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Allgemeine Pathologie der angeborenen Syphilis.

Von
HANS RIETSCHEL -Wiirzburg.

A. Das Problem der Ubertragung der angeborenen
Syphilis bis zur Auffindung der Spirochiite.

I. Kurzer Abrifl der Geschichte der angeborenen Syphilis.

Nicht langer Zeit hat es bedurft, um mit der Verbreitung der Syphilis durch Europa
gegen Ende des 15. Jahrhunderts die Tatsache erkennen zu lassen, dafl neugeborene Kinder
von der Seuche ergriffen werden. ToreLLA 1498, VELLA 1508, JAROBUS CATANEUS 1516
waren die ersten Autoren, die sich dariiber &uBlerten. Indes glaubten sie, da die Krank-
heit nur durch eine intra oder post partum dupferiich erfolgte Ansteckung durch die Mutter
vermittelt werden kénne, sei es, dafl sich das Kind beim Durchtritt durch den Geburts-
kanal infiziere, sei es, daBl spater durch die infektisse Milch oder durch die infizierte
Mamma die Krankheit auf das Neugeborene iibertragen werde und daher spiter bei
diesem zum Ausbruch komme. Eine in utero iibertragene Erkrankung kannten sie noch
nicht1). Farvopia, der Leibarzt der Pipste Alexander VI. und Julius II. erwdhnt in
seinem Dialogus, daf kranke Kinder die Seuche auch auf Ammen iibertragen hitten
(,,Saepius vidi infantem infectum hoc morbo multas nutrices infecisse). Das gleiche
berichtet CATANEUS 2).

Farropia (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.

Als erster ist PARACELSUS voN HoumENHEIM (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 Empfiangnis selbst die Krankheit [auf das neuentstandene
Wesen] 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). PaRraCELSUS bespricht getrennt die durch, wihrend
und nach der Konzeption tibertragene 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 uterd morbus inciderit tanquam hereditarum fit malum, et
tanquam corruptum elementum una cum paterno vel materno semine infunditur, aut
si mater a die conceptionis in morbum inciderit, communicatis foeti vitiosis infestisque
humoribus primae conformationis facultates actiones organa corrumpi necesse est. Nach
ihm ist also entweder das infektiose Virus im viaterlichen oder miitterlichen Keim enthalten

1) TorELLA (zit. aus PROKSCH, Geschichte der venerischen Krankheiten. Bd. 2, S. 16/17):
Videtur in pueris lactantibus, in quibus 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 infectos, plures nutrices
infecisse (PROKSCH, Geschichte der venerischen Krankheiten. Bd. 2., S. 36—37).

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XITX. 1



2 H. RierscHEL: Allgemeine Pathologie der angeborenen Syphilis.

oder wenn die Mutter erst am Tage der Konzeption erkrankt, dann werden die schlechten
und infizierten Safte von der Mutter auf den Fetus ibertragen. In diesem 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 tibertragene angeborene Syphilis.

Die Ansichten von PARACELSUS und FERRERIUS miissen aber allméhlich in Vergessen-
heit geraten sein, denn sie werden nie erwihnt, bis AsTRUC 1738 wieder die Frage ausfiihrlich
erdrtert, wie das Gift auf das Kind iibergehen kénne. Auch er kommt zu dem Schlu8,
daB dies sowohl vom Vater 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 groBe medizinische Autoritit
die Stellung der Arzte zu dieser Frage nachhaltig beeinflute. HUNTER nahm eigentiimlicher-
weise an, dal nur der primare Affekt der Syphlhs infektios sei. Mit dieser Annahme mufBte
er aber konsequenterweise auch die intrauterine Ubertragung einer Syphilis auf das Neu-
geborene leugnen. Ja schlieflich muBite er dazu gelangen, die angeborene Syphilis tiber-
haupt in Abrede zu stellen. Da aber klinisch an der Tatsache einer angeborenen Syphilis
nicht zu zweifeln war, so half er sich damit, dal er nur die Falle fiir Syphilis erklirte, in
denen ein Primaraffekt der Mutter wihrend der Schwangerschaft oder wihrend der Geburt
vorhanden gewesen war. Alle Kinder, bei denen die syphilitischen Erscheinungen erst
nach der Geburt auftreten, sollten sich wiahrend des Durchtrittes durch den Geburtskanal
am Priméaraffekt der Mutter, auch wenn dieser nicht sichtbar war, infiziert haben.

HuxTER nédhert sich also den &lteren Anschauungen von TorReLLa, CATANEUS u. a.

Interessanterweise ist diese zweifellos recht geschraubt und unglaubwiirdig erscheinende
Erklirung bis zu einem gewissen Grad wieder von GRAEFENBERG aufgenommen worden,
der meinte, daB die Coryza der luetisch Neugeborenen der Primiraffekt der Kinder sei,
da beim Durchtritt durch den Geburtskanal eine Infektion an der Mutter stattgefunden
habe (s. S. 34/35).

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

Man sieht aber trotz dieser verwickelten und geschraubten Lehre, dafl damals schon
HuxTER und andere Arzte richtig erkannt hatten, daf 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 spétliegenden Infektion erklaren.

Selbst RicorDp trat dieser HunTERschen Lehre bei, daf3 die sekundire Syphilis nicht
eigentlich infektios sei. Aber er erkannte im Gegensatz zu HUNTER wohl eine angeborene
Syphilis an. Bei solch schwer zu vereinigenden Ansichten war es ganz natirlich, daf die
Frage nach der Ubertragung der Syphilis auf das Kind sich nicht klarer, sondern immer
komplizierter gestaltete. Allmahlich trat jedoch die HunTeErsche 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. ausschliefllich eine Ubertragung von
seiten des Vaters annahmen, betonten im Gegensatz dazu HureELAND (1797), Vassarn (1807)
u. a. die ausschlieBliche Rolle der Mutter bei der Ubertragung. D1e rolle Mehrzahl der
Forscher hielt aus klinischen Griinden stets an der Moglichkeit einer ébertragung sowohl
durch den Vater als auch durch die Mutter fest, wobei aber meist der viterliche Anteil
hoher bewertet wurde. Mit den Jahren kam daher die Ansicht, da die Mutter allein den
Keim auf das Kind iibertragen konne, fast ganz in Vergessenheit. Erst in CULLERIER jun.
entstand dieser Ansicht wieder ein grofer Verteidiger, und manche Autoren (WoLFF, CHAR-
RIER, FoLLIN und OEWRE) schlossen sich ihm an. Doch blieben all diese Stimmen nur ver-
einzelt, und die meisten Autoren (COLLES, DIDAY, BAERENSPRUNG u. a.) waren sich dariiber
einig, da8 beide Eltern die Syphilis auf das Kind tibertragen kénnen; freilich in der Spezial-
frage, wie dies geschehen koénnte, gingen die Meinungen in hohem Mafle auseinander.

Es ist zweifellos ein bleibendes Verdienst von Kassowirz, die Frage der Ubertragung
der angeborenen Syphilis, die allméhlich etwas, wenn man so sagen darf, versandet war,
durch eine klare, logische Fragestellung wieder wissenschaftlich in den Vordergrund 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 Kassowrtrz folgte eine
zweite im Jahre 1884, sodann sind nach Kassowrtz noch A. Fournier 1891, FINGER,
Rosinskr u. a. und endlich MATZENAUER (1903) zu nennen, bis dann die Diskussion iiber
das Problem durch die Entdeckung der Spirochaete palhda und der WASSERMANNschen
Reaktion in neue Bahnen gelenkt wurde.

Auch heute ist, wie wir sehen werden, der Streit nmht beigelegt. So ergibt sich aus der
Geschichte ganz von selbst die Frages’oellung
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II. Die Problemstellung bis zum Ausgang des
19. Jahrhunderts.

Die Moglichkeiten der Ubertragung der Syphilis auf das Kind sind, zu-
néachst rein theoretisch betrachtet, folgende:

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

2. Es ist moglich, daf3 zwar die Keimzelle an sich nicht Trédger 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 paire vm engeren Sinne).

