere" Ausnahme des COLLEsschen 
Gesetzes bezeichnet werden. 

Der erste Fall ist im Jahre 1907 von GAUCHER (b) mitgeteilt. Eine Frau kommt mit zwei 
typischen Sklerosen an der Brust und beginnender Roseola in die Klinik. Ihr Kind ist 
9 Monate (!!) alt und hat eine Syphilis. Die Erscheinungen des Kindes waren vor etwa 
1 Monat aufgetreten, also etwa 4 Wochen vor der Mutter. GAUCHER halt die Lues des 
Kindea fiir eine kongenitale, was mir sehr zweifelhaft ist. Bei der Geburt soli ( !) das 
Kind Blasen gehabt (Pemphigus benignus?), dann aber bis zum 6. Monat keine Sym­
ptome gezeigt haben; dann trat Schnupfen und syphilitischer Ausschlag auf. Um die fUr 
dies Problem ungeheuer wichtige Tatsache der Ausnahmen des COLLEsschen Gesetzes 
festzustellen, ist dieser Fall nicht beweisend; denn es bestehen an der kongenitalen 
Syphilis des Kindes die griiBten Zweifel. 

Der zweite Fall GAUCHERS (a) ist imJahre 1916 veriiffentlicht. Der Ehegatte hatte 3 Jahre 
vor der Ehe eine Syphilis, war aber 2 Jahre vor der Heirat ohne Symptome. Das Kind ist 
bei der Geburt frei von Erscheinungen und bietet etwa 3 W ochen nach der Geburt die 
ersten Erscheinungen von Syphilis dar (Rhagaden an den Lippen usw.). Bei der Mutter, 
die ihr Kind stillt, erscheinen an der linken Mamma nach 2 Monaten 2 syphilitische Primar­
affekte, gefolgt von Achseldriisenschwellungen und Roseola. Der Vater bietet auBerlich 
keine Zeichen von Lues. 

Der Fall ist in der Tat sehr interessant, aber leider fehlt die Untersuchung des Blutes 
mittels der Wa.R. Nur wenn die WASSERMANNsche Reaktion bei der Geburt des Kindes 
bei der Mutter negativ gewesen ware und spater positiv, ware der Fall beweisend; so bleibt 
immer die Erklarung iibrig, die schon MATZENAUER und RIETSCHEL fUr aIle jene sog. Aus­
nahmen gegeben haben, daB es sich entweder um ein Monorezidiv oder um eine echte Super­
infektion handeln konnte. Denn der Beweis, daB die Mutter dieses syphilitischen Kindes 
wirklich vorher nicht syphilitisch war, ist mit den Hilfsmitteln, wie sie uns heute zur Ver­
fUgung stehen, nicht gefUhrt worden. Wir kiinnen daher auch dies em Fall trotz der Autoritat 
GAUCHERS nicht die Beweiskraft zuerkennen, die ihm der franziisische Autor beimiBt. 

1) Als erster hat wohl HUTCHINSON im Jahre 1896 in einer Diskussionsbemerkung 
gegen OGILVIE in einer Sitzung der Londoner Roy. med. and Chir. Soc. (28. 1. 96) die 
gleiche Ansicht ausgesprochen. lch habe erst jetzt bei der Durcharbeitung der Literatur 
davon Kenntnis erhalten. 

2) lch weiB, daB der Begriff der Superinfektion bei der Syphilis durchaus umstritten 
ist; ich fiihle mich nicht Fachmann genug, um hier mitzureden. Da aber von einer Reilie 
von fiihrenden Autoren eine Superinfektion angenommen wird, so kiinnten gerade dadurch 
eine Reilie von Ausnahmen des COLLEsschen Gesetzes ilire Erklarung finden. Besonders 
miichten wir auf die neuen Versuche von KOLLE und EVERS iiber Superinfektion bei Kanin­
chen hinweisen. Dtsch. med. Wochenschr. 1926. S. 557. 

3) GAUCHER fiihrt ferner fiir die Ubertragung der vaterlichen Syphilis, die er fiir gar 
nicht selten halt, auch die Tatsache an, daB er kongenital-syphilitische Kinder kennt, deren 
Miitter eine negative Wa.R. geben. Es bedarf wohl keines besonderen Hinweises, daB eine 
negative Reaktion sehr wohl mit einer latenten Lues einhergehen kann. 
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Von allen Fallen, besonders aus der Zeit nach der Entdeckung der W ASSERMANNschen 
Reaktion macht der von SELENEW 1910 mitgeteilte Fall einer Erklarung am meisten 
Schwierigkeiten. Leider habe ich die Arbeit nicht im Original1esen kiinnen, da sie in einer 
russisehen Zeitsehrift ersehienen ist. Die Krankengesehiehte ist kurz folgende: Der Vater 
hat eine altere Lues. Das Kind zeigt ein papuliises Exanthem an Handen und FuJ3sohlen, 
das sieher luetiseh ist. Vater und Kind geben positive Wa.R., die Mutter negative Wa.R. 
Die Mutter stillt das Kind und erkrankt an 2 Primaraffekten. Eine Erklarung vermag 
ieh ohne genaue Kenntnis der Arbeit und Analyse des Falles nieht zu geben. Die klinisch 
wiehtigste Frage ist die: sind es wirklieh Primaraffekte gewesen? 

1mmerhin ist es auffallend, wie wenig Ausnahmen des COLLEsschen Gesetzes 
seit der Entdeckung der Wa.R. beschrieben sind. Fur das letzte Jahrzehnt 
habe ich keinen einzigen Fall in der Literatur gefunden. 

e) Besteht das PROFETAsche Gesetz zu Recht? 
Unter dem PROFETAschen Gesetz verstand man bisher im allgemeinen die An­

nahme, daB (klinisch und serologisch) gesund geborene Kinder luetischer Mutter 
gegen Syphilis immun seien und sich weder bei der Mutter, noch sonst mit Syphilis 
infizieren konnten. Ein Teil der Autoren nabm in Analogie mit dem COLLEsschen 
Gesetz an, daB diese gesund geborenen Kinder stets latent luetisch seien (z. B. 
RABINOWITSCH, CARLE u. a.). Das ist sicher falsch. Denn es bleibt die Erfahrungs­
tatsache bestehen, daB jede syphilitische Mutter auch einmal ein gesundes Kind 
zur Welt bringen kann. Die Frage ist nur die, haben diese Kinder eine gewisse 
Immunitat gegen Syphilis. Es ist nun dankenswert, daB FISCHL die Arbeiten 
von PROFETA im Original mitgeteilt hat, die wohl den meisten neueren Autoren 
unbekannt geblieben sind (ganz ebenso wie die Mitteilungen von COLLES und 
BAUMES). Aus diesen geht bervor, daB PROFETA das Gesetz viel enger formuliert 
hat. Es lautet nach PROFETA so, "daB eine wahrend der Konzeption oder in 
den ersten 8 Graviditatsmonaten erfolgte luetische 1nfektion auf den Fetus 
ubergehen kann. Gescbieht dies aber nicht und wird das Kind symptomfrei 
geboren, so sind auch virulente luetische Produkte der Mutter oder einer anderen 
luetiscben Nabrerin nicht imstande, es zu infizieren, da eS eine durch langere 
Zeit, d. h. bis zum vollstandigen Austausche seines primarenKorperzellenbestandes 
andauernde 1mmunitat intrauterin erworben hat. Aus diesem Grunde erklart 
PROFETA auch die 1nfektion beim Passieren von mit hochinfektiosem luetischem 
Material besetzten Geburtswegen fur ausgeschlossen" (FISCHL). Auf Grund 
dieser weit strengeren Definition schrumpft in der Tat das bisherige Material, 
das gegen die Gultigkeit des PROFETAschen Gesetzes vorgebracht wurde, sehr 
erheblich zusammen; denn ein gesund geborenes Kind einer Syphilitikerin, 
das sich im 6. oder 10. Monat seines postuterinen Lebens oder gar nach 1 Jahr 
infiziert, wird damit nicht zu einem Beweis gegen das PROFETAsche Gesetz, 
sondern kann eher fur die Gultigkeit desselben herangezogen werden. Es konnten 
nach PROFETA nur sole he Falle als Ausnahmen des PROFETAschen Gesetzes gelten, 
in denen das Kind einer Mutter, die in den ersten 8 Schwangerschaftsmonaten 
Syphilis erworben hat, absolut gesund geboren wird und sich bei der Geburt 
oder in der allerersten Zeit nach der Geburt cutan oder an den Schleimhiiuten 
infiziert, so daB es zu einer akquirierten Lues mit typischer Sklerose mit folgender 
Roseola kommt. Die meisten Fane dieser Art kommen nun dadurch zustande, 
daB Mutter in der letzten Zeit ihrer Schwangerschaft mit Lues infiziert werden, 
eine typische Sklerose an den Schamlippen bekommen und nun beim Durch­
tritt des Kindes durch den Geburtskanal die Infektion stattfindet. Da die 1n­
fektion wahrend der letzten 2 Graviditatsmonate nach PROFETA nicht zu einer 
Immunitat der Mutter fuhrt, sondern meist nur zu einem primaren Schanker, 
so sind diese Fane nach PROFETA wieder ausgenommen, da hier noch keine 
Allgemeinimmunitat der Mutter eingetreten sein soll, die auf das Kind ubertragen 



42 H. RIETSCHEL: Allgemeine Pathologie der angeborenen Syphilis. 

wird [z. B. die neueren Falle von GERZ, SCHILLING und HOFFMANN, BUMM, 
LOMHOLT (3 FaIle), DUMET]. Anderseits wird natiirlich nur selten ein gesundes 
Kind geboren, wenn eine sekundare Syphilis der Mutter schon mehrere Monate 
vor der Geburt bestanden hat. Es ist klar, daB nach dieser strengen Aus­
sonderung nur sehr wenige FaIle ubrig bleiben konnen 1). Aber auch diese 
wenigen Falle d'3r Literatur sind so eindeutig, daB sie eben die Ungultigkeit 
des PROFETAschen Gesetzes dartun. Ich erwahne die Falle von ARNING, GLUCK, 
GRUNFELD, HASLUND, BERING, LAURENT und THIRY (2 Falle); Falle, die auch 
FISCHL im groBen und ganzen anerkennt 2). 

Dazu kommen vielleicht noch folgende FaIle. HAsLuND (a) erwahnt, daB 
ODMANSON 11 Falle von Ausnahmen vom PROFETAschen Gesetz beschrieben habe, 
allerdings war nur in 2 Fallen eine typische Sklerose bei den Kindern vorhanden. 
Beweisender ist ein Fall, den GROEN kiirzlich mitteilt. 

Zur Erlauterung will ich einen Fall aus der Literatur mitteilen: 
Fall von ARNING: Ein Mann, welcher bereits 2 gesunde Kinder erzeugt hat, infiziert 

seine Frau im4. Graviditatsmonate. Dieselbe gebiert ein gesundes kraftiges Kind, das sie 
zunachst an beiden Brtisten, dann wegen linksseitiger Rhagadenbildung nur rechts stillt. 
Mit 6 Wochen akquiriert das Kind eine ausgebreitete zerfallende Sklerose an der Ober­
lippe, an welche sich nach 2 Monaten ein papuloses Exanthem anschlieBt, dem Papeln ad 
nates und ad vulvum folgen. 

FISCHL geht nun so weit, daB er, wenn diese gesund geborenen Kinder von 
syphilitischen Frauen sich spater, z. B. im 5., 6. Monat oder mit 1 Jahr usw. 
mit Syphilis anstecken, darin eine Bestatigung einer temporaren Immunitat 
nach PROFETA sieht. Ein solcher SchluB ist aber naturlich viel zu weitgehend 
und in keiner Weise berechtigt. Es liegt auf der Hand, daB klinisch diese Frage 
gar nicht gelost werden kann 3), da die Moglichkeit, ob sich ein gesundes Kind 
bei einer luetischen Mutter anstecken kann, von hundert Zufalligkeiten abhangt. 
Niemals aber darf man daraus, daB ein gesundes Kind sich bei seiner syphi­
litischen Mutter nieht ansteckt, selbst wenn es gestillt wird, den SchluB ziehen, 
wie dies FISCHL tut, daB hier eine (temporare) Immunitat des Kindes vorliegt. 
Sonst kommt man zu den unglaublichsten SchluBfolgerungen. Sicher kann 
ein luetisches Kind mit Papeln und Rhagaden im Munde leicht eine gesunde 
Nahramme an der Brust infizieren, wenn auch hier Ausnahmen vorkommen 
und wir selbst luetische Kinder kennen, die an der Brust einer Amme tranken, 
ohne diese zu infizieren. Aber viel schwieriger naturlich kommt die Infektion 
von einer luetischen Frau auf ein gesundes Kind zustande, auch wenn sie das Kind 
stillt, solange nicht ein Primaraffekt oder Papeln an der Mamma vorhanden 

1) Warum PROFETA allerdings diese strenge Aussonderung trifft, ist nicht einzusehen. 
Vor allem mag man dabei noch bedenken, daB die erst en Falle, die er als "Beweis" ftir das 
"Gesetz" anftihrte, sehr fadenscheinig waren und erst in einer spateren Arbeit legte er mehr 
Material vor, das aber auch nicht beweisend ist. Wenn wirklich eine relative Immunitat von 
der Mutter auf das Kind tibertragen werden kann, warum soll dies nur bei solchen Syphilis­
infektionen der Fall sein, die bei der Konzeption oder innerhalb der ersten 8 Schwanger­
schaftsmonate erfolgen? Warum soll gerade bei einer jahrelangen latenten Lues einer Frau 
eine solche Immunitat fehlen? Und wie oft sieht man hier Aborte und schwere intrauterine 
Lues der Kinder? Man sieht daher, daB diese ganze Argumentation PROFETAS auf sehr 
schwachen FtiBen ruht. 

2) Auch die Falle OBTULOWICZ, NEUMANN, RAVOGLI zeigen, daB die evtl. Dauer der 
Profeta-lmmunitat nur recht begrenzt sein kann. SLAWIK (Med. Klinik 1925, Nr. 33 u. 24), 
ein Schtiler FISCHLS hat hier getadelt, daB ich nicht mehr sichere Ausnahmen anftihre. lch 
habe aber ausgeftihrt, daB durch die von PROFETA verlangte (allerdings vollig unbegrtindete 
Einschrankung) die Zahl solcher Falle sehr klein werden muB und die oben angeftihrten 
Falle. beweisen tatsachlich die Ungtiltigkeit. Es ist genau die gleiche Lage, wie beim Beweis 
der Ubertragung der angeborenen Syphilis auf die zweite Generation (s. S. 52). Stellt man 
sehr strenge Forderungen auf, dann lassen sich schlieBlich gegen jeden Fall Einwendungen 
erheben. 

3) Genau so, wie der Ubertragungsmodus klinisch nicht gelost werden konnte. 
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sind 1). FISCHL hat einen Fall gesehen, in dem eine Mutter mit Papeln an der 
Brust ihr Kind stillte, das nicht erkrankte. Leider ist nicht angegeben, ob das 
Kind nicht unter jene Falle gehOrte, bei denen, wie FISCHL mitteilt, spater 
eine positive Wa.R. auftrat und das Kind behandelt wurde. Denn zweifellos 
kann eine akquirierte Syphilis beim Saugling durch das Trinken an einer 
luetischen Amme vorkommen, ohne daB dabei ein Primaraffekt sichtbar wird. 
ZIELER hat solche Falle, die sich in einem Kinderheim ereigneten, beschrieben. 
Einer Amme, die durch ein syphilitisches Nahrkind einen Primaraffekt sich 
zugezogen hatte, wurden, da der Primaraffekt nicht erkannt war, 6 gesunde 
Kinder an die Brust angelegt. 3 dieser Kinder erkrankten an Syphilis; bei 
einem Kinde bildete sich ein Primaraffekt an der Zahnleiste aus, bei den beiden 
anderen wurde aber kein Primaraffekt gefunden, trotzdem dauernd danach 
geforscht wurde. Nur das Auftreten der positiven Wa.R. bzw. anderer luetischen 
Stigmata machten die Diagnose sicher. Eine prophylaktische Behandlung 
der Kinder hatte nicht stattgefunden. 

Auch FINKELSTEIN (a) hat ahnliche Beobachtungengemacht. Er schreibt: 
"Bemerkenswert erscheint mir, daB ich mehrfach bei durch Saugen erworbener 
Syphilis weder den Primaraffekt noch regionare Drusenschwellungen finden 
konnte. Auch der erst kurzlich mitgeteilte Fall von WIMBERGER gehort hierher. 
Ob hier das Kind allerdings durch die Milch der Amme infiziert ist; wie der Autor 
meint, wird schwer zu beweisen, aber auch nicht abzulehnen sein. Wir mochten 
hier ferner auf die Beobachtung NICOLAUS (Bukarest) hinweisen, der bei einem 
Erwachsenen mit sekundarer Lues ohne sichtbaren Primaraffekt die Moglich­
keit, ja die Wahrscheinlichkeit diskutiert, daB die 1nfektion im Oesophagus 
oder im Magen stattgefunden hat, der Primaraffekt daher unsichtbar blieb. 

Ganz besonders spricht aber gegen eine von der Mutter auf das Kind uber­
tragene 1mmunitat die Tatsache, daB sogar vollig symptomlose Mutter mit 
positiver Wa.R., die im ubrigen klinisch und subjektiv ganz gesund erscheinen, 
Kinder mit schwerster angeborener Syphilis zur Welt bringen konnen. Gerade 
bei diesen (COLLES-) Muttern muBten wir einen sehr hohen Grad von 1mmunitat 
voraussetzen, da sie klinisch so gesund sind. Es kommt aber weniger auf den 
Grad der sog. 1mmunitat der Mutter, als auf den Zeitpunkt der 1nfektion an; 
auch bei leichten, ganz latenten Formen der Lues kann eine Mutter ein schwer 
luetisches Kind zur Welt bringen, wenn eine Fruhinfektion des Fetus wahrend 
der Graviditat stattgehabt hat. Auch kennen wir bei der Lues eine "echte 
1mmunitat" in unserem Sinne nicht. 1st die Syphilis geheilt, so kommt es zu 
echten Reinfektionen. Es gibt nur eine "Anergie", d. h. ein Refraktarsein 
gegen neue 1mpfungen, solange der Korper noch Gift beherbergt. Wenn wirklich 
solche 1mmunstoffe vorhanden waren, so ist zu bedenken, daB die Was,;ermann­
Stoffe nicht durch die Placentarscheidewand auf das Kind ubergehen, sondern 
in dem Organismus haften, in dem sie gebildet werden. Nur bei der Geburt, 
wo diese Scheidewand durchbrochen wird, ist ein Ubergang moglich. Ob also 
diese vollig hypothetischen 1mmunstoffe ohne weiteres durch die Placentar­
scheidewand durchgelassen werden, ist ebenfalls ungewiB, allerdings nicht vollig 
unmoglich, da der Wassermannkorper nicht mit einem 1mmunkorper identi­
fiziert werden darf. Endlich ist aber darauf hinzuweisen, daB der allgemein 
schwere Verlauf der Lues beim Saugling nicht fur eine Anwesenheit solcher 

1) Man denke, wie oft in der Zeit vor der Entdeckung der vVa.R. solch luetische Ammen 
vermietet wurden. Wahrend ich bei meiner frtiheren Tatigkeit am Sauglingsheim in Dresden 
bei unseren Ammen mit Hilfe der Wa.R. 8% wegen latenter Lues ausscheiden muBte, 
War dies in der Zeit ohne diese Reaktion in etwa 1,5-2% der Fall. Frtiher wurden also 
viele latent luetische Ammen vermietet, und doch spielte eine Ansteckung auf das gesaugte 
Kind so gut wie keine Rolle. 
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Stoffe spricht. Der Fetus stellt vielmehr im Gegensatz zur Mutter einen sehr 
guten Nahrboden dar und daher finden wir stets im fetalen Gewebe eine massen­
hafte Vermehrung von Spirochaten, wahrend im miitterlichen Korper oft nur 
wenige Erreger zu finden sind. 

Wiirde man eine Immunitatsiibertragung von der syphilitischen Mutter 
auf das gesunde Kind annehmen, so kamen folgende Moglichkeiten in Betracht: 

I. durch passive trbertragung von Antikorpern, 
2. durch trbertragung von Stoffen, die eine Anergie bewirken, 
3. durch trbertritt von syphilitischen Stoffen, die eine aktive Immunitat 

beim Kind erzeugen (trbertritt von Antigenen). 
Aile diese Annahmen sind unbewiesen und reine Theorien. Zu weit wiirde es 

aber fUhren, hier auf das Gebiet der Immunitatsverhaltnisse beim Neugeborenen 
einzugehen. So mochten wir daran festhalten, daB trotz der Einwendungen 
FISOHLS das Gesetz von der temporaren Immunitat gesunder Kinder bei syphi­
litischen Miittern vollig unbewiesen und daher ungiiltig ist, zumal sichereAus­
nahmen existieren 1). 

III. Die Uberimpfung der Syphilis auf das Tier und das 
Problem der Ubertragung der angeborenen Syphilis. 
Es ist hier nicht der Ort, auf die tierexperimentelle Syphilis an sich ein­

zugehen. Sie muB nur gestreift werden, soweit sie fUr das trbertragungsproblem 
in Betracht kommt. In erster Linie sind E. HOFFMANN, MUEHLEN, NEISSER, 
UHLENHUTH und MULZER, TOMASOZEWSKI, KOLLE, sowie LEVADITI und ihre 
Schiiler zu nennen, die sich tierexperimentell mit diesem Problem befaBt haben. 
Wahrend NEISSER mehr Affen als Versuchstiere beniitzte, haben die anderen 
Forscher besonders die Kaninchensyphilis studiert. 

BERTARELLI erbrachte 1906 den Beweis, daB die Kaninchenhornhaut nach Einbringung 
syphilitischen Materials regelmaBig in der Form einer charakteristischen Keratitis erkrankte. 
Freilich blieb in den meisten Fallen die Syphilis lokal auf das Auge beschrankt. Nur ganz 
wenige Falle sind beschrieben worden, wo eine allgemeine Syphilis nach Augenimpfung 
vorgekommen ist (GRouvEN, NEISSER und PURKHAUER). Auch kiinnen die Augenkrank­
heiten wieder ausheilen, ja ein spontan geheiltes Auge wird nach der Heilung fur eine Neu­
infektion wieder empfanglich. 

Ganz anders verhalten sich Kaninchen bei Impfungen in die Hoden, besonders nachdem 
die Spirochaten durch wiederholte Tierpassage virulenter geworden waren. Bei Impfung 
in die Hoden gelingt es sofort eine generalisierte Syphilis hervorzurufen. Es muB eine be­
sondere Mfinitat des Hodengewebes zur Spirochate vorhanden sein, wofur ja auch die schon 
erwahnte Tatsache spricht, daB auch im Sperma des Menschen wiederholt Spirochaten 
gefunden wurden. Cutane Impfung gelingt beim Kaninchen auch; ob schwerer als beim 
Mfen, lassen wir dahingestellt. Intraperitoneale Impfung ergab bei vielen Versuchen ein­
mal ein positives Ergebnis. Es trat bei einem Kaninchen der typische Schwanztumor 
und Nasentumor, sowie die syphilitische Coryza auf. Intraveniise (sowie intrakardiale) 

1) Das "PROFETAsche Gesetz" ist eigentlich von PROFETA nur als "Analogon" zum 
COLLEsschen Gesetz aufgestellt worden. Da man falschlicherweise das COLLEssche Gesetz 
so deutete, daB die Tatsache der Nichtinfizierbarkeit der Mutter syphilitischer Kinder 
darauf beruht, daB diese Mutter yom primar luetischen Kinde "immun" gemacht seien 
(besonders FINGER), so muBte man ganz folgerichtig auch eine Immunitat der (sonst gesunden) 
Kinder bei syphilitischer Mutter verlangen. Eigentlich war dem PROFETAschen Gesetz 
jede Berechtigung entzogen, als man mit Hille der Wa.R. feststellte, daB es keine Immuni­
tat der COLLEs-Mutter gibt, sondern daB diese Mutter syphilitisch sind. Es ware daher zu 
verstehen, wenn z. B. FINGER, der das COLLEssche Gesetz im Sinne der Immunitat aufiaBt, 
das PROFETAsche Gesetz annehmen wurde. Er ist aber ein Gegner dieses Gesetzes. Gar 
nicht zu verstehen sind aber jene Forscher, wie z. B. FISCHL und seine SchUler, die viillig 
zugeben, daB aile Mutter syphilitischer Kinder selbst syphilitisch sind, also hier eine Im­
munitat der Mutter ablehnen, aber fur die gesunden Kinder syphilitischer Mutter pliitzlich 
diese Immunitat postulieren. 
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Impfung War stets mit positivem Erfolg begleitet, und zwar stets in der Form der all­
gemeinen Syphilis. 

UHLENHUTH und MULZER haben auch versucht, die Frage der kongenitalen 
Ubertragung der Syphilis experimentell anzugreifen. Die Versuche begegneten 
indes groBen Schwierigkeiten, da Kaninchenbocke mit schweren Hoden­
erkrankungen nicht mehr so zeugungsfreudig und -fi:ihig sind wie gesunde Bocke. 
Auch beobachteten sie weiter, daB die Kaninchenmutter haufig die Gewohnheit 
hatte, ihre Jungen gleich oder kurz nach der Geburt aufzufressen. So wurde 
ofter bei syphilitischen Kaninchenmuttern eine Schwangerschaft konstatiert, 
die zu Ende kam, ohne daB aber die abortierten Feten gefunden wurden. 
UHLENHUTH und MULZER meinen, daB auf einem anderen Wege als durch die 
Mutter die Feten nach der Geburt nicht fortgekommen sein konnten. Soweit 
von UHLENHUTH und MULzER positive Versuche vorliegen, geht daraus hervor, 
"daB lokalsyphilitische Bocke mit gesundem Weibchen gesunde Junge erzeugen 
konnen, die dauernd gesund blieben und mit Erfolg mit syphilitischem Material 
geimpft werden konnten". 

Das gleiche kann eintreten, wenn sich lokal oder allgemein syphilitische 
Weibchen mit normalen Bocken paaren. In einem Fall erzeugten sogar lokal 
syphilitische Eltern vollkommen gesunde Junge. UHLENHUTH und MULzER 
glauben (mit aller Vorsicht), daB besonders bei allgemeiner Syphilis des Kanin­
chens Aborte vorkommen konnen. 

In der sonstigen einschlagigen Literatur liegen nur wenige Beobachtungen 
vor. WIEMAN berichtet, daB ein junges Kaninchen, das von einer an einer 
syphilitischen Keratitis erkrankten Mutter stammte, ebenfalls eine luetische 
Keratitis aufwies. Man wird diesen Fallen die groBte Skepsis entgegen bringen 
mussen, zumal die Augensyphilis beim Kaninchen sehr oft ein lokales Leiden 
bleibt. LOMBARDO spricht sich daruber folgendermaBen aus (nach UHLENHUTH 
und MULzER): "Die Keratitis beim Kaninchen und die Hautsyphilis beim 
Menschen scheinen die Fruchtbarkeit und Graviditat nicht zu beeinflussen. 
Die von syphilitischen Kaninchen geworfenen Jungen sterben haufig jung 
und die, die weiter leben, zeigen eine groBere Resistenz gegen die Inokulation 
von Syphilis als wie normale Kaninchen. Sind sie geschlechtsreif geworden, 
erzeugen sie gewohnlich Junge, bei denen sich dieselben Fakta wiederholen." 
UHLENHUTH und MULZER haben alsdann einem trachtigen Kaninchen Spiro­
chatenmaterial in die Blutbahn gespritzt. 5 Minuten post infectionem Exitus; 
die Placenta sofort breiartig verrieben und an 3 Kaninchen verimpft. Bei zwei 
Kaninchen ging eine typische Impfsyphilis an. Endlich haben sie in einem 
weiteren Fall beobachtet, daB bei einem Kaninchen, das wahrend der Graviditat 
lebende virulente Spirochaten intravenos eingefiihrt erhalten hatte, eines seiner 
Jungen etwa 2 Monate nach der Geburt, etwa gleichzeitig mit der Mutter, 
allgemein syphilitisch erkrankte. Es muB also gleichzeitig mit dem Mutter­
tier auch der Fetus infiziert worden sein, bzw. das Virus in die Placenta gelangt 
sein. Es ware dies der erste sichere Ubertragungsversuch der Syphilis auf 
placentarem Wege beim Kaninchen. Man konnte auch die interessante Beob­
achtung von NATTAN-LARRIER anfuhren, die mit Recurrensspirillen arbeiteten. 
In 80% gingen die Spirillen von der Mutter auf den Fetus uber. Die Autoren 
fanden dabei, daB, je fruhzeitiger die Infektion in der Schwangerschaft der Mutter 
stattfindet, die fetale Infektion um so wahrscheinlicher ist. Dabei scheint es 
fur den Durchtritt der Spirille nicht notig zu sein, daB die Placenta irgendwie 
ladiert ist. So interessant auch diese Versuche sind, so sind sie doch nur mit 
groBer Vorsicht mit den Verhaltnissen bei der Syphilis zu vergleichen. Selbst 
die Versuche von UHLENHUTH und MULZER sind, so prinzipiell wichtig sie 
naturlich auch aufgefaBt werden mussen, nur mit Vorsicht auf den Menschen 
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zu ubertragen. Beide Autoren haben dies auch stets betont. So ist z. B. die 
Annahme, daB auch beim Menschen Spirochaten ohne weiteres durch die 
Placenta auf den Fetus ubergingen, wie dies bei Infektion von spirochaten­
haltigem Material beim Kaninchen in der Tat der Fall war, nicht ohne weiteres 
berechtigt, da eine soIehe massive und chokartige Impfung beim Menschen 
im allgemeinen nicht vorkommt, aber in seltenen Fallen konnte man sich einen 
solchen Infektionsmodus vorstellen, besonders dann, wenn die Mutter wahrend 
der Schwangerschaft mit Lues infiziert wird und schon nach kurzer Zeit (2 Monate) 
einen syphilitischen Fetus zur Welt bringt. Hier ist die Infektion des Fetus 
so schnell eingetreten, daB man in der Tat daran denken konnte, daB eine direkte 
embolische Verschleppung der Spirochate auf den Fetus wie in jenem Impf­
versuch von UHLENHUTH und MULZER stattgefunden habe. 1m allgemeinen 
wird das wohl aber nicht der Fall sein, da der Eintritt der Spirochaten ins Blut 
nur gering ist, und das Blut starke bactericide Krafte hat; es werden sich also 
meist erst lokale Herde in der Placenta bilden, von denen aus ein Einbruch 
nach dem Fetus zustande kommt. 

In neuerer Zeit liegen noch experimentelle Arbeiten von LEVADITI, MARIE et 
ISACU vor. Sie konnten weder mit "dermotropem noch neurotropem Virus" 
eine kongenitale Ubertragung der Kaninchensyphilis beobachten, gleichgultig, 
ob eines oder beide Elterntiere erkrankt waren. Stets waren die Jungen 
syphilitischer Kaninchen fur Syphilis empfanglich (keine Bestatigung des 
PROFETAschen Gesetzes). Dagegen hatten sie positive Erfolge der Syphilisuber­
tragung bei sexuellem Kontakt der Tiere. Hier wurde die Syphilis in etwa 45% 
vom Kaninchen auf das Weibchen ubertragen, auch wenn zugleich eine Schwange­
rung eintrat. Endlich sind Versuche von KOLLE und EVERS zu erwahnen. 
Sie konnten sichere syphilitische Infektionen beim Kaninchen erreichen, ohne 
daB die Tiere Symptome boten (sog. "Nuller"). 

Vor UHLENHUTH hatte schon NEISSER an Affen die tierexperimentelle Syphilis 
studiert. NEISSER hat in einer groBen Reihe von Versuchen festgestellt, daB eine 
Impfung mit Syphilisgift an Affen am besten gelingt, wenn sie cutan erfolgt. 
Die subcutanen Infektionsversuche ergaben nun, daB es zwar moglich ist auf 
subcutanem Wege Tiere zu infizieren, daB dies aber nur in seltenen Fallen gelingt. 
Meist haftet bei dieser Methode das syphilitische Virus noch am cutanen Gewebe. 
Und der Erfolg ist nur ein schein bar subcutaner; tatsachlich handelt es sich aber 
urn eine cutane Impfung. Die Cutis scheint eine besondere Affinitat zur Syphilis­
spirochate zu besitzen. Es kommen eigentlich nur 4 Falle von gelungenen sub­
cutanen Infektionen bei NEISSER in Betracht (unter iiber 100 Versuchen). Als 
positive wurden dabei nur die Falle bezeichnet, in denen es zu keinem cutanen 
Primaraffekt kam, die inneren Organe aber der vorher subcutan infizierten 
Tiere mit positivem Impferfolg auf andere Tiere iibertragen werden konnten. 
Warum die subcutane Impfung so schwer angeht, ist schwierig zu beantworten. 
NEISSER ist geneigt eine Infektion des Breies, mit dem geimpft wurde, dafiir 
verantwortlich zu machen, da er meint, wenn es gelang, die ortlichen ent­
zundlichen Prozesse im subcutanen Bindegewebe zu verkiirzen, dann die sub­
cutane Infektion besser gelingt (Leukocytentatigkeit ?). Bei einer groBen Anzahl 
von Tieren mit subcutaner Viruszufuhr beobachtete NEISSER nun weiter, daB eine 
auffallend starke Abmagerung und Kachexie nachfolgt, so daB der Gedanke 
an eine chronische Intoxikation nahegelegt wurde. Ob die Syphilisinfektion 
daher bei subcutaner V iruszujuhr doch nicht ein anderes klinisches Bild geben 
kann, ist nach diesen Erfahrungen NEISSERS zwar nicht bewiesen, aber immerhin 
moglich. 

Die intravenose Injektion mit spirochatenhaltigem Material war von viel 
sichererem Erfolg begleitet. Hier gingen beim Affen die meisten Impfungen 
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an und fuhrten zu einer Allgemeinsyphilis des Tieres. Dagegen waren alle Ver­
suche, eine intraperitoneale 1nfektion zu erhalten, ergebnislos. Wahrscheinlich 
ist es der Spirochate nicht moglich, das resistente unverletzte Epithel der Serosa 
zu durchbohren, die Affinitat dieses Nahrbodens ist eben eine sehr geringe. 
Lymphdrusenspaltung und Einreiben der auf diese Weise freigelegten Flachen 
mit Virusmaterial wurde von NEISSER zweimal vorgenommen; beide Male ohne 
Erfolg. 

Eigentlich sind die Ergebnisse, die sich aus der tierexperimentellen Syphilis 
fur das Problem der Ubertragung ergeben, recht gering und wir konnten das 
Kapitel schlieBen. So sprechen eigentlich alle Ubertragungen und alle Tatsachen 
daftir, daB bei der Ubertragung der Syphilis die gleichen Gesetze walten wie 
bei der kongenitalen Ubertragung aller 1nfektionskrankheiten. Mag auch ftir 
einzelne Falle der exakte Nachweis dieser placentaren Ubertragung nicht gegeben 
werden konnen, nie darf man urn solcher weniger Falle willen eine neue Hypo­
these (wie die der Ubertragung ex patre) aufstellen, fUr die es kein Analogon 
in der Saugetierpathologie gibt. 1st es doch auch sicher gestellt, daB solche 
ftir den placentaren Ubertragungsmodus nicht beweisbaren Falle genau den 
gleichen klinischen Befund haben konnen wie solche, in denen die Syphilis 
der Mutter feststeht. 

Trotz aller dieser Tatsachen steht HOCHSINGER auch heute noch auf dem Standpunkt 
einer germinativen Ubertragung und argumentiert folgenderma13en 1): 

Das Ovulum einer Frau oder die Spermazelle eines Mannes ist ein Teil des Korpers 
und folglich hat diese Zelle auch aIle Eigenschaften der anderen Zellbestande, also auch bei 
einer latentsyphilitischen Frau oder einem Mann die Immunitat gegen Syphilis. Eine im 
Ovulum oder in der Spermazelle wohnende Spirochate, die sich in einer sog. "Dauer­
form" (Sporenbildung) befindet, wird also durch die bestehende Immunitat "latent" 
erhalten. Nach einer gewissen Zeit kommt es zum Abschlu13 dieser Latenz und die 
Spirochate vermehrt sich, es kommt zur Syphilis des Fetus. Durch die Syphilis der 
Placenta, die nach HOCHSINGER natiirlich sekundar Yom Fetus aus erkrankt, kommt 
es, falls die Mutter gesund war, zu einer Ubertragung von nicht lebensfahigem Antigen 
auf die Mutter (im Sinne PFAUNDLERS), und damit zur positiven Wa.R. der Mutter, 
die also immun wird. Selbstverstandlich erkennt HOCHSINGER auch eine diaplacentare 
Ubertragung der Lues bei postkonzeptionellen Infekten der Mutter an, die, wie er meint, 
urn so weniger verwundern kann, als der Ubergang von anderweitigen akuten Infektions­
krankheiten, welche die gravide Frau wahrend der Schwangerschaft erwirbt, auf den fetalen 
Organismus eine wohlbekannte Tatsache ist. 

Wir mussen eine solche Argumentation ablehnen, sie erinnert zu sehr an die Hypo­
thesen von KAssOWITZ (dessen SchUler HOCHSINGER ist) und FINGERS, die meines Erachtens 
mehr Verwirrung gestiftet, als Klarheit gebracht haben. Denn eine unbewiesene Annahme 
baut sich auf die andere auf. Gewi13 ist z. B. das Ovulum und die Spermazelle ein Teil des 
miitterlichen bzw. vaterlichen Zellstaates; aber die Gastrula oder der 1-2-monatliche 
Fetus ist gewi13 ein in seinem Zellstaat ganz individueller Organismus, der nicht mehr eine 
materne oder paterne Immunitat besitzt. Warum verschwindet uberhaupt diese von HOCH­
SINGER angenommene Immunitat des latent syphilitischen Keirns? Bei klarem Durchdenken 
konnte es uberhaupt keine angeborene Syphilis geben, besonders wenn die Mutter latent 
syphilitisch (also immun!) und der Fetus ovular-germinativ infiziert ware. Es ist zweifellos 
interessant zu sehen, wie schwer es manchen Forschern fallt, sich in ihren Gedankengangen 
umzustellen, und es lohnte eigentlich nicht so viele W orte dariiber zu verlieren, wenn nicht 
so verdienstvolle Forscher wie z. B. FINGER und HOCHSINGER immer noch am germinativen 
Ubertragungsmodus festhielten. 

Die Frage ware somit in der Tat zu einem gewissen AbschluB gelangt, als 
alle Tatsachen ftir eine Ubertragung per placentam sprechen. Und fUr viele 
Autoren ist dann auch die Frage so gut wie erledigt. Sie begntigen sich einfach 
mit der Konstatierung einer latenten Lues der Frau, wie wir sie auch ganz 
gewiB beim Manne sehen, besonders seit der Entdeckung der Wa.R. (Tertiarisme) 
und meinen, daB nur der Primaraffekt tibersehen sei, die Art der Syphilis bei 
jenen Frauen aber keine andere ware (MATZENAUER, BAISCH). Eine solche 

1) Nach einer personlichen und brieflichen Mitteilung im Herbst 1925 an den Verfasser. 
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Erklarung wird aber den klinischen Tatsachen nicht gerecht. Die Kardinalfrage 
wird damit nicht beantwortet und sie lautet: 

W ie ist dann aber dieses eigentumliche Verhalten dieser latent syphilitischen 
Mutter zu erkliiren? Wie kommt die Syphilis zustande? Primar vom Mann 
oder durch Choc en retour vom (a patre) infizierten Kinde. Und diese Frage ist 
wesentlich aus klinischen Grunden. W oher stammt, so frage ich, in solchen Fallen 
der ganz eigenartige Verlauf der Syphilis bei solchen M uttern ? 

Wir sehen ja unzahlige Frauen, bei denen wir von primarer Syphilis nichts 
wissen und bei denen weder die Anamnese noch die sorgsamste Untersuchung 
den Sitz der primaren Erkrankung nachweisen lassen. Aber wir finden bei ihnen 
ganz diesel ben typischen Erscheinungen wie bei Frauen, deren primare Infek­
tion wir beobachten konnten. Aber nichts von sekundaren Erscheinungen 
sehen wir bei den in Frage stehenden Muttern. 1m Gegenteil, sie erscheinen 
vollkommen gesund (NEISSER). 

In dieser Frage liegt in der Tat der Angelpunkt fur das ganze Problem. 
Dieser verschiedene Verlauf, der einmal die Hypothese des Choc en retour 
veranlaBt hat, sodann die des tertiarisme d'embh~e und endlich die Anschauung, 
daB diese symptomlos bleibenden Mutter immun oder sogar gesund seien, 
muB auch einen bestimmten Grund haben. 

Ich habe versucht, auch dieser Frage naher zu treten und habe vor J ahren 
(1912) eine Hypothese entwickelt, die allerdings nicht in weitere Kreise gedrungen 
zu sein scheint. Und doch scheint sie die schwierigenVerhaltnisse am besten 
zu klaren und den auch heute noch nicht ausgetragenen Streit, wenigstens bis 
zu einem gewissen Grade, auszugleichen. 

IV. Wie kommt die Syphilis der COLLEs-~Iiitter znstande? 
Aus den Versuchen von experimenteller Syphilis an Mfen und Kaninchen 

geht jedenfalls hervor, daB fur den Verlauf der Syphilis von ausschlaggebender 
Bedeutung der Ort ist, an dem die Infektion einsetzt und daB Impfsyphilis durch­
aus nicht das gleiche fiir den Trager bedeutet. Besonders bedeutsam scheint 
uns zu sein, daB z. B. beim Kaninchen bei Impfung in die vordere Kammer 
die Erkrankung oft rein lokal bleiben kann. Man darf gewiB nur mit aller Vor­
sicht diese Ergebnisse auf die menschliche Pathologie iibertragen. Haben wir 
in der mensch lichen Pathologie der Infektionen nicht ahnliche Beobachtungen, 
die darauf hindeuten, daB die primare Eintrittspforte fur den Verlauf der Krank­
heit entscheidend ist? So ist der recht verschiedene Verlauf der Furunkel 
und Karbunkel wohlbekannt. GewiB kann der Karbunkel an jeder Stelle des 
Korpers recht bosartig werden, doch sind die Gesichtskar bunkel ganz besonders 
gefiirchtet in ihrer Neigung zur Sepsis. Man darf sich wohl vorstellen, daB dieser 
Verlauf wesentlich mit dem Lymphsystem bzw. den Lymphdriisen zusammen­
hangt, denen ja in erstcr Linie die Aufgabe zukommt, den Infekt lokalisiert 
zu erhalten. Ein weiteres Beispiel bietet z. B. die Pest. Gewohnlich kommt es 
zur Infektion, zur Ausbildung des Bubo. Wird jedoch primar die Lunge infiziert, 
so tritt das Bild der Lungenpest auf, das viel foudroyanter verlauft und klinisch 
vollkommen von der Bubonenpest verschieden ist. Man denke auch an die 
Tuberkulose, deren Verlauf natiirlich, abgesehen von allen anderen Bedingungen, 
durchaus mitbestimmt wird durch die primare Infektion (primarer Lungenherd, 
primare Hauttuberkulose usw.). Es ist also durchaus berechtigt anzunehmen, 
dafJ der Ort der Eintrittspforte des Erregers sehr wahl auf das klinische Krank­
heitsbild und den Verla1tf bestimmend einwirken kann. 

Nun haben wir bei der Frau folgende Infektionsmoglichkeiten: entweder 
wird sie cutan infiziert, sei es an sichtbarer Stelle, wo der Primaraffekt deutlich 
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ins Auge fallt, sei es an unsichtbarer, wo ein solcher Primaraffekt nicht besonders 
gesehen wird, aber wohl vorhanden sein kann (Cervix, Portio), was nach den 
Arbeiten von E. FRIEDLANDER, DORA FUCHS und KATE TROST sicher weit 
haufiger vorkommt als man bisher annahm. Gelangt die Spirochate aber uber 
die Cervix in die Uterushohle hinein, so sind hier die Infektionsbedingungen 
ganz andere. Denn der Uterus ist ausgekleidet mit einem Flimmercylinder­
epithel, und wir haben durchaus kein Recht, zumal die Uterusschleimhaut 
reich an Drusen ist, eine Infektion die in einem solchen Gewebe stattfindet, 
mit der cutanen gleichzusetzen und klinisch denselben Krankheitsverlauf zu 
erwarten. I ch nehme an, da(J der eigentumlich klinische Verlauf der Syphilis 
bei jenen Frauen sich durch den eigenartigen Infektionsmodus im Uterus 1) erklart 
und da(J daher die Lues vielleicht eine andere und viel mildere Form von vornherein 
annimmt, als wenn es cutan zur Bildung eines Primaraffektes kommt und von da 
aus zu einer Generalisierung mit Spirochaten im Korper. Eine solche Annahme 
hat allerdings eine unbedingte Voraussetzung, da(J namlich das Sperma infekti6s, 
also Spirochaten enthalten kann. Diese Tatsache steht aber heute, wie oben 
ausgefuhrt ist, fest; ja die Feststellungen von F. LESSER, FRIEDLANDER und 
FUCHS aus der JADASSoHNRchen Klinik, auf die wir S. 23 hingewiesen haben, 
sprechen dafur, daB ein solcher Infektionsmodus gar nicht so seIten ist. 

Wir stiitzen diese Hypothese einmal auf die tierexperimentellen Erfah­
rungen und sodann auf die Analogien, die auch andere Infektionskrankheiten 
bieten, sind uns aber indessen bewuBt, daB ein experimenteller Beweis noch 
aussteht. Schwieriger wird die Frage, wenn wir auf die Erklarungsmoglichkeiten 
eingehen. An sich wird es wahrscheinlich bei intaktem Flimmercylinderepithel 
nicht zu einer Infektion der Schleimhaut kommen. Denn im allgemeinen nehmen 
wir fur eine Infektion der Syphilis eine, wenn auch noch so geringe Kontinuitats­
trennung des Epithels an, und diese ist a priori im Uterus normalerweise nicht 
gegeben. Ware es aber nicht moglich, daB die Menstruation oder die Reifung des 
Eies und die damit verbundene Auflockerung und Veranderung der Schleimh'1ut 
den geeigneten Boden fur eine Infektion schaffen konnte, d. h. kommt also nicht 
doch eine "Art Infektion ex patre" zustande? Allerdings die Anschauung mochte 
ich von vornherein ablehnen, daB eine Befruchtung und zugleich eine Infektion 
der wachsenden Frucht und der Mutter zustande kame. Dagegen sprechen 
aIle Uberlegungen, besonders die pathologisch-anatomischen Erfahrungen. Eine 
Konzeption, bei der es zu gleicher Zeit zu einer syphilitischen Infektion der 
Mutter kommt, kann nicht lange fortdauern, da wohl der Fetus unbedingt 
bald an einGr Spirochatenseptikamie zugrunde ginge. Aber wohl ware es moglich, 
daB durch die Menstruation oder Konzeption uberhaupt erst die Infektion 
der Mutter moglich gemacht wurde. DaB eine Infektion durch die intakte 
Schleimh'1ut moglich ist, ist zur Zeit ebenso zu behaupten, wie zu bestreiten; 
doch mochten wir die Moglichkeit durchaus fur gegeben halten. Machen wir 
uns aber die Infektion wahrend der Menstruation oder wahrend der Konzeption 
klar, so kommt es zur Infektion der Mutter an einer Stclle ihres Korpers mit 
vollig anderem Gewebe als bei der gewohnlichen cutanen Impfung. Durch diesen 
veranderten Infektionsmodus und Infektionsort kann aber sehr wohl der Ablauf 
der Krankheit verandert werden. Es konnte moglich sein, daB die Syphilis 
sich viel mehr lokalisiert verhalt bei solchen Muttern, daB die Mutter bei einer 
solchen Infektion einen viel milder en Verlauf ihrer Krankheit durchmacht 

') Der Gedanke, daB in der Uterushohle diese Infektion stattfinden kann, findet sich 
bei manchen franzosischen Autoren, die viel spater, aber wohl unabhangig von mir, ahn­
liche Vorstellungen entwickeln, so PINARD (1921). Auch FEHLING (1922) hat, ohne uns 
zu nennen, ahnliche Gedanken entwickelt, wenn er anch dabei annimmt, daB die Mutter 
nicht syphilitisch werden. 

Handbuch der Haut- u. Gesch~echtskrankheiten. XIX. 4 
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und besser instand gesetzt wird, sich ihrer zu erwehren. Dann wird die Krank­
heit klinisch anders, vor allen Dingen milder verlaufen, aber die Frau ist natur­
lich dabei doch "echt syphilitisch infiziert". Wir haben dann eben die bekannte 
latente Lues der Frau vor uns. Bei der reichen Lymphdrusenversorgung des 
Beckenbodens der Frau ist die Moglichkeit durchaus gegeben, daB die Spirochaten 
mehr abgefangen werden, so daB der Korper Zeit behalt sich ihrer zu erwehren. 

Eine solche Uberlegung wurde zwanglos die latente Lues der Frau ohne 
klinische Symptome erklaren. Sie wiirde aber auch die Syphilis conceptionelle 
precoce und tardive verstandlich machen. Kommt es bei einer solchen infizierten 
Frau zur Konzeption, so entwickelt sich der Fetus zunachst ganz normal, bis 
die in den Beckendrusen noch vorhandenen schlummernden Spirochaten ange­
lockt werden, die Placenta infizieren und von dort auf den Fetus iiberwandern 1). 
So bleibt die lnfektion des Fetus eine solche per placentam und die Syphilis 
wurde damit keine Ausnahme unter den lnfektionskrankheiten machen. Wohl 
aber nahert sich diese Hypotheseauch Vorstellungen, die die Anhanger der 
lnfektion ex patre vertreten haben und sie wurde bis zu einem gewissen Grade 
beiden Anschauungen gerecht werden, vor allem die klinischen Erfahrungen 
uns am besten verstandlich machen. Es wird wertvoll und notwendig sein, 
daB hier noch weitere experimentelle Studien einsetzen. 

lch habe diese Hypothese zuerst 1912 aufgestellt und veroffentlicht. FINGER hat dann 
1917, ohne ausfiihrlich auf meine Veroffentlichung einzugehen, folgende Vorstellung ent­
wickelt: Er sagt (S. 2207): "Wenn nun eine gesunde Frau virushaltiges Sperma durch 
Coitus mit einem luetischen Manne iiberkommt und das intakte Epithel ihrer inneren und 
auBeren Genitalorgane sie vor Infektion schiitzt, was kann geschehen? Das Virus kommt 
aus der Vagina in den Uterus, die Tuben, es kann wegen des Fehlens einer Liision sich nicht 
festsetzen und keinen Initialaffekt mit konsekutiver Lues bedingen. Das Virus gelangt 
auf das Peritoneum, es kommt auf die Ovarien, nistet sich in den Ovarien ein, dringt in die 
Follikel, in die Ovula selbst und fiihrt hier ein latcntes Dasein. Die Mutter ist Syphilis­
spirochatentragerin, hat positive Wa.R., hat syphilitische Kinder, sie hat aber keine Lues, 
sie hat keine hiimatogene Syphilisinfektion durchgemacht, ist aber von ihrem Syphilisspiro­
chatennest in den Ovarien so weit immun, als es eben Luetiker sind." 

lch glaube wohl mit allen Forschern einig zu sein, wenn wir eine solche Vor­
stellung ablehnen. Auf eine ausfUhrliche Kritik durfen wir wohl verzichten. 

V. Die Infektionswege del' Spirochaten von del' J\lJntter 
znm Kind. 

Am Schlusse dieser Arbeit ist noch kurz der Frage zu gedenken: wie findet 
nun tatsachlich die lnfektion des Fetus von der Placenta aus statt? Es sind 
zwei Moglichkeiten gegeben: 

1. Durch eine embolische Verschleppung der Spirochate durch das Nabel­
venenblut, 

2. durch allmahliches Vorwartskriechen der Spirochaten in den Lymph­
spalten der NabelschnurgefaBe. 

Wir mochten den erst en Modus fUr den gewohnlichen und haufigsten halten. 
Dafur sprechen die pathologisch-anatomiRchen Befunde, bei denen man die 
Spirochaten im Lumen der GefaBe antrifft, dafUr spricht auch die groBe Leich­
tigkeit, mit der beim Erwachsenen und beim Kinde eine Verschleppung des 

1) So wiirde sich auch leieht jener Fall von JESIONEK erklaren, wo eine angeblieh gesunde, 
im Beginn der Graviditat stehende Puella naeh viermonatliehem Spitalaufenthalt eine 
maeulo-papulose Syphilis darbot und im 8. Monat der Graviditat eine stark macerierte 
Frueht gebar. Das ist kein Choe en retour, wie damals JESIONEK meinte, sondern die 
Patientin war durch das Sperma latent infiziert und unter der Graviditat blieb hier die 
Lues nieht latent, sondern flammte auf. Nach einer brieflichen Mitteilung ist JESIONEK 
heute auch dieser Meinung. 
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Virus durch das Blut erfolgt. Auch daB so hiiufig die Leber bei der Sauglingslues 
mit ergriffen ist, diirfte in diesem Sinne zu deuten sein. 

Den zweiten Infektionsmodus mochten wir aber nicht nur fiir moglich, sondern 
durchaus nicht fiir selten halten. In der Nabelschnur lauft eine Vene und zwei 
Arterien, die erste von der Mutter, die beiden anderen vom Kind ausgehend. 
Vasa vasorum sind nicht vorhanden, das ist besonders zu beachten. DaB die 
Spirochate bei embolischer hamatogener Verschleppung durch die Nabelvene 
in das Intima- und Adventitiagewebe der NabelschnurgefaBe eindringen kann, 
ist doch wenig wahrscheinlich, denn die intakte GefaBwand eines groBeren 
GefaBes wird nicht Einbruchsmoglichkeiten bieten. Viel wahrscheinlicher 
ist es - und darauf haben wir schon 1912 aufmerksam gemacht -, daB neben 
dem hamatogenen Infektionsmodus auch ein aktives Vorwartskriechen der 
Spirochiiten, dank ihrer Eigenbeweglichkeit in den Lymphspalten der Nabel­
schnurgefaBe stattfinden konnte. Ja, wir glauben, daB diese lymphogene In­
fektion sehr haufig ist 1). Es kommt alsdann zu Infiltrationen in der Nabel­
schnur, und zwar stets in den GefaBwanden besonders der Nabelvene und der 
Arterien. DaB auch die GefaBwande der Arterien mit befallen werden, spricht 
fast mit Sicherheit fUr den lymphogenen Infektionsmodus; denn wie sollen die 
Spirochaten von der Arterie in die GefaBwand heraufkommen 1 In der Sulze 
selbst sind meist nur wenig Spirochiiten anzutreffen. Die syphilitischen Infil­
trationen der Nabelschnur treten nun am haufigsten im placentaren Ende 
der Nabelschnur und auBerdem am fetalen Ende auf. Fiir die Entziindung 
am placentaren Ende diirfte wohl ein direktes Vorwartskriechen der Spirochiiten 
von der Placenta zur Nabelschnur am wahrscheinlichsten sein. Ebenso diirfen 
wir wohl vermuten, wenn sich nur ein Entziindungsherd im fetalen Ende findet, 
daB hier die hamatogen verschleppten Spirochaten vom Fetus her in die Nabel­
schnur einzudringen versuchen. Letzterer Modus findet sich auch stets bei 
ausgesprochener Syphilis des Fetus. Anders liegt die Sache, wenn auch entziind­
liche Herde in der Mitte der Nabelschnur erscheinen. Hier konnen unseres 
Erachtens nur die syphilitischen Infiltrate zustande gekommen sein, sei es 
von der Placenta, sei es vom Fetus durch Weiterkriechen der Spirochaten in 
den Gefii.Blymphspalten oder der Sulze direkt. Die Entziindung der Nabelschnur 
beweist also, besonders wenn sie nicht im fetalen Ende gefunden wird, noch nicht 
absolut, daB auch die Kinder infiziert sind. Sie zeigt nur ein allmahliches Vor­
schieben der Infektion von der Placenta zum Fetus hin an. Dabei kann schon 
einmal eine embolische Infektion des Fetus vorausgegangen sein, denn selbst­
verstandlich schlieBen sich beide Infektionsmodi nicht aus. 

Dieser lymphogene Infektionsweg erklart uns aber eine Reihe von Tatsachen. 
Einmal haben THOMSEN, KLAFTEN, MANOUELIAN typische anatomische 

Entziindungen syphilitischer Natur bzw. Spirochaten in der Nabelschnur nach­
gewiesen bei vollig gesunden Kindern [unter monatelanger Beobachtung nach 
der Geburt (s. S. 15 u. 19)]. So berichtet Z. B. KLAFTEN, daB er in einem Fall 
in der Nabelschnur "sehr sparliche Spirochaten" nachgewiesen habe 2), und 
daB er das Kind II Monate genau beobachtet habe, daB dauernd die Wa.R. 
kontrolliert wurde, die stets negativ war, ohne daB eine antiluetische Behandlung 

1) KLAFTEN (b) sagt S. 35: "Die Spirochiiten der Nabelschnur sind nicht, wie RIETSCHEL, 
ESCH U. a. annehmen, mit dem miitterlichen Blut wahrend der Placentalosung in die Nabel­
schnurgefaBe iibergetreten." Ich wiiBte wirklich nicht, daB ich das fiir die in der Nabel­
schnur befindlichen Spirochiiten - denn nur urn diese handelt es sich hier - behauptet 
hatte. Hier liegt wohl ein Millverstiindnis vor. 

2) Nach dem Verfahren von VULOVIC, der durch Abkratzen der Intima mit dem 
Skalpell im Dunkelfeld die Spi;rochiiten nachwies. Es handelt ,sich also nicht urn Spiro­
chaten, die frei im Lumen der Nabelschnurgefa.Be waren, sondern urn im Gewebe wohnende 
Spirochiiten. . 

4* 
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erfolgte, so daB man tatsiichlich das Kind als gesund ansehen muBte. KLAFTEN 
ist sich unklar, ob "wir es hier mit einem FaIle von Spirochiitentriiger zu tun 
haben oder in diesem FaIle einc Lues hereditaria ( ~) tarda vorliegt". Wir glauben, 
daB beide Annahmen KLAFTENS nicht das Richtige treffen, sondern daB es sich 
hier urn ein "wirklich gesundes" Kind handelt; es ist von einer hiimatogenen 
1nfektion verschont geblieben und die lymph ogene 1nfektion war noch nicht so 
weit vorgedrungen, daB sie zur 1nfektion des Kindes gefiihrt hat. Wohl aber 
waren die Spirochiiten hier schon bis zum Nabelschnurende vorgedrungen, aber 
der Primiiraffekt war noch ghicklich "dekapitiert". Wohl ebenso sind die FiiIle 
von THOMSEN und von MANOUELIAN1) zu deuten. Auch hier war die Nabelschnur 
"lymphogen" infiziert, das Kind aber noch von Spirochiiten verschont geblieben. 

Macht man sich diese Verhiiltnisse klar, so durften wohl auch die syphi­
litischen Nabelulcera ihre Erkliirung finden, als in diesen FiiIlen das fetale 
Ende der Nabelschnur dicht mit Spirochiiten besetzt war. Bei der Mumifizierung 
des Nabelschnurrestes gehen aber nicht aUe Spirochiiten zugrunde, sondern 
einzelne sind schon auf das Kind ubergegangen, vermehren sich hier und machen 
ein syphilitisches Ulcus. Besonders leicht wird es zu einem syphilitischen 
Ulcus kommen, wenn dies den Primiiraffekt darsteUt, d. h. wenn das Kind 
sonst nicht infiziert war. Denn bei einem infizierten Kind wird ein neuer 1nfekt 
nicht so gut angehen. 1ch mochte aUerdings, wie die Dinge liegen, bei der 
Deutung des syphilitischen Nabelulcus vorsichtig sein, es wird unmoglich sein 
zu sagen, ob hier ein Primiiraffekt oder ob eine sekundiire Ansiedlung vorliegt. 
Aber sicher ist bei vielen Kindern reichlich Gelegenheit gegeben, daB gerade 
am Nabelstumpf syphilitische 1nfektionen statthaben konnen. HUTINEL hat 
zuerst auf das luetische Nabelulcus aufmerksam gemacht. Den Franzosen scheint 
es uberhaupt bekannter zu sein. Auch ED. FOURNIER jun. beschreibt es in 
seinem jungst erschienenen Lehrbuch. L. F. MEYER hat als erster in Deutsch­
land auf dies syphilitische Stigma aufmerksam gemacht und es durch seinen 
Schuler GUGGENHEIM beschreiben lassen. L. F. MEYER hat noch 3 weitere 
FiiIle gesehen und ich zweifle nicht, wenn man mehr darauf achtet, wird man 
dieses syphilitische Nabelulcus ofters finden. Es wiire besonders wichtig, ob 
man es auch hiiufig findet, wenn eine schwere Lues des Fetus besteht oder ob es 
nur eines der ersten Symptome bei der post partum erscheinenden Lues ist. 
Das letztere scheint wahrscheinlicher nach den bisherigen Beobachtungen. 

Jedenfalls muss en wir diesen "lymphogenen 1nfektionsweg in den Lymph­
gefiiBspalten der NabelschnurgefiiBe" fur sehr wichtig halten. 

VI. Die Ubertragung der kongenitalen Syphilis 
auf die zweite Generation. 

Unter einer Ubertragung der kongenitalen Syphilis auf die zweite Generation 
versteht man die Tatsache, daB eine syphilitische Mutter (GroBmutter) eine 
kongenital syphilitische Tochter (Mutter) zur Welt bringt, diese, ohne daB ihre 
Krankheit geheilt ist, von einem gesunden Mann empfiingt und ein kongenital 
syphilitisches Kind zur Welt bringt. 

Zuniichst ist hier festzustellen, daB die Ausdrucksweise fUr diese Tatsache 
sehr ungenau ist. Ein Teil der Autoren spricht von Syphilis "der zweiten 
Generation", ein anderer Teil von Syphilis "der dritten Generation", wobei 
be ide Autoren das gleiche meinen. Beide Ausdrucksweisen sind falsch und soUten 
nicht gebraucht werden. Denn das prinzipiell Wichtige ist die Ubertragung 

1) Auf diese Erklarung ist bei Besprechung der Arbeit MANOUELIANS auf unsere Ver­
anlassung hingewiesen worden. 
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der kongenitalen Syphilis. Diese kongenitale Ubertragung wird aber bei der 
vorhergenannten Ausdrucksweise ganz verschwiegen und deshalb ist sie irre­
fiihrend. Sprachlich ist es allein richtig zu sagen: Die Ubertragung der kongeni­
talen Syphilis auf die zweite Generation (bei GroBmutter mit akquirierter Syphilis 
und Mutter und Tochter mit kongenitaler Syphilis). 

FINGER hat im Jahre 1900 mit BARTHELEMY und JULLIEN ein zusammen­
fassendes l~eferat auf dem KongreB fiir Dermatologie in Paris iiber diese Frage 
erstattet und kam damals zu dem SchluB, daB die Moglichkeit dieser Tatsache 
theoretisch zugegeben werden miisse, daB aber noch kein fester Beweis geliefert 
sei. Er stellte dabei folgende Forderungen fiir die Diagnose auf: 

1. Die kongenitale Syphilis der zweiten Generation muB unbedingt fest­
stehen. 

2. Eine akquirierte Syphilis muB in der zweiten Generation bei den Erzeugern 
ausgeschlossen sein. 

3. Die kongenitale Syphilis der dritten Generation muB sichergestellt sein. 
Diese Bedingungen waren in der Zeit vor der Entdeckung der Wa.R. eigent­

lich so gut wie nie zu erfiillen, denn immer konnte der Einwand einer latent 
akquirierten Syphilis des Mannes erhoben werden. AuBerdem verlangt FINGER, 
daB die Erscheinungen der kongenitalen Syphilis der 2. und 3. Generation 
bald nach der Geburt auftreten. 

In seinem Handbuch im Jahre 1917 halt er die gleichen Forderungen auf­
recht, gibt aber die Wahrscheinlichkeit zu, daB solche Falle vorkommen, betont 
aber, daB der Beweis noch nicht erbracht ist. 

ED. FOURNIER stellte 1904 folgende Forderungen auf: 
1. daB der Enkel unstreitig von einer syphilitischen Affektion betroffen ist; 
2. daB der Enkel nicht den Verdacht erregt, sich anderweitig infiziert 

zu haben; 
3. daB einer der Eltern bestimmt von einer kongenitalen Syphilis be­

fallen ist; 
4. daB dieser kranke Teil nicht den Verdacht einer erworbenen Syphilis 

erwecke; 
5. daB der andere Teil dieses Ehepaares nicht syphilitisch angesteckt sei; 
6. daB einer der GroBeltern bestimmt mit erworbener Syphilis behaftet 

gewesen ist. 
1m groBen ganzen die gleichen Forderungen wie die FINGERS, nur etwas 

umstandlicher ausgedriickt. 
FOURNIER fiihrt 59 Falle an, bei denen er eine Ubertragung der angeborenen 

Syphilis auf die zweite Generation als erwiesen halt. 
So stand die Lage vor der Entdeckung der W ASSERMANNschen Reaktion 

und der Spirochaten. FEIGE unternahm es, im Jahre 1917 samtliche FaIle 
(FEIGE zahlt 80, genau genom men bleiben nur 77 iibrig, da er mehrere doppelt 
zahlt) einer kritischen Beurteilung zu unterziehen. Er verscharftdie Bedingungen, 
da er einmal verlangt, daB "unmittelbar nach der Geburt an dem Kinde und 
Mutter durch Blutuntersuchung der Spirochatennachweis oder ein sonstiges 
sicheres syphilitisches Stigma die Syphilis als kongenital erwiesen worden 
ist". Er fordert weiter bei Enkel und Mutter eine "objektive wissenschaftliche 
Feststellung, daB eine erworbene Lues nicht vorliegt". J a schlie13lich geht er 
so weit zu fordern, daB "die kongenital syphilitische Mutter einen kongenital 
syphilitischen Mann heiraten miiBte, ohne daB sie je behandelt worden sei". 
Diese letzte Forderung ist so abwegig, daB sie nie erfiillt werden kann; aber 
auch wenn man sie fallen laBt, so kommt FEIGE doch zu dem SchluB, daB bis 1917 
kein Fall den strengsten Anforderungen geniige, urn die Ubertragung einer 
angeborenen Syphilis auf die zweite Generation zu beweisen. 
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Es ist daher JESSNER unbedingt zuzustimmen, wenn er vorschlagt, sich auf 
die Forderungen FINGERS und FOURNIERS zu beschranken, wobei naturlich 
die modernen Hilfsmittel mit herangezogen werden mussen. 

Man kann daher ruhig die Kasuistik vor der Zeit der W ASSERMANNschen 
Reaktion ubergehen, da naturlich hier viel mehr Einwendungen moglich sind 
(besonders gegen die geforderte Gesundheit des Vaters). 

Bis 1920 hat JESSNER alle bekannt gewordenen Falle der Wassermann­
Zeit zusammengestellt. Von den 10 Fallen die er anfuhrt [BERGRATH, BOISSEAU 
und PRAT, SONNENBERG, DE AJA, IGERSHEIMER, NONNE (4 Falle), GAUCHER] 
will er nur den einen von NONNE als sic her gelten lassen. Nach unserer Literatur­
kenntnis kommen noch einige Falle dazu (z. B. Fall von BLOCH und ANTONELLI, 
JACQUET et BARRE, BABONNEIX und TIXIER, RIVIERE, NORFTAT), die aber 
auch nicht streng beweisend sind 1). Die Krankengeschichte des einen NONNE­
schen Falls ist folgende: 

1. Die Grol3mutter (1. Generation) bietet keine Erscheinungen der Syphilis. Wasser­
mann negativ. Grol3vater hatte 2 Jahre vor der Verheiratung Syphilis akquiriert und war 
mangelhaft behandelt worden, Wa.R. +. . 

2. Die Mutter (2. Generation) leidet an exquisiter Dementia paralytica. Eine jiingere 
Schwester von ihr erkrankte mit 10 Jahren an doppelseitiger Keratitis parenchymatosa, 
zeigt Wa.R. +. Der Vater des Kindes ist ein 15jahriger gesunder Junge. 

3. Das Kind (3. Generation) zeigt keine Zeichen von frischer Lues. Auch die Rontgen­
bilder aller Extremitaten normal. Hingegen reagierte das Nabelvenenblut nach WASSER­
MANN positiv. Auch die Luetinreaktion war positiv. 

Wir mochten entgegen JESSNER diesen Fall fUr nicht be wei send halten 
und gleich hier betonen, wie schwer es ist, alle die Forderungen FINGERS und 
FOURNIERS restlos zu erfullen, worauf auch JESSNER hinweist. 

J ESSNER teilt nun 1917 einen Fall mit, der mir beweisend zu sein scheint: 
1. GroBmutter (1. Generation) sicher syphilitisch. WASSERMANNsche Reak­

tion bei beiden positiv. Von 9 Kindern starben 5 gleich nach der Geburt oder 
in fruher Jugend, die vier lebenden aIle kongenital luetisch, haben positive 
Wa.R. Das erst lebende ist 

2. die Mutter (2. Generation). Mit 12 und 14 Jahren Keratitis parenchy­
matosa. Wa.R. und Luetinreaktion positiv. Der Vater frei von Syphilis. Wa.R. 
zweimal negativ. 

3. Das Kind (3. Generation) bekommt mit 6 Wochen PARRoTsche Lahmung. 
Wa.R. und Luetinreaktion positiv. 

Es fehlt, daB die kongenitale Syphilis der Mutter nicht bei oder kurz nach 
ihrer Geburt festgestellt ist; aber ein Zweifel, daB die Mutter eine kongenitale 
Syphilis hat, ist wohl nicht moglich. 

Seit dieser Veroffentlichung sind mehrere sichere Falle von Ubertragung 
der kongenitalen Syphilis auf die zweite Generation beschrieben. 

So haben AUDRAIN, MURELL, BRUNSGAARD (1920), TUMPEER (1921), BERN­
HEIM-KARRER (1921), MARTELLI, KRAUS (1923), CZICKELI und SCHWEIZER (192.4), 
ferner WALKER, EAST, RONCRI, MILIAN und VALLE derartige Faile beschrieben. 
Der letzte Autor, der einen solchen Fall beschreibt, ist VANSELOW (1925); gegen 
die Beweiskraftigkeit dieses Falles sind aber Bedenken zu erheben. 

Wir mochten alle iibrigen Falle (die letzteren haben wir nur im Referat lesen 
konnen) als sichere Falle von Ubertragung der angeborenen Syphilis auf die 
zweite Generation ansehen; doch entsprechen sie fast alle nicht ganz den strengen 
Anforderungen FOURNIERS und FINGERS. Denn nur in ganz seltenen Fallen 

1) Trotzdem E. FOURNIER so strenge Regeln aufgestellt, sind die Franzosen leichter 
geneigt, ihre Falle fiir "beweisend" zu halten. Das hangt mit der "Weitherzigkeit" zu­
sammen, mit der sie eine kongenitale Lues diagnostizieren. Man denke an den klinisch 
schwierigen Begriff von "luetischer Dystrophie". 
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wird man die bezuglich der kongenitalen Syphilis der Mutter gestellte Frage 
mit Sicherheit beantworten konnen. 

Zwei besonders interessante Falle (neben 6 anderen) sind die von MARTELLI 
beschriebenen, von denen der eine kurz sich folgendermaBen darstellt (der 
andere verhalt sich ahnlich): 

GroBeltern bzw. GroBmutter syphilitisch. Mutter sicher kongenital syphilitisch. Der 
vor der Geburt des syphilitischen Kindes gesunde Vater steckte sich nach der Geburt mit 
typischer Syphilis an. Kind sicher kongenital syphilitisch. 

MARTELLI, VEROTTI und AUDRAIN bringen auch Beobachtungen, wo die 
Ubertragung der kongenitalen Syphilis in die 3. Generation (also Syphilis bei 
4 Generationen) sehr wahrscheinlich gemacht wird. Auch GAUCHER hat solch 
einen Fall mitgeteilt, gegen den aber Einwendungen zu erheben sind, weil in 
einer Generation nur der Vater syphilitisch ist. 

Uberpriift man alle Falle, so darf man wohl an der Tatsache der Ubertragung 
der angeborenen Syphilis auf die zweite und wohl damit auch auf weitere Gene­
rationen nicht zweifeln. Erkennt man aber die Tatsache als gesichert an, so 
werden naturlich sehr viele Falle, die man fruher als nicht beweiskraftig 
ablehnte, als es sich um die Sicherstellung der Beweisfiihrung handelte, doch 
sehr wahrscheinlich [z. B. Falle BERGRATH, NONNE (3), SONNENBURG, IGERS­
HEIMER und natiirlich viele Falle der friiheren LiteraturJ. 

Ja, wir mochten glauben, daB dies Ereignis gar nicht so selten ist, aber in 
der Praxis der Nachweis nicht immer gefiihrt werden kann. Manche Colles­
Mutter mag ihre Syphilis von Geburt an b3sitzen. Ich habe selbst einen Fall 
meiner Praxis im Gedachtnis, wo GroBniutter, Mutter und Kind sicher Syphilis 
hatten, der Vater des Kindes war wassermannfrei und gesund, nur war die 
Syphilis der Mutter nicht mit Sicherheit mehr als kongenital nachzuweisen, 
wenn auch dies sehr wahrscheinlich war. 

Damit konnen wir das Kapitel schlieBen. Wir sind der Meinung, daB in der 
Tat die Frage der Ubertragung der angeborenen Syphilis durch die neuen Ent­
deckungen der Syphilispathologie zu einem gewissen AbschluB gebracht ist, 
und daB trotz der gegenteiligen Behauptung einzelner Autoren der diaplacentare 
Infektionsmodus als einziger auch bei der Syphilis in Betracht kommt. :Freilich 
sind damit noch lange nicht alle Fragen geklart. Hier weiter zu arbeiten und 
weitere Aufklarung zu schaffen, ist eine dankbare Aufgabe zukiinftiger Unter­
sucher. 
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Die kongenitale Syphilis der Hant nnd der 
Schleimhaute. 

Von 
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Mit 22 Abbildungen. 

Die kongenitalsyphilitischen Erscheinungen an der Haut und den Schleim­
hauten, welche man im Gegensatz zur visceralen Lues als "parietale" bezeichnet, 
kommen in der Mehrzahl der Falle erst am normalen Schwangerschaftsende 
bei oder kurze Zeit nach der Geburt des Kindes zur Beobachtung. Die Aborte 
bis zum fiinften fetalen Monat bieten im allgemeinen keine fur Syphilis charakte­
ristischen Symptome der Haut, hochstens daB die schon fruhzeitig abgestorbenen 
Fruchte meist mit macerierter sanguinolenter Haut zur Welt kommen. Auch 
bei Fruhgeburten zwischen dem funften und siebenten Monat werden Haut­
erscheinungen meist vermiBt, obwohl bereits schwere syphilitische Verande­
rungen an den Knochen, der Leber und den Lungen in infiltrativer und gummoser 
Form vorhanden sein konnen. Nur pustulOse Syphilide der schwersten Formen 
werden zuweilen schon bei Feten zwischen dem fiinften und siebenten Monat 
beobachtet (1. NEUMANN). 

Bei lebenden Fruhgeburten jenseits des siebenten Monats werden jedoch 
haufig charakteristische syphilitische Veranderungen der Haut wahrgenommen. 
So hat MRACEK unter 51 Fruhgeborenen im achten bis neunten Monat 26 Falle 
mit Pemphigus palmaris und plantaris und bei funf bereits papulOse Efflores­
cenzen der Haut nachweisen konnen. Kinder, deren Mutter erst postkonzeptionell 
wahrend der Schwangerschaft Syphilis erworben haben, konnen mit vollkommen 
normal erscheinender Haut geboren werden und erst 4 bis 12 Wochen nach der 
Geburt an spezifischen Hautausschlagen erkranken. Das gleiche wird auch bei 
antekonzeptioneller Syphilis der Mutter zuweilen beobachtet (d. RIETSCHEL). 
Auch energische Behandlung der Mutter wahrend der Schwangerschaft kann 
das erste Auftreten syphilitischer Exantheme urn Monate verzogern. 

Syphilitische Neugeborene werden je nach der Starke der Infektion, welche 
oft den Charakter einer schweren Spirochatensepsis tragt, in mehr oder weniger 
atrophischem Zustand geboren. DemgemaB ist die Haut solcher Kinder, 
auch wenn sie noch keine auBeren syphilitischen Krankheitserscheinungen auf­
weisen, bei dem geringen oder vollig fehlenden Fettpolster oft welk, schlaff 
und runzelig, besonders im Gesicht von fahler und blasser, oft schmutzig gelber 
bis grauer Farbe, was ihnen einen greisenhaften Ausdruck verleiht, meist mit 
seborrhoischen Schuppenauflagerungen bedeckt. Entsprechend dem atrophischen 
Zustand der Haut ist auch das Wachstum der Haare und Nagel oft verkummert. 
Die zuweilen beobachteten chloasmaahnlichen Pigmentierungen im Gesicht 
sind weniger auf Rechnung der spezifischen Infektion als der allgemeinen 
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Kachexie zu setzen. Man sieht aber auch nicht selten kraftig und gut entwickelte 
Kinder, besonders von latent syphilitischen Miittern (cf. RIETSCHEL) mit rosiger 
Haut zur Welt kommen, bei denen zuerst nichts oder nur die positive Wasser­
mannsche Reaktion das Vorhandensein der Lues anzeigt und syphilitische 
Symptome der Haut und inneren Organe erst spater erkennbar sind. Es handelt 
sich dann oft um Kinder, bei denen eine griindliche Behandlung der Mutter 
schon vor der Schwangerschaft stattgefunden hat oder der Zeitpunkt der elter­
lichen Luesinfektion schon langere Zeit zuriickliegt. Das Auftreten von Haut­
ekchymosen, welche bei kongenital syphilitischen Neugeborenen gelegentlich 
beobachtet werden, ist nach HANS OTTO NEUMANN ein lokaler Folgezustand 
einer luetischen Phlebitis bei Zirkulationssti5rungen durch forcierte Geburt. 
In diesem Stadium wird ein Gewichtsverlust bei den meisten Sauglingen bemerk­
bar (FINKELSTEIN). Wenig bekannt und von ZAPPERT bestritten ist die Tatsache, 
daB der Ausbruch von Hauterscheinungen von Fieber begleitet sein kann. Nach 
KA.RL BINGEL gleicht das Fieber, das den Ausbruch der syphilitischen Erschei­
nungen auf der Haut und den Schleimhauten begleitet, in ausgesprochenem 
MaBe dem exanthematischen Fieber. Es beginnt in der Regel ein bis zwei 
Tage vor der Eruption und erreicht mit derselben seinen Hohepunkt. Das Fieber 
der ersten Eruptionsperiode dauert fUr gewohnlich nur wenige Tage und 
schwankt zwischen 38 und 39° C. In allen spateren Perioden der Krankheit 
hat das Fieber meist remittierenden Charakter und kann 39° iibersteigen. In 
den Fallen, in denen sich das Fieber iiber langere Zeit (Wochen) hinzieht, handelt 
es sich hauptsachlich um viscerale Erscheinungen. 

A. Hauterkrankungen bei kongenitaler Syphilis. 
Klinische Erscheinungen der Friihperiode. 

Eines der haufigsten und charakteristischsten friihzeitig auftretenden Merk­
male der kongenitalen Syphilis der Haut bei friih- oder rechtzeitig zur Welt 
kommenden Neugeborenen ist der Pemphigus syphiliticus, von H. VON ZEISSL 
auch als Varicella syphilitica confluens neonatorum, von F. R. BERING als 
pemphigoides Exanthem bezeichnet. Gleichzeitig mit ihm oder vor ihm werden 
der fast nie fehlende syphilitische Schnupfen und der Milztumor beobachtet. 
Diese teils vesiculose, teils pustulose Ausschlagsform ist in den allermeisten 
Fallen nur auf der auBeren Haut lokalisiert und hat im Gegensatz zu dem 
nichtsyphilitischen Pemphigus selten seinen Sitz auf den Schleimhauten. Nur 
die Nasenschleimhaut ist haufiger von Pemphigusblasen befallen. In der neueren 
Literatur findet sich auch ein Fall von Pemphigus der Conjunctiva bei 
"Heredosyphilis" von G. MARTIN erwahnt. Der Pemphigus syphilitic us ist 
vielfach schon bei der Geburt vorhanden oder tritt in den ersten Tagen 
und Wochen nach der Geburt entweder allein oder mit anderen Formen 
von Hautsyphiliden kombiniert auf. Friihzeitiges Erscheinen des Pemphigus 
zeigt eine schwere fetale Dystrophie an und gestaltet meist die Voraussage 
ungiinstig. Je spater er auf tritt, um so giinstiger laBt er sich prognostisch 
verwerten. In der Regel findet man (stets in symmetrischer Anordnung) 
zuerst an den Handtellern und FuBsohlen, spater auch, wenngleich selten, 
in mehr oder weniger generalisierter Ausdehnung an der Stirn, namentlich 
den Augenbrauen, am Gesicht, am GesaB, an den Beuge- und Streckseiten 
der Extremitaten ein bulloses Exanthem, in welchem nach E. HOFF­
MANN der Spirochatennachweis meist gliickt, auf hyperamischem infil­
trierten Grunde. Es entwickeln sich erbsen- bis kirschgroBe, scheibenformige 
Blasen, die mit einer klaren serosen sich schnell triibenden und eitrig, 
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selten hamorrhagisch werdenden Fhissigkeit gefiillt sind und die Tendenz 
zeigen, sich mit anderen Blasen zu groHeren Elementen in polyzyklischer 
Anordnung zu vereinigen und die umgebende Epidermis zu unterminieren 
(Abb. 1). Platzen bei erhohter Spannung diese Blasen, so liegt die excoriierte, 
ihrer Rornschicht beraubte glanzende Raut, welche wenig Neigung zur Neu­
epithelisierung zeigt, ohne besonderen Substanzverlust frei, naHt und wird 
sehr bald durch Eintrocknung des Sekrets mit Krusten und Borken bedeckt 
(Abb.2). Die nach Ablosung der Borken sichtbaren rhagadiformen Geschwiire 
konnen die Eingangspforten pyogener Mikroorganismen und damit zuweilen den 
Ausgangspunkt zu tiefgreifenden staphylo- und streptogenen Eiterungen mit 
Ausgang in Nekrose und Gangran, in seltenen Fallen auch zu einer allgemeinen 

A b b. 1. Pemphigus syphiliticus. 
(Aus FINKELSTEIN-GALEWSKY-HALBERSTAEDTER, Hautkrankheitcn und Syphilis im Sliuglings- und 

Kindesalter. 2. Aufl. Berlin: Julius Springer 1924.) 

Sepsis mit todlichemAusgang bilden. DiePemphigusblasen lokalisieren sich auch 
zuweilen an der Lunula der Nagel und fiihren zur Geschwiirsbildung der Matrix 
(MRACEK). Ebenfalls wird als Folge des Pemphigus auf dem Kopf Krusten­
und Geschwiirsbildung bis auf das Periost beobachtet. Zuweilen geht dem Auf­
treten des Pemphigus ein dem Erythema multiforme ahnliches Exanthem 
voraus und erst nach einigen Tagen erheben sich die Blasen auf den Erythem­
flecken (E. LESSER). Die Gesamtentwicklung solcher friihzeitig an Pemphigus 
erkrankter Kinder ist nach REUBNER gewohnlich zuriickgeblieben. Sie haben 
ein niedriges Gewicht, sind mager und gleichen, trotzdem sie ausgetragen 
sind, Friihgeburten. Oft liegen gleichzeitig innere Organerkrankungen vor. 
Die Milz ist, wie erwahnt, fiihlbar, die Nieren scheiden EiweiH aus und 
die Lebensdauer ist infolge des Komplexes zahlreicher zusammentreffender 
depravierender Momente meist eine kurze. 
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Milderen Charakter als der Pemphigus spezificus haben gewohnlich die 
makulosen Exantheme (Abb . 3). Wahrend ein Teil der gleichzeitig mit Coryza 
und Pemphigus behafteten Sauglinge schon mit Zeichen fleckenartiger Aus­
schlage zur Welt kommt, bildet sich bei anderen Kindern , welche zunachst 
normal entwickelt, kraftig und mit scheinbarer Gesundheit geboren werden, 
erst nach 2 bis 3 Wochen, oft auch erst nach 2 Monaten und mehr ein 

Abb. 2. Syphilis bullosa. 
(A us FINKELSTEIN' G ALEWSKY -HALBERSTAEDTER. 

makuloser Ausschlag , welcher durch die anfangs weniger scharfe Abgren­
zung der Flecke von der gesunden Haut sich von der Roseola der Erwachsenen 
unterscheidet, zuweilen auch in universeller Ausdehnung masernahnlich mit 
scharfbegrenzten roten, spater kupferfarbigen Flecken den Korper iiberzieht 
(Abb. 4). Es erscheinen mehr oder weniger runde zuerst schwach gefarbte 
Flecke, spater von dunkelroter, rosavioletter oder sepiaahnlicher Farbe , welche 
mehr im Gesicht (Stirn, Haargrenze , Nase, Kinn, besonders an den Pra­
dilektionsstellen des seborrhoischen Ekzems), in der Genitoanalgegend, den 
Handtellern und FuBsohlen und den Unterextremitaten, weniger reichlich 
am Rumpf lokalisiert sind und sich durch das meist mehr kupferige Kolorit 
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von den analogen Efflorescenzen der erworbenen Syphilis unterscheiden. 
Schnell bedecken sich diese in der Regel leicht infiltrierten Flecke - rein 

hyperamische sind sehr selten - mit Schuppen und nehmen den Charakter 
von grofJpapulosen Ejjlorescenzen an, die durch zentrale Pustelbildung gedellt 
sind und sich mit kleinen Borken bedecken, auch sonst durch Konfluenz und 
Aggregierung zu flachenartigen Infiltraten anwachsen kCinnen (Abb. 5). 
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Abb. 4'). Lues congenita. Makuloses Syphilid. 

(Aus der Diisseldorfer Akadcrnischen Kindcrklinik.) 

Abb. 5. Lues congcnita. 1\Iakulo-pupulo-squan10ses Exanthenl. 

(Aus der Diisseldorfer Akadcmischen Kinderklinik.) 

1) Die tberlassung der Aufnahmen von Abb. 4,5,9-11,16, 17,20 verdanke ich Rerrn 
Geh.-Rat SCHLOSSMANN und Rerrn Privatdozent Dr. ECKSTEIN. 



Klinische Erscheinungen der Friihperiode. 65 

Selten findet sich cin makuloser Ausschlag allein, meist sind gleichzeitig 
schon papulOse Ejjlorcscenzen vorhanden, so daB man verschiedene Stadien 

Abb. 6. Lues papulosa mit :lIundrhagadcn. 
(Aus FINKELSTEIN - GALE\YSKY-HALBERSTAEDTER.) 

des Exanthems bei demselben Kind bemerkt (Abb. 6). Neben vorwiegend 
groBen Papeln finden sich ausnahmsweise auch miliare gruppierte kleine 
Papeln mit Neigung zur Konfluenz liber groBere Flachen (1. NEUMANN) und 

Halldbuch der Hant- n. Geschlechtskrankheitcll. XIX. 5 
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den Tuberkuliden ahnliche Knotchen, welche als lichenoides Syphilid be­
zeichnet werden und der Behandlung gegenuber oft resistent sind. Eine 
seltene Abart der Papeln bilden die "Lesions acneiformes" (LEREDDE), d. h. 
Papeln mit zentraler Delle, die von einer kleinen Kruste bedeckt ist. Die 
nach Eintrocknen des Sekrets selten beobachteten pustulosen und bullosen 
AusschlCige, die sich in rupiaiihnliche Efflorescenzen umwandeln konnen, sind 
meistens Rezidivformen, wahrend aus Papeln hervorgehende Pusteln meist 
nur in den ersten Lebenswochen vorkommen (Abb. 7 u. 8). Treten Papeln 

Abb. 7 u. 8. Lues (rupiaiUmlich). 
(A us FINKELSTEIN - G ALEWSKY -HABERST AEDTER.) 

in groJ3erer Anzahl an sich beruhrenden Korperstellen (Nates, Genitocrural­
falten, Fingern und Zehen, Glans oder Vulva) auf, so entwickelt sich durch 
Nassen und Excorationen infolge Maceration der anliegenden Haut- und Schleim­
hautflachen ein Krankheitsbild, welches der Intertrigo sehr ahnlich ist und sich 
klinisch oft nur unter Berucksichtigung anderer gleichzeitig vorhandener syphi­
litischer Krankheitserscheinungen davon unterscheiden laJ3t. Zuweilen ist aller­
dings der Charakter nassender Papeln aus gleichzeitig vorhandenen charaktc­
ristischen Einzelefflorescenzen ohne weiteres erkennbar. Die Neigung der 
nassenden Papeln zur Geschwursbildung verursacht urn die Mundoffnung 
und den After schmerzhafte Rhagaden, welche das Saugen bzw. dic Stuhl­
entleerung erschweren (Abb. 9 -10). 
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Wirkliche breite Kondylome , wie bei der erworbenen Syphilis , sind im Friih­
stadium der kongenitalen Lues selten und, wenn sie vorhanden sind, stellen sie 

Abb. 9. Lues congenita. Rhagaden, Pemphigus (zum Teil abgeheilt), PARRoTsche L1lhmung. 
(Aus der Diisscldorfer Akademischen Kinderklinik.) 

Abh. 10. Lues congenita. Papuloses Syphilid und Pemphigus der Ful3sohlen, Rhinitis, Stomatiti". 
(Alls del' Diisscldorfer Akademischen Kinderklinik.) 

Abb. 11. Lues cong'enita, Condylomata lata, Maculo'papu!iises Syphilid und Pemphig'Us 
mit zum Teil freilieg'endem Corium. 

(Aus der Diisseldorfer Akademischen Kinderklinik.) 

meistens ein Rezidivexanthem vor (Abb. 11). Sie werden daher in seltenen Fallen 
auch noch in vorgeriicktem Kindesalter angetroffen. So beschreiben GAUCHER 
und FOUQUET bei einem 14jahrigen Knaben mit Stigmata der kongenitalen 
Lues (Geheirstorungen, Zahnveranderungen) hypertrophische nassende Kondylo­
mata lata urn die Analoffnung herum. Mit dem Auftreten des makulo-papuli:isen 

5* 



Abb. 12. Lues congenita (diffuse In fi ltration). Papulo·squamose Syphilis. 
(Aus FIXKELSTEIX·GALEWSKy·HALBEHSTAEDTER.) 
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Exanthems gehen selten erhebliche und fUr Lues charakteristische Drusen­
sch well ungen einher. 

1m Gesicht und auf dem Kopf kommt es bei stiirkerer Schwellung und 
diffuser Ausdehnung des Exanthems zu hochgradiger Schuppenbildung, wo­
durch ein dem seborrhoischen Ekzem ahnliches Krankheitsbild entsteht. 
Insbesondere bildet sich auf dem Kopf infolge der gehauften Schuppen­
bildung und vermehrten Talgabsonderung ein fettiger Uberzug, der ihn wie 
mit einer Talgkappe umschlieBt. In anderen Fallen entstehen starke krustose 
Auflagerungen - impetiginoses Syphilid -, das fruher als "Impetigo syphi­
litica" bezeichnet wurde. 

Infolge der starkeren Spannung der Haut erhalt das Gesicht einen starren 
maskenartigen Ausdruck, der noch durch das eigentumlich kachektische gelbliche 
Kolorit verstarkt wird, das man mit hellem Milchkaffee (FINKELSTEIN) oder 
mit der Farbe der Finger gewohnheitsmaBiger Zigarettenraucher (TRO"L'SSEA"L') 
vergleicht, wahrend an anderen Hautstellen, besonders an den ~ates und den 
Unterextremitaten, ein mehr rotbrauner, teils schinkenartiger, teils glanzend 
und wie lackiert aussehender, oft auch einer erysipelatosen Hautinfiltration 
ahnlicher Farbenton vorherrscht. Die sich sonst bei manifester Sauglingslues 
findende blasse fahlgraue Gesichtsfarbe, die sich immer auf die ganze Korper­
decke des Sauglings erstreckt, ist nach HOCHSINGER der Ausdruck einer schweren 
syphilitischen Anamie. Sie kann nach FINKELSTEIN aber oft vollig fehlen. 

Eine besondere SteHung unter den Erscheinungen cler kongenitalen Lues 
nimmt nach HOCHSINGERS eingehenden Studien das von R. MAYR zuerst bc­
schriebene diffuse fldchenhafte infiltrierte Syphilid der Hall,t ein, welches bei der 
Geburt noch nicht vorhanden ist, sondern in der Regel erst zwischen der 3. und 
7. Woche auftritt und seinen Hohepunkt im 2. bis 3. Monat nach der Geburt 
erreicht. Nach einem halben Jahr wird es immer seltener, nach einem Jahr 
nicht mehr beobachtet (HOCHSINGER, MRACEK). Es entwickelt sich meist zuerst 
im Gesicht mit Vorliebe am Kinn, urn den Mund herum, an den Nasenflugeln, 
uber den Augenbrauen (JADASSOHN), ferner am After, an den Genitalien und den 
Beugeseiten der Schenkel, yom Kreuzbein bis zu den Fersen herunter, an 
Handtellcrn und FuBsohlen eine eigenartige Infiltration der Haut, die klinisch 
zuerst in Form von runden erythemartigen ein- bis dreimarkstuckgroBen Flecken 
auftritt, urn bald durch ZusammenflieBen der Einzelefflorescenzcn und allmah­
lich durch die immer starker werdende Infiltration das charakteristische Krank­
heitsbild zu zeigen (Abb. 12). Einen besonders bevorzugten Sitz fur spezi­
fische Erkrankungen namentlich in der Form des diffusen infiltrierten 
Syphilids bilden der Mund und die Lippen. Schon vor dem Auftreten dieser 
Infiltration kurz nach der Geburt kann man oft urn das Lippenrot herum 
eine schmale gIanzende gelbliche Hautzone und beginnende Rhagadenbildung 
wahrnehmen. Dabei ist die Farbe der Lippen an der Schleimhautgrenze oft 
so blaB, daB sie sich nicht von der gewohnlichen Raut unterscheidet (PAJARES). 
An den Lippen selbst und spezieU an den Commissuren bilden sich gleich­
zeitig fruh papulo-erosive Syphilide, seltener Plaques muqueuses, welche bei 
Beruhrung mit dem Speichel durch die Bewegungen des Kindes beim Kauen 
und Schreien leicht geschwurig zerfallen, tiefe Risse bilden und sich, ver­
unreinigt durch die Speisereste, mit dicken schmerzhaften Krusten bedecken, 
so daB das Saugen erschwert und die Ernahrung des Kindes ungunstig be­
einfluBt wird (Abb. 13). 

Bei starkerer Infiltration der Gesichtshaut wird das die Lippen umgebende 
starre Gewebe infolge der unvermeidlichen Muskelbewegungen des Mundes 
der Sitz tiefer bis in das Lippenrot reichender Einrisse, die radiar zu den Lippen 
und den Commissuren verlaufen und bei der Abheilung lineare Narben hinter-
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lassen. Diese streifenf6rmigen wei(3en N arben, welche von den Commissuren 
senkrecht und parallel zu den Lippen besonders an den Unterlippen ausgehen, 
werden von PAJARES mit den Rippen eines Fachers verglichen. Sie finden sich 

Abb. 13. Rhagadiforme Lues. (Diffuse Infiltration.) 
(Aus Fr"KELsTEr,,·GALEWRKy-HALBERRTAEDTER.) 

auch zuweilen an den Wangen und am Kinn, auch senkrecht nach oben ziehend 
urn die Augenbrauen (JADASSOHN) und bilden spater eines der wichtigsten 
Stigmata fiir die Diagnose der kongenitalen Syphilis (Abb. 14). Die starke 
Infiltration der Lippen und ihrer Umgebung kann auch zu einer Verengerung 
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der Mundoffnung fuhren. Es scheint dann, als wenn die Lippen sich rings 
um diese kreisformig zusammengezogen hatten. Dadurch entstehen gleichfalls 
Risse, an welche sich perifissurale Entzundungen anschlieJ3en, welche die 
Elastizitat der Lippen und dadurch gleichzeitig die Saugfahigkeit verringern. 

Einen Teil dieser bei kongenital-syphilitischen Kindern oft angetroffenen 
Narben halt F. VERESS fUr einfache Furchen, welche dadurch entstehen, 
daJ3 die nach Resorption der cutanen Infiltrate zuweit gewordene Haut sich 
in Falten legt, welche um die Mundoffnung herum radiar verlaufen. In den 
meisten Fallen durfte jedoch die Entwicklung der charakteristischen radiiiren 
Linien auf Rhagaden und Fissuren zuruckzuftihren sein. 

Zu dem Bilde der diffusen Hautinfiltration gehort nach HOCHSINGER auch 
die im Gesicht, namentlich an den Wangen und am Kinn auftretende ocker­
gel be oder mehr braunliche Verfarbung der Haut, welche sich von dem 
blassen Teint der ubrigen Korperdecke um so deutlicher abhebt als ein eigen­
tiimlicher Glanz tiber dem gelben 
Farbenton ausgebreitet ist. Solche 
FaIle konnen keineswegs als exanthe-
matische Syphilisfalle angesprochen 
werden. Zwischendem papulo-erosiven 
Exanthem und dem infiltrativen 
Syphilid des Gesichts kommen mannig­
fache Ubergange vor, so daJ3 sich 
eine klinische Unterscheidung oft 
uberhaupt nicht machen laJ3t. 

An den Handtellern und FuJ3sohlen 
werden sowohl papulo-pustulose Syphi­
lide als auch die Zeichen der diffusen 
Infiltration nach HOCHSINGER be­
obachtet. 1m ersteren Fall sieht 
man dort kleine, zunachst isoliert 
stehende, mit einer gel ben Flussig­
keit gefiiUte Blaschen, die die Neigung 
haben, sich zu vereinigen und groJ3ere 
Gruppen bilden. Diese Pusteln platzen 
schlieJ31ich und hinterlassen kleine, 
von einem violett en Saum umgebene 
Erosionen auf fleischrotem Grunde 
meist mit polyzyklischen Konturen 
Charakter. 

Abb. 14. Narbige Umwandlung der Lippen und 
Lippensaume mit cingestreuten Radiarnarben 
bei cinem 15 jahr. kong.-syph. J\Iadchen. (Aus 
MEIJ.<0WSKY-PINKUS: Die Syphilis. Fachbiicher 
fUr Arzte, Bd. IX. Berlin: Julius Springer 1924.) 

und oft auch von hamorrhagischem 

Einem etwas spateren Stadium gehoren die psoriasiformen - palmaren und 
plantar en - Syphilide, fruher als Psoriasis palmaris und plantaris bezeichneten 
diffusen Infiltrationen der Handteller und FuJ3sohlen, oft auch der Beugeseiten 
der Finger und Zehen an, welche infolge der starken Spannung die Haut glanzend 
und faltenlos wie lackiert crscheinen lassen und ihr einen rotbraunlichen bis 
hellgelben Farbenton verleihen. Selten erscheinen sie spater unter dem Bilde 
eines blauroten schuppenden Erythems, so daJ3 besonders die Haut der Palmar­
flachen wie maceriert aussieht, eine Erscheinung, die von DA VIDSOHN auf den 
habituellen FaustschluJ3 der typischen Fingerhaltung der jungen Sauglinge 
zurtickgefuhrt wird (Abb. 15). 

Auch das dem Leder der Reithose entsprechende intertriginose Syph1lid 
- intertriginoses Syphilid - gehort nach FINKELSTEIN als ein oft charakte­
ristisches durch macerierende Prozesse erzeugtes Phanomen zu dem Sym­
ptomenkomplex der diffusen Infiltration. 
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S. JESSNER ist von der Notwendigkeit, dem flachellhaften diffusen Syphilid 
eine Sonderstellung einzuraumen, nicht uberzeugt. Es scheint ihm, als ob 
der gro[3papulosen Infiltration gegenuber nur ein quantitativer Unterschied 
obwaltet und daB "die diffuse hereditare luetische Infiltration" nur eine 
Addition dicht gesater, sehr flacher Papeln darstellt. 

Als eine seltene Form der kongenitalen Syphilis der Hant wurde ein blCischen­
artiges Exanthem zuerst von ROLLET beschrieben, der auf 2 Beobachtungen 
.M. MAYRS und mehrere Falle M. ROGERS hinwies. Es handelte sich dabei urn 
kleine rotc Blaschen, die nach Verlauf von 24 Stunden konfluiert waren und eine 

Allh. 15. Diffuse Infiltration der Fuf.lsohle 
hei Lues congenita. (Psoriasis plantaris.) 

(A us FIX KELSTEIX - G ALEWSKY -H ALBERST AEDTER.) 

excoriierte Flache bildeten. In 
dem Fall M. MAYRS verbreiteten 
sie sich uber den Hals, den Nacken, 
die oberen Partien der Brust, die 
unteren Teile des Bauches auf die 
Regio inguinalis et cruralis, die 
Genitalgegend und das Gesa13. 
ROGER hat solche herpesartige 
Plaques auch an den Handtellern 
und FuBsohlen und an dem 
oberen Teil der Stirn gesehen. 
Ahnliche Beobachtungen stammen 
von ADAMSON und R. W. TAYLOR. 
In neuerer Zeit beschreibt JOSEPH 
GRIND ON bei emem Fall von 
maligner kongenitaler Syphilis 
stecknadelgro13e miliare Blaschen 
mit Tendenz zur Gruppierung, die 
3 bis 4 Tage nach der Geburt ent­
standen waren. In einem zweiten 
Fall - gut entwickeltes und recht­
zeitig ge bor'3nes Kind- fanden sich 
miliar gru ppierte Vesiceln u berall 
in symmetrischer Anordnung. Ob 
dieses sehr selten beobachtete und 
wenig studierte Exanthem wirk­
lich spezifischen Charakter besitzt 
und zu den vorh8r erwahnten 
pustulosen oder bullosen Exan­
themen gehort oder nur ein vesi­
culoses Ekzem bei gleichzeitig 

darstellt, ist zweifelhaft. 
keine Angah::m. 

bestehender kongenitaler Syphilis 
Die meisten neueren Lehr bucher enthalten daru ber 

In seltenen Fallen halt en sich langer am Leben bleibende Kinder, welche 
bei oder bald nach der Geburt mit visceralen und osteochondritischen Symptomen 
behaftet sind, von Hautausschlagen vollstandig frei. 

Auch die Anhangsgebilde der Haut, die Haare nnd Nagel erleiden unter 
dem EinfluB der kongenitalen Syphilis spezifische Veranderungen. 

So findetman kurz nach der Geburt bei Kindern, welche schon mit schweren 
Formen der Syphilis, mit Pemphigus und Coryza geboren werden, eine auffallende 
"Sparlichkeit von Haupthaar, Brauen und Wimpern" (FINKELSTEIN). Auch 
werden bisweilen schwer infizierte Sauglinge ganz kahl geboren. Nach LEINER 
ist dann die Kopfhaut nur mit feinen Lanugoharchen bedeckt und nur langsam 
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und oft erst nach Monatcn kommen die bleibendcn Haare zur Entwicklung. 
In der Regel beginnt cler kongenilal-luetische Haarausfall erst einige Wochcn 

Abb. IG und 17. Alopecia spczifica bci Lues ('ongcnita. 
(."us der Diisscldorfer Akademischen Kinderklinik.) 

naeh der Geburt, indem die Kinder auf der Hohe der Entwicklung des Auso 

schlages in der 4.-8. Woehe die Haare der Kopfhaut, oft auch der Augenbrauen 
und Wimpern verlieren. Man unterscheidet dabei die diffuse und die circumscripte 
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(areoliire) Alopecie, von denen entweder die eine oder die andere, nicht selten 
aber beide Formen gleichzeitig beobachtet werden (Abb. 16 u. 17). 

Die Alopecia dittusa beginnt nach LEINER gewohnlich bandformig an den 
seitlichen Schlafenpartien und verbreitet sich von dort nach der Hinterhaupt­
gegend. Bei manchen Kindem verliert auch die mittlere Schadelpartie die 
Haare, wobei die Kopfhaut nm mit dunnen, kurzen Lanugoharchen bedeckt 
bleibt. In seltenen Fallen tritt bereits im 3. Lebensmonat vollige Kahlheit ein. 
Nach HAZEN entwickelt sich die spezifische Alopecie besonders an den Stellen 
zuerst, mit denen die Kinder auf demKissen aufliegen. DasHaarwiederwachstum 
erfolgt oft langsam, so daB nach LEINER manche Kinder noch nach dem ersten 
Lebensjahr ein stark gelichtetes Kopfhaar aufweisen. Die gleichzeitig vorhandene 
Seborrhoe, welche als solche gleichfalls die Ursache von Haarausfall sein kann, 
kann ausnahmsweise die Diagnose des kongenital-syphilitischen Ursprungs 
der Kahlheit erschweren. Doch dtirfte das Gesamtbild der vorhandenen spezi­
fischen Krankheitserscheinungen ebenso wie der allerdings nicht immer sehr 
prompt eintretende Erfolg der spezifischen Behandlung zur Klarung der Differen­
tialdiagnose beitragen. 

Obwohl die diffuse Infiltration der Haut wenn sie den Haarboden oder die 
Gegend der Augenbrauen und der Wimpem befallt, Storungen des Haarwachs­
turns und Haarausfall bewirken kann, so ist dies doch keineswegs die Regel. 
Eine Abhangigkeit der Kahlheit von lokalen spezifischen Ausschlagen des 
Haarbodens braucht nicht vorhanden zu sein. Vielmehr konnen dabei auch 
toxische Momente eine Rolle spielen. 

Alopecia spezifica kommt nicht nur bei Sauglingen vor, sondern wird 
auch bei alteren Kindem als Rezidiverscheinung beobachtet. So berichtet 
SEVERI tiber 2 kongenital-syphilitische Kinder von 21/2 bis 3 Jahren mit 
Alopecia areolaris, die unter spezifischer Behandlung schnell zur Heilung kam. 

Einen interessanten Fall von Haarpinselbildung auf der sonst vollkommen 
haarlosen Kopfhaut eines kongenital-syphilitischen 3/4jahrigen mit einem papu­
losen Ausschlag und Coryza behafteten Kindes beschreibt FRIEBOES: 

Der Kopf des Kindes war bis auf 8 kleine Stellen vollkommen haarlos und bis auf geringe 
seborrhoische Veranderungen am vorderen Kopfabschnitt ganz normal. Auf dem Vorder­
kopf befanden sich 8 unregelmaBig verteilte Haarbiischel von 5 ~ 12 cm Lange, die den Ein­
druck machten, als ob lauter kleine Pinsel in die Haut implantiert worden waren. Die ein­
zelnen Haarpinsel waren aus je einer Follikel6ffnung herausgewachsen. Die Hag,re saBen 
sehr fest. Das Kind, das bei der Geburt einen feinen Lanugoflaum aufwies, hatte schon 
11/2 Monate nach der Geburt samtliche Haare mit Ausnahme dieser Biischel verloren. Nach 
einer Neosalvarsan-Sublimatbehandlung kam es zum Wiederwachstum samtlicher Haare. 
1m gleichen Verhaltnis, wie die Kopfhaare heranwuchsen, verschwanden auch die Haar­
biischel und schlie.Blich ragte nur ein Haar aus jeder Follikeloffnung heraus, das vollkommen 
den iibrigen Kopfhaaren glich. Auch die Follikel6ffnungen wurden wieder normal, so daB 
man die Stellen, an denen die Pinsel lokalisiert waren, nicht mehr erkennen konnte. 

Bei den Nagelerkrankungen kongenital- syphilitischer Sauglinge unter­
scheidet man neben rein trophischen StOrungen, welche durch allgemein toxische 
Vorgange der schwer infizierten Kinder bedingt sind, wie bei der Lues acquisita, 
die Paronychie und die Onychie (Abb. 18). Nach HOCHSINGER greift die 
diffuse Infiltration von der Volarflache der Finger und Zehen auf den Nagel­
falz und die Matrix des Nagels tiber. Die Haut urn die Nagel herum 
erscheint dabei dunkelbraunrot, steif, starr, metallglanzend. Fissuren und 
Ulcerationen im Nagelfalze und Veranderungen an den Nageln selbst sind 
nur Folgeerscheinungen des primaren Infiltrationszustandes der den Nagelfalz 
umgebenden Haut und des Nagelbettes selbst. Bei langerem Bestande der 
Nagelerkrankung erscheinen die Nagel der erkrankten Finger durch eine 
wei13liche etwas vertiefte Querleiste in zwei Teile geschieden. Der hintere 
Abschnitt des Nagels ist verdtinnt, durch Langsrisse miBgestaltet, der vordere 
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normal, hochstens etwas sproder. Die Querleiste ist die Marke, welche 
anzeigt, in welchem Zeitpunkt der Entwicklung des Nagels die Nagelbett­
erkrankung eingesetzt hat. Nach Wochen kann der Nagel einen atrophischen 
Charakter zeigen, wenn der gesunde Teil desselben abgestoBen ist. Diese 
Nagelerkrankung ist nach HOCHSINGER ein eminent wichtiges, ja untriigliches 
Symptom der kongenitalen Syphilis. 

Abb. 18. Paronychia luetica. 
(Aus F,XKELSTE,N· GALEWSKY· HALBERSTAEDTER.) 

AuBer diesem diffusen Infiltrationszustande des Nagelfalzes, welcher meist 
als Paronychie mehrerer Finger, oft aller Finger beginnt und erst sekundar 
auf die Nagelmatrix iibergeht, sehen wir auch andere Krankheitserscheinungen 
sich am Nagel zumeist an dem Nagelfalz lokalisieren, welche sich auch bei der 
erworbenen Syphilis finden. So entstehen durch papulose und pustulOse Syphilide 
und Pemphigusblasen Geschwiire an der Lunula in der Matrix der Nagel, welche 
sich verfarben, ein braunliches Kolorit bekommen und abfallen (MRACEK). 

VON ZEISSL weist ferner darauf hin, daB bei pustulosem Syphilid, wenn 
die Sauglinge alter als 14 Tage werden, nicht selten an einzelnen Nagel-
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gliedern der Finger und Zehen panaritiumartige Anschwellungen entstehen, 
welche meistens in der Nahc der Matrix des Nagels eitrig einschmelzen, 
wodurch die Absto13ung des betreffenden Nagels eingeleitet wird. Ebenso 
konnen breitc Papeln und kondylomatose Prozesse, welche am Nagel­
rande sitzen, eine Paronychie mit ihren Folgeerscheinungen auslosen. Eine 
Storung des Nagelwachstums ist nur in solchen Fallen nicht zu erwarten, 
wenn der Proze13 nicht auf die Nagelmatrix oder das Nagelbett uber­
greift. Oft findet man bei kongenital- syphilitischen N euge borenen die 
~agelfalze mit Schrunden und Krusten bedeckt und die Nagel erweicht und 
zerfallen. 

Eine besonders charakteristische Form der Nagelerkrankung beschreibt 
HELLER unter dem Namen der Syphilonychia ulcerosa unguium congenita. 

Es handelte sich in dies em Falle um ein vier Woe hen altes, kongenital-syphilitisehes 
Kind. Die Nagelwalle, die Nagelbetten, ein Teil der Fingerbeere waren tief blaurot imbibiert. 
An einem Finger fehlten die Nagelplatten ganz und waren dureh blutig gefarbte Hornmassen 
ersetzt. Bei anderen Nageln trat der gesehwiirige Charakter hervor. Aus der mikro­
skopisehen Untersuehung sehlol3 der Verfasser: Rein entziindliehe Vorgange veranlassen 
ein Waehstum des Nagels naeh sehrag oben, bewirken eine Veranderung des hinter en Nagel. 
falzes, fiihren sehliel3lieh sogar onychogryphotisehe Verdickungen der Nagelplatte herbei. 
Es entstehen konsekutive Veranderungen am N agelfalz, die wieder eine Riiekkehr des Nagel. 
waehstums zur Norm verhindern k6nnen. 

JADASSOHN hat neben Paronychien oder einfachen Aplasien auch eine 
Hyperkeratosis subungualis bei kongenitaler Syphilis beobachtet. 

DIDAY machte schon in der Mitte des vorigen Jahrhunderts auf eine eigen­
artige Ernahrungsstorung der Nagel bei Lues congenita aufmerksam. Ohne da13 
vorher sichtbare Veranderungen beobachtet werden, werden die Nagel trocken, 
weiJ3lich oder blaulich und fallen endlich abo Dieser Abfall und die nachfolgende 
Erneuerung der Nagel konnen sich mehrfach wieder holen, ehe schliel3lich ein 
normaler Nagel wachst. DIDAY weist auf cine gleiche Beobachtung von BERTI~ 
hin und erwahnt einen Fall von GUERARD (Journ. de Siebold, Tome 10, p. 553), 
welcher bei einem Neugeborenen die Nagel der Hande und Fu13e allmahlich 
atrophieren sah. Die Nagel wurden langer und schmaler und fielen abo Dies 
wiederholte sich mehrfach, bis gesunde Nagel wuchsen. 

N ach CASPARY erscheinen infolge von trophischen V organgen die Nagel 
manchmal abnorm dunn, weich und mangelhaft entwickelt. Auch NEUMANN 
weist auf diese trophischen Veranderungen hin. 

Zu den seltenen Formen der kongenitalen Syphilis gehort die Syphilis 
haemorrhagica congenita, welche nach G. BEHREND eine fast ausschliel3lich dieser 
Erkrankungsform eigentumliche Veranderung im Zirkulationsapparat ist und 
nach VON ZEISSL durch Ekchymosenbildung auf der au13eren Haut und in 
inneren Organen, ferner durch Blutungen aus dem Nabel nach Abfall der Nabel­
schnur charakterisiert ist. VON ZEISSL unterscheidet auf Grund von G. BEHRENDS 
Mitteilungen eine Purpura und eine Omphalorrhagia syphilitica, welche allein 
oder miteinander vergesellschaftet auftreten konnen. MRAeEK fand unter 
132 Sauglingen syphilitischer Mutter bei einem Drittel solche, welche Blutaus­
tritte geringen Grades und bei einem Siebentel solche Falle, welche multiple 
verschiedenartige Blutungen bei der Sektion gezeigt haben. Es handelt sich 
nach seiner auch von SCHeTZ und ESSER geteilten Ansicht urn Gefa13wand­
erkrankungen im intrauterinen Leben (multiple Veranderungen der Capillaren 
und Venen, seltener der Arterien, zuweilen urn Obliterationen der Gefa13e), 
wahrend FINKELSTEIN, soweit es sich urn Stauungsblutung durch Leber­
cirrhose handelt, als Ursache eine sekundare septische Infektion ansieht, 
"welche aus noch unbekannten Grunden beim Syphilitiker besonders leicht 
zur Blutdissolution fuhrt". Es kommt sub partum oder post partum Zll 
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Blutungen und serosen Transsudationen in den tieferen Schichten der Raut 
und vieler Organe, ,vodurch das Absterben der Sauglinge beschleunigt wird. 

Was das Nabelgeschwur betrifft, so entwickelt sich nach R. DAVIDSON, 
welcher auf die Arbeiten yon RT;TINEL und L. F . .MEYER hinweist, bei 
manchen Neugeborenen zwischen dem 8. und 20. Lebenstag eine spater im 
Zentrum geschwurig zerfaIlene Verdickung des ~abels. Diese Nabelulceration, 
in der sich Spirochriten finden, hat an fangs nichts Charakteristisehes, spater 
wird sie charakterisiert durch schmerzlose Induration, Fehlen lokaler Ent­
zundung, sehlaffe Granulationen und zuweilen vergroBerte indolente Leisten­
drusen. Die Seroreaktion ist ZUT Zeit meist negativ (s. S. 92). Es bietet also 
das Nabelgeschwur die .Moglichkeit, die spezifische Behandlung bei dUTch 
Spirochatenbefund nachgewiesener kongenitaler Lues bereits im seronegativen 
Stadium beginnen zu konnen. RICHARD GUGGENHEIM berichtet uber einen 
~eugeborenen, der zunachst aIle Zeichen der Gesundheit aufwies und erst in 
der 6. Lebenswoehe an einem Nabelulcus syphilitischer NatUT erkrankte. Die 
Wassermannsche Reaktion war zu dieser Zeit noch negativ und wurde erst 
in der 11. Woehe positiv. In der 9. Lebenswoche traten Manifestationen yon 
kongenital-syphilitisehem Charakter auf: Blutiger Schnupfen, blaBgraue Ver­
farbung, GewichtsstiIlstand. In der 11. Woche wurde die .Milz palpabel, es 
trat Reiserkeit ein, an den Lippen bildeten sieh Exeoriationen und die 
Nase deformierte sich sattelformig (vgl. hierzu den Beitrag RIETSCHEL in 
diesem Bande). 

Rezidivc. 
Analog del' akquirierten Lues werden bei kongenitaler Lues Rezidiver­

scheinungen der Haut - nach ROCHSINGER in etwa 1/3 del' FaIle - be­
obaehtet, welehe entweder einmalig auftretend oder sich nach yerschieden 
langer Zeit wiederholend im allgemeinen die gleiehen Erscheinungsformen 
aufweisen wie das erste zur Beobachtung gelangende Exanthem. .Meist 
treten aber die pemphigoiden Ausschlage hinter den makulOsen und den 
vorzugsweise beobachteten papulosen und papulo-pustulosen Effloreseenzen 
zuriick. Breite Kondylome gewohnlich am After, den Genitalien, den Lippen 
und Augenlidern, hinter den Ohren und zwischen den Zehen sind als Rezidiv­
formen haufiger als beim ersten Ausbruch. Sie werden bis zum 4., 5. Lebens­
jahr, selten dariiber hinaus (s. S. 67) beobaehtet, so daB man naeh REUBNER 
diese Periode der angeborenen Syphilis wohl als kondylomatoses Stadium be­
zeichnen konnte. 

An die Stelle der diffusen, oft univerS'eIlen Ausbreitung der Exantheme 
im £riihen Sauglingsalter tritt die Anordnung der Efflorescenzen in solitarer 
oder gruppierter Form - wie das aueh der Lues aequisita eigen ist. In der Regel 
haben Rezidive der sekundaren Periode der kongenitalen Syphilis einen milderen 
Charakter und sind in reiner Form nUT in den erstenLebensjahren anzutreffen. 
Friihzeitig konnen schon die Erscheinungen der tertiriren Periode, welche im 
Gegensatz zu den Friihsymptomen bei der Reilung Narben oder Atrophien 
der Raut hinterlassen, einsetzen. So trifft man schon im ersten Lebensjahr 
ausnahmsweise papulose Efflorescenzen, untermischt mit Gummata (knotigen 
und uleerosen Syphiliden) auf der Raut an. Auch finden sich nach LEREDDE 
manehmal friihzeitig Efflorescenzen, deren Charakter bereits an die der tertiaren 
Syphilis erinnert. LEREDDE besehreibt bei einem 8 Monate alten Kinde auch 
ein umsehriebenes Syphilid mit Infiltration der Raut yon braunroter Farbe, 
das mit Rinterlassung einer Narbe verschwand. 

Raufiger ist die Kombination yon sekundarer kongenitaler Lues der Raut 
mit Gummata der inneren Organe. 
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So berichten SA1;VAGE und GERY tiber ein syphilitisches Kind, das 5 Tage nach der 
Geburt starb und bei der Sektion folgenden Status aufwies: Pemphigus palmaris et plan­
taris, groBe Gummata in der enorm vergriiBerten Leber neben Hepatitis interstitialis und 
Sklerose der GefiiBe, ferner Pneumonia alba partialis, Endarteriitis, Atelektase. Nieren 
normal, Nebennieren hyperamisch, Milz vergriiBert. Spirochaten waren in diesem Fall 
von GASTOU und GIRAULD sparlich in miliaren, reichlich in groBcn Gummata nachgewiesen, 
fehlten in den Pemphigusblasen, in den Lungen und in den Nebennieren. 

Nicht immer ist es leicht, ein Rezidiv von einem primaren Exanthem zu 
unterscheiden. Tatsachlich konnen Exanthcmc, welche erst Wochen und Monate 
nach der Geburt beobachtet werden, die erste Manifestation der kongenitalen 
Lues auf der Raut sein. Mcist gehen dann wohl viscerale Storungen vor der 
Geburt den ersten Hautausbruchen voraus. Anderseits kanh aber ein schon 
in den letzten Schwangerschaftsmonaten bei dem Embryo vorhanden geweseneH 
syphilitisches Exanthem vor der Geburt spontan oder bei zweckmaBiger Be­
handlung der graviden Mutter im Mutterleib abgeheilt sein, das Kind frei von 
Hauterscheinungen zur Welt kommen und erst nach Woe hen und Monaten 
an einem Ausschlag erkranken, der dann Rezidivcharakter triigt. 

FINKELSTEIN beobachtete ein Kind, das erst in der 11. '\Toche unter leichtem Fieber, 
Unruhe, an einer ziigernden Eruption sehr sparlicher makulo-papuliiser Efflorescenzen allein 
an den FuBsohlen erkrankte. Nachtraglich wurde Syphilis bei der Mutter festgestellt. 

1m allgemeinen gehort es aber zu den Seltenheiten, daB Kinder, welche 
ohne Hautausbruche Ie bend zur Welt kommen, erst langere Zeit naeh der 
Geburt an sekundaren Hauterscheinungen erkranken, ohne daB viscerale oder 
Knochenaffektionen bei dcr Gcburt bereits vorhanden waren, und HOCHSINGER 
stellt geradezu den Satz anf: Bleibt ein kongenital-syphilitisches Kind frei 
von Exanthemen, so ist es meist bei oder bald nach der Geburt mit visceralen 
oder osteochondritischcn Erscheinnngen behaftet. 

Klinische Erscheinungen del' Sp:itperiode. Tel'Wire Lues. 
1m Verlauf der zweiten Kindheit und spater sind die Hauterscheinungen der 

kongenitalen Lues die gleichen, welche man in der Spatperiode der erworbenen 
Lues beobachtet und als Gummata bzw. als tuberose Syphilide bezeichnet 
(Abb. 19). Ausnahmsweise werden diese schon im Sauglings- und fruhen 
Kindesalter beobachtet. So berichtet AlI'1BUS uber Gummata an beiden Stirn­
hockern bei einem llmonatlichen Kinde. 

Man unterscheidet miliare und grof3lcnotige Gummata. Das haufigste primare 
miliare Element ist nach LEREDDE ein mehr oder weniger hervorspringendes 
Knotchen, von dunkelroter oder violetter Farbe, auf Druck resistent. Die 
Knotchen gruppieren sich mit anderen und bilden Herde, die sich durch Er­
scheinen von neuen Elementen am auBeren Rande exzentrisch ausbreiten, 
wahrend das Zentrum vernarbt. Diese miliaren Gummata konfluieren manch­
mal zu groBeren destruierenden Infiltraten, die groBe Zerstorungen, besonders 
im Gesicht und an den Geschlechtsorganen herbeifUhren konnen. GroBere gum­
mose Knoten, die sich im subcutanen Gewebe und am Periost oberflachlich 
gelegener Knochen entwickeln, sind nach LEREDDE im Kindesalter selten. 
Neben typischen groBknotigen Gummata der Haut, welche an sich bei Kindern 
nur geringe Neigung zur Ausbreitung in die Tiefe haben, werden aber auch 
tiefgreifende schnell erweichende Formen beobachtet. Sie bilden Geschwure, 
welche sich nach MRAcEK durch uberhangende Rander und eine weite Hohle 
auszeichnen, aus der eine durch gummose Degeneration oder durch Eiterungen 
verflussigte Masse entleert wird. Man findet sie in der Haut an den verschieden­
sten Stellen [Finger, Oberarme, Unterschenkel, Schadel (HEUBNER)]. Daneben 
kommen auch, ahnlich den tubero-serpiginosen Syphiliden, oberflachliche 
gummose Hauttuberkel in lentikularer Form und circinarer und serpiginoser 
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Ausbreitung vor, welche nur mit Abschuppung und Rinterlassung von Pigment 
abheilen (MRACEK und SAPHIER). Diese Formen sind in der Literatur vielfach 

Abb. 19. Lues gummosa. 
(Aus FIXKELSTEIX- G AI~EWSKY -HALBERSTAEDTER.) 

beschrieben (GAUCHER und BORY, Reredo-syphilide tertiaire papulo-squameuse 
circinee u. a.). 

Viele Autoren weisen auf die Ahnlichkeit der oft im Gesicht sitzenden serpi­
ginosen zerfallenen Gummata der kongenitalen Lues mit skrofulosen Raut­
afiektionen, insbesondere mit Lupus vulgaris hin (GAUCHER). 
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Xach SERGENT ist es bisweilen unmoglich, bei kongenital-luetischen Kindern 
spezifische von skrofulosen Erscheinungen klinisch zu differenzieren. 1m all­
gemeinen wird sich die Diagnose durch den positiven Ansfall der Wassermann­
schen Reaktion, durch Untersuchung auf Spirochaten bzw. Tuberkelbazillen, 
evtl. durch Uberimpfung von Material auf Meerschweinchen, sowie durch den 
Verlauf ~ schneller Z:::rfall der Knotchen bei Lues, langsameres 'Wachstum und 
gering2re Neigung zum Zerfall bei Lupus ~ und ex juvantibus stellen lassen. 

DaB man in seltenen Fallen fruhluetische Manifestationen zu einer Zeit 
findet, wo man nur noch Spaterscheinungen erwarten sollte, ist eine Eigen­
ttimlichkeit, welche die kongenitale Lues ebenfalls mit der erworbenen gemeinsam 
zu haben scheint. 

Hierher gehort z. B. die Beobachtung von HERSELT, welcher bei einem 22jahrigen kon· 
genital-lnctischen Madchen annular-erythematose Syphilide beschreibt und die von 
LUDWIG NIELSEN, der sogar erosive Syphilide bei einer :33jahrigen kongenital-luetischen 
Frau feststellen konnte. CRAWFORD sah bei einem 12jahrigen Knaben mit kongenitaler 
Lues an den Handtellern und einer Ferse Keratome mit rotlich wachsartigem Rand, daneben 
papulo-squamose Herde an den Ellbogen. Vollstandige Heilung der Palmaraffektionen. 
Besserung an der Ferse durch spezifischc Behandlung. 

Auch Spatroseola ist, wie bei erworbener Lues, beobachtet worden, wie ein 
von GALIMBERTI in der Gesellschaft fur Dermatologie und Syphilis in Rom 
vorgestellter Fall beweist. 

Lues congenita tarda. 
Eine besonders wichtige Rolle spieltc in der Pathologie der kongenitalen 

Lues £Tuher die sog. Lues congenita tarda, der eine Sonderstellung in dem Sym­
ptomenkomplex eingeraumt wurde. Es handelt sich bei dieser Erkrankungs­
form um das Auftreten von schweren gummosen destruierenden Prozessen 
in der Raut und auch in anderen Organen im spateren Kindesalter, selten vor 
dem 8. Lebensjahr, am hanfigsten im Pubertatsalter und, wenn auch seltener, 
im spateren Lebensalter ohne zeitliche Begrenzung. Charakteristisch ist allen 
diesen Fallen, daB plotzlich, oft explosionsartig Spaterscheinungen auftreten, 
ohne daB Fruhsymptome der kongenitalen Lues zu irgendeiner Zeit beobachtet 
worden waren. In der Mehrzahl der Beobachtungen ergab die Anamnese 
Syphilis eines Elternteils oder beider Eltern und diese Feststellungen im Verein 
mit dem Erfolg antisyphilitischer Kuren sicherten fruher allein die Diagnose 
der kongenitalen "Lues tarda". 

Die neuere Syphilisforschung kann diesen Begriff als eine besondere 
Erscheinungsform der kongenitalen Syphilis nicht mehr aufrecht erhalten 
und sieht in ihr nur eine Form der Spatlues, oft mit ungewohnlich langer Latenz. 
Es handelt sich entweder um Kranke, die schon im Mutterleibe vor der Geburt 
an syphilitischen spontan zur Abheilung gelangten parietalen oder visceralen 
Symptomen gelitten haben, bei der Geburt keine sichtbaren Zeichen von Lues 
aufwiesen und demgemaB unbehandelt blieben, bis plotzlich aus unbekannten, 
manchmal traumatischen Ursachen ein tertiares Rezidiv auftrat, oder um 
Kinder, bei denen die ersten Luessymptome evtl. auch spatere leichte Fruh­
rezidive von der Umgebung iibersehen wurden, so daB das auftretende terti arc 
Produkt als der erste Ausbruch der Krankheit angesehen wurde. Man wird 
in solchen Fallen nie behaupten konnen, daB friihluetische Erscheinungen 
wirklich nicht auch extra uterum vorhanden gewesen sind, so daB die beiden 
Gruppen Lues congenita tertiaria und Lues congenita tarda tatsachlich 
zusammenfallen. In manchen Fallen handelt es sich aber bei solchen Kranken 
uberhaupt nicht um kongenitale, sondern um im Kindesalter zu irgendeiner 
Zeit erworbene Syphilis, der811 Primarafiekt, wie auch so haufig bei Er-
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wachsenen, nicht bemerkt und deren Sekundarsymptome iibersehen und nicht 
behandelt wurden. 

So ist HEINRICH der Ansicht, daB in jedem Fall von tardiver kongenitaler 
Syphilis dem spateren Ausbruch Vorlaufer wahrend des intra- und in der 
allerersten Zeit des extra-uterinen Lebens vorausgegangen sind, so daB der 
spatere, scheinbar erste manifeste Ausbruch nur die durch irgendeinen auBeren 
Zufall (vielleicht ein Trauma) verursachte wieder aufflackernde Tatigkeit der 
an irgendeiner Stelle des Korper schlummernden Spirochaten bedeutet. 

Auch BERING ver8teht unter Syphilis congenita tarda nur solche FaIle, 
bei welchen die Infektion in utero ent8teht, die ersten Erscheinungen vielleicht 
hier iiberstanden wurden und naeh versehieden langer Latenz bei scheinbarer 
Gesundheit Rezidive und dann fast ausschliel3lich Spatformen der Syphilis 
auftreten. Die Symptome entwickeln sieh erst lange Zeit naeh der Geburt, 
oft erst in der Pubertat. Auch er ist der Ansieht, daB die Syphilis eongenita 
tarda nicht als eine besondere Art der Erkrankung anzusprechen ist. 

Die Erseheinungen der Lues congenita tarda sind hauptsachlich tubero­
ulcerose Formen und wirkliche Gummigeschwiilste mit vorzugsweisem Sitz 
im Gesicht, aber auch an den Extremitaten, wo sie tiefgreifende und mutilierende 
Zerstorungen verursachen konnen. Bei dem Sitz im Gesicht zeigen sie oft groBe 
Ahnlichkeit mit tuberkuli:isen Ausschlagen (vgl. PAJARES, La Pediatria espanola 
1919) und, wenn sie oft schwerer verlaufen und tiefere Nekrosen verursachen 
als die terti are Lues mit vorangegangenen Friihsymptomen, so ist dies nach 
PAJARES nicht auffallig, weil es sich urn bisher unbehandelte Individuen handelt, 
deren Spatlues meist schwerer verliLuft. 

Jetzt, da die Wassermannsche Reaktion gestattet, Syphilis auch im sym­
ptomenfreien Stadium zu diagnostizieren, und da in jedem Fane elterlicher 
Syphilis die Pflicht besteht, die aus solcher Ehe stammenden Kinder bis in die 
spate Kindheit serologisch zu verfolgen, wird die Zahl der an Lues congenita 
tarda Erkrankten immer geringer werden. Denn der positive Ausfall del' Wasser­
mannschen Rcaktion wird eine griindliche Behandlung zur Folge haben und dem 
Ausbruch spatsyphilitischer Erscheinungen nach Moglichkeit vorbeugen. Diese 
Auffassung wird seit del' Entdeckung der Wassermannschen Reaktion von 
allen neueren Autoren geteilt. 

Nachdem nunmehr die Lues congenita tarda den Reiz einer besonderen 
Erscheinungsform der Syphilis verloren hat, eriibrigt es sich, auf die ungemein 
zahlreiche bandefiiIlende Kasuistik derselben naher einzugehen. 

Unter del' groBen Zahl einschlagiger Mitteilungen, die sich besonders zahlreich in der 
franzosischen Literatur vorfinden, verweise ich nur auf einige charakteristische Beobach­
tungen von GAUCHER, DRUELLE und BRIN: Syphilis hereditaire tardive. Gomme ulceree 
du genon gauche, syphilides circinees sur une cicatrice de brulure, ferner GAUCHER und 
GUGGENHEIM: Ulceration gommense atypique manifestation de syphilis hereditaire tardive; 
ferner VEROTTI: Fagenismo cntaneo lupiforme (evulazione de 50 anni) en deform ita diverse 
consecutive da sifilide ereditaria tardiva, ferner MIGUEL: Formes: Lues hereditaria tarda, 
lupusartiges tertiares Syphilid des Gesichtes und Warzenfortsatzes, schlie13lich W. S. GOTT­
HElL: Syphilis hereditaria tarda: Rupial and tubercular general exanthem u. a. 

B. Schleimhauterkrankung'en bei kongenitaler Syphilis. 
Sekundiil'e kongenitale Syphilis del' Schleimhaute. 

Nase. Unter den Schleimhauterkrankungen der kongenitalen Syphilis ist die 
als Cor!Jza bekannte, von HOCHSINGER als Rhinitis chronica anterior hyperplastica 
diffusa heredo-syphilitica neonatorum bezeichnet, die haufigste und am friihesten 
zur Beobachtung kommende Erkrankungsform, die stets doppelseitig, zuweilen 
vor, meist aber gleichzeitig mit den Hauterscheinungen auftritt. Bei Kindern, 
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die klinisch sonst anscheinend syphilisfrei geboren werden, ist sie immer das 
erste klinisch zur Beobachtung kommende Symptom, und zwar erscheint sie 
nach HOCHSINGER bei exanthemfrei geborenen Kindern stets friiher als 
das erste Exanthem. Sie tritt meist, und zwar ohne Fieber, in den ersten 
4 Wochen nach der Geburt auf, doch kommen viele Kinder schon mit Coryza 
zur Welt. Erscheint sie spater als 4 Wochen, so stellt sie nach der Ansicht 
zahlreicher Beobachter fast ausnahmslos eine Rezidivform vor. Sie ist eine 
der konstantseten Erscheinungen der Sauglingslues und HOCHSINGER gibt an, 
daB er sie nie im Krankheitsbilde der kongenitalen Syphilis vermiBt hat. Meist 
bildet sich mit dem Auftreten der Rhinitis eine auffallende allgemeine Blasse 
der Raut mit einem graugelblichen Stich heraus. Diese fahle Blasse in Verbindung 
mit Coryza lassen kliniseh allein schon die Diagnose auf kongenitale Syphilis 
stellen. Man unterscheidet nach HOCHSINGER klinisch dr<:;i Stadien: 1. das 
Stadium siccum, 2. das Stadium secretionis, 3. das Stadium erosivum mucosae, 
bzw. das Stadium ulceratum. das mit dem Stadium der Deformierung endet. 

Die Coryza beginnt, ohne zunachst Niessen zu verursachen, als trockener 
Katarrh des vorderen Teiles der Nasenhohle. Die Nasenschleimhaut, besonders 
die des Septums, ist nach HEUBNER auffallend gerotet und beginnt zu schwellen. 
Diese Schwellung betrifft nicht nur die Nasenschleimhaut selbst, sondern auch 
die Submucosa, oft auch die benachbarte Cutis. Sie fiihrt zu einer Verstopfung 
der Nase und wird zuweilen so stark, daB sich die untere Muschel und das Septum 
beriihren. Dadurch wird das Eindringen der Luft durch die NasenlOcher behindert 
und ein gerauschvolles, eigenartig schniefendes oder schliirfendes Gerausch 
verursacht, als wenn durch eine leichte Kompression der Nasenlocher das Atmen 
erschwert wiirde. Die Schleimsekretion ist zuerst vermindert, spater wird sie 
reichlicher, durchsichtiger und schlieBlich mit Eiter und Blut gemischt. Der 
herabflieBende Eiter fiihrt zu Excoriationen und Pustclbildung der Nasen­
miindung und der Oberlippe und ruft ekzemartige Hautveranderungen hervor. 
In diesem purulenten Stadium wird bei der Inspiration ein rasselndes, von 
manchen Autoren als schniiffelnd, bzw. pfeifend bezeichnetes Gcrausch erzeugt. 
Die Kinder konnen nur mit Schwierigkeit saugen und schluckcn, zumal auch 
nach VON ZEISSL die zuweilen gleichzeitig vorhandene Affektion der Mandeln 
das Schlingen erschwert. Da nur eine ungeniigende Menge von Luft durch die 
Nasenlocher in die Lungen kommt, so sind die Kinder genotigt, durch den 
Mund zu atmen, was dem Saugling nur schwer gelingt; sie miissen daher den 
Saugakt standig unterbrechen. Auffallend ist dabei nach FINKELSTEIN bei 
starkerer Verstopfung der Nase eine opisthotonische Haltung der Wirbelsaule, 
besonders des Nackens, die jedenfalls die Luftzufuhr erleichtert. 

Allmahlich entwickelt sich das ulcerose Stadium. Das Sekret im Nasen­
innern und an den freien Randern der Nasenfliigel trocknet zu Borken ein, 
die das eine oder andere oder beide Nasenlocher wie mit einem Korken ver­
schlie Ben (BERTIN). Durch den VerschluB der Nasenoffnungen wird das Atmen 
noch mehr behindert. Unter den Borken entwickeln sich, begiinstigt durch 
Eiterstagnation im Naseninnern, Ulcerationen und Erosionen, aus denen sich 
oft ein fotides Sekret entleert. Beim Abheben der Krusten kommt es dann 
zu mehr oder weniger starken Blutungen aus der Nase (TROUSSEAU et LASSEGUE) 
nach auBen oder auch in den Rachen und zu Erbrechen und blutigem Stuhl. 
So kann das Auftreten der Melaena der Sauglinge nach SWOBODA auf dieser 
ulcerosen Rhinitis beruhen. Auch Eiter kann in den Rachen abflieBen und dort 
einen anklebenden seropurulenten Uberzug hervorrufen, Dyspnoe verursachen 
und die Ernahrung aufs hochste beeintrachtigen. Es kann ferner Eiter in die 
Ohren und in die Tranensacke gelangen, Otitis, retropharyngale Abszesse 
und Dakryocystitis, auch Conjunctivitis hervorrufen und schlieBlich, vielleicht 
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begiinstigt durch die im Xaseninnern oft gleichzeitig angetroffenen Diphtherie­
bacillen, zum Tode fiihrende Septicamien nach sich ziehen. Dies trifft besonders 
fiir sehr kaehektische, infolge der Rhinitis auch in ihrer Ernahrung sehr beein­
trachtigte Sauglinge zu. In dieser Zeit ist die Munci- und Rachenhohle der 
Neugeborenen stets frei von spezifisehen syphilitisehen Entziindungsprozessen. 
Die von RIPAULT und DARIER als Folgeerseheinungen der Coryza besehriebene 
Hypoplasie der LUSCHKAsehen Tonsille wird zwar zuweilen bei kongenital­
syphilitisehen Kindern bis zum 10. Lebensjahr angetroffen, von HOCHSINGER 
aber nieht als ein eharakteristisches Krankheitssymptom bewertet. 

Spontane Abheilung, ohne Folgeerseheinungen zu hinterlassen, erfolgt bei 
der Coryza selten. Dagegen tritt bei friihzeitigem Beginn der Behandlung 
in den meistenFallen Heilung ein. Die friiher haufiger beobaehteten, der Behand-

Abb. 20. Lues congenita. Sattelnasc. Hydrocephalus internue 
(Aus del' Diisseldorfer Akademisehen Kinderklinik.) 

lung gegeniiber resistenten Falle, sind in neuerer Zeit dank der energisehen 
Salvarsanwirkung seltener geworden. 

Wird nieht rechtzeitig die Diagnose Syphilis gesteUt und eine energise he 
Behandlung eingeleitet, so konnen Formveranderungen der auBeren Nase 
als Folgeerseheinungen auftreten. Diese beruhen im Friihstadium nur selten 
primar auf der Nekrose des Knorpels und Knoehens, sondern sind meist durch 
den tiefgehenden diffusen EntzundungsprozefJ der Nasenschleimhaut bedingt, der 
zur Schrumpfung der nachgiebigen Tcile der Nase fiihrt. Die haufigste Form der 
Nasenverunstaltung - die Sattelnase - entsteht nach HOCHSINGER dadurch, daB 
die Spitze der Nase in einen Winkel von 26° zu ihrer normalen Position zu stehen 
kommt (Abb. 20). Ais Folge ulcerativer Coryza, dic zur Narbenbildung fiihrt, 
erscheint auch eine :Furchenbildung an der auBeren Nase oder im Winkel zwischen 
dem knochernen und hautigem Teil. Jeder tiefgreifende ProzeB im Naseninnern 
kann schliel3lich auf das Periost und das Perichondrium iibergreifen, doch 
kann neben der Coryza auch cine wirkliche, von ihr unabhangige spezifische 

6* 
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syphilitische Perichondritis und Chondritis gleichzeitig vorhanden sein. Infolge 
der Retraktion der atrophischen Schleimhaut wird das noch von der fetalen 
Entwicklung her weiche Septum oft so verdiinnt, daB es eine hautartige Be­
schaffenheit annimmt. Dann bildet sich sehr haufig eine Perforation des mittleren 
Teiles des Septums, an die sich eine bleibende Retraktion des Hautteiles der 
Nase anschlieBt. Die lang dauernde und tiefgreifende syphilitische Entziin­
dung kann schlie13lich sekundar zur Einschmelzung und Resorption von 
Knoehengewebe fiihren; doeh beruht nicht jede eingesunkene Nase nach 
HOCHSINGER auf einer Nekrose des Knoehens und eincr Perforation des Septums. 
Eine Senkung der Nase tritt nur bei sehr hochsitzenden Perforationen dcs 
Septums ein. 

Unter den verschiedenen Deformitaten der Nase, weJche meist erst im dritten 
Lebensjahre voll zur Ausbildung kommen, ist von BOTAY die Bocksnase (profil 
de Belier) beschrieben worden. Hier kommt es nach ZerstOrung del' vorderen 
knorpeligen N asenscheidewand zu einer Einsenkung des N asenriickens hinter 
del' Nasenspitze. Dadurch wird die Spitze nach vorn verschoben und die Nasen­
offnungen sind fast nach oben gerichtet (LENZMANN). In milderen Fallen ent­
steht durch narbige Retraktionen im Naseninnern die Stumpfnase und bei weiterer 
Schrumpfung zuweilen eine fast vollkommene Stenose del' Naseneingange. 
Haufiger ist die durch Zerstorung des knochernen Septums bedingte, bereits 
vorher erwahnte, sog. Sattelnase (nez de mouton oder nez camard de base), die 
zu einer maBigen Einsenkung des Nasenriickens fiihrt. In leichterer Form 
kommt die Sattelnase auch ohne Lues bei Sauglingen vor. In ihrer ausgepragten 
und fiir Lues congenita charakteristischen Form wird sie auch als Folge gummoser 
Knochenveranderungen beo bachtet. 

Durch Einschiebung des Knorpels iiber den Knochen entwickelt sich das 
Bild der von FOURNIER beschriebenen Opernglasnase (nez en lorgnette), naeh 
TRAUTMANN als Folge der Zerstorung der Lamina perpendicularis des Sieb­
beins, VON SCHECH und MICHELSON aueh bei traumatischen Septumabszessen 
unabhangig von Lues beobachtet. 

Durch Kombination der Sattelnase mit der Lorgnettennase entsteht ein 
Bild, das der Buldoggennase entspricht. Die ganze Nase besteht nur aus drei 
kleinen Hautwiilsten und zwei kaum sichtbaren Nasenlochern (SCHECH); die 
hautige Nase ist ohne Stiitze und fallt in die Apertura pyriformis hinein. 

Neben dies en Formveranderungen del' Nase, die durch die pathologischen 
Einwirkungen der Coryza im Naseninnern bedingt sind, gibt es eine Anomalie 
der Nase, welche die mit syphilitischen Schnupfen geborenen Kinder mit zur 
Welt bringen. Diese charakterisiert HOCHSINGER in folgender Weise: Der Nasen­
riicken erscheint eigentiimlich breit und tief zwischen die Orbitae versenkt 
und die beiden Nasenbeine an dem knochernen Nasenriicken vereinigen sich 
unter einem stumpf en Winkel. Diese ange borene ,,111 ikrorhinie und H yper­
platyrhinie" , welehe durch Wachstumsstorungen der knorpeligen Teile des 
fetalen Nasengeriistes veranlaBt werden, haben nach HOCHSINGER eine gewisse 
.Ahnlichkeit mit den bei myxomatosen und mongoloiden Sauglingen vorkommen­
den Gestaltsveranderungen der Nase. Im Gegensatz zu del' durch Waehstums­
stOrungen bedingten Mikrorhinie glaubt H., daB die angeborene Flach- oder 
Kleinnase der kongenital-luetischen Sauglinge in crster Linie auf die syphili­
tische Schleimhauterkrankung zuriickzufiihren ist, die sekundar das Wachstum 
del' Nasenscheidewand behindert und dadureh die syphilitische Kleinnase 
hervorruft. 

Charakteristisch fUr die luetischen Deformitaten der Nase wahrend der 
Sauglingsperiode sind nach HOCHSINGER im allgemeinen folgende Momente: 
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1. abnorme Kleinheit der Nase, 
2. Retraktion der Nasenspitze nach hinten und oben, 
3. schrag nach aufwarts gewendete Stellung der Nasenlocher, 
4. Eingesunkensein und Verbreiterung des Nasenriickens (Sattelnase), 
5. terrassenformige Abdachung des knorpeligen Nasenriickens gegeniiber 

dem knochernen Nasengrate, 
6. hochgradige Verschrumpfung der knorpeligen und hautigen Nase. 
Mund., Rachcn· und Kchlkopfschlcimhaut. Die sekundare Syphilis der 

Mund- und Rachenschleimhaut spielt nach der Ansicht der meisten Autoren 
bei dem ersten Ausbruch der kongenitalen Syphilis eine verhaltnismaGig 
geringe Rolle, eher wird sie als Rezidivsymptom beobachtet. Sie wird in den 
neueren Lehrbiichern und der einschlagigen Literatur der letzten zwei Dezennien 
verhaltnismaBig selten be~chrieben, zum Teil wohl deswegen, weil die Er­
scheinungen wenig Absonderliches aufweisen. Zum Teil mag das auch daran 
liegen, daB jetzt die friihzeitig einsetzende energische Behandlung syphilitischer 
Gravidae das Auftreten dieser Syphilisformen bei Neugeborenen oft ver­
hindert oder milder gestaltet, oder daB die wirksamere Salvarsanbehandlung 
diese Erscheinungen bei dem Neugeborenen schnell beseitigt und der Entwick­
lung rezidiver Formen vorbeugt. Sicher liegt aber die seltenere Schilderung 
spezifischer Schleimhautaffektionen im Munde und Rachen und mehr noch im 
Kehlkopf, auch an der Schwierigkeit der Untersuchung und Erkennung dieser 
Krankheitsformen im Sauglingsalter, worauf CASPARY und andere Autoren 
hinweisen. Von den Autoren der letzten Dezennien hat jedoch E. LESSER 
die sekundaren Erscheinungen in der Mundhohle sehr haufig beobachtet. 

In friiherer Zeit, in der die Diagnose der kongenitalen Syphilis ausschlie13-
lich auf Grund klinischer Beweismittel gestellt wurde, scheint die Mund- und 
Rachenhohle der Neugeborenen Gegenstand eingehender Untersuehungen 
gewesen zu sein. Demgema13 find en wir in alteren Lehrbiichern exaktere Schil­
derungen der syphilitischen Veranderungen der Mucosa oris. 1m vorhergehenden 
ist bereits darauf hingewiesen, daB die Lippen und die angrenzende Schleimhaut 
der Sitz sehr erheblicher friihsyphilitischer Erkrankungen sein konnen. Von 
diesen solI in diesem Abschnitt nicht die Rede sein. Es handelt sich hier urn 
spezifische Manifestationen des Zahnfleisches, der Wangenschleimhaut, des 
harten und weichen Gaumens, die in ihrem Grundtypus demjenigen der erwor­
benen Lues entsprechen, aber doch bei dem Saugling einige, wenn auch geringe 
Besonderheiten aufweisen. 

So schildert DIDAY im Munde syphilitischer Neugeborener Plaques, die sich 
zuerst als weiBe, bei der Abheilung roter farbende, wenig prominente zentral 
meist gedellte Flecken mit unregelmaBigen Konturen reprasentieren und oft friih­
zeitig oberflachlich ulcerieren. Sie breiten sich elliptisch oder in Hufeisenform, 
oft durch Konfluenz mehrerer Ulcerationen aus. Als besondere Lokalisations­
stellen nennt DIDAY die Furche, die das Zahnfleisch mit den Lippen verbindet, 
das Frenulum der Oberlippe, die Wangenschleimhaut, die Spitze und die Rander 
der Zunge, das Gewolbe des harten Gaumens, die Gaumensegel und Tonsillen. 
In der Regel ist aber nur eine dieser Stellen befallen. Von dem Rachen konnen 
sich die Plaques muqueuses auch nach dem Kehlkopf zu ausbreiten und eine 
eigentiimliche Klangveranderung der Stimme des infizierten Sauglings hervor­
rufen, eine so charakteristische Heiserkeit "peculiary hoarse cry", daB sie allein 
schon bei Abwesenheit anderer Symptome den Verdacht auf eine kongenital­
syphilitische Allgemeininfektion lenken kann. 