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

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

Weiter mufl vorausgeschickt werden, dafl die beiden ersten Modi zunéchst
nur konstruierte Moglichkeiten, also Hypothesen darstellen. Nur die placentare
Ubertragung ist fiir einen Teil der Fille 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 Kassowirz
noch 1875 fiir den einzig sicheren Weg. Er begriindet dies damit, ,,dafl die
Krankheit, die wir ,.ererbte Syphilis*“!) 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 FErnahrungssifte tbertragen wird“. ,DaB ferner das fakul-
tative Einwirken beider heterogenen Vorgénge mit dem gleichen Endresultat
sehr unwahrscheinlich sei und daf} endlich von diesen beiden Entstehungsarten
die hereditdre Syphilis, also die Vererbung im eigentlichen Sinne die gréflere
innere Wahrscheinlichkeit fiir sich habe.” Spéater hat Kassowirz trotz dieser
apodiktischen Worte seine Meinung dahin abidndern miissen, dafl neben der
germinativen Ubertragung auch eine angeborene Syphilis ,,per placentam
vorkommen kénne. Und er hat gerade damit gegen sich selbst die schwerste
Waffe ins Feld gefithrt. Denn gerade die klinische Einheit der angeborenen
Syphilis war fir Kassowirz der wichtigste Grund, auch einen einheitlichen
Infektionsmodus anzunehmen.

Auch BAUMGARTEN, einer der eifrigsten und erfolgreichsten Vertreter der
germinativen Ubertragungsidee, hilt heute noch (1925) an der Méglichkeit
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, dall immer noch leider bis in die neueste
Zeit [FINGER, HOCHSINGER, selbst MATZENAUER (1925); franzosische Autoren] félschlich
von einer Vererbung der Syphilis statt von ,,angeborener Syphilis*‘ gesprochen wird. Es
ist klar, daB eine Infektionskrankheit nicht vererbt, sondern nur placentar oder h6chstens
germinativ tibertragen werden kann. Die Worte: ,,Vererbung der Syphilis*, ,,hereditére
Syphilis* miissen verschwinden. Das Wort ,,connatal® statt ,,congenital® zu verwenden,
erscheint mir nicht zweckmaéBiger.

1*
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allen Fachgenossen abgelehnt. Erwéhnt mufl allerdings werden, dafl besonders
bei der Tuberkulose auch Forscher wie SirzENFREY die Ansicht geduBert haben,
,»,dal die Bedingungen fiir die Annahme einer spezifischen angeborenen Dis-
position_zur tuberkulésen Erkrankung im Siuglingsalter, sowie fiir die germi-
native Ubertragung der Tuberkelbacillen seitens des Vaters und der Mutter
sehr wohl gegeben sind““. Diese Behauptungen SITZENFREYS sind aber zunichst
sehr theoretischer Natur. Es fehlen dariiber noch experimentelle und klinische
Belege Schon MATZENAUER hat an dieser Lehre der germinativen Ubertragung
eine erschopfende Kritik geiibt, und wir miissen jeden, der sich fiir diese Frage
ndher interessiert, auf die Originalarbeit von MATZENAUER verweisen. Wir
kennen — und das ist das wichtigste theoretische Argument gegen diese Theorie
— keine Infektionskrankheit am S&ugetier und speziell am Menschen, die
anders als durch die Placenta von der Mutter auf das Kind tbertragen wiirde.
Die Syphilis wiirde also einzig in ihrer Art dastehen.

Um die Theorie der germinativen Ubertragung zu stiitzen, hat man ver-
sucht, Beispiele aus der Tierwelt heranzuziehen, die einen solchen Modus
beweisen oder wenigstens wahrscheinlich machen. Wir kénnen auf ein genaueres
Eingehen auf diese Beispiele um so mehr verzichten, als die meisten nur ein
gewisses historisches’ Interesse haben. Das literarisch berithmteste Beispiel
ist das der Pebrine, der Seidenraupenkrankheit (PASTEUR), das jahrzehntelang
als Typ germinativer Ubertragung galt, bis MaTzENAULR 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 angefithrt werden. Wir unterscheiden bei der Reifung des Eis (nach Herrwic):

1. den holoblastischen Typus mit totaler Furchung;

a) dquale Furchung (Amphioxus und Siugetiere, Wirbellose);
b) inadquale Furchung (Amphibien, Cyclostomen);

2. den meroblastischen Typus mit partieller Furchung;

a) partielle discoidale Furchung (die Végel, 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 ausschlieflich in letzterem statt, wahrend der Nahrungsdotter ungefurcht
bleibt und spater als erste Nahrung dient. Es existiert nun in der Literatur kein Beispiel,
das am holoblastischen Eitypus beim Saugetier eine echte germinative Ubertragung dar-
béte, und alle Beispiele sind an anderen Tierarten beobachtet worden und daher keine
Beweise, sondern Analogieschliisse. Marvcct und BAUMGARTEN, sowie spiter besonders
L. Rapivowrrscs und Max Kocn 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 Eiweil mit Tuberkel-
bacillen impften. Sie vermieden absichtlich jede Schidigung des Bildungsdotters; eine
germinative Impfung fand also nicht statt. NEIssEr fiihrt als weiteres Beispiel — allerdings
mit aller Vorsicht — die Hithnerspirillose an. T6tet 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. LevADITI 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. NErisser wendet dagegen ein, welch prinzipielle Differenzen zwischen den Hiihner-
spirillen und den Syphilisspirochéten 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 bestétigt sind, nicht mehr aufrecht zu erhalten.
Wohl aber ist entgegen zu halten, daBl der Eitypus des Huhns ein vollkommen anderer
als der des Menschen ist, und sodann weist LEvaprrt ausdriicklich darauf hin, da3 entweder
die Spirillen mit dem Ei zugiunde gehen, oder, wenn das Ei befruchtet wird, sich zwar
vermehren, der Embryo aber dabei sein Leben lassen muB. Das sind also Verschiedenheiten,
die nicht auBler acht gelassen werden diirfen. Anderseits mahnt aber die oben erwéhnte
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Beobachtung auch zur Vorsicht und zeigt, daBl die Moglichkeit ,,gennédogenetischer (Baum-
¢aRTEN) Ubertragung von Tuberkulose (Vogeltuberkelbacillen) fiir die Vogel zugegeben
werden mufl.

Bag teilte letzthin ein ,,der Kritik standhaltendes Paradigma einer ovuldren germina-
tiven Infektionsiibertragung‘‘ mit. Er sagt: ,,Dann ist zweitens das Texasfieber, die Hamo-
globinurie der Rinder, ein sehr wichtiges Beispiel. Nach den Untersuchungen von Ta.
SurreE und KmBorNE, die von RoBerr KocH und H. Kosser, Scrtitz, MIESSNER und
WEBER bestétigt wurden, gehen die Pyrosomen des Texasfiebers auf die Ovula der Zecken
(Rhipicephalen und Ixodes reduvius) und durch sie auf deren Descendens iiber.

Die aus den Eiern hervorgegangenen sechsbeinigen Larven bohren sich nach KoSSEL
in die Haut des Rindes ein und leben von dessen Blut. Nach etwa 8 Tagen héuten sie
sich und werden zu achtbeinigen Nymphen. Diese hduten sich nach weiteren 8 Tagen
und werden zu geschlechtsreifen Individuen. Die viel kleineren Ménnchen der Zecken
sitzen am Weibchen fest und nehmen keine Nahrung auf (HerTwic). Nach der Befruch-
tung und nachdem die Weibchen durch Blutaufnahme HaselnuBkerngrofle erlangt haben,
fallen sie ab und legen im Grase 2000 —4000 Eier, um nach dem Eierlegen zu sterben. Nach
3—4 Wochen entschliipfen den Eiern Larven, die im Grase leben, bis sie sich an ein Tier
anheften. Haben die miitterlichen Zecken Pyrosomen mit dem Blut eingezogen, so sind
die Larven ihrer Eier [die augenscheinlich schon vor der Befruchtung infiziert (!!) wurden]
infektids, so dafl die Rinder, an denen diese neue Generation sich festsaugt, in etwa 2 Wochen
typisch erkranken‘‘.

Gegen dieses Beispiel ist wohl mit SCHINDLER folgendes einzuwenden. Zunéichst gehoren
die Zecken zu den Arthropoden, deren Eier sich nach dem meroblastischen Typus super-
ficial teilen. Die Eier haben eine selbst fiir die Spermatozoen undurchdringliche Gallert-
hiille, nur an einer bestimmten Stelle Mikropylen, durch die die Spermatozoen hinein-
schlipfen. Nur so kénnten 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 zunéchst nicht der geringste Anhaltspunkt vorhanden, einen germinativen Uber-
tragungsmodus beim holoblastischen Eitypus anzunehmen. Fiir die Syphilis wird er schon
deshalb noch unwahrscheinlicher — um dies hier gleich vorauszunehmen —, weil die Spiro-
chaete pallida ein viel zu groBer Parasit ist, um in der menschlichen Keimzelle langere
Zeit zu wohnen, ohne sie zu schidigen, und bei der Spermazelle ist dies von vornherein
unmoglich, da die Spirochéte 2—3mal so grof ist wie eine menschliche Spermazelle. PINARD
gibt allerdings neuerdings an, daB die dimensionellen Verhiltnisse auch das Vorkommen
zusammengerollter Spirochiaten in den Spermatozoen gestatten wiirden. Und schliefilich
werden sogar Wachstumsformen der Spirochiten (sog. Spirochétenknospe bzw. -spore;
JACOBSTHAL, MEIROWSKY) angenommen, die natiirlich viel kleiner sind. Aber sicher sind
solche Spermazellen, ebenso wie Eier, in denen Parasiten leben, meist gar nicht entwick-
lungsfihig, oder es kommen schwere MiBbildungen zur Welt. Die Erfahrungen bei der
Hiihnerspirillose geben das beste Beispiel dafiir ab.

b) Die Ubertragung ,ex patre i. e. S.%

Die Notwendigkeit, einen solchen an sich durchaus unwahrscheinlichen Vor-
gang anzunehmen, ergab die klinische Beobachtung (s. spdter), und zwar an-
scheinend so zwingend, daf 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 fiir moglich, ja wahrscheinlich gehalten wird.

Man dachte sich dabei die Infektion so, daBl das Virus dem Sperma des
Mannes beigemischt sei und zunéchst mit in die Uterushéhle hineingelange.
Dort werde der Keim oder der junge Embryo infiziert, 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 fiir die Syphilis wie fiir die Tuberkulose festhilt, beruft sich besonders auf die
Versuche FriEDMANNS. Diese Versuche sind in der Tat so wichtig, daB sie unbedingt
eine Besprechung erfahren miissen. FRIEDMANN injizierte weiblichen Kaninchen unmittel-
bar nach der Begattung einige Trépfchen einer Emulsion von Tuberkelbacillen in die Vagina
mit dem Erfolge, dal, wahrend die Muttertiere frei blieben, im 7 tigigen Fetus einzelne
Bacillen zerstreut, ohne stérenden Einflul auf die Entwicklung ausgeiibt zu haben, gefunden
wurden. Ja auch in ausgetragenen Tieren wurden (nach BAUMGARTEN) Bacillen in ver-

schiedenen Organen, ohne krankhafte Verinderung an ihnen und ebenso spiter in den
kraftig entwickelten Tieren nachgewiesen. BAUMGARTEN meint, es sei, wenn hier auch erst



6 H. RierscHEL: Allgemeine Pathologie der angeborenen Syphilis.

nach dem befruchtenden Akt der Bacillus in das Ei gelangt sei, doch kein Grund vorhanden,
weshalb dies nicht gleichzeitig mit demselben geschehen sollte, vorausgesetzt, dall das
Sperma tiberhaupt den Bacillus enthalte.

Die Versuche FRIEDMANNS sind leider nicht nachgepriift worden; das wére gewill
wiinschenswert. Sehr wahrscheinlich ist mir aber, dafl FRIEDMANN mit dem fiir das Kanin-
chen sehr wenig virulenten Stamm des Typus humanus gearbeitet hat, und daher scheint
mir ein Vergleich der Tierversuche mit den fiir den Menschen giiltigen Verhéltnissen nicht
ohne weiteres statthaft.

Auch die Lepra ist mit herangezogen worden (BaB), um die Theorie der mit dem Samen
erfolgenden Ubertragung ex patre zu stiitzen. Indessen ist Lepra bei ganz jungen Kindern
selten. Und wenn Lepra iibertragen wird, so geschieht dies entweder placentar oder bald
nach der Geburt durch Kontaktinfektion. In der gesamten Literatur gibt es nur einen
von ZAaMBACCO mitgeteilten Fall, bel dem die Moglichkeit einer Infektion ex patre besteht.
Gegen diesen Fall aber ist einzuwenden, daBl bei dem mit leprosen Efflorescenzen geborenen
Kind leider der Nachweis von Leprabacillen versiumt wurde (SCHINDLER).

Wir kénnen uns des Gedankens nicht erwehren, daB die Annahme der
germinativen Ubertragung, sowie die Infektion ex patre fiir das Saugetier
und speziell fiir den Menschen etwas Konstruiertes hat. Wir méchten nur
hervorheben, daf ein tierexperimenteller und klinischer Beweis noch nicht
exakt gefiihrt worden ist. Denn alles, was bisher dafiir beigebracht worden
ist, geht nicht iiber eine Wahrscheinlichkeitsiiberlegung hinaus. Auch die
Tatsache, daB Tuberkelbacillen und Spirochéten im Ovarium gefunden werden,
beweist nichts fiir 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 der Geburt in die Erscheinung
tritt.

Die Tatsache, die wohl klinisch am meisten allen diesen Theorien entgegen-
zustellen ist, ist die, daB der Fetus mit seinem zarten Gewebe speziell fiir die
Tuberkulose und Syphilis einen hervorragenden Nahrboden darstellt. Die
klinische Erscheinungsform beider Krankheiten ist gerade im S#uglingsalter
die schwerste, die wir bei diesen Krankheiten iiberhaupt kennen. Es hingt
das zum Teil wohl damit zusammen, daf3 die Resistenz bzw. die Schutzstoff-
bildung beim S&ugling im allgemeinen eine geringere ist als beim alteren Kind
und Erwachsenen und dafl gerade deshalb die Keime sich so schrankenlos ver-
mehren kénnen. Es ist und bleibt daher fiir die Vertreter einer Infektion ex
patre auBerordentlich schwierig zu erklidren, warum die Erreger solange beim
Kind latent bleiben sollen und erst nach der Geburt zur eigentlichen Krankheit
tithren.

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

¢) Diaplacentare Ubertragung.

_ Auf anderem Boden bewegen wir uns von vornherein beim placentaren
Ubertragungsmodus. DaB die Syphilis durch die Placenta von der Mutter
auf das Kind iibertragen werden kann, dariiber sind sich heute alle Forscher
einig. Selbst Kassowrrz, der in seiner ersten Arbeit, wie gesagt, diesen Modus
noch véllig ablehnte, konnte ein solches Vorkommnis spéter nicht mehr leugnen.
Der absolut exakte Beweis wird durch die Falle von sog. ,,postkonzeptioneller
Syphilis®“ erbracht. Eine solche ist gegeben, wenn eine gesunde Frau von einem
gesunden Mann geschwingert wird, wihrend der Schwangerschatt aber eine
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Syphilis akquiriert und diese auf das Kind iibertragt, so daB dasselbe mit
schwerer Syphilis geboren wird. Hier ist fiir die Infektion des Kindes kein
anderer Weg denkbar, als die Ubertragung der Krankheit von der Mutter auf
das Kind durch die Placenta. Diese Ubertragung findet um so leichter statt,
je frither in der Schwangerschaft die Mutter die Syphilis erwirbt. Eine inner-
halb der letzten 6 oder 8 Wochen erworbene Syphilis der Mutter geht gew6hn-
lich nicht mehr auf das Kind iiber, 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 dafl dieser Satz keine unbe-
dingte Richtigkeit mehr hat (BuscukE, Fiscuer, LEssEr, DuearING, WELAN-
DER, JERSILD, F1EUX; Literatur s. Fincer). Es entsteht nun die Frage, ob dieser
placentare Weg der einzige fiir die Ubertragung der Syphilis auf das Kind
in Betracht kommende Modus ist oder nicht. Die Tatsache, daB fiir 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 nétig sein, auch die klinische Erfahrung
zu Rate zu ziehen, um eine Stellung in dieser Frage zu gewinnen.

ITI. Die klinische Seite des Problems.