Fiir die Differentialdiagnose weist DIDAY auf mercurielle Ulcerationen, 
die durch die graue Farbe, den spezifischen Geruch, die rote Farbung und die 
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Schwellung der benachbarten Partien charakterisiert sind, auf ulcerierte, isoliert 
stehcnde Aphthen, auf den Soor, der sich durch die vorangegangene Schwellung 
der Schleimhaut und die funktionellen Storungen kennzeichnet, und schlieDlich 
auf die Mundgangran (~oma) hin, die im Gegensatz zu der meist leichter thera­
peutisch zu beeinflussenden syphilitischen Affektion oft ein erheblich schwerer 
verlaufendes Krankheitsbild ist. 

1. NEUMANN halt die Erkrankungen der Lippen, des harten und weichen 
Gaumens, sowie der Wangenschleimhaut fiir ebenso haufig wie die Coryza. 
An der inneren Mundschleimhaut (Wange, Zungenrander, harter und weicher 
Gaumen) manifestiert sich die kongenitale Lues nach seiner Darstellung meist 
in Form papuloser Efflorescenzen, welche £lache, rundliche Schleimhautschwel­
lungen darstellen, und deren Kolorit weniger lebhaft ist als das der umgebenden 
Schleimhaut, so daB der Eindruck entsteht, als ob die hypertrophierte Mucosa 
mit Lapis bestrichen worden ware. Durch den Kontakt mit Speichel, Schleim 
und Speiseresten bekommen die Papeln zunachst eine hyperamische Be­
schaffenheit, zerfallen schlieDlich an der Oberflache und fiihren zur Bildung 
von Erosionen und Geschwiiren, welche sich infolge von Epithelwllcherungen 
in derbe, runde, perlmutterglanzende Plaques umwandeln konnen. 

Auch das Zahnfleisch ist oft der Sitz miBfarbiger, namentlich den Rand 
einnehmender Geschwiire. Man findet diese Ulcerationen ferner an der Ober­
kieferschleimhaut, am harten und weichen Gaumen, sowie an der hinteren 
Rachenwand. SchlieDlich konnen die schwer en ulcerosen Prozesse der Mund­
~chleimhaut ebenso wie die der Nasenschleimhaut auf die unterliegenden Knochen 
iibergreifen und dort Caries, Nekrose und Perforation erzeugen. 1. NEUMANN 
weist auch auf die groBen Gefahren der Syphilis der Mundhohle del' Neugeborenen 
hin, da einerseits durch die schmerzhaften Ulcerationen da,> Saugen der Kinder 
erschwert ist, anderseits durch das Herabschlucken und HerabflieBen des Sekrds 
schwere Erkrankungen der Kehlkop±schlcimhaut und Darmkatarrhe entstehen, 
an denen die Kinder zugrunde gehen. Aus dieser Schilderung 1. NEUMANNS 
laSt sich ersehen, daB die bei Neugeborenen vorkommende, friiher after als jetzt 
beschriebene sekundare Syphilis der Schleimhaute des Mundes erheblich 
schwerer verlaufen kann als bei der erworbenen Lues, wo tiefere ulcerose Prozesse 
in der Friihperiode nur ausnahmsweise beobachtet werden und, wenn solche 
kurze Zeit nach der Infektion vorkommen, entweder durch Lues maligna oder 
Lues tertiaria praecox bedingt sind. Auch in neueren Lehrbiichern weisen die 
Autoren (HUSLER, BERING u. a.) auf die Neigung der Plaques muqueuses bei 
Lues congenita zu friihzeitigen schweren Ulcerationen und Nekrosen hin. In 
seltenen Fallen kommen syphilitische Plaques muqueuses auch bei alteren 
kongenital-syphilitischen Kranken zur Beobachtung. So beschreiben GAUCHER 
und FOUQt:ET Plaques der Wangenschleimhaut bei einem 23 jahrigen Kranken, 
der auch sonst typische Stigmata der kongenitalen Lues aufwies. 

Die Schleimhaut des Kq,hlkopfes, die bei Neugeborenen schwer zu besichtigen 
ist, unterliegt den gleichen Veranderungen wie die der Mund- und Rachenhohle. 
Nach FINKELSITEN laBt sich die Beteiligung der Kehlkopfschleimhaut meist 
nur durch die erwahnte bis zur Aphonie sich steigernde Heiserkeit der Kinder 
klinisch erkennen. Ht:SLER hat in seltenen Fallen durch oberflachliche und 
tiefere Prozesse bedingte Stenosen des Kehlkopfes beobachtet. LENZMANN 
hat sogar durch rezidivierende Laryngitis, besonders der Submucosa, mit Locke­
rung des Knorpels zuweilen Erstickungsanfalle eintreten sehen, die eine Tracheo­
tomie erforderten. FINKELSTEIN ist jedoch der Ansicht, daB in solchen Fallen 
meist eine Komplikation mit Diphtherie oder Sepsis vorliegt. Nach ROLLET 
entwickelt sich die Laryngitis durch Ausbreitung mehr von der Nase als yom 
Munde her. 
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Er berichtet tiber einen Obduktionsbefund von ~I. ROGER bei einem kleinen 8 }Ionate 
alten Madchen, das an einer Pneumonic starb. ;VIan fand die Kehlkopfschleimhaut ulceriert 
und die Cartilago thyreoidea an mehreren Punkten nekrotisch. }IAYR hat in einem obdu­
zierten Fall die Kehlkopfschleimhaut entztindet und erythematos befunden. Die spezifische 
Affektion verbreitete sich selbst ein wenig tiefer bis auf die erst en Ringe del' Luftrohre aus. 

Nach DA VIDSOHN ist die Schleimhaut des Kehlkopfes nicht selten schon 
in der Eruptionsperiode der Sitz schwerer Veranderungen, die selbst gummosen 
Charakter tragen konnen. 

Bei der Rektalschleimhaut, soweit sie der au13eren Besichtigung zuganglich 
ist, kommen dieselben Krankheitsformen wie bei der erworbenen Lues zur 
Beobachtung, also im Fruhstadium hauptsachlich Papeln unci Kondylome, 
die an einer der Unsauberkeit und Infektion so besonders ausgesetzten Stelle 
leicht geschwurig zerfallen, schwer heilende Rhagaden bilden und bei der Ab­
heilung radiare, lineare Narben als ein fur Lues charakteristisches Stigma hinter­
lassen. Klinisch leiden die Kinder unter heftigen Schmerzen, die die Stuhl­
entleerung erschweren und die Lebensfahigkeit kachektischer Sauglinge beein­
trachtigen konnen. 

Tel'tial'e kongenitale Syphilis del' Schleimhaute. 
Die Spatsymptome der kongenitalen Lues der Schleimhaute unterscheiden 

sich weder klinisch noch anatomisch yon denen der Lues congenita tarda und 
konnen daher gemeinsam besprochen werden. Es handelt sich fast ausschlieB­
iich um gummose Bildungen, welche sich in der Schleimhaut entwickeln und 
meist auf das unterliegende Gewebe, Periost und Knochen ubergehen. In 
manchen Fallen, und zwar hauptsachlich in der Zungenschleimhaut kommt 
es zu interstitiellen sklerosierenden Entziindungen, entsprechend den gleichen 
Veranderungen der visceral en Organe bei der erworbenen Syphilis. Daneben 
werden auch Ubergangsformen von sekundaren und tertiaren Schleimhaut­
erkrankungen vereinzelt beschrieben. 

Die Nasenschleimhaut. Am haufigsten wird die Schleimhaut der ~ase 
der Sitz ausgedehnter gummoser Prozesse, und zwar kommen au13er den isolierten 
Knoten auch diffuse kleinknotige Infiltrationen vor. Klinisch entwickelt sich 
das Krankheitsbild unter Schnupfen und schleimig-eitrigem Ausflu13 aus der 
Nase. Von der Schleimhaut greifen diese Prozesse auf die unterliegenden 
Knochen und Knorpel uber, fuhren zu schweren Nekrosen und durch Sequestrie­
rung zum Verlust ganzer Knochen. Umgekehrt kann auch die gummose Erkran­
kung von den Knochen, dem Knorpel oder der Submucosa ihren Ausgang nehmen 
und sekundar die Schleimhaut in Mitleidenschaft ziehen. Das Endresultat 
ist in der Regel das gleiche. Je nach der Schwere des Prozesses kommt es zur 
ZerstCirung der NasenflUgel, der Muscheln, einzelner oder aller Teile des Knochen­
gerustes und zur Absto13ung der knochernen Nasenscheidewand. Die knorpelige 
Nasenscheidewand wird haufig perforiert, das ganze Nasengerust sinkt zu­
sammen und es entstehen auch auf diesem Wege die gleichen Deformitaten 
(Sattelnase, Lorgnettennase, Buldoggennase) und andere Formveranderungen, 
wie sie als Folge der Coryza bereits beschrieben worden sind (Abb.21). 

Gummose Prozesse am Nasenboden, entweder vom Periost oder von der 
Schleimhaut ausgehend, brechen nicht selten nach der Mundhohle durch, und 
zwar meist in der Raphe des harten Gaumens, wo die Schleimhaut dunn und 
mit dem Periost der Gaumenplatte verschmolzen ist, und hinterlassen run de 
oder ovale, selten line are Offnungen. Haufiger jedoch bedingen Gummata, 
welche von der Schleimhaut oder dem Periost des Gaumengewolbes ausgehen 
und den knochernen Gaumen durchbrechen, eine unerwiinschte und fur die 
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Ernahrung des Sauglings und fur die Entwicklung alterer Kinder stOrende 
Verbindung zwischen Nase und Mundhohle. Ebenso wird niche selten ein Durch­
bruch von dcr Nase nach den Nebenhohlen beobachtet. In den besonders 
schweren Fallen von Zerstorung der Schleimhaut und aller knorpeligen und 
knochernen Gebilde der Nase sieht man an ihrer Stelle ein offenes Dreieck 
und hat den Blick bis in die Rachenhohle frei. Die Zerstorung der Nasenschleim-

Abb. 21. Lues ulcerosa (spezifische 1:1cerationen und Knochennekrosen). 
(A us FIXKELSTEIX - GALEWSKY -HALBERSTAEDTER.) 

haut und die AbstoBung der nekrotischen Knochen geht meist unter sekundarer 
bakterieller Mitwirkung mit starkem ozaenaartigem Fotor einher. Es entleert 
sich blutig-schleimiges stinkendes Sekret und oft finden die Krankcn darin 
gro13ere Knochenteile, die sich beim Schnauben entleert haben. 

Nicht zu verwech'3eln mit dieser spezifischen Form der Ozaena syphilitica. 
welche meist bei alter en Kindem oder bei Erwachsenen beobachtet wird, ist die 
als Ozaena bezeichnete Rhinitis atrophicans joetida, ein zur Atrophie und Ein­
trocknung der Nasen-, Rachen-, Kehlkopf- und Luftrohrenschleimhaut fuhren­
der ProzeB (SCHECH), der nach STICKER u. a. auf kongenitale oder erworbene 
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Lues verdachtig ist, aber fast immer ein negatives Resultat bei der Wasser­
mannschen Reaktion ergibt. 

Kommt es durch friihzeitig einsetzende Behandlung zur Heilung gum moser 
Geschwiire im ~aseninnern, so hinterbleiben tiefe strahlenformige oder ein­
gezogene Narben, welche durch Verwachsungen oder Atresien, Verbiegungen 
der knorpeligen und Deviationen der knochernen Nasenscheidewand, funktio­
nelle StOrungen bewirken und das Geruchsvermogen zerstOren. 

NIund- und Rachenhohle. In der Mundhohle werden umschriebene Gummata, 
sowie diffuse, kleinknotige Infiltrate in allen ihren Regionen beobachtet. An 
der Lippenschleimhaut bilden sie nach SCHAEFFER oft die Fortsetzung eines 
tertiaren Hautsyphilids oder schlie13en sich an die selten vorkommende inter­
stitielle, diffuse Cheilitis an. ~ach LEREDDE kommen sie seltener an der Zunge, 
am haufigsten am harten Gaumen vor, wo sie die bereits erwiihnten Perforationen 
von LinsengroBe bis zur vollstandigen ZerstOrung de;: ganzen Gaumenplatte 
herbeifiihren konnen. Bei Sitz am weichen Gaumen konnen sie die Gaumen­
segel perforieren oder vollig zerstoren und das Zapfchen spalten oder zum Ver. 
schwinden bringen. Zuweilen sitzen sie auch an der Riickseite des Arcus glosso­
pharyngeus oder der Tonsillen und konnen anfangs nur durch Rhinoskopia 
posterior festgestellt werden. Die hinterbleibenden Defekte konnen das Schlucken 
und Kauen der Kranken sehr erheblich behindern, indem Speisen und Fliissig­
keiten in die Nase gelangen und das Spreehen ahnlich wie bei Gaumenspalten 
ersehweren, so daB die Sprache einen nasalen Beiklang gewinnt. 

Oberflachlieher Sitz in der Schleimhaut fiihrt zur Bildung charakteristischer 
strahlenformiger Narben; tieferer Sitz hinterlaBt je naeh dem Grad des 
ZerstOrungsprozesses schwere narbige Veranderungen, Fixationen des Arcus 
glossopharyngeus an die hintere Rachenwand, Verengerung des Naseneinganges 
und Atresien mit schweren funktionellen Veranderungen. 

Von den unzahligen Beobachtungen aus der alten und neuen Literatur 
mogen einige wenige Beispiele hier Erwahnung finden: 

VON ZEISSL sah bei einem 15 Monate alten Kinde tiefgreifende Geschwtire an den Ton­
sillen bei gleichzeitiger Gummabildung in der Zunge. 

GAUCHER, DRUELLE und BRIN berichten tiber einen 22jahrigen Kranken mit anderen 
Stigmata der Lues congenita, welcher neben ulcerierten Gummiknoten der Stirn eine lineare 
Perforation des harten Gaumens und cine vollkommene Atrophie der Uvula aufwies, die auf 
einen kleinen Stumpf reduziert und vollkommen an den rechten Arcus glossopharyngeus 
anterior adharent war. 

GAUCHER, GOUGEROT und SAINT MARC beobachteten einen 13jahrigen Kranken, der 
als einziges Zeichen der "Heredo-Lues" Gummata des Gaumensegels aufwies. Zwischen 
cler rechten Mandel und der Uvula am Rande des Gaumensegels befanden sich zwei 
Offnungen von Gummata. die durch eine kleine Brticke getrennt waren, umgeben von einer 
erythematiisen Zone. An der link en Seite des Zapfchens war der freie Raum des Gaumen­
segels gleichfalls von einem Gummiknoten eingenommen. Schnelle Rtickbildung unter 
Hg-Injektionen. 

GAUCHER und ~rONIER-VINARD beschreiben ferner schwere gummose Zerstiirungen 
der Nase und der mittleren Partie des Gaumengewolbes bei einem 25 jahrigen "Heredo­
Syphilitiker" . 

In neuerer Zeit berichtet STUMPKE tiber ein 19jahriges kongenital-Iuetisches Madehen 
mit Perforationen des Gaumens, Defekten der Nase und schweren ulcerosen Prozessen der 
Haut. 

Von den seltenen Lokalisationen der Gummata an der hinteren Rachenwand 
seien nur folgende Beobachtungen erwahnt: CUSTADE sah bei einem 14jahrigen 
Kinde "une gomme hen§do-syphilitique de la paroi posterieure du pharynx", 
MONIER ein Gumma an der oberen Rachenwand, desgleichen WEINSTIEIN einen 
analogen Fall bei einem Kinde an der hinteren Rachenwand. MINASSIAN 
beobachtete bei zwei Mannern im Alter von 20 bzw. 27 Jahren ulcero-gummose 
Syphilide, bei dem einen Fall an der Hinterseite des Pharynx, bei dem zweiten 
an derselben Stelle, sowie an dem weichen Gaumen und der Uvula. 
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VerhaltnismaDig selten treten bei der kongenitalen Lues Spaterscheinungen 
an der Zunge auf. Bei Kindern vielleicht aus dem Grunde, weil die Zunge weniger 
als bei Erwachsenen irritierenden Schadlichkeiten (Tabak, Alkohol) ausgesetzt 
ist. Am haufigsten werden Gummata der Zunge in der Schleimhaut und im 
Muskelgewebe beobachtet, bald als multiple, kleinknotige, oberflachlich sitzende 
oder als isolierte groDere, tiefer lokalisierte Knoten, welche, wenn nicht friih­
zeitig Behandlung eintritt, ulcerieren und unterminierte Geschwiire mit un­
regelmaDigen Randern bilden. Ihre Abheilung erfolgt oft mit tief deprimierten 
~arben. 

Seltener ist die "gummose, sklerosierende Glossitis" (F01:RNIER), die ent­
weder oberflachlich in der Schleimhaut oder tief im parenchymatosen Ge,Yebe 
unter Bildung derber Infiltrate verlauft und zuweilen mit der groDknotigen 
Glossitis kombiniert ist. Diese Infiltrate haben keine ~eigung zur Geschwiirs­
bildung, sondern schrumpfen und bilden harte Platten, oft mit Hinterlassung 
leukoplakischer Veranderungen. Sowohl bei der gummosen, wie bei der sklero­
sierenden Erkrankung gehen auf den Narben die Papillen der Zunge zugrunde 
und es hinterbleibt eine blasse atrophische Schleimhautdecke oder eine hyper­
trophische Narbe (HELLER). 

Ais eine Ubergangsform von sekundarer zur tertiaren Lues beschreibt PROSPER ~IERKLE~ 
einen Fall von "H eredo.Syphilis linguale precoce" bei einem 13jahrigen Madehen, welches auf 
dem Zungenriicken sieben scharf begrenzte glatte und von Papillen freie dunkle Flecke 
aufwies. Nur bei einem dieser Syphilide, das ein wenig blasser und leieht erhaben war, 
lieB sieh bei der Palpation eine leiehte Sklerose fest stell en, so daB Verfasser den Ubergang 
eines sekundaren Syphilids in eine tertiare Glossitis annahm, sieh dabei auf einen Aussprueh 
FOURNIERS stiitzend, daB die "plaques fauehees" der erste Grad der oberflaehlichen sklerosen 
Glossitis sein konnen. 

Die zuerst von VIRCHOW, spater von LEWIN und HELLER als pathognomonisch 
beschriebene "glatte Zungenatrophie" mit Schwund der Balgdriisen, welche in der 
Regel aus einer Entziindung der Follikel an der Basis des Zungengrundes her­
vorgeht, findet sich bei kongenitaler Lues auch ohne vorangegangene bzw. ohne 
vorher beobachtete Glossitis. So fand SKLADNY bei einem erheblichen Teil 
von kongenital- syphilitischen Kindern glatte Atrophie des Zungengrundes. 
HELLER selbst weist auf einen Fall von Atrophie des Zungengrundes bei kon­
genitaler Syphilis hin, den ihm VIRCHOW aus seiner Sammlung zeigte, und 
erinnert sich eines Falles aus seiner Klientel. Er berichtet aber auch iiber eine 
verheiratete Frau mit vielen Stigmata der kongenitalen Syphilis, die eine 
exquisite Atrophie der Balgdriisen der Mitte des Zungengrundes als Folge 
einer gummosen Ulceration aufwies. 

Kehlkopf. Bei den im Kehlkopf beobachteten Tertiarprodukten der kon­
genital en Lues, welche meist jenseits des vierten Lebensjahres, am haufigsten 
im zweiten Dezennium vorkommen (GERBER bci ZAPPERT), handelt es sich urn 
Geschwiire, die aus diffusen, gummosen, hyperplastischen Infiltraten oder aus 
umschriebenen groDeren Gummiknoten hervorgehen und sekundar zu Peri­
chondritis und Chondritis gummosa fiihren konnen. Epiglottis, wahre und falsche 
Stimmbander, Regio interarytaenoidea, die Umgebung der Aryknorpel konnen 
in gleicher Weise erkranken und schlieDlich ~ekrose der Kehlkopfknorpel herbei­
fiihren. Die gummosen Geschwiire am Kehlkopf unterseheiden sieh nicht von 
den gleichartigen Prozessen an anderen Schleimhauten. 

Ais eharakteristische Zeichen werden scharfgeschnittene, infiltrierte Ver­
anderungen mit speckigem Belag, Schwellung der Umgebung, schlieDlich Aus­
gang in Narbenbildung und schwere funktionelle Stenosen beschrieben. Ais eine 
besonders charakteristische Form der Spatlues des Kehlkopfs erwahnt ZAPPERT, 
sich auf Beobachtungen yon MACKENZIE, SCHOLZ, STRA1:SS stiitzend, solitare 
warzige Gesch,viilstchen, insbesondere an der Epiglottis. 
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Die Spiitlues des Kehlkopfes ist klinisch nach HUSLER durch bellenden Husten, 
Erstickungsanfiille, stenotische bis zur Asphyxie sich steigernde Atmungsbehin­
derung charakterisiert, so daB operative Eingriffe (Tracheotomie, Intubation) 
notwendig werden konnen. 

So beriehtet von ZEISSL iiber einen 9jahrigen Knaben, bei welehem hochgradige Infiltrate 
der Taschenbander, sowie des subehondralen Raumes die Traeheotomie notwendig machten. 
Einige ~Ionate nach der Operation traten Gummen der Nasenwurzel und der Raut des 
RaIses auf. 

Verwechselungen dieser gummosen mit diphtherischen Kehlkopfstenosen 
lassen sich durch den negativen Befund von Diphtheriebacillen, durch den 
MiBerfolg der Serumtherapie und den positiven Ausfall der Wassermannschen 
Reaktion vermeiden. Afebrile Temperatur kann nach HUSLER auch bei 
Diphtherie vorkommen und ist daher kein Unterscheidungsmittel. 

Tritt eine durch eine spezifische Kehlkopferkrankung das Leben bedrohende 
Stenose plotzlich ein, so wird naturlich der operative Eingriff der spezifischen 
Behandlung vorangehen mussen, urn die plOtzliche Gefahr zu beseitigen. 

Cber Obduktionsbefunde liegen in der Literatur eine Anzahl von Mitteilungen 
vor. 

Zunachst eine solche aus alterer Zeit von ROGER, der ein 8 Monate altes, an Larvn­
gitis leidendes Kind beobachtete, welches an einer sieh anschlieBenden Pneumonie stirb. 
Die Sektion ergab die Schleimhaut des Kehlkopfes ulceriert und die Cartilago thyreoidea 
an mehreren Stellen carios. 

PAl:L WIEDEL beschreibt im Jahre 1905 einen Fall von gesehwiirig zerfallendem Gumma 
im Kehlkopf eines 6 ~Ionate alten kongenital-syphilitischen Kindes, bei welehem sich als 
einziges Symptom einer Erkrankung eine bald mehr, bald weniger stark auftretende 
Reiserkeit bemerkbar gemaeht hatte. Bei der Sektion fand sieh eine tiefgreifende 
geschwiirige Zerst6rung des Kehlkopfes, die, von der Vorderwand ausgehend, die Stimm­
bander vollstandig zum Zerfall gebracht hatte, auBerdem noch ein starkes Odem der ary­
epiglottischen Falten. 

'YIEDEL erwahnte in dieser Arbeit auch eine Beobachtung von J. FRA:-rKEL aus dem 
.Tahre 1866: Ein 10-wochentliehes an Coryza und Rautpapeln leidendes Kind starb an 
Larynxstenose. Sektionsbefund: Perichondritis erieoidea mit Knorpelnekrose, Losung 
und Zerstorung des Ring· und linken Aryknorpels, schwielige Degeneration mehrerer 
Kehlkopfmuskeln. In dies em Fall handelte es sich urn eine Kombination von sekundarer 
und tertiarer Lues. 

L.\xG gibt in seinem Lehrbuch cine Abbildung yon unformigen gummosen Knoten an 
der Epidottis und dem linken falschen Stimmbande und von ausgeheilten Defckten am Kehl­
decleel des rechten falschen Stimmbandes. Das reehte Stimmband ziemlich gut erhalten, 
das linke innerhalb der gummosen Infiltrate nicht zu erkenncn (kongenitale Syphilis). 

ALLAN STl:RGE beobachtete einen Fall Yon uleerierter Laryngitis bei einem an Glottis­
odem zugrunde gegangenen alteren Knaben. SElIW:-r berichtete iiber zwei Briider von 
53/ 4 und 21/2 Jahren, welche im AnschluB an kongenitale Kehlkopflues an Glottisodem starben. 
FRANKEL (Hamburg) demonstrierte den Kehlkopf eines 14jahrigen kongenital-syphilitisehen 
Madchens, bei welchem strahlige Narben auf vorangegangene ulcerose syphilitische Prozesse 
zu beziehen waren. In anderen klinisch-diagnostizierten Fallen von kongenitaler Spatlues 
des Larynx (CHIARI, RICARDO, BOTEY, GOTTLIEB, KLAR u. a.) trat unter spezifiseher Be­
handlung Heilung ein. 

Luftrohre. Die gummosen Prozesse der Luftrohre zeigen sich klinisch meist 
nur in ihren Folgeerscheinungen (Stenosen) oder werden zufiillig bei Sektionen 
beobachtet. 

Rektalschleimhaut. Als Spciterscheinunqen der kongenitalen Lues treten 
am Mastdarmeingang Gummata auf, die zu Geschwursbildung fiihren und 
bei der Abheilung lVlastdarmstrikturen im Gefolge haben konnen. 

C. Diagnose und Diifel'entialdiagnose del' Lues cong·enita. 
Fur die Diagnose der konqenitalen Syphilis der Haut kann neben derBewer­

tung des klinischen Symptomenbildes auch der Nachweis des Krankheitserregers 
~ der Spirochaete pallida ~ einen gewissen diagnostischen Wert haben, und 
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zwar dann, wenn die klinischen Erscheinungsformen noch nicht hinreichend 
gekJart sind und die Wassermannsche Reaktion noch negativ ausfallt. In 
solchen Fallen kann der positive Spirochatenbefund, worauf BUSCHKE hinweist, 
den Beginn der Behandlung frtiher ermoglichen und der Durchseuchung des 
ganzen Organismus vorbeugen. Sind klinische Erscheinungen frischer kon­
genitaler Syphilis vorhanden, so ist zwar die Wa.R. fast immer positiv - auBer 
bei dem Nabelulcus -, trotzdem besteht auch in solchen Fallen die Spirochaten­
untersuchung zu recht, weil ja auch bei positivem Ausfall der Wa.R. nicht syphi­
litische Hauterscheinungen vorhanden sein konnen. Es ist daher wohl kein Zu­
fall, daB schon bald nach der Entdeckung der Spirochaete pallida die Aufmerk­
samkeit der Untersucher sich auf den Nachweis derselbcn in den Produkten 
der kongenitalen Syphilis richtete. Dabei erwiesen sich die leicht zuganglichen 
spezifischen Symptome auf der Haut und den Schleimhauten als ein dankbares 
Arbeitsgebiet, da das Untersuchungsmaterial dem lebenden Kranken entnommen 
werden konnte im Gegensatz zu der visceralen Lues, welche erst post mortem 
der bakteriologischen Forschung zuganglich war. Es gelang, den Krankheits­
erreger nicht nur in den Krankheitsprodukten der Haut selbst, sondern auch bei 
histologischen Untersuchungen in intakter Haut oft in unendlicher Menge fest­
zustellen (MENETRIER, RIBBENS-DuVAL, BEITZKE). Desgleichen wurden von 
SCHLIMPERT Spirochaten auf der intakten Schleimhaut der Zunge, der Wangen, 
des Rachens und in den Tonsillen gefunden. 

Am fruhzeitigsten und haufigsten gelang der Spirochatennachweis in den 
Pemphigusblasen. E. HOFFMANN berichtete tiber Spirochatenbefunde in ihrem 
Inhalt und in dem kurz nach dem Tode entnommenen Blute des mit Pemphigus 
behafteten Kindes. LEVADITI beschreibt in zahlreichen Arbeiten teils allein, 
teils mit seinen Mitarbeitern NOBECOlJRT und DARRE u. a. gleichfalls sehr 
zahlreiche Mengen von Spirochaten in Pemphigusblasen. MENETRIER und 
RlJBENS-DlJVAL fanden sie nicht nur in den Pemphigusblasen, sondern auch 
in den BlutgefaBen der benachbarten Haut. Gleiche Mitteilungen liegen von 
DOUTRELEPONT und GROUVEN, BUSCHKE und FISCHER, KRAlJS, BODIN, SALMON, 
BAB, HUBNER und vielen anderen Autoren vor. Nach HUBNER enthalten Pem­
phigusblasen enorme Mengen von Spirochaten teils im Innern der Blase frei­
liegend, teils von polynuclearen Zellen aufgenommen, teils in den Geweben 
des Blasengrundes, dort wieder besonders dem Lame der BlutgefaBe folgend. 

1. LANGER konnte - allerdings nur mit dem BURRISchen Tuscheverfahren 
- Spirochaten in den Impfpusteln einiger, nicht aller von ihm untersuchter 
kongenital-syphilitischer Kinder nachweisen, und zwar enthielt in einem Fall 
eine auf einer syphilitischen Papel sitzende Impfpustel die Krankheitserreger, 
wahrend sie in einer auf gesunder Haut sitzenden Pustel nicht nachgewiesen 
werden konnten. 

BUSCHKE gelang im Inhalt kunstlich erzeugter Cantharidenblasen bei Kindern, 
bei denen zur Zeit die kongenitale Lues klinisch noch nicht hinreichend markiert 
war, der Nachweis vereinzelter Spirochaten. Er glaubt jedoch nicht, daB dieses 
Verfahren fUr diagnostische Zwecke besonders aussichtsvoll ist. M. SOLDIN und 
FRITZ LESSER fanden in kunstlich gezogenen Hautblasen und in bestehenden 
Hauterscheinungen Spirochaten. In Blasen uber Hauteruptionen waren reich­
licher Spirochaten zu finden als in Blasen tiber exanthemfreien Hautstellen. 

In Papeln und papulo-pustulOsen Exanthemen wurden Spirochaten zuerst 
von E. HOFFMANN und DOUTRELEPONT und GROUVEN sowie von BODIN nach­
gewiesen. LEVADITI fand sie besonders in Papeln am Beginn ihrer Entwicklung. 

BUSCHKE und FISCHER stellten bei einem IOwochentlichen Kinde mit viel­
fachen Zeichen parietaler kongenitaler Lues in den Papillen einer flach promi­
nenten, deutlich imiltrierten, aber nirgends erodierten Papel Unmassen von 
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Spirochaten fest, und zwar besonders dicht in den Capillarschlingen. Von dort 
aus durchsetzten die Erreger in auJ3erordentlich groJ3er Menge die Keimschicht 
und lieJ3en sich an manchen Stellen bis in die verhornten Partien der Epidermis 
verfolgen. In den Bindcgewebsbiindeln waren sie sparlich und folgten meist 
der Fibrillenrichtung. Zahlreicher lagen sie urn einzelne GefaJ3e herum, inner­
halb deren Wandungen einzelne Exemplare zwischen Infiltratzellen bemerkt 
wurden. Reichlich waren sie in den Haarfollikeln vorhanden bis zur inneren 
Wurzelscheide und zwischen den Zellen der SchweiJ3- und Talgdriisen, wohin 
sie von dem reichlich Spirochaten enthaltenden periglandularen Binde­
gewebe eindrangen. Ein gleiches Resultat ergab die Untersuchung von zwei 
Hautpapeln bei einem anderen Kinde, wobei es sich herausstellte, daB Unter­
schiede in dem Verhalten der Erreger bei dem einen vor dem Tode exzidierten 
und bei dem wahrend der Sektion entnommenen Stucke nicht vorhanden 
waren. 

MO:NCORVO gelang der Nachweis der Erreger in mehreren Fallen von "Syphi­
lides perineales", also bei breiten Kondylomen. 

Bei den gummosen Infiltraten der Lues congenita wurden die Spirochaetae 
pallidae hauptsachlich in den inneren Organen nachgewiesen (DouTRELEPoNT 
und GROUVEN, TOMASZEWSKY, FINGER-LANDSTEINER, NEISSER, E. HOFFMANN, 
SHAW u. a.). In erheblichen Mengen waren sie nur bei miliaren Gummen vor­
handen, wahrend sie bei den groBknotigen Tumoren meist am Rande in mehr 
oder weniger groJ3er Menge, im nekrotisierten Zentrum aber nur vereinzelt 
entdeckt werden konnten. 

Fur die Diagnose der kongenitalen Lues der Schleimhiiute spielt der Spiro­
chatennachweis eine geringere Rolle als bei der auBeren Haut - abgesehen 
von der Coryza -. Bei dieser stellte schon fruhzeitig H. BAB Spirochaten in und 
unter der Mucosa der Nase fest, ebenso in groBerer Tiefe in der Nachbarschaft 
der Nasenknorpel, ferner in der Haut, der Muskulatur und den Talgdrusen 
der Nasenflugel. Auch in dem Nasenschleim luetischer Totgeburten wurden 
die Krankheitserreger von ihm gefunden. HAARVALDSEN sah dagegen im Nasen­
schleim bei Coryza mit Ausnahme eines Falles Spirochaten nur in sparlicher 
Menge und schloB daraus, daB die Untersuchung des Nasensekrets eine groBe 
diagnostische Bedeutung nicht besitze, zumal gerade in den Fallen, in denen 
sich Erreger im Nasenschleim am haufigsten und leichtesten finden lassen, 
auf Grund anderer sicherer Symptome keine Notwendigkeit fiir diese Beweis­
fuhrung vorliegt. Nur dann diirfte eine Untersuchung auf Spirochaten im 
Nasensekret von einiger Bedeutung sein, wenn Coryza das einzige manifeste 
Symptom ist oder wenigstens andere charakteristische Zeichen nicht vorliegen. 
Andere Untersucher haben spater mit verbesserten Untersuchungsmethoden 
regelmiifJig in grofJen Mengen die Krankheitserreger im Nasensekret bei Coryza 
nachweisen konnen. Trotzdem ist der diagnostische Wert dieses Nachweises 
nicht sehr groB, da Coryza nur selten langere Zeit hindurch das einzige Symptom 
der kongenitalen Lues darstellt. 

Histologisch laBt sich der Nachweis des Krankheitserregers, wenn auch in 
wechselnder Menge, so doch konstant in der Schleimhaut, dem Knochen und 
knorpeligen Geriist der Nase und im Larynx schon bei Feten yom siebenten 
bis neunten Monat nach den Untersuchungen von TRAINA erbringen. Nach 
seinen Angaben sind in der Schleimhaut der Muscheln die Spirochaten nicht 
gleichmaBig verteilt. In den oberflachlichsten Schichten und dem Epithel 
sind sie sehr zahlreich und besitzen einen gut definierten morphologischen 
Charakter, sie sind bemerkenswert lang und haben zahlreiche und regelmaBige 
Windungen. In den tiefen Schichten der Nasenschleimhaut und besonders 
nach dem Periost zu erscheinen sie kleiner, wie zerbrochen, haben nur wenige 
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Windungen und sind sehr sparlich. "In der den Knorpel bekleidenden Schleim­
haut und in der Gegend des Nasenbeins ist ihr Verhalten ein ahnliches." 

In der Epiglottis, dem Larynx und der Trachea ist nach TRAINA die Ver­
teilung der Spirochaten und ihre Menge die gleiehe wie in den Nasenmuscheln. Sie 
konnten in allen Sehiehten der Schleimhaut mit Leichtigkeit naehgewiesen werden 
und gewahrten einen morphologisch besser definierten Anblick als in den ver­
sehiedenen Teilen der Nase, indem sie manchmal richtige Kolonien bildeten, 
ahnlich wie man dies in der Leber von syphilitischen Feten findet. In der Musku­
latur des Larynx und in den Stimmbandern war der Befund, obwohl sparlich, 
doch konstant. In dem Skelett des Larynx macht die Spirochate Halt am 
Perichondrium und uberschreitet niemals den Bezirk der Knorpelzellen. Nur 
ausnahmsweise fand TRAINA nahe dem Perichondrium Fragmente von Spiro­
chaten von granularem Aussehen. RegelmaBig wurden sie nachgewiesen urn 
die GefaBe herum und in den GefaBwanden, doch niemals im GefaBlumen. 

Obgleich die Spirochaete pallida auch in den Plaques muqueuses bei kon­
genitaler Fruhlues sich regelmaBig feststellen laBt, so wird ihr Nachweis zu 
diagnostischen Zwecken selten eine besondere Rolle spielen, zumal diese Schleim­
hautsymptome kaum jemals die einzige, zur Zeit vorhandene Erscheinung 
der kongenitalen Lues bilden durften. AuBerdem ist ihr Nachweis in dem Munde 
des Sauglings mit seiner reichen Spirochatenflora noch schwerer als bei den 
gleichen Produkten der erworbenen Syphilis. 

Bei den tertiaren Formen der kongenitalen Schleimhautsyphilis durfte der 
Spirochatennachweis fUr diagnostische Zwecke kaum in Betracht kommen. 

Dagegen haben zahlreiche Befunde von Spirochaten im blutigen Inhalt 
der Nabelvene, sowie im PreBsaft und Schnitt der Nabelschnur die Moglichkeit 
einer Fruhdiagnose der kongenitalen Syphilis bewiesen (LJABONNIO VULOVIC, 
E. HOFFMANN u. a., vgl. den Beitrag RIETSCHEL in diesem Bande). 

Wahrend der Spirochatennachweis bei der kongenitalen und erworbenen 
Lues das Vorhandensein spezifischer Krankheitsprodukte zur Voraussetzung 
hat, da er im Blute, besonders im Latenzstadium, schwer und selten gelingt, 
gestattet der positive Ausfall der Wassermannschen Reaktion die Krankheits­
diagnose in allen Stadien und Formen der Lues - wenn auch nicht in allen 
Fallen (Aortitis, Tabes u. a.) - auch in Zeiten, wo nachweisbare Krankheits­
symptome fehlen und die Anamnese im Stich laBt (R. LEDERMANN). Es 
kann hier nicht die Aufgabe sein, auf das Wesen und die praktische Ausfuh­
rung der Wassermannschen Reaktion naher einzugehen; nur insoweit soli sie 
in diesem Kapitel berucksichtigt werden, als sie fUr die Diagnose der kongenitalen 
Syphilis der Haut und der Schleimhiiute eine Rolle spielt. 

Bei der kongenitalen Fruhlues ergibt die Wa.R. mit verschwindenden Aus­
nahmen bei unbehandelten Kranken mit spezifischen Symptomen der Raut und 
Schleimhaute stets ein positives Resultat. R. LEDERMANN beschreibt einen 
Ausnahmefall, in dem bei einem 14 Tage alten Knaben trotz vorhandenen syphi­
litischen Exanthems der Wassermann negativ ausfiel. In der Regel ist aber bei 
Sauglingen, welche nach der Geburt manifeste Erscheinungen der kongenitalen 
Lues aufweisen, ein positives Resultat zu erwarten, wahrend es nicht so selten 
ist, daB Mutter kongenital-syphilitischer Neugeborener einen negativen Wasser­
mann zeigen (vgl. hieruber ausfuhrlich bei RIETSCHEL, S. 37). 

Kongenital- syphilitische noch symptomenlose Kinder konnen positiv re­
agieren, konnen aber auch zunachst kurzere oder langere Zeit nach der Geburt 
eine negative Reaktion zeigen, bis dieselbe bald vor oder gleichzeitig mit dem 
Auftreten eines syphilitischen Exanthems sich in eine positive umwandelt 
(RALBERSTAEDTER, MULLER und REICHE, BAR und DAUNEY, WECHSELMANN, 
E. LESSER, R. LEDERMANN u. a.). 
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In den von R. LEDERMANN berichteten Fallen reagierte ein am 28. Februar 1913 aus­
getragen geborenes Madchen, dessen zwei altere Geschwister an kongenitaler Lues litten, 
am 12. l1lai noch negativ. Am 10. Juni, 31/ 2 Monate nach der Geburt, wurden ober­
flachliche Erosionen hinter beiden Ohren entdeckt, die sich im Laufe weniger Tage in tiefe 
serpiginose Geschwiire umwandelten. Am 17. Juni war die Wassermannreaktion stark 
positiv, gleichzeitig machte sich Schniefen und ein universelles makulo-papuloses Syphilid 
bemerkbar. In dem zweiten Fall handelte es sich urn ein am 19. Oktober 1912 geborenes 
Madchen, dessen Blut am 6. Dezember noch negativ reagierte. Am 23. Januar 1913 stellte 
sich unter Fieber eine reichliche Nasensekretion ein, die Diphtheriebacillen gleichende 
Bakterien enthielt. Am 17. Febnwr fiel die Wassermannreaktion stark positiv aus und am 
23. Februar trat ein spezifisches Exanthem mit Rhagaden am Munde, Driisenschwellungen 
und Afterkondylomen auf. 

Diese Falle haben fur die Praxis eine gewisse Bedeutung, weil sie zeigen, 
daB selbst die Abwesenheit von parietalen Syphilissymptomen und der negative 
Ausfall der Wa.R. in den ersten Monaten nach der Geburt keine Gewahr fur das 
Gesundbleiben der Abkommlinge syphilitischer Eltern geben. In dieser Be­
ziehung weicht die kongenitale Lues von der erwor benen ab, bei welcher spatestens 
am Ende des zweiten Inkubationsstadiums die Wa.R. positiv wird. 

Es ergibt sich daher auch aus praventiven Grunden, um eine Dbertragung 
auf die gesunde Umgebung zu verhindern, die Forderung, von syphilitischen 
Eltern stammende Sauglinge ohne dufJere Lueszeichen in gewissen Zwischen­
raumen langere Zeit hindurch serologisch zu verfolgen. Nur ausnahmsweise 
durfte es aber vorkommen, daB ein kongenital-syphilitisches Kind trotz cha­
rakteristischer Krankheitserscheinungen dauernd negativ reagiert. 

So stellte E. BACK-HUTZKY aus der Kinderklinik in Kiew ein 2 Jahre und 7 Monate 
altes Kind vor, bei dem die ersten Beschwerden, deren Natur Verf. nicht angibt, erst 
3 Monate nach der rechtzeitig erfolgten Geburt auftraten. Das Kind zeigte bei der Vor­
stellung urn den Mund zahlreiche radiar gelagerte, weiDe Narben, eine groDe Narbe an der 
rechten Wange, die Nase platt, eingesunken, die Nasenfliigel am unteren Rande wie 
zerschnitten, auDerdem typische Zahnveranderungen, LebervergroDerung und zentrale 
Storungen des Nervensystems. Die Wassermannreaktion, wiederholt und zu verschiedenen 
Zeiten angestellt, fiel bei der Patientin, bei der Mutter und dem jiingeren Bruder, der 
an einer Meningitis zugrunde ging, stets negativ aus. 

Der diagnostische Wert der Wa.R. besteht bei der kongenitalen Fruhlues 
nicht nur darin, ein weiteres diagnostisches Hilfsmittel fUr die Beurteilung 
verdachtiger Hautsyphilide zu besitzen, sondern auch in der Moglichkeit, bei 
Abwesenheit derselben die Diagnose Lues stellen zu konnen. 

Bei der kongenitalen Spatlues der Haut und Schleimhaute mit Symptomen 
ist die Wa.R. meist positiv. Eine negative Reaktion in der Spatlatenz zeigt 
an sich keine Heilung an, denn die Beobachtung lehrt, daB sie sich nach einiger 
Zeit wieder in eine positive umwandeln kann. Sie darf erst dann als Gradmesser 
fur die eingetretene Heilung gelten, wenn sie durch viele Jahre hindurch gleich­
maBig beobachtet wird und Erscheinungen der Krankheit (auch im Lumbal­
punktat) wahrend dieser Zeit nicht aufgetreten sind. Auf die Bedeutung der 
Flockungsreaktionen fur die Diagnostik der kongenitalen Raut- und Schleim­
hautsyphilis kann hier nicht naher eingegangen werden, obwohl daruber mehr­
fache Arbeiten vorliegen, da dieselben in einem besonderen Kapitel von anderer 
Seite behandelt werden. 

Die Diagnose und Differentialdiagnose der kongenitalen Lues der Haut und 
Schleimhdute im ersten Kindesalter stutzt sich auf die klinische Beurteilung 
der Exanthemiormen, welche im vorhergehenden bereits ausfUhrlich geschildert 
worden sind. Um nicht mehrfach Gesagtes noch einmal zu wiederholen und nicht 
in eine Erorterung zahlreicher an kongenitale Lues entfernt erinnernder Derma­
tosen einzutreten, solI nur auf einige wichtige unterscheidende Merkmale hin­
gewiesen werden, um so mehr als im Gegensatz zu fruher, wo man ausschlieB­
lich auf die klinische Beurteilung angewiesen war, in zweifelhaften Fallen -
wie bereits erwahnt - die Wa.R., zuweilen auch der Spirochatennachweis, 
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die Diagnosenstellung unterstutzen. Zudem ist der Gesamteindruck eines 
kongenital-syphilitischen Kindes, der sich in typischen Fallen aus der fahlen 
gelben Gesichtsfarbe, dem oft vorhandenen mangelhaften Ernahrungszustande, 
den meist nicht zu verkennenden Hautsymptomen und der fast nie fehlenden 
Coryza ergibt, meist so charakteristisch, daB Zweifel an dem Charakter der 
zur Zeit vorhandenen parietalen Symptome nur ausnahmsweise aufkommen 
durften. 

Unter den Erscheinungen, welche noch am haufigsten zu Verwechslungen 
mit Lues congenita AnlaG geben, sind an erster Stelle die von PARROT, M. SE­
VESTRE und JACQUET beschriebenen Syphiloides posterosives, auch als Pseudo­
syphilides posterosives, in neuerer Zeit in Frankreich auch als Dermite infantile 
bezeichnet, zu erwahnen. Es handelt sich dabei nach JACQUET bei meist gut 
entwickelten Kindern um eine begrenzte Eruption an den hinteren Partien 
der unteren Extremitaten (GesaB, Ober- und Unterschenkel), welche zuerst 
als diffuses, nicht infiltriertes Erythem von hellroter Farbe erscheint. Auf dies em 
entwickeln sich mit groBer Schnelligkeit kleine sich schnell exfoliierende und die 
erodierte Haut hinterlassende Blaschen. Es kommt zur Bildung anfangs linsen­
groBer, spater groBerer erosiver Flecke und Pseudopapeln, die an syphilitisehe 
Papeln erinnern, aber keine Spirochaten enthalten und bei Reinlichkeit und 
Pflege des Kindes schnell wieder verschwinden. Naturlich kann ein solchcs 
vesikulo-papuloses Exanthem ebenso wie bei gesunden Kindern auch einmal 
bei unsauber behandelten syphilitischen Sauglingen auftreten und es empfiehlt 
sich, in solchen Fallen trotz der klinisch meist einwandfreien Diagnose einer 
nichtspezifischen Erkrankung die Wa.R. anzustellen, urn das gleichzeitige V or­
handensein von Lues auszuschlieBen (Abb. 22). 

A.hnliche, aber mit dem Syphiloide nicht ganz identische Efflorescenzep, 
gleichfalls nicht spezifischen Charakters, sind die von BATAILLE beschriebenen 
Syphiloides de l'enfance, auch Folliculites pseudo-syphilitiques genannt, welche 
in weiterer Ausbreitung (GesaB, Kopf, Rumpf, Extremitaten) beobachtet 
werden. 

Selten durfte der Pemphigus syphiliticus zu einer Verwechslung mit dem sog. 
Pemphigus epidemic us neonatorum, von JADASSOHN jetzt als Pemphigoid 
der Neugeborenen bezeichnet, AnlaB geben. Zunachst weist CASPARY mit Recht 
darauf hin, daB ein mit Pemphigus lebend geborenes Kind sicher syphilitisch 
ist. Tritt der Pemphigus erst einige Tage nach der Geburt auf, so ist differential­
diagnostiseh bei dem Pemphigus syphilitic us die nie fehlende Beteiligung del' 
Handteller und FuBsohlen, die stets symmetrische Anordnung der Efflorescenzen, 
das in del' Regel sich anschlieBende makulo-papulOse Exanthem und die meist 
vorhandene oder kurz darauf auftretende Coryza zu berucksichtigen. Das 
Pemphigoid neonatorum zeichnet sich zudem durch groBere Blasen aus, die 
sich schnell mit Borken bedecken (Impetigo bullosa) und zieht Handteller und 
FuBsohlen nur ausnahmsweise bei groBer Ausdehnung in Mitleidenschaft, 
wahrend der Pemphigus syphiliticus an dies en Stellen primiir auftritt und in 
seinem Inhalt (s. S. 92) Spirochaten nicht vermissen laBt. 

Bei dem intertriginosen Ekzem der Sauglinge am After, am GesaB und an 
den Fersen, welches ahnlich wie die sog. syphilitische Intertrigo sich serpiginos 
ausbreiten kann, aber im Gegensatz zu den syphilitischen Efflorescenzen mit 
ihrem stets vorhandenen dunkelroten Farbenton, hellrote excoriierte Papeln 
und Flecke aufweist, fehlt die charakteristische Infiltration der Haut. Indessen 
wird selbst von erfahrenen Autoren angegeben, daB die klinische Unterscheidung 
ausnahmsweise groBe Schwierigkeiten machen kann. Besonders haufig wird 
irrtumlieh die glanzende Sohlenrotung atrophischer Kinder fur die Syphilis 
verwertet (FINKELSTEIN). 
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Abb. 22. Infantiles Syphiloid der Ges;U3gcgcnd und der Oberschenkel'). (Nach JADASSOHN.) 

Besonders charakteristisch fUr die Diagnose der Siiuglingslues sind die in­
filtrativen und papulosen Prozesse der Lippen und der Gesichtshaut, welche 

1) Aus der in Vorbereitung befindlichen von Geh.-Rat JADASSOHN bearbeiteten 14. AufI­
des Lehrbuches der Haut- und Geschlechtskrankheiten von LESSER. Berlin: Julius Springer_ 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. XIX. 7 
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bei der Abheilung die radiaren, diagnostisch wichtigen streifenformigen Narben 
hinterlassen. 

rber die diagnostische Beweiskraft der sog. PARRoTschen Narben - kleine, 
weiBe, yerwaschene, fleckformige und streifenformige Flecke -, die sich kaum 
von der umgebenden Haut unterscheiden und besonders an dem Unterteil des 
Riickens und des UesiifJes lokalisiert sind, gehen die Ansichten der Autoren 
auseinander. Diese Narben finden sich bei alteren Kindern und Erwachsenen. 
HEINRICH hat sie noch bei einer 26jahrigen Kranken mit Zeichen der Lues con­
genita tarda beobachtet. FOURNIER halt sie fiir fast pathognomisch und hebt 
beziiglich ihrer Entstehung besonders hervor, daB gerade die LendengesaBgegend 
der Sitz der Syphilide der ersten Kindheit ist. 1m Gegensatz dazu warnt HUSLER 
auf solche Narben voreilige Schliisse zu bauen, da sie auch nach harmlosen 
Hautaffektionen (Varicellen, pustulOsen und impetiginosen Hautausschlagen) 
zuriickbleiben konnen und sich besonders bei Kindern mit verminderter Wider­
standskraft nach schwachenden KrankhGiten finden. Nach DARIER ist ihre 
Bedeutung bei Abwesenheit anderer Stigmata sehr gering. In den meisten 
neueren deutschen Lehrbiichern werden diese narbigen Flecke iiberhaupt nicht 
erwahnt. Dagegen findet man besonders in der franzosischen Literatur ofter 
die BE!Zeichnung "PARRoTsche Narben" auch fiir die vorher genannten radiaren, 
linearen Narben im Gesicht (HUTINEL). Andere Autoren, Z. B. JADASSOHN 
und DARIER (GrundriB der Dermatologie) nennen sie "PARRoTsche Streifen". 

Was die im Gesicht und auch an anderen Korperstellen beobachteten acnei­
form en und ekthymatosen Syphilide betrifft, die man friiher als Acne oder 
Impetigo syphilitic a oder bei etwas vorgeriickterem Stadium der Krankheit 
als Ecthyma syphilitic urn bezeichnete, so diirften, soweit diese Entwicklung 
aus dem gJeichzeitigen Vorhandensein syphilitischer Papeln erkennbar ist, 
diagnostische Schwierigkeiten nicht entstehen. Zu Verwechslungen mit Impetigo 
non specifica kann gelegentlich nur das impetiginose Syphilid AniaB geben, 
welchGs vorwiegend an der behaarten Kopfhaut, im Gesicht, den Achselfalten 
und Leistenbeugen seinen Sitz hat. 1m Gegensatz zu der meist sehr oberflachlich 
sitzendell nichtspezifischen Impetigo ist die Haut unterhalb der syphilitischen 
Form stark infiltriert, der Rand der Efflorescenzen kupferfarbig gefarbt. Die 
Krusten selbst zeigen einen gelblichen Farbenton, die Haut unter denselben 
JaBt tiefG Substanzverluste mit hockeriger Oberflache meist erkennen (I. NEU­
lVIANN). In der H,egel handelt es sich in diesen Fallen urn Ecthyma syphiliticum. 

Das Verhalten des Pigments kommt bei der kongenitalen Lues als diagnosti­
sches Merkmal nicht in Betracht. Typisches Leucoderma colli, ein markantes 
Zeichen bei der erworbenen Syphilis, wird dabei iiberhaupt nicht beobachtet 
(HOCHSINGER, HUSLER). 

Nur einmalwurde ein "Leukoderm" am Rumpf eines einjahrigen syphilitischen Kindes 
von KOLOKIN beschrieben. Eine bei einem Kinde von 9 Jahren, von GEMY beobachtete 
fleckformige l'igmentation mit zentraler Depigmentation am Rumpf und den Extremitaten 
wurde als erstes Zeichen einer Lues congenita tarda gedeutet. Beide Faile haben nichts 
mit dem Leucoderma syphiliticum gemein. Ebensowenig ein Fall von OGIVER und FIRME­
RAND, die bei einem lljahrigen farbigen Knaben kurze Zeit nach dem Auftreten einer 
Keratitis parenchymatosa ein ausgebreitetes "Leukoderm" am Korper auftreten sahen, 
das nach der Beschreibung weniger als Leukoderm, denn als Vitiligo zu deuten ist. 

Zu registrieren ist eine Beobachtung von AUDRAIN, der bei einer 23jahrigen Kranken 
mit Stigmen der hereditaren Syphilis eine "leuco-melanodermie cervicale areolaire" im 
AnschluB an einen Abort auftreten sah. Die depigmentierten Kreise hoben sich scharf 
von dem pigmentierten Grund abo Das Leukoderm verschwand langsam unter interner 
Sublimatbehandlung bei einer neuen Schwangerschaft. 

Die im Friihstadium der Sauglingslues auftretenden Schleimhautsymptome 
diirften nur geringe differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen. Ins­
besondere ist die Coryza in ihrem Verlauf meist so eindeutig, daB, wenn man 
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das oben beschriebene Krankheitsbild beriicksichtigt, eine Verwechslung mit 
einem Erkaltungsschnupfen nur ausnahmsweise in Betracht kommen diirfte. 
LaJ3t sich durch den Nachweis der Spirochaten und durch die Wa.R., die aber, 
wie erwahnt, in den ersten Wochen naeh der Geburt noeh negativ sein kann, 
bei dem Fehlen anderer typischer Hautausschlage die Diagnose auf Lues nicht mit 
Sieherheit stellen, so ist auch auf Nasendiphtherie zu fahnden und der Nachweis 
von Diphtheriebaeillen zu versuehen, doeh ist dabei zu beriicksiehtigen, daJ3 
bei syphilitiseher Coryza Diphtheriebacillen als Sehmarotzer in dem Nasen­
schleim zuweilen naehgewiesen werden (s. S. 82/83). Auch septische und 
gonorrhoisehe Rhinitis muJ3 nach FINKELSTEIN mitberiieksiehtigt werden. 

Obwohl der syphilitisehe Sauglingssehnupfen meist von spezifischen Haut­
erscheinungen begleitet ist, so ist darauf nicht mit Sieherheit zu rechnen, da, 
wie HOCHSINGER und FINKELSTEIN hervorheben, manche FaIle wohl Coryza 
aufweisen, aber dauernd ohne Exanthem verlaufen. In diesen Fallen sind aber 
meist viscerale Organstorungen vorhanden und die Wa.R. faUt immer positiv aus. 

In dem spateren Leben geben die im AnschluH an Coryza zuriiekbleibenden 
Deformitaten der Nase stets ein pragnantes Merkmal fiir noch vorhandene oder 
bereits abgelaufene kongenitale Lues. 

Was die Friihsymptome der kongenitalen Lues des ~Mundes und der Rachen­
hohle betrifft, so unterscheiden sich die Plaques muqueuses nieht wesentlich von 
den gleiehen Erseheinungsformen der erworbenen Syphilis. VerwechsIungen mit 
gewohnlichen Aphthen, Soor, bulloser Stomatitis, sind bei dem eharakteristischen 
Symptomenbild derselben nicht anzunehmen. Gelegentlich konnen noeh die 
sog. BEDNARschen Aphthen, welche dureh Gummisauger oder durch iibertriebene 
Mundreinigung traumatisch hervorgerufene Gaumengeschwiire der Sauglinge 
sind, fiir Syphilis angesehen werden. Hier wird die charakteristische Lokalisation 
der kleinen Gesehwiire auf der Raphe des harten Gaumens und das Fehlen 
anderweitiger Zeichen die Diagnose Lues unwaruscheinlich machen (ZINSSER). 
GrauweiJ3e Belege auf den Tonsillen und dem Rachen sind auf Diphtheriebacillen 
zu untersuchen. Bei alteren Kindem ist aueh an die Moglichkeit einer Angina 
Plaut- Vincent zu denken. Tuberkulose der Mundsehleimhaut kommt bei Kindern 
im ersten Lebensjahre auJ3erst selten vor und kann hier auJ3er Erorterung bleiben. 

Fiir die sekundare Lues des Kehlkopfes ist der langsame Verlauf charakte­
ristisch. Die in der Regel erst im spateren Stadium beobaehteten Kehlkopf­
stenosen treten meist schleichend auf, wenngleich - worauf DA VIDSOHN hin­
weist - akuter Beginn der Heiserkeit und selbst akute Stenosierung nicht gegen 
Lues spricht. 

Die Diagnose der Rezidiv8ymptome im kondylomatosen Stadium begegnet 
nur dann Schwierigkeiten, wenn entsprechend der Eigenart vieler Rezidivformen 
ein aUgemeines Exanthem fehl t und nur einzelne spezifische Symptome vorhanden 
sind. Zuweilen weisen Veranderungen der Nagel und des Haarwachstums 
oder einzelne makulOse oder psoriasiforme Herde auf das Vorhandensein del' 
kongenitalen Lues hin, meist aber diirfte neben der Anamnese (vorangegangene 
Hautaffektionen und stattgefundene spezifische Behandlung) del' positive Aus­
fall der Wa.R. bei dem erkrankten Kinde und bei der Mutter die erwiinschte 
Aufklarung schaffen. Bei alter en Kindem ist auch an die Moglichkeit einer 
extrauterinen Infektion zu denken. 

Die tertiiiren Produkte der kongenitalen Syphilis der Haut und Schleimhciute 
entsprechen im allgemeinen ganz den gleichen Formen der erworbenen Syphilis, 
ihre Diagnose laJ3t sich bei isolierten groHknotigen Gummen im ailgemeinen 
leichter als bei den miliaren, tuberosen und serpiginosen Formen steUen. Zu­
weilen kann die l'uberkulose Krankheitsbilder schaffen, bei denen eine exakte 
klinische Differenzierung von der kongenitalen Lues iiberhaupt nicht moglich 

7* 



100 R. LEDERMANN: Die kongenitale Syphilis der Haut und der Schleimhiiute. 

ist. Weder das schnelle Wachstum der syphilitischen Tertiarerscheinungen, 
noch die regelmal3igere Form, noch die Tendenz, kreisformige, scheibenformige 
Herde zu bilden, sind sichere Merkmale. Sie konnen bei Lues fehlen und z. B. 
bei Lupus vorhanden sein (LEWANDOWSKY). Besonders grol3 sind die differen­
tialdiagnostischen Schwierigkeiten bei der Lokalisation an der Nase und im 
Gesicht. Meist spricht das schnelle Wachstum, die tiefere Ulceration und die 
rapide Zerstorung des Gewebes fUr Lues, doch werden auch rasch fortschreitende 
Formen bei dem Lupus vorax et phagedaenicus beobachtet. 

Noch schwerer ist die Unterscheidung def serpiginosen, ulcerierten Syphi­
lide an den Extremitaten von den ahnlich aussehenden Lupusformen. Hier 
ist die nierenformige Anordnung der syphilitischen Gummen und die restlose 
Vernarbung ohne Rezidive zu beachten. 

Auch das grol3knotige Gumma syphiliticum kann klinisch schwer, oft uber­
haupt nicht von dem "Gumma tuberculosum", dem Scrophuloderma zu unter­
scheiden sein. In der Regel wird der Ausgang des Geschwiirs von den Lymph­
drusen fur Tuberkulose sprechen, urn so mehr als von gummos erkrankten 
Drusen ausgehende syphilitische Ulcerationen zu den allergrol3ten Ausnahmen 
gehoren. Schliel3lich ist auch zu berucksichtigen, dal3 kongenitale Syphilis 
und Tuberkulose bei demselben Individuum, ja sogar an derselben Stelle gleich­
zeitig vorkommen konnen, da die schwachliche Konstitution syphilitischer 
Sauglinge gerade die Ansiedlung von Tuberkelbazillen besonders begunstigt. 

Meist wird die Wa.R. in diesen Fallen die diagnostischen Schwierigkeiten 
beheben helfen. Doch spricht nicht immer der positive Ausfall der Wa.R. 
gegen eine tuberkulCse Hautaffektion. B'3i negativem Resultat der Wa.R. bleibt 
noch nach altern Schema die Diagnose ex juvantibus. Wenige Gramm Jodkali 
bringen oft in kurzer Zeit umfangreiche gummoi3e Zerstorungen der Haut zur 
Abheilung. Auch Salvarsan sollte in solchen Fallen versucht werden. 

Bei den ulcerosen Formen der kongenitalen Lues der Schleimhaute sprechen 
nach LEW ANDOWSKY grol3ere Tiefe und die regelmal3igen Formen bei zusammen­
hangendem schmierigen Belag fUr Lues, die oberflachlichen granulierenden 
Geschwiire mit unregelmal3ig geformtem Rand fUr Lupus, fur welchen auch 
nach JADASSOHN die glasig durchscheinenden grauroten Wucherungen besonders 
charakteristisch sind. Erleichtert wird die Diagnose Lues bei Ubergreifen 
der Ulceration auf Periost und Knochen durch die daraus resultierenden Folge­
erscheinungen (Perforationen, Deformationen usw.). Auch die in spaterer Zeit 
zuruckbleibenden strahlenformigen Narben und Verwachsungen bilden meist 
charakteristische Unterscheidungsmerkmale gegenuber den luposen und anderen 
Formen der Tuberkulose, kommen aber, wenngleich selten, auch bei den 
letzteren vor. 

Auf die klinischen Unterscheidungsmerkmale der Gummen des Kehlkopfes 
bei kongenitaler Syphilis ist bereits oben hingewiesen worden. Chronische 
Heiserkeit, Stenosenbildung konnen naturlich auch durch eine aul3erhalb des 
Kehlkopfes sitzende nicht syphilitische Geschwulst hervorgerufen werden. 
Akute Stenosenbildung liil3t zuniichst an Diphtherie denken, kommt jedoch 
auch bei im fruhen Kindesalter auftretenden gummosen Geschwiiren vor. 

Stigmata del' parietalen Lues congenita. 
Als Stigmata der kongenitalen Syphilis der Haut und Schleimhiiute, d. h. 

als Zeichen derjenigen abgelaufenen spezifischen Krankheitserscheinungen, 
die einen Ruckschlul3 auf die noch vorhandene oder bereits geheilte Erkrankung 
gestatten, sind die radiaren N arb en urn den Mund und im Gesicht, zuweilen 
auch am After, mit einer gewissen Reserve die PARRoTschen Narben am Rucken, 
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die narbigen Dejol'mationen der N ase im AnschluB an Coryza, sowie die stralt­
ligen in der Nase und im Kehlkopf oft zu Stenosen fiihrenden Narben als Folge 
tertiarer Prozesse im vorhergehenden ausfiihrlich beschrieben worden. 

Stigmata als Residuen spezifischer Prozesse an anderen Organen werden 
in anderen Kapiteln dieses Werkes abgehandelt werden. 

Weitere Stigmata werden auf Dystrophien toxischen Ursprunges zuriick­
gefiihrt, und zwar unterscheidet FOURNIER von der "Syphilis vraie, accompagnee 
d'accidents specifiques" "une syphilis non de nature syphilitique, ou Ie medicin 
observe des malformations, des stigmates dystrophiques, identiques a ceux, 
qu'il peut rencontrer chez des heredo-tuberculeux ou des hen\do-alcooliques". 
Ein solches Stigma ware fiir die Haut, die eigentiimliche Blasse, welche kon­
genital-syphilitischen Kranken wahrend der Kindheit, zuweilen wahrend des 
ganzen Lebens anhaftet. Nach LEREDDE existiert die Syphilis dystrophica 
in dem von FOURNIER angegebenen und bis vor kurzem allgemein angenommenen 
Sinn nicht. AIle Kranken, welche Stigmata aufweisen, haben nach seiner An­
sicht eine latente Syphilis, eine Kryptosyphilis, die sich eines Tages "demaskieren" 
und spezifische Erscheinungen produzieren kann. In manchen Fallen bleibt 
diese Syphilis allerdings bis zum Tode latent. Diese Auffassung gewinnt nach 
LEREDDE eine besondere Bedeutung fiir die Beurteilung zahlreicher, sonst als 
nichtsyphilitisch angesehener Hautkrankheiten, besonders im Kindesalter, 
aber auch im spateren Lebensalter. LEREDDE stiitzt sich dabei auf den groBen 
Prozentsatz von kongenitaler Syphilis, welcher bei sorgfaltiger Untersuchung 
von Kindern in den Hospitalkonsultationen gefunden wird. So konnte bei 
100 kranken Kindern nach MARFAN bei 30, nach HUTINEL bei 40, nach LEREDDE, 
wenn die elterliche Anamnese mit aufgenommen wurde, bei 95 0/ 0 kongenitale 
Syphilis nachgewiesen werden. LEMAIRE und DAVID fanden bei 1000 exami­
nierten Sauglingen 190 syphilitisch erkrankt. So bemerkenswert diese Prozent­
zahlen auch sind, so bieten sie doch, wie wir im folgenden sehen werden, keine 
geniigende Grundlage, um die weitherzigen Diagnosen franzosischer Autoren 
zu stiitzen. 

Zu den zahlreichen Dermatosen, bei welchen der kongenitalen Syphilis 
eine Rolle zugeschrieben wird, gehort die Ichthyosis, eine exquisit hereditare, 
manchmal familiare Krankheit, die haufig in Verbindung mit Storungen nervoser 
Natur und auch mit Tuberkulose bei kongenital-syphilitischen Kindern ange­
troffen wird (LEREDDE, BARTHELEMY, PERRIN, GASTON und EMERY, E. FOUR­
NIER, AUDRY, KINDBERG und MONDOR, GUARRERO MARCIANO, F. BABONNEIX 
und DUGUE, CARRERA). MARCEL SENDRAIL beschreibt einen solchen Fall 
von Ichthyosis, der gleichzeitig den V ARIOTschen Symptomenkomplex aufwies. 
IKE INGMANN fand unter 145 Fallen kongenitaler Ichthyosis 13 mit sicherer, 
12 mit wahrscheinlicher Heredoleus. VON CEDERKREUTZ fand bei zwei 
ichthyotischen Feten zahlreiche Spirochaten. Da die Ichthyosis oft mit 
Storungen der Schilddriise einhergeht (GASSMANN, VINCENT, WEILL und 
MOURIQUAND, Fox, V. POOR, STRANDBERG, SCHAMBERG, BECHET, SAINZ DE 
AJA), so rechnet SENDRAIL die Ichthyosis in das Gebiet der "Endocrinides 
syphilitiques" auf kongenital-syphilitischer Grundlage. 

Auch fiir viele :Falle von Siiuglingsekzem ist von RAVAUT und DUFOUR, 
besonders aber von LEREDDE kongenitale Syphilis in der Anamnese nach­
gewiesen. N ach CARRERA bereiten syphilitische endokrine Storungen das Terrain 
fiir die Entwicklung des Ekzem'l vor. Bei den Ekzemen der zweiten Kindheit 
hat er haufig die kongenitale Lues im Zusammenhang mit dem trockenen, stark 
juckenden Flexuralekzemen gefunden, die sich durch eine spezifischE' Behand­
lung, speziell durch Neosalvarsan, giinstig beeinflussen lieBen. Auch bei den peri­
aurikularen Ekzemen muB man nach CARRERA an Lues denken. Unter 9 Fallen 
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dieses Typus wurden 4 durch antiluetische Therapie geheilt. Nach LESNE 
und BOUTELIER, die unter 100 Fallen von vesiculOsem Ekzem in 4 Fallen 
sichere, in 7 wahrscheinliche Lues congenita fanden, genugt dieses Verhaltnis 
nicht, um daraus einen Zusammenhang des Ekzems mit Lues congenita zu 
konstruieren, zumal auch die antisyphilitische Behandlung keinen Erfolg hat. 
LEREDDE betont indessen, daB er in vielen Fallen von Ekzem durch anti­
syphilitische Behandlung Besserung gesehen hat und auch BROCQ hat auf 
diese Genese fur manche Falle von Eczema papulosum und vesiculosum hin­
gewlesen. 

LEREDDE tritt auch fur eine haufige Abhangigkeit der Urticaria chronica, 
der Prurigo und des Lichen simplex von kongenitaler Lues ein, wahrend LEsNE 
und BOUTELLIER den Zusammenhang von Urticaria mit intestinalen Autointoxi­
kationen fUr wahrscheinlicher halten als mit Syphilis. RICHARD WAGNER be­
richtet uber einen 17jahrigen kongenital-syphilitischen Mann mit Urticaria und 
nimmt eine Schadigung des GefaBsystems durch Lues an. Nach Neosalvarsan 
erfolgte eine weitgehende Besserung. CARRERA konnte 3 Falle von Urticaria 
auf kongenital-luetischer Basis studieren (einen davon vom Typus der Kalte­
Urticaria), welche durch Salvarsanbehandlung geheilt wurden. Ebenfalls 
wurde ein Mann mit Urticaria und ungenugend behandelter erworbener Lues 
auf diese Weise geheilt. Andererseits wurden 15 Urticariafalle mit Lues 
congenita bzw. acquisita durch antisyphilitische Behandlung nicht beeinflul3t. 

LEREDDE sah unter 15 Fallen von Prurigo simplex (Strophulus) zwei durch 
Arsenobenzenes verschwinden, drei deutlich gebessert werden, in einem Fall 
war der Erfolg zweifelhaft, in einem Fall wurde die Prurigo verschlimmert, 
aber das Allgemeinbefinden gebessert. Auch BROCQ hat auf die Abhangigkeit 
mancher Prurigofalle von Lues congenita aufmerksam gemacht. GUARRERO 
MARCIANO berichtet uber Heilung von zwei Fallen von Prurigo Hebra durch 
spezifische Behandlung. CARRERA hat jedoch in 6 Fallen von Strophulus auf 
kongenital-syphilitischem Boden durch spezifische Behandlung kein Resultat 
erzielt. 

In 2 Fallen von Erythema pernio beobachtete CARRERA nach Neosalvarsan­
injektionen eine sichtliche Besserung, desgleichen in einigen Fallen von Frost­
beulen. Auch das Erythema multiforme kann sich nach CARRERA auf syphi­
litischem Boden entwickeln, ebenfalls hat er in 1 Falle von universellem Pruritus 
und Asthma, in 2 Fallen von Erythema induratum, in 6 Fallen von Acroasphyxie 
und in.3 Fallen von Rosacea deutlich die Abhangigkeit von Lues beobachtet. 
Es handelte sich wahrscheinlich um Storungen der GefaBe infolge einer syphi­
litischen Affektion des Sympathicus. 

Bei Alopecia areata fanden PETGES und MURALET in 11%, JOLTRAN bei 
18 Kranken elfmal den Wassermann positiv, SABOURAUD nimmt bei 25% einen 
kongenital-syphilitischen Ursprung an. Er glaubt, daB die Lues congenita 
infolge endokriner Storungen die Entwicklung der Krankheit begunstigt und 
erwahnt Heilungen durch spezifische Behandlung. 

Sklerodermie wird von BOUTTIER und MAY, sowie von JEANSELME und Tou­
RAINE, welche in der Lumbalflussigkeit eine Lymphocytose und positive Wa.R. 
fanden, atiologisch zur Syphilis gerechnet. Dasselbe gilt nach LEREDDE fUr 
die RAYNAUDSche Krankheit und den Herpes zoster, sowie fur die Psoriasis, 
bei der oft gute Erfolge mit antisyphilitischen Kuren (Enesol, Novarsenobenzol 
und Hectine) erzielt wurden, und trifft nach seiner Ansicht auch fur die 
"Hemodermites d'origine syph~litique (DUHRINGSche Krankheit, Herpes gesta­
tionis, Pemphigus foliaceus und vegetans)" zu. HUDELO und MONTLAUX be­
schreiben einen Fall von Pemphigus mit Atrophie des Handruckens und Zysten­
bildung bei einem 10jahrigen Madchen mit zweifelhaftem Wassermann und MiB-
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bildung der Zahne. Beide Eltern waren luetisch. JUNES nimmt einen kongenital­
syphilitischen Ursprung des Xeroderma pigmentosum an. LEREDDE schlieBt auf 
einen solchen bei der Glossite exfoliante marginee, wahrend DARIER, BABONNEIX 
und DARRE, ebenso wie BROCQ und COMBY den EinfluB der Lues congenita 
dabei leugnen. 

Vitiligo wird von vielen Autoren zur Lues congenita in Beziehung gebracht 
(BROCQ, TOURAINE, BRALAY, KREIBICH, SANDBERG, DE LA CROIX, CROUZON und 
FOlX, ETIENNE), ebenso von LEREDDE die groBen Naevi vasculosi hyperkeratotici. 

Besonders aber betont LEREDDE das haufige Zusammentreffen der Lues 
congenita mit vielen Formen der Tuberkulose "Angiodermites chroniques" (Tuber­
kulide, tuberkulose Exantheme, Angiodermite tuberculeuse, atypische Tuber­
kulosen), ferner mit Lupus erythematodes CAZENAVE, Aknitis und Folliclis, 
mit Erythema induratum BAZIN, BOEcKschem Sarlcoid und Angiokeratoma Mibelli, 
dessen tuberkulOser Ursprung ubrigens vonLEWANDOWSKY abgelehnt wird. 
LEREDDE unterscheidet reine Tuberkulosen und Mischformen, die Mehrzahl 
aber erscheint ihm kongenital-syphi1itischer Natur. 

Nach DARIER konnen Tuberlculide ebensowohl auf Tuberkulose wie auf 
Lues beruhen, er pragte fUr die mit syphilitischem Ursprung den Namen 
Tuberlcoloide. 

Bei Tub erlculiden , subcutanen Sarlcoiden, Erythema induratum, disseminierten, 
knotigen Sarkoiden und bei Lupus erythematodes kann die Wa.R. positiv sein 
und die spezifische Behandlung soIl in vielen Fallen erfolgreich gewesen sein 
(RAVAUT, DARIER, TZAucK und PELBOlS, PAUTRIER, LESNE und BOUTELIER, 
LEREDDE). Auch GAUCHER nimmt fUr manche FaIle von Lupus erythematodes 
kongenitale Syphilis, fUr einige Tuberkulose und fur einige Lues und Tuberkulose 
als Ursache an. Er hat durch spezifische Behandlung bedeutende Besserung ge­
sehen, WITH fand in 8% der FaIle von Lupus erythematodes gleichzeitig Lues. 

Es sind aber auch mehrere Falle von Lupus erythematodes acutus mit posi­
tivem Wassermann bekannt, ohne daB irgendein Verdacht auf Lues bestand 
(REINHARDT, FEUERSTEIN, RAUK, VON ZUMBUSCH, KERL). 

Uberblickt man diese Kasuistik, so kann man sich der Ansicht nicht ver­
schlieBen, daB ein groBer Teil der aufgestellten Behauptungen, we1che den 
Zusammenhang der genannten Dermatosen mit Lues congenita beweisen sollen, 
noch des uberzeugenden Beweises bedarf. Der Umstand allein, daB bei einer 
gewissen Zahl hautkranker Kinder und Erwachsener sich kongenitale Lues 
oder oft nur Lues bei den Eltern in der Anamnese findet, berechtigt noch nicht 
zu der Auffassung, daB tatsachlich ein genetisches Abhangigkeitsverhaltnis 
zwischen diesen Mfektionen besteht. Die in manchen Fallen erzie1ten, im ganzen 
doch sehr sparlichen Erfo1ge der antisyphilitischen Behandlung berechtigen 
gleichlalls nicht zu atiologischen Schlu13folgerungen, um so weniger als manche 
therapeutischen Erfolge durch Sa1varsan erzielt worden sind, dessen Arsen­
komponente auf viele nichtsyphilitische Dermatosen gtinstig einwirken kann. 
Es muB daher weiterer Forschung vorbehalten b1eiben, aus dem vorlaufig noch 
wirren Durcheinander von Ansichten beweiskraftige Sch1usse zu ziehen. Da 
jedoch besonders in der franzosischen Literatur diese Fragen mit groBem Ernst 
ventiliert werden, so durften sie in dem Kapitel der parietalen Syphilis congenita 
nicht unerwahnt b1eiben. 

D. Prognose. 
Auf die Prognose der kongenitalen Syphilis solI hier nur insoweit eingegangen 

werden, als sie sich nach dem Verha1ten der Raut und Schleimhaute in den 
verschiedenen Stadien def Erkrankung beurteilen laBt. Die Gesamtprognose 
wird an einer anderen Stelle dieses Buches besprochen werden. 
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Kommen Kinder mit parietalen Zeichen der Lues behaftet schon zur Welt, 
so sind bei der ungeheuren Verbreitung der Spirochaten im Korper viscerale 
Symptome meist gleichzeitig vorhanden, die fiir die Prognose noch mehr als 
die parietalen Krankheitserscheinungen zu beriicksichtigen sind. Dennoch 
lassen sich aus den Erscheinungen an der Raut und den Schleimhauten 
kongenital-syphilitischer Kinder fiir die spatere Gesundheit einige Schliisse 
ziehen. 

Schlecht entwickelte Kinder, welche bei der Geburt schon an Pemphigus oder 
pustulosen Exanthemen erkrankt sind, weisen eine schwere, schon im Uterus voll 
entwickelte Form der Infektion auf und gehen an ihr oft friihzeitig zugrunde. 
Ebenso muB die selten beobachtete Syphilis haemorrhagica als eine ernste, 
das Leben immer schwer bedrohende Krankheitsform betrachtet werden. 

Die Coryza ist, wenn sie schon bei der Geburt vorhanden ist, gleichfalls 
eine ernste Komplikation, da sie Atmung und Nahrungsaufnahme der Sauglinge 
in hohem Grade beeintrachtigt und unter Umstanden rein mechanisch zum 
Tode fUhrt. 

Gutentwickelte Sauglinge mit Pemphigus und leichteren Formen der Coryza 
sind prognostisch giinstiger zu beurteilen, wenn sie von Anfang an zweckmaBig 
ernahrt, gepflegt und energisch behandelt werden. Ein Teil dieser Kinder 
erliegt freilich auch dann noch sekundaren septischen und anderen Infektionen. 
Bei anscheinend gesund geborenen Kindern, welche von syphilitischen Miittern 
abstammen, und erst Wochen und Monate nach der Geburt die ersten Zeichen 
der parietalen Syphilis bekommen, wird die Prognose oft dadurch verschlechtert, 
daB die Behandlung zu spat beg onnen wird. Man entschlieBt sich im allgemeinen 
ungern, solche Kinder ohne nachweisbare Krankheitserscheinungen antisyphi­
litisch zu behandeln, zumal wenn die Wassermannsche Reaktion, wie das in 
solchen Fallen oft vorkommt, noch negativ ist. Dieser Standpunkt diirfte in 
Zukunft nicht mehr aufrecht erhalten werden konnen, da man sich bei 
Kenntnis der Syphilis der Mutter bemiihen wird, durch die Untersuchung 
des Nabelschnurendes auf Spirochaten und durch serologische Untersuchung 
des Nabelschnurblutes zu einer friihzeitigen Diagnose zu kommen. Positiver 
Spirochatenbefund und positive Wassermannsche Reaktion in der kindlichen 
Nabelschnur im Verein mit syphilitischen Veranderungen der Nabelschnur 
selbst miissen aber als Anzeige fUr die Vornahme einer Praventivkur der Neu­
geborenen gelten (E. KLAFTEN). 

Kinder, welche in den ersten Wochen nach der Geburt an leichteren makulo­
papulosen Rautausschlagen leiden, pflegen sich bei guter Behandlung und 
Wartung meist gut zu entwickeln und werden urn so weniger zu Rezidiven 
neigen, je griindlicher und friihzeitiger die Behandlung eingesetzt hat. Fiir diese 
FaIle bedeutet das Salvarsan, das neben der spezifischen Reilwirkung auch eine 
roborierende Eigenschaft besitzt, zweifeIlos einen machtigen Faktor fiir eine 
giinstigere Prognose. 

Schwere Exanthemformen, insbesondere die diffusen Rautinfiltrationen, 
werden durch die Salvarsanbehandlung gleichfalls giinstig beeinfluBt und geben 
an sich keinen Grund zu einer ungiinstigen Voraussage, es sei denn, daB schwere 
viscerale Symptome gleichzeitig vorhanden sind und das Leben bedrohen. 

Bei Rezidiven im kondylomatosen Stadium lehrt die Beobachtung, daB 
Kindern, wenn sie den ersten schweren Ausbruch der Erkrankung siegreich 
iiberstanden haben, bei entsprechender Behandlung spater keine groBe Gefahr 
erwachst. Dberdies besteht die Roffnung, daB in Zukunft durch die moderne 
antisyphilitische Behandlung Rezidive der Raut bei kongenital-syphilitischen 
Kindern ebenso selten werden, wie dies bei der erworbenen Lues der Fall ge­
worden ist. 
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Spatsymptome (tubero-serpiginose Syphilide und knotige und ulcerierte 
Gummata der Haut und Schleimhaute), welche in allen Lebensaltern auftreten 
konnen, kommen bei griindlicher Behandlung der ersten Ausbriiche im allge­
meinen jetzt seltener zur Beobachtung. Sie kiinnen aber, da sie in kurzer Zeit 
schwere, oft irreparable Zerstorungen verursachen, das Lebensschicksal der 
Befallenen dann unheilvoll gestalten, wenn sie nicht rechtzeitig erkannt und 
zweckmaBig behandelt werden. Die Prognose dieser Formen hangt also we sent­
lich von der friihzeitigen Stellung der Diagnose abo DaB sie bei Sitz an den 
Schleimhauten der Nase, des Rachens, des Kehlkopfes und bei Ubergreifen 
auf Knorpel und Knochen nach der Abheilung schwere funktionelle StOrungen 
hinter lassen konnen, ist bereits friiher ausfiihrlich geschildert, desgleichen, 
daB ulcerose Erkrankungen des Kehlkopfes zuweilen zu einer akuten Lebens­
gefahr AnlaB geben und chirurgische Eingriffe erforderlich machen. 

Fiir die Beurteilung der Prognose der kongenitalen Lues der Haut und 
Schleimhaute ist auch das Verhalten der Wassermannschen Reaktion von Wichtig­
keit. Kongenital- syphilitische Kranke, welche nur an Haut- und Schleim­
hautsymptomen und nie an visceralen Krankheitsformen gelitten haben, sind 
auch dann als relativ mehr gefiihrdet anzusehen, wenn es nicht gelingt, durch 
die Behandlung die positive Wa.R. dauernd in eine negative zu verwandeln. 
Es besteht trotz der klinischen Latenz fiir sie immer die Gefahr, einen neuen 
Ausbruch der Krankheit in irgendeiner Form (Gummata, Aortitis, Tabes, 
Paralyse) spater zu erleiden. Diese Kranken gehoren - urn einen versiche­
rungstechnischen Ausdruck zu gebrauchen - stets einer erhohten Gefahren­
klasse an. 

Es besteht aber nach FINKELSTEIN - und dies ist auch die allgemeine Ansicht 
- kein Zweifel, daB die angeborene Syphilis v6llig heilbar ist. Ein jeder Arzt, 
der solche Kranke iiber Dezennien verfolgt hat, kennt aus seiner Erfahrung 
hinreichend FaIle, welche nach den ersten Ausbriichen dauernd vor weiteren 
Angriffen der Krankheit verschont geblieben und gesunde, kriiftige, widerstands­
fahige Menschen geworden sind. 

E. Behandlung. 
Die allgemeine Behandlung der kongenitalen parietalen Syphilis unter­

scheidet sich nicht von der der visceralen Lues, sie wird in einem anderen Kapitel 
dieses Buches ausfiihrlich besprochen. Die lokalen Krankheitsprodukte der Haut 
und Schleimhaute verschwinden meist unter der Allgemeinbehandlung und be­
diirfen nur selten besonderer therapeutischer MaBnahmen. Notwendig ist die 
lokale Behandlung bei der Coryza, welche der Allgemeinbehandlung oft erheb­
lichen Widerstand entgegensetzt und ortlicher Mittel bedarf, urn den Ver­
schluB der Nasenoffnungen durch die Borkenbildung zu lOsen und die Atmung 
und Saugfahigkeit der Kinder zu erleichtern. Starke Borken am Naseneingang 
werden mit lO%iger Wasserstoffsuperoxydlosung entfernt, die Wiederbildung 
der Borken durch Einfettung mit weiBer Pracipitatsalbe oder roter Queck­
silbersalbe verhindert. Urn eine Abschwellung der Nasenschleimhaut und 
bessere Durchgangigkeit zu erzielen, empfiehlt HUSLER Eintraufeln von 
Adrenalinlosung in die Na.se unmittelbar vor den Mahlzeiten. Spiilungen des 
hinteren Teils der Nase sind zu unterlassen, urn Ohrenkrankheiten zu vermeiden. 
Statt dessen empfiehlt FINKELSTEIN Einsprayen von Sol. argo nitro 1: 1000 
in die Nase. Rhagaden an den Nasenfliigeln und den Mundwinkeln werden 
mit 1-2%iger HollensteinlOsung oder mit 1 %iger Chromsaurelbsung gepinselt 
und dann mit weiBer oder roter Hg-Salbe, bei starker entziindlicher Reizung 
mit Borsalbe eingefettet. Exantheme an circumscripten Stellen konnen, wenn 
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sie sich der Allgemeinbehandlung gegeniiber resistent verhalten, mit grauer 
Salbe oder Quecksilberpflaster oder mit weiBer Pracipitatsalbe bedeckt werden. 

Nassende Stellen, namentlich breite Kondylome werden in der bei Erwach­
senen iiblichen Weise mit KochsalzlOsung betupft und mit Kalomel oder Kalomel­
wismutpulver bestreut. Bei ausgedehnten Exanthemen kann man die Salvarsan­
behandlung mit Sublimatbadern verbinden, um durch die schnellere Abheilung 
der Hautsyphilide die Ansteckungsgefahr fiirdie gesunde Umgebung zu verringern. 

Plaques muqueuses der Sauglinge bediirfen keiner Lokaltherapie, sie ver­
schwinden unter der Allgemeinbehandlung. Bei alteren Kindern kann man sie 
mit ChromsaurelOsung (2~50f0jg) oder Hollensteinlosung in gleicher Konzen­
tration oder mit einer Kombination beider Mittel nach BOECKS V orschrift 
bepinseln, nur miissen die Kinder nach dem Pinseln den Mund spiilen, um ein 
Verschlucken der giftigen Substanzen zu verhiiten. 

Gummata der Haut werden, solang.,,) sie geschlossen sind, mit Hg-Guttaplast 
bedeckt, tertiare Ulcerationen mit Jodoform oder Jodoformperubalsamsalbe 
oder mit Ung. cin. verbunden. Ulcerose Gummata im Naseninnern werden mit 
Xeroform oder Vioform bepudert oder mit weiBer Pracipitatsalbe bestrichen. 
Sequester werden instrumentell aus der Nase nur dann entfernt, wenn sie so 
locker sitzen, daB sie dem leisen Druck der Zange folgen. 

Anhang: 

F. Pathologische Anatomie del' kongenital-syphilitischen 
Haut- und Schleimhauterkrankungen. 

Uber die pathologische Anatomie der Haut- und Schleimhautsymptome 
bei der kongenitalen Syphilis sind verhaltnismaGig wenig Mitteilungen in der 
Literatur zu finden. AuBer zwei franzosischen Arbeiten von MARIEs-CHAMPvER­
MEIL (1874) und von PARROT (1877 und 1878), welche mir zur Einsicht nicht 
vorgelegen haben, und auBer einer histologischen Studie von KETTNER (1895), 
von welcher mir nUT ein Referat vorlag, kommen hauptsachlich die Arbeiten 
von UNNA (1894), von HOCHSINGER (1898) und von GANS (1925) in Betracht. 
Ein eingehendes Referat von G. HERXHEIMER (1908) beschiiftigt sich im 
wesentlichen mit den Untersuchungen von HOCHSINGER. HERXHEIMER weist 
darauf hin, daB das makulose Exanthem, die Roseola syphilitic a und die 
papulosen Ausschlage sich wenig von den Syphiliden der erworbenen Syphilis 
unterscheiden, eine Anschauung, die auch in neueren Lehrbiichern, welche auf 
eine eingehende Darstellung der pathologischen Anatomie meist verzichten, 
sich des Cifteren ausgesprochen findet. 

Fiir die Darstellung der pathologisch-anatomischen Veranderungen der 
Haut ist es von Wichtigkeit, noch einmal darauf hinzuweisen, daB man nach der 
noch heute iiblichen Einteilung der Exantheme der kongenitalen Syphilis 
die circumscripten Exantheme - die Roseola, die Papeln und die aus der Um­
bildung der Papeln entstehenden kondylomatosen, bullosen und pustulOsen 
Exanthemformen - unterscheidet von denjenigen, welche HOCHSINGER als 
diffuse hereditar-syphilitische Hautinfiltrationen im Jahre 1898 beschrieben hat. 

Auf die circumscripten Formen scheinen sich die Untersuchungen UNNAS, 
KETTNERS und wahrscheinlich auch von GANS zu beziehen, wahrend HOCH­
SINGER iiber die histologischen Veranderungen des von ihm beschriebenen 
Exanthemtypus berichtet. 

UNNA lag zur Untersuchung die bullose PapeZ eines N eugeborenen vor, welche 
histologisch folgende Unterschiede von der Papel der akquirierten Lues der 
Erwachsenen aufwies: 
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1. Fehlen der Plasma- und Riesenzellen. 
2. Die Norm tibersteigende Zahl und GroBe der Spindelzellen entlang der 

GefaBe und dem Papillarkorper. 
3. Massenhafte Leukocytose. 
4. 1m Epithel dieselben Veranderungen wie beim Erwachsenen, keine Neigung 

zur Blaschenbildung durch Colliquation, dagegen durch Erweiterung der inter­
epithelialen Saftspalten. 

Die Oberhaut ist bei der Papel der Neugeborenen tiber dem Zelliniiltrat 
der Cutis von vielen kleinen und groBen interepithelialen Hohlraumen durch­
setzt, welche zahlreiche dichtgedrangte Wanderzellen enthalten. 

Die Blase selbst entsteht durch Abhebung der Hornschicht von der mechanisch 
zerworfenen Stachelschicht, deren interepitheliale Hohlraume, soweit sie ober­
fliichlich liegen, in die groBe einkammerige Exfoliationsblase durchbrechen. 
Bei weniger starker Hornschicht, als z. B. an den Hand- und FuBtellern, 
bricht der Eiter nach auBen durch und fUhrt zum Nassen und zur Krusten­
bildung. 

KETTNER halt die Wucherung des Bindegewebes in der Cutis und die klein­
zellige lniiltration bei kongenitalen Friihexanthemen fiir das Prim are und die 
Veranderungen in der Hornschicht und im Rete fiir sekundar. 1m Epithel zeigt 
sich bei milderen Graden Anschwellung und Vakuolisierung der Zellen, bei 
heftigeren Graden kleinzellige Infiltrationen in den vorbereiteten intercellularen 
Raumen und AbstoBung der Hornschicht. KETTNER glaubt gleich UNNA, 
daB die Blasen, welche sich auf Papeln entwickeln, aus erweiterten intercellu­
laren Raumen hervorgehen und daB ihre Decken von der Hornschicht gebildet 
werden. 

OSCAR GANS bezeichnet als Unterschiede del' Lues congenita von der Lues 
acquisita der Haut: 

1. Den mehr diffusen Charakter del' zelligen Gewebsiniiltration. 
2. Das ausgesprochene Hervortreten akut hervortretender Prozesse. 
3. Den starkeren Leukocytengehalt bis zur Bildung abszeBartiger Miliar­

syphilome. 
4. Das Zuriicktl'eten bzw. Fehlen von Plasmazellen. 
5. Das Auftreten der Erkrankungsherde in erster Linie urn die SchweiB­

driisen, besonders bei Befallensein von Handtellern und FuBsohlen, eine Er­
scheinung, die HOCHSINGER bei den spater zu erorternden diffusen syphilitischen 
Hautprozessen wie z. B. beim Pemphigus syphiliticus formalgenetisch auf ent­
wicklungsgeschichtliche Grundlagen zuriickfiihrt. 

6. Die besondel'e Affinitat del' Spirochaete pallida zu jenen Organen, die 
wahl'end del' Fetalzeit am meisten entwickelt sind. 

7. Den Ausgang der Zellinfiltrate von den periglandularen BlutgefaBen, 
von den periadventitiellen Geweben del' kleinsten Arteriolen und den post­
capillaren Venen des cutanen Gewebsnetzes. 

Die Lippenrhagaden des Siiuglings zeigen nach GANS auf der Hohe der Ent­
wicklung unter einem nekrotischen Schorf in dem stark odematosen Epithel 
wechselnd ausgedehnte hamorrhagische Herde, durchsetzt mit Leukocyten 
und Zelltriimmern, wobei die cellularen Verandel'ungen hinter den rein serosen 
an Starke zuriicktl'eten. In del' vakuolisiel'ten unteren Epithelschicht finden 
sich reichlich Spil'ochaten, dagegen in del' von dem syphilitischen Zelliniiltl'at 
durchsetzten Cutis nur wenige, hier im Lumen del' durch Endothelwucherungen 
verschlossenen Blut- und LymphgefaBe, im Inneren der Nervenbiindel, sowie 
gelegentlich in den Ausfiihrungsgangen del' Lippendl'iisen. 
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Bei dem Pemphigus syphiliticus hat GANS im Gegensatz zu UNNA riesen­
zellenartige Formen, allerdings nicht LANGHANSSche Riesenzellen, durchaus 
nicht selten gefunden. 

Die Epidermis ist in dem von GANS untersuchten Gewebsstuck durch das 
starke Vorwiegen des intercellularen Odems sehr aufgelockert, die Hornschicht 
auf weite Strecken blasig abgehoben, das Stratum granulosum wenig verandert. 
1m Stratum bas ale ist die untere Stachelschicht aufgelockert, die Spaltriiume 
sind von einer feingekornten Exsudatmasse gefUllt, die Exsudatmassen selbst 
von einzelnen Epithelien und mono- und polynuclearen Leukocyten durchsetzt. 
So kommt es zum Verstreichen del' Epidermis- und Bindegewebsgrenzen. AuBer­
dem fallen in del' Epidermis kleinere und groBere Blaschenbildungen auf, die 
Exsudatmasse enthalten. 

Der Papillarkorper und die obere Cutis ist durch das Odem erheblich auf­
gelockert, die Bindegewebsfasern sind auseinandergedrangt und von zahllosen 
Leukocyten umgeben. Die Zellinfiltrate werden dichter um die BlutgefaBe, 
besonders um die SchweiBdrusenkanale herum, begleiten abel' auch einzelne 
GefiiBe in die Cutis hinunter. Die Pracapillaren und Venen sind stark gefUllt, 
die Lymphge£aBe klaffend erweitort. 

Bei Verlust der Hornschicht bilden sich durch das Vordringen der Exsudate 
Krusten, nach deren Abheben die erodierte, odematos aufgelockerte und von 
Leukocyten durchsetzte Stachelschicht £rei zutage tritt. 

Spirochiiten sind in geoBer Menge in del' Epidermis und im Papillarkorper, 
in tieferen Gewebsschichten nur noch vereinzelt vorhanden. Sie fehlen in del' 
Subcutis und im Fettgewebe vollstandig. Besonders groB ist die Zahl der Spiro­
chaten in den SchweiBdrusen, sowohl in den sezernierenden Epithelien als auch 
im peri- und interglandularen Bindegewebe, ferner in den Nerven, Hautmuskeln 
und Haarfollikeln. 

HOCHSINGER hat die Histologie del' Haut bei kongenitaler Sauglingslues 
eingehend studiert. Seine Untersuchungen betreffen im wesentlichen das 
Gebiet der von ihm sog. diffusen hereditar-syphilitischen Infiltration der Haut 
und verdienen daher eine gesonderte auefuhrliche Besrrechung. 

Als charakteristisch fUr die Histologie diesel' Erkrankungsform, die nach 
derim klinischen Teil gegebenen Schilderung die verschiedensten Bilder schafft, 
weist HOCHSINGER auf die hochgradige Erkrankung des Gefii(3baumes im ganzen 
Bereich del' infiltrierten Hautgebiete hin. Stets bilden die Arteriolen und post­
capillaren Venen den primaren Sitz del' Erkrankung. Die krankhafte Zellwuche­
rung halt sich in den Anfangsstadien des Prozesses ganz ausschlie.Blich an den 
Verlauf del' BlutgefaBvel'zweigungen und um die SchweiBdrusen herum. GroBere 
BlutgefaBe, besonders groBere blutzufuhrende Arterienstamme bleiben voll­
kommen oder nahezu vollkommen frei. Die Erkrankung spielt sich an den 
allerkleinsten Arterien und Venen ab und ergreift besonders das adventielle 
und periadventielle Gewebe. Die Endothelschicht del' Arteriolen ist normal, 
die Adventitia von rundlichen einkernigen ZeJlen dicht besetzt. Die mehr peri­
pheren groBen einkernigen Zellen mit geringem Protoplasmasaum sind hyper­
trophische Entzundungszellen. 1m periadventieJlen Bindegewebe findet slCh 
eine reichliche Wucherung einkerniger Spindelzellen in groBerer Menge wie bei 
der Lues del' Erwachsenen. 

Del' Papillarkorper weist eine uppige Entwicklung basophiler Mastzellen auf, 
welche bei der diffusen Hautinfiltration besonders reichlich sind an den Lippen­
saumen, in der Natesregion und namentlich beim plantaren und palmaren 
Syphilid. Nirgends waren Riesenzellen sichtbar, auch Plasmazellen waren 
nur in verschwindend kleiner Zahl vorhanden. Die K niiueldrusen erscheinen 
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anfangs wenig verandert, spater durch die Zellwucherung wenig auseinander­
gedrangt. Bei langerem Bestand stellt sich eine auffallende ki.:irnige Trubung 
ihrer Epithelauskleidung ein. 1m SchweiBdrusenlager gehen Fettlappchen 
in dem entzundlichen Granulationsgewebe auf. Nebst den BlutgefaBen sind die 
Papillen der hauptsachliche Sitz der pathologischen Zellwucherungen: man findet 
a) kleinrundliche einkernige Zellen mit klein em Protoplasmasaum, b) groBe 
mehrkernige Zellen mit sparlicher Ki.:irnung der Kernsubstanz und kaum wahr­
nehmbarem Protoplasmasaum, c) zahlreiche Dbergangsformen. Die Pars reti­
cularis zeigt relativ geringfiigige Veranderungen. Die Spindelzellen des Binde­
gewebes sind vermehrt und vergri.:iBert. 

Die Oberhaut weist stets pathologische Veranderungen auf. Der Grad der­
selben hangt von der Lokalisation (z. B. Dicke der Epidermis) und evtl. von 
auBeren Reizen abo Die Veranderungen der Epidermis sind stets sekundar 
als Folgezustande der in den Papillen vor sich gehenden Entzundungszustande 
aufzufassen. 

Die Grundprozesse der Epidermis setzen sich nach HOCHSINGER zusammen 
aus: 

a) Erweiterung der interepithelialen Saftkanale, 
b) hydropischer Schwellung der Epithelien, 
c) dem Auftreten von Entzundungszellen im Retegewebe. 
Ais Paradigm a fur die glatte erythematose und einfach schuppende Form 

der diffusen Hautinfiltration beschreibt HOCHSINGER die Histologie des diffusen 
plantar en und palmaren Syphilids der Sauglinge. 1m wcsentlichen handelt es 
sich auch hier urn die Blahung und deshalb mangelhafte Kernfarbung der 
Zellen in den oberen Retelagen, urn die Erweiterung der interepithelialen 
Spaltraume in der Basalschicht und Ausfiillung derselben durch gri.:iBere Mengen 
von Wanderzellen und schlieBlich um eine starke Granulierung des Proto­
plasmas der Zylinder und Stachelzellen. Infolge intensiverer AbstoBung der 
verhornten Epidermislagen und wegen langsameren Ersatzes kommt es allmah­
lich zu einem Dunnerwerden der Hornschicht. 

Die eigentumliche Glatte und der metallische Schimmer dieser Erkrankungs-
form setzt sich nach HOCHSINGER zusammen aus: 

a) der starken Infiltration des Papillarki.:irpers, 
b) der Schwellung der Schleimschicht, 
c) der Verdunnung der Hornschicht. 
Die Kupfer- und Schinkenfarbe entsteht nach HOCHSINGER in Dbereinstim­

mung mit UNNAS Auffassung aus der Mischung der Blutfarbe und der Farbe 
des zelligen Entzundungsproduktes. Blaue bis violette Farbenti.:ine, besonders 
an den Unterschenkeln und FuBen, sind die Folge des Blutreichtums. Bei fort­
schreitender Resorption des Infiltrates wird die Hautfarbe lichter. SchlieBlich 
bleiben nach diffusen Infiltrationsprozessen ausgedehnte Pigmentierungen 
zuruck. 

Bei anderen Lokalisationen der diffusen Hautinfiltration sind die histo­
logischen Veranderungen von dem anatomischen Bau der betreffenden Ortlich­
keiten abhangig. 

An Stellen mit reichlichen Talgdrusen findet man intensivere Zellwuche­
rungen um die Talgdrusen und Haarbalge herum, entsprechend den kleinen 
GefaBen und Capillaren. 

Als histologische Veranderungen bei der diffusen Erkrankung an den Lippen­
saumen und am Lippenrot kongenital-syphilitischer Sauglinge nennt HOCH­
SINGER: 

a) Hochgradige Zellwucherung in den Schleimhautpapillen, 
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b) starke zellige Infiltration der Blutgefal3c, hochgradige Stasc dcr groBeren 
Venen, 

c) kleinzellige Wucherungen um die Schleimdrusen herum, von dem Blut­
gefaBnetz der Drusen ihren Ausgang nehmend, 

d) zellige Einlagerung und serose Imbibitionen der Epithelschicht, Ein­
dringen zahlrcicher Rundzellen durch das Pflasterepithel. 

Erosionen und Geschwursbildung an den FuBsohlcn und Handtellern ,verden 
nach HOCHSINGER bei der diffuscn Exanthemform vollkommen vcrmif3t, eher 
findet man totale blascnformige Abhebung der Epidermisdecke. Bci dunner 
Hornschicht kann es durch vorhandene auBere Irritationen zu schwerer Ver­
anderung des Retc mucosum und zu vollkommener Zerstorung der Horn­
schicht kommen. 

Bei der Darstellung der Histologie des syphilitischen Sauglingspemphigus 
unterscheidet HOCHSINGER die bullosen und gro(3pustulosen Syphilide, welche mit 
auf die Welt gebracht werden, undwelche UNNA und GANS bei ihren Unter­
suchungen zur Vcrfugung gestanden haben, von dem Pemphig1ls syphiliticus 
congenitus sive neonatorum, desscn Entwicklung erst in den ersten Lebenstagen 
und -wochen auf dem Boden der diffuscn flachenhaften Hauterkrankungen 
beginnt, und dessen Pradilektionsstellen FuBsohlen und Handteller sind. Histo­
logisch sieht man im Corium die gleichen Veranderungen wie sonst bei der diffusen 
Hautinfiltration. Die Schleimschicht der Epidermis ist von dem Papillarkorper 
abgehoben; es kommt zu einer vollkommenen Denudation deT Papillen von der 
Epidermisbekleidung. 1m Innern der abgehobenen Heteschicht finden sich zahl­
reiche blasige Hohlraume, zum Teil mit der primaren Blase zwischen Papillar­
korper und Rete zusammenhangend, zum Teil nach oben eroffnet, so daB auch 
die Hornschicht von der Reteschicht abgehoben erscheint. Die BlasenbildunlJ 
erfolgt dUTch Exsudat zwischen PapillarkoTper und Rete. 

Die Art der Blasenbildung ist hier die gleiche wie beim Pemphigus vulgaris 
und vegetans (LUITHLEN). 

Dberblickt man die von UNNA, HOCHSINGER und GANS geschilderten histo­
logischen Vcranderungen, so findet man im groBen und ganzen, was das Corium 
betrifft, uberall die gleichen histologischen Veranderungen. Nur die Art del' 
Blasen bildung unterscheidet sich bei den circumscripten bullosen Formen von dem 
Pemphigus der diffusen Hautinfiltrationcn, und zwar im wesentlichen dadurch, 
daB bei der crstgenannten Form die Blase zwischen Rete und Hornschicht, 
bei dem von HOCHSINGER beschriebenen Pemphigus auf diffus infiltrierter Haut 
zwischen der Schleimschicht des Rete und dem Papillarkorper sitzt. Ein prinzi­
pieller histologischer Untcrschied beider Pemphigusformen laBt sich aus dem 
verschiedenen Sitz der Blascn im Epithel nicht herleiten, da auch sonst bei den 
schweren toxischen Formen bulloser Exantheme ahnliche Erscheinungen je 
nach dem Entzundungsgrade der einzelnen Efflorescenzen gefunden ,verden. 
Es erscheint mithin eine scharfe histologische Abgrenzung beider Formen des 
syphilitischen Sauglingspemphigus nicht notwendig zu sein. Weiteren Unter­
suchungen durfte es vorbehalten sein, festzustellen, ob die strenge HOCH­
SINGERSche Unterscheidung der diffusen flachenhaften Hautinfiltration von 
den anderen Exanthemformen der kongenitalen Fruhlues der Haut sich auf­
recht erhalten laf3t. 

Die Histologie der Tertiarerscheinungen der Haut bei kongenitaler Lucs 
bietet keine Abweichungen von der der akquirierten. Es erubrigt sich daher, 
auf diesel be naher einzugehcn. Ebenso kann auf eine Darstellung der Histo­
logie der kongenitalcn Schleimhautsyphilis bei den sparlich vorhandenen 
Literaturangaben hier verzichtet werden. 
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Die Besonderheiten der kongenital-syphilitisehell 
Erkrankungen del' inneren Organe (einschlie6lich des 
Zentralnervensystenls) und des Bewegungsapparates. 

Von 

CARL HOCHSINGER-Wien. 

~lit 47 Abbildungen. 

Einleitung. Die angeborene Lues kann in allen ihren Verlaufsstadien, also 
beim Fetus, Neugeborenen und Saugling, dann im sog. neutralen und im spateren 
Kindesalter und noch daruber hinaus spezifisch-entzundliche Veranderungen 
in den inneren Organen, im Zentralnervensystem und am Bewegungsapparat 
zeitigen und durch die gesetzten Entziindungsprodukte hemmend auf die 
Gesamtentwieklung dieser Organe einwirken. Je naeh dem Alter des befallenen 
Individuums - wir sprechen hier ausschlieBlich nur von Kindern und Jugend­
lichen -, der Wertigkeit und dem Grade der Waehstumsentwicklung der ein­
zelnen ergriffenen Organe sind die durch die angeborene Syphilis hervorgerufenen 
Krankheitsbilder im klinischen und anatomischen Sinne verschieden und auch 
von ungleichwertigem EinfluB auf das Leben und den dauernden Gesundheits­
zustand des kongenital Luetischen. Die durch die angeborene Lues gesetzten 
Veranderungen in den inneren und Bewegungsorganen sind in der Regel von 
der einschneidendsten Bedeutung fiir die Gesamtentfaltung des Individuums, 
konnen aber mitunter Storungen verursachen, welche nicht immer auf den ersten 
Blick zu entratseln sind. Es muB aber anderseits vorweggenommen werden, 
daB, wenngleich die erwahnten kongenital-luetischen Organerkrankungen 
zumeist klinisch wohl deutbare Bilder liefern, auch geringfugigere Verande­
rungen gerade in den inneren Organen, zumal in den endokrinen Driisen, unter­
laufen konnen, welche wachstumsstorend und entwicklungshemmend wirken, 
ohne gerade zur Zeit ihres aktiven Vorhandenseins besondere klinische Sym­
ptome auszulosen. Demzufolge ist der von A. FOURNIER seiner zeit aufgestellte 
Begriff einer "hereditaren Parasyphilis" sehr ins Wanken gekommen. Aile 
Entwicklungsstorungen des kongenital Luetischen lassen sich zwanglos auf 
sichere, durch das aktive Lueskontagium gesetzte Gewebserkrankungen des 
endokrinen Apparates zuriickfiihren, wovon spater Beispiele angefiihrt werden 
sollen. Alle seiner zeit von HALLOPEAU als "heredoluetische Deuteropathien" 
namhaft gemachten und auf syphilotoxische Keimschadigung zuriickgefiihrten 
Entwicklungsanomalien, wie anamische und atrophische Zustande im Saug­
lingsalter, retardiertes Korperwachstum, Infantilismus usw. konnen ebensogut 
durch die Annahme echt syphilitischer, schon in der Fetalperiode entstandener 
oder friihzeitig abgelaufener Veranderungen in den verschiedenartigsten Organen 



Einleitung. 117 

und Organgebilden, zumal den inkretorischen Drusen, erklart werden. Das 
dauernde Zustandsbild einer allgemeinen Entwicklungsstiirung des kongenital 
Luetischen ist nur als der Endausgang der vormaligen luetischen Organ­
erkrankung zu betrachten und es ist nicht notwendig, hier erst auf eine 
Depravation der syphilotoxisch beeinfluBten Zeugungszellen der Ascendenten 
zu rekurrieren, }lhnlich wie dies bei der Descendenz von durch Alkoholismus, 
Morphinismus, Saturnism us , Nikotinismus u. dgl. depravierten Ascendenten 
angenommen wird. 

Auch wenn man, gleich mir, von der Anschauung ausgeht, daB die 
Lues congenita in weitaus uberwiegender Zahl auf germinativer Ubertragung 
beruht und durch Infektion der elterlichen Keimzellen mit einer granuliiren 
J11 orphe des Syphiliserregers vermittelt wird, bedarf es nicht erst der Zwisehen­
schaltung einer syphilotoxisehen Beeinflussung des Keimplasmas, urn die so 
haufige Minderwertigkeit der kongenital Luetischen zu begreifen. Sobald der den 
Generationszellen implantierte granulare Infektionskeim aus seinem H,uhestande 
erwacht, zur Vollspirochate sich zu entwickeln und zu wuchern beginnt, ent­
steht das syphilitische Erkranken der Organe und Gewebe, welches zu mannig­
fachen Entwicklungsstorungen des befallenen fetalen oder kindlichen Organis­
mus den AniaB gibt. DaB des we iter en die fruher als "metaluetisch" aufgefaBten 
und auch jetzt vielfach noch so benannten Erkrankungen des Zentralnerven­
systems infolge von angeborener Lues echte Spirochatensyphilis darstellen, 
genau so wie dies bei der akquirierten Lues der Fall ist, ist durch die Entdeckung 
yon NOGUCHI und die Experimente von UHLENHUTH und MULZER, spater von 
WILE, zur unumstiiBlichen Wahrheit geworden. 

Besonders wichtig in dieser Hinsicht erscheinen mir die Ergebnisse einer 
tiefgriindigen Arbeit des Miinchener Padiaters HUSLER, welcher nach sorgfaltiger 
Auswertung eines groBen Materiales der Miinchener Kinderklinik, des Lues­
materiales der Miinchener Nervenklinik und der Gesamtliteratur zu dem 
H,esultate kommt, "daB weder nach Qualitat noch nach Quantitat der Ab­
weichungen sich eine blastophthore Wirkung der Lues dartun laBt". 

Dies gilt besonders auch fiir die Syphilis nervosa im Gegensatz zu der weit­
verbreiteten Anschauung (namentlich franzosischer Autoren), welche eine be­
sondere Disposition der Nachkommenschaft mit Lues nervosa behafteter Ascen­
denten fUr luetische Nervenerkrankungen annehmen. Hierbei wird vielfach 
den Syphilisspirochaten die Fahigkeit einer spontanen Umziichtung in dem Sinne 
zugeschrieben, daB neurotrope Eigenschaften der Ascendenten auf die zweite 
oder dritte Generation mit ihnen iibertragen werden. 

In diesem Handbuche hat diese ganze Frage von zustandiger neurologischer 
Seite eine eingehende Bearbeitung gefunden. Hier sei nur darauf hingewiesen, 
daB HUSLER keimschadigende Einwirkungen der elterlichen Lues zwar nicht 
als unmoglich hinstellt, aber weit davon entfernt ist, stringente Beweise fUr eine 
solche Eventualitat irgendwie oder irgendwo feststellen zu konnen. Vielmehr 
laBt sich bei einem Vergleiche luesfreier Descendenten von Syphilitikern mit Des­
cendenten luesfreier Eltern kein gesetzmaBiges Auftreten bestimmter Stiirungen, 
weder nach Art noch Zahl feststellen. Auch ist keine Tatsache sicher erweisbar, 
aus welcher hervorgeht, daB die Nervenlues der Eltern eine erhohte oder ver­
minderte Gefiihrdung des Nervensystems der Nachkommenschaft - auch 
dieses letztere ist behauptet worden - involviert. 

In den nachfolgenden Blattern soll nun eine zusammenhangende Besprechung 
der Besonderheiten der durch die angeborene Syphilis zustande kommenden 
Erkrankungen der Eingeweide, des Zentralnervensystems und des Bewegungs­
apparates geliefert werden, wobei selbstverstandlich aueh das antenatale Stadium, 
also die fetale Lues miteinbezogen werden muB. Es verdient besonders angemerkt 
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zu werden, daB die leutischen Affektionell der drei crwahnten Organsysteme 
in der Fetal- und Sauglingsepoche, yom anatomischen Standpunkte betraehtet, 
ein zusammenhangendes Ganzes bilden, ebenso wie die gleichnamigen Organ­
erkrankungen der neutralen und spateren Kindhcitsepoche durehaus gleichartige 
pathologisch-anatomisehe und klinische Zuge besitzen und gleichfalls unter einem 
zusammengefaBt werden mussen. 

1m groBen und ganzen sind die durch die angeborene Syphilis am Viseeral­
apparat gesetzten anatomischen Veranderungen im Sauglingsalter identiseh 
mit den im Fetalzustande vorfindlichen, wie denn uberhaupt ein groBer Teil 
der bei der extrauterin weiter lebenden luetischen Frueht bestehenden Lues­
manifestationen aus del' Intrauterinperiode in das Extrauterinleben uber­
kommene Krankheitsvorgange darstellen. Anders abel' bei jener groBen Anzahl 
von kongenital Luetischen, welche anseheinend gesund zur Welt kommen 
und in einem mehr weniger groBen Abstand von der Geburt manifest erkranken. 
Hier treten Affektionen des Eingeweidesystems der Haufigkeit nach in den 
Hintergrund gegenuber den kliniseh manifesten Lokalisationen im Hautorgan 
und Knochensystem. Wo sie aber in kliniseh erkennbarer Weise vorhanden sind, 
geben sie dem Krankheitsverlauf ein eigentumlieh schweres Geprage und be­
drohen gleichzeitig das Leben des befallenen Kindes in hohem MaBe. 

1. Die kOllgenitale Eillgeweidesyphilis. 
1. Die fetale Syphilis des Yisceralapparates. 

Die sehwersten syphilitisehen Veranderungen der inneren Organe linden 
sich bei luetischen Feten und N eugeborenen. 

Bei der fetalen Syphilis handelt es sich immer um besonders schwere Infektion 
der Frueht, wobei tief eingreifende, mit massenhalter Spirochatenwucherung 
verbundene spezifische Erkrankungen des gesamten Visceralapparates zustande 
kommen, welche schon yom 5. Fetalmonat angefangen anatomiseh deutlich 
erkennbar sind. Auffallend ist bei der fetalen Syphilis die betraehtliehe Affinitat 
des Infektionsstoffes zu den groBen drusigen Organen und den Wachstums­
stellen des Knoehensystems bei relativer Immunitat der Haut, welche gerade 
wieder im extrauterinen Leben mit besonderer Vorliebe ergriffen wird. Dies 
ist entwicklungsgesehiehtlich begrundet, indem jene Organe, welche zur Zeit 
der Entfaltung des spezifisehen Giftes im kindliehen Organismus eine besondere 
funktionelle oder Waehstumshyperamie zeigen, das Kontagium mit besonderer 
Intensitat an sieh raffen. Gelangt das Kontagium in einer fruheren Fetalperiode 
zur Entfaltung, dann werden die drusig angelegten inneren Organe (Leber, 
Lunge, Nieren, Pankreas) als besonders fruh entwiekelte Teile affiziert, 
spa tel' folgen wegen des dann raseh einsetzenden intensiven Langenwachstums 
des Fruchtkorpers Affektionen der Wachstumsstellen des Skeletts, das sind die 
Epiphysengrenzen der Rohrenknoehen, wahrend die Haut, welche sich im 
wesentliehen erst in den letzten Fetalmonaten drusig differenziert und fUr ihre 
extrauterine Funktion vorbereitet, gewohnlich erst zum Schlusse des Intra­
uterinzustandes oder erst extrauterin erkrankt. 

Von groBer Bedeutung fur die histologische Diagnose der kongenitalen Syphilis 
ist das schon hervorgehobene, massenhafte Vorkommen der Spirochaete pallida 
in den Organen und Sekreten von kongenital syphilitischen Kindern und Fruchten. 
BUSCHKE und FISCHER, BABES, PANEA und NIGRIS, BRACKMEYER, E. HOFF­
MANN, SILITTI fanden sie im Blute, einzelne Autoren auch im Urin von kon­
genital-syphilitisehen Kindern und SCHLIMPERT und PASINI zeigten, daB samt-
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liche Se- und Exkrete der kongenital-syphilitischen Kinder und Neugeborenen 
spirochatenhaltig und infektios sind. BRACKMEYER fand das Sekret der Coryza 
syphilitic a nach Reizung immer spirochatenhaltig. Auch im Meconium werden 
die Parasiten gefunden. 

Die Organe syphilitischer Totgeburten, gleichgultig ob frisch oder faultot, 
sind von Spirochaten uberschwemmt (Spirochatensepsis) - unabhangig davon, 
ob die untersuchten Organe erhebliche syphilitische Veranderungen aufweisen 
oder nicht. Wichtig ist der intracellulare Befund von Spirochaten in den Hoden 
(Abb. 1) und EierstOcken Neugeborener (Abb. 2). 

Bei Berucksichtigung des entwicklungsgeschichtlichen Standpunktes ist 
es em leichtes, zu einer einheitlichen Auffassung bezuglich der Genese der 

Abb. 1. Spirochiiten im Hoden bei Orchitis eines kongenital-syphilitischen Kindes 1). 
(Nach ERICH HOFFMANN.) 

Starke zellige Wucherung zwischen den HodenkaniUchen. Die Spirochllten sind nicht nur zwischen 
den Infiltmtzellen sondern auch zwischen den Epithelien der HodenkaniLlchen und im Lumen 

derselben in grol.len Mengen nachweisbar. 

Fruhaffektionen bei der angeborenen Syphilis zu gelangen. 1m Gegensatze zur 
akquirierten Syphilis ist der Grundtypus der kongenital-syphilitischen FrUh­
affektion der einer diffusen, vom perivascularen Bindegewebe der kleinsten Gefaf3e 
(Mesenchym) ausgehenden Zellwucherung, so daD wir bei Feten und jungen 
Sauglingen nur selten solitare Syphilome, vielmehr hauptsachlich diffuse Zell­
wucherungen und Entzundungen finden. Auch ist das perivasculare Binde­
gewebe der Hauptsitz der Spirochatenwucherung. Dberdies bestehen innige 
Beziehungen zwischen den Spirochaten einerseits und den BlutgefaDen, Lymph­
drusen und Drusenepithelien anderseits. 

Es ist fehlerhaft, die visceralen und Knochenerkrankungen der Feten, Neu­
geborenen und Sauglinge als tertiare, die Hautaffektionen als sekundare den 
bei der akquirierten Syphilis vorkommenden Affektionen der betreffenden 

1) Die Abb.I-4, 6-8 und 12 stammen aus ERICH HOFFMANN: Atlas der atiologischen 
und experimentellen Syphilisforschung. Berlin: Julius Springer 1908. 
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Gewebe gleichzustellen. Der diffuse Charakter dieser kongenital-syphilitischen 
Fruhaffektionen und ihr diffuses Durchwuchertsein von Spirochaten, gleich­
gliltig wo immer die Affekte lokalisiert sind, spricht fur eine einheitliche 
Genese derselben, ohne Moglichkeit einer Trennung zwischen Sekundar- und 
Tertiaraffektionen. Die entwicklungsgeschichtlich bedingte Pradilektion des 
im Fetus sich entfaltenden Kontagiums fur jene Gewebsarten, welche sich 
wahrend seiner Entfaltung einer besonders uppigen Vascularisation und Wachs­
tumsentwicklung erfreuen, spricht dafur, daB es sich bei den kongenital­
syphilitischen Fruherkrankungen urn eine gleichmaBig irritierende Wirkung 
des Giftstoffes handelt, welche dort am fruhesten und wirksamsten ist, wo 

Abb. 2. Ovarium cines 7 )1on. alten Fetus mit Spirochilten in den Ovulis u. irn interstitiellen Gewebe. 
(Nach ERICH HOFFMANN.) 

der lebhafteste Safteafflux stattfindet, welcher wieder als besondere endogene 
li,eizquelle fungiert. 

Das anatomische Bild der bei der angeborenen Fruhsyphilis vorliegenden 
Veranderungen ist in allen Organen ein identisches. Die wesentlichsten Ver­
kinderungen findet man in Leber, Lunge, Nieren, N ebennieren, Bauchspeichel­
druse, Milz, Thymus und an den Wachstumsstellen des Knochensystems. Zweierlei 
Arten von Lasionen stehen im V ordergrunde : 

1. Diffuse, von den kleinsten BlutgefdfJen ausgehende Zellwucherungen im 
interstitiellen Bindegewebe der Organe mit ausgesprochener Tendenz zu spaterer 
Schrumpfung. An den kleinen BlutgefaBen beginnt der ProliferationsprozeB 
manschettenformig in den auBeren Wandschichten und schreitet regelmaBig 
nach auBen gegen das interstitielle Bindegewebe, seltener gegen die Innenwand 
des GefaBes vor, dann aber auch zur Obliteration fUhrend. Auch den durch 
die angeborene Friihsyphilis veranlaBten Veranderungen am Knochensystem 
und in der Raut kommt derselbe Charakter zu, obgleieh hier die Verhalt­
nisse Texturen wegen der komplizierten Aufbauverhaltnisse der in Betraeht 
kommenden auf den ersten Bliek nieht so durchsiehtig sind, wie bei den 
Viseeralorganen. 
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In allen befallenen Organen kann es stellenweise zu dichteren Zellanhaufungen 
kommen, welche auch mikroskopisch als kleine Knotchen erkennbar sind und 
vielfach als miliare Syphilome oder miliare G1lmmata bezeichnet werden (siehe 
spater), aber keine echten Gummata sind. 

Die diffuse Zellwucherung oder Hypertrophie des Mesenchymgewebes, 
welche ganze Organe syphilitischer Totgeburten bis zur Unkenntlichkeit der 
Parenchyme durchsetzen kann, wurde von KARVONEN als fetale Hemmungs­
bildung des Mesenchyms und nicht als entziindliche Erkrankung des Stiitz­
gewebes der in Entwicklung begriffenen Parenchyme, wie zunachst ich, dann 
HECKER und FRASER lehrten, aufgefaBt. Auch wurde von KARVONEN, dann 
von HECKER, TERRIER und ERDMANN auf die physiologisch besonders reichliche 
Durchsetzung der fetalen Parenchyme mit Rundzellen hingewiescn. Da jedoch 
diese Organe syphilitischer Feten, bei denen die genannte Zellwucherung des 
interstitiellen Bindcgewebes oft sehr 
wesentlich ist, ein hoheres Gewicht 
und Volumen zeigen als die nicht­
syphilitiseher, so kann an der patho­
logischen Bedeutung der Zellwuche­
rungen, ganz abgesehen von deren 
Durchsetzung von Treponemen, im 
Sinne einer entziindlichen Proli­
feration nicht gezweifelt werden. 
EKEHORN betrachtet die Zellinfil­
trationen als reaktive Abwehr­
erscheinungen gegeniiber der Spiro­
chatenwucherung. Wo diese fehlen, 
wie zumeist bei maeeriertenFriiehten, 
besteht letal endende Spirochaetosis 
gravissima. 

2. In den von den erwahnten 
Zellwucherungen befallenen Fetal­
organen findet man eigenartige Ent­
wicklungshemmungen der Parenchyme. 
Mangelhafte Entwicklung der MAL­
PIGHIschen Korperchen, persistie­
rende Epithelschlauche und -Rohren 
sowie Cystenbildungen in der Nieren­
rinde, abgeschniirte Parenchym- und 

Abb. 3. Spirochiitcn in del' Leber eines 8 Monatc 
alten luetischen Fetus. (Nach ERICH HOFF)IAXX.) 
Die Leberzellen sind noch g-ut erkellllbar und kern­
haltig, in den Interstitien finden sich 1110nonuclenrc 
Rundzellen und rote Blutkorperchen. Die meist 
zwischen den Zellen g-eleg-enen Sp. pallidae zcigcn 
zum Teil gut erhaltene Windungen und typische 
Form; einig-e lassen aber kngelig-e Endkorperchen 
(Aufrollung) und Zerfall in Kornehcn erkennen. 

Epithelhaufen in Lunge, Leber, Nieren, Nebennieren, Pankreas und Gastro­
intestinum, cystose, mit Epithel ausgekleidete Gebilde in der Thymus sind hier 
zu nennen. Eines ist sicher, daB die Hyperplasie der bindegewebigen Anlagen 
mit einer H ypoplasie der parenchymatosen Hand in Hand geht, iiber welche 
namentlich KIMLA ausfiihrliche Daten geliefert hat. KARVONEN faBt diese Vor­
kommnisse als riickstandige Phasen eines durch das Luesgift gehemmten Gewebs­
aufbaues auf, wahrend wir als primare anatomische Veranderung die interstitielle, 
durch die Spirochateninvasion angeregte Entziindung betrachten, deren Folge 
erst die Hemmungsvorgange sind. Hemmungserscheinungen zeigt auch das 
wachsende Knochensystem bei Feten und jungen Sauglingen, wovon noch spater 
ausfiihrlich die Rede sein wird. 

Die kongenital - syphilitischen Veranderungen der fetalen Visceralorgane 
sind haufig auf makroskopischem Wege nicht festzustellen. Nur umfangreiche, 
herdformige Zellinfiltrate und Schwielenbildungen liefern leicht diagnostizier­
bare Befunde. Sonst findet man nur eine Volum- und Konsistenzvermehrung. 
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am konstantesten in Leber und Milz, deren Gewicht im Verhaltnis zum Gesamt­
gewichte bei syphilitischen Fruchten groBer ist als in der Norm. So verhalt 
sich das Gewicht der Leber zum Gesamtgewichte der Frucht normalerweise 
wie 1: 21,5, bei Lues wie 1: 14,7, das der Milz normalerweise wie 1: 325, bei 
Syphilis neonatorum wie 1: 198. 

Die Leber syphilitischer Feten zeigt immer die allerschwersten Veranderungen. 
Sie ist stets durchsetzt von reichlicher interstitieller Zellinfiltration, G.eren 
Gebundensein an den GefaBapparat hier sehr deutlich ist. Auch die Spirochaten­
wucherung folgt dem perivascularen Bindegewebe (Abb. 3). Dabei ist die Leber­
oberflache glatt, die Schnittflache braunlich gelb, ohne erkennbare Lappchen­
zeichnung, von mattem Speckglanze (sog. Feuersteinleber). Vie I seltener ist 
eine den Gallenwegen folgende pericholangitische Zellwucherung mit Freibleiben 
der kleinsten Gallenwege, wobei auch Hamosiderosis in der Leber nachgewiesen 
wurde (GRUBER). Haufig findet man in den sonst sehr blutreichen Organen 

Abb. 4. Magenwand einer kong.-syph. Totgeburt. 
(Nach ERICH HOFFMANN.) 

Zahlreiche Spirochaton in der Muscularis und inner­
halb der Mucosa, beBondors in den BlutgefaLlwanden. 

Von Spirochaten umflochtene Fundusdriisen. 

hanfkorn- bis stecknadelkopf­
groBe gelbliche Herde, aus albu­
minos getrubten und nekrotisierten 
Le berzellen bestehend, die von 
herdformig angeordneten Entzun­
dungszellen umgeben sind. Nach 
SCHNEIDERS eingehenden Unter­
suchungen sind diese "miliaren 
Gummata" nichts anderes, als die 
Reaktionsprodukte einer lokalen 
Anhaufung zerfallender Spiro­
chatenmassen im Lebergewebe. 
Protozoenahnliche und vielkernige 
epitheliale Riesenzellen wurden in 
der Leber luetischer Feten be­
schrieben (erstere von JESIONEK 
und KIOLEMONOGLOU, letztere von 
BORST, HERXHEIMER, RbsSLE), 
ohne aber fur Leberlues spezi­
fisch zu scin. Auch Phagocytose 
weiBer Blutzellen in den KUPFFER­
schen Sternzellen wurde gesehen 
(STOLZ). 

Selten finden sich bei der fetalen Lebersyphilis ausgebildete Schrumpfungs­
vorgiinge. In der syphilitischen Schwiele fehlen die Spirochaten in der Regel 
vollkommen. Haufig kombiniert sich die diffuse Leberlues mit indurativer 
Vergrof3erung der M ilz und des Pankreas. 

Anatomisches und klinisches Interesse beansprucht die besondere Form der 
Mitbeteiligung des M agendarmtractus an den Fruhmanifestationen der Kongenital­
syphilis, welche in der Nosologie der akquirierten Lues kein Analogon besitzt 
(Abb. 4). Zwar weitaus seltener als andere Friihaffektionen innerer Organe, 
aber immerhin haufig genug findet man bei Obduktionen luetischer Neugeborener 
und junger Sauglinge plattenfOrmige diffuse Infiltrate in der Mucosa und Sub­
mucosa sowohl des Magens als des Darmes, aus syphilitischem Granulations­
gewebe bestehend, mitunter auch exulceriert und mit speckigem Belage aus­
gestattet (MRACJEK, O. CHIARI, OBERNDORFER, HERXHEIMER, BITTNER, LOCHTE). 
Viel haufigcr noch ergibt die mikroskopische Untersuchung den arteriellen 
GefaBen folgende diffuse Infiltrationen der Magen- und Darmwande. Platten­
formige Infiltrationen der Magenwande finden sich mit Vorliebe in der Nahe 
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des Pfortners, und was den Darmtractus anbelangt, scheinen die Wande des 
Diinndarms besonders haufig affiziert, mitunter in Form von ringformigen 
breiten Infiltraten (Syphilis annularis intestinalis nach MRACEK). Das so haufige 
habituelle Erbrechen, die Schwerernahrbarkeit und die dystrophischen Zu­
stande mancher kongenital-syphilitischer Sauglinge finden durch diese anato­
mischen Sicherstellungen ausreichende Erklarung, ohne daB eine syphilotoxische 
Keimschadigung fiir die minderwertige Verdauungs- und Entwicklungsfahig­
keit der befallenen Sauglinge angenommen zu werden braucht. 

In den Nieren findet sich neben konstanter Anteilnahme des GefaBapparates 
in Form einer diffusen perivascularen Infiltration Entwicklungshemmung des 

c ----~H!"rif<- b 

Abb. 5. Lunge einer sYllhilitischell Totgeburt aus <lern 9. Lunarrnonat. Pneulllonia alba. 
a Bronchus im diffus illfiltriertcn Lung'engewcbe, jeder ScWeimhautstruktur ba.r. Das Epithel sitzt 
direkt auf dem in \Vucherung begriffenen Bindegewebc auf. Abgcstol.lene Oylinderepithelien und 
Rundzellen frei im Hohlraum. b b' Zellherde. von konzentrischen Bindegewebsfasern urngiirtet. 
Reste fetaler Epithelschliiuche .. c Griil.lere Blutgcfiil.le im Lung'eug'eriiste mit \Vanderkrankung. 
d Kleine Arterie im illfiltrierten Bindege\\'ebe. ee' Alveolarraume mit desquamierten, in Verfettung 
begrilfenen, zum Teile schon zerfallcnen, zum Teile zu Platten vereinigtcn Epithelien vollgepfropft. 

(Sammlung HOCHSINGER. Erstes iiffentlichcs Kinder·Krankcn-Institut in ·Wion.) 

Rindenparenchyms mit rudimentarer Ausbildung der MALPIGHISchen Knauel 
und des Kanalsystems, von welchen Veranderungen noch spater gesprochen 
werden wird. 

Charakteristische Veranderungen zeigt haufig die Lunge, welche bei syphi­
litischen Neugeborenen infolge gleichmaBiger Durchsetzung mit lymphoiden 
Rundzellen oft. ein dem Sarkomgewebe ahnliches Aussehen gewinnt (ZIEGLER). 
Innerhalb der interstitiellen Zellinfiltration finden sich Reste von fetalem Lungen­
gewebe aus einer friiheren Entwicklungsepoche in Form von herdformigen 
Anhaufungen cylindrischer oder kubischer Epithelien oder Epithelschlauchen 
eingesprengt. Eine andere Veranderung beruht auf einer massenhaften Des­
quamation von in fettig-kornigem Zerfall begriffenen Alveolarepithelien in die 
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Lungenblaschen in Verbindung mit zelliger Wucherung im interalveolaren 
Lungengeriiste, woraus eine gleichmaBig weiBgraue Verfarbung der befallenen 
Lungenteile und ein eigentumlich homogenes weiBgelbes Aussehen ihrer t-lchnitt­
flache resultiert (Pneumonia alba, s. Abb. 5 u. 6). 

RIBBERT unterscheidet drei anatomische Formen der kongenitalen Lungen­
syphilis mit flieBenden Ubergangen. 

1. Die interstitielle, makroskopisch wenig charakteristische Luespneumonie 
mit diffuser Infiltration der Bronchial-, Alveolar- und GefaBwandungen ohne 
nennenswerte Beteiligung der epithelialen Elemente, wobei die Lunge nur 
voluminoser und fester erscheint. 

2. Die von VIRCHOW im erst en Bande seines Archivs beschriebene Pneu­
monia alba, bei welcher die Lungen auf der Schnittflache ganz das Aussehen 

Abb. G. Spirochiiten Lei Pneumonia alba CObersichtsbild). (Xach EHlell HOFFMA:-IN.) 
In den Alveolarseptcn und Alveolen, in den 'Vandungen del' Blutgefiil.le und der klcinercn Bronchen 
zahlreiche Spirochatcn. In der l\Iittc ein kleincr Bronchus, desson Lunlen von lllononuclearen Zellon 
v611ig ausgefiillt ist. Schon bei dieser sch"'achen Vergr611erung erkennt man die ungeheuren Spiro-

chatenma.ssen~ welche geradezu einon schwarz en Ring in d~r Bronchialwancl bilden. 

einer Pneumonie im Stadium der weiBen Hepatisation darbieten. Die befallenen 
Partien sind, selbst wenn die Kinder stundenlang gelebt haben, luftleer. A118-
8topfung der Lungenbliischen mit abgestof3enen Alveolarepithelien ist die Ursache 
dieser Form der Luespneumonie, welche sich aber ausnahmslos immer mit diffus 
interstitiellen Entzundungsformen kombiniert. 

3. H erdweise lnliltrationsbezirke, in der GroBe zwischen miliarer Knotchen­
und Taubeneidimension schwankend, vielfaeh in zentraler Nekrose begriffen, 
wobei es sich im mikroskopischen Bilde der Hauptsache nach urn interstitielle 
Wucherungsprozesse handelt, in denen die Lungenbestandteile sehlieBlich 
untergehen. 

Mit solchen Veranderungen ausgestattete Lungen konnen aueh mit zur Welt 
gebracht ,verden, daher auch geatmet haben und find en sich ausnahmsweise 
auch noeh bei syphilitischen Sauglingen naeh mehrtagiger Lebensdauer. Nicht 
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zu iibersehen ist jedoch, daB auch Pneumonien anderer Art bei luetischen Neu­
geborenen vorkommen konnen. 

Mikroskopisch nachweisbare Nierenveranderungen bei fehlendem makro­
skopischem Befunde gehoren zu den konstantesten Organbefunden syphilitischer 
Neugeborener. Sie spielen sich hauptsachlich in der subkapsularen "neogenen" 
Zone der Nierenrinde ab, in welcher unfertige Glomeruli und geschlangelte, 
mit Cylinderepithel ausgestatteten Rohren nebst cystischen Hohlraumen und 
hamatopoetischen Zellhaufen als Ausdruck fetaler Wachstumshemmung 
gefunden werden (STROEBE, SPANUDIS, ZIEGLER, HOCHSINGER, KARVONEN, 
STOERK, ZENONI, SCHLOSSMANN). Daneben finden sich, ahnlich wie in der "Feuer­
steinleber", diffuse herdformige Zellinfiltrationen, vorwiegend in der Rinde 
aber auch im Mark, in der Regel dem Verlaufe von BlutgefaBen folgend. Getriibte 
Epithelien in den Tubulis, zwischen welchen Rundzelleninfiltration sichtbar 
ist, sind nicht selten erkennbar. 
Das haufige Auftreten klinisch 
nachweis barer Nephritis bei lueti­
schen Sauglingen ist wohl in den 
geschilderten fetal en luetischen 
NierenstOrungen begriindet und 
stellt, wie KARVONEN mit Recht 
bemerkt, nur eine Weiterentwick­
lung fetaler syphilitischer Nieren­
prozesse dar. Von der luetischen 
Sauglingsnephritis wird noch 
spater die Rede sein. 

Zu den selteneren kongenital­
luetischen Organaffektionen ge­
horen H erzerkrankungen. MRACEK 
fand unter 150 obduzierten lueti­
schen Friichten nur viermal, 
HECKER unter 100 nur einmal 
interstitielle Myokardverande­
rungen. Knotchenbildungen von 
speckig weiBer Far be erwiesen 
sich stets als herd weise Zell­
infiltrationen mit Nekrose und 
perivascular en ZeIlwucherungen 
(FUTREIN, MRACEK), in welchen 

Abb. 7. Spirochiiten im Pankreas cineI' kong-enital· 
syphilitischen Totg-eburt. (Nach ERICH HOFFMA:-;rX.) 
DaB leicht g-equollene, von stilrker gefullten GemBen 
durchzog'cne und jung-es, etwa reichlicher entwickeltes 
Bindegmycbe wirnn1elt geradezu von Spirochaten, die 
abel' nul' in Rparlicher Zahl sich auch zwischen die 

Zellen der Acini verfolgen lassen. 

BUSCHKE und FISCHER reichliche Treponemenansiedlung feststellen konnten. 
MORK, KASTENS, SHUKOWSKY fanden bei kongenital-syphilitischen Kindern 

fibrose Verdickung der Eierstocke, Zellinfiltrationen in den GefaBen der Tuben­
schleimhaut und interstitielle Verdichtung des stark vergroBerten Uterus. 
Erkrankung des Hodens in Form von makroskopisch sichtbarer Bindegewebs­
verdichtung ist im Fetalzustande selten. KASTENS fand unter 791 Sektionen 
nur 21mal makroskopische Veranderungen dieses Organs. 

Cystose Bildungen in der Thymus, welche mit einem eiterahnlichen Sekret 
gefiillt sind (DuBOIssche Abscesse) und Abschniirungen epithelialer Raume 
der fetalen Thymusanlage darstellen, sollen nach CHIARL nicht wie friiher geglaubt 
wurde, luetische, sondern banale EntwicklungsstOrungen darstellen. Wenn­
gleich solche Vorkommnisse auch bei luesfreien Neugeborenen crhoben wurden, 
beruht ihr haufiges Auftreten bei Lues wahrscheinlich doch auf bindegewebiger 
Abschniirung und dadurch bedingter cystischer Entartung von friih gebildeten 
Organpartien (HAMAR). 
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Auch im Zentralnervensystem luetischer Feten finden sich ganz ahn­
liche, auf diffusen perivascular en Zellwucherungen beruhende Entzundungs­
vorgange wie in den besprochenen Visceralorganen. Speziell im fetalen 
Gehirn wurden von Treponemen durchsetzte Erweichungsherde wiederholt 
beschrieben. 

Die Affektionen des ](nochensystems werden an anderer Stelle zusammen­
hangende Darstellung finden. 

Relativ haufig, wenngleich seltener als Leber-, Lungen- und Knochenaffek­
tionen sind anatomisch nachweis bare Veranderungen am Pankreas luetischer 
Feten und Neugeborener (Abb. 7). Nach den Untersuchungcn und Beschrei­
bungen von STOERK und SCHMINCKE handelt es sich dabei um eine diffuse 
interstitielle Pankreatitis, bei welcher die fruhzeitig im Fetalzustande einsetzende 
Bindegewebshyperplasie hemmend auf die Differenzierung des Drusenparenchyms 
wirkt. Ubergange zwischen makroskopisch kaum noch merklichen und schweren, 

Abb. 8. 
Nebenniere einer kongenital-syphilitischen Totgeburt. 
Dngeheure Spirochatenmengen in d<>naul3eren Schichten 
<ler Rinde und in der Kapsel und deren Septen. Peri­
vasculiire von Spirochaten durchsetzte Infiltrate an 
<ler Grenze zwischen infiltriertem Mark und Rinde. 

(Nach ERICH HOFFMAN".) 

die Organstruktur bis zur Un­
kenntlichkeit verwischenden Ver­
anderungen kommen vor, ver­
bunden mit erheblicher Kon­
sistenz-, Gewichts- und GraBen­
zunahme des Organs. Die Schnitt­
flache laBt in schwer en Fallen 
ein blasses, schwieliges Gewebe 
ohne Lappchenzeichnung erken­
nen. Die mikroskopische Unter­
suchung ergibt charakteristische 
Arterienveranderungen und mi­
liare Nekrosen, wie in der Leber 
luetischer Fruchte und mehr 
mindcr hochgradige Ruckstandig­
keit der Entwicklung des Drusen­
parenchyms. Das Inselgewebe zeigt 
bei leichter affizierten Orgamm 
normales Verhalten, in schwerer 
veranderten Drusen ist auch 
dieses ruckstandig entwickelt und 
durch Bindegewebsschwielen in 
Anlage und Konfiguration gestart. 
Auch Proliferationszustande des 

Insel- und tubularen Epithels schlie Ben sich an die vascularen und inter­
stitiellen Veranderungen an, durch welche abenteuerliche Formationen 1m 
mikroskopischen Bilde zustande kommen. 

Besonders wichtig und namentlich fur die Erklarung des relativ haufig bei 
Kongenital-luetischen in spaterer Lebenszeit zu beobachtenden Infantilismus 
und Schwachsinnes bedeutungsvoll ist die besondere Affinitat der Spirochaeta 
-pallida zu den Nebennieren des Fetus ("Infantilisme surrenal" der Franzosen), 
welche fast ausnahmslos eine besonders intensive Durchwucherung von Syphilis­
erregern und dane ben auch immer anatomische Veranderungen aufweisen, 
die zwischen Hyperamie mit leichter Bindegewebsvermehrung und dichter 
diffuser Infiltration mit Nekroseherden und anamischen Infarkten schwanken 
(HUBER, THOMAS, GULECKE, KOKUBO, ESSER). SIMMONDS und LANDAU fanden 
daneben dichte perihypernephritische Bindegewebswucherung und Hemmungs­
bildung der Marksubstanz, deren chromaffiner Anteil oft aus zusammenhang­
Iosen Zellhaufen bestand (Abb. 8). 
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Was fiir die Nebenniere gilt, laBt sich ohne weiteres auf alle anderen inkre­
torischen Drusen iibertragen. Auf diese Weise erklaren sich auch ohne Zuhilfe­
nahme besonderer "syphilotoxischer Keimschadigungen" die so haufig vor­
liegenden Wachstums- und Entwicklungsstorungen bei Kongenital-luetischen, 
deren endokrine Driisen wahrend der Floritionsepoche der Lues congenita. 
praecox sicherlich nicht weniger in Mitleidenschaft gezogen werden als die iibrigen 
Visceralorgane und das Knochensystem. Allerdings darf nicht iibersehen werden, 
daB auch die Geschlechtsdrusen bei der Lues congenita praecox durch die histo­
logische Untersuchung sehr haufig nicht bloB spirochatenhaltig, sondern auch 
diffus erkrankt befunden wurden, was auf die in diesen Organen zur Bildung 
gelangenden Hormone und somit auch auf die ganze somatische und psychische 
Entfaltung des Kongenital-luetischen wohl einen machtigen EinfluB zu nehmen 
imstande ist. 

In der H ypophyse luetischer N euge borener wurden ganz ahnliche anatomische 
Veranderungen von SIMMONDS gesehen, wie in der Nebenniere, wahrend JED­
LICKA zwar bei einem luetischen Neugeborenen Erythroblasteninseln in der 
Hypophyse fand, in sieben anderen und auch in dem vorerwahnten FaIle abel' 
makro- und mikroskopische Integritat des Organs erkannte. 

Der syphilitische Fruchttod kann in jeder Periode des Intrauterinlebens 
eintreten, ist aber zwischen dem 6. und 7. Schwangerschaftsmonate am haufig­
sten. Die groBte Mehrzahl der luetischen Totgeburten wird in faultotem Zu­
stande (Maceration) ausgestoBen. Fast aIle macerierten Friichte sind luetisch_ 
Nach GRAFENBERG sind 80% der faultot geborenen Friichte spirochatenhaltig. 
Vor der 16. Woche wird kein spirochatenhaltiger Embryo ausgestoBen. Auch 
enden 92% aller syphilitischen Schwangerschaften mit faultoten Friichten_ 
A. FOURNIER fand unter 522 luetischen Graviditaten 230mal Abortus. LE 
PILEUR unter 414 solcher Schwangerschaften 154 Abortus oder Totgeburten, 
COFFIN unter 28 Graviditaten 27 tote Friihgeburten. Habitueller Abortus 
ist in einer ziemlich groBen Zahl der FaIle auf Lues zuriickzufiihren, doch 
ergab eine von KEHRER zusammengestellte Statistik von 1541 Friihgeburten 
nur in 7% positive Seroreaktion der Mutter. 

Wahrend bei den luetischen Totgeburten aus der ersten Schwangerschafts­
halfte anatomische Veriinderungen an der Frucht nicht immer deutlich und nul' 
dann nachweisbar sind, wenn man zum Vergleiche histologische Praparate 
gleichalteriger syphilisfreier Feten heranzieht, fehlen niemals Veranderungen 
bei Friichten aus der zweiten Halfte. Auch sind im 4.~7. Lunarmonat abge­
storbene Friichte im Gegensatz zu alteren macerierten sehr haufig spirochaten­
frei. Fiir die erstere Form des Fruchttodes ist schwere Aligemeinvergiftung, 
besonders aber friihzeitige Spirochatenwucherung und eventuell Erkrankung 
der Placenta verantwortlich zu machen. Durch friihzeitig eintretende placentare 
GefiiBalterationen, Granulationswucherungen, Schwielenbildungen und Zotten­
schrumpfung, welche die Blutzirkulation erschweren, wird die Lebensfiihigkeit 
des Fetus untergraben. 

Abgesehen von den schon geschilderten spezifischen Veranderungen konnen 
luetische Tot- und Friihgeburten Entwicklungsstorungen aller Art zeigen, so 
Spina bifida, Anencephalie, Hasenscharte, KlumpfiiBe, angeborene Herzfehler 
und Monstrositaten aller Art. 

Haufig ist die Drsache der syphilitischen Friih- und Totgeburten Hydramnio8 
als Folge einer friihzeitig entstehenden Phlebitis der Nabelvene, welche wieder 
mit spezifischen Veranderungen der Placenta in Zusammenhang steht. 

Veranderungen an der Placenta bilden ziemlich haufige Befunde bei der 
fetalen Syphilis. Nach GRAFENBERG ist positiver Spirochatenbefund in del' 
Placenta hochstens bei 40% der untersuchten luetischen Friichte anzutreffen. 
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Die Spirochaten finden sich auch da nur sparlich, nur ausnahmsweise im mutter­
lichen Anteile und liegen vorwiegend in der Muskelschichte der ZottengefaBe. 
Konstant findet man sie mit Hilfe der Levaditifarbung in der Nabelschnur, 
und zwar ausschlieBlich in der Wand der N abelvene, am dichtesten in der Media. 
Auch in der Ascitesflussigkeit zweier totgeborener Kinder mit peritonitischen 
Veranderungen fand GRAFENBERG zahlreiche Spirochaten (fetale syphilitische 
Peritonitis) . 