Mit der Klinik betreten wir das heiBumstrittenste Gebiet in der Beurteilung
dieses Problems. Hier sind die erbittertsten Kampfe gefithrt worden, hier
hat diese wunderbare, proteusartige Erkrankung durch die Mannigfaltigkeit
der einzelnen klinischen Tatsachen eine Hyperplasie von Theorien geschaffen.
Jeder Autor kann fiir seine Ansicht mit klinischen Tatsachen aufwarten, die
,.keiner anderen Deutung‘‘ zuginglich sind, als derjenigen, die der betreffende
Autor ihnen gibt. Kaum eine Erkrankung ist in ihrer theoretischen Betrach-
tung von einer solchen Fille von Kasuistik iiberschwemmt wie die in Frage
stehende, und es ist nicht mehr mdoglich, sich in diesem Wirrwarr von einzelnen
Fillen zurechtzufinden. Gliicklicherweise ist dies auch nicht nétig, da das
Meiste heute nur historisches Interesse verdient. Doch ist an die Spitze der
Betrachtungen der Satz zu stellen, daB, so wertvoll und unerlaBlich jede
klinische Beobachtung ist, ja so oft eine solche als Wegweiser dienen kann
und mub, bei dieser Erkrankung vor voreiligen Schliissen auf Grund rein kli-
nischer Beobachtung gewarnt werden muB. Es ist interessant, dafl besonders
Kassowrrz diesen Gedanken in seiner kritischen Polemik aufs lebhafteste
verfocht. Und gerade er ist seinen aprioristischen Ideen zum Opfer gefallen
und hat zweifellos bei der Deutung der klinischen Befunde den Tatsachen
Gewalt angetan?t).

Des klinischen Verlaufes bei der postkonzeptionellen Syphilis haben wir
schon gedacht. Er ist so klar, daB iiber 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: ,,Fiir jeden logisch
Denkenden ist es also erwiesen, daf} in solchen Fillen die Syphilis der Kinder in direkter
Linie von der zumeist auch sicher konstatierten Syphilis des Vaters abstammt. Ich zdgere
nicht, es auszusprechen, daf die direkte viterliche Vererbung der Syphilis unter die best-
konstatierten wissenschaftlichen Tatsachen eingereiht werden kann. Die fortdauernde
Opposition einzelner kann daran ebensowenig dndern 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 kénnen, hat immer etwas ,,Peinliches‘.
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verschiedenheit mehr. Alle Autoren erkennen an, daB eine in der Graviditit
erworbene Syphilis der Frau durch die Placenta auf das Kind iibertragen werden
kann. Daf} 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 Verlauf der
Graviditat die Placenta infiziert wird und die Spirochite diaplacentar auf das
Kind tibertragen wird.

.. Eigentlich lag klinisch iiberhaupt keine Notwendigkeit vor, eine germinative ovulire
Ubertragung der Syphilis von der Mutter anzunehmen. Denn eine placentare Ubertragung
lag ja bei vorhandener Syphilis der Mutter viel niher. Man machte indessen diese Annahme,
weil man ohne die Tatsache einer Syphilis ex patre nicht auskommen zu koénnen glaubte.
Und bei einer viterlichen germinativen Ubertragung durfte auch die miitterliche nicht
zurlickstehen. Nur auf diesem rein spekulativen Umwege ist man zur Annahme einer
ovuldren germinativen Infektion gekommen.

Bei der Annahme einer placentaren Ubertragung wird man auch der von
vielen Autoren (Kassowirz, FOURNIER, MATZENAUER) bestitigten Ansicht
gerecht, daf je rezenter die Syphilis der Mutter ist, um so eher die Erkrankung
des Kindes zustande kommt; d. h. um 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. Im allgemeinen ist es allerdings richtig, daf3
bei frischer Lues der Mutter erst faultote Friichte abortiert, dann tote, aus-
getragene Kinder geboren werden, schlielich reife gesunde Kinder mit klinischen
Zeichen fiir Syphilis oder Kinder, die erst nach Wochen erkranken und schlief3-
lich kénnen 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, wihrend faultote Friichte gerade bei symptomloser Lues der Mutter
gar nicht selten vorkommen (FOURNIER). FOURNITER hat dafiir folgende Sétze
aufgestellt, die wohl von allen Autoren im groBen und ganzen angenommen
worden sind. 1. Das Maximum der Vererbungsfille (d. h. Ubertragung) liegt
in den drei ersten Jahren nach der Infektion der Mutter. 2. Innerhalb dieses
Maximums verteilt sich die groBte Zahl der Falle auf das ,,Sekundérstadiume
(,,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 gesetzmiBiger Weise ab.

Indessen ist oft eine Krankheit der Mutter gar nicht nachzuweisen, und
darin liegt die grofite Schwierigkeit der Deutung. Die weitaus héufigere Vor-
geschichte der Geburt eines syphilitischen Kindes ergibt vielmehr, dafl 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 Kinder zur Welt. Dabei fiihlt sich nicht nur die
Frau gesund, sondern auch kein Arzt (und die beriithmtesten 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 Fillen 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 soll versucht werden, die Einzeltatsachen und Hypothesen kurz
zusammenzustellen, soweit sie fiir die heutige Zeit noch Wert haben. Es ist
dabei nicht méglich, auf jede einzelne Kontroverse einzugehen. Wer auf diese
historischen Verhaltnisse Wert legt, sei auf die dlteren Arbeiten, besonders von
Fournier, Rosinski, Kassowirz und MATZENAUER verwiesen. Es sind dres
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klinische Argumente in der dlteren Literatur, die fiir die Infektion ex patre ver-
wertet werden:

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

b) der Einfluf3 der Therapie;

¢) die ,,Syphilis par conception‘‘.

a) Geburt syphilitischer Kinder von klinisch gesunder Mutter,
aber syphilitischem Vater.

Die allgemeine Kasuistik spielt in der alten Literatur eine sehr grofle Rolle.
Als besonders beweisend fiir eine Infektion ex patre werden gewdhnlich die
Falle angesehen, in denen gesunde Frauen abwechselnd von gesunden und
syphilitischen Mé#nnern geschwingert wurden und je nachdem gesunde und
syphilitische Kinder zur Welt brachten. Solche Fille sind von BEHREND, ENGEL-
STEDT, RICHTER, Kassowirz, Rosinski, HoCHSINGER berichtet worden. Ein
besonders interessanter Fall ist z. B. der folgende (NEvIinNs-HrYDE).

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 spiter 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:
Gewil sind solche Fille auBerordentlich interessant und lehrreich. Sie beweisen
aber zundchst 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, sondern
ein fakultativer Vorgang ist, so miissen schon nach der Wahrscheinlichkeits-
rechnung solche Zufalle vorkommen, die zunichst unbegreiflich erscheinen.
Sie sind also bei scharfem Nachdenken mehr eine Tiicke des Objektes, als ein
Beweis fiir einen bestimmten Ubertragungsmodus. Ein klinischer Beweis
fiir einen solchen ist eben bei dieser Krankheit aus dem angefiihrten Grunde
exakt tiberhaupt nicht zu fihren. Es erscheint daher vollig entbehrlich, auf die
grofle Kasuistik einzugehen. Wir diirfen sie heute ruhig beiseite lassen. Dagegen
ist in der Tat die Erfahrung, daf 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 Stiitze fiir die Annahme einer angeborenen Syphilis ex
patre. Der gewshnliche Einwand, den man frither machte und der auch heute
noch von manchen Arzten ausgesprochen wird, daB die Syphilis bei der Unter-
suchung der Frau iibersehen worden sei, scheint in keiner Weise zulassig. Die
bedeutendsten Syphilidologen haben mit der groften Sorgfalt darauf geachtet
und trotzdem bei vielen Frauen, die gesund in die Ehe traten, niemals die
geringsten Zeichen von Syphilis entdecken konnen. Besonders hiufig findet
sich bemerkenswerterweise dieser Modus, wenn die Lues des Mannes gar nicht
oder unzuldnglich behandelt wurde. Ja Fournier gibt sogar an, dafl in einer
Ehe, in der eine Lues des Mannes vorhanden ist, besonders héaufig faultote
Feten geboren werden, falls es iiberhaupt zu syphilitischen Kindern kommt.
Und er sieht darin den sicheren Beweis fiir 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 Giberzeugter Anhéanger
der Infektion ex patre und andere Autoren haben eindringlich darauf hinge-
wiesen, dafl der gréBere Teil der Viter, die Syphilis gehabt haben, gesunde Kinder
zeugen. FOURNIER selbst hat nicht weniger als 78 Falle skizziert, in denen der
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Vater sicher syphilitisch, aber meist wiederholt mit Quecksilber behandelt
worden war, ohne dafl es allerdings dabei zu einer voélligen Ausheilung der
Syphilis gekommen wére und doch mit seiner gesunden Frau gesunde Nach-
kommen erzeugte.

b) Der EinfluB der Therapie.

Von Kassowirz, FiNGER, NEIsSErR, HocHSINGER und vielen anderen ist
immer wieder darauf hingewiesen worden, dal} die ausschliefiliche Behandlung
des Mannes in der Ehe, in der syphilitische Kinder geboren wurden, geniigte,
um gesunde Kinder zu erzeugen. Krankengeschichten wiederzugeben, erscheint
hier unnétig. Auch dieser Einwand ist mit den gleichen Griinden, wie wir sie
bei dem Vorhergehenden ausgefithrt haben, zuriickzuweisen. Bei der ungeheuren
Héufigkeit der luetischen Geburten miissen solche Fille 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 ausschliefliche Behandlung der Mutter geniigt, um die Nach-
kommenschaft gesund zu erhalten. MaTzZENAUER weist darauf hin, daB, wenn
wirklich durch die véaterliche 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 kénnten, obwohl
der Vater gewohnlich kurz vor oder auch wahrend der Ehe behandelt worden
sei. Alle diese Erfahrungen sprechen dafiir, wie vorsichtig man in der Deutung
klinischer Beobachtungen speziell bei der Syphilis sein muf.

¢) ,Syphilis par conception®.

Unter Syphilis par conception verstanden die alten Arzte (R1corDp, Dipay,
Hurcainson) jene Syphilis der Mutter, die auf dieselbe durch das vom Vater
her syphilitische Kind im Mutterleib tibertragen worden war und die man sich
in zweierlei Form dachte. Denn es war allméhlich bekannt geworden, da durch-
aus nicht alle Mitter 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 précoce oder als ,,Choc en retour (R1corp), und

2. als Syphilis conceptionelle tardive oder tertiarisme d’emblée (HUTCHINSON).

ad 1. Die ,,Syphilis conceptionelle précoce’* dullert sich klinisch gewohnlich
darin, dal eine von Haus aus gesunde Frau von einem syphilitischen Mann
geschwingert wird, im Verlauf der Schwangerschaft an einer Syphilis erkrankt,
die aber die Eigentiimlichkeit bietet, dafl jeder Priméaraffekt fehlt und daf sie
sofort als Allgmeinerkrankung auftritt. Der Ehemann der Frau scheint duflerlich
vollkommen gesund; jedenfalls tragt er gewohnlich keine syphilitischen Mani-
festationen. Bei der Geburt des Kindes stellt sich aber heraus, daf} dieses sicher
syphilitisch ist. RicorD, FoURNIER, Dipay, wie iberhaupt die franzdsische
Schule und auch viele andere Forscher konnten sich diese Erfahrung nur daduarch
erklaren, dafl 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 concepiionelle tardive verstand man jene Form
der Syphilis der Mutter, wo erst nach Ablauf einer lingeren Zeit, oft nach
mehreren Jahren, die Miitter erkrankten, und zwar gleich mit tertiiren Sym-
ptomen (Gummata u. a.) oder mit einer syphilitischen Kachexie (Haarausfall,
Abmagerung, Andmie usw.), metaluetischen Prozessen (Tabes u. a.). Zweifellos



,»Syphilis par conception¢. 11

liegt hier klinisch ein anderer Verlauf vor als bei der gewdhnlichen Syphilis,
der naturgemaf auch einen besonderen Infektionsmodus anzunehmen berechtigt
(HurcHINsON). Es ist aber verstindlich, daB alle 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. MaTzZENAUER fiihrt dieselben Beobachtungen an und schlielt daraus,
dafl die Miitter eben schon vorher syphilitisch gewesen sein miissen und die
Syphilis daher von ihnen auf das Kind iibertragen worden sei. Immer wieder
muf} betont werden, daf3 es auf Grund klinischer Beobachtungen allein unmég-
lich ist, eine Entscheidung zu treffen — die Erfahrungen von KassowrIrz sollten
uns allen eine Lehre sein —, aber wohl geht aus all diesen Beobachtungen hervor,
daB3 besondere Umstinde 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 eigentiimliche Verlauf der Syphilis bei jenen Miidtern zustande, so daf
sie esnmal vollig fret bleiben, ein anderes Mal unter ganz anderen Erscheinungen
erkranken, als wir dies bei der gewchnlichen Syphilis sehen, und weiter erhebt
sich die Frage: wie haben jene Miitter sich die Syphilis zugezogen, da sie zuerst
syphilitisch sein miissen, um die Krankheit auf das Kind zu ibertragen, wihrend
sie von Haus aus vollig gesund waren.

Fiir die ausschlieBliche Ubertragung durch die Mutter per placentam sind
folgende Griinde anzufithren:

a) die postkonzeptionelle Syphilis,

b) die groflere Erkrankungsmoglichkeit 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 Ubertragung durch die
Placenta der Mutter ist fiir einen Teil der Fille sichergestellt. Der Schluf,
daB dieser Modus fiir alle Fille der gleiche sei, ist wahrscheinlich, aber natiirlich
nicht zwingend ).

ad b) Dafl die Syphilis der Mutter fir die Héufigkeit der Erkrankung
des Kindes eine weitaus groBere Rolle spielt als die des Vaters, wird von allen
Autoren bezeugt. Die Chance, dal} ein syphilitisches Kind geboren wird, ist bei
einer Syphilis der Mutter um so gréfer, je rezenter die Syphilis der Mutter ist.
Die Anhinger der placentaren Ubertragungstheorie stellen sich dabei vor,
dafl bei rezenter und virulenter Syphilis eine placentare Erkrankung relativ
héufiger und rascher eintritt als bei alterer und daher schon abgeschwichter
Syphilis. Auch tiir diese Griinde gilt aber das gleiche, was wir oben ausgefiihrt
haben, daf sie nicht allzu hoch zu bewerten sind. Sehr viel gewichtiger ist der

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

Neuerdings wird aber nun von manchen Autoren wie F1scHL und SavLomoON,
vielen Gynékologen u. v. a. direkt von der Ungiiltigkeit des CoLLESschen Gesetzes
gesprochen. Verf. bat sich gegen diese falsche Ausdrucksweise sehr entschieden

1) Gerade die klinische Einheit der angeborenen Syphilis war allerdings fiir Kassowrrz
ein gewichtiger Grund, auch einen einheitlichen Infektionsmodus anzunehmen.
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gewandtl). Deshalb seien die Sitze von CorLLEs wiedergegeben, auf denen
sich das Gesetz aufbaut. A. CorLLES schrieb: ,,I hav: 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 instance 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 Baumis wieder hervorgeboben und
sie eigentlich zum Gesetz erthoben. Es wire deshalb historisch richtiger, von dem
CorrLEs-Bavmisschen Gesetz zu sprechen. LAcCASSAGNE betont mit Recht dieses
Verdienst Bavmiis’. Baumis sagt bei Besprechung eines Falles, in dem eine
Mutter fiinf syphilitische Kinder gestillt hat, ohne selbst angesteckt worden zu
sein: ,,Diese Erfahrung steht in Ubereinstimmung mit der Beobachtung, dafl 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 Bavmais fort, ,,ist durch-
aus nicht auffallig; denn vom Beginn der Graviditat an ist das Blut von Mutter
und Kind so innig gemischt, daf} sie sozusagen nur eins bilden. Und wenn von
dieser Vermischung der Mutter ein Nachteil erwachsen wiirde, so wiirden die
Symptome schon frither als zur Zeit des Stillens des Kindes sich zeigen® 2).
Beide Autoren fufen also tn erster Linie auf klinischer Erfahrung, ganz besonders
CorLes. Wenn wir daher vom CoLrEsschen Gesetz sprechen, besteht dieses
heute zweifellos noch zu Recht. Es kann daher nur Verwirrung stiften, wenn
neuerdings so viele Autoren von der Ungiiltigkeit des CoLrLESschen Gesetzes
sprechen, wobei diese Autoren den Nachdruck natiirlich auf eine Immunitdt
der Mutter legen, die sie vom Kinde erhalten haben soll, wahrend CorLLES selbst
diese theoretische Annahme gar nicht gemacht hat, schon weil er eine solche
Vorstellung in der damaligen Zeit gar nicht haben konnte. Erst spitere Autoren
(Caspary, NEUMANN und ganz besonders FINGER u. a.) haben diese Tatsache
immunbiologisch zu erkliren versucht 3).