Die N abelschnur enthalt in der Nahe des Hautnabels besonders zahlreiche, 
das GefaBbindegewebe durchsetzende Spirochaten. Diese Tatsache versuchte 
VULOVIC zu diagnostischen Zwecken auszunutzen, indem er den durch Aus-
8chaben der N"abelvenenwand in der Nahe des Kindesnabels gewonnenen Detritus 
auf Spirochaten untersucht und bei negativem Spirochatenbefunde Lues aus­
schloB, gegen welche SchluGfolgerung sich ERlCH HOFFMANN allerdings zur 
Wehr setzte. 

Hand in Hand mit der Spirochatenwucherung geht leukocytare Infiltration 
der NabelgefaBwandungen, zumal am fetalen Ende der Nabelschnur. Das von 
L. F. MEYER, GUGGENHEIM, RIETSCHEL, R. FISCHL und auch von uns gesehene 
Nabelulcus bei luetischen Sauglingen ist kein echtcs syphilitisches Geschwur, 
sondern ein eiternder Nabel bei einem luetischen Kinde mit provozierter diffuser 
Infiltration und Spirochatenemanation. 

Mit zunehmender Entfernung vom Hautnabel nimmt dic Zahl der Spirochaten 
abo Fallt die Spirochatenuntersuchung des der Frucht unmittelbar anliegenden 
Anteiles der Nabelschnur negativ aus, so ist nach GRAFENBERG das Kind ohne 
kongenitale Syphilis zur Welt gekommen. 

Die syphilitische Placenta ist voluminos, schwerer als normal. Sie ist blaB, 
zeigt deformierte Lappen, haufig von gelblicher Farbe, der Nabelstrang selbst 
ist hart und verdickt. Histologisch findet man im Placentarparenchym uberdies 
diffuse oder knotenformige Zellanhaufungen und ausgebreitete Herde von fettig 
degeneriertem Gewebe. In der Nabelschnur findet man nicht sclten perivasculare 
spirochatenhaltige Infiltrate und charakteristische GefiiBerkrankungen, welche 
bei. sonst zweifelhafter Ursache des Fruchttodes zur Diagnose der angeborenen 
Syphilis fuhren konnen (OLUF THOMSEN). 

1m ubrigen beachte man die oben mitgeteilten Angaben GRkFEN-
BERGS. 

Es muB hier daran erinnert werden, daB die N abelarterien nur inner­
halb des Korpers eine Adventitia besitzen. Dic stets von der Adventitia 
ausgehende Vasculitis umbilicalis tendiert von innen nach au Ben , ist 
von Spirochatenwucherung durchsetzt und cntwickelt teils exsudative, teils 
produktive Veranderungen in den GefaBwanden. Letztere spielen sich nie 
auBerhalb des Fruchtkorpers abo Hier scheint eine Mitteilung EKEHORNS 
von Interesse, welcher bei 5 luetischen Feten eine von der Vasa vas or urn 
ausgehende diffuse Entzundung der Adventitia im gesamten caudalen Arterien­
bogen (Aa. iliaca communis, iliaca interna und umbilicalis) histologisch nach­
weisen konnte. 

Auch die lebend und noch ohne klinische Zeichen der Lues geborenen Des­
cendenten luetischer Zeuger weisen sehr haufig eine durch allgemeine Korper­
schwache charakterisierte Minderwertigkeit auf. Unter 48 in den Jahren 1900 
und 1901 Ie bend geborenen syphilitischcn Kindern der Klinik TARNIER hatten 
14 normales Gewicht (nicht unter 3250 g), 38 abnorm geringes, darunter 15 
weniger als 2500 g. Das abnorm geringe Gewicht solcher Fruchte ist urn so auf­
fallender, als bei denselben stets schwere viscerale Affektionen bestehen, welche 
zu einer Erhohung des Gewichtes der groBen Drusen fuhren. 



Die viscerale Sauglingslues. 129 

2. Die viscerale Sauglingslues. 
Einige orientierende Bemerkungen von allgemeiner Bedeutung seien vor­

ausgeschickt. Gerade in der Sauglingsepoche sind viscerale Erkrankungen relativ 
haufig klinisch erkennbar - gar nicht zu reden davon, daB aIle an Lues congenita 
verstorbenen Sauglinge anatomisch erkennbare viscerale Affektionen mit massen­
hafter Spirochatenwucherung zeigen. 

Ich selbst habe seinerzeit bei 263 kongenital-Iuetischen Sauglingen klinische 
Erhebungen uber die verschiedenen lokalisatorischen Manifestationen der 
Lues gepflogen und den Visceralapparat 50 mal, das Knochensystem 95mal, 
die Haut in 254, die Nasenschleimhaut in 260 Fallen an den Erstausbruchen 
der angeborenen Lues in klinisch nachweisbarer Weise beteiligt gefunden. 
Besonders erwahnenswert erscheint mir der Umstand, daB initiale klinisch nach­
weisbare Visceral- und Knochensyphilis sich in uberwiegender Anzahl bei 
luetischen Erstgeburten ausfindig machen lieBen. So entfallen 42 von den 
50 Sauglingen mit manifester Viscemlsyphilis meines Materials auf Erstgeburten 
und 64 von den 95 klinisch offenkundigen Osteochondritisfallen waren gleich­
falls Erstgeborene, woraus hervorgeht, daB die erste Kindergeburtenreihe 
durchschnittlich viel schwerer von der Lues congenita in Mitleidenschaft gezogen 
wird, als die spiiteren Zeugungsprodukte. 

Einleitend soll auch noch bemerkt werden, daB die mit klinisch manifesten 
visceralen und cerebralen Frithaffektionen behafteten Luessauglinge mit einer 
besonders schlechten Prognose zu bedenken sind, wahrend die isolierten luetischen 
K nochenerkrankungen der Fruhepoche eine ausgezeichnete Prognose gestatten. 
So hatten wir - allerdings in der Vorsalvarsanzeit - unter 46 Fallen von kon­
genitaler Fruhsyphilis mit klinisch festgestellten Leberaffektionen in 16 Fallen 
(32%) letalen Ausgang zu verzeiehnen. Desgleichen wurde unter 35 Fallen 
von rezenter syphilitischer Hydrocephalie nur 16mal Heilung, 6mal Ausgang 
in Idiotie und 13mal Exitus letalis gesehen. Gegensatzlieh hierzu verhalten sich 
die osteochondritisehen FrUhprozesse. Selbst die schwersten, mit Epiphysen­
losung und Pseudoparalyse einhergehenden Formen geben auBerst gunstige 
Heilresultate. Ieh habe seinerzeit uber 98 derartige schwere Falle von kongenital­
luetiseher ScheinHihmung der Extremitaten berichtet, von welehen 77 geheilt 
wurden. Wenn solche Sauglinge verstarben, handelte es sich immer urn gleich­
zeitigen Mitbestand viseeraler Lues oder akuter interkurrenter Erkrankungen. 
Aus den vorliegenden Literaturberichten seheint nieht hervorzugehen, daB in 
dieser Hinsicht durch die neuen Behandlungsmethoden der Lues eine Anderung 
eingetreten ist, zumal gerade bei rezenter sehwerer viseeraler Neugeborenen­
syphilis die Salvarsanbehandlung nach meiner Erfahrung eher kontraindiziert 
und die interne Protojoduret - Darreiehung das einzige anfanglieh zu emp­
fehlende Heilverfahren darstellt. Ieh fUr meinen Teil kann uber ein Ver­
gleichsmaterial nicht berichten, da im letzten Dezennium schwere Sauglingslues 
mit visceralen Fruhmanifestationen an meiner Anstalt so gut wie nicht mehr 
vorgekommen ist. 

Bei luetischen Sauglingen kommen neben den Symptomen der parietalen 
Lues zahlreiche Symptome zur Beobaehtung, welehe auf eine Mitbeteiligung 
innerer Organe sehlieBen lassen. Es seien nur die aueh jungst von dem Pariser 
Padiater MARFAN herausgegriffenen, wenn auch etwas ubertrieben bewerteten 
Vorkommnisse genannt: Albuminurie, Melaena, Anorexie, habituelles Erbreehen 
bei normal durchgangigem Pylorus, mangelhaftes Wachstum trotz zureichender 
Nahrungsaufnahme, enteritische und Seifenstuhle, Thymushyperplasie, sehr 
fruhzeitiges Auftreten von adenoiden Vegetationen, Asthma thymieum, sehr 
fruhes Erseheinen von Craniotabes raehitica, dann die eerebralen Reiz-

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XIX. 9 
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erscheinungen, von welchen noch spater die Rede sein wird und angeborene 
MiBbildungen verschiedenster Art. Daraus ergibt sich die Forderung, einerseits 
jedes kongenital-Iuetische Kind genauestens intern zu untersuchen, anderseits 
aber - eingedenk der Moglichkeit einer exanthemlosen Kongenitalsyphilis -
bei verdachtigen oder unaufgeklarten cerebralen und visceralen Symptomen 
immer nach Lues zu fahnden, bzw. die serologische Untersuchung vorzunehmen. 
Allerdings ist gerade MARFAN und in seiner Gefolgschaft auch LEMAIRE zuweit 
gegangen, da sie jede Splenomegalie, namentlich bei Speisauglingen und jede 
Kraniotabes als luetisch erklaren und dementsprechend behandeln. 

Es erscheint, wie schon wiederholt erwahnt wurde, iiberfliissig, heute noch 
von syphilotoxisch bedingten oder durch direkte Keimschiidigung hervorgerufenen 
allgemeinen Entwicklungsstorungen kongenital-luetischer Individuen zu sprechen, 
da doch direkte Spirochatendurchwucherung mit offenkundigen anatomischen 
Veranderungen in allen moglichen inkretorischen Driisen und den Darm­
wandungen des luetischen Neugeborenen beschrieben worden sind. Auch HUSLER 
konnte, wie schon eingangs erwahnt, wedel' auf Grund kritischer Erwagungen 
noch auf Grund von Familienbeobachtungen sichere Beweise fiir eine blastoph­
thore Einwirkung des Luesgiftes erbringen. Es sei hier an die mit den diffusen 
entziindlichen Erkrankungen del' Visceralorgane parallel laufende Mitaffektion 
der Nebe:imieren, des Pankreas, del' Geschlechtsdriisen, des Knochenmarks, 
der Hypophyse erinnert. Es liegt nahe, anzunehmen, daB auch bei extrauterin 
weiterlebenden Kongenital-Iuetischen diffuse Veranderungen innerhalb der 
inkretorischen Driisen VOl' sich gehen, welche das Normalwachstum und die 
normale Entwicklung del' somatischen und psychischen Personlichkeit des be­
fallenen Individuums sehr beeinflussen. So erklaren sich die wiederholt durch 
positive Wassermannbefunde als kongenital-Iuetisch deklarierten Falle von 
hypothyreotischem Infantilismus und von Dystrophia adiposo-genitalis (HUTINEL 
und STEVENIN, M. SIMMONDS, VAGLIO, ROLLESTON) und von RAYNAUDScher 
Krankheit. Auch die von ROTSCHILD seinerzeit als "Athrepsie pseudosyphili­
tique" beschriebene Form von primarer Sauglingsatrophie, welche sich ohne 
nachweisbare Ernahrungsfehler entwickelt, hat sich nach neueren franzosischen 
und eigenen Untersuchungen in der Uberzahl del' FaIle als echte Lues entpuppt. 
So fanden bei primal' debilen Sauglingen LERoux-LABBE in 66%, JOLTRA;tN 
in 59%, DETRE in 48%, LACAPARE-LAURENT in 35%, BARBIER in 33% positive 
Serumreaktion. Wenngleich bei Neugeborenen del' Wassermannreaktion durch­
aus nicht immer jener beweisende Wert fiir die Luesdiagnose zukommt wie 
in spateren Lebensepochen, da es bei Neugeborenen auch unspezifische Reak­
tionen gibt, so ist die hier zutage kommende hohe Verhaltniszahl von positiven 
Reaktionen doch von groBter Bedeutung fiir die Aufklarung des Problems 
der vormals als para- und metasyphilitisch erklarten Entwicklungsstorungen 
der Sauglinge. 

Das Vorherrschen diffus entziindlicher, perivascular fortschreitender In­
filtrationen ist auch noch in del' Sauglingsepoche erkennbar und stellt, wie sich 
O. HEUBNER seinerzeit klassisch ausdriickte, ein "Hineinragen" fetaler Lues­
formen in die Extrauterinperiode dar. Immerhin sind auch viscerale Gummen 
bei Sauglingen beschrieben worden, immer mit diffusen Infiltrationen verkniipft: 
von AMBRUS (Lunge, Leber, Nieren, Epiphysen), KRAUS, ASCHOFF, RIBBERT 
und v. HANSEMANN (Lungen). Hier muB auch daran erinnert werden, daB Saug­
lingslues, wenn auch auBerordentlich selten, sich mit kongenitaler Tuberkulose 
kombiniert (eigene Beobachtung), und daB kasige Knoten und diffuse Ver­
kasungen in kindlichen Lungen, Lebel'll und Testikeln nur dann als rein 
luetische Produkte anerkannt werden diirfen, wenn sie sich tuberkelbacillen­
frei erweisen. 
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lch selbst habe in der Vorspirochatenzeit bei einem am 16. Lebenstage verstorbenen 
schwer luetischen Saugling dessen innere Organe und Lymphdrusen von zahlreichen knoten­
f6rmigen und diffusen Verkasungsherden durchsetzt waren, einen Ausnahmefall von gumma­
t6ser Visceralsyphilis vor mir zu haben geglaubt, bis die bakterioskopische Untersuchung 
das massenhafte Vorhandensein von Tuberkelbacillen in allen kasigen Produkten und somit 
eine Kombination von angeborener Lues und kongenitaler Tuberkulose erkennen lieS. Wahr­
scheinlich geh6rt in dieselbe Kategorie ein unter dem Titel "Generalisierte Syphilis miliaris" 
von MORLOT und ABEL beschriebener Fall, wo bei einem Saugling multiple, zum Teil verkaste 
Granulationsherde in den inneren Organen ohne Spirochatengehalt (!) gefunden wurden. 

Der klinische Nachweis einer visceralen Siiuglingslues stiitzt sich in erster 
Linie auf das Vorhandensein von LelJer- und Milzschwellung bei positiver Serum­
reaktion. Das Vorhandensein von Albuminurie und Cylindrurie spricht fUr 
Mitbeteiligung der Niere, obwohl merkwiirdigerweise manche FaIle von ana­
tomisch erwiesener angeborener Nierensyphilis ohne Harnbefund verlaufen sind. 
LANGE hat unter 100 an der Frankfurter Kinderklinik beobachteten Fallen von 
Sauglingslues in 55% viscerale Veranderungen nachweisen konnen, und zwar 
waren Milz und Leber 55 mal vergroDert, llmal bestand daneben Nephritis mit 
positivem Harnbefund und 4mal Lues cerebrospinalis. Wahrend, wie schon 
friiher hervorgehoben wurde, in unseren Landen viscerale Sauglingssyphilis 
der Zahl nach im Abnehmen begriffen ist, scheint, nach zahlreichen neueren 
Literaturberichten zu schlie Den, diese Manifestation der angeborenen Syphilis 
in anderen Gebieten, zumal jenseits des Ozeans, an Haufigkeit zuzunehmen. 

Eine gewisse Rolle in der padiatrischen Literatur spielt das habituelle Er­
brechen als ein Symptom der Sauglingslues. Ich personlich habe nicht die Uber­
zeugung gewonnen, daD dieser Zustand bei Luetikern wesentlich haufiger vor­
kommt, als bei luesfreien Sauglingen, obwohl MARFAN und LEMAIRE bei 33% 
aller habituellen Speisauglinge sichere Lueszeichen, bei 22% sogar positiven 
Wassermann gefunden haben wollen. Es ware aber denkbar, daD hier luetisch­
hydrocephalische, gastro-intestinale und viscerale Reizzustande als auslOsende 
Momente in Frage kommen, durch welche die Haufigkeit dieses Symptoms 
bei Lues-Sauglingen erklarbar ist. 

Affektionen des Respirationsapparates. Das friihzeitigste klinische Symptom 
der angeborenen Lues ist die Coryza syphilitica, ihrem Wesen nach eine diffuse, 
hyperplastische Entzundung der N asenschleimhaut, welche ein spirochatenhaltiges 
Sekret liefert, sehr haufig schon wahrend des Intrauterinzustandes beginnt 
und daher mit auf die Welt gebracht werden kann, nicht ohne dann von ange­
borenen Entwicklungsstorungen des Nasenskeletts begleitet zu sein. Ihr kon­
stantes Vorkommen bei der kongenitalen Friihsyphilis als mit auf die Welt 
gebrachtes oder in den ersten Lebenstagen hervorkommendes Leiden widerlegt 
einerseits die Annahme von GRAFENBERG, die Coryza des luetischen Sauglings 
sei einem durch Infektion intra partum entstandenen Primaraffekt gleichzu­
setzen, anderseits auch die Anschauung von RIETSCHEL, welcher fUr die erst im 
Extrauterinleben manifest werdenden Falle von Sauglingslues eine gewaltsame 
Einpressung von Spirochaten in den Fruchtorganismus wahrend der Aus­
treibungsperiode der Geburt als moglich annimmt. Gerade die Rhinitis luetic a 
neonatorum in ihrer nahezu unfehlbaren Konstanz, gleichviel ob andere Lues­
manifestationen mit auf die Welt gebracht werden oder erst extrauterin in Er­
scheinung treten, ist ein Paradigma der diffusen syphilitischen Infiltrations­
prozesse, welche der fetalen Lues eigentiimlich und entwicklungsgeschichtlich 
wohl begriindet sind. Sie hat ebenso wie die diffuse Lungen- und Darmsyphilis 
der Neugeborenen kein Analogon in den Darbietungsformen der Lues acquisita_ 

Die gro13e Vorliebe der Fetalsyphilis fur die nasale Lokalisation ist entwicklungsgeschicbt­
lich leicht zu erklaren. Wahrend in den fruhesten Fetalperioden die eigentlichen Sinnes­
organe der Nase in unscheinbarer Weise als kleine Grubchen und Rinnen gebildet werden, 
tritt erst nach dem 3. Fetalmonat ganz allmahlich jene wichtige Umwandlung des Organes 

9* 
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ein, welche die Adaptierung der Nase als "respiratorische Vorkammer des Atmungsapparate8" 
(HERTWIG) fiir das Extrauterinleben bezweckt. Diese Umbildung wird durch die Tendenz 
beherrscht, die Oberflachen der Geruchshohlen moglichst umfangreich zu gestalten. Dem­
entsprechend tritt eine bedeutende VergroBerung der N asenhohlen ein. Die VergroBerung 
betrifft aber keineswegs die der Geruchsfunktion dienenden Partien, sondern es solI durch 
m6glichste Oberflachenausdehnung und reichliche Vascularis '; tion der Schleimhautfldche, sowie 
durch die Entwicklung von Schleimdrusen ein Organ gebildet werden, welches, ohne Riick­
sicht auf die spaterhin zu leistende Geruchsfunktion, im extrauterinen Leben dem Atmungs­
prozesse in der Hinsicht dienstbar wird, die vorbeistreichende Luft zu warmen und zu 
befeuchten und schadliche Staubpartikel an den feuchten Flachen zu fixieren. Durch diese 
Bestimmung wird die machtige Entwicklung des Geruchsorganes beim Menschen und den 
hoheren Wirbeltieren erklart, insbesondere aber ist die Entwicklung der Nasenmuscheln 
mit ihrem reichen Driisen- und GefaLlkorper durch diese Funktion begriindet. Die Nasen­
muscheln sind nichts anderes als Ausstiilpungen der Nasenschleimhaut zum Zwecke der 
OberflachenvergroBerung der Mucosa. Nach dem Gesagten erblicken wir in dem haufigen 
Auftreten einer fetalen Erkrankung der Nasenschleimhaut nur eine Stiitze und eine Bekraf­
tigung unserer Theorie der kongenital-syphilitischen Friihaffektionen. Die N asenschleimhaut 
ist am Ende der Fetalperiode vielleicht die am hochsten vascularisierte Schleimhaut des 
Fruchtorganismus. Denn nur infolge eines exzeptionell groBen Blutreichtums kann sie 
dazu befahigt sein, die Funktion der Vorwarmung und Anfeuchtung der Atmungsluft un­
mittelbar nach der Geburt sofort zu leisten. Und durch ihre groBe Oberflachen-, GefaLl­
und Driisenentwicklung am Ende der Fetalperiode, welche Momente einen erhohten Saft­
strom und Wachstumsafflux wahrend des Intrauterinzustandes bedingen, ist die groBe 
Haufigkeit ihres Erkrankens noch wahrend der Fetalperiode unter dem Einflusse der an­
geborenen Lues zu erklaren. 

GewiB tragt auch die bedeutende Oberflachenausdehnung und Vascularisation der 
Nasenschleimhaut sehr viel zu der groBen Haufigkeit und friihzeitigen Entstehung der 
syphilitischen Coryza im extrauterinen Leben bei. Vor allem aber kommen im extrauterinen 
Leben die Reizungen mechanischer, chemischer und thermischer Natur in Frage, welche die 
Nasenschleimhaut des geborenen Kindes beim AtmungsprozeB, sozusagen vom ersten 
Atemzuge angefangen, kontinuierlich treffen. Sind nun Organe mit besonderer Blutfiille 
und hoher funktioneller Inanspruchnahme bei syphilitischen Feten und N eugeborenen 
schon an und fiir sich pradisponiert fiir die Lokalisation eines diffusen Entziindungsprozesses, 
so steigert sich die Erkrankungstendenz ins Ungemessene, wenn sich, wie bei der Nasen­
schleimhaut, diese funktionellen Vorgange mit kontinuierlichen Reizwirkungen von auBen 
her kombinieren. So kommt es, daB die Einwirkungen des respiratorischen Luftstromes 
auf die Nasenschleimhaut, welche bei normalen Neugeborenen fast immer ohne jeden 
Schaden ertragen werden, bei syphilitischen schon hinreichen, urn eine diffus-entziindliche 
Erkrankung in Szene zu setzen. Auf dem Zusammenwirken des im Fetus wuchernden 
Syphilisparasiten mit besonders intensiver physiologischer Hyperamie, besonderer Ober­
flachenausdehnung und intensiver funktioneller Inanspruchnahme der N asenschleimhaut 
nebst den Irritationen externer Art durch mechansiche, thermische und chemische Ein­
fliisse des Luftstromes, beruht demnach die groBe Konstanz und das friihzeitige Auftreten 
der Rhinitis hyperplastic a bei der kongenitalen Syphilis der Sauglingsperiode. 

Ich will es nicht unterlassen, gleich an dieser Stelle darauf aufmerksam zu machen, 
daB die Mucosa der unteren Muschel jene Region der Nasenschleimhaut des kongenital­
syphilitischen Sauglings ist, welche am allerintensivsten und friihesten erkrankt. Auch dieser 
Umstand findet in unserer entwicklungsgeschichtlichen Theorie der kongenital-syphilitischen 
Friihaffektionen eine ganz einfache Erklarung. Die Schleimhautiiberziige der unteren 
Muscheln der Neugeborenen sind die einzigen Nasenpartien desselben, welche mit Schleim­
drusen in erheblicher Menge ausgestattet sind. In den anderen Territorien der Nasen­
schleimhaut entwickeln 8ich die Driisenk6rper erst viel spater im postfetalen Leben. Somit 
kniipft sich an die untere Muschelregion der Nase schon im Intrauterinzustande eine bedeu­
tendere formative Tatigkeit, als an die iibrigen Partien der Nasenschleimhaut: die Aus­
gestaltung eines funktionierenden Driisenepithels. 1m extrauterinen Leben hinwiederum 
sind die Schleimhautiiberziige der unteren Muscheln von Haus aus eben wegen ihres Driisen­
belages und der damit verbundenen Driisenfunktion, die Stellen der intensivsten funktionellen 
Tatigkeit, alles Umstande, welche einen erh6hten Saftafflux zu dies en Teilen und sohin 
eine intensivere Attraktion des Syphilisvirus nach sich ziehen. Es wiederholt sich hier 
ganz dasselbe, was wir fiir die Erklarung der diffusen syphilitischen Visceral- und Haut­
affektionen im ersten Bande unserer "Studien iiber die hereditire Syphilis" seinerzeit 
auseinandergesetzt haben. 

Ganz besonders ist aber die Analogie zwischen der diffusen Erkrankung der Muschel­
schleimhaut und den diffusen Infiltrationen der Haut in den Plantar- und Palmarregionen 
in die Augen springend. Ebenso wie die Plantar- und Palmarhaut des N eugeborenen wegen 
ihrer friihzeitig vollendeten und besonrlers reichlichen Ausstattung mit Driisen eine 
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besondere Pradilektion fUr die syphilitische Entzundung erkennen laBt, ebenso verhalt es 
sich auch mit der Schleimhaut der unteren Muscheln, welche fruhzeitiger und intensiver 
mit Schleimdrusen versehen ist als die ubrigen Regionen der fetalen Nasenschleimhaut. 

Ieh moehte diese entwieklungsgesehiehtliehe ErkHtrung der Coryza syphilitic a 
neonatorum nieht absehlieBen, ohne vorher auf zwei bisher in ihrer Bedeutung 
nieht gewiirdigte Momente hingewiesen zu haben, welehe geeignet sind, meine 
Auffassung auf das kraftigste zu unterstiitzen. Das erste Moment ist darin 
gelegen, daB die Nasensehleimhaut des kongenital-syphilitisehen Sauglings 
sozusagen ganz isoliert erkrankt, indem sieh die benaehbarten Sehleimhaute 
des ltaehens, Mundes, Mittelohres und der Conjunctiva niemals an den diffusell 
syphilitischell Infiltrationsprozessen beteiligen. Insbesondere kann nicht nach­
driicklich genug betont werden, dafJ dic M undrachenhohle des N eugeborenen 
und Siiuglings im Fruhstadium der ](ongenitalsyphilis stets frei von cliffusen 
syphilitischen Entzunclungsprozessen befunden wird, im Gegensatze zur Nase, 
welche ausnahmslos erkrankt. Wie anders, wenn nicht durch die friiher heran­
gezogenen entwicklungsgeschichtlichen und irritativen Momcnte, welche der 
Nasenschleimhaut eine besondere Oberflachenausdehnung und funktionelle 
Inanspruchnahme beim Neugeborenen zuerkennen und welche bei den benach­
barten Schleimhauten eben nicht vorhanden sind, ware diesc Tatsache zu er­
klaren I 

Das zweite :\ioment bezieht sich auf die Divergenz zwischen akquirierter 
und kongenitaler Friihsyphilis riicksichtlich der Zeitfolge der Schleimhaut­
erkrankungen. Wahrend das Vorausgehen cler Coryza vor clem Exanthem zum 
gesetzmaBigen Verlauf der angeborenen Syphilis gehort, werden Erkrankungen 
der Nasenschleimhaut vor dem Exanthemausbrueh bei der erworbenen Syphilis 
nicht beobachtet. Und ,venn spaterhin wahrend des Sekundarstadiums die 
Mucosa del' Nasenhohle in Mitleidensehaft gezogen wird, dann ist eine solche 
Affektion del' Nasenmucosa keine isolierte Schleimhautveranderung, sondern 
nul' Teilerscheinung eines generellen spezifischen Katarrhs del' Mund-, Nasen­
und Rachenhohle. Daraus gcht hervor, daB die Nasenschleimhaut mit dem Weg­
fall der entwicklungsgeschichtlichen Pradisposition die Bevorzugung fiir die 
Lokalisation des Syphilisgiftes verliert. 

Mein eigenes kliniseh verwertetes Untersuchungsmaterial belauft sich auf 
ctwa 800 Faile von kongenitaler Lues. Ich weiB mich keines Falles zu entsinnen, 
in welchem bei manifester angeborener Friihsyphilis die Rhinitis hyperplastica 
vermiBt worden Ware. 

Unter 173 Fallen von Coryza syphilitic a , we Ie he in meinen Protokollen 
genauer besehrieben erseheinen, lieHen sieh 65 Faile beziiglich des Zeitpunktes 
des ersten Auftretens der Coryza verwerten: 

In 38 Fallen war die Coryza angeboren (bzw. bald naeh der Geburt bemerkt 
worden), 

m 5 Fallen ersehien sie 1 W oehe 
4 2 Wochen 
4 3 
2 4 naeh der Ge burt; 

mithin standen zu Beginn del' Erkrankung 53 von diesen 65 Kindern im ersten 
Lebensmonate; die iibrigen 12 verteilten sieh auf die 5., 6. und 7. Lebenswoehe. 

Die Affektion beginnt immer mit Schwellung der Nasensehleimhaut besonders 
an den unteren Muscheln, anfangs ohne Sekretion und ist spater von zaher, zu 
Krustenbildung neigender oder blutig-eitriger Absonderung begleitet. Charakte­
ristisch ist das sehniiffelnde, spater mit Schleimrasseln in der Nase verbundene 
Atmungsgerauseh, welches nicht selten par distance die Diagnose del' Lues 
congenita gestattet. Die behinderte Nasenatmung hat eine Erschwerung des 
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Saugaktes zur Folge, wobei behufs Erleichterung des Atmungsgeschaftes der 
Kopf haufig nach riickwarts in einer opisthotonischen Haltung fixiert winl. 

Die Rhinitis kann im Schwellungsstadium ohne jecle Eiterung ablaufen 
oder auch progressiy werden, zu Ulcerationen fiihren, ja das knorpelige und 
knocherne Nasengeriist ergreifen, zur Septumperforation fiihren und bleibemb 
Gestaltyeranderungen der auBeren Nase nach sich ziehen. 

Zunachst ware hier zu nennen die 8tumpfnase, Folge einer narbigen Retraktion 
des knorpeligen und hiiutigen Teiles. 1st die knorpelige Nasenscheicle~yand 
in toto yerschrumpft, so kann eine dauernde Verunstaltung der Nase resultieren 
uml die hiiutige Nase bildet nur einen kurzen Anhang des Nasenskdettes mit 
nach aUlwarts geriehteten ~asenlOchern (Boeknase). 1st das knocherne Septum 
durch Itarefizierung und Ulceration oder dUTCh Entwicklungshemmung vcr­
kleinert, dann entsteht die durch ein Eingesunkensein des Xasenriickem; aU8-
gezeichnet sog. Satlelnase. Auch Perforationen der knochernen und knorpeligen 
~asenscheidewand und des harten Gaumens kommen bei del' angeborenen 
Friihsyphilis vor. Nicht unerwahnt solI bleiben. daB eine Anzahl von kongenital­
syphilitischen Kind(ml schon mit verbildeten N asen zur TV elt kommt, und zwar 
mit abnorm kleinen oder mit abnorm flachen Nasen (angeborene l11ikrorhinie 
und H yperplathyrhinie). Da8 Charakteristische dieser N asen liegt darin, daB 
der Nasenriicken eigentiimlich breit unci tid zwischen die Orbital' versenkt 
erscheint und daB die beiden Xasenbeine sieh am Nasenriicken unter einem sehr 
stumpfen Winkel vc'reinigen. Die Ursache fiir cliese angeborenen Nasenyerbil­
clungen ist in einer auf fetaler Erkrankung llC'ruhenden EntwicklunrJsst6nmg 
der knorpelig allgelegten Nasenscheiclewand und folchiidelbasis zu suchen. 

Es kann hier nicht nachdriicklich genug daranf aufmerksam gcmacht werden, 
daB es ein lrrtum ist zu glauben, jede eillgesunkene Nase eines kongenital­
syphilitischen folauglings beruhe auf Nekrose oder Perforation der Scheidewaml. 
Ganz besonders aber muH riicksichtlich des letzterwiihnten Punktes, niim1ich 
cler Septumperforationcn clarauf hingewiesen werden, daB die scI ben nUl' dann 
einen entschcidenden EinfluB auf clie Nasenform des Sauglings gewinnen konnen, 
wenn sie am oboren Rando des Septums gC'legcn sind, so daB sie hochstens 
eine Hchmale Knorpelbriickc nach oben zu iiber sich tragen. Dann kallll del' 
Nasenriicken dUTCh dio Perforation selbst ZUIll Einsinken gebracht werdcn. 
Ein solches Ereignis habe ich aber bei meinen Perforationsfallen nie feststellen 
konnen. Stets befand sich die Perforationsliicke, der Hohe nach gerechllet, 
in der Mitte des knorpeligen Septum, und zwar Illehr im vorderen Anteile des­
selbcn. Sowoh1 alle mit Perforation behafteten als auch sehr viele perforations­
freie Saug1inge hatten ganz analoge Formveranderungell der iiui.lerell ~ase 
aufzuweisen, namlich Eingesunkensein des Nasenruckcns und Retraktioll 
der hautigen Nase, Beweis genug, daB die Ursache der Nasendeformitaten 
in ancleren MOlllenten als in Nekrosevorgangen an der Nasenscheidewand gclegen 
sein kann. Als solche hatten wir yor aHem anzufUhren die Einschmelzung und 
Resorption von Knorpe1- unci Knochenpartien dUTCh die langdauernde und 
tiefgreifende diffuse syphilitische Entziindung des N aSenillllC'rn und Schrump­
fungsyorgange des Septumsknorpels. 

Eill anderes bisher nicht gewiirdigtes Moment, welches das friihzeitige 
Einsinken der Nase beim syphilitischen Schnupfen der Siiuglinge sehr begiinstigt 
ist ill entwicklungsgeschichtlichen Verhaltnissen begriindet. Es llluB hier daran 
erinnert werden, daB die ganze Nasenscheidewand im Fetalzustande ein Kllorpel­
gebilde darstellt und daB die nachmals knocherne Nasellscheidewand vom 
Pflugscharbein und der senkrechten Platte des Siebbeins gebildet wird. Aber 
beim neugeborenen Kinde ist der Septumanteil des Os ethmoid ale noch nicht 
verknochert. 
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Nach E. ZecKERKANDL beginnt die Ossification der Lamina perpendicularis des Sieb­
beines erst mit dem 6. :Monate an der Crista galli und schreitet von oben nach unten vor. 
1m dritten Lebcnsjahre erreicht die Platte als solides Knochcngebilde den Vomer, aber 
noch lange Zeit bleibt zwischen Vomer und Perpendikularplatte eine Knorpelschicht ein­
gelagert. Aus dies en kurzen Bemerkungen geht hervor, daD der eartilagin6se Anteil der 
Nasenseheidewand in der intrauterinen und der friihesten extrauterinen Lebenszeit relativ 
viel ausgedehnter ist als in spateren Lebensperioden, und daD daher Entziindungsprozesse, 
welche die Septumsehleimhaut im Intrauterinzustande ergreifen, viel folgensehwerer fiir 
die Besehaffenheit des Septum scin werden als solche, die erst spater, wenn die Verkn6che­
rung der Nasenscheidewand bcreits abgeschlossen ist, auftreten. Insbesondere kann man 
sich leicht vorstellen, daD aueh noch im postfetalen Leben die Ossification und das vVachstum 
der Nase durch die diffuse syphilitischc Erkrankung gehemmt werden kann. 

Unter diesen Umstanden verliert auch die Tatsache, daB luetische Neu­
geborene Formanomalien der Nase mit auf die Welt bringen konnen, alles H~itsel­
hafte. Und zwar handelt es sich hier hauptsachlich um angeborene Kleinheit 
der Nase ohne eigentliche Deformitat: angeborene Mikro- und H yperplaty­
rhinie. Es kann nicht wundernehmen, wenn durch eine friihzeitige intrauterine 
Erkrankung der Nasenschleimhaut, welche mit dem Perichondrium des Septum­
knorpels in innigster Verbindung steht, Wachstumsstorungen der knorpeligen 
Teile des fetalen Nasengeriistes veranlaBt werden, welche sich im Extrauterin­
zustande durch abnorm geringe Hohe der Nasenscheidewand zu erkennen geben. 
Die Nasenscheidewand faUt unter solchen Umstanden zu kurz und zu niedrig 
aus, daher wird auch der Deckknochen fiir ein solches Septum flacher angelegt 
werden miissen als unter normalen Verhaltnissen; das Kind wird mit abnorm 
kleiner Nase mit einem abnorm flachen Nasenriicken geboren werden. Ob, 
wie SCH:\'lINCKE meint, eine fetale Chrondritis luetica der knorpelig angelegten 
basalen Schadelgebilde, welche eine Verkiirzung der Schadelbasis und mittelbar 
auch eine Einziehung des Nasenriickens bedingen konnte, dabei eine Rolle spielt, 
mag dahingestellt bleiben (Analogie mit der Nasenform bei kongenitaler Athy­
reose.) Das Charakteristische dieser Nase liegt darin, daB der Nasenriicken 
eigentiimlich breit und tief zwi8chen die Orbitae versenkt erscheint und daB sich 
die beiden Nasellbeine am Nasenriicken unter cincm sehr stumpfen Winkel 
vereinigen. Eine weitere Folge dieser Anomalie ist auch eine abnorme Klein­
heit der ganzen knorpeligen Nasc und der NasenlOcher. 

Rachen- und l{ehlkopfaffektionen. Gegensatzlich zu dem friihzeitigen 
Erkranken der Nasenschleimhaut gehoren kongenital-luetische Affektionen 
der Pharynx- und Larynxschleimhaut spateren Epochen der Sauglingsperiode, 
hauptsachlich aber erst dem spateren Kindcsalter an, stellen also zumeist Hezidiv­
manifestationen der Lues congenita dar. Allerdings liegt eine Beobachtung 
von ZL'NIGA aus Cuba vor, welcher als regelmaBigen Befund bei der Sauglings­
lues, und zwar noch vor dem Ausbruch des Exanthems, ein sternjormiges. mehrere 
Millimeter im Durchmesser haltendes Ueschwiirchen an der Vorderflache der 
C1}ula beschreibt. In unseren Breiten ist ein solches Phanomen aber ganzlich 
unbekannt. 

Zu den Rezidivmanifestationen der angeborenen Friihsyphilis stellen Larynx­
ajjektionen ein nicht unbedeutencles Kontingent. Dabei handelt es sich zumeist 
urn knotenformige ocler papulose Wucherungen an der Epiglottis uncl clem 
Schleimhautiiberzuge der Stimmbancler, welche geschwiirig zerfallen und spater 
zur Narbenbildung AnlaG bieten konnen. Wir selbst sahen bei einem P/zjahrigen 
kongenitai-syphilitischen Kinde die Oberflache der Stimmbander und Epiglottis 
mit kondylomatosen Wucherungen dicht becleckt. 

Die Kehlkopfsyphilis der ersten Kindheit fiihrt oft zu einem croupiihnlichen 
Symptomenbild, wird auch tatsachlich nicht selten mit Croup verwechselt 
und veranlaGt mitunter die Anwendung der Intubation oder Tracheotomie, 
urn vor dem Erstickungstode zu schiitzen. 1m dritten und vierten Lebensjahre 
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ist angeborene Kehlkopflues relativ selten, um in der Epoche der Spatsyphilis 
wieder an Haufigkeit zuzunehmen. Das wesentlichste Symptom ist Heiserkeit, 
bis zur kompletten Stimmlosigkeit sich steigernd, ohnc nachweisbaren Katarrh 
der tieferen Luftwege. 

Eine seltene Rezidivmanifestation der Lues congenita praecox besteht in 
einer diffusen sklerosierenden Glossitis, welche v. DUERING bei endemischer Lues 
wiederholt beobachtet hat und welche auch von mir dreimal gesehen wurde. 
Hierbei findet man die Zunge entweder in toto vergroBert, aus dem Munde 
hinausragend, ahnlich wie bei Myxodem, wobei der ganze muskulare Anteil 
derselben gleiehmaBig verdickt, die Zunge selbst aber nicht odematOs und aueh 
nicht schmerzhaft ist. Eine andere Form der sklerosierenden kongenital­
syphilitisehen Glossitis auBert sieh durch circumscripte grof3ere Knoten, welche 
ein Drittel bis drei Viertel des Zungenparenchyms okkupieren konnen. Dcr­
artige Verhartungen der Zunge kommen im Kindesalter fast immer nur bei 
Lues vor. 

Angeborene Lungensyphilis. Diese Manifestationsform der Lues congenita 
kommt bei iiberlebenden luetischen Sauglingen als Residuum der Fetal­
erkrankung mitunter, wenn auch selten zur Beobaehtung. In der Regel beruhen 
Lungeninfiltrationen luetischer Sauglinge auf' Sekundiirinfektionen mannig­
faltiger Art oder auf Tuberkulose. In anatomischer Hinsicht unterscheidet sich 
die Luespneumonie der Sauglinge in keinem wesentlichen Belange von dem 
anatomischen Bilde der fdalen Lungensyphilis. 

Von Wichtigkeit scheint mir die Erwahnung des Umstandes, daB zwischen 
den anatomischen Befunden bei der Lungensyphilis del' Sauglinge und drm 
klinischen Erscheinungen keine Kongruenz besteht. Weder erhebliche Sehall­
dampfung noch auffallende auscultatorisehe Erseheinungen weisen auf die 
sehweren Veranderungen hin, welehe mitunter durch die Obduktion festgestellt 
werden. Aber immer besteht ein hoher Grad von Cyanose und Dyspnoe trotz 
Fehlens objektiver pneumonischer Erscheinungcn, so daB das Vorhandensein 
der ersterwahnten Symptome bei luetischen Sauglingen immerhin die Diagnose 
einer syphilitischen Pneumonie nahelegt. 

Diese anscheinend paradoxen Befunde sind dennoch wohl begriindet. 
Wahrend die fetale Lungensyphilis wegen der ausgebreiteten interstitie1l8l1 
und desquamativen Veranderungen weite Gebiete des Lungengewebes zur Luft­
aufnahme, also zum Atmungsgeschaft, vollig untauglich macht und daher ein 
extrauterines Weiterleben gar nicht zulaBt, handelt es sich bei den syphilitischcn 
Lungenerkrankungen der Sauglinge niemals um ausgedehnte Gebiete vollig 
luftleeren Lungengewe bes, sondern vornehmlich um interstitielle Veranderungen, 
welche die alveolaren Hohlriiume wohl verengen aber nicht aufheben. Aus 
solchen Veranderungen der Sauglingslunge resultieren aber keine wesentlichen 
perkutorischen und auscultatorisehen Symptome, wohl aber liegt es auf der 
Hand, daB die infolge der interstitiellen Zellwucherung eintretende Kompression 
zahlreiche Bronehiolen und Alveolen zu Dyspnoe und Cyanose fiihren muB. 

Die klinisch nachweisbaren durch objektive Symptome charakterisierten 
Lungenaffektionen luetiseher Sauglinge sind demnaeh in del' iibel'wiegenden 
Mehrzahl der Falle nicht luetische, sondern anderweitige Pneumonieformen, 
zu denen luetische Sauglinge besonders disponiert sind. Nicht zu iibersehen 
ist auch das Vorkommen angeborener oder im Sauglingsalter erworbener Tuber­
kulose bei Kongenital-luetischen. Wie selten luetische Pneumonien bei Sauglingen 
vorkommen, geht aus einer Zusammenstellung von N. MILLER aus dem Mos­
kauer Findelhause hervor, welcher in dem Dezennium 1880-1890 unter 14411 
Fallen von Sauglingspneumonie (mit letalem Ausgang und Obduktionsbefund) 
nur in 0,7% kongenital-syphilitische Lungenprozesse ausfindig machen konnte. 
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Leheraffektionen. Die kongenital-syphilitischen Erkrankungen der Leber 
im Sauglingsalter unterscheiden sich in anatomischer Hinsicht wenig von den 
frtiher besprochenen Veranderungen des Organs beim Fetus und Neugeborenen, 
nur daB tumorartige Syphilomknoten, betrachtliche Schwielenbildung und 
Abschntirung gro13erer Parenchymanteile durch geschrumpftes interstitielles 
ZPllinfiltrat schon hiiufiger angetroffen werden (LEREB01-LLET) (Abb. 9). 

Abb. 9. lJiffuse syphilitische Lcbercntziindnng mit fettig-cr Infiltration des Lcberpal'cnehYllls. 
5-monatiges kong'enital-syphilitischcs Kind. Yerrlichtnng' nnd zellige Infiltration des inter­
stiticllcn Binrlcgcwcbes (.T B). Dei ,- P Qllerschnitt cines Pfortaderastcs rings yon infiltriertem 
Bindcgcwcbe ulngeben. Bei Aqu cin qucr gctroffener Lcbera,rterienast rllit perivasculitischcr und 
vasculitischcr Erkrankllng und gc\Yuchertclll En{iothel. Del' Gal1engang (j- frei von entziindlicher 
\VuChCI'llng. Die zelligc \Vucherung greift in das acin()sc GefUgo des Leocrparenchynls hOG!' und 
dnrchsetzt dassel be allen thaI ben (J L). Das Lcberpareneh:nn ist fettig infiltriert, die Lcberzellen 
sind ZUlll griHJtcn Teile zugrnncio gogang-CIl, nul' wcnige, schwa.ch g'cfilrbte Leberzellcnkerne sind 

7:U entdecken. Ahl11ncarIltin~Prilparat. YCl'gr6f3el'ung 500 fa.ch. ~ 

Die Lebererkrankung kann sich beim Saugling als frische diffuse interstitielle 
Affektion. wobei das Organ geschwellt, jedoch von weicher Konsistenz ist (diffuse 
Lebersyphilis) odcr auch als indurative Entzundung mit Bindegewebswucherung 
und ftihlbarer Konsistenzvermehrung manifestieren. Ausgang in cirrhotische 
Verkleinerung beobachtet man im Sauglingsalter nur sehr selten, ist aber auch 
schon bei einem 5 Tage alten Luetiker anatomisch nachgewiesen worden (SEIKEL). 
Auch konnte ich niemals Ascites bei der diffusen Lebersyphilis der Sauglinge 
feststellen, wahrend sowohl Ikterus als auch Ascites bei Leberlues im spateren 
Kindesalter nicht selten sind. 
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Das wichtigste klinische Symptom der diffusen Lebersyphilis des Sauglings 
ist Leberschwellung. Ich fand dieselbe bei 31% der kongenital-syphilitischen 
Sauglinge, und zwar stets in Verbindung mit Milzschwellung wechselnden Grades. 
FINKELSTEIN hat in seinem Material von kongenital-luetischen Sauglingen 
nur bei 121/ 2% der FaIle Leberintumescenz gefunden, E. KRAUS sogar nur bei 
1,8% der Sauglinge, was sic her viel zu niedrig gegriffen ist. Wohl ist zuzugeben, 
daB Leberschwellung beim Saugling auch durch Stauung, Fettinfiltration 
u. dgl. entstehen kann und daB die Leber beim Kleinkinde auch nor maIer weise 
unter dem Rippenbogen in der Parasternal-, MamiIlar- und Axillarlinie um 
mehr als 1 cm hervorragen kann. In den ersten beiden Lebensjahren uberragt 
das Organ den Rippenbogen mamillar um 1~2, in der rechten Axillarlinie 
urn 3~6 cm und ist in Ausnahmefallen sogar erst im 6. Lebensjahre vollig 
yom Rippenbogen verdeckt. Daraus resultieren wohl die groBen Schwierigkeiten 
der Diagnose einer Leberschwellung im fruhen Kindesalter. Allein ein Ver­
gleich der Haufigkeit erheblicher Leberprominenzen bei syphilisfreien und 
luetischen Kindern zeigte mir, daB ein mehr als 1 cm betragendes Hervorragen 
der Leber uber den Rippenbogen in der Mamillarlinie bei kaum 3% syphilis­
unverdachtiger Sauglinge des ersten Lebenssemestcrs gegen 3]0/0 bei luetischen 
vorkommt, woraus die syphilitische Natur solcher LebervergroBerungen, selbst 
wenn keine klinisch nachweisbare Verhartung des Organs besteht, zur Genuge 
erwiesen erscheint. 

Bei wirklicher LebervergroBerung im Sauglingsalter findet man ubrigens 
die rechte Oberbauchgegend bei genauem Zusehen immer etwas vorgewolbt 
und den rechten Rippenbogen hoher stehend als den linken. 

Besondere, auf die luetische Leberschwellung zuruckfuhrbare Symptome, 
insbesondere auch Ikterus, fehlen im Sauglingsalter nahezu immer, entgegen 
den oft schweren anatomischen Veranderungen, welche das Organ bei der 
Xekropsie darbietet. 

Neben den einfachen diffusen Leberschwellungen kongenital-syphilitischer 
f-liluglinge, welche unter antisyphilitischer Behandlung fast immer prompt 
zuruckgehen, cxistiert, wie schon erwahnt, noch eine andere seltene klinische 
Form, die hyperplastisch-indurative. bci welcher das Organ mitunter einen 
groBen 'Teil des Bauchraumes okkupiert und als ein harter, an der Oberflache 
oft unebener Korper tastbar ist. Von dieser Affektion befallene Kinder kommen 
in der Regel schon mit den fertigen Veranderungen der Leber zur Welt, zeigen 
einen aufgetriebcnen, von sichtbaren ausgedehnten Subcutanvenen durchzogenen 
Leib (Caput medusae), einen derben Milztumor, mitunter auch Ikterus und 
Ascites. Die Lebensdauer der yon dieser Form der angeborenen Lebersyphilis 
befallenen Sauglinge ist in der Regel nur eine kurze. 

Von neueren Autoren wurde mit Sicherheit festgestellt, daB die angeborene 
Fruhsyphilis sowohl atrophische als auch hypertrophische bilidxe CirJ'hosen zu 
inszenieren vermag. Allerdings darf man diese Diagnose beim Saugling nur bei 
positivem serologischen Blutbefund steIlen, denn sicher gibt es viel zahlreichere 
FaIle von nichtluetischer als von luetischer Lebercirrhose im Sauglingsalter 
(BOSSERT, CORNELIA DE LANGE, eigene FaIle). Vielfach wurde auch angeborener 
Ikterus infolge Obliteration und Agenesie der Gallenwege auf angeborene Lues 
zuruckgefuhrt, mit Unrecht, wenn andere Erscheinungen von Lues bei den 
betreffenden Neugeborenen und Sauglingen vermiBt ~werden. Mitunter verlauft 
die Leberlues verdeckt durch das Bild einer myeloischen oder lymphatischen 
Leukamie (STL'HL, f-l:WITH). Hingegen ist ein genetischer Zusammenhang der 
GAL'CHERSchen und BANTISchen Krankheit mit Lues congenita nicht erwiesen. 

Von O. CHIARI, BECK u. a. wurde bci Neugeborenen eine gummose Entzundung 
der gro(3en Gallenwege mit Ausgang in Schrumpfung, Sch",-ielenbildung und 
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Gallenstauung beschricben. ;-;CHUPPEL hinwiederum hat auf das Vorkommen 
von schrump/enclcr Peripylephlebitis bei syphilitischen Friichten hingewiesen. 
Wichtig ist, daB aIle diese mit persistierendem Ikterus verlaufenden Leberver­
griiBerungen, welche vielfach mit Unrecht als durch Syphilis bedingt betrachtet 
wurden, mit auf die Welt gebracht werden, wahrend die erst im Extrauterin­
leben manifest \verdenden Leberschwellungen kongenital syphilitischer Saug­
linge in der Regel ohne Ikterus verlaufen und bei rechtzeitig in Angriff genommener 
Behandlung auch rasch in Heilung ubergehen. 

l\Iilztumor. Zu den konstanten Symptomen der Sauglingssyphilis gehiirt 
der JJlilztumor. In anatomischer Hinsicht sind zwei Formen von luetischer 
:;\IilzwrgriiBerung beim Saugling zu unterscheiden. 1. Die ein/achc J[ ypertrophie 
und 2. die wirklichc Splenitis (PARROT). Selbst bci leieht affizierten Kindem 
fehlt palpable ::vIilzschweIlung in den ersten Lebensmonaten nie. Sie bildet 
im Vereine mit aIlgemciner Blasse und ~asenverstopfung in cxanthemlosen 
Fiillen mitunter das einzige offenbare Luessymptom. In der Regel ragt der 
untere Milzpol bei llletischen Sauglingen zwei bis drei Querfinger unter dem 
Rippenbogen hervOf, jedoch gibt es hier auch Falle von ganz exorbitanten 
Milzschwellungeu, welche linter dem Bilde und mit dem Blutbefunde der Anaemia 
pseuclolcucaemica in/antlim einhergehen. Der syphilitische Milztumor ist immer 
mit Leberschwellung verbundC'n. 

Der luetische Milztumor der Siiuglinge ist gegenuber dem rachitischen 
durch gTiiBere Dimension und HiiTte und selbstverstandlich dUTCh sein fruh­
zeitigeres Auftreten llnterschiccl.en. Gar nicht selten findet man bei der Palpation 
des untercn Milzpoles Inetischer Sauglinge Rauhigkeiten und Uncbenheiten, 
welche von perisplenitischen Entzundun!Jsprozesscn herruhren. In seltenen Fallen 
laBt sich palpatorisch und auscultatoriseh bei Atembewegungen des Sauglings 
ein Knistcrn und eine Art Reibegeriiusch wahrnehmen, welches aber nach ein­
geleiteter antisyphilitischer Behandlung immer sehr rasch verschwindet. 
L. F. MEYER vergleicht dieses Gerausch recht naturgetreu mit dem Schnee­
ballenknirschen, d. h. mit dem Gefuhl, welches man empfindet, wenn man einen 
Schneeballen in der Hand zerdruckt oder auf harten Schnee tritt. 

Gegen Ende des ersten und wahrend des zweiten Lebensjahres entwickelt 
sich haufig, wie schon angedeutet, infolge syphilotoxischer Reizung des hamato­
poetischen Apparates das Bild der Anaemia pscucloleucaemica infantum mit 
machtiger 8plcnomcgalic, wo bei die Milz als harter Kiirper die ganze linke 
Bauchhalfte okkupieren und mit der Spitze in das Becken hinunterreichen kann. 
Die Affektion ist immer von betrachtlicher LebervergriiBerung begleitet. In 
yielen Fallen von Milz- und Leberintumescenz angeboren-syphilitischer Kinder 
uberwiegt die Leberschwellung um ein bedeutendes die MilzvergriiBerung. Hier 
darf man die Koinzidenz einer wirklich syphilitischen Erkrankung der Leber 
mit indurativer Hyperplasie der Milz annehmen, wahrend der erstgeschilderte 
TYPUH der Anaemia pseudoleucaemica zugehiirt. 

Affektionen der Lymphdriisen. Die fur die akquirierte Syphilis eharakte­
ristische Polyaclenitis torpicla findet bei der angeborenen Fruhsyphilis eine Ana­
logie in dem haufigen, aber keineswegs konstanten Au/treten allgemeincr Drusen­
schwellung wahrend oder bald nach der Eruptionsperiocle. DaB aber auch schon 
im Intrauterinzustande Veranderungen in den Lymphdrusen bestehen, beweist 
ein von H. KL"RZ obduzierter 44 mm langer Fetus, des sen vergriiBerte Mesenterial­
und Lungendrusen in den Sinusraumen Endothelwucherung mit Verfettungs­
vorgangen, ferner Leukocytenhaufen mit zentraler Nekrose und Spirochaten­
ansammlung erkennen lieBen. Nach BARTEL und STEIN findet man in den 
erkrankten Lymphknoten syphilitischer Sauglinge Zurucktreten der Lympho­
cyten und Zunahme des Bindegewebes und der Endothelien mit Phagocytose. 
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Wenn man die Inguinal- und Axillargegenden etwas alterer kongenital­
syphilitischer Sauglinge abtastet, so kann man sich unschwcr von dem Vor­
handensein leichter DriisenvergroBerung und Driisenverhartung iiberzeugen. 
COCWBY beschreibt eine besondere Form der kongenitalen Sauglingslues "a forme 
ganglionaire". Viel wichtiger aber ist, daB unter dem Einflusse der angeborenen 
Friihsyphilis bei Sauglingen Driisenkorper an Stellen zum Vorsehein kommen, 
an den en normalerwei~e keine Lymphdriisen zu palpieren sind, so in den Cubital­
gegenden und an den 8eitenteilen des Thorax im 4. oder 5. Intercostalraume, 
die letzterwahnte Lokalisation allerdings viel seltener als die erstbezeichnete. 
Besonders haufig werden die bei normalen Sauglingen und Kleinkindern nieht 
tastbaren Cubitaldriisen palpabel. Die auffallende Pradilektion der Cubital­
driisen erklart sich aus ihrer Nachbarschajt zu der Epiphyen-Diaphysenverbindung 
des unteren Humerusendes, welehe die haufigste Lokalisation der syphilitisehen 
Osteochondritis darstellt. Auch regionare Driisenschwellungen sieht man bei 
der angeborenen Lues, welche nicht aIle in von ulcerosen Hautaffektionen ab­
hangig sind, sondern auch an GliedmaBen, welche nur von Knoehenaffektionen 
befallen sind, zum Vorschein kommen konnen. AIle hier besproehenen Driisen­
vergroBerungen bewegen sieh nur in engen Grenzen. Die befallenen Lymph­
knoten iiberschreiten selten BohnengroBe (Mikropolyadenitis). Anders verhalt 
es sich mit den Drusenvergroj3erungen bei den Rezidiven im zweiten bis vierten 
Lebensjahre, wenn sie sieh an kondylomatCise Efflorescenzen ansehlieBen. Hier 
entstehen mitunter haselnuBgroBe, nicht zu Vereiterung tendierende Knoten 
in den zugehorigen Driisenregionen. 

Veranderungen des Blutbildes. Anf den haufig mogliehen Nachweis von 
8pirochaten im stromendem Elute Neugeborener ist schon hingewiesen worden. 
Sehr selten gelingt aber der Spiroehatennaehweis im Blute alterer Sauglinge. 
Eine besondere Ausnahme bildet ein von SILITTI beschriebenes, 50 Tage altes 
mit Leber- und Milztumor behaftetes Lueskind, bei welehem zahllose 8pirochaten 
im frisehen Blutpraparate aufzufinden waren. Besonders charakteristisehe 
anderweitige morphologische Veranderungen des Elutes bestehen beim luetischen 
Saugling trotz der oft sehr betraehtlichen fahlen Blasse seiner Hautdeeke nicht. 
Auch betont NITSCHKE aus cler Sauglingsstation von ERICH lVItLLER in Berlin, 
daB die Sauglingslues auch in sehweren Fallen auf die Hamoglobin- und Ery­
throcytenwerte keinen entseheidenden EinfluB ausiibt, hingegen besteht Tendenz 
zu Leukocytose lymphocytotischen Charakters und ein Vorwalten der Jugendformen 
der polynuelearen Leukocyten. Eine auffallencle Eeschleunigung der 8enkungs­
geschwindigkeit der Erythroeyten im Citratblut bei manifest luetisehen Saug­
lingen wurde von BAZOLD und GYORGY gefunden (19-38 Minuten gegen 
13/4-21/4 Stunden beim Normalsaugling). 

Das Blntbild zeigt bei der luetisehen Sauglingsanamie die Eigentiimlichkeiten 
der sekundaren alimentaren Anamiejormen, obowhl die luetische Sauglingsanamie 
sich schon im ersten Lebenssemester kundgibt, die aliment are hingegen in der 
Regel erst gegen Encle der Sauglingsepoche auftritt. Aueh die Anaemia pseudo­
leucaemica des Luetikers ist, ebenso wie beispielsweise die des Raehitikers, 
eine sekundare Anamie und das hierbei zutage tretende Blntbilcl erklart sieh 
zwanglos durch die ganz bedeutende Reaktionsfiihigkeit des Mark- und lymph­
adenoiden Gewebes im Sauglingsalter: daher die haufigen Befunde von Poikilo­
cytose, Polychromatophilie, Normoblasten- und Myelocytenvermehrung, Lenko­
cytose und Megalosplenie (R. FISCHL, KLEINSCHMIDT, NAEGELI, GRAWITZ, 
JAPHA, ASCHENHEIM, BENJAMIN). 

Nicht selten sind anch hohe Grade von polynuelearer Leukocytose und 
Lymphocytose (auch ohne besonders ausgebildete Milzhyperplasie), welche ein 
leukamieartiges Blutbild vortanschen konnen (BENJAMIN, FINKELSTEIN). Die 



Viscerale Sauglingslues: Nieren. 141 

Hamoglobin- und Erythrocytenzahlen sind stets subnormal und bleiben es 
auch noch lange wahrend der Behandlung (NITSCHKE, POGORSCHELSKY). Aus 
alledem geht nur hervor, daB das morphologische Blutbild des luetischen Saug­
lings schwer gestort ist, daB aber kein fur Lues congenita charakteristisches 
statuiert werden kann. 

Nierenaffektionen. Sicherlich kommt bei kongenital-syphilitischen Saug­
lingen - und zwar vorwiegend im exanthematischen Stadium - ein der akuten 
Nephritis analoges Krankheitsbild vor, welches unter antisyphilitischer Behand­
lung zuruckgeht. Ich selbst, dann BRADLAY, OEDMANSON und FINKELSTEIN 
haben schon vor vielen Jahren derartige FaIle gesehen. Im ubrigen ist Albumin­
urie und Cylindrurie bei angeboren-syphilitischen Sauglingen haufig von kom­
plizierenden, schweren Darmstorungen abhangig, ohne darum mit luetischen 
Nierenveranderungen im Zusammenhange stehen zu mussen, deren Existenz, 
wie schon fruher angegeben wurde, heute von keiner Seite mehr bezweifelt wird 
(HECKER, HOCHSINGER, SCHLOSSMANN, KARVONEN, STROEBE, STOERK). Unbe­
dingt notwendig ist daher die V ornahme der Harnuntersuchung bei jeden lue­
tischen Saugling, bevor er in Behandlung genommen wird. Wiederholt wurde, 
wenn nephritische Symptome erst wahrend der Behandlung erkannt wurden, 
toxische Quecksilber- oder Arsennephritis - unserer Ansicht nach nicht immer 
mit Recht - angenommen, da die gewohnlichen, bei der Sauglingslues in Frage 
kommenden Hg- und As-Mengen die Nieren absolut nicht schadigen. Nicht 
dasselbe gilt von den Wismutpraparaten, welche bei luetischen Sauglingen 
nierenschadigend wirken konnen und daher eher vermieden werden sollen. 

In anatomischer Hinsicht findet man nebst den fUr die angeborene Fruh­
syphilis charakteristischen diffusen, an das GefaBbindegewebe geknupften 
interstitiellen Zellinfiltrationen, parenchymatose Veranderungen der Nieren­
epithelien und Hemmungsbildung der Glomeruli in der Nierenrinde. Aller­
dings laBt sich, wie F ALCI betont, keine einheitliche Charakteristik der kongenital­
fruhsyphilitischen Nierenveranderungen aufstellen. 

Forschungen im letzten Jahrzehnt haben unsere Kenntnisse uber den 
Verlauf der luetischen Sauglingsnephritis auBerordentlich erweitert. HUTINEL 
hat in 18 unter 33 Fallen von fruh infantiler akuter Nierenentzundung positiven 
Wassermann gefunden, ohne darum allemal eine luetische Nephritis anzunehmen. 
Vielmehr macht er eine erhohte Empfindlichkeit der Nieren luetischer Sauglinge 
verantwortlich. Diese Ansicht widerlegt sich durch meine zahlreichen klinischen 
und auch durch die Befunde von HINTZELMANN, REUSS, LANGE und HECKER 
aus der letzten Epoche, bei welchen es sich urn wenige Tage oder Wochen alte 
Kinder mit hamorrhagischem Harnbefund, Albuminurie mit Cylindrurie und 
allgemeinen Odemen handelte, welche auf innerliche Behandlung mit Jodqueck­
silber zur Heilung gebracht werden konnten. Ich selbst konnte schon im Jahre 
1898 vier derartige FaIle im ersten Teile meiner "Studien uber die hereditare 
Syphilis" beschreiben, nachdem fruher schon BRADLEY (1871) und AUDEOUD 
(1896) uber solche Vorkommnisse berichtet hatten. ELSE KIRSCH-HOFFER, 
FINKELSTEIN, HAHN, REUSS, M. FRANK, MENDELSOHN haben bei mehrtagigen, 
noch unbehandelten Kindern, bei welchen die fruher als mogliche Nephritis­
ursache haufig angenommene Quecksilbereinverleibung nicht in Frage kam, 
Nephritis mit Odemen gefunden. 

Nach den Untersuchungen von M. FRANK handelt es sich bei der luetischen 
Nierenaffektion der Sauglinge in der Regel nicht urn eine echte Glomerulonephri­
tis, sondern entweder urn die von VOLHARD als septische Herdnephritis bezeich­
nete Nierenerkrankung oder auch urn die rein parenchymatose, als "Nephrose" 
bezeichnete Form, welche im Gegensatze zur ersterwahnten Erkrankungsart 
der Niere eine recht ungunstige Prognose beim luetischen Saugling bietet. 
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Recht auffallend ist der in der Regel negative Spirochatenbefund im Harn 
trotz der histologisch stets nachweisbaren reichlichen Durchsetzung der lue­
tischen Sauglingsnieren mit Treponemen. Dabei erscheinen die Nieren bei der 
Obduktion makroskopisch sehr haufig auf den ersten Blick gar nicht oder nur 
sehr wenig verandert. 

Geschlechtsdriisen. Sehr haufig ist die angeborene Hodensyphilis bei Neu­
geborenen und Sauglingen. Der ProzeB beginnt immer mit kleinzelliger Infil­
tration des perivascularen Bindegewebes, welches allmahlich zu Hypertrophie 
des interstitiellen Stutzgewebes und spater zu Schrumpfung desselben fuhren 
kann. Viel seltener sind echte Hodengummata im Sauglingsalter. In klinischer 
Hinsicht erweist sich der luetische Sauglingshoden immer vergroBert und hart. 
Gewohnlich ist er gleichmaBig gerundet. Sehr viel seltener ist die Oberflache 
uneben oder gar hockerig. Dabei muB bemerkt werden, daB gerade in den Hoden 
syphilitischer Neugeborener sehr haufig Spirochaten in groBer Menge sowohl 
im Stutzgewebe als auch in den Hodenkanalchen vorhanden sind bei volligem 
Fehlen spezifischer anatomischer Veranderungen in dies en Organen. Fast immer 
besteht bei der luetischen Orchitis der Sauglinge gegensatzlich zu der Hoden­
tuberkulose auch Hydrocele. 

Sehr viel seltener ist beim Neugeborenen und Saugling die syphilitische 
N ebenhodenentzundung, welche dann nahezu immer mit einer gleichartigen 
Affektion des Testikels verbunden ist. Nur ganz ausnahmsweise kommt isolierte 
luetische Nebenhodenentzundung im fruhen Kindesalter bei gesunden Hoden 
vor. Die Hodensyphilis ist nach meinen Erfahrungen bei luetischen Feten 
und Neugeborenen viel haufiger histologisch anzutreffen, als sie bei Sauglingen 
klinisch nachzuweisen ist. 

Von franzosischer Seite ist eine haufige Beziehung zwischen der Siiuglings­
hydrocele und kongenitaler Syphilis auch bei negativem Hodenbefunde ermittelt 
worden, was in unserem eigenen Materiale nicht zum Vorschein gekommen 
ist. SALES und VALLERy-RADOT fanden bei 20 von 115 Luessauglingen, also 
in 17% der FaIle einen Wasserbruch. VAGLIO fand dieses Ereignis 24mal unter 
55 Fallen (48%) mit haufig positivem Wassermann im Punktat. Eine oft un­
scheinbare spezifische Orchitis wird als Ursache angenommen. 

Affektionen des Kreislaufapparates. Klinische Erscheinungen von seiten 
des Zirkulationsapparates werden nur selten durch kongenital-luetische Affek­
tionen im Sauglingsalter veranlaBt, obwohl parenchymatOse, fibrose und herd­
fOrmige Erkrankungen des Herzmuskels und Endokards (groBtenteils wand­
standig) anatomisch beobachtet sind. Hier sei nur angedeutet, daB das M yokard 
angeboren-syphilitischer Sauglinge sehr haufig von spirochiitenhaltigen koagu­
lationsnekrotischen H erden, welche fruher falschlich fUr Gummen gehalten 
wurden, durchsetzt erscheint (CITRON) und daB auBerdem noch, wie WINO­
GRAD ow berichtet, Veranderungen an den anatomischen Herzganglien vor­
kommen, welche zu plotzlichem Tod luetischer Sauglinge fiihren konnen. Auch 
ist von FRIEDLANDER letal endende luetische Sauglingsmyokarditis, welche 
intra vitam zu Herzdilatation und systolischer Gerauschbildung AnlaB gab, 
beschrieben worden, wahrend TICHOMIROFF ein der Angina pectoris ahnliches 
Krankheitsbild bei einem luetischen Saugling gesehen hat. Ob und inwieweit 
die Entstehung angeborener Vitia auf Lues congenita zuruckgefuhrt werden 
kann, ist eine strittige Frage. Von POTT und STEFANS wird ein uberwiegender 
diesbezuglicher EinfluB angenommen, was mit meinen einschlagigen Erfahrungen 
nicht ubereinstimmt. Destruktive valvulare Prozesse werden durch Lues con­
genita in keiner Lebensepoche hervorgerufen. 

Die Nabelblutungen kongenital-syphilitischer Neugeborener beruhen viel 
haufiger auf Wanderkrankung der NabelgefaBe, welche die Kontraktion der-
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selben verhindert, als auf septischer Infektion. Bei kongenital-luetischen Saug­
lingen kommen als Blutungsursache uberdies noch in Betracht GefaBzerreiBungen 
in den verschiedensten Korperorganen: so hamorrhagischer Pemphigus, Rhinitis 
haemorrhagica, Darmblutungen unter dem Bilde der Malaena neonatorum, 
Vorkommnisse, welche zur Aufstellung des Begriffes der "Syphilis haemorrhagica 
neonatorum" gefiihrt haben. Uber das Verhaltnis zwischen Blutungen bei 
Neugeborenen und Lues gibt eine Statistik WILSONS AufschluB. Unter 45 Fallen 
von Blutungen Neugeborener waren 10 luetisch, 6 davon hatten Nabelblutungen. 
SHUKOWSKY fand bei einem von Metrorrhagie befallenen Neugeborenen syphi­
litische Erkrankungen der UterusgefaBe. 

Die eigentliche Endarteriitis syphilitica findet sich gewohnlich erst in der 
zweiten Halfte der Sauglingsperiode ausgebildet, betrifft dann vorzuglich die 
Hirnarterien und gibt zu encephalomalacischen Herden AnlaB. TAKAHASHI 
hat, neb en thrombosierenden Epithelwucherungen Rundzelleninfiltration in 
der Media und Adventitia, narbige Schrumpfung der Arterienwand und hyaline 
Degeneration innerhalb der GefaBwandschichten in den Hirnarterien finden 
konnen. Mehrfach ist generelle Erkrankung der mittleren und kleinen Arterien 
im Sauglingsalter beobachtet worden (BERGHINZ). RACH und WIESNER fanden 
in 60-70% aller Falle von angeborener Fruhsyphilis spirochatenfreie entzund­
liche Zellwucherungen im Bereiche der Adventitia und Media mittlerer Arterien, 
von welchen die juvenile Arteriosklerose abzuleiten ist. LAURITZ-MELCHIOR, 
WIESNER, BRUHNS, THOENES, CITRON, REBAUDI u. a. beschrieben bei angeborener 
Fruhsyphilis Entzundung der Aortenmittel- und Innenhaut (Mesaortitis pro­
ductiva) mit Beteiligung der Vasa vasorum, Befunde, deren luetische Natur 
von SCHARPFF und STOLKIND allerdings angefochten wurde. Sklerotische Ver­
anderungen an den peripheren Arterien makroskopischer Art wurden im ubrigen 
von VEROCAY bei einem 51/ 2 Monate alten Luetiker festgestellt. Die luetischen 
Wucherungsvorgange innerhalb der GefaBwande des Fetus und Sauglings 
haben deshalb leichtes Spiel, weil die Intima der GefaBe noch sehr wenig aus­
gebildet und das elastische Gewebe noch auBerordentlich ruckstandig ist. 

Kongenital-syphilitische Sauglinge zeigen haufig ausgedehnte Schiidelvenen, 
welche jedoch nicht wie A. und E. FOURNIER meinen, auf einer syphilitischen 
Dystrophie der Venen, sondern auf hydrocephalischen Erkrankungen des 
Schadelinneren beruhen. Ebenso sind medusenhauptahnliche Ausdehnungen 
der Hautvenen am Stamme von spezifischen cirrhotischen Lebererkrankungen 
abhangig. Als ein neues Symptom angeborener Sauglingslues hat ubrigens 
der Spanier BERETERVIDE eine Verbreiterung der Aorta ascendens hingestellt 
und beteuert, daB eine VergroBerung des Aortendurchmessers tiber 1,5 cm 
beim Kleinkinde ein konstanteres und sichereres Luessymptom sei als die 
positive Blutreaktion (?). 

3. Tardive Visceralerkrankungen bei der angeborenen Lues. 
Die kongenital-syphilitischen Erkrankungen der Visceralorgane nach Ablauf 

der Sauglingsperiode zeigen gegensatzlich zu den Produkten der angeborenen 
Friihsyphilis sehr haufig rein gummosen Oharakter in Form von solitiiren Syphi­
lomen, welche sowohl in den parenchymatosen, als auch den lymphatischen 
Organen und an den Schleimhauten vorkommen konnen. Dabei ist nicht zu 
ubersehen, daB kongenital-syphilitische Kinder - offenbar wegen ihrer durch 
friihzeitige spezifische Entwicklungsstorungen der Parenchyme zustande ge­
kommenen Minderwertigkeit der Organe - zu allen moglichen inneren und 
Infektionserkrankungen besonders disponiert sind und daB dort, wo nicht schon 
in der ersten Eruptionsepoche eine tilgende Behandlung angewendet wurde, 
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interkurrente Erkrankungen neue Syphilisausbriiche provozieren konnen. 
Relativ haufig ist im spateren Kindesalter knotenformige Lebersyphilis. Auch 
Schrumpfniere, als Folge schrumpfender Syphilome der Niere kommt im spateren 
Kindesalter zur Beobachtung. 1m allgemeinen sind in unser en Landen auf 
Syphilis congenita tarda beruhende interne Erkrankungen (vom Nervensystem 
abgesehen) relativ selten. So fand SCHRUMPF unter 4280 mannlichen Patienten 
414mal interne Lues, unter welchen sich aber nur 0,72% auf kongenitale Syphilis 
zuriickfiihren lieBen. Anders in den Tropenlandern, wo die Lues congenita 
tarda mit todlich verlaufenden internen Erkrankungen ein groBes Kontingent 
stellt. Ein sehr bequemes und besonders fUr die Landpraxis zu empfehlendes 
Mittel zur Aufdeckung des luetischen Charakters zweifelhafter interner Er­
krankungen im spateren Kindesalter bietet die Luetinprobe nach NOGUCHI, 
deren Bedeutung von amerikanischen Autoren besonders hoch eingeschatzt 
wird (HANES). Wahrend ich in friiheren Jahren, mit dem MERcKschen Praparate 
arbeitend, mehrfach bei symptomlosen, aber immer noch seropositiven Kon­
genital-luetischen eine negative Luetinreaktion gefunden habe, konnte ich mich 
gerade im letzten Jahre bei Verwendung des aus dem Wiener serotherapeutischen 
Institut bezogenen Luetin von der auBerordentlichen Zuverlassigkeit dieses 
Praparates in bezug auf die diagnostische Verwertbarkeit iiberzeugen. So fanden 
sich positive Luetinreaktionen bei negativem Wassermann und Meinicke in 
zwei Fallen von cerebralen Herderkrankungen, dann bei zwei Fallen von Schadel­
hypertrophien mit olympischer Stirne und schlieBlich lieferten zwei anscheinend 
vollig gesunde Kinder einer von uns 30 Jahre vorher wegen kongenitaler Lues 
behandelten Mutter eine positive Luetin- bei negativer Seroreaktion (Lues 
congenita der dritten Generation?). 

Sicherlich aber liegt der Wert der Luetinreaktion bei der Lues congenita 
nicht so sehr darin, latente Lues congenita zu entlarven, als vielmehr Organ­
erkrankungen von sonst zweifelhafter Provenienz als luetische zu deklarieren, 
was allerdings durch die Wassermann- und Flockungsreaktionen ebenso zuver­
lassig bewerkstelligt wird. DE VILLA und RON CHI fanden die Luetinreaktion 
bei der Lues congenita in 49%, die Wassermannprobe in 81 % positiv. Eine ganz 
nebensachliche Bedeutung kommt der KLAUSNERschen Pallidinreaktion bei der 
angeborenen Spatsyphilis zu. 

Spiite Lungenaffektionen der angeborenen Lues kommen sehr selten vor 
und unterscheiden sich weder in klinisch-diagnostischer noch in anatomischer 
Hinsicht von denen der akquirierten Lues. Verwechslungen mit schrumpfenden 
Tuberkuloseformen sind um so eher moglich, als bei diesen letzteren KocHsche 
Bacillen im Auswurf vollkommen fehlen konnen, anderseits aber auch Lungen­
tuberkulose indurativen Charakters bei noch seropositiven Kongenital-luetischen 
vorkommt (eine eigene Beobachtung). 

Mehrfach ist das kombinierte V orkommen von Lungensyphilis und -tuberkulose 
bei tardiver kongenitaler Lues verzeichnet und das Auftreten von dichten 
Schwielenbildungen und Schrumpfungsvorgangen in tuberkulOsen Lungen 
kongenital-syphilitischer Individuen auf diese Symbiose bezogen worden. Auch 
eine der Entwicklung schwerer tuberkuloser Einschmelzungsvorgange zuwider­
laufende Tendenz der kongenital-syphilitischen Beeinflussung wurde in der 
bei der Lues congenita tarda vorwaltenden Neigung zu Schrumpfungsvorgangen 
erblickt, ganz ahnlich, wie wir einen die Entwicklung schwerer Rachitis hem­
menden EinfluB der hyperostosierenden Tendenz der kongenitalen Friihsyphilis 
feststellen konnten - trotz der besonders haufigen Kombination zwischen 
Rachitis und kongenitaler Lues. Daher scheue man sich nicht, kongenital­
luetische Tuberkulose, falls ihr Allgemeinzustand nicht zu sehr gelitten hat, 
bei positive m klinischem oder serologischem Luesbefunde antiluetisch zu 
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behandeln, gleichwie wir auch luetische Rachitiker mit giinstiger Wirkung auf 
die Rachitis antisyphilitisch angehen. 

Mit groHer Vorsicht ist eine aus dem Jahre 1923 stammende Mitteilung 
zweier argentinischer Autoren (ACUNA und GARRAHAN) aufzunehmen, welche 
unter 31 an Asthma bronchiale leidenden J ugendlichen 21mal positive Seroreaktion 
fanden, aber durch spezifische Therapie keine giinstige Beeinflussung des Asthma­
leidens erzielen konnten. Hier diirfte eine zufallige Kombination zwi~chen der 
neuropathischen Asthmadisposition und der kongenitalen Lues im Spiele ge­
we sen sein. 

Unter den durch Syphilis congenita tarda bedingten Eingeweideerkrankungen 
nehmen, was Haufigkeit an belangt, Leberaffektionen den ersten Rang ein, 
obwohl die hier in Betracht kommenden Storungen sich nicht von denjenigen 
unterscheiden, welche die Tertiarperiode der akquirierten Syphilis hervor­
bringt. Das gropknotige Lebergumma, die diffuse bindegewebige hypertrophische 
Cirrhose und die aus einer Kombination dieser beiden Zustande hervorgehende, 
charakteristische gelappte Leber, sind hier zu erwahnen. Die in Frage kommen­
den Leberveranderungen verbinden sich immer mit Milzhyperplasie, sehr haufig 
auch mit Icterus und Ascites und konnen, wie von mir selbst mehrfach 
beobachtet und in der Literatur beschrieben wurde, bei rechtzeitiger Diagnose 
und Behandlung in vollkommene Heilung iibergehen. Auch Pylephlebitis und 
-thrombose mit akutem VerI auf, mit Milztumor und Caput medusae bei posi­
tiver Serumreaktion und mit raschem Ausgang in Heilung durch spezifische 
Therapie wurde von SCHEER bei einem 61/ 2 jahrigen, kongenital-Iuetischen Kinde 
beobachtet. 

Manche Falle von infantiler Schrumpfn'iere und amyloider Degeneration 
der Nieren mogen im Kindesalter auf Syphilis congenita tarda beruhen. Sicher­
lich steht auch Diabetes insipidus infantum haufig mit Syphilis congenita in 
Zusammenhang. Auch eine spatsyphilitische indurative und gummose Hoden­
erkrankung ist wiederholt beobachtet worden. Bekannt ist auch die bei kon­
genitaler Lues vorkommende paroxysmale H amoglobinurie. Einen einzig da­
stehenden Fall von chronischer luetischer Blasenblutung bei einem 6 jahrigen 
Knaben mit positiver Serumreaktion und Ausgang in Heilung durch kombi­
nierte Hg-Salvarsanbehandlung hat RIES beschrieben. 

Orthostatische Albuminurie ist bei alteren Kongenital-Iuetischen ein haufiges 
Vorkommnis. STUEMPKE {and sie in 6 von 46 Fallen. ARNOLD fand diese Albumin­
urieform in 70% allet' kongenital-syphilitischen alteren Kinder, was bei der 
noch spater zu besprechenden besonderen Empfindlichkeit des GefaHnerven­
systems der Spatluetiker nicht zu verwundern ist. 

Trotz der auffallend haufigen Befunde schwer affizierter Bauchspeichel­
drusen bei luetischen Neugeborenen ist die Zuckerkrankheit nur selten bei der 
kongenitalen Spat syphilis gesehen worden. Falle von FOURNIER, MERY, DAY, 
und neuestens von MILANI sind hier zu nennen und die AuBerung NOORDENS 
zu erwahnen, daB er bei 8 Vatern zuckerkranker Kinder Lues nachweisen konnte. 

Bezuglich der Erkrankungen des Zirkulationsapparates bei del' Syphilis 
congenita tarda sei darauf hingewiesen, daB sowohl eine Aortitis gummosa, als 
auch Arteriosklerose und Phlebosklerose, dann auch Erscheinungen del' RAY­
NAUDschen Krankheit bei kongenital-syphilitischen Kindern sich finden. Auch 
Herzaffektionen, und zwar myokarditische ebenso wie end okarditische , kommen 
bei angeborener Spatsyphilis zur Beobachtung. Es sind ferner luetische Aorten­
aneurysmen, vornehmlich die Brustaorta betreffend, im Kindesalter wiederholt 
beobachtet worden. Doch spielt gerade die kongenitale Syphilis nicht jene 
groBe Rolle bei del' Entstehung von Erkrankungen des Herzens und der groBen 
GefaBe wie die erworbene. BERETERVIDE halt eine Aortenbreite von mehr als 
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10 mm bei Kindern zwischen dem 2. und 8. Lebensjahre und iiber 13 mm bei 
8-14jahrigen fiir ein pathognomonisches Lueszeichen. DaB bei kongenitaler 
Lues auch isolierte luetische Venenerkrankungen vorkommen, ist wiederholt 
beschrieben worden, zuletzt von VEROTTI (Periphlebitis beider Venae saphenae, 
Heilung durch Hg-Ns-Behandlung). Auf die besondere Affinitat der Lues 
congenita zu den mittleren und kleineren HirngefaBen wird noch besonders 
hingewiesen werden. 

H yperplasien des adenoiden Gewebes im Nasenrachenraum sind bei kongenital­
syphilitisehen Kindern sehr haufige Befunde, ohne daB denselben charakte­
ristisehe EigentiimJichkeiten in diagnostischer Hinsicht zukommen, und zwar 
hypertrophiert haufig nieht allein die LuscHlrAsehe Tonsille, sondern aueh der 
iibrige Teil des adenoiden Sehlundringes, die Gaumenmandeln und das adenoide 
Lager am Zungengrund. In dem letzterwahnten Gebiete konnen bei der Syphilis 
eongenita tarda zwei diametral entgegengesetzte Affektionen vorkommen: 
glatte Atrophie und adenoide H ypertrophie. 

Wegen der groBen Haufigkeit der adenoid en Wueherungen im Nasen­
rachenraum bei alteren kongenital-syphilitischen Kindern finden sieh bei den 
letzteren fast immer die jUlJularen, suhmaxillaren und cervicalen Lymphknoten 
vergroBert, worin natiirlieh keine spezifiseh luetisehe Driisenerkrankung er­
bliekt werden dad. Doeh kommen auch solehe bei der angeborenen Spat syphilis 
tatsachlich vor. Eine gewisse Neigung zu Drusenvergr6{3erung besteht iiberhaupt 
bei alteren luetisehen Kindem, so daB auch an Orten, welehe normalerwei~e 
keine fiihlbaren Lymphknoten aufweisen, solehe zum Vorschein kommen. 
Ubrigens konnen auch aus der friihen Kindheit herriihrende Cubitaldrusen­
schwellung bis in die Pubertatsepoehe palpabel bleiben, zumal wenn eine 
laxe Behandlung des FalIes vorgelagen war. -

Neben diesen einfachen Driisenhypertrophien kommt aber das echte Drusen­
gumma, wenn auch nieht gerade haufig, im Kindesalter vor. 

Dasselbe tritt naeh meinen Edahrungen in zwei Verlaufsweisen auf: Ent­
weder unter dem Bilde einer isolierten Anschwellung einer einzigen Driise 
oder eines Driisenpaketes, welches sich hart und sehmerzlos erweist und nur 
geringe Erweichungstendenz zeigt, oder es kommt an allen Lymphknoten tragen­
den Regionen zu Hypertrophien, ahnlich der Polyadenitis des Sekundarstadiums 
der akquirierten Lues, nur daB bei der infantilen Spatlues die Driisenkorper 
groBere Dimensionen gewinnen. 

Wenn es sieh um isolierte Knotenbildungen handelt, was bei subakuten 
Lymphknotenaffektionen haufiger ist, dann ist die Differentialdiagnose gegen­
iiber tuberku15sen Lymphdriisen nicht immer leieht. In der Regel bestehen 
jedoeh bei der angeborenen Spatlues Stigmata, welche zur Diagnose verhelfen. 
Sonst ware auf das betraehtlichere Hervortreten einer dichten Periadenitis 
bei den luetischen Formen ein gewisser Wert zu legen, dureh welche ein Kon­
fluieren mehrerer aneinander liegender Driisen zu einem Knoten bedingt wird. 
Auch maehtige, tumorartige multilokulare Driisenpakete, ahnlich wie bei der 
HODGKINSehen Krankheit konnen auf Lues congenita tarda beruhen (WEILL, 
BERTOYE und BERNHEIM). Histologisch sind LANGHANSSche Riesenzellen, 
Endothelwucherung und GefaBveranderungen in den luetischen Driisentumoren 
gefunden worden (WEILL und BERNHEIM). 

Ganz versehieden ist der Verlauf eines eventuellen Driisenzerfalles bei 
gummoser und bei tuberkuloser Adenitis. Beim Zerfall des syphilitischen 
Driisengummas verwaehst eine umschriebene Stelle der Gesehwulst mit der 
Haut, die letztere zerfallt rasch in groBerem Umfang und es entsteht naeh 
Entleerung der charakteristisehen Gummafliissigkeit ein Gesehwiir mit allen 
Eigentiimliehkeiten des syphilitischen. Die gummose Driisensyphilis der Kinder 
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ist em auBerst dankbares Objekt der modernen antisyphilitischen Therapie, 
was in diagnostischer Hinsicht von nicht zu unterschatzender Bedeutung ist. 

1m Gegensatze zur groBen Haufigkeit von Milzschwellung bei der angeborenen 
FruhsyphiliE steht die groBe Seltenheit dieser Veranderung bei def Lues congenita 
tarda, obowhl in neuerer Zeit gerade die Splenitis bei der BANTIschen Krankheit 
von mehreren Autoren, darunter O. CHIARI und MARCHAND, mit angeborener 
Syphilis in Zusammenhang gebracht wurde. Ein besonders charakteristischer 
Fall, ein lljahriges Madchen mit positivem Blutbefund betreffend, bei welchem 
vier Jahre zuvor Leberlues bestanden hatte, wurde von BOOM verOffentlicht. 

Hodenerkrankungen sind im Gegensatz zu den Vorkommnissen in den Fruh­
perioden der Lues congenita bei der Tardivlues selten und bieten keine Besonder­
heiten gegenuber den gummosen Orchitisformen der Lues acquisita. Wiederholt 
sahen wir bei infantil gebliebenen Kongenital-luetischen auffallende Unter­
entwicklung der Keimdrusen und des gesamten auBeren Genitales. Uber 
Ovarialerkrankungen spatsyphilitischer Natur fehlen Literaturberichte. 

Eine Reihe von Vorkommnissen bei kongenitaler Tardivsyphilis spricht fur 
eine Mitbeteiligung der inkretorischen Driisenapparate, was nach den anatomischen 
Feststellungen aus ihrer Fruhperiode (s. dort) an Nebennieren, Thymus, 
Pankreas, Hoden nicht wundernehmen kann. Nun liegen auch Befunde von 
spezifischen Erkrankungen der H ypophyse mit Spirochatenanhaufungen in den 
Infiltrationsbezirken vor (SIEMENS und SCHMIDT, SABAREANU), so daB die 
bei alteren kongenital-luetischen Individuen nicht allzu selten beobachteten 
hypophysaren Symptomenkomplexe der Dystrophia adiposo-genitalis, des 
Infantilismus und Eunuchoidismus, des Diabetes insipidus, ferner auch Ge­
sichtsfeldeinschrankung (NONNE) wohl zu verstehen sind. Nach Analogie mit 
den klinisch nachweisbaren Hodenaffektionen ist auch ein RuckschluB auf das 
Vorkommen analoger Ovarialaffektionen wohl berechtigt, woraus sich verspatete 
Pubertatsentwicklung, lange anhaltender infantiler Habitus, Amenorrhoe bei 
weiblichen Kongenital-luetischen zwanglos erklaren laBt. 

Nasenaffektionen. Was die Nase anlangt, kann bei der tardiven Kongenital­
syphilis ebenso wie bei der akquirierten Tertiarsyphilis eine diffuse Knochen­
und Beinhauterkrankung des ganzen Nasenskelettes oder Gummabildung 
innerhalb der knorpeligen oder knochernen Nasenscheidewand oder am Boden 
der Nasenhohle das primare Leiden darstellen, welchem durch Aufbruch Ulce­
ration der Schleimhaut nachfolgen kann. Doch kommen auch an der Schleim­
haut des knorpeligen und hautigen Nasenteiles umschriebene Knotenbildungen 
vor, welche zur Geschwiirsbildung AnlaB geben. Am haufigsten ist wohl die 
Ostitis gummosa des knochernen Septumteiles, deren erstes Symptom in einer 
hartnackigen Nasenverstopfung besteht. Aber auch gummose Ostitis der Choanen 
mit Knochensequestration ist beschrieben (GAILLARD und PITRE). Die gum­
mosen Geschwiirsvorgange gehen immer mit reichlicher Eiter- und Krusten­
bildung einher. Tritt nicht rechtzeitig eine rettende Therapie in Aktion, so kommt 
es zu tief greifenden Geschwiiren der Schleimhaut und zu Perforation der Nasen­
scheidewand oder am Nasenboden und zu Nekrosen an den beteiligten Partien 
des Siebbeines und Oberkieferknochens. 

Die Endausgange solcher nasaler Zerstorungsprozesse werden bei der Be­
sprechung der Stigmata der angeborenen Lues Erwahnung finden. 

Ein haufiger Befund bei kongenital-luetischen Kindern zwischem dem 
6. und 15. Lebensjahre ist die atrophische Rhinopharyngitis oder Ozaena. Gum­
mose Knotenbildungen im Zungenparenchym mit und ohne Ulceration kommen 
bei der Lues congenita tarda ebenso wie bei akquirierter Tardivsyphilis vor. 

Sehr haufig und sehr charakteristisch erkranken die Gaumen- und Rachen­
gebilde bei der Syphilis congenita tarda. Zunachst mochte ich den syphilitischen 

10* 
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Tophus des hart en Gaumens, der in der Regel in der Raphe desselben vorspringt, 
erwahnen, ein zum Unterschiede von den reinen SchIeimhautaffektionen der 
Syphilis congenita tarda recht schmerzhaftes Ubel, welches eine Vorstufe 
der ulcerosen Gaumenperforation darstellt. Weiterhin kommen am Gaumen­
segel und innerhalb der Gaumenbogen Gummen vor, welche zu tiefgreifenden 
Geschwiiren und zu Perforationen fiihren konnen. Der Lieblingssitz ist die 
Insertionsstelle der Uvula und der Mittelteil des vorderen Gaumenbogens, 
woselbst zunachst schmerzlose Anschwellungen entstehen, welche sich anfanglich 
bloB durch einen eigentiimlichen Gaumenton beim Sprechen, ahnlich wie beim 
TonsillarabsceB verraten, den Schlingakt jedoch kaum behindern. Erst wenn 
Geschwiirsbildung oder gar Perforation eingetreten ist, machen sich die bekannten 
Funktionsstorungen beim Sprechen und ScWingen bemerkbar. 

Umschriebene oder diffuse Schwellungen entstehen auch an der Schleimhaut 
der Epiglottis und des Larynx, welche wegen der das Sprechen und die Atmung 
behindernden StOrungen von groBer Wichtigkeit sind und unter vier verschie­
denen Typen verlaufen konnen: 1. Hyperplasie mit Geschwiirs- und Narben­
bildung; 2. Hypertrophien mit papillaren Wucherungen, besonders haufig am 
KeWkopfeingang und Kehldeckel; 3. tumorartige Hyperplasien; 4. gleichmaBige 
diffuse Infiltrationen. Der Kuriositat halber sei das von CUNEO-DoMINGO 
beschriebene Vorkommen einer - wahrscheinlich aus einem erweichten 
Gumma hervorgegangenen - Tracheocele bei einem kongenital-syphilitischen 
Individuum erwahnt (Heilung nach Aufbruch unter Salvarsanbehandlung). 

SowoW die im Nasenrachenraume als auch die im Larynx und in der Trachea 
auftretenden spatsyphilitischen Geschwiire besitzen eine groBe Tendenz zur 
Bildung von schrumpfenden Narben. Demnach gehoren narbige Verwachsungen 
des Gaumensegels mit der hinteren Rachenwand, Verschrumpfungen des Kehl­
deckels, Verengerungen des Kehlkopfes und der Luftrohre, welch letztere 
in therapeutischer Hinsicht wohl zu den schwierigsten Affektionen zahlen, 
zu den sehr charakteristischen Residuen der Syphilis congenita tarda im spateren 
Kindesalter. Bei Stimmveranderungen alterer syphilitischer Kinder, welche 
keine lokale Kehlkopfaffektion zeigen, muB an eine syphilitische Neuritis der 
KeWkopfnerven gedacht werden. 

II. Kongenital-luetische Erkrankungen des Nervensystems. 
Vorbemerkullgell. Das Zentralnervensystem, einschlieBlich seiner Hiillen, 

kann bei kongenital-Iuetischen Individuen in jeder beliebigen Epoche der 
Kindheit spezifisch erkranken. Nur in der friihesten Kindheit besteht ein 
gewisser Parallelismus zwischen Lues nervosa und den sonstigen Luesmani­
festationen, insofern als die auf das Zentralnervensystem beziiglichen klinischen 
Erscheinungen sich vorwiegend an die erste exanthematische Eruption oder 
an die Rezidivausbriiche der Lues congenita in der Sauglingsepoche kniipfen. 
Hier spielt die Koinzidenz der Epoche des intensivsten Hirnwachstums mit 
der Entfaltung des Luesvirus die maBgebende Rolle, welche in den spateren Kind­
heitsepochen in Wegfall kommt. Nicht immer aber sind die ersten Ausbriiche 
der Lues congenita praecox exanthematischer Natur. Das Fehlen solcher Er­
scheinungen al1ein darf daher von der Luesdiagnose nicht unter allen Umstanden 
abhalten. Denn zweifellos gibt es, wenn auch selten, FaIle von sicherer exanthem­
loser Lues congenita praecox, welche sich lediglich in den innerenOrganen, ein­
schlieBlich des Zentralnervensystems, abspielt, so daB das Vorkommen einer 
mehr weniger isolierten kongenital-Iuetischen Friihaffektion des nervosen 
Zentralapparates durchaus nicht in Abrede zu stellen ist (HEUBNER, HOCHSINGER). 
Das sog. Spiel- oder neutrale Kindesalter, etwa yom 3. bis zum 7. Lebensjahre, 
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erweist sich als relativ wenig von frischen cerebrospinalen Luesmanifestationen 
befallen, das Schulalter, also die Epoche der Lues congenita tarda, liefert wieder 
ein groBeres Kontingent an frischen luetischen Affektionen des Zentralnerven­
systems, was mit der nun intensiver in den Vordergrund tretenden geistigen 
Betatigung des Kindes in Zusammenhang steht. 

In der letzterwahnten Lebensperiode, mitunter auch schon wahrend des 
Spielalters, zeigen Kongenital-luetische, namentlich solche, deren Lues praecox 
tibersehen oder keiner ausgiebigen Dauerbehandlung teilhaftig wurde, Zeichen 
von genereller N europathie mit Facialisphanomen, psychischer Ubererregbarkeit 
und Minderwertigkeit des Zentralnervensystems. Besonders haufig ist mir bei 
alter en kongenital-luetischen Kindem, aber auch schon bei drei- und vierjahrigen, 
das Auftreten von habituellem Kop/schmerz mit typischen Migranean/allen 
vorgekommen, wobei ich aber hervorheben mochte, daB es sich hier sicherlich 
nicht immer um eine rein funktionelle Neurose handelt, daB vielmehr diese 
Kopfschmerzen vormals luetischer Kinder sehr haufig organisch bedingte, 
auf ein Zusammenwirken von Schadelhypertrophie mit H ydrocephalie beruhende 
Storungen darstellen. Uber das Vorkommen von Epilepsie, Idiotie und echten 
Psychosen bei Kongenital-luetiEChen wird noch spater kurz berichtet werden. 
LEO HAHN hebt mit Recht das haufige Vorkommen vago- und sympathiko­
toni scher Symptomenkomplexe bei Tardivsyphilitikem, namentlich aber auch 
das Auftreten von angiospastischen Pectoralkrisen und retinaler Krampf­
ischamie (KRAUPA) hervor, we1che ich ganz besonders haufig in der Pubertats­
epoche beider Geschlechter beobachtet habe. Es soll gleich hier angemerkt 
werden, daB spezifi'3ch anti1uetische Behandlung gegen die eben erwahnten 
Gesundheitsstorungen nur wenig wirksam ist. 

Wiederholt wurde bei kongenital-luetischen Kindem paralytischer oder 
tabischer Eltem das fruhzeitige Auftreten schwerer Erkrankungen des Zentral­
nervensystems mit entsprechenden Liquorveranderungen oder bloBes Vor­
kommen von Anisokorie, trager oder fehlender Pupillenreaktion beschrieben. 
Von manchen Autoren wurde dies auf eine besondere vererbte Empfanglichkeit 
des Zentralnervensystems fur die Syphilisspirochate zuruckgefiihrt, was aber 
durchaus nicht feststeht. Denn auch ohne die angegebene Beeinflussung sind 
spatsyphilitische Affektionen des Zentralnervensystems haufige Vorkommnisse. 
Wir selbst fanden bei eigenen Untersuchungen eines in 4-24jahriger Dauer­
evidenz geftihrten Materiales von 204 Kongenital-luetischen folgende StOrungen 
im Zentralnervensystem am Ende der Beobachtung: 

1. Habituelle Migrane bei 14 Kindem. 
2. Auffallende Nervositat bei 36 Fallen. 
3. Einen hysterischen Symptomenkomplex 5mal. 
4. Idiotie 10 mal. 
5. Isolierte Pupillenstarre bei 4 Kindem. 
6. Hochgradigen Hydrocephalus in 9 Fallen. 
7. Epilepsie in 6 Fallen. 
8. Cerebrale Lahmungen 2mal. 
9. Dementia paralytica 2mal. 

10. Tabes dorsalis Imal. 
Allerdings stammt diese Statistik aus der Vorsalvarsan- und Vorwassermann­

zeit mit noch unvollkommenen Behandlungsmethoden. Ich kann mich aber 
heutc des Eindrucks nicht mehr erwehren, daB solche Affektionen des Zentral­
nervensystems bei den Kongenital-luetischen, welche in den Fruhstadien den 
modernen Behandlungsmethoden unterzogen wurden, sehr viel seltener geworden 
sind, so daB ich mich mutatis mutandis ganz der von GENNERICH riicksicht­
lich der akquirierten Lues des Zentralnervensystems geauBerten Anschauung 
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anschlieBe, daB eine unvollkommene Behandlung der Sauglingssyphilis fill 
das nachmalige Auftreten schwerer ifervenlues besonders pradisponiert. 

1. Die angeborene Friihsyphilis des Zentralnervensystems. 
a) Das Zentralnervensystem des Siiuglillgs ist viel haufiger, als allgemein 

angenommen WiTd, Sitz spezifischer Veranderungen. Wer Gelegenheit hat, 
belm Saugling die ersten Luesausbruche zu beobachten, der wird fast niemals 
eerebrale Symptome im Eruptionsstadium vermissen, auf welche noch spater 
zuruckzukommen sein wird. Ebenso findet der Anatom bei der Xekropsie 
luetischer Sauglinge, zumal wenn histologische Untersuchungen vorgenommen 
werden, fast immer meningeale, mitunter aueh encephalitische Veranderungen, 
und zwar aueh bei anscheinend neTvengesunden Sauglingen. Und endlich deuten 
die ungemein zahlreiehen positiven Liquorbefunde schon in fruhem Sauglings­
alter auf ein fruhzeitiges organisches Mitergriffensein des nervosen Zentral­
apparates dureh die kongenitale Lues. Zumal weist der regelmafJige Befund 
einer Liquorpleocytosc beim luetischen Saugling auf den konstanten Mitbestand 
einer meningealen Luesaffektion hin. TEZNER fand in 55% der untersuehten 
Luessauglinge Liquorveranderungen und KUNDRATITZ konnte schon bei 5- und 
6-wochigen luetisehen Kindern positiven Liquorbefund erheben. Stets sind aueh 
Liquormengen und Liquordruek erhoht (ARENA), der EiweiBgehalt des Liquor 
braueht dabei nicht vermehrt zu sein. 

Es wurde des weiteren naehgewiesen, daB selbst bei negativem Blut- Wasser­
mann ein positives Ergebnis der Liquoruntersuchung nicht selten ist. Dort wo 
aber bei Sauglingen eerebrale Symptome vorliegen, fehlt niemals eine Verande­
rung der Cerebrospinalflussigkeit naeh einer oder der anderen der 4 bekannten 
Reaktionen hin. Auch wurden wiederholt Spiroehaten in der Cerebrospinal­
flussigkeit luetischer Sauglinge gefunden. Sehr gewohnlieh sind gleiehzeitig 
mehrere dieser Reaktionen positiv. Am bedeutsamsten scheint uns ein positiver 
A us/all der Wassermannreaktion im Liquor, weil er mit Sieherheit auf das Vor­
handensein einer Lues nervosa schlieBen liiBt. Nach Annahme zahlreicher 
Autoren ist ein positiver Wassermann-Liquor im fruhen Kindesalter von ubler 
Vorbedeutung und involviert die Gefahr einer spateren Erkrankung des Zentral­
nervensystems. 

Von besonderen Ausnahmefallen (Pachymeningitis haemorrhagiea) abgesehen, 
ergibt die Lumbalpunktion bei luetischen Sauglingen einen voIlkommen klaren 
Liquor, sehr haufig mit erhohtem EiweiB- und konstant vermehrtem Lympho­
eytengehalt. 

Ein Parallelismus zwischen Liquor-Wassermann und anderen Reaktionen ist 
nicht vorhanden. Sehr haufig fehlt der Liquor-Wassermann, trotzdem aIle 
ubrigen Liquorproben positiv sind. FRANK konnte durch die Goldsolreaktion 
bei kongenital-Iuetisehen Sauglingen viel haufiger positiven Liquor nachweisen, 
als mit allen ubrigen gebrauchlichen Proben, und zwar aueh in Fiillen ohne jedes 
auf das Zentralnervensystem hinweisende Symptom. In einer aus allerjungster 
Zeit stammenden Untersuchungsreihe, 155 Lueskinder betreffend, war bei 
positivem Liquor-Wassermann auch die Goldsolreaktion positiv. Bei 20% 
noch unbchandelter Kinder bestand positiver Liquor-Waseermann, dabei mit 
einer einzigen Ausnahme auch positiver Blut-Wassermann (GUTFELD und 
GERTRUD MEYER). 

Bezuglich der Haufigkeit der positiven Liquorreaktion bei. luetisehen Saug­
lingen gehen, wie eben erwahnt, die Zahlen der Autoren auseinander. KUND­
RATITZ fand unter 45 kongenital-syphilitisehen Kindern 32mal, das ist in 71 % 
normalen Liquor und 9 mal einen positiven Wassermann. TEZNER hin-
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gegen fand unter 83 kongenital-luetisehen Kindern 36mal, das ist in 43,3% 
positiven Befund. Unter diesen Kindern waren 41 Sauglinge mit 56,1 % positivem 
Liquor, wobei del' Wassermann nur llmal positiv und 6mal die einzige positive 
Reaktion war. JEANS, weiter MIKIEWICZ und PROGrLSKI konnten bei kon­
genital-luetischen Kindern verschiedenen Alters in 33% aIler FaIle Symptome 
von seiten des Zentralnervensystems mit positivem Liquorbefund erheben. 

Eine andere Frage ist die, ob und inwieweit die positiven Liquorbefunde 
mit Affektionen des Zentralnervensystems in del' fruhesten Lebensepoche 
zusammenhangen und ob dieselben eine prognostische Bedeutung quoad Nerven­
system fur die spatere Zeit besitzen. 1eh halte es fur unrichtig, wenn ii.ber 
positive Liquorbefunde trotz Fehlens von cerebral en Symptomen berichtet wird, 
denn, wie schon eingangs hervorgehoben wurde, zeigt jeder kongenital-luetische 
Saugling wahrend del' Eruption del' erst en Luesmanifestationen untrugliche 
Zeichen einer meningealen Reizung, welche aIlerdings oft sehr raseh abklingt, 
daher dem untersuchenden Arzte nicht immer zur Kenntnis kommt, wohl abel' 
auf den Liquor wirkt, dessen Pleocytose nach GENNERICH ein untrugliches 
Zeichen meningealer 1nfektion bedeutet. Die nur in wenigen Ausnahmefallen 
fehlenden, sich fruhzeitig einstellenden und lange Zeit erkennbaren, wenn auch 
oft geringfugigen Schadelveranderungen hydrocephalischen Charakters sprechen 
gleichfaIls fUr eine fruhzeitige Mitaffektion del' Meningen, daher Pleocytose 
in keinem FaIle von frischen Luesausbruchen beim Saugling vermiBt wird. Bei 
manifesten meningealen Prozessen erreicht diese Pleocytose mitunter besonders 
hohe Grade [2200 Zellen- (KUNDRATITZ)], abel' auch nach Neosalvarsaninjektion 
erscheint mitunter, selbst bei Fehlen von cerebralen Symptomen, vorubergehend 
eine provozierte betrachtliche Lymphocytose, was zu beherzigen ist. 

Sehr interessante Belehrung erfahren wir iiber das Verhaltnis der positiven Liquor. 
reaktionen zur Neurolues bei der Syphilis congenita aus einer amerikanischen Publikation 
neueren Datums von JEANS und SIDNEY J. SCHWAB. Unter 56 liquorpositiven luetisehen 
Kindern besaJ3en 32 maniteste Erscheinungen von Neurolues, 9 Kinder hatten nur Pupillen­
symptome.Bei den Kindern unter 2 J ahren fand sieh 9mal :\leningitis, 5mal Hydrocephalu~, 
ebenso oft aueh Epilepsie, 4mal Hemiplegie, Imal Tetraplegie, 5mal Idiotie. Bei den mehr 
als 2 Jahre alten Kindern bestand Imal Hydrocephalus, Imal Meningitis, Smal Epilepsie, 
5mal Hemiplegie, 2mal Paraplegie, 3mal Tetraplegie, 3mal Lues eerebrospinalis, 4mal 
Opticusatrophie, Imal Tabes, 5mal Paralyse, 5mal Idiotie. 

Nieht unerwiihnt bleibe eine Mitteilung von DOLLINGER und ScmvABAcHER aus dem 
Kaiserin Augusta Viktoria-Hause in Berlin, welche bei drei Siiuglingen mit Meningitis 
epidemica und negativem Blut-Wassermann, bei denen die Obduktion das Fehlen jeglicher 
luetischer Erkrankung ergab, positive Liguorbefunde erhoben, was auf einen Lipoidzerfall 
im erkrankten Zentralnervensystem zuriickgefiihrt wird. Selbstverstiindlieh sind derartige 
isolierte Befunde nicht geeignet, die groJ3e Bedeutung der positiven Liquorreaktionen 
im Siiuglingmlter zu entkriiften. 

Alles spricht dafUr, daB bei del' Lues congenita schon ganz fruhzeitig eine 
Liquor- und M eningealinfektion erfolgt, viel ausgiebiger und fruhzeitiger als 
bei den Fruherkrankungen del' Lues acquisita, del' en groBe Bedeutung ftir die 
Entstehung luetischer Cerebrospinalerkrankungen del' Spatperiode von GEN­
NERICH und GARTNER in eingehenden Publikationen gewiirdigt wurde, auf welche 
abel' hiel' nicht naher eingegangen werden kann. 

GENNERICH leitet aIle syphilitischen Erkrankungen des Zentralnervensystems 
von einer sekundar-syphilitischen Meningitis ab, welche schon jahrelang als 
latenter ProzeB bestanden hat. Wenn, trotz del' nahezu ausnahmslos bei Lues 
congenita praecox bestehenden, klinisch und durch Liquor-Pleocytose feststeIl­
baren serosen Meningitis, Tabes und Paralyse relativ selten nachfolgen, so ist 
dies aus del' viel durchgreifenderen Wirkung del' Salvarsantherapie beim Saug­
ling, welcher sein geringes Korpermaterial mit einer geringen Liquormasse 
zur Durchdringung gegenubersteht, zu erklaren, wobei noch die im Vergleich 
zum Korpergewicht des Sauglings angewendeten viel gro13eren Salvarsanmengen 
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(0,03 pro Kilo Korpergewicht) als beim Erwachsenen eine erhebliche Rolle 
spielen. Wohl aus demselben Grunde ist das sog. Neurorezidiv nach Salvarsan­
kuren ein bei der angeborenen Friihsyphilis unbekanntes Ereignis, weil die in 
therapeutische Verwendung gezogenen rt3Jativ hohen Salvarsandosen entsprechend 
der groi3en ToJeranz des Sauglingsorganismus fUr dieses Mittel, genugen, um 
auch das Zcmtralnervensystem desselben mit dem sterilisierenden Heilstoff 
voll zu impragnieren. 

b) Anatomische nnd klinische Daten. Eine kurze Ubersicht uber die 
anatomischen Befunde, welche am Zentralnervensystem Kongenital-Iuetischer 
vorkommen, sei hier angefUhrt. Am haufigsten sind bei der angeborenen Friih­
syphilis die weichen Hirnhaute ergriffen, deren arterielle und venose Gefai3e 
Wanderkrankungen in allen ihren Schichten darbieten konnen (RACH, KONIG­
STEIN, WElL, WOHLWILL). Besonders haufig ist eine serose Meningitis mit Ver­
mehrung der subarachnoidealen und Ventrikelflussigkeit. Seltener, aber immer­
hin haufig genug, besteht die Kombination einer Meningo-Encephalitis (WElL). 
Haufige Befunde sind auch thrombotische Hirnprozesse mit weii3er Erweichung, 
welche zumeist auf Endophlebitis obliterans beruhen. Daneben kommen aller­
dings auch marantische Sinusthrombosen zur Beobachtung, welche von der 
schweren Kachexie der betreffenden Luessauglinge abhangen, mit deT Lues 
selbst aber nichts zu tun haben mussen. Auch knotcheniormige, det' tuberkulosen 
ungemein ahnliche, disseminiert -gummose Leptomeningitis ist beschrieben 
worden, hingegen sind isolierte Hirngummen in der fruhen Kindheit ganz aui3er­
ordentlich selten und kommen nur in spateren Lebensaltern haufiger zur 
Beobachtung. Ganz vereinzelt ist der von SEIKEL erhobene Befund mehr­
facher, schusselformig vertiefter spirochatenhaltiger Ulcerationen an der Innen­
flache der Seitenventrikel bei einem am 5. Lebenstage verstorbenen luetischen 
N euge borenen. 

Die schweren vascularen Erkrankungsvorgange luetischer Fruchte bedingen 
eine besondere Bruchigkeit der Gefai3wande, daher meningeale und cerebrale 
Blutungen bei luetischen Neugeborenen haufige Befunde sind, wahrend durch 
Gefai31ues bedingte Hirnblutungen im spateren Kindesalter zu den selteneren 
Vorkommnissen zahlen. Aus der aui3erst wechselvollen Kombination der ver­
schiedenen luetischen Krankheitsprozesse ergeben sich die verschiedenartigsten 
klinischen Bilder. Spastische H emiplegien und Diplegien sind bei alteren lueti­
schen Kindem haufig. Krankheitsbilder, welche an die multiple Sklerose, die 
diffuse Hirnsklerose, die FRIEDREICHsche Ataxie erinnern, gehoren hierher. 
Aber auch im Fetalzustande abgelaufene und mit Narbenbildung ausgeheilte 
meningeale und encephalitische Luesformen konnen die Grundlage mehr minder 
schwerer cerebraler Symptomenkomplexe im postfetalen Leben abgeben. Durch 
spezifischc Erkrankung der Hyphophyse oder hydrocephalische Druckwirkung 
auf diese Druse kann das Symptomenbild der Dystrophia adiposo-genitalis, 
psychischer Infantilismus, Diabetes insipidus zustande kommen (NONNE). 

Viel seltener sind das Riickenmark und das periphere N ervensystem von der 
kongenitalen Lues befallen. Isolierte kongenital-Iuetische Riickenmarksaffek­
tionen sind in den Fruhstadien der kongenitalen Lues groi3e Raritaten. In 
spateren Lebensepochen finden sie sich wohl, immer aber nur in Kombination 
mit Hirnerkrankungen; auch die Krankheitsbilder und die ihnen zugrunde 
liegenden anatomischen Veranderungen der sog. Metalues fehlen nicht in der 
Reihe der Affektionen des nervosen Zentralapparates bei der kongenitalen Lues. 

Unseren Erfahrung:m zufolge sind in den letzten Jahren schwerere luetische 
Erkrankungen des Zentralnervensystems jenseits der Sauglingsepoche seltener 
geworden, wohl eine Folge der modernen Behandlungsmethoden der angeborenen 
Fruhsyphilis, bei welcher bis zum Verschwinden der Wassermann-Reaktion 
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und noch daruber hinaus, intensive therapeutische Einwirkungen durchgefiihrt 
werden, welche ein Sichverkriechen der Treponemen nach dem Zentralnerven­
system hin unmoglich machen. 

Eine besondere Eigentiimlichkeit der kongenital-luetischen Affektionen 
des Nervensystems besteht darin, daB mehr noch als bei der akquirierten Lues 
die verschiedensten Gebiete des nervosen Zentralapparates gleichzeitig befallen 
sein konnen und daB auch die verschiedensten anatomischen Darbietungsformen 
(GefiiBerkrankungen, Erweichungszustande, diffuse Sklerosen, Gummabildung, 
exsudative und plastische Meningitis) gleichzeitig bestehen konnen. Auch auf 
primaren Entwicklungshemmungen infolge von Keimschadigung beruhende 
anatomische Veranderungen werden von verschiedenen Autorcn der angeborenen 
Lues zur Last gelegt, eine Anschauung, mit welcher ich mich aus schon fruher 
dargelegten Grunden heute nicht mehr recht befreunden kann. Bemerkenswert 
ist in dieser Hinsicht ein Fall von SOLOVTZOFF mit vollstandigem Kleinhirn­
defekt in Verbindung mit anderen somatischen Entwicklungshemmungen 
bei einem luetischen Neugeborenen. STRAUSSLER fand bei einem an juveniler 
Paralyse verstorbenem Kinde GroBenverminderung des Kleinhirns urn Zwei­
drittel des Normalen, daneben angeborene Kleinheit der Medulla und des 
Ruckenmarks, Hypoplasie der CLARKEschen Saulen. Ahnliche Hypoplasien 
fand CORNELIA DE LANGE am Riickenmark luetischer Sauglinge aus den ersten 
Lebenswochen (s. auch spater). 

Vielfach werden bei an Lues verstorbenen Sauglingen meningitische und 
meningoencephalitische Befunde erhoben, welche intra vitam nicht vermutet 
worden waren (WOHLWILL). Anderseits kommen aber auch bei luetischen 
Sauglingen Konvulsionen mit JACKsoNschem Typus, Contracturen, Hemi­
paresen vor. RACH konnte bei einem Luessaugling wahrend eines Krampf­
anfalles bei der Lumbalpunktion einen spirochatenhaltigen Liquor zutage fordern. 
STOBER, ZAPPERT, STRANSKY, SCHILLER und ich konnten durch antiluetische 
Therapie Meningitiden, welche unter dem Bilde der tuberkulOsen Basilar­
meningitis verliefen, zur Ausheilung bringen. Doch bleibt solche Heilung nicht 
immer eine dauernde, wie ein von STRANSKY und SCHILLER mitgeteilter Fall 
lehrt, bei welchem es nach ausgeheilter Meningitis zu einer Hirnblutung kam, 
welche mit Cystenbildung im rechten Parietallappen endete. Zweifellos beruhen 
zahlreiche Falle von £ruh entwickelten epileptiformen Krampfbildern und von 
Nystagmus auf meningoencephalitischen Prozessen luetischer Natur, dennoch 
scheinen mir die Mitteilungen von LAFON und ARGANARAZ, welche in 90% aller 
kind lichen Nystagmusfalle kongenitale Lues vermuten, sehr ubertrieben. 

c) Hydrocephalus und serose Meningitis. Es wurde schon hervorgehoben, 
daB Affektionen des Zentralnervensystems wahrend der Eruptionsperiode 
der Sauglingssyphilis viel haufiger sind als allgemein angenommen wird, aber 
weit seltener die Hirnsubstanz als die Meningen und nur ausnahmsweise das 
Ruckenmark betrcffen. Sie manifestieren sich klinisch zunachst durch groBe 
Unruhe und Schlaflosigkeit mit nachtlichen Schreianfallen (Signe de Sisto 
der Franzosen) und abnorme Reizbarkeit der gesamten Nervensphare in Ver­
bindung mit erhohter Fontanellenspannung. Die haufigste in Betracht kommende 
Affektion ist eine Meningitis serosa interna und externa mit vascularer Erkran­
kung der Arachnoidea und der Plexus choroidei, welche unter dem Bilde des 
Hydrocephalus acutus verlauft. Sehr haufig entwickelt sich diese Affektion 
wahrend oder im AnschluB an den ersten Exanthemausbruch oder gelegent­
lich eines Rezidivausbruches der angeborenen Syphilis. S0hr selten ist der 
syphilitische Hydrocephalus angeboren. In der Mehrzahl der Falle diirfte es 
sich urn einen Hydrocephalus communicans hyper secretor ius und nicht urn einen 
Hydrocephalus occlusivus handeln (IBRAHIM). 
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In del' Regel erreichen die kongenital-syphilitischen Wasserkopfe nicht den 
enormen Umfang der nichtsyphilitischen, doch kommen ausnahmsweise auch 
ballonformige Schadelausdehnungen mit positivem Blutbefunde (COZZOLINO), 

namentlich bei del' angeborenen Form del' syphilitischen Hydrocephalie, zur 
Beobachtung. Nach IBRAHIMS Erfahrungen hangt eine kleine Zahl von ange­
borenen Hydrocephalien mit elterlicher Lues zusammen, ohne daB die Kinder 
sonstige Lueszeichen odeI' positive Blutbefunde zeigen. 

Bei den erst im Extrauterinleben entstehenden Formen wirkt eine fruh­
zeitig auftretende luetische Hyperostose del' Schadelkapsel einer allzu intensiven 
Schadeldehnung entgegen. Nur die gespannte und cmporgehobene Fontanelle, 
die maBige VergroBerung dcs Kopfes und der Visus hydrocephalic us mit der 
charakteristischen Bulbusstellung (luetische Glotzaugen) und die auffallende 
Ektasie der Schiidelvenen berechtigen zur Diagnose des Wasserkopfes, welcher 
hier sehr haufig ein Hydrocephalus in Miniaturausgabe ist (Abb. 10 u. 11). 

Der syphilitische Wasserkopf der 
Sauglinge kann sturmisch unter einem 
meningitischen Bilde ganz akut auf­
treten odeI' schleichend ohne wesent­
liche Funktionsstorungen seitens des 
Zentralnervensystems zum Vorschein 
kommen. FINKELSTEIN bemerkt mit 
Recht und ganz im Sinne eines 
von mir schon vor Jahrzehnten vor­
getragenen Gedankenganges , daB 
Krampfzustande und andere schwere 
Nervensymptome, welche wahrend 
del' Eruptionsperiode del' kongenitalen 
Syphilis entstehen, auf fluchtigen 
hydrocephalischen Ergiissen beruhen. 
Hierfur sprechen die haufig konstatier­
bare, mit dem sonst recht elenden 
Zustande des Kindes disharmonierende 
erhohte Fontanellenspannung, in Ver­
bindung mit prall dilatierten auBer-

Abb. 10. Hydrocephalus syphilitic LIS lich sichtbaren Schadelvenen, die 
in Miniaturausgabe. 10 monatiges Kind. durch Lum balpunktion fest stell bare 

intraspinale Drucksteigerung und die 
bei frischer Sauglingslues so haufigen Liquorveranderungen, insbesondere die 
Pleocytose, auf welche schon hingewiesen wurde. 

Neben del' Meningitis serosa interna findet sich bei kongenital-syphilitischen 
ganz jungen Sauglingen mitunter eine durch blutig tingierten oder schokoladebraun 
verfiirbten Liquor charakterisierte Pachymeningitis haemorrhagica, welche in 
del' Mehrzahl del' Falle auf traumatisch bedingter Rhexis spezifisch erkl'ankter 
meningealer GefaBe beruht (HUSLER, PFAUNDLER). 1m spateren Sauglingsalter 
kommen meningeale Blutungen auch durch Stauung infolge von Phlebosklerosen 
und -thrombosen zustande. Bei primal' blutigem Liquor ist das Punktat spateI' 
oft bernsteingelb und gibt starke Gallenfarbstoffreaktion. Des ferneren finden 
sich encephalitische und meningitische, diffuse und circumscripte Veranderungen 
und spezifische GefaGaffektionen mit konsekutiven Gewebssti.irungen, auf die 
hier nicht naher eingegangen werden kann. Nul' die Tatsache verdient Erwah­
nung, daB hydrocephalische Schadelausdehnung bei del' angeborenen Lues 
auch durch Prozesse der letzterwahnten Art hervorgerufen werden kann. Wenn 
del' Hydrocephalus lange Zeit mit Lahmungs- oder Contracturerscheinungen 
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verlituft, dann liegt demselben immer eine komplizierende Hirnaffektion zugrunde. 
Gmgekehrt sind vielfach FaIle von anatomisch festgestellter luetischer Meningo­
encephalitis mit spirochatenhaltigem Exsudat und subpialen Blutergussen 
trotz vollig negativem klinischen Befund bei Sauglingen beschrieben word(m 
(RAcH). 

Die Erfahrung, daB eine groBe Anzahl von Hydrocephaiusfallen des Kindes­
alters auf Lues beruht, macht fur jeden Einzelfall die serologische Blutprobe, 
die Liquoruntersuchung und selbstredend auch die Anwendung der antisyphi­
litischen Therapie zur Pflicht. An der Klinik JAMMAS in Neapel wurde unter 
85 Fallen von chronischem Hydrocephalus nm zweimal Lues vermiBt. In der 

Abb. 11. Hydrocephalus syphiliticus mit charaktcristischer Bulbusstellung hoi einem mit 
Osteochondritis, spindelfi:irmig-er Auftreibung' des rechten Ellbogengelenkes und Pscudoparalyse 

behafteten S~iugling. 

Tat gelingt es in sehr vielen Fallen, durch eine salche Behandlung in Verbindung 
mit systematisch durchgefuhrten Lumbalpunktionen frische Hydrocephalusfalle 
binnen kurzem zur Heilung zu bringen, oder doch in ihrer Weiterentwicklung 
aufzuhalten. Nur die Ballonschadel trotzen auch bei Luetikern jeder antilue­
tischen Behandlung. 

Bei den vorhin erwahnten Miniaturhydrocephalien der Sauglinge findet 
man starke Prominenz der Fontanelle, hydrocephalische Stellung der Bulbi, 
aber nur kurz dauerndes Dehiszieren der Schadelnahte, Uberwiegen des Hirn­
schadels uber den Gesichtsschadel. Der Schadelumfang ist aber dabei in der 
Regel nicht auffallend vergroBert. Dafur sind aber die Schuppenknochen fruh­
zeitig eburneiert, die Nahtrander bald verwachsen, die Tubera, besonders die 
frontalen prominent. An der Schadelwolbung zwischen den Tubera parietalia 
besteht in der Regel schon in der zweiten Halfte des ersten Lebensjahres eine 
mehr weniger tiefe mediane Einsenkung. 
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Es muD hier die Tatsache registriert werden, daD bei kongenital-Iuetischen 
Kleinkindern ein der tuberkulosen Basilarmeningitis ungeheuer ahnliches Krank­
heitsbild vorkommt, welchem auch das anatomische Substrat einer vorwiegend 
basal lokalisierten gummosen Meningitis zugrunde liegt (GERMAN, FINKEL­
STEIN), welches aber in der Vorwassermannepoche diagnostische Schwierigkeiten 
zu bereiten vermochte. Erbrechen, Nackensteifigkeit, die schon erwahnten 
nachtlichen Schreianfalle, Schlummersucht, Pulsverlangsamung, Reflexsteige­
rung und erhohte Fontanellenspannung leiten dieses Krankheitsbild ein, welches 
im wesentlichen auf einer durch spezifische GefaBerkrankung angeregten serosen 
Exsudation in den Ventrikeln und Subarachnoidealraumen beruht. Aber es 
ereignen sich bei kongenital-Iuetischen Kleinkindern auch Symptomenkomplexe, 
welche einer J(onvexitatsmeningitis vollkommen entsprechen. Es ist urn so 
schwieriger, im Einzelfalle trotz Liquoruntersuchung eine Entscheidung zu 
treffen, weil tatsachlich eine nicht unerhebliche Anzahl syphilitischer Kinder 
wirklich an tuberkuloser Basilarmeningitis stirbt, was auf ihre groBe Disposition 
fur tuberkulose lnfektion zuruckzufUhren ist. Aber selbst bei sichergestellter 
luetischer Meningitis ist nicht immer, selbst bei energischester antiluetischer 
Behandlung, Heilung zu erzielen. Es darf eben nicht verges sen werden, daB serose 
Ergusse in die Hirnventrikel und Subarachnoidealraume bei kongenital-Iuetischen 
Kindern nicht immer bloB auf einer relativ hannlosen, yom inneren Periost 
des Craniums angeregten Entzundung der Meningen beruhen, sondern daD 
vielfach auch diffuse syphilitische Erkrankungen der meningealen und der 
HirngefaHe und der Hirnsubstanz selbst (Meningoencephalitis) vorliegen, welche 
nicht mehr reduktionsfahig sind und im Vereine mit den iibrigen destruierenden 
luetischen Prozessen in inneren Organen trotz ausgiebigster Behandlung un­
aufhaltsam zum Tode fUhren (ZIEHEN). 

In einer Reihe von Fallen schlieBt sich an einen initialen Symptomenkomplex, 
welcher dem der tuberkulosen Basilarmeningitis sehr ahnlich ist, ein Stadium 
der Apathie an, wahrend der Schadelumfang und die Fontanelle rasch an GroBe 
zunehmen, mit einem Worte, es kann sich an ein akutes meningitisahnliches 
Stadium das Bild eines chronischen, langsam wachsenden Hydrocephalus an­
schlieBen, welcher endlich doch noch zur Ausheilung gelangt. Etabliert sich die 
luetische Entzundung in der Gegend der SelJa turcica, dann kann spaterhin ein 
hypophysarer Symptomenkomplex in Verbindung mit Hydrocephalus und Idiotie 
zum V orschein kommen und sta bil verharren (BONETT, BABONNEIX und CARETTE). 

Bei den syphilitischen Hydrocephalien zeigt sich der Erfolg der Behandlung, 
welche in systematisch allwochentlich einmal durchzujiihrenden Lumbalpunktionen 
in Kombination mit einer spezifischen Therapie zu bestehen hat, in der Regel 
schon nach wenigen W ochen. Eines der auffallendsten Symptome ist das Ein­
sinken der Stirnfontanelle, was auf eine Aufsaugung des entzundlichen Flussig­
keitsergusses im Schadelinnern hinweist. Ossifiziert die Stirnfontanelle kurz 
nach Ablauf des intrakraniellen Entziindungsvorganges, dann bleibt haufig eine 
trichterformige Einsenkung an Stelle der vormaligen Stirnfontanelle lange 
Zeit zuruck. lndem namlich in einem gewissen Zeitpunkte wahrend der 
Resorption der hydrocephalischen Flussigkeit die vormals gespannte und vor­
gewolbte Fontanelle einsinkt, werden auch die den Stirn- und Scheitelbeinen 
angehorigen Fontanellen- und Nahtrander eingezogen. Dies in Verbindung 
mit der luetischen Hyperostose der Stirn- und Scheitelbeinhocker, von welchen 
noch spater die Rede sein wird, bedingt eine Vertiefung der Sagittalnaht­
region am Schadeldach gegenuber den Tubcra und liefert die Grundlage fUr 
die Entwicklung des sog. Caput natiforme von PARROT. 

lsolierte Erkrankungen des Riickenmarks bei der Syphilis congenita praecox 
mit sicheren klinischen Zeichen sind bisher nicht beobachtet; doch liegen ana-
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tomische Befunde von GILLES DE LA TOURETTE und GASNE vor, welche GefaB­
wanderkrankungen und interstitielle Zellwucherung, sowie diffuse Erkrankungen 
der Riickenmarkshaute sowohl bei kongenital-syphilitischen Neugeborenen 
als auch bei alteren Sauglingen fanden. Die Angabe von DE PETERS iiber spinale 
Lahmungen spezifischer Art bei kongenital-syphilitischen Sauglingen sind mehr 
als zweifelhaft. Beachtung hingegen verdienen die Befunde von SIBELIUS 
und CORNELIA DE LANGE, welche bei angeborener Syphilis der Neugeborenen 
auffallende Entwicklungsstorungen der Spinalganglienzellen fanden. Die letzt­
erwahnte Autorin konstatierte bei zwei luetischen Sauglingen aus den ersten 
Lebenswochen abnorme Kleinheit des Riickenmarksquerschnittes und Vermin­
derung der Ganglien im Hals- und Brustmark gam ohne Degenerationserschei­
nungen, nebst pialen, meningitischen und meningomyelitischen Veranderungen. 

2. Kongenitale Lues des Zentralnervensystems in spaterer Kindheit. 
Wahrend im Sauglingsalter die luetische Erkrankung des Zentralnerven­

systems vorwiegend im Hydrocephalus und der denselben veranlassenden 
meningealen Reizung zum Ausdruck kommt, herrscht in den spateren Kind­
heitsepochen kein bestimmter Typus in dieser Richtung vor, vielmehr konnen die 
verschiedenartigsten Teile des nervosen Zentralapparates in der verschieden­
artigsten Form und Kombination in jedem beliebigen Alter ergriffen werden. 
Auch hier sollen nur die Besonderheiten der luetischen Affektionen des Zentral­
nervensystems nach Ablauf der Sauglingsperiode hervorgehoben werden, da 
im groBen und ganzen alles, was sonst von den Beziehungen der akquirierten 
Lues zum Zentralnervensystem gilt, auch riicksichtlich der angeborenen Lues 
auf das Kindesalter Anwendung findet und alle diesbeziiglichen Vorkomm­
nisse bei der akquirierten auch bei der kongenitalen Lues in Erscheinung 
treten konnen. 

Wir haben schon hervorgehoben, daB das sog. neutrale Kindesalter arm 
an selbstandig auftretenden frischen cerebrospinalen Luesmanifestationen 
ist, betonen aber, daB die Auslaufer der hydrocephalisch-meningealen Affektionen 
der Sauglingssyphilis sich gerade in dieser Altersperiode um so deutlicher in 
Form von Intelligenzstorung und Krampfzustanden zur Geltung bringen. Daneben 
konnen aber auch Symptomenbilder auftreten, deren anatomische Grundlage 
bereits in der Sauglingsperiode gegeben war, ohne in dieser Lebensperiode 
klinische Kennzeichen geliefert zu haben. Hierher gehoren die spastischen 
Hemi- und Diplegien mit schleichendem Verlaufe, viele Faile von JACKSON­
Epilepsie und cerebraler Kinderlahmung. Nur ein Vorkommnis ist hauptsachlich 
der Kindheitsepoche des Spielalters eigentiimlich: das Vorkommen von H emi­
plegien mit immerhin akutem, jedoch nicht stiirmischem Einsetzen, welchen 
thrombotische, endarteriitische und phlebosklerotische intracerebrale Vorgange 
zugrunde liegen. Diese Erkrankungsform beginnt in der Regel unter Kon­
vulsionen und BewuBtseinstriibung, verlauft aber im Gegensatz zur infantilen 
Encephalitis fieberlos und ohne vorhergehende meningeale Reizsymptome, 
so daB man, wie ZAPPERT sehr zutreffend hervorhebt, "solche Kinder bereits 
am Tage nach Einsetzen der Lahmung als ambulatorische Patienten in der 
Poliklinik antreffen kann". Diese luetische Hemiplegie des Kleinkindesalters 
stellt eine auBerst schwere Erkrankungsform dar, denn sie fiihrt trotz richtiger 
Erkenntnis und zweckentsprechender Behandlung sehr haufig zu irreparablen 
Funktionsstorungen: Idiotie, persistierender Sprachstorung und dauernden 
Lahmungszustanden der befallenen GliedmaBen. 

Auch einzelne Falle von Hirngumma mit ausgesprochenen Tumorerschei­
nungen und rein gummose Meningitiden kommen im Kleinkindesalter vor. 
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Zahlreich sind die syphilitischen Erkrankungsformen des Nervensystems 
in der spiiteren Kindheit. Ein kurzer Uberblick soll hier gegeben werden. 

Gummose und encephalitische Herdaffektionen, Sklerosen und Exsu· 
dationsvorgange isolierter oder disseminierter Art sind das Substrat der ange­
borenen Hirnsyphilis in der spateren Kindheit. Zunachst sind zu nennen 
spastisch-hemiplcgische oder diplegische Krankheitsbilder (LITTLEsche Krank­
heit), mitunter unter dem Bilde einer akuten Encephalitis, welche erst durch 
Anamnese und Blutprobe in ihrer wahrhaften Wesenheit erkannt wird. Nach 
KONIG beruhen 7% der Falle von cerebraler Kinderlahmung auf Lues. Die 
meisten fruher als spastische Spinalparalysen kongenital-luetischer Natur be­
schriebenen Falle, welche sich durch allmahlich hervortretende spastische 
Parcsen der Unterextremitaten oder aller vier GliedmaBen charakterisierten, 
sind nicht rein spinale Erkrankungsformen, sondern eerebrospinale Erkran­
kungen, bei welchen Degenerationen der motorischen spinalen Bahnen sich an 
primare luetische cerebrale Prozesse anschlieBen. Daher reflektorisehe Pupillen­
starre, Akkommodationsschwache mid Intelligenzdefekte bei solchen Kindern 
entweder Hand in Hand mit den spastisehen Erseheinungen sieh entwiekeln 
oder, was lcicht zu Tauschungen AnlaB geben kann, erst im spateren Verlaufe 
des Nervenleidens zum Vorschein kommen. Hierher gehoren sechs von MARFAN 
beschriebene Falle spastischer Paraplegie mit Pupillenstarre und allmahlieh 
auftretenden Intelligenzdefekten und ein obduzierter und von MENSI be­
sehriebener Fall von spastischer Tetraplegie bei einem 8jahrigen Kongenital­
luetischen mit Pupillenstarre und Intelligenzstorung, bei welehem diffuse 
ehronische Leptomeningitis und sklerotische Herde in verschiedenen Gebieten 
des Gehirns und Ruckenmarks vorlagen. 

Wahrend OPPENHEIM, ZAPPERT, BOUCHE und viele andere Autoren der 
Ansehauung sind, daB die eehte FRIEDREICHsche Ataxie mit Lues eongenita 
niehts zu tun hat, daB vielmehr die unter dem Bilde der erwahnten Nervenkrank­
heit verlaufenden kongenital-Iuetischen Falle auf Kombinationen von meningo­
encephalomyelitischen Herden luetischer Natur beruhen, halten STRAUSSLER 
und LINDER daran fest, daB auch die anatomischen Veranderungen der echten 
FRIEDREICHschen Ataxie (hypoplastisches Ruekenmark und Kleinhirn mit 
Degeneration der Hinterstrange und Kleinhirnseitenstrangbahnen) durch Lues 
eongenita zustande kommen konnen. Auch scheint ein sicherer Fall von kon­
genital-luetischer Heredoataxie cerebelleuse (P. MARIE) bei einem 61/ 2 jahrigen 
Kind in der Publikation von ALLEN STAR vorzuliegen. 

Relativ haufig entstehen bei Lues congenita tarda, sehr viel seltener bei 
Sauglingen und Kleinkindern Symptomenkomplexe, welche auf isolierte tumor­
artige Syphilome hinweisen. Die diesbezugliche durch positiven Blutbefund 
verifizierte klinische Kasuistik ist heute schon eine recht ansehnliche, aber auch 
die anatomische verfugt uber zahlreiche FaIle von Hirngummen bei kongenital­
luetischen Kindern in den verschiedensten Gebieten des Zentralnervensystems. 
Die Diagnose des Hirngummas ist dann leicht, wenn Tumorerscheinungen mit 
positivem Blut- oder Liquorbefund kombiniert sind. 

Isolierte Ruckenmarkserkrankungen in der Spatperiode der angeborenen Lues 
sind, abgesehen von der Tabes dorsalis auBerordentlich selten. Selbst die an sich 
auch recht seltene luetisehe Spondylitis scheint nach JURGENS und meinen 
eigenen Erfahrungen die Medulla spinalis selbst nie in Mitleidenschaft zu ziehen. 
Nur ganz vereinzelte Falle von Myelitis transversa lassen sich auf Lues congenita 
zuruckfuhren. Sonst sind myelitische und myelomeningitische Veranderungen, 
wie schon el'wahnt, in der Regel mit cerebralen Symptomen kombiniert. Zwei 
altere von DEJERINE veroffentlichte Falle von kongenitaler spasti scher Tetra­
plegie und ein von FRIEDMANN im Jahre 1892 publizierter Fall von rezidi-
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vierender spastischer Spinalparalyse, konnten eventuellals Beispiele isolierter 
kongenital -luetischer Spinalerkrankung angesehen werden. Auch die von 
HORSTMANN beschriebenen FaIle von Paraplegia inferior (5,14 und 17 Jahre alt), 
welche durch Neosalvarsaninjektionen restlos geheilt worden waren, gehor~n 
vielleicht in diese Gruppe. 

Lahmungen peripherer Art und N euritiden sind, abgesehen von der Neuritis 
optica und den isolierten Augenmuskellahmungen, welche an anderer Stelle 
dieses Werkes abgehandelt werden, sehr selten durch kongenitale Lues bedingt. 
Einzelne als periphere Lahmungen ex Lue congenita in der Literatur verzeichneten 
Falle halten einer strengen Kritik nicht stand und diirften eher in das Gebiet 
der nuclearen Affektionen zu verweisen sein, welche hie und da durch ange­
borene Lues zustande kommen. ZIEHEN betont das Vorkommen von nuclearen 
A plasien bei Kongenital-Iuetischen, welche auf Entwicklungshemmungen 
beruhen, denen wieder nucleare Prozesse gegeniiberstehen, welche auf arterio­
sklerotische und phlebosklerotische Vorgange zuriickzufiihren sind. 

Sowohl genuine als auch JAOKsoNsche Epilepsie sind bei Lues congenita 
tarda wiederholt beobachtet worden. lch fand genuine Epilepsie sechsmal 
unter 263 Fallen von Dauerbeobachtungen kongenital-syphilitischer Kinder. 
Nach BRATZ und LUTH sind ungefahr 50% der Epileptiker kongenital-Iuetisch. 
BABONNEIX und DAVIS haben vielfach bei Epileptikern positive Blutreaktion 
oder klassische Stigmata der angeborenen Lues gefunden, so daD sie immer bei 
epileptischen Kindern zur Einleitung einer antiluetischen Kur raten, durch welche 
es ihnen wiederholt gelang, die Kinder von ihren Anfallen zu befreien, wogegen 
allerdings einzuwenden ist, daD nicht jeder auf Jod oder Hg reagierende Fall 
von Epilepsie darum auch ein luetischer sein muD. Ubrigens sind sicherlich 
eine gewisse Zahl von anscheinend genuinen Epilepsiefallen auf luetische innere 
Schadelhyperostosen zuriickzufiihren, so daD solche FaIle eigentlich eher in 
das Gebiet der symptomatischen Epilepsie gehoren und darum auch durch 
antiluetische Kuren giin&tig bceinfluDt werden (NONNE). Jene sicheren kon­
genital-Iuetischen FaIle unter den Epileptikern, deren Krampfzustande einer 
spezifischen Therapie gegeniiber refraktar bleiben, werden mehrfach als Trager 
eines durch originare Keimschadigung in seiner Entwicklung beeintrachtigten 
Zentralnervensystems angesprochen, dessen Krampfbereitschaft in seiner 
Minderwertigkeit begriindet ist. Halbseitige klassische Krampfzustande, sog. 
JAOKsoNsche Epilepsie, sind ein haufiges Begleitsymptom kongenital-Iuetischer 
cerebraler Krankheitsformen und namentlich alB Begleitsymptom corticaler 
Erkrankungen und meningoencephalitischer Herde von groDer diagnostischer 
Bedeutung. 

EB besteht kein Zweifel, daD sich bei kongenital-Iuetischen lndividuen 
das klinische Bild der multiplen Sklerose herauBbilden kann. Bestritten ist nur, 
ob diesem Symptomenbild auch der anatomische ProzeD der multiplen Sklerose 
zugrunde liegt oder ob durch Disseminierung syphiliti~cher encephalomyeli­
tischer Herde ein der mUltiplen Sklerose analoges Krankheitsbild hervorgerufen 
wird. 1m ersteren FaIle konnte man damn denken, daD echte mUltiple 
Sklerose als ZufaIlsbefund bei angeborener Lues vorliegt (ZIEHEN), andernfaIls, 
daD die multiple Sklerose sowohl in anatomischer als auch in klinischer Hinsicht 
auf kongenitaler Lues beruhen konnte A. FOURNIER und MONOORVO sind nach­
driicklichst fUr diese letztere Auffassung eingetreten. lch selbst kenne ein jetzt 
17jahriges kongenital-Iuetisches Madchen, dessen Sauglingslues von mir selbst 
gesehen und behandelt wurde, welches seit 5 Jahren an einem langsam fort­
schreitenden cerebrospinalen KrankheitsprozeD laboriert, welcher von Okulisten 
und Neurologen als typische multiple Sklerose diagnostiziert wird (bei jetzt 
negativem Blut- und Liquor-Wassermann), und welches gegen antiluetische 
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Kuren jedweder Art sich refraktar verhalt. Ahnliches gilt von Symptomenbildern 
bulbarer und nuclearer Natur, welche bei Kongenital-luetischen auch schon 
gesehen und beschrieben worden sind. 

Ein Einzelsymptom bedarf noch der besonderen Erwahnung: die reflek­
torische Pupillenstarre. Diese Storung besteht bei Lues congenita tarda oft 
jahrelang als isoliertes Symptom von seiten des Zentralnervensystems, allerdings 
in der Regel in Verbindung mit anderweitigen Stigmen der angeborenen Syphilis 
(GOLDREIOH). Wir sahen diese Anomalie mitunter bestehen, ohne von weiteren 
cerebralen Affektionen gefolgt zu sein, zumeist aber bildet sie das Erstsymptom 
einer spater in Erscheinung tretenden tieferen luetischen Erkrankung des ner­
vosen Zentralapparates Der Liquorbefund ist hier fast immer positiv, besonders 
haufig ist dabei isolierter Liquor-Wassermann (PAPPENHEIM). 

Auch in der neutralen und spateren Kindheit kommt, wenn auch viel seltener 
als in der Sauglingsepoche, syphilitische Meningitis acuta und chronica mit allen 
klinischen Attributen einer echten Meningitis zur Beobachtung. A. FOURNIER, 
BOTTIGER, BARBIER und GRASSIER, neuestens auch MALLARD I und viele andere 
haben solche Falle, welche ganz ahnliche Symptomenkomplexe zeigten wie die 
tuberkulose Basilarmeningitis, richtig erkannt und durch. antisyphilitische 
Kuren vollstandig geheilt. Bei Konvexitatsmeningitis machen sich JACKsoNsche 
Krampfattacken geltend, welche iibrigens haufig das erste Prodromalsymptom 
echter Hirnlues darstellen. 

In einer aus dem Jahre 1902 stammenden Publikation hat BRUNING iiber 
eine Serie von 65 Choreafallen, d8runter 5 Kongenital-luetische, berichtet. 
Namentlich von franzosischen Autoren, insbesondere von BABONNEIX wurde 
spater eine atiologische Beziehung der Lues congenita zur Chorea angenommen, 
was wohl mit vollem Recht von KOPLIK, ZAPPERT, IBRAHIM und mir abgelehnt 
wurde. DaB eine Salvarsankur als eine besonders intensive Arsenkur gegen 
Chorea erfolgreich angewendet werden kann, liegt auf der Hand und spricht 
durchaus nicht fUr einen genetischen Zusammenhang der Chorea mit Lues 
congenita. 

Sehr groB ist das Kontingent, welches die angeborene Syphilis den sog. 
Defektpsychosen abgibt, selbst wenn die mit effektiver Hirnlues und para­
lytischer Demenz verkniipften Intelligenzstorungen ausgeschlossen werden. 
Fraglich ist nur hierbei, ob diese Intelligenzdefekte auf friihzeitiger Er­
krankung des endokrinen Systems oder auf einer durch Keimschadigung 
erzeugten Entwicklungsstorung des Gehirnes beruhen, oder ob in friihester 
Kindheit abgelaufene spezifische Meningealaffektionen diesen schadigenden 
EinfluB auf die psychische Evolution des Kindes nehmen. Ich neige mich 
der letzteren Annahme zu, weil bei genauer Betrachtung alle imbecillen 
Kongenital-luetiker charakteristische Schadelveranderungen zeigen, welche 
auf einer friihzeitig abgelaufenen diffusen syphilitischen Schadelperiostitis 
beruhen, durch welche die Hiillen des Gehirnes wohl in Mitleidenscha.ft gezogen 
werden konnen. Der Miniatur-Hydrocephalus mit der rasch eintretenden ebur­
neierenden Schadelhyperostose und dem dadurch zustande kommenden raum­
lichen MiBverhaltnis zwischen Schadelinhalt und Schadelkapsel, das haufige 
Verkniipftsein dieser Schadelform mit nervosen Reizerscheinungen und habi­
tuellem Kopfschmerz u. dgl. ist wohl die Grundlage dieser in der Regel allmahlich 
sich herausbildenden Defektpsychosen. Unter den von mir in mindestens 
4jahriger Evidenz gehaltenen 265 Kindem meiner groBen Luesstatistik befanden 
sich 10, welche bei ihrer letzten Vorstellung als idiotisch oder imbecill befunden 
wurden. Bei allen diesen Fallen entstand die Imbecillitat auf dem Boden einer 
friihzeitig aufgetretenen Hydrocephalie. Dabei sind leichtere Schwachsinns­
formen, sog. Debile, von mir gar nicht beriicksichtigt, aber von anderen Autoren 
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aueh ins Auge gefaGt worden. Werden aueh diese leiehten Formen mitgereehnet, 
dann kommt man zu "chI' hohen Prozentzahlen del' Luetiker untel' den psy­
ehiseh Defekten. ERlcH }IULLER konnte in 60, HT;STEN in 50% del' kongenital­
luetisehen Kinder Sehwaehsinnsymptome finden. Intcressant ist del' Berieht 
del' Arztin GERTRUDE MAYER aus E. MULLERS Institut in Berlin-Rummelsburg, 
denn hier handelt es sieh U111 120 in Dauerevidcnz gduhrte, naeh allen Regeln 
moderner Luesbehandlung beeinflu13te Kinder. Dennoch blieben nul' 44% 
in vollig norma leI' Intelligenz, in 46% bestand leichte, in 8% starke Intelligenz­
veranderung, in 2,4% komplettc Idiotie. Die Wassermann- und Liquorunter­
suchungen in den Idiotenanstalten ergaben in 3~30% positive Resultate bei 
Idiotcnkindern. A. FOURNIER, O. HEUBNER und ieh gehc)rten wohl zu den ersten, 
welche auf den Zusammenhang zwischen dem kindliehen Sehwaehsinn und del' 
angeborenen Syphilis hingewiesen haberl. Del' Almahme ZIEHENS von del' 
Existenz eines kongenital-parasyphilitischen Schwaehsinns stehen die fruh­
meningealen Reizsymptomc mit del' Liquorpleoeytose bei del' Lues congenita 
praecox als abmahnendes Moment gegenuber. 