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

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

%) Précis théorétique et practique sur les maladies vénériennes. Premiére partie par
P. Baumis 1840, p. 180: ... Madame B....,qui a nourri ses cing enfants, n’a jamais
rien pris d’aucun de ses nourissons. Cela est d’accord avec ce fait d’observation qu’une
meére, ayant porté dans son sein un enfant syphilitique, qui doit I'infection au sperme du
pére ne contracte pas géneralement en nourissant son propre enfant la maladie syphilitique,
comme pourrait la contracter une nourrice étrangére. Il n’a pas lieu de s’en étonner; car
dés le commencement de la gestation, le sang de la mére et celui de I’enfant sont confondus;
il n’en font par ainsi dire qu’'un; et si, de cette confusion, de cette union, devait résulter
quelque inconvénient pour la mére, les symptomes n’attendraient pas I’époque de Pallaite-
ment pour se manifester.

3) Das CorLLEs-BauMEssche Gesetz ist die einzige, wirklich groBe Tatsache, die aus der
iiberreichlichen Arbeit des 19. Jahrhunderts fiir dies Problem als sicher iibrig geblieben
ist. Alles andere waren eigentlich nur Hypothesen (auch die ,,Fin¢ErRsche Immuntheorie),
die sich nicht bewahrheiteten. Man sollte den groBen Klinikern CorLLES und BaumEs die
Ehre geben, die ihnen gebiihrt.
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einander. FINGER ist auch heute noch der Meinung, daB fiir einen Teil der Falle
die Immunitat der Mutter tatsichlich auf einer stattgehabten Infektion durch
den Fetus (Syphilis par conception) beruhe. In den anderen Féllen, in denen
die Mutter voéllig gesund erscheint, ist nach FinerEr die Mutter zwar nicht
syphilitisch, wohl aber immun ). Diese Immunitét erklért 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 fiir ihre Zeit sehr viel Ansprechendes und ist daher
damals von den meisten Autoren angenommen worden (Rosinski, Hoca-
SINGER, NEISSER). Daf} er aber heute noch (1917) an dieser Theorie im wesent-
lichen festhilt, trotzdem die Grundlagen einer solchen Annahme durch die
Entdeckung der Wa.R., der Spirochiten u. v. a. (s. spdter) aufs schwerste
erschiittert sind, ist fiir uns schwer zu verstehen. Es liegt auf der Hand, daB,
wenn man bei vorhandener Lues des Kindes eine Immunitat fiir die Mutter
fordert, man sie auch folgerichtig fiir das Kind bei vorhandener Lues der Mutter
verlangen mufl. Dieses ,,Gesetz“, das also gewissermallen die Umkehrung
des CorrEsschen Gesetzes darstellt, geht unter dem Namen des ,,PRoFETAschen
Gesetzes”. Wir halten es fir vollig unbewiesen, ja fir falsch. Es wird spéter
auf eine Kritik zurtickzukommen sein (s. S. 41).

Das Problem wurde aber weiter noch dadurch besonders kompliziert, daf
fir ganz wenige Miitter weder eine bestehende Syphilis, noch eine Immuni-
tit anerkannt werden konnte. Es sind dies die sog. ,,dusnakmen des
CorLEs-BauMESschen Gesetzes“. Darunter verstand man die Fialle, 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, dall diese Mutter vorher nicht syphilitisch gewesen sein konnte,
und es war damit weiter festgestellt, daB die Syphilis des Kindes vom Vater
stammen muBte. Diese Ausnahmen des CorrEs-Bavmisschen Gesetzes haben
in der Literatur eine groBle Rolle gespielt. NEisser fithrt noch 1911 die Falle
von KEvsEr, BeEreH, Travis DRENNEN, OGILVIE, STERNTHAL, SCARENZIO,
GAUCHER-Bory, CuErH und M. Zeist an, die die Mdglichkeit, daf eine voll-
standig gesunde Frau ein vom Vater her syphilitisches Kind zur Welt bringt,
beweisen. FINGER rechnet dazu noch die Fille von pE KEvser (1903), FrRECH
(1909), Roemwa (1909), Serenew (1910), Vmawova (1912) und GAUCHER
(1915) und ich moéchte diesem ganz besonders den Fall von RANKE zufiigen.
Nz1sser und Finger (1917) sind der Meinung, dall ein einziger sicherer Fall
gentge, um die Moglichkeit einer spermatisch paternen Infektion der Frucht
zu beweisen.

MaTzENAUER (b) hat in subtilster Weise alle Falle unter Herbeiziehung der
Originalarbeiten analysiert und kommt zu dem Schluf}, dafl kein einziger Fall
wirklich beweisend ist. Fiir ihn sind diese Neuinfektionen bei jenen Miittern
syphilitischer Kinder nur sog. Lokalrezidive. Und er lehnt kurzerhand diese
Fille als falsch gedeutet ab. Mag er auch in vielen Fallen durchaus recht haben,
so hat es doch etwas MiBliches an sich, einer Theorie zuliebe alle Fille wegzu-
disputieren, von denen manche von hervorragenden Syphilidologen unter-
sucht und beschrieben worden sind. Wir kommen auf die Ausnahmen des
Corres-Baumtisschen Gesetzes spiter noch zuriick (s. S. 39).

1) Fiir die sog. Ausnahmen des CorLLEsschen Gesetzes (s. 0.) nahm FINGER sogar an,
daf} die Mutter véllig gesund bleibe und diese These hilt er auch 1917 noch aufrecht. ,,Der
springende Punkt ist aber, ob eine ganz gesunde, also auch Wa.R.-negative, also auch nicht
immune Frau ein syphilitisches Kind gebéren kann. Diese Frage diirfen wir bejahen‘
(8. 2059 bei Finger). (Kritik s. S. 39.)
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Das sind die wichtigsten Fragestellungen, die dieses interessante Problem
bis zur Arbeit von MATzZENAUER (1903) gezeitigt hatte. Eine Lésung brachte
auch diese duBerst kritische Arbeit nicht und konnte sie nicht bringen, weil
das Problem bei der groBen Vielgestaltigkeit der Krankheit klinisch nicht zu
16sen ist. Zweifellos hat aber MATZENAUER das Verdienst, die meisten Arzte
von der Richtigkeit der placentaren Ubertragung iiberzeugt zu haben. Nur
in den Kreisen seiner eigenen Fachkollegen stiel er auf besonderen Wider-
spruch. Es ist gewil richtig, daB} alle theoretischen Erwagungen fiir den placen-
taren Modus und gegen eine Ubertragung ex patre sprechen. Aber alle diese
Erwigungen mufiten scheitern an der klinischen Erfahrung, die eigentlich
mit einer fast selbstverstdndlichen Sicherheit eine Syphilis ex patre voraus-
setzte. Damit konnen wir die geschichtliche Darstellung des vorliegenden
Problems schlieflen.

Bevor wir auf die neueren Entdeckungen in der Syphilispathologie ein-
gehen, moge vorher die pathologische Anatomie der Eihdute, 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 kénnen hier die &dlteren Arbeiten tibergehen
(ZmLes, OEDMANSSON, HECKER u. a.), da die anatomischen Verhiltnisse der
Nachgeburt bei angeborener Syphilis durch THoMSEN (1905) eine eingehende
und wohl erschopfende Behandlung erfabren haben. Wenn auch die Arbeit
nach der von MATZENAUER erschienen ist, so gehort sie doch der dlteren Periode
an und mag deshalb hier mit besprochen werden. Von anderen anatomischen
Arbeiten seien der Vollstindigkeit halber noch erwéhnt besonders die Arbeit
von Boxp1 (1903), sowie die von MraC¢ex (1903), Neris (1904), SEirz, JEAN
FrANCESCHINTY) und als letzte die von QUEIREL (1905).