Zu erwahnen ist, daB auch bei del' rnongoloidcn I diotic positive Blutbefunde 
yorliegen (NONNE, STEVENS). LElVIAIRE verzeichnet sogar in 10 von 21 beobach­
teten l\!IollgolismusfiiJlen luetische Atiologie (von CO;WBY bestritten), was mit 
meinen Beobachtullgcn nicht iibereinstimmt. 1ch selbst fand einmal einen 
Illongoloiden Siiugling mit frisehem exanthematisehern Ausbrueh der kongeni­
talen Lues behaftet, moehte abel' glaubell, daB hier kein genetisehes .Junetim, 
sondern ein zuHilliges Zusamrnentreffen vorliegt. 

Relativ haufig findet man rnoralischen 8chwachsinn, seltener ausgesprochene 
Phobien (BARBE und DEN ECIIAU) bei Descclldellten Iuetischer Eltern, und zwar 
auch ohne daB bei den befallenen Individuen gerade manifeste Luessymptome 
vorher gesehen worden waren. Von Interesse ist, daB sieh diese ethisehe Defek­
tuositat in del' Regel erst urn die Zeit del' Pubertat einstellt, wahrend in del' 
Periode del' Kindheit sehr haufig nur E:lyrnptome einer reizbaren Sehwache 
des Nervensystems angedeutet waren und daB solche Individuen auch negative 
Liquorreaktionen haben konnen. Hiel' liegt moglicherweise cine dureh luetische 
Keirnschiidigung entstandene psychische lVIindel'wertigkeit vor, so daB NONNE 
mit seiner Behauptung vicllcieht recht hat, daB die serologische Untersuchung 
del' Idiotenkindcr viel zu geringe Zahlen fur den Zusarnmenhang von kon­
genitaler Lues und Idiotic crgibt, daB vielrnehl' erst die Untersuchung del' 
Eltern, dic serologisehc Familienuntersuchung nach PLAUT die l'ichtige Ver­
haltniszahl zum Ausdruck bringen konnte. 

Wenngleich infolgc des gclungenen Nachwciscs von Spil'ochaten im Para­
lytikergehirn dureh NOGL'"CHI und dureh die sieh dal'anknupfenden Arbeiten 
von UHLENHUTH, lVIULZER, JAHNEL, WILE die Schl'anken zwischen den fruher 
als metaluetisch bezcichneten Kel'venkrankheiten ~ Tabes und progressive 
Paralyse ~ und den ubl'igen Cerebrospinalprozessen in atiologisch-genetischer 
Hinsieht definitiv gefallen sind, bedarf die Besprechung diesel' beiden syphilo­
genen nerVDsen Zentralerkrankungen, gel'ade in bezug auf ihr Verhaltnis zur 
angebol'enen Lues, dennoch einer gesonderten Zusammenfassung. Denn gerade 
bei der juvenilen Tabes und Paralyse ist die geringe therapeutische BeeinfluBbar­
keit durch antiluetischc Kuren besonders in die Augen springend und die schon 
im Fetalzustand angel'egtc generelle lVIinderwertigkeit des Zentralnel'vensystems, 
auf deren Boden diese tief- und weitausgreifenden spirillogenen Degenerations­
prozesse sich erst entwickeln, auch anatomisch festgestellt (TRAPET, STRAUSSLER, 
RONDONI). 

Die pathologische Anatomic del' infantilen Tabes und Paralyse unterscheidet 
sich in keinem wesentlichen Punkt von del' del' Erwachsenen. Nul' daB bei 

HalldlHlch del' Haut- 11. GcsC'hleC'llt8krallkhcitcll. XIX. II 
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diesen beiden Erkrankungen neben den eharakteristisehen anatomisehen Ver­
anderungen Hypoplasien des Kleillhirns und Riiekenmarks gesehen wurden. 
Von KLIENENBERGER ist ein Fall von kongenitalem Balkenmangel bei juveniler 
Paralyse besehrieben worden. 

Sehr interessant ist die wiederholt mitgeteilte Tatsaehe, daB die sog. meta­
luetisehen nervosen Zentralerkrallkungell sieh of tel' bei kongenital-Iuetisehen 
KindeI'll eingestellt hatten, del' en Vater an einer solehen Affektion litten, woraus 
auf eine besondere Uberempfindliehkeit des original' in seiner Entwieklung 
gesehadigten Nervensystems des SproHlings zu schlie Ben ist. PILCZ fand bei del' 
direkten Naehkommensehaft von Miittern, welehe wahrend del' Graviditat 
an Lues eerebrospinalis odeI' Taboparalyse litten, die abnorm hohe Mortalitat 
von 50 0/ 0 im ersten Lebensjahre, ziemlieh haufig spateres Auftreten von Defekt­
psyehosen, nur selten kongenitale Friihsyphilis. 

Beide Gesehleehter partizipieren in gleiehem Verhaltnis an del' juvenilen 
Tabes und Paralyse. Die Kombination diesel' beiden Affektionen an einem 
und demselben Individuum ist bei del' kongenitalen Lues vielleicht noeh haufiger 
als bei del' akquirierten del' Erwaehsenen. Von allen Seiten wird darauf hinge­
wiesen, daB bei den jugendliehen Tabo-Paralytikern mangelhafte odeI' unvoll­
kommene Behandlung del' kongenitalen Friihsyphilis festgestdlt werden kann 
(vier eigene Falle, welche sieh immer und immer ~\\"ieder der Behandlung 
entzogen hatten), und daB unyerhiiltnismiiBig viele einsehlagige FiiJle -
wegen unerkannter kongenitaler Friihsyphilis - niemals antiluetiseh behandelt 
worden waren. Ein besonderer Priifstein fiir die Bewertung del' modernen 
Behandlungsmethoden del' angeborenen };'riihsyphilis wird in del' Feststellung 
liegen, ob bei Anwendung derselben die sog. metaluetischen Spaterkrankungen 
des Zentralneryensystems ganzlieh yom Sehauplatz versehwinden werden odeI' 
nicht. 

'l'abes dorsalis. DYDYNSKI hat schon im Jahre 1900 auf Grund eines eigenen 
Falles und anderer in del' Litcratur niedergelegter Falle als Besonderheiten del' 
Kindertabes auf den Beginn del' Erkrankung mit enuretischen Blasenstorungen 
und das lange };'ehlen von Ataxie hingewiesen. Gerade dureh diese Eigentiimlieh­
keiten, welehe aueh yon allen spateren Beobaehtern, insbesondere MARBURG, 
GUMPERTZ, ZAPPERT, IBRAHIM U. V. a., hervorgehoben wurden und aueh in meinen 
Fallen zutrafen, wird die Friihdiagnose del' Tabes im Kindesalter sehr bedeutend 
ersehwert. Hingegen stehen okulopupillarc Symptome im Vordergrund. In 
80% der Falle entsteht Sehnervenschwund (BARKAN) und reflektorische Pupillen­
starre wird fast niemals vermiBt. Patellar- und Aehillessehnenreflexe fehlen 
fast immer. Seltenere Symptome del' Kindcrtabes sind: lanzinierende Schmerzen, 
Anasthesien und Parasthesien, Giirtelschmerzen, gastrische Krisen und Arthro­
pathien. Die juvcnile Tabes ist yie] seltener als die Paralyse, gibt sich in del' 
Regel erst in spatcren Kinderjahren kund, wenngleich auch schon FaIle mit 
ausgesproehenen Symptomen im 5. und G. Lcbensjahre gemeldet wurden, ver­
lauft auBerst sehleppend, im allgemeinell aueh mild und ist nur durch die schweren 
Sehstorungen, welche mit dem Lciden verkniipft sind, fiir den Trager von omi­
HOger Bedeutung. Einen meiner kongenital-luetisehen Tabiker, welchen ich im 
Jahre 1905 in del' Gesellsehaft del' Arzte in Wien als zwanzigjahrigen Infantilen 
vorstellte, konnte ieh noeh 8 Jahre spater, mit sehwerer Aorteninsuffizienz 
behaftet, welcher er dann erlag, wieder sehen. Die tabischen Symptome bestanden 
damals in Pupillenstarre, Neuritis optica mit betrachtlieher Sehstorung, FeWen 
del' Sehnenreflexe und gerinfiigiger Ataxie. Er arbeitete bis ~wenige Wochen 
vor seinem Tode in einer Tischlerwerkstatte. 

In differentialdiagnostiseher HinsicU kommt die FRIEDREICHsche here­
ditiire Ataxie besonders deswegen in Betraeht, weil das Vorkommen diesel' 
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Erkrankllngsform bei KOllgenital-luetischen mit positivem Blutbefulld, wie 
schon fruher erwiihnt wnrde, nicht in Abrede zu stellen 1st. Wenngleich diesen 
beiden Affektionen die Ataxic nnd Areflexie eigenWmlich ist, unterscheiden 
sie sieh cIoch dnrch das Fchlen der Optieusatrophie und Enuresis bei der FRIED­
REICHschen Krankheit uml das Fehlen des Nystagmus nnd dcr SprachstOrungen 
bei der Tabes dorsalis. 

Progressive Paralyse. Sie ist im Kindesalter viel hiiufigcr als die juvenile 
Tabes und tritt zeitiger als diese auf. Der friiheste Beginn fiel gegcn das Ende 
des 4. Lebensjahres (Fall von TAKkouCHI). 1m G. Lcbellsjahre standen die von 
ZAPPERT und WERSILOW mitgcteilten Fi1lle. :-lie bevorzugt das mannliche 
Gesehlceht. In ciner ans dem .Jahre 1920 stammendcl1 ausgczeiehneten Mono­
graphie uber juvenile Paralyse berichtet TONI :-lCHMID-KRAEPELIN bereits uber 
ii4 publiziertc Fiille. In anatomiseher Hinsieht bcsteht keine Differenz gegen­
uber der akquirierten Lues Erwachsener. In klinischer Hinsicht unterscheidet 
sich die auf angeborener Lues beruhende Paralyse nach PERITZ durch lang­
sameren Verlauf, durch vorwiegende En;cheinungen der Demenz und promincnte 
Kombination mit tabischcn Symptomen. Der Beginn lal3t sieh nicht immer 
genau feststellen, da, wie schon erwahnt, cine groBe Zahl kongenital-Iuetischer 
Kinder von Haus allS schwachsinllig sind. 1m Vordergrllnd der Krankheits­
bildcr stehcn die psychischen :-lymptome der fortschreitendell Vcrbliidung, 
welche durch auffallendc Herausbildllng ethischer Defekte eing,"leitet wird. 
Allmahlich stellt sich Zuruckgehen der Schulleistungen, murrischcs, verclrosscnes 
Wescn, Apathie und Geclachtnisschw~iche ein, wahrend Halluzinationen und 
Grol3cnwahnideen zu den seltenen Symptomell der juvenilen Paralyse gehoren. 
Epileptiforrne und apoplektiforrnc Anfalle mit aphasischell Storungen, para­
lytische Ohnmachtsanfiille sind haufige Erscheinungen bei der jugendlichen 
Paralyse, welche bisher - also vor Inauguration der WAGNER-.JAUREGClSChen 
lVIalariatherapie - dnrchschnittlich nach 4jahriger Dauer zum Tode fuhrten. 

Allcrdings steht ein houto 24 Jahre alter kongcnital-Iuetischer Paralytiker, welchen 
ieh seit seiner G. Lebenswoehe kenne und dess('n Paial~"se seit seinem 7. Lebensjahre mani­
fest wurd(', noeh immer in moiner Evidenz. Er wurdc wiederholt an del' Klinik \VAGNER­

JAl:REGG zuerst mit Tuberkulin. dann mit TyphnsnLccine, zuletzt auch mit :Ylalarifl, behandelt. 
Seine Demenz besserte sich nfl,ch jedem Behandlungszyklus. Er lebte lange Zeit als !mrmlos 
Dementer im Kreise seiner Familie und half hei der hiillslichen Arheit mit. Nunmehr 
hefindet er sich seit 4 ~Ionatcn in einer Irrcnanstalt. Sein luetischcr Vater, ein Metzger, 
stfl,rb an Paralyse. 

Von somatischen Symptomen wiiren besonders zu erw~ihnen: fruhzeitig 
vorhandene Pupillellstarrc, gesteigerte Patellar-Sehnenreflexe, SprachsWrungen 
bis zum vollstandigen Versagen des Sprachvermogens, Schlingbeschwerden, 
Facialis- und Beinparcsen. Eigentiimliche Storungen dcr Mimik, unmotivicrtes 
Grimassieren, Zung(~ntremor, Intentionszittern treten hinzn. Die Kinder gehen 
entweder in einem paralytischen Anfall oder an interkurrenten Erkrankungen, 
mitunter auch an Decubitus nach liingerem Krankenlager zugrunde. Es ist 
zu hoffen, daB aueh bei der infantilen Paralyse die WAGNER-.JAUREGGsche 
lVIalariabehandlung sich ebenso glanzend bewiihrt, wie bei der gleichnamigen 
Erkrankung der hoheren Lebensalter. 

Ill. Die Erkrallkungen der Kllochen und Gelellke bei der 
angeborenen Syphilis. 

Knochenerkrankungen gehoren zu den hiiufigsten klinischcn und anatomischen 
.Manifestationen der angcborenell Fruhsyphilis. In Form der luetischen Osteo­
chondritiR findet sie sich nahezu bei allen luetischen Feten und Neugeborenen 
und laBt sich bei diesen auf rontgenologischem und mikroskopischem Wege 

11* 
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nachweisen. THOMSEN fand sie in 86% aller syphilitischen Neugeborenen seines 
142 Falle umfassenden Materiales. Diesem Autor zufolge werden samtliche 
knorpelig priiformierten Skelettgebiete und die Knoehenkerne ausnahmslos 
in Mitleidensehaft gezogen. Die Erkrankung der knorpelig angelegten Teile 
der langen Rohrenknochen beginnt immer schon im Intrauterinzustande, die der 
rein bindegewebig angelegten Skeletteile fast immer erst extrauterin. Daher ist 
die WEGNERSChe Osteochondritis epiphysaria immer eine fetal entstandene Er­
krankung, wahrend die diffuse hyperostosierende 8chiidelperiostitis immer Cine 
extrauterin herausgebildete Luesmanifestation beim Saugling darstellt. 

1. Die kongenital- syphilitische Osteochondritis nnt! die luetische 
Pseudoparalyse der Slinglinge. 

a) Anatomischc und rontgcnologischc Bcsondcrheiten. Die innige Beziehung 
zwischen dem Gift der angeborenen Lues und dem Knochensystem des Fetus 

Ahll. 12. 
Spirochhtcn in dOll "}Inrkriiulncn hoi Osteochondritis. 

(Nach EHIC'1I HOFF.:\L\XX.) 
Quer getroffcnc :\Iarkriiullw aus dorY crknl)chcrnng'szono 
des Epiphysenknorpels, iIlTlcl'halb dercIl SlJirochHtcn 

lnit tYVischcll \\Tindul1gcn. 

ist hakteriologisch durch die 
groi3e Affinitat der Spirochaetc 
pallida fiir die osteogcnen Tex­
turen des Fetus erwiesen und 
durch die Spirochatenhefunde 
von BERTARELLI, VOLPIUS, LEVA­
DITI, BEITZKE,THOMSEN, HEDR8N, 
LOHE und neuestens PAUL 
SCHNEIDER in osteochondritischen 
und periostalen Krankheitspro­
dukten klargestellt. Diese in ten­
siveAffinitat ist aus der machtigen 
und eigenartigen Wachstumsweise 
des Skeletts zu erklaren, welches 
die Eigentiimlichkcit hat, nieht 
gleichmai3ig, sondern appositio­
nell, und zwar entweder durch 
KUOTpelmeta plasic (enchondral) 
oder durch periostalen Anwuchs 
sich zu entwickeln. Diejenigen 
Teilc des Knochensystems, an 
welchen intrauterin die inten­
sivsten Wachstumsvorgange statt-
finden, attrahieren das im fetalen 

Organismus zirkulierendc Syphilisgift besonders, und so kommt fiir den Fetus 
und jungen Saugling die pradilektorische Affinitiit des Treponema pallidum 
zu den Epiphysengrenzen der langen Rohrcnknochen zustande. Daher finden 
sich auch, wie PAUL SCHNEIDER zeigte, die groi3ten 81JiTochlitenansammlungen 
beim luetischen Neugeborenen und Fetus in den primiiren Knorpelmarkraumen, 
in den Ossificationszonen, im Knorpelmark und an der Ossificationsbucht des 
Perichondrium (Abb.12). Demselhen Autor verdanken wir auch die Kenntnis der 
Tatsache von dem Eindringen del' 8pirochliten in die KnochenkoTpeTchen bei der 
kongenitalen Friihsyphilis und ihrem Verbleiben in denselben, wahrend sie aus 
anderen Knochengewebsteilen allmahlich verschwinden. Hierin liegt wohl ein 
Fingerzeig zur Erklarung der besonderen Vorliebe kongenital- syphilitischer 
Rezidive fiir das Knochensystem des heranwachsenden Individuums. Nicht 
unerwahnt bleibe hier die gelungene Luesiihertragung auf Affen durch Ver­
impfung von Knochenmark eines einmonatigen luetischen Kindes (SACURANE), 
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ein nenerlicher BeweiH fur die hohe Infektiositat der Produkte der Lues congenita 
praecox uberhaupt. 

Bei den kongenital-syphilitischen Erkrankungen der Epiphysenknorpel des 
Fetus nnd Neugeborenen stehen im Vordergrunde Storungen in der Metapla8ie 

c\bb.13. Sag'ittalcr Uingsschnitt durch die proximale Tibia·Epiphysc eines 7 ",ochigen kong-cnital· 
sypbilitischen Kindes mit multipler EpiphysenlOsung'l111(l Extremitiitenlahmung. (Hilrnalaun-Eosin.) 

Verg-r6fJerllng- 10 fach. 
E Epiphyse. D Diaphyse. In der Epiphyse zahlreichc auffallend weite Markriiurne und hei Kk 
in del' Bildung beg-riffener Knoehenkern, der von cineI' abnorm breiten Verkalkllng-szone (Vz) mit 
engon nlarkra:nnlcn ulngebcn ist. Boi G subchrondralc GranulationSWllcbcrnng, die fast die ga.uze 
Verkalkungszone in nnregelrnhf3igcr 'Veise substituiert hat, iln St<:HliuDl der faserigcn und schleitnigen 
:lIetnmorphose. Heste von Knochenbalkchen bei Kp in dem sllbchondralen Sllbstitlltionsgewcbe. 
Bei S cine \ycllenfdrrnig verlaufende viclfach unterbrochenc Spalte an cler Grenze zwischen Epi- und 
])iapbyse innerhalb des Gra,nulationsg'e\"cbes. Das Periost (1') verdiekt und an del' Knoehen -Knorpel­
g-renze (Kkg-) eing-ofaltet. Bei K an Stelle eines soliden Kornpaktarnantels ein dieht verkalktes groll­
Illaschig-es periostales, g-ogen die ellchondrale Spong-ios" hill vielfach llntcrbrochenes Osteophyt. 
])er endochondrale Knochen (Ek) durch cine dichte NIarkwucherung- hochgradig rarefiziert, an eill­
zclncn Stellen bei r fehlt jcdes klliicherne Balkenwerk, "Ip ~ 1\1. popliteus mit discoidem Zerfall der 

Fibrillen. Rei In TIl' rclativ wenig vcritntlcrtes :i\Iuskelgmvcbc. 

der Knorpelgrundsubstanz um die intrachondralen Markraume herum, dann 
abnorme Wucherung der Knorpelzellen, Nekrosevorgange innerhalb des Knorpels, 
intrachondrale Spaltbildungen und pathologische Verkalkungsvorgange (Abb. 13). 

In der Zone der subchondralen Markraumbildung treten zunachst hyper­
amisch entzundliche Vorgange auf, bei gleichzeitiger Umwandlung des jiingsten 
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Spongiosamarkes in Granulationsgewebe und Fehlen von Osteoblastenbelegen. 
Vorher haben sich haufig schon Konsistenzveranderungen des Markes an den 
Diaphysenenden unter Riickbildung der Vascularisation eingestellt. 1m Repa­
rationsstadium verwandelt sich das Mark an der Knochenknorpelgrenze zu­
nachst in faseriges Bindegewebe. 

Nach M. B. SCHMIDT, welcher, ahnlich wie seinerzeit KASSOWITZ, den 
KnorpelmarkgefaBen der Epiphysen eine selbstandige Stellung gegeniiber den 
subepiphysaren KnochenmarkgefaBen beimiBt, geht das subchondrale Granu­
lationsgewebe aus der Konfluenz des wuchernden Knorpelmarkes in den ab­
steigenden KnorpelgefaBkanalen und nicht aus dem Spongiosamark der 
Diaphyse hervor. Es handelt sich nach SCHMIDT bei den Spongiosadefekten 
in der Granulationsschicht nicht urn Rarefikation bestehender, sondern um 
mangelhafte Bildung vollwertiger Spongiosaspangen. Durch Verbreiterung 
und Konfluenz der mit Granulationsgewebe erfiillten Knorpelmarkraume, 
welche die Verkalkungszone in unregelmaBiger Weise substituieren, kann dann 
spaterhin, wie ROSINSKI und ich gezeigt haben, eine scheinbare Verdopplung 
der provisorischen Verkalkungszone zum Vorschein kommen. 

Die Storungen der periostalen und perichondral en Ossification beziehen sich 
zunachst auf die subperiostale und subperichondrale Entwicklung von Granu­
lationsgewebe, durch welche es zur Einschmelzung von kompakter Knochen­
substanz kommt. Durch nachtragliche Verkalkung dieses Granulationsgewebes 
entsteht abnorme Hyperostose, ja vielfach mehrschiehtige Schalen- oder Sarg­
bildung um den primaren Knochen herum, welcher in der neugebildeten Knochen­
schale nicht selten so eingebettet erscheint, wie eine Zigarrenspitze in ihrem Etui. 
Nebst dieser diffusen ossifizierenden Periostitis kommt auch eine chondrifi­
zierende in Betracht, namentlich in der Gegend der Epiphysengrenzen, wenn 
innerhalb derselben eine Kontinuitatstrennung in Vorbereitung oder bereits 
entwickelt ist. Hier kann es, genau so wie bei echten Frakturen, zu wahrhafter, 
anfangs knorpeliger, spater knocherner Callusbildung kommen. Es ist noch 
nicht vollig geklart, ob diese hyperplastische, diffuse luetische Periostitis der 
Friihperiode immer von der Epi-Diaphysenverbindung ihren Ausgang nimmt 
oder auch selbstandig am Knochenschafte auftreten kann. THOENES und REGER 
konnten liberdies auf rontgenologischem Wege das haufige Mitbestehen von 
rarefizierenden Vorgangen tief im Innern der Knochenschiifte feststellen, wah­
rend F. I. LANG auch Hamatombildung in der Markhohle luetischer Sauglings­
knochen bei der Nekropsie nachwies. 

Makroskopisch lassen sich nach WEGNER (1870) drei Stadien der Osteochon­
dritis unterscheiden, welche in einer 1915 erschienen Arbeit LOHES iiberfliissiger­
weise in sechs Stadien aufgeteilt wurden. 1m ersten Stadium WEGNERS ist die 
Verkalkungszone des Knorpels verbreitert und unrcgelmaHig gestaltet, durch 
groBere Dichtigkeit und hellere Farbe yom blaulich schimmernden Knorpel und 
der stark hyperamischen Spongiosa abstechend. Das zweite Stadium ist durch 
Etablierung einer breiten, der provisorischen Verkalkungszone angehorigen, 
mortelartigen Zwischenschicht zwischen Epiphysenknorpel und Diaphyse aus­
gezeichnet (Abb. 14). 1m dritten Stadium folgt anschlieBend an den hyalinen 
Knorpel diaphysenwarts eine ganz unregelmaHig begrenzte, mehrere Millimeter 
breite Lage einer graugelblich gefarbten mortelartigen, sehr dichten Masse 
(verbreiterte, unregelmaBig gestaltete Knorpelverkalkung). An diese schlieHt 
sich in Form einer graugelblichen oder graurotlichen Schicht von verschie­
dener Breite und geringer Konsistenz das eigentliche syphilitische Granulations­
gewebe (subchondrales Gumma nach ORTH), von dem friiher die Rede war 
und das sich gegen die Spongiosa zu allmahlich verliert. Nicht ohne Grund 
pladiert THOMSEN dafiir, die beiden ersten Stadien WEGNERS in ein Stadium 
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zusammenzufassen und sie dem durch die Bildung des subchondralen Granu­
lationsgewebes charakterisierten dritten Stadium WEGNERS gegenuberzustellen. 
Durch die wenig resistente subchondrale Granulationsmasse zwischen Epi­
und Diaphyse ist der naturlichc Zusammenhang zwischen Epiphyse und Diaphyse 
gestort, haufig derart, daB der Schaft des Knochens nur mehr durch das ver­
dickte Periost mit der Epiphyse zusammengehalten wird. Bei solchen Saug­
lingen genugen schon geringe auBere Einwirkungen, ja auch der einfache Muskel­
zug, um die Epiphyse yom Knochenschafte zu trennen; es kommt zur Epi­
physenlosung. 

Die Anfangsstadien der Osteochondritis sind grob makroskopisch in der 
Regel nicht zu erkennen, wohl aber durch ront­
genologische und mikroskopische Untersuchung 
festzustellen. 

Bezuglich der anatomischen Verhaltnisse bei 
der kongenital-syphilitischen Epiphysenlosung ist, 
wie ich schon 1904 ausgefuhrt habe und EUGEN 
FRAENKEL 1911 bestiitigen konnte, daran fest­
zuhalten, daB sie im wesentlichen eine Fraktur 
ist, welche entweder im subchondralen Granu­
lationsgewebe oder, bei Nekrosevorgangen in der 
Saulenzone des Knorpels, innerhalb dieser Saulen­
zone stattfindet, nachdem vorher eine quer ver­
laufende Auffaserung Platz geg,riffen hat. Kon­
sistenzverminderung, traumatische Einwirkungen 
und Muskelzug sind die ursachlichen Momente, 
daher die kongenital- syphilitische Epiphysen­
losung stets nur an den langen Rohrenknochen, 
niemals aber an den Rippen und kurzen Rohren­
knochen zu finden ist, wobei bemerkt zu werden 
verdient, daB mikroskopisch charakterisierte Ver­
anderungen an den Rippenknorpelepiphysen­
grenzen, entsprechend den beiden ersten Stadien 
der WEGNERSchen Osteochondritis, bei luetischen 
Feten und Neugeborenen niemals vermiBt werden. 

Bei rechtzeitiger Erkennung der luetischen 
Natur der Epiphysenlosung und dementsprechen­
der antiluetischer Behandlung erfolgt ohne Inter­
vention chirurgischer MaBnahmcn rasche Heilung 
und Konsolidierung. In seltenen, lange un­
erkannt gebliebenen Fallen, bei welchen der 
Periostmantel an den Losungsstellen nicht mchr 

Tibia 

Abb. 14. Sagittftlschnitt dmeh 
das Kniegelenk einer luacerierten 
hereditiir-syphilitischen Frucht aus 
dem letzten Luna,rmonat nlit 

\VICGNERscher Osteochondritis. 
(II. Stadium.) 

A verbreiterte unregelmilBige Ver­
kalkungszone Init zackig-cn Aus­
lilufern in den hyalincn Knorpel. 
B sehr breite ::'tlarkraUll1Z0nO Iuit 
Granulationsgewebe. () llyper­
ii..mische SpongioSEtSchicht, der 

c.lnrkramuschicht anliegend. 

standhalten konnte, tritt Deviation der Bruchenden und Heilung in ver­
unstalteter Form ein, am ehestcn noch im Bereiche der distalen Vorderarm­
epiphyse, wie ich dies in meinen "Studien uber die hereditare Syphilis, 
II. Teil" beschrieben und abgebildet habe. Auch bei der von ERLACHER be­
schriebenen "Gabelhand" kongenital-luetischer Kinder handelt es sich um 
Ausheilung gegeneinander verschobener Vorderarmepi- und Diaphysen. 

Die Reparationsvorgange bei der H eilung der Osteochondritis epiphysaria 
gehen yom Perichondrium und Periost an der Epi-Diaphysengrenze aus. Da 
man bei abheilenden Epiphyscnlosungen vielfach eine Verdrangung des sub­
chondralen Granulationsgewcbes durch periost ale Knochen- und Knorpel­
wucherung wahrnehmen kann, liegt es nahe, daran zu denken, daB, wenn einmal 
die Epi-Diaphysengrenze seitlich durch feste periost ale Knochenmasse verankert 
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und das subchondrale Granulationsgewebe zerfallen und aufgesaugt ist, vom 
Knorpel aus sich eine neue Proliferationsschicht einstellt, in welcher sich unter 
Zuhilfenahme der Blutge£i:U3e der nachstgelegenen Spongiosamarkraume die 

Abb. 15. Dorsoplantarer Liing'"ctmitt durch die Epiphyseng-renze del' Grundphalang-e des Zeigc· 
fingers boi s~'philitischer Phalang-iti s cines 3 wQchig-en Siiug-lings. (Hiimnlaun ·lcosin.) Vergr. 80 fnch . 
Bei G das verdickte Periost del' Endphalange, das bei P, in das Perichondrium des epiphys(\ren 
Anteilcs libcrg-eht, welch letzteres durch intensive Zellwucherung substitniert ist, so darl Faser· 
nnd Cambiulllschicht des Periostes nicht zn trennen ist. Das infiltrierte UlHl hypcri\mische extra· 
periostale Bincleg-ewebc IB geht in das "llchernde Perichondrium ohne Grenze iiuer. Bei Spl Spalt· 
linien innerbalb des ICnorpels an del' Grcnze cler Sil.lllcn- und Vel'kalkungszone, die lnit dCHl WUChel'Il­
den periehondralen Grnnulationsg-ewche in Veruindnng- stehen. Bei Pw diebte verkalkte periostale 
\Yuehernllg". Die Verkalkungszone Vz ist sehr bedeuten(l verbreitert, dureh balkenlosc groBe ::Ilark· 
riiume (M) all vielen Stellen giinzlieh unte rbrocben. Das an der Appositionszone gebildete Balken· 
" 'erk B entbehrt jeder osteoiden l\Ietaplasie untl verharrt in rein knorp elig'cm Zustande. In d ct' 

Spongiosa selbot uefinden sieh g-roBe Herde (H) giinzlich bttlkenfreien Spongiosamarkcs. 
CC', eine diinne Spttng-e eines periostalcn ehondroitlen Ge\\'eues. 

endochondrale Ossification allmahlich wieder in Gang setzt . Die zahlreichen 
Falle meines klinischen Materiales, bei welchen nach abgelaufener Epiphysen­
losung und jahrelanger weiterer Beobachtung der betreffenden Kinder keine 
Wachstumsanomalie der vormals befallenen Extremitaten zu beobaehten war, 
konnen im Sinne einer sole hen Auffassung verwertet werden. 
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In ganz seltenen Fallen ist schon im Fetalzustand die Osteochondritis epi­
physaria bis zur Epiphysenlosung gediehen, so daD, wie ich in meinen "Studien 
tiber die hereditare Syphilis, II. Teil" beschrieben habe, ellle luetische Frucht 

Abb. 16. HnJbschematisches R(intgenbilcl cler oheren Extrelllitiit cineI' kongcnital-syphilitischcn 
Totgeburt. lIn proximalen Ende des HUlnerus llnd den rlistalen Enden del' Vor!lCra,rIlHlinphysen 
bedeutendc Vcrbreiterung' der Verka1kungszonc lllit zackigen AnsHi.ufern gegen die Epil1hyse. Aln 
distalen Obcrarrnende hinter del' ZiCIUlich stark rarefizicrten Vcrkalkungszonc starke Aufhellung 

des Diaphysenschattens. ("athr!. Griil.lc.) 

mit schlotternden Epiphysenverbindungen aller langen Rohrenknochen zur 
Welt gebracht wird. Dieser Zustand darf aber nicht mit dem ProzeD verwechselt 
werden, welcher auf Osteogenesis imperfecta oder, wie ich ihn bezeichnet habe, 
"Osteopsathyrosis feta.lis" beruht, bei 
welchem die Friichte mit zahlreichen 
frischen oder a ueh a usgeheil tenKn oehen­
briichen innerhalb der Diaphysen ge­
boren werden. Ein von BONNET be­
schriebener solcher Fall betraf aller­
dings wahrscheinlich eine luetische 
Frucht, ohne daD deshalb diese Osteo­
psathyrose luetiseher Natur sein muDte. 

Einzig dastehend ist der Bericht tiber 
einen von COMMANDEUR und EPARVIER be­
schriebenen Fall einer achtmonatlichen lueti­
schen Frtihgeburt, welche mit einer fisteln­
den subepiphysaren Ostitis und Fraktur der 
linken Tibia zur Welt kam, dann aber durch 
Arsenobenzol vollkommen geheilt wurde. 

Ganz ahnliche intrachondrale und 
periostale Erkrankungsvorgange wie 
die langen Rohrenknochen zeigen die 
kurzen. Hier kommen Storungen in 
der endochondralen Ossification, dia­
physare Rarefizierungsvorange und auch 
eharakteristische periostale Affektionen 
zur Beobachtung (Abb. 15). Epiphysen­
lasung und Erkrankung der kleinen 
Gelenke fehlen aber konstant. 

Wichtig ist, daD im ersten Lebens­
jahre bei der angeborenen Syphilis 

--

} 
/ 

Abb. 17. Hi)ntgcnbild clOl' untcrcll Extrcnlitilt 
cines syphilitischcn .:\'cngc})orcncn. Vcrbrcitc­
rung clel' Vcrkalkungszonc, nach den EpiphysCll­
knorpcJn zu zackig'c ausgefranste Bcschaffcnheit. 

("atilrl. GroBe.) 

Gelenksaffektionen grope Seltenheiten sind, im zweiten Lebensjahre aber bereits 
gelegentlich vorkommen, und zwar hauptsachlich an den groBen Extremitaten-, 
selten an den Wirbelgelenken. Gelenkeiterungen bei syphilitischen Sauglingen 
beruhen immer auf Mischinfektionen. Verwechslungen zwischen gonorrhoischen 
und pyamisehen Gelenkentziindungen mit angeborener syphilitiseher Osteo-
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chondritis sind in der Vor-Wassermannepoche sic her haufig vorgekommen 
und dies um so mehr, als auch bei den erwahnten Gelenkserkrankungen 
lahmungsartige Haltungsanomalien an den Gliedma13en zur Beobachtung 
kommen, wie sie von der osteochondritischen Pseudoparalyse bekannt sind. 

Von gro13er Wichtigkeit ist die Radioskopie der kongenital-syphilitischen 
Affektionen des Knochensystems. Insbesondere ist die Uberlegenheit der rontgeno­
logischen Methodik gegeniiber der makroskopisch-anatomischen und grob­
klinischen Untersuchung von gro13ter diagnostischer Bedeut ung , zumal bei 
'l'otgeburten und jungen Saug]ingen die Seroreaktion des Blutes sehr haufig 
im Stiche la13t, wahrend durch Rontgen-
untersuchung des Skeletts positive Ergeb­
nisse zutage gefordert werden konnen. Denn 

, 
(j 
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Allb. 18. Halbschemati,ches Rbntgenhild del' 
I. Oberextremitiit eines 2' / , Monate al ten Kindee 
mit genereller IIJrkrankung UCH ga.nzen Kno ­
ehensystems und l'seudoparalyse lleider Ober­
extremitilten. Phala ng·itis und Erkrankung del' 
langen Rbhrenknochen en dostrtler und peri­
ostaler Natur. A rarefizierende Ostitis del' 
kurzen Rbhrenknoehen mit Auftreillung und 
Aufhellung. 13 diffuses periostales Osteophyt 
an den Vorderarmknoehen. C Auftreibung und 

Rarefizierung an den Diaphysenenden. 
(Sammlung HOCHHIXGER.) 

Aub . 19 . Huntg'enbild del' I. unteren Ex­
tremitat eines 2 ]\fonate alt en, mit multip­
ler E piphysenlbsung behafteten kongenita l­
syphilitisehen Kindes. Deutlieh ist ersieht­
lieh die abrupte Unterbreehung del' Dia­
physcnschntten und das vollkommene 
Fchlen del' Verkalk ungszone an den langen 
Extremitatenknochen. Daneben periostales 

Osteophyt an den Diaphysen. 
(Sammlung HOCHSINGER.) 

die Osteochondritis syphilitic a ist, wie ich zum erstenmale im Jahre 1902 auf 
der Naturforscherversammlung zu Karlshad demonstriert habe, im Rontgen­
bilde bei iilteren Feten und Neugeborenen regelma13ig an allen langen Rohren­
knochen nachweisbar, und man kann Verbreiterung der Verkalkungszone und 
unregelma13ig zackige Beschaffenheit derselben an luetischen Fetenleiehen 
regelma13ig feststellen (nach THOMSEN fruhestens Ende des 5. Fetalmonats) 
(Abb. 16, 17). 

Auch bei lebenden kongenital-syphilitischen Sauglingen gelingt es sehr oft, 
generelle Affektionen des K nochensystems osteochondritischer und periostaler Natur 
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an den langen und kurzen Rohrenknochen rontgenologisch nachzuwcisen, welche 
Imine klinischen Symptome verursacht habcn (Abb. IS). So haben insbesondere 
EUGEN FRAENKEL, PICK und BELA mit verfeincrten rontgenologischen Methoden 
feststellen konnen, daD alle knorpelig praformierten und auch viele platte, peri­
ostal wachsende Knochen des luetischen Fetus und Neugeborenen an dem 
spezifischen ProzeJ3 beteiligt sind, welcher sich eng an die Wachstumsentwick­
lung der Einzelteile des Skeletts anschlieDt. BELA konnte schon bei einem 

Abb. 20. Osteochondritis nn siimtlichcn Epiphyscn ciner Obercxtrclllitilt. 
Aufhellung del' SpitHlelfbrlnig <lufg'otriebcnen DiaphyscnenLien. 

26 cm langen Fetus an allen cndochondralen Ossificationen (Phalangen, 
Schadelbasis, Sacrum, usw. usw.) charakteristische rontgenologische Anomalien 
erkennen. 

Die kongenital-syphilitische Pseudoparalyse (siehe spater) hat in den bis jetzt 
von mir untersuchten Fallen immer radioskopisch wahrnehmbare Veranderungen 
am Knochensystem aufgewiesen, welche teils in Aufhcllung des Diaphysen­
schattens, teils in periostaler Hyperostose, teils in Knochenblahung am Meta­
physenende bestanden. Bei veritablcr EpiphysenZOsung zeigt sich cine periostale 
entziindliche Kalkablagerung am Diaphyscncnde, welche auf die Epiphyse 
iibergreift und ganz unregelmaDige Schattenbilder derselben hervorbringen 
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_-\ehh. 21. Diifuoc Osteoperiostitis del' Oherarm- und Yorderarmknochen in Vcrbindung mit 
Osteochondritis illl Ellbogcngclcnk. 

Ahh. 22. 
Ausgebrcitetc HarefizieruIlg' mn 
proxillwlen 1)iallhysenen<ic del' 

Ti hia l11it diffuser Periostitis. 

kann. 1ch habe ebenso wie E. FRANKEL und 
BARBIER vom klinischen Standpunkte und auch 
in anatomischer Hinsicht die das Ellbogengelenk 
konstituierenden Epiphysen als haufigste und 
intensivst ausgebildete Lokalisationen der Osteo­
chondritis gefunden, namentlich die distale 
Oberarmepiphyse, eine Beobachtung, die auch 
REYER gemaeht hat. THOENES halt die distalen 
Vorderarmepiphysen, WEGNER, M. B. SCHMIDT, 
O. HEt:BNER hingegen bezeichnen die distale 
Femurepiphyse als pradilektorischen Sitz der 
Affektion (Abb. 19-24). 

Es soil nicht unerwiihnt bleiben, daB die 
Rontgenbilder der Osteochondritis luetic a 1m 
Stadium der Epiphysenlosung und die der 
BARLowschen Krankheit grof3e Ahnlichkeit be­
sitzen. Die Triimmerfeldzone unterhalb der Epi­
physe und die periostale Schalenbildung beim 
Barlow zeigen ganz analoge Bilder wie die 
luetisch osteochondritische Epiphysenlosung. 
Doch kommt im 1nitialstadium des Barlow die 
subperiostale Hamatombildung um die Epiphyse 
herum, welche erst spaterhin von periostaler 
Wucherung gefolgt ist, zur Anschauung. 1m 
iibrigen ist die Osteochondritis luetic a eine 
den ersten Lebenswochen und -monaten aus-
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sehlieBlieh zukommende Affektion, wahrend die BARLowsehe Krallkheit erst 
der spateren Epoche des Sauglingpalters und clem Kleinkinclesalter angehort 
und selbstredend eine negative Reaktion des Blutserums bietet. 

Von groBer Bedeutung ist das Vorkommen von Muskelerkrankungen an den 
Extremitaten bei der angeborenen Fruhsyphilis. Man findet immer spezi­
lische BlutgefafJerkrankungen in den affizierten Muskeln, in denen sowohl 
interstitielle, als aueh parenchymatOse und degenerative Veranderungen naeh­
zuweisen sind. Dabei sind die Nervenfasern in den von mir untersuehten 
Fallen immer intakt geblieben (Abb. 25). In der Regel geht die Myositif\ 
'"om cntzundeten Periost aUf\, doch kann sie anch selbstandig anftrekn, was 

Ahb. 23. Hochgradige Osteochondritis an sii11ltlichcn Epiphyscm-crbiIlllungen beider Obcrcxtrcmi­
tilton Init Pseudoparalysc und pilzfc)rnliger Auftrcibung' aller Diaphyscnendcn (Callusbildnng'~11111 die 

gcWstcn Epiphyscn~tlickc). (Dl'cinlOnatigcr Sting-ling.) 

allerdings neuestens von THOENES bestritten wird, da dieser Autor isoliel'te 
degenerativ-entzundliehe Veranderungen, wie ieh sie an den Extremitatenmuskeln 
kongenital-luetischer Sauglinge gefunden habe, aueh sonst gesehen haben will, 
was aber durehaus nieht gegen die luetisehe Genese der Muskclveranderungen 
in meinen Fallen, sondern nur dafur sprieht, daB aueh andere schwere Sauglings­
krankheiten zu ahnliehen diffusen Muskelaffektionen fuhren konnen. Absolut 
feststehend aber ist, daB aueh bei ganz geringfugigen periostalen Veranderungen 
Lahmungszustiinde auftreten konnen, welehe durch vom Periost fortgeleitete, 
sehwere diffuse luetisehe Myositis hervorgerufen sind, wie ein von mir im 
Jahre 1905 in der Wiener Gesellsehaft fur Kinderheilkunde demonstrierter 
Fall beweist. 

Gewarnt muB jedoeh yor der vorsehnellen Gumma-Diagnose werden bei 
diffusen Sehwellungen und Knotenbildungen im Kopfnicker Neugeborener. 
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Selbst bei syphilitischen Kindern handelt es sich hier immer um tra1tmatische, 
wahrend des Geburtsaktes entstandene H amatome. 

b) Symptomatologie und Diagnostik. In grob lelinischer Hinsicht sind 
allemal nur jene Knochenerkrankungen der Friihperiode erkennbar, bei welchen 
das Periost mitbeteiligt ist. Die subtileren Veriinderungen an der Knochen­
knorpelgrenze entziehen sich dem palpatorischcn Nachweise und konncn nUl' auf 
ladioskopischem Wcge aufgedeckt werden. 

Abb. 24. Dasselbe wic Abb. 23, die uutcren Extremitiiten betroffend. 

Sehr haufig zeigt sich bei der radioskopischen Untersuchung rezent luetischer 
Sauglinge das ganze Knochensystem in toto veriindert, wiihrend nur einzelne 
Knochen in grobklinischer Hinsicht pathologische Erscheinungen bieten. 

1m Vordergrunde des klinischen Bildes der kongenital-Iuetischen Skelett­
erkrankungen stehen Auftreibungen del' Epiphysengrenzen del' langen Rohren­
lenochen und Bewegungsstorungen. 

Die Auftreibungen, welche spinddformig von der Diaphyse zur Epiphyse 
hin fortschreiten, betreffcn hauptachlich das Periost und die umgebenden 
Weichteile. Das Periost erschcint verdickt, sulzig infiltriert, in verschiedenen 
Sehiehten mit ossifizierenden oder chondrifizierenden Wucherungen durchsetzt. 



Osteochondritis und Pscucloprualysc d8r Singlinge. ]75 

Sehr haufig sind samtliche Sehncrnnsertionen und alle die Diaphysenenden 
umgebenden Muskelbauche zu einer entziindlich veranderten, gleichmaf3ig 
versulzten Masse zusammengebacken (Abb. 1:3, 25, 26 und 27). 

Solche Auftreibungen konnen in der Umgebung eines oder mehrerer Gelenke 
sich befinden. Weitaus am haufigsten sind die Ellbogengelenke affiziert. Die 
geschwellten Partien zeigen fast immer erhebliche Schmerzhaftigkeit. 

~.' I h 
~ I'.· 
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Abb. 2;"i. Liingsschnitt durch den :J.In:-;c. tibialis jlosticus untcl'halb der oberon Tibiaepillhyse cines 
2l\Ionatc alton kongenital-syphilitischcn Killclcs in Vcrbin<illllg lnit (lenl Periost un<l cineI' pcriostnlen 
entziindlichen \Vuchcrung. 0 YCl'kalktcs ()::;tcoid, in dol' cntziln<lctcn Crullbilullschichte des Perio.stes 
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IlCllbildung. Pc gcqnollcnc und 0dclnatosc Fascl'sehkht des Pcriosts l11it kla.ffendcn Lflckcn z'\yischcn 
den clastisehen Fa.,ser.:digcIl. .Jll Infiltl'atioIlShcl'Lle YOIl HundzelleIl, YOIll entzlindetcn Periost nach 
del' :\Iuskulatul' zllstrcbcnd, dorcn ;-;a.l'kolcllllll in hoehg-l'adigclll Z,crfa.ll bcg-riffcn ist. Bg' BlutgcfaI3c 
nlit pCl'ivasculiil'cr EntzuIldung 11IHI Intinul\vllchcrnng·. .1\lc entziindetc nIHI in diskoidclll Zcrfall 
ueg'l'iffeIlC, Hlngs und schrag gctl'offcnc )Iuskelblindel Illit infiltriertmll Porinl"ysiurn (PIn). 1\11' Hostc 

crhaltcllcr, noeh \yenig Ycrilnderter ).Insknlatur. )J nOl'lllalc Ncrvonfascrqllerschnittc. 

Was die Bewegungsstorungen bei der angeborenen Sauglingssyphilis anbe­
langt, so kommen paralytische und spastische Zustande vor. Die letzteren waren 
als syphilitische Hypertonie der Sauglinge zusammenzufassen. Solche hyper­
tonische Haltungsformen konnen als Folge einer syphilitoxisch bedingten Steige­
rung der normalen Hypertonic der Sauglinge oder als hydrocephalisch bedingt 
in Erscheinung treten und bewirken Flexions- und Adduktionscontracturen 
der GliedmaBen. Diese generellen, die Gesamtmuskulatur des Sauglings be­
treffenden Hypertonien beruhen demnach weder auf einer primaren Osteo­
noch auf einer primaren Myopathie, sondern auf zentral bedingter Muskel-
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versteifung. Trotzdem kann aueh diese Form der Hypertonie Unbewegliehkeit 
der Extremitaten veranlassen, ist aber selbstredend ein spastiseher Zustand 
im Gegensatze zu der ossal bcdingten PARRoTSchen Pseudoparalyse, welehe 
eine schlaffe Armlahmung mit mehr oder minder ausgepragter Sehmerzhaftig­
keit infolge von syphilitischen Knochen- oder Muskelentzundungen darstellt. 
Wiehtig ist, daD bei syphilitisehen Knochenauftreibungen und Epiphysen­
losungen an den unteren Extremitiiten fast immer Contractur, an den oberen 
Extremitaten immer schlaffe Lahrnunq besteht, was von den meisten Autoren 
vollig ubersehen wurde. 

Demnaeh konnen an einem und demselben luctisehen Saugling ouer Neu­
geborenen gleiehzeitig an uen versehieuencn Glieumaf3cn versehiedene Haltungs­
anomalien vorkommen. Von H aus aus ist jecler syphilitische SCiugling hyper­
tonisch. Entsteht an cinem Schulter- oder Ellbogengelenk eine osteoehondritisehe 
Epiphysenlosung, dann wird die Muskelhypertonie dureh die Schmerzhaftigkeit 
der gelOsten Epiphysenstiicke ausgeschaltet und die befallene Oberextremitat 
gelangt in paralytische Haltung, wiihrend die ubrigen GliedmaBen in Beuge-

AlJb. 2G. Pscullopl1ralysc uer reehtell OlJcrextrelllitiit, spinuelf0rmige AuftreilJung LIer ElllJog-en· 
gelellksepiph},sen. Die Klliegelcllkc in tonischer HCllgccontractur. 

eontractur verharren. Diese Beugecontractur wird zu sehmerzhafter Beuge­
steifheit an den lmteren Extremitaten, sobald Epiphysenlosung an den das 
Huft- oder Kniegelenk konstituierenuen Knochenenden eintritt, kurz: an den 
oberen Extrernitaten auf3ert sich die Epiphyseolysis irnrner als schlaffe Liihrnung, 
an den unteren Extrernitiiten finclet man wohl in cler Regel vollkornrnene Unbeweg­
lichlceit, niernals abel' M uskelschlaf fheit. 

Diese differenten Attituden del' Ober- und Unterextremitaten bei der luetiseh­
osteoehondritisehen Epiphysenlosung der Sauglinge erklaren sieh auf sehr ein­
faehe Weise durch die differenten anatomischen Beziehungen zwischen den 
Epiphysen und dem Muskelapparate an den oberen und unteren Extremitaten. 
Die Flexorenwirkung ist bei den Oberextremitaten, weil sieh die Beugemuskeln 
hier direkt an den Epiphysenknorpeln ansetzen, mehr an die Epiphysenstueke 
selbst, an den Unterextremitaten hingegen, wo die Flexoren mit den Epiphysen 
in keiner direkten Insertionsverbindung stehen, an die Diaphysen gebunden. 
Dementspreehend wird sieh ein mit Funktionsaussehaltung verbundenes direktes 
Ubergreifen des Entziindungsprozesses von der Losungsstelle del' Epiphysen auf 
die Beuger nur an den Oberextremitaten zur Geltung bringen. Dazu kommt 
noeh das instinktive Bestreben des Sauglings, eine Distraktion odeI' meehanisehe 
Insultierung del' erkrankten Epiphysengrenzgebiete zu vermeiden, was an den 



Ooteochondritis unci Poeucioparalyse cler Sauglinge. 177 

obercn und unteren GliedmaBen ganz entgegengesetzte HaltungsmaBnahmen 
zur Folge haben muB. Die Hebung der Oberextremitat im Schultergelenk 
besorgen Deltoides und Biceps. Dcr erstere iiberdeckt die Schulterwolbung 
und einen groBcn Tcil der lateralen Gebiete des Oberarmkopfes, der letztere 
zieht, mit seinem langen Kopfe fest der Oberarmepiphysc anliegend, im Sulcus 
intertubercularis durch das Schultergelenk hindurch. Eine Kontraktion dieser 
Muskeln miiBte bei vorhandener Epiphysenlockerung am Humeruskopf schmcrz-

Abb. 2;. Diffuse hyperostosierendc Periostitis des Ober- nnd unterschenkcls eines 6 :\Ionate alten 
lnetischen Silng-ling·s. Auftrcibnng- del' Kniegelenksenden und Verkalknng- der distalen Oberschenkel­

epipbyse, Harcfizicrung des distalcn Diaphyseneniles des Obersehenkels. Riintgenbild. 

hafte Sensationen auslOsen, welche nur durch vollkommene Muskelerschlaffung 
ausgeschaltet werden konnen. DaB aber an den Oberextremitaten auch die 
Funktion der Extensoren bei der syphilitischen Pseudoparalyse der Sauglinge 
zumeist ausgeschaltet wird, erklart sich, wenn man in Erwagung zieht, daB der 
machtigste Streckmuskel, der Triceps, am Olecranon ulnae, also gerade an der 
Spitze der proximalen Vorderarmcpiphyse, sich inseriert und, falls er sich kon­
trahiert, die Epiphyse von dcr Diaphyse wegziehen wiirde. Dazu kommt noch, 
daB die Trochlea, beim Neugeborenen gleichbedeutend mit der unteren Humerus-
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epiphyse und Lieblingssitz der Osteochondritis, sowohl bei aktiver Beugung 
als bei Streckung des Ellbogengelenkes infolge ihrer eigentiimlichen Artikulation 
zwischen dem Olecranon und Processus coronoideus ulnae immer hin und her 
geschoben werden miiBte. Daraus geht hervor, daB das beste Mittel, schmerz­
hafte Sensationen seitens der in Losung begriffenen oder schon gelOsten Epi­
physenverbindungen an den Oberextremitaten zu verhindern, in der automati­
schen Erschlaffung der Gesamtmuskulatur gelegen ist. 

Ganz gegenteilig liegen aber die Verhaltnisse an der Unterextremitiit. Wenn 
man sich daran erinnert, daB der Femurkopf, also die proximale Epiphyse des 
Oberschenkels, nicht in der Femurachse, sondern in Winkelstellung zur Achse 
mit dem Hiiftgelenk artikuliert, so ist es klar, daB eine Ruhigstellung der 
Epiphyse nur durch tonische Flexion im Hiiftgelenk herbeigefUhrt werden kann, 
an welcher in erster Linie der Ileopsoas beteiligt ist. Da aber dieser Muskel 
mit der Femurepiphyse nirgends in direkte Beriihrung tritt, sondern von den 
Lendenwirbeln zum Trochanter minor zieht, also die obere Femurepiphysen­
grenze iiberbriickt, so ist keine Moglichkeit gegeben, daB die obere Femurosteo­
chondritis auf die Insertionsfasern des M. ileopsoas iibergreift. Vielmehr 
wird derselbe reflektorisch, wie bei jeder anderen entziindlichen Alteration 
des Hiiftgelenks kontrahiert. Dasselbe gilt von den Adductoren, welche gleich­
falls in keinem Kontakt mit dem Femurkopfe stehen. 1st aber die GliedmaBe 
im Hiiftgelenk krampfhaft flektiert, dann muB auch notgedrungen das Knie­
gelenk in Beugung verharren - ganz abgesehen davon, daB auch fiir die distale 
Femur- und proximale Tibiaepiphyse die starre Flexion im Kniegelenk diejenige 
Haltung ist, bei welcher die Epiphysen am meisten vor Distraktion geschiitzt 
sind. 

Meiner zuerst ausgesprochenen und neuestens auch von THOMSEN und 
P. SOHNEIDER akzeptierten Ansicht nach beruht die kongenital-luetische Pseudo­
paralyse nur auf einer yom Periost auf die Muskulatur fortgeleiteten spezifischen 
Entziindung. Werden beispielsweise die Supinatoren und Strecker des Vorder­
armes, welche in in:nigster Insertionsbeziehung zu den Epiphysenstiicken des 
Ellbogengelenkes stehen, von der Myositis mitergriffen, so daB ihre Funktion 
ausgeschaltet wird, dann muB eine Handstellung zum Vorschein kommen, 
welche durch Palmarflexion, Pronation und ulnarwarts gerichtete Abduction 
auffallt, ahnlich jener Handstellung, welche durch geburtshilfliche Verletzungen 
des internen Anteils des Plexus cervicalis zustande kommt. R. v. PETERS hat 
diese "Ji'lossenstellung" de~ Hande als charakteristisch fiir kongenitale Sauglings­
syphilis erklart und als Folge einer luetischen Mfektion des Riickenmarks 
hingestellt, welche er - ohne anatornischen Nachweis - bald in die Vorderhorner, 
bald in die vorderen Wurzeln verlegte, wiihrend wir unentwegt an der rein periostal­
myogenen Genese der erwiihnten Haltungsanomalie festhalten. Es ware namlich 
ganz unverstandlich, warum die supponierte luetische Spinalaffektion so haufig 
sich gerade nur die den Vorderarm- und Handmuskeln entsprechenden Vorder­
horner und V orderwurzeln ganz symmetrisch aussuchen und dabei andere Teile 
des Riickenmarks unberiihrt lassen sollte. 

Die Moglichkeit des Vorkommens von schlaffen zentralen Liihmungen bei der 
angeborenen Friihsyphilis ist zwar nicht vollkommen in Abrede zu stellen, 
doch muB dar auf hingewiesen werden, daB die bis jetzt mitgeteilten Befunde 
fUr die Aufstellung einer spinalen Atiologie der kongenital-syphilitischen Be­
wegungsanomalien der Sauglinge nicht geniigen. In den meisten Fallen mit 
angeblich cerebrospinaler Atiologie handelt es sich entweder um einfache 
Entbindungslahmungen mit oder ohne Syphilis oder urn toxisch bedingte Dauer­
spasmen, welche auch bei syphilisfreien Kindern vorkommen konnen. Die 
schlaffen Armlahmungen kongenital-luetischer Sauglinge erinnern vielfach 
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an die durch periphere Plexuslahmung zustande kommcnden Bilder, wobei nicht 
immer eine besondere Schmerzhaftigkeit der befallenen GliedmaBen vorliegen 
muB. Es gibt liihmungsartige Bilder bei kongenital-syphilitischen Sauglingen, 
bei welchen die ganze obere Extremitat wie gelahmt, geradezu pendelnd, er­
scheint, dann wieder Bilder, bei denen der Typus einer Oberarmlahmung mehr 
in den Vordergrund tritt und schlieHlich solche, bei denen eher ein Unterarmtypus 
der Lahmung zu konstaticren ist. 

Nach meinen Untersuchungen sind diese Lahmungsbilder immer nur die 
Folge von Muskelerkrankungen und daher je nach der Funktionsweise der 
entzundeten Muskelinsertionen verschiedenartig. Da die Muskelaffektion, 
wenn keine hochgradige Periosterkrankung vorliegt, durchaus nicht schmerz­
haft zu sein braucht, ist das mitunter zu beobachtende Fehlen erheblicher 
Schmerzen bei der Pseudo paralyse wohl erklart. Lahmungsbilder mit dem Typus 
der KLUMPKE-DEJERINESchcn Paralyse (Mitbeteiligung der okulopupillaren 
Faserzuge) gehoren nicht zum Bilde der osteogen bedingten syphilitischen 
BewegungsstOrungen der Sauglinge, sind vielmem, wenn sie sich bei angeboren­
syphilitischen Neugeborenen und Sauglingen vorfinden, auf obstetrikale Plexus­
ldhmungen zu beziehen. 

Die PARRoTsche Scheinldhmung befallt in der Regel Kinder zwischen der 
ersten und sechsten Lebenswoche, wird ubrigens in unseren Landern von Jam 
zu Jahr seltener. Zumeist sind die befallenen Kinder schon von Exanthem 
ergriffen, mitunter geht die Seheinlahmung der Hauteruption voraus. In einer 
kleinen Reihe von Fallen bildet die Pseudo paralyse im Verein mit Nasenkatarrh 
die einzige klinische Manifestation der Lues. Gewohnlich tritt das Lahmungsbild 
pli:itzlich in Erscheinung, mitunter noch bevor die Auftreibungen der G81enk­
enden an den Armknoehen erkennbar sind. 

Manchmal geht der Schwerbewegliehkeit durch ein bis zwei Tage eine 
erhohte Empfindlichkeit der Oberextremitat und Temperatursteigerung voraus. 
Schwellungen an den Knochenenden kommen in der Regel erst allmahlich 
zum Vorschein, naehdem Schmerzhaftigkeit und ersehwerte Bewegungsfahigkeit 
mehrere Tage bestanden haben. Gewohnlich erfolgt Knochenauftreibung, 
welche sich mit Weichteilschwcllung verbinden kann, an den distalen Oberarm­
und proximalen Vorderarmenden, seltener sind die proximalen Oberarm- und 
distalen Vorderarmenden ergriffen. Dabei wird die befallene Gliedma13e zu­
meist in toto empfindlich und verharrt vollstandig schlaff und unbeweglich 
auf imer Unterlage. Der Oberarm wird in der Regel eng an den Thorax ange­
halt en. Dabei ist die elektrische Erregbarkeit der Nerven immer vollkommener 
erhalten. Bei Nadelstichen erkennt man an den reflektorisch ausgelOsten Finger­
bewegungen, daB der Arm des Kindes nicht wirklich gelahmt ist. Die osteogene 
luetische Scheinlahmung ist bei richtiger Diagnose und entsprechender Be­
handlung nie von langer Dauer. Sie schwindet gewohnlich schon nach zwei­
wochiger antisyphilitischer Behandlung. Selbst in Fallen von Epiphysen­
losung, welche sich durch besondere Empfindlichkeit der Knochen und fUhl­
bare Crepitation zwischen Diaphyse und Epiphyse, spater durch Callus­
wucherung zu erkennen gibt, bedarf es keiner anderen als der antiluetischen 
Behandlung, um die Affektion zu vollstandiger Heilung ohne Formverande­
rung der GliedmaBen zu bringen. Gipsverbande sind uberflussiger Ballast. 
Wird die Lahmung und Epiphysenlosung nicht rechtzeitig erkannt und be­
handelt, dann kann Spontanheilung mit winkliger Knickung und dauernder 
Deformitat erfolgen. 

Nach meinen Erfamungen ist die groHe Bevorzugung des ersten Lebens­
vierteljames seitens der syphilitischen Scheinlahmung in die Augen springend. 

12* 
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1.Jnter 98 Fallen meines Materials entfielen 73 (,' 7;")%) auf die ersten 3 Lebens­
monate. Aber auch schon beim Neugeborenen und in den erst en Lebenstagen 
sah ieh diese Luesmanifestation. Das zweite Lebensvierteljahr war nur mit 13, 
das dritte mit 8 und das vierte nur noch mit 4% beteiligt. Zu bemerken ist, 
daB nur in einem Bruchteile der in Frage kommenden FIUle die EpiphysenlOsung 
durch passive Verschieblichkeit oder Crepitation zwischen Epi- und Diaphyse 
nachweisbar ist. In der Regel ist nur die reaktive periostale Auftreibung am 
Diaphysenende zu palpieren, welche zumeist sehr deutlich entwiekelt und auBerst 
schmerzhaft ist und nur in ganz seltenen Fallen, namentlich kurz nach dem 
Eintritt der Dehiscenz noeh wenig ausgesprochen zu sein braucht. 

Affektionen d4:'r kurzen Uohrenknoeh4:'n. Phalangitis. Kongenital-syphilitische 
Erkrankung der Phalangen, der .il1ittelhand- und .il1ittelfu(3knochen bei Sauglingen 
waren vor den Untersuchungen des Verfassers nur auBerst selten beschrieben. 
Die Phalangenerkrankung, die im Sauglingsalter we it haufiger an den Fingern 
als an den Zehen auf tritt, betrifft misschlie(3lich die Knochen, niemals die Weich-

Abb. 28. Phalttngitis luetica,. Auftrcibung del' 
Grundphalangcn des z\veitcn und drittcn FingcI'b>. 

Flaschenform. 
(Aus FElm: IJiag'nostik del' Kindcrkrankheitcll. 

3, Aufl. Berlin: Julius Springer 1924.) 

Abb. 29, Diffuse rarefizicrcnde Ostitis an siimt· 
lichen Grundphahmgen und l\Ietacctl'pusknochell, 
deren ICnochensubstanz aufgctrieben und gebUiht 

erscheint. Flaschenfonn del' Finger. 

teile der Finger und Zehen und beginnt stets an den Grundphalangen, die auch 
im weiteren Verlaufe der Erkrankung intensiver affiziert erscheinen als die 
distalen Phalangen. 

Das Aktinogramm der erkrankten Phalangen zeigt eine dreifaehe Schattie­
rung: eine maBige Aufhellung des Grenzstreifens zwischen Epi- und Diaphyse, 
cine bedeutendere der Diaphyse und eine dunkle, sehmachtige, aber scharf 
abgesetzte Randschattierung, entsprechend der Compacta des Knochens. Dabei 
erscheint die Knochensubstanz der Breite und der Lange nach abnorm auf­
getrieben. Alles dies weist unleugbar darauf hin, daB es sich bei der Phalangitis 
im pathologisch-anatomischen Sinne urn cine diffuse rarefizierende Ostitis der 
Phalangenknochen handelt, die - nebenbei bemerkt - viel haufiger vorkommen 
diirfte, als man gewohnlich auf Grund einer bloB klinischen Untersuchung 
anzunehmen geneigt ist (Abb. 15, 28, 29 und 30). 

In klinisch-diagnostischer Hinsieht ist von Wichtigkeit: das pradominierende 
Ergriffensein der Grundphalangen, das Ausbleiben von Eiterung oder Perfo­
ration naeh auBen, die Neigung zu spontaner Restitution und der subakute 
Verlauf def Erkrankung. Die sehmerzlos sich entwiekelnde, zunachst das erste 
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Fingerglied, und zwar ausschlieBlich den Knochen betreffende Intumescenz 
verleiht dem Finger die Form einer Flasche, Miterkranken der distalen Phalangen 
die eines Spiclkegels oder Kegelstutzes. Dabei erscheint der Finger sowohl ver­
breitert als verlangert. Die Weichteile partizipieren an der Erkrankung nicht, 
nur die Haut kann durch mechanisch zustande kommende Dehnung glanzend, 
gespannt und leicht rosig gefarbt, manchmal auch etwas verdunnt erscheinen. 
Am haufigsten erkrankt der Zeigefinger. Die Affektion pflegt multipel, aber 
nicht symmetrisch zu sein. Charakteristiseh fur die kongenital-syphilitische 
Phalangitis der Sauglinge ist ferner 
das vollkommene Intaktbleiben 
der Gelenke in der Umgebung des 
erkrankten Fingergliedes. Die Af­
fektion gehort zu den Fruhmani­
festationen der angeborenen Syphi­
lis und entwiekelt sich schleichend, 
ohne zu Funktionsstorungen Anlaf3 
zu bieten. 

Die kongenital - syphilitischen 
Fingererkrankungen jenseits des 
ersten Lebensjahres weisen nicht 
mehr den bisher besprochenen 
charakteristischen und feststehen­
den Typus auf; hier kann es zu 
Destruktion mit Aufbruch und Eite­
rung, sowie zu Miterkrankung der 
Gelenke und Weichteile kommen. 

Differentialdiagnostisch kommt 
nur die Spina ventosa scrofulosa 
vel tuberculosa in Betracht, beson­
ders dann, wenn etwa nur die 
Grundphalange eines Fingers oder 
sonst eine Phalange isoliert er krankt 
ware. Hier mussenAnamnese, Alter 
des Kindes, etwa vorhandenp 
anderweitige Syphilissymptome, 
besonders die charakteristische 
Nasenerkrankung, dann versehie­
dene anatomische Verlaufsmomente 
(Ausbleiben von Eiterung, Caries 

Abb. 30. l'halangitis und Mctacarpuserkl'ankllIlg im 
Stadium ,lor Reparation. PerioRtale :Ualltolbildung 
lun clie Grnndphal[1ngen des :~. una 4. Fingers nnci 

der 3. Grunrljlhalang'c, 

und Nekrose, Freibleiben der Haut), sowie die Form der Phalangenerkrankung 
(Knopfform der skrofulos, Oliven- oder Kegelstutzform der syphilitisch er­
krankten Phalange) zu Rate gezogen werden. Auch wird Auftreten der 
Erkrankung im fruhesten Sauglingsalter oder das Ergriffensein samtlicher 
Phalangen oder der Grundphalangen aller Finger, bzw. der Grundphalangen 
mehrerer Finger usw. stets fur Syphilis sprechen. Besonders maf3gebend wird 
gerade hier das Rontgenbild und ein evtl. positiver Ausfall der Seroreaktion 
sein. Allerdings darf nicht ubersehen werden, daf3 Doppelinfektionen mit 
Lues und Tuberkulose auch schon im zartesten Kindesalter vorgekommen 
sind. Vollige Klarheit wird in zweifelhaften Fallen nur der positive oder 
negative Erfolg einer antisyphilitischen Behandlung bringen. 
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2. Affektionen des Schadelskeletts. 
Der Schadel kongenital-syphilitischer Sauglinge kann in vierfacher Weise 

verandert sein: 
1. Es konnen echte rachitische Veranderungen vorliegen, welche sich durch 

Erweichung der Knochensubstanz Un Bereiche der Schuppenteile und an den 
Nahtrandern zu erkennen geben. Dics ist in den ersten beiden Lebensmonaten 
ein haufiger Fall (s. a. spater). 2. Nicht ganz so haufig begegnet man im fruhen 
Sauglingsalter einer Veranderung, welche auf eine fruhzeitig entstandene peri­
ostale H yperostose der Schadelknochcn zuriickzufiihren ist und sich im GBgensatz 
zur einfachen Rachitis durch eine schon in den ersten Lebensmonaten auftretende 
abnorme Protuberanz der Tubera frontalia und parietalia bei auffallender Harte 
der Schadelknochen und Nahtrander zu erkennen gibt. 3. Eine dritte Art von 

Abb. 31. Skelctt einGs natifarmcIl 
Sch;\dels, Ansicht Yon varnC. 

Abb.32. Dasselbe wie Abb. 31, Ansicht yon abcll. 
(Aus E. FOVRXIER: Syphilis hcrcditaria tarda.) 

angeboren-syphilitischen Veranderungen am Schadelskelette der Sauglinge 
besteht in einer spezifisch entzundlichen Erkrankung der Schadelknochen, welche 
sich anfanglich durch Bildung von isolierten oder auf groBere GBbiete sich er­
streckenden kraniotabesartigen Erweichungsherden an den Stirn- oder Seiten­
wandbeinen mit nachfolgenden periostalen Auftreibungen in der Umgebung, 
und durch Rarefizierung der Knochensubstanz bis zum volligen Schwunde zu 
erkennen gibt. Es ist dies die seltenste Form der Schadelknochenerkrankung 
bei luetischen Sauglingen, welche durch flachenhafte Usuren (Caries sicca) mit 
umgebendem Knochenwall ausgezeichnet ist und den Namen "flachenhafte 
usurierende Schadelsyphilis" verdient. Ein von R. FISCHL jiingst demonstrierter 
Fall von Kraniotabes am Stirnbein eines kongenital-Iuetischen Sauglings gehort 
hierher und deckt sich vollkommen mit einem von mir in meinen "Studicn 
tiber die hereditare Syphilis", II. Teil, S. 462 geschilderten Fall. Auch in LEOP. 
MOLLS Wiener Sauglings-Klinik sah ich kiirzlich einen solchen Fall. Aus 
POMMERS anatomischen Untersuchungen geht hervor, daB bei dem hier in 
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Frage kommenden ProzeB weder die Faserschicht des Pericraniums noch die 
Dura uberschritten wird. 

4. Der Hydrocephalus der ersten Kindheit ist, wie schon im Abschnitt uber 
die Lues congenita cerebrospinalis hervorgehoben, in einer groBen AIlzahl von 
Fallen durch angeborene Lues bedingt, welche zu entzundlichen Veranderungen 
an den weichen Hirnhauten und Plexus und zu intrakraniellen GefaBerkran­
kungen, das Bild einer tuberkulOsen Meningitis vortauschend, fUhren kann. 
Vielfach gibt eine spezifische diffuse inncre Periostitis der Schadelknochen 
den AnstoB zur Fortleitung des Entzundungsprozesses auf die Meningen. Der 
syphilitische Hydrocephalus der Sauglinge hat mit der rachitischen Pseudo­
hydrocephalic wohl eine oberfliichliche Ahnlichkeit, kanr, aber im SauglingRalter 
von derselben unterschieden werden. 

Innige Beziehungen bestehen zwischen angeborener Lues und Rachitis. 

Unter den kongenital - luetischen 
Kindern ist die Rachitis etwas haufiger 
als unter den luesfreien. Die Rachitis 
setzt bei luetischen Sauglingen zeitiger 
ein, lauft aber rascher ab als bei 
nicht syphilitischen und fUhrt bei be­
stehender Syphilis nur selten zu hoch­
gradigen Skelettverbildungen. 

Der Schcidel1tmfang angeboren­
syphilitischer Sauglinge ist wegen der 
durch die Syphilis angeregten inten­
siven Knochenapposition an den 
Wachstumszentren der Schuppen­
knochen, aber auch wegen starkerer 
irritativer Sekretion von Ventrikel­
flussigkeit, wahrend des ganzen ersten 
Lebensjahres groBer als bei normalen 
Kindern , wahrend des ersten Lebens­
semesters auch groBer als bei rachiti­
schen und wird erst im zweiten 
Lebenssemester von den rachitischen 

Abb. 33. Luetisches Caput natiformc 
mit Hydrocephalus. (Nach F'EER.) 

Schadeln an GroGe ubertroffen. Die Folge davon ist eine eigentumliche Form­
anomalie der Schadeloberflache , welche <lurch das Hervortreten der Stirn­
und Scheitelbeinhocker ausgezeichnet ist, wahrend zwischen den letzteren 
eine mehr weniger tiefe Furche zuruckbleibt. 

Diese von PARROT als "Caput natiforme" bezeichnete Schadelanamalie ist nur 
dann mit Sicherheit auf angeborene Lues zuruckzufuhren, wenn sie bereits in den 
ersten Lebensmonaten deutlich entwickelt und m~t einer abnormen Harte der KapI­
knochen bei grof3em Kopf und einer relativ klein en Fontanelle verbunden ist. Die­
selbe Kopfform kommt aber auch ohne Syphilis bei Rachitikern, aber erst im 
zweiten und dritten Lebensjahre vor (Abb. 31, 32 und 33). 

Nur wenn das Caput natiforme in Verbindung mit Makrocephalie ohne 
erhebliche rachitische Thorax- und Extremitatenveranderungen vorhanden 
ist, spricht dies unbedingt fUr angeborene Lues. Umgekehrt ist die Kombination 
von hochgradigen rachitischen Extremitatenverbildungen mit der genannten 
Kopfform beinahe ein AusschlieBungsgrund fUr die luetische Atiologie , weil 
erfahrungsgemaB luetische Kinder nur ganz ausnahmsweise schwer rachitisch 
werden. 
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3. Syphilis und Rachitis. 
Zwischen Rachitis und Lues congenita bestehen TV echselbeziehungen, welche 

schon seit Jahrzehnten, und zwar in ganz verschiedenem Sinne erortert wurden. 
Die Lues congenita praecox bcwirkt, ganz wie die Rachitis, nicht lokal isolierte, 
sondern generelle Veranderungen am gesamten Skclett des Sauglings, sie ver­
anlaBt, ebenso wie die Rachitis, an den Epiphysengrenzen der Rohrenknochen 
und am Schadelskelette die augenfalligsten Veranderungen, sie fUhrt zu Auf­
treibungen der Knochenenden und zu Difformitaten der Schadelkapeel ebenso 
wie die Rachitis. Auch in histologischer Hinsicht besteht bei beiden Knochen­
erkrankungen ein Stadium, in welchem die mikroskopischen Biider an den 
Epiphysengrenzen groBe Ahnlichkeiten zeigen ~ es ist das a.llererste, besonders 
an den Rippenepiphyscn ersichtliche, als Reizstadium zu bezeichnendc Anfangs­
stadium ~, in welchem bei beidcn Erkrankungen reichliche GefaBneubildung 
und vermehTte Markraumbildung im Epiphysenknorpel besteht und die der 
Osteochondritis luetic a eigentumliche Verbreiterung der Verkalkungszone 
noch ebensowenig vorhanden ist, wie die der Rachitis zugehorige Verbreiterung 
der Saulenzone des Epiphysenknorpeis. Die Ahnlichkeit dieser Anfangsbiider 
geht so weit, daB TSCHISTOWITSCH seinerzeit KASSOWITZ den Vorwurf machte, 
er habe kongenital-luetische Epiphysenaffektionen an den Rippen Neugeborener 
mit rachitischen im mikroskopischen Biide verwechsclt. 

Anders im klinischen Bilde. Die Iuetischc Osteochondritis an den Extremi­
tatenknochen kann mit Rachitis nicht verwechselt werden, und erzeugt an den 
Rippenknorpelepiphysen niemals die knopfformigen Auftreibungen wie die 
Rachitis, ganz abgesehen von den charakteristischen differenten Rontgenbildern 
beider Arten von Skeletterkrankungen. RippenknorpelschweUungen bei lue­
tischen Sauglingen beruhen daher immer auf mitbestehender Rachitis, u'ie denn 
iiberhaupt kein luetischer Saugling der Rachitis entgeht. Auf dieser fundamen­
talen Tatsache beruht auch die verhangnisvolle, von PARROT im Jahre 1881 
inaugurierte Irrlehre, welche neuerlich von MARFAN und LEMAIRE, wenn auch 
in etwas gemilderter Form vorgebracht, aber von COZZOLINO mit voUem Recht 
energisch bekampft wird, daB namlich die Rachitis allcmal auf kongenitaler Lues 
beruht, wahrend die Verhaltnisse, wie wir weiter unten ausfUhren werden, 
ganz anders liegen. 

Vor aUem muB daran erinnert werden, daB zwischen den Kalkbindungs­
verhiiJtnissen der osteogenen Gewebe bei Lues congenita und Rachitis diametrale 
Gegensatze vorliegen. Bei der Iuetischen Osteochondritis wird, im Gegensatz 
zur Rachitis, welche dUfch Unfahigkeit des Knochenknorpelgewebes die ange­
botenen Mineralsalze zu adsorbieren und zu fixieren ausgezeichnet 1st, der 
Mineralkomplex in den Wachstumszonen wohl festgehalten, aber der mitwirkende 
spezifische Entzundungsreiz verhindert den richtigen Aufbau der inkrustierten 
Gewebsbestandteile. So entsteht nur ein bruchiges Mauerwerk, aber kein archi­
tektonisch gefugter haltbarer Bau. Das Bindeglied zwischen beiden Arten der 
Knochenaffektion ist die beiden gcmeinsam initiale irritative H yperamie der 
osteogenen Texturen und des subchondralen Spongiosamarkes sowie die Ver­
ankerung der primaren Reizzustande an den Stellen des lebhaften Knochen­
wachstums. So kann die initiale luetische Reizhyperarnie rachitisfordernd 
wirken, keineswegs aber rachitiserzeugend in dem extremen, neuerdings von 
MARFAN und LEMAIRE angenommenen Grade und Sinne. 

Unserer Uberzeugung nach ruft die kongenitale Syphilis allein niemals 
Rachitis hervor. Sie kann dies nur in Verbindung mit den auch sonst bei der 
Atiologie der Rachitis maJ3gebenden Schadlichkeiten bewirken. Diese Noxen 
haben aber dort ein leichtes Spiel, wo der Boden bereits durch den akuten, 
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von del' angeborenen Lues herruhrenden hyperiimischen Reizzustand del' osteo­
genen Gewebe in gunstiger Weise vorbereitet ist. So kommt es, daB die Rachitis 
bei syphilitischen Kindern fruhzeitiger und noch hiiufiger auftritt, als bei nicht 
syphilitischen und daB die rachitischen Erweichungs- und Knorpelschwellungs­
vorgiinge bei Luetikern zwar fruhzeitiger auftreten, abel' rascher verschwinden 
als bei luesfreien Rachitikcrn. Denn, wenn sich auch anfangs die syphilitische 
Hypel'iimie mit del' durch Rachitis hervorgerufenen Reizullg del' osteoplastischen 
Texturen summiert und daher rascher die del' Rachitis eigentumliehen Fruh­
affektionen inszeniert, so wird auf del' anderen Seite das Weiterschreiten schwerer 
rachitischer Veriinderungen durch die bald hervortl'etende hyperostosierende 
TV irkung des syphilitischen K nochengewebsreizes paralysiert. 

So kommt es, daB die allerschwersten Rachitisgrade, welche sich durch eine 
erst spat auftretende Lokomotionsfiihigkeit, durch hochgradige Biegsamkeit, 
dureh Verkrummungen und Infraktionen del' Extremitatenknochen charakteri­
sieren und insbesondere die Rachitis tarda bei kongenital-syphilitischen Kindel'll 
so gut wie gar nicht auftreten. Del' rachitische ProzeB erlischt narnlich aus 
den vorhin klargelegten Grunden, wenn er unter Mitwirkung del' angebol'enen 
Lues zustande gekommen ist, fruher als unter gewohnlichen VerhaItnissen. 
So wird es auch verstandlich, warum man bei syphilitischen Kindel'll jenscits des 
erst en Lebensjahres nul' selten mehr floride Rachitis findet. Hingegen zeigen 
solche Kinder sehr haufig Thorax- und Schadelveriinderungen im Stadium del' 
Eburneation, welche wir sonst nur bei viel alteren Kindern mit abgelaufener 
Rachitis beobachten. 

Das gleichzeitige Vorhandensein von rachitischen und echten syphilitischell 
Veranderungen am Knoehensystem eines und desselben Kindes haben wir des 
ofteren beobachtet. Wir sahen bei etwas alteren Sauglingen mit syphilitischer 
Pseudo paralyse wiederholt rachitische Kraniotabes und charakteristischen 
rachitischen Rosenkranz, fanden dann allerdings, daB naeh therapeutisch 
bedingtem Ablauf del' Syphiliserscheinungen die rachitischen Symptome mitunter 
sehf rasch verschwanden. 

In einer anderen Reihe von Fallen schwanden die syphilitischell Knochen­
affektionen prompt unter QuecJ,.silberbehandlung, ohne daB abel' die mit­
bestehende Hachitis beeinfluBt wurde. Hier muBte, anschlieBend an die Queck­
silberbehandlung, die Phosphorlebertrantherapie in Anwendung gebracht werden, 
um auch die rachitischen Symptome zum Schwinden zu bringen. 

An diesel' Stelle muB noch mit einigen Worten auf die Differentialdiagnose 
zwischen rachitischer Kraniotabes und del' schon fruher erwahnten usurierenden 
fliichenhaften Schiidelsyphilis des Sauglings rekurriert werden. Die letztere befallt 
nie das klassische Lokalisationsgebiet del' Kraniotabes rachitica, namlich die 
Umgebung des Hockers del' Hinterhauptsschuppe, sondern ergreift mit Vor­
liebe die Stirn- und Seitenwandbeinschuppen in ihren Hockergebieten. Wohl 
kann man auch bei der flachenhaften Schadelsyphilis des Sauglings im Bereiche 
del' erkrankten Partien mitunter das eigentumliche, der rachitischen Kranio­
tabes zugehorige Pergamentknittel'll wahl'llehmen. Allein die durch die ange­
borene Lues hervorgerufenen Einschmelzungsvorgange bewirken schon nach 
kurzem Bestande eine besondere Rauhigkeit del' Knochenoberflache, welche im 
Gegensatze zu del' vcillig glatten Oberflache del' rachitisch-kraniotabischen 
Malac:ien steht. Wenn dann del' reaktive periostale Knochenwall gebildet ist, 
kann eine Verwechslung mit rachitischer Kraniotabes nicht mehr unterlaufen. 

Ob es berechtigt ist, einen Terminus "Pseudorachitis syphilitic a " auf­
zustellen, wie dies von CAZIN und IscovEsco geschehen ist, mag dahin­
gestellt bleiben. Die so bezeichneten Falle lassen sich meines Erachtens in 
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drei Gruppen einteilen. Es sind zum Teile Falle VOll wirklicher florider 
Rachitis ohne Lues, zum Teile altere syphilitische Kinder mit rachitischen 
Skelettverbildungen, also Resten der abgelaufenen Rachitis, oder abcr es handelt 
sich um Kinder mit wirklicher echter Spatsyphilis des Knochensystems ganz 
ohne Rachitis, aber mit rachitisahnlichen Difformitaten. Nach dem, was wir 
erortert haben, kann es keinem Zweifel unterliegen, daB rachitische Skelett­
veranderungen bei kongenital-syphilitischen Kindern und vormals kongenital­
luetischen Erwachsenen zu den allergroBten Haufigkeiten gehoren. Selbstver­
standlich werden auch die Reste ehemaliger Rachitis sehr haufig an dem Trager 
bis in die spat ere Kindheit und in das erwachsene Alter hinein noch aufzufinden 
sein. Daher geht es nicht an, aus Verkriimmungen der Tihien, aus Genu val gum 
und UnregelmaBigkeiten der Rippenkurvaturen, Schadelasymmetrien, rachi­
tischen Beckenanomalien (DEMELIN) u. dgl. ohne andere Grunde die retro­
spektive Diagnose der Lues congenita zu stellen oder aber sale he Knochen­
anomalien, wenn sie bei syphilitischen Kindern vorkommen, als Pseudoraehitis 
syphilitiea zu erklaren. Was die Sehadeldeformation anbelangt, so ist, wie schon 
£ruher erwahnt, das Cranium natiforme PARROTS unseren Erfahrungen zufolge 
nur dann fur angeborene Syphilis pathognomonisch, wenn es bereits im ersten 
Lebensjahre voll ausgebildet zur Entwicklung gekommen ist (s. a. f:l. 188). 

Was die Veranderungen an den Tibien anbclangt, so sind naeh un serer 
Erfahrung charakteristisch fur Syphilis nur diejenigen, bei welchen es sich um 
eine Hyperostose und gleiehmaBige Auftreibung der Crista an der Oberflache des 
Knochens handelt. Die Crista verliert dabei ihre kantige Beschaffenhcit, ver­
breitcrt sich, rundet sich ab, verliert den Charakter eines Knochenrandes und 
verschwimmt in del' abgerundeten Oberflache del' ubrigen Tibia. Auch cine 
isolicrte hyperostotisehe Auflagerung auf der vorderen Flache der Tibia ist 
ziemlich charakteristiscb fur Sypbilis und erweckt mitunter den Eindruck 
einer rachitischen Verkrummung. In diesen Fallen besitzt del' Knochen bloB 
eine scheinbare Krummung. In Wirklichkcit hat cr seine Achse wohl bewahrt, 
er ist nicht wirklich gebogen, wie bei Rachitis, sondern er zeigt nur eine bedeu­
tende diaphysare Knochenauflagerung an seiner vorderen Flaehe, \\'elehe eine 
Konvexitat der letzteren vortauseht. Die Crista selbst ist dabei verdiekt und del' 
Quere naeh abgeplattet. Diese Veranderung der Tibia findet sieh allerdings 
erst bei alteren Kindern. lhre Besprechung gehort daher eigentlieh in die Abhand­
lung uber die Lues congenita tarda, wo ihrer ubrigens noeh Erwahnung getan 
werden soli. lch habe sie nie vor dem 5. Lebensjahre gesehen. f:lehr haufig ist 
sie mit langdauernden, anfallsweise exacerbierenden Sehmerzen verbunden. 
Haufig findet man gleiehzeitig noch halbweiche Tophi an der Vorderflache, 
mitunter auch Narben und eitrig zerfallene Stellen an der Hautdeeke, welche 
darauf hinweisen, daB das Ganze ein gummoser ProzeB ist, und nichts mit 
Rachitis zu tun hat. Solche Faile sind naturlich wahre Knochensyphilis, und 
zwar kongenitale Spat syphilis des Knoehensystems, welche hier eigentlieh 
nur erwahnt werden muBte, um zu zeigen, wie wenig bereehtigt es ist, einen 
Terminus "Pseudorachitis syphilitic a " in die Pathologie einzufuhren, wenn 
demselben eine typiseh-gummose Form der Knoehensyphilis zugrunde liegt. 
Das letzte Wort in differentialdiagnostischer Hinsieht wird selbstverstandlieh 
immer die serologische Untersuchung zu spreehen haben. 



Spiitsyphilitische Yeriinderungen des Knochens,I'stems. 187 

4. Spatsyphilitische Veranderungen des Knochens~'stems. 
Man unterscheidet eine diffuse hyperplastische Ostitis und Periostitis und 

eine gummose Erkrankungsform in der Spatperiode der angeborenen Syphilis, 
wobei zu berner ken ist, daD beide Knochenerkrankungsformen nicht bloD gleich­
zeitig bei einem und demselben Individuum, sondern auch an einem und dem­
selben Knochen vorkommen und fieberhaft verlaufen konnen. 

Die hyperplastische Kno0henerkranknng kann das ganze Skelett ergreifen 
(LANNELONGUE) und sowohl am Schadel als auch an den platten und an den 
Rohrenknochen zahlreiche sichtbare periostale Anftreibungen nach sich ziehell. 

Abb. 34. Diffuse Periostitis cler TiLia. 
Frisehe Sehalcnbilclung' um clie Compacta. 

Solche Falle habe ich wiederholt 
beobachtet. Immer handelte es 
sich hicrbei urn die Endausgange 
vollkommen iibersehener ange­
borencr Friihsyphilis. Sie geben 
schlechtc Heilnngschancen. 

Abb. 35. Frisehcr Tophus 
an der vorderen TiLiafliiche im unteren Drittel. 

Hyperplastische Prozessc an den Schiidelknochen sind bei der angeborenen 
Spatsyphilis unvergleiehlich seltener als in den Friihperioden der Erkrankung. 
Mit Vorliebe werden die Rohrenknochen, und zwar besonders haufig die Schien­
beine ergriffen, deren spatsyphilitische Affektion ein ganz charakteristisches 
Krankheitsbild liefert, welches bei Besprechung der Syphilis-Rachitisfrage schon 
angedeutet wurde (Abb. 34). Im allgemeinen kommen aIle in der Tertiarperiode 
der akquirierten Syphilis zu beobaehtenden Knoehenerkrankungsformen auch 
bei der kongenitalen Tardivsyphilis vor. LANNELONGUE und ETIENNE halten 
die sog. P AGETSche K nochenkrankheit. eine diffuse, kontinuierlich fortschreitellde 
und sehlie13lieh aIle Skeletteile okkupierende, hyperostosierende Periostitis 
fiir niehts anderes als angeborene Syphilis des Knochensystems. In meinen 
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Protokollen sind 4 solche FaIle, zwei im 4., einer im :S. und einer im 
6. Lebensjahre entstanden, verzcichnet. Ein ahnlicher Fall wurde kiirzlich 
von RICHTER und PICK in der Berliner medizinischen Gesellschaft vorge­
zeigt, wobei als r(intgenologische Differenz zwischen echtem "Paget" und 
der luetischen Erkrankung die rein periostale Lokalisation dcr Hyperostosen 
hervorgehoben wurde. 

Wie schon erwahnt sind dic Tibien die am hau±igsten bcfallencn Knochen. 
Zunachst entstehen an der Crista tibiae halbweiche, sehr druckempfindliche 
Auftreibungen, iiber welehen die Haut nicht selten leieht ger(itet und empfindlich 
ist, dabei bestehen lueht selten spontane Sehmerzen in den unteren Gliedma13en, 
welche sieh bei Bewegungsversuehen noch wesentlich steigern. Dieses erste Sta­
clium der Affektion, in welehem schubweise neue Tophi an den Schicnbeinkanten 
auftreten k(innen, kann monatelang dauern oder aber rasch abklingen, ja im 
Aniangsstadium zu Verwechdungen mit Erythema nodosum AnlaB geben. 
Das zwcite Stadium ist das eigentliche hyperostotische Stadium. Die Schienbeine 
sind in toto aufgetrieben, verdickt, die Kante des Knochens ist verschwunden. 
Der Knochen ist an seiner V orderseite abgerundet und mit fiihlbaren harten 
H(ickern oder Rauhigkeiten besetzt. Der Knochen ist in seiner Totalitat erkrankt. 
Anatomisch beruht diese Deformitat auf fortwahrender Anbildung neuer peri­
ostaler Knochenschalen um den primaren Knochen herum. Auch die Markh(ihle 
ist in vie len Fallen auf groBe Strecken hin verstrichen und durch dichte Knochen­
substanz ausgefiillt. Vielfach kommt es zu Verlangerung und Verbiegung der 
Tibien (HARRY, MOSES, FINCKH, WIETING und CHABLE) mit sehr ausgesprochener 
Konvexitat nach vorne. Hier scheint nebst der periostalen Hyperostose auch 
eine hyperplastische enchondrale Ossification an den Epiphysengrenzen unter 
dem Einflusse des syphilotoxischen Reizes stattzufinden, sonst wiiren die oft 
ganz abenteuerlichen Elongationen der Unterschenkel nicht zu erklaren. Der 
Knochen gewinnt die Gestalt eines Tiirkensiibels oder, wenn die ossifizierende 
Periostitis an der Vorderkante um vieles die an den iibrigen Tibienflachen 
bestehende iiberwiegt, die von HUTCHINSON und A. FOURNIER beschriebene 
.. SCibelscheidenform" (Abb. 37, 38, 39, 46, 47). In den meisten Fiillen ist 
auch die Fibula diffus hyperostosiert. Selbstverstiindlich k(innen auch die 
Knochen der OberextremiUit in gam, gleicher \Veise veriindert werden 
(Abb. 36, 40, 41, 47). 

Die anatomischen Veriinderungen beziehen sich zuniichst immer nUl' auf 
die subperiostalen Anteile der Compacta (Abb. 33), bemachtigen sich aber, 
wenn die Therapie nicht rechtzeitig dazwischen tritt, auch der Spongiosa 
und der Markh(ihle, so daB der ganze Knochen spiiterhin sklerosiert (Abb. 37 
bis 39). 

Seltene Knochcnveriinderungen bei der angeborenen Spatsyphilis sind 
rarefizierende, zu K nochemlsur fiihrende Periostitiden, obwohl sie gelegentlich 
an der Schadeloberfliiche vorkommen und zu flachenhafter Resorption des 
Knochens mit Entwicklung von Rauhigkeiten an der Oberflache fiihren 
k(innen. 

Genau wie bei der akquirierten Tertiiirsyphilis entstehen mitunter bei der 
ange borenen Spatlues isolierte knotenformige periostale A uftreibungen, und 
zwar sehr hiiufig ganz akut, sozusagen tiber Nacht, wieder mit besonderer Vor­
liebe an den Schienbeinen, aber auch an den Knochen der Oberextremitaten, 
dann an den Schadelknochen, dem Brustbein, den Rippen, Schliisselbeinen 
und Schulterbliittern. Anfangs handelt es sich um halbweiche, druckempfind­
liche Geschwtilstc, welche von einem hyperostotischen Knochenwall umgeben 
sind und im spateren Verlaufe entweder unter Zuriieklassung von Vertiefungen 
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abheilen oder aufhrechen und sich in speckig belegte, grubenformig vertiefte 
Oeschwiire verwandeln, welche unter Zurucklassung mehr ,Yeniger adhiirenter 
Narben ausheilen. 

Mitunter sind in die hyperostotischen Gebiete rontgenologisch feststellbare 
Gummen eingesprengt. Sitzt der gummose ProzeB zentral, so kann es unter 
dem Bilde einer chronischen Osteomyelitis zu Knochennekrose kommen. 

Auch an den kurzen Rohrenknochen kommen spiitsyphilitische Erkran­
kungen vor. Sie zcigen jedoch nicht mem den typischen Verlauf der Siiug­
lingsphalangitis mit Bevorzugung der Gruudphalangen der Finger, sondern 

Abb. 36. Halbweichco subpcriostalcs Gumma 
am proximalen Vorderarmdrittel. 

Abb. 3i. Periostitis hyperplasticailll unteren 
Drittel der Tibia. 

treten in regelloser Weise an den Phalangen-, Mittelhand- und FuBwurzel­
knochen auf. 

Die Erkrankungen des Nasen- und Gaumengeriistes der angeborenen Spiit­
syphilis unterscheiden sich nicht von denen der akquirierten. Perforative 
Knochenerkrankungen, hei der Syphilis congenita praecox selten, sind hier 
hiiufige Befullde, allcrdings wohl nur bei uhersehener und in imen ersten Aus­
bruchen nicht oder unvollkommen hehandelter kongenitaler Lues. 

Nicht selten fumt die angeborene Syphilis bei iilteren Kindern zu Verlange­
rung der luetisch erkrankten Exfremitatenknochen. Besonders auffallend ist 
das mitunter zu beobachtende Liingerwerden einer Unterextremitiit, eine Art 
partieller Riesenwuchs, wobei die betreffenden Knochen plumper und mit rauhen 
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Oberfliichen ausgestattet erscheinen (Abb. 35 u. 37). Vielfach sind der 
Entwicklung solcher Knochcnveriinderungen monate- und jahrelang heftige, 
namentlich niichtliche Knochenschmerzen vorausgegangen. 

Bei der Syphilis congenita tarda kommen echt syphilitische Gelenkerkran­
kung en von ganz bestimmtem Typus vor. Nach DUNLOP sind 70% aller chro­
nischen Gelenkkrankheiten der Kinder durch Syphilis bedingt. Die Kniegelenke 

Abb.38. Beginllellclc SiibcIscheiclenbildung del' 
Tibia. Konvexitiitsl>iIclung im oberen Drittel. 

Abb. 39. DasseIl>e wic Abb. 38. 
Konvexitatsbildung im mittleren DritteI. 

sind~am haufigsten befallen und konnen allch noch im Jiinglings- und Mannes­
alter- von angeborener Spatlues ergriffen werden. Nach meiner Erfahrllng 
sind zwei Ha u pttypen zu unterscheiden: 

1. Gelenkaffektionen ohne Mitbeteiligung des Knochens und Knorpels und 
2. solche mit Auftreib1mg der Knochenenden. 

Die erste Gruppe zerfiillt in zwei Unterabteilungen: a) einfacher Hydrops 
der Gelenke ohne wesentliche Verdickung der Gelenkkapsel, der Schlcimbeutel 
und Sehnenscheiden. Diese Affektion verliiuft selbst bei stiirkerem Synovial-
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erguB fieberlos, verursacht den Kindern wenig Schmerzen, ist fast ausschlieH­
lich an den Knie- und Sprunggelenken lokalisiert und veranlaBt, abgesehen 
von leichtem Ermiiden und Schwere in den Beinen, nur geringe Funktions­
storungen. 

b) Synovitis hyperplastica. Hier findet man die Gelenkkapsel, die Schleim­
beutel samt den Sehnenscheiden sulzig verdickt. Gewohnlich sind hor- und 
fiihlbare Reibegerausche in den Gelenken nachweisbar. Auch die Phalangeal­
und Knorpelgelenke, dann die kleinen Gelenke an den Unterextremitaten 
konnen in Mitleidenschaft geraten, es kann eine auf samtliche Korpergelenke 

Abb. 40. Periostales Gumma, den Rttdius 
umgiirtend, bei Syphilis tarda in frischer 

Entwicklung. 

Abb. 41. Dasselbe wie Abb. 40 in 
Verknochcrung ubergehcnd. 

- die Wirbelgelenke nicht ausgeschlossen - sich beziehende hyperplastische 
Arthromeningitis zustande kommen. 

1m allgemeinen entwickeln sich die bisher erwahnten Formen der artikularen 
Tardivlues langsam und schleichend. Ausnahmsweise kann dies aber auch 
ganz akut unter dem Bilde eines alcuten Gelenlcrheumatismus einsetzen, von 
welchem die luetische Polyarthritis nur durch die geringe Schmerzhaftigkeit, 
das geringere Fieber und das Fehlen einer Hautrotung iiber den befallenen 
Gelenken unterschieden ist - ganz abgesehen von dem Vorhandensein einer 
positiven Seroreaktion. Ob wirklich eine febrile Arthropathia suppurativa ohne 
pyogene M ischaffelction bloB durch die Syphilisspirochate hervorgerufen werden 
kann (FATON), scheint mir sehr zweifelhaft. Das Gelenkpunktat ergibt bei den 
tardiv luetischen Arthropathien in der Regel eine positive Wassermannreaktion, 
ebenso aber auch das Punktat des gesunden Gelenks eines Luetikers (POEHL­
MANN). 
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2. Auch die zweitc Gruppe der namhaft gemachten Gelenkaffektionen 
laBt sich in zwei Unterabteilungen bringen. 

a) Kombination von H ydarthros mit A uftreibung der Gelenlcenden der Rohren­
knochen, wohl die haufigste Form der durch Syphilis congenita tarda ver­
anlaBten Gelenksstorungen, ein der Arthritis deformans nicht unahnliches 
klinisches Bild darstellend, welches mitunter bloB an den Fingergelenken ill 
Erscheinung tritt. Wiehtig ist, daB die aufgetriebenen Knochenenden nicht 
druckempfindlich sind. Auch zeigt das Rontgenbild hier keine periostalen 
Schalenbildungen wie bei den Diaphysenaffektionen. 

b) Eine unter dem Bildc eines Tumor albus maskierte Erkrankung. Diese 
Affektion erscheint in der Regel nur monartilculCir, ist schmerzhaft und mit 
Bewegungseinschrankung verbunden, wic die tuberkulOse Form des Tumor 
albus. Hier kann es zum Aufbruche und zu Nekrose kommen. 

Fur den Kinderarzt ist es von besonderer Wichtigkeit, die klinischen Unter­
schiede zwischen t~lberhdosen (skrof~llosen) und syphilitischen Gelenk- und 
Knochenaftektionen zu kennen, obwohl das entscheidende Wort in dieser Frage 
immer erst durch die serologische Untersuchung gesprochen wird. 1m all­
gemeinen ist carioser Aufbruch bei tuberkulosen Affektionen auBerordentlich 
viel haufiger als bei angeborener Syphilis. Des ferneren sind die syphilitischen 
Knochenaffektionen minder empfindlich als die tuberkulosen und behindern dic 
Gebrauchsfahigkeit der GliedmaBcn wcniger als die letzteren. Auch fehlt bei 
Knochcnsyphilis der spateren Kindhcit das hektische Fieber und die schwere 
Kachexie der Knochentuberkulose. Bei zur Vereiterung gelangenden Affektionen 
kann die Art der Mitbeteiligung der Haut zur Differentialdiagnose fuhren. Der 
eigentumliche Charakter der Hautveranderung bei skrofuloser Caries ist maB­
gebend. Die violette Verfarbung und die Art der Perforation, die vielfachen 
Fistelbildungen und die schwammigen Granulationen sprechen unbedingt 
fur Tuberkulose und fehlen bei Lues. Dennoeh gibt es Falle von ehronisch ver­
laufenden infantilen Osteo- und Arthropathien, in welchen die Differential­
diagnose zwischen Tuberkulose und Syphilis eongenita tarda erst aus dem 
positiven oder negativen Erfolg einer antisyphilitischen Behandlung erschlossen 
werden kann. Gerade bei den Knochenprozessen liiBt die Wassermannsche 
Reaktion mitunter im Stich, ganz abgesehen davon, daB ein positiv reagieren­
der Luetiker eine tuberkulose Gelenk- oder Knochenerkrankung erwerben 
(ROBERTS, TREVES) und sohin trotz positiver Seroreaktion an einer tuberkulosen 
Knochen- oder Gelenkaffektion leiden kann. Uber kombiniertes Vorkommen 
von kongenital-Iuetischen und tuberkulosen Knochenerkrankungen wird 
namentlieh von franzosisehen Autoren berichtet. 

Wenn es sieh urn Knochenauftreibungen ohne Eiterung handelt, ware bezug­
lich der Lokalisation noch einiges zu erortern. 1m allgemeinen erkranken die 
Schiidelknochen haufiger syphilitisch als tuberkulos und hier wiederum mit 
Vorliebe die Stirn- und Seitenwandbeine an ihren Hockern. Nur das Schlafe­
und Jochbein und der Processus mastoideus werden haufiger von tuberkulosen 
Prozessen als von syphilitischen heimgesucht. Affektionen des Hinterhaupt­
beines hinwiederum sind bei Kindern. in der Regel syphilitischer Natur. Seit der 
Einfuhrung der Wassermannschen Reaktion ist die Differentialdiagnose zwischen 
Syphilis tarda und Tuberkulose der Knochen selbstverstandlich bedeutend 
vereinfacht worden. 

Fast gar nicht bekannt ist die kongenital-luetische Spondylitis, wiewohl diese 
Manifestation bei Lues tarda acquisita wiederholt beschrieben wurde. Es 
fehlen mir zwar anatomische Befunde aus der ersten Kindheit, welche an der 
Wirbelsaule Veranderungen des endochondralen Knochenwachstums belegen 
konnten, obwohl es nach den schon zitierten rontgenologischen Befunden von 
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BELA und SCHMINCKE (S.171) auBer Zweifel steht, daB mikroskopische Anomalien 
an allen endochondral wachsenden Skelettpartien, die Wirbelkorper mitinbe­
griffen, vorkommen. Was ich aber bisher in 7 Fallen feststellen konnte, ist eine 
klinisch erkennbare Mitbeteiligung der Wirbelsdule bei weitverbreiteten kongeni­
tal-Iuetischen Knochenerkrankungen etwas alterer Kinder, und zwar befielen 
diese Knochenaffektionen stets die Halswirbelsaule und das oberste Drittel 
der Brustwirbelsaule. Es handelte sich in allen Fallen um Kinder zwischen dem 
3. und 7. Lebensjahre, deren Lues congenita oder positive Seroreaktion fest­
stand und die gleichzeitig mit anderen ossalen Luesrezidiven an Steifigkeit 
und Dnbeweglichkeit der Halswirbelsaule erkrankten und cine diffuse Schwellung 
zu beiden Seiten der Halswirbelsaule bei normal tastbaren Dornfortsatzen 
erkennen lieBen. Die Empfindlichkeit war niemals eine so bedeutende wie bei 
der tuberkulosen Spondylitis; auch konnte ich niemals einen eigentlichen, 
auf einen einzigen Wirbel sich beschrankenden winkeligen Gibbus wahrnehmen. 
Nach der Schwellung und Auftreibung zu schlieBen, miiBte es sich hier um einen 
ProzeB handeln, welcher teils als diffuse Periostitis, teils als eine Synovitis der 
Zwischenwirbelgelenke aufzufassen ist. In keinen der erwdhnten Fiille bestanden 
spinale Symptome. 

Einer der interessantesten Falle war der eines P/4 Jahre alten Kindes, welches, nebst 
einer klassischen multiplen syphilitischen Arthritis der groBen und kleinen Extrcmitaten­
gelenke, eine vollstandig steife Wirbelsaule mit sichtbarer Schwellung in dcr Gmgebung 
der drei letzten Halswirbel erkennen lieB. 

DaB es sich in meinen Fallen nicht etwa um eine zufallige Kombination 
zwischen tuberkulOser Spondylitis und Lues, sondern um wirkliche syphilitische 
Spondylitis handelte, geht aus dem prompten Behandlungscrfolg hervor, 
welcher in allen Fallen eintrat. Dnter spezifischer Jodquecksilberbehandlung 
- die Falle fielen alle noch in die Vorsalvarsanzeit - schwanden stets die 
spondylitis chen Symptome gleichzeitig mit den anderen syphilitischen Knochen­
affektionen bei den betreffenden Kindern ohne jede orthopadische MaBnahme. 

Interessant ist die Beobachtung von STOHR, welcher in der Wiener padiatrischen Gesell· 
sehaft einen 7 l'Vochen alten, mit zahlreichen luetischen Knochenauftreibungen behafteten 
Saugling vorzeigte, der einen spondylitis chen Gibbus im Bereiche des 7. bis 9. Brust­
wirbels hatte. 

Ahnliches wird von LEREDDE bei einem 14jahrigen Kranken mit syphilitischen Eltern 
berichtet, welcher 3 Jahre lang an einer eine Lumbago vortauschenden schmerzhaften 
Versteifung der Lendenwirbelsaule litt und naeh Aufklarung der luetischen Atiologie 
durch Salvarsan-Hg-Behandlung prompt geheilt wurde. 

IV. Stigmata der angeborenen Syphilis. 
In einer groBen Zahl von Fallen hinterlaBt die angeborene Syphilis dauernde 

Erkennungszeichen, welche gerade in der zweiten Kindheit besonders deutlich 
werden, wahrend ein Teil derselben in spateren Lebensperioden verloren gehen 
kann oder verwischt wird. Diese Stigmata konnen sich beziehen auf allgemeine 
Entwicklungsstorungen, auf Narben an der auBeren Haut, gewissc Skelettver­
anderungen und die sog. H1JTCHINSONsche Trias. 

1. Allgemeine Entwicklungsstorungen (Hypotrophien) machen sich besonders 
wahrend der Pubertatszeit geltend, in welcher sehr hauiig syphilogener In­
fantilismus mit Mikrosomie und retardierter Geschlechtsentwicklung zur Er­
scheinung kommt. 

Dieser kongenital-syphilitische Infantilismus, welcher im Sinne neuerer 
Forschungsergebnisse auf pluriglandular en endokrinen Schadigungen in 
friihester Lebenszeit beruht, unterscheidet sich von anderweitigen Mikrosomien 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankhciten. XIX. 13 
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durch die nur selten fehlende Kombination mit sicheren Symptomen noch vor­
handener oder ehemaliger Lues und durch positive Sero- oder Luetinreaktion. 
Hier sei nochmals auf das mehrfach mitgeteilte Vorkommen positiver Wasser­
mannproben bei Mongolismus, Myxodem und hypothyreotischen Storungen 
anderer Art hingewiesen (NOBECOURT, PARDO und PEREIRA), ohne daB eine 
antiluetische Behandlung mehr Hilfe hringen konnte. 

2. Narben. Die ulcerosen angeborenen Hautaffektionen hinterlassen Narben, 
deren Sitz und Konfiguration sehr haufig, auch ohne Kenntnis einer vormaligen 
angeborenen Frlihsyphilis, die retrospektive Diagnose der angeborenen Lues 
ermciglicht. Von Bedeutung sind die radiar gestellten peribuccalen, perinasalen 
und perianalen Narben und die Narbenbildung an der Gaumen-, Rachen- und 
Kehlkopfschleimhaut. Eines dey wichtigsten Narbensysmptome sind radiare 

Abb. ,12. OlYl1lpische Stirn. Abb. 40. Stirnhiicker. 
(Ans FOCTC\IEH: Beitriige zur Diagnose der Syphilis hcreditaria tarda.) 

Narben, von den Mundlippen in die Gesichtshaut ubergreifend, wobei die 
Lippensaume selbst in toto heller und gefiiltet erscheinen (Abb. 43, 45). 

3. Skelettveranderungen. Sowohl die in den ersten Lebensjahren als auch 
die in spaterer Kindheit entstehenden Knochenerkrankungen lassen dauernde 
Veranderungen am Skelette in Form von Knochendeformitaten zuruek, welche 
besonders im Kindesalter eigentumliche Charaktere zeigen. 

Hierher gehoren Schadeldeformitaten, deren wichtigste, das Caput natiforme 
PARROTS, wiederholt erwahnt wurden. Hier handelt es sich um Auftreibungen 
der Tubera frontalia et perietalia und Verbreiterung des Querdurchmessers 
des Schadels, wobei eine mehr weniger tiefe Furehe, ahnlieh der Interglutaal­
furche, an der Sehadeloberflache entsteht. Haufig ist aueh eine starke Vor­
wolbung des ganzen abnorm hoeh und breit angelegten Stirnbeines mit besonders 
stark gewolbten Hockern, von fruhester Kindheit andauernd vorhanden 
(olympische Stirne), wenn namlich der hydrocephaliseh geblahte Sehadel in 
dieser geblahten Form rasch eburneiert und hypertrophiert, wobei die Stirn-
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fontanelle und die Schadelnahte auffallend rasch zur Verodung gelangen 
(Abb. 42 und 43). Hiiufig sind gerade die Trager solcher Kopfe Idioten. 
Auch Schadelasymmetrien kommen zur Beohachtung, die aber nicht immer 
mit Sicherheit auf angeborene Syphilis, viel eher auf mit Rachitis kombinierte 
luetische Schadelhyperostose zuriickzufiihren sind. Auch hydrocephalische und 
mikrocephalische Kopfformen und der sog. Turmschadel kommen hei angeboren­
luetischen Individuen vor. So fanden sich als Endergebnisse friihzeitig be­
handelter Lueskinder aus dem Berlin-Rummelsberger Waisenhause unter 127 
einschlagigen Fallen (s. a. S. 161) 3mal Mikrocephalie, 7mal Turmschadel. 
2mal Olympierstirne, 2mal Caput natiforme, Imal Spitzkopf, 19mal Sattelnase. 

Dauernde Veranderungen sieht man haufig am Nasenskelett. Stumpfnase, 
Sattelnase, Lorgnettennase und Bocknase hleiben dauernd bestehen. 

Die erstgenannte Anomalie ist ausgezeichnct durch Abplattung und Ver­
breiterung der Nasenwurzel unmittelbar unterhalb ihres Abganges vom Stirnbein 
(Abb. 44). Die zweite Anomalie besteht in einer tiefen Einsenkung des Nasen-

Abb. ·1-1-. Tief cing'csnnkcnc Snttelnase rnit Hnf- Abb. 45. Sattclnasc llnd l'1ulW.re 
gcwipvter Sasl'nspitzc nn(l olYlnpischer Stil'Tlc. l\Iundwinkelnarben. 

(Allfnalnnen del' Akadcruischen I~indcrklillik DUsseldorf.) 

riickens mit Retraktion der Nasenspitze und Aufwartskehrung derselben, so daB 
die NasenlOcher eine Direktion schief nach vorne und oben gewinnen (Abb. 4 ~). 
Bei der Lorgnettennase (A. FOURNIER) ist das untere Nasensegment gleichsam 
herabgesunken und scheint aus dem oberen Segment hervorzutreten, ahnlich 
wie die Okularstiicke eines Theaterperspektives. Bei der Bocknase scheint das 
knocherne Nasengeriist vollkommen zu fehlen und die Nasenfliigel und Nasen­
Wcher heben sich, ahnlich wie die Nase eines Ziegenbockes, unvermittelt aus 
dem Gesichte abo 

Aus dem Zusammenwirken der prominenten Stirnhocker mit vertiefter 
Lage der Oberkieferknochen ergibt sich bei seitlicher Betrachtung mitunter eine 
sichel- oder halbmondformige Profillinie Die Spitzen des Halbmondes werden 
von der prominenten Stirne und dem Kinn gebildet, der tiefer liegende Ober­
kiefer bildet dic Konkavitat der Sichel oder des Halbmondes (KRAUPA, KRAPE­
LIN). Auch der Typus eines "Vogelgesichtes" mit spitzer, ohne Winkelbildung 
von der Stirne abgehenden Nase, schmaler Oberlippe und spitzem Kinn kommt 
mitunter vor (LEINER). 

Weitere bleibende Deformitaten finden sich an den Schienbeinen in Form 
von Verdickungen und Hockern an der Crista und in Form der Sabelscheiden-

13* 
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form, wclche bereits Seite 188 erwahnt wurde (Abb. 46, 47). DaB die von 
NONNE bei kongenital Luetischen haufig angetroffene als "scapula scaphoidea" 
bezeichnete Formanomalie des Schulterblattes nicht so sehr auf luetische als 
vielmehr auf fruhrachitische Ossificationsstiirungen zuruckzufUhren ist, scheint 
nur in hohcm Grade wahrscheinlich. 

Abb. 4G. Siibelschcidcnforlll (let' 
hypcrm;tosiertcn Tibia bci Syphilis 
congcnita. ta.rda . (Ans MEIROWRKY 
Hnd Pl~ETS: Die Syphilis . Berlin: 

.JlIlins Springer 1923.) 

Uber die sag. HUTCHINsoNsche Trias (Zahn­
deformitaten, Keratitis parenchymatosa und 
nervose Taubheit) wird an anderer Stelle dieses 
Werkes berichtet werden (s. die monographischen 
Bearbeitungen "Syphilis und Auge" von lGERS­
HEIMER, "Syphilis und Ohr" von ALEXANDER 
und "Zahnde±ormitaten" von KRANZ in diesem 
Bande des Handbuches fUr Haut- und Geschlechts­
krankheiten). Nur bezuglich der Bedeutung der 
sog. HUTCHINsoNschen Zahnanomalie fUr die 
Diagnose der angeborenen Syphilis seien mir 
auch an dieser Stelle einige Worte gestattet , 
indem gleichzeitig auf zwei kurzlich von mir 
er£olgte ausfuhrlichere Publikationen 111 dieser 
Frage verwiesen wird 1). 

Der Hauptcharakter der HUTCHINsoNschen 
Zahnanomalie besteht bekanntlich in einem halb­
mondformigen A usschnitt an der Schneidekante 
der mittleren oberen Schneideziihne des bleibenden 
Oebisses. Dahei handelt es sich nicht urn einen 
Bruch oder eine USUi' des freien Zahnrandes, 
sondern lediglich urn eine Entwicklungshemmung. 
Nahezu ausnahmslos besteht gleichzeitig auch 
eine Stellungs- und Formanomalie des Gesamt­
zahnes, indem die befaIlenen lncisivi nach der 
Zahnschneide hin konvergieren, an der Schneide 
schmaler sind als am Halse und abgerundete 
Ecken an der freien Kante besitzen (Pflockzahn). 
Dieselbe Anomalie zeigen auch manchmal gleich­
zeitig die mittleren untercn, seltener auch die 
seitlichen Schneidezahne. 

Es kann nun gar keinem Zweifel unterliegen, 
daB diese Zahnanomalie in der iiberwaltigenden 
Mehrzahl bei Kongenital-Iuetischen angetroffen 
wird - dann aber immer in Verbindung mit 
sonstigen Symptomen oder Stigmen der Lues 
congenita. Daneben kommen aber, wenn auch 
sehr selten, Kinder mit HUTCHINSON - Zahnen 
ohne Spur von sonstigen Lues-Stigmata und 
mit neg'l,tiver Seroreaktion zur Beobachtung 
(drei eigene FaIle und FaIle von KRANZ und 

HEYMANN). Auf Grund dieser Vorkommnisse und der unanfechtbaren Tatsache, 
daB kein kongenital-Iuetischer Saugling der R achitis entgeht, deren schadigender 
EinfluB auf dic Dentition wohl bekannt ist, bin ich zu dem Resumee gelangt , 

J) Siehe den Artikel: ,,1st die HUTcHINsoNsche Zahnanomalie beweisend ftir angeborene 
Syphilis?" (Wien. med. Wochenscm. 1924) und die Monographie: " Mund. und Zahn­
krankheiten bei Sauglingen und im Kindesalter" in dem im Erscheinen begriffenen "Hand­
buch der Zahnheilkunde". 4. Auf!. Wien 1926. 
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daB die HUTCHINsoNsche Zahnanomalie nur auf dem Wege der Rachitis zustande 
kommt. Dnd daB gerade die mittleren oberen Schneidezahnen befallen werden, 
erklart sich aus der zeitlichen Koinzidenz der Rachitisflorition bei Luetikern 

Abb. 47. Hochgradig vcrkrummtcr[-[uIllcrus bei Syphilis congcnita tarda. 
(Aus JVIEIHOWSKY und PINKUS: Die Syphilis.) 

mit der Dentifikation der erwahnten Zahnkeime (zweiter extrauteriner Lebens­
monat). Dort, wo die fragliche Zahnanomalie isoliert ohne sonstige luetische 
Stigmata vorkommt, beweist sie daher nur, daB schwere Rachitis mit friihzeitigem 
Beginn vorhanden war und ist bei negativer Seroreaktion fUr die Diagnose 
einer kongenitalen Tardivsyphilis nicht zu verwerten. 
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SehlieBlieh sei hervorgehoben, dan eine der HUTCHINsoNschen Spat-Trias 
in diagnostiseher Hinsieht vollkommen gleichwertige Symptomentrias aueh 
in der ersten Kindheit bei Kongenital-luetisehcn besteht, auf welehe ich 
wiederholt aufmerksam gemaeht habe. Sie kommt viel haufiger zur An­
sehauung als der HUTCHINsONsehe Symptomenkomplex und gehort dem 
2. bis 5. Lebensjahre an. leh moehte sie gegensatzlieh zur HUTCHINsoNschen 
Spat-Trias als kongenital-syphilitischc Friih-Trias benennen. Sie setzt sieh 
aus folgenden drei Komponenten zusammen: 1. Deformitaten des Schadel­
skelettes (Caput natiforme, Olympierstirne, Sattelnase). 2. Radiare Narben 
vom Lippenrot und von den Mundwinkeln ausgehend. 3. Tastbare Cubitaldriisen. 
Das letztgenannte Stigma versehwindet am frtihesten, die beiden erst­
genannten bleiben mitunter bis we it tiber die Pubertatsepoehe hinaus erkenn­
bar. Die Trager dieser Symptomentrias zeigen nach unseren Erfahrnngen 
ausnahmslos positive Seroreaktion des Blutes. 
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iJber die Beteiligung des A uges bei kongenitaler Lues 1). 

Von 

JOSE." IGERSHEIMER-Frankfurt a.M. 

~Iit 12 Abbildungen. 

A. Allgemeines. 
Eille Reihe allgcmeiner Fragen aus der Syphilispathologic konnen an Patienten 

mit angeborener Lues des Auges studiert und gefordert wcrden. Diese mogen 
hier vorangcstellt werden. 

Da ist zunachst die Tatsache, daB bei Fetcn und Ncugeborenen haufig zahl­
reiche Spirochaten in den verschiedensten Teilen des mCllschlichen Auges und 
seiner Adnexe (mit Ausnahme der Linse und des Glaskiirpers) gefunden wurden 
(SCHLIMPERT, BAB, WAETZOLD, CATTANEO u. a.). Die von den Lueserregern be­
siedelten Augenteile konnen dabei anatomisch intakt sein oder Entziindungs­
erscheinungen aufweisen. Schwer durchseuchte Friichte werden im allgemeinen 
wohl nicht am Leben bleiben, dagegen werden diejenigen Neugeborenen und 
cbenso auch die Augen, die nur im maBigen Grade Spirochaten enthalten, durch­
kommen und diese Augen bilden demnach Spirochatcn-Schlupfwinkel, ebenso 
wie es von Driisen, vom Knochensystem u. a. bekannt ist. Speziell von Interesse 
ist, daB die Spirochaten nicht selten in der vollig klaren Hornhaut nisten. Wie­
lange sie hier lebensfahig bleiben, ist nicht genau bekannt, cs ist aber durchaus 
denkbar, daB sie in kleiner Zahl viele Jahre iiberstehen und schlieBlich mit 
zu der AuslOsung der spezifischen parenchymatosen Hornhautentziindung 
beitragen. Man muB sogar mit der Miiglichkeit rechnen, daB die in den Augen­
membranen schlummernden Parasiten auch fiir den allgemeinen Organismus 
nicht ohne Bedeutung sind. 

Die Keratitis parenchymatosa tritt meistens erst im Spatstadium auf. Ge­
legentlich kann die kongenitale Spatlues, wic das gerade wieder Beobachtungen 
bei der Keratitis parenchymatosa lehren, noch im 3., 4. ja 5. Lebensjahrzehnt 
zutage treten. Man muB bei solchen spaten Ausbriichen gewiB auch an die 
Moglichkeit einer erworbenen Kindersyphilis denken, klinische und serologische 
Familienuntersuchung wird in der Lage sein, zu cntscheiden, ob es sich um 
angeborene oder erworbene Lues handelt. Gerade am eigenen Material habe 
ich mehrfach Gelegenheit gehabt, Falle von frischer Keratitis parenchymatosa 
noch im 3., 4. Lebensjahrzehnt und spater zu bcobachten, bei denen abgesehen 
von der Augenerkrankung nur die Wassermannreaktion im Blut positiv war; 
gelegentlich versagte sogar auch diesc Reaktion und dennoch muBte man eine 

1) Es handelt sich bei dieser Bcarbeitung nur um eine kurze Ubersicht. Genaueres wird 
meine im gleichen Handbuch (Bd. XVII/2) erscheinende monographische Darstellung von 
"Syphilis und Auge" bringen. 
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angeborene Syphilis:annehmen, da die Mutter oder die Gesehwister des Patienten 
zweifellose klinisehe oder serologisehe Zeiehen von Lues aufwiesen. 

Es ist auf diese Weise aueh moglieh, gerade bei Augenkrankell ein gewisses 
::Vlaterial zu der sozialhygienisch wiehtigen Frage iiber Quantitat und Qualitat 
der N achkommenschaft Erbsyphilitischer zu sammeln. TREACHER COLLI~S 
fand bei 12 verheirateten Frauen mit Keratitis parenehymatosa 60 Kinder 
und 5 Friihgeburten, 26 Kinder starben in den ersten Lebensjahren, 34 blieben 
am Leben. Von den 34 waren zur Zeit der Untersuehung 25 gesund. Ieh selbst 
fand bei 19 kongenital-Iuetisehen Frauen mit friseher oder alter Keratitis 
parenehymatosa 28 lebende Kinder; 4 Kinder waren klein gestorben, 3mal waren 
Friihgeburtell (odeI' Aborte), 1mal Totgeburt vorgekommen. Die groBten 
Zahlen teilte SIDLER-HvGLENIN mit. Er konnte bei der Verfolgung von 250 
erbsyphilitisehen Patienten nur 50 Ehen ausfindig maehen; 14 Ehen waren 
kinderlos (28%) und aus den 36 iibrigen Ehen waren nur 65 Kinder mit Sieher­
heit zu eruieren. Die auffallend kleine Zahl erklart sieh zwar zum Teil aus dem 
Patientenmaterial (vielfaeh nieht seBhafte Arbeiterkinder), weiter aber aus dem 
friihzeitigen Tod vieler kongenital-Iuetiseher Patienten, ferner gingen viele der 
Patienten wegen ihrer sehwaehliehen Konstitution keine Ehe ein und sehlieB­
lieh ist die Fruehtbarkeit del' Eben Erbsyphilitiseher sehr stark herabgesetzt. 

j Es kann also kein Zweifel sein, daB die Lues iiber die naehste Generation 
hinaus ihre unheilvollcn Folgcn auswirkt. Es fragt sieh, ob sie sieh direkt 
aueh auf die dritte Generation ubertmgen laBt. 

Ein in jeder Beziehung vollgiiltiger Beweis ist bei dieser Frage meist nieht 
anzutreten. Ieh selbst bin abel' iiberzeugt, daB z. B. folgende, eigene Beobaehtung 
ganz im Sinne del' Ubertragung auf die dritte Generation sprieht, da ieh die 
Familienverhaltnisse einigermaBen iibersehen konnte. Es handelt sieh um eine 
44jahrige Frau mit typiseher, linksseitiger Keratitis parenehymatosa, die als 
Kind am reehten Auge erkrankt war und von damals her Syneehien sowie eine 
typisehe Chorioretinitis anterior darbot. Ihre Mutter gab an, daB ihre ersten vier 
Graviditaten mit Totgeburten endeten und daB die Patientin das erste, lebende 
Kind war. Die Patient in muBte also als kongenital-luetiseh betraehtet werden 
und del' spate Ausbrueh der Keratitis parenehymatosa sprieht dafiir, daB sie 
Bogar im 44. Lebensjahr noeh an der Lues eongenita litt. Die Sehwester del' 
Patientin wies einen Pfeffer- und Salzfundus auf, der Mann der Patientin da­
gegen war stets gesund und hatte negative Wassermannreaktion. Von den 
Kindern der Patientin nun hatte eines mit 17 Jahren Keratitis parenehymatosa 
durehgemaeht und die andere, sonst gesunde, jetzt 15jahrige Toehter wies eine 
starke, positive Wassermannreaktion auf. 

In der augenarztliehen Literatur mehren sieh in den letzten .Jahren hierher 
gehorige Falle; ganz besonders vertritt aber N ONNE die Ansieht, daB die Syphilis 
eongenita in der dritten Generation haufiger sei, als im allgemeinen angenommen 
werde. 

Bei dieser Frage der Lues in der dritten Generation spielt naturgemaB immer 
die Skepsis eine Rolle, ob die angeblieh kongenital-luetisehe Mutter ihre Syphilis 
aueh tatsaehlieh "ererbt" hat, aber aueh in den Fallen, bei denen die angeborene 
Syphilis del' Mutter sieher ist, tritt das Problem auf, ob die kongenital-luetisehe 
Mutter noeh eine Lues akquiriert haben konnte, und es muB uns deshalb die 
Frage besehaftigen, ob bei dem gleiehen Individuum eine angeborene und er­
worbene Syphilis vorkommt. Diese Frage laBt sieh aueh wieder an Augen­
patienten studieren. Es ist eine allgemeine Erfahrung, daB die Keratitis paren­
ehymatosa fast nur bei kongenitaler Lues vorkommt. Bei groBerem Material 
figuriert aber immerhin in 1-3% aueh die akquirierte Lues als atiologiseher 
Faktor. FaBt man gerade diese seltenen Falle naher ins Auge, so zeigt sieh, 
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daB hier mit tiberraschender Haufigkeit auBer der akquirierten Lues auch cine 
angeborene Syphilis sieher oder wahrseheinlieh ist (IGERSHEIMER). Ich habe 
selbst bis jetzt drei solehe Beobachtungen gcmacht. Zerstreut find en sich aber 
in der Literatur weitere Angaben von HUTOHINSON, MENDEL, KOLETA, ROSSLER, 
ROLLET und GRANDOLEMENT. Meine erste Beobachtung lag folgendermaBen: 

Adolf Schmi. Kr. 85j19 II , 21 Jahre alt, leidet seit flinf Wochen an Keratitis par­
enchymatosa. 1909, also vor zwei Jahren, Ulcus durum am Penis; zwei Monate nach dem 
Primaraffekt Ulceration en am Rals. Keine sicheren Zeichen kongenitaler Lues; Unter­
suchung der Mutter ergibt aber Leukoplakie und die 31jahrige Schwester, die mit 20 Jahren 
"dicke Knie" gehabt hat, weist ebenfalls positive Vvassermannreaktion auf. 

Die Beobachtungen sind nicht nur von Wichtigkeit ftir die ganze Auffassung 
der Entstehung der Keratitis parenchymatosa, sondern auch von allgemein­
syphilidologischem Interesse und sind in der Zwischenzeit auch durch experi. 
mentelle Untersuchungen von BROWN und PEAROE insofern gestiitzt, als diese 
gezeigt haben, daB eine zweite Infektion bei noch nicht abgelaufener Erstinfektion 
entgegen der bei Lues angenommenen Infektionsimmunitat fur den Korper 
schadlich sein kann. 

Bevor nun in die Erorterung der speziellen Pathologie eingetreten wird, sei 
kurz zusammengefaBt, welches die spezifischen Erscheinungen am Auge in 
den verschiedenen Lebensperioden bei kongenitaler Lues sind. Dabei ist fest· 
zustellen, daB im Sauglingsalter gelegentlieh Conjunctivitis in Analogie zur 
Rhinitis, ferner Iritis, Papillitis und Papilloretinitis vorkommen. In ver· 
einzelten Fallen wurde auch Keratitis parenchymatosa sogar schon in der 
Fetalzeit beobachtet. 

In den erst en Kinderjahren ist wohl die Haupterkrankung die Chorioretinitis, 
ferner steigt die Zahl der FaIle von Keratitis parenchymatosa. Auch bei den 
Affektionen der tranenabfuhrenden Wege spielt die Syphilis eine nicht unerheb­
liche Rolle. 

In der Spatperiode der kongenitalen Lues ist die Haupterkrankung die 
Keratitis parenchymatosa. Mit dieser kombiniert oder allein sind die Zeichen 
von N ervenlues zu konstatieren (Pupillenanomalien, Opticuserkrankungen, 
AugenmuskelHi,hmungen). Die Chorioretinitis befindet sich meist im Narben­
stadium, es kommen aber auch in dieser Periode Nachschtibe vor. Auch in diesem 
Alter muB bei Erkrankungen der tranenabfuhrenden Wege auf Syphilis 
geaehtet werden. Sonstige Leiden stellen Ausnahmen dar. Auf die Einzelheiten 
wird im speziellenLKapitel eingegangen. 

B. Spezielles. 
l~ider und Bimlehaut. 

Ganz gelegentlich wird bei kongenital-Iuetischen Kindern uber einen 
Primaraffekt am Lid berichtet. So beobachteten u. a. ROLLET und GRAND­
OLEMENT bei einem 7jahrigen, kongenital-luetischen Madchen eine Anschwellung 
am Lidrand, der sich spater auch eine Keratitis parenchymatosa hinzugesellte. 
Der klinische Befund spraeh in diesem Fall ganz fur Primaraffekt (indurierte 
Basis, Ulceration und starke Schwellung der regionaren Drusen). Sekundar­
erscheinungen wurden allerdings nie beobachtet. Von sonstigen, syphilitischen 
Lidprozessen bei kongenitaler Lues hat HUTOHINSON Rhagaden an den Lidwinkeln 
analog denen am Mund beschrieben. Er betrachtete auch das Ausfallen der 
Cilien im Sauglingsalter als ein fur angeborene Syphilis verdachtiges Zeichen. 
Syphilitische Lidgeschwiire wurden gelegentlich, zum Teil als Folge papuli:iser, 
meistens wohl als Folge gummoser Prozesse beobachtet. VON MICHEL verweist 
auf Beobachtungen von LAWRENOE, STORP, WEDL. Er selbst gibt eine Beob-
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achtung bei einem Iljahrigen Miidchen wieder, bei dem die Diagnose auf ein 
Fibrom gestellt war, wahrend die mikroskopische Untersuchung auf ein Gumma 
hindeutete. COLVZZI (zit. nach SCHREIBER) will sogar noch bei einer 25jiihrigen 
Frau als Zeichen einer angeborenen Syphilis eine Erkrankung der Lidhaut 
beobachtet haben, die klinisch groGe Ahnlichkeit mit der amyloiden Degene­
ration dargeboten hatte. Der Pemphigus syphiliticus der Haut findet sich aus­
nahmsweise aueh an den Lidern. Ieh sah einen derartigen Fall bei einem 
11 monatlichen luetischen Kind, das an Hals, Stirn, Ohrmuscheln, Oberlid 
sowie auch sonst am Korper Pemphigusblasen aufwies, wahrend merkwiirdiger­
weise FuGsohlen und Handteller frei waren. Am Auge bestand auGerdem noch 
Keratomalaeie. Die Frage, ob es 8ich um einen syphilitischen oder andersartigen 
Pemphigus handelt, kann evtl. durch Spirochiitenbefund in den Blasen geklart 
werden. Der sog. Pemphigus conjunctivae (essentielle Bindehautschrumpfung) 
hat wohl meistens mit Lues nichts zu tun, auffallenderweise fand ich aber mehr­
fach positive Wassermannreaktion und gelegentlich auffallende Besserung 
durch Salvarsan. Man muG also immerhin auch an luetische Atiologie denken. 
Als Raritat kommt auch eine Tarsitis l1letica vor. 

Die luetischen Erkrankungen der Bindehaut beschranken sich wohl im wesent­
lichen auf die Sauglingszeit. Nicht ganz selten sieht man eine an sich unspezifisch 
aussehende Conjunctivitis, die mit der Rhinitis wohl in Parallele zu setzen ist 
und die ohne lokale Therapie auf antiluetische Therapie schnell abheilt. KUBIK 
8owohl wie WEISS konnten in der erkrankten Bindehaut Spirochiiten nachweisen. 
In dem KUBIKschen Fall bestand neben der Bindehauterkrankung noch eine 
parenehymatose Keratitis und Iritis. 

Auch papulose und gummose Bildungen wurden an der Conjunctiva ganz 
gelegentlich beobachtet. Bei Syphilis haemorrhagica neonatorum besteht in­
folge Erkrankung des GefaGsystems Neigung zu Blutungen in die Haut, die 
Schleimhaute und inner en Organe .. KUDISCH (zit. bei GROENOUW) sah bei einem 
zwei Tage alten Kind eine so heftige, unstillbare Blutung aus den Bindehauten 
beider Augen auftreten, daG das Kind naeh 21/2 Wochen starb. In der Conjunctiva 
bulbi zeigen sich bei kongenitalen Spatsyphilitikern manchmal phlyktanen­
oder tuberkulidahnliehe Gebilde, deren Zusammenhang mit der Lues einmal 
daraus hervorzugehen scheint, daB sie haufig gemeinsam mit der Keratitis 
parenchymatosa auftreten (IGERSHEIMER), ferner daraus, daG die Pirquetreaktion 
in solchen Fallen oft negativ ausfiillt und schlief3lich daraus, daB WEVE in einem 
hierher gehOrigen Fall Spirochiiten - allerdings nicht in den Bindehautgebilden 
sondern in gleichzeitig bestehenden Granulationen auf der Hornhaut - nach­
wei sen konnte. 

Tranenwege. 
Die an sieh sehr seltene Dacryoadenitis luetica wurde gelegentlich aueh bei 

kongenitaler Lues beobachtet. WOOD gibt an, daB er unter mehreren hundert 
Triinendrusen auch 10 von kongenital-Iuetischen Kindern untersucht habe: 
regelmaGig habe er Veranderungen in beiden Drusen derart naehgewiesen, 
daB sie viel harter und groGer waren als normale. Es bestand eine interstitielle 
Entzundung und Wucherung und bei den etwas alteren Sauglingen auch eine 
erhebliche, kleinzellige Infiltration im Drusenparenehym. Die GefaGwiinde 
waren nicht krankhaft verandert. Bei GIULINIS 18jahriger Patient in entwickelte 
sieh im AnschluG an die indolente VergroGerung der linksseitigen Tranendruse 
eine Keratitis parenchymatosa, und nach einiger Zeit trat auch an der rechten 
Seite ein ahnlicher Tumor mit folgender Keratitis parenchymatosa auf. Die 
Geschwulst der Tranendruse bildete sich trotz spezifischer Behandlung erst nach 
Monaten zuruck. 
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Viel haufiger als die Erkrankungen der Tranendruse sind bei luetischen 
Kindern Erkrankungen der triinenabfuhrenden Wege zu finden. Seit lang em 
bekannt sind Tranentraufeln und Eiterungen des Tranensacks bei Sattelnase, 
sowie bei sonstigen, spezifischen Knochenerkrankungen in der Gegend des Tranen­
nasenkanals. Ich konnte aber darauf hinweisen, daB auch bei Abwesenheit 
derart schwerer Knoehenveranderungen Dacryostenose mit Epiphora, blande 
Tranensackblennorrhoen, Tranensacktistel, Dacryocystitis und Tranensack­
phlegmone im Kindesalter zwischen 2.-14. Jahr gar nicht selten auf Lues 
beruhen. Nase und Knochen konnen dabei voHig intakt gefunden werden, 
manchmal aber sind Veranderungen in der Nase rhinologisch nachzuweisen. 
ohne daB sie jedoch einen spezifischen Charakter zu haben brauchen. Spiro­
chaten konnten in evtl. vereiterten, exstirpierten Tranensacken bisher nicht 
nachgewiesen werden. Antiluetische Behandlung ist bei phlegmonosen ProzeEsen 
aussichtsreicher als bei blanden Blennorrhoen. Recht haufig wurden andere 
Erkrankungen der Augen, vor aHem die spezifische Chorioretinitis, aber auch 
Keratitis parenchymatosa neben den Erkrankungen der Tranenwege festgestellt. 
Auf diese Erkrankungen der Triinenwege haben fruher auch schon in Frankreich 
CHAILLOUS, TERSON, ANTONELLI die Aufmerksamkeit gelenkt. Die Tranen­
sackeiterung der Neugeborenen hat im allgemeinen mit Lues nichts zu tun. 

Cornea. 
Die spezifische Erkrankung der Hornhaut stellt die charakteristischste 

Form kongenital-Iuetischer Augenaffektion dar. ,Ta man kann sagen, daB die 
typische Keratitis parenchymatosa mit ganz seltenen Ausnahmen pathogno­
monisch fur angeborene Syphilis ist, so daB sie bei der Diagnose der Ge­
samterkrankung unter Umstand'3n eine wesentliche Rolle spielt. Diese von 
HUTCHINSON zuerst festgestellte Tatsache ist in der Ara der modernen 
Untersuchungsmethoden in ungeahnter Weise bekriiftigt und bestatigt 
worden. Eine typische HUTCHINSONSche Trias (Keratitis parenchymatosa, 
HUTCHINsoNsche Zahne und Labyrinthtaubheit) ist heutigentags gar nicht 
mehr haufig zu beobachten, wahrend die spczifische Keratitis allein oder 
mit einer der beiden anderen Stigmata kombiniert noch haufig genug vor­
kommt. 

Die parenchymatOse Erkrankung der Ho:cnhaut spielt sich, wie der Name 
bereits sagt, im Parenchym ab und lam mit seltenen Ausnahmen die Ober­
flache der Hornhaut intakt, wahrend die Hinterflache miterkranken, ja sogar 
zuerst erkranken kalll1. Die Affektion beginnt meist mit ciliarer Injektion 
und einer am Limbus corneae einsetzenden Trubung, die sich im Lauf von Tagen 
oder Wochen uber die anderen Teile der Hornhaut vorhangartig ausbreitet 
(Abb. 1). Die diffuse Triibung kann so intensiv werden, daB man sie mit einem 
Milchglas verglichen hat. Sie kann aber andererseits auch weniger dicht und 
diffus sein und mehr aus einer Anzahl tiefgelegener Infiltrate bestehen. Meistens 
entwickeln sich yom Rand aus tiefe GefiiBe in das Innere der Hornhaut, die 
Keratitis avasculosa ist selten. Der Reizzustand ist oft ein sehr erheblicher. 
kann aber auch vollig fehlen. 

Viel seltener ist die Trubung zuerst in der Mitte deT Hornhaut lokalisiert: 
diese zentral sitzende Trubung kann unter Umstanden dauernd den Rand 
frei lassen und Scheiben- oder Ringform annehmen (Abb. 2). In wieder anderen 
Fallen beginnt die Erkrankung an der Hornhautruckflache mit Veranderungen 
des Endothels, wie sie VOGT in einem Fall mit der Spaltlampe genauer verfolgen 
konnte und erst allmahlich gesellen sich zu diesen Endothelveranderungen 
entzundliche Prozesse in der Hornhautgrundsubstanz hinzu. Schlief3lich konnen 
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die ersten Prozesse auch in der Sklera liegen, so daB die Hornhaut mehr sekundar 
betroffen wird. 

Wie der Beginn aber aueh sei, auf dem Hohepunkt dtr Krankheit hat der 
Hornhautproze13 in seiner rein parenehymatosen Lagerung ein typisches Geprage 
(Abb. 1). Die Hornhautoberflache spiegelt, ist glatt oder wenigstens nUT gestippt. 
1st die Gefaf3entwicklung stark, so kann diese pannose Entwicklung die Farbung 
der an sich getriibten Hornhaut wesentlich beeinflussen (Lachsfarbe). 

Die Entzundung ist in der Mehrzahl der Falle doppelseitig, wenn auch der 
Zeitpunkt der Erkrankung beider Augen reeht weit auseinander liegen kann. 

Die Ruekbildung der Hornhauttrubung geschieht meistens vom Rand her 
und nimmt Wochen, ja viele Monate und langer in Anspruch, nicM selten bleibt 
eine dauernde Trubung bestehen. "Tide Gefii13e" sind often; wahrend des ganzen 
Lebens mit dem Lupenspiegel nachweis bar (HIRSCHBERG). 

Iris und Ciliarkorper sind in Form von hintEren Synechien und Pracipitaten, 
seltener von Knotchenbildungen besonders dann an dem Hornhautproze13 

Abb. 1. Typische Keratitis IHtrcnchYlllatosa. Abb. 2. Keratitis allnulari~ 
lnit zirkuWrer Fnltenbildnng. 

beteiligt, wenn dieser sich an oder nahe der Hinterflache abspielt. Die spezifische 
Chorioretinitis anterior ist ebenfalls haufig bei Patienten mit Keratiti" paren­
chymatosa zu finden, meistens allerdings im pigmentierten Narbenstadium, 
da ihre Entstehung in den meisten Fallen in die fruhe Kindheit zu verlegen ist. 

Nicht selten gehen mit dem Hornhautproze13 Veranderungen des Augen­
drucks einher, besonders Drucksteigerungen, seltener Druckerniedrigungen. 
Erkrankungen dEr Conjunctiva, Retina, des Opticus usw. sind Komplikationen, 
die mit dem HornhautproL:e13 selbst nicht direkt zusammenhangen, sondern 
nur als koordinierte Prozesse auf derselben Grundlage aufzufassen sind. 

Das bevorzugte Lebensalter fur das Auftreten der parenchymatosen Keratitis 
ist das 6. bis 20. Lebensjahr, ausnahmsweise kommt sie bereits im fetalen Leben 
vor, nicht haufig in den ersten Lebensjahren, manchmal aber auch noch im 
dritten und vier ten Lebensjahrzehnt, ja sogar noch spater. Bei der Feststellung, 
daB es sich in so spaten Jahren noch um den Ausdruck einer kongenitalen Lues 
handelt, ist eine klinische und serologische Familienuntersuchung notwendig, 
die sich auch dann empfiehlt, wenn die Wassermannreaktion bei den Paren­
chymatosakranken, wie das gelegentlich einmal vorkommt, negativ ist. 
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Die Erkrankung kommt beim mannlichen und weiblichen Geschlecht ziem­
lich gleich haufig vor, beim weiblichen mit einer gewissen Bevorzugung der 
Entwicklungsjahre. 

Die Erkrankung hat abgesehen von ihrem diagnostischen Wert noch be­
sonderes Interesse dadurch, daB sie der antiluetischen Behandlung gegenuber 
so auffallend resistent ist. Man hat deshalb sich vielfach mit ihrer Pathogenese 
beschaftigt. Diese ist bis auf den heutigen Tag noch nicht restlos geklart, doch 
spielen die Spirochaten wohl zweifellos bei dem Zustandekommen der Erkrankung 
eine, wenn auch noch nicht im einzelnen vollig festgestellte Rolle. In diesem 
Sinne spricht der haufige Befund von Spirochaten in der Cornea kongenital­
luetischer Feten und Neugeborener, der gelegentliche Spirochatenbefund in 
der parenchymatos erkrankten Hornhaut (E. v. HIPPEL, CLAUSEN, IGERSHEIlYIER. 
WEVE) sowie die Tatsache, daB bei experimentellcr SpirochatendurchEeuchung 
so haufig ein parenchymatoser HornhautprozeB zustande kommt. Naheres 

Abb.3. LYlllphocytare Infiltration und Ricsenzcllcn in del' Aderhaut boi I{el'atitis parcnchyruatosa. 
(Naeh cinelli Priiparat yon E. v. RIPPEL.) 

uber diesen letzteren ProzeB siehe bei IGERSHEIlYIER: v. Graefes Arch. f. Ophth. 
Bd. 109, S. 265. 1922. 

Die Therapie wird eine spezifische sein miissen, wenngleich die Wirkung 
der Specifica, ganz gleich ob es sich um Quecksilber, Salvarsan, Wismut 
oder Jod handelt, auf den HornhautprozeB meistens keine direkt nachweisbare 
ist; aber man will ja nieht nur die Hornhauterkrankung, sondern den ganzen 
Menschen behandeln. In manehen, leider nicht sehr haufigcm Fallen hat man den 
Eindruck, daB der HornhautprozeB auf die spezifische Behandlung schneller 
als sonst zuruckgeht. 

Von sonstigen, allgemeinen Behandlungsmethoden kommt die unspezifische, 
parenterale EiweiBtherapie in Betracht, ferner bei Kindern, die abgesehen von 
kongenitaler Lues tuberkulose Erscheinungen aufweisen, Tuberkulintherapie. 
Von lokalen Mitteln wird abgesehen von lokaler Warmeapplikation und sub­
conjunctivalen Injektionen Bestrahlungstherapie empfohlen (Rontgenstrahlen, 
besonders aus der ROLLETschen Klinik, Hohensonne bei Keratitis avasculosa 
von HENSEN). Chirurgische Methoden kommen auch in Anwendung, besonders 
mehrfache Punktionen der Vorderkammer. Trepanationen der getrubten 
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Hornhaut sind dagegen selten von Erfolg begleitet, dagegen kann bei zentralem 
Sitz alter Triibungen Iridektomie am Platz sein und bei noch ausgedehnteren, 
dichten, alten Triibungen kann Hornhautplastik unter Umstanden sehr Niitz­
liches stiften (LOHLEIN, ELSCHNIG, ASCHER). 

Von sonstigen Hornhautprozessen, bei denen die Lues congenita eine mehr 
indirekte Rolle spielt, waren die Keratomalacie und die Keratitis neuroparalytica 
zu nennen. 

Iris und Ciliarkorper. 
Iritische Prozesse bei kongenitaler Lues werden, 

wenn man von der Erkrankung der Iritis bei Keratitis 
parenchymatosa absieht, nicht haufig beobachtet. 
Ahnlich wie ALEXANDER, FUCHS u. a. mochte ich 
glauben, daB die Lues congenita vorwiegend nur 
bei Erkrankungen der Regenbogenhaut im Saug­
lingsalter eine besonders groBe, atiologische Rolle 
spielt. In leichteren Fallen erkennt man die Er­
krankung an der V erfar bung der Iris und an 
hinteren Synechien. Die Falle, die ich selbst in 
den ersten Kinderjahren beobachtet habe, zeichnen 
sich fast alle durch ihre Schwere und groGe Neigung 
zu Exsudaten (Hypopyon, auch ofters Hyphaema, 
Glaskorpertriibungen) aus, wobei der Reizzustand Abb.4. PupilIarcxsudat (Psclldo-

gliorll) bci InctisehClll Silugling. 
des auBeren Auges in einem Gegensatz zur 
Schwere der Erkrankung stehen kann. Die Ex-
sudatbildung in der Iris kann so stark werden, und eine derart gelbliche 
Farbe annehmen, daB ein Gliom unter Umstanden vorgetauscht wird (Pseudo-

Ahb.5. GroBeR Pupillarexsudat mit fast volligcm Untergang der Iris. Die Infiltrationsmasscn habcn die 
Linsenkapsel zerstort (peitschcnschnurartige Aufrollung) und sind in das Innere del' Linse eingoctrnngen. 

gliom). Klinische und anatomische Illustrationen zu diesem Kapitel find ell 
sich in meiner Monographie Syphilis und Auge. (Dieses Handbuch Bd. XVIIj2.) 
Die anatomische Untersuchung solcher Augen ergibt knotchenformige Zell­
anhaufung der Iris mit Lymphocyten, Plasmazellen, auch Leukocyten, Arrosion 

Handbuch der Haut- u. Gcschlechtskrankheiten. XIX. 14 
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der Linsenkapsel mit Zerstorung 
der Linse und Einwanderung von 
Entzundungszellen in die Linse, 
Exsudation in die Vorderkammer, 
unter Umstanden auch Blutungen, 
dabei manchmal endo- und perivas­
culitische Prozesse der IrisgefaBe. 