Das Material, an dem TuoMSEN gearbeitet hat, bestand aus 100 Placenten
sicher syphilitischer Frauen.: Als Kontrollfalle diente ihm eine grofie Reihe
von sicher syphilisfreien Placenten. FEin solches Material, besonders mit ein-
gehender histologischer Untersuchung, diirfte kaum so bald wieder eine so
ausgezeichnete Bearbeitung erfahren.

a) Nabelschnur.

Boxp1 hatte zuerst darauf hingewiesen, dafl in der Nabelschnur eine Infil-
tration der GefiBmuskulatur mit Leukocyten fiir die kongenitale Syphilis
charakteristisch ist. Vor ihm hatten schon OEpMANssoN, ZILLES und HECKER
diese Tatsache in ihren Arbeiten beildufig erwéhnt. THOMSEN fand nun bei
Untersuchungen von 57 Nabelschniiren in {iber 37 die von BonDp1 beschriebenen
Verinderungen, und zwar 12 mal solche ersten Grades und 25 mal solche zweiten
Grades (bei 27 totgeborenen bzw. macerierten Friichten und 30 syphilitisch
lebend geborenen Kindern). Im Gegensatz zu der Behauptung Boxpis, dafi die
Entziindung meist im proximalen Teil der Nabelschnut vorkdme (vgl. GRAFEN-
BERG), fand THOMSEN, daf Verdnderungen am héufigsten an beiden Enden
zu finden wiren, im iibrigen aber beobachtete er sie auch doppelt so oft im
placentaren wie im distalen Ende. War die ganze Nabelschnur entziindet,
so war sie am stérksten am placentaren Teil angegriffen, dann folgte das proximale

1) Samtliche Autoren zit. nach THOMSEN.
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Stiick; am geringsten ausgesprochen’waren die Verénderungen am mittleren
Stiick. Ein erheblicher Unterschied in der H#ufigkeit, mit der die Venen und
Arterien angegriffen waren, liel sich nicht feststellen. Die Infiltration konnte
an allen drei GefiaBen gesehen werden, oft auch nur an den Arterien oder der
Vene allein. Unter 48 Kontrolluntersuchungen von Miittern, die angeblich
keine Syphilis gehabt hatten, ergab sich bei 5 eine deutliche Nabelschnurent-
ziindung. Interessanterweise entpuppten sich 3 Fille doch als syphilitisch,
da spiter bei den Kindern noch deutlich Symptome von Syphilis auftraten.
Ein Fall ergab die Anwesenheit von Kokken. THOMSEN stellte danach fest,
daB die Syphilis als dtiologischer Faktor fir das Zustandekommen der Nabelschnur-
entziindung so tiberlegen ist, dafs den wibrigen vorkommenden Enizindungsmikroben
nur eine ganz nebensdichliche Bedeutung zukommt. Es darf geradezu nach THOMSEN
ein Kind von syphilituischen Eltern selbst als syphilitisch betrachtet werden, wenn
die besprochenen Enizimdungsverinderungen der Nabelschnur vorhanden sind.
Interessant ist nun weiter die von THOoMSEN gefundene Tatsache, dafl zwei
Kinder sicher syphilitischer Miitter, in deren Nabelschnur eine Entziindung
vorhanden war, trotz langdauernder Beobachtung stets frei von Symptomen
der Syphilis blieben. In beiden Fillen fand sich die Entziindung in einem
nur 3—4 cm langen placentaren Teil der Nabelschnur, und nur in ganz wenigen
Schnitten. TuoMsEN mdéchte die Falle so deuten, daB diese Kinder wirklich
syphilitisch waren, oder es doch jedenfalls gewesen waren, ohne jemals Symptome
davon gezeigt zu haben. Vielleicht kdme die Syphilis hier erst nach Jahren
zum Ausbruch, denn es scheint ihm mdoglich, daff da, wo die Infektion nur leicht
ist, Syphilis spontan heilen kann (,,Syphilis tarda‘). Allerdings muf THOMSEN
zugeben, daf} es ausgeschlossen ist, daB ein leichter Ausbruch, wie er tatséchlich
bei Kindern hin und wieder vorkommt, hier iibersehen worden sei, da die Kinder
regelmafBlig beobachtet wurden. So ist er am meisten geneigt, eine spontane
Heilung oder doch wenigstens eine vorldufige Latenzperiode anzunehmen. Auf
die Kritik dieser interessanten Fille wird spater noch einzugehen sein (s. S. 50/51).

Von neueren Arbeiten iiber histologische Verdnderungen in der Nabelschnur
sind alsdann die von MouN, GRAFENBERG, DomINICcI, PINARD, MANOUBLIAN
u. a. zu nennen. MouN konstatierte dhnliche Befunde wie TuomMseN. Unter
24 Fillen fand er 14mal die Nabelschnur verindert.

b) Eihiute.

Nur wenige Autoren haben auch die Eib&dute der Untersuchung unterzogen.
Hier geht besonders auch wieder aus den Untersuchungen von THOMSEN hervor,
daB sich Leukocyteninfiltrationen in den fetalen Hauten am héufigsten 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
Fillen, in denen das Kind auch nach 3 bis 4 Monaten frei von Syphilis bleibt.
Indessen ist die Leukocyteninfiltration der KEihdute keine spezifische, denn
TroMsEN halt es fiir wahrscheinlich, daB auch die Gonorrhée solche Veriande-
rungen in den Eihduten verursachen kann. In einzelnen Fillen sah er in den
Eihduten auch Bakterien zwischen den Leukocyten. Da die Haute sofort nach
der Geburt gehidrtet wurden, beweist dieser Umstand, dall die Bakterien vom
Endometrium auf die Eib&dute tibergehen und eine Entziindung hervorrufen
kénnen. Schon diese Tatsache zeigt an, dafl diese Leukocyteninfiltrationen
nicht spezifisch sein konnen. Dieselben Befunde in den Eih#duten konnte
Momnn erheben, der in 18 Fillen von Placentarsyphilis 11mal Amnion und Chorion
infiltriert fand, 7mal allein das Chorion. Das Amnion allein war nie befallen.
Eine Beziehung zwischen der Stérke der histologischen Veranderungen in den
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Eihduten und der Infektion der Frucht, wie sie THOMSEN annimmt, hat MouN
nicht wahrnehmen kénnen.
Endlich sind noch die histologischen Veranderungen in der

¢) Placenta
zu besprechen.

1. Placenta fetalis. In der Placenta wurden bei Syphilis drei Verinderungen
besonders héiufig gefunden:

a) Odem.

b) Frankrrsche Granulationszellenwucherung.

¢) Abscefbildung in den Zotten.

a) Das Odem der syphilitischen Placenta ist oft mit bloBem Auge sichtbar.
Die Resistenz des Gewebes ist vermindert, das Organ ist vergréBert, geschwollen
und briichiger. Bei geringem Odem sind besonders die zentralen Teile der Villi
verdandert. Die Bindegewebszellen liegen hier weiter auseinander als unter
normalen Verhaltnissen. Die feineren Bindegewebsfibrillen bilden ein groB-
maschiges Netzwerk, dessen Maschen leer oder mit einer feinkérnigen Substanz
gefiillt sind. Bei hohem Grade von Odem kann das Syncytium in gréBeren oder
kleineren Partien zugrunde gegangen sein; so kann es zu &ahnlichen Bildern
kommen wie bei der Mola hydatidosa, doch fehlt beim Odem der Placentar-
syphilis die Proliferation des Syncytiums und der LaNcHANSschen Zellschicht
(THOMSEN).