Spirochaten wurden von SA­
BRAZES und DUPERIE bei einem 
6 monatlichen Fetus mit Irido­
cyclitis in der Aderhaut, der Iris 
und dem Glaskorper festgestellt, 
andererseits sind aber oft beim Fe­
tus Spirochaten in der Iris zu finden 
(SCHLIMPERT, BAB, "'\Y AETZOLD), 
ohne daB eine gewebliche Verande­
rung festzustellen ist. 

Abb. B. Knotchenbildung in der Iris 
bci Keratitis parenehymatosfl. 

Auch in dem spateren Stadium 
der angeborenen Syphilis kommen 
Zeichen von Iridocyclitis, wenn 

auch nicht haufig, in der Form DESCEMETscher Beschlage vor, wobei unter Um­
standen auf dem einen Auge die Beschlage, auf dem anderen eine aUEge-

AbL. 7. Irisknotchen Lei Iridocyclitis auf kongcnital-Iuetischer Grundlagc. 

sprochene Keratitis parenchymatosa zu finden ist. Von neuerem Erkenntnisstand­
punkt aus ist allerdings mit der Moglichkeit zu rechnen, daB es sich in 
solchen Fallen nicht um echte Pracipitate, sondern um endothelogene Wuche-
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rungen an der Hornhauthinterflache handelt. Bei sonstigen Iridocyclitis­
fallen Erwachsener mit Lues congenita muB auch immer an andere Atiologie, 
besonders Tuberkulose gedacht werden. 

Knotchen in der Iris, die sich bereits klinisch dokumentieren, wurden 
gelegentlich von ALEXANDER, DORELL, HIRSCHBERG, WICHERKlEWICZ, IGERS­
HEIMER beobachtet, teils mit, teils ohne gleichzeitig bestehende Keratitis 
parenchymatosa. Die vordere Augenkammer kann dabei getriibt sein; nach 
Abheilung des Knotchens bleibt unter Umstanden in der his eine atrophische 
Stelle zuriick, die besonders gut bei Durchleuchtung mit der SACHsschen Lampe 
sichtbar gemacht wird. Selten kann die gummose Umgestaltung der Iris so 
stark werden, daB eine stark verdickte, schwammige, zum Tcil mit graBen, 
grau-gelblichen Massen besetzte Iris resultiert, wie bei der Beobachtung von 
LIEBRECHT. Da in diesem FaIle histologisch Nekrosen nicht bestanden, so 
muD man wahl mehr von einem papulosen als von einem gummosen Pro zeD 
sprechen. 

Diese knotchenformigen Irisveranderungen scheinen der antiluetischen 
Therapie zugangiger zu sein als die sonstigen Prozesse an der Iris bei kongeni­
taler Lues. 

Chorioidea und Retina. 
Die Chorioretinitis beim Saugling auDert sich in ihrer typischen Form in 

der Weise, daB meist in der Peripherie des Fundus reichliche, kleine, gelbe und 

Abb. 8. Typische kongenitaJ.luetische Aderhauterkrankung. 
(Nach SIDLER-HuGUENIN: lJeitr. zur Augenheilk. Bd. VI.) 

gelbwei13e Herde auftreten. Sie konnen zum Teil konfluieren und dem Fundus 
auf gro13ere Strecken eine fast vveiBliche Farbe verleihen. Die Untersuchung 
eines Sauglings auf solche peripheren Veranderungcn gestaltet sich oft sehr 
schwierig und bedarf einer gewissen Ubung und einer erheblichen Hilfe seitens 
des Wartepersonals. Aber selbst bei Erfiillung dieser Vorbedingungen ist es 
meistens nicht moglich, die Peripherie nach allen Richtungen hin abzusuchen, 
wenn man nicht zur Narkose greifen will. Bereits in den ersten Kinderjahren 

14* 
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crfolgt die Umwandlung einer solchen frischen Chorioretinitis in den pigmen­
tierten Zustand und es entwickeln sich dann die charakteristischen Typen der 
Chorioretinitis anterior, wie sie vor allem von HAAB und SIDLER-HuGUENIN 
beschrieben und abgebildet wurden. Es ist mir kaum ein Zweifel, daB der 
Beginn dieser Chorioretinitis meistens in die sekundare Periode der kongeni­
talen Lues, also in die ersten Kinderjahre zu verlegen ist, wenn auch in vielen 
Fallen die Erkrankung erst in spateren Jahren bei einer zufalligen Unter­
suchung des Auges oder bei Zunahme von SehstOrungen oder wahrend einer 
Keratitis parenchymatosa entdeckt wird. Ob auch bereits fetal eine solche 
Chorioretinitis specifica vorhanden sein kann, ist noch nicht sic her erwiesen; 
die Beobachtung von OHANIAN an einem 18 Tage alten Kind spricht allerdings 
in diesem Sinne. SCHLIMPERT konnte bei seinen histologischen Untersuchungen 
schon im Fetalleben schwere Aderhautveranderungen und vor allem starke 
Rundzelleninfiltration feststellen. 

ALL. 9. Typische kongcnitaHuetischc Aderhautverilnilernng. Feinfleckige pigmentiertc Form. 

Die verschiedenen Typen der Chorioretinitis anterior {peripherica), wie sie 
praktisch im allgemeinen in Erscheinung treten und von hoher pathognomonischer 
Bedeutung sind, dokumentieren sich in folgender Form: 

Der von SIDLER-HuGUENIN als Typus I bezeichnete, besonders von HAAB, 
spater auch von OELLER vorzuglich bildnerisch wiedergegebene "Pfeffer- und 
Salz- oder Schnupftabakfundus" besteht in einer Mischung feinster gelb­
rotlicher Fleckchen mit punktformigen Pigmentherden. In der Peripherie kann 
der Hintergrund einen bleigrauen Unterton haben, und es ist nicht selten, daB 
sich hier neben den ganz feinen Sprenkelungen auch etwas groBere, gelbliche 
und schwarzliche Herdchen finden. Meistens besteht die Erkrankung nur in 
der Aquatorgegend des Bulbus, erstreckt sich aber manchmal auch auf den hin­
teren Pol. Wichtig ist, daB man eine Verwechslung mit normalerweise vor­
kommenden Sprenkclungen, wie sie besonders bei blonden Individuen vor­
kommen, vermeidet. Die Prognose dieses Typus ist im groBen ganzen gunstig, 
der Zustand ha\lfig stationar, nur bei schweren Fallen kommt es allmahlich 
zu einer sekundaren Opticusatrophie. Nachtblindheit kann ganz fehlen. 
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Haufiger noeh ist der Typus II. Hier handelt es sieh um grobere, gelbe 
bis gelb-rotliehe Herde, die in den meisten Fallen selbst Pigmentierungen auf­
weisen oder mit Pigmentherden untermiseht sind. Dazwisehen konnen sieh Herde 
befinden, die man als Chorioidealatrophien bezeiehnen muLl, da sie die Sklera 
naekt zutage treten lassen. Diese Form von Chorioretinitis ist ganz besonders 
haufig bei den Patienten zu finden, die an Keratitis parenehymatosa leiden 
oder spater daran erkranken. Die Prognose dieses Typus II ist aueh meistens 
gtinstig, aueh er ist oft stationar. Dehnen sieh aber die Veranderungen mehr 
tiber den Fundus aus, so kann es zu erheblieher Herabsetzung des Visus kommen, 
der Liehtsinn kann leiden und aueh ein typisehes Hingskotom kann auftreten. 
Gelegentlieh kommt es naeh jahrelanger Pause zu einer Progression des Hinter­
grundprozesses, worauf besonders HIRSCHBERG hinge wiesen hat. 

Abb. 10. Veriinderungcn des Pigmentepithels. Untergang der Stilbchon nnd Zapfen. 
(Anatomischc Grundlage des ,.Pfeffer und Salz"-Fnndus.) 

I I Refill" 

Eine sehwerere Form der Chorioretinitis stellt derjenige Typus dar, der unter 
dem Bild der Hetinitis pigmentosa auftritt. Bei Fallp,n von Hetinitis pigmentosa 
muLl deshalb, besonders wenn Aderhautveranderungen vorhanden sind, auf 
Lues gefahndet werden. In einem von mir anatomiseh untersuehten Fall einer 
Panophthalmitis bei Lues conge nita bestand in der Peripherie der Netzhaut das 
typisehe Bild der Degeneration von Stabehen und Zapfen mit Einwanderung 
von Pigment in die Netzhaut. Die eehte, familiare Hetinitis pigmentosa hat 
aber mit Lues nichts zu tun. 

Der letzte Typus SIDLER-HuGUENINS besteht aus weiBliehen, oft zusammen­
flieLlenden Fleekehen, die am Rande leieht pigmentiert sind und zunaehst sieh 
meist in der Peripherie des Augenhintergrundes finden, um dann evtl. mehr 
naeh der Mitte vorzusehreiten. Dieser seltenere Typus geht meistens ohne Funk­
tionsstorungen einher. 

Gelegentlieh kommen aber aueh noeh andere Ausdrueksformen kongenital­
luetiseher Hintergrundsveranderungen vor, z. B. Chorioretinitis eentralis, 
feinfleckige Chorioretinitis eireumpapillaris, Kombination von Chorioretinitis 
mit endo- und perivaseulitisehen Prozessen an den NetzhautgefaLlen. 
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Die von ANTONELLI, SENN u. a. beschriebenen, angeblich spezifischen 
"rudimentaren Stigmata" am Augenhintergrund (starke Pigmentanlagerung 
an die Papille, auffallender Mangel des Pigmentepithels, Chagrinierung der 
Aderhaut usw.) sind nicht sicher genug, um atiologisch Verwendung finden 
zu konnen. 

Die Therapie der Chorioretinitis hat nur bei den Formen im friihen Kindes-

Abb. 11. Chorioretinitis, Enda· und Perivasclllitis bei kongenitalcr Lues. 

alter Aussicht auf Erfolg, bei den alteren dagegen wird sie wohl selten Nutzen 
bring0n. 

Alleinige Erkrankungen der Netzhaut ohne Beteiligung der Aderhaut 
spiel en sich vorwiegend an den Gefa13en abo In dem schon oben erwahnten, 
histologischen, eigenen Fall von Panophthalmitis bestand urn die Netzhautgefa13e 
herum eine sehr typische, plasmazellulare Infiltration. Gelegentlich kommen 
auch embolische und thrombotische Prozesse an den Netzhautgefa13en vor; 
auch die Retinitis proliferans kann sich im Anschlu13 an entziindliche Prozesse 
der Netzhaut entwickeln. 
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Glaukom. 

Ein eigentliches Glaucoma syphiliticum gibt es wohl nicht. Es kommen aber 
glaukomatose Zustande im AnschluB an Keratitis parenchymatosa, Iritis, 
tmombotische Vorgange im Gebiet der ZentralgefaBe, vielleicht sogar bei reiner 
Chorioretinitis anterior (MEISSNER) vor, insofern kann also indirekt die Lues 
congenita auch zu Glaukom fiihren. 

Opticus. 

Die neuritische Opticuserkrankung kann sich auf Grund angeborener Lues 
ganz ahnlich verhaltcn wie bei akquirierter Lues. HIRSCHBERG hat bereits 1890 
an mehreren luetischen Sauglingen eine Verschwommenheit der Papillengrenzen 
beschrieben. Der Sehnerv erschien dabei oft etwas graurotlich, und es bestand 
in seinen Fallen stets eine gleichzeitige Erkrankung der Netzhaut oder sonstiger 
Augenhaute. Ob HIRSCHBERG den Sehnerv auch ofters isoliert erkrankt ge­
funden hat, geht aus den Publikationen nicht hervor. Durch eine Anzahl von 
Veroffentlichungen aus der NEUMANNschen Kinderklinik (JAPHA, SPIRO, OBER­
WARTH, L. HEINE) wurde dann die Aufmerksamkeit darauf gelenkt, daB bei 
kongenital-luetischen Sauglingen haufig eine Neuritis optica gefunden werde 
(nach L. HEINE unter 60 Patienten 55mal). Kein anderes Symptom komme 
bei dEf kongenitalen Lues in solcher Haufigkeit vor wie dieses. JAFFA behauptete 
auBerdem, daB er in einer ganzen Anzahl von Fallen Atrophia nervi optici habe 
entstehen sehen. Die Neuritis optica gehe auf Grund antiluetischer Behandlung 
meistens gut zuriick. Auch MOHR und BECK sahen haufig ausgesprochcne 
Papillitis. 

Meine eigenen Feststellungen auf diesem Gebiet stehen in einem wesentlichen 
Gegensatz zu den geschilderten Beobachtungen der padiatrischen Kollegen 
und ahnlich meincn eigenen Feststellungen sind auch die Befunde FEHR8. Die 
Optici sind allerdings in der Tat bei kongenital-luetischen Kindern haufig auf­
fallend blaB und die Grenze der Papille ist nicht selten etwas verschwommen. 
Die die Papille umgebende Nctzhaut ist ebenfalls auffallend hell. Auf Grund 
klinischer und anatomischer Untersuchung kann ich aber behaupten, daB ein 
degenerativer Vorgang an dem Sehnerv, ebenso wie papillitische Vorgange 
bei diesen Sauglingen 8ehr selten sind und daB die auffallende Blasse auf Anamie 
beruht und durch antiluetische Behandlung sich bald bessert. Ganz gelegcnt­
lich kommen aber zweifellos papillitische Prozesse beim Saugling vor, die auch 
unter Umstanden in Atrophie iibergehen konnen. Einen solchen Fall illustriert 
eine eigene, histologische Untersuchung (Abb. 12.) 

Entziindliche Prozesse des Sehnerven in alteren Stadien kongenitaler Lues 
sind nicht haufig. Sie kommen aber in Form einer Papillitis sowie als retro­
bulb are Neuritis mit zunachst normaler Papille, die dann erst im Laufe der 
Krankheit abblaBt, vor. Besonders im Gedachtnis ist mir ein Knabe, der 
vollig blind in die Klinik gebracht wurde und bei dem sich eine beiderseitige 
Papillitis mit maBiger Prominenz (2-3 Dioptrien) fand. Der Junge sah 
sehr elend aus, litt haufig an Schwindelerscheinungen und seit einiger Zeit 
an Kopfschmerzen und Erbrechen. Man muBte an Tumor oder Tuberkulose 
denken, es stellte sich aber als Ursachc seiner Gesamterkrankung eine Lues 
congenita heraus. Die spezifische Kur brachte eine ganz erhebliche Besserung 
des Allgemeinbefindens, der Junge bliihte auf, die Ohnmachtsanwandlungen 
und Schwacheanfiille verloren sich vollig. Die Erscheinungen am Auge gingen 
zwar nicht schnell, doch im Lauf von P/2 Monaten derart zuriick, daB der Visus 
nahezu normal wurde, wahrend die Papillen eine Abblassung der temporalen 
Halfte zeigten. Es muG im iibrigen bei retrobulbarer Neuritis, auch wenn es 
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sich um eine kongenital-luetische Patientin handelt, stets daran gedacht werden, 
ob nicht eine multiple Sklerose vorlicgt, da diese Sehnervenerkrankung in 70% 
der Falle auf multipler Sklerose beruht. Der Befund des Liquor wird die 
Differentialdiagnose meist entscheiden. 

Abb. 12. Papj]1itis bei Lues congcnita. 

Diesen entziindlichen Prozesscn im Sehnerv Wild im allgemeinen eine 
spezifische Meningitis an der Basis zugrunde liegen. Ophthalmoskopisch kann 
in solchen Fallen auch eine scharfrandige Opticusatrophie zustandekommen, 
als Ausdruck einer absteigenden Degeneration bei einem neuritisehen ProzeB 
im intrakraniellen Absehnitt des Sehnerven. Die Symptome der Meningitis 
selbst konnen sich auf Kopfschmerzen beschranken. 
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DaB ein auf kongenitaler Lues beruhendes Gumma eine intrakranielle Druck­
steigerung hervorruft und damit auch zu einer Stauunsgpapille fiihren kann, 
ist theoretisch denkbar, wird aber in der Praxis sic her sehr selten vorkommen. 

Von sonstigen luetischen Erkrankungen des Gehirns ist noch die nicht 
ganz seJtene Lues der Hypophyse zu nennen (SIMMONDS, NONNE u. a.); ofters 
wurde im Leben bei solchen Patienten Polyurie und Dystrophia adiposo-genitalis 
festgestellt, selten dagegen akromegalische Erscheinungen. Wenn sich Augen­
erscheinungen hinzugesellen, so wiirden diese bei langerem Bestand der 
Hypophysenaffcktion zu bitemporaler Hemianopsie und einer Druckatrophie 
der Sehnerven fiihren. Wenn man die Veroffentlichungen von Hypophysen­
erkrankungen bei Lues durchsieht, so kann man insofern vielleicht gegeniiber 
anderen hypophysaren Erkrankungen eine Besonderheit feststellen, als mehr­
fach eine Stauungspapille (Papillitis?) bestand, ferner nicht selten Lahmungen 
der Augenmuskeln (besonders partielle Oculomotoriuslahmungen), Pupillen­
anomalien und auch chorioretinitische Veranderungen abgesehen von den 
rein hypophysaren Symptomen wie bitemporale Hemianopsie vorhanden 
waren. DE SCHWEINITZ hebt noch hervor, daB sich gelegentlich auch bei diesen 
Affektionen keine bitemporale Hemianopsie, sondern mehr eine uncharakte­
ristische Einengung des Gesichtsfeldes oder sogar zentrales Skotom fand. 
Diagnostisch wichtig ist auch, daB CALHOUN bei negativer Wassermannreaktion 
im Liquor positiven Befund in der Ventrikelfliissigkeit feststellte. Auch NONNE 
schildert eine Beobachtung mit negativen Liquorreaktionen, bei der die genauere 
Familienforschung doch die Lues klarstellte. 

Stets muB aber auch daran gedacht werden, daB hypophysare Symptomc 
sowohl durch einen luetischen ProzeB an der Basis als auch durch einen Hydro­
cephalus internus vorgetauscht werden konnen. Die Klinik nimmt, besonders 
fuBend auf den Beobachtungen HOCHSINGERS u. a. die Syphilis als wichtige 
Ursache des chronischen Hydrocephalus internus an, doch handelt es sich 
nach den Beobachtungen von KNOPFELMACHER und LEHNDORFF sowie KNOPFEL­
MACHER und SCHWALBE nicht um die Formen, die zu dem Ballonschadel fiihren. 
Del' Hydrocephalus kann auch eine einfache Dl'uckatl'ophie des Opticus zustande­
bringen. 

Ebenso wie ganz gelegentlich eine Meningitis luetica an der Basis zu Affek­
tionen des Chiasma fiihren kann, so konnen in anderen Fallen die Tractus optici 
beide oder isoliert ergriffen werden und ihre Schadigung kann zu homonymer 
Hemianopsie Veranlassung geben. Unter Umstanden konnen auch GefaBver­
anderungen der GehirngefaBe Blutungen und damit homonyme Hemianopsie 
bedingen, doch sind das zweifellos groBe Seltenheiten. 

Genuine atrophische Prozesse am Sehnerven kommen bei juveniler Tabes 
oder Paralyse vor. Aus der Literatur geht hervor, daB die Opticusatrophie sehr 
viel haufiger (etwa in 50%) und friihzeitiger als bei der Metalues auf 
akquirierter-Iuetischer Grundlage eintritt. Allerdings handelt es sich wahr­
scheinlich bei manchen hierher gehorigen Beobachtungen um pseudotabische 
Prozesse oder Kombinationen von Metalues und Lues cerebrospinalis. 
Die Opticusatrophie kombiniert sich nicht selten mit Mydriasis und totaler 
Pupillenstarre. 

Pupillen- und Akkommodationsanomalien. 
Pupillen- und Akkommodationsanomalien sind bei kongenitaler Lues haufiger, 

als gewohnlich angenommen wird, kommen aber oft nicht zur Beobachtung, 
da besonders die Pupillenstorungen meist ohne Sehstorungen einhergehen. 
Die Ausdrucksformen der Veranderungen sind folgende: 
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1. die isolierte reflektorische Pupillenstarre, 
2. absolute Pupillenstarre, 
3. Ophthalmoplegia interna, 
4. isolierte AkkommodationsparesG, 
5. Mischformen. 

Die typische reflektorische Pupillenstarre scheint bei der Lues congenita 
sehr selten vorzukommen. Sie ist nach den strengen Anforderungen BEHRS 
nicht allein dadurch charaktcrisiert, daB bei promptcr Konvergenzreaktion 
die Lichtreaktion, sowohl die direkte wie die indirekte, aufgehoben oder sem 
trage ist, sondern weiterhin dadurch, daB die sensiblen, sensorischen und 
psychischcn Reaktionen fruhzeitig fehlen oder herabgesetzt sind, wahrend die 
Pupillenunruhe erst spater erli8cht. Auch die Enge der Pupille (Miosis) ge­
hort zur Definition. 

Haufiger als die reflektorische ist die absolute Pupillenstarre, die auch als 
absolute Pupillentragheit imponieren kann, wenn sowohl die Lichtreaktion 
als auch die Konvergenzreaktion ganz trage auszulOsen sind. AuBer Encephalitis 
gibt es wenig andere atiologische Faktoren, die bei jugendlichen Individuen 
absolute Pupillenstarre hervorrufen. 

Die haufigste StOrung bei Lues congenita ist die Ophthalmoplegia interna. 
In ciner ganzen Anzahl von Fallen beobachtete ich diese bei Patienten, die 
gleichzeitig vorher oder nachher an Keratitis parenchymatosa litten, einer 
Erkrankung, die auch bei den Patienten mit absoluter Starre mehrmals zur 
Beobachtung kam. Infolge des Entziindungszustandes im vorderen Bulbus­
abschnitt wird die Pupillenanomalie oft genug ubersehen. DEUTSCHMANN 
hat wohl als erster auf diese nieht seltene Kombination aufmerksam gemacht; 
ieh selbst habe sie 1913 bereits genauer besprochen. 

Die Ophthalmoplegia interna bei angeborencr Lues zeichnet sich gegenuber 
der bei akquirierter Lues dadurch aus, daB die StOrung meistens doppelseitig 
und die Pupillenstarre meistens vollstandig ist, wahrend die Akkommodation 
ganz oder nur teilweise gelahmt ist. 

Nicht ganz selten kann man an einem Auge absolute Starre, am anderen 
Ophthalmoplegia interna bei demselben Patienten feststellen. 

Die Pupillen sind sowohl bei der absoluten Starre wie bei der Ophthalmo­
plegia interna ubermittelweit, ofters von ungleicher GroBe und entrundet. 

Die isolierte Akkommodationsparese, zu der sieh im Lauf mehrerer Jahre 
keinerlei Pupillenanomalie hinzu gesellte, konnte ieh nur in einzelnen Fallen 
bisher beobaehten. 

KUHLMANN schildert noeh einen weiteren Typus von Pupillenanomalien, 
die parudoxe Konvergenzreaktion. Es bestand bei seinem kongenital-Iuetisehen 
Patienten beiderseits Akkommodationslahmung und Lichtstarre, wahrend bei 
Konvergenz die Pupillen sich erweiterten. Unter antiluetischer Behandlung 
wurde die vorher maximal weite Pupille etwas enger und verengerte sich auch 
auf Konvergenz, die rechte dagegen reagierte auch spater auf Konvergenz 
mit Erweiterung. 

Die meisten bisher besprochenen Veranderungen stellen sich erst im Laufe 
der Kindheit ein, gelegentlich scheint aber auch PupillenstOrung auf kon­
genital-Iuetischer Grundlage bereits bei der Geburt zu bestehen. 

Der Sitz der Pupillensto"rungen findet sich bei kongenitaler Lues wohl 
meistens im zentrifugalen Abschnitt der Pupillenbahnen. Immerhin scheint 
aber bei infantiler Tabes oder Taboparalyse auch typischer Argyll-Robertson 
vorzukommen. 
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Erkrankungen des AugapfeJs sind bei Patienten mit Pupillenstorungen 
reeht haufig zu finden, vor aHem die Keratitis parenehymatosa, Chorioiditis 
anterior, Optieusatrophie. 

Selbstverstandlieh durfen die dureh Erkrankungen des Zentralnerven­
systems ausgelosten Pupillenstorungen nieht mit Pupillenanomalien verweehselt 
werden, die auf Grund von Irisatrophie naeh Iritis oder Keratitis parenehymatosa 
auftreten. Bemerkenswert ist nur, daG aueh bei eehten Pupillenstarren 
atrophisehe Prozesse in der Iris yorkommen, die aber keineswegs einen spezi­
fisehell Charakter haben (WIT,BRAND, SIEGRIST, DUPlCIS-DUTK.YIPS, BEHR, IGERS­
HEIMER). 

Auffallend sind die Untprsehiede in dell Pupillpnwpiten hei Paralyse der 
Erwaehsenen und bei juveniler Paralyse. 

~ydriasis ........ . 
Isolierte Lichtstarre . . . . . 
Absolute Starre ..... . 
Keine Pupillenveranderungen 

Progressive Paralyse 
der Erwachsenen 

21 % 

57% 
34% 

gO! 
.0 

Juvenile Paralyse 
72% 
17% 
67% 
11% 

STOCKER, von dem diese Zahlen stammell, bringt den auffalligen Unter­
sehied in Abhangigkeit mit der von ALZHEIMER gemaehten Beobaehtung, daG 
man bei juveniler Paralyse im Gcgensatz zu der der Erwachsenen die schwersten 
paralytisehen Veranderungen in den zentralen Hirnteilen, besonders den 
Stammganglien, Thalamus und Brucke findet. Reine Hinterstrangserkran­
kungen bei Lues congenita seheinen recht selten zu sein. 

Das Schicksal der Kongenital-Iuetisehen mit den genannten Pupillen­
phanomen ist nach mehrfaeher Richtung hin ge£ahrdet, einmal dureh das Auf­
treten sonstiger Augenerkrankungen, und andererseits durch den Ausbruch 
anderer Affektionen des Zentralnervensystcms. Abnorme Pupillen sind bei 
kongenitaler Lues manehmal nur Rudimente eines nervosen Prozcsses, manchmal 
das Zeiehen einer bestehenden Erkrankung und in vielen anderen Fallen ein 
Menetekel fur die Zukunft ganz wie bei der erworbenen Syphilis. Die Prognose 
wird sich sehr wesentlieh aus dem Befund des Liquor ergeben; bei stark positiven 
Reaktionen wird sic zweifellos sehr viel schlechter sein als bei schwach positiven 
oder negativen, aber aueh bei negativen Reaktionen kann man wohl nicht 
mit absoluter Sicherheit dafur einstehen, daG der NervenprozeG vollig abge­
laufen sei. 

Die Therapie der Pupillen- und Akkommodationsstorungen sehafft wohl 
nur hoehst selten Besserung oder gar Heilung. Trotzdem wird man, um ein 
Weiterschreiten des Nervenprozesses moglichst hintanzuhalten, mit spezifiseher 
Behandlung vorgehen mussen und wird dabei besonders in den Fallen, wo es 
sich um Lues cerebrospinalis handelt, auch ofters greifbare Resultate erzielen. 
Die Tatsaehe, daG bei meinen eigenen Beobachtungen die kongenitale Lues 
niemals in den ersten Lebensjahren festgestellt oder behandelt war, laHt ver­
muten, daB die behandelten Lueskinder seltener an Nervenleiden erkranken 
und darum die Forderung gerechtfertigt erscheinen, alle Kinder mit kongeni­
taler Lues, ob mit oder ohne manifeste Symptome bei positiver Wassermann­
reaktion energisch und intermittierend zu behandeln. 

AugenmuskeWihmung'en. 
Lahmungen der auGeren Augenmuskeln bei angeborener Syphilis sind recht 

selten. Allerdings muG man aueh damit rechnen, daG bei sehr jungen Kindern 
manche Lahmungen unbeobachtet bleiben und daG auch vielleieht mane her 
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Fall von spater wieder vorubergehender Lahmung als einfaches Schielen an­
gesprochen wird. 

Die haufigste Augenrnuskellahmung ist die Oculomotoriusparese; unter den 
Fallen von partieller Oculomotoriusparese sind diejenigen am haufigsten, die 
als einziges Lahmungssymptom eine Ptosis aufweisen, wobei allerdings ofters 
andere Hirnnerven, die nichts mit einer Augenmuskellahmung zu tun haben, 
mitgelahmt sind. 

Nachst dem Oculomotorius ist der Abducens am haufigsten beteiligt, wahrend 
eine isolierte Trochlearisparese sicher ungemein selten ist. 

Kombinationen von Lahmungen verschiedenartig innervierter Augenmuskeln, 
die wir als Ophthalmoplegien bezeichnen, sind gelegentlich bei Lues congenita 
auch beobachtet worden, so z. B. in einem Fall von LAWFORD das gleichzeitige 
Auftreten einer linksseitigen Oculomotorius- und Trochlearislahmung. 

Die einseitigen Faile von Augenmuskellahmungen verhalten sich zu den 
doppelseitigen etwa wie 3: 1, trotzdem sprieht der klinische Befund dafiir, 
daB wir noch haufiger als bei der erworbenen Lues Veranderungen an der Schadel­
basis als Ursache der Lahmungen finden. Unter den obduzierten und be­
schriebenen Fallen tritt besonders haufig die Erkrankung der GehirngefaBe 
hervor, mit oder ohne Zeiehen basaler Meningitis (MATTISOHN). 

Die Augenmuskellahmungen finden sieh im Unterschied zur akquirierten 
Lues auffallend haufig im Fruhstadium, also in den ersten Lebensjahren, wurden 
aber gelegentlich auch noch im 2. u. 3. Lebensjahrzehnt beobachtet. 

Komplikationen von seiten des Bulbus, besonders Chorioretinitis sind nach 
UHTHOFF nach kongenitaler Lues haufiger als bei akquirierter. Selten sind 
sonstige tertiare Erscheinungen wie ulcerative Hautprozesse oder Zerstcirungen 
im Nasenrachenraum. 

Die Tatsache, daBbei der Lues congenita die Augenmuskellahmungen 
meistens mit anderen, eerebralen Erscheinungen kombiniert angetroffen werden, 
ist geeignet, die Erkrankung prognostisch sehr ernst zu nehmen. 

Nystag'IDUS. 
Vor einigen Jahren konnte ieh an Hand einer groBeren Anzahl von Beobach­

tungen darauf hinweisen, daB die kongenitale Syphilis bei Nystagmus an nicht­
amblyopischen Augen im Kindesalter als auslosende Ursache entschieden eine 
Rolle spielt. 

Die Form des Nystagmus war bei meinen Fallen eine sehr verschiedene; 
abgesehen von einem wohl sehr seltenen Fall, bei dem es sich um ausgesprochen 
dissoziierten Nystagmus handelte, bestand im ubrigen sowohl Pendel- als Ruck­
nystagmus. Sonstige Veranderungen im Auge, vor allem ophthalmoskopischer 
Art, die fiir die Erklarung des Nystagmus herangezogen werden konnten, fanden 
sich nicht. Sehvermogen, Lichtsinn und Farbensinn waren ebenso normal 
wie der Vestibularapparat, der haufiger gepriift wurde. 

DaB es sich um ein zufalliges Zusammentreffen von Nystagmus und Lue& 
gehandelt haben soli, ist unwahrscheinlich, da man bei einigen Kindern meiner 
Beobachtungsreihe, besonders bei sehr jungen, eine ausgesprochene Wirkung 
spezifischer Behandlung auf den Nystagmus beobachten konnte. 

Es scheint, daB der gesteigerte Hirndruck fiir die Auslosung des Nystagmus 
nicht gleichgiiltig ist, wie das auch schon HEINE festgestellt hat und daB viel­
leicht die Lues auf dem Umweg einer Steigerung des Hirndrucks den Nystagmus 
zu Wege bringt. 
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Ob die Faile von Nystagmus, bei denen auBerdem Veranderungen dei:\ 
Augenhintergrundes spezifischer ~atur zu finden sind, mit den Formen 
ohne Augenhintergrundsveranderungen zusammengehoren oder andersartig 
ausgelOst werden, muB dahin gestellt bleiben. 

Orhita. 
:Nach BIRCH-HIRSCHFELD gehoren von 78 von ihm zusammengestellten 

:Fallen von orbitaler Syphilis nicht weniger als 15 dem erst€n und 4 dem zweiten 
Lebensjahrzehnt an. 

Die Syphilis der Orbita tritt genau wie bei der akquirierten Lues in 2 Haupt­
gruppen auf: 1. als Periostitis des Orbitalrandes, 2. als syphilitische Affektion 
in der Tiefe der Orbita. Beide Lokalisationen konnen slch aber kombinieren. 

Fur den ProzeB in del" Tiefe del" Augenhohle sprechen vor allem Exophthal­
mus mit Sehwerbeweglichkeit des Augapfels, dessen entzundliche Genese 
ofters aus der Schwellung und Rotung der Lider sich ergibt; von sonstigen 
Komplikationen konnen Erkrankungen des Sehnerven sowie der Augenmuskeln 
bestehen. 

Der VerI auf der orbitalen Syphilis hangt sehr wesentlich von clem Moment 
des Eintretens der spezifischen Therapie abo Wird der ProzeE verkannt, so wird 
der in der Tiefe wachsende, entzundliche Tumor nicht nur am Auge durch die 
Lahmung der verschiedenen :Nerven schwerc Veranderungen hervorrufen, 
sondern auch durch Unterminierung der Knochen und Durchbruch in die an­
grenzenden Hohlen o<1er gar in das i:-)chadelinnere, schwere, evtl. todliche Kom­
plikationen schaffen. 

Die Differentialdiagnose gegenuber anderen Prozessen in der Tiefe der 
Orbita ist oft nicht leicht, heutigentags aber durch den Ausfall der Wassermann­
reaktion zweifellos bedeutend einfacher als fruher. In fruherer Zeit, wo gummose 
Prozesse an sich sehr viel haufiger waren, waren nicht nur die nachtlich sich 
steigernden Kopfschmerzen, sondern auch die besonders von GOLDZIEHER 
beschriebenen periostalen Wucherungen an den Gesichts- und Schadelknochen 
sowie sonstige luetische Erscheinungen am Korper zur Diagnose wesentlich; 
auEerdem unterstutzt der Ausfail der antiluetischen Therapie die atiologische 
Auffassung. Es ist schon gelegentlich ein Fail operativ angegangen worden, 
der sich spater als luetisch bedingt entpuppte. 

Doppelseitige Orbitaltumoren syphilitischer Natur sind besonders bei Kindem 
beschrieben worden und betreffen wohl im wesentlichen kongenital-luetische 
(SCHOTT, WALTER, GOLDZIEHER). 

Syphilis und Blindheit. 
Es ist eine altbekannte Tatsache, daB die Gonorrhoe in der Form der 

Blennorrhoea neonatorum in erschreckender Weise zur Besiedlung der Blinden­
anstalten beitragt. Aber auch die Syphilis und besonders die kongenitale stellt 
ein nicht unerhebliches Kontingent von Blinden oder zum mindesten von solchen, 
die durch ihr Augenleiden so sehwer geschadigt sind, daB sie praktisch Blinden 
gleichkommen. Durch Untersuchungen von WIDMARK, IGERSHEIMER, VELHAGEN 
an Insassen von Blindenanstalten hat sich ergeben, daB etwa 8-14% der 
Jugendblinden durch ein syphilitisches Augenleiden ihre Sehkraft ganz oder 
groEenteils verloren haben. Ahnlich lauten auch neuere, engJische Zahlen von 
LAWSON. BISHOP-HARMAN kommt bei Blinden im Schulalter sogar zu einer 
Quote von 40% auf Kosten der Lues congenita, doch muB man wohl annehmen, 
daB unter diesen Zoglingen von Blindenschulen noch ein wesentlieher Prozent-
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satz spater wieder so weit sehfahig wird, daB die Sehkraft fur das praktisehe 
Leben genugt. 

Als Erkrankungen, die zu hochgradiger Schwache oder Erblindung fuhren 
und auf luetischer Basis beruhen kbnnen, haben zu gelten: Hornhautaffektionen, 
vor aIlem die Keratitis parenchymatosa, dann aber auch manche FaIle von 
Keratomalacie, die zu Durchbruch der Hornhaut und Phthisis bulbi fuhren, 
weiterhin besonders bbsartige FaIle von Chorioretinitis und Retinitis proliferans 
(evtl. mit Ablatio retinae), sowie Opticusatrophie. DaB die Lues zu echtell 
MiBbildungen, die ja einen wesentlichen Teil der Jugendblinden sehunfahig 
macht, fuhrt, ist heute angesichts moderner Vererbungsforschung ausgeschlossen, 
dagegen kann in seltenC'n Fallen eine fetale Entzundung des Auges zu Phthisis 
bulbi fuhren und so z. B. einen Mikrophthalmus congenitus vortauschen. 

Literatur. 

ALEXANDER: Syphilis und Auge. Wiesbaden 1889 und 1895. - ANTONELLI: (a) Patho­
logie nasolacrymale dans la syphilis hereditaire. Arch. d'opht. Tome 28, 599. 1909. 
(b) Les stigmates ophthalmoscopiques de la syphilis hereditaire. Paris 1897. - ASCHER: 
Zur Keratoplastikfrage. Arch. f. Ophth. 1922. - BAB: Spirochatenbefund im menschlichen 
Auge. Dtsch. med. Wochenschr. 1906. 1945. - BEHR. Zur Physiologie und Pathologie 
des Lichtreflexes der Pupille. Arch. f. Ophth. Bd. 86, S. 468. 1913. - BIRCH-HIRSCHFELD: 
Die Krankheiten der Orbita. 2. Aufl. HJ09. GRAEFE-SAEMISCH. - CALHOUN: Ocular mani­
festations in a case of hypophyseal syphilis. Americ. jorun. of ophth. Vol. 5, p. 952. 1922. -
CATTANEO: Augenveranderungen und Spirochatenbefund bei fetaler Lues. Ann. di ottalmol. 
Vol. 52, p. 414. 1924. Ref. Zeitschr. f. d. ges. Ophth. Bd. 14, S.314. 1925. - CHAILLOUS: 
Tranentraufeln bei einem hereditar-Iuetischen Kind. Clin. opht. 1909. 213. - CLAUSEN: 
Atiologische, experimentelle und therapeutische Beitrage zur Kenntnis der Keratitis interstiti­
alis. Arch. f. Ophth. Bd. 83, S. 399. 1912. - DEUTSCHMANN: tber Ophthalmoplegia interna 
imKindesalter. DEUTSCHMANNS Beitr. Z. Augenheilk.1912. H. 81, S.19. - DORREL: A drawing 
showing unusual of the iris in congenital syphilis. Transact. of the ophth. soc. of the Kingdom. 
Vol. 31, p. 47. 1911. - Dupuy-DL'TEMPS: Sur une forme speciale d'atrophie de l'iris et cours 
du tabes et de pupille. Ann. d'oculist. Tome 133, p. 455. 1905. - ELSCHNIG: (a) Operations­
lehre. GRAEFE-SAEMISCH. (b) Demonstration zur durchgreifenden Plastik. Ber. d. ophth. 
Ges. 1920. S. 331. - GIULINI: Beitrage~ur luetischen Entziindung der Tranendriise. lnaug.­
Diss. Erlangen 1914. - GOLDZIEHER: Uber Syphilis der Orbita. VOSSIUS Abh. Bd. 4. 1902. 
- GROENOUW: Beziehung des Auges zu Allgemeinleiden. Handb. V. GRAEFE-SAEMISCH. 
2. Aufl. - HAAB: Einige seltene Augenspiegelbilder. Festschr. f. HELMHOLTZ 1891. -
HARMAN: Causes and prevention of blindness. Americ. journ. of ophth. 1921. 824 and 
Brit. med. journ. 1921. 727. - HEINE: Uber die H6he des Hirndrucks bei einigen Augen­
krankheiten. Munch. med. vVochenschr. 1914. - HEINE, L.: Beitrag zur Prognose und 
Symptomatologie der hereditaren Lues im Sauglingsalter. Jahresber. f. Kinderheilk. Bd. 71, 
S. 328. 1910. - HENSEN: tber die Behandlung der Keratitis parenchymatosa avasculosa 
durch H6hensonne. Zeitschr. f. Augenheilk. 1924. Bd. 52, S. 104. - HIPPEL, E. v.: 1:ber 
Keratitis parenchymatosa und Ulcus internum corneae. Arch. f. Ophth. Bd. 68, S. 354. 
1908. - HIRSCHBERG: (a) tber spezifische Hornhautentziindung. Dtsch. med. Wochenschr. 
1888. Nr.25. (b) Uber Entzundung der Netzhaut und des Sehnerven infolge angeborener 
Lues. Dtsch. med. Wochenschr. 1906. S. 746. (c) Uber die Netzhautentziindung bei 
angeborener Lues. Dtsch. med. Wochenschr. 1805. Nr. 26 u. 27. - HOCHSINGER: (a) Studien 
iiber die hereditare Syphilis. Wien 1898. (b) Syphilis. PFAUNDLER - SCHLOSSMANN, 
Handb. d. Kinderheilk. Leipzig 1906. - HUTCHINSON: Syphilis. London 1885. - .JAPHA: 
Uber Neuritis optic a bei hereditarer Lues. Sitzungsber. Dtsch. med. vVochenschr. 1905. 
S. 281. - lGERSHEIMER: (a) Entstehung der luetischen Keratitis parenchymatosa. Arch. 
f. Ophth. Bd. 85. 1913. (b) Syphilis und Auge. Julius Springer 1918. - KNOPFEL­
MACHER und LEHNDORFF: Serumreaktion bei hereditarer Lues. Wien. med. Wochenschr. 
1908. 12 u. :vIed. Klinik 1909. Nr. 40. - KNOPFELMACHER und SCHWALBE: Hydrocephalus 
und Lues. Zeitschr. f. Kinderheilk. 1912. Bd. 3. - KOLETA: Demonstration. Zentralbl. 
f. Augenheilk. Bd. 35, S. 367. 1911. - KUBIK: tber Spirochatenconjunctivitis bei kon­
genital-Iuetischen Neugeborenen. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1921. S. 66, 69. - KUHL­
MANN: Paradoxe Konvergenzreaktion der Pupille. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. 72, 
S. 409.1924. - LAWFORD: Paralysis of ocular muscles in congenital syphilis. Ref. Zentralbl. 
f. Augenheilk. Bd. 14, S. 346. 1890. - LAWSON: The causes and prevention of blindness. 
Lancet HJ22. p. 1292. - LIEBRECHT: Iritis gummosa bei Lues hereditaria. Klin. 1Ionatsbl. 



Literatur. 223 

f. Augenheilk. Bd. 29, S. 184. 1891. - LOHLEIK: Eine erfolgreiche Methodeder Hornhaut· 
transplantation. Arch. f. Augenheilk. Bd. G7, S. 398.1910. MATTISSOHN: Uber einen Fall 
von Ophthalmoplegia total is unilateralis bei hereditarer Syphilis und liber Augenmuskel­
lahmungen auf gleieher Basis. Inaug.-Diss. Lpipzig 1912. - MENDEL: Cber einen Fall 
von Sekundarglaukom nach Keratitis diffusa e lue congenita. Zentralbl. f. Augenheilk. 
Bd. 22, S. 249. 1898. - YlOHR und BECK: Papillitis als Frlihsymptom der Lues congenita. 
Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. 30, S. 495. H1l3. - NONNE: (a) Hypophysenerkrankungen. 
Dtsch. med. Wochenschr. S. 1338. HllG. (b) Syphilis und Nervensystem. 5. Aufl. 1924. 
Verlag S. Karger. - OELLER: Atlas seltener ophthalmoskopischer Befunde UlOG. 5. Liefer. 
- ROLLET und GRANDCLEMENT: Keratite syphilitique gommeuse. Bull. de la soc. d'ophth. 
de Lvon, 3 ieme annee, 31. Ref. Jahresber. Bd. 40, S. G5U. lUOU. - ROSSLER: Demonstration. 
Das Verhaltnis der Keratitis parenchymatosa zur akquirierten Lues. Ref. Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk. Bd. 53, S. 243. 1914. - SCHLIMPERT: Pathologisch.anatomische Befunde an 
den Augen bei 2 Fallen von Lues congenita. Dtsch. med. \Vochenschr. Hl06. S. 1042. -
SCHOTT: Periostitis syphilitica mit gummosen \Vucherungen in beiden Augenhohlen usw. 
Arch. f. Augenheilk. Bd. 7, S. U4. - DE SCHWEINITZ: Cber die Augensymptome bei Hypo­
physenerkrankungen auf Grund erworbener Syphilis. Arch. of ophth. Vol. 50, Nr. 3, p. 20:3. 
Hl21. - SENK: Retino·Chorioiditis rudimentalis e lue congenita. Arch. f. Augenheilk. 
Bd.44, p. 147. HlOl. - SIDLER·HeGUENIK: (a) Uber die hereditar-syphilitischen Augen­
hintergrundsveranderungen nebst einigen allgcmeinen Bemerkungen liber Augcnerkran­
kungen bei angeborener Lues. Deutschmanns Beitr. Bd. 6, H. 51, S. 1. 1904. (b) Uber 
die Augensyphilis in der zweiten Generation. Schweiz. med. \Vochenschr. Jg. 51, Nr. 3, 
S. 49. 1921. - SIEGRIST: Irisatrophie bei Pupillenstarre. Diskuss. Heidelberg. Bericht 1901, 
S. 43. - SIMMONDS: Uber syphilitische Erkrankungen der Hypophyse, insbesondere bei 
Lues congenita. Dermatol. \Voehenschr. Bd. 58, S. 104. 1914. - STOCKER: L:ber eigenartige 
Unterschiede im Pupillenverhalten bei progressiver Paralyse der Erwachsenen und der 
sog. juvenilen Paraly'~e. Ref. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. 53, S. 2:33. 1914. -
TREACHER-COLLINS: Uber die Kinder von Patienten, die an interstitieller Keratitis gelitten 
haben. Ophth. hosp. Rep. Bd. 15, S. 3. 1903.- UHTHOFF: Augensymptome bei der Syphilis 
des Zentralnervensystems. GRAEFE·SAElvIISCH. 2. Aufl. lUll. -- VELHAGEN: Blindheitsur· 
sachen. Hygieneausstellung Dresden IOU. - \VALTER: Doppelseitiges Gumma der Augen­
hohle nebst Sektionsbefund. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1895. S. 8. - W AETZOLD: Zur 
Topographie der Spirochaete pallida im Auge bei hereditarer Syphilis. Dtsch. med. W ochen­
schrift 1923. S. 11. - \VEVE: Ein Fall von Keratitis parenchymatosa nodularis bei Lues 
congenita mit Nachweis von Spirochaeta pallida. Heidelb. Bericht 1924. S. 288. - WICHER­
KmWICZ: Pseudogumma iridis auf traumatischer Basis. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
Bd. 32, S. 278. 1894. - \VIDMARK: L:ber die Bedeutung der venerischen Krankheiten als 
L;"rsache der Erblindung. Widm. Mitt. a. d. Augcnklinik zu Stockholm 1902. H. 4, S. 121. 



Kongenitale Syphilis und Ohr. 

Von 

GUSTAV AI,EXANDER-Wien. 

Charakteristisehe anatomisehe Teilbefunde haben gezeigt, daB grundsatz­
lieh die Veranderungen des Ohres bei der kongenitalen und bei der akqui­
rierten Lues ubereinstimmcn, so daB es sich bei der erstercm nur um eine 
intrafetal die Frueht befallende Erkrankung handelt. Dagegen gibt es auch 
unterseheidende Merkmale. Zumindest kann das Gehororgan bei der kon­
genitalen Lues ana to mise he Veranderungen aufweisen, die bei anderer Lues 
nieht vorkommen, und auch Einzelheiten der Funktionsprufung wei sen auf 
Untersehiede hin. 

Das innere Okr bei kongenitaler Lues muB als minderwertig angesehen werden. 
Es erkrankt haufig. Die Erkrankung gibt in vielen Fallen einen eigenartigen 
klinisehen charakteristischen Befund und haufig eine sehr ungunstige Prognose. 
Nach der Zeit des ersten Auftretens sind bei kongenitaler Lues Ohraffektionen zu 
verzeichnen, die sich bereits am Neugeborenen finden und solche, die erst spater 
auftreten. Von den letzteren kann man fur einige annehmen, daB da8 Ohr des 
kongenital-luetischen Kindes nur pradisponiert ist fUr das Auftreten def Erkran­
kung. Fur andere Falle ist zuzugeben, daB die Ohraffektion latent bestanden 
hat, um im Kindesalter erst manifest zu werden. In allgemein-pathologiseher 
Beziehung stimmt die letzte Erkrankungsform mit den kongenital auftretenden, 
nieht luetischen Ohraffektionen uberein, manche sogar so weitgehend, daB 
hier selbst bei naehgewiesener Lues der Eltern die unvermittelte luetisehe 
Atiologie der beim Kind auftretenden Ohrerkrankung fraglich bleibt, oder zu 
verneinen ist. Dies gilt sowohl fur alle Formen, die dem Otosklerosetypus folgen, 
als aueh fur Innenohraffektionen. Die Haufigkeit von kongenital-luetischen 
Ohraffektionen macht, bezogen auf die Gesamtzahl von Ohrenkranken (berechnet 
nach dem Ambulantenprotokoll) 1-2% aus. Nachdem aber sowohl Falle mit 
sehr geringer Schwerhorigkeit, als auch die Falle von kongenital-luetischer Taub­
heit zu einem erheblichen Teil den Ant nicht aufsuchen, weiters bei manehen 
Ohrenkranken die kongenital-luetisehe Atiologie unentdeckt bleiben kann, ist 
dieser Prozentsatz eher zu niedrig gegriffen. Auf altere Berechnungen in der 
Literatur, die in Handbuchern wiederholt mitgeteilt worden sind, und die uberaus 
schwankcn oder auBerordcntlieh gering sind, was sieh nur aus mangelhafter 
Feststellung der Atiologie erklart, gehe ieh nicht ein. 

BLOHMKE mochte in der kongenitalen Lues eine metaluetische Erkrankung mit degene· 
rativ-atrophischen Prozessen sehen, die durch Endarteriitis luetica mit nachfolgenden 
Ernahrungsstorungen entstanden sind und dementsprechend auch in der Salvarsanara 
der Therapie sehr schwer zuganglich erscheinen. Die Ansicht BLOHMKES ist abzulehnen. 
da seit dem Nachweis von Spirochaten bei Paralyse und Tabes der Begriff der Metalues 
iiberhaupt den Inhalt verloren hat. Auch bei kongenitaler Lues sind im Stamm des 
Octavus und im Innenohr Spirochaten nachgewiesen worden (MANASSE u. a.). 
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Fur die Feststellung der Haufigkeit der Ohraffektionen bei kongenitaler Lues 
selbst fehlt die Grundlage fUr eine st?tistische Berechnung. Vor allem bleibt 
ja die Anzahl der normalen Kinder, bei welchen beide Eltern oder ein ElternteiJ 
luetisch infiziert ist, unbekannt. Eher kann man zu einer Zahl gelangen, wenn 
man aIle kongenital-luetischen Kinder zusammenzieht, die wegen irgend eines 
Gebrechens zum Arzt gebrachtwerden. Ich habe diesbezugliche Umfragen an 
der Kinderklinik und an del' Klinik fur Hautkranke und Syphilis angestellt. 
Unter diesen Kindern zeigen etwa 20 Dfo Ohrerkrankungen. Ein Teil dieser 
Ohraffektionen stellt jedoch nur interkurrente Affektionen dar, eben nur 
Ohrerkrankungen an kongenital-luetischen Kindern. Subtrahiere ich diese von 
der Gesamtzahl, so bleiben ungefahr 15 Dfo ubrig. Dieser Anzahl muB ich, 
um zu einem verlal3lichen Prozentsatz zu gelangen, die im selben Zeitraum 
beobachteten kongenital-luetischen Ohrfalle meiner eigenen Abteilung hinzufugen, 
soweit sie als Ohrkranke nur meine Abteilung und nicht die Kinderabteilung 
aufgesucht haben. Danach gelangt man zu einer Summe von 25-30 Dfo 
kongenital-luetischer Ohraffektionen. 

Bei den Berechnungen uber die Haufigkeit der kongenital-luetischen Ohr­
affektionen selbst ist es zweckmaBig, sich auf die Innenohraffektionen zu stutzen, 
weil sie im Auftreten, Symptomen und Einzelheiten der Funktionsprufung 
die luetische Ursache mit Sicherheit feststellen lassen. Entzundliche Mittel­
ohrerkrankungen bleiben durchaus fraglich, die katarrhalischen Mittelohr­
affektionen in einem Teil der Falle. Geht man nun bei den Innenohraffektionen 
regelmaBig den Weg, daB man bei diesen Kindern einen genauen neurologischen 
und Augenbefund und den Wassermann im Blut und Liquor cerebrospinalis 
feststellt, so kommt man zu immerhin verlal3lichen Zahlen. Danach finde ich 
die kongenital-luetischen Innenohraffektionen bei heiden Geschlechtern an­
nahernd gleich haufig. Ahnliches findet SCHLITTLER (unter 33 Fallen 16 mann­
liche, 17 weibliche). O. BECK findet das Verhaltnis von 3 weiblichen zu 2 mann­
lichen, GRADENIGO 5: 2, HABERMANN 12:4, MINOS gar 10: 2 (zit. nach O. BECK), 
was sich doch nur mit einem Ubersehen mannlichel' Erkrankungsfalle er­
klaren laBt. 

Das erste Auftreten der Ohrsymptome findet O. BECK zwischen dem 8. 
und 20. Lebensjahr. Die SCHLITTLERsche Statistik, die auch das Material Hop­
MANNS einschlieBt, weist aus: Bis zum 10. Lebensjahl' 39,4%, vom 10.-20. 
Lebensjahr 48,4%, vom 20.-30. Lebensjahr 12,1%. 

Die Grenzen fiir das Spatauftreten sind ziemlich fixiert und liegen beim 30. Lebensjahr 
(0. BECK). Geht man von der HUTCHINsoNschen (1863) Trias aus, so liegt es nahe, die Augen-, 
Ohr- und Zahnerkrankung zu vergleichen. 1. In welchem Prozentsatz die Trias iiberhaupt 
voll auftritt oder nur zwei oder ein Symptom. 2. In welcher zeitlichen. Aufeinanderfolge 
oder sonstigen zeitlichen Beziehung die Symptome hervortreten. 3. In welchem Grade, 
wenn wir sie als leicht, mittel oder schwer gegeneinander abheben. Bei dieser letzteren 
Einteilung kann man die Zahnerkrankung, durch welche das Individuum ja nie sehr schwer 
geschadigt wird, auBer acht lassen und es ist dann nur zu berechnen, in welch em Prozentsatz 
der hauptsachlich geschadigte Sinnesapparat das Ohr, das Auge oder beide darstellt. 

Besonders in den Fallen, in welchen die Ohraffektion als kongenital-luetische 
Spataffektion auf tritt, sucht man nach einem auslosenden Moment. In vielen 
Fallen liegt dieses in einem akuten Allgemeininfekt. Als Beispiel fuhre ich 
folgenden Fall an: 

Kongenitale Lues. Beiderseitige Cochlearisaftektion manifest geworden nach Scharlach. 
- Jod intern. Hg-Inunktionen. Galvanisation des Octavus. Phytin. - Bleibende Besserung 
der Horschdrje. 

Debora K., 12 Jahre. 
Anamnese: Pat. hat bis zum 7. Lebensjahre gut geh6rt. In diesem Jahre machte das 

Kind Scharlach durch; im Anschlusse daran hat sich das H6rverm6gen rasch verschlechtert. 
Nie Ohrenfluf3, nie Ohrenschmerzen, kein Fieber, kein Erbrechen, kein Schwindel. Mutter 
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del' Pat. normalhorend, die Mutter hat einmal abortiert. Unter sieben Geschwistern hort 
eine 16jahrige Schwester del' Pat. seit Jugend schlecht. 

Status praesens: Trommelfellbefund beiderseits normal. Horscharfe beiderseits 
V 5-6 m, v 1/4-1/2 m 1). Die Funktionspriifung ergibt eine Erkrankung des schallperzi­
pierenden Apparates. Labyrinth normal. Wassermann (Abteilung Nobl) bei zweimaliger 
Priifung komplett positiv. 

Therapie: Jod intern. Hg-Inunktionen. Galvanisation des Octavus, spateI' Phytin. 
Verlauf: Nach ungefahr vier Wochen ergibt sich eine Horscharfe von beiderseits 

V 8-9 m. v 3/4 m. 
Epikrise: In diesem FaIle hat sich die Innenohrschwerhorigkeit im Anschlusse an 

Scharlach entwickelt. Del' bei mehrmaliger Untersuchung komplett positive Wassermann 
laBt den Fall als kongenitale Lues erkennen. AuBel' del' Ohrerkrankung finden sich an 
dem Kinde keinerlei Zeichen von kongenitaler Lues. Der Scharlach hat zum Manifest­
werden bzw. zur Verschlechterung des bis dahin geringgradig bestandenen Ohrenleidens 
gefiihrt. Aus der unter antiluetischer Behandlung erfolgten Besserung ergibt sich mit 
Sicherheit die kongenital-Iuetische Atiologie del' Ohraffektion. Infektiose nichtluetische 
Neuritiden des Octavus, die mitunter durch Scharlach verursacht werden, sind nach 
fiinfjahrigem Bestande therapeutisch keiner Besserung der Horscharfe zuganglich. 

Auch im folgenden Fall ist die Ertaubung einem akuten Infekt gefolgt. 
Berta St., 13 Jahre alt, geboren in Wien 1904. Anamnese yom 4. 6. 1917: Pat. war 

bis zum 9. Lebensjahr vollstandig gesund, und ist in diesem Jahr unmittelbar nach einer 
Infektionskrankheit (vermutlich Scharlach) ertaubt (wurde wenige Monate spateI' stumm) 
und erlitt eine Verminderung des Sehvermogens. Im Januar 1917 entwickelte sich am 
rechten Vorderarm eine Geschwulst, die zur Versteifung des Ellbogengelenks fiihrte. Pat. 
kann nul' wenig lesen (Buchstaben, abel' keine W orte) und nicht schreiben, erinnert sich 
nul' mangelhaft an Worte (Bezeichnungen, Farben usf.) aus del' Zeit vorihrem 9. Lebens­
jahr. Del' Vater ist an Irrsinn gestorben (Paralyse?), eine Schwester del' Pat. ist geistes­
krank. Die Untersuchung ergab bei normalem otoskopischen Befund komplette Taub­
heit beiderseits und labyrinthare Unerregbarkeit. Ein Gumma des rechten Vorderarms, 
Visus beiderseits hochgradig herabgesetzt, sie vermag geschriebene Buchstaben zu lesen, 
Lesen von Worten ist ihr unmoglich. Die Behandlung (Neosalvarsan-Hg) blieb erfolglos. 

In anderen Fallen tritt die Innenohraffektion im AnschluB an eine Mittel­
ohrentziindung auf. Hier ist der Fall Marie B. zu erwahnen (Tischlergehilfen­
tochter, 10 Jahre alt, aus Wien). 

Anamnese: Mutter angeblich gesund, Vater lungenkrank. Pat. ist das vierte Kind. 
Vorher eine Totgeburt und zwei Abortus. Sie wurde gesund geboren und hat als Neugeborene, 
wie der Arzt konstatierte, keine luetischen Symptome geboten. Im ersten Lebensjahr 
Rachitis, im fiinften Masern ohne Ohraffektion. Ein Jahr spater (1914) Ohrenschmerzen 
und OhrenfluB, sowie beiderseitige Augenerkrankung. Sie wurde an meiner Abteilung 
behandelt. Nach etwa einer Woche klang die Mittelohrentziindung ab und das Hor­
vermogen wurde normal. Im Sommer 1915 bemerkte die Mutter eine Abnahme der Hor­
scharfe, weshalb sie das Kind neuerlich auf meine Abteilung brachte. Zu dieser Zeit ergab sich 
eine beiderseitige kongenital-luetische Innenohraffektion und Maculae corneae. Wassermann 
bei Mutter und Tochter ++. Trotz Hg-Kur nahm das Horvermogen allmahlich ab und 
erlosch im Sommer 1918 ganzlich. Bis dahin hat Pat. fiinf Schmierkuren durchgemacht, 
ausgiebig J od intern genommen und vier intramuskulare N eosalvarsaninjektionen bekommen. 
Die letztere Medikation wurde abgebrochen, weil Schwindel und Enuresis aufgetreten ist. 
Sonst hat Pat. nie iiber Schwindel und Kopfschmerzen zu klagen. 

Status praesens yom 21. 1. 1919: An beiden Augen Maculae corneae, entrundete Pupillen, 
Synechien del' Iris (Residuen einer abgelaufenen Keratitis und Iritis). Typische HUTCHINSON­
sche Zahndefekte, Verdickung des rechten Tibiarandes nach abgelaufener Periostitis. Beide 
'frommelfelle retrahiert, rechtes seros durchtrankt, linkes mattgrau. Es besteht beiderseits 
Taubheit ohne Horreste. Geringer kombinierter Nystagmus beim Blick nach links. MaBige 
GleichgewichtsverminderUJlg und beiderseitige labyrinthare Unerregbarkeit. Wassermann 
bei Mutter und Tochter + + _ Weitere N eosalvarsanbehandlung und auch eine spatere 
Malariabehandlung sind wirkungslos geblieben. 

Die in der Pubertat einsetzende Innenohrschwerhorigkeit fiihrt oft trotz 
Behandlung perakut zur Ertaubung. So kam am 4. III. 1921 die 14 jahrige 
Anna H. zu uns, mit folgender Anamnese: Die Eltern und elf Geschwister 
sind angeblich gesund. Pat. wurde VOl' acht Wochen plOtzlich am linken Ohr 

1) V = Umgangssprache, v = Fliistersprache_ 
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schwerhorig, seit wenigen Wochen auch rechts, seit zehn Tagen ist sie 
beiderseits vollstandig taub. Vater, Mutter und elf Geschwister sind ge­
sund, die Pat. war friiher selbst stets ohrgesund und bis auf eine angeblich 
entziindliche, 1920 operierte Schwellung am linken Oberschenkel auch sonst 
nicht krank gewesen. Die Untersuchung am 4. III. gibt bei normalem oto­
skopischen Befund Taubheit ohne Horreste und labyrinthare Unerregbar­
keit. Der Wassermann im Blut und Liquor war negativ. Die Behand­
lung (30. III. bis 27. VI. 15 Myrioninjektionen; am 20. IV. 0,15 Salvarsan 
intravenos; nach der Salvarsaninjektion ist Ikterus aufgetreten) blieb ohne 
Erfolg. 

Viel mehr als bisher ist der kongenitalen Lues in Taubstummen- und Blinden­
anstalten, in den Versorgungshausern fiir erwachsene Taube und Blinde und 
in den Taubblindenanstalten Aufmerksamkeit zu widmen. In all diesen An­
stalten wird die Erkrankung am Sinnesapparat als etwas Abgeschlossenes 
betrachtet. Man kiimmert sich nicht weiter darum, und doch bilden aIle 
diese Anstalten Fundgruben fiir unentdeckte und unbehandelte kongenitale Lues. 

Ein erheblicher Prozentsatz der Taubheit beruht auf kongenital-luetischer 
Atiologie (FISCHER und SOMMER) und unter den Taubblinden findet sich bis 
zu 35 % kongenitaler Lues (BRUHL, ALEXANDER, FISCHER und SOMMER). 

Als Beispiele seien folgende Zoglinge des Taubblindenheimes in Wien 
erwahnt: 

Anna Koz., geboren 1907 in Pisek in Mahren. Lues congenita auris internae lateris 
utriusque. Seclusio et occlusio pupillae utriusque, cicatrices corneae. Anamnese yom 
12. 5. 1920: In friiher Kindheit Masern ohne Folgeerscheinungen. Hat eine gesunde 
Schwester. Das Kind war bis zum Alter von sechs Jahren gesund. Zu dieser Zeit ist 
es durch eine Augenerkrankung in kurzer Zeit beiderseits erblindet. Ein Jahr spater setzte 
eine progrediente Schwerhiirigkeit ein, die zur vollstandigen Taubheit fiihrte. Pat. ist 
geistig normal geblieben, bildungsfahig, lacht und weint wie ein normales, hat groBe 
Freude an Erzahlungen, Ratseln, faBt alles sehr gut auf, kann im Zahlenraum bis 100 
kopfrechnen. Pat. ist wiBbegierig, sehr empfindlich, leicht geriihrt und mitfiihlend. Sie 
liest und schreibt die Blindenschrift gut, auch mit der Schreibmaschine. Ohne Schreib­
maschine schreibt sie kurrent und lateinisch mit groBen Buchstaben. Sie spricht in 
typischer schwerfalliger Taubstummenartikulation, unterhalt sich rege mit ihrer Umgebung, 
auch mit den anderen Taubblinden. Sie ist in Handfertigkeiten geiibt und schneidert 
Puppenkleider. 

Status praesens yom 12. 5. 1920: Schwachliches Kind, von zartem Knochenbau und 
gering entwickelter Muskulatur. Standhiihe: 127 cm, Sitzhiihe 65,5 cm, Gewicht 25 kg. 

Innerer Befund: Rechts unten Lungengrenze ~nverschieblich in der Hiihe des unteren 
Randes der IV. Rippe (vielleicht nach Grippe). Uber der Lunge vorne rauhes Vesicular­
atmen. 

Augenbefund: Am linken Auge Narben nach sklerosierender Keratitis; kleines Kolobom 
nach auBen oben, durch Linsentriibung verstellt. Auf dem rechten Auge optisches Kolobom 
nach oben. Beiderseits Maculae corneae. Beiderseits seclusio et occlusio pupillae. Rechts 
Fingerzahlen in 1/2 m Entfernung; ebenso groBe Druckschrift nahe dem rechten Auge 
gelesen. 

Ohrbefund: Beide Trommelfelle triib, matt. Auropalpebraler Reflex beiderseits negativ, 
kein Spontannystagmus, labyrinthare Reflexerregbarkeit negativ. Es besteht bedeutende 
Gleichgewichtsverminderung. Unvermiigen auf einem Bein zu stehen, beim Riickwarts­
gehen mit geschlossenen Augen Schritthemmung mit Gefahr des Hinstiirzens. 

Kehlkopfbefund: Kraftige, normal entwickelte Stimmbander. 
Vortretende Tubera frontalia. Driisenschwellung im Nacken. Seborrhoea capitis. 
Pat. kann nicht genaue Auskunft geben, ob dargebotene Substanzen angenehm oder 

unangenehm riechen; empfindet den Geruch von Asa fetida als angenehm. Geschmackssinn 
gut entwickelt; bloB der Begriff "bitter" scheint ihr nicht gelaufig zu sein. 

Pat. reagiert auf Beriihrungs- und Schmerzreize, kann sie auch richtig lokalisieren. 
Keine Stiirungen der Tiefensensibilitat. Babinsky negativ. Reflexe beiderseits gleichmiWig 
ausliisbar. 

Nasenschleimhaut chronisch verandert, produziert Schleim und Eiter. 
Wassermann komplett positiv. 
Eine langer fort~esetzte intensive Neosalvarsanbehandlung blieb ohne jeden Erfolg. 

15* 
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Ein zweiter, hierher gehoriger Fall ist Franz Hom., geboren 1906 in Wien. Diagnose: 
Lues congenita, Lues organi auditus, Keratitis parenchymatosa oculi utriusque (optische 
Ir-idektomie). Anamnese yom 13. 5. 1920: Der Vater, Maurergehilfe, ist vor Gorz 1916 
gefallen. Pat. war bis zum 12. Lebensjahr gesund, im September 1918 bemerkte die Mutter 
eine Augenentzundung (Keratitis parenchymatosa). Sie zeigte sich zuerst am rechten, 
dann am linken Auge; gleichzeitig trat Schwerhorigkeit auf. Er stand dann yom 20. 9. 
1918 bis 4. 1. 1919 und yom 13. 2. 1919 bis 21. 7. 1919 in Spitalbehandlung (im Rudolfs­
spital). Die Mutter ist gesund. Ein Abortus. Zwei Bruder sind gesund. Bei der Aufnahme 
in das Taubblindenheim in Wien XIII, am 21. 7. 1919, zeigt er sich korperlich dem Alter 
entsprechend entwickelt. Sieht noch auf kurze Abstande, obzwar undeutlich. Taubheit 
fast vollstandig. 

Status pra~sens yom 13. 5. 1920: Korperlich gut entwickelt. StandhOhe 140,5 cm, 
SitzhOhe 72 cm, Gewicht 351/ 2 kg. Intern ohne Befund. Auge: Auf beiden Augen scheiben­
formige, zentral gelegene Trubung der HorRhaut, auf dem linken Auge zum Teil mit ober­
flachlicher Blaschenbildung (sekundare Degeneration). Beiderseits Keratitis parenchymatosa. 
Fingerzahlen in 1/2 m auf jedem Auge. Optische Tridektomie am rechten Auge empfohlen. 

Ohrbefund: Normale Trommelfelle. Auropalpebraler Reflex beiderseits negativ, kein 
Spontannystagmus, Labyrintherregbarkeit b. Latente Gleichgewichtsverminderung infolge 
von Labyrinthausfall. Adenoide Vegetationen. Kehlkopf normal. 

Stalaktitenzahne, einzelne Treppenzahne, maDige periostale Auftreibungen an beiden 
Tibien. Pat. riecht und schmeckt die dargebotenen Substanzen und entscheidet den 
Geruch und Geschmack vollkommen richtig. 

Beruhrungs- und Schmerzempfindung intakt, ebenso die Tiefensensibilitat. Babinsky 
negativ. Reflexe beiderseits gleich. 

Geistiger Zustand: Pat. ist umganglich, gutmutig und vertraglich, spielt und unter­
halt sich gerne, spricht aus sich selbst heraus, die Sprache hat aber schon alle Merkmale 
der Sprache der spater Ertaubten. Durch das Ohr kann man sich mit ihm nicht verstandigen. 
Er ist intelligent, hat die Schulbildung von vier Volksschulklassen, beherrscht die Tast­
sprache und die Blindenschrift, kann groBe Druckschrift lesen und in groBen Buchstaben 
an der Tafel schreiben. Pat. lacht herzlich wie ein normales Kind und weint horbar mit 
Tranen. Die Sprache ist besser als bei seinem Eintritt. 

Wassermann komplett positiv, Neosalvarsan-Hg-Kur ohne Erfolg. 
In diesem Fall sind trotz Behandlung die anfanglich vorhandenen Horreste vollstandig 

untergegangen. 

Ich habe in mehreren Fallen beobachtet, daB man in Taubstummen­
anstalten dem Auge viel zu wenig Beachtung schenkt. Man begnugt sich mit 
gelegentlicher Brillenverabfolgung. Dagegen bleibt die Keratitis parenchymatosa 
bei den Taubstummen oft lange unerkannt. Es wird keine antiluetische Be­
handlung durchgefiihrt! Der Taubstumme wird nach und nach schwachsichtig, 
ist wenige Jahre nach Verlassen der Taubstummenanstalt berufsunfahig und 
kann als taubblind enden. Bei der Berufswahl der Taubstummen wird auf 
die Prognose von Sehgebrechen viel zu wenig Rucksicht genommen. Da klinisch 
manche Formen der hereditar-degenerativen Taubheit (die durch die Retinitis 
pigmentosa bedroht ist) von der kongenital-luetischen oft nicht getrennt werden 
konnen und die Elternanamnese hier meist versagt, ist es unumganglich notig, 
daB an den taubstummen Zoglingen in den zweifelhaften Fallen der Wasser­
mann im Blut und Liquor festgestellt und auf Grund der ermittelten 
Atiologie des Leidens eine energische Behandlung durchgefuhrt wird. Dem 
Vorurteil, daB die Lues eine Schanderkrankung ist, muB gerade in den Anstalten 
energisch an den Leib geruckt werden, da sonst die kongenital-luetischen Taub­
s~ummen in ihrer Stellung als Schuler und spater in ihrer sozialen Position 
einen uberflussigen Schaden davontragen. Abel' auch bei del' Berufswahl der 
Taubstummen ist die kongenitale Lues in Anbetracht del' bis zum 30. Lebens­
jahr bestehenden Gefahr del' Augenerkrankung zu beachten. 

HUTCHINSON hat 1863 das vergesellschaftete Auftreten del' Ohr-, Augen­
und Zahnerkrankung bei kongenitaler Lues festgestellt und als Symptomentrias 
hervorgehoben. Die Augenveranderungen treten haufiger im Alter von 7-18 
Jahren auf als fruher (Keratitis parenchymatosa, Iritis, Chorioiditis). Die 
kongenital-luetischen Zahnveranderungen zeigen sich mehr an den Zahnen del' 
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zweiten Dentition als am MilchgebiB. Sie finden sich in geringerem Grad haufig 
entwickelt, als hochgradige Storung aber nur in etwa 1/4 der Falle von kongenitaler 
Lues. Die kongenital-luetischen Kinder sind meist unterlang, untergewichtig, 
schmachtig, machen den Eindruck von Unterernahrung und Anamie. 

Von vier kongenital-Iuetischen, taubstummen Kindem waren aIle untergewichtig; drei 
sind im Wachstum zuriickgeblieben, darunter eines um 14 cm, nur eines ist um 1 cm 
langer als normal. Der Augenbefund ergab nur bei einem einen normalen Befund, eines 
ist hypermetropisch, bei dreien ist die Sehscharfe herabgesetzt, ein Umstand, der in der 
Schule nicht ohne Bedeutung ist. Bei zweien bestehen chronische Veranderungen im 
Nasen- und Rachelltrakt. Samtliche vier Falle von kongenital-Iuetischer Taubheit sind als 
mindere SchUler zu bezeichnen. Mehrfach ist schlechte Artikulation, Ungeschicklichkeit, 
Faulheit vermerkt, nur einer ist im Tumen geschickt und korperlich elastisch. Bei samt­
lichen vier Kindern wurde eine antiluetische Kur in Form einer kombinierten Hg-Salvarsan­
kur durchgefiihrt. Ein wesentlicher Erfolg beziiglich des Horvermogens ist ausgeblieben, 
doch kam das nicht iiberraschend, da ich die Kur auf der Grundlage des positiven 
Wassermann als Praventivkur angesehen habe und von diesem Standpunkte wird die­
selbe im nachsten Schuljahre auch wiederholt werden. 

Der Schadel zeigt Dellen, Vortreibungen, auffallende Stirnhocker, die 
Oberkiefer sind meist klein und flach, die Nase ist gesattelt. Bei luetisch­
eitrigen Prozessen in der Nase und den Nebenhohlen finden sich auch eitrige 
Erkrankungen in den Nebenhohlen und in der Mund-Rachenschleimhaut. Dazu 
kommen Anamie und Vulnerabilitat des Zahnfleisches, Rhagaden an den Mund­
winkeln. Die ausgeheilten Falle zeigen entstellende Narben bzw. vernarbte 
Defekte am harten und weichen Gaumen, an den Lippen usw. Zu erwahnen 
sind noch die serosen und eitrigen Gelenkentzundungen (besonders Knie, 
Finger, Ellbogen), charakteristische Knochenauftreibungen an der Tibia und 
Drusenschwellungen. Schon HUTCHINSON fand die Keratitis parenchymatosa 
ungleich haufiger als die Ohrerkrankung, unter 102 Fallen von Keratitis 
parenchymatosa nur 15 mal Taubheit. 

Die HUTCHINsoN-Trias ist keineswegs stets entwickelt. Nach einer neuer­
lichen Zusammenstellung der Falle finde ich alle drei Symptome in etwa 25%. 
Innenohraffektion und Zahndeformitat in ungefahr 10%, Augen- und Innenohr­
affektion in 40% und Innenohraffektion als isolierte Krankheit in 25%. Die 
Innenohraffektionen lassen sich nun in drei Gruppen bringen: 1. Falle von 
isolierter Cochlearisaffektion. 2. Falle von isolierter Labyrinthaffektion. 3. Falle 
von kombinierter Cochlearis- und Labyrinthaffektion. 

Eine Reihe von Fallen mit gleichzeitigem Einsetzen der Ohr- und Augenaffektion teilt 
SOMMER mit: 

In einem Fall entwickelte sich akute, nahezu vollstandige Ertaubung und Erblindung 
trotz energischer antiluetischer Behandlung. Dabei bestand Herabsetzung der labyrintharen 
Drehreaktion mit kalorischer Unerregbarkeit. In einem anderen Fall zeigte sich bei normalem 
Cochlearis labyrinthare Untererregbarkeit. In einem dritten Fall bestand Innenohraffektion 
mit sekretorischem Mittelohrkatarrh, dabei verminderte Dreh- und aufgehobene kalorische 
Reaktion. In einem vierten Fall bestand abnorme Pupillenreaktion und Argyll-Robertson, 
normaler Cochlearbefund, aufgehobene labyrinthare Drehreaktion und kalorische Unter­
erregbarkeit. Endlich in einem Fall von neuritischer Sehnervenatrophie bei intaktem 
Cochlearis einseitige labyrinthare hochgradige Untererregbarkeit. 

BECK findet die vollentwickelte Symptomentrias relativ selten entwickelt, 
SCHLITTLER unter 33 Fallen 5mal (15,1%) und HOPMANN 5 mal. Es ist aber 
eine interessante Tatsache, daB gerade die Hutchinsonzahne bei Kranken 
nicht gefunden werden, die kongenital-syphilitische Symptome von seiten 
des Nervensystems zeigen. Unter 28 mannlichen und 34 weiblichen Patienten, 
die die verschiedensten luogenen Erkrankungsformen des Nervensystems auf 
hereditarer Basis zeigten und die von SCHACHERL und BECK auf Blutwasser­
mann und Liquorreaktionen auf das genaueste untersucht wurden, konnten 
nicht in einem einzigen Fall die typischen Zahndeformitaten gesehen werden, 
eine Tatsache, auf die schon fruher von SCHACHERL hingewiesen wurde. Unter 
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37 von BECK beobachteten Fallen konnte nur 5mal die vollentwickelte Sym­
ptomentrias festgestellt werden (BECK). 

Die leichtgradigen isolierten Cochlearisaffektionen werden haufig an Fallen 
beobachtet, die kein anderes kongenital-luetisches Symptom zeigen. Isolierte 
kongenital-luetische Labyrinthaffektionen steIlen, wie ich schon gelegentlich einer 
friiheren Arbeit fand, in etwa Ih der FaIle die einzige luetische Erkrankung 
des FaIles dar. Ungefahr 6% aIler kongenital-luetischen Kinder weisen eine hoch­
gradige Affektion des Innenohres auf. Bei 20-25% sind leichtgradige Er­
krankungen des Innenohres zu finden mit Ohrensausen bei normaler oder 
gering herabgesetzter Horscharfe, mit leichten labyrintharen Reizerscheinungen 
oder ohne solche. 

Schwere kongenital-luetische Innenohraffektionen entwickeln sich bereits 
intrauterin. Das Kind wird taub geboren. Die Taubheit ist in ungefahr 60% der 
FaIle mit labyrintharer Unerregbarkeit verbunden. VerhaltnismaBig haufig ist 
eine im friihen Kindesalter manifest werdende leichtgradige Innenohrschwer­
horigkeit bei kongenitaler Lues. Sie nimmt in der Mehrzahl der Falle bis zur 
Pubertat iiberhaupt nicht oder nur wenig zu, kann aber im Alter von 
18-20 Jahren akut progredient werden. 

Bei akutem Beginn der Innenohraffektionen setzen die cochlearen und 
Labyrinthsymptome gleichzeitig (s. 0.) ein, meist sofort in hohem Grade, d. h. 
mit bedeutender Schwerhorigkeit und starken labyrintharen Reizerscheinungen. 
Manche FaIle folgen dem Typus def luetischen Panotitis mit schweren Innen­
ohrsymptomen und katarrhalischen oder entziindlichen Veranderungen im 
Mittelohr. Das Trommelfell ist durchfeuchtet, in der Peripherie gerotet, mit­
unter zeigt sich der rote Promontoriumschimmer (SCHNIERER). 

Uber einen Fall, in welchem die Labyrintherkrankung vergeseIlschaftet 
mit einer Mittelohrerkrankung auftrat, berichtet HABERMANN. HABERMANN 
ist der Ansicht, daB in diesem Falle eine periostale oder Knochenentziindung 
in der Gegend der Labyrinthfenster als Ursache fiir die behinderte Schalleitung 
anzusehen ist. Er fiihrt auch die Kopfschmerzen, an welchen die Patientin 
14 Tage vorher litt, auf eine circumscripte, nicht eitrige Entziindung zuriick.' 

Nach SIEBENMANN kann die Schwerhorigkeit bei Kongenital-Luetischen auf 
zwei Arten entstehen: erstlich durch Ubergreifen einer schweren, eitrigen Mittel­
ohrentziindung, die bei kongenital-syphilitischen Sauglingen verhaltnismaBig 
oft auftreten soIl, auf das Innenohr. Diese Erkrankungsform bietet anatomisch 
nichts fiir Syphilis Charakteristisches; es handelt sich urn eitrige, in der Mehr­
zahl der Fane wohl urn tuberkulose Mittelohrprozesse. Eine zweite Gruppe 
umfaBt nach SIEBENMANN Faile, die ohne wesentliche Beteiligung des Mittel­
ohres unter dem mehr oder weniger voIlkommenen Bilde des HUTCHINsoNschen 
Symptomenkomplexes ertaubt sind. 

Charakteristische anatomische Veranderungen sind bisher nicht festgestellt 
worden. Unter anderem wurde gefunden Steigbiigelankylose, Hyperostosen am 
inneren Gehorgang, Knochenneubildung im inneren Ohr (WALTER und DOWNIE) 
als Ausgang von Innenohrentziindung. Wiederholt hat man Innenohrblutungen 
festgestellt (BARATOUX, PANSE), deren atiologische Bedeutung jedoch durch­
aus fraglich ist. Endlich entziindliche Prozesse an den Meningen, am Nervus 
octavus (MAYER, HOFER), Verzogerung und Starung der Ossification der Innen­
ohrkapsel (HOFER), Bindegewebsneubildung in den perilymphatischen Raumen 
(MANASSE). MAYER fand eine Reihe von meningitischen Veranderungen im 
inneren Ohr und nebenher eitrige Mittelohrprozesse. SIEBENMANN hebt die 
.Ahnlichkeit des anatomischen kongenital-luetischen Innenohrbefundes mit den 
postmeningitischen Innenohrveranderungen hervor. Bei kongenital-luetischen 
Kindern soIl auch eine spezifische interstitielle Entziindung des Octavus auf-
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treten ki:innen (MAYER). Yom Nerv pflanzt sich der entziindliche ProzeB in das 
innere Ohr fort. Die meningitischen Veranderungen sollen bei kongenitaler Lues 
nach MAYER lange Zeit latent bestehen ki:innen, bis sie unter Auftreten von 
Innenohrschwerhi:irigkeit oder Taubheit pli:itzlich manifest werden. Weitere 
Literatur bei BECK, SOBERNHEIM, ALEXANDER. 

BECK schlieBt aus der Tatsache, daB bei kongenital-luetischer Taubheit der 
galvanische Nystagmus durch Octavusreizung bei Stromdurchleitung quer 
durch den Schadel noch ausli:isbar ist, daB bei del' kongenital-luetischen Innen­
ohraffektion die primaren Veranderungen in das periphere Innenohr zu ver­
legen sind und gibt an, daB er unter 12 Fallen von kongenital-luetischer Taubheit 
llmal bei 4 Milliampere deutlichen Nystagmus erhielt. Nur einmal erst bei 
10 Milliampere. Ich kann diesen Befund nicht ganz bestatigen, ich habe bei 
kongenital-luetischer Taubheit deutlichen galvanischen Nystagmus nie unter 
7-8 Milliampere ausli:isbar gefunden. Diese Reaktion ergibt sich aber, so lange 
dEo! Octavus nur noch irgendwelche erregbare Fasern enthalt, auch bei Krank­
heiten, die primar unzweifelhaft den Octavus ergreifen. 

Endlich sind die Untersuchungen von BECK und SCHACHERL zu erwahnen. 
BECK und M. SCHACHERL haben bei der Untersuchung des Liquor cerebrospinal is 
von Patienten mit Innenohrerscheinungen und Keratitis parenchymatosa 
keine wesentlichen Abweichungen feststellen ki:innen. "Die Pandyreaktion 
war in allen 13 untersuchten Fallen negativ, von den vier mannlichen Kranken 
war Nonne-Appelt zweimal negativ, zweimal fraglich positiv. Bei zwei mann­
lichen Kranken erschien die Lymphocytenzahl auf zehn vermehrt, bei den 
weiblichen Kranken bestand nur einmal eine Vermehrung bis vierzehn Zellen. 
Die Kolloidreaktionen ergaben bei den mannlichen Kranken einmal, bei den 
weiblichen Kranken zweimal positiven Ausfall. Bei den mannlichen Kranken 
fanden sie in 75% negativen Liquorwassermann,. bei den weiblichen in 100%. 
Aus diesen Untersuchungen ergibt sich, daB jene Fa!le, die iiberhaupt Ab­
weichungen von der Norm zeigen, dies nur in auBerst geringem Grade tun 
und die obere Grenze des Normalen nicht betrachtlich iiberschreiten. Es 
kann also nach dem Liquor samtlicher Ohrenfalle auf keinerlei Aktivitat 
oder Intensitat eines luetischen Prozesses am Zentralnervensystem oder an den 
Meningen geschlossen werden. "Es ist also der Octavus nur scheinbar betroffen, 
in Wirklichkeit sind es die Bindegewebselemente des inneren Ohres. Da aber 
auch die Keratitis parenchymatosa eine Bindegewebserkrankung darstellt und 
die HUTCHINsoNzahne in letzter Linie auch auf eine mesodermale Sti:irung 
zuriickzufiihren sind (obgleich das Email ektodermal ist), so wird man die 
kongenitale Ohrsyphilis von der kongenitalen Syphilis des Nervensystems voll­
standig trennen miissen. Sie ist eine kongenitale Bindegewebssyphilis. Die 
Beteiligung des Acusticus ist als Nervenerkrankung sui generis bei diesen 
Fallen nur scheinbar" (0. BECK). 

Sonst finden sich Innenohraffektionen bei Lues congenita tarda. Sie 
treten dann an einem vorher intakten Innenohr auf, meist handelt es sich um 
eine akute Verschlechterung oder pli:itzliche Zersti:irung eines schon vorher 
erkrankten Innenohrs, bzw. des Hi:irnerven. Diese Erkrankungsform tritt in 
der Pubertat auf, mitunter im AnschluB an durchgemachte nichtluetische Er­
krankungen, u. a. an psychische Traumen (0. BECK). In einzelnen Fallen 
diirfte bei alterer kongenitaler Lues die Endarteriitis luetica den Angriffspunkt 
fiir die Innenohr- und Octavusaffektion abgeben. Bei den Ohrerkrankungen an 
Lues congenita tarda iiberwiegen weibliche Kranke und beiderseitige Affek. 
tionen (GRADENIGO, HABERMANN, HOPMANN, ALEXANDER). Mit zunehmendem 
Alter vermindert sich bei kongenitaler Lues die Gefahr der Innenohraffektion, 
schwere Falle iiber dem 40. Lebensjahr sind sehr selten. 
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Symptome und Befund: Die cochlearen Affektionen treten oft ohne Pro­
drome auf, gelegentlich sind sie mit Ohrschmerzen und heftigen subjektiven 
Gerauschen verbunden. Das Mitergriffensein des Labyrinthes druckt sich in 
SchwindelanHLllen und GleichgewichtsstOrungen aus, die in Starke und Haufig­
keit variieren. Das Trommelfell ist normal oder durchfeuchtet oder es zeigt 
sich ein roter Promontorialschimmer. Bei Katarrhen oder Eiterungen bestehen 
die entsprechenden Veranderungen. 

Isolierte kongenital-luetische Labyrinthaffektionen mit pathologisch ver­
anderter Reflexerregbarkeit konnen ziemlich lange latent bestehen und sym­
ptomloszur Entwicklung gelangen. Diese Falle sind prognostisch ungunstig. 
Endlich beobachtet man Falle von kongenital-luetischer Ohraffektion yom 
Osteosklerosetypus mit rotem Promontorialschimmer und dem Funktionsbefund 
einer Erkrankung des inneren Ohres. 

Die Funktionsprufung ergibt die Einzelheiten einer Erkrankung des inneren 
Ohres, fast ausnahmslos mit Teilbefunden, durch welche die Erkrankung als 
kongenital-luetische diagnostiziert werden kann: 

Bei der kongenital-luetischen Innenohraffektion wird eine unverhaltnisma13ige 
starke Verkurzung der Kopfknochenleitung angegeben. Schon Moos war die ver­
haltnisma13ig bedeutende Herabsetzung der Knochenleitung bei den kongenital­
luetischen Innenohraffektionen bekannt. Sie tritt in Fallen, in welchen die 
Horscharfe nur gering herabgesetzt ist, als bedeutende Verkurzung der Kopf­
knochenleitung fUr alle Tone ganz auffallend zutage. 

BECK mochte die Verkiirzung der Kopfknochenleitung mit normalem Gehor bei Lues 
auf eine Erhohung des endokraniellen Druckes zuriickfiihren. C. STEIN hat experimentell 
die ZirkulationsverhiHtnisse im Schadelinnern bei venoser Stauung untersucht, und dabei 
der Liquordruck nach KNOLL gemessen und geschrieben und eine Druckerhohung fest­
gestellt. STEIN und CEMACH haben sodann einer groBeren Anzahl von Versuchspersonen 
eine Stauungsbinde um den Hals gelegt, in keinem einzigen Fall aber konnte unter der 
Anwendung der Stauungsbinde, also wahrend der Liquordrucksteigerung, eine Verkiirzung 
der Kopfknochenleitung festgestellt werden. Damit erscheint die BEcKsche Erklarung 
der Verkiirzung der Kopfknochenleitung bei Lues als nicht zutreffend. STEIN und CEMACH 
mochten fiir manche FaIle von kongenitaler und akquirierter Lues zur Erklarung der Ver­
kiirzung der Kopfknochenleitung auf Residuen einer entziindlichen luetischen Erkrankung 
der Schadelknochen oder auf pachymeningitische V organge zuriickgreifen; fiir eine Anzahl 
von Fallen ist auf die Endarteriitis luetica zu verweisen. Moglicherweise handelt es sich 
um eine Verschiebung der Reizschwelle im cochlearen Apparat ganz analog der mitunter 
bei kongenitaler Lues auftretenden Verschiebung der labyrintharen Reizschwelle. 

WODAK hat die Kopfknochenleitung vor und nach Lumbalpunktion gemessen. Er 
konnte in keinem FaIle das Verschwinden einer bestehenden Verkiirzung finden, dreimal 
blieb die Kopfknochenleitung gleich, in zwei Fallen ist eine Verkiirzung nach Lumbalpunktion 
aufgetreten. Diese Befunde sprechen gleichfalls gegen die Annahme BECKS, daB die Ver­
kiirzung der Kopfknochenleitung auf endokranielle Druckerhohung zuriickzufiihren sei. 

JUNGER bestatigte das von O. BECK fiir kongenitaleLues beschriebene Verhalten des nega­
tiven Ausfalles der kalorischen und der Drehreaktion bei normaler galvanischer Reaktion des 
Labyrinthnerven. Aus diesem Verhalten wurde der SchluB gezogen, daB die kongenitale 
Lues im Bindegewebsapparat des Sinnesepithels des inneren Ohres ihren Angriffspunkt 
findet, wahrend der nervose Apparat selbst verschont bleibt. Dieser Frage 'haben BRUNNER 
und JUNGER auBerdem Versuche mit Kombinationsreizung, und zwar Galvanisierung 
und Kalorisieren des Ohres gewidmet. Sie gaben der Versuchsperson die Anode z. B. ans 
rechte Ohr, die Kathode in die Hand und schaltet einen sehr schwachen Strom ein, 
der noch nicht Nystagmus erzeugt. Durch die Anodenwirkung am rechten Ohr wird 
aber ein Reizzustand des N erven verursacht, der die Tendenz zu einem Nystagmus nach 
links zur Folge hat. Spritzt man nun in das rechte normale Ohr 2-3 ccm kalten Wassers, 
so tritt Nystagmus viel friiher und deutlicher ein als bei Einwirkung des kalten Wassers 
allein. BRUNNER und JUNGER nahmen nun an, daB in den Fallen, in welchen die kalorische 
Reaktion negativist, in welchen sie aber bei gleichzeitiger Galvanisation positiv wird, 
eine partielle Erkrankung des Labyrinthnerven vorliege. Dieser Versuch ist in den Fallen von 
kongenitaler Lues negativ ausgefallen, so daB man auch auf Grund dieses Versuches den 
Sitz der Veranderungen bei kongenital-luetischer Innenohraffektion eher in das periphere 
Sinnesorgan zu verlegen hat. Bei kongenital-degenerativer Taubheit finden sich nun die 
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gleichen Verschiedenheiten in der La byrintherreg barkei t wie bei kongen i t al-luetischer Innen­
ohraffektion, bzw. Taubheit. Darnach ist zu erwarten, daB dem ErkrankungsprozeB bei 
der kongenitalen Lues des Innenohres ebenso verschiedene anatomische Bilder zugrunde 
liegen mussen, wie bei den Fallen von hereditar-degenerativer Taubstummheit. 

Der zweite charakteristische Befund ist das positive Fistelsymptom ohne 
Fistel (HENNEBERT, Buys, ALEXANDER), das ohne bekannte Ursache sich 
einstellt, bis zur Dauer von drei Monaten kontinuierlich oder periodisch 
nachweisbar bleibt, und auf die durch die Lues verursachten Veranderungen 
der labyrintharen Reizschwelle zuruckgefUhrt werden muB. Bei kongenitaler 
Lues wird an GBhororganen, welche in keiner Weise eine eitrige Veranderung 
nachweisen, der Kompressions- und Aspirationsnystagmus auslosbar. Dieses 
Fistelsymptom geht mit charakteristischem heftigem, grobschlagigem Nystagmus 
und mit Schwindel einher. Oft wird das Symptom von den Kranken oder von 
ihrer nachsten Umgebung entdeckt an der Tatsache, daB beim Reinigen des 
auBeren GBhorgangs mit dem mit dem feuchten Handtuch uberdeckten Finger 
oder durch zufalligen VerschluB der Gehorgangsoffnung durch Andrucken 
des Tragus plotzlich Schwindel und unwillkurliche zuckende Augenbewegungen 
auftreten. Die Untersuchung ergibt, daB das Fistelsymptom sowohl fUr Kom­
pression als Aspiration, mitunter nur fUr eine von beiden und da auch nur 
periodenweise auslOsbar ist. Als Ursache dieser Erscheinung wird angenommen 
eine Herabsetzung der Reizschwelle (Erhohung der Erregbarkeit der peripheren 
labyrintharen Nervenendstellen infolge der luetischen Neurotitis internal. 
Moglicherweise kommt aber auch eine chronische endokranielle Drucksteigerung 
in Betracht als Folge einer luetischen Meningitis oder Meningoencephalitis. 

Beim GELLEschen Versuch wird auch durch maximale Druckerhohung oder -verminde­
rung nur die Reizschwelle des Cochlearapparates, nicht aber die des Labyrinthes erreicht. 
Um den Drucknystagmus und Druckschwindel bei kongenitaler Lues zu erklaren, kann man 
eine durch die luetische Innenohraffektion gegebene Druckerhohung im Gesamtinnenohr 
annehmen. Fiigt man nun die experimentelle Druckerhohung in diesen Fallen hinzu, so wird 
die labyrinthare Reizschwelle mit Leichtigkeit erreicht und es treten der durch die Druck­
erhohung auslosbare Schwindel und der Nystagmus um so deutlicher hervor. Als Ursache 
fUr die Erhohung des Innenohrdruckes kann man die luetische Innenohraffektion allein 
ansehen oder die Fortleitung eines endokraniellen Uberdrucks infolge von luetischer Meningo­
encephalitis in das innere Ohr. 

O. BECK faBt die Atypien in der labyrintharen Reflexerregbarkeit der 
kongenital-l uetischen Erkrankungen folgendermaBen zusammcn: a) als leichte, 
bzw. schwere Ansprechbarkeit fUr kalorische und Drehreize, b) als eine Dis­
krepanz zwischen diesen beiden Reaktionen am 8elben Ohr. 

1m ubrigen finden sich bei kongenital-luetischer Innenohraffektion aIle 
Abnormitaten der Labyrintherregbarkeit, die bei akquirierter Lues gesehen 
werden. 

Die Diagnose der kongenital-luetischen Natur von Ohraffektionen ist nieht 
sehwierig. Die sonstigen kongenital-luetisehen Zeichen, die Teilsymptome del' 
HUTCHINsoNschen Trias und der in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
positive Wassermann laBt die Atiologie des Leidens sofort erkennen. Charakte­
ristiseh ist ferner das Auftreten der Erkrankung im Kindesalter, die rase he 
Entwicklung der Erscheinungen und die oben erwahnten Eigentumliehkeiten 
des Ohrbefundes, endlieh die Familienanamnese (Abortus, groBe Kindersterb­
lichkeit, Fruhgeburten) und die Untersuchung der Eltern. Von den allgemeinen 
korperlichen Kennzeichen seien noch erwahnt aIle Formen von Infantilismus, 
Sehadeldeformitaten, Stigmen an Haut und Schleimhauten (Narben), Gelenks­
entzundung, ZahnmiBbildungen und Augenaffektionen. 

Differentialdiagnostisch kommen in Betracht die idiopathische Hornerven­
atrophie, die vererbte meist leichtgradige Innenohrschwerhorigkeit und die 
atypische Otosklerose. 
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Behandlung: Bei schweren Affektionen sofort Neosalvarsan, bei leichten 
und akuten Fallen zuerst Quecksilber, dann Salvarsan, bei chronischen Fallen 
Neosalvarsan direkt. Tritt unter Neosalvarsanbehandlung eine Verschlechterung 
des Ohrzustandes ein, so soIl die Behandlung mit Quecksilber fortgesetzt und 
erst nach 4~5 Wochen neuerlich Salvarsan angewendet werden. 1m ubrigen 
wird man bei der Auswahl der sonstigen antiluetischen Mittel [Quecksilber 
und Jodpraparaten (Jodeisensyrup), Jodbadekuren (Bad Hall, Lipik)] und 
ihrer Dosierung die Einzelheiten des Falles, Korperbeschaffenheit usf. zu 
berucksichtigen haben. 1m ubrigen ist zu empfehlen Galvanisation des Octavus 
(2-4 Milliampere), Pilocarpin- und anderweitige Schwitzkuren. SchlieBlich 
kommt noch eine roborierende Allgemeinbehandlung in Betracht (Lebertran, 
Eisen, Arsen, Guberquelle, Levicowasser, Landaufenthalt usf.). 

Yom prophylaktischen Standpunkt hat die antiluetische Behandlung 
Gra vider Bedeutung und die Pra venti v behandl ung kongeni tal-l uetischer Sa uglinge 
und Kinder, auch wenn luetische Zeichen an ihnen nicht festzustellen sind. 

O. BECK, dem sich BLOHMKE anschlieBt, meint: "Leute mit nur einseitiger 
Taubheit und einem Konversationsgehor auf dem anderen Ohr unter einem 
Meter sind immer von der Salvarsanbehandlung auszuschlieBen, da der etwaige 
Erfolg in keinem Verhaltnis zu dem Risiko steht. Mittelschwere und leichte 
Horstorungen sind erst nach ausgiebiger Vorbehandlung mit Quecksilber und 
Jod, versuchsweise mit kleinen Salvarsandosen zu behandeln. 

WANNER fand, daB das Salvarsan keine Besserung des Horvermogen<:> bringt, 
im Gegenteil bei den schweren Fallen sich Verschlechterungen ergeben. NAGER, 
der ursprunglich derselben Meinung war, hat neuerdings verschiedentlich 
deutliche Besserung der Horweite nach Salvarsananwendung zu verzeichnen. 
SCHEIBE und HERZOG auBem sich ungunstig. SIEBENMANN und KANDER 
(Karlsruhe) haben neben wenigen MiBerfolgen recht viel Gutes gesehen. Voss 
tritt bei kongenital-luetischer Innenohraffektion fUr die Salvarsanbehandlung ein, 
trotzdem er selbst nur unbefriedigende Erfolge zu verzeichnen hat. DENKER 
berichtet uber gunstige ErfQlge. O. BECK, HAYKE, LEIDLER, POGANY und 
DOBROWOLSKY haben ungiinstige Erfahrungen. Nach SCHLITTLER soU die Kur 
fortgesetzt werden bis zum dauemden volligen Umschlag der Wassermann­
reaktion, urn vor Rezidiven einigermaBen sic her zu sein. Sie hat als gemischte 
Kur moglichst fruh einzusetzen (SOBERNHEIM). 

SCHLITTLER empfiehlt folgende Kur (zit. nach SOBERNHEIM): 
1. Kur: AIle 6~8 Tage eine intravenose Salvarsan- (bzw. Neosalvarsan-) 

Injektion, Anfangsdosis 0,005 bis 1,05, je nach dem Alter steigende Dosen, 
evtl. bis 0,3~0,45; im ganzen bei Kindem 1 ~2 g Salvarsan (bis 3,0 g Neosalvar­
san), bei Erwachsenen bis 4,0 g (bis 5,0 g Neosalvarsan). Damit wird kombiniert 
Hydrargyrum salicylicum, 10% Emulsion in Oleum paraffini, bei Kindem 
bis total 9 g, bei Erwachsenen bis 15 g intramuskular alle 6~8 Tage. 

2. und evtl. weitere Kuren: Bis die Wassermannreaktion dauemd negativ 
bleibt bei gleicher Dosierung von Salvarsan, bzw. Neosalvarsan und Queck­
silber in Zwischenraumen von 4~6 Monaten. Inzwischen bleibt der Patient 
dauernd unter ohrarztlicher Kontrolle. Das Gehor wird zunachst wochentlich, 
spater monatlich gepriift und bei erneuter Gehorabnahme sofort wieder Salvar­
san bzw. Neosalvarsan appliziert. 

SCHLITTLER empfiehlt das Salvarsan wie ich prophylaktisch in allen Fallen 
von kongenital-luetischer Augenerkrankung, die ja der Innenohraffektion haufig 
voranzugehen pflegt. 

Gegenwartig muss en wir bei der groBen Verantwortung, die bei Behandlung 
von luetischen Innenohraffektionen auf uns lastet, an der kombinierten Salvarsan­
Hg-Kur noch festhalten. Unsere Zuruckhaltung ist auch dadurch bedingt, 



Behandlung. 235 

daB ja in der Frage der Salvarsanbehandlung und der Dosierung uberhaupt 
lebhafte Gegensatze bestehen, auf die SOBERNHEIM verweist: 

"So schreibt ERICH HOFFMANN-Bonn: "Das allein wesentliche und wich­
tigste Mittel fur die Fruhheilung ist das Salvarsan. Quecksilber hat zwar keine 
fruhheilende Wirkung, es unterstutzt aber die Kur und bewirkt zweifellos 
einen besseren Dauererfolg. Trotz mehrfacher Versuche, das Quecksilber auf­
zugeben, sind wir in der Klinik immer wieder wegen irgendwelcher unliebsamen 
Erfahrungen zur kombinierten Kur zuruckgekehrt." Er empfiehlt groBe Dosen 
im Gegensatz zu ARNDT, der vorsichtiges Einschleichen mit kleinen Salvarsan­
dosen vorzieht zur Herabsetzung der Gefahren des Mittels. Gerade diese 
"Kascherdosen" (KOLLE) scheinen HOFFMANN gefahrlich zu sein, besonders 
fur Leber und Nervensystem. Diese kleine Dosen seien weder durch wissen­
schaftliche experimentelle, noch durch klinische Erfahrungen gerechtfertigt 
und die Zahl der Salvarsanschadigungen solI bei ihnen auch keineswegs besonders 
gering sein. 

Wahrend BONNHOEFER die Gefahren des Salvarsans fur das Nervensystem 
gering einschatzt, halt es BUSCHKE fur gefahrlich, da zu geringe Dosis das Nerven­
system schadige, zu hohe Dosis hingegen Salvarsanschadigungen hervorriefe. 
Auch fuhrt er Zunahme der schweren Fruhfalle auf das Mittel zuruck. -
v. WASSERMANN will das nicht allergische Gewebe (Primaraffekt) nur mit 
Salvarsan behandelt wissen zur Bekampfung des Erregers, auch im Sekundar­
stadium kann auf Salvarsan aus demselben Grunde nicht verzichtet werden. 
1m Spatstadium, dem Stadium der Allergie, tritt das erkrankte Gewebe in den 
Vordergrund und somit Jod in seine Rechte. - FRITZ LESSER tritt fur reine 
Salvarsanbehandlung ein, als Abortivheilung empfiehlt er groBe Dosen (3 X 0,6) 
im Zeitraum von 8 Tagen, "das Dogma der kombinierten Kur musse fallen" 
(zit. nach SOBERNHEIM). 

In einem Fall von kongenital-luetischer, schon langere Zeit bestehender 
Innenohraffektion wurde anlaBlich einer akuten weiteren Verschlechterung der 
Horscharfe und des Auftretens von Schwindel eine Malariabehandlung nach 
WAGNER-J AUREGG durchgefiihrt. Es trat vorubergehende geringe Besserung 
der Horscharfe ein, nach acht Tagen war der Stand der Horscharfe vor der 
Malariabehandlung erreicht und eine Kontrolluntersuchung zeigt, daB auch 
jetzt, d. h. nach F/2 Jahren die Horscharfe unverandert geblieben ist, keine 
Schwindelanfalle auftreten, eine weitere Zunahme des Prozesses so mit nicht 
erfolgte. Die Patientin, ein neunjahriges, zartes Madchen wurde zur Malaria­
behandlung in meine Abteilung aufgenommen und hat die Malariabehandlung 
ohne uber das Notige hinausgehende Beschwerden vertragen. 

Verlauf und Prognose: In der Minderzahl bleiben die Innenohraffektionen 
stationar. Einzelne, besonders leichte FaIle bessern sich und heilen mit 
bleibender guter Horscharfe aus, doch wird die Horscharfe nie wieder voll­
&tandig normal. Uberwiegend sind FaIle von allmahlicher oder akuter Ver­
schlechterung bis zum Grade der Taubheit. Je langer in schweren Fallen die 
Latenz und je sturmischer die sonstigen Erscheinungen gewesen sind und je 
junger der Patient ist, urn so ungunstiger ist die Prognose. Kasuistik siehe 
SOBERNHEIM, HABERMANN, ALEXANDER. 

Prognose: Von vorubergehender haufiger Besserung abgesehen, ist in 
den schweren, fortgeschrittenen Fallen eine chronische oder akute Verschlech­
terung zu befurchten. 1m giinstigsten Fall ist ein Stationarbleiben der Hor­
scharfe zu erwarten. Besserungen der Horscharfe in schweren Fallen sind nur 
ausnahmsweise durch Behandlung zu erzielen und dauernd zu erhalten. Aus all 
dem geht hervor, daB die kongenital-luetischen Innenohraffektionen moglichst 
rasch und in frischem Zustand der Behandlung zugefuhrt werden sollen. Auch 
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sind Besserungen eher bei der Lues congenita tarda zu erwarten. Bei diesem 
Stande der Tatsache ist das Eingehen auf die in der Literatur niedergelegte 
Kasuistik nicht uberflussig (zit. nach SOBERNHEIM). KRUMBEIN erzielte in 
einem Fall von dreimonatlicher Dauer keine Besserung, in einem von acht 
Monaten Beseitigung der subjektiven Beschwerden und Besserung der Hor­
scharfe, in einem, etwa ein J ahr bestehenden FaIle, eine offensichtliche 
Besserung des Gehors. LANG, PIOLTI, JOSEPH und SIEBERT erreichten schnelle 
Besserung bei Lues congenita tarda und ERNO erzielte bei einem vor drei 
Tagen plOtzlich einsetzenden spezifischen MENIEREschen Symptomenkomplex 
eine Heilung in sieben Tagen, die nach fUnf Monaten noch rezidivfrei war. 
Bei vorher vergeblich mit Quecksilber und Jod behandelten spezifischen 
Labyrinthstorungen erzielten teils wesentliche Besserung, teils Heilung EMERY, 
SELLEI, NEISSER, FALTA u. a. Eine Reihe Autoren benutzt das Salvarsan 
ohne EinfluB. LEIDLER sah plOtzliche wesentliche Verschlechterung bei kon­
genitaler Lues mit Acusticuserkrankung. In den neuesten Arbeiten spricht LUND 
von nur geringfUgiger Beeinflussung der kongenitalen Labyrinthlues durch 
antiluetische Behandlung, wahrend die sehr eingehenden und interessanten 
AusfUhrungen von SCHLITTLER aus der SIEBENMANNschen Klinik doch immer­
hin zeigen, daB zweckmaBig und zeitig angewandte Behandlung so beachtens­
werte Resultate liefert, daB der oft vorherrschende Nihilismus aufgegeben 
werden soUte. 

SCHLITTLER fand bei kongenitaler Lues an vorgeschrittenen Fallen von mehr 
als einjahriger Dauer in 35% eine therapeutische Besserung der Horscharfe, in 
51 % keine Anderung, in 14% eine unbedeutende Verschlechterung. Die FaIle von 
akuter Ertaubung sind auch bei sofort einsetzender Behandlung hoffnungslos. 
In 16 Fallen von frischer Erkrankung des Hororgans mit AusschluB von 
Ertaubung kam SCHLITTLER zu folgendem therapeutischen Ergebnis: 12 Besse­
rungen, 2 Verschlechterungen, 2 Gleichbleiben. 

Die kongenital-luetischen, isolierten Cochlearisaffektionen ergeben in ungefahr 
einem Drittel der FaIle Aussicht auf therapeutische Besserung, besonders wenn 
die Erkrankung keinen hohen Grad erlangt hat und nicht lange besteht. 

Unmittelbar kongenital-luetische Mittelohrveriinderungen sind bisher nicht 
nachgewiesen worden. Klinisch sieht man neben den verschiedenen Formen 
der Sauglingsotitis mitunter schwerverlaufende, eitrige, gelegentlich hamor­
rhagische Mittelohrentzundungen. Sie entstehen in Fallen mit kongenital­
luetischen Nasen-Rachen-Veranderungen und werden mittelbar durch diese 
letzteren auf dem Wege von Sekundarinfektion verursacht. Interessanter 
sind die exsudativen Mittelohrkatarrhe. Dieselben sind mitunter von den ge­
wohnJichen, nicht luetischen Exsudativkatarrhen nicht unterschieden, zuweilen 
scheinen sie jedoch spezifischer Natur und Teilerscheinung einer luetischen 
Mittel- und Innenohraffektion zu sein (Panotitis luetic a serosa bei Lues con­
genital. In diesen Fallen tritt nach Resorption oder Entleerung des Exsudats 
nur eine unwesentliche oder uberhaupt keine Besserung der Horscharfe zutage 
und es wird allmahlich eine meist progredient verlaufende Innenohraffektion 
manifest. 

Verlauf: Der verhaltnismaBig unglinstige Verlauf der akuten eitrigen Mittel­
ohrentzundung bei den fruhgeborenen oder durch die luetische Allgemein­
erkrankung heruntergekommenen kongenital-luetischen Sauglingen und den 
zumeist anamischen, in der Ernahrung und im Wachstum zuruckgebliebenen 
kongenital-luetischen Kindern ist nicht uberraschend. Mitunter entwickeln 
sich ausgedehnte Knochennekrosen, ohne daB jemals akute Symptome, die das 
Ubergreifen der Entzundung auf den Knochen angezeigt hatten, aufgetreten 
Waren. 
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In der Literatur sind zahlreiche Falle bekannt, in welchen arge Knochen­
zerstorungen bestanden haben (s. ALEXANDER [a], S. 167). Die schweren und 
chronischen Falle folgen in ihrer geringen Heilungstendenz und in dem schleichen­
den Verlauf in der sehr ungunstigen Beeinflussung des Allgemeinzustandes 
der tuberkulOsen Mittelohreiterung. 

Bei akuter eitriger Otitis bei kongenitalEr Lues schlieBt sich an die Eiterung 
oft ein chronisches katarrhalisches Stadium an mit allen objektiven Zeichen und 
subjektiven Beschwerden des chronischen Tubenverschlusses. Auch konsekutive 
atrophisierende Prozesse im Innenohr sind nicht selten (s. o.). 

Syphilitische Exantheme der auf3eren Ohrregion (maculose und papulose 
Syphilide) werden im Sauglings- und fruhen Kindesalter beobachtet. Sie zeigen 
sich als Infiltrate, Schwellungen und Quellung der Epidermis. Papein am hinteren 
Insertionsrand der Ohrmuschel und am Warzenfortsatz konnen entstellende 
Narben und Veranderungen der Position der Ohrmuschel hinterlassen. Die 
Syphilide des auBeren Gehorgangs sind mit hochgradiger entzundlicher oder 
organischer Veranderung des auBeren Gehorgangs verbunden. MaculOse Syphi­
lide im auBerenGehorgang zeigen sich in Form von gelbroten oder rotbraunen 
und scharf begrenzten oder zusammenflieBenden Flecken (BARATOUX, HABER­
MANN). Syphilitische Papeln ergeben sich in Form hanfkorn- bis erbsengroBer 
Schwellungen, sie sind im Zentrum gewohnlich etwas eingesunken und von 
macerierter Epidermis bedeckt. Fotide, nassende Papeln (breite Kondylome) 
zeigen sich mitunter an der Hinterflache der Ohrmuschel und am Warzenfortsatz. 
Bei eitrigem Zerfall dieser letzteren kann das Perichondrium oder der Knorpel 
zugrunde "gehen, mit dem Ergebnis einer mehr oder minder bedeutenden Defor­
mation der Ohrmuschel. Das pustulOse oder bullose Syphilid findet sich an kon­
genital-Iuetischen Neugeborenen oder Sauglingen verhaltnismaBig oft. Hierbei 
bilden sich hanfkorn- bis kirschengroBe, schlaffe Blasen mit eiterahnlichem 
Inhalt. Meist offnen sich die BIasen spontan, worauf die BIasenwand eintrocknet 
und braungefarbte Krusten hinterlaBt (BARATOUX und PARROT). Schwer­
verlaufende Syphilide an Neugeborenen bilden gewohnlich nur die lokale Teil­
erscheinung eines allgemeinen pustulosen oder bullosen Syphilids, das in einem 
hohen Prozentsatz der FaIle schon in fruhem Sauglingsalter zum Tode fiihrt. 
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Zahndeformituten bei angeborener Syphilis. 

Von 

P. KRANZ-Mlinchen. 

Mit 14 Abbildungen. 

Literarhistorische Ubersicht. Zahndeformitaten bei angeborener Syphilis 
sind neben anderen immer wiederkehrenden Folgeerscheinungen diesel' Erkran­
kung seit nahezu 100 Jahren immer und immer wieder beobachtet und beschrie­
ben worden. HUTCHINSONS Verdienst bleibt es, als erster diese sog. Stigmen 
fUr kongenitale Lues genauer urnrissen zu haben und FOURNIER, Vater und 
Sohn, haben durch ihre speziell den Zahnanomalien im Gefolge diesel' Erkran­
kung gewidmeten Publikationen das Augenmerk weiter wissenschaftlicher Kreise 
auf die Zahnformen gerichtet und durch die Schilderung ihrer mannigfachen 
Einzelbeobachtungen del' Zahnverhaltnisse bei Luetikern und bei anderen 
Patienten manche Belehrung und Aufklarung gebracht. 

Tatsachlich bildete fUr nicht wenige .Arzte das Schlagwort "HUTCHINSON­
Zahn", das FOURNIER gepragt und in die wissenschaftliche Debatte geworfen 
hat, lange Zeit die einzige Brucke, die die Arzte mit del' Zahnheilkunde, wenig­
"tens nach der wissenschaftlichen Seite, verband. 

In diesen beiden Syphilisforschern haben wir zugleich auch die Vertretel' 
del' extremsten Richtungen in del' Wel'tung del' einzelnen Zahndeformitaten 
als Zeichen fur kongenitale Lues. Zwischen den Definitionen, die diese beiden 
Autoren von den nach ihrer Ansicht fur Lues congenita pathognomischen Zahn­
formen gegeben haben, sehen wir noch heute, und zwar nicht nur in der derma­
tologi;,chen, sondern vor aHem auch in der zahnarztlichen und padiatrischen 
Literatur, die Ansichten hin- und herschwanken. 

Um die Widerspruche in den gleich folgenden Resultaten selbst del' a11er­
neuesten Forschungen begreiflich zu machen, fuge ich die Thesen diesel' beiden 
ausgezeichneten Kenner und Forscher auf dem Gebiete del' Syphilis und 
speziell der kongenitalen, welche die Zahnveranderungen betreffen, hier ein. 

Zuvor m6chte ich aber noch auf ein Moment hinweisen, das nach meinel' 
Meinung fur die Wertung del' Resultate, namentlich der klinischen Forschung, 
von weittragender Bedeutung zu sein scheint: es darf nicht ubersehen werden, 
ob sich das Untersuchungsmaterial aus den Patienten einer del'matologischen, 
einer psychiatrischen, einer padiatrischen odeI' zahnarztlichen Klinik zu­
sammensetzt, denn die au13erordentlichen Meinungsverschiedenheiten bezuglich 
der absoluten Haufigkeit verschiedenster Zahnveranderungen als begleitende 
Nebenbefunde bei den verschiedenen Erkrankungen sind deshalb nicht so tl'agisch 
zu nehmen, weil sie durch die Selbstauslese des Zahnarztes, des Ohrenarztes, 
des Augenarztes, des Dermatologen oder des Psychiaters jeweils ganz verschieden 
gewertet werden. 
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Wir Ie sen bei HUTCHINSON (ob und welche Zahne fUr Lues congenita patho­
gnomisch sind) : "Die Frage entscheiden die aus der zweiten Dentition stammenden 
oberen inneren Schneidezahne, und ein Arzt, der die verschiedenen Zahndeformi­
taten nicht kennt, kann sich viel Irrtiimer ersparen, wenn er seine Aufmerk­
samkeit ausschlieBlich diesen wenigen Zahnen zuwendet. Bei Heredosyphilis 
sind diese Zahne gewohnlich kurz und schmal, haben senkrechte Einbuchtung 
an der Schneidekante und abgerundete Ecken. Horizontale Rinnen und Furchen, 
die ebenfalls haufig sind, stehen aber fiir gewohnlich in gar keinem Zusammen­
hang mit Syphilis hereditaria. Werfen wir die Frage auf, ob dieser Typus der 
Zahne fiir Syphilis hereditaria pathognomisch ist, so kann ich unbedingt darauf 
antworten: Wenn diese gut entwickelt sind, dann halte ich sie fiir pathognomisch. 
In vielen Fallen habe ich diesen Typus so schwach entwickelt gefunden, daB nul' 
ein Verdacht rege wurde, aber die Sache nicht entschieden werden konnte; 
wenn dieser (Zahntypus) abel' wohl entwickelt auftrat, habe ich immer Ursache 
gehabt, an diesen Zusammenhang zu glauben. Sind die oberen mittleren 
Schneidezahne in ihrem Wachstum zuriickgeblieben, haben sie an ihrem freien 
Rand eine einzige zentrale halbmondformige Ausbuchtung, so ist die Diagnose 
Syphilis beinahe sicher. Auch die unteren Schneidezahne haben gar nicht selten 
jenen chal'akteristischen Zwergwuchs und ausgefransten Rand; doch haben 
diese Erscheinungen keinen Wert, wenn die charakteristischen Zeichen del' oberen 
inneren Schneidezahne fehlen." Auf dem internationalen medizinischen KongreB 
in London 1881 gibt HUTCHINSON noch einmal eine kurze Zusammenfassung 
seiner Beobachtungen iiber die Zahnveranderungen an den Schneidezahnen 
bei der kongenitalen Lues und sucht damit mancherlei durch seine friiheren 
Vel'offentlichungen entstandenen Irrtiimer zu klaren. Er schlieBt seine Bemer­
kungen mit den Worten: "Auch an den anderen Zahnen konnen Eigentiimlich­
keiten bemerkt werden, die dann die Diagnose bestatigen helfen. Aber bei 
Abwesenheit der an den oberen zentralen Schneidezahnen beschriebenen Eigenheiten 
kann man sich nicht auf si~ verlassen und um nicht Veranlassung zu weiteren 
Irrtiimern zu geben, will ich sie liebel' nicht mehr erwahnen." 

A. FOURNIER hat seinen Standpunkt zur Frage der Zahnanomalien in 
Beziehung zur kongenitalen Lues eingehend besprochen und die von ihm fiir 
pathognomisch gehaltenen Formen bildlich wiedergegeben. Er ist weit iiber 
die HUTCHINsoNschen Feststellungen hinausgegangen und hat mit seinen Be­
schreibungen, die ich hier wortlich anfiihre, keineswegs zu einer Klarung der 
Frage beigetragen. Er unterscheidet: 

1. Entwicklungshemmungen, die sich meist nur bei del' ersten Dentition 
zeigen, und zwal' gewohnlich das ganze Zahnsystem, zuweilen nur die Schneide­
zahne betreffen. 

2. Erosionen del' Zahne, beruhend auf sehr friihzeitiger WachstumsstOrung 
des Zahnkeims. 

3. Mikrodontismus, d. h. ein abnormes Kleinbleiben del' Zahne. 
4. Amorphismus, d. h. Abweichungen von dem Typus, zu dem der Zahn 

seiner Lage nach gehoren soUte. 
5. Leichte Verwundbarkeit des Zahnsystems, durch welche dasselbe allen 

Schadigungen gegeniiber sich viel weniger widerstandsfahig zeigt als normale 
Zahne und infolgedessen schon sehr friih von der Caries befallen wird, und endlich 

6. Abnormitaten, vorzugsweise in der Art del' Implantation, so daB z. B. die 
Zahne durch mehr oder mindel' weite Zwischenraume voneinander getrennt 
sind, und nicht in normaler Richtung, sondern konvergent zueinander stehen. 

Diesen beiden grundlegenden Beschreibungen reihen sich in bunter Folge 
aus den verschiedenen medizinischen Disziplinen kasuistische Beitrage, 
Statistiken, pathohistologische, bakteriologische und klinische Studien an, 

Handbnch der Hant- u. Geschlechtskrankheiten. XIX. 16 
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in denen einmal die Reihe der fUr Lues sprechenden Zahnanomalien noch er­
weitert und auch auf die Veranderungen an den Milchzahnen ausgedehnt werden, 
des weiteren solche, die selbst alle Zahndeformitaten und sogar die Stellungs. 
anomalien als fUr kongenitale Syphilis verwertbar ansprechen; dann wiederum 
solche, die den HUTCHINsoNschen Zahn nur, wenn er als Teil der Trias mit auf­
tritt, als pathognomisch fur Lues halten - dies ist die meist geltende Auffassung. 
Wieder andere, die ebenso wie die kongenitale Lues jede andere Allgemein­
erkrankung fUr die Entstehung von Zahnanomalien verantwortlich machen; 
sodann solche, die die atiologische Bedeutung der Syphilis fUr Zahnanomalien 
fUr ausgeschlossen halten, und zuletzt solche, die den Zahndeformitaten eine 
pathognomische Bedeutung uberhaupt absprechen. 

Bei HOCHSINGER lesen wir: "Sicherlich kommt die in Rede stehende Zahndeformitat 
bei hereditar syphilitischen Individuen vor und wahrscheinlich sind auch die von HUT­
CHINSON fUr die Entstehung dieser Zahnanomalien abgegebenen Erklarungen, Ernahrungs. 
starung des Zahnkeims unter dem EinfluB der syphilitischen Erkrankung, ganz richtige. 
Allein denselben schadigenden EinfluB, welchen die Syphilis auf den Zahnkeim nehmen 
kann, kannen auch die anderen akuten oder chronis chen Infektionen oder Allgemein. 
erkrankungen gewinnen, wenn sie sich vor dem Durchbruch der bleibenden Zahne ein· 
gestellt haben. So ist insbesondere die HUTCHINsoNsche Zahndeformitat bei gesunden 
und sicherlich syphilisfreien Individuen und bei Kindern mit friihzeitig akquirierter Syphilis 
von WELANDER und mir gesehen worden. 

Die HUTCIDNsoNsche Trias kommt wohl bei hereditar Syphilitischen haufig vor, beweist 
aber die hereditare Lues nicht in einwandfreier Weise." 

Neuerdings schreibt K. HOCHSINGER: "Die HUTCIDNsoNsche Zahnanomalie ereignet 
sich in der iiberwiegenden Anzahl der Falle bei kongenital Luetischen und ist immer mit 
anderweitigen Zeichen manifester oder latenter, tardiver Lues verkniipft. Dort, wo sie 
isoliert, ohne sonstige luetische Stigmat&, vorkommt, beweist sie nur, daB schwere Rachitis 
mit friihzeitigem Beginn vorhanden. Sie entwickelt sich sowohl bei luetischen als auch bei 
Zuesfreien Kindern nur auf dem Boden fruhzeitig einsetzender schwerer Rachitis, ist daher 
an sich jiir Lues congenita nicht beweisend." 

PASCHKIS hat HUTCIDNsoNsche Zahne bei kongenitaler Lues nur selten, dagegen bei 
Raohitis und Skrofulose after gesehen. Er schlieBt sich den Anschauungen vieler Kinder­
arzte an, die berichten, daB derartige EntwicklungsanomaZien ojters bei kongenitaZ-syphili­
tischen Kindern vorkommen, jedoch nicht haujiger als bei rachitischen und skrojulosen Kindern, 
bei denen diese Erscheinung etwas ganz Gewahnliehes ist. N ach ibm stammen selbst die 
bei sicher kongenital.luetischen Kranken beobachteten HUTCHINsoNschen Zahndeformi­
taten von einer bei kongenitaler Lues niemals ausbleibenden Schadel· bzw. Kieferrachitis. 
Man diirfe bei V orkommen dieser Anomalie nur dann auf Lues schlieBen, wenn auBer solchen 
Zahnen Gummaknoten im weichen Gaumen bzw. Narben zu finden seien, oder wenn die 
Mutter zur kritischen Zeit an Lues erkrankt war. 

NEUMANN, dem wir eine ganz ausgezeichnete Abhandlung iiber die Zahnanomalien 
verdanken, hat neben versehiedenen anderen Autoren (BLASCHKO, FISCHL, PARROT, GAUCHER, 
FOURNIER, BIRKENTHAL) seinerzeit auch den Erosionen an den Milehzahnen eine graBere 
Bedeutung als Diagnostikum fiir kongenitale Syphilis beigemessen, ist aber, wie uns sein 
Sehiiler OBERWARTH beriehtet, ganz davon abgekommen. 

OBERWARTH, der gleich NEUMANN die HUTCHINSONSchen Zahnmif3bildungen auf Grund 
seiner Erfahrungen fiir eines der wichtigsten und zuverlassigsten Dokumente der kon· 
genitalen Syphilis halt, gibt eine glanzende Beschreibung der pathognomischen Formen, 
die uns neben der HUTCIDNSONschen die Richtschnur bei den spater folgenden kritischen 
Betrachtungen sein solI. Die Deformitat bietet naeh ihm folgendes Bild: "Die Zahne sind 
verkummert an Lange und Breite und sind durch Lucken voneinander getrennt. Die seitlichen 
Riinder stehen nicht rechtwinklig zur Schneide, sondern konvergieren nach der Schneide zu. 
Die Konturen sind abgerundet. Der Zahn gewinnt hierdurch Ahnlichkeit mit einem Pfahl 
oder Pflock und kann wohl auch mit einem Schraubenzieher vergliehen werden. Auf dem 
Durchschnitt ahnelt er mehr einem Oval als wie der normale Zahn einem Rechteck. Oft ist 
der distale Teil der Zahnkrone verandert, indem eine halbmondfarmige Ausbuchtung der 
Schneide entsteht. Gleichzeitig kann ein £laches Griibchen auf dieser Vorder£lache der 
Krone vorhanden sein, das in diese Kerbe auslauft. Die halbmondformige Schneide ist 
besonders augenfallig und wird vieljach als wichtiges Kriterium angegeben. Es ist aber wohl 
zu beachten, daf3 sie ganzlich jehlen oder nur angedeutet sein kann, vor allem aber, daf3 eine 
ahnliche halbmondformige Usur auch bei Zahnen vorkommt, die nicht injolge von Syphilis 
verandert sind. Derartige Verwechslungen seheinen am haufigsten vorzukommen. Es 
sei nochmals betont, daB nur das AU8sehen der ganzen Krone maf3gebend sein darf. "Eine 
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halbrnondforrnige Ausbuchtung an der Schneide bei sonst norrnaler Konfiguration des Zahnes 
und norrnaler Stellung irn Kiefer ist niernals aut H eredosyphilis zu beziehen." 

PFAUNDLER, LESSER und BLOOM halten nur diejenigen Zahnanomalien fur patho­
gnostisch, welche an den inneren oberen Schneidezahnen vorhanden sind. Diese hat Pos· 
PELOW im ersten wie im zweiten Glied der Nachkommenschaft luetisch Infizierter beob· 
achtet; nach No NNE kommen sie sogar im dritten Glied vor. PARROT ist der Ansicht, 
daB fUr alle Zahndeformitaten die kongenitale Lues verantwortlich sei. 

POOR, MOUSSONS, BROCAR und ebenso BAGINSKY berichten, daB sie den HUTOIDNSON­
Zahn nur selten bei kongenitaler Lues gesehen haben, und daB er nach ihrer Meinung fUr 
eine Statistik nicht in Betracht komme. POOR rat, ihn fUr pathognomonisch zu halten, 
wenn er gemeinsam mit den anderen fUr kongenitale Lues typischen Erscheinungen 
(Trias) auftritt. 

HEUBNER spricht in seinem Lehrbuch die Meinung aus, daB diese Zahnanomalien eben so 
wie die Keratitis parenchymatosa, die zentral bedingte Taubheit und die chronische Knie­
gelenkentzundung wohl auch durch andere Ursachen als durch die ererbte Syphilis ent­
stehen konnten und GOLDREICH halt sogar die Trias fur kein sicheres Diagnostikum fUr 
Lues. 

Ebenso urteilen BUSCH und HENOCH. Nach MORO ist der symptomatische Wert der 
Zahnanomalien durch sorgfaltige Nachuntersuchungen wesentlich erschuttert worden. 
FINKELSTEIN auBert sich folgendermaBen: "Die Wertschatzung der Zahndeformitat wird 
dadurch beeintrachtigt, daB daruber, welche Form als pathognomisch zu gelten habe, 
keine vollige Einheit besteht. Es kommen bei hereditar Syphilitischen mancherlei Wachs­
tumsstorungen und sonstige Veranderungen der Zahne vor, und andererseits vermogen 
andere Ernahrungsstorungen analoge Bilder zu erzeugen." 

SMITH zweifelt daran, daB aUs diesem Grunde die Diagnose auf kongenitale Syphilis 
aus Zahnanomalien allein gestellt werden konne. Es gibt nach seiner Ansicht nur wenige 
Anomalien, die als echte HUTCffiNSON-Zahne angesprochen werden konnen, aber viele 
obere Incisivi, die er in die Klasse der HUTcffiNsoN-ahnlichen eingereiht wissen will. Ein 
fast ebenso haufiger Defekt ist nach ihm an den 6-Jahr-Molaren festzustellen: "die Form 
ihrer Kauflachen mit den vielartig gestalteten Defekten ha ben ihnen den N amen "MULBERRY­
Molar" eingetragen. Es solI Diagnostiker geben, die diesen Veranderungen mehr Wert 
beilegen als den HUToIDNsoN-Anomalien." SMITH teilt diesen Standpunkt nicht, da die 
6·Jahr-Molaren sehr oft im spateren Leben gar nicht mehr vorhanden sind und so eine 
ernsthafte Handhabe zur sicheren Diagnose nicht bieten. 

In der Diskussion fUhrt MITOHELL den CARABELLIschen HOcker der ersten Molaren 
als wichtiges diagnostisches Hilfsmittel bei kongenitaler Syphilis an, dem HIGHMAN auf 
Grund eines von ihm angefuhrten Falles widerspricht. Er hat den uberzahligen Hocker 
am 6-Jahr-Molaren bei seinen Untersuchungen ebenso haufig bei nicht belasteten Kindern 
gefunden und warnt davor, die Diagnose auf kongenitale Syphilis allein aus Zahnanomalien 
zu stellen: "wohl aber sollen sie die Aufmerksamkeit des Arztes auf sich lenken und ihr 
Vorkommen ihn bestimmen, sorgfaltige Untersuchungen anzustellen." 

D'ALISE halt den HUTCIDNsoN-Zahn fUr auBerordentlich selten und hat ihn ebenso 
bei luesfreien Individuen feststellen konnen. Seine SchluBfolgerung geht dahin, daB die 
Zahnhypoplasien nicht ausschlieBlich von Erbsyphilis herruhren, daB sie, wenn auch selten, 
bei Tuberkulose, Adenoidismus, "Ausschlagserkrankungen" usw. vorkommen konnen. 
Nach ihm sind die Zahnhypoplasien syphilitischen Ursprungs durch die dunkelgraue Farbe 
des hypoplastischen unteren Teiles und das charakteristische zernagte Aussehen von jenen 
durch andere Krankheiten erzeugten Hypoplasien zu unterscheiden. 

SUTTON mahnt bei der Diagnose "HUTOIDNsoN-Zahn" zur Vorsicht. Er wendet sich 
gegen den sehr allgemein gewordenen Gebrauch des Ausdruckes "notched tooth" = Zahn 
mit halbmondformigem Defekt, da dieser nach seiner Ansicht nur dazu angetan ist, Ver­
wirrung zu schaffen. Nur die kleine faf3tormige abgerundete Forrn ist nach ihm als wirkliches 
Gharakteristikurn gegenuber allen anderen Formen anzusehen. 

Ahnlich spricht sich MEBANE aus; er betont: Wenn irgend auch nur ein kleiner Zweifel 
daruber herrscht, ob ein Zahn ein richtiger HUTOIDNsoN-Zahn ist, so ist er fUr gewohnlich 
keiner. Die Milchzahne sind niemals diagnostisch verwertbar und kein authentischer Fall 
von HUTOIDNsoN-Zahnen ist bei den Milch·Incisivi bekannt geworden. Die pflock- oder 
meiBelformigen oberen bleibenden mittleren Schneidezahne sind nach ihm eine nicht erb­
liche Abnormitat und kein pathognomisches Zeichen fur kongenitale Syphilis. Er betont, 
daB nur in einem kleinen Prozentsatz der Faile von kongenitaler Lues HUTCIDNsoNsche 
Zahne vorhanden waren und halt deshalb andere bestandigere Kennzeichen, wie eine grund. 
liche Anamnese und die Laboratoriumsforschung, fUr die Diagnosestellung fUr viel wert­
voller. 

Den sog. CARABELLIschen Hocker erklart er fUr ein atavistisches Uberbleibsel, das 
keinerlei Bedeutung besitzt. 

16* 
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Sehr eingehend hat sich ZINSSEH mit dem Studium der Zahnanomalien bei kongenitaler 
Lues beschaftigt; er halt sowohl den HUTCHINsoN-Zahn wie vor allen Dingen die Hypo­
plasie der Kauflache der 6-Jahr-Molaren fiir kongenitale Syphilis geradezu fiir pathognomo­
nisch. Die ganz symmetrische zentrale Caries aller ersten Molarzahne ist nach ihm immer­
hin recht verdachtig auf eine kongenitale Syphilis. 

Wie weit auch die zahlreichen sonst noch vorkommenden UnregelmaBigkeiten in Form 
und Stellung der Zahne (wie Haifischzahne, gedrehte Zahne, Asymmetrien, Dislokationen, 
Mikrodontismus, Fehlen einzelner Zahne oder ganzer Zahngruppen, persistierende Milch­
zahne usw.) mit Syphilis in Zusammenhang zu bringen sind, ist nach ZINSSEH zweifelhaft. 

FLUGEL halt Formveranderungen der Zahne stets, jedoch Hypoplasien des Schmelzes 
und des Dentins niemals fiir pathognomisch fiir angeborene Syphilis. 

HEYMANN hat im ganzen 5162 Kinder untersucht und dabei folgende Feststellungen 
machen konnen: ,,1m ganzen fand ich bei 45 Kindern, also etwa in 0,7% Zahnanomalien, 
die auf kongenitale Lues verdachtig waren und von diesen wiederum nur 6 mit typischem 
HUTCHINsoN-Zahn. 3 .:lieser Kinder hatten eine positive Wassermannreaktion und von 
diesen wieder litten 2 zugleich an zentraler Taubheit und eines an Keratitis parenchy­
matosa." Ais typische HUTCHINsoNsche Zahne spricht HEYMANN diejenigen an, die neb en 
ausgesprochener Olivenform deutliche halbmondformige Ausbuchtungen der Schneide­
kanten mit meist abgerundeten Ecken zeigen. 

HEYMANN faBt die Resultate seiner Untersuchungen dahin zusammen, "daB die HUT­
CHINsoNschen Zahne haufig bei kongenitaler Lues vorkommen". Er sagt weiter: "lch 
mochte aber davor warnen, auf Grund des Vorhandenseins der HUTCHINsoNschen Anomalie 
allein die Diagnose "kongeitale Lues" zu stellen, falls nicht andere sichere Anzeichen einer 
luetischen Erkrankung vorhanden sein sollten, da ich auch ebensoviel typische Falle, die 
mit dieser Anomalie behaftet waren, gefunden habe, bei denen eine Lues nicht nachzuweisen 
war. Ebenso erscheinen mir auch die Hypoplasien der Kauflachen der 6-Jahr-Molaren 
durchaus nicht als ein sicheres, mindestens nicht ein haufiges Anzeichen von kongenitaler 
Lues, wie ZINSSEH und andere Autoren behaupten, da nach meinen Untersuchungen nur 
in einem der von mir untersuchten FaIle Lues sieher naehgewiesen ist." 

MAUPA auBert sich dahin, daB der Streit, ob HUTCHINSON-Zahne auch beim Gesunden 
vorkommen konnen, miiBig sei, weil die Physiognomie der Trager solcher Zahne einer Kritik 
des Kenners standhalten miiBte, denn die negative Wassermannreaktion konne allein 
keinen Beweis bilden. Diese Frage sei ebenso miiBig wie die, ob es moglich ist, daB eine 
Keratitis parenchymatosa auf anderer als luetischer Grundlage entstehen kanne, was 
trotz HUTCHINSON und HmSCHBEHG manche augenarztliehe Lehrbiicher immer noeh fiir 
einen kleinen Prozentsatz gelten lassen wollen. 

Jeder Fall von Keratitis parenchymatosa, jeder Trager auch nur eines einzigen typischen 
HUTCHINSON-.~ahnes ist nach KHAUPA kongenital-syphilitisch. 

Urn eine Ubersicht iiber die bei kongenitaler Syphilis vorkommenden Zahndeformitaten 
zu gewinnen, hat sie MAUPA folgendermaBen gruppiert: 

1. UnregelmafJigkeiten in der Zahnstellung. 
2. Fehlen einzelner Zahne. 
3. Verkummerung der Zahne. 
4. HUTCHINSON-Zahntypen: a) der Schneidezahne, b) der Eckzahne. 
Neuerdings berichtet MANDELBAUM iiber das einseitige oder beiderseitige FeWen der 

seitlichen Schneidezahne bei Patienten, bei denen sicherlich Lues in der Ascendens vor­
hand en war. 

SICHEL halt das Fehlen der oberen lateralen Schneidezahne ebenfalls fiir ein brauch­
bares Hilfsmittel fiir die Anamnese bei kongenitaler Lues. Er sieht darin einen Hinweis, 
nach weiteren Zeichen der kongenitalen Lues zu fahnden. 

Nach KHAuPA stellt Fehlen der lateralen oberen Schneidezahne an sich nur den hochsten 
Grad der kongenitalen luetischen Verkiimmerung dieser Zahngruppen dar. Er behauptet, 
daB kein einziges kongenital-Iuetisches GebiB seitliche obere Schneidezahne aufweist, 
die nicht von der Norm abweichen. 

Ein weiteres neues Stigma glaubt PFLUGEH in einer knospenformigen Veranderung 
des ersten Molaren bei kongenital Luetischen gefunden zu haben. Nach ihm handelt es 
sich bei diesen Veranderungen nicht urn Schmelzhypoplasien, sondern der Zahn ist ahnlich 
wie der HUTCHINSON-Zahn in der ganzen Zahnform verandert. Die Basis der Kronen 1st 
normal breit, wahrend sich die Krone zur Kauflache hin verjiingt; dadurch liegen die nur 
mangel haft ausgebildeten Kauhocker eng beieinander. Es macht den Eindruck, als habe 
sich die Krone des Zahns nicht zu ihrer vollen GroBe entfaltet; er hat dieser Zahnveranderung 
deswegen den Namen "Knospenform" gegeben. "Sowohl auf dem Querschnitt wie auch 
auf dem Langsschnitt weicht die Zahnform von der des normalen Zahnes abo Wahrend der 
Querschnitt des normalen Molaren ein schiefwinkliges Viereck darstellt, nahert sich der 
Querschnitt eines syphilitisch veranderten Molaren einem Kreise. Der Unterschied im 
Langsschnitt geht am besten aus beifolgendem Schema hervor. 
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\Vahrend der normale ~lolar seinen kleinsten Durchmesser am Zahnhals und seinen 
grol3ten im Bereich der Kauhocker hat, ist es bei der Knospenform gerade umgekehrt: 
die Zahnbasis bildet hier den grol3ten Durchmesser." ... 

Trotz des relativ seltenen Vorkommens der Knospenform glaubt PFLl'GER und mit 
ihm NONNE dieser charakteristischen Zahnveranderung doch eine hohe pathognomonische 
Bedeutung beimessen zu durfen. Zum Schlul3 erwahnt PFLtGER, dal3 MOON bereits eine 
typische Formveranderung der erst en Molaren bei kongenitaler Lues folgendermal3en be· 
schrieb: "Reduced in size and dome-shaped trough the dwarfing of the central tubercle 
of each cusp" (klein und kuppelformig infolge vVachstumshemmung jeder Spitze). 

LEPLAT spricht auch die haufig an den Zahnen, speziell an Schneidezahnen zu be­
obachtenden weil3en oder gelb-weil3en Flecken als ein Stigma fur kongenitale Lues an. 

CAVALLAROS sehr eingehende Untersuchungen scheinen zu zeigen, dal3 in der Tat aIle 
uberhaupt beobachteten und beschriebenen Formen von Zahn- und Kieferveranderungen 
bei Lues congenita vorkommen: Sein Resumee lautet ahnlich dem KRA l'PAS: 

1. Bei hereditar syphilitisch Belasteten wurden die folgenden verschiedenen Zahn­
stigmata gefunden: Erosionen der Zahnkrone, Hiickererosionen und HUTCHINsoN-Zahne; 
weil3liche Streifen und Flecken, Entwicklungs- und Durchbruchsstorungen, Infantilismus 
der Zahne, Mikrodontismus, Bestandigkeit der Milchzahne, Anomalien der Struktur, der 
Form, der Zahl, der Stellung und der Farbe; vollstandiges oder teilweises Fehlen von Zahnen 
und Zahnanlagen, fruhzeitige Caries, fruhzeitiger Zahnverlust, Zwischenraume, Diastema 
und folgende Kennzeichen an den Kiefern: Malokklusion, schlechte Artikulation der Zahn­
bogen, Prognathie, dachfiirmig hoher oder ganz flacher Gaumen. 

2. Die Zahnstigmata sind die haufigsten charakteristischsten, bleibendsten und untrug­
lichsten Zeichen der Stigmata der Erbsyphilis. 

3. Die Erosionen sind systematisch ausgebildet; sie find en sich an der gleichen Stelle 
der entsprechenden Zahne. Daneben haben sie eine besondere Pradilektion fur manche 
Zahne (die Hl'TCHINSONsche Erosion an den oberen mittleren Schneidezahnen, die hori­
zontalen Grubchen an den unteren Schneidezahnen, die Hiickeratrophien der Eckzahne 
und ersten Molaren_ 

4. Die Zahnstigmata gehoren nicht ausschliel3lich der zweiten Dentition an, sie werden 
ebenso haufig bei den Milchzahnen vorgefunden. Einige FaIle von Zahnstigmata sind in 
der dritten Generation beobachtet worden. 

5. Die Kauflachenerosionen der Milchmolaren, besonders der zweiten. sind sehr haufig, 
und wir haben hauptsachlich diese bei unseren Untersuchungen gefunden. 

6. Die Zahnveranderungen, wie wir sie bei idiotischen oder geistig zuruckgebliebenen 
Kindem fanden, stell en einen vollkommen anderen Typus gegenuber dem dar, den wir 
bei den Hereditarsyphilitikern fanden, HUTCHINSON -Zahne, systematische Lasionen, hori­
zontale Grubchen, Zahninfantilismus und Kauflachenerosionen der Milchmolaren sind 
kennzeichnend fur Erbsyphilitiker, wahrend bei Idioten vertikale Grubchen und Megal­
odontismus beobachtet werden. 

7. Die Zahnstigmata werden selten fur sich allein gefunden (wir haben nur 3 von 56 Fallen 
beobachtet); sie sind fur gewohnlich mit anderen Kennzeichen am Kopf oder mit anderen 
hauptsachlichen Stigmata vereint. 

8. Eine enge Beziehung zwischen den Faktoren der HUTCHINsoNschen Trias, besonders 
zwischen Zahn- und Augenveranderungen, wurde sehr haufig festgestellt. 

In 56 Fallen von Zahnlasionen fanden wir Auo-enlasionen 35- und Ohrlasionen 12mal. 
9. Die anatomische und pathologische Unters~chung der Zahnkeime und der s,yP?ili­

tischen Zahne ergab die folgenden charakteristischen Symptome: Strukturen, welche klI.msch 
mit den Hockeratrophien ubereinstimmen, Schmelz- und Dentinveranderungen, I~ter­
prismatische und interglobulare Zwischenraume, abgerundete Inseln; ferner GranulatlOns­
herde, die auf die Schneidekanten wahrend der Zeit ihrer Entwicklung in grol3erer Aus­
dehnung einwirken. 

10. In den Zahnkeimen macerierter und zweifellos syphilitischer Feten wu.rden .folgen~e 
Veranderungen gefunden: Endovasculitis, Perivasculitis, Blutungen und klemzellIge Infll­
trationen. 

11. Die Spirochaeta pallida ist reichlichst in den Zahnkeimen in der Nahe der Dentinal­
cap (kappenformiges Stadium nach AHRENS) in der Nahe der Gefal3e oder Ihrer Wando 
gefunden worden. 

12. Die Zahnstigmata hangen von einer Hauptkrankheitsursache ab, die !hren ~em­
menden Einflul3 wahrend der Zeit der Zahnentwicldung ausubt, d. h. der ZW8Jten Halfte 
des intrauterinen Lebens, und die gro(3e Ursache kann nur die Syphilis sein. . 

13. Die Anwesenheit von vascular en Storungen und der Spirochaeta pal~lda 1m Z~hn­
gewebe fuhrt uns zur Annahme, dal3 die Zahnstigmata syphilitischer Natur smd und mcht 
nur indirekten syphilitischen Ursprungs. . . 

14. Die Zahnstigmata sind von grol3em Wert fur die Diagnose der hereditaren SyphIlIs. 
da sie die Krankheit schon vor dem Erscheinen anderer Stigmata ankunden. HUTCHINSON-
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Zahne, die Hockeratrophie der erst en bleibenden jHolaren, die zahlreichen systematischen 
Lasionen der zweiten Dentition. ebenso wie auch der ersten, besonders an den Hockern der 
ersten }Iolaren. sind pathognomonisch fiir die Erblues. 

In 23 von 50 Fallen wurden HUTCHINsoN-Zahne gefunden. 
15. Die Kieferknochenveranderungen besitzen, obgleich sie ziemlich oft bei Heredo­

syphilitikem angetroffen werden, nicht einen absoluten diagnostischen Wert. 
16. Die spezifische Behandlung muB immer bei heredosy'philitischen Kindem mit Zahn­

stigmata vorgeschlagen werden. auch wenn diese Stigmata allein vorkommen oder ohne 
Verbindung mit anderen syphilitischen oder dystrophischen Kennzeichen sind . 

. .\uch PASINI halt gleich CAVALLARO die Frage der Spezifitat der Hypoplasie fiir kon­
genitale Lues iiberhaupt flir undiskutabel; auch er behauptet auf Grund seines bakterio­
logischen Befundes an einem macerierten Fetus, daB die Hypoplasie das Resultat einer 
unmittelbar an Ort und Stelle wirksamen Tatigkeit des in voll virulenter Aktion befind­
lichen spezifischen pathogenen Agens darstellt. -KOHLER bestatigt die Befunde von PASINI 
und CAVALLARO hinsichtlich der Anwesenheit von Spirochaten in Zahnkeimen. wenn er 
sich auch den Folgcrungen der beiden Autoren nicht anschlieBt. V. GROER und KASSOWITZ 
schreibcn: "daB mit dem Nachweis der Spirochatcn auch in den Zahnkeimen kongenital­
luetischer Feten die Spezifitat der HUTCHINsoNschen Zahne bei angeborener Syphilis er­
'wiesen 8ei." 

,Vesentlich dlirfte es noch sein, hier die AuBerungen von BUSCHKE, LANGER und W ASS­
}IF~D einzufiigen, weniger weil wir etwa bei ihnen neue pathognomische Zahnformen 
kennen lemten, sondem weil wir uns mit ihrer Theorie noch bei der Besprechung der 
Pathogenese und Atiologie eingehender zu beschaftigen haben werden. 

N ach ihnen kommen als Stigmen fiir Lues congenita nur Veranderungen am bleibenden 
GebiB in Frage; sie lehnen aile Veranderungen an den Molaren als Stigmen ab und lassen 
nur folgende Formen gel ten : 

,,1. und dies ist die am meisten auftretende fiir Lues charakteristische Form, die Tonnen­
form der Schneidezahne. wobei der ganze Zahn. vor all em aber seine Ecken tonnenformig 
abgerundet erscheinen. Es kann hierbei der Zahn eine scharfrandige untere Schneidekante 
haben, die der Kante eines Schraubenziehers ahnlich sieht und daher als Schrauben­
zieherform bezeichnet wird; oder aber die untere Schneideflache ist halbmondformig ein­
gebuchtet, die sog. Halbmondform. 

2. Ais ein in der Entwicklung des Zahnes wei teres Stadium muB man eine Form ansehen, 
die sich dadurch kennzeichnet; daB neben oder ohne die halbmondformige Einbuchtung 
der unteren Schneideflache von ihrer Mitte eine auf der Schneidekante senkrccht stehende 
Incisur oder Einkerbung sich findct. 

3. Nicht allzu selten findet sich in mehr odcr weniger starker Ausbildung die Pflock­
form, d. h. cine Gestalt des Zahnes, die den Eindruck erweckt, als ware der betreffende 
Zahn scharf abgesagt, nur daB man stets, worauf besonders zu achten ist, die untere platte 
Schneideflache des betreffenden Zahnes mit Schmelz bedeckt findet. Wahrend der groBte 
Teil der Krone vollstandig zu fehlen scheint, ragt unter dem Gaumen nur ein Drittel oder 
gar ein Viertel heraus, woraus naturgemaB ein offener BiB bei dem Kranken resultiert." 

Zu diesen fiir kongenitale Lues charakteristischen und nach ihrer Ansicht unbedingt 
pathognomonischen Formen fanden sie als wichtigste und neue Tatsache, daB der unter 
normalen Verhaltnissen gerade Rand des Zwischenkiefers bei kongenitaler Lues eine kon­
kaye Veranderung aufweist, die sie als den "konkaven Rand des Zwischenkiefers" be­
zeichnen, "den wir aber wohl besser den konkaven Zahnfleischrand nennen. Es ist uns 
nun gelungen, auch an mehreren Erwachsenen diese Beobachtungen nachzupriifen, und 
es hat sich in der Tat gezeigt, daB der nach unten konkave Zahnfleischrand als durchaus 
pathognomonisch fiir kongenitale Lues anzusehen ist, und daB er ein Zeichen einer Hypo­
plasie des Zwischenkiefers darstellt". 

Sie erganzen ihre Beschreibung durch zwei Abbildungen. Nach ihren Feststellungen 
scheint es. als ob die ganze Frage nach der Entstehung der kongenital-luetischen Zahn­
ve:anderungen hierdurch eine gewisse Anderung erfahren hat und unsere Aufmerksam­
kelt mehr dem Zwischen kiefer als den Zahnen selbst gebiihrt, da ihre Veranderungen, 
d. h. also der sog. Typ der "HUTCHINSON-Zahne" nur eine sekundare Erscheinung auf 
Grund der primaren Starung im Zwischenkkiefer sind. 

"Und zwar beobachten wir iiberall als selbstverstandliches Resultat dieses Erkrankungs­
vorganges, daB der Zahnfleischsaum, der bei normalen 1Ienschen eine gerade Linie bildet, 
infolge der Hypoplasie des Zwischenkiefers, wie es auch aus den Abbildungen ersichtlich 
ist. einen konkaven Rand bildet, der uns fiir die kongenital-Iuetische Zahnbildung durchaus 
pathognomonisch zu sein scheint. Jedenfalls haben wir ihn bisher bei allen kongenital­
luetischen Kindem und Erwachsenen, soweit sie iiberhaupt irgendwelche Veranderungen 
typischer Art am GebiB aufwiesen, nachweisen konnen.'· 



Abb. 1. Typischer HUTCHINSON-Zahn_ 

Abb. 3. R. Incisivus typischer Hutchinson. 
del' linke Zahn kunstlich_ (KongenitaJe Lues.) 
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Abb.2. Sog.Mciflelform des oberen mittleren 

Incisivus_ (Patient kongenitai-iuetisch.) 

Abb_ 4. 'l'ypische Fafl- odeI' Tonnenforrn des 
11littlel'en oberen Incisivus, allcrdings ohne die 
kerbige Einbuchtung, abel' mit hypopiasti­
schen Veranderungen an de l' Schneidekante_ 

(Pat.ient kongenital-luetisch.) 

Abb_ 5. Pseudo-HUTCHINSON' 
Zahne, die oft. faischlich 
als HUTCHINsoN-Zahne an-

A bb. 6. I.E PLATsche Fiecken. 
(Halbschematisch.) 

Allb. 7. Knospenform 
des Sechsjahrmolarcn. 
(Als fur kongenitale Lues 
typisch beschriebene 
Form.) (PFLUGERSche 

gesprochen werden. 
(Patient vollkomrnen gcsund.) 

c 

b 

d 

Abb. 8 a bis d. Carabellischer Hocker. 
Funfter ubcl'ziihliger Hocker. 

Knospcnform.) 

Abb. 9. Luesfreicr Kretincnschadei 
mit ringformigen, stufenforrnigen Einschnu· 
rungen an samtlichen Zahnen des Ober- und 
Unterkiefers, wie sie von manchcn Autoren als 
fur kongeni t aie Lues odeI' von anderen als fur 

Rachitis typisch beschrieben werden. 

Abb. I-D. Z"hnveriinderungen bei kongenitaler Syphilis. 
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Das klinische Bild der Zahnveranderungen bei kongenitaler Syphilis. In der 
literarhistorischen Ubersicht haben wir aIle einzelnen fiir die kongenitale Lues 
vermeintlich typischen Zahn- und Kieferanomalien kennen gelernt und es er­
iibrigt sich, die klinischen Bilder hier nochmals einzeln aufzuzahlen. 

Der Einfachheit halber fiige ich eine Ubersichtstafel (S. 247) ein, aus der die 
jeweiligen Formen zu ersehen sind. 

Pathologie. Wie wir gesehen haben, stehen neben den vermeintlich spezi­
fischen Formveranderungen bestimmter Zahne die Hypoplasien im allgemeinen 
im Vordergrund des Interesses. 

Bevor ich auf die Besprechung der Pathologie und der vermeintlichen 
Atiologie und Pathogenese der besprochenen Anomalien und Deformitaten 
der Zahne und Kiefer naher eingehe, schicke ich zum besseren Verstandnis 
einige Daten aus der normalen Entwicklungsgeschichte voraus: 

Bei der Entwicklung der Zahne erganzen sich zwei Keimblatter, das Ektoderm und das 
Mesoderm, in der Arbeit, um schlieBlich ein einheitliches Gebilde, den fertigen Zahn, zu 
zeitigen. Der Zeitpunkt der ersten Zahnanlage ist nach ROESE und AHRENS etwa der 
34. Tag der Embryonalentwicklung bei einer Embryolange von 11 mm. Wir sehen aus der 
sog. Zahnleiste sich zunachst die Milchzahne entwickeln, die etwa beim 10 Wochen alten 
Embryo aIle gleichzeitig angelegt sind und deren Verkalkungsdaten sich ungefahr aus dem 
beigegebenen Schema ablesen lassen. Nach den neuesten Untersuchungen stimmen diese 
Daten nicht ganz; da die Untersuchungen aber noch nicht abgeschlossen sind, fiige ich 
vorerst die alte Skala ein. 

Ende des 4. Fetalmonats bei einer Embryonenlange von etwa 14 cm beginnt die Zahn­
leiste am hinteren Ende hinter dem 2. Milchmolaren weiter zu wachsen und zeitigt in der 
17. Fetalwoche die erste Anlage fiir den ersten bleibenden (6-Jahr)-Molaren. Der Zeit­
punkt fiir die Entstehung des zweiten bleibenden Molaren, der in der gleichen Weise von 
der Zahnleiste produziert wird, liegt ungefahr im 9. bis 10. Monat post partum. Ahnlich 
wird etwa um das 5. Lebensjahr der 3. Molar, der sog. Weisheitszahn, gebildet. 

Die Ersatzzahne = Wechselzahne (bleibende Incisiven, Eckzahne und Pramolaren) 
gehen aus einer sog. Ersatzleiste hervor, die ein Abkommling der Zahnleiste ist, und zwar 
sehen wir die ersten Anlagen fiir die bleibenden Incisivi etwa in der 23., fiir die Eckzahne 
in der 24. Fetalwoche. Die ersten Pramolaranlagen zeigen sich zur Zeit der Geburt, wahrend 
der zweite Pramolar erst etwa im 10. Lehensmonat angelegt wird. 

Wir haben also zur Zeit der Geburt des Kindes neben der mehr oder weniger weit ent­
wickelten Zahnanlage des Milchgebisses die Keime der Schneide- und Eckzahne und der 
ersten Molaren des bleibenden Gebisses, wahrend die ersten Pramolaren gerade erst an­
gelegt werden. Die Verkalkung der Zahne des bleibenden Gebisses, die uns bei den hier 
zu erorternden Streitfragen ganz besonders interessiert, ist aus dem nebenstehenden Schema 
zu ersehen (s. S. 249). 

Danach ist zur Zeit der Geburt die Verkalkung der Milchschneidezahnkronen ziemlich 
vollstandig, die der Eckzahn- und Molarenkronen gut zur Halite vollzogen. Da der ProzeB 
der Dentifikation an der Kuppe beginnt und ganz allmahlich nach der Basis hin fortschreitet, 
kommen eventuell Veranderungen an den Milchschneidezahnen und den Hockern der Milch­
molaren als kongenital-Iuetische Stigmen nicht in Frage. Denn ist die Zahnkrone einmal 
fertig entwickelt, d. h. sind Dentin und Schmelz gebildet, so vermag keine Erkrankung 
auBer der Caries eine Veranderung in der Struktur des Zahnes hervorzurufen; der EinfluB 
der kongenitalen Lues solI aber, wie wir im Verlauf unserer Betrachtungen noch horen werden, 
falls er sich vor dem 8. Fetalmonat geltend macht, so einschneidend sein, daB er den Abort 
des Fetus zur Folge hat. 

Es sind also zunachst die Schneidezahne und ersten Molaren, die uns hier 
interessieren, da deren Dentifikation im ersten und zweiten Lebensmonat be­
ginnt. Erst im Verlaufe des zweiten und dritten Lebenssemesters ossifizieren 
die Pramolaren; die zweiten Molaren im dritten Lebensjahr und die dritten 
Molaren gar erst im zwolften. 

Man ist dabei in der Lage, aus den Veranderungen an den Zahnkronen 
mit ziemlicher Genauigkeit den Zeitpunkt abzulesen, zu welchem irgend eine 
Schadigung den Zahnkeim getroffen hat. MiBbildungen an den Milchzahnen 
weisen auf Storungen in den Fetalmonaten hin. Veranderungen an der Kuppe 
des ersten bleibenden Molarzahns lassen einen schadigenden EinfluB zur Zeit 
der Geburt oder kurz darauf vermuten. 1st die Kuppe normal und sitzt die 
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Veranderung weiter unten, nach der Wurzel hin an der Krone, dannist ein spaterer 
Zeitpunkt der Starung anzunehmen. 

Ahnlich verhiiJt es sich in dieser Hinsicht mit Veranderungen vor allem 
an den mittleren Incisiven, die ja Zahne der gleichen Entwicklungsperiode sind. 

Die histologischen Bilder von Schnitten und Schliffen derartiger hypo­
plastischer Zahnveranderungen zeigen im allgemeinen immer wieder das­
selbe Bild. Es handelt sich um unverkalkte Stellen im Dentin, in Art von 
Interglobularraumen, die sich stellemveise tiber die ganze Anlage erstrecken, 
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Abb. 10. Schema <ler Verkalkung <les )lilchgebisses. 

um Spaltraume im Schmelz und um pathologische Veranderungen in der 
Odontoblastenschicht, in der wir nicht nur UnregelmaDigkeiten in der Zahl und 
Stellung der Odontoblasten, sondern auch in ihrer Form deutlich erkennen 
konnen. 

Der Schmelz zeigt ausgedehnte Veranderungen und Spaltbildungen zwischen 
den einzelnen Prismen, die nicht wie bei den normalen Zahnkeimen gerade ver­
laufen, sondern ausgefranst und gezackt sind; auch sind sie hier weit haufiger 
und erstrecken sich tiber groDere Schmelzpartien. 

Es kommt ofters vor, daB wir ausgesprochene Verkalkungsstorungen im 

1:1 ____ _ 

Uebmt 

Abb. 11. Scbomlt <ler Verkalkung des bleiben<len Gobisses. (Nach IL\UBER-KoP6CIl.) 

(Die bcreits vol!zogene Verk,,]kullg' der Blicker des 6-Jahrrnolaren zur licit der Gcburt, wie hier 
inl Scherna angegeben, wird von den rneistcn Autoren bcstritten.) 

Dentin haben, unregelmaBige Odontoblastenschichten. wahrend wir an den 
Amelo blasten und an den Schmelzprismen nichts Pathologisches sehen; Ver­
anderungen im Schmelz aber, ohne Dentinveranderungen, haben wir nie beob­
achtet. Auch haben wir feststellen konnen, daB es da wie dort zu inneren Struktur­
anomalien kommt, wahrend die auDere Schmelzschicht verschont bleibt. 

Wir haben wiederholt festgestellt, daD die Schmelzzellen noch lange Schmelz­
grundsubstanz produzieren, wahrend in der Odontoblastenschicht und in der 
Dentinbildung langst UnregelmaBigkeitcn vorliegen. 

Das sind die immer wiederkehrenden Bilder, die wir bei dem histologi­
schen Studium der Hypoplasien vorfinden, ganz gleichgtiltig, ob es sich 
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um eine napf- oder tiipfelformige, um eine ringformige oder dellenformige 
Veranderung handelt, gleiehgiiltig ob sie nur gewisse Partien des Zahnes oder die 
gesamte Krone desselben betreffen. 

Wie es nun moglieh ist, daB an den einzelnen Zahnen immer wieder ganz 
be8timmte Formveranderungen auftreten - ieh denke hier an den sog. HUTCHIN­
sON-Zahn, an die Pfloek- und MeiBelform der Schneidezahne, an die Zapfen­
zahnbildung, an die Knospenform der 6-Jahr-Molaren -, das wird sich vorerst 
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Abb. 12 Schnitt durch einen Zahnkeim eines Kongenital-Luetischen mit Veranderungen an den 
inneren Driisen (Thymussklerose). 

nieht restlos klaren lassen; immerhin will ieh den Versueh einer Klarung nicht 
unterlassen. 

Pathogenese. Zunachst zur Pathogenese der Hypoplasien im allgemeinen: 
Die versehiedenen Formen von Hypoplasien sind in erster Linie mit abhangig 
von dem verschiedenen Verlauf der Schmelzprismen an den cinzelnen Zahnen. 
Sonst aber sind die Hypoplasien nichts anderes als der Ausdruck des verschie­
denen Grades der Haufigkeit und Dauer einer schadigenden Einwirkung wahrend 
der Verkalkung des Zahnes, vielleicht auch zu verschiedenen Zeiten, die dem­
entsprechend an der Bildung der Schmelzprismen mehr oder weniger eklatant 
zum Ausdruck kommt und schlieBlich zu einer Veranderung der Schmelzbildner 
fiihren kann. Wirkt also in der Bildungszeit der Schmelzprismen eine Noxe 



Pathogenese. 251 

fruher oder spater langer oder kurzer ein, so finden wir als Quittung auf diesen 
stOrenden EinfluB in der gleichen Ausdehnung am neugebildeten Zahn eine 
Hypoplasie vor. 

Ahnlich wie im Schmelz wirken sich die StOrungen auch in der Dentinbildung 
aus und wir haben auch hier die verschiedenartigsten UnregelmaBigkeiten 
zu verzeichnen, nur mit dem Unterschied, daB im Dentin evtl. im Laufe der Zeit 
bis zu einem gewissen Grad eine Reparation moglich, bei Schmelzanomalien 
aber ausgeschlossen ist. 

Das als charakteristisch bekannte, gesetzmaBige, symmetrische Auftreten 
der Hypoplasien an allen Zahnen der gleichen Entwicklungsperiode laBt keinen 
Zweifel daruber zu, daB innige Beziehungen zwischen der Entstehung der 
Hypoplasie und der Verkalkung der Zahne bestehen und daB die Hypoplasie 
letzten Endes aufzufassen ist als das Resultat einer StOrung von allgemeinem 
Charakter zur Zeit der Verkalkung der Zahne, was das mikroskopische Bild 
uns ebenfalls wieder bestatigt. 

Diese Beobachtungen zeigen uns ohne weiteres, daB rein lokale Schadi­
gungen, von denen eingangs verschiedentlich die Rede war, als Entstehungs­
ursache vollkommen auszuschalten sind und daB von besonders pathognomischen 
Hypoplasieformen eigentlich nicht die Rede sein kann. 

Wie gerade besonders typische Formen, z. B. der Zapfenzahn, der von ver 

Abb. 13. Der normalc Schneidezahn 
kurz nach dem Durchtritt. 

Dreiteilung undgut ausgepragte Spitzen. 

Abb. 14. Fehlende mittlere Komponente. 
Charakteristische Fa13form und Einkcrbung 

an der Schneidekante. 
(KongenitaJ.luetischer Patient.) 

chiedenen Autoren ja auch fUr kongenitale Lues als pathognomisch angesprochen 
wird, entsteht, daruber hat uns CHRIST an Hand von klinischen Beobachtungen 
eine eingehende, auch illustrierte Beschreibung gegeben. Nach seinen Beob­
achtungen, die sich mit den unseren vollkommen decken, geht hervor, daB wir 
uns den Aufbau einer Schneidezahnkrone z. B. aus mehreren, zumeist drei 
Komponenten, welche eine gewisse morphologische Selbstandigkeit besitzen, 
zusammengesetzt denken mussen. 

Es kann nun unter pathologischen Verhaltnissen eine beliebige seitliche 
Komponente des Kronenaufbaus mangeln, oder es konnen beide seitliche fehlen; 
je nachdem werden wir mehr oder minder deutlich ausgesprochene Zapfen­
zahne vor uns haben. 

Ahnlich denken wir uns den Vorgang bei der Pathogenese des HUTCHINSON­
Zahnes und wir wollen versuchen, ihn dureh die beigegebenen Photogramme 
zu illustrieren. 

Auf dem einen Bild (Abb. 13) sind deutlich die drei Komponenten des 
frisch durchgebrochenen oberen mittleren Incisivus zu erkennen, auf dem 
anderen Bild (Abb. 14) ist ebenso deutlich zu sehen, wie die beiden seitlichen 
Komponenten voll und ganz zur Ausbildung gekommen sind, die mittlere 
aber nicht entwickelt ist. Eine deutliche Rinne ist an der Stelle der fehlen­
den mittleren Komponente vorhanden. Es resultiert aus dem Fehlen der 
mittleren Partie die Einkerbung an der Schneidekante und zugleieh auch die 
faBformige Gestalt der Krone des mittleren Incisivus. 
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Fiir alle abgebildeten und bereits eingangs beschriebenen Formverande­
rungen der Zahne den Versuch einer Klarung zu machen, miissen wir vorerst 
ablehnen; jedenfalls werden aber diese Verschiedenheiten der Formen in den 
Partien der gleichen Entwicklungsstufe der Zahne verschiedener Gruppen, 
z. B. das Auftreten einer Reihe von Griibchen an den Schneidezahnen und das 
gleichzeitige Auftreten von flacheniarmigen Hypoplasien an den Spitzen der 
ein- und mehrhackerigen Zahne, vielleicht auch der Knospenform am 1. Molaren 
sich durch den verschiedenen Verlauf der Schmelzprismen bei den jeweiligen 
Schneidezahnen oder Molaren oder Pramolaren erklaren lassen; denn wahrend 
die Prismenbiindel bei den Schneidezahnen ausgebreitet, einzeln nebeneinander 
gelagert sind, laufen dieselben an den Spitzen der ein- und mehrhockerigen 
Zahne naeh einem Punkt zusammen, naher aneinander, sogar iibereinander 
gelagert. Entsprechend lagern sich dann natiirlich auch in den pathologisehen 
Fallen die Griibchen an den Schneidezahnen nebeneinander, dagegen an den 
Hackern dicht neben und iibereinander, sie konfluieren und durch die Ver­
schmelzung der verschiedenen Griibchen entsteht dann notwendig ein flachen­
farmiger Defekt. 

Die Schwere der Noxe, die Dauer ihrer Wirkung und der Zeitpunkt des Be­
ginnes ihrer schadigenden Wirkung miissen natiirlich mitgewertet werden. 

So ist, wie sehon BERTEN betonte, wohl zu verstehen, daB alle Formen 
von Hypoplasien letzten Endes als aus dem einfachen Griibchen entstanden 
und nur als der Ausdruck der graBeren oder geringeren Haufigkeit und deT 
lailgeren odeI' kiirzeren Dauer einer die Verkalkung der Zahne beeinflussenden 
Starung von allgemeinem Charakter zu betrachten sind, bestimmt noch durch 
die den verschiedenen Zahnen eigne Lagerung der Prismen. 

Atiologie. Fast ebenso widerspTechend und vielseitig wie die Ansichten 
der einzelnen Autoren hinsichtlich der Bedeutung der verschiedenen Zahn­
anomalien fiir die Diagnose kongenitaler Lues sind, so verschieden sind auch die 
Meinungen iiber die Atiologie der Hypoplasien und Zahndeformitaten. 

Die strittige Frage, welche Erkrankung zur Bildung der einzelnen der vor· 
genannten Zahnanomalien fuhrt, ware zunachst zu trennen in die beiden haupt­
sachlichen Unterfragen: Sind es Allgemeinerkrankungen oder sind es lokale 
Schadigungen, die diese Zahnveranderungen zeitigen? 

Die Zahl der Anhanger der Theorie der rein lokalen Ursachen ist keine sehr 
groBe, und so wollen wir versuchen, diese Frage zuerst zu erledigen. Wir hatten 
in diesem Falle nur mit bakteriellen resp. protozoischen oder rein traumatischen 
Einfliissen zu rechnen; die ebenfalls noch angeschuldigten medikamentCisen 
Schadigungen (Calomel und andere friihzeitige Quecksilberkuren) brauchen 
wir wohl nicht zu diskutieren. 

HachRtens ware evtl. noch dic von BUSCHKE und seinen Schiilern LANGER 
und WASMUND bereits zitierte Theorie hier mit zu besprechen; aus auBeren 
Grunden will ich darauf aber erst am SchluB der atiologischen Betrachtungen 
eingehen. 

Lokale Entstehungs?lrsachen. Wenn wir unsere bisherigen Erorterungen 
iiber die Hypoplasien beriicksichtigen, so miissen wir eigentlich ohne weiteres 
sagen, wie auch schon angedeutet, daB eine rein lokale Schadigung als Ent­
stehungsursache vollkommen auszuschalten ist. Das charakteristische Bild 
fUr die Hypoplasien zeigt uns stets alle Zahne der gleichen Entwicklungs­
periode mit Hypoplasien versehen, und darin liegt unseres Erachtens schon 
der Beweis gegen die Theorie einer Bildung von Hypoplasien durch lokale, 
speziell infektiase Ursachen, denen namentlich in neuerer Zeit wieder das 
Wort geredet wird. 
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Die von OAVALLARO, PASINI u. a. fur die Entstehung des HUTCHINSON­
Zahnes, sowie von Hypoplasien uberhaupt verantwortlich gemachte Spirochate 
in loco kann nie so systematisch die Zahne der gleichen Entwicklungsperiode 
befallen, daB sie sich nur in jenen Partien auswirken wiirden, die die bleibenden 
Incisiven einnehmen, daB sie etwa nur in den Oberkieferfortsatz eindringen 
und den Unterkiefer verschonen wiirde, ganz abgesehen davon, daB wir bei 20 
von uns sezierten und untersuchten kongenital.luetischen Feten, resp. Kindern 
bis zu funf Jahren, auch solchen mit den verschiedenartigsten Veranderungen 
in den Zahnkeimen und an den Zahnen, in keinem Zahn oder Zahnkeim Spiro­
chaten gefunden haben. Waren ferner die Zahnanomalien tatsachlich durch die 
Wirkung der Spirochaeta pallida in loco veranlaBt, so hatten wir bei dieser 
dann relativen Haufigkeit der Spirochatenansiedlung im Kiefer sicher auch eine 
haufigere syphilitische Kieferknochenerkrankung zu verzeichnen, und man 
wiirde nicht der wiederholt ausgesprochenen Ansicht begegnen, daB z. B. der 
Unterkiefer ganz immun sei gegen syphilitische Erkrankung. 

Auch die von W ALKHOFF auf Grund der KocHschen experimentellen Rachitis­
arbeit aufgestellten Theorie, in der er in der Wertung der Resultate weit uber 
die KocHschen Thesen hinausgeht, und auch wieder der lokalen Wirkung def 
Spirochate bei der Entstehung des HUTOHINsoN-Zahnes das Wort redet, kann 
nicht anerkannt werden. W ALKHOFF schreibt: "Die Schmelzanomalien lassen 
sich durch Einwanderung der Mikroorganismen in die Gewebe im Sinne KOOHS 
und durch die dadurch verursachten Schadigungen der im Aufbau begriffenen 
Gewebe erklaren. Die in Form undKolonien sich in letzteren entwickelnden 
Mikroorganismen werden zunachst lokale Storungen hervorrufen, und je um­
fangreicher diese Ansiedlungen werden, urn so starker mussen die Ameloblasten 
und die Odontoblasten in ihrer Tatigkeit von jenen beeinfluBt werden." 

Jedenfalls ist noch keineswegs ein Beweis fur diese Behauptungen erbracht; 
sie erscheinen vielmehr ebenso unwahrscheinlich wie die Hypothese von einer 
lokalen Einwirkung der Spirochaeta pallida bei der Bildung der HUTOHINSON­
schen Anomalie. Die von KOOH beschriebenen Zahnveranderungen haben auch 
in keiner Weise etwas mit Hypoplasien zu tun, und KOOH hat es auch gar nicht 
versucht, sie damit in Verbindung zu bringen. 

Es·waren von lokalen Ursachen vielleicht noch ausgedehnte Munderkran­
kungen zu erwahnen mit anschlieBenden groBeren Abscessen; derartige Er­
krankungen kommen aber im jugendlichen Alter im Vergleich zu den in Rede 
stehenden Hypoplasien so selten vor und treten vor allem auch nicht so syste­
matisch auf, daB sie als atiologischer Faktor in Betracht kamen; ebensowenig 
auch eine traumatische Ursache. 

Nach all diesem scheinen die Schadigungen der Zahne bei kongenitaler 
Syphilis nicht spezifischer Natur, sondern nur eine Folge einer schweren All­
gemeinerkrankung des Fetus zu sein. 

Weit schwieriger ist es, sich in den zahlreichen Allgemeinerkrankungen zu­
rechtzufinden, die neben der Lues congenita fur die Entstehung der Hypoplasien 
verantwortlich gemacht werden; die Entstehung der Hypoplasien auf allgemeine 
ErnahrungsstOrungen zuruckzufiihren, wie dies von den meisten Autoren ge­
schieht, ist ein bequemer Ausweg; es mussen da aber schon prazisere Angaben 
gemacht werden, wenn uns die Theorie in der Erforschung der Ursachen der 
Hypoplasie voranbringen solI. 

Nach KASSOWITZ kann 1. die MiBbildung des Zahnschmelzes, soweit sie zonenformig 
auf tritt, auf eine in das korrespondierende Alter deR Individuums, namlich dasjenige der 
Anlage des betr. Zahnsegementes fallende Entwicklungs- und Wachstumsstorung des 
Gesamtorganismus bezogen werden. 

2. Die groBte Rolle spielen hierbei akute, schwere, fieberhafte Infektionskrankheiten, 
in erster Linie Maseru, dann Pneumonien und Pertussis. 
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3. Die Rachitis, mehr noch die Tetanie, abel' auch Syphilis und Tuberkulose treten 
in ihrer atiologischen Bedeutung hinter den akuten Infektionskrankheiten zuriick. 

4. Die Zahnschmelzhypoplasie bietet demnach zwar einen sicheren Fingerzeig fiir eine 
abgelaufene schwere Entwicklungsstorung in einem bestimmten Lebensalter, sie ist aber kein 
Residuum einer spezifischen Krankheit; eine solche kann daher nul' anamnestisch erhoben. 
nicht katamnestisch erschlossen werden. 

N ach BUSOH sind Eklampsie. Meningitis und schwere Anfalle von Erstickurig, wie sie 
z. B. durch Keuchhusten im ersten Lebensjahre hervorgerufen werden konnen, die haupt­
sachlichsten Erkrarikungen, welche "Erosionen" hervorrufen konnen. DaB solche haufig 
bei kongenital-Iuetischen Kindern zu finden sind, erklart er damit, daB diese den VOl' her 
erwahnten Erkrarikungen noch mehr ausgesetzt sind als nicht luetische. Andere, selbst 
hochfieberhafte Erkrankungen im erst en Lebensjahre wie Masern und Scharlach, konnen 
gleichfalls die Ausbildung del' bleibenden Zahrikrone storend beeinflussen, hinterlassen 
jedoch nur dann typische Erosionen, wenn sie mit Krampfanfallen vermischt sind. Nach 
BUSOH werden samtliche Zahne del' gleichen Bildungszeit in Mitleidenschaft gezogen, und 
zwar am haufigsten die Zahne, deren Kronen sich am friihesten bilden. 

MAGITOT fiihrt die Zahnanomalien, auch den HUTOHINSONSchen Typml nicht aus­
geschlossen, auf die wahrend del' Dentition ablaufende Eklampsie del' Kinder zuriick, und 
zwar geradezu mit AusschluB del' kongenitalen Syphilis. 

DaB. wie die Lues, ebenso irgendeine Erkrarikung, die das Individuum zur Zeit del' 
Entwicklung del' Zahne befallt und zu einer allgemeinen Ernahrungsstorung fiihrt, Schmelz­
defekte verursachen kann, betonen BERTEN, WALKHOFF, DIEOK, EICHLER u. a. 

ZINSSER faBt seine Jangjahrigen Forschungen iiber die Entstehung und Bedeutung 
del' vermeintlichen kongenital-luetischen Zahnveranderungen wie folgt zusammen: 

1. HUTomNsoNsche Zahne und VOl' all em die HypopJasie del' Kauflache del' ~M~ (FOUR­

NIERsche Zahne) miissen durch eine urn die Zeit del' Geburt, jedenfalls nicht nach dem 
3.-4. Lebensmonat einwirkende Schadigung verursacht sein. 

2. Als Schadigung kann eine lokale spezifische Erkrarikung in Betracht kommen, noch 
ist es wegen del' gleichwel'tigen symmetrischen Erkrarikung aller in Frage kommenden 
Zahnteile nicht gerade wahrscheinlich (Ausnahme bilden die einseitigen HUTOHINSONSchen 
Zahne\. 

Es' wird also wahrscheinlich 
3. ·entweder eine allgemeine schwere Krankheit odeI' Ernahrungsstorung oder Intoxi­

kation die Hypoplasien verursachen, odeI' 
4. eine Dysfuriktion del' endokrinen Driisen del'selben zugrunde liegen. 
5. Del' Zeitpunkt del' Entstehung del' Hypoplasien, namentlich del'jenigen an del' Kau­

flache del' ersten Molaren urn die Zeit del' Geburt, schlieBt zwar Rachitis odeI' Scharlach 
odeI' sonstige schwere Erkrankungen nicht aus, macht abel' ihre Beteiligung weniger waru­
scheinlich. Auch die Tetanie kommt bei weitem am haufigsten zu einem spateren Zeit-
purikt VOl'. . 

6. DaB die Syphilis eine haufige Ursache del' fraglichen Hypoplasien ist, kann nicht 
geleugnet werden. 

Neben der Luestheorie hat sich in der Hauptsache die Rachitistheorie 
durchgesetzt, bis dann vor etwa 15 Jahren eine neue Theorie auftauchte, die 
aber in diesem Zusammenhang vieHeicht von den beiden vorgenannten nicht 
so schroff zu trennen ist: daB namlich die Entstehung der Hypoplasien mit der 
Dysfunktion der Drusen mit innerer Sekretion in Zusammenhang steht. Nament­
lich ist es die Tetanie, die immer wieder von den verschiedensten Autoren al;; 
ursachliches Moment angesprochen wird. 

Wollen wir auch die Vertreter dieser Theorien kurz zu W orte kommen lassen, 
bevor wir kritisch SteHung zu den einzelnen nehmen. 

Nach HOOHSINGER "kann es keinem Zweifel unterliegen, daB die beschriebene Zahn­
anomalie (gemeint ist del' HUTOHINsoN-Zahn) in iiberwaltigender Majoritat bei kongenital 
Luetischen angetroffen wird. Dann abel' bestehen immer auch anderweitige Symptome 
odeI' wenigstens Stigmata del' angeborenen Syphilis, insbesondere charakteristische Lippen­
narben, Hornhautveranderungen, Schadel- und Nasendeformitaten u. dgI., so daB auch 
ohne das Vorhandensein del' H UTOHINsoNschen Zahne die Lues feststellbar ist. Daneben 
kommen abel', wenn auch sehr viel seltener, Kinder mit typischen HUTomNsoNschen Zahnen 
ohne Spur von sonstigen Luesstigmata zur Beobachtung und ich verfiige (in meinen Proto­
kollen) iiber drei derartige FaIle mit negativer Wassermannscher Reaktion und ohne son­
stiges auf Lues hinweisendes Kennzeichen. Auch HEYMANN berichtet iiber ein solches 
Ereignis (ebenso KRANZ). 
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Das aber erscheint von groJ3er Wichtigkeit. Denn die Mitteilungen von HUTCHINSON, 
FOURNIER sen. und jun., spater von H. NEUMANN und OBERWARTH in Berlin stammen 
aus einer Zeit, in welcher die serologische Luesprobe noch unbekannt war. Hier wurde 
aus dem Vorkommen der HUTCIDNsoNschen Zahndeformitat bei kongenital.luetisch Stigma­
tisierten der SchluJ3 gezogen, daB jedes mit dieser Zahnanomalie behaftete Kind auch 
wirklich luetisch sei. lch habe schon in frtiheren Publikationen, und zwar im Jahre 1898, 
in meinen "Studien tiber die hereditare Syphilis, 1. Teil", dann in meiner Abhandlung 
"Uber die Mund- und Zahnkrankheiten bei Sauglingen und im Kindesalter" im SCHEFFschen 
Handbuch der Zahnheilkunde im Jahre 1909 berichtet, daB ich HUTCIDNsoNsche Zahn­
deformitat in vollkommen luesjreien Familien meiner Privatpraxis ohne Spur von luetischer 
Vererbung angetroffen habe und darauf hingewiesen, daB ich die fragliche Zahnanomalie 
auch bei sichergestellter akquirierter Kindersyphilis gefunden habe, nicht ohne dabei zu 
erwahnen, daB schon WELANDER und PELLIZZARI Analoges gesehen hatten. In dies en 
}<'allen fehlten selbstverstandlich sonstige Stigmata der kongenitalen Lues, die Zahndeformi­
tat bestand sozusagen als isoliertes Symptom. 

Wenn nun jetzt bei Fallen von isolierter HUTCIDNsoNscher Zahnanomalie, ohne dafJ 
vorher eine antiluetische Therapie eingegrifjen hat, eine verneinende Seroreaktion gejunden 
wird, so ist dieses Moment von besonderer Bedeutung, weil die Lues congenita tarda selbst 
bei sorgfaltiger und energischer Behandlung durch ein ungemein zahes Festhalten an der Wasser­
mannreaktion ausgezeichnet und es daher nicht anzunehmen ist, dafJ unbehandelte Falle von 
Lues congenita tarda mehrfach negativ reagieren sollten. Aber die 3 Kinder meiner Beobach­
tung waren vormals schwer rachitisch gewesen und zeigten auch zur Zeit ihrer Vorstellung 
in meinem Ambulatorium rachitische Skelettdeformitaten. 

Dies ist nun der springende Punkt! Schon im Jahre 1898 schrieb ich auf Grund meiner 
eigenen und der KAssoWITZschen Erfahrungen den Satz nieder: Es ist ftir mich nicht 
zweifelhaft, daJ3 heredoluetische Kinder erst auf dem Umwege der Rachitis von der frag­
lichen Zahnaffektion Besitz ergreifen. Heute, nach dem negativen Ausfall der 'Wassermann­
probe bei meinen drei Fallen von isolierter HUTCHINSONscher Zahnanomalie, welche durch­
wegs schwere Rachitiker waren, bin ich viillig davon durchdrungen, daB die HUTCHINSON­
schen Zahndeformitaten, ebenso wie die meisten anderen Entwicklungsstorungen des Ge­
bisses auf Rachitis zurtickzuftihren sind, selbst wenn sie bei offenkundigen Luetikern an­
getroffen werden. Entgeht doch, wie ich in meinen vorerwahnten Studien ausfuhrlich er6rtert 
habe, kein kongenital-luetischer Saugling der Rachitis! Ja! lch habe gefunden, daB die 
H eredoluetiker besonders jruhzeitig an Schadelrachitis erkranken und nahezu ausnahmslos 
innerhalb des ersten Vierteljahres kraniotabische Stellen am Hinterhaupte zeigen, welche aller­
dings gerade bei H eredoluetikern besonders rasch und ausgiebig wieder erharten, ja geradezu 
hyperostosieren. 

A. FOURNIER hat die Rachitis als Ursache der in Rede stehenden Zahndeformitat des­
halb ausgeschlossen, weil er - im Banne alterer Anschauungen - die Entstehungszeit der 
Rachitis erst auf die Zeit gegen Ende des ersten Lebensjahres verlegte, in welcher allerdings 
die Bildung der Dentinkappe tiber den Keimanlagen der bleibenden Schneidezahne langst 
vollendet ist, die Rachitis daher keinen EinfluB auf die Dentifikation gerade dieser Zahn­
keime nehmen konnte. Hier hat aber FOURNIER geirrt! 

Die Rachitis entsteht immer schon im ersten Lebenssemester, ja sehr haujig schon im ersten 
Lebensvierteljahr, und besonders jruhzeitig, w,ie wir geh6rt haben, wenn Lues congenita mit 
im Spiele ist. 

Aus dem Umstande, daJ3 kongenital Luetische besonders frtihzeitig von Rachitis ergriffen 
werden, daJ3 also gerade bei den Heredoluetiketn frischer Rachitisausbruch mit der Denti­
fikation der mittleren oberen Schneidezahne viel haufiger zusammentrifft als bei luesfreien 
Sauglingen, erklart sich in ungezwungener Weise das wesentlich haufigere Vorkommen 
der HUTCHINsoNschen Anomalie bei kongenital Luetischen als bei luesfreien Rachitikern". 

Die Zusammenfassung dieses hervorragenden Kenners der Rachitis und der 
Lues congenita deckt sich in vielem mit den Resultaten meiner Studien tiber 
Zahnanomalien und spez. tiber den HUTCHINsoN-Zahn. Wenn auch HocH­
SINGER hinsichtlich der letzten Ursache ftir die Entstehung der Rachitis sich 
einer positiven MeinungsauBerung enthalt, so schreibt er doch: "Wer auch in 
der Rachitisatiologie den endokrinen Drtisen eine ftihrende Rolle beimiBt, wird 
letzten Endes die Entstehung der HUTCHINsoNschen Zahnanomalie mit inkre­
torischen Storungen in Zusammenhang bringen, wie KRANZ dies bereits 1912, 
(1914 und erneut und eingehend 1920 und 1921) getan hat und wie wir neuerdings 
auch bei NOBL und REMENOVSKY lesen konnen." 

ESCHERICH und FLEISCHMANN behaupten. daB die Schmelzhypoplasien 
ausschlie13lich die Folge von FunktionsstOrungen der Epithelkorperchen in frtiher 
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Kindheit sind; fiir die Veranderungen im Dentin macht FLEISCHMANN die 
Rachitis verantwortlich. 

Die Versuche ERDHEIiV£S, der bei Ratten nach Exstirpation der Epithel­
korperchen konstant Schmelzhypoplasien an den Nagezahnen auftreten sah, 
gaben die Unterlagen fur die Forschungen der beiden Autoren. 

Unsere Betrachtungen uber die Pathologie und die Pathogenese der Zahn­
deformitaten haben uns gezeigt, daB wir letzten Endes bei allen Formen immer 
wieder dasselbe pathohistologische Bild vor uns haben, und daB aIle Formen 
schlieBlich auf die Grundform, das Grub6hen, zuruckzufuhren sind, verursacht 
durch eine Starung allgemeinen Charakters zur Zeit der Verkalkung der Zahne, 
und vor allem, daB wir wohl gelegentlich Storungen im Dentin ohne Verande­
rungen im Schmelz zu Gesicht bekommen k6nnen, daB wir aber Veranderungen 
am Schmelz ohne Dentinveranderungen nie finden. 

Die Dentinveranderungen bei Rachitiszahnen lassen sich durch die Analogie 
zwischen Knochen und Dentin ohne weiteres erklaren, fur die Schmelzver­
anderungen aber - der Schmelz ist ja ein Gebilde sui generis, ektodermalen 
Ursprungs - war eine Erklarung nicht ohne weiteres gegeben. FLEISOHMANN 
suchte nach einer besonderen Atiologie, und er glaubte auf Grund seiner klinischen 
und histologischen Studien streng scheiden zu konnen zwischen rachitischen 
(Dentin) Veranderungen und Zahnveranderungen (am Schmelz), fUr welche die 
Tetanie, d. h. die der Tetanie zugrundeliegende Einwirkung, verantwortlich 
zu machen sei. Wenn seine Lehre lange unwidersprochen blieb, so waren nicht 
zuletzt seine ausgedehnten Untersuchungen und die beigegebenen instruktiven 
Bilder die Veranlassung, seine Rachitistheorie vorlaufig ungeprmt anzuerkennen 
und sogar zu propagieren. Systematische Studien zur Erforschung der Ursachen 
der Zahn- und Kieferdeformitaten an einem reichlichen klinischen Material 
zeigten uns, daB von einem Gegensatz zwischen der Rachitis- und der Tetanie­
theorie nicht die Rede sein kann. Treffen wir doch einesteils die beiden gar so 
haufig vergesellschaftet, andernteils aber auch bald mit dieser, bald mit jener 
Krankheit allein gepaart Hypoplasien im Schmelz und Dentin immer wieder 
und in derselben Form an. 

Wenn nun auch bis heute morphologische Grundlagen fehlen, welche die 
pathogenetische Abhangigkeit der Rachitis von einer bestimmten Blutdruse 
zur Sicherheit erhebim, so begegnen wir in der Literatur immer mehr der Ansicht, 
daB endokrine Storungen ein Hauptfaktor bei der Entstehung der Rachitis 
sind, und zwar werden abwechselnd die Schilddruse, Nebenschilddruse, der 
Thymus und auch die Nebennieren dafur verantwortlich gemacht und die von 
KLOSE beschriebenen thymektogenen Knochenbilder sowie die Erfolge mit 
HypophysenfUtterung bei Rachitis, die KLOTZ beschreibt, lassen an einem 
ursachlichen Zusammenhang nicht mehr zweifeln. 

Wir haben uns in der Hauptsache mit dem Studium der Hypoplasien, ihrer 
Pathogenese und Atiologie beschaftigt und festgestellt, daB ihre Entstehung 
nicht von Storungen der Epithelkorperchen allein, sondern von der Dysfunktion 
irgendwelcher inneren Drusen abhangig ist; wir mussen auf Grund experi­
menteller und klinischer Studien, pathohistologischer und bakteriologischer 
Untersuchungen neben Funktionsstorungen der Epithelkorperchen solche der 
Schilddruse, deE. Thymus, der Keimdrusen und der Hypophyse mit verantwort­
lich machen. 

Nach unseren Beobachtungen kommen aIle die eingangs von den verschie­
denen Autoren als fur Lues congenita heschriebenen Zahndeformitaten, auch 
der HUTOHINsoN-Zahn, ebenso haufig bei luesfreien wie bei kongenital-luetischen 
Patienten vor. Wir fanden unter 60 kongenital-syphilitischen Patienten nur ein­
mal einen typischen HUTOHINsoNschen Zahn, ebenso fanden wir aber auch einen 
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solchen bei einem nicht syphilitischen Kranken. Hiernach kommt Syphilis 
als unmittelbares ursachliches Moment keineswegs in Betracht. Bei unseren 
mikroskopischen Untersuchungen haben wir nie Spirochaten in luetischen 
Zahnkeimen gesehen. CAVALLAROS, PASSINIS und KOHLERS Spirochatenbefunde 
erklaren wir damit, daB diese ihre Untersuchungen an Feten vornahmen, die an 
Spirochatensepsis zugrunde gegangen waren, bei denen also der ganze Karper 
mit Spirochaten iiberschwemmt war. Es miiBten, wenn die HUTCIDNsoNsche 
Deformitat durch lokale Spirochatenwirkung hervorgerufen wiirde, mehr ein­
zelne Zahne in unsymmetrischer Weise befallen sein, auch miiBten dann mehr 
syphilitische Knochenerkrankungen vorkommen, und vor allem wiirde der 
Unterkiefer nicht in so auffallender Weise verschont bleiben. Bei Kindern 
mit Hypoplasien der Zahne beG bachteten wir WachstumsstOrungen, auf die bereits 
FOURNIER hingewiesen hat, Schilddriisenveranderungen, spat einsetzende 
Menses, rudimentare Hoden und Krampfe, und daraus ist der SchluB zu ziehen, 
daB auch fiir die Entstehung der HUTCHINsoNschen Zahnanomalie, ebenso wie 
fiir die Zahnhypoplasien iiberhaupt, FunktionsstOrungen der inneren Drusen 
verantwortlich zu machen sind. 

Wenn auch der pathogenetische Mechanismus in weitaus den meisten Fallen 
vorerst noch nicht zu ergriinden ist, so lassen sich engste Zusammenhange 
zwischen Lues congenita und Allgemeinerkrankungen der verschiedensten 
Art - basierend auf Dysfunktionen im endokrinen Driisenapparat - immer 
wieder feststellen. So wird in der Literatur der letzten Jahre die kongenitale 
Lues in Beziehung gebracht zur allgemeinen Dystrophie, zu Zwergwuchs, Epi­
physenerkrankungen, Angio- und Trophoneurosen, Hypothyreoidismus, Pseudo­
hermaphroditismus, Infantilismus, Dystrophia adiposo-genitalis, Eunucho­
idismus. 

WEGNER beschreibt in seiner klassischen Abhandlung iiber kongenitale Knochensyphilis 
bei jungen Kindern 12 Falle; darunter waren in 11 bedeutende Veranderungen der Leber 
und Milz zu beobachten; in einem Fall ein auffallend vergroBerter Thymus, ein Fall mit 
Nebenhodenerkrankung, in 3 Fallen waren die Nebennieren stark verandert und zweimal 
das Pankreas. Uber die zugehorigen Zahnverhaltnisse hat WEGNER keinen Befund erhoben, 
wohl aber eine heute noch als vorbildlich geltende Beschreibung der syphilitisch veranderten 
Knochen gegeben. Wir sehen also unter 12 Fallen von kongenitaler Lues, abgesehen von 
den Veranderungen an Milz und Leber, siebenmal die inneren Driisen in Mitleidenschaft 
gezogen. 

Die von WEGNER beschriebenen sehr starken Kalkinfiltrationen des Knorpels bei 
kongenital Syphilitischen sind wohl auch als eine Stiirung des Kalkstoffwechsels zu betrach­
ten, fiirdie zwar eine positive Ursache noch nicht gefunden ist, die aber hier wie auch bei 
der Rachitis jetzt mehr denn je auf Rechnung innersekretorischer Driisenstiirungen gesetzt 
wird. Das langere Unverkalktbleiben des Knorpels bei dem kongenital-syphilitischen 
Knochensystem ist dem Knorpelbild bei thymektomierten Hunden ahnlich. Vielleicht 
laBt sich die Verschiedenheit des Bildes hinsichtlich der Kalkablagerungen dahin erklaren, 
daB diese auBerordentliche Kalkablagerung bei der Lues auch darin bedingt ist, daB auBer 
einer Uberproduktion infolge innerer Driisenstiirungen bei Lues eine GefaBarmut in der 
Knorpelknochengrenze vorliegt; es sterben dadurch die benachbarten Zellen ab; die Pro­
duktion der Kohlensaure wird herabgemindert und der Ablagerung der Kalksalze steht 
somit nichts mehr entgegen. Doch ist dies eine Hypothese, die einer genaueren Unter­
suchung bedarf. 

Die zahlreichen Arbeiten iiber kongenital-luetische Veranderungen des Thymus von 
DUBOIS, SCHRIDDE, BEDNAR, CRIARI, RIBBERT, EBERLE, TUVE, HECKER, HENNOCH, HAMMAR, 
HOCHSINGER, HENNIG u. a. zeigen uns, was ja auch BAB in einer Statistik angibt, daB die 
Erkrankung des Thymus hei kongenitaler Lues nicht so selten ist, wie SCHLESINGER an­
nimmt. 

Auch wir konnten bei unseren Untersuchungen sehr haufig einen pathologischen Thymus­
befund erheben. HECKER hat in seinem Beitrag zur Histologie und Pathologie der kon­
genitalen Syphilis nachgewiesen, daB unter anderem die Nieren regelmaBig pathologisch 
verandert sind, ebenso typisch wie die Milz. Das Pankreas zeigt bestandig eine Gewichts­
zunahme, auch der Thymus ist durch Verdickung der Bindegewebssepten und Kompression 
der Lobuli verandert. 

Handbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. XIX. 17 
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HUBSCHMANN besehreibt neb en der stark veranderten syphilitisehen Leber auen die 
Nebennieren und vor allem das Pankreas und die Sehilddriise als ganz enorm von Spiro­
chaten befallen. 

THOMSON und CmVITz haben 15 Falle von kongenital-Iuetisehen Kinderleiehen unter­
sucht; immer war es das Pankreas, das die zahlreiehsten Spiroehaten enthielt. Es bestatigt 
sieh damit, daB das Pankreas sehr friih und sehr intensiv unter angeborener Syphilis leidet. 
FAROY beriehtet iiber Syphilis der Parotis und des Pankreas und glaubt, daB die dureh 
die Lues herbeigefiihrten Veranderungen der beiden Organe vielleieht bei der Entwieklung 
der Kaehexie eine Rolle spielen. Derselben Ansieht sind OEDMANSSON und WAGNER. 
ZITRON hat der Friihsyphilis der endokrinen Driisen nur wenige Worte gewidmet; aber 
er beriehtet doeh, daB die Halite aller unbehandelten Falle eine SehilddriisenvergriiBerung 
aufweist, von der er die angeblieh syphilitisehen Herzerkrankungen in der Friihperiode 
abhangig maeht. SIMMONDS betont, daB es keine Seltenheit sei, die Hypophyse, und zwar 
den Vorderlappen, von der Syphilis befallen zu finden. RAUDNITZ fiihrt den Fall eines 
pliitzliehen Todes mit Dyspnoe und Cyanose auf eine Thymusblutung bei kongenitaler 
Lues zuriiek. Wir sehen hier die von FOURNIER als kongenital-Iuetisehes viseerales Stigma 
angefiihrte Cyanose aueh als dureh eine innersekretorisehe Driisenstiirung bedingt be­
sehrieben. Ebenso beriehtet VACHER iiber Todesfalle bei kongenitaler Lues infolge Thymus­
hyperplasie. GERBER besehreibt einige Falle von Parotiserkrankung bei kongenitaler 
Lues. TRINCHESE hat in einer bakteriologiseh-histologisehen Abhandlung iiber kongenitale 
Lues die Nebennieren am haufigsten spiroehatenhaltig gefunden, und zwar in 97,5% aller 
Falle; ebenfalls sehr haufig waren die Hoden und Ovarien pathologiseh verandert. KOHLER 
beriehtet von Spiroehatenbefunden in den Epithelkiirperehen seiner luetisehen Feten. 
SCHNEIDER, den KOHLER als Gewahrsmann anfiihrt, sehreibt mir, daB er histologisehe 
Veranderungen an den Epithelkiirperehen nieht beobaehtet habe und Spiroehitten nur 
in den Fallen von Spiroehatensepsis. JESIONEK und vor allem BAB geben eine statistisehe 
Zusammenstellung iiber die innersekretorisehen Stiirungen dureh die Spirochaeta pallida. 
Wenn aueh ihre Zahl gegeniiber dem vorausgegangenen literarisehen Uberbliek vielleieht 
noeh zu niedrig gegriffen erseheint, kommen sie trotzdem zu einem ganz erhebliehen Prozent­
satz: In Pankreas 81%' Nebennieren 64%' Thymus 55%, Sehilddriise, Ovarien 46,2%' 
Hoden 50%. 

M. B. SCHMIDT besehreibt bei kongenital Luetisehen beobaehtete hypophysare N ekrosen. 
PARIS und SABEREANU fanden bei infizierten N eugeborenen Spiroehaten in der Hypophyse; 
JAFFE gibt als Ursaehe von Dystrophia adiposo-genitalis diffuse interstitielle Hypophysitis, 
Perhypophysitis, Gummen im Hypophysenstiel mit bindegewebiger Abheilung und daraus 
resultierender Behinderung des Abflusses der Inkrete an. Desgleiehen konnte JAFFE 
spezifisehe Hodenveranderungen bei kongenital-Iuetisehen Kindern feststellen. 

Nach diesen literarischen Daten war es keineswegs verfruht zu nennen, 
wenn wir bereits 1912 am SchluB unserer Untersuchungen uber Zahnhypoplasien 
darauf hingewiesen haben, daB vielleicht fUr alle Hypoplasien die innersekre­
torischen StOrungen als gemeinsame Ursache in Betracht kommen. 

JOSEPHSON und CEDERKREUTZ haben sich 1914 ebemalls dahingehend 
geauBert, daB jedemalls auch fur die HUTOllNsoNschen Zahnanomalien die 
innere Sekretion als atiologisch wichtig in Betracht kommt. JOSEPHSON glaubt 
"den Beweis, daB die Vermittlung des syphilitischen Virus durch die endokrinen 
Drusen geht, teilweise darin erbracht zu sehen, daB es sichere Falle von Syphilis 
gibt, wo die antiluetische Behandlung im Stiche laBt, dagegen Schilddrusen­
therapie die Symptome zu beseitigen vermag". Er beschreibt zugleich einen 
Fall, wo eine Hemmung der Schilddrusemunktion (keine luetische) Formver­
anderungen der Zahne im Sinne HUTOllNSONS hervorgebracht hat. CEDER­
KREUTZ geht sogar noch weiter: "daB die Syphilisspirochate sich in den Drusen 
des Korpers gern einnistet, ist bekarint, und darum kann man sich vorstellen, 
daB luetische Prozesse in irgendwelchen endokrinen Drusen eine veranderte 
innere Sekretion hervorrufen konnen. In diesem Zusammenhang will ich auch 
als eine Hypothese die Moglichkeit hervorheben, daB jene Dystrophien an den 
Zahnen, welche man bei der kongenitalen Lues findet, ja, daB vielleicht die 
ganze HUTOllNsoNsche Trias Folgen innersekretorischer, von luetischen Drusen­
veranderungen verursachte StOrungen sein konnten". 

DaB gerade die mittleren oberen Schneidezahne so haufig von den Hypo­
plasien befallen werden, hat nach unserer Ansicht seinen Grund darin, daB diese 
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Zahne als die ersten bleibenden Zahne nach den 6-Jahr-Molaren bald nach 
der Geburt ossi/izieren und gerade in diesem Stadium Epithelkorperchen­
storungen z. B. am haufigsten beobachtet und beschrieben werden, die diese 
Zahndeformitaten zu zeitigen vermogen, wahrend die noch unverkalkten ubrigen 
Zahne verschont bleiben. Eine Erklarung dafur, daB nur eine kleine Partie 
des Zahnes befallen wird, liegt wohl darin, daB die Storung in der Drusenfunktion 
moglichwerweise nach einiger Zeit behoben oder die Schadigung in einer Druse 
durch die antagonistische Wirkung oder die vikariierende Tiitigkeit einer anderen 
ausgeglichen wird. Wir wissen ja, in wie mannigfacher Weise die Drusen mit 
innerer Sekretion aufeinander eingestellt sind, und wie die Tatigkeit der einen 
vielfach von der Tatigkeit der anderen beeinfluBt wird. Auf diese Weise kann 
womoglich durch Funktionsausgleich eine Regulierung des Kalkstoffwechsels 
vor sich gehen, und so kann es kommen, daB die zunachst gestorte Zahnent­
wicklung sowohl an den Incisiven wie an den Molaren und den ubrigen Zahnen 
spater einen normalen Verlauf nimmt. 

DaB es die Lues congenita als solche nicht sein kann, die alle die verschiedenen 
vermeintlich typischen Zahn- und Kieferdeformitaten zeitigt, haben wir durch 
die Gegenuberstellung unserer klinischen Untersuchungsresultate in einer Tabelle 
in der Monographie und durch nachfolgende Statistik zu beweisen versucht. 

Sie seien der Einfachheit halber hier wiedergegeben: 

Tabelle 1. Zahnanomalien bei kongenitaler Lues 1) • 
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In dieser Tabelle sind die einzelnen Zahnbefunde, die jeweils bei Lues­
patienten, luesfreien Patienten und luesfreien Kretinen erhoben wurden, 
prozentualiter zusammengestellt. 

Die einzelnen als fur kongenitale Lues typisch beschriebenen Formen von 
Hypoplasien finden wir bei den sicher "luesfreien" Patienten mindestens ebenso 
haufig und ausgesprochen, wie bei den Luespatienten. 

Bei den luesfreien Kretinen ubertreffen die Befunde an Zahn- und Stellungs-
anomalien die Befunde bei den Luespatienten um ein Bedeutendes. 

Luespatienten mit normalen Zahnen waren 41,66% vorhanden. 
Luesfreie Kretinen mit normalen Zahnen waren uberhaupt nicht vorhanden. 

1) Tabeile C aus KRANZ: Uber Zahnanomalien bei kongenitaler Lues. Berlin 1920. 
2) Bei den Kretinen waren fast aile Molaren caribs zerstbrt; deshalb der niedrige Befund 

bei ZINssER-Anomalien. 
S) CAVALLARO beschreibt die horizontalen Riffelungen als fiir Lues congenita typisch 

und die Langsriffelungen als besonderes Merkmal der Idiotie. Siehe luesfreie Kretinen. 
4) Es waren unter den Kretinen nur 2 Kinder unter 15 Jahren. Milchzahne waren 

iiberhaupt nicht mehr vorhanden. 

17* 
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Neuerdings nimmt BUSOHKE mit seinen SchUlern LANGER und WASMUND 
spez. fiir die Entstehung des HUTCHINsoN-Zahnes eine Schadigung in der 
Symphyse des Ober- und Unterkiefers an, analog den Epi- und Diaphysen­
stOrungen an den Rohrenknochen, "wodurch das mittlere Dentikel der Schneide­
zahne in dem zuerst angelegten Teil der Schneidekante zugrunde geht, ohne 
zu verkalken, wahrend die seitlichen Dentikel wieder ziemlich normal verkalken 
konnen". Die Veranderungen an den ersten Molaren bleiben dabei unerklart. 

Dem gegeniiber mochten wir bemerken, daB Maxillare und Pramaxillare 
sich gegen Ende der 7. Fetalwoche in ihren alveolaren Abschnitten knochern 
vereinigen. Darauf verschmelzen die facialen Flachen, wahrend die Processus 
palatini bis gegen Ende des 5. Fetalmonats getrennt bleiben, worauf auch sie 
sich langsam vereinigen (FELBER). Jedenfalls ist die Vereinigung erne derart 
friihzeitige, daB ev. kongenital-luetische Einfliisse fUr eine prim are Storung 
kaum in Frage kommen; beim Menschen wie beim Affen bildet der Zwischen­
kiefer zur Zeit der Geburt durch seine knocherne Verwachsung mit dem Ober­
kiefer stets ein einheitliches Ganzes. Und KLEINSOHMIDT betont neuerdings, 
daB die von BUSOHKE beschriebene Anomalie sehr selten vorkommen miisse. 

1m iibrigen sind die Anlagen der Zahne und ihre Entwicklung unabhangig 
von der Entwicklung der Knochen; das hat schon KOLLIKER festgestellt und 
schon er will vor allem die Unabhangigkeit des Schmelzkeimes und der Zahn­
bildung vor den knochernen Teilen mehr hervorgehoben wissen. 

Zwar haben sowohl der Kieferknochen als auch die Zahne ein ererbtes und 
selbstandiges Bestreben zur typischen Formbildung. Es zeigt sich jedoch, daB 
der Zahn eine sehr groBe Aktivitat gegeniiber dem passiven Knochen geltend 
macht. Der Zahn besitzt als ein kompliziertes Hautgebilde eine intensivere 
Wachstumsenergie als die einfache bindegewebige Knochensubstanz und wenn 
auch der Knochen zuerst gebildet wird und so fUr die etwas spater erscheinenden 
Zahne einen Schutzapparat abzugeben scheint, so ist doch die Zahnanlage 
als die primare aufzufassen, die der sekundaren Knochenanlage stets die erste 
Entwicklungsphase vorschreibt. 

Da die Zahne ihre eigenen Wachstumsgesetze haben - sowohl in bezug 
auf embryonale Abstammung als auch auf die Funktion - so kann bei einer 
evtl. Hypoplasie des Kiefers wohl ein Platzmangel auftreten, der zu Stellungs­
anomalien der verschiedensten Art fUhrt, niemals aber zu Zahndeformitaten; 
sehen wir doch auch haufig genug mangelhaft entwickelte Kiefer mit sehr groBen 
und sogar mit iiberzahligen Zahnen. 

Eine Behinderung der Zahnkeimentwicklung durch Raumbeengung gibt 
es nicht. 

FRANKE sieht als Hauptursache fUr Stellungsanomalien im Frontzahnbereich 
des Oberkiefers die Tatsache an, daB die sehr friih angelegten (vielleicht zu 
groBen) Dauerschneidezahne als Epithelabkommlinge sich nicht mehr dem 
hypoplastischen Wachstum der bindegewebigen Knochensubstanz der Kiefer 
anschmiegen. 

Er sagt: "Es mag ja etwas befremdend klingen, sich vorzustellen, daB die 
weichen Zahnsackchen und die Zahnpulpa, die dazu noch von sehr zartem, 
lockeren Bindegewebe umhiillt sind, das starre Knochengewebe zu arrodieren 
imstande sein sollten; aber hier ist nicht der Hartegrad rein physikalischer 
Substanzen, sondern die Wachstumsenergie und die trophische Einwirkung 
der spez. Wachstumsreize lebenden Gewebes fUr das Ubergewicht in der Wachs­
tumsausbreitung ausschlaggebend. 

AuBerdem sind es endokrine und heterogene Reize, die auBer den funktio­
nellen Reizen das Kieferwachstum und die Entwicklung der Zahne fordern 
oder hemmen. 
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Wir konnen z. B. bei der Entwicklung der "GBwehre" des Keilers, wie bei 
der Entwicklung der StoBzahne der Elefanten und der "Haken" bei den 
Hengsten ahnlich wie bei der Geweihbildung oder GehOrnbildung unbedingt 
den EinfluB der inneren Sekretion der GBschlechtsdriisen ab maBgebenden 
Faktor feststellen und es ist vielleicht der tiefere Grund zu Disharmonien zwischen 
Kiefer und Zahnen darin zu suchen, daB die Zahne von der Wirkung der inneren 
Sekretion gewisser Driisen anders beeinfluBt werden als die Kieferknochen. 

1m iibrigen sei hier angefiigt, daB die Untersuchungen von FELBER, sowie 
die anderer Autoren darauf hinzudeuten scheinen, daB z. B. auch die Ursache 
fiir das Auftreten von Gaumenspalten in einer Anomalie der Zahnanlage zu 
suchen und zu finden sein wird; auch nach W ARYNSKI darf die Spaltbildung 
als Folge von Zahnanomalien betrachtet werden, nicht umgekehrt. 

lch glaube, daB die Vorgange bei der Entstehung von Zahnanomalien und 
speziell des HUTCHINSON-Zahnes eher in umgekehrter Richtung sich abspielen 
wie Buscm annimmt; denn wie schon betont, bilden sich die Zahne ihre 
Alveolen selbstandig und die fortschreitende Verkalkung der Zahne ist maB­
gebend fiir den Ausbau der Alveolen. Da ja die Milchschneidezahne kongenital 
Luetischer fiir gewohnlich keinerlei Veranderungen aufweisen - BUSCHKE 
betont ja auch, daB solche keineswegs als kongenital-luetische Stigmen auf­
zufassen sind -, so ist anzunehmen, daB zur Zeit ihrer Entwicklung und vor 
allem der Verkalkung der Krone - diese spielt sich vom fiinften Fetalmonat 
bis zum sechsten Postfetalmonat ab - die Entwicklung und Verknocherung 
des Zwischenkiefers einen normalen Verlauf genommen haben, denn sonst miiBten 
sich die vermuteten Starungen in der Bildung und Verknocherung des Zwischen­
kiefers auch auf die Milchschneidezahne ausgedehnt haben. Betonen mochte 
ich auch hier noch, daB die Anlage der Ersatzzahne fUr die Schneide- und Eck­
zahne in besonderen Nebennischen lingual von den Zahnfachern der entsprechen­
den Milchzahne gelegen sind und daB die beiden Alveolen anfangs miteinander 
kommunizieren und erst spater gegen Ende des erst en Lebensjahres durch knocherne 
Scheidewande voneinander getrennt werden. 

BUSCHKE hat mit seinen Schiilern immer wieder beobachten konnen, daB, 
wo HUTCIDNsoN-Zahnformen vorhanden waren, sich auch Hypoplasien im 
Zwischenkieferbereich zeigten, und zwar war die Hypoplasie in der Mittellinie 
am starksten; sie kann auch den Unterkiefer betreffen, doch ist sie hier 
seltener und weniger ausgebildet. Davon ausgehend ist er mit seinen 
Schiilern, wie neuerdings auch HENSEN, zu der schon besprochenen Erklarung 
fiir die Entstehung der kongenital-Iuetischen Veranderungen an den Kiefern 
und Zahnen gekommen. 

Nicht unerwahnt mochten wir hier lassen, daB der Oberkiefer - Maxillare 
und Pramaxillare sind hier nach unseren vorausgeschickten Betrachtungen 
als Einheit aufzufassen - in der Hauptsache in die Breite wachst durch Appo­
sition in der Medianlinie. 

Es wird sich natiirlich jede Starung, die den Organismus in seiner Ent­
wicklungsperiode trifft, im Oberkie£er in erster Linie in der mittleren Partie 
bemerkbar machen. Dieselben Storungen treif€ln natiirlich auch die in dies em 
Bereich sich entwickelnden Incisiven, sowie aUe Zahne der gleichen Entwick­
lungsperiode und so konnen wir dann als Quittung neben den Veranderungen 
an den Zahnen mehr oder weniger hypoplastische Veranderungen im Bereich 
des Zwischenkiefers beobachten. Sie sind natiirlich im Zwischenkieferknochen 
weit seltener und nicht so markant wie an den Zahnen, weil dort im Laufe der 
Zeit vieUeicht bis zu einem gewissen Grade noch ein Ausgleich moglich ist, 
wahrend derartige Schadigungen am Zahn irreparabel sind. Das von BUSCHKE 
betonte bedeutend seltenere Vorkommen von Hypoplasieformen in der Median-
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linie des Unterkiefers hat seine Ursache darin, daB hier die Apposition norma­
liter in der Hauptsache an den hinteren Kieferenden erfolgt; es wird also bei 
gleichartigen Storungen hier nicht zu einer Hypoplasie in der Medianlinie 
kommen, sondern es wird sich die St6rung in einer Verkiirzung des Unterkiefers 
auswirken. 

So erklaren sich wohl auch die Feststellungen von DUPASQUIER, NICOLAS 
und MASSlA, die es aber gar nicht versucht haben, die von ihnen neben den 
typischen Zahnveranderungen beobachteten Erkrankungen in Form von Kiefer­
Hypo- und Aplasien als Ursache fur die HUTCHINSON - Zahne anzusprechen. 
Denn diese Autoren betonen ausdrucklich, daB neben der Wirkung der Spirochate 
in loco hauptsachlich innersekretorische Storungen fUr die Entstehung der 
Zahnveranderungen verantwortlich zu machen sind. 

Ahnlich auBert sich auch LYON, der fiir vereinzelt vorkommende aniso­
chrone FaIle von HUTCHINsoN-Zahnen eine lokale Schadigung des Zwischen­
kiefers oder des Zahnfollikels "moglicherweise" die Spirochate als verantwort­
lich anspricht; die symmetrischen Dystrophien sprechen nach ihm aber fiir 
endokrine Storungen. 

KAFTAN hat auf meine Veranlassung die Nachprufung der BUSCHKE-, 
LANGER-, WASMuND-Thesen unternommen; sie ist allerdings noch nicht abge­
schlossen. Als vorlaufiges Resultat ist zu berichten: 

"Eine unvoUstandige Aneinanderlagerung der Bildungskomponenten des 
Zwischenkiefers in der Medianlinie konnten wir haufig rontgenologisch fest­
stellen. Da wir diese Eigentumlichkeit sowohl bei Kongenital-Iuetischen wie 
auch bei Nichtluetischen, spez. bei Rachitikern in relativ groBer Zahl fanden, 
erscheint es fraglich, ob hierin die Entstehungsursache der als typisch ange­
gebenen HUTCHINsoNschen Zahnformen zu suchen ist, zumal da wir FaIle mit 
echten HUTCHINSON-Zahnen beobachten konnten, bei denen eine derartige 
Bildungsstorung in der Mediannaht des Zwischenkiefers nicht zu erkennen war. 
Es ist danach unwahrsch0inlich, daB ein kausaler Zusammenhang zwischen der 
Anomalie des Zwischenkiefers und der Zahndeformitat besteht. In keinem der 
FaIle gelang es uns, den klinischen Ausdruck fUr eine bestehende Zwischenkiefer­
hypolasie, wie er von BUSCHKE, LANGER und WASSMUND als "konkaver Zahn­
fleischrand" beschrie ben wird, einwandfrei festzustellen. Gegen die Moglichkeit, 
daB uberhaupt ein Entwicklungszusammenhang von Zwischenkiefer und oberen 
Schneidezahnen besteht, in der Weise, daB Bildungsanomalien im Gebiet des 
ersteren notwendig eine Veranderung der gewohnten Zahnform im Gefolge 
haben, sprechen unsere Untersuchungen an Fallen, bei denen trotz deutlicher 
Verkalkungsstorung im Zwischenkiefer die Schneidezahne durchaus wohlgebildet 
waren. 

Den von PFLUGER als pathognomisch fur Lues congenita angegebenen sog. 
Knospenmolaren konnten wir in einem der FaIle beobachten. Die ersten Molaren 
wiesen deutlich die von der Zahnhalsebene sich nach mastikal allseitig ver­
jungende Kronengestalt auf. Ein Urteil uber die Spezifitat dieser Anomalie 
abzugeben, mussen wir vorerst ablehnen." 

DaB der Zwischenkiefer haufiger als der ubrige Kiefer von Syphilis befallen 
wird, ist langst bekannt; es scheint, daB das Pramaxillare, das normaliter 
mit seiner Entwicklung seine ursprungliche Eigenart und Selbstandigkeit ver­
loren hat, dieselbe in pathologischen Verhaltnissen um so deutlicher zeigt; 
namentlich scheint es fur kongenitale wie fur erworbene Syphilis eine Pradi­
lektionsstelle abzugeben, ahnlich wie die Tibia, die Clavicula oder das Sternum. 

Allerdings sind es durchwegs Berichte von spatsyphilitischen Erscheinungen, 
die wir immer wieder lesen; auch NICOLAS und seine SchUler schreiben ebenso 
wie JUVIN, LANNOIS und GAILLARD in der Hauptsache von tertiar-Iuetischer 
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Erkrankung des Zwischenkiefers; die luetischen Erscheinungen am Os incisivum 
treten gewohnlich erst bei Kindern mit 14 Jahren auf und es zeigen die Zahne, 
die mit den Sequestern ausgestoBen werden, keinerlei Veranderung. 

Die bevorzugte Lokalisation am Zwischenkiefer wird von den meisten Autoren 
auf eine durch die Entwicklung bedingte Sonderstellung desselben zuriickgefiihrt, 
die in der raumlichen Einkeilung oder in der schlechteren GefaBversorgung 
ihre Ursache habe. Das ganze Arteriensystem solI bei den kongenital-luetisch 
erkrankten Kiefern einen infantilen Charakter bewahren, der in dem Fehlen 
jeglicher Anastomosen zwischen der Arteria alveolaris superior und der Arteria 
supraorbitalis zum Ausdruck kommt. Die ungeniigende Blutversorgung solI 
das Zwischenkiefergebiet zu einem Locus minoris resistentiae gegen die Angriffe 
pathologischer Prozesse machen (DuBREmLH·CHAMBARDEL, FEIL, GAUDION, 
BERNARDEAU). 

Diagnose. Von fur kongenitale Lues typischen Zahndeformitaten zu 
reden, ist nach all dem nur bedingt richtig und dies nur, wenn es sich um die 
bereits von HUTCHINSON eingehend beschriebenen Veranderungen an den mitt­
leren Incisiven handelt. 

Auf Grund eines solchen Zahnbefundes sind wir noch keineswegs berechtigt, 
die Diagnose kongenitale Lues zu stellen. Nur wenn wir Zahndeformitaten 
zusammen mit der Keratitis parenchymatosa oder gepaart mit der Taubheit 
oder zusammen mit anderen fiir kongenitale Lues typischen Symptomen antreffen, 
ist fiir uns die Diagnose gesichert. 

Andernfalls konnen diese Zahnveranderungen nur als mehr oder weniger 
wertvoller Fingerzeig bei der Untersuchung dienen. 

Prognose. Die Prognose fiir diese vermeintlich typischen Zahndeformitaten 
(HUTCHINSON-ZAHN) ist keineswegs ungunstig. Diese Zahne sind zumeist 
auBerordentlich widerstandsfahig und fallen selten der Caries anheim. 
~£~ Ungiinstig ist die Prognose fur die iibrigen von den verschiedensten Autoren 
auch fur kongenitale Lues typisch beschriebenen Zahnveranderungen, speziell 
die hypoplastischen Veranderungen an den 6-Jahr-Molaren. Hier geben die 
zackigen Formen und napfformigen Vertiefungen an den Zahnen die besten 
Retentionsstellen ab und so kommt es, daB wir gerade hier zuerst und weitgehend 
ZerstOrungen feststellen konnen, die fiir den Patienten nach den verschiedensten 
Richtungen hin verhangnisvoll werden konnen. 

Therapie. Therapeutisch kommen fur den einmal durchgebrochenen Zahn 
nur zahnarztlich-konservierende MaBnahmen in Betracht, die hier wohl kaum 
interessieren. 

Prophylaxe. Was prophylaktisch gesagt werden konnte, deckt sich mit dem, 
was iiber die prophylaktischen MaBnahmen bei kongenitaler Lues iiberhaupt 
zu sagen ware; wesentlich aber ist, daB hier die MaBnahmen derart fruh ergriffen 
werden mussen, daB sie noch vor Beginn der Verkalkung der Zahne (s. S. 249) 
zur Durchfiihrung gelangen, wenn wir iiberhaupt auf Erfolg rechnen wollen. 
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Die Diagnose der angehorenen Syphilis. 

Von 

LEO von ZUMBUSCH.Mlinchen. 

Urn bei einem Menschen angeborene Syphilis feststellen zu konnen, geniigt 
es in einer groBen Zahl von Fallen nicht, ihn selbst zu untersuchen, sondern 
es miissen oft auch die Eltern, unter Umstanden auch die Geschwister unter­
sucht werden; auch die Anamnese kann hier eine viel groBere Rolle spielen 
als bei del' akquirierten Syphilis odeI' gar bei den Hautkrankheiten. AuBerdem 
liegen bei Syphilis congenita die Dinge insofern ganz eigenartig, daB hier die 
wichtigste Aufgabe des Arztes darin besteht, schon VOl' del' Geburt des Kindes 
auf die Gefahr aufmerksam zu sein, daB es mit Syphilis congenita zur Welt 
kommen konnte; denn gerade durch MaBnahmen VOl' del' Geburt, in moglichst 
friihem Stadium del' Schwangerschaft, kann am ehesten Unheil verhiitet werden; 
dariiber wird im Abschnitt iiber die Prognose zu sprechen sein (vgl. auch 
BOAS: Prophylaxe del' kongenitalen Syphilis). 

; Wenn wir mit del' Besprechung del' Diagnostik bei den schwersten Fallen 
beginnen, so sind es die, welche mit dem Absterben del' Leibesfrucht im Mutter­
leib enden; die Frucht wird dann oft erst nach geraumer Zeit in totfaulem 
(maceriertem) Zustand ausgestoBen. Dieses Ereignis tritt kaum VOl' dem fiinften. 
meist nicht VOl' dem sechsten Schwangerschaftsmonat ein, bei Fehlgeburten 
VOl' diesel' Zeit kommt daher Syphilis atiologisch kaum in Betracht. Bei jedem 
Abortus vom fiinften Monat an kann abel' (zumal wenn die Frucht maceriert 
ist), del' Verdacht auf Syphilis congenita nur dann entkraftet werden, wenn 
wedel' bei den Eltern, noch bei evtl. vorhandenen Geschwistern, noch an der 
Frucht selbst irgendwelche auf Syphilis deutende Symptome klinisch odeI' 
serologisch festgestellt werden konnen (Spirochaten in Organen). Am wichtigsten 
ist naturgemaB die Untersuchung del' Mutter, abgesehen davon, daB z. B. bei 
del' sehr oft unehelichen Herkunft des Kindes del' Vater nicht erreichbar oder 
del' angebliche Vater nicht der Erzeuger des Kindes ist. Allerdings darf nicht 
iibersehen werden, daB auch die Untersuchung eines falschlich als Vater bezeich­
neten Mannes von groBem Wert sein kann, denn wenn er mit del' Kindes­
mutter Geschlechtsverkehr hatte, und man findet ihn als syphilitisch, so wird 
\lamit immerhin einigermaBen wahrscheinlich gemacht, daB auch die Kindes­
mutter Syphilis habe. Wie man die Eltern zu untersuchen hat, gehort nicht in 
unser Thema, nul' muD auf eine viel zu wenig beobachtete Tatsache hingewiesen 
werden, namlich auf die relative Unverla13lichkeit del' Serodiagnose urn die 
Zeit del' Geburt. Die Angaben del' Autoren differieren hier stark, so fanden 
JEANS und COOKE nur in 63% positive Wa.R., ARZT zeigte eine Mutter mit 
zwei syphilitischen Kindern, alle drei mit negativer WaR., HALLEZ betont die 
geringe Verla13lichkeit del' Wa.R., ebenso DOLLINGER und SCHWABACHER, 
v. SCHUBERT, dessen Angaben auch SACHS bestatigt und KILDUFFE, del' groDes 
Material bringt. Und wenn PANKOW meint, die Geburt sei eine giinstige Zeit, 
latente Syphilis bei del' Mutter serologisch nachzuweisen (daD sie beim Neu-
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geborenen sehr unsicher ist, betont auch erl, EDM. HOFMANN die Wa.R. im 
Retroplacentarblut empfiehlt und RIETSCHEL o:ich von obligatorischer Blutunter­
suchung bei allen Geburten viel Gutes erwartet, so stehen unter anderem die 
Ergebnisse von ESCH, sowie schon altere von R. MULLER dem entgegen. 

Die Untersuchung der Frucht selbst ergibt wohl haufig spezifische Verande­
rungen, gerade an jungeren Fehlgeburten fehlen sie aber sehr oft; wir konnen 
uns das wohl am besten durch die Annahme erklaren, daB der Tod durch 
toxische Substanzen herbeigefuhrt wird; ob nebenher auch schon diagnostizier­
bare oder gar lebensbedrohende Krankheitsherde syphilitischer Art im Korper 
etabliert sind, ist von sekundarer Bedeutung. Auch die Veranderungen der 
Placenta und der Nabelschnur sind in diesem Stadium noch nicht so charakte­
ristisch, wie dann, wenn die Frucht vollig oder nahezu ausgetragen wird. Ofters 
gelingt in der Frucht der Spirochatennachweis. 

Auch spezifisch syphilitische, makroskopische, pathologisch-anatomische 
Veranderungen der Frucht konnen wir erst gegen das Ende der Srhwangerschaft 
hin erwarten. Was nun die Symptomatologie der Syphilis congenita anlangt, 
muB zunachst festgestellt werden, daB es hier nicht, wie bei der akquirierten 
Syphilis ein primares, sekundares und tertiares Stadium gibt. Das Primarstadium 
fehlt, da der Infektionsmodus ein anderer ist, Erscheinungen mehr entzund­
lichen Charakters dem Sekundarstadium entsprechend, und 801che von gummosem 
Bau laufen am selben Kranken zugleich nebeneinander her, sie sind in mannig­
facher Mischung vorhanden. 

Die syphilitischen Herde, welche sich in der zweiten Halfte und gegen das 
Ende des Intrauterinlebens entwickeln, konnen von unterschiedlicher Art sein, 
kein Organ ist immer frei. Die wichtigsten Orte aber, die am meisten ergriffen 
werden, sind, wie auch bei der akquirierten Syphilis die Haut, das Skelett und 
von den inneren Organen die Leber; im Gegensatz zur akquirierten Syphilis 
ist aber hier auch die Lunge nicht so selten beteiligt. Je nach dem Zeitpunkt, 
in dem sich Erkrankungen dieser Organe entwickeln, konnen sie bei der Geburt 
starker oder schwacher ausgebildet sein; sie konnen aber auch im Mutterleib 
abheilen, so daB man nur mehr die Residuen zu Gesicht bekommt, wie z. B. 
Narben um den Mund als Reste von Rhagaden. 

Die klinische Diagnostik der angeborenen Syphilis beim Neugeborenen 
zu schreiben, hieBe die Klinik wiederholen; hier, wie bei der erworbenen Syphilis 
kann das Krankheitsbild hochst mannigfaltig sein. Wir mussen zwischen wahr­
scheinlichen und sicheren Symptomen unterscheiden, zwischen den eigentlichen 
syphilitischen Manifestationen und den indirekten Folgen der Krankheit. 
Letztere fallen dem geubten Beobachter vielfach zuerst in die Augen und ver­
anlassen ihn, der Sache genauer nachzugehen. 

So ist schon die Tatsache, daB ein Kind fruher als am normalen Schwanger­
schaftsende zur Welt kommt, zumal wenn sich fur die eingetretene Fruhgeburt 
keine andere Erklarung finden laBt, ein Verdachtsmoment; man wird in jedem 
solchen Falle gut tun, an Syphilis zu denken, das Kind genau untersuchen, 
auch bei den Eltern mit der gebotenen Vorsicht nach Syphilis forschen. Bei 
verheirateten Eltern wird man mehr Erfolg und weniger Schwierigkeiten haben, 
wenn man den Vater examiniert, bei den Frauen ist weniger Verstandnis zu 
erwarten, und wenn sie verstehen, ist das psychische Trauma weit groBer. 
Anderseits ist es bei den Frauen leichter, Blut zur Wa.R. zu gewinnen, ohne 
Verdacht zu erregen. 

Ebenso ist es geboten, an Syphilis congenita zu denken, wenn ein Kind, 
ohne daB eine andere Ursache gefunden wird, untergewichtig, anamisch, mager, 
mit greisenhaftem Gesicht zur Welt kommt und sich auffallend schwach zeigt. 
Auch gewisse MiBbildungen, wie Atresia ani, Anencephalie, Hydrocephalus, 
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Spina bifida kommen erfahrungsgemitB bei Syphilis congenita after vor als 
sonst, worauf an anderer Stelle hingewiesen wird; zu weit gehen entschieden 
die Autoren, welche behaupten, daB auch Zwillingsschwangerschaft durch Syphi­
lis congenita begunstigt werde. 

Auch die Lymphdrusenschwellung ist bei Syphilis congenita ein viel un­
sichereres Zeichen als bei akquirierter Syphilis, sie fehlt ~ehr oft und kommt ander. 
seits auch aus anderen Ursachen vor, wie z. B. bei Framboesie (GRENIER, BLECR­
MANN und DELAPLACE), der erstgenannte Autor hat 700 Kinder auf Drusen­
rchwellung untersucht, BLECHMANN und DELAPLACE wollen den Drusen am 
Processus mastoideus am ehesten Bedeutung zusprechen. Ebenso unsicher, 
wenngleich als Verdachtsmoment zu wiirdigen, ist ubermitBiges, unstillbares 
Erbrechen, die Angabe von LEMAIRE, daB es in 70% der Falle durch antiluetische 
Behandlung zu heilen sei, scheint recht hochgegriffen. 

Ein wesentlich wichtigeres Symptom ist bei Neugeborenen die Rhinitis, 
die das jedem Kundigen so verraterisch klingende "Schnofeln" beim Ein- und 
Ausatmen verursacht. Hier kann schon beinahe von einem sicheren Symptom 
gesprochen werden. Es ist nicht immer schon bei der Geburt vorhanden, sondern 
kann sich noch nach W ochen einstellen. 

An die spezifische Coryza schlieBt sich dann die groBe Reihe der charakte­
ristischen Syphiliszeichen an: Milz- und Leberschwellung, Ausschlage, Papeln, 
Infiltration und Pemphigus syphiliticus an Handflachen und Sohlen, Epiphysen. 
lasungen und andere Veranderungen am Skelett, PARRoTsche Lahmung usw. 
Zusammenfassende Darstellungen der Symptomatologie finden wir auBer in den 
Lehrbuchem u. a. bei LEREDDE und LEES. 

Die entweder bei der Geburt vorhandenen oder bis zu einigen Wochen spater 
auftretenden Hauterscheinungen entsprechen im groBen und ganzen denen der 
sekundaren Lues. Sie sind aber dadurch von den Exanthemen bei akquirierter 
Syphilis verschieden, daB sie in der Regel heftiger entzundet, die Efflorescenzen 
groBer und ausgedehnter, sehr reichlich, kurz machtiger entwickelt sind. Papeln 
und breite Kondylome konnen so groB und dick sein wie bei Erwachsenen, 
im Gegensatz zu solchen bei akquirierter Syphilis von Kindem, wo sie kleiner 
und zarter zu sein pflegen; wahrend wir bei akquirierter Syphilis an den groBen 
Handflachen der Erwachsenen linsen- hochstens erbsengroBe Infiltrate zu sehen 
gewohnt sind, die wenig prominieren, oft nur undeutlich als Infiltrate zu tasten 
sind, bilden sich in den Handchen der Kinder oft Infiltrationen, welche die 
ganze Handflache, dazu die V olarseite der Finger einnehmen und machtig 
dick sind; es steigert sich dann nicht selten die Entziindung bis zur Colliquation, 
es bildet sich das Bild des Pemphigus syphiliticus aus. Ebenso ist es mit den 
Exanthemen, deren einzelne Efflorescenzen so groB wie die einer Roseola beim 
Erwachsenen sein konnen, ja noch daruber hinausgehen, dabei dichtgedrangt 
angeordnet sind, vielfach konfluieren und machtig infiltriert sind. Sie sind oft 
mit Schuppen bedeckt, fast wie bei psoriasiformen Syphiliden, oder sie glanzen 
bronzefarbig, weil die Oberflache infolge der starken Infiltration glatt gespannt 
ist. Die Konfluenz der Herde kann so vollstandig sein, daB betrachtliche Teile 
der Haut zusammenhangend infiltriert sind; ich erinnere mich eines Falles, 
der von etwa Nabelhohe abwarts, rings um den Leib, uber Hillten, Genitale 
und Nates weg und weiter uber die Oberschenkel bis fast an die Knie so ein­
heitlich braunrot infiltrierte Haut hatte, wie man es bei einer Erythrodermie 
oder universellen Psoriasis sehen kann, nur war Farbe und Glanz der Haut anders. 
Natiirlich sind die Veranderungen nicht immer so hochgradig, sie konnen nur 
andeutungsweise vorhanden sein, immer aber £aUt das MiBverhaltnis zwischen 
den groBen Efflorescenzen und dem kleinen Korper aus, das Bild ist dadurch ganz 
anders als bei akquirierter Syphilis. 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. XIX. 18 
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Da nun aber diese handgreiflichsten und fUr die Diagnostik wiehtigsten 
Erseheinungen der Haut oft fehlen oder sieh erst relativ lang nach der Geburt 
entwickeln, so mussen wir traehten, auch andere Merkmale zu finden, welche 
eine moglichst schnelle und siehere Diagnose gestatten. Die in dieser Richtung 
unternommenen Versuche sind mannigfaeher Art. 

Mit Hilfe von Rontgenstrahlen wurden mehrfach interessante Befunde 
erhoben, die, wenn sie auch noch der Nachprufung bediirfen mogen, immerhin 
wert sind, erwahnt zu werden. E. und 1. BERETERVIDE sahen bei 22 Neuge­
borenen mit Syphilis congenita stets die Aorta verbreitert; eine Verbreiterung 
von 1,5 em aufwarts sprechen sie als sicheres Symptom an, sie halten diesen 
Befund fUr wiehtiger als den Ausfall der WaR., die in den 22 Fallen nur dreimal 
positiv war. In bezug auf das Skelett haben SmPLEY, PEARSON, WEECH und 
GREENE gegen 300 Feten und Neugeborene durchleuchtet; sie fanden, auch 
im Gegensatz zur sehr oft versagenden Wa.R., charakteristische Verande­
rungen. Die Epiphysenspalten sind breiter, aber helJer und ungleich, die 
Knochenkeme zeigen Doppelkonturen, weil sie eine mangelhaft verkalkte 
Randzone besitzen; aufgefallen ist den Autoren, daB an den Phalangen nur die 
proximalen Enden verandert waren, und daB erst post partum sich Periostitiden 
entwickelten, welch letztere Tatsache sie damit zu erklaren versuchen, daB die 
Entzundung des Periosts durch den Reiz entstehe, den die Muskelaktion aus­
lost. Zuerst hat wohl E. FRANKEL auf diese Veranderungen hingewiesen. 

In letzter Zeit hat man auch besonders versucht, mittels verschiedener 
Methoden aus dem Blut diagnostische Anhaltspunkte fUr Syphilis congenita 
zu gewinnen. Die landlaufigen Untersuchungsmethoden haben niehts Wesent­
liches ergeben. Wenn LEREDDE bei Syphilis congenita Hypoglobulie, Hypo­
chromie und ein starkeres Hervortreten der mononuclearen Elemente findet 
und auch NITSCHKE eine relative Lymphoeytose feststellen konnte, hat dies 
nicht allzuviel Beweiskraft, zumal, wie LEREDDE selbst zugibt, derartige Ver­
anderungen aueh durch andere Ursachen bedingt sein konnen; eigentlich legt 
LEREDDE nur auf die bestehende Anamie diagnostisehes Gewicht, was aller­
dings ein altbekanntes, aber fur sich nicht beweisendes Symptom bei Syphilis 
congenita ist, ebenso wie die von ihm betonte Haufigkeit von Enteritiden 1). Auch 
die von MENSI vorgenommenen Prufungen des refraktometrischen Index des 
Serums und der Allergie gegen Tuberkulin ergaben nichts sicher Brauehbares, 
er fand den refraktometrischen Index in der Regel erhoht. Gegen Tuberkulin 
reagierten die Syphilis congenita-Kinder in der Regel negativ. 

Dagegen seheint der Senkungsgeschwindigkeit der Blutkorperchen eine 
betrachtliehe diagnostische Verwertbarkeit zuzukommen, die zuerst GYORGY 
sehr beschleunigt gefunden hat. Nur bei Fieber fehlt nach ihm die Beschleunigung, 
Seine Ergebnisse sind durch BATZOLD und LINSENMEIER bestatigt worden. 
Ersterer fand die Senkungsgeschwindigkeit bei Sauglingen mit Syphilis congenita 
viel groBer als bei gesunden Sauglingen, bei letzteren doppelt so groB als bei 
Frauen, bei Frauen groBer als bei Mannern; letzterer gibt geradezu an, sehr groBe 
Senkungsgeschwindigkeit der Blutkorperchen im Nabelvenenblut sei patho­
gnomonisch fiir Syphilis eongenita und ein wichtiges Mittel der Diagnose. 

Die klassisehen Methoden des Syphilisnachweises, der Spirochatenbefund 
und die Wa.R. versagen bei der Syphilis eongenita der Neugeborenen in ganz 
auffallendem MaBe. AIle Autoren, welche den Wert des Spirochatennachweises 
(natiirlich bei Kindem, die nicht etwa Kondylome und dgl. haben, wo man 

1) Es sei erwahnt, daB LEREDDE die Behauptung aufstellt, es stiirben jahrlich in Frank­
reich 40 000 Kinder an Syphilis congenita, von denen beim geringsten Teil das Leiden 
diagnostiziert sei. 
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aber dann auch klinisch die Diagnose Syphilis congenita stellen kann) gepriift 
haben, sind einige darin, daB es sehr unsicher und schwierig ist, so daB negative 
Ergebnisse gar keinen Wert haben und nicht im mindesten berechtigen, Syphilis 
congenita auszuschlieBen. So hat EDM. HOFMANN nur in wenigen der von ihm 
untersuchten FaIle im Nasenschleim oder im Nabelstrang und der Placenta 
Spirochaten gefunden; auch VUKOVIC, der ausgedehnte Versuche an zahlreichen 
Fallen machte, indem er das Endothel der Nabelvenen abschabte und im Dunkel­
feld auf Spirochaten untersuchte, kOIlIl;te nur in sieben Fallen solche finden; 
ebenso hielt BRUCKMEYER das Auffinden der Spirochaten im Nasensekret, 
im Blut oder im Urin fur so schwer und unsicher, daB er der Methode jeden Wert 
abspricht, so wie auch BUSCHKE, der die Erreger wohl ab und zu im Blut fand, 
negativen Ergebnissen aber gar keine Bedeutung beimiBt. Am ehesten kommt 
noch der Spirochatennachweis in der Nase und im Nabelstrang in Betracht 
(siehe auch den Aufsatz von LEDERMANN). 

VerhaltnismaBig geringen Wert fiir die Feststellung der Syphilis bei Neu­
geborenen hat die Serodiagnostik. Eine ganze Reihe von Autoren bringt in den 
letzten Jahren ihre Ergebnisse, aus denen hervorgeht, daB mindestens der 
negative Ausfall der Wa.R. Lues nicht ausschlieBt. So miBt BARKER BEESON 
nur der positiven Reaktion Bedeutung bei, sie entsteht aber oft erst, nachdem 
eine Kur durchgefUhrt wurde, auch STOLL und MARFAN halten negative Reaktion 
fUr bedeutungslos. Ahnliche Ergebnisse hatten ROLLESTON, DOYNE, KJLDUFFE, 
der ein sehr groBes Material von Frauen und Kindern bearbeitete, WELCH, der 
oft bei Schwangeren die Reaktion positiv, nach der Geburt bei Mutter und 
Kind negativ fand, BELDING und HUNTER, endlich OSTRCIL. Vergleiche zwischen 
der Wa.R. und der Flockungsreaktion nach SACHS GEORGI hat CASTRO angestellt, 
er findet, daB die Wa.R. der letzteren uberlegen sei, die beiden Reaktionen 
stimmen auffallend schlecht miteinander uberein; im Gegensatz dazu sollen sich 
beide Methoden nach SZIRMAY erganzen. Die wenigst brauchbaren Ergebnisse 
sind mit der Cutireaktion nach NOGUCHI und KLAUSNER zu erzielen. DE VILLA 
und RONCRI fanden, daB sie hochstens als Erganzung Wert besitze; dabei 
ist die Luetinprobe der Pallidinprobe uberlegen. Auf diese relative Bedeutungs­
losigkeit der Serodiagnose weist ja auch schon HEUBNER in seinem bekannten 
Lehrbuch hin. 

Sehr wichtig ist endlich fiir die Diagnose der Syphilis congenita die Be­
schaffenheit der Placenta; sie kann von relativ fruhen Stadien an verandert 
sein, ja bei den fruhen Aborten kann sie das einzige typisch erkrankte Organ sein. 
Am augenfalligsten sind aber die Veranderungen auch hier gegen das Ende 
cler Schwangerschaft hin. 1m ganzen ist nach JEANS und COOKE die Placenta 
in 27% der Falle sichtbar mitergriffen. Die Symptome sind verschiedener Art. 
Vor allem pflegen syphilitische Placenten groBer und schwerer zu sein als normale, 
dann aber ist auch die Farbe und die Konsistenz anders. Sie zeigen oft eine hellere 
Farbe, die an einzelnen Teilen ausgepragt ist und als Fleischfarbe bezeichnet 
wird, ofters sind auch eigentumliche hellweiBliche Stellen, landkartenartig 
oder wolkenartig, wahrzunehmen. Hand in Hand damit ist die Konsistenz 
vermehrt, auch ahnlich der von rohem Fleisch, zaher, als es der Norm ent­
spricht. Diese veranderten Partien nehmen bald einen groBeren, bald nur kleinere 
Bereiche ein. Die Placenta wird gemeiniglich zu wenig beachtet, allerdings 
ist sie allzu oft schon vom Personal beseitigt, wenn der Arzt das Kind zu unter­
suchen beginnt oder der Gedanke an Syphilis congenita uberhaupt auftaucht. 
Ob die Veranderungen des Nabelstrangs, welche LEMOS beschreibt, die in 
Blutungen, hamorrhagischen Herden und in ZerreiBlichkeit des Gewebes be­
stehen, wirklich so groBe diagnostische Bedeutung haben, wie dieser Autor an­
gibt und so oft vorkommen, kann Referent nicht beurteiJen. Auf jeden Fall 

18* 
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wird auch die Untersuchung dieses Gebildes nicht vemachlassigt werden 
durfen. 

Ganz andel's als beim Saugling stellt sich die Syphilis congenita bei graBeren 
Kindem dar; doch besteht auch hier dieselbe Zweiteilung del' Erscheinungen, 
indem wir es auf del' einen Seite mit echten syphilitischen Manifestationen, 
auf del' anderen Seite mit Entwicklungshemmung, Zuruckgebliebenheit, Degene­
ration usw. zu tun haben. 

Die echten syphilitischen Symptome fassen wir unter dem Bilde del' 
Syphilis congenita tarda zusammen, sie entsprechen im groBen und ganzen 
del' tertiaren Syphilis; allerdings finden wir bei del' Syphilis congenita tarda 
zum Teil andere Storungen im Vordergrund stehend als beim Tertiarismus 
nach erworbener Lues, ja gewisse Erscheinungsformen, wie die Keratitis par­
enchymatosa fehlen bei letzterem ganz. Dagegen ist wieder bei del' Syphilis 
congenita tarda das Befallensein innerer Organe viel seltener; wenn z. B. auch 
nach BERETERVIDE schon bei Sauglingen mit Syphilis congenita die Aorta 
sehr oft verbreitert ist, so muB doch festgestellt werden, daB Aneurysma aortae 
bei Syphilis congenita kaum je beobachtet wird. Auch die anderen inneren 
Organe sind relativ selten erkrankt, sichel' im Verhaltnis seltener als bei tertiarer 
Syphilis. Nur das Nervensystem ist verhaltnismaBig after geschadigt; einer­
seits sind juvenile Tabes und Paralyse in nicht wenigen Fallen beobachtet, 
dann abel' finden wir recht oft Veranderungen des Liquor und nervase Storungen 
von del' Art, daB wir sie mit mehr Recht als Residuen abgelaufener Menin­
gitiden odeI' anderer wirklich syphilitischer Entzundungsprozesse, denn als 
Zeichen del' Degeneration auffassen mussen. Wenn zwar LEREDDE angibt, 
daB man bei Kindem, die ohne nachweisbare Ursache geistig zuruckgeblieben 
sind, in der Regel durch antisyphilitische Behandlung Besserung erzielen kannen, 
so geht diese Behauptung wohl viel zu weit; immerhin kannen wir abel' daraus, 
daB ein Forscher von solcher Erfahrung derartiges ausspricht, entnehmen, 
daB syphilitische Erkrankungen des Zentralnervensystems im spateren Alter 
nicht selten sind. Tatsachlich haben auch Liquoruntersuchungen, von denen 
allein aus den letzten Jahren eine ganze Reihe vorliegt, ergeben, daB selbst bei 
sehr vielen Kindem mit Syphilis congenita, die klinisch keine Zeichen darbieten, 
die Krankheit durch die Lumbalpunktion nachgewiesen werden kann. Die nach­
folgende, aus den Untersuchungen von KINGERY, MIKIEWICZOWNA und PRO­
GULSKI, TEZNER, BREUER, FRANK, ARENA und BRELET zusammengestellte 
kleine Tabelle zeigt folgendes: 

Autor I Falle I 

KINGERY I 52 I 

ARENA 

BRELET 

Liquor-veranderungen_1 

FaIle : Prozent 

15 I 
I 
I 

___ I 

Anmerkung 

"sehr viele" I besonders Pleocytose 
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Bei nervosen Erkrankungen im Kindesalter wird daher stets an Syphilis 
congenita zu denken sein. 

1m Vordergrund stehen bei der verspateten Syphilis congenita, wie auch schon 
HEUBNER in seinem Lehrbuch hervorhebt, die Veranderungen der Haut und der 
Knochen. An der Haut entsprechen die Veranderungen denen der erworbenen 
Tertiarlues, allerdings handelt es sich in der Regel um Gummen, lentikulare 
gruppierte Syphilide sind kaum ja zu sehen. Die Knochenveranderungen sind 
sehr oft von gewaltigem AusmaB. Machtig verdickte rauhe Tibien, massenhafte, 
nach auBen durchbrechende Periostgummen des Schadeldachs, weitgehende 
Zerstorungen des Gesichtsskeletts u. dgl. sind viel gewohnlicher als beim Tertia­
rismus, oft ist kaum ein Teil des Skeletts frei von Syphilis, an jeder Extremitat, 
am Kopf, am Sternum, Rippen usw. finden sich Herde und Residuen. 

Viel ofter als durch wirkliche frische Manifestationen verrat sich die Syphilis 
congenita durch gewisse Wachstumsstorungen und degenerative Prozesse. 
In erster Linie ist von ihnen das Knochensystem betroffen, am auffallendsten 
der Kopf. Entweder bleibt der Schadel durch vorzeitiges Verwachsen der 
Nahte mikrocephal oder, haufiger, ist er vergroBert, manchmal auch eigentiimlich 
deformiert. Die Stirn ist hoch, breit, eigentiimlich flach (Denkerstirn), der Kopf 
fast quadratisch, es besteht oft hochgradiger Hydrocephalus. Die Nase ist durch 
periostitische Vorgange als Sattelnase eingesunken, der Gaumen steil gewolbt. 
1m Mund sind Perforationen des Gaumens, manchmal vergesellschaftet mit Zer­
storungen des weichen Gaumens und an der hinteren Rachenwand vorhanden, 
das knocherne Nasenseptum ist defekt oder fehlt ganz, ebenso die Muscheln 
oder andere Teile des Gesichtsskeletts. Genaue Inspektion der Mundhohle 
ist auch wegen der Beschaffenheit der Zunge vonnoten, z. B. wegen der stets 
verdachtigen Lingua plicata und wegen der Zahne. Uber Entstehungsarten 
der Sattelnase bei HOCHSINGER. 

Die Beschaffenheit der Zahne spielt bei der Diagnose der Syphilis congenita 
eine sehr groBe Rolle, seit HUTCHINSON wird ihr groBe Bedeutung beigelegt. 
Die Literatur iiber diese Sache ist ungemein reich. Da diese Frage von berufenerer 
Seite behandelt wird, konnen wir uns sehr kurz fassen. Zweifellos sind Abnormi­
taten und mangelhafte Beschaffenheit des Gebisses ein wichtiges Verdachts­
moment auf Syphilis congenita, doch gibt es wohl kaum eine ganz bestimmte 
Art dieser StOrungen, welche als unmittelbar beweisend fiir Syphilis congenita 
angesprochen werden konnte. 

Es ist ahnlich mit den Nervenstorungen. Labyrintherkrankungen, Taubheit, 
fUr die keine andere Ursache auffindbar sind, mussen stets an Syphilis congenita 
denken lassen; unmittelbar beweisend fur Syphilis congenita sind sie aber nicht. 
Dies ist von den Erkrankungen der Sinnesorgane wohl nur die Keratitis par­
enchymatosa. Immerhin wird aber oft genug aus solchen fUr sich einzeln nicht 
beweisenden Symptomen die Diagnose sicher zu stellen sein, wenn eben mehere 
bei einem Individuum zusammentreffen (HUTCHINSONS Trias). 

Auch mit den Defekten der Intelligenz oder der Moralitat, die wir so oft 
als Folgen von Syphilis congenita beobachten konnen, ist es nicht anders. Diese 
Dinge sind fiir sich allein durchaus kein Beweis, daB das betreffende Indi­
viduum kongenital-syphilitisch sei; treffen sie aber mit korperlichen Stigmen 
zusammen, so wird sich aus der Summe von allem, was wir beobachten, ein 
sicheres Bild gewinnen lassen. 

Was endlich die Bewertung der Wa.R. anlangt, so ist der positive Ausfall 
selbstverstandlich von groBter Bedeutung. 1st die Wa.R. aber negativ, so sagt 
dies nicht allzuviel, es ist besonders dann, wenn nur Stigmata und Defekte, 
die Degeneration anzeigen, vorhanden sind, sehr haufig, daB die Seroreaktionen 
vollkommen im Stich lassen. 
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Prognose der kongenitalen Syphilis. 

Von 

LEO von ZUMBUSCH.Miinchen. 

Die Prognose der kongenitalen Syphilis mu13 als noch wesentlich ungiinstiger 
als die der akquirierten angesehen werden; sie fiihrt den Tod nicht nur verhalt­
nismiWig viel ofter, sondern auch viel schneller herbei als jene. Ma13gebend 
fiir diesen schweren Verlauf ist wohl der Modus der Infektion. 1m Gegensatz 
zur erworbenen Syphilis, wo der Regel nach eine einmalige Ubertragung von 
relativ wenigen Krankheitserregern den Proze13 einleitet, haben wir es bei der 
angeborenen Syphilis mit einer fortgesetzten Masseninfektion mit Spirochaten 
zu tun (HEUBNER), vorausgesetzt, da13 wir die Moglichkeit der paternen (sperma­
tischen) Ubertragung nicht mehr in Betracht ziehen; diesen Standpunkt miissen 
wir aber nach den jetzigen Anschauungen wohl einnehmen, zumal die Beweise, 
mit denen friiher die Hypothese der paternen Syphilis gestiitzt wurde, jetzt 
kaum mehr als stichhaltig anerkannt werden konnen. Da13 aber die Menge 
der in einen Organismus eingebrachten Infektionserreger die Schwere des 
Verlaufs ma13gebend beeinflu13t, wissen wir zur Genii~e von den verschiedensten 
Infektionskrankheiten. 

Selbstverstandlich kann aber die Syphilis congenita ungemein verschieden 
verlaufen und enden; zwischen den schwersten Fallen, wo die infizierte Leibes­
frucht schon in einem ziemlich friihen Stadium der Schwangerschaft abstirbt 
und Fallen, die restlos ausheilen und keinen bleibenden Schaden aufweisen, 
liegen aIle moglichen Ubergange. Vor allem wird die Prognose durch dreierlei 
Dinge beeinflu13t: Erstens durch den Zeitpunkt und die Schwere der Infektion, 
zweitens durch die sicher individuell verschiedene Widerstandskraft des Infi­
zierten, drittens, und dies ist bei der Syphilis, mag sie angeboren oder erworben 
sein, von gro13ter Bedeutung, durch den Zeitpunkt und die Art der eingeleiteten 
Behandlung. 

Zeit und Schwere der Infektion hangen in der Hauptsache von der Syphilis 
der Mutter ab, wenn auch ohne Zweifel bei gleicher Krankheit der Mutter die 
Folgen fUr das Kind nicht immer gleich sein miissen; so ist es ja bekannt, da13 
von Zwillingen, welche von einer kranken Mutter geboren werden, oft einer 
viel schwerer geschadigt ist als der andere. Derartige Falle bringen THOENES, 
bei des sen Beobachtung das eine Kind schwerere Veranderungen mit zur Welt 
brachte und starb, wahrend das zweite spater nur leicht erkrankte, HASLUND, 
wo ein Kind Wa.R. positiv war und an Syphilis congenita starb, das andere 
Wa.R. negativ gesund blieb (bei ihm auch Literatur) und DENNIE, der sieben 
Zwillingspaare bringt. Bei seinen Beobachtungen sind allerdings die Unter­
schiede in den einzelnen Paaren nicht so wesentlich. 1m Gegensatz dazu sah 
ARZT Zwillinge, die ganz gleich befallen waren. 1m gro13en und ganzen la13t 
sich sagen, da13 die Kinder um so schwerer betroffen werden, je schwerer und 
infektioser die Krankheit der Mutter ist; je spirochatenreicher der miitterliche 
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Korper ist, desto wahrscheinlicher wird es sein, daB reichlich Spirochaten auf 
die Frucht ubergehen. Zunachst wird also das Alter der Syphilis der Mutter 
wichtig sein, daneben wird natiirlich eine etwa stattgehabte Behandlung der­
selben die Sachlage beeinflussen. 

Wenn wir von dem EinfluB der Behandlung der Mutter zunachst absehen, 
verhalt sich die Sache folgendermaBen: Am schlimmsten steht es fiir die Leibes­
frucht, wenn die Mutter im Anfang der Schwangerschaft an florider sekundarer 
Syphilis leidet, sich sozusagen a¢ dem Hohepunkt der Erkrankung befindet. 
Verschiebt sich die Krankheit zeitlich vor oder zuruck, so werden die Verhalt­
nisse immer gunstiger. 1st die Mutter spatlatent sekundar syphilitisch, so daB 
ihr Organismus nicht mehr so reich an Spirochaten ist, so kann zwar das Kind 
auch schwer geschadigt sein, muB es aber nicht, es kann auch der Infektion ent­
gehen. Noch leichter ist dies moglich, wenn eine tertiare oder eine dem Zeit­
pUnkt der Infektion nach einer solchen entsprechende erscheinungslose 
Syphilis vorhanden ist, die also mehr als 5 Jahre alt ist. Sicher ist allerdings 
nicht einmal dann darauf zu rechnen, daB die Frucht gesund bleibt, wenn die 
mutterliche Infektion lange Jahre (10 oder mehr) zuruckliegt, aber immerhin 
mit WahrscheinIichkeit. In solchen Fallen ist naturgemaB die Prognose fill 
das Kind besser, wenn die Mutter klinisch symptomfrei, evtl. auch serologisch 
negativ ist (bei unbehandelten Fallen). Schiebt sich der Zeitpunkt der Infektion 
der Mutter nach ruckwarts, so wissen wir aus reichlicher Erfahrung, daB die 
FaIle, wo Infektion und Konzeption zeitlich nahe zusammenfallen oder zugleich 
erfolgen (junge Ehefrauen), immer noch sehr schlimm liegen; dies ist nicht wunder. 
bar, denn die Mutter kommt zu einer fruhen Zeit der Graviditat ins Sekundar­
stadium, die mutterliche Syphilis erreicht wahrend dieser ihren Hohepunkt, 
den man etwa ins zweite oder dritte Vierteljahr der Erkrankung verlegen kann. 
Infektionen bei schon fortgeschrittener Graviditat sind insofern gunstiger 
zu beurteilen, als selbst, wenn der Anfang der Sekundarsyphilis noch in die 
Schwangerschaft fallt, es immerhin nicht mit Notwendigkeit zur Erkrankung 
der Placenta und zum Ubertritt der Spirochii.ten in deren fetalen Teil und von 
da in die Frucht kommen muB; selbstverstandlich ist aber dieser Vorgang 
doch so haufig, daB die Hoffnung fUr das Kind eine unsichere bleiben muB. 
Nur wenn erst ganz am Ende der Schwangerschaft die Ansteckung der Mutter 
geschieht, in den letzten Wochen, was naturgemaB recht selten der Fall ist, 
:wenn also die Entbindung noch im Primarstadium erfolgt, werden wir die 
Prognose ziemlich gunstig stellen konnen, mindestens wird keine Massendurch­
seuchung des Fetus erfolgen, die Veranderungen also nicht sehr schwer sein. 
In all diesen Fallen besteht allerdings neben der placentaren Infektionsmoglich­
keit noch die Moglichkeit der Infectio intra partum. 

1st die Mutter behandelt, so andert sich die Sachlage unter Umstanden 
vollstandig. Auch hier kommt es natiirlich ganz darauf an, wie, besonders auch 
wann die Behandlung stattgefunden hat. Liegt die Behandlung vor der Kon­
zeption und war sie so ausgiebig und erfolgreich, daB die betref£ende Frau 
durch langere Zeit symptomlos und seronegativ geblieben ist, kurz, konnen wir 
sie mit solcher Sicherheit als geheilt ansehen, daB wir z. B. in der Lage waren 
oder waren, ihr den Ehekonsens zu geben, so werden wir auch ihrer Entbindung 
ohne Zittern entgegensehen. In einem solchen Fall werden wir vielleicht sogar 
von einer Kur wahrend der Graviditat absehen, zumal z. B. Salvarsan fUr 
Schwangere ebenso wie Quecksilber gefahrlicher ist als fur andere. Liegt zwischen 
der letzten Kur und der Konzeption keine langere Zeitspanne, so daB wir nicht 
wissen, ob der Erfolg schon fiir die Dauer gefestigt ist, so ist der Fall immerhin 
noch relativ gunstig. Aber wir werden, wenn z. B. die Mutter zur Zeit der 
Konzeption auch seronegativ und klinisch ohne Befund ist, wahrend der 
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Schwangerschaft so energisch weiterbehandeln, als es ohne Gefahr zulassig scheint. 
Viel zweifelhafter ist der Erfolg, wenn die Behandlung erst wahrend der Gravi­
ditat einsetzt. Zwar gibt es auch da noch giinstige Moglichkeiten, wie z. B. die 
abortive Behandlung einer mit der Konzeption gleichzeitig erworbenen Primar­
syphilis in noch seronegativem Stadium. 1m allgemeinen wird der Erfolg auch 
wieder um so maBiger sein, je weiter einerseits die Schwangerschaft vorgeschritten 
ist und je heftiger anderseits die Syphilis entwickelt ist. So sah ich beispielsweise 
so gut wie nie auch nur den geringsten Erfolg fiir das Kind bei Frauen, die einige 
Monate gravid mit florider Sekundarsyphilis an die Klinik kamen. Bei den 
Miittern sprach die Kur tadellos an, sie wurden erscheinungsfrei, ab und zu, 
allerdings selten, auch seronegativ, dennoch kam es zur Fehl- oder Friihgeburt 
oder es erschien am normalen Ende der Schwangerschaft ein schwer krankes 
oder totes Kind. Solche Erfahrungen werden uns natiirlich nicht abhalten, 
zu behandeln, nur sei gewarnt vor optimistischen Prognosen. DaB man, wenn die 
Lage minder bosartig ist, mit Behandlung in der Graviditat meistens auch dem 
Kind noch niitzen, ja manches vielleicht noch retten kann, ist unzweifelhaft, 
sie muB also immer geiibt werden. In diesem Sinn sprechen sich auch zahlreiche 
Autoren, wie ZAPPERT, der sehr viel Literatur bringt, FORDYCE, COUVELAIRE, 
G. A. WAGNER, WHITE und BORDEN-VELDER, GIVAN, BOAS und GAMELTOFT, 
die sehr groBes Material bringen, FINDLAY, RIBADEAU und DUMAS und PRIEUR, 
SEQUEIRA, .AJm:ANN aus; wenn nun auch die Angaben von GREENLEES, der in 
90-100% von der Behandlung der Miitter guten Erfolg sah und ADAMS, der 
durch Behandlung von 37 syphilitischen Miittern 36 seronegative Kinder 
erzielte, etwas optimistisch erscheinen, so sehen wir doch aus den Zahlen ver­
schiedener Autoren, daB die Behandlung der Miitter sehr wichtig ist. So brachten 
nach ERWIN MEYER 1) 43 behandelte Frauen 41 lebende Kinder zur Welt, von 
denen nach 10 Tagen noch 361ebten, nach WILLIAMS bei gut behandelten Miittern 
6,7%, bei unbehandelten 48,5% Kinder mit Syphilis, nach GEBHART konnten 
durch Behandlung der Miitter die Zahl der Totgeburten von 24% auf 11 Off) 
verringert werden, endlich weist auch ALMQVIST auf die Wichtigkeit der Behand­
lung der Miitter hin: Von 28 unbehandelten Frauen 27 kranke Kinder, von 
unzulanglich behandelten 25% kranke Kinder, von vor und in der Graviditat 
gut behandelten gesunde Kinder. Aus diesen Zusammenstellungen laBt sich 
ermessen wie wichtig es fiir das Schicksal der Kinder ist, daB die Diagnose 
Syphilis moglichst £riih, nicht nur vor der Geburt, sondern schon vor Eintritt 
der Graviditat der Mutter gestellt wird; in letzterem Fall hat man es in der Hand, 
vor aHem die Konzeption so lange zu verhiiten, bis fiir ein Kind keine Gefahr 
mehr besteht; wird die Diagnose nach eingetretener Graviditat gesteHt, so 
laBt sich immerhin die Prognose meist noch bessern. Leider ist aber die Zahl 
der FaIle, wo lange genug vor der Geburt schon gehandelt werden kann, kaum 
die Mehrzahl, vielmehr geht es in der Regel so, daB entweder erst bei weit vor­
geschrittener Schwangerschaft (in der Entbindungsanstalt) oder gar erst beim 
Kind nach der Geburt die Syphilis an den Tag gebracht wird. 

Bei diesen nicht oder zu spat behandelten Fallen ist nun, je nach der Syphilis 
der Mutter (s. 0.) und auch nach anderen Umstanden, die Prognose verschieden 
zu stellen; sie hangt natiirlich auch wieder mit der am Kind geiibten Therapie 
innig zusammen, sofern dieses iiberhaupt lebend zur Welt kommt. 

In den schwersten Fallen wird die Leibesfrucht durch den Infekt zum Ab­
sterben gebracht. Der Fruchttod tritt meist nicht vor dem fiinften Monat 

') ERWIN MEYER kannte im Tierexperiment feststellen, daB die gesunde Placenta 
nicht fur Salvarsan durchlassig ist, wahl aber die syphiliskranker Tiere, eine Tatsache, 
die unstreitig zur pranatalen Therapie ermuntern mnB. 
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der Schwangerschaft ein, kann aber auch erst spater erfolgen, meist im sechsten 
und siebenten Monat. Das Absterben der Frucht fUhrt nicht sofort zur Aus­
stoBung, vielmehr tritt die Fehlgeburt oft erst geraume Zeit spater ein, so daB 
die Frucht maceriert, faultot zur Welt kommt. Diese Friichte zeigen in der Regel 
keine wesentlichen fUr Syphilis charakteristischen Veranderungen, wir miissen 
in diesen Fallen wohl in erster Linie an toxische Wirkungen der Syphiliserreger 
auf Placenta und Fetus denken. 

Die nachstschweren Fallen sind solche, wo die Leibesfrucht bis nahe ans 
normale Schwangerschaftsende oder bis zu diesem selbst getragen wird; das 
Kind kann bei der Geburt tot sein oder leben, es weist an seinem Korper ent­
weder frische Erscheinungen von Syphilis auf, oder Narben und andere Residuen 
einer im Mutterleib iiberstandenen Attacke der Krankheit. Leben diese Kinder, 
so ist die Prognose, wenn sie friihgeboren sind oder wenn ihr Gewicht bei normaler 
Schwangerschaftsdauer sehr gering ist, wohl auch restlos schlecht. Nur wenn 
solche Kinder, die mit Erscheinungen der Syphilis wie Pemphigus, Coryza, 
Rhagaden zur Welt kommen, im iibrigen leidlich kraftig sind, wird sich iiberhaupt 
der Versuch lohnen, sie zu erhalten, denn nur dann kann erstens damit gerechnet 
werden, daB sie so lange leben, daB eine eingeleitete Kur zur Wirkung kommt 
und nur dann werden sie die Behandlung iiberhaupt vertragen. 

Die Mehrzahl der Falle, wo es in wirksamer Weise zu einer Behandlung 
kommt und Hoffnung besteht, das Leben zu erhalten, sind die, welche bei der 
Geburt keine Erscheinungen zeigen. Wenn man auch ab und zu bei genauerer 
Untersuchung geringfiigige Residuen einer in utero iiberstandenen Erkrankung 
sieht, machen diese Kinder oft einen relativ frischen Eindruck. Bei diesen 
Fallen muB in bezug auf Behandlung, Pflege und Ernahrung alles getan werden, 
sie sind nicht aussichtslos, wenn es auch noch genug der Gefahren gibt (Nephritis 
usw.). Einige Zeit, meist etwa drei bis fiinf Wochen nach der Geburt 
(s. ZAPPERT, Handb. d. Kinderheilk.), treten bei diesen Kindern Exantheme 
und auch andere Syphiliserscheinungen auf, die unter Umstanden das Leben 
gefahrden konnen, allerdings der Therapie zuganglich zu sein pflegen. 

Endlich gibt es syphilitische Kinder, die in den ersten Monaten, ja in den 
ersten Jahren des Lebens keine Zeichen der Krankheit an sich tragen, es sei denn, 
daB man eine gewisse Schwache und kiimmerliches Wachstum als solche bezeich­
net; auch bei ihnen konnen aber nach Jahren, oft erst im Pubertatsalter oder 
nahe demselben Krankheitszeichen auftreten, die sog. Syphilis congenita tarda. 
Meist sind diese nicht unmittelbar lebensgefahrlich, sie entsprechen den Ver­
anderungen von Haut, Knochen oder inneren Organen; wie man sie bei der 
tertiaren Syphilis sieht. Wie diese, konnen sie aber, wenn lebenswichtige Organe 
ergriffen werden (Nervensystem, Leber usw.) gefahrlich werden. Es kann end. 
lich auch bei Syphilis congenita Tabes und Dementia paralytica auftreten. 

Immerhin sind derartige Ereignisse nicht so haufig, selbst wenn wir noch die 
ab und zu als Folge langwieriger Eiterungen sich einstellende Amyloidose der 
Organe in Betracht ziehen, daB man die Syphilis congenita tarda als in hoherem 
MaBe lebensbedrohend bezeichnen konnte. 

Die Leibesfriichte und Kinder, welche an Erscheinungen der Syphilis selbst 
zugrunde gehen, sind aber nur ein Teil der Opfer, welche die Krankheit fordert. 
Denn es ist eine alte Erfahrung, daB syphilitische Neugeborene und Sauglinge 
gegen Infektionen verschiedener anderer Art wesentlich weniger Widerstands­
kraft besitzen, als gesunde Kinder. Sie sind das, was man anfallig fiir An­
steckungen der verschiedensten Art nennt und zeigen, wenn sie infiziert werden, 
geringere Widerstandskraft als gleichalterige syphilisfreie Kinder, wie neuerlich 
aus den Veroffentlichungen von LENsTRUP, der 22% der Kinder an solchen 
sterben sah, ROLLESTON, der als besonders wichtige Folgen endokrine Storungen, 
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Neigung zu Rachitis, Anamie usw. angibt, hervorgeht. Auch ZAPPERT bringt 
im Handbuch fur Kinderheilkunde einschlagige Zahlen, wie auch schon HEUBNER 
im Lehrbuch. Diese akzessorischen Todesursachen treten bei der Syphilis 
congenita um so mehr in den Vordergrund, weil sie in erster Linie in den armeren 
und armsten Schichten der GroBstadtbevolkerung verbreitet ist, und weil es 
sich auch zum groBen Teil um uneheliche Kinder handelt; vielfach gehen die 
unglucklichen GeschOpfe deshalb zugrunde, weil das Verstandnis, die Mittel, 
vor aHem aber auch die Liebe und der Wille, sie am Leben zu erhalten, nicht 
genugend vorhanden sind. Daher fordern viele Autoren mit Recht Anstalts­
behandlung. 

Raffen nun die Infektion selbst oder interkurrente Krankheiten, daneben 
der Pflegemangel einen groBen Teil der Kinder weg, so ist fill den uberlebenden 
Rest die Prognose auch nicht sehr erfreulich. Ebenso wie namlich die Syphilis 
congenita die Kinder zu Infektionen geneigt macht, macht sie auch zu anderen 
Schaden geneigt. Schon im interuterinen Leben kommt es bei syphilitischen 
Friichten viel ofter zur Entwicklung von MiBbildungen als bei gesunden (RoL­
LESTON); fUr manche solche ist sie eine der gewohnlichsten Ursachen. Neben 
schweren Monstrositaten, wie Anencephalie, Acardiacie, Atresie des Darmes 
sollen z. B. das Auftreten von Doppelmonstren durch Syphilis congenita be­
gunstigt werden, ja einzelne Autoren geben an, syphilitische Frauen bekamen 
ofter eineiige Zwillinge, die auch in einem gewissen Sinn einer DoppelmiBbildung 
entsprachen. Fur eine Reihe von MiBbildungen verdanken wir DE STEFANO 
zahlenmli.13ige Angaben. Nach ihm sind 

von 54 Fallen von Hydrocephalus 50 durch Syphilis congenita bedingt 
23 Spina bifida 9 
32 angeborenem Vitium 27 
69" Hypothyreoidismus 59 " 

" 46" Mongolismus 34" " " " 
usw. Mit dem Hypothyreoidismus und Mongolismus 1) kommen wir nun zu 
einer Gruppe von Folgen der Syphilis congenita, die mit die traurigsten ge­
nannt werden mussen, namlich zu den Schaden, welche sie fUr Nervensystem 
und Psyche mit sich bringt. In neuerer Zeit haben wieder eine Reihe von Autoren 
auf diese Tatsachen hingewiesen; so BURTON, welcher sagt, Degeneration und 
Verkommenheit, von den leichtesten Formen bis zu den schwersten, sei vielofter 
Folge der Syphilis congenita als man denke, HABERMANN, HUNT, MENSI, der 
auch die einschlagige Literatur bringt, HAZEN (1. c.). An groBem Material zeigen 
diese Folgen der Syphilis congenita, WRITHE und BORDEN VEEDER und LEN­
STRill: Nach letzterem waren von den Kongenital-syphilitikern, die ein Alter 
erreichten, wo man die geistige Entwicklting prufen konnte, 13% imbecill, 
28% debil, also fast die Halfte schwer beeintrachtigt, nach WlIITE und BORDEN 
VEEDER hatten 17% erhebliche Storungen nervoser Art. Auch AGUGLIA stellt 
die degenerierende Wirkung der Syphilis congenita in den Vordergrund, ebenso 
wie KRAEPELIN die Wichtigkeit dieses Zusammenhangs betont. 

Nach dieser ganzen Stufenleiter vom Fruchttod im 5. oder 6. Lunarmonat 
an bis zur Syphilis congenita tarda und zu den Degenerees, welche ihre geistige, 
vor allem aber ethische Minderwertigkeit der Krankheit ihrer Mutter zu danken 
haben, scheint es sehr wissenswert, sich eine zahlenmaBige Vorstellung zu machen, 
wie sich die GroBe der einzelnen Gruppen untereinander verhalt. AuBer den 

1) DaB der Mongolismus lnit Syphilis congenita zu tun habe, glaubt auch STEVENS 
(JoUl'n. of the Americ. med. assoc.), wahrend nach miindlicher Mitteilung v. PFAUNDLERS 
Mongolismus an seiner Klinik bei Kindern mit Syphilis congenita nicht haufiger ist als bei 
anderen. 
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Zahlen, die ZAPPERT bringt, seien darum einige aus der neueren Zeit angegeben: 
DUBLIN berechnet, daB 26% aller Totgeburten und 3,4% aller Todesfalle im 
1. Lebensmonat durch Syphilis congenita bedingt seien. WHITE und BORDEN 
VEEDER: Von 1145 Kindern starben 232 sehr bald nach der Geburt (die Aborte 
und Totge burten sind also nicht mehr mitgerechnet), Katamnesen von 308 Kindern 
ergaben, daB spater 22% geheilt, 25% gebessert, 17% ungeheilt, 25% gestorben 
waren. Die Zahlen sind jetzt wesentlich giinstiger als man sie in alteren Sta­
tistiken findet, immer aber noch schlimm genug. Friiher bewegte sich die 
Mortalitat um 70-80-90% herum, HELLER allerdings z. B. berechnet 50% 
Mortalitat im ersten Lebensjahr, dazu 25% im zweiten Lebensjahr, trotz aller 
Fortschritte in Pflege und Therapie, auch KNOWLTON nennt die Syphilis con­
genita die wichtigste Ursache fUr die Kindersterblichkeit. Giinstiger lautet 
die Statistik von KIRKPATRIK, nach der 148 (zum Teil behandelte n Frauen 
mit Syphilis 107 gesunde, 22 mit Syphilis congenita behaftete und 19 tote 
Kinder gebaren. 

Oben war davon die Rede, wie wichtig fUr die Verhiitung und Heilung der 
Syphilis congenita die rechtzeitige und ausgiebige Behandlung der Mutter ist; 
dieser prophylaktischen Therapie gegeniiber tritt bei unserer Krankheit die 
direkte Behandlung der Kinder an Bedeutung zuriick, ihre Erfolge sind in der 
Regel nicht so, daB wir die Sache optimistisch ansehen konnten. Zwar solI 
natiirlich nicht gesagt werden, die Behandlung der Syphilis congenita-Kinder 
sei wirkungslos oder iiberfliissig, aber wir miissen uns in erster Linie vor Augen 
halten, daB es a priori nur ein Bruchteil der infizierten Friichte ist, welcher der 
Therapie teilhaftig werden kann, es sind schon an sich die leichteren FaIle. 
Bei diesen wird man natiirlich trachten zu retten, was zu retten ist; dazu 
muB nicht nur die medikamentose Behandlung helfen, sondern es kommt auf 
die liebevollste Pflege, auf die Ernahrung und Wartung in hohem MaBe an. 
Deshalb wird mit Recht das groBte Gewicht darauf gelegt, die Kinder, bei denen 
die hauslichen Verhaltnisse nicht sehr giinstig liegen, in Anstalten zu verpflegen 
(WELDE, LEINER, G. MEYER). 

Was die Ernahrung anlangt, galt es noch vor wenigen Jahrzehnten als aus­
gemacht, syphilitische Kinder kamen nur dann mit dem Leben davon, wenn 
sie natiirlich ernahrt wiirden; sie miiBten, wenn die Mutter unfahig zum Stillen 
sei, eine (natiirlich syphilitische) Amme bekommen. Diesem Zwecke dienten 
und dienen noch in Findelanstalten eigene' Abteilungen, wo Frauen, deren 
Kinder an Syphilis gestorben sind, andere Kinder mit Syphilis congenita 
ernahren. Jetzt, wo die Lehre von der Sauglingsernahrung so groBe Fortschritte 
gemacht hat, ist natiirliche Ernahrung nicht mehr als unerlaBliche Bedingung 
fUr den Erfolg anzusehen, immerhin wird man sie bei Kindern mit Syphilis 
congenita noch dringender anstreben als bei gesunden Kindern. 

Nur wenn wir so durch Pflege und richtige Ernahrung giinstige Vorbe­
dingungen schaffen, wird die medikamentose Therapie richtig zur Wirkung 
gelangen konnen; bei Kindern, die in unzulanglicher Pflege stehen, wo nicht 
alles get an wird, um sie zu kraftigen und den Allgemeinzustand zu heben, wird 
es wenig Erfolg haben, wenn wir 8ie noch so sachgemaB in die Kur nehmen. 
Ob wir mit Quecksilber, Jod, einem Arsenobenzol oder Wi smut behandeln, 
immer werden wir, hier noch viel mehr als bei der akquirierten Lues, dem AlI­
gemeinzustand die allergroBte Aufmerksamkeit widmen miissen. DaB dabei 
mit jedem der genannten Mittel, oder mit Kombinationen derselben, gute Erfolge 
erzielt werden konnen, geht aus der Erfahrung und aus der sehr reichlichen 
Literatur iiber das Thema hervor. Doch scheint es mir nicht ungefahrlich, 
schematische Vorschriften iiber die Therapie der Syphilis congenita geben zu 
wollen. Solche nach einem Schema gemachten Kuren geben meist dem, der 
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das Schema gemacht hat, gute Resultate; denn sehr oft hat ein Autor an einem 
bestimmten Krankenhaus oder dergl. auch ein relativ einheitliches Material 
von Kranken, er variiert auch sicher seine Anwendung ganz unwillkurlich nach 
der Lage der FaIle. Kommt das Schema aber dann in die Literatur und wird 
von weniger Erfahrenen ohne die Selbstkorrekturen und Variationen des Autors 
mehr oder weniger gedankenlos nachgemacht, so ist der MiBeclolg fertig. Jedes 
Kind ist ein therapeutisches Problem fur sich, keine allegemeinen Regeln konnen 
allen Fallen gerecht werden oder die Erfahrung und die Schulung an der Seite 
eines Lehrers, der die Sache beherrscht, ersetzen. Wenn nun in jedem FaIle 
richtige Indikationsstellung erfolgt und mit Genauigkeit und FleiB beobachtet 
und gehandelt wird, laBt sich bei vielen der Kranken sehr Gutes erreichen. Immer 
allerdings mussen wir uns klar sein, daB nicht nur, wie oben gesagt, ein sehr groBer 
Teil der mit Syphilis congenita Behafteten gar nicht mehr zur Behandlung kommt, 
weil er vorher zugrunde geht, sondern auch, daB wir wohl Symptome zum 
Schwinden bringen, das Allgemeinbefinden bessern, Wa.-R. ab und zu zum 
Schwinden bringen konnen, daB aber die Minderwertigkeit doch bleibt, 
wenigstens bei den meisten der unglucklichen Wesen. Die Anfalligkeit gegenuber 
anderen Infektionen, die nervosen und geistigen Defekte, alles das mindert den 
Erfolg und trubt die Freude. 

Vergleichen wir die Zahlen von Unbehandelten und Behandelten auch in 
der neuesten Literatur, wo mit weit besseren therapeutischen Waffen gearbeitet 
wurde als fruher, so ist das Bild immer noch ziemlich trub, was allerdings nicht 
zur Mutlosigkeit veranlassen solI, sondern dazu, daB wir trachten, die Methode 
noch besser durchzubilden. Die Zahlenangaben der verschiedenen Autoren 
variieren sehr, so geben VIGNES und GAILLARD an, daB von 100 Behandelten 
88 am Leben blieben und 12 starben, von 55 Unbehandelten 20 am Leben blieben 
und 33 starben. Wenn die 33 nicht so lange gelebt haben, daB eine Kur sich 
auswirken konnte, beweist ihr Tod wenig, wenn sie solange gelebt haben, ist 
die Zahl gegen 20 Lebende auffallend groB, denn die meisten Verluste treten im 
ersten Monat ein. CRAWFORD und FLEMING konnten durch Salvarsantherapie 
die Todesfalle von 71 % auf 26% vermindern. Auch dazu muB gesagt werden, 
daB 26% eine so kleine Zahl ist, daB wohl die, welche kurz nach der Geburt 
starben, nicht als behandelt mitgezahlt sind. Auch aus den zahlenmaBigen Zu­
sammenstellungen bei ZAPPERT gewinnt man kein einheitliches Bild uber die 
Wirksamkeit und den Erfolg der Behandlung. 

Was die Erfolge bei Rezidiven groBerer Kinder und bei der Syphilis 
congenita tarda anlangt, so gilt hier alles, was bei der akquirierten sekundaren 
und tertiaren Syphilis gilt. Erscheinungen an der Haut, am Periost, die syphi­
litische Skrofulose usw. sind relativ gut beeinfluBbar; tabische, paralytische 
Erkrankungen und gar die Entwicklungshemmungen, Stigmen und Degene. 
rationsmerkmale lassen sich naturlich nicht beheben. 

Fassen wir zusammen, so konnen wir vielleicht die Sache am besten mit 
einer etwas paradox klingenden Wendung charakterisieren. Die Syphilis 
congenita wird am besten dadurch ihrer Furchtbarkeit entkleidet, daB man 
durch rechtzeitige und ausgiebige Behandlung der syphiliskranken Frauen 
und durch Verhutung der Kunzeption vor der Heilung verhindert, daB Kinder 
mit Syphilis congenita zur Welt kommen. Denn wenn sie einmal da ist, 
kann nur einem Bruchteil der befallenen Fruchte und auch dies en oft nur 
unvollkommen Hilfe gebracht werden. Wir mussen uns immer die bekannte 
Zusammenstellung v. PFAUNDLERS vor Augen halten, der als Ergebnis von 
100 Schwangerschaften syphilitischer Frauen vier gesunde und normale Indi. 
viduen feststellen konnte. 
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Serologie der kongenitalen Syphilis. 

Von 

FRITZ LESSER-Berlin. 

Eine besondere Besprechung der Serologie bei der kongenitalen Syphilis 
rechtfertigt sich nicht allein durch den Wunsch, die angeborene Syphilis in ihrer 
Gesamtheit als ein abgeschlossenes Ganze darzustellen, sondern noch mehr 
durch die Tatsache, daB bei der kongenitalen Lues serologisch Erscheinungen 
beobachtet werden, die bei der erworbenen Syphilis nicht oder in anderer Weise 
vorkommen. 

Vornehmlich die Serologie hat dazu gefiihrt, viele alte, als feststehend iiber­
lieferte Anschauungen, besonders beziiglich der sog. Vererbung der Syphilis, 
in ihren Grundfesten zu erschiittern. Um dies deutlich zur Darstellung zu bringen, 
wird .es notig sein, die serologischen Verhaltnisse bei den Eltern, insbesondere 
den Miittern zur Zeit der Graviditat und wahrend des Puerperiums, letzteres 
auch im Hinblick auf die Ammenfrage, in den Kreis der Betrachtungen einzu­
schlieBen. 

FUr die Blutgewinnung kommen beim Saugling folgende Methoden in An­
wendung: 

1. Der Schr6p/kop/ am Riicken unter Verwendung des Schnappers und einer 
kleinen Saugpumpe oder Scarificationen an der FuBsohle. Diese Verfahren 
werden an erster Stelle genannt, weil sie den Vorzug haben, in allen Fallen zum 
Ziele zu fiihren. 

2. Die Venenpunktion. Sie ist mitunter in der Ellenbeuge auch schon bei Saug­
lingen ausfiihrbar. Geeigneter sind haufig die Schadelvenen bei herabhangendem 
Kopf, zumal die BlutgefaBe bei kongenital-luetischen Sauglingen hier oft erweitert 
sind und deutlich sichtbar vorspringen. Auch die Punktion der Vena jugularis 
ist empfohlen worden. 

3. Die Sinuspunktion, d. h. die Venenpunktion des oberen Longitudinalsinus. 
Diese Art der Blutgewinnung wurde schon 1898 von der groBen Fontanelle aus 
durch den franzosichen Padiater MARFAN ausgefiihrt und ist nach dem Auf­
kommen der Wa.R. zur Blutentnahme in Deutschland besonders von TOBLER 
empfohlen worden. Um die genaue Einstichstelle zu finden, sucht man sich den 
am meisten nach hinten vorspringenden Fontanellenwinkel auf, wo die beiden 
Venae superiores in den Sinus einmiinden und dort seinen Querschnitt ver­
gr6Bern. Man sticht mit nicht zu enger Kaniile (Rekordkaniile Nr. 2) genau in der 
Medianlinie den Sagittalsinus schrag an, unter einem Neigungswinkel von etwa 
45°. Das Verfahren ist absolut unschadlich, und wenn man nach dem ersten 
gegliickten Versuch die anfangliche Scheu iiberwunden hat, wird man diese Me­
thode ungern missen. SCHONFELD bezeichnet die Sinuspunktion als Methode 
der Wahl beim Saugling. 

4. Das Nabelvenenblut. Das Nabelschnurblut ist fUr die serologische Priifung 
des kindlichen Blutes als einwandfrei zu bezeichnen Es zeigt immer den gleichen 
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Ausfall der Serumreaktion wie das Venenblut des Kindes. Unspezifische positive 
oder schwach-positive Reaktionen, wie sie im Blut bei Hochschwangeren und 
Wochnerinnen gefunden werden, sind im Nabelvenenblut nicht zu verzeichnen. 

AnschlieBend sei das Retroplacentarblut erwahnt, von dem bei der serologischen 
Forschung der kongenitalen Syphilis haufig die Rede ist. Das Retroplacentarblut 
ist miitterliches Blut und wird in der Praxis v9rnehmlich Beriicksichtigung 
finden, werm es auf eine diskrete, von der Mutter unbemerkt zu entnehmende 
Blutprobe ankommt. Das Retroplacentarblut birgt den Nachteil in sich, daB 
hierbei nicht selten unspezifische positive Reaktionen vorkommen, so daB 
OPITZ, der erste Befiirworter dieser Blutprobe, spater ihr Gegner wurde. Bei 
der Gewirmung des Retroplacentarblutes lassen sich Beimengungen von Frucht. 
wasser und Vaginalsekret schwer vermeiden und ein Milchsaurezusatz in der 
Konzentration, wie im Vaginalsekret, ist imstande, die Reaktion positiv zu ge­
stalten (E. KLAFTEN). Immerhin diirfte ein negativer Ausfall im Retroplacentar­
blut eine nochmalige Priifung des Armvenenblutes der Mutter iiberfliissig 
machen, wahrend bei positiver Reaktion unbedingt eine Kontrolluntersuchung 
bei der Mutter notwendig ist. 

Verschiedene Autoren (PANKOW, HOHN und GUMMERT) geben an, daB fiir 
das Retroplacentarblut die Reaktion von SACHS-GEORGI und MEINICKES Trii­
bungsreaktion der Wa.R. iiberlegen seien, da unspezifische positive Reaktionen 
in Fortfall kamen. Hier sind noch weitere Bestatigungen abzuwarten. 

Von den verschiedenen serologischen Reaktionen, deren Zahl heute schon 
betrachtlich ist, werden in den folgenden Ausfiihrungen die Wa.R., und von den 
Flockungsreaktionen SACHS - GEORGI, MEINICKES D.M. (Dritte Modifikqtion) 
und seine Trubungsreaktion Beriicksichtigung finden. 

Die Technik dieser Reaktionen als bekannt vorausgesetzt, waren als Be­
sonderheiten bei der Serologie der kongenitalen Syphilis folgende Momente 
hervorzuheben: 

Der natiirliche Amboceptor gegen Hammelerythrocyten, der sich im Serum 
Erwachsener fast regelmaBig findet, fehlt beim Neugeborenen, so daB die von 
BAUER angegebene Modifikation der Wa.R. bei der Untersuchung von Saug­
lingsseren nicht Anwendung finden karm. Auch die Modifikation von STERN, die 
sich der beim Neugeborenen ebenfalls fehlenden komplementaren Substanz im 
aktiven Serum bedient und die Modifikation von HECHT, die sich den natiirlichen 
Amboceptor und die komplementare Substanz im aktiven Serum zunutze 
macht, lassen sich beim Neugeborenen nicht anwenden. 

FR. LESSER und KLAGES stellten fest, daB bei einem Teil kongenital-luetischer 
Sauglinge bei Verwendung von Atherextrakt als Antigen positive, dagegen bei 
alkoholischen Extrakten negative Serumreaktionen erzielt werden. Es scheint 
die Art der Lipoide, die extrahiert werden, fUr das Antigen von Bedeutung zu 
sein. Jedenfalls lehren diese Ergebnisse, die von KLOPSTOCK bestatigt wurden, 
die Wa.R. mit mehreren Antigenen, die nicht nur aus verschiedenen Organen 
(Herz, Fetalleber), sondern auch unter Verwendung verschiedener Extraktions­
mittel (Alkohol, Ather) gewormen sind, anzustellen. 

Nach KNEBEL konnen unspezifische positive Reaktionen im Retroplacentar­
blut durch Erhohung der Serumdosis auf das Doppelte (0,4) und Herabsetzung 
der Extraktdosis auf 1/4 (0,25) der sonst fiir die Flockungsreaktion iiblichen Ge­
brauchsdosen ausgeschaltet werden. 

Beziiglich der unspezifischen Reaktionen sind bei der kongenitalen Syphilis 
noch einzelne Besonderheiten hervorzuheben. 

Mehrere Autoren (STEINERT und FLUSSER, OPITZ, STURMER und DREYER 
u. a.) stellten fest, daB das Blut wahrend der Schwangerschaft und des Geburts­
aktes unzuverlassige Ergebnisse liefert und in etwa 10% unspezifisch positiv 
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reagiert. Dies trifft nach meinen Untersuchungen in noch erhohtem MaBe fur 
die Zeit nach der Geburt zu. Besonders in den ersten beiden Wochen fallen die 
Wa.R. und noch haufiger die Flockungsreaktionen bei der Wochnerin positiv 
aus, obwohl Syphilis sicher auszuschlieBen ist. Langer als 14 Tage nach der 
Geburt halten diese unspezifischen Reaktionsausfalle seltener an. Indessen 
konnte ich gemeinsam mit SOLDIN in mehreren Fallen noch 6 W ochen nach der 
Geburt eine schwach positive Wa.R. feststellen, bei einer Amme sogar noch 
12 Wochen nach der Geburt 14 Tage hindurch. Diese Moglichkeiten verdienen bei 
Ammenuntersuchungen gebuhrende Berucksichtigung. 

Die Bedeutung der Serologie fur die Erkennung der angeborenen SyphUis 
zeigt sich am deutlichsten bei familiar en Untersuchungen, wie sie von HAUPTMANN, 
PLAUT und GORING, BOAS und RONNE u. a. vorliegen. LINSER fandbei % der 
Kinder, die von luetischen Eltern stammten, positive Wa.R., wahrend nur 1/3 
dieser Kinder klinische Symptome von Lues aufwies. Von 18 Enkeln syphi­
litischer GroBeltem zeigten 4 eine positive Wa.R., davon wiesen 3 Symptome 
(Atrophien, WachstumsstOrungen) auf. FR. LESSER und CARSTEN untersuchten 
Familien, in denen Falle von der bekanntlich stets auf Lues congenita beruhenden 
Keratitis parenchymatosa vorkamen. Diese Erkrankung tritt selten vor dem 
funften Lebenjahre, meist erst nach dem ersten, zuweilen zweiten Dezennium 
auf. Es waren 35 Familien mit 89 noch lebenden Kindern. Von diesen waren 
57 syphilitisch. Stigmata kongenitaler Lues zeigten 29; bei 17 war die Augen­
erkrankung das erste und einzige klinische Symptom der angeborenen Krankheit. 
Bei II Kindern wiesen gar keine klinischen Symptome auf eine angeborene 
Syphilis hin, die Wa.R. war aber positiv. Von den syphilitischen Kindem 
zeigte somit nur die Halfte in den ersten Lebensjahren Erscheinungen von 
Syphilis. Die Serologie hat somit erwiesen, daB unter den uberlebenden Kindem 
noch doppelt soviel syphilitische Kinder sich finden, wie sich in den ersten 
Lebensjahren klinisch als syphilitisch offenbaren. 

Von weiterer Bedeutung erwies sich die Serologie bei den alten Streitfragen 
bezuglich des Vorkommens einer paternen Vererbung (einer spermatischen 
Infektion der Frucht) und der Berechtigung des COLLEsschen und PROFETAschen 
Gesetzes. 

Wir haben soeben gesehen, daB Kinder syphilitischer Mutter bis Jahre und 
Jahrzehnte nach der Geburt klinisch vollig gesund erscheinen konnen und doch 
syphilitisch sind; solche Kinder sind gegen eine Neuansteckung immun. Wenn 
aber die PROTETAsche Regel ganz allgemein zitiert wird, daB Kinder luetischer 
Mutter, wofem sie gesund zur Welt kommen, gegen eine syphilitische Ansteckung 
immun sind, so geht das zu weit. Nur die Kinder sind immun, die irrtiimlich 
als gesund gelten, in Wahrheit aber latent-syphilitisch sind. Solche Kinder sind 
auch nicht gegen spatere syphilitische Krankheitserscheinungen gefeit. Wirklich 
gesunde Kinder luetischer Mutter sind dagegen nicht immun, sondern einer 
syphilitischen Ansteckung zugangig. 

Wahrend sich das PROTETAsche Gesetz mit den Kindem luetischer Eltern 
befaBt, sagt das COLLEssche Gesetz oder die COLLES-BAUMEssche Regel uber 
die Mutter kongenital-luetischer Kinder aus: Die klinisch gesunden Mutter 
kongenital-luetischer Kinder sind gegen Syphilis immun. 

Um die Untersuchungen der sog. COLLEsschen Mutter haben sich besonders 
RUDOLF MULLER an der FINGERSchen Klinik, ferner KNOPFELMACHER und 
LEHNDORFF, BOAS U. a. verdient gemacht, welche bald nach der Einfuhrung 
der Wa.R. in die Klinik systematische Prufungen in groBerem Umfange vor­
nahmen. MULLERS Untersuchungen zeigten: 

Handbuch der Haut· u. Gcschlcchtskrankheiten. XIX. 19 
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I. DaB die klinisch gesunden, eine Luesinfektion negierenden Mutter kon­
genital-luetischer Kinder etwa ebenso haufig nach WASSERMANN positiv 
reagieren, wie Mutter kongenital-syphilitischer Kinder mit sicher festgestellter 
Luesinfektion. 

2. DaB die Mutter kongenital-luetischer Kinder ebenso haufig positiv re­
agieren wie Personen, die sich im Latenzstadium der Lues befinden. Diese Be­
funde sprechen dafUr, daB die Mutter kongenital-luetischer Kinder, auch wenn 
sie klinisch gesund sind und von einer Luesinfektion nichts wissen, als einmal 
syphilitisch infiziert zu betrachten sind, selbst wenn sie wassermannnegativ 
reagieren. Ohne syphilitische Mutter kein syphilitisches Kind. Diese SchluB­
folgerung hat MATZENAUER lange Zeit vor der Entdeckung der Serodiagnostik 
der Syphilis aus kritischer Sichtung der Literatur gezogen, und sie hat durch 
die Serodiagnostik eine bedeutsame Stutze erhalten. 

Wie haufig die Mutter kongenital-syphilitischer Kinder positiv reagieren, 
laSt sich durch eine bGstimmte Zahl nicht ausdrucken. Die Angaben schwanken 
bei den einzelnen Autoren zwischen 100% und nur 40%. Die Zahl muB schwanken, 
da sich die Prozentzahl positiver Reaktionen nach der Zusammensetzung des 
Krankenmaterials richtet. Die Mutter syphilitischer Siiuglinge werden haufiger 
positive Reaktionen zeigen als die Mutter mehrere Jahre alter Kinder, da hier 
bei einem Teil der Mutter die positive Wa.R. schon spontan mit den Jahren 
negativ geworden ist. Aber auch das Alter der Mutter, richtiger wiederum 
gesagt: der mutterlichen Syphilis ist von EinfluS: je junger die Mutter sind, 
um so frischer ist aller Wahrscheinlichkeit nach die Luesinfektion, um so haufiger 
positive Wa.R.; je alter die Mutter, um so alter im allgemeinen die Lues, um 
so haufiger eine schon negativ gewordene Wa.R. 

Da nicht aIle Mutter, welche syphilitisch kranke Kinder zur Welt bringen, 
eine positive Wa.R. zeigen, so laSt sich durch den serologischen Befund allein 
die sog. paterne Vererbung nicht ausschlieBen; dazu mussen noch andere 
Argumente als Beweismittel herangezogen werden, auf die wir s pater zuruck­
kommen werden. 

Als fruhester Termin des Ubergangs der E?pirochaten von der schwangeren 
Mutter auf das Kind ist durch die Serumforschung an postkonzeptionell in­
fizierten Muttern die Zeit sieben Wochen nach der Infektion festgestellt worden. 
Daraus darf aber nicht geschlossen werden, daB bei Infektion der Schwangeren 
im letzten Schwangerschaftsmonat das Kind gesund sein muB; hier besteht 
immerhin die Infektionsmoglichkeit intra partum. Aber fur die Prognose des 
Kindes quoad infectionem ist der Termin der rechtzeitig eingeleiteten Therapie 
wichtig. Setzt die Therapie bei der Mutter vor der siebenten Woche nach 
der Infektion ein, so besteht die groBte Wahrscheinlichkeit fUr ein gesundes 
Kind. Bei seronegativer Primarlues der Mutter ist bei sachgemaBer Behand­
lung eine gesunde Frucht mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit zu 
erwarten. 

Die infolge sehr verschiedener Umstande scheinbar regellos wechselnden 
serologischen Ausfalle des mutter lichen und kindlichen Blutes werden sioh 
am besten ubersehen und verstandlich machen lassen, wenn man aIle vorkom­
menden Kombinationen der Reihe nach erlautert. 

I. Wa.R. del' l\Iutter und des Kindes positiv. 
Der am eindeutigsten und klarsten liegende Fall. Die Syphilis ist von der 

Mutter auf das Kind ubergegangen; die positive Reaktion des Kindes ist auf 
aktive Syphilis desselben zuruokzufuhren. Der Einwand, daB nur die reagierenden 
Substanzen, nicht aber die Spirochaten von dem Blut der Mutter durch die 
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Placenta in das Blut des Kindes diffundiert sind und spater vollig verschwinden 
konnen, kann heute als widerlegt gelten: Von 20 Kindern mit positiver Wa.R. 
konnten BOAS und THOMSEN bei 16 entweder klinisch sichtbare oder bei den 
Sektionen an den inneren Organen bestehende syphilitische Veranderungen 
nachweisen. Ferner verschwindet die positive Wa.R. des Kindes nach der Ge­
burt nicht aus dem kindlichen Serum, sondern ihre Reaktionsbreite nimmt noch 
zu. Die Kinder zeigen, wie schon ausgefiihrt, oft erst nach vielen Jahren die 
ersten klinisch nachweisbaren Symptome der angeborenen Krankheit. DaB 
iiberhaupt Antikorper und losliche EiweiBkorper nicht ohne weiteres VOn der 
Mutter per placentam auf das Kind iibertreten, zeigt sich darin, daB, wie schon 
erwahnt, im Nabelvenenblut die komplementare Substanz und der natiirliche 
Hammelblutamboceptor meistens fehlen, wahrend beide im miitterlichen Blut 
vorhanden sind. 

Die Anhanger der sog. paternen Vererbung der Syphilis wenden ein, daB die 
positive Reaktion der Miitter durch einen Ubertritt der Reaktionsstoffe auf 
placentarem Wege von der kranken Frucht auf die gesunde Mutter erklart werden 
konnte, und daB die Miitter trotz der positiven Serumreaktion nicht syphilitisch 
infiziert waren. Trafe dieser Einwand zu, so miiBten die Reaktionsstoffe kurze 
Zeit nach der Geburt wieder aus dem miitterlichen Blute verschwinden, was 
nicht zutrifft. 

Ferner konnte gezeigt werden, daB syphilitische Tot- und Friihgeburten im 
5.-6. Mona~ der Schwangerschaft haufig seronegativ, solche in spateren 
Schwangerschaftsmonaten haufiger seropositiv reagieren; auch diese Feststel­
lung laBt· als hochst unwahrscheinlich erscheinen, daB die Reagine des miitter­
lichen Blutes vom Kinde stammen. 

BAB und PLAUT haben nachgewiesen, daB die Reagine in die Milch syphi­
litischer Miitter iibergehen konnen, was BRUCK und jiingst GUNTHER SCHWARZ 
bestatigen konnten; nicht selten aber gibt die Untersuchung der Milch eine 
negative Wa.R. im Gegensatz zum positiv reagierenden Blutserum der Mutter. 
Auch Eigenhemmungen sowie unspezifische Reaktionen kommen bei der An­
steUung der Wa.R. an der Milch mitunter vor. In keinem Falle aber fanden 
sich Anhaltspunkte dafiir, daB die mit der Milch der luetischen Miitter ausge­
schiedenen und durch Saugung auf das Kind iibergehenden Stoffe boi letzterem 
eine positive Reaktion hervorrufen, also eine Lues des Kindes vortauschen 
konnen. 

THOMSEN, spater MARTIN und SCHWARZ wiesen nach, daB hinsichtlich des 
Ausfalls der Wa.R. ein Unterschied besteht zwischen Colostrum und der Milch 
VOn nichtstillenden Frauen einerseits und stillenden Wochnerinnen anderseits. 
Bei letzteren zeigte sich die auffallende Erscheinung, daB die anfanglich positive 
Wa.R. der Milch vom 3. oder 4., spatestens 6. Tage an ohne antisyphilitische 
Behandlung negativ wurde. Da der spontan eintretende negative Umschlag 
gerade in die Zeit des EinschieBens der Milch faUt, so lag es nahe, hierfiir die 
Anderung der Milch, vor allem den erhohten Fettgehalt anschuldigen zu miissen; 
diese Vermutung wurde durch weitere Untersuchungen VOn SCHUBERT bestatigt. 

II. Wa.R. der ]}lutter positiv, des Kindes negativ. 
Hier besteht die Moglichkeit, keineswegs GewiBheit, daB das Kind VOn der 

miitterlichen Infektion verschont geblieben ist. Dies ist urn so wahrscheinlicher, 
je alter die miitterliche Syphilis ist: je langer die Infektion der Mutter zuriick­
liegt, urn so seltener treten bei ihr Rezidive auf, urn so unwahrscheinlicher wird 
die Verschleppung von Spirochaten wahrend der Schwangerschaft in die Placenta 
und der Ubergang auf die Frucht. 

19* 
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Es besteht aber die Moglichkeit, daB die negative Reaktion des Kindes als 
"noch negativ" gedeutet werden muB, d. h. daB bei positiver Reaktion der Mutter 
die Spirochaten in den letzten Tagen oder Wochen der Schwangerschaft oder 
intra partum auf das Kind iibergegangen sind und daher die Wa.R. des Kindes 
noch nicht positiv ausfallt. In allen Fallen, wo die Serumreaktion der Mutter 
positiv, die des Neugeborenen negativ ist, dad man sich mit der Untersuchung 
des Nabelvenenblutes oder der einmaligen Blutuntersuchung des Sauglings in 
den ersten Wochen nach der Geburt nicht begniigen, muB vielmehr nach einer 
gewissen Zeit - nehmen wir als mittlere Zeit 6-7 Wochen nach der Geburt 
an - noch einmal das Blut serologisch priifen. Fallt jetzt die Wa.R. wiederum 
negativ aus, so ist die Annahme eines Ubergangs der Spirochaten auf das Kind 
schon sehr unwahrscheinlich. 

Eine weitere Moglichkeit besteht noch, namlich, daB die Wa.R. des Kindes 
"schon negativ" geworden ist, d. h., daB das Kind sich schon im sog. Spatlatenz­
stadium der Syphilis befindet, wo ja die Wa.R. sehr haufig trotz noch vor­
handener Spirochaten negativ ausfallt. Die zeitliche Aufeinandedolge der ein­
zelnen Luesstadien entspricht bei der kongenitalen Lues nicht der bei erworbener 
Lues, die einzelnen Perioden folgen sich weit schneller aufeinander bei der Lues, 
die die Frucht im Mutterleibe durchmacht, und so tref£en wir bei syphilitischen 
Neugeborenen mitunter pathologisch-anatomische Veranderungen an, z. B. 
ein Lebergummi, wie sie beim Erwachsenen erst im Spat stadium vorkommen. 
SOLDIN und LESSER haben auf FaIle von angeborener Syphilis bei Sauglingen 
hingewiesen, deren klinischer Symptomenkomplex nur einen geringen Verdacht 
auf Lues rechtfertigen konnte, wo auch die Wa.R. negativ ausfiel und lediglich 
die positive Wa.R. bei den Miittern den Verdacht zu einem tatsachlichen Be­
stehen einer kongenitalen Lues verdichtete, was auch die weitere klinische Be­
obachtung der Sauglinge in einigen Fallen bestatigte. 

Letzte Moglichkeit: die Wa.R. versagt. In Fallen von florider Lues ist 
bei Sauglingen ein Versagen der Wa.R. von verschiedenen Autoren beschrieben 
worden (AHMAN, OSTRCIL, ARZT, EHRMANN). Ein negativer Ausfall der Wa.R. 
beim Bestehen universeller luetischer Exantheme ist bei Sauglingen haufiger als 
bei Erwachsenen, ja bei letzteren ungemein selten. 

Die FaIle, wo die Wa.R. der Mutter positiv, des Sauglings negativ ist, be­
anspruchen eine besondere Bedeutung fUr zwei praktisch bedeutungsvolle 
Fragen, namlich 1. der Stillung des eigenen Kindes durch die Mutter und 2. die 
Stillung des Kindes durch eine gesunde Amme. 

Zu 1. fragt es sich, ob die Moglichkeit vorliegt, daB das Kind durch die intime 
Beriihrung, wie sie der Stillakt darstellt, nachtraglich von der Mutter angesteckt 
wird. Diese Moglichkeit besteht ganz sic her in den Fallen, wo die Mutter an 
einer noch frischen Syphilis leidet. Hier droht die Gefahr, daB das Kind durch das 
Saugen an der miitterlichen Brust einen Primaraffekt an der Lippe bekommt. 
Nehmen wir die gar nicht so seltenen FaIle an, wo die Frau erst in den letzten 
Wochen der Schwangerschaft von ihrem Ehemann angesteckt wird, die In­
fektion der Frau noch so jung ist, daB die Spirochaten kein Placentarrezidiv 
gezeitigt haben und das Kind der placentaren Infektion und auch der Infektion 
wahrend der Geburt entgangen ist. Hier konnen sich dann nach der Geburt bei 
der Frau Sekundarerscheinungen einstellen und jetzt die Infektion des Kindes 
durch den Saugakt veranlassen. Auch in den Fallen, wo nur durch eine sach­
gemaBe antisyphilitische Behandlung der Mutter wahrend der Graviditat die 
syphilitische Infektion des Kindes verhiitet wurde, ware nachtraglich durch den 
Saugakt eine Infektion des Kindes moglich. Die Frage, ob eine syphilitische 
Mutter ihr anscheinend gesundes Kind stillen dad, richtet sich vor allem nach dem 
Alter der miitterlichen Syphilis. Liegt die Infektion der Mutter mehr als fiinf 
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Jahre zuruck, so ist eine Infektion des Kindes durch den Saugakt nicht sehr zu 
befiirchten, aber nicht sicher auszuschlieBen. 

In die Milch gehen, wie schon erwahnt, die Reagine uber, nicht aber oder 
zum mindesten auBerst selten, die Spirochaten. GUNTHER SCHWARZ erhielt bei 
21 Ubertragungen der Milch syphilitischer Mutter auf Kaninchen stets einen 
negativen Impfausfall, wogegen UHLENHUTH und MULZER in drei Fallen, 
TRINCHESE in einem Fall im Tierversuch die Ubertragung der Syphilis durch 
Frauenmilch gelungen ist. 

In der Praxis wird es sich empfehlen, vermittels eines auf die Brustwarze 
aufgelegten Saughutchens die Stillung des Kindes zu bewerkstelligen und so 
die Beruhrung der Brustwarze beim Saugen auszuschalten oder noch besser, 
die Milch der Mutter durch Abdrucken zu gewinnen (evtl. durch Saugpumpe) 
und diese Milch in gekochtem Zustand zu verabreichen, da die Entwicklung 
des Sauglings durch gekochte Frauenmilch nicht ungunstig beeinfluBt wird. 

Bezuglich der zweiten Frage, ob klinisch gesunde, negativ reagierende, 
aber von syphilitischen Muttern stammende Sauglinge von gesunden Ammen 
genahrt werden durfen, mahnt LEDERMANN mit Recht, daB solche Sauglinge sero­
logisch ofter zu untersuchen sind, bevor man sie von gesunden Ammen anlegen 
laBt. Auch hier durfte zunachst das Saughutchen in der Praxis Anwendung 
finden, wenn die Amme ein noch nicht als sicher gesund anzusehendes Kind 
einer syphilitischen Mutter stillt. 

III. Wa.R. der 1llutter negativ, des Kindes positiv. 
Diese FaIle sind durchaus keine Seltenheit und werden besonders von den 

Anhangern der paternen Infektion zugunsten einer sol chen ins Feld gefiihrt. 
Wenn nach BAUER, ENGELMANN, RIETSCHEL u. a. aIle, kurz nach der Geburt 

kongenital-syphilitischer Kinder untersuchten Mutter positive Reaktion zeigten, 
so kann ich diese Ergebnisse nicht bestatigen. Ich verfuge uber zahlreiche Fane, 
die ich gemeinsam mit SOLDIN klinisch und serologisch lange Zeit verfolgt habe 
und muB gestehen, daB es mich, obwohl ich die paterne Infektion der Frucht 
strikte ablehne, immer ganz eigenartig beruhrt hat, einen Saugling mit univer­
sellem Pemphigus vor mir zu haben, wo in den Hautblasen massenhaft Spiro­
chaten nachweis bar waren, sich sogar in jedem Blutstropfen des Sauglings Spiro­
chaten in Mengen fanden, die Mutter aber von Lues nichts wuBte, klinisch 
symptomfrei war und die Wa.R. und die Flockungsreaktion bei wiederholter 
Untersuchung und mehrmonatlicher Beobachtung stets negativ ausfielen. Auch 
RUDOLF MULLER hat 136 Mutter unmittelbar oder kurze Zeit nach der Geburt 
eines luetischen Kindes untersucht und nUl' in 125 Fallen (92%) eine positive 
Reaktion der Mutter festgesteIlt, und bei den Muttern mit negativer Reaktion 
zeigten die Neugeborenen oft sturmische Lueserscheinungen. Und doch mussen 
diese Mutter als syphilitisch angesprochen werden: 

1. Weil die Wa.R. eben so haufig negativ angetroffen wird bei Muttern, die 
eine fruhere Luesinfektion zugeben, wie bei Muttern, die von einer Infektion 
nichts wissen. 

2. Weil solche Mutter niemals von ihren hochinfektiosen Kindern trotz 
intimer korperlicher Beruhrung angesteckt werden. AIle als sic her bezeichneten 
FaIle von nachtraglicher Infektion der Mutter durch ihr kongenital-syphilitisches 
Kind (Auftreten eines Primaraffektes an der Mamma) als Beweis fur das ge­
legentliche Vorkommen einer paternen Vererbung gehoren der Zeit vor der 
Entdeckung der Spirochate pallida und der Wa.R. an, so daB eine Verwechslung 
des Primaraffekts mit einer sekundar-syphilitischen Papel oder einem tertiaren 
Geschwiir moglich ist. In der neuen Syphilisara ist kein Fall von Primaraffekt 
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der mutterlichen Mamma bei Stillung ihres kongenital-syphilitischen Kindes 
beschrieben worden. 

3. Weil im mutterlichen Anteil der Placenta solcher negativ reagierenden 
Mutter von BAISCH und TRINCHESE Spirochaten gefunden wurden. 

Gegen die Annahme einer paternen Infektion spricht auch die Tatsache, daB 
in einer Anzahl von solchen Fallen die Vater klinisch gesund sind, negative 
Wa.R. haben und eine Luesinfektion negieren. 

Meistenteils handelt es sich um nicht mehr ganz junge Mutter, so daB die 
luetische Infektion schon mehrere Jahre zuruckliegen kann und die Wa.R. trotz 
noch vorhandener Spirochaten negativ ist. Man muB sich klar machen, daB die 
Frucht ein selbstandiger Organismus ist und daB wenige Spirochaten, die von 
der wassermannnegativ reagierenden, sich im Spatlatenzstadium der Syphilis 
befindenden Mutter in die Frucht gelangen, sich in dem werdenden Organismus 
vermehren, der dann seine selbstandige Lues durchmacht. 

Gegen eine paterne Vererbung ist noch geltend zu machen, daB sich in 
Aborten vor dem 4. Schwangerschaftsmonat niemals Spirochaten finden, obwohl 
man doch gerade annehmen muBte, daB ein befruchtetes Ei, wofern es einen 
vermehrungsfahigen Keim, wie die Spirochate beherbergte, haufig zur Abor­
tierung fUhren muBte. Erst vom 6. Schwangerschaftsmonat an findet man in 
Tot- oder Fruhgeburten Spirochaten. Die meisten syphilitischen faultoten 
Fruchte entstammen dem 7.-8. Schwangerschaftsmonat (TRINCHESE und 
neuerdings HORNUNG). 

IV. Wa.R. der l\futter und des Kindes negativ. 
Falls die Mutter Lues in der Anamnese aufweist oder eine fruhere Lues wahr­

scheinlich ist (Geburt faultoter Fruchte), verburgt die negative Reaktion des Neu­
geborenen nicht ein sicheres Freisein von Syphilis und es treffen fur das Kind 
aIle Moglichkeiten, die wir unter der Rubrik "Mutter positiv, Kind negativ" 
erortert haben, auch hier zu, wenn auch mit groBerer Seltenheit. Eine mehr­
malige serologische Untersuchung des Kindes ist notwendig; bei Stillung des 
Kindes durch eine Amme ist, wofern die mutterliche Infektion erst wenige 
Jahre zuruckliegt, die Anwendung eines Saughiitchens zum Schutz der Amme 
in den ersten zwei Monaten anzuraten. 

Bei der Bedeutung, die der Serologie fUr die Ammenuntersuchung beige­
messen wird, ist es nicht unwichtig, hier das Vertrauen, das man den Blutunter­
suchungen entgegenbringt, etwas herabzumindern und darauf hinzuweisen, daB 
die Serologie iiberschatzt wird, wenn man seit ihrer EinfUhrung in die Praxis 
bei der Ammenuntersuchung auf eine arztliche klinische Untermchung der 
Amme und ihres Kindes und auf die Erhebung einer genauen Anamnese 
(auch bezuglich des Geschlechtslebens des Ehemannes und Geschlechtsverkehrs 
in den letzten Wochen der Graviditat) bei negativem Ausfall der Wa.R. ver­
zichten zu konnen glaubt. Gegen die heute herrschende Gewohnheit gewerbs­
maBiger Vermieterinnen, bei den Ammen lediglich eine Blutuntersuchung mach en 
zu lassen und mit dem Ausweis, daB das Blut gesund befunden ist und der Ver­
sicherung der Vermieterinnen, daB die Amme reichlich Milch spendet, sie eine 
Stelle ubernehmen zu lassen, mussen arztlicherseits die groBten Bedenken er­
hoben werden. 

Gerechterweise muBte man auch verlangen, daB bei dem Kinde, welches 
die Amme anlegen soIl, ebenfalls das Freisein von Lues erwiesen ist. Ebenso 
wie die Hollenstein-Eintraufelung in die Augen des Neugeborenen obligatorisch 
ist, soUte auch die Untersuchung des Nabelvenenblutes als obligatorisch vor-
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geschrieben werden, zum mindesten in allen Fallen vorgenommen werden, wo 
Lues in der Anamnese der Eltern eine Rolle spielt. An vielen Gebaranstalten 
wird bereits in jedem FaIle die Untersuchung des Nabelvenenblutes und Retro­
placentarblutes zur Priifung der Wa.R. bei Kind und Mutter durchgefiihrt. 

Liquor. 
Auch bei der kongenitalen Syphilis hat das Verhalten des Liquors schon 

viele Bearbeiter gefunden, und je eingehender die Untersuchungen, um so ver­
worrener und widerspruchsvoller erscheinen die Ergebnisse und die damus ge­
zogenen SchluBfolgerungen. Ahnlich liegen ja auch die Verhaltnisse bei der 
erworbenen Syphilis. Es gibt zu viel Liquorreaktionen und die Ausfalle der 
verschiedenen Reaktionen gehen nicht Hand in Hand, lassen sich nicht unter 
einen Hut bringen. Selbst innerhalb der einzelnen Gruppen von Reaktionen, 
z. B. Kolloidreaktionen, Flockungsreaktionen, EiweiB-FaIlungsreaktionen, 
herrscht keine Ubereinstimmung. Oft liest man "positiver Liquor" und weiB 
nicht, welche und wie viele der 19 Reaktionen positiv ausgefallen sind. Auch ist 
die Grenze yom normalen und pathologischen Liquor nicht genau festgelegt, 
und somit wird auch der "positive Liquor" nicht von allen Autoren gleichmaBig 
definiert. Von manchen Untersuchern wird schon bei Druckerhohung und geringer 
Pleocytose von positivem Liquor gesprochen. Keinesfalls darf aber "positiver 
Liquor" mit "positiver Wa.R. des Liquors" identifiziert werden. 

Bei manifesten sekundaren Erscheinungen von kongenitaler Syphilis finden 
sich meist auch pathologische Veranderungen im Liquor. 

So berichtet HEscHELEs, daB in 12 Fallen von Lues congenita bei Saug­
lingen bis zum vierten Monat in II Fallen pathologische Befunde erhoben 
wurden, und zwar: 

Von 10 Fallen 8mal positive Mastixreaktion und 8mal positiver Nonne-Apelt. 
Von II Fallen 5 mal positive Goldsol-Reaktion. 
Von 7 Fallen 2mal positive Wa.R. 
TEZNER berichtet iiber 41 kongenital-luetische Siiuglinge mit 56,1 % positivem 

Liquorbefund und 42 kongenital-luetischen Kindem mit nur 30,2% positivem 
Liquor, darunter 9 Kinder mit Lues des Zentralnervensystems. Von 33 
nervengesunden Kindern waren 4 Kinder liquorpositiv. Die geringere Haufig­
keit der positiven Lumbalbefunde im spateren Kindesalter gegeniiber dem 
Sauglingsalter kann nicht bloB mit einer groBeren Mortalitat der liquor­
positiven Sauglinge erklart werden, vielmehr ist ein spontanes Schwinden 
der Liquorveranderungen - ebenso wie es bei Erwachsenen der Fall ist -
anzunehmen. Somit ist auch ein SchluB aus einem positiven Befund im 
Sauglingsalter auf eine spater eintretende nervose Erkrankung nicht moglich. 

TEZNER fand auffallend haufig nur die Wa.R. im Liquor positiv ohne sonstige 
positive Reaktionen und glaubt, dieselbe durch eine erhohte Permeabilitat der 
Meningen beim Kind erklaren zu konnen, zumal durch spezifische Therapie der 
wassermannpositive Liquor sehr rasch beeinfluBt wurde. Auch GUTFELD und 
MEYER sahen eine gute Beeinflussung des wassermannpositiven Liquors nach 
oder schon wahrend der spezifischen Kur, die nie endolumbal verabfolgt wurde. 
Von 155 Kindem im Alter von wenigen Monaten his Zll 16 J.ahr.en hatten 15 
nur eine positive Wa.R., die anderen Liquorreaktionen waren negativ. In den 
15 Fallen war auch fast ausnahmslos die Wa.R. im Blute positiv. 

Die Flockungsreaktionen zeigen bei der Untersuchung des Liquors nicht die 
gleiche Zuverlassigkeit und Ubereinstimmung mit der Wa.R., wie beim Blut­
serum, selbst wenn man die Reaktion mit hohen Liquordosen anstellt. Es ent­
spricht dies ja auch den Verhaltnissen beim Erwachsenen. 
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Beeinflussung der Wa.R. durch die antisyphilitische Behandlung. 
J 

Von verschiedenen Autoren wird hervorgehoben, daB bei der kongenitalen 
Lues die Beeinflussung der Wa.R. durch die Therapie problematisch sei. Dies 
ist insoweit richtig, daB es beim Saugling oder dem unbehandelt gebliebenen 
Kinde nicht so oft und regelmaBig wie beim Erwachsenen gelingt, durch eine 
einzige, oft protrahierte Kur die Wa.R., wenn auch nur vorubergehend, negativ 
zu gestalten. Die Grunde dafur sind mannigfaltig. Man muB zunachst Beein­
flussung und negative Umwandlung auseinanderhalten, obwohl beide keine 
Gegensatze darstellen. Die meisten Antisyphilitica beeinflussen auch bei der 
kongenita.len Syphilis die Serumreaktion, gestalten sie mit fortschreitender 
Kur schwacher, erreichen jedoch meist nicht den negativen Grad. Davon kann 
man sich leicht uberzeugen, wenn man die Starke der Reaktion zu Beginn der 
Kur quantitativ auswertet (Anstellung der Reaktion mit fallenden Serum­
mengen), und dann die Starke der Reaktion in der Mitte oder am Ende der Kur 
mit der Anfangsstarke vergleicht. 

Die Serumreaktion ist bei kongenitaler Lues sehr haufig ungemein stark 
positiv; das Serum enthalt so viel Reagine, daB es unmoglich ist, alle Reaktions­
stoffe durch eine, wenn auch lange ausgedehnte Kur fortzuschaffen. Die Reagine 
finden sich im Serum Kongenital-Iuetischer, besonders von jugendlichen, die ein 
Jahrzehnt und langer ohne jegliche Therapie geblieben sind, in solchen Mengen 
angehauft, daB schon der bloBe Zusatz von Organextrakt zum Patientenserum 
eine Fallung (Pracipitinreaktion, LEONOR MICHAELIS und LESSER) hervorruft. 

Ein zweiter Grund fur die seltenere negative Umwandlung der Wa.R. durch 
die Therapie besteht in der groBeren Vorsicht, die man bei der Anwendung der 
antisyphilitischen Mittel hinsichtlich der Dosierung bei Sauglingen und Jugend­
li.chen walten lassen muB. Man muB bei der Frage nach der Beeinflussung der 
Serumreaktion durch die Therapie nicht bloB die kongenitale der erworbenen 
Syphilis gegenuberstellen, sondern den jugendlichen Organismus dem Organismus 
Erwachsener. 

Die verschiedenen Antisyphilitica beeinflussen die Wa.R. bei der kongenitalen 
Syphilis nicht alle in gleicher Weise, wie dies ja auch bei der erworbenen Syphilis 
der Fall ist. Aber anderseits beeinflussen manche Heilmittel die Wa.R. bei 
Sauglingen und Jugendlichen besser als bei Erwachsenen. Bei einigen Anti­
syphiliticis erfolgt die negative Umwandlung der Wa.R. erst langere Zeit nach 
der Beendigung der Kur, bei anderen Mitteln wird zwar die Wa.R. schnell 
negativ, aber der Ruckfall in positiv bleibt nicht lange aus. 1m allgemeinen laBt 
sich behaupten, daB eine negative Umwandlung durch eine einzige Quecksilber-, 
Salvarsan- oder Wismutkur oder kombinierte Kur bei Sauglingen selten er­
reicht wird. Recht gunstig scheint sich die Beeinflussung der Wa.R. nach 
neueren Untersuchungen von SOLDIN und LESSER bei der internen Anwendung 
von Stovarsol (Spirocid) zu gestalten. Sauglinge vertragen dieses Mittel in weit 
groBeren Mengen als Erwachsene (nach Kilo Korpergewicht umgerechnet); die 
Wa.R. wird zwar nicht unmittelbar am Ende der Kur negativ, sondern erst 
4-6 Wochen spater, bleibt aber ziemlich bestandig. 

Werfen wir am SchluB dieser Abhandlung einen kurzen Ruckblick auf die 
serologischen Befunde bei der kongenitalen Syphilis, so wird es klar, daB hier recht 
komplizierte Verhaltnisse vorliegen, und daB eine genaue Kenntnis des beson­
deren klinischen Ablaufes der kongenitalen Syphilis gegenuber der Syphilis der 
Erwachsenen Vorbedingung ist, um die scheinbar verworrenen Verhaltnisse bei 
der kongenitalen Syphilis verstehen und wiirdigen zu konnen. Eine genaue 
Kenntnis der Serologie bei der kongenitalen Syphilis ist nicht allein von klinischer, 
sondern auch von sozialer und oft auch forensischer Bedeutung. 
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Die Behandlung der angeborenen Syphilis. 

Von 

ERICH MULLER-Berlin. 

Einleitung. Bei der Behandlung der angeborenen Syphilis k6nnen wir 
zwanglos zwei Perioden unterscheiden, die sich naturgemaB den bei der Be­
handlung der Erwachsenensyphilis vorherrschenden Methoden anschlieBen. 

Wir k6nnen die alte Periode der reinen Quecksilberbehandlung (im Verein 
mit Jodkalium), die allerdings mehr oder weniger nur noch ein historisches 
Interesse beanspruchen kann, von der neuen, heute ublichen kombinierten 
Salvarsan- Quecksilber- bzw. Wismut-Behandlung in ihren verschiedenen Formen 
trennen. 

Dazwischen lag eine Ubergangszeit, die mit der Einfuhrung des Salvarsans 
begann und einige Jahre dauerte, wahrend der z6gcrnd und tastend die Salvarsan­
behandlung einsetzte. Es war die Zeit, in der zu kleine und zu seltene Einzel­
dosen angewandt wurden, von denen wir heute wissen, daB sie geeignet sind, 
eine Abwanderung der Spirochaten nach dem Zentralnervensystem zu be­
gunstigen und damit die Salvarsanbehandlung durch eine Haufung von Neuro­
rezidiven in MiBkredit zu bringen. 

Es bleibt immer erstaunlich, daB sich in der alten Quecksilberperiode die 
Behandlung der angeborenen Syphilis zwar mit der Verwendung von Queck­
silber und Jod auf den alten Erfahrungen der Syphilidologen aufbaute, nicht aber 
folgerichtig die Kuren nach FOURNIER-NEISSER, wenigstens nicht in der syste­
matischen Form, wie sie bei Erwachsenen seinerzeit ublich waren, sich aneignete. 

Eine Durchsicht der padiatrischen Lehrbucher aus der zweiten Halfte des 
vorigen und dem Anfange un seres Jahrhunderts ~ K. HENNIG (1859), J. STEINER 
(1873), W. REITZ (1883), E. HENOCH (1893), A. JAKOB! (1896), A. BAGINSKY 
(1899), H. NEUMANN (1899), A. MONTI (1901), C. SEITZ (1901), BIEDERT-FISCHL 
(1902), O. HEUBNER (1903), M. KASSOWITZ (1910) u. a. ~ zeigt, daB sich die 
Behandlung der angeborenen Syphilis seitens der Kinderarzte wahrend dieser 
Zeitperiode im groBen und ganzen mit der Heilung der syphilitischen Erschei­
nungen begnugte, und nicht, wie es damals bei den Erwachsenen allgemein 
ublich war, durch systematische, vorbeugende Kuren die Zukunft der Kinder 
sicher zu stellen versuchte. 

Dieser Nihilismus der Kinderarzte ist um so erstaunlicher, als die angeborene 
Syphilis durch die Art ihrer Ansteckung, durch die Ubertragung der Krankheit 
auf dem Blutwege von der Mutter auf das Kind gleich von vornherein eine be­
sonders schwere Form der Erkrankung darstellt und zu einem entsprechend 
energischen Eingreifen hatte auffordern sollen. Dieser Uberschwemmung 
mit Spirochaten durch die Blutbahn steht der Fetus schutzlos gegenuber, 
wahrend der Erwachsene dadurch, daB die Spirochaten uberwiegend haufig 
durch die Haut in den K6rper eindringen, sich der Bildung von Schutzstoffen 
durch dieses wichtige Organ erfreut, die das Kind entbehren muB. 
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Die Ubertragung der Spirochaten auf dem Wege der Blutbalm von der 
Mutter auf das Kind bringt es auch mit sich, daB sie sozusagen gleichzeitig 
in alle Organe des Kindes und besonders auch in die inneren Organe hinein­
gelangen. Auf diese Weise entwickelt sich naturgemiiB ein anderes und viel 
schwereres Krankheitsbild als bei der auf dem Wege von der Haut aus uber die 
Lymphbahnen und Lymphdrusen vorschreitenden Ansteckung bei der er­
worbenen Syphilis der Erwachsenen, die nur lang sam vorangeht und auf ihrem 
Wege vielen naturlichen, immunisatorischen Hemmungen durch die Gewebs­
zellen begegnet. 

Die medikamentose Behandlung in dieser Zeit beschrankte sich hauptsach­
lich auf die innerliche Darreichung von verschiedenen Quecksilberpraparaten. 
Manche Autoren bevorzugten auch bei Kindern die Schmierkur, andere waren 
Anhanger der Sublimatbader. Die Behandlung war - gemessen an der bei 
der Erwachsenensyphilis - nur sehr wenig durchgreifend. Die Sauglinge 
wurden im allgemeinen nur so lange behandelt, bis die klinischen Erscheinungen 
verschwunden waren. Nur vereinzelt lesen wir die Vorschrift der Autoren, 
daB die Kur noch einige Wochen langer durchzufUhren seL Rezidive waren 
denn auch an der Tagesordnung und zwangen wieder zur Behandlung. 

Ein so erfahrener Kenner der angeborenen Syphilis, wie HUTCHINSON (1888), 
empfahl "die Kinder mit Heredosyphilis" nur solange zu behandeln, wie deut­
lich sichtbare Erscheinungen vorhanden sind. Er behauptete sogar, daB die 
sekundaren Erkrankungen der angeborenen Syphilis nur wenig zu Rezidiven 
neigen. 

A. JAKOB!, A. MONTI und O. HEUBNER rieten wenigstens, die Behandlung 
einige Wochen oder Monate uber das Verschwinden der klinischen Erschei­
nungen hinaus auszudehnen und evtl. im zweiten und dritten Lebensjahre 
eine Wiederholung der Kuren vorzunehmen. 

Tatsachlich war aber eine systematische Behandlung der angeborenen 
Syphilis nur eine Ausnahme und im allgemeinen wurde das syphilitische Kind 
nur einmal im Sauglingsalter einer milden Kur unterzogen und dann der weitere 
Verlauf der Krankheit abgewartet. Es ist verstandlich, daB bei dieser sorglosen 
Beurteilung der angeborenen Syphilis der weitere Verlauf der Krankheit zu­
meist eine ernste Wendung nahm. 

Die von E. WELANDER in seinem Heim fur el'bsyphilitische Kinder durch­
gefUhrte Behandlung war eine zeitlich sehr ausgedehnte. Die Kinder trugen 
Monate hindurch kleine Sackchen, die mit grauer Salbe bestrichene Mullappchen 
enthielten, auf der Brust und atmeten auf diese Weise die sich lang sam ent­
wickelnden Quecksilberdampfe ein. Diese Behandlungsform hat sich aber trotz 
der langen Einwirkung des Quecksilbers als eine so milde und unzureichende 
erwiesen, daB sie bald wieder verlassen worden ist. 

Bemerkenswert ist es noch, daB ein Augenarzt, J. HIRSCHBERG, seine syphili­
tisch augenkranken Kinder verhaltnismaBig energisch behandelt hat. 

Fum Tage dauernde Schmierkuren mit Einreibung von je 0,5 g grauer 
Salbe wechselten mit 3-5 tagigen Pausen abo Diese Behandlung wurde ein 
ganzes Jahr durchgefUhrt, so daB 60-70 g graue Salbe im Jahre verbraucht 
wurden. Aber auch diese damals als sehr energisch angesehene Behandlung 
war doch nicht kraftig genug, um klinische Rezidive zu vermeiden, wie HIRSCH­
BERG selbst berichtet. 

Das Ergebnis dieser, wie wir heute wissen, durchaus unzureichenden Be­
handlung war aber auch ein sehr ungunstiges, das beweisen die alten Statistiken 
uber das Lebensschicksal dieser Kinder, wie wir sie K. HOCHSINGER, DUNZEL­
MANN, WELDE, KARCHER, LIPPMANN, POTT, SPRINZ, HUSTEN u. a. verdanken, 
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die, unabhangig von der personlichen Meinung der einzelnen Behandler iiber 
die ZweckmaBigkeit ihrer Behandlungsweise, ein trostloses Bild von der ganz­
lichen Unzulanglichkeit der damaligen Behandlung enthiillten. 

Eine gewisse Besserung trat erst ein, als die damals iibliche systematische 
Behandlung der Erwachsenensyphilis auf die Kinder iibernommen wurde. 
Wie aus der Statistik von ERICH MULLER und GRETE SINGER hervorgeht, waren 
die Dauererfolge zum mindesten wesentlich besser als die aus der alten Zeit 
mit ihrer kurzen Behandlung. 

Zu einem richtigen Ausbau und einer allgemeinen Verbreitung der syste­
matischen Quecksilberbehandlung kam es dann nicht mehr, weil die Einfiihrung 
des Salvarsans in die Syphilisbehandlung durch PAUL EHRLICH im Jahre 1910 
die Therapie in andere neue Bahnen lenkte. 

Heute stehen wir, dariiber kann kein Zweifel herrschen, mitten in der 
kombinierten Salvarsan - Quecksilber- bzw. Wismut - Behandlung der ange­
borenen Syphilis, wenn auch vereinzelte Autoren dem Quecksilber treu ge­
blieben sind und andere sich ganz der Behandlung mit Salvarsanprapa'raten 
zugewendet haben. 

Gegeniiber dem erstaunlich passiven Verhalten der friiheren A.rzte gegeniiber 
der angeborenen Syphilis hat sich die Salvarsanbehandlung auch in der 
Padiatrie echnell eingefiihrt und sich heute zu einer fast allgemein energisch 
betriebenen Therapie (in Verbindung mit Quecksilber) entwickelt, mogen auch 
die verwendeten Praparate in der Hand der einzelnen Behandler und die An­
wendungsweisen verschiedene sein. Die Dauerergebnisse sind denn auch 
wesentlich bessere geworden (G. MEYER) und lassen eine weitere Besserung 
fUr die Zukunft erhoffen. 

Wie weit sich der Ersatz des Quecksilbers durch Wismut, das sich immer 
mem einzubiirgern scheint, besonders mit Bezug auf die Dauerhaftigkeit seiner 
Wirkung, bewahren wird, iet eine Frage der Zukunft. Es scheint, darauf deuten 
aIle Erfahrungen hin, nur als Quecksilber- nicht aber als Salvarsanersatz in 
Frage zu kommen. Es solI schwacher als Salvarsan, aber ebeno gut oder kraftiger 
als Quecksilber wirken. lch personlich habe mich allerdings noch nicht davon 
iiberzeugen konnen. 

Die Behandlung del' angeborenen Syphilis mit Arzneimitteln. 
Die Behandlung des syphilitischen Kindes hat moglichst schon vor seiner 

Geburt zu beginnen, sobald dem Arzte die syphilitische Erkrankung der Mutter 
bekannt ist. 

Die Behandlung der schwangeren Frau zur Verhiitung der Syphilis des 
Kindes wird schon sehr lange geiibt. Zur Zeit der reinen Quecksilbertherapie 
waren die Erfolge, die die einzelnen Autoren - HOCHSINGER, MARCUS, GALLIOT, 
BAISCH, MEVIS u. a. - erreicht haben, noch unsicher, wohl weil die Kuren 
nicht energisch genug durchgefiihrt wurden. Es gelang wohl in einem gewissen 
Prozentsatze lebende Kinder, frei von syphilitischen Erscheinungen zu erzielen, 
aber die iiberwiegende Mehrheit der Kinder erkrankte schlieBlich doch nach einer 
mehr oder weniger langen Latenzperiode. Immerhin war ein gewisser giinstiger 
EinfluB nicht zu verkennen und zum mindesten eine deutliche Milderung der 
Krankheit bei den Kindern zu erreichen. 

Diese noch unsicheren Ergebnisse haben sich seit Einfiihrung des Salvarsans 
wesentlich giinstiger gestaltet. Besonders in Amerika, England und Frankreich 
sind sehr bemerkenswerte Erfolge mit der kombinierten Quecksilber-Salvarsan­
behandlung schwangerer syphilitischer Frauen erreicht worden. Die Autoren, 
ich nenne SAUVAGE, FORDYCE und ROSEN, GREENLESS und FINDLAY, FABRE 
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und BOURRET, C. FRANKEL, HEUCK und JAFFE, GLUCK und HUFFEL und 
ADAMS berichten uber 90-97% Lebendgeburten behandelter syphilitischer 
Mutter. 

Auf Grund dieser giinstigen Berichte gewinnt die rechtzeitige und ausreichende 
Behandlung der syphilitischen schwangeren Frauen sehr stark an Bedeutung 
und scheint ein wesentliches Moment im Kampfe gegen die angeborene Syphilis 
werden zu konnen. Es wird notwendig sein, daB bei uns Staat und Kommunen 
in groBzugiger Weise an diese fur die Allgemeinheit auBerordentlich wichtige 
Frage herantreten. 

Eine weitere wichtige Frage ist es, wie sich der Arzt verhalten soll, wenn 
eine syphilitische Mutter ein auBerlich gesundes, zum mindesten von syphi­
litischen Erscheinungen freies Kind zur Welt bringt? Die einen Autoren befiir­
worten eine abwartende Haltung, wie FORDYCE und ROSEN, wahrend andere, 
wie KOLMER, KAECKELL, HOLT und HOWLAND, PATSCHKE die vorbeugende 
Behandlung eines solchen Kindes empfehlen. 

Die EntEcheidung ist am besten von Fall zu Fall zu treffen, wobei die 
Schwere der mutterlichen Erkrankung von groBer Bedeutung ist. Symptom­
freie Kinder frisch syphilitischer Mutter sind am besten sofort in Behandlung 
zu nehmen, denn erfahrungsgemaB ist eine Kur um so erfolgreicher, je fruher 
sie einsetzt. Es ist auch mit groBer Sicherheit anzunehmen, daB diese Ab­
komrnlinge syphilitischer Frauen doch uber kurz oder lang manifest syphilitisch 
werden. 

Andererseits ist es wohl erlaubt, eine abwartende Haltung einzunehmen, 
wenn die Mutter zwar eine positive Wassermannreaktion aufweist, aber ihre 
syphilitische Erkrankung schon Jahre zuruckliegt und sie bei der Geburt des 
Kindes frei von Erscpeinungen ist, besonders auch wenn sie schon fruher 
ausgiebig behandelt worden ist. Immer abtJr wird eine sehr sorgfaltige Uber­
wac hung des Kindes ein dringendes Bedurfnis sein, um bei dem ersten Auftreten 
klinischer Erscheinungen sofort eingreifen zu konnen. 

Der Vorschlag von LOSER, grundsatzlich bei allen Geburten im Placentar­
blute die Wassermannpriifung anstellen zu lassen, verdient gewiB Beruck­
sichtigung. Er geht aber nicht weit genug. Viel wichtiger ist es, bei allen schwan­
geren Frauen, bei denen es nur irgendwie moglich ist, z. B. in den offentlichen 
Geburtsanstalten, eine solche Untersuchung vornehmen zu lassen, um dann 
gleich die schwangeren Frauen behandeln zu konnen. 

Der Saugling mit syphilitischen Erscheinungen bedarf naturlich der sofortigen 
Behandlung, und wenn sie deutlich und einwandfrei sind, so ist es gewiB nicht 
nur erlaubt, sondern auch notwendig, die Kur zu beginnen, auch wenn die 
Wassermannprufung noch nicht positiv geworden sein soUte. 

Es ist eine bekannte Tatsache, daB die Wassermannprufung bei jungen 
Sauglingen noch negativ sein kann, wenn schon mehr oder weniger deutliche 
Erscheinungen auf die sich manifestierende Syphilis hinweisen. Diese ver­
spatete oder geringfugige Reaktionsfahigkeit des jungen Sauglings - gemessen 
an dem einen Symptom der Wassermannreaktion - auf das syphilitische Virus 
bringt den behandelnden Arzt gelegentlich in eine schwierige Lage, ist aber kaum 
imstande den Lauf der Behandlung zu staren. Die Zeitspanne der mangelhaften 
Reaktionsfahigkeit des Sauglings ist zumeist auch nur eine kurze - wenige 
Wochen - und macht bald einer deutlichen Reaktion Platz. 

Bei der Besprechung der eigentlichen Behandlung der angeborenen Syphilis 
mit Arzneimitteln solI zuerst die Verwendung des Quecksilbers, dann die des 
Salvarsans besprochen werden. 1m Anschlusse daran werden das Wismut und 
das J od kurz Erwahnung finden. 
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Die Verwendung des Quecksilbers bei der Behandlung der 
angeborenen Syphilis. 

Von der groBen Zahl der Quecksilberpraparate, die uberhaupt bei der 
Behandlung der angeborenen Syphilis im Gebrauch waren, sind heute viele 
ganz aufgegeben worden. Die Praxis selbst hat eine Auswahl der Mittel getroffen, 
die sich he ute nach dell allgemeinen Erfahrungen bewahren, wenn auch die Wir­
kung der einzelnen noch gebrauchlichen Praparate eine sehr verschieden starke 
ist. Schon seit langer Zeit sind anorganische und organische Praparate neben­
einander im GBbrauche und die einen oder die anderen werden von den ein­
zelnen Behandlern bevorzugt. In den letzten Jahren hat die fortschreitende 
chemisch-pharmazeutische Industrie immer neue, angeblich bessere Praparate 
auf den Markt gebracht, allerdings ohne daB ihre Verwendung sich allgemein 
durchgesetzt hat, und ohne daB diese neuen Praparate allseitig anerkannte 
Vorzuge besitzen. 

FUr die verschiedenen Anwendungsweisen des Quecksilbers bei der Be-
handlung der angeborenen Syphilis diene folgende Aufstellung: 

I. die innerliche Darreichung, 
2. die Einreibung von Quecksilbersalbe, 
3. die lokale Behandlung, 
4. die Verwendung von Sublimatbadern, 
5. die Einspritzung von Praparaten, fruher subcutan, jetzt intramuskular 

und 
6. die Inhalationsmethode, die aber fast ganz aufgegeben ist. 
Welche dieser verschiedenen Applikationsmethoden den Vorzug verdient, 

daruber herrscht heute noch keine Ubereinstimmung der Meinungen, ebenso­
wenig uber die Dosierung des Quecksilbers, wenn sich auch gewisse allgemeine 
Richtlinien herausgebildet haben, die immer mehr auf die Vorzuge der Injek­
tionsmethoden hinzuweisen scheinen. 

Von den innerlich, fruher und noch heute, im GBbrauche befindlichen Queck­
silberpraparaten mochte ich in der nachstehenden Aufstellung nur die wichtigsten 
zugleich mit ihrer gewohnlichen Dosierung erwahnen. 

Es ist bemerkenswert, daB das he ute am meisten gebrauchliche innerliche 
Mittel eine J od- Quecksilberverbindung darstellt. Die innerliche Darreichung 
ist wohl noch immer in weiten arztlichen Kreisen, besonders in der ambulanten 
Praxis, wegen ihrer bequemen Anwendung sehr beliebt. Sie besitzt aber auch 
ihre GBgener - A. BAGINSKY, L. MOLL, ERICH MULLER u. a. -, einmal weil die 
Quecksilberpraparate von darmempfindlichen Kindern haufig nicht gut ver­
tragen werden. Ein so erfahrener Kinderarzt, wie A. BAGINSKI hat die inner­
liche Darreichung von Quecksilber, wie er ausdrucklich hervorhebt, so lange 
gemieden wie ihm die Zuflucht zu auBerlich anzuwendenden Mitteln (besonders 
Sublimatbadern) blieb. Dann aber, und das ist der wichtigste Grund gegen die 
innerliche Quecksilberdarreichung, entbehrt sie der gerade bei der angeborenen 
Syphilis so dringend notwendigen Dauerhaftigkeit ihrer Wirkung. Das ergibt 
sich auch schon daraus, daB die per orale Behandlung von den meisten Syphili­
dologen bei den Erwachsenen schon langst aufgegeben worden ist. 

Zusammenfassend laBt sich uber die innerliche Verwendung von Queck­
silber bei der angeborenen Syphilis sagen, daB sie be quem ist und auf die frischen 
Erscheinungen der Syphilis gut einwirkt. Sie ist aber einmal wegen der dabei 
haufig zu beobachtenden Magendarmstorungen nicht empfehlenswert und wegen 
der mangelhaften Dauerwirkung sogar besser ganz abzulehnen, zum mindesten 
so lange bis uns starker wirkende innerliche Mittel zur Verfugung stehen als 
bisher. 
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Tabelle 1. Innerlich angewendete Quecksilberpraparate. 

Praparat Dosierung Autoren 1 Verwendung 

1. Sublimat 10,01 g auf 50 g Wasser, 2-31 ARCHAMBAULT i 

I Kaffeeloffel tag!. nach den Mahl- A. MONTI 
i zeiten, also 1 mg pro dosi odeI' LESAGE 

nicht mehr 
gebrauchlich 

I 
in Form des Liquor V AN SWIETEN 
0,1/100,0 3 X tag!. 10 Tropfen 
in Milch, also 0,0015 g Sublimat 

1 
'I pro die fur Sauglinge, altere 'I 

Kinder entsprechend mehr, bis 
_____ '--__ z~u~~0,'-0~1~5_.'g"__,pro die I ______ '-~~~ ____ ~I 2.1'-Hydrargyr. 10,04-0,05 g pro do~ia~pul~;;;'-I A. MONTI 

1 

sozojodo!. 2- 3 X tag!. 

3·IHYdrargyr. oxy-I 0,01 g pro dosi, 2-3 X tag!. ein 1 HENOCH 
dulat. nigr. Pulver A. MONTI 

4'IHYdrargyr. cuml Zubereitung aus metal!. Queck-I HUTCIDNSON 
Creta silber mit Kreide, Dosis 3 X tag!. 

0,01-0,02 g 

dulat. tannic. 
5·IHYdrargyr. oxy-I 3 X tag!. 0,01-0,03 g 

6. 

7. 

Kalomel 

Hydrargyr. 
protojodur . 

(jodatum 
flavum) 

3 x tag!. 0,01-0,02 g 

0,005-0,02 g, 2-3 g tag!. 

I 
LUSTGARTEN 
O. HEUBNER 
A. MONTI 

iHENOCR 

I KASSOWITZ 
A. MONTI 

FOURNIER 
FORSTER 
A. BAGINSKI 
KASSOWITZ 

kaum mehr 
gebrauchlich 

I 

kaum mehr 
ge brauchlich 

! nicht mehr 

I gebrauchlich 
i 

I 

noch im 
Gebrauch 

I 

vielfach im 
Gebrauch 

I 
das gebrauch-
lichste innere 

I Praparat 

I 

Unter den auBerlich anzuwendenden Mitteln sind zu nennen: 1. Die Schmier­
kur, 2. das Sublimatbad und 3. die lokale Behandlung. 

Die Behandlung del" Syphilis mit Schmierkuren blickt auf eine Jahrhunderte 
lange Verwendung zuruck und hat auch bei der angeborenen Syphilis ihren 
sicheren Platz bis in die Gegenwart hinein mit Recht behauptet. 1m allgemeinen 
wird sie fUr Sauglinge nicht empfohlen. Allerdings haben STEFFEN und VON 
RANKE sich ausschlieBlich der Schmierkur auch im Sauglingsalter bedient, 
und neuerdings ist auch L. MOLL wieder fUr sie eingetreten. Die Zartheit der 
Raut beim Siiuglinge und auch die Kleinheit der Glieder gestalten aber doch 
die notwendige kraftige Einreibung so schwierig, daB es wohl besser ist, bei 
Sauglingen auf die Schmierkur zu verzichten. Dagegen kann sie bei Kindern 
vom zweiten Lebensjahre ab und besonders im spateren Kindesalter durchaus 
mit groBem Vorteil zur Verwendung kommen. 

Als Quecksilberpraparat ist schon seit Jahren an Stelle der alten mit 
Schweinefett hergestellten Salbe vielfach eine solche im Gebrauche, die das 
auf der Haut leicht einzureibende "Resorbin" -Fett als Salbengrundlage enthalt. 

Die Verwendung von Quecksilberseifen und -olen (Quecksilberoleat), die 
fruher bei Kindern ublich war, ist allgemein aufgegeben worden. 

Die Durchfuhrung der Kur lehnt sich vollkommen an die bei Erwachsenen 
ubliche an. Es werden an sechs aufeinanderfolgenden Tagen sechs Einreibungen 
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ausgefiihrt. Der siebente Tag ist Ruhe- und Badetag. Dieser Sechstage-Schmier­
turnus wird sechs Wochen lang - eingeschoben in die Salvarsanbehandlung 
- durchgefiihrt. 

Die Dosierung ist folgende: Es werden fur das Kilogramm Korpergewicht des 
Kindes und fur jede einzelne Einreibung 0,1 g der offizinellen Salbe verwendet. 
So erhalt z. B. ein Kind von 15 kg Gewicht 1,5 g Salbe bei jeder Einreibung 
und damit wahrend jedes Sechstageturnus 9 g und wahrend der ganzen Kur 
54 g graue Salbe. Die gute Vertraglichkeit der Schmierkur bei kleinen Kindern 
(nach allen Erfahrungen) und die Tatsache, daB syphilitische Kinder haufig 
untergewichtig sind, lassen es berechtigt erscheinen die Dosen der grauen Salbe 
fur das Kilogramm Korpergewicht noch sinngemaB nach oben abzurunden. 

Die einzelne Einreibung dauert 20 Minuten und wird zweckmaBig mit 01-
getrankten Handschuhen ausgefiihrt. Nach der Einreibung solI das Kind in 
demselben Zimmer - nicht zu groB, also kein Krankensaal - bei geschlossenen 
Turen und Fenstern gehalten werden, aus der Vorstellung heraus, daB auch die 
Quecksilberdampfe, die sich auf der eingeriebenen Haut entwickeln, wirksam 
sind. 

Es ist historisch interessant, daB der Franzose E. A. J. BERTON (1842) in seiner Therapie 
der Kinderkrankheiten berichtet, daB von franzosischen Arzten die Milch von Ziegen, 
die mit Schmierkuren ad hoc behandelt waren, mit Erfolg therapeutisch bei syphilitischen 
Kindem angewandt worden ist. 

Die Sublimatbader spielten fruher in der Behandlung der angeborenen 
Syphilis eine groBe Rolle und erfreuten sich groBer Beliebtheit. BAUMLER 
und A. BAGINSKI waren warme Anhanger dieser Methode und erst neuerdings 
hat sich RILLE-Leipzig (1922) fur die Verwendung von Sublimatbadern einge­
setzt. Dagegen haben sich viele andere Autoren, darunter A. MONTI, HENoeH, 
L. MOLL und ERICH MULLER ablehnend uber ihre Wirkung geauBert. 1m allge­
meinen laBt sich heute sagen, daB die Verwendung von Sublimatbadern wegen 
ihrer schwachen und unzuverlassigen Wirkung sehr erheblich - und das mit 
vollem Recht - zuruckgegangen ist und starker und sicherer wirkenden Mitteln 
Platz gemacht hat. 

Bei den Kindern mit starken Hauterscheinungen, besonders den mit diffusen 
syphilitischen Hautinfiltrationen (weniger bei den mit den eigentlichen Ex­
anthemen) ist eine schnell einsetzende Heilwirkung verstandlich. Allerdings 
besteht dabei die nicht abzuschatzende Gefahr, daB eine zu starke Resorption 
des leicht lOslichen und wohl auch leicht diffusiblen Sublimats stattfindet. Uber­
haupt ist die Dosierungsmoglichkeit wegen der verschiedenen Durchlassigkeit 
der Haut bei ihren verschiedenen Affektionen eine so unsichere, daB die Bader­
behandlung schon aus diesem Grunde sehr wenig sympathisch ist.· 

Es ist auch zu betonen, daB die Mehrzahl der Syphilissauglinge zum min­
desten nur sehr kurze Zeit lang Hauterscheinungen darbietet, obwohl sie noch 
lange nicht irgendwie als geheilt betrachtet werden darf. Bei diesen Kindern 
mit intakter Haut ist die Nutzlichkeit von Sublimatbadern schwer verstandlich. 

Sicher weist auch die Statistik uber das Lebensschicksal der Kinder, die, 
wie es fruher allgemein ublich war, mit Sublimatbiidern behandelt wurden, 
ein so schlechtes Ergebnis auf, daB wir heute auch aus diesem Grunde eine 
Ablehnung dieser unsicheren Methode mit gutem Rechte vertreten konnen. 

Die Ausfiihrung der Bader ist die folgende (0. HEUBNER): 
Zu einem Kinderbade (etwa 20-30 Liter) werden (entsprechend) 1-F/2 g Sublimat 

genommen. Es ist erlaubt, urn den Miittem in der ambulanten Praxis den haufigen Weg 
zur Apotheke zu ersparen, ohne Bedenken eine starke Losung von 4- 6 g Hydrarg. sublimat. 
corrosiv. auf 200 g Wasser zu verschreiben. Der vierte - noch gut abschatzbare - Teil 
dieser Losung wird einem Bade zugesetzt. Die starke Losung hat die Aufschrift "starkes 
Gift" zu tragen. Zum Sublimatbade sind keine Metallbadewannen zu benutzen! Die Mutter 
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ist darauf aufmerksam zu machen, daB kein Badewasser in den Mund des Kindes kommen 
darf. Auch diese Gefahr, die bei aller Sorgfalt doch nicht auszuschlieBen ist, stem pelt das 
Sublimatbad zu einer unsympathischen Methode. 

Die Dauer des Bades betragt 10 Minuten. Die Kinder sind taglich oder jeden zweiten 
Tag zu baden. A. BAGINSKI betrachtet 30 Bader als die notwendige Mindestzahl. 

Auch die ortliche Behandlung der au Deren Erscheimmgen der angeborenen 
Syphilis, wie Rhagaden an Mund und Stirn, breite Kondylome, Schleimhaut­
erscheinungen (Coryza), syphilitische Geschwiire u. a. spielte fruher bei der 
alten wenig wirksamen Behandlungsweise eine verhaltnismaDig wichtige Rolle. 
Bei der heute allgemein ublichen und auf die Haut und Schleimhauterscheinungen 
sehr schnell heilend wirkenden kombinierten Quecksilber-Salvarsanbehandlung 
ist die ortliche Behandlung nur noch wenig gebrauchlich. Auf meiner Abteilung 
hat sie sich im Laufe der Jahre immer mehr als unnotig erwiesen, weil eben die 
auDeren Syphiliserscheinungen sehr schnell verschwinden. 

In der Literatur finden sich verschiedene quecksilberhaltige Salben, Puder 
und Pinselungen zu diesem Zwecke angegeben. So empfiehlt A. MONTI fUr die 
Behandlung der Coryza Wattewickel, die mit 2% gelber oder weiDer Pracipitat­
salbe bestrichen sind und in die Nase eingefuhrt werden, oder einen Puder mit 
2,5% Hydrarg. sozojodol., der in die Nase eingeblasen wird. 

Zur Pinselung wunder Stellen werden folgende Losungen angegeben: 
1. Hydragg. sozojodol. oder 2. Sublimat. corrosiv. 0,4 

Natr. chlorat. aa 1,0 Aq. calcis ad 100,0 
Aq. destill. ad 100,0 

Beide L6sungen zum Waschen und Verbinden. 

Fur breite Kondylome wird Kalomelpuder empfohlen. A. BAGINSKI bevor­
zugte Quecksilberpflaster oder 1/2%0 Sublimatalkohol, diesen letzteren auch 
zum Betupfen von Rhagaden an Lippen, Nase, Stirn und am After. 

Nach meinen Erfahrungen konnen wir aber, wie erwahnt, die ortliche 
Behandlung heute durchaus entbehren. 

Die Behandlung mit Einspritzung von Quecksilber-Praparaten. 
Diese Behandlungsform der angeborenen Syphilis ist schon sehr lange be­

kannt und geubt worden. Sie war fruher eine subcutane und hat deshalb, beson­
ders bei Verwendung anorganischer Mittel, wie Kalomel, nur wenig befriedigt. 
Das ist heute gut verstandlich, denn eigentlich hat erst die tiefe, intramuskulare 
Einspritzung die Einverleibung von Quecksilberdepots ohne starke ortliche 
Reaktion ermoglicht und allgemein eingefuhrt. 

So haben z. B. A. JAKOBI (1896) und A. MONTI (1901) Kalomel bei Saug­
lingen subcutan eingespritzt. Letzterer allerdings in sehr hohen Dosen: Kalomel 
0,5-1,0, Mixtur. gummos., Aq. dest. aa 5,0, M. d. s. 1/2-1 ccm pro injectionem. 
Die Losung ist nur frisch hergestellt zu benutzen. Das wiirde eine Mindest­
dosis von 0,025 g Kalomel bedeuten, die wesentlich uber die heute ubliche 
von 1-2 mg pro Kilogramm Korpergewicht hinausgeht. Beide Autoren lehnen 
aber schlieBlich die Kalomeleinspritzung wegen zu starker Neigung zu AbsceB­
bildung (auch Nekrose) ab, was uns heute nicht verwunderlich erscheint. 

Dann wurden fruher auch organische Quecksilberverbindungen subcutan 
eingespritzt, 80 Quecksilber-Albuminat, Peptonat-, Formamid (LIEBREICH), 
Hyurarg. benz. oxydat. (FEDTSCHENKE) u. a. Aber auch diese organischen 
Praparate sind nur in beschranktem AusmaBe beniitzt worden, und haben sich 
offenbar nicht genugend bewahrt. 

Weite Verbreitung hat die Injektionsmethode erst gefunden, als die gut 
vertraglichen IMERwoL-LEwINschen intramuskularen Sublimatspritzen auch 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XIX. 20 
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in die Behandlung der angeborenen Syphilis Eingang fanden. Sie werden auch 
heute noch vielfach angewendet (L. MOLL), wahrend RENOCH, A. MONTI, 
A. BAGINSKI u. a. sie nicht ohne Einschrankung empfohlen haben. O. REUBNER 
ist etwas warmer fiir sie eingetreten. Die Wirkung auf die frischen Erschei­
nungen ist sicherlich eine prompte, aber, und darauf kommt es allein an, die 
Dauerwirkung ist ahnlich gering wie bei der oralen Behandlungsmethode, und 
deshalb ist es nicht wiinschenswert, die Sublimatinjektionen beizubehalten. 
Auch die Syphilidologen benutzen sie nur noch gelegentlich voriibergehend 
bei besonderen Indikationen. Nur bei sehr elenden, muskelarmen Friihgeburten 
konnen diese nahezu ganz reaktionslosen Injektionen einmal in Frage kommen, 
wenn sich ortliche Schwierigkeiten zeigen, die tiefen intramuskularen Kalomel­
depots setzen zu konnen. Die Dosierung ist die folgende: 

Hydrarg. biehlorat. 
Natr. ehlorat. aa 0,1 
Aq. destill. ad 10,0 

DS. Zur intramuskularen Injektion, 0,1-0,2 cern tag!. oder jeden 2. Tag. 

Vor etwa 10 Jahren hat ERICH MULLER die intramuskularen Kalomelein­
spritzungen in die Behandlung der angeborenen Syphilis eingefiihrt, die ja schon 
lange Zeit bei der Syphilis der Erwachsenen wegen ihrer nachhaltigen Wirkung 
beliebt sind. Die Befiirchtung, daB die dabei ziemlich haufig auftretenden, 
verhaltnismaBig starken Infiltrationen ihre Anwendung beim Saugling un­
moglich machen wiirden, hat sich im allgemeinen in der Praxis nicht bestatigt. 
Es ist nur notwendig die jeweilige Dosis in stark eingeengter Form zu geben. 
Die Kalomelinjektionen haben auch vielfach Anklang gefunden. Einige Autoren 
(L. MOLL, J. BERNHEIM-KARRER, R. FISCHL u. a.) haben sich wegen der ortlichen 
Reizerscheinungen nicht mit ihnen zu befreunden vermocht. Wenn wir aber 
in Rechnung ziehen, daB die angeborene Syphilis durch die Art ihres Infektions­
weges (iiber die Blutbahn von der Mutter aus) eine ganz besonders schwere 
Erkrankung darstellt, so ist auch eine besonders energise he Kur erforderlich, 
und deshalb soUten wir uns des Quecksilberpraparates bedienen, das nach alten 
Erfahrungen das wirksamste ist und das ist das Kalomel, wenigstens neben dem 
grauen 01. Die Infiltrationen sind sicherlich nicht so schwerwiegend, daB sie 
die Kalomelinjektionen diskreditieren konnten. Auch beim Saugling gehen diese 
mehr oder weniger starken ortlichen Erscheinungen fast immer nach wenigen 
Tagen zuriick und bediirfen nm selten einer besonderen Behandlung, die sich 
dann aber auf Umschlage mit essigsaurer Tonerde (3%) beschranken kann. 
AbsceBbildungen sind so auBerordentlich selten, daB sie diese sehr wirksame 
Behandlungsform in keiner Weise belasten. Auch bei anderen medikamentosen 
Einspritzungen kommt es gelegentlich einmal zu einer AbsceBbildung. 

Die bewahrte Methode ist die folgende: 
Die Dosis pro injectionem ist 0,001 g pro Kilogramm K6rpergewicht, so 

daB also ein Saugling von 3 kg Gewicht jedesmal 3 mg eingespritzt erhalt. (Ich 
bin jetzt dabei, die Dosis zu erh6hen und auf 2 mg fiir 1 kg iiberzugehen, aber 
der Versuch befindet sich noch im Anfangsstadium und deshalb ist diese hohe 
Dosierung noch nicht aligemein zu empfehlen.) Die jeweilige Dosis soIl immer 
stark eingeengt in 0,1 ccm bl enthalten sein. Es sind also yom Arzte 3-9% 
Kalomel- Olsuspensionen - am besten hat sich Sesam6l bewahrt - zu ver­
schreiben, je nach dem Gewicht des Kindes, die dann 3-9 mg Kalomel in 0,1 ccm 
enthalten. Diese starke Einengung ist wiinschenswert, weil es sich gezeigt hat, 
daB die Einspritzung in dieser Form am besten vertragen wird. Bei Kindern 
mit einem Gewicht von 10 kg und dariiber kann dann die 40% ZIELERsche 
Kalomelsuspension in den bekannten besonders kalibrierten engen Spritzen 
Verwendung finden. 
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Auch das Hydrarg. salicyI. kann beniitzt werden, aber es hat sich nicht 
eingefUhrt, weil es nicht so stark wirkt, wie das KalomeI. 

Seit einer Reihe von Jahren wachst die Zahl neuer organischer Queck­
silberpraparate, die auch bei der angeborenen Syphilis Verwendung gefunden 
haben. lch nenne unter ihnen Embarin (A. MONTI), Novasurol (ENGEL-TURCK, 
KACKELL, KLEINSCHMIDT, LEINER, KUNDRATITZ u. a.), Merlusan (MAx HESSE), 
Merjodin, Merzinol, Cyarsal (KACKELL), Kontraluesin. Alle diese Verbindungen 
sind auch bei der angeborenen Syphilis versucht worden, und zwar zumeist 
zusammen mit Neosalvarsan. Sie haben sich auch, was von vornherein zu er­
warten war, zur Beseitigung der frischen syphilitischen Erscheinungen gut 
bewahrt. Es ist immer wieder zu bemerken, daD jedes Quecksilberpraparat 
dazu geeignet ist. Uber Dauererfolge haben die Autoren bisher nicht berichtet. 
Es muD also abgewartet werden, wie diese lauten werden; erst dann kann ein 
Ersatz des Kalomels durch diese Praparate verantwortet werden. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daD sich die Quecksilberbehandlung 
der angeborenen Syphilis gut behauptet hat. Die Neosalvarsanbehandlung 
ist nur als ein allerdings sehr wertvolles Plus hinzugekommen, hat aber das alte 
bewahrte Quecksilber nicht verdrangt. 

Die Anwendung des Quecksilbers geschieht heute nicht mehr vorwiegend 
innerlich, sondem die Einspritzungsmethode setzt sich immer durch. Die 
Schmierkur hat ihren wichtigen Platz in der Behandlung der angeborenen 
Syphilis behauptet. 

Die Sublimatbader haben sehr an Ansehen verloren. 
Unter den zur Einspritzung verwendeten Verbindungen spielen die an­

organischen wegen ihrer starken Wirkung noch immer die Hauptrolle. Die 
vielen organischen Praparate haben sich noch nicht allgemein einzubiirgern 
vermocht. Sie wirken zwar schnell, aber ihre Dauerwirkung ist noch nicht durch 
langfristige Beobachtungen kontrolliert. 

Bisher verdient die Anwendung von Kalomeleinspritzungen das groDte 
Vertrauen, weil wir iiber langere Beobachtungsreihen verfiigen, allerdings in 
Kombination mit Neosalvarsan. 

Die Behandlung der angeborenen Syphilis mit J od hat nach allen Erfahrungen 
keinen wesentlichen EinfluD. Nur bei den alteren Kindem, die mit einer unzu­
reichend behandelten oder verschleppten Syphilis, vielleicht mit tertiaren 
Erscheinungen wieder in Behandlung kommen, besitzt das Jod einen gewissen 
Wert. Seine Wirkung steht aber auch dann hinter der einer energischen Queck­
silber-Salvarsankur weit zuriick. 

Wir pflegen auf meiner Abteilung in den Pausen zwischen zwei Kuren eine 
Jodkalikur einzuschieben, gewissermaDen zur Unterstiitzung der anderen 
Behandlung. 

Die Dosen schwanken je nach dem Alter des Kindes zwischen 1 und 2 g 
Jodkali fUr den Tag in drei Dosen auf den Tag verteilt. 

Die Behandlung del' angeborenen Syphilis mit Salvarsan. 
Durch die Einfiihrung des Salvarsans in die Behandlung der angeborenen 

Syphilis sind sowohl die Heilerfolge bei den frischen syphilitischen Erschei­
nungen, als auch die Dauererfolge, gemessen an der spateren Betatigung der 
Kinder in einem Berufe, wesentlich bessere geworden. Allerdings wird ein Ver­
gleich zwischen den Erfolgen der alten Quecksilbertherapie und der neuen 
mit Salvarsan kombinierten durch die Tatsache erschwert, daD die alte im Ver­
gleich mit der zu gleicher Zeit bei der Syphilis der Erwachsenen iiblichen eine 
durchaus unzureichende, viel zu kurze war, wie ich schon auseinandergesetzt 

20* 
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habe. Gerade als auch bei der Behandlung der angeborenen Syphilis die Ein­
fUhrung der systematischen Kuren begann, lenkte das Salvarsan die Therapie 
der angeborenen Syphilis in neue Bahnen. 

Ich erwahnte schon, daB die Salvarsanbehandlung bei den Kindern zwar 
mit aller Vorsicht begonnen wurde, sich aber dann doch verhaltnismaBig schnell 
und ganz allgemein einbiirgerte. Entgegen der Befiirchtung PAUL EHRLICHS 
hat sich geradc bei der angeborenen Syphilis das Salvarsan als verhaltnismaBig 
harmlos erwiesen. Die Einzelgabe, berechnet auf das Kilogramm Korpergewicht 
kann um so groBer sein, je jiinger das Kind ist. Diesen Standpunkt teilt die 
iiberwiegende Mehrzahl der Autoren auf Grund ihrer Erfahrungen. 

Die reine Salvarsanbehandlung der angeborenen Syphilis wird so gut wie 
nicht geiibt, nur wenige Behandler, wie L. LANGSTEIN, sind gelegentlich fiir sie 
eingetreten. Vielmehr ist die kombinierte Quecksilber-Salvarsanbehandlung 
zu!' Zeit die herrschende, allerdings in verschiedenen Modifikationen, 

Unter den verschiedenen Salvarsanpraparaten ist heute fraglos das Neo­
salvarsan das allgemein iibliche und gewissermaBen das Praparat der Wahl. 

Das Silbersalvarsan (und N e'Jsal1:arsansilber) hatte einige Anhanger - EMIL 
MENGERT - gefunden, hat aber im groBen und ganzen das Neosalvarsan 
nicht zu verdrangen vermocht. 

Die innerliche Behandlung der angeborenen Syphilis mit Stovarsol befindet 
sich augenblicklich noch im Versuchsstadium. SOLDIN berichtet iiber gute 
Erfolge. Die Angaben der Syphilidologen iiber ihre Erfolge mahnen aber doch 
zur Vorsicht, das Neosalvarsan durch die perorale Stovarsol- bzw. Spirocid­
behandlung zu ersetzen. Ein eigener Versuch scheiterte daran, daD das Stovarsol 
von dem allerdings sehr elenden Sauglinge nicht vertragen wurde. Zunehmende 
Appetitlosigkeit und wiederholtes Erbrechen bereiteten dem Versuche em 
schnelles Ende. 

Die Technik der Neosalvarsananwendung beim Kinde ist einfach. 
Es wird in abgekochtem Leitungswasser - destilliertes Wasser ist nicht 

notig - gelost und in stark konzentrierter Form intravenos eingespritzt. Schadel­
und Halsvenen sind beim Saugling am besten dafUr geeignet. Beim alteren 
Kinde treten dann die Venen des Ellenbogens schon geniigend deutlich fUr eine 
Injektion hervor. Dagegen warnen die meisten Autoren - VON PFAUNDLER, MORO, 
E. MULLER u. a. - davor, den Sinus longitudinalis zur Injektion zu benutzen. 
Das schwierigste Alter fUr die intravenose Injektion ist das dritte bis fiinfte 
Lebensjahr. Das liegt in der Entwicklung des kindlichen Korpers. Wahrend 
dieser Altersperiode wird der Arzt sich ziemlich oft gezwungen sehen, die tiefe 
intramuskulare - HANS KERN - an Stelle der intravenosen Injektion anzu­
wenden. Es ist bemerkenswert, wie gut die Kinder im allgemeinen hochkonzen­
trierte NeosalvarsanlOsungen tief intramuskular eingespritzt, vertragen, z. B. 
0,3 Neosalvarsan auf 0,3 ccm Leitungswasser gelOst. 

Die Dosietung des Neosalvarsans wird heute im Kindesalter sehr ver­
schieden gehandhabt. Die Mehrzahl der Padiater neigt wohl dazu groBe Dosen 
zu verwenden, wie solche schon NOEGGERATH (0,1 g) und DUNzELMANN (bis 
0,2 g pro injectionem) beim jungen Saugling beniitzt haben, allerdings nur in den 
vereinzelten Dosen der ersten Salvarsanperiode. Die auBerordentlich gute 
Vertraglichkeit des Neosalvarsans im Sauglingsalter ist eine Tatsache. Damit 
braucht allerdings noch nicht ohne weiteres eine optimale Wirkung verkniipft 
zu sein. Es ist noch nicht sicher, daB das Neosalvarsan direkt spirillocid wirkt, 
wenn auch das rapide Verschwinden der Spirochaten aus den uns zuganglichen 
Korpersaften (Reizserum) sehr dafiir spricht. Anderseits besteht aber auch 
die Moglichkeit, daB das Neosalvarsan auf dem Wege iiber die Korperzellen, 
die es zu kraftiger Gegenwehr anregt, seine Wirksamkeit ausiibt. Dann konnten 
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unter Umstanden kleine Dosen wirksamer sein, zum mindesten eine Abstufung 
der Dosen entsprechend der individuellen Reaktionsfahigkeit der Zellen weiter 
fiihren. Die Erfahrungstatsachen sprechen allerdings vorlaufig fiil' die Ver­
wendung groBer Neosalvarsandosen; denn die Dauererfolge der starken Kuren 
sind so giinstige, daB die energische Behandlung durch sie eine feste Stiitze 
erhalten hat. 

Es bleibt immel' erstaunlich, wie groBe Dosen Neosalvarsan das Kind und 
besondel's del' Saugling im Vel'gleich zum El'wachsenen vel'tl'agt. Gel'ade beim 
Neosalvarsan bestatigt sich die auch sonst vielfach gemachte Beobachtung, 
daB der Saugling relativ sehr viel hohere Dosen einer Reihe von Medikamenten 
fiir die gleiche Wirkung braucht als del' El'wachsene. 

Die gebl'auchliche Dosis beim El'wachsenen ist 0,45-0,6 g pro 70 kg Kol'per­
gewicht, das bedeutet pro Kilogramm ,,6-9 mg" Neosalvarsan, wahrend die 
heute weit vel'breitete Dosis beim Saugling 0,03 g pro Kilogramm betragt, 
also das 3-5fache darstellt. 

Diese Menge hat sich gut bewahrt und in jahrelangen reichlichen Erfah­
rungen niemals zu irgendwelcher Schadigung del' Kinder gefiihrt. ERICH MULLER 
hat in den letzten Jahren diese Dosis sogar noch weiter erhoht und ist auf 0,04 g 
Neosalvarsan pro Kilogramm Korpergewicht beim Saugling iibergegangen, 
ohne jemals Salvarsanschadigungen zu sehen. 

Wie erwahnt ist die heute iibliche Behandlungsweise der angeborenen 
Syphilis die kombiniel'te Quecksilbel' - Neosalvarsanmethode, die von den 
Autoren in verschiedenen Kombinationen, die allel'dings fast nur auf der 
Verwendung verschiedener Quecksilberpraparate beruhen, angewendet wird. 
So werden die Neosalvarsaninjektionen verbunden 1. mit del' innerlichen Dar­
reichung vel'schiedener Quecksilberprapal'ate, 2. mit del' Schmierkur, 3. mit 
der Injektion von Quecksilberpraparaten sowohl anorganischen wie organischen. 
SchlieBlich ist man auch bei der Behandlung del' angeborenen Syphilis mit den 
einzeitigen Quecksilber-Neosalvarsaninjektionen in der Mischspl'itze nach 
LINSER iibergegangen. . 

L. MOLL kombiniert neuerdings Sublimatinjektionen mit Neosalvarsan 
in kleinen Dosen. Er berichtet nichts iiber langfristige Dauerbeobachtungen, 
abel' es ist nicht anzunehmen, daB sie ein erfreuliches Ergebnis haben werden. 
ENGEL und TURCK leiten bei jungen Sauglingen die Kur mit reinen Novasural­
einspritzungen ein und gehen erst spater zum Neosalvarsan iiber. Auch sie 
berichten nichts iiber Dauerbeobachtungen. 

Die langsten Beobachtungsreihen sind die von ERICH MULLER und seinen 
Mitarbeitern an der Kinderkrankenstation der Stadt Berlin im Waisenhause 
Rummelsburg gewonnenen. Ihr Ergebnis ist verhaltnismaBig giinstig. Es ist 
bei einer Behandlung mit kombinierten Kuren von Quecksilbel' und Neosalvarsan 
erreicht worden, und zwar wurde das Quecksilber lediglich in Form von intra­
muskularen Injektionen von Kalomel bzw. Schmierkuren und als Salvarsan­
praparat nurNeosalvarsan verwendet. Die einzelne Kur erstreckt sich auf 
einen Zeitraum von 12 Wochen, del' dann im allgemeinen eine gleich lange 
Ruhepause folgt. Nur bei alteren Kindem mit unbehandelter odeI' im Sauglings­
alter ungeniigend behandelter Syphilis wird die Ruhepause auf zwei Monate 
verkiirzt, wenn die Wassermannpriifung nach den Kuren immel' wieder ein 
positives Ergebnis hat. 

Gegeniiber J. BERNHEIM-KARRER, del' ohne Zwischenpause bis zu 30 Neo­
salvarsaninjektionen hintereinander (2,15 g) neben 12 Kalomeleinspritzungen 
verabreicht (0,052 g) mochte ich doch die Behandlungspausen auf Grund meiner 
klinischen Erfahrungen fiir zweckmaBig und erwiinscht halten. Die Neosalvarsan-
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dosen von BERNHEIM-KARRER waren allerdings zum Teil sehr klein und nur 
zum Teil ausreichend. 

Das von mir benutzte Behandlungss~hema ist folgendes: 

Tabelle 2. Behandlungsschema. 

Neosalvarsan- Neosalvarsan-Schmierkur 
Calomel-Kur alter Modus neuer 

Calomel: 0,001 g pro kg Kiirpergew. 
Ungt. cin.: 0,1 g pro die u. kg Kgw. 

Dosierung: 
Neosalvarsan: 1. u. 2. Lebensj. 0,03 g pro kg Kgw. 

3.-5. " 0,02 g pro kg Kgw. 
dann allmahlich zuruck auf 0,01 g pro kg Kgw. 
14.-15. Lebensj. Max. 0,45 g N.S. pro Injectione. 

In Veroffentlichungen von KATHE ITALIENER und auch von ERICH MULLER 
uber die Behandlungserfolge auf unserer Krankenabteilung konnte als Grundsatz 
aufgestellt werden, daf3 eine Behandlung der angeborenen Syphilis bei 8(iug­
lingen heute nur dann als ausreichend betrachtet werden kann, wenn die erste 
K ur so wirksam gestaltet wird, daf3 die Wassermannprujung ein Vierteljahr 
nach Abschluf3 dieser ersten Kur oder, was bei uns dasselbe bedeutet, vor Beginn 
der zweiten Kur - unsere Behandlungspause dauert 1/4 Jahr - negativ aus­
jallt. Dann konnen die nun folgenden zweite und dritte Kur als sog. Sicher­
heitskuren gewertet werden. Ein weiteres Vierteljahr spater wird schlieBlich 
eine Provokationsinjektion gemacht. Ist wahrend dieser ganzen Zeit, also 
wahrend der beiden Sicherheitskuren und vor und nach der provokatorischen 
Injektion die Blutuntersuchung stets negativ, so gilt die Behandlung als beendet, 
und das Kind wird als nicht mehr behandlungsbedurftig entlassen. Bei der 
energischen ersten Kur, wie sie seit Jahren auf unserer Rummelburger Syphilis­
abteilung durchgefiihrt wird, ist bei der uberwiegenden Mehrzahl von Kindern 
dieses Ziel erreicht worden. Die Wirkung der ersten Kur ist also eine so nach­
haltige, daB die Kinder uberhaupt nie wieder einen serologischen und naturlich 
erst recht nicht einen klinischen Ruckfall bekommen. Das ist ein guter Erfolg. 
Der Saugling erhalt somit eine 12 Wochen dauernde Behandlung, bestehend 
in 12 Kalomel- und 12 Neosalvarsaneinspritzungen. Daran schlieBt sich eine 
Pause von 1/4 Jahr und an diese wieder eine Kur von 12 Wochen an. Dieser 
Turnus wird noch einmal wiederholt, so daB das Kind eine erste (Behandlungs-) 
Kur und zwei Sicherheitskuren mit je einer Pause von 1/4 Jahr erhalt. Ein 
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Umschlagen der negativen Serumpriifung in eine positive kommt, wie gesagt, nur 
selten vor und dann immer nur vor der zweiten Kur. Nach mBinen langjahrigen 
Erfahrungen erleben wir Bin solches, von uns sehr peinlich empfundenes Ereignis 
fast niemals zu einem spateren Zeitpunkte der Behandlung. Bei einem sole hen 
serologischen Ruckschlag vor der zweiten Kur gestaltBt sieh die Sachlage nun so, 
daB die sonst als erste Sicherheitskur geltende zweite Kur wieder als Behand­
lungskur eintritt und daB nunmehr eine dritte und vierte Kur als Sicherheits­
kuren durchzufUhren sind. Dann ist aber immer die Sauglingssyphilis so weit 
beeinfluBt, daB sie nicht mehr als behandlungsbedurftig zu gelten braucht. 
Fur uns gilt he ute die Regel, daD fUr die Mehrheit der Kinder drei Kuren die 
Normalbehandlung bilden und daB sich nur in einigen wenigen Fallen die Zahl 
der Kuren auf vier erh6ht. 

Dieser gute Erfolg ist aber nur bei Sauglingen und Kindern im zweiten 
Lebensjahre zu erreiehen, schon nicht mehr so sicher im dritten Lebensjahre. 
Dann wird es immer schwieriger, die Kinder serologisch negativ zu bekommen. 
Je alter das Kind zu der Zeit ist, wann die Behandlung einsetzt, desto mehr 
Kuren sind im allgemeinen dazu erforderlich. Das bezieht sich aber nur auf den 
serologisehen Befund, die klinischen Erscheinungen gehen auch bei diesen Kindern 
im allgemeinen schnell zuruck, soweit nicht bereits irreparable anatomische 
Veranderungen vorhanden sind, die besonders haufig im Gehirn ihren Sitz haben. 
H. BRUNING hat dafUr einige Behandlungsbeispiele ver6ffentlicht, die zeigen, 
daB es bei genugender Ausdauer doch noch gelingt, auch bei diesen Kindern 
schlie13lich einen dauernd negativen Blut-Wassermann zu erreichen. 

Es wird abzuwarten sein, ob der Ersatz des Kalomels bzw. der Schmierkur 
durch die neuen organise hen Quecksilberpraparate - Novasurol u. a. - den 
gleichen oder einen besseren Erfolg haben wird als wir durch die hier geschilderte 
Methode erreicht haben. 

Es ist unserer Kur von verschiedenen Seiten - L. MOLL, G. NOBL, St. ENGEL 
und F. REMENOVSKY u. a. - der Vorwurf eines zu groBen Schematismus gemacht 
worden. 1eh glaube mit Unrecht. Auch wir sind stets bereit, die Dosen herab­
zusetzen oder auch die Kur abzubrechen, wenn der Zustand des Kindes -
Debilitat, interkurrente Erkrankungen u. a. - es nur irgendwie erfordert. 
Anderseits k6nnen wir aber mit gutem Rechte behaupten, daB sole he Unter­
brechungen der Kuren nur selten notwendig sind. Die Siiuglinge, selbst syphi­
litische Fruhgeburten vertragen die Kuren im allgemeinen gut und die Kuren 
verlaufen ohne jeden Zwischenfall. 

Einzelne Autoren - H. FINKELSTEIN, R. FISCHL, M. VON PFAUNDLER u. a. 
haben nicht so gute Erfolge mit unserer starken kombinierten Behandlung er­
zielt wie wir. Demgegenuber ist zu betonen, daD unbedingt an der Original­
methode festgehalten werden muB - je 12 Neosalvarsan- und Kalomelein­
spritzungen (bzw. 6 Wochen Schmierkur) - mit den von uns angegebenen 
starken Dosen und in der stark zusammengedrangten Reihenfolge. Es ist von 
vornherein anzunehmen, daB anderweitige Kombinationen, wie z. B. Neosalvarsan 
mit peroraler Quecksilbermedikation oder mit einem der neuen organischen 
Hg-Praparate, und ebenso daB kleinere Dosen nicht die gleichen guten Dauer­
ergebnisse haben werden. Es ist zu verlangen, daB der Nachpriifer einer Methode 
auch wirklich an der Originalvorschrift festhalt und nicht willkiirlich an ihr 
herumandert, wenn er ein Urteil uber sie abgeben will. 

Die schlechten Erfolge mit der alten milden Behandlung der angeborenen 
Syphilis, die die alten Statistiken mit genugender Sicherheit beweisen, und die 
viel besseren Ergebnisse, die nach den neuen Statistiken mit den starken Kuren 
erreicht sind, sprechen 3uch dagegen, daB mit einer Selbstheilung der angeborenen 
Syphilis in gri:iBerem Umfange zu rechnen ist. 
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Die bisherige Behandlung dauert im giinstigsten FaIle 18 Monate, eine 
verhiUtnismaBig kurze Zeit, wenn wir die alten Behandlungsfristen, die 3--4 Jahre 
betrugen, ihr gegenuberstellen. Immerhin ware eine weitere Herabsetzung 
der Behandlungsdauer sehr erwiinscht, auch yom wirtschaftlichen Standpunkt 
aus betrachtet. Wir sind deshalb in Rummelsbllrg dazu ubergegangen, ver­
suchsweise bei einer Reihe von Kindern nur eine Kur durchzufUhren, diese dann 
aber noch zu verstarken. Wir haben fUr diese verstarkte Kur die KalomeldosiE­
von 1 mg auf 2 mg und die Neosalvarsandosis von 0,03 auf 0,04 g fur das Kilo­
gramm Korpergewicht erhoht. Die Zahl der Einspritzungen ist die gleiche 
(je 12) geblieben. Wir haben dann die beiden bei uns sonst ublichen Sicher­
heitskuren nicht ausgefUhrt, die Kinder aber wahrend der ganzen Zeit bei uns 
behalten und genau beobachtet, besonders auch serologisch immer wieder ken­
trolliert. Die Kinder sind also ebensolange bei uns geblieben wie sonst, wenn 
sie in der ublichen Weise mit unser en drei Kuren behandelt worden waren. 
Unter dieser Voraussetzung glaubten wir die Verantwortung fUr die abgekurzte 
Behandlung ubernehmen zu konnen. 

Bisher ist der Versuch in folgender Weise verlaufen. Wir haben 12 Kinder 
mit sicherer Syphilis, die zum Teil mit 8ehr schweren Erscheinungen einherging, 
ausgewahlt. Aile Kinder blieben nach der ersten Kur wahrend der ganzen 
Beobachtungszeit vollkommen frei von klinischen Erscheinungen. Nur bei 
zwei von ihnen trat vor der zweiten Kur ein serologischer Ruckfall ein. Immer­
hin ein fUr unsere Behandlungserfolge nicht besonders giinstiges Ergebnis. 
Die iibrigen 10 Kinder sind aber wahrend der ganzen Beobachtungszeit, die 
sich bei der Mehrzahl del' Kinder schon auf die Zeit erstreckt, zu del' sie sonst 
schon ihre dritte Kur - also die zweite Sicherheitskur - erhalten hatten, 
serologisch negativ geblieben. Del' Versuch kann naturlich noch nicht als ab­
geschlossen gelten. Es wird noch einer langen Beobachtungszeit bedurfen, 
urn entscheiden zu konnen, ob dieser Weg praktisch gangbar und empfehlens­
wert ist. Er ist auch vorlaufig nur in einer Anstalt durchzufUhren, in der es 
moglich ist, die Kinder lange Zeit in standiger Beobachtung zu halten. Del' 
Vorteil, die Syphilis bei Saug1ingen mit einer Kur von 12 Wochen so weit zu 
beeinflussen, daB die Kinder dauernd frei von klinischen Erscheinungen bleiben 
und auch serologisch dauernd einen negativen Wassermann haben, ware natur­
lich sehr groB. Es ware dann vielleicht auch moglich, in der ambulanten Be­
handlung weiter zu kommen, denn es ist anzunehmen, daB die Mutter wahrend 
dieser nur 12 Wochen dauernden Kurzeit auch wirklich punktlich zum Arzte 
kommen. 

Unter der hier geschilderten Behandlung gestaltet sich der arztliche Betrieb 
auf unseren Syphilisabteilungen sehr zeitraubend, denn die Einspritzungen 
in Verbindung mit den Blutentnahmen fur die Wassermannprufungen nehmen 
viel Zeit in Anspruch und sind sehr einfOrmig, denn die syphilitischen Erschei­
nungen gehen wahrend der ersten Kur schnell zuruck, urn nicht wieder­
zukehren. Wir sehen keine klinischen Rezidive mehr. Nur ab und zu unter­
bricht ein auffallendes Wassermannergebnis die Monotonie auf der Abteilung, 
oder die Aufnahme eines alteren Kindes mit ungenugend behandelter Syphilis 
erinnert uns daran, daB die energische Behandlung der angeborenen Syphilis 
noch nicht AIlgemeingut der Arzte geworden ist, oder wenigstens daran, daB 
die Erfassung der Kinder mit angeborener Syphilis noch verbesserungsfahig ist. 

Es kann mit gutem Rechte behauptet werden, daB dieser Umschwung 
in dem klinischen Bilde der Syphilis, wie es jetzt auf unseren Abteilungen 
erscheint, einen groBen Fortschritt bedeutet und auf seiten der neuen kombi­
nierten Behandlung.zu buchen ist. Fruher waren klinische Rezidive der ange­
borenen Syphilis sozusagen auf der Tagesordnung, heute sind sie verschwunden. 
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Die Behandlung auf unser en Syphilisabteilungen wird heute lediglich von der 
Frage beherrscht, wie schnell es uns gelingt, die Syphilis eines Kindes so weit 
zu beeinflussen, daB es auch dauernd serologisch gesund wird, gemessen an 
dem Ausfall der Wassermannpriifung. Auf die Frage, wieweit dieses Vorgehen 
berechtigt ist, werde ich noch zuriickkommen. 

Unter den anderen heute gebrauchlichen Quecksilber-Neosalvarsankombi­
nationen sind zweifellos die mit der innerlichen Darreichung eines Quecksilber­
praparates (zumeist Hydrarg. protojoduret.) und die mit der Einspritzung 
von intramuskularen organischen Quecksilbermitteln die verbreitetsten. Ich 
habe schon besprochen, daB diese Behandlungsmethoden vorlaufig noch nicht 
die Kalomel-Neosalvarsankombination ersetzen kannen, aber vielleicht bringt 
uns die Zukunft noch wirksamere organische Praparate. 

Dann verdient noch die einzeitige Anwendung von Neosalvarsan mit einem 
Quecksilberpraparat in der Mischspritze nach LINSER Erwahnung. Diese Methode 
ist bei der Syphilis der Erwachsenen schon weitgehend durchgepriift worden 
und hat sich dabei als ein auf die frische Syphilis gut einwirkendes Mittel er­
wiesen. Sie hat auch in die Behandlung der angeborenen Syphilis Eingang ge­
funden und in KLEINSCHMIDT und K.xCKELL Anhanger gefunden. In der Haupt­
sache werden in der Spritze Neosalvarsan mit SublimatlOsung oder mit orga­
nischenQuecksilberpraparaten, wie Novasurol und Cyarsal, gemischt. Die Dosie­
rung und die Technik von K.xCKELL ist die folgende: 

Zuerst wird die NeosalvarsanlOsung in die Spritze aufgezogen und dann 
unmittelbar darauf die SublimatlOsung oder die Nosavurol- bzw. Cyarsallasung 
der im Handel befindlichen fertigen Ampullen. 

Die Neosalvarsandosierung ist 0,015 fUr das Kilogramm. Die Sublimat­
WSling ist eine I %ige, und es werden von dieser Lasung 0,1-0,5 ccm je nach 
dem Alter des Kindes fiir die einzelne Einspritzung verwendet. Auch von 
den anderen Queckilberpraparaten werden 0,1-0,5 cem pro injectionem ver­
braucht. Das Quecksilber -Neosalvarsangemisch hat eine dunkel- olivg1:"iine 
Farbe und ist undurchsichtig. 

Uber langfristige Beobachtungen kann MCKELL nicht berichten. Sein bis­
heriges Ergebnis war, daB in 52% seines Sauglingsmaterials nach der ersten Kur 
(12 Mischspritzen in 5tagigen Pausen) eine negative Serumreaktion erzielt wurde. 
Dieser Erfolg ist nicht giinstig genug und bleibt doch wesentlich hinter dem 
zuriick, den wir mit der neuen verstarkten kombinierten Kalomel-Neosalvarsan­
methode erreicht haben, woriiber ERICH MULLER, MTHE lTALIENER und 
GERTRUD MEYER u. a. herichtet haben. 

Nach der neueren Literatur ist die Mischspritzenbehandlung der Syphilis 
der Erwachsenen stark zuriickgegangen. 

Trotz der bequemen Anwendungsweise, die besonders fUr die ambulante 
Praxis etwas Bestechendes an sich hat, kann die Mischspritzenmethode nach 
LINSER noch nicht unser Vertrauen erwerben. Auch sie ist offenbar eine zu 
milde Behandlungsweise, und wir brauchen gerade fiir die angeborene S}'})hilis 
sehr stark und nachhaltig wirkende Kuren. 

Die rectale Anwendung von Salvarsan ist bei Erwachsenen schon mehrfach 
versucht worden, ohne daB sich diese Anwendungsform eingebiirgert hatte. 
NOGGERATH und HERBERT, S. REICHLE haben sie zuerst in Deutschland auch 
fiir Kinder empfohlen, wenn die intravenose oder intramwkulare Applikation 
auf Schwierigkeiten stoBt. Die Dosen sind dabei sehr hoch. Sie haben bei Saug­
lingen mit Mengen von 0,6-1,2 g in 15 ccm Schleim pro Klysma gearbeitet, 
und schlagen fiir altere Kinder - in Anlehnung an die Erwachsenendosis von 
4 g Mengen von 2-3-4 g vor, wie solche auch schon der Amerikaner MEHR­
TENS beniitzt hat. Die Klysmen werden 1-2-3mal wachentlich verabreicht. 
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Es ist notwendig der rectal en Neosalvarsaneinspritzung eine sorgfiiltige Darm­
spulung - 1/2_3/4 Stunde vorher - vorausgehen zu lassen. Die Autoren haben 
die Resorption des Neosalvarsans aus dem Darme in die Blutbahn durch den 
Befund im Drin tierexperimentell und auch am Menschen nachweisen konnen. 
Die Methode hat bisher noch keine Verbreitung gefunden. Wie die Autoren 
schon selbst hervorheben, liegt die Gefahr einer mangelhaften Resorption und 
damit der mit Recht so sehr gefurchteten Anbehandlung durchaus im Be­
reiche der Moglichkeit. Wir besitzen uber diese Methode keine eigene Erfahrung, 
da die intravenose Einspritzung fast immer durchfuhrbar ist, und uns dann 
immer noch die sic here intramuskulare zur Verfugung steht. Immerhin sei diese 
Ersatzmethode erwahnt. 

Es erscheint mir wunschenswert, an dieser Stelle kutz die Frage zu streifen, 
wie sich der Arzt nach den neueren Erfahrungen gegenuber Kindern mit Seh­
nerven- und Geh6rnervenstorungen verhalten solI. 

Die Augenarzte warnen im allgemeinen VOl' del' Verwendung von Salvarsan 
und auch die Ohrenarzte stehen bei zentralen Gehorstorungen del' Salvarsan­
behandlung mehr odeI' weniger ablehnend gegenuber, wenn sich auch neuerdings 
ein Dmschwung del' Meinungen zugunsten einer energischen Behandlung geltend 
macht. 

Aus personlicher Erfabrung hera us kann ich sagen, daB ich bei zwei Kindern 
mit beginnender Sehnervenatrophie - entgegen dem Rate des konsultierten 
Augenarztes - mit gutem Erfolge eine sehr intensive Quecksilber-Neosalvarsan­
behandlung eingeleitet habe. Del' ProzeB an den Sehnerven kam schnell zum 
Stillstand, die Sehkraft del' Kinder besserte sich deutlich und schlieBlich stellte 
sich ein stabileI' Zustand mit einem leidlichen Sehvermogen ein. 

Uber zentrale Horstorungen auf syphilitischer Grundlage fehIen mir eigene 
Beobachtungen. Es besteht fur mich abel' kein Zweifel, daB ich das erste solche 
Kind, das in meine Behandlung kommt, mit sehr starken Kuren behandeln 
werde. Nach meiner Meinung kann uberhaupt nur auf diese Weise etwas erreicht 
werden. Allerdings wird zumeist kein groBer Erfolg zu erwarten sein, weil wohl 
schon irreparable anatomische Veranderungen vorhanden sein werden. 

Milde, vorsichtige Kuren werden allerdings eher schaden als nutzen konnen. 
Gerade auf den fruher angewendeten schwachen Kuren beruht die Abneigung 
der .Arzte gegen die Behandlung dieser zentralen syphilitischen Spirochaten­
erkrankungen, denn diese Kuren haben sehr verstandlicher Weise klinische 
MiBerfolge zur Folge gehabt. Es scheint sich immer mehr zu bewahrheiten, 
daB schwache Kuren eine Abwanderung del' Spirochaten nach dem Zentral­
nervensystem bzw. die Entstehung von Neurorezidiven begiinstigen konnen. 
Die groBe Zahl der intellektuellen Schaden bei den Kindern, die fruher mit 
schwachen Kuren behandelt waren, bpricht auch in diesem Sinne. 

Die Heilquellenbehandlung der angeborenen Syphilis. 
Unter dem Einflusse der starken Wirkung unserer neuen kombinierten 

Quecksilber-Neosalvarsanbehandlung ist die fruher sehr beliebte Verschickung 
syphilitischer Kinder nach Badern in den Hintergrund gedrangt worden. Es 
kommen hauptsachlich die jodhaltigen Solbader, unter denen Hall in Ober­
osterreich und Krankenheil-Tolz und Heilbronn in Oberbayern die beliebtesten 
sind, in Betracht. Syphilitische Sauglinge werden wir im allgemeinen nicht 
in solche Bader schicken, aber fUr altere Kinder, besonders solehe mit einer 
alten verschleppten Syphilis kann ein Aufenthalt in einem solchen Bade doch 
von Vorteil sein. Das Trinken del' frischen jodhaltigen Quellen, del' reichliche 
GenuB von guter Luft und Sonne und del' seelisch anregende Aufenthalt in 
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den mittelhoch gelegenen htibschen Badeorten kann sehr wohl eine zweck­
entsprechende Unterstutzung der eigentlichen Kuren bedeuten. Es ist auch 
nicht zu unterschatzen, wie O. HEUBNER mit Recht betont, daB sich in diesen 
Kurorten Arzte zu befinden pflegen, die in der Behandlung solcher Kinder 
eine reiche Erfahrung besitzen. 

Neue Behandlungsmethoden der angeborenen Syphilis. 
Hier ist zuerst die Wismutbehandlung der angeborenen Syphilis zu nennen. 

Sie gewinnt immer mehr an Ausdehnung, wozu die guten Erfolge bei der Be­
handlung der Erwachsenensyphilis immerhin Veranlassung geben. Die Wismut­
wirkung solI, wie oben erwahnt, eine starkere als die des Quecksilbers und eine 
schwachere als die des Neosalvarsans sein, und es scheint, daB Wismut an 
Stelle des Quecksilbers, nicht aber des Salvarsans in Frage kommt. 

Da jetzt fast jede groBere chemische Fabrik ihr eigenes Wismutpraparat 
herstellt, gibt es eine ganze Anzahl guter Qualitat. Ich nenne: Bismogenol, 
Milanol, Tarbis, Trepol, Wismut-Diasporal, Bisuspen, Mesurol, Spirobismol und 
Embial. Die Firma Heyden hat auf Wunsch von ERICH LANGER ein besonderes 
Bisuspen-Praparat ftir Kinder und ebenso die Firma Merck ein solches ihres 
Praparates Embial hergestellt. Die Praparate zeichnen sich durch einen geringen 
Gehalt an Wismut aus. Wir halten in Rummelsburg diese Kinderpraparate 
nicht fUr notwendig, sondern spritzen lieber die Erwachsenenpraparate in 
kleinsten Mengen ein, weil wir es als einen Vorteil betrachten, dabei nur Mengen 
von 0,1-0,3 ccm verwenden zu brauchen. 

Unter den bisherigen Veroffentlichungen erwahne ich die von STOJE 
(Klinik STOLTZNER). Er berichtet tiber gute Erfolge bei den frischen syphili­
tischen Erscheinungen mit Bismogenol, Wismut-Diasporal und Bisuspen. Da­
gegen hat R. FRANK auf der Klinik R. FISCHL mit dem wasserloslichen Praparat 
Tarbis keine besseren Ergebnisse gehabt als mit der kombinierten Quecksilber­
Neosalvarsanbehandlung. Er mahnt auchzur Vorsicht, weil er bei jungen 
Sauglingen bei 25% der Kinder sichere Nierenschadigungen beoba:chtet hat. 
ERICH LANGER auf der Krankenabteilung BUSCHKE spricht sich sehr gtinstig 
tiber die vorsichtig einschleichende Behandlung mit Kinderwismut aus und 
bevorzugt sie bei Sauglingen. Er behandelt zuerst aIle in mit Wismut und geht 
erst spater zur kombinierten Behandlung mit Neosalvarsan tiber. 

Der Gehalt der einzelnen Praparate an metallischem Wismut schwankt 
zwischen 6 und 10%. Beim Embial, das wir bevorzugen, ist er z. B. 7%, so daB 
in 0,1 ccm 0,007 reines Wismut enthalten sind. Die allgemein tibliche Wismut­
dosis ist, berechnet auf das Kilogramm Korpergewicht, 2-4 mg. Wir arbeiten 
augenblicklich mit der Kilogrammdosis von etw& 4 mg, so daB wir bei den 
Sauglingsgewichten von 2-5 kg gut mit Teilstrichen der gewohnlichen 1 ccm­
Spritze auskommen. 

Wir haben bisher nur einige wenige Sauglinge mit Embial behandelt und 
konnen deshalb tiber den Erfolg nichts aussagen, sondern nur, daB das Praparat 
gut vertraglich ist, keine lokalen Reizerscheinungen hervorruft und daB Nieren­
schadigungen bisher nicht aufgetreten sind. 

Bei einigen alteren Kindem mit verschleppter Syphilis, die serologisch 
auf unsere starken Kalomel-Neosalvarsankuren nicht ansprachen und immer 
wieder eine positive Wassermannreaktion zeigten, hat uns der Ersatz des Queck­
silbers durch Wismut keinen Erfolg gebracht. 

Bisher ist die Lage also so, daB das Wismut auf die frischen syphilitischen 
Erscheinungen - allerdings zumeist in Kombination mit Neosalvarsan -
einen guten EinfluB auszutiben scheint. Eine gewisse Vorsicht ist notwendig 
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wegen der beobachteten Nierenreizungen. Berichte uber eine Dauerwirkung 
liegen noch nicht vor, so daB ein Urteil daruber, ob es zweckmaJ3ig sein durfte, 
das Quecksilber durch Wismut zu ersetzen, noch nicht abgegeben werden kann, 
besonders da wir im Kalomel ein so gut wirksames Mittel besitzen. 

Bei der Behandlung der akquirierten Syphilis der Erwachsenen beginnt 
die unspezifische Reiztherapie als Unterstutzungsmittel der bisherigen Therapie 
eine gewisse Bedeutung zu gewinnen, und es ist moglich, daB eine solche Kombi­
nation auch fur die angeborene Syphilis gewisse Vorteile mit sich bringt, aber 
bisher ist in der Literatur uber solche Versuche bei Kindem nichts bekannt. 

Die Malariabehandlung der "progressiven Paralyse" hat eine sic here Ver­
hesserung der bisher vollkommen negativen Heilerfolge gebracht - WAGNER­
JAUREGG, KYRLE, BRATZ, NONNE u. a. - und es liegt der Gedanke nahe, diese 
Methode auch bei der angeborenen Syphilis zu versuchen. Nach mundlichen 
Mitteilungen sind solche Velsuche auch schon im Gange und versprechen gewisse 
Erfolge, aber in der Literatur ist noch nichts daruber veroffentlicht. 

Die Gefahren, die der Behandlung bei Erwachsenen anhaften - Versagen 
der Herztatigkeit (Aortitis luetica), Fieberwirkung u. a. -, sind beim Kinde 
verhaltnismaBig gering zu veranschlagen. Das Herz des Kindes ist noch nicht 
so stark durch die Belastungen des Lebens - Krankheiten aller Art, Alkohol 
u. a. - in Mitleidenschaft gezogen, und nach allen klinischen Erfahrungen 
ist das Kind gegen Fieberattacken sehr tolerant. 

Besonders die groBe Gruppe der geistig mehr oder weniger stark zuruck­
gebliebenen Kinder diirfte fur einen solchen Versuch geeignet erscheinen. 
Bei Erwachsenen wirkt die Malariainfektion am besten bei der Paralyse, also 
einer ausgesprochenen Affektion des Gehims mit bekannten pathologisch­
anatomischen Veranderungen. Es ist nicht unmoglich oder sogar wahrschein­
lich, daB bei den Kindem mit intellektuellen Schaden sich auch anatomische 
Veranderungen vorfinden, und es ist von vornherein nicht von der Hand zu 
weisen, daB eine giinstige Beeinflussung dieser Kinder im Bereiche der Mog­
lichkeit liegt. Die klinische Erfahrung zeigt immer wieder, daB bei einer groBen 
Zahl von Kindem die Stabilisierung der Spirochatenherde mehr oder weniger 
ausschliel3lich im Gehim stattfindet. Fur diese Kinder kame die Malariabehand­
lung in erster Linie in Frage. Naturlich miiBte die Behandlung moglichst friih 
einsetzen, ehe irreparable Veranderungen bereits Platz gegriffen haben. 

Ob uns die Malariabehandlung bei der frischen Sauglingssyphilis einen 
Fortschritt bringt, ist fraglich, aber sie ist immerhin zu versuchen. Es be­
steht die Moglichkeit, daB die cerebralen Storungen, besonders die intelek­
tuellen, die wir heute noch nicht geniigend vermeiden konnen, auch nicht 
durch die starksten Kuren, eine gewisse Verminderung erfahren. Das ware 
natiirlich ein nicht hoch genug einzuschatzender Fortschritt und Vorteil. 

Die endolumbale Behandlung (nach GENNERICH) der angeborenen Syphilis 
kame fUr Kinder auch in Frage, ist aber meines Wissens noch nicht praktisch 
in Anwendung gekommen, was wohl in den bei Kindern besonders groBen 
technischen Schwierigkeiten seinen Grund hat. 

Behandlungsschaden und Komplilmtionen. 
In der Hauptsache werden die Behandlungsschaden, die wahrend der heute 

ublichen kombinierten Behandlung auftreten, als durch das Salvarsan bedingt 
angesehen. Nur einige Autoren, so WECHSELMANN und sein Mitarbeiter EICKE 
sind der Meinung, daB gerade die kombinierten Kuren die Schuld an den Nieren­
schadigungen tragen und stellen sich die Lage so vor, daB die unter cler Queck­
silbertherapie entstandenen Funktionsstorungen der Niere durch eine im un-
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giinstigen Augenblicke gegebene Salvarsaninjektion noch weiter so stark ver­
mehren konnen, daB ein volliges Unvermogen der Salvarsanausscheidung 
mit allen seinen Folgen eintreten konne. 

Nach den allgemeinen und auch meinen eigenen Erfahrungen ist aber die 
Gefahr der Nierenschadigung bei der angeborenen Syphilis verhaltnismaBig 
gering. 

Es ist auch klinisch schwierig zu entscheiden, ob eine Nierenschadigung 
unter dem Einflusse von Quecksilber, bzw. Neosalvarsan entstanden ist, oder 
ob es sich um eine solche auf luetischer Basis handelt, da beide Mfektionen 
unter dem Bilde einer Nephrose verlaufen. 

Abgesehen davon konnen natiidich bei der Syphilis, deren Behandlung 
sich auf Jahre erstrecken kann, auch interkurrent Nephritiden auftreten auf 
Grund irgendwelcher banaler lnfektionen. Sie sind natiirlich von den Nephrosen 
scharf zu trennen. 

Es ist fiir den behandelnden Arzt von sehr groBer Bedeutung, wie er 
sich in einem solchen :Falle zu verhalten hat. Bei den akuten Nephritiden ist 
die Behandlung sofort auszusetzen und die Heilung der Erkrankung abzuwarten. 
Bei den sog. Nephrosen i"t die Entscheidung schwierig und verantwortungsvoll. 
1st die Affektion auf syphilitischer Grundlage entstanden, so ware die Einleitung 
einer starken Kur bzw. ihre Fortsetzung die richtige Behandlung. Umgekehrt 
miiBte bei einer medikamentosen Schadigung die Kur fiir lange Zeit unterbrochen 
und spater nur mit groBter Vorsicht wieder begonnen werden. 

lch habe in den wenigen Fallen von nephrotischen Erkrankungen es vor­
gezogen, die Kur sofort abzubrechen. Nach Ablauf der Erscheinungen habe 
ich dann die Kur mit nur einem Medikament - zumeist Neosalvarsan - vor­
sichtig wieder begonnen und bin erst nach langerer Zeit wieder zur kombinierten 
Behandlung zuriickgekehrt. Auf diese Weise ist es mir bieher stets gelungen, 
die Behandlung ohne groBe Verzogerung zu Ende fiihren zu konnen. lch war 
mir dabei aber immer bewuBt, daB mein Vorgehen nur eine vorsichtige, vor­
beugende MaBnahme war, ohne daB ich mit Sicherheit die Affektion als eine 
medikamentose ansprechen konnte. 

Genaue Untersuchungen von FRIEDRICH HAASSENGIER auf unserer Abteilung 
haben ergeben, daB die Nierenfunktion wahrend unserer starken Kuren bei 
fUnf alteren Kindern nicht herabgesetzt war. 

Ebenso steht es in diagnostischer Beziehung mit den Leberschadigungen. 
Es mehren sich die Erfahrungen (WALTER B. MEYER), die dafiir sprechen, 
daB die iiberwiegende Mehrheit der Leberschadigungen, die mit lkterus einher­
gehen, auf syphilitischer Grundlage beruhen. Sie wurden durch eine intensive 
kombinierte Behandlung nicht verschlimmert, sondern im Gegenteil schnell 
geheilt. 

lch bin nur einmal bei einem Madchen von 14 Jahren vor die Entscheidung 
gestellt worden, ob ein kurz nach Beendigung einer Kur aufgetretener lkterus 
mit der Salvarsanbehandlung in Beziehung stande oder als ein einfacher Icterus 
catarrhalis zu werten sei. Wir haben uns fUr die letztere Diagnose entschieden 
und nach einer Pause von acht Woe hen eine neue energische Kur begonnen 
und ohne Zwischenfall zu Ende gefiihrt. 

Aus meinen Erfahrungen heraus kann ich nur sagen, daB klinisch in Erschei­
nung tretende Leberschadigungen bei Sauglingen iiberhaupt nicht auftreten 
und daB bei alteren Kindern sichere, auf die medikamentose Behandlung zuriick­
fiihrende Schadigungen mir nicht vorgekommen sind. Sie miissen also zum 
mindesten sehr selten sein. 

Ebensowenig ist bei der angeborenen Syphilis der Salvarsanschaden, der 
unter dem Bilde einer Encephalitis haemorrhagica odeI' Purpura cerebri bei 
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Erwachsenen, wenn auch au Berst selten, auf tritt, bei Kindern zu fiirchten. 
Ich selbst habe diesen sehr schweren Salvarsanschaden noch nicht gesehen. 
Dagegen berichtet CARL BRUHNS von einem Kinde im vierten Lebensmonate, 
das zwei Tage nach der letzten Neosalvarsaninjektion von 0,08 g und nach einer 
Gesamtmenge von 0,3 gunter Krampfanfallen, ahnlich denen bei der Encephalitis 
haemorrhagica der Erwachsenen, erklankte und schnell starb. Die Sektion 
zeigte die bei dieser Erkrankung typisch lokalisierten punktfi:irmigen Blutungen 
im zentralen Hirngebiete. 

Darmstorungen im engeren Sinne - auf die Ernahrungsschwierigkeiten im 
allgemeinen komme ich noch zuruck - sind bei der intramuskularen Anwendung 
von Quecksilber kaum zu befurchten und ebensowenig gibt das Neosalvarsan 
zu solchen Veranlassung. Bei der innerlichen Verabreichung sind Durchfalls­
erkrankungen bekanntlich haufig zu beobachten. Das war mit der Grund dafur, 
diese Behandlungsmethode aufzugeben. 

Die Salvarsankomplikation, die mit dem ersten Beginn der Medikation 
einzusetzen pflegt, die sog. HERXHEIMERsche Reaktion, ist keine Gefahr mehr 
fur das Kind. Sie beruht auf dem massenhaften Absterben von Spirochaten 
durch das Salvarsan. Durch die Endotoxine der abgestorbenen Spirochaten 
wird der Ki:irper pli:itzlich uberschwemmt und reagiert auf diese Vergiftung 
sozusagen durch das Auftreten von Hautausschlagen und Verschlechterung des 
Befindens. 

Die Kenntnis dieses Phanomens hat mich von vornherein veranlaBt, die 
Kur mit drei Kalomeleinspritzungen zu beginnen, urn die Spirochaten langsam 
zu schadigen und erst dann zur Salvarsanmedikation iiberzugehen. Bei diesem 
Vorgehen beobachten wir niemals das Auftreten einer HERXHEIMERschen 
Reaktion. 

SchlieBlich bedarf das Phanomen noch kurzer Erwahnung, das als angio­
neurotischer Symptomenkomplex bezeichnet wird. Unmittelbar nach einer 
Salvarsaneinspritzung tritt ein Zustand ein, der auf den Unerfahrenen einen 
beangstigenden Eindruck macht. Der Patient wird blaB, auch wohl cyanotisch, 
die Atmung stackt und schnell entwickelt sich ein anaphylakti:::cher Zustand. 
Der bedrohliche Zustand bessert sich aber meist bald und dokumentiert sich als 
eine Reizung des vegetativen Nervensystems. Ich habe nur einmal bei einem 
zehnjahrigen, neuropathischen Madchen einen solchen Anfall milderen Grades 
erlebt, niemals aber bei einem Saugling oder einem Kleinkind, so daB wir mit 
dieser Komplikation nicht eigentlich zu rechnen brauchen. 

Ebensowenig ist die Stomatitis mercurialis im Kindesalter zu fiirchten. 
Beim Saugling und Kleinkinde kommt sie nicht in Betracht und beim alteren 
Kinde tritt sie auch verhaltnismaBig selten und milde auf. Immerhin ist hier 
eine sorgfaltige Zahnpflege wahrend der Quecksilberperioden am Platze, die 
dann aber die bei Erwachsenen sehr unangenehme Komplikation leicht vermeidet. 

Die Ansteckungsgefahr durch das syphilitische Kind 
fur die Umgebung. 

Diese Ansteckungsgefahr ist offenbar ziemlich gering und laBt sich durch 
sorgfaltige persi:inliche SicherheitsmaBnahmen des Pflegepersonals oder der 
Pflegemutter leicht vermeiden. Es ist allerdings notwendig, das Pflegepersonal 
immer wieder auf die ihnen drohenden Gefahren aufmerksam zu machen und 
die genaue Desinfektion nach jeder Beruhrung des Sauglings zu uberwachen. 
Auf den Abteilungen, wo diese V orschriften genau befolgt werden, kommt es 
erfahrungsgemaB nicht zu Ansteckungen des Personals durch die Pflege von 
syphilitischen Kindern, auch solchen mit hoch infektii:isen Ausschlagen. 
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Dagegen ist die Gefahr, daB gesunde Ammen durch syphilitische Kinder 
beim Anlegen an die Brust angesteckt werden, ziemlich groB. Solche ungliick­
liche Vorkommnisse sind zur Geniige bekannt und es bleibt immer unverstand­
lich, wie sorglos und unverantwortlich friiher das Anlegen syphilitischer Saug­
linge bei gesunden Frauen betrachtet wurde. Reute ist ein solches Anlegen 
natiirlich streng verp6nt, und die Stadt Berlin hat mit voUem Recht sogar 
verboten, daB iiberhaupt auf ihren Sauglingsabteilungen ein Saugling an die 
Brust von Ammen gelegt wird. Sehr unliebsame Ereignisse der Ansteckung von 
AIDmen durch Sauglinge, deren Syphilis nicht rechtzeitig erkannt wurde, haben 
zu diesem Verbot gefiihrt, das natiirlich sicher schiitzt. 

Ebenso groB ist die Gefahr, daB ein Saugling mit unerkannter Syphilis 
in einer Pflegestelle andere Kinder und die Pflegemutter ansteckt. Gegen diese 
Gefahr gibt es gewis8e Sicherungen, die aber gewiB keine absolute Sicherheit 
gewahren. So werden nur Sauglinge jenseits des ersten Vierteljahres in Pflege 
gegeben, da erfahrungsgemaB die angeborene Syphilis meistens friiher auf­
tritt. Allerdings sind geniigend FaIle bekannt, die zuerst nach dem Ablaufe 
der ersten Lebenshalbjahres manifest wurden. Dazu kommt eine genaue sich 
haufig wiederholende Kontrolle der Kinder. 

DaB der enge Verkehr innerhalb von Familien die Verbreitung von un­
erkannter Syphilis auBerordentlich begiinstigen kann, ist aber durch zahlreiche 
Beobachtungen bekannt. 

Wir stehen heute der angeborenen Syphilis mit viel sicherer wirkenden Mitteln 
gegeniiber, als das in friiheren Zeiten der Fall war. Das nachste Ziel, dem wir 
zustreben miissen, ist, Mittel und Wege zu finden, um der auch heute noch 
haufigen Abwanderung und Stabilisierung der Spirochaten in das zentrale 
Nervensystem, die nur zu oft mit einer Schadigung der geistigen Entwicklung 
der Kinder einhergeht, besser begegnen zu k6nnen. 

Dann bedarf es noch weiterer Priifung, welche der heute iiblichen Methoden 
die beste Dauerwirkung zeigt. Es soUte eine groBziigige Organisation Platz 
greifen, die den einzelnen Anstalten die jahrelange Durchfiihrung einer be­
stimmten Behandlungsmethode zuweist, mit der Aufgabe, das Lebensschicksal 
der so behandelten Kinder zu verfolgen. Dann wiirde man ein klareres Bild 
erhalten, als das heute m6glich ist. Reute wird an den einzelnen Anstalten 
die Methode oft schnell gewechseij, oder die Behandler andern Originalmethoden 
wilIkiirlich ab, und kommen dann zu anderen Ergebnissen wie der erste Autor, 
und gelegentlich dann auch zu einer Ablehnung, die die Originalmethode eigent­
lich gar nicht trifft. 

Allgemeine Stornngen im Gedeihen nnd Schwierigkeiten in der 
Anfzucht syphilitischer Saugliuge wahrend der Behandlung. 
Die Durchfiihrung einer zweckmaBigen Ernahrung des syphilitischen 

Sauglings ist von grundlegender Bedeutung fiir die Erhaltung seines Lebens. 
1st schon die unnatiirliche Ernahrung eines gesundes Sauglings immer ein Risiko, 
und birgt viele Gefahren in sich, die durch konstitutionelle Momente und durch 
solche der Umwelt, in der dai;' Kind aufwachst, noch vermehrt werden k6nnen, 
so wachsen die Schwierigkeiten beim syphilitischen Saugling wesentlich und 
k6nnen so uniiberwindlich werden, daB nur der Ubergang zur natiirlichen Er­
nahrung das Leben des Kindes rettet. 

Es ist selbstverstandlich, daB je jiinger das Kind ist und je frischer die 
Syphilis seiner Erzeuger ist, desto schwieriger sich die Ernahrungsfrage gestaltet. 
1m allgemeinen laBt sich deshalb sagen, daB die Kinder, die schon mit syphi­
litischen Erscheinungen zur Welt kommen oder bei denen sie gleich nach der 
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Geburt auftreten, kaum ohne Brustmilch am Leben zu erhalten sind. Bei diesen 
Kindem tritt ja die Syphilis besonders als eine solche der inneren lebenswichtigen 
Organe auf und ist deshalb eine sehr schwere Erkrankung. Anderseits wachsen 
die Lebensaussichten, wenn die Kinder erst einige Wochen nach der Geburt 
die ersten Erscheinungen aufweisen, die dann hauptsachlich solche der auBeren 
Haut und der Schleimhaute darstellen. Das zeitliche Auftreten der Syphilis 
und das mit diesem eng ver bundene verscruedene Befallensein der Organe 
- innere oder auDere Organe - ist also von entscheidender Bedeutung fUr die 
Lebensaussichten des Sauglingf>. 

In der Praxis bedeutet es schon eine groBe Hilfe, wenn wir dem Saugling 
Zwiemilchernahrung zukommen lassen konnen. Besonders wertvcll ist die Zu­
futterung von konzentrierten Nahrgemischen zur Ammenmilch, wie konzen­
trierter EiweiBmilch, Dubomilch (SCHICK) oder der Buttermehlvollmilch (MORO). 
Dns hat die konzentrierte EiweiBmilch haufig bei jungen Sauglingen mit Neigung 
zu Durchfallen gute Dienste geleistet. Auch die gewohnliche leicht uberall 
erhaltliche hollandische Buttermilch hat sich als zweckmaBige Beinahrung 
erwiesen und eben so die fettreichen, molkenreduzierten Nahrgemische, wie die 
Sahnemilch von ERICH MULLER oder die Buttermehlnahrung von CZERNY­
KLEINSCHMIDT. Diese fettreichen Gemische sind noch am besten geeignet, 
die Sauglinge gegenuber Infektionen, an denen sie erkranken, widerstandsfahig 
zu machen. Bei einer so chronischen Krankheit, wie der angeborenen Syphilis 
kann auf die Bedeutung einer sachgemaBen Ernahrung gar nicht oft genug 
die Aufmerksamkeit der Arzte gelenkt werden. 

EUGEN STRANSKY hat in einer sehr sorgfaltigen Arbeit die Emahrungs­
probleme bei Lues congenita behandelt und verschiedene Typen der Ernahrungs­
stOrungen aufgestellt. Es erscheint nicht notwendig, eine solche Einteilung, 
abhangig von der Schwere der Erkrankung zu treffen. Immerhin ist es ein 
Verdienst des Autors, erneut auf die Ernahrungs<3tOrungen bei der angeborenen 
Syphilis hingewiesen zu haben. Nach meinen Erfahrungen unterscheiden sich 
die syphilitischen Ernahrungsstorungen nicht grundsatzlich von denen bei 
anderen Infektionen oder denen auf alimentarer Grundlage. 

Es ist bekannt, daB aus irgendwelcher Drsache debile Sauglinge ein groBes 
quantitatives Nahrungsbedurfnis besitzen, das zum Teil in ihrer Dntergewichtig­
keit begrundet ist. Es ist notwendig, wie d&s schon FINKELSTEIN vor vielen 
Jahren ausgefuhrt hat, diesen Kindem die Nahrungsmenge zuzufuhren, die 
dem Sollgewicht ihres Lebensalters entspricht. Bezogen auf das tatsachliche 
Gewicht des Kindes kommen wir dabei auf einen Energiequotienten von 150 
bis 200 Calorien, wahrend dieser bei normalgewichtigen Sauglingen nach 
O. HEUBNER 100 Calorien betragt. Aber wie gesagt ist dieser hohe Energie­
bedarf nicht etwa gerade der angeborenen Syphilis eigentumlich, sondem bei 
allen debilen Kindem eine lange bekannte Notwendigkeit. 

Dem hohen quantitativen Nahrungsbedurfnis des syphilitischen Saug­
lings schlieBen sich, und zwar gleich bedeutungsvoll fur sein Gedeihen, die 
Ernahrungsnotwendigkeiten an, die wir he ute als qualitative zusammenfassen. 
Es kommt also nicht nur darauf an, wieviel das Kind quantitativ zu sich nimmt, 
sondern auch darauf, wie die Nahrung qualitativ zusammengesetzt ist. 

Die EiweiBstoffe, Fette, Kohlenhydrate und Mineralstoffe der Nahrung 
sind nicht gleichwertig und nicht gleichmaBig in einem fUr die Assimilation 
optimalen Zustande in der Nahrung des Kindes vertreten. 

So sind die EiweiBstoffe verscrueden chemisch zusammengesetzt - ab­
hangig von ihrem Gehalte an Aminosauren - und ebenso physikalisch ver­
schieden aufgebaut. Diese chemische und phYf>ikalische Verschiedenheit macht 
sie auch verschieden wertvoll fur den Aufbau der kindlichen Gewebe. Von 
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diesem Gesichtspunkte aus betrachtet sind die EiweiBstoffe der Muttermilch 
die wertvollsten, dann folgen die des Fleisches und erst an dritter Stelle die der 
Kuhmilch. Die EiweiBe vegetabiler Herkunft sind viel weniger wertvoll als 
die vorher genannten animalischer Herkunft. 

In ahnlicher Weise sind auch die animalischen Fette wie Lebertran, das 
Fett des Gelbeies und der Milch (Butter) den vegetabilischen fur die Ernahrung 
des Kindes weit uberlegen. 

Besonders wichtig ist die Stellung def Mineralstoffe in de~' Ernahrung des 
Kindes. Bei ihnen kommt es nicht nur darauf an, daB sie uberhaupt in aus­
reichender Menge vorhanden sind, sondern auch in welcher chemischen Bindung 
und in welchem physikalischen Aufbau sie dem Kinde mit der Nahrung geboten 
werden. In optimaler Form sind sie in komplizierten Verbindungen mit EiweiB­
stoffen - abgesehen von der Muttermilch - in den frischBn Vegetabilien ent­
halten. Die Erhitzung der Vegetabilien beim Kochen und ihre Lagerung bedingen 
wesentliche Veranderungen in dem Gefuge der feinen Mineralstoff-EiweiBver­
bindungen, die ihre Tauglichkeit fur die Ernahrung des Kindes wesentlich hefab­
setzen ki:innen. 

Ich mi:ichte schlie13lich kurz die Frage der komplizierten Nahrstoffverbin­
dungen streifen, die wir heute unter dem Sammelbegriff der "Vitamine" zu­
sammenfassen. Die ganze Vitaminfrage ist noch so stark im Flusse, daB wir 
noch nichts weniger als klar sehen. 

Immerhin kann fur die Ernahrung des syphilitischen Sauglings schon soviel 
gefolgert werden, daB die Zufuhr von rohen, frischen Nahrungsmitteln notwendig 
ist, die nicht durch irgendwelche denaturierende MaBnahmen - Kochen, 
Lagerung, Pi:ikeln, fabrikmaBige Sterilisation und Konservierung in Biichsen 
u. a. - in ungiinstigem Sinne verandert sind. Was eigentlich empirisch 
schon langst gefunden und bekannt war, haben die ausgedehnten Vitamin­
forschungen nun auch wissenschaftlich erwiesen, daB in den rohen Nahrungs­
mitteln lebensnotwendige Nahrstoffe enthalten sind. Zu einer gedeihlichen 
Entwicklung des Kindes ist es dringend notwendig, daB in seiner Nahrung 
die Zufuhr roher Fruchte bzw. Fruchtsafte beachtet wird. Ich nenne Tomaten, 
Mohrruben, aIle Obstsorten, besonders Apfelsinen, rote Ruben, WeiBkohl bzw. 
ihre Pl"eBsafte. 

Ein Saugling wird sich nur normal entwickeln ki:innen, wenn in seiner Nahrung 
diese Stoffe in ausreichender Menge enthalten sind. Er wird dann auch die 
natiirlichen immunisatorischen Krafte aufbringen, die er im Kampfe gegen dio 
banalen Infektionen des Lebens braucht und gerade fur den durch eine 
Syphilis geschadigten Saugling ist die Zufuhr solcher Stoffe, wie erwahnt, eine 
Le bensnotwendigkeit. 

Mit zunehmendem Alter nehmen die Ernahrungsschwierigkeiten schnell 
ab, und das altere syphilitische Kind ist dann in dieser Hinsicht nicht mehr 
schlechter gestellt als das gesunde. 

Die Erhaltung des Lebens des jungen syphilitischen Sauglings hangt aber 
jedenfalls sehr wesentlich von der Kunst des Arztes ab, ihn zweckmaBig ernahren 
zu ki:innen. Der Erfolg der Behandlung ist im wesentlichen AusmaBe gewisser­
maBen eine Frage der Ernahrung. 

Die Pfiege des syphilitischen Kindes. 
Neben der Ernahrung ist die Pflege von sehr groBer Bedeutung. Die 

syphilitischen Sauglinge befinden sich oft in einem sehr elenden ki:irperlichen 
Zustande. Syphilitische Hautinfiltrationen, sekundare Intertrigo fiihren zu 
wunden Stellen und die Gefahr, daB von solchen offenen Hautstellen aus banale 
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Infektionen in den Korper, der ohnehin schon dureh seine Krankheit gesehwaeht 
ist, eindringen, ist gewiB nieht klein. 

Solehe Kinder bediirfen also besonders peinlieher und sorgfaltiger Pflege 
zur Unterstiitzung der therapeutisehen MaBnahmen. Es ist aber nieht notwendig, 
fiir syphilitisehe Sauglinge nun besondere Pflegeregeln aufzustellen. 

Die banalen Infektionen im Verlaufe del' Behandlung. 
Kleine Infektionen - Sehnupfenfieber, Grippe u. a. - sind eine haufige 

Erseheinung im Kindesalter. Ihr Verlauf wird wesentlieh bestimmt dureh den 
augenbliekliehen Korperzustand des Kindes, seine augenbliekliehe Widerstands­
kraft. ErfahrungsgemaB treten solehe Infektionen bei syphilitisehen Sauglingen 
sehwerer in Erseheinung als bei Kindem, die an anderen Krankheiten leiden. 
Besonders die syphilitisehen Sauglinge bringen diesen banalen Infektionen 
einen sehr geringen natiirliehen Wider stand entgegen, und die Gefahr, daB sieh 
bei ihnen eine sehwere komplizierende Folgekrankheit ansehlieBt, ist naeh allen 
Erfahrungen groB. Bronehopneumonien, Cystopyelitiden u. a. dezimieren unsere 
Syphilitiker. Naeh meinen personliehen Erfahrungen sterben sehatzungsweise 
etwa 60% der syphilitisehen Sauglinge an interkurrenten infektiosen Erkran­
kungen und nur 40% sozusagen an ihrer Syphilis selbst, wenigstens laBt sieh 
bei ihnen keine neue zum Tode fiihrende Erkrankung fEststellen. 

Daraus ergibt sieh die Notwendigkeit, mit allen uns zur Verfiigung stehenden 
Mitteln, die Kinder vor sole hen Infektionen zu sehiitzen, was wohl am besten 
dadureh zu erreiehen sein diirfte, daB die Kinder auf einer Syphilisabteilung 
in mogliehst wenig belegten Einzelzimmern untergebraeht werden. Es seheint, 
daB die Kinder auf einer Sauglingsabteilung in groHerem Umfange von diesen 
Infektionen bedroht sind als in del' Familie, wenn aueh eine Statistik dariiber 
noeh aussteht. 

Allg'emeine Behandlungsfragen. 
Zur Frage der ambulanten oder stationaren Behandillng der syphilitischen 

I{inder. Die hier gesehilderten Sehwierigkeiten geben Veranlassung, die Frage 
aufzurollen, ob die ambulante oder die stationare Behandlung des syphilitisehen 
Kindes, besonders des Sauglings, zweekmaBigel' ist. 

Fiir die Entseheidung dieser Frage soUte in erster Linie maHgebend sein, 
welehe Behandlung die siehersten Garantien fiir die Zukunft des Kindes gibt. 

Es ist eine bekannte Tatsaehe, daB es in der Ambulanz - Polikliniken, 
Sauglingsfiirsorgestellen - nur gelingt, einen Teil der Miitter (wie mir beriehtet 
wurde, nur etwa die HaUte) zu einer regelreehten Durehfiihrung der ersten Kur 
zu bewegen und daB bei den Sieherheitskuren die Zahl natiirlieh noeh wesent­
lieh absinkt. So gehen, besonders in den Gl'oBstadten sehr viele Kinder fiir die 
wiehtige friihzeitige Behandlung verloren, und kommen erst spater, wenn 
Rezidive die Miitter dazu zwingen, zum Arzt zuriiek. Inzwisehen sind sieherlieh 
bei einer Reihe von Kindern schon irreparable pathologiseh-anatomisehe Ver­
anderungen, besonders solehe im Gehirn, aufgetreten, die dureh weitere Kuren 
nieht mehr gebessert werden konnen. Besonders die StOrungen des Intellekts 
sind hierbei zu fiirehten. 

Diese Lage der Dinge, deren Anderung in der Ambulanz an dem Wider­
stande der Mutter seheitern wil'd, und die nur selten dureh die personliehe Hingabe 
und Uberredungskunst eines Arztes wesentlieh gebessert werden wird, sprieht 
zugunsten der stationaren Behandlung. 

Sehr wesentlieh ist naturlieh die wirtsehaftliehe Seite der Frage, und da 
ist es zweifellos, daB die Unterbringung von Kindern auf eigenen Syphilis-
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abteilungen augenblicklich hahere Kosten bereitet als die ambulante Behandlung; 
aber wenn wir bedenken, daB, wie die alten Statistiken beweisen, die Zukunft 
der unzureichend behandelten Kinder eine iiberaus triibe ist, und daB, wie 
LIPPMANN gezeigt hat, 38% der Kinder in einer Heilanstalt fUr geistig zuriick­
gebliebene Kinder syphilitisch waren, so wird es bei einer weitsichtigen Politik 
von Staat und Kommunen auch vom wirtschaftlichen Standpunkte aus vor­
teilhaft sein, die Kinder grundlich behandeln zu lassen, damit spater eine 
maglichst geringe Anzahl von Erbsyphilitikern von der Allgemeinheit zu unter­
halten ist. 

Die Ernahrungsverhaltnisse bieten auf Sauglingsabteilungen sieher weniger 
Schwierigkeiten als in der Familie und wenn es sich darum handelt, ein syphi­
litisches Kind nicht von seiner stillenden Mutter zu trennen, so soIl ten Maglich­
keiten geschaffen werden, beiden zusammen Unterkunft zu gewahren. 

Lediglich die Gefam der interkurrenten Infektionen ist vielleicht in der 
Familie etwas geringer als im Krankenhause, aber diese Frage ist noch nicht 
entschieden. 

So sprechen bei gerechter Wurdigung der Lage mehr Grunde fur die stationare 
Behandlung als fur die ambulante. Hachstens kannte ein Umschwung zugunsten 
der ambulanten Behandlung eintreten, wenn es sich als richtig erweisen soUte, 
daB in der Praxis die neue verscharfte Kur von ERICH MULLER wirklich so sichere 
Dauererfolge ergibt, wie es vorlaufig scheint, aber fur diese Entscheidung bedarf 
es weiterer sehr eingehender Untersuchungen. 

Dic Frage, wie lange die Behandlung cines syphiIitischcn Kindcs durchgefUhrt 
werden soIl, ist noch nicht entschieden. 

Fruher wurde so lange behandelt, bis aile klinischen Erscheinungen ge­
schwunden waren. Das hat sich, dariiber sind sich aile Beteiligten auf Grund 
der traurigen Ergebnisse der friiheren Statistiken einig, als nicht ausreichend 
erwiesen. Es ist vielmehr notwendig, zum Schutze des Kindes fur die Zukunft 
der ersten Kur noch weitere anzuschlieBen, und zwar in gewissen zeitlichen 
Abstanden. Dabei hat es sich im Vedaufe der letzten Jahre gezeigt, daB je 
kraftiger die einzelnen Kuren durchgefUhrt werden, desto sicherer dam it gerechnet 
werden kann, daB neben dem Verschwinden der klinischen Symptome auch die 
serologische PrUfung dauernd negativ bleibt. 

Die Hauptfrage ist, ob Kinder, die nach einer energischen Behandlung' 
mit mehreren Kuren jahrelang symptomfrei geblieben sind und nur noch eine 
positive Wassermannreaktion zeigen, noch we iter behandlungsbedurftig sind? 

Eine Reihe von Autoren - NONNE, VON ZUMBUSCH u. a. - wollen diese 
erscheinungsfreien, mehrfach gut behandelten aber noch wassermannpositiven 
Kinder nicht we iter behandeln. Sie sollen nur sorgfaltig beobachtet werden, 
urn jederzeit beim Auftreten neuer Erscheinungen wieder eingreifen zu kannen. 
Sie sehen in der positiven Wassermannreaktion keine zwingende Veranlassung, 
die Behandlung fortzusetzen, und betonen auch mit einem gewissen Rechte, 
daB es sem schwierig ist, bei diesen Kindern einen Umschwung der serologischen 
Reaktion durch weitere Kuren zu erreichen. 

Die andere Gruppe von Autoren sehen in der positiven Blutrea.ktion ein 
Zeichen dafiir, daB im Karper des Kindes noch ein syphilitischer Herd aktiv 
ist, wofUr eben die positive Reaktion spricht. Sie setzen deshalb folgerichtig 
die Behandlung solange fort, bis die positive Reaktion einer negativen gewichen 
ist. N ach meinen Erfahrungen gelingt es auch fast immer, dieses Ziel zu erreichen, 
allerdings bedarf es Bowohl von seiten des Behandlers als auch des Patienten 
einer groBen Ausdauer, denn die Behandlung kann sich sehr lange ausdehnen. 
lch habe bis neun Kuren durchfUhren mussen (BRUNING). 

21* 
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Diesen Schwierigkeiten stehen wir aber nur bei Kindern gegeniiber, die 
verspatet in unsere Behandlung kommen, also bei alteren Kindern jenseits des 
dritten Lebensjahres. Bei den Sauglingen und Kindem im zweiten und dritten 
Lebensjahre gelingt es zumeist eine dauernd negative Blutreaktion mit drei, 
sicher aber mit vier Kuren zu erreichen. 

Ich habe mich auf Grund meiner Erfahrungen dem Standpunkte ange­
schlossen, die Kinder solange zu behandeln, bis die serologische Priifung wahrend 
zweier Sicherheitskuren negativ geblieben ist. Mein Bestreben geht dahin, 
die Zukunft der Kinder nach Moglichkeit sicher zu stellen. 

Die Frage, wieweit der Arzt berechtigt ist, von dem Ausfallen der Wasser­
mannpriifung die Behandlung abhangig zu machen, ist also noch umstritten. 
Die Schwierigkeiten der Entscheidung sind groll. Allgemein wird die Anschauung 
vertreten, daB die Behandlung einer Krankheit von dem Vorhandensein klinischer 
Krankheitserscheinungen bestimmt werden soll. Diese Forderung hat gewiB 

.vielfach . Giiltigkeit, aber bei der angeborenen Syphilis liegen doch besondere 
Verhaltnisse vor. Wir wissen heute, daB mit dem Verschwinden der klinischen 
syphilitischen Erscheinungen die Krankheit ganz gewiB noch nicht dauernd 
geheilt ist. Das haben jahrhundertelange Erfahrungen immer wieder gelehrt. 
Anderseits ist mit Sicherheit anzunehmen, daB eine positive serologische 
Reaktion ein Zeichen dafiir ist, daB irgendwo im Korper noch ein aktiver syphi­
litischer Herd sitzt, der gelegentlich die Veranlassung zu einem allgemeinen 
Rezidiv geben kann. Es ist eine bekannte Tatsache, daB eine Syphilis, die jahr­
zehntelang latent geblieben ist, wieder manifest werden kann und zu den schwer­
sten Erscheinungen, besonders des zentralen Nervensystems fUhren kann. 

Bei dieser Lage der Dinge ist es verstandlich, daB eine groBe Reihe von 
Arzten die Behandlung des Kindes solange fortsetzt, bis auch die Blutreaktion 
dauernd negativ geworden ist. . 

Die Behandlungsel'folge del' angeborenen Syphilis. 
Die Erfolge der neuen energischen Behandlung sind gegeniiber denen der 

friiheren Methoden gut zu nennen. Es ist aber wiinschenswert, immer wieder 
darauf aufmerksam zu machen, daB ein sehr groBer Unterschied zwischen den 
Erfolgen besteht, die die Beseitigung der frischen klinischen Erscheinungen 
erreichen und den Dauererfolgen, die, wenn nicht zu einer Heilung, so doch zu 
einer dauernden festen Abkapselung der Spirochatenherde im Korper fiihren. 

Es ist geniigend bekannt, daB in alten Zeiten mit sehr milden Quecksilber­
kuren in irgend einer Anwendungsform ein schnelles Abklingen der klinisch 
wahrnehmbaren syphilitischen Erscheinungen erzielt wurde. Dieser Erfolg 
war bei einer Reihe von Kindern immerhin so anhaltend, daB sie Monate und 
Jahre symptomfrei blieben. Bei der Mehrzahl traten aber spater doch Rezidive 
auf, die zu weiterer Behandlung Veranlassung gaben. Mit einem solchen Behand­
lungserfolg konnen wir uns heute nicht zufrieden ge ben, wir miissen ver­
langen, daB die Behandlung so energisch durchgefiihrt wird, daB die Kinder 
dauernd gesund bleiben. Es kommt bei der Wahl einer Behandlungsmethode 
nur darauf an, wieweit sie imstande ist, die Heilung des Kindes fUr die Zukunft 
zu gewahrleisten. Von diesem Standpunkte aus betrachtet scheint die kombi­
nierte Quecksilber- (Kalome1) Salvarsanbehandlung die groBte Sicherheit zu 
bieten. Dafiir sprechen auch die Statistiken von ERICH MULLER und GRETE 
SINGER, sowie von GERTRUD MEYER, die das Schicksal der nach dieser Methode 
behandelten Kinder viele Jahre hindurch verfolgt haben. 
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Die Prophylaxe der angeborenen Syphilis. 

Von 

HARALD BOAS-Kopenhagen. 

Eine der ernstesten Folgen der Syphilis ist ihr vernichtender EinfluB auf 
die Nachkommenschaft. Um nur ganz vereinzelte Statistiken zu nennen, findet 
KAssowITZ, daB bei 330 Schwangerschaften in syphilitischen Familien genau 
ein Drittel der Frlichte vor der Geburt zugrunde gingen; von den Lebend­
geborenen fielen weiter 24% im ersten Halbjahr der ererbten Dyskrasie zum 
Opfer. Bei 239 Schwangerschaften, ebenfalls in syphilitischen .Familien, findet 
FOURNIER, daB 176 der Frlichte an Syphilis starben, eine Mortalitat von 73%. 
Nach der groBen Zusammenstellung von SPRINZ wiesen 1234 syphilitische 
Frauen 4175 Schwangerschaften auf, von denen durch Abort oder Tod bei 
oder kurz nach der Geburt 2171, d. h. 52% zugrunde gingen. WILLIAMS in 
Baltimore gibt an, daB 26,4% von allen Todesfallen bei Kindern, die nach 
dem 7. Schwangerschaftsmonat geboren sind, und die in den ersten 14 Tagen 
starben, durch Syphilis congenita verursacht sind. 

Um der Ubertragung der Syphilis auf die Frucht und den weiteren verderb­
lichen Konsequenzen vorbeugen zu konnen, wurde schon von der Mehrzahl 
der alteren Autoren das Hauptgewicht auf die Prophylaxe gelegt [Ehekonsens 
erst nach einer gewissen Anzahl von J ahren, grundliche mercurielle Behandlung 
der Eltern, speziell der Mutter wahrend der Schwangerschaft (WELANDER, 
NEISSER usw.)]; z. B. hebt FOURNIER sem stark die segensreiche Wirkung 
der antenatalen mercuriellen Behandlung hervor: "J e me chargerais presque 
(si l'experience n'etait profondement immorale) de faire faire a une femme 
syphilitique alternativement des enfants sains et des enfants syphilitiques, 
suivant que je la traiterais ou ne la traiterais pas." Eine sehr gute Ubersicht 
liber die Wirkung der antenatalen mercuriellen Behandlung finden wir bei 
MARCUS; war die Mutter unbehandelt, wurde eine angeborene Syphilis bei den 
Kindern in 90,2% der FaIle konstatiert; war die Mutter wahrend der Graviditat 
mit Quecksilber behandelt worden, wurde nur in 45,6% eine kongenitale Syphilis 
gefunden. 

Wamend bei den alteren Syphilidologen die Anschauungen liber den Ent­
stehungsmodus der kongenitalen Syphilis von einer gewissen Unsicherheit 
waren, und es deshalb nicht ganz klar war, ob man den Vater oder die Mutter 
behandeln sollte, ist durch die Arbeiten von 0DMANSSON und von MATZENAUER 
festgestellt worden, daB nur der Weg des placentaren Virusuberganges von der 
Mutter auf das Kind in utero wissenschaftlichkonstatiert ist. Die germinative 
ovulare Infektion und die germinative paterne Ubertragung sind rein theoretische 
Moglichkeiten, die nicht bewiesen sind. FUr uns kommt also nur die materne 
Infektion in Frage. Die Prophylaxe der angeborenen Syphilis mufJ deshalb in 
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erster Reihe in einer Behandlung der Mutter bestehen. Die Syphilis des Vaters 
hat fur die Nachkommenschaft nur insofern Bedeutung, als er die Mutter 
infizieren kann und diese wieder das Kind. Eine ausschliel3liche Behand­
lung des syphilitischen Vaters in einer Ehe, in der die anscheinend gesunde 
Mutter mehrere syphilitische Kinder geboren hat, ist natUrlich ganz belang­
los, wurde abel' in fruheren Zeiten VOl' den Untersuchungen MATZENAUERS 
sehr oft vorgenommen. 

Die Einfuhrung del' Wassermannschen Reaktion hat in entscheidender 
Weise die Richtigkeit del' Anschauungen MATZENAUERS bewiesen. Fast alle 
unbehandelten Mutter, die syphilitische Kinder gebaren, geben eine positive 
Seroreaktion, d. h. sind in del' Tat selbst syphilitisch 1) (KNlJPFELMACHER und 
LEHNDORFF, BAUER, THOMSEN und BOAS usw.), um einige del' allerersten 
Arbeiten zu nennen. 

Mit del' EinfUhrung des Salvarsans in die Syphilistherapie haben wir, wie 
spateI' naher gezeigt werden solI, eine wichtige neue Waffe von del' groBten 
Bedeutung fur die Prophylaxe del' angeborenen Syphilis erhalten. Ursprung­
lich hat EHRLICH selbst von del' Verwendung des Salvarsans bei Sch.wangeren 
abgel'aten, und spateI' haben mehrel'e Untersucher (JAEGER, FABRE und BOURRET, 
BAR) denselben Standpunkt eingenommen, wahrend andere, z. B. HUFFEL, 
sich mehr abwartend gestellt haben. Man meinte, daB das Salvarsan in del' 
Schwangerschaft nicht brauchbal' sei, teils weil es fUr die Mutter gefahrlich 
sei, teils weil es leicht einen Abortus hervorriefe. SpateI' erschienen abel' mehrere 
Arbeiten, die gerade das Gegenteil bewiesen, namlich, daB das Salvarsan 
fur die Mutter ungefahrlich ist und niemals einen Abortus provoziert. Wegen 
del' Wichtigkeit diesel' Fragen sollen diese Arbeiten etwas naher besprochen 
werden. Die erste stammt von SAUVAGE in Paris (1913); 91 Schwangere wurden 
mit Salval'san ohne schadliche Nebenwirkungen behandelt; 81 Kinder wurden 
ohne Zeichen von Syphilis congenita geboren, 5 waren totgeboren und 2 hatten 
bei del' Geburt SyphiliR; 3 waren viel zu fruh geboren und starben kurz nach 
del' Geburt. Nur 23 Kinder wurden dul'ch langere Zeit (2~6 Monate) beobachtet, 
18 blieben gesund, 5 bekamen wahrend del' ersten 4 Monate Symptome von 
kongenitalel' Syphilis. Diese Resultate sind noch bessel' als diejenigen, die man 
mittels einer guten Quecksilberbehandlung wahrend del' Graviditat erreichen 
kann. SAUVAGE hat groBe Parallelreihen von nur quecksilberbehandelten 
Patienten aus alteren Arbeiten von PINARD, CHAMPETIER DE RIBES, BOISSARD 
und POTOCKI zusammengestellt. Die Sterblichkeit ist fur die Kinder del' salvarsan­
behandelten Mutter viel niedriger als fUr die del' quecksilberbehandelten. Die 
Beobachtungszeit ist abel' leider in beiden Reihen viel zu kurz; waren die Kinder 
1/2 Jahr nach del' Geburt untersucht worden, so ware das Resultat vielleicht 
ein ganz anderes gewesen; jedenfalls konnen die Zahlen nur fUr das augenblick­
liche Resultat, nicht fUr das bleibende verwertet werden. Ein ganz ahnlicher 
Einwand kann gegen die Arbeiten von JEANSELME (16 Falle, nur 2 tote Kinder), 
BRISSON (36 FaIle, nur 3 syphilitische Kinder), HOLTH (9 FaIle, 9 gesunde 
Kinder) und v. SZILY (10 FaIle, aIle gesunde Kinder) erhoben werden. Wichtig 
ist abel', daB das Salvarsan in allen Fallen gut vertragen wul'de. 

AUDEBERT und BERNY empfehlen eine kombinierte Behandlung mit Queck­
silber und Salvarsan. HEDEN hat aus del' Abteilung ALMKVISTS in Stockholm 
24 Falle zusammengestellt, die wahrend del' Graviditat teils mit Salvarsan 
allein, teils mit Salvarsan + Quecksilber behandelt waren; die nur mit Salvarsan 

1) In den ganz vereinzelten Fallen, wo die Reaktion bei solchen Miittern negativ ist, 
liegt wahrscheinlich ein Versagen del' Seroreaktion VOl', ebenso wie die Reaktion auch bei 
syphilitischen Manifestationen negativ ausfallen kann. 
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behandelten Mutter gebaren in 50% der FaIle symptomfreie und seronegative 
Kinder, die Mutter dagegen, die kombiniert mit Quecksilber und Salvarsan 
behandelt waren, in 100% gesunde Kinder. Leider sind auch diese Kinder 
nicht langere Zeit nach der Geburt beobachtet. 

We iter liegen eine ganze Reihe kleiner Mitteilungen vor, die nur vereinzelte 
Falle umfassen (LEVIS, Om, BAISCH, GIRAULD und TISSIER usw.), so daB man 
auch aus diesen Arbeiten keine allgemeinen Schlusse ziehen kann. 

Aus dem Jahre 1915 stammt eine recht groBe Arbeit von ERWIN 
MEYER, die 43 Falle umfaBt, welche wahrend der Schwangerschaft kom­
biniert behandelt worden sind. 42 lebende Kinder wurden geboren, eine der 
Patientinnen abortierte im 6. Monat. Von den 42 lebenden Kindem starben 
5 in den ersten Tagen nach der Geburt und von diesen hatten 3 Symptome 
von Syphilis; die Mutter dieser Kinder hatten wahrend der Schwangerschaft 
relativ kleine Dosen von Salvarsan bekommen. Von den ubrigen 37 hatten 
5 schon bei der Geburt eine positive Wassermannsche Reaktion, 32 waren 
bei del' Geburt klinisch und serologisch symptomfrei; leider ist es MEYER 
nicht moglich gewesen zu untersuchen, ob sie spater syphilitische Mani­
festationen bekommen haben; doch kann er mitteilen, daB 7 noch in einem 
Alter von 2 Jahren lebend waren, 19 in einem Alter von 1 Jahre und 6, als 
sie 6 Monate alt waren. 

Von englischer Seite liegen 2 Arbeiten von ADAMS vor. Schon 1918 berichtet 
er in der "Royal society of medicine" uber die Errichtung der ersten venereo­
logischen Klinik fUr Schwangere und befiirwortet energisch die Verwendung 
des Salvarsans. Gegen Ende 1920 teilt er mit, daB er wahrend der Jahre 1917 
bis 192095 syphilitische Frauen wahrend der Graviditat mit Salvarsan behandelt 
habe; diese haben nur 5 tote Kinder geboren und von den letzten 37, die be­
handelt sind, haben uberhaupt keine tote Kinder geboren. Er meint fest­
stellen zu konnen, daB eine syphilitische Frau, wenn man sie in den letzten 
3-4 Monaten der Graviditat mit Salvarsan behandelt, mit alIer Wahrschein­
lichkeit ein gesundes Kind gebaren wird. 

Sehr wertvoll ist die Arbeit von FINDLAY (1921), weil er die Kinder sehr 
lange beobachtet hat, einige bis zu einem Alter von 7 Jahren. 15 Mutter wurden 
wahrend der Graviditat mit Salvarsan behandelt. Von ihren Kindem starb 1 
wahrend der Entbindung; die ubrigen 14 zeigten weder klinische noch sero­
logische Symptome. 

Der Amerikaner BECK berichtet uber 32 syphilitische Mutter, die wahrend 
der Graviditat in sehr verschiedener Weise behandelt wurden, 4 ganz ohne 
Salvarsan, 11 mit nur 1-3 Salvarsaninjektionen it 40 cg und 17 mit 5 oder 
mehreren Injektionen. In den erstgenannten 4 Fallen gebaren 3 von den Muttern 
syphilitische Kinder, das 4. Kind war noch nach einer Beobachtungszeit von 
6 Monaten symptomfrei. Von den 11 schwach behandelten Fallen bekamen 
5 Kinder Syphilis, 1 Kind starb in einem Alter von 2 Monaten an Pneumonie ( 1), 
wahrend 5 noch nach einer Beobachtungszeit von 1/2-6 Monate symptom­
frei blieben. Von den 117 kraftig behandelten Fallen abortierten 2 Mutter 
im 5. Monate, 1 gebar ein syphilitisches Kind; die ubrigen 14 Kinder waren 
aber noch nach 1-18 Monaten symptomfrei. Es muB aber hervorgehoben wer­
den, daB aUe diese Kinder eine prophylaktische Quecksilberkur wahrend un­
gefahr 2 Monate durchgemacht hatten, weshalb die Resultate nicht so klar 
wie in unbehandelten Fallen sind. 

1922 erschien die ZusammensteUung von BOAS und GAMMELTOFT aus del' 
Kopenhagener Universitats - Frauenklinik. Die Resultate gehen aus um­
stehender Tabelle hervor: 
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Die Behandlung der Krankheit 
bei der Mutter 

Unbehandelte Syphilis 
Hg vor der Graviditat, keine Behandlung 

wahrend der Graviditat 
Salvarsan vor der Graviditat, keine Behand-

lung in der Graviditat 
Hg wahrend der Graviditat 
Salvarsan wahrend der Graviditat. 
Salvarsan vor der Graviditat, Hg wahrend der 

Graviditat . . . . . . . . . . . . . . . 
Salvarsan vor der Graviditat, Salvarsan wahrend 

der Graviditat 

Zahl der 
Falle 
158 

87 

15 
III 
79 

26 

7 
1m ganzen 483 

Kinder mit 
Syphilis 

157 

78 

12 
80 
19 

7 

I 

Kinder ohne 
Syphilis 

I 

9 

3 
31 
60 

19 

6 

Es muB sofort hervorgehoben werden, daB siimtliche Kinder, die als gesund 
bezeichnet sind, mindestens 1/2 Jahr nach der Geburt beobachtet sind, die meisten 
viellanger, bis 15 Jahre nach der Geburt. Aus der Tabelle geht hervor, daB die 
Salvarsanbehandlung wahrend der Graviditat der Quecksilberbehandlung 
sehr iiberlegen ist, so da(3 der Arzt, der es unterlii(3t eine gravide syphilitische 
Frau mit Salvarsan zu behandeln, sich eine schwere Verantwortung aufburdet. 
Die Behandlung wahrend der Graviditat ist viel wichtiger als die Behandlung 
vor derselben. .Ferner wurde hervorgehoben, wie wichtig es ist, den groBen 
Entbindungsanstalten eine Poliklinik fur die Behandlung gravider syphilitischer 
Frauen anzugliedern, wo die Syphilis schon fruh in der Schwangerschaft ent­
deckt und behandelt werden kann. Solche Polikliniken fanden sich damals 
schon in Paris, London und Kopenhagen. Wir kamen zu folgenden SchluB­
folgerungen: J eder Fall von Syphilis in der Graviditat muB mit Salvarsan 
behandelt werden, gleichgiiltig ob die Krankheit noch so alt ist, gleichgultig 
ob die Patientin fruher noch so gut behandelt ist, und gleichgultig ob die Wasser­
mannsche Reaktion wahrend der ganzen Graviditat negativ ausfallt. 

In demselben Jahre (1922) erschien die groBe Arbeit: "Syphilis und Ehe" 
von STRANDBERG in Stockholm; 250 Krankengeschichten werden eingehend 
referiert. STRANDBERG nimmt keinen so bestimmten Standpunkt ein wie BOAS 
und GAMMELTOFT, meint aber doch, "daB es vielleicht am richtigsten ist, jede 
syphilitische Frau wahrend der Graviditat zu behandeln, ohne Rucksicht auf 
das Alter der Infektion, die fruhere Behandlung usw." 

Die Resultate von BOAS und GAMMELTOFT werden schon 1923 von ARMAN 
in Gi:iteborg in einer sehr gediegenen Arbeit vi:illig bestatigt. ARMAN hat 50 
syphilitische Mutter mit Salvarsan und Quecksilber wahrend der Graviditat 
behandelt und die Kinder mindestens 2 Jahre nach der Geburt beobachtet. Nur 
7 dieser Kinder bekamen kongenitale Syphilis; die betreffenden 7 Mutter hatten 
sich wahrend der Graviditat sehr schlecht und unregelmiWig behandeln lassen. 
Die ubrigen 43 Mutter gebaren gesunde Kinder; die meisten Mutter hatten 
fruher eine Reihe syphilitischer Kinder geboren, da sie wahrend der fruheren 
Graviditaten nur mit Quecksilber oder gar nicht behandelt waren. ARMAN 
schlieBt aus seinen Untersuchungen, die fast alle Patienten aus privater Praxis 
betreffen, daB jede gravide syphilitische Frau mit Salvarsan und Quecksilber 
zu behandeln ist. AuBerdem hebt er hervor - im Gegensatz zu BECK -, daB 
es unwissenschaftlich ist, ein Kind von einer syphilitischen Mutter gleich nach 
der Geburt prophylaktisch zu behandeln; die Kinder mussen eingehend beob­
achtet werden, am besten wahrend mehrerer Jahre. Behandelt man das Kind 
sogleich "postnatal", dann weiB man nichts; das Hauptgewicht ist auf die 
"antenatale" Behandlung zu legen. Kurze Zeit danach erschien (auch in 1923) 
die groBe und eingehende Arbeit von ALMKVIST in Stockholm, der zu denselben 
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Resultaten wie BOAS und GAMMELTOFT und AHMAN kommt. ALMKVIST hat 
67 syphilitische Mutter und deren Kinder untersucht; 28 waren ganz unbehandelt 
und gebaren 27 syphilitische Kinder = 96%; 5 waren nur vor der Graviditat 
behandelt, 2 gebaren syphilitische Kinder; 26 waren wahrend der Schwanger­
schaft ausgiebig mit Salvarsan und Quecksilber behandelt und gebaren aBe 
gesunde Kinder; 8 waren sowohl vor als wahrend der Graviditat behandelt, 
und 2 gebaren syphilitische Kinder; die letzten Patientinnen waren vor der 
Graviditat mit Salvarsan, wahrend der Graviditat nur mit Quecksilber behandelt. 
Alle Kinder, die ALMKVIST als gesund bezeichnet, sind mindestens 1 Jahr nach 
der Geburt klinisch und serologisch verfolgt. Aus seinen Untersuchungen zieht 
ALMKVIST die Schlu13folgerung, daB jede syphilitische Mutter wiihrend der 
Graviditiit eine energische Behandlung erhalten mu(3, auch wenn sie vor derselben 
kriiftig behandelt worden ist. N ach dem gegenwiirtigen Standpunkt der Therapie 
scheint diese Behandlung vor allem in einer Salvarsanbehandlung oder noch zweck­
mii(3iger in einer kombinierten Salvarsan- und Quecksilberbehandlung bestehen 
zu miissen. ALMKVIST empfiehlt als besonders wirksam seine kontinuierliche 
Behandlungsmethode, d. h. kontinuierlich wahrend der ganzen Schwangerschaft 
abwechselnde Behandlung mit Salvarsan, Quecksilber und Wismut. Nach dem 
Partus muB das Kind klinisch und serologisch beobachtet werden, es ist aber 
keine Behandlung zu beginnen, bevor sich bei dem Kinde deutliche Verande­
rungen gezeigt haben. SchlieBlich haben BANG und DORFF-KJELDSEN (Aarhus, 
Danemark) 1924 die Resultate von BOAS und GAMMELTOFT, AHMAN und 
ALMKVIST vollauf bestatigt. 183 syphilitische Mutter und ihre Kinder sind 
untersucht worden. Die Kinder sind samtlich mindestens 6 Monate nach der 
Geburt klinisch und serologisch beobachtet. 45 Mutter, die mit Salvarsan 
wahrend der Schwangerschaft behandelt wurden, gebaren 41mal gesunde Kinder. 
Die Autoren kommen ubrigens zu genau denselben SchluBfolgerungen wie 
BOAS und GAMMELTOFT. 

Nach den 4 ersten skandinavischen Arbeiten sind eine groBe Anzahl von 
Publikationen uber dasselbe Thema erschienen (BARTHOLOMEW, BELDING, 
BELDING und HUNTER, BLEOHMANN, BODIN, CARLE, DARRE, DATTNER, DAYRAS, 
DUJOL und LAURENT, FINKENER und NEUGARTEN, FRASER und LANOE IMPEY, 
GALEWSKY, GEBHARD, GEFT, GUNTHER, GUSZMAN, HELLER, HENROTAY und 
VAN HUFFELEN, HIGOUMENAKIS, KENDAL, KING, KIRKPATRIOK, KLAFTEN, 
KLEE, KRAUL und BODNAR, LANE ROBERTS, LAWRENOE, LEEs, LEINER, LEPORE, 
LEUWEN, LEVIN, LORIER und GALLIOT, MARFAN, MATUSOWSKY, MATZENAUER, 
MENDELSSOHN, MERGELSBERG, MESOHTSOHERSKI, NATHANSON, NroOLAU, NOBEL 
und REMENOWSKY, NORMANDIE, PAUOOT, PAUTRIER, PEHU und ANDRE, PETROFF, 
Ross, ROSSI, ROSSIANSKl und GlTMANN, ROUTH, SOHUMANN, SEQUEIRA, THALER, 
VIGNES und GALLIOT, WAGNER, WHITE, WELOH, WOLBARST). Alle diese Autoren 
sind daruber einig, daB jede gravide syphilitische Frau zu behandeln ist, weil 
sie in jedem Stadium der Infektion ein syphilitisches Kind gebaren kann. Die 
betreffenden Autoren haben durch Salvarsan- oder Salvarsan- Quecksilber­
behandlung wahrend der Graviditat uberaus gunstige Resultate erhalten; 
jedoch sind die Kinder viel zu kurze Zeit in Beobachtung gewesen, in den 
meisten Fallen hochstens 2~3 W ochen nach der Geburt, so daB man nicht 
genau wissen kann, ob die Kinder nicht spater syphilitische Manifestationen 
bekommen haben. Man weiB nur, daB die Resultate bei der Geburt und unmittel­
bar nach der Geburt viel gunstiger sind als fruher. 

Die Frage der Prophylaxe der angeborenen Syphilis wurde weiter in der 
groBen "Conference de la syphilis Mreditaire" in Paris im Oktober 1925 ein­
gehend diskutiert. Die 4 Referenten, MILIAN, LEVY -SOLAL, SPILLMANN und 
PETGES, waren alle daruber einig, daB die Prophylaxe der angeborenen Syphilis 
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hauptsachlich in einer durchgefiihrten Salvarsanbehandlung wahrend der 
Graviditat besteht ohne Riicksicht auf das Alter der Infektion, die friihere 
Behandlung und den Ausfall der Seroreaktion. COUVELAIRE hob die Wichtig­
keit einer Poliklinik fiir Schwangere hervor, welche der Entbindungsanstalt 
angekniipft ist. FINDLAY (Glasgow) hatte 50 gravide syphilitische Frauen mit 
Salvarsan behandelt; die 47 hatten gesunde Kinder geboren; unter diesen sind 
mehrere bis 10 Jahre beobachtet. BOAS und GAMMELTOFT legten eine neue 
Zusammenstellung hervor: 

Die Behandlung der Krankheit Zahl der Kinder mit Kinder ohne 
bei der Mutter Fane Syphilis Syphilis 

Unbehandelte Syphilis 201 194 7 
Hg vor der Graviditat, keine Behandlung wahrend 

der Graviditat . . ...... 87 78 9 
Salvarsan vor der Graviditat, keine Behandlung 

in der Graviditat 15 12 3 
Hg wahrend der Graviditat . . . 111 80 31 
Salvarsan wahrend der Graviditat 98 19 79 
Salvarsan vor der Graviditat, Hg wahrend der 

Graviditat 26 7 19 
Salvarsan vor der Graviditat, Salvarsan wahrend 

der Graviditat . 7 1 6 
1m ganzen . 545 

AIle gesunde Kinder sind mindestens 6 Monate beobachtet. Aus diesel"" 
bisher groBten Zusammenstellung ziehen BOAS und GAMMELTOFT dieselben 
SchluBfolgerungen wie oben erwahnt. 

JERSILD und KRISTJANSEN (Kopenhagen) haben 100 gravide syphilitische 
Frauen mit Salvarsan und Quecksilber oder Salvarsan und Wismut behandelt. 
4 Graviditaten endeten mit einem Abortus, resp. im 2., 5., 6. und 8. Monate. 
Der erste Abortus war von der Patientin selbst provoziert, der zweite zeigte 
keine Symptome an Syphilis, und die Wassermannreaktion in der Nabelschnur 
war negativ. Uber den dritten Abortus lagen keine Ermittelungen vor. Der 
vierte Fetus war maceriert; die Mutter war selbst kongenital-luetisch und hatte 
eine chronische Nephritis, weshalb die Behandlung in der Graviditat ausgesetzt 
wurde. Die Mutter hatte negative Wassermannreaktion vor und nach der Geburt. 
1 Kind starb an intrauteriner Asphyxie wahrend der Geburt, und 1 war tot 
geboren. Die iibrigen 94 Kinder waren alle gesund und wurden mindestens 
6 Monate nach der Geburt beobachtet. LAURENT hatte 66 syphilitische Frauen 
wahrend der Graviditat behandelt; es wurde unter den Kindem nm eine Mortali­
tat von 12% beobachtet, wahrend diesel ben Frauen friiher ohne Behandlung eine 
Mortalitat von 75% unter den Kindem zeigten. 

1926 erschien die sehr wertvoIle Arbeit von BECK, welcher 70 Kinder von 
syphilitischen Miittem, die wahrend der Graviditat mit mindestens 6 Salvarsan­
injektionen behandelt waren, mehr als 6 Jahre (!) nach der Geburt beobachtet hat. 
58 Patientinnen gebaren gesunde Kinder, 6 totgeborene und 6 lebende, aber 
syphilitische Kinder. Wie friiher gibt er immer den Kindem eine prophylaktische 
Schmierkur in den ersten 2 Lebensmonaten, wodurch leider die Resultate etwas 
verschleiert werden. 

KRAUL und BODNAR haben 1926 die Wirkung der antiluetischen Behandlung 
auf den Fetus naher untersucht. Sie konnten Arsen und Wismut nachweisen 
in den Organen, im Blut und im Fruchtwasser bei Feten, deren Miitter anti­
syphilitisch behandelt waren. Die Wirkung der antenatalen Behandlung ist 
eine doppelte: teils ein Vorbeugen der Infektion des Fetus durch Behandlung 
der miitterlichen Syphilis, teils eine Behandlung der Syphilis des Fetus. Kein 
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Zeitpunkt in der Graviditat ist zu spat, urn eine antisyphilitische Behand­
lung einzuleiten. Der Ubergang des Salvarsans und des Wismuts auf den 
Fetus findet nicht durch Diffusion oder Osmose statt, sondern durch eine 
aktive Wirksamkeit der Placenta. 1st der Fetus gestorben, findet kein Uber­
gang statt. 

Recht isoliert sind die Resultate von FISCHL und STEINERT, die hervorheben, 
·daB die Behandlung der Mutter vor der Geburt nicht ausschlaggebend fur die 
Schwere der kindlichen Lues ist. Die Kinder von 6 frisch-Iuetischen, unzu­
reichend oder gar nicht behandelten Mutter zeigten gar keine oder sehr milde 
Symptome, wahrend 6 andere Mutter, die teils mit Salvarsan, teils mit Queck­
silber behandelt waren, Kinder mit auBerordentlich schweren Erscheinungen 
gebaren. Es ist ohne weiteres einleuchtend, daB eine solche Statistik viel zu 
klein ist, urn sichere Schlusse erlauben zu konnen. Auch BAKER SPALDING 
·gibt an, daB er an die Wirksamkeit der antisyphilttischen Behandlung wahrend 
der Graviditat nicht glaubt. Die Behandlung muB mehrere Jahre vor der 
Graviditat einsetzen, urn einen wirklichen Erfolg erreichen zu konnen. 

Wann nnd wie soU man wahrend del' Graviditat antisyphilitisch 
behandeln? 

Fassen wir die Resultate anderer und eigener Untersuchungen zusammen, 
so sehen wir, daB Mutter mit unbehandelter Syphilis fast immer syphilitische 
Kinder gebaren, und weiter, daB eine Salvarsanbehandlung wahrend der 
Graviditat viel bessere Resultate gibt als eine Quecksilberbehandlung (Tabelle, 
S.332). J eder Fall von Syphilis in der Schwangerschaft muf3 deshalb mit Salvarsan 
behandelt werden, naturlich vorausgesetzt, daB die Patientin die Behandlung 
vertragen Kanno Man muB daran erinnern, daB die Nieren am Schlusse der 
Graviditat nicht ganz selten krank sind. Eine sorgfaltige Untersuchung des 
Urins, die selbstverstandlich vor jeder Salvarsanbehandlung vorgenommen 
werden muB, ist hier ganz besonders angezeigt. Bei Nierenleiden muB man warten, 
bis der Urin und die Diurese normal sind. 1st die gravide Frau sonst gesund, 
so wird die Salvarsanbehandlung gut vertragen. In ganz vereinzelten Fallen 
haben GOUGEROT, MERKLEN, WOLF und N:EEL beobachtet, daB eine Salvarsan­
injektion einen Abortus hervorgerufen hat. AIle anderen Autoren sind daruber 
einig, daB eine Salvarsanbehandlung wahrend der Schwangerschaft anstandslos 
vertragen wird. AIle die Patientinnen, die ich in meiner privaten und poli­
klinischen Praxis wahrend der Graviditat mit Salvarsan behandelt habe, 
haben es vorzuglich vertragen. Fragen wir nun, wie wir die Patientin 
wahrend der Schwangerschaft behandeln sollen, so wird die Antwort etwas 
verschieden sein, je nachdem, ob es sich urn eine Patientin mit ersten sekun­
daren Manifestationen oder mit einer fruher behandelten Syphilis handelt. 
Einer Patientin mit ersten sekundaren Manifestationen, die Z. B. eben im 
Anfang der Graviditat zur Behandlung kommt, gibt man eine kraftige kom­
binierte Salvarsan - Quecksilberbehandlung . mit 8-10 Salvarsaninjektionen. 
Welches Salvarsanpraparat soll man verwenden? GAMMELTOFT und ich hatten 
mit Altsalvarsan, Neosalvarsan und Silbersalvarsan folgende Resultate: 

Gesunde Kinder. . . . 
Syphilitische Kinder. . 

606 
24 

8 

914 
19 
II 

Ag. Salvo 
16 
o 

Galyl 
1 
o 

Nach dieser Tabelle schien das Neosalvarsan am wenigsten zu wirken, das 
Silbersalvarsan am besten. Ich glaube aber, daB man auf diese Zahlen nicht 
zu viel Gewicht legen solI. Die Neosalvarsanpatienten sind namlich aIle Hospital-
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patienten, die durchgehends nur eine einzige Salvarsan- Quecksilberkur durch­
gemacht haben, wahrend 15 von den 16 Silbersalvarsanpatienten meiner privaten 
Praxis entstammen, in der die Patienten auch energisch pra ventiv mit Quecksilber 
behandelt worden sind. Weil diese mit Silbersalvarsan behandelten Patienten 
also intensiver als die Mehrzahl der anderen behandelt sind, kann das fiir das 
Silbersalvarsan so giinstige Resultat nicht ohne weiteres dem Praparat als solchem 
zugeschrieben werden. Auch 8 von den mit Altsalvarsan behandelten Patienten 
entstammen unserer privaten und poliklinischen Praxis und haben eine sehr 
intensive praventive Quecksilberbehandlung bekommen; sie gebaren aIle gesunde 
Kinder. Nach dem AbschluB meiner Arbeit mit GAMMELTOFT habe ich weiter 
19 Patientinnen mit Neosilbersalvarsan wahrend der Graviditat behandelt; 
aIle haben gesunde Kinder geboren (mindestens 9 Monate nach der Graviditat 
beobachtet). Es ist wahrscheinlich gleichgiiltig, welches Salvarsanpraparat 
man wahlt, wenn man nur .die Behandlung energisch durchfiihrt. Ais Quec1c­
silberbehandlung gibt man am besten Injektionen von unloslichen Quecksilber­
sal zen oder Schmierkuren. Die Mischspritzen sind als alleinige Quecksilber­
behandlung zu verwerfen, weil ihre Wirkung zu wenig nachhaltig ist. Wir nehmen 
an, daB die erste kombinierte Kur etwa 2 Monate gedauert hat. Wir pausieren 
dann 1 Monat und geben jetzt eine praventive Quecksilberkur, z. B. 6Injektionen 
von Hydrargyrum salicylicum oder 30 Inunktionen. Wir pausieren dann wieder 
I Monat und befinden uns jetzt in der Mitte der Schwangerschaft. Nach den 
ausgezeichneten Untersuchungen von OLUF THOMSEN ist die Mitte der Graviditat 
eben der Zeitpunkt, an dem die Spirochaten beginnen, die Placenta zu durch­
wandern und den Fetus zu infizieren. Es ist deshalb angezeigt, zu dieser Zeit 
eine besonders energische Behandlung zu geben. Wir wiederholen nun die 
erwahnte Salvarsan - Queckilberkur mit 8-10 Salvarsaninjektionen und 
10 Injektionen von unloslichen Quecksilbersalzen; dann Pause von I Monat 
und Wiederholung einer praventiven Quecksilberkur, die etwa I Monat dauert; 
dann wieder Pause von I Monat: ,vir befinden uns jetzt in der unmittelbaren 
Nahe der Geburt, vielleicht konnen wir noch eIlle neue Quecksilberkur be­
ginnen. 

Hat die Patientin eine latente, friiher gut behandelte Syphilis, so 
konnen wir als erste Kur eine reine Quecksilberkur geben und das Haupt­
gewicht auf die groBe Salvarsan -Quecksilberkur in der Mitte der Schwanger­
schaft legen. 1m iibrigen verfiihrt man in genau derselben Weise wie oben 
beschrieben. 

In dieser Weise habe ich in den letzten 61/ 2 J ahren 42 private und poliklinische 
Patientinnen behandelt; diese haben aIle gesunde Kinder geboren, die mindestens 
9 Monate nach der Geburt beobachtet sind und klinisch und serologisch keine 
Symptome von kongenitaler Syphilis gehabt haben. 

Die geschilderte Behandlung kann natiirlich in verschiedener Weise beliebig 
variiert werden. Nach HOFFMANN und HUGO MULLER kann man statt Queck­
silber auch unbedenklich Wismut verwenden. 

Sehr geeignet scheint mir die kontinuierliche Behandlung von ALMKVIST 
zu sein. Die gravide Frau erhiiJt ohne Unterbrechung abwechselnd Salvarsan-, 
Quecksilber- und Wismutkuren, die eine umnittelbar nach der anderen. Die 
Patientinnen vertragen die Behandlung ausgezeichnet. ALMKVIST hat 23 Frauen 
in dieser Weise behandelt, und diese haben aIle gesunde Kinder geboren. Auch 
AHMAN hat diese Behandlung mit giinstigen Resultaten verwendet. 

Die Bedeutung des Alters der Infektion fur die Ubertragung der Krankheit 
auf den Fetus. Wie bekannt haben DIDAY und KASSOWITZ ein iiberall zitiertes 
Schema aufgesteIlt, nach welchem syphilitische Frauen im Anfang ihrer Krankheit 
wiederholt abortieren, spater kommen Friihgeburten macerierter Feten, spater 



Wann und wie soll man wahrend der Graviditat antisyphilitisch behandeln? 335 

Friihgeburten von lebenden syphilitischen Kindem, die kurz nach der Geburt 
sterben, dann Friihgeburten lebender Kinder, die schnell syphilitische Mani­
festationen zeigen; weiterhin rechtzeitig geborene Kinder, die erst nach einiger 
Zeit syphilitische Manifestationen bekommen und schlieBlich rechtzeitige 
Geburt gesunder Kinder. Diese spontane graduelle Abschwiichung der Intensitiit 
der syphilitischen Vererbung wird in allen alteren Lehrbiichem iiber Syphilis 
zitiert, und speziell wird hervorgehoben, daB es z. B. kaum vorkommen diirfte, 
daB in einer syphilitischen Familie auf mehrere leichterkrankte oder gesunde 
Kinder ein schwer syphilitisches Kind folgt. Diese sog. KAssowITzsche Regel 
muB indessen cum grano salis aufgefaBt werden. DaB sie oft giiltig ist, ist un­
zweifelhaft, aber sehr oft begegnet man Abweichungen. Zum Beispiel schreibt 
BUSCHKE in RmcKEs Lehrbuch 1912, daB die erwahnte Skala keineswegs regel­
maBig ist; sowohl im frischen Stadium kann ein gesundes Kind zur Welt gebracht 
werden, wie anderseits nach mehreren gesunden Kindem plOtzlich Aborte 
und syphilitische Kinder. Ganz denselben Standpunkt nimmt MARCUS 1912 ein, 
indem er hervorhebt, daB die Behandlung wahrend der Graviditat viel wichtiger 
als das Alter der Krankheit ist. BOAS und RONNE finden 1915 bei Untersuchung 
von 33 syphilitischen Familien, daB das genannte Schema in vielen Fallen 
gar nicht stimmt. RASCH, LEREDDE, NOBEL und REMENOWSKY und andere 
Autoren betonen ebenfalls, daB die Ubertragung der Syphilis auf die Nach­
kommenschaft stets launenhaft stattfindet. Bei Durchsicht des groBen Materials, 
das GAMMELTOFT und ich zusammen untersucht haben, haben wir das Schema 
in seiner klassischen Reinheit nirgends gefunden. Wenn die Patientinnen wahrend 
der Schwangerschaft nicht behandelt wurden, wechselten gesunde Kinder, 
Friihgeburten und syphilitische Kinder recht planlos miteinander. Um ein 
konkretes Beispiel zu nehmen: 

Eine Frau wird wegen erster sekundarer Erscheinungen 1891-92 mit 50 Einreibungen 
von Ung. hydrargyri a 5 g behandelt. Sie hat spater keine Manifestationen gehabt und 
ist nicht behandelt worden. Sie ist 12 mal gravid gewesen mit folgenden Resultaten: 

1. 1895. Totgeburt. 
2. 1897. Gesundes Kind (Wassermannreaktion negativ in einem Alter von 15 Jahren). 
3. 1900. Kind, an kongenitaler Syphilis gestorben. 
4. 1902. Totgeburt. 
5. 1903. Abortus. 
6. 1904. Gesundes Kind (Wassermannreaktion negativ in einem Alter von 8 Jahren). 
7. 1905. Gesundes Kind (Wassermannreaktion negativ in einem Alter von 7 Jahren). 
8. 1906. Kind als ganz klein gestorben (an kongenitaler Syphilis?). 
9. 1907. Abortus. 

10. 1908. Gesundes Kind (Wassermannreaktion negativ in einem Alter von 4 Jahren). 
11. 1909. Kind, als ganz klein gestorben (an kongenitaler Syphilis?). 
12. 1912. Kind mit groBem Ausbruch von kongenitaler Syphilis, an kongenitalel 

Syphilis gestorben. 

Man kann sich schwer etwas Planloseres und UnregelmaBigeres denken. 
Man bemerkt spezieIl, daB die Geburt von 2 gesunden Kindem 1904 und 1905 
von einer Reihe von syphilitischen Kindem gefolgt ist, selbst noch 20 (!) Jahre 
nach der Infektion. 

Solange die Mutter sich im zeugungsfahigen Alter befindet, kann man FaIle 
von kongenitaler Syphilis sehen. Nachstehende Tabelle, die der Arbeit von 
GAMMELTOFT und mir entstammt, zeigt in unserem Material (483 Schwanger­
schaften) die Anzahl von syphilitischen und gesunden Kindem von Miittern, 
deren Infektion mehr als 3 Jahre alt ist, wenn diese Miitter wahrend der 
Graviditat nicht behandelt sind. Sie sind alle in dem ersten oder den ersten 
Jahren der Krankheit mehr oder weniger gut mit Quecksilber oder Salvarsan 
behandelt, aber nicht spater. 
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Man 8ieht also: wenn eine syphilitische Frau zwischen dem 4. und 20. Jahre 
nach der Infektion gravid wird, gebiert sie, wenn keine Behandlung wahrend 
der Graviditat eingeleitet wird, viel mehr syphilitische Kinder als gesunde 
(48 syphilitische, 7 gesunde), was keineswegs darauf deutet, daB die Fahigkeit, 
die Infektion zu ubertragen, mit dem Alter der Krankheit besonders abnimmt. 
Andere Autoren haben noch spatere Falle gesehen. MARCUS hat 2 solche mit­
geteilt, wo die Krankheit der Mutter bzw. 24 und 26 Jahre alt war, und BOECK 
einen Fall, wo die Syphilis der Mutter 37 Jahre (!) alt war; diese Mutter war 
als Kind infiziert worden. 

Ganz anders steht die Sache, wenn 9-ie Krankheit der Mutter wahrend der 
Graviditat behandelt wird. "Es kommt auf die Behandlung viel mehr als auf das 
Alter der Krankheit an" (MARCUS). Wie schon FOURNIER hervorhebt, kann 
man bei einer syphilitischen Frau, jedenfalls recht oft, ganz willkurlich be­
stimmen, ob ein Kind gesund oder syphilitisch werden solI, je nachdem die be­
treffende Mutter wahrend der Graviditat behandelt oder nicht behandelt wird. 
Einer unserer Falle illustriert dieses sehr schon. 

Eine Frau wird mit Syphilis infiziert, wahrscheinlich gleichzeitig mit der Konzeption. 
Sie wird nicht behandelt und gebiert ein maceriertes syphilitisches Kind. Sie wird bald wieder 
gravid und wird jetzt mit Neosalvarsan und Quecksilber behandelt; sie gebiert dann ein 
gesundes Kind. Sie bleibt jetzt von der Behandlung fern, wird nach P/2 Jahren wieder 
gravid, bekommt keine Behandlung und gebiert wieder ein totes maceriertes Kind. Wahrend 
der nachsten Gravidatat, 1 Jahr spater wird sie wieder intensiv behandelt und gebiert ein 
gesundes Kind. 

Ich konnte diesen Fall durch mehrere ahnliche erganzen. 
Also, weil die Krankheit noch 20, 24 und 37 Jahre nach der Infektion der 

Mutter auf die Nachkommenschaft ubertragen werden kann, muf3 jede syphi­
litische Frau wahrend der Schwangerschaft behandelt werden, ganz gleichgultig 
wie alt die Krankheit ist. 

Postkonzeptionelle Syphilis. Auch wenn die Frau sehr spat in der Schwanger­
schaft infiziert wird, muD sie so intensiv wie moglich behandelt werden, weil 
die Mutter ihre Syphilis auf den Fetus per placentam ubertragen kann, selbst 
wenn sie in den allerletzten Monaten die Krankheit akquiriert. BUSCHKE und 
FISCHER teilen z. B. folgenden Fall mit. Die Mutter, im 9. Monate gravid, 
wird am 3. Januar 1906 wegen einer typischen Initialsklerose am rechten kleinen 
Labium und inguinaler Skleradenitis aufgenommen. 27. Januar Geburt eines 
toten kraftigen Kindes mit geringen Macerationserscheinungen. In der Leber 
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und Milz des Kindes reichliche Spirochaten. Also Ubergang des Virus von Mutter 
zu Kind etwa 7 Wochen nach der Infektion der Mutter. Ein ahnlicher Fall wird 
von E. LESSER 1908 mitgeteilt. Die gravide Frau wird zwischen 21. und 25. Marz 
infiziert (einziger Coitus!). Der Initialaffekt bei der Frau konstatiert am 7. Mai. 
Am 19. Mai Entbindung am normalen Schwangerschaftsende ... Beim Kinde 
makulo-papulOses Exanthem und Papulae ani am 6. Juli. Also Ubergang des 
Virus von Mutter zu Kind 6-8 W ochen nach der Infektion der Mutter. 
Ein dritter Fall wird von FIEUX und MAURIAC in 1908 erwahnt. Das erste Kind 
gesund. Wahrend des 6. Monats der zweiten Graviditat Initialaffekt. Nach 
81/ 2 Monaten Graviditat Geburt einer hochgradig macerierten Frucht mit zahl­
reichen Spirochaten in Leber und Milz. Der Tod des Fetus erfolgte etwa 2 Monate 
nach dem Auftreten des Initialaffektes der Frau. AnlaBlich dieser Falle macht 
FINGER darauf aufmerksam, daB sie eigentlich leicht verstandlich sind, weil 
HOFFMANN durch Blutimpfungen nachgewiesen hat, daB Blut von Syphilitikern 
in der zweiten Inkubation infektios ist. Schon in der ersten Inkubation, also 
vor dem Erscheinen der Induration kann das Blut iibrigens infektios sein, 
wie NEISSER durch Impfungen an Mfen nachgewiesen hat. 

Also, weil die gravide Frau ihre Syphilis auf den Fetus iibertragen kann, 
selbst wenn sie sehr spat in der Schwangerschaft infiziert wird, muf3 jeder Fall 
von postkonzeptioneller Syphilis so energisch wie moglich behandelt werden. 

Friihere Behandlung der Syphilis. Wie aus den Untersuchungen von GAM­
MELT OFT und mir, ARMAN, ALMKVIST u. a. hervorgeht, kann man sich auf die 
friihere Behandlung der Krankheit niemals verlassen; selbst wenn die Patientin 
in den ersten Jahren noch so gut behandelt worden ist, kann sie trotzdem ein 
syphilitisches Kind gebaren. Ein typisches Beispiel aus dem Material von 
BOAS und GAMMELTOFT ist folgendes: 

Eine Frau mit ersten sekundaren Erscheinungen wird zuerst intensiv mit Salvarsan 
und Quecksilber behandelt; spater bekommt sie 3 Jahre hindurch eine intermittierende 
praventive Quecksilberbehandlung. 4 Jahre nach der Infektion wird sie gravid; weil sie 
friiher so gut behandelt worden ist, wird sie wahrend der Schwangerschaft nicht behandelt 
und gebiert ein maceriertes Kind mit schweren syphilitischen Organveranderungen. 

Auch FaIle, die abortiv behandelt worden sind, miissen wahrend der 
Schwangerschaft prophylaktisch behandelt werden, auch wenn die Abortivkur 
anscheinend gelungen ist. Spatrezidive nach anscheinend gelungener Abortiv­
kurwerden ja immer ab und zu publiziert (BOAS 3 Jahre nach der Infektion, 
MARCUS und BJORLING 5 Jahre, GOUBEAU 10 Jahre). In dem einzelnen FaIle 
kann man nie wissen, ob die Krankheit wirklich geheilt ist oder nicht, und die 
Frau ist deshalb wie sonst zu behandeln. 

Also, weil die Frau auch nach einer intensiven Behandlung in den ersten 
Jahren die Krankheit auf den Fetus iibertragen kann, muf3 sie behandelt werden, 
selbst wenn sie friiher eine noch so gute K ur durchgemacht hat. 

Was bedeutet eine negative Seroreaktion wahrend der Schwangerschaft? Auf 
einer negativen Wassermannreaktion bei der syphilitischen Frau wahrend der 
Graviditi1t kann man sich unter keinen Umstanden verlassen. Ein typischer 
Fall aus dem Material von BOAS und GAMMELTOFT zeigt folgendes. Eine Patientin 
wird wegen erster sekundarer Erscheinungen mit Altsalvarsan und Queck­
silber stark behandelt. Sie war 1 Jahr nach der Behandlung beobachtet worden 
und hatte weder klinische noch serologische Symptome. Sie wurde jetzt gravid, 
bekam keine Behandlung, wurde aber jeden Monat wahrend der Schwanger­
schaft untersucht; sie war fortdauernd klinisch und serologisch symptomlos. 
14 Tage vor der Geburt rezidiviert die Krankheit, die Wassermannreaktion 
wird positiv, und es wird ein Kind mit makulo-papulOsem Syphilid geboren. 
Einen ahnlichen Fall haben LEVIN und FORGAN beobachtet. 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. XIX. 22 
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Also, selbst wenn die syphilitische Frau wahrend der ganzen Schwangerschaft 
eine konstant negative Wassermannreaktion hat, muf3 sie prophylaktisch behandelt 
werden, weil sie trotzdem sehr wohl die Krankheit auf den Fetus iibertragen 
kann. 

Zusammenfassung. J ede syphilitische Frau muf3 in der Schwangerschaft 
mit Salvarsan und Quecksilber (oder W ismut) behandelt werden, gleichgiiltig wie 
alt ihre Kranhkeit ist, gleichgiiltig wie die friihere Behandlung gewesen ist und 
gleichgiiltig wie die Wassermannreaktion ausfallt. 

Um den Kampf gegen die kongenitale Syphilis energisch fiihren zu konnen, 
muB, wie speziell ALMKVIST hervorhebt, jede gravide Frau, auch wenn sie 
nicht glaubt syphilitisch infiziert zu sein, yom ersten Arzt, den sie in der 
Schwangerschaft konsultiert, klinisch und serologisch auf Syphilis untersucht 
werden, und, falls sich dabei eine Syphilis diagnostizieren liiBt, moglichst 
rasch einer antisyphilitischen Kur unterzogen werden. In privater Praxis 
kann eine solche Untersuchung sehr leicht und diskret durchgeflihrt werden. 
AnHi.Blich der Untersuchung auf die Graviditat kann man feststelIen, ob 
irgendwelche klinischen Symptome vorliegen; finden sich keine solchen, kann 
man unter irgend einem Vorwande eine Blutprobe nehmen. Die Wassermann­
sche Reaktion und die verschiedenen Prazipitationsreaktionen sind zu dieser 
Zeit - friihzeitig in der Graviditat - ganz zuverlassig. Natiirlich stellt kein 
gewissenhafter Arzt die Diagnose Syphilis auf Grund eines einmaligen positiven 
AusfalIes der Blutprobe, wenn keine klinischen Symptome vorhanden sind; 
dieselbe muB in ZweifelfalIen immer wiederholt werden. Was die Hospital­
praxis betrifft, ist es dringend zu empfehlen, wie schon oben erwahnt, daB 
eine Poliklinik zur Untersuchung und Behandlung von Schwangeren den 
groBen Entbindungsanstalten angegliedert wird. Solche Polikliniken finden 
sich jetzt in London, Paris, Kopenhagen, Lausanne, Antwerpen usw. Auch 
in Wien konnen jetzt syphilitische Schwangere unentgeltlich behandelt werden. 
Nicht nur flir die Untersuchung, sondern auch flir die Behandlung der 
Schwangeren sind solche Polikliniken von groBer Bedeutung, denn gravide 
syphilitische Frauen besuchen erfahrungsgemaB nicht gern die groBen venereo­
logischen Polikliniken. 

Von Bedeutung fiir die Prophylaxe der angeborenen Syphilis ist es ferner, 
daB man alle Gebarenden in den groBen Entbindungsanstalten auf Wasser­
mannsche Reaktion untersucht. Natiirlich kann man hierdurch der kongeni­
talen Syphilis des eben geborenen Kindes nicht vorbeugen, aber man kann 
in manchen Fallen eine Syphilis bei der Mutter diagnostizieren, wo die klinische 
Untersuchung versagt, und man kann dann sofort das Kind unter Beobachtung 
stelIen, um es sogleich behandeln zu konnen, wenn die ersten klinischen und sero­
logischen Symptome sich zeigen. AuBerdem kann man die Mutter energisch 
antisyphilitisch behandeln und wahrend spaterer Schwangerschaften ausgiebig 
Salvarsan und Quecksilber verabreichen, so daB nach alIer Wahrscheinlichkeit 
spater ein gesundes Kind geboren werden kann. Indieser Weise sind z. B. 
alle Gebarenden in der Universitatsabteilung der koniglichen Entbindungs­
anstalt in Kopenhagen seit 1917 serologisch untersucht worden und dabei 5,3% 
bis 7,7% Fane von Syphilis gefunden, recht oft auch, wo die klinische Unter­
suchung versagt hat. 

Wir kommen jetzt zu der sehr wichtigen Frage, ob eine positive Wassermann­
sche Reaktion spat in der Schwangerschaft oder bei Geburt als gleichbedeutend mit 
Syphilis zu betrachten ist, oder ob vielleicht die Graviditat selbst unspezifische 
H emmungen verursacht. Bekanntlich liegen hier sehr verschiedene Anschau­
ungen vor. Die erste Arbeit iiber die Wassermannreaktion in der Schwanger­
schaft stammt von OPITZ (1908), welcher das Retroplacentarblut verwendete; 
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104 Patientinnen wurden untersucht, 10 gaben eine positive Reaktion; aber 
nur bei 4 Frauen und 2 Kindern konnte er die Diagnose Syphilis amrecht halten. 
BUNZEL hat 1909 bei 8 "sicher nicht luischen" Schwangeren oder Gebarenden 
tiber komplette Hemmungen im Armvenenblut berichtet. FRANKL (1910) 
fand bei Untersuchung des Retroplacentarblutes von 50 Gesunden zweimal 
eine positive Reaktion; er ist der Uberzeugung, daB das Retroplacentarblut 
eindeutige und zuverlassige Resultate gibt. Auch HEYNEMANN (1911) hat bei 
80 Schwangeren und einer Reihe von Wochnerinnen nur positive Reaktion, 
wenn eine sichere Syphilis vorlag. Von 6 fiebernden Wochnerinnen reagierte 
aber eine quoad luem unverdachtige Frau positiv; in ihrem Blut fanden sich 
hamolytische Streptokokken. AuBerdem gab noch eine von 7 Blutproben, 
die Mtittern von Kindern mit MiBbildungen unmittelbar post partum entnommen 
waren, einen positiven Ausfall. HEIMANN und STERN fanden (1911) unter 
80 Schwangeren, Gebarenden und Wochnerinnen 19mal eine positive Reaktion; 
17mallag eine sichere Lues vor; sie meinen deshalb, daB die Wassermanmeaktion 
bei der Geburt vollkommen zuverlassig ist. Dagegen findet KRUKENBERG 
(1913) bei Untersuchung des Retroplacentarblutes von 121 unkomplizierten 
Spontangeburten 36 mal eine stark positive Reaktion; bei Kontrollunter­
suchungen von Armvenenblut im Wochenbett restierte die positive Reaktion nur 
in 4 Fallen. Bei komplizierten Geburten fanden sich noch mehr positive Reak­
tionen. SAENGER (1917) findet, daB das Retroplacentarblut in 6% unspezifische 
Hemmungen gibt und weist zugleich nach, daB diese Hemmungen besonders 
haufig auftreten, wenn das Blut mehrere Tage alt ist; er meint, daB bakterielle 
Verumeinigungen die Ursache der unspezifischen positiven Reaktionen seien. 
In den letzten Jahren mehren sich die Angaben tiber unspezifische Reaktionen. 
STUHMER und DREYER finden 1921 bei der Untersuchung des Retroplacentar­
blutes von 250 Patientinnen in 10% unspezifische Reaktionen, dagegen gab 
die SAcHs-GEORGISche Reaktion viel bessere Resultate. BRUNNER findet 1922 
bei Vergleichung von Retroplacentarblut und Armvenenblut in 650 Fallen, 
daB das Retroplacentarblut in 18,2% positive Reaktion gab, wo das Armvenen­
blut negativ reagierte. 1922 erschienen auch die Untersuchungen von ESCH 
und WIELOCH aus der Freiburger Klinik; sie untersuchten ausschlieBlich Arm­
venenblut; 462 Schwangere ga ben in 8,23 % unspezifische Reaktion, 160 KreiBende 
in 6,87% und 196 Wochnerinnen in 6,63%; nach dem 7. Wochenbetttag wird 
die Reaktion wieder spezifisch. BATHE findet in demselben Jahre auch mit der 
Flockungsreaktion von SACHS-GEORGI in 10% eine Neigung zu unspezifischen 
Reaktionen; auch POMINI (1922) meint, daB das Retroplacentarblut weniger 
gut ist, weil Lipoide wahrend des Geburtsaktes aus den Villis ausgepreBt werden. 
Der Amerikaner SMITH findet 1922 bei der Untersuchung von 94 Blutproben 
von Graviden in den letzten 3 Wochen tiberhaupt keine unspezifischen Reak­
tionen; er meint, daB die publizierten ange blich unspezifischen Reaktionen 
provozierte FaIle von latenter Syphilis seien. SMITH verwendet die Technik 
von KOLMER. 1923 teilt WAGNER mit, daB er in 7,3% im Retroplacentarblut 
eine positive Reaktion gefunden hat und meint, daB dieses Resultat zu 
hoch ist, weil er im Armvenenblut und anamnestisch nur in 4,8 % Syphilis 
nachweisen konnte. BRINDEAU (1923) findet in 500 Fallen bei der Geburt 15mal 
eine positive Reaktion, wo man weder anamnestisch noch objektiv Syphilis 
nachweisen konnte. Auch MOORE (Amerika) findet 1923 bei 33 von 200 Frauen 
kontrare Resultate. 1m Gegensatz zu dies en Autoren meint PANKOW (1923), 
daB die Geburt ein besonders giinstiger Zeitpunkt fUr die Erkennung latenter 
Syphilis ist, indem 94% aller latent luetischen Frauen intra partum positiv 
reagieren. Nur in 1,5% der FaIle hat er unspezifische Hemmungen gesehen. 
In ahnlicher Weise auBern sich GEORGI und HANDORN (1923); unter 78 gesunden 
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Frauen hatten sie wahrend der Geburt im Armvenenblut nur zweimal positive 
Reaktion; dieselben Patientinnen reagierten aber auch nach der Geburt positiv. 
Nur das Retroplacentarblut gab ab und zu unspezifische Reaktionen, weil es 
oft mit so vielen anderen Stoffen gemischt ist (Gewebspartikeln, Bakterien, 
Vaginalsekret usw.). HINTON in Amerika erwahnt bei 10427 Untersuchungen 
keine unspezifischen Reaktionen (positives Resultat in 4,18% der Falle). 
VARO (1923) findet auch mit der SAcHs-GEORGISchen Reaktion gute Resultate 
und erwahnt keine unspezifischen Reaktionen. WILLEN BUCHER findet (1923) 
bei der Untersuchung von 90 Patientinnen im Venenblut dreimal eine positive 
Reaktion, die 8 Tage nach der Geburt wieder schwand; das entsprechende 
Retroplacentarblut reagierte 15mal positiv. Die SAcHs-GEORGIsche Reaktion 
war in allen Fallen im Venenblut negativ. KLAFTEN und KALMANN (1923) 
fanden bei der Untersuchung von 912 Frauen nur einmal eine positive Reaktion 
bei einer Patientin, die anscheinend nicht syphilitisch war; eine schwach positive 
Reaktion wird wahrend der Geburt starker. KLEE und HOFMANN (1923) hatten 
bei der Untersuchung von 707 Graviden nur 1,69°/0 unspezifische Resultate; 
sie finden auch das Retroplacentarblut gut, nur muB es bei der Untersuchung 
ganz frisch sein. LASSEUR und VERMELIN (1923) finden bei 148 Schwangeren 
und Puerperae nur spezifische Reaktionen. Ebenso meinen HOHN und GUMMERT 
(1923), daB das Retroplacentarblut im allgemeinen brauchbar ist, indem sie bei 
der Untersuchung von 944 Patientinnen nur 3,7% Fallen unspezifische Reak­
tionen bekommen haben. DEICHER (1923) findet bei der Untersuchung von 
51 Schwangeren nur 1 sicher unspezifische Reaktion. NEVERMANN (1923) er­
hielt in 302 Fallen nm spezifische Resultate mit Armvenenblut, hebt aber 
doch hervor, daB nur totale Hemmungen berucksichtigt werden k6nnen. 
SEQUEIRA sah in 700 Fallen nur 1 unspezifische Reaktion (Venenblut). Auch 
aus 1924 liegen zahlreiche sich widersprechende Mitteilungen vor. BELDING 
und HUNTER gehen so weit, daB sie schreiben, daB man in 25-30% der Falle 
mit einem cholesterinierten Extrakt wahrscheinlich unspezifische Reaktionen 
bekommt. FORDYCE und ROSEN erwahnen 40 Mutter, die vor der Geburt eine 
positive Reaktion gaben; nach der Geburt verschwand die Reaktion spontan, 
und die betreffenden Kinder blieben aIle gesund. Auch MATUSOWSZKY erwahnt 
die unspezifischen Reaktionen bei gesunden graviden Frauen. BURGER und 
HEINER (Ungarn) meinen nach der Untersuchung von 107 Gebarenden, daB 
die Ergebnisse der Wassermannreaktion bei der Geburt nur mit Vorsicht zu ver­
werten sind. Ebenso sagt VIGNES (Frankreich), daB die Wassermannreaktion 
wahrend der Graviditat oft unspezifisch ist, dasselbe OSTRCIL (Tschecho-Slovakei). 
Dagegen betont CRUICKSHANK (England), welcher die HARRIsoNsche Technik 
verwendet, daB die Wassermannreaktion ausgezeichnete Resultate wahrend 
der Graviditat gibt. Fox (England) fand bei 101 graviden Frauen nur einmal 
eine stark positive Reaktion; diese Patientin hatte aller Wahrscheinlichkeit 
nach Syphilis. KLEE (Deutschland) hat das Retroplacentarblut von 1200 
Gebarenden untersucht und dabei 7,8% positive Ergebnisse gehabt. Er meint, 
daB das Retroplacentarblut fUr die Blutuntersuchung nach Wassermann sehr 
wohl geeignet ist, doch ist das Ergebnis nicht direkt beweisend fUr Syphilis, 
sondern eine AUfforderung zu genauer Nachforschung, ob eine Syphilis vorliegen 
k6nnte. 1st das Armvenenblut im Gegensatz zu dem Retroplacentarblut negativ, 
so wird das Ergebnis des letzteren nicht im positiven Sinne verwertet. TSAKY­
ROGLU (Griechenland) findet bei seinen Untersuchungen im Eppendorfer Kranken­
haus in Hamburg, daB unter 302 Fallen die Wassermannreaktion nur einmal 
bei einer anscheinend gesunden Frau bei der Geburt positiv war, um spater 
negativ zu werden. FINKENER und NEUGARTEN finden in der Dusseldorfer 
Frauenklinik unter 2973 Blutproben nur 1,3% unspezihsche Reaktionen (Retro-
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placentarblut) und meinen deshalb, daB frisches Retroplacentarblut sehr wohl 
verwendbar ist, heben aber hervor, daB eine positive Reaktion naturlich mit 
genauer klinischer Untersuchung und wiederholter Blutprobe zu kontrollieren 
ist. Sie haben mehrmals beobachtet, daB Frauen mit sic her festgestellter Lues 
wahrend der Geburt positiv reagieren, um dagegen im Wochenbett negative 
Reaktion zu geben. AuBerdem machen sie darauf aufmerksam, daB man, wenn 
die betreffenden Frauen ihre Syphilis geleugnet hatten, solche Falle unzweifel­
haft als unspezifisch reagierend aufgefaBt hatte. Sie finden auch, ebenso wie 
PANKOW, daB die Geburt ein ungewohnlich gunstiger Zeitpunkt fur die sero­
logische Luesforschung ist, indem mehr als 90% der symptomlosen syphilitischen 
Frauen positiv reagieren. HANDORN hat 72 Blutproben von 51 gesunden Frauen 
an drei verschiedene serodiagnostische Stationen geschickt. In zwei Stationen 
reagierten alle Blutproben negativ, in der dritten Station reagierte eine Blut­
probe schwach positiv, funf zweifelhaft; nach der Geburt reagierten die be­
treffenden Sera negativ. Also konnen Sera von Graviden gelegentlich bei etwas 
zu starker Einstellung eine positive Reaktion geben. KLAFTEN (Wien) hat 2486 
Blutproben aus dem Retroplacentarblut mit der Wassermannreaktion und 
der MEINICKE-Trubung-Reaktion untersucht; mit der Wassermannreaktion 
hat er im Retroplacentarblut hochstens 1,5% unspezifischer Reaktionen, mit 
der MEINICKE-Trubung-Reaktion eine noch niedrigere Zahl. KLAFTEN hat seine 
Patientinnen langere Zeit nach der Geburt beobachtet; es hat sich dann heraus­
gestellt, daB mehrere mit anscheinend unspezifischer Reaktion spater manifeste 
syphilitische Symptome gezeigt haben. Er hebt deshalb hervor, daB eine 
Nachuntersuchung der Mutter und des Kindes immer vorzunehmen ist, wenn 
eine positive Reaktion bei der Geburt konstatiert worden ist. Auch er meint, 
daB die Geburt der giinstigste Zeitpunkt fur den Nachweis einer syphilitischen 
Infektion bei der Frau ist. 

1m Jahre 1925 liegen nur wenige Arbeiten vor. KNEBEL hat in 35 Fallen 
unter 994 im Retroplacentarblut unspezifische Reaktionen mit der Wassermann­
schen Reaktion bekommen, dagegen nicht mit den Prazipitationsreaktionen. 
MARTIN verwendet nur Venenblut, indem er hervorhebt, daB eine Venapunktur 
ein so einfacher Eingriff ist, daB es an und fur sich uberflussig ist, die Frage 
Retroplacentarblut contra Venenblut zu diskutieren. Er erwahnt keine un­
spezifischen Reaktionen. GUNTHER hebt hervor, daB die Wassermannsche 
Reaktion bei Gebarenden oder Spatschwangeren nur mit Vorsicht zu verwerten 
ist wegen unspezifischer Serumveranderungen. BAZALA erwahnt, daB die 
Wassermannsche Reaktion bei Eklampsie niemals unspezifische Resultate gibt. 
Die Flockungsreaktionen sind mehr empfindlich; ihre Anstellung neben der 
Wassermannschen Reaktion wird empfohlen. 1m Jahre 1926 finden KLop­
STOCK und HILPERT bei der Untersuchung von 880 Sera von Graviden, daB 20 
mit der Wassermannschen Reaktion anscheinend unspezifisch reagierten, 27 
mit SACHS-GEORGIS Reaktion und 31 mit der MEINICKEschen Trubungsreaktion. 
Sie heben aber hervor, daB man bei ubereinstimmendem positivem Ausfall 
mehrerer Reaktionen in der Annahme eines unspezifischen Verhaltens sehr 
zuruckhaltend sein muB. KENDAL (Amerika) meint, daB die Wassermannsche 
Reaktion wahrend der Graviditat unzuverlassig sei; besser sei die SACHS-GEORGI­
sche Reaktion. GARIPREY und CHATELLIER haben in Toulouse bei 444 Graviden 
121 positive Reaktionen gefunden; die Anamnese und das spatere Schicksal 
der Kinder haben die Richtigkeit der Serodiagnose bestatigt. 

Uberblickt man diese sehr widersprechenden Mitteilungen, so sieht man 
sofort, daB die meisten unspezifischen Reaktionen bei der Untersuchung des 
Retroplacentarblutes gefunden sind, aber auch im Armvenenblut sind mehrmals 
unspezifische Hemmungen heobachtet worden. Ein Teil der unspezifischen 
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Resultate lassen sich durch das Verwenden zu alten Retroplacentarblutes 
erklaren, ein Teil vielleicht dadurch, daB zu schwache Hemmungen als positive 
Reaktionen betrachtet worden sind. SchlieBlich haben wahrscheinlich viele 
Frauen ihre Syphilis abgeleugnet, was ich bei meinen eigenen Untersuchungen 
vielfach konstatiert habe. In den letzten Jahren haben GAMMELTOFT, SICK 
und ich samtliche Gebarende in der k6niglichen Entbindungsanstalt in Kopen­
hagen speziell mit Rucksicht auf diese Frage untersucht. Als Antigen wurde ein 
alkoholischer Menschenherzextrakt und ein syphilitischer Leberextrakt ver­
wendet 1). 

Untersucht wurden im ganzen 2200 gebarende Frauen; 148 (= 6,74%) 
reagierten positiv. 84 hatten klinisch oder anamnestisch eine sichergestellte 
Syphilis, 15 konnten zur Nachuntersuchung nicht gefunden werden, 44 reagierten 
1/2-2 Jahre nach der ersten Untersuchung wieder positiv, und unter diesen ge­
standen jetzt 6, daB sie fruher wegen Syphilis behandelt waren, und 1, daB der 
Vater des Kindes vor 6 Jabren Syphilis gehabt hatte! In der Entbindungs­
anstalt hatten sie nichts von Syphilis erzahlen wolle.n, weil sie nicht wiinschten, 
daB die anderen Patientinnen etwas davon erfahren sollten. Die restierenden 37 
(44 -:-7), die wieder positiv reagierten, boten keine anamnestischen oder 
klinischen Symptome von Syphilis dar, muBten aber wegen der spater konsta­
tierten kongenitalen Syphilis bei dem Kinde oder wegen der konstant bleibenden 
positiven Wassermannreaktion als latent syphilitisch betrachtet werden. Jeden­
falls war die positive Wassermannreaktion nicht durch die Graviditat ver­
ursacht worden. Es blieben noch 5 Patientinnen, deren Reaktionen folgenden 
Verlauf hatten: 

1 2 3 4 5 
Wahrend der Geburt + + + + I 
7 Tage nach der Geburt . + + + + 1/2 Jahr spater 

Von diesen 5 Patientinnen gab aber die eine (Nr. 4) an, daB ihr Mann vor 
8 Jahren wegen Syphilis behandelt worden war! Die Blutprobe bei Nr. 5 war 
7 Tage nach einer Chloroformnarkose entnommen; die Wassermannreaktion, 
die hier sehr stark war, war bei der nachsten Untersuchung ein Monat spater 
vollstandig negativ; bekanntlich kann nach den Untersuchungen von W OLF­
SOliN, REICHER, ROSENTHAL, BOAS und PETERSEN die Chloroformnarkose ab 
und zu eine positive Wassermannreaktion geben, die wieder vollstandig ver­
schwindet. Aber selbst wenn man diesen Fall mitrechnet, ist die Zahl der 
positiv reagierenden Patientinnen, bei welchen die Reaktion spater schwand, 
und bei welchen keine Syphilis gefunden werden konnte, so klein (4 unter 
2200 = 0,17%), daB man wohl ohne Zwang ebenso wie PANKOW die positive 
Reaktion wahrend der Geburt und im Wochenbett als eine provozierte Reaktion 
bei latent Syphilitischen betrachten darf. 

Weiter haben GAMMELTOFT und ich gleichzeitig Armvenenblut und Retro­
placentarblut von 500 Gebarenden untersucht. Das Retroplacentarblut gab 
34mal eine positive Wassermannreaktion, wo das entsprechende Venenblut 
sowohl mit der Wassermannreaktion als mit den verschiedenen Pracipitations­
reaktionen glatt negativ reagierte, und wo keine Syphilis klinisch oder ana­
mnestisch gefunden werden konnte. 

Das Resultat anderer und eigener Untersuchungen ist also: Bei der Geburt 
ist fur die Wassermannreaktion und die verschiedenen Pracipitationsreaktionen 
das Armvenenblut vorzuziehen, weil das Retroplacentarblut leicht unspezifische 
Reaktionen geben kann, besonders wenn es nicht ganz frisch ist. Wenn man 

1) Siehe BOAS: Die Wassermannsche Reaktion. 3. Aufl. Berlin: S. Karger 1922. 
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bei Verwendung des Armvenenblutes nur komplette Hemmungen berueksichtigt, 
sind die Reaktionen ebenso zuverlassig wie sonst. Natiirlieh "fallt es keinem 
ein auf Grund einer einzigen positiven Reaktion die Diagnose Lues zu stellen" 
(FRITZ LESSER). Man muB sieh namlieh immer daran erinnern, daB eine ver­
einzelte positive Reaktion auf einem einfachen Versuchsfehler oder auf einer 
Verwechslung von Seris beruhen kann. Eine unerwartete positive Reaktion 
bei der Geburt erheischt zunachst eine eingehende klinisehe und anamnestisehe 
Untersuchung. Fallt diese negativ aus, so muB die Reaktion im Wochenbett 
und am besten noch einmal spater wiederholt werden. Bleibt das Resultat 
immer positiv, so ist die Patientin unzweifelhaft als luetisch zu betrachten 
und energisch zu behandeln. Wahrend einer eventuellen spateren Graviditat 
muB sie selbstverstandlieh mit Salvarsan und Queeksilber (oder Wismut) aus­
giebig behandelt werden. 

Soll man die anscheinend gesunde Frau eines syphilitischen Mannes wahrend 
der Graviditiit prophylaktisch behandeln? Viele Syphilidologen und Padiater, 
so z. B. jiingstens TIXIER auf dem padiatrisehen KongreB in Paris 1924 und 
die Mehrzahl der Teilnehmenden in der Pariser Konferenz iiber die kongeni­
tale Syphilis 1925 sind der Ansicht, daB eine anscheinend gesunde Frau eines 
syphilitisehen Mannes wahrend der Graviditat unbedingt prophylaktiseh zu 
behandeln sei. leh meine ebenso wie CARLE in Lyon, daB man eine solehe 
Frau nicht bebandeln solI. Erstens ist es unwissenschaftlich, eine Person wegen 
Syphilis zu behandeln, wenn man gar nieht weiB, ob sie wirklich die Krank­
heit hat; wenn die betreffende Frau spater im Leben ganz unschuldige Kopf­
schmerzen, Aussehlage usw. bekommt, so glaubt sie sofort, daB es sieh um 
spezifische Prozesse handelt, und man hat sie vielleicht fiir das ganze Leben 
ungliieklich gemacht. Zweitens weiB die Frau in vielen Fallen gar nieht, daB 
ihr Mann Syphilis hat. Weil es aber, jedenfalls in den allermeisten Fallen, fast 
immer unmoglieh ist, eine nur mittelmaBig begabte Frau antisyphilitiseh zu 
behandeln ohne ihr zu erzahlen, weswegen man sie behandelt, so lauft man 
Gefahr die ganze Ehe zu storen, nur weil man die Frau wegen einer Krank­
heit behandeln will, die sie wahrseheinlieh gar nieht hat. Dagegen muB die 
Frau eines syphilitisehen Mannes so genau wie moglich untersucht werden, 
wenn sie gravid wird. Dieses ist immer moglieh ohne Verdaeht zu erregen; 
wahrend der Untersuehung auf Graviditat kann man naehsehen, ob sieh 
irgendwo syphilitische Manifestationen finden, und eine Blutprobe kann immer 
unter dem V orwand Anamie genommen werden. 

Der Vater. Der syphilitische Vater muB natiirlich so gut wie moglich be­
handelt werden, damit keine ansteckenden Symptome zum Vorschein kommen. 
Wie schon oben besprochen, hat die Syphilis des Vaters fUr die Nachkommen­
schaft nur insofern die Bedeutung, daB er die Mutter infizieren kann und diese 
wieder das Kind. 

Das Kind. Wie schon erwahnt, haben mehrere Verfasser vorgeschlagen, 
daB jedes Kind von syphilitischen Eltern behandelt werden muBte, auch wenn 
es klinisch und serologisch symptomlos war (CARLE, BEeR, WELANDER usw.). 
Andere (EHLERS, HOFFMANN) sind der Meinung, daB nur Kinder von rezent 
syphilitischen Miittern zu behandeln sind, indem man a priori erwarten muB, 
daB solcbe Kinder Manifestationen von Syphilis congenita bekommen werden, 
und daB es deshalb besser ist, diese Kinder sofort zu behandeln. Wie ich, 
ARMAN und ALMKVIST hervorgehoben haben, muB jedes Kind einer syphilitischen 
Mutter unter Beobachtung gestellt werden, damit man entscheiden kann, ob 
es syphilitisch oder gesund ist.. Die Ubertragung der Syphilis ist wie bekannt 
sehr launenhaft und umegelmaBig. Sogar bei frischer unbehandelter Syphilis 
kann das Kind in seltenen Fallen der kongenitalen Syphilis entgehen (ALMKVIST, 
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BOAS und GAMMELTOFT und viele andere). Behandelt man ohne weiteres alle 
Kinder, macht man die Erforschung der Frage unmoglich, wann die Syphilis 
der Mutter auf das Kind iibergeht und wann nicht. Dann wissen die Patienten 
ihr ganzes Leben hindurch nicht, ob sie syphilitisch sind oder nicht, und sobald 
sie die geringsten Symptome darbieten, die mit Syphilis in Verbindung gesetzt 
werden konnen, werden sie oder ihre Eltern nervos und angstlich. Ich kann 
mich ganz und gar ALMKVIST anschlieBen, wenn er schreibt: "AuBerdem hat 
man es zu allen Zeiten als unwissenschaftlich betrachtet, bei einem Fall von 
Syphilis acquisita eine Syphilisbehandlung zu beginnen, bevor deutliche Sym­
ptome die Diagnose Syphilis sichergestellt hatten, und ich kann nicht sehen, 
daB die Sache weniger unwissenschaftlich wird, wenn es sich um kleine Kinder 
statt um Erwachsene handelt." 

Also, ein Kind von syphilitischen Ettern muf3 klinisch und serologisch beobachtet 
werden, aber nicht behandelt werden, bevor die Diagnose Syphilis sichergestellt 
worden ist. Wie lange man das Kind beobachten soll, weiB man leider noch 
nicht. In den meisten Fallen kommen die syphilitischen Symptome in den ersten 
drei Monaten zum Vorschein. Sie konnen aber auch spater erscheinen; in dem 
von GAMMELTOFT und mir untersuchten Material sahen wir in vereinzelten 
Fallen die ersten Manifestationen erst im 4. oder 5. Monate auftreten. STRAND­
BERG hat 2 FaIle beobachtet, wo die Kinder erst 4 Jahre nach der Geburt eine 
positive Wassermannreaktion zeigten. Auch BECK hat 2 Falle beobachtet, wo 
2 anscheinend gesunde seronegative Kinder resp. 31/ 2 und 4 Jahre alt Symptome 
an Syphilis zeigten. Das eine Kind starb an einer syphilitischen Meningitis, das 
zweite bekam in einem Alter von 4 Jahren eine positive Wassermannsche 
Reaktion. Man muB sich doch erinnern, daB BECK immer in den ersten 2 Lebens­
monaten den Kindern eine prophylaktische Schmierkur gegeben hat, wodurch 
die Symptome einer evtl. bestehenden kongenitalen Syphilis vielleicht zuriick­
gehalten worden sind. In solchen Fallen muB man selbstverstandlich auch 
immer die Frage ventilieren, ob bei den betreffenden Kindern nicht eine 
akquirierte Syphilis vorliegt. Man weiB in der Tat nicht, wie lange man ein 
solches Kind beobachten soll; jedenfalls muB es mindestens 1/2 Jahr unter 
Beobachtung stehen, am liebsten langer. 

Wahrend der Beobachtung eines anscheinend gesundenKindes zeigt sich recht 
oft die Schwierigkeit, daB es nicht selten fast unmoglich ist, das Kind unver­
heirateter syphilitischer Mutter irgendwo unterzubringen. Die Mutter, die sich 
selbst ernahren muB, kann das Kind nicht zu Hause haben; in gewohnlichen 
Pflegeheimen darf man es nicht unterbringen, weil man riskiert, daB es kongenital­
syphilitische Manifestationen bekommt und die anderen gesunden Kinder an­
steckt. Die Verwandten der Mutter wollen das Kind auch nicht haben, weil sie 
fUrchten, daB es doch syphilitisch ist und der Arzt nicht garantieren kann, 
daB es gesund bleiben wird. Aus diesen Grunden wird in Kopenhagen auf der 
Initiative GAMMELTOFTS ein Eeobachtungsheim fur solche Kinder eingerichtet 
werden. Anscheinend gesunde Kinder syphilitischer Mutter werden, wenn sie 
bei der Mutter nicht bleiben konnen, unmittelbar nach der Geburt in das Heim 
gebracht und bleiben dort die ersten 4 Monate ihres Lebens. Wie eben be­
sprochen, auBert sich die groBe Mehrzahl der ersten kongenital-luetischen Sym­
ptome innerhalb dieser Zeit. Mir bekannt sind an keinen anderen Stellen solche 
Beobachtungsheime eingerichtet worden, es ware aber sehr zu empfehlen auch 
in anderen groBen Stadten ahnliche Heime einzurichten, damit die eventuelle 
kongenitale Syphilis bei ihrem ersten Erscheinen erfaBt werden kann. 

Soziale Maf3nahmen. Wichtig fUr die Prophylaxe der kongenitalen Syphilis 
sind aulklarende populare Vortrage. Solche Vortrage, welche die Haufigkeit 
und die ernste Bedeutung der kongenitalen Syphilis beleuchten, sind mit 
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Zwischenraumen in allen groBeren Stadten abzuhalten. Die Hebammen miissen 
speziellen Unterricht iiber die Symptome der kongenitalen Syphilis haben, 
damit sie dieselben beim Kinde erkennen und sofort arztliche Hilfe anrufen 
konnen. Auch die Arzte miissen auf die kongenitale Syphilis speziell auf­
merksam sein; man sieht leider nicht allzu selten, daB die A.rzte vergessen 
den weiblichen Patienten die kolossale Wichtigkeit einer energischen Behand­
lung wahrend der Graviditat geniigend einzupragen. Auch muB der Spezialarzt, 
welcher eine syphilitische Frau behandelt, immer sich erinnern, dieselbe nach einer 
evtl. Graviditat zu fragen, welches am leichtesten in der Form gemacht wird, 
daB man iiber die Menses ausfragt. GAMMELTOFT hat speziell dieses hervor­
gehoben, weil er wiederholt in der Entbindungsanstalt in Kopenhagen gesehen 
hatte, daD Frauen, die von Kopenhagener Spezialarzten mit ganz leichten 
praventiven Quecksilberkuren behandelt waren, syphilitische Kinder geboren 
hatten, indem die betreffenden .Arzte gar nicht gewuBt hatten, daD die Patien­
tinnen gravid waren, und deshalb eine mehr energische Behandlung unter­
lassen hatten. 

Anhang: 

Wann darf ein Syphilitiker heiraten? 
Es ist natiirlich, die Frage, wann man einem Syphilitiker die Heiratserlaubnis 

geben darf, hier zu behandeln, indem sie, jedenfalls teilweise, mit der Prophylaxe 
der angeborenen Syphilis eng zusammenhangt. 

Wenn ein Arzt einem Syphilitiker die Heiratserlaubnis geben soIl, sind immer 
3 Fragen zu beantworten: 

1. Besteht eine Gefahr der Ubertragung der Syphilis auf den anderen Ehe­
gatten? 

2. Besteht eine Gefahr der Ubertragung der Syphilis auf die Nachkommen­
schaft ? 

3. Droht dem Kranken die Gefahr, daD in friiherer oder spaterer Zeit tertiare 
Erkrankungen auftreten werden, die ihn zur Erhaltung der Familie untauglich 
machen? 

Die Frage iiber den Ehekonsens der Syphilitiker sind von hervorragenden 
Syphilidologen wiederholt diskutiert worden. Von FOURNIER sind folgende 
Regeln aufgestellt worden: 1. Es diirfen keine spezifischen Symptome vor­
handen sein. 2. Es muD nach der Infektion eine gewisse Anzahl von Jahren 
vergangen sein. 3. Nach den letzten spezifischen Manifestationen muD eine 
gewisse Zeit verlaufen sein. 4. Die Krankheit darf keinen bosartigen Charakter 
haben. 5. Der Kranke muD eine geniigende spezifische Behandlung bekommen 
haben. FOURNIER verlangte anfangs eine Krankheitsdauer von 4 Jahren, 
wenn der Kranke eine passende Behandlung bekommen hatfe und keine spezi­
fischen Symptome in den letzten 18 Monaten gezeigt hatte; spater verlangte 
FOURNIER eine Krankheitsdauer von 5-6 Jahren. 1907 veroffentlichte CIVATTE 
in den Annales de Dermatologie die Antworten iiber diese Frage auf ein 
Rundschreiben an die hervorragendsten Syphilidologen. Es zeigte sich, daD 
die Anschauungen von FOURNIER im allgemeinen akzeptiert waren. Nur bestand 
eine gewisse Differenz mit Riicksicht auf die Anzahl von Jahren, die nach der 
Infektion vergangen sein muDten. Die Mehrzahl der Syphilidologen verlangte 
zwischen 3 und 5 J ahren; einige, wie HERXHEIMER, forderten 10 Jahre, andere, 
wie HUTCHINSON, nur 2 Jahre. 

Nach den groDen Entdeckungen und den zahlreichen neuen biologischen 
Untersuchungsmethoden im letzten Dezennium haben sich die Anschauungen 
der Syphilidologen etwas geandert. Betreffs der ersten oben aufgestellten Frage 
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uber die lniektionsgefahr fur den anderen Ehegatten ist es nachgewiesen, daB 
nicht nur syphilitische Manifestationen, sondern auch physiologische Sekrete 
fakultativ kontagios sein konnen. Das Sperma kann z. B. die Krankheit uber­
fuhren (FINGER und LANDSTEINER, UlILENHUTH und MULzER, FRUHWALD); 
ebenso hat PINARD und spater LAKAYE die Spirochaten direkt mikroskopisch 
im Sperm a nachweis en konnen. Die Milch von einer symptomfreien syphi­
litis chen Mutter kann ein Kaninchen mit Syphilis iniizieren (UlILENHUTH 
und MULzER). 1m Harn konnten FIESINGER und HUBER die Spirochaeta pallida 
nachweisen, im normalen Cervical8ekret wurde sie von DORA FUCHS gefunden. 
Ebenso hat FRIEDLANDER Spirochaten in der Urethra konstatiert. Es ist also 
ohne weiteres klar, daB die erste Forderung FOURNIERS, daB keine spezifischen 
Symptome vorhanden sein durften, nicht genugt, wenn ganz normale physio­
logische Sekrete die Krankheit ubertragen konnen. Es ist ja auch wiederholt 
konstatiert worden (MAGNUS MOLLER, F. LESSER), daB Frauen, welche Manner 
mit Syphilis infiziert hatten, keine syphilitischen Symptome darboten. Gluck­
licherweise ist diese Kontagiositat nur in den ersten Jahren der Krankheit 
nachgewiesen worden. 

Weiter ist es, besonders durch die Untersuchungen von FOURNIER und spater 
von FEULARD, TARNOWSKY, LASSAR u. a. festgestellt worden, daB die kontagiose 
Periode der Syphilis sich uber weit mehr Jahre erstrecken kann, als friiher 
angenommen wurde ("Syphilis secondaire tardive"). So hat z. R LUDVIG 
NIELSEN bei einer 24 Jahre alten Syphilis Spirochaten in erosiven Papeln 
auf den Genitalien nachweisen konnen; ich selbst habe ebenfalls bei einer 
34 Jahre alten Syphilis Spirochaeta pallida in erosiven Papeln auf der Zunge 
konstatiert. 

Was die zweite Frage (die Gefahr fUr die Nachkommenschaft) betrifft, so 
hat es sich, wie schon oben in diesem Kapitel erortert, herausgestellt, daB die 
Gefahr fur die Nachkommenschaft viel groBer bei materner als bei paterner 
Syphilis ist. Wahrend die Mutter in der Tat die Syphilis ubertragen kann, 
so lange sie vererbungsfahig ist, kann der Vater die Syphilis nur auf die Kinder 
ubertragen, wenn er die Mutter zuerst infiziert, d. h. so lange er sich noch in der 
kontagiosen Periode befindet. 

Von verschiedener Seite, BABONNEIX u. a., ist hervorgehoben worden, 
daB ein syphilitischer Vater, ohne seine Frau zu iniizieren, Kinder erzeugen kann, 
die zwar nicht kongenital-syphilitisch sind, aber verschiedene Degenerations­
zeichen darbieten (Infantilismus, Hydrocephalus, Hasenscharte, KlumpfuB 
usw.), die durch eine Degeneration der Keimzellen durch das syphilitische 
Virus verursacht sind. Wie die Pariser Kommission uber den Ehekonsens 
hervorhebt, sind solche MiBbildungen keineswegs spezifisch, sie konnen sich 
z. B. auch bei Alkoholismus chronicus und Tuberkulose finden. Mit der echten 
kongenitalen Syphilis haben diese Degenerationszeichen jedenialls nichts zu 
tun. Verfasser, der eine recht groBe Anzahl von Kindern von syphilitischen 
Eltern gesehen hat, hat keineswegs konstatieren konnen, daB dieselben, wenn 
sie der lniektion mit Syphilis congenita entgangen waren, in irgendeiner Weise 
mehr Degenerationszeichen als andere Kinder darboten. 

Was die dritte Frage (die wirtschaftliche Gefahr) betrifft, so hat die 
Wassermannsche Reaktion, die Lumbalpunktion, der Nachweis von Spiro­
chaeta pallida vollstandig festgestellt, daB die Aortitis, das Aneurysma, die 
Tabes und die Paralyse echt syphilitische Affektionen sind, und daB die 
Syphilis deshalb eine weit ernstere Krankheit ist, als man es vor 40 bis 
50 Jahren vermutete. 

Durch die verbesserte Behandlung, in erster Reihe durch das Salvarsan, 
durch das man sehr oft die Patienten nach der ersten Kur symptomenirei 
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halten kann, ist anderseits die Frage aktuell geworden, ob nicht die Patienten, 
die eine sog. abortive Kur durchgemacht haben, etwas fruher heiraten konnen, 
als bisher die Regel war. 

1920 wurde von der Franzosischen Dermatologischen Gesellschaft eine Kom­
mission, bestehend aus QUEYRAT, HUDELO, SPlLLMANN, GASTOU und CLEMENT 
SIMON, zum Studium des Ehekonsenses nach modernen Gesichtspunkten er­
nannt. Weil die Arbeit dieser Kommission sehr wichtig und eingehend ist, 
sollen die SchluBsatze der Kommission naher zitiert werden. Vor allem hebt 
die Kommission hervor, daB man im allgemeinen viel strengere Regeln fUr 
die syphilitische Frau als fUr den syphilitischen Mann aufstellen muB. Fur 
den einzelnen Fall stellt sie folgende Forderungen: 

1. Der Kranke befindet sich noch im primiiren Stadium vor Erscheinen der serologischen 
Symptome. Wenn der Kranke im ersten Jahre zwei Serien von Salvarsaninjektionen 
+ 1njektionen von unloslichen Quecksilbersalzen oder Oleum cinereum bekommen hat 
und immer eine negative Blutreaktion zeigt (auch nach HECHT) und einen normalen Liquor 
hat, liiEt man den Patienten ohne Behandlung im zweiten Jahre. 1st die Seroreaktion 
immer negativ und zeigt die Lumbalpunktion nach dem zweiten Jahre wieder normale 
Verhiiltnisse, kann der Patient nach zwei Jahren heiraten. 

2. Der Kranke kommt erst zur Behandlung nach Erscheinen der Seroreaktion oder 
sekundiirer Symptome. Der Kranke wird in iihnlicher Weise wie oben behandelt (wieder­
holte Salvarsaninjektionen + Serien von unloslichen Quecksilbersalzen), aber durch zwei 
Jahre. Sind aile Reaktionen negativ, Beobachtung durch zwei Jahre. 1st der Kranke 
dann klinisch und serologisch (auch Lumbalpunktion!) symptomenfrei, kann er nach vier 
Jahren heiraten. 

3. Die Seroreaktion bleibt positiv, die Lumbalfliissigkeit ist normal. Solche Patienten 
miissen 4-5 Jahre energisch behandelt werden. Bleibt die Seroreaktion positiv, kann der 
Patient heiraten, wenn er ein Mann ist. 1st die Rede von einer Frau, muE sie noch weiter 
zwei Jahre behandelt werden. Dann kann sie heiraten, muE aber wiihrend jeder Schwanger­
schaft eine priiventive Kur durchmachen. 

4. Die Spinalfliissigkeit bleibt trotz Behandlung positiv. Die Heirat ist zu verbieten, 
weil der Kranke die Gefahr liiuft, Tabes oder Paralyse zu bekommen. 

5. Der Kranke zeigt Symptome einer beginnenden spinalen oder cerebralen Syphilis: 
die Heirat ist zu verbieten. 

6. Der Kranke hat eine alte Syphilis und kann nur unbestimmte Angaben iiber die friihere 
Behandlung machen: 

a) Hat der Heiratskandidat irgendein Symptom von Syphilis herriihrend, spezieil seitens 
des Nervensystems, ist die Heirat zu verbieten. 

b) Hat der Heiratskandidat nur eine positive Seroreaktion, aber keine klinischen 
Symptome, ist die Heirat aufzuschieben und eine ausgiebige Behandlung einzuleiten. 1st 
die Seroreaktion dann negativ, wird der Kranke ein Jahr beobachtet; bleibt dann die Sero­
reaktion negativ, kann er nach im ganzen zwei Jahren heiraten. Bleibt die Seroreaktion 
dagegen positiv, muE die Behandlung fortgesetzt werden. Bleibt die Seroreaktion immer 
positiv, ist die Heirat zu verbieten. 

c) Der Kranke hat eine negative Blutreaktion, aber eine positive Lumbalfliissigkeit, 
wie bei 3. 

d) Der Kranke ist klinisch und serologisch symptomenfrei. Eine Reaktivation wird 
versucht. Fiiilt diese positiv aus, dann ein Jahr Behandlung und ein Jahr Beobachtung. 
Fallen die Reaktionen negativ aus, kann der Kranke heiraten, aber nur wenn er in den 
letzten zwei Jahren keine kontagiosen Symptome gehabt hat. 

Jungstens ist von deutscher Seite die groBe und gediegene Arbeit 
von FINGER erschienen. Seine Ansichten differieren in mehreren Punkten 
von denjenigen der franzosischen Kommission, wie unten auseinandergesetzt 
werden solI. 

Wenn ich meine eigenen Anschauungen entwickeln solI, dann ist an die 
Spitze zu setzen, daB jeder rechtlich denkende .i11ensch, der Syphilis gehabt 
hat, immer den anderen Teil von der Sachlage unterrichten mufJ. Der Arzt muB 
immer darauf dringen, daB der Heiratskandidat seiner Braut vollstandiges Ver­
trauen zeigt, oder noch besser, daB der Arzt selbst die junge Frau unterrichtet. 
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Nur wenn beide Teile wissen, was es gilt, kann eine eventuelle Behandlung 
eingeleitet werden, und die Prognose wird dann viel besser. Diese Ansicht, 
die man nicht immer in den Lehrbuchern findet, wird auch von FINGER, SPILL­
MANN und THIBIERGE verfochten. Man konnte einwenden, daB diese Praxis 
viele Ehen verhindern wurde. 1ch kann dann nur THIBIERGE zitieren: "Si cette 
pratique peut faire manquer quelques mariages, elle evite un bien plus grand 
nombre de divorces." 

Als zweiter Punkt muB hervorgehoben werden, daB jede Frau, die Syphilis 
gehabt hat, wahrend der Schwangerschaft antisyphilitisch behandelt werden muf3. 
Die Begrundung ist ausfUhrlich im ersten Teil dieses Kapitels erortert. Diese 
Forderung setzt natUrlich auch voraus, daB der Mann weiB, daB seine Frau 
Syphilis hat. 

Drittens muB der Arzt den Patienten immer darauf aufmerksam machen, 
daB er wegen des eventuellen Auftretens spatsekundiirer kontagioser Symptome 
doch ein gewisses Risiko lauft mit Rucksicht auf die Dbertragung der Krankheit 
auf den anderen Ehegatten. Del' Arzt kann dafUr keine absolute Garantie uber­
nehmen, daB niemals infektiose Symptome auftreten werden. Glucklicherweise 
sind die spatsekundaren kontagiosen Symptome in gut behandelten Fallen sehr 
selten. 

Was die einzelnen Stadien der Krankheit betrifft, konnen wir del' Einteilung 
der franzosischen Kommission folgen. 

1. Kommt del' Kranke in Behandlung VOl' Erscheinen serologischer Sym­
ptome, wiirde ich eine intensive wiederholte Behandlung mit 8-10 Salvarsan­
injektionen + 1njektionen von unlOslichen Quecksilbersalzen oder Wi smut 
geben; als Minimum fUr jede Kur 4-5 g Neosalvarsan odeI' entsprechende 
Mengen von anderen Salvarsanpraparaten. Dann praventive Behandlung im 
2. Jahr und 1 Jahr Beobachtung mit wiederholten klinischen und sero­
logischen Untersuchungen. Nach dem dritten Jahre Untersuchung des Blutes 
und del' Spinalflussigkeit. Fallt alles negativ aus, kann er heiraten, also nach 
3 Jahren. 

2. Befindet sich der Patient schon im seropositiven Primarstadium oder im 
sekundaren Stadium, muB er 3 Jahre intermittierend behandelt werden mit 
Salvarsan und Quecksilber odeI' Wismut. Dann Beobachtung durch 2 Jahre, 
nach welcher Zeit das Blut und die SpinalfHissigkeit negativ sein mussen. Dann 
kann er heiraten, also nach 5 Jahren. 

3 u. 4. Halt sich die Blutreaktion dauernd positiv, odeI' hat del' Heirats­
kandidat einen dauernd positiven Liquor, dann, meint die franzosische Kom­
mission, muB man die Ehe verweigern. 1ch glaube, ebenso wie FINGER, 
THIBIERGE und STRANDBERG, daB eine positive Reaktion im Blute odeI' in del' 
SpinalflUssigkeit kein genugender Grund ist, die Ehe unbedingt zu untersagen. 
Eine positive Reaktion ist nicht mitkontagiosen Symptomengleichbedeutend. Fur 
den Patienten selbst ist die positive Blut- oder Liquorreaktion keineswegs gleich­
gultig, denn sie deutet an, daB er vielleicht an einer beginnenden Aortitis, an 
einer Tabes oder an einer beginnenden Paralyse leidet. Es ist aber nicht sicher, 
daB sole he Komplikationen eintreten mussen, speziell wenn man den Patienten 
dauernd behandelt und kontrolliert. Man muB deshalb den Patienten auf diese 
Gefahr in wirtschaftlicher Hinsicht eindringlich aufmerksam machen, damit 
er rechtzeitig fUr die Zukunft seiner Familie sorgen kann. Es bleibt dann die 
Sache des Patienten selbst, ob er das Risiko del' evtl. eintretenden Folge­
erscheinungen laufen will. Dbrigens ist es schwierig, ganz bestimmte Regeln 
aufzustellen. Das Verhaltnis ist ein anderes, wenn der Heiratskandidat ein 
reicher Mann ist, des sen Tod in okonomischer Hinsicht keine Rolle spielt, ein 
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anderes, wenn er ein armer Mann ist, von dessen Arbeitskraft die Existenz 
der ganzen Familie abhangt. 

5. Hat der Patient Symptome einer beginnenden spinalen oder cerebralen 
Syphilis, so meint die franzosische Kommission, daB die Ehe unbedingt zu ver­
bieten sei. Ich glaube, ebenso wie LEREDDE, daB dieser Standpunkt viel zu 
kategorisch ist. "Ein Mann mit fehlenden Patellarreflexen und Pupillendifferenz 
karm ein vortrefflicher Ehemarm sein" (LEREDDE). Man mu13 naturlich solche 
Patienten energisch behandeln und wiederholt das Blut und den Liquor 
untersuchen. Zeigt es sich dann, daB die Krankheit nicht progredient ist, 
so liegt kein Grund vor, die Ehe zu verbieten; selbstverstandlich muB man 
den Patienten auf die ernste Gefahr in wirtschaftlicher Hinsicht dringend 
aufmerksam machen. 

6. Handelt es sich um einen Patienten, der von anderer Seite wegen Syphilis 
behandelt ist und nur unbestimmte Angaben uber die Behandlung machen 
kann, so ist die Lage oft uberaus schwierig zu beurteilen. Auch hier scheint 
mir die franzosische Kommission etwas zu streng zu sein. Was Punkt 6a 
(s. S. 347) betrifft, so ist die Ehe naturlich zu verbieten, wenn ansteckende 
Symptome vorhanden sind. Hat er aber nur leichte Symptome seitens des 
Nervensystems, dann verfahrt man wie oben unter Punkt 5 erwahnt. Was 
Punkt 6 b und c betrifft, so verfahrt man wie oben unter Punkt 3 u. 4 be­
schrieben. Dagegen wurde ich mich vollstandig der franzosischen Kommission 
anschlieBen in ihrem Urteil uber Punkt 6 d. 

Es wurde fruher immer verlangt, daB man den Patienten unmittelbar vor 
dem Eintreten in die Ehe behandeln sollte ("traitement du pere de famille"). 
Eine solche Behandlung wird sehr oft von dem Patienten selbst verlangt und 
ist selbstversandlich nie zu verweigern, wenn sie auch nicht immer streng 
notwendig ist. 

Um das Einschleppen der Syphilis in die Ehe zu vermeiden, hat die Gesetz­
gebung in verschiedenen Landern bestimmte Forderungen aufgestellt. 

Das schwedische Gesetz von 20. Juni 1918 bestimmt in § 10, daB wenn ein 
Arzt erfahrt, ein Kranker mit kontagioser Geschlechtskrankheit wolle heiraten, 
er dieses der Sanitatsbehorde sofort mitteilen solIe, welche die Anzeige dem 
Pfarrer der Gemeinde mitzuteilen hat. 

Das norwegische Gesetz vom 31. Mai 1918 bestimmt in § 6, daB niemand, 
welcher an Syphilis in noch kontagiosem Stadium leidet, in die Ehe eintreten 
darf. Erfahrt ein Arzt, daB ein solcher Patient heiraten will, solI er der betreffen­
den Behorde Nachricht geben. 

Das diinische Gesetz vom 30. Juni 1922 bestimmt in § 11, daB derjenige, 
der an einer Geschlechtskrankheit leidet, die Gefahr einer Ansteckung oder 
einer Ubertragung auf die Nachkommenschaft bildet, keine Ehe eingehen darf, 
auBer wenn der andere Partner von der Erkrankung in Kenntnis gesetzt worden 
ist und beide Partner von einem Arzt miindliche AufkHirung uber die bestehen­
den Gefahren erhalten baben. § 21 Abschnitt 5 sagt weiter: Die Brautleute 
sollen, jeder fur seinen Teil, eine schriftliche ErkHirung auf Treu und Glauben 
daruber abgeben, daB kein Hinderungsgrund flir die Ehe derart, wie ihn § 11 
erwiihnt, vorliegt. Derjenige, der an einer Geschlechtskrankheit leidet oder 
gelitten hat, darf eine derartige Erklarung nur abgeben, wenn zugleich ein 
innerhalb der letzten 14 Tage ausgestelltes arztliches Zeugnis vorliegt, daB 
die Gefahr einer Ansteckung oder einer Ubertragung auf die Nachkommen­
schaft hochst unwahrscheinlich ist, der andere Teil yon der Erkrankung 
Kermtnis hat und beide Partner yon einem Arzte mundlich tiber die be­
stehenden Gefahren aufgeklart worden sind. 
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Mehr indirekt gehalten ist das deutsche Gesetz, indem § 1333 des BUrger" 
lichen Gesetzbuches bestimmt, daB der eine Teil die Ungiiltigkeitserklarung 
der Ehe verlangen kann, wenn der eine Ehegatte personliche Eigenschaften 
besitzt, die den anderen Ehegatten bei Kenntnis der Sachlage und verstandiger 
Wiirdigung des Wesens der Ehe abgehalten haben wiirden, die Ehe zu 
schlieBen. Also, wenn der eine Ehegatte erfahrt, daB der andere vor der Ehe 
an Syphilis gelitten hat, kann er die Ehe als ungiiltig erklaren lassen, weil er 
die Ehe nicht eingegangen ware, wenn er dies vor der Ehe gewuBt hatte. 
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SAENGER 19, 20, 24, 25, 27,: DE SOHWEINITZ 217, 223. 

RIBADEAU 114, 281, 286, 355. 
RIBBERT 124, 130, 257, 269. 
RICARDO 91. 
RICHTER 9, 187, 200, 355. 
RICORD 2, 10. 
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ROBINSOHN 269. 
ROOHOND 23. 
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ROESE 248. 
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ROGINA 13. 
ROJO 269. 
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ROMNICIANO 269. 
RONOHI 54, 57, 144, 201, 275, 

278. 
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RORKE 355. 
ROSATI 269. 
ROSEN 286,300,301,325,340, 

352. 
ROSENBAOH 269. 
ROSENSTEIN 239. 
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SALES 142, 200. 
SALMON 92, 114. 
SALOMON 11, 58. 
SANOHEZ 269. 
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SAPHIER 79, 114. 
SAUPHAR 356. 
SAUVAGE 78, 300, 328, 356. 
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SAVNIK 114. 
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SOHAOK 269. 
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SOHEOH 84, 88. 
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SOHEFF 269. 
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SCHIOK 269, 320. 
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SOHILLER 153, 356. 
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SOHLESINGER 257. 
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SOHMIDT 147. 
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SOHMIEGELOW 239. 
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SOHMORL 31. 
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ROSENTULL 200. 
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SOHRUMPF 144, 200. 
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RUDER 356. 
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SELLEI 236. 
SELTER 326. 
SEMON 91. 
SENDRAIL, MAROEL 101, 114. 
SENISE 269. 
SENN 214, 223. 
SEQUEIRA 281, 286, 331, 340, 

356. 
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SHAW 93, 114. 
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SIEBENMANN 230, 234, 239. 
SIEBERT 236. 
SIEGERT 269. 
SIEGRIST 219, 223. 
SIEK 351. 
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SIEMERLING 239. 
SILEX 269. 
SILITTI 118, 140, 200. 
SIMMONDS 18, 126, 127, 130, 
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SIMON, CLEMENT 114, 347, 
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SIMONS 19. 
SINGER 29. 
SINGER, GRETE 300, 324, 326. 
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SKLADNY 90. 
SLAWIK 42, 57, 58, 326. 
SMITH, TH. 138, 200, 243, 339, 

356. 
SMITT 270. 
SOBERNHEIM 231, 234, 235, 

236, 239. 
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SOLLIER 270. 
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SOMMER 227, 238, 239. 
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SPALDING, BAKER 333, 356. 
SPANUDIS 125. 
SPIEGEL 199. 
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Abducensparese 220. 
Abort 17, 127, 280, 282, 328. 
Absterben der Leibesfrucht 

17, 127, 271, 281. 
Abscef3bildung in den Zotten 

der Placenta fetalis 16. 
Abwehrstoffe des Fetus 21. 
Adenitis 146. 
Adenoides Gewebe, Hyper­

plasie des 146. 
Agenesie del' Gallenwege 138. 
Akkomoda tionssch wache 

158, 218. 
Aknitis 103. 
Albuminurie 131. 
- orthostatische 145. 
Alopecie, areolare 74, 102. 
- circumscripte 74, 102. 
- diffuse 74. 
Amenorrhoe 147. 
Ammen 293, 319. 
- -Untersuchung 294. 
Anamie 139, 274, 283. 
Anaemia pseudoleucaemica 

infantum 139. 
Angina PLAU1-VINOENT 99. 
Angiodermite tu berculeuse 

103. 
Angiokeratoma Mibelli 103. 
Angioneurosen 257. 
Angioneurotischer Sympto-

menkomplex 318. 
Anisokorie 149. 
Anstaltsbehandlung 283. 
Ansteokungsgefahr durch das 

syphilitische Kind 318. 
Antekonzeptionelle Syphilis 

59. 
Aorta ascendens, Verbreite-

rung del' 143, 274. 
Aortenaneurysma 145, 276. 
Aortitis gummosa 145. 
Aphthen 99. 
Areolare Alopecie 74. 
Arteriosklerose 145. . 
Arthritis deformans 192. 
Arthromeningitis 191. 
Asthma bronchia1e 145. 
Ataxie 162. 
Athrepsie pseudosyphilitique 

130. 
Auge 202. 
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Augenlid, Geschwiir am 204. 
- Pemphigus am 204. 
- Primaraffekt am 204. 
- Rhagaden am 204. 
Augenmuskellahmungen 219. 

Blasenstorungen 162. 
Blindenanstalten 227. 
Blindheit 221. 
Blut, Spirochatennachweis im 

stromenden 140. 
Veranderungen des 140, 
274. 

BANTIsche Krankheit 138, -bild, leukamieartiges 140. 
147. . -gewinnung 287. 

BARLowsche Krankheit 172. Blutungen, cerebrale 152. 
Basilarmeningitis 156, 216. Bocknase 84, 195. 
BEDNARsche Aphthen 99. BOEOKsches Sarkoid 103. 
Behandlung der kongenitalen Bulldoggennase 84, 87. 

parietalen Lues 105, 298. I 

ambulante und stationare 
322. . Cantharidenblasen, Spirocha-
endolumbale 316. tennachweis in 92. 
wahrend del' Graviditat Caput medusae 138, 143. 
331, 333, 334. Caput natiforme 156, 183, 186, 
kombinierte Salvarsan-, 194. 
Quecksilber- bzw. Wis- CARABELLIscher Hocker 243. 
mut- 298, 300, 313. Caries sicca 182. 
medikamentose 284, 298. Cerebrale Symptome 151, 152, 
prophylaktische, einer an- 157. 
scheinend gesunden Frau Cervicalkanal, Spirochaten im 
wahrend der Graviditat 23. 
343. Choc en retour 10, 21. 
bei Sehnerven- und Gehor- Chorea 160. 
nervenst6rungen 314. Chorioidealatrophie 213. 
Beginn del' 300, 301, 333. Chorioretinitis 211, 212, 219. 
Dauer del' 312, 323. Cirrhosen, biliare 138, 145. 
Einfluf3 del' 10, 300, 331. Cochlearisaffektionen' 230, 
- del' Mutter 10, 331, 333, 232. 
343. COLLES-BAUMEssches Gesetz 
Erfolge del' 300, 309, 311, 12. 
312, 324. COLLEssches Gesetz 11, 289. 
kontinuierliche Methode - Ausnahmen des 13. 
der 331, 334. - - Kritik der Ausnahmen 
Schaden der 317. des 39. 
Schema del' 310. COLLEs-Miitter 20, 21. 
staatliche Bemiihungen - - Syphilis del' 48. 
um die 301. - - und Wassermannreak-
Heilquellen- 314. tion 27. 
Malaria- 316. Conjunctiva, Gummen an del' 
Reiztherapie, unspezifische 205. 
316. - Papeln an del' 205. 
Technik der Neosalvarsan- - unstillbare Blutung aus 
308. del' 205. 
und Wassermannreaktion Contracturen 153. 
296, 310, 312, 323. Coryza 81, 99, 101, 104, 131, 

Bewegungsstorungen 174. 132, 133, 134, 273. 
Bindehaut s. Conjunctiva. Cranium natiformc 156, 183, 
Blasenblutung 145. 186, 194. 
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Croupahnliches Symptombild 
135. 

Erbrechen, unstillbares 131, Geschlechtsentwicklung, retar-
273. dierte 193. 

Cubitaldriisen 140, 146. 
Cylindrurie 131. 

Ernahrung 284, 319. Gesetze iiber die Verehelichung 
Erythema induratum 102, 103. Geschlechtskranker 349, 
- multiforme 102. 350. 
- pernio 102. Gesichtsfarbe 69. 

Dakryoadenitis 205. Erythrocyten, Senkungsge- Glaskorpertriibungen 209. 
Pl1rmstiirungen 318. schwindigkeit 140, 274. Glomerulonephritis 141. 
Debilitat 117, 126, 128, 149, - -zahlen 141. Glossite exfoliante marginee 

152, 156, 160, 257, 277, Ethische Defektuositat 161, 103. 
282, 283. 277, 282. Glossitis, diffuse sklerosie-

Defektpsychosen 149, 160, Eunuchoidismus 257. rende 136. 
277, 283. Exantheme s. Syphilid. - gummose sklerosierende 90. 

Dermite infantile 96. Exanthemlose Kongenitalsy- Glotzaugen, luetische 154. 
beuteropathien, kongenital- philis 130, 148. Glaukom 215. 

syphilitische 116. Exophthalmus 221. Goldsolreaktion 150. 
Diabetes insipidus 145, 152. Extremitatenknochen, Ver- Gonorrhoe 221. 
- mellitus 145. langerung 189. I Granulationszellenwucherung, 
Diagnose und Differentialdia.- I FRANKELSche in der Pla-

gnose 91, 271. centa fetalis 16. 
Diphtheriebacillen bei Coryza Facialisphanomen 149. Gumma 78, 87, 105, 130. 

99. Fetale Hemmungsbildung des - der Lymphdriisen 146. 
Diplegien 152, 157. Mesenchyms 121. - tuberculosum 100. 
Driisen, Veranderungen der i - Lebersyphilis 122. Gummata, groBknotige 78. 

inkretorischen s. endokri- i - Nabelschnurinfektion 31. - miliare 78, 121, 122. 
nen 127, 147, 257, 282. ,- Placentarinfektion 31. i Gummose Entziindung der 

Driisengumma 146. i-Syphilis des Visceralappa- . groBen Gallenwege 138. 
DUBOIssche Abscesse 125. rates U8. ' - Leptomeningitis 152, 156. 
DuHItINGsche Krankheit und Feuersteinleber 122. 

kongenitale Lues 102. Fistelsymptom 233. 
Dystrophia adiposo-genitalis Flexuralekzem 101. Haarausfall, kongenital-lueti-

130, 147, 152, 217, 257. Folliclis 103. scher 73. 
I Folliculites pseudo-syphili- Haare 72. 
i tiques 96. Haarpinselbildung 74. 

Efflorescenzen, papulose 65. i Fontanellenspaunung 153. Hamoglobinurie, paroxysmale 
- rupiaahnliche 66. I FOURNIERsche Zahne 254. 145. 
Eierstocke s. Ovarien. I FRANKELSche Granulations- Hamoglobinzahlen 141. 
Eihaute, pathologische Ana: zellenwucherung in der Pla- Harnuntersuchung 141. 

tomie 15. centa fetalis 16. Haut, diffuse Infiltration 71, 
- und Spirochaten 19. FRIEDREICHsche Ataxie 152, f 109. 
Eingeweidesyphilis 118. 158, 162. 1 - diffuses, flachenhaftes, in-
Ekzem, Flexural- 101. Fruchttod 17, 127, 271, 281.1 filtriertes Syphilid 69. 
- intertriginoses der Saug- Friihgeburt 17, 272, 282, 328., - und Schleimhaute, Dia-

linge 96. - Prognose 282. gnose und Differentialdia-
- periaurikulares 101. gnose der angeborenen 
- Sauglings- 96, 101. Lues 95, 273. 
Encephalitis 218. Gallenwege, gummose Ent- - Gummata 87, 105. 
- haemorrhagica 317. ziindung der groBen 138. Haut- und Schleimhauter-
Encephalomalacie 143. - Agenesie 138. krankungen, pathologische 
Endarteriitis syphilitica 143. GAUCHERsche Krankheit 138. Anatomie der kongenital-
Endokrine Driisen, Verande- Ga.umen, Perforation des har- syphilitischen 106. 

rungen 127,147,247,282. i ten 134,147, 189,277. HeimfiirerbsyphilitischeKin-
Endophlebitis obliterans 152. - Tophus des harten 148. der, Behandlung im 299. 
Entbindungslahmungen 178. - -gewolbe, Gummata am Heiratserlaubnis fiir Syphi-
Entwicklungshemmung der 87, 148. litiker 345. 

Parenchyme 121. Geburt, syphilitischer Kinder Heiserkeit 85. 
Entwicklungsstorungen 127. 9. Hemianopsie, bitemporale 
Epiglottisveranderungen 148. - Wa.R. bei Miittern wah- 217. 
Epilepsie 149, 159. rend der 24, 338. - homonyme 217. 
- JACKsoNsche 157, 159. Gehorgang, Exantheme 237. Hemiparesen 153. 
Epiphysenerkrankungen 257. Gehornervenstorungen, Be- Hemiplegien, spastische 152, 
Epiphysengrenzen, Auftrei- handlung 314. 157. 

bung 174. Gelenkaffektionen 169, 190. Hereditare Syphilis, richtiger 
Epiphyseulosung 167. Geschichte 1. kongenitale Syphilis 3. 
Erbrechen, habituelles 131, Geschlechtsdriisen, Erkran- - Parasyphilis 116. 

273. kung 127, 142. Heredoataxie cerebelleuse 158 
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Herpes gestationis 102. 
- zoster 102. 
HERXHEIMERsche Reaktion 

318. 
Herzerkrankungen 125, 142. 
Hirnarterien, Veranderungen 

143. 
Hirngummen 152, 157. 
Hirnprozesse, throm botische 

152. 
Hirnsklerose, diffuse 152, 158. 
Hirnsyphilis 143, 152, 157, 

158. 
Histologische Veranderungen 

und Spirochaten 20, 128. 
Hodenerkrankung 125, 141, 

145, 147. 
Hodengummata 142, 145. 
Hornhautplastik 209. 
HUTCIDNsoNsche Trias 193, 

196, 206, 228, 229, 243. 
- Zahnanomalie 196, 240, 

241, 243, 247, 250. 
Hydramnios 127. 
Hydrargyrum s. Quecksilber. 
Hydrocele testis 142. 
Hydrocephalus 129, 149, 153, 

183, 217, 277, 283. 
Hydrops der Gelenke 190. 
Hyperkeratosis su bungualis 

76. 
Hyperostose der Schadel­

kapsel 154, 164. 
Hyperplasie des adenoiden 

Gewebes 146. 
Hyperplatyrhinie 84, 134, 135. 
Hypertonie, syphilitische 175. 
Hyphaema 209. 
Hypophyse, Veranderungen 

127, 147, 217, 258. 
Hypophysarer Symptomen­

komplex 156. 
Hypopyon 209. 
Hypothyreoidismus 130, 257, 

283. 
Hypothrophien 193. 

Ichthyosis 101. 
Idiotie 149, 156, 161. 283, 
Ikterus, angeborener 138. 
Immunitat der Mutter 12. 
Impetigo syphilitica 69. 
Impfpusteln, Spirochaten-

nachweis 92. 
Infantilisme surrenal 126. 
Infantilismus 126, 147, 152, 

193. 
- hypothyreotischer 130, 

193, 257. 
- psychischer 126, 152. 
Infekt, akuter 225, 226. 
Infektion, Alter der, und Uber-

tragung anf den Fetus 334. 
bei der Geburt 30. 
ex patre 3, 9, 18, 21. 
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Infektionen, banale und Sy­
philis 322. 

Infektionsmodus im Uterus 
49. 

Infektionsschutz aller Miitter 
11. 

Infektionstermin des Fetus 
17, 290. 

Infektionswege der Spiro­
chaten von der Mutter zum 
Kinde 31, 50, 327. 

Infiltration, diffuse, der Haut 
71. 

Inkretorische Driisen, Ver­
anderungen der 127, 147, 
257, 282. 

Inkubationszeit 30, 31. 
Innenohraffektionen 226, 230. 
Intelligenzstorung 126, 157, 

158, 277, 283. 
Iridocyclitis 210. 
Iris, Knotchen in der 211. 
Iritis 209. 

JACKSONsche Epilepsie 157, 
159. 

Jodbehandlung 307. 

Kalomel 305, 306, 307. 
Kehlkopf, Stenosen 101. 
Kehlkopfschleimhaut, sekun-

dare kongenitale Lues der 
85, 135. 

- tertiare kongenitale Lues 
der 87, 90, 101, 135, 148. 

Keimschadigungen, syphilo­
toxische 127. 

Keratitis neuroparalytica 209. 
- parenchymatosa 196, 202, 

206, 210, 213, 218, 219, 
243,263. 

Keratomalacie 209. 
Kinder, Geburt syphilitischer 

9. 
- Wa.R. bei syphilitischen 

25, 94. 290. 
Kinderlahmung, cerebrale 157. 
Kindersterblichkeit, kongeni­

tale Lues als Ursache fiir 
die 284. 

,Kleinhirndefekt 153. 
; Knochenerkrankungen 163, 

274, 276. 
Kondylomatoses Stadium 77. 
Kondylome, breite 67. 
Konvergenzreaktion, para-

doxe 218. 
Konvexitatsmeningitis 156. 
Konvulsionen 153, 157. 
Kopfknochenleitung 232. 
Kopfschmerz, habitueller 149. 
Krampfzustande 153, 157. 
Kraniotabes 185. 
Kurenzahl 311. 

Labyrinthaffektionen 232. 
Labyrintherregbarkeit, Ano-

malien der 233. 
Lahmungen, periphere 159. 
Larynx s. Kehlkopf. 
Latenzzeit 30, 31. 
LE PLATsche Flecken 247. 
Leber, gelappte 145. 
Lebercirrhosen 138, 145. 
Leberlues 22, 26, 122, 131, 

137, 144, 145. 
Leberschadigungen durch die 

Therapie 317. 
Leberschwellung 137, 139. 
Le bersyphilis, knotenformige 

144, 145. 
Leptomeningitis, gummose 

152, 156. 
Lesions acneiformes 66. 
Leucoderma colli 98. 
Leuco-melanodermie cervicale 

areolaire 98. 
Leukamieartiges Blutbild 

140. 
Lichen simplex 102. 
Lid s. Augenlid. 
Lingua plicata 277. 
Linsenkapsel, Arrosion der 

209. 
LINSERs Mischspritzenmetho­

de 313. 
Lippen bei angeborener Syphi­

lis 69, 107. 
Lippenrhagaden des Saug­

lings 69, 107. 
Liquorinfektion 151. 
Liquorpleocytose 150, 151, 

154. 
Liquoruntersuchung 150, 231, 

276, 295. 
Liquorwassermann 150. 
LITTLEsche Krankheit 158. 
Lorgnetteunase 84, 87, 195. 
Lues s. Syphilis. 
Luetinprobe 144. 
Luftrohre, gummose Prozesse 

der 91. 
Lumbalpunktion 150, 155, 

156, 276. 
Lunge, fetale Erkrankung der 

123. 
Lungensyphilis 124 , 136 

144. 
- und Lungentuberkulose 

144. 
Lupus erythematodes 103. 
Lupusformen 100. 
Lymphdriisenerkrankungen 

139, 146. 
Lymphdriisenschwellungen 

146, 273. 
Lymphspalten der Nabel­

schnurgefaJ3e, V orwarts­
kriechen der Spirochaten 
in den 50. 



l\Iaceration 127. 
Magendarrntraktus, 

forrnige diffuse 
des 122. 

Sachvcrzeichnis. 

! ;Vlyelitis transversa 158. 
platten- Myokarditis 142. 

Infiltrate Myositis 173. 

Malariabehandlung 316. 
Marantische Sinusthrombosen Nabclarterien, Veranderungen 

152. der 128. 
Meningeale Reizung 151. Nabelblutungen 142. 
Meningitis, basilare 156, 216. Nabelgeschwur 77, 128. 

gurnmosa 152, 156. Nabelschnur, Entzundung der 
luetica 150, 151, 152, 156, 14, 15. 
216. fetale Infektion der 31, 
sekundar·syphilitische 151. 128. 
serosa 152, 153. histologische Veranderun-
- externa 153. gen der 4, 15, 128. 
- interna 153. Leukocyteninfiltration der 
tuberculosa 156. 14, 128. 

Meningo-Encephalitis 152. pathologische Anatornie 
Mesaortitis productiva 143. der 14, 128. 
Metalues 152. Spirochatennachweis in 
Migraneanfalie 149. der 18, 94, 128. 
Mikropolyadenitis 140. NabelschnurgefaJ.le, Vorwarts-
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N ervensystem, Erkrankungen 
des peripheren 152, 159, 
277. 
- des zentralen 148, 150, 
157, 276. 

Netzhaut s. Retina. 
Neuritis optic a 215. 
- retrobulbare 215. 
Neuropathie 149. 
Neurorezidiv 152. 
Nez camard de base 84. 
- de mouton 84. 
- en lorgnette 84, 87. 
Nieren, Veranderungen 123, 

125, 131, 141, 144, 145. 
Nierenschadigung durch die 

Therapie 317. 
Notched tooth 243. 
Nukleare Aplasien 159. 
Nystagmus 153, 220. 

Milrrorhinie 84, 134, 135. kriechen der Spirochaten Oculornotoriuslahmung 217, 
MilITosornie 193. in den Lyrnphspalten der 220. 
Milch syphilitischer Mutter 50. ,Ohraffektionen, Atiologie der 

291. I Nabelvene, Phlebitis der 127. i 224. 
Milz, indurative VergroJ.lerung - Spirochatennachweis in· durch Allgerneininfekt 225. 

der 122, 131, 137, 139. der 94, 128. erstes Auftreten der 225. 
Milzhyperplasie 139, 147. Nabelvenenblut, embolische Behandlung der 234. 
Minderwertigkeit der Konge- Verschleppung der Spiro- Diagnose der 233. 

nital-Luetischen 117, 126, chMen durch das 50. Haufigkeit der 224, 225. 
128, 130, 149, 152, 156, serologische Prufung des - als Spataffektion 225. 
157, 160, 257, 277, 282, 287. I - Verlauf und Prognose der 
283. Nachkomrnenschaft Erbsyphi- ' 235, 237. 

Miniaturhydrocephalie 155. litischer 52, 203. ! Ohrregion, Exantheme der 
Miosis 218. Nagelerkrankungen 74. : auJ.leren 237. 
Mischspritzenmethode nach Nahrung, Sauglings- 320, 321. I Olympische Stirn 194. 

LINSER 313. Narben, lineare 69. i Omphalorrhagia syphilitica 
MiJ.lbildungen 272,283. - streifenformige weiJ.le 70, 76. 
MittelfuJ.lknochen, Erkran- 98, 100. Onychie 74. 

kungen der 181, 189. Nase, Gestaltsveranderungen Opernglasnase 84. 
Mittelhandknochen, Erhan-! der aufleren 134, 195. Ophthalmoplegia interna 218. 

kungen der 181, 189. narbige Deformationen der Opticus s. Sehnerv. 
Mittelohrveranderungen 236. 101. Orbita, Erkrankungen der 221. 
Mongoloide Idiotie 161, 283. Septumperforation der Orthostatische Albuminurie 
Moralischer Schwachsinn 161, 134, 147, 189, 277. 145. 

277, 283. : Stenosen der 101. Osteochondritis 163, 164. 
MULBERRy-Molar 243. : Nasenaffektionen, tardive 147. i - epiphysaria 164, 167. 
Multiple Sklerose 152, 159. . Nasenboden, gummose Pro-' Osteogenesis imperfecta 169. 
Mund bei angeborener Syphi- i zesse am 87. I Osteopsathyrosis fetalis 169. 

lis 69. Nasenschleimhaut, sekundare! Ostitis, diffuse hyperplastische 
Mundhohle, Gummata der 89. : kongenitale Lues 81, 132,' 186. 
Mundschleimhaut, sekundare 133. I Otitis s. Ohr. 

kongenitale Syphilis der I tertiare kongenitale Lues! Ovarialveranderungen 125, 
85. 87, 10l, 147. I 147. 
tertiare kongenitale Syphi- : Nebenhodensyphilis 142. Ovarien, Spirochaten in den 
lis der 87, 89. Nebennieren, Veranderungen 22. 

Muskelerkrankungen 173. 126. Ozaena syphilitic a 88, 147. 
Mutter, Immunitat der 12. Neosalvarsan 308 s. a. Sal-
Mutter, Infektionsschutz alier . varsan. 

11. ' - Dosierung des 308. 
Mutter, klinisch gesunde 9, - einzeitige Anwendung mit 

343. Quecksilber 313. 
Milch syphilitischer 291. Neosalvarsananwendung, 
Wa.-R. bei der 24, 27, 290, Technik 308. 
337, 338. Nephritis 125. 131, 141. 

Pachymeningitis haemorrha­
gica 154. 

PAGETSche Knochenkrankheit 
187. 

Pankreas, Veranderungen 122, 
126, 145. 

24* 
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Panophthalmitis 214. 
Panotitis 236. 
Papillitis 215. 
Paradoxe Kon vergenzreaktion 

218. 
Paraplegie, spastische 158. 
Parietale Lues 59. 
Paronychie 74, 75. 
Paroxysmale Hamoglo binurie 

145. 
PARRoTsche Narben 98, 100. 
- Pseudoparalyse 129, 164, 

171, 176, 179. 
- Streifen 98. 
Pebrine 4. 
Peculiary hoarse cry 85. 
Pemphigoid der Neugeborenen 

96. 
Pemphigus conjunctivae 205. 

epidemicus neonatorum 96. 
foliaceus 102. 
Lid 205. 
syphiliticus 60, 96, 104, 
108, 1l0, 273. 
vegetans 102. 

Pemphigusblasen, Spirocha­
tennachweis in 92. 

Periadenitis 146. 
Periostitis, diffuse hyperpla­

stische 186. 
Peripylephlebitis 139. 
Perisplenitische Entzundungs­

prozesse 139. 
Pflege syphilitischer Kinder 

32l. 
Pflegestellen 319. 
Phalangitis 180, 189. 
Phlebitis der Nabelvene 127. 
Phlebosklerosen 145, 154. 
Phlebothrombosen 154. 
Phobien 161. 
Placenta und Diagnosenstel­

lung 275. 
intakte Haftung der 34. 
pathologische Anatomie 
der 16, 128. 
und Spirochaten 19, 20, 
127. 
fetalis, AbsceBbildung in 
den Zotten der 16. 
- FRANKELSche Granula­
tionszellenwucherung in 
der 16. 
- Odem der 16. 
materna, weiBe Infarkte 
der 17. 

Placentare Ubertragung 3, 327. 
Placentarinfektion, fetale 31. 
Plaques muqueuses 69, 85. 
Pneumonia alba 124. 
Pneumonie, interstitielle 124, 

136. 
Polyadenitis torpida 139. 
Polyarthritis, luetische 191. 
Postkonzeptionelle Syphilis 7, 

ll, 59, 336. 

Sachverzeichnis. 

Primaraffekt am Lid 204. 
PROFETAsches Gesetz 13, 41, 

289. 
Profil de BELlER 84. 
Prognose 103, 129, 279. 

der angeborenen parietalen 
Syphilis 103. 
- - visceralen Syphilis 
129. 
- Fruhgeborenen 282. 

Progressive Paralyse 161, 163, 
217, 218, 276. 

Prophylaxe 327. 
Protojoduret 129, 302, 303, 

313. 
Prurigo 102. 
Pseudogliom 209. 
Pseudohermaphroditismus 

257. 
Pseudo-HUTCHINSON -Zahne 

247. 
Pseudoparalyse der Saug­

linge 129, 164, 171, 176, 
179. 

Pseudorachitis syphilitica 185. 
Pseudosyphilides posterosives 

96. 
Psychosen 149, 160, 277, 283. 
Pubertat 226. 
Pupillenanomalien 149, 217. 
Pupillenstarre, absolute 218. 
- reflektorische 158, 160, 

162, 218. 
Purpura cerebri 317. 
- syphilitica 76. 
Pylephlebitis 145. 

Quecksilber, Injektion 305. 
- Hydrarg. salicyl. 307. 
- Kalomel 305, 306, 307. 
- organische Verbin-
dungen 305, 311, 313. 
- Sublimat 305. 
innerliche Darreichung 129, 

299, 302, 313. 
i:irtliche Behandlung 305. 
Protojoduret s. Hydrarg. 
jodat. flay. 129, 302, 303, 
313. 
Schmierkuren 303. 
Sublimatbad 304. 

Rachenhi:ihle, Gummata der 
89. 

Rachenschleimhaut, sekun­
dare kongenitale Syphilis 
der 85, 135. 

- tertiare kongenitale Syphi­
lis der 87, 135, 147. 

Rachitis 183, 184, 242, 254, 
283. 

Radioskopie 170. 
RAYNAUDSche Krankheit 102, 

130, 145. 

Reagine 291. 
Recidive 77, 285. 
- gri:iBerer Kinder 77, 285. 
Reiztherapie, unspezifische 

316. 
Rektale Anwendung von Sal­

varsan 313. 
Rektalschleimhaut, sekundare 

kongenitale Syphilis der 87. 
- Spaterscheinungen der 91. 
RetinagefaBe, embolische Pro­

zesse der 214. 
endo- und perivaskuliti­
sche Prozesse der 213. 
thrombotische Prozesse 
der 214. 

Retinitis pigmentosa 213. 
- proliferans 214. 
Retrobulbare Neuritis 215. 
Retroplacentarblut, serologi-

sche Prufung des 288. 
Rhagaden an den Lidwinkeln 

204. 
- - - Lippen 69, 107. 
Rhinitis atrophicans foetida 

88, 147. 
- chron. ant. hyperplastica 

diffusa heredo-syphilitica 
neonatorum 81, 131, 273. 

Rhinopharyngitis, atrophi­
sche 88, 147. 

Ringscotom 213. 
Rote Blutki:irperchen s. Ery­

throcyten. 
Ruckenmarkserkrankungen 

152, 156, 158. 

Sabelscheidenform der Tibia 
188, 195. 

Salvarsan 307; s. a. Neosal­
varsan. 
Silber- 308. 
rektale Anwendung von 
313. 
-Quecksilber- bzw. -Wis­
mut- kombinierte Behand­
lung 298, 300, 313. 

Sattelnase 83, 87, 134, 195. 
Sauglingsekzem 96, 101. 
Sauglingsernahrung 284, 319. 
Sauglingshydrocele 142. 
Sauglingsmyokarditis 142. 
Scapula scaphoidea 196. 
Schadelasymmetrie 195. 
Schadelhypertrophie 149, 277. 
Schadelkapsel, Hyperostose 

der 154, 164, 182, 277. 
Schadelrachitis 182, 255. 
Schadelskelett, Affektionen 

des 149, 154, 164, 182, 195, 
277. 

Schadelsyphilis, flachenhafte 
usurierende 182, 185. 

Schadelvenenerweiterungen 
143, 154. 



Scheitelbeinhocker, Hypero-
stose der 156, 182, 277. 

Schleimhauterkrankungen 8I. 
Schmierkur 303. 
Schnupfen, syphilitischer, der 

Sauglinge 81, 99, 101, 104, 
131, 132, 133, 134, 273. 

Schropfkopf, Blutgewinnung 
durch 287. 

Schrumpfniere 144, 145. 
Schwachsinn 126, 149, 156, 

160, 277, 283. 
Schwangerschaft; Wa.R. bei 

Miittern in der 24, 337, 
338. 

SchwerhOrigkeit 226, 230. 
Scrofuloderma 100. 
Sehnerv, Papillitis 215. 
Sehnervenschwund 162, 215, 

216, 217, 219. 
SehnervenstOrungen, Behand-

lung bei 314. 
Seidenraupenkrankheit 4. 
Selbstheilung 311. 
Sella turcica, Entziindung an 

der 156. 
Senkungsgeschwindigkeit der 

Erythrocyten 140, 274. 
Serodiagnose, UnverlaBlich­

keit der 271, 275. 
Serologie 287. 
Serologische Priifung, Beson-

derheiten der Technik 288. 
Signe de Sisto 153. 
Silbersalvarsan 308. 
Sinuspunktion 287. 
Sinusthrombosen, maranti-

sche 152. 
Skeletterkrankungen 163, 274. 
Sklerodermie 102. 
Soor 99. 
Spastische Spinalparalysen 

158. 
Speisaugling 13I. 
Sperma, Infektiositat des 23. 
- Spirochaten im 22. 
Spina ventosa 18I. 
Spinalganglienzellen, Ent-

wicklungsstorung der 157. 
Spinalparalysen, spastische 

158. 
Spirochiiten im Auge 202, 210. 

im Cervicalkanal 23. 
in den Eihauten 19. 
in den Hoden Neugebore­
ner 119. 
in der Nabelschnur 18, 94, 
128. 
in der Nase 275. 
in den Ovarien 22. 
in den Ovarien Neuge­
borener 119. 

- in der Placenta fetalis und 
materna 19, 20, 127. 
im Sperma 22. 
in der Urethra 23. 

Sachverzeichnis. 

Spirochiiten im Urin 275. 
und histologische Verande­
rungen 20. 
embolische Verschleppung 
der, durch das Nabelvenen­
blut 50. 
GroBe der 5. 
Infektionswege der, von 
der Mutter zum Kind 50, 
299. 
Masseninfektion mit 279. 
Ubergangstermin der, auf 
das Kind 17, 290. 
Ubertragung der, durch 
die Blutbahn 299. 
V orwartskriechen der, in 
den Lymphspalten der 
NabelschnurgefaBe 50. 
Wachstumsformen der 5. 

Spirochatenemanation, provo­
zierte 128. 

Spirochatennachweis in Can­
tharidenblasen 92. 
in Impfpusteln 92. 
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Syphilid, psoriasiformes pal­
mares und plantares 71, 
109. 

- pustuloses 59, 66, 110, 237. 
- rupiaahnliches 66. 
- tuberoses 78, 105. 
Syphiloides de l'enfance 96. 
- posterosives 96. 
Syphilis annularis intestinalis 

123. 
antekonzeptionelle 59. 
conceptionelle precoce 10. 
- tardive 10. 
congenita praecox, exan­
themlose 148_ 
- tarda 80, 143, 282. 
dystrophica 10I. 
fetale des Visceralappa­
rates 118. 
haemorrhagica congenita 
76. 
hereditare, rich tiger kon­
genitale 3. 

in Pemphigusblasen 92. !­

im stromenden Blut 140. 
und seine Beziehungenzum 
Ubertragungsproblem 18 .. 
und Diagnose der konge­
nitalen Lues 91, 274. 

nervosa 117, 148, 150. 
postkonzeptionelle 7, 11, 
59, 290, 335_ 
tierexperimentelle 44. 
par conception 10. 
in der dritten Generation 
203. 

Spirochaetosis gravissima 12I. 
Splenitis 139, 147. 
Splenomegalie 122, 131, 137, 

139. 
Spondylitis, luetische 158, 

192. 
Statistiken iiber kongenital­

syphilitische Kinder 299. 
Stauungspapille 217. 
Stigmata der kongenitalen 

Syphilis 100, 193. 
Stirnbeinhocker, Hyperostose 

der 156, 182, 277. 
Stomatitis, bullose 99. 
Stumpfnase 134, 195. 
Sublimatbad 304. 
Sublimatinjektion 305. 
Synovitis hyperplastica 19I. 
- der Zwischenwirbelgelenke 

193. 
Syphilid, blaschenartiges, von 

besonderer Form 72. 
bulloses 66, 106, 110, 237. 
diffuses flachenhaftes in­
filtriertes, der Haut 69, 
109. 
impetiginoses 69. 
intertriginoses 7I. 
lichenoides 66. 
makuloses 62. 
papuloses 65, 237. 
papulo-erosives 69. 
papulo-pustuloses 71, 237. 
pemphigoides 60. 
- in polycyklischer An­
ordnung 61. 

Syphilome, isolierte tumor­
artige 158. 

- miliare 12I. 
Syphilonychia ulcerosa ungu­

ium congenita 76. 

Tabes dorsalis 158, 161, 162, 
217, 218, 276. 

Tardive Visceralerkrankungen 
143. 

Tarsitis luetica 205. 
Taubheit 226, 243, 263. 
- nervose 196. 
Taubstummenanstalten 227, 

228. 
Technik der Neosalvarsan­

behandlung 308. 
- der serologischen Priifung, 

Besonderheiten der 288. 
Tertiare Lues 78. 
Tertiarisme d'emblee 10. 
Tetraplegie, spastische 158. 
Texasfieber 5. 
Therapie s. Behandlung. 
Thymusveranderungen . 125. 
Tibia, Veranderungen der 186, 

187, 188, 195. 
Tierexperimentelle Syphilis 

44. 
Todesursachen, akzessorische 

283. 
Tophus des harten Gaumens 

148. 
Totgeburten 17,119,127,271, 

282, 328. 
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Tranenabfiihrende \Vege, Er-
krankungen der 206. 

Trochlearisparese 220. 
Trophoneurosen 257. 
Tubenschleimhaut, Verande-

rungen der 125. 
Tuberkuloide 103. 
Tuberkulose, kongenitale 130. 
- und kongenitale Lues 99, 

103, 130, 136, 146, 156. 
Triimmerfeldzone 172. 
Tumor albus 192. 
Turmschiidel 195.~ 

tjbererregbarkeit 149. 
Ube.~impfung auf das Tier und 
._ Ubertragungsproblem 44. 
Ubertragung auf das Kind 3, 

290, 327, 334. 
diaplacentare 6. 
gennaogenetische 3. 
germinative 3. 
ex patre 5, 9, 18, 2l. 
placentare 3, 327. 
auf die 2. bzw. 3. Gene­
ration 52, 203. 

Ubertragungsproblem und 
Spirochatennachweis 18. 

-- und Wa.-R. 24. 
Urethra, Spirochaten inder 23. 
Urticaria, chronische, und 

kongenitale Lues 102. 
Uterus, V cranderungen des 

125·1 

Varicella syphilitica confluens 
neonatorum 60. 

Vater, syphilitischer 5, 9, 18, 
2l. 

Venenerkrankungen 146, 154. 
Venenpunktion 287. 
Vererbbarkeit, Maximum der 

8. 

Sachverzeichnis. 

Vererbung der Syphilis 3. ,Zahne, FOURNIERsche 254. 
- - - graduelle Abschwa- i Knospenform 244, 247, 

chung der Intensitat der 250, 252. 
335. Pflock- oder MeiBelform 

Verkommenheit der Konge­
nital-luetischen 283. 

Virusiibergang, placentarer 3, 
327. 

243, 247, 250. 
Pseudo-HuTcIDNsoN 247. 
Verkalkungsdaten der blei­
benden 249. 

Visceralerkrankungen, tardive; - der Milch 249l 
143. Zahnanomalie, HUTCIDNSON-

Viscerale fetale Syphilis lI8. sche 196, 240, 241, 243, 
- Gummen 130. 257, 277. 
- Sauglingslues 129. Zahnanomalien, Atiologie der 
Visus hydrocephalicus 154. 252. 
Vitiligo 103. i Zahnfleisch 86. 

'Zahnfleischrand, konkaver 
Wachstumsstorungen127,277., 246. . 
Wa.R. bei Colles-Miittem 27. i Zahnhypoplas18 257. 
- bei Kindem, syphilitischen ' Zapfenzahn 250, 25l. 

25, 94, 290. ! Zentralnervensystem, ange-
bei Miittern wahrend der' borene Friihsyphilis des 
Geburt 24, 338. 148, 150. 
bei Miittern wahrend der I - kongenitale Lues des, in 
Schwangerschaft 24, 337, I spaterer Kindheit 157, 276. 
338. luetischer Feten 126. 
bei Mutter und Kind 29, Minderwertigkeit des 17, 
290. 149, 276, 283. 
und Prognose der konge- Ubererregbarkeit des 149. 
nitalen Lues 105. i Zirkulationsapparat, Affek-
und Theraple 296,310,312, I tionen des 142, 145. 
323. .. ,Zuckerkrankheit 145 s. Dia-
und Ubertragungsproblem' betes. 
24, 27. ,Zunge, Spaterscheinungen an 

Widerstandskraft, herabge- I der 90, 147. 
. setzte 282. I' Zungenatrophie, glatte 90. 

Wlsmutbehandlung 298, 300, Zungengrund, Hyperplasie am 
315. 146. 

,Zwergwuchs 257. 
Xeroderma pigmentosum 103. ,Zwiemilchemahrung 320. 

Zahne, Ersatz 248. 
FaB oder Tonnenform 247, 
250. 

Zwillingsschwangerschaft 273. 
Zwischenkiefer, Hypoplasie 

246. 
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Mit 79 zum Teij farbigen Abbildungen. ("Fachbiicher fiir Arzte", herausgegeben 

. von del' Schriftleitung del' "Klinischen Wochenschrift", Band IX.) VIII, 572 Seiten. 1923. 
Gebunden RM 27.­

Die Bezieher der "Klinischen Wochenschrift·, erhalten die ,.FachbUcher" mit einem Ncrohla/3 '1:on 10'/. 

Studien tiber die Fortpfianzung von Bakterien, Spirillen und 
Spirochaten. Von Dr. med. E. lUeirowsky in Koln. Mit 1 Textfigl1r und 19 Tafeln. 
VII, 95 Seiten. 1914. RM 12.60 

Lehrbuch der Haut- und Geschlechtskrankheiten. Von Dr. Edmund 
Lesser t, Geh. Med.-Rat, 0 Professor an del' Universitlit und Direktor del' Universitlits­
klinik und Poliklinik fiir Haut- und Geschlechtskrankheiten in Berlin. Vie r Z e h n t e) 
erweiterte Auflage, bearbeitet von Geh. Med.-Hat Prof. Dr. J. Jadassohn, Breslau. 
I. Band: Geschlechtskrankheiten. Mit zahlreicllen Abbildungen und Tafeln. 

Erscheint An/ang 1927. 
II. Band: Hautkrankheiten. In VOTbeTeitung 

Hautkrankheiten und Syphilis im Sauglings- und Kindesaltel'. 
Ein A t 1 a s. Rerausgegeben von Prof. Dr. II. Finkehtein in Berlin, Prof. Dr. E. Galewsky 
in Dresden, Privatdozent Dr. L. Halberstaedter in Berlin. Zweite, vermehrte und 
verbesserte Auflage. Mit 137 farbigen Abbildungen auf 64 Tafeln. Nach Moulagen 
von F. Kolbo"" A. Tempelhoff, M. Landsberg nnd A. Kroner. VIII, 80 Seiten. 1924. 

Gebllnden RM Bfi.-

Die Syphilis des Zentralnervensystems. 1hre Ursa chen unci Belltlndlung. 
Von Professor Dr. \Vilhehn Gellllerich in Kiel. Z w ei t e, c1urchgesehene und erganztc 
Auflage. Mit 7 Abbildungen. VIII, 29:") Seiten. 1922. HM 9.-

Syphilis und Auge. Yon Professor Dr .• Tosef Igersheimer, Oberarzt an der Uni­
versitntsangenklinik zn Gottingen. Mit 1;)0 ZllIl1 Teil farbigen Abbildungen. XVI, 
625 Seiten. 1919. RM ;)1.-

8 Syphilis und innere JUedizin. Von Hofrat Professor Dr. Hermann Schlesinger, 
Vorstand del' III. Medizinischcn Abteilung des AJlgemeinen Krankenhauses in Wien. 
1. Teil. Die Arthl'o-Lnes tarcliva unci ihre Therapie. Mit 8 Abbildungen 
iIll Text. IV, 165 Seiten. 1925. RM 9.90 
II. Teil. Die Syphilis del' Haucheingeweide. Mit 17 Abbildungen im Text. 
VI, 283 Seiten. 1926. RM ]9.50 
III. Teil. Wl:Td die syphiliti~chen Veriindcnmgen der B-,.us!oTgane ~llld dc,' Drusen mit inne,"Cr 
Sekrp/ion umfassen. In VOTbe"eitung 

Die Salvarsanbehandlung del' Syphilis. Versllch einer gemeinverstandlichen 
Darstellung. Vortrag, gehalten in del' Ortsgruppe Bl'eslau del' Deutschen Gesellschaft 
zur Bekilmpfung del' Geschlechtskrankheiten. Von Professor Dr. J. Jadassolm, Direktor 
del' Universitnt"hautklinik in Breslall. 20 Seiten. 1923. RM 0.40 

@ Die Geschlechtskralll{heiten als Staatsgefahr und die Wege zu 
ihl'er Bekampfung. Von Professor Dr. Ernst Finger, Vonitand der Klinik fUr 
Syphilidolog-ie und Dermatologie del' Universit1tt Wien. ("Abhancllungen aus dem 
Gesamtgebiet der Medizin"l 69 Seiten. HJ24. RM 1.70 

Fur Abo'1~r;er:.ten der "Wierer klini:::chen VVorhenfwhdft H ermiiJJiot sick del' BezugsprM:s Urn 10 % 

Die ~ii-C3 bezeich~eten Werke sind im VerZage '1:0n Julius Springer in ,Vien erschienen .-.-~ 



Verlag von Julius Springer in Berlin W 9 

Lehrbuch del' Gonorrhoe nebst einem Anhang: Die Sterilitat des Mannes. 
Bearbeitet von A. Buschke-Berlin, E. Christeller· Berlin, W. Fischer-Berlin, 
M. Gu m pert - Berlin, M. J a cob y -Berlin, E. Kr ti ck ill a nn- Berlin, E. Lang er· Berlin, 
W. Levinthal-Berlin, A. v. Lichtenberg-Berlin, F. W. Oelze-Leipzig, 13. Peiser­
Berlin, L. P u I v erm a c her - Berlin, E. Ski a r z - Berlin, M. S ti c k e I-Berlin. Reraus­
gegeben von Professor Dr. A. Buschke, dirig. Arzt am Rudolf Virchow-Krankenhaus 
Berlin und Dr. E. Langel', Oberarzt am Rudolf Virchow-Krankenhaus Berlin. Mit 112 
darunter zahlreichen farbigen Abbildungen. XII, 570 Seiten. 192(). 

__ . ____ ._ ... RM 46.50; gebunden RM 49.50 

Geschlechtskrankheiten bei Kindern. Ein arztlicher und sozialer Leitfaden 
fitr aile Zweige der Jugendpflege. Rerausgegeben von Professor Dr. A. Buschke, 
dirigierender Arzt am Rudolf Virchow-Krankenhaus, Berlin und Dr. M. Gum per t, 
Assistenzarzt am Rudolf Virchow - Krankenhaus, Berlin. Unter Mitarbeit von 
W. Fischer-Defoy, Frankfurt a. M., F. Kramer, Berlin, E. Langer, Berlin . 

. :\1it 10Abbildungen.!V,]()~_S!3iten. 192G. ._ Btvr. 5.40 

Histoiogie del' Hautkraukheiten. Die Gewebsveranderungen in del' kranken 
Baut unter Berticksichtigung ihrer Entstehung und ihres Ablaufs. Von Dr. med. Oscar 
Gans, a. o. Professor an der Universitat Heidelberg, Oberarzt der Rautklinik. Erster 
Ban d: Normale Anatomie und Entwicklungsgeschichte - Leichentlrscheinungen -
Derrnatopathien - Derrnatitiden 1. Mit 254 meist farbigen Abbildungen. X, 656 Seiten, 
1920. RM 136.-; gebnndpn RM 138.-

---~-.----~- ----------------.----.~~---

Voriesungen tiber Histo-Hioiogie del' menschlichen Hant und ihrer 
Erkrankungen. Von Dr . .Joseph Kyt'le, a. o. Professor ftir Dermatolog;ie und 
Syphilis an del' Universitat in Wi en nnd Assistent an der Klinik ftir Syphilidologie 
und Dermatologie. Erster Band: Mit 222 zum groBen 'reil farbigen Abbildungen. 
IX, 345 Seiten 1920. RM 45.-: gebunden RM 47.70 
Zweiter Band: Mit 176zurn groBen Teil farbigen Abbildungen. E"8cheintEnde 1926. 

Hautkrankheiten. Von Dr. Geol'g Alexander Rost, o. Professor del' Derrnatologie und 
Direktor del' Universitatshautklinik in Freiburg im Breisgau. Mit 104 zum groBen Teil 
farbigen Abbildungen. ("Fachbticher fiir Arzte", herausgegeben von derSchrift­
leitung der "Klinischen Wochenschrift", Bd. XII). X, 406 Seiten. 1926. 

Gebunden RM 30.­
Die Bezieher der .. Klinischen Wochenschrift" erhalten die "Fachbilcher" mit einem Nachla/3 "on 10'1 • 

.Tahresbericht tiber Haut- und Geschlechtskrankheiten sowie deren 
Grenzgebiete. Zugleich bibliographisches Jahresregister des Zen tra 1 b 1 a t te s 
ftir Raut- und Geschlechtskrankheiten sowie deren Grenzgebiete. 
Herausgegeben von Dr. O. Spl'inz. 
Z wei tel' Ban d: Bericht iiber das J ahr 1922. 
Dritter Band: Bericht tiber das Jahr 1923. 
Viertel' Band: Bericht iiber das Jahr 1924. 

Als enler Band erschien: 

XII, 535 Seiten. 1924. 
XVI, 615 Seiten. 1925. 
XVI, 686 Seiten. 1926. 

RM 42.­
RM 58.­
RM 66.-

Bibliographie del' Hant· nnd Geschlechtskrankheiten Bowie deren Grenzgebiete 
fur das Jahr 1921. (Jahresregister des Zentralblattes ftir Raut· und Geschlechts­
krankheiten sowie deren Grenzgebiete.) Rera.usgegeben von Dr. O. S prinz. XII, 
502 Seiten. 1923. RM 42.­
Den 111 itoliedern der Deutschen Dermatolooischen Gesellschaft werden bei direktem Bezuo "am Verlag 

___ T:".o.rz",OEJ..!'eise ~ir'{Je"iiumt. ___ _ . _____ _ ________ _ 

Archiv ftir Uermatologie und Syphilis. Begriindet von H. Anspitz und 
F. J. Pick. Kongl'eBorgan del' Deuts"hen Derrnatologischen Gesellschaft. Remus· 
gegeben von J. Jadassohn-Breslau und 'V. Pick-Teplitz Schonau. 
Rrscheinl zwanglos in einzeln berechneten Heften, deren drei einen Band von etwa 40-50 

Druckb()q~n bilden. 
Den Mitoliedern der Deutschen Dermatolooischen Gesellschaft werden bei direktem BezUf! "om Verlag 

Vorzuospreise einoeriiumt:.... -------------c---------------

Zelltralblatt fUr Haut- und Geschlechtskmnkheiten sowie deren 
Grenzgebit'te. KongreBorgan der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft. Organ 
zahlreicher Dermatologischer Gesellschaften. Zugleich Referatenteil des Arc h i v s 
ftir Dermatologie und Syphilis. Rel'flusgegeben von J. Jadassohn-Breslau 
und W. Pick-Teplitz-Schonau. Schriftleitung O. Sprinz-Berlin. 
Erscheint in Heflen, die zu Banden von 63 bis 64 Bogen Umfang vereinigt w",den. 
(2mal monatHch.) PTeis des Bandes ab Bd. 16 RM 60.­
Den Mitoliedern der Deutschen Dermatolooischen Gesellschaft und der ubriqen aben aufoetuhrten 

Gesellsrhaften werden bei direktem Bezuo "am Verlag Vorzuospreise einoeriiumt. 