Das Odem ist aber fiir Syphilis nicht charakteristisch, sondern es findet
sich auch bei Placenten von Miittern, die an Nephritis litten (THOMSON, MoHN,
Warrice und Levaprrr). Doch ist hier meist das Odem geringer. Durch dieses
Odem und die gewthnlich sie begleitenden und noch zu besprechenden Granu-
lationszellenwucherungen kommt das hohe Gewicht der Placenta bei Syphilis
zustande, das besonders im Verhéltnis zu dem kleinen Fetus von jeher den
Autoren aufgefallen ist.

b) Seitdem FRANKEL im Jahre 1873 die grofie Bedeutung der Granulations-
zellenwucherung fiir die Diagnose der Syphilis hervorhob, ist von vielen Autoren
bei histologischen Untersuchungen auf ihr Vorhandensein das groBte Gewicht
gelegt worden. Sie charakterisiert sich dadurch, dafl das Stromagewebe, das
normalerweise nur aus spérlichen Zellen und feinen Fibrillen besteht, sehr reich
an Zellen wird. Diese Zellproliferation nimmt wahrscheinlich ihren Anfang
vom Stromagewebe (THOMSEN), seltener von den Gefafien. Wahrend aber z. B.
Rosinskr diese Villushyperplasie als charakteristisch fiir Syphilis ansieht,
wird dies von den meisten anderen Autoren bezweifelt (Hrrscaman und VOLK,
N=rris, Serrz, THOMSEN, MoHN u. a.). So fand TmoMsEN diese Verdnderung
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. (Allerdings gab es die WassERMANNsche
Probe zu dieser Zeit noch nicht.) In einem Fall war eine Nephritis vorhanden
(ebenso bei Mouw). Serrz konnte auch eine Granulationszellenhyperplasie
bei 2 Fallen von Eklampsie feststellen (ebenso MERTTENS, v. FRANQUE); aller-
dings ist wohl zuzugeben, daf eine stark ausgesprochene Veranderung der be-
schriebenen Art nur bei Syphilis gefunden wird.

c) Was die sog. Abscefbildungen in den Zotten angeht, so scheint diese
histologische Veranderung fir Syphilis wirklich charakteristisch zu sein
(THOMSEN, MOHN), vorausgesetzt, daBl Tuberkulose auszuschlieBen ist. Die
Leukocytenauswanderung scheint dabei interessanterweise stets von den Villus-
gefallen auszugehen. TuomsEN schreibt jedenfalls dieser Abscefbildung, wenn
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sie mit Villushyperplasie kombiniert ist, eine sehr grofie Bedeutung fiir die
Diagnose der Syphilis zu.

2. Placenta materna. In der Placenta materna sind die histologischen Ver-
anderungen, die bei Syphilis gefunden wurden, viel geringer und in keiner Weise
spezifisch (THOMSEN, FRANKEL). Die sog. ,,weiflen Infarkte haben mit Syphilis
wohl nichts zu tun und werden ebenso hiufig, vielleicht noch haufiger bei
Nephritis gefunden.

d) Abort und Friihgeburt bei angeborener Syphilis.

Dal3 bei bestehender Syphilis der Mutter ein groBer Teil der Friichte ab-
sterben und frithzeitig geboren werden kann, ist eine lingst bekannte Tatsache.
Wir diirfen annehmen, dal etwa 80—909/, (Kassowrrz, ReiscHic, BaiscH) der
Kinder als Frithgeburten oder macerierte Feten zur Welt kommen. HOCHSINGER
stellte unter 916 Graviditaten 473 Aborten und Totgeburten (51,6%,) fest. Immer
wieder liest man die Behauptung, da die Syphilis eine der haufigsten Ursachen
fir den frithzeitigen Abort sei. Wenn wir unter Abort die AusstoBung der
Frucht vor dem 5. Monat verstehen, so liegen keine Angaben in der Literatur
dafiir vor, daf3 ein solcher durch luetische Infektion erfolgt sei. Im Gegenteil.
Wirklich anatomische syphilitische Verdnderungen 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, dall anatomische Verdnderungen bei angeborener Syphilis erst nach
dem 7. Monat der Schwangerschaft hiufiger vorkommen und daf er nur ausnahms-
wetse frither, nie aber vor dem 5. Monat luetisches Material beim Abort zu Gesicht
bekommen hdtte. TrINcHESE und BaiscE 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 &tiologisch
nicht beteiligt. Der jiingste sichere Juetische Abort (4 Monat) ist von GRAFEN-
BERG beschrieben worden, dieser Befund steht aber ganz vereinzelt da. Ja selbst
in dem Falle, dafl eine Lues der Mutter vorhanden war und diese Frau etwa
im 3. Monat abortierte, konnten Barscx und TRINCHESE bei dem dreimonat-
lichen Fetus nicht die Spur von luetischen Verdnderungen nachweisen. Auch
die Placenta erwies sich frei von anatomischen Verdnderungen, sowie von
Spirochéten.

Die Autoren geben folgende prozentualen Verhéltnisse fiir die vorzeitige
Geburt von luetischen Friichten an:

Im 5. Monat 1,69
. 7

I 3 ’

o 1o, 200,
bl 8' bRl 24: 2
s 9, 22,
» 100, 19

Nur 5,39/, der luetischen Feten waren voll ausgetragen [Baisca und TRINCHESE!)].
REerscrze gibt fiir den 5., 6. und 7. Monat 289/, an, also dhnliche Zahlen wie
Baiscr und TrincHESE. Fir Syphilis ist also besonders die vorzeitige Geburt
im 7., 8., 9. und 10. Monat charakteristisch, wobei besonders hervorzuheben ist,
daB ein grofler Teil der Feten bereits im Uterus abgestorben ist und maceriert
zur Welt kommt. Ist aber der 7. bis 10. Monat der gefahrlichste, so geht daraus
hervor, daf3 die Infektion des Fetus einer geraumen Zeit bedarf. Sie findet dem-
nach — dafiir sprechen entschieden die pathologisch-anatomischen Befunde

1) Bei diesen Zahlen mufl man beriicksichtigen, daB 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 Schwangerschatt statt. Und gerade diese anato-
mischen Befunde sprechen eine deutliche Sprache gegen die germinative Uber-
tragung, denn es bleibt absurd sich vorzustellen, dafi der Syphilitiskeim von
Anfang an im Fetus vorhanden sei, aber erst im 5., 6., 7. Monat oder noch spéter
pathologisch-anatomische Verdnderungen mache.

Wir mochten aber nicht verschweigen, da OREL aus der PrrQuETschen Klinik Be-
denken gegen diese Statistik geduBert hat. Normalerweise finden bei gesunden Frauen
im 2.—4. Monat die meisten Aborte (Statistik von KUSTNER in DOpERLEINS Handbuch)
statt (etwa 8—18%/, aller Graviditaten). Man miiBte also bei luetischen Frauen doch min-
destens diese Zahlen in den frithen Monaten erwarten, und TRINCHESE gibt fiir den 4. Monat
nur 0,789/, an. Daf} die Lues auf die Entwicklung der Frucht vor dem 4. Monat schiadigend
einwirken kann, ist durchaus méglich, wenn auch zu dieser Zeit keine Infektion der Frucht
stattgefunden hat. Diese Frage bedarf zweifellos noch weiterer Klarung.

B. Das Ubertragungsproblem im Lichte der neueren
Forschung.

Damit war das Problem bis zu einem gewissen Abschlull gekommen. Eine
sichere Klarstellung war nicht erreicht worden. Da brachte das néchste Jahr-
zehnt drei grofle Entdeckungen in der Syphilispathologie:

1. die Auffindung der Spirochéten als Erreger der Krankhert,

11. die Entdeckung der Wassermannschen Reaktion,

I11. die Moglichkeit, die Syphilis experimentell auf Tiere (Affen, Kaninchen

usw. ) zu ibertragen.

Wie wurde das Problem durch diese Entdeckungen beriihrt ?

L. Der Spirochiitennachweis und seine Beziehungen zum
Ubertragungsproblem.

a) Nabelschnur.

BaB, FrROHWEIN, SIMMOND, GROUVEN, HEDREN, HUuEBSCHMANN, DoMiNICI
(Literatur siehe bei FiNcErR und RIETSCHEL) erwihnen positive Spirochéten-
befunde in der Nabelschnur.

Monx sah unter 14 Fallen Tmal Spirochédten in der Nabelschnur, davon 5mal
in der Vene allein, 2mal in Vene und Arterien. GRAFENBERG fand bei 39 Fallen
von syphilitischen Kindern in 1009/, Spirochiten in der Nabelschnur, meist
dicht im Hautnabel des Kindes, besonders in der Wand, und zwar der Media
der Nabelgefalle, selten in der Sulze. Da, wo sich die bekannten Verande-
rungen BoxDis und TromsSENS in der Nabelschnur vorfanden, waren auch die
meisten Spirochiten zu finden. Auffallend erscheint es, dal GRAFENBERG (im
Gegensatz zu TuHomsEN) gerade am kindlichen Teil der Nabelschnur die Spiro-
chiten antraf. Er ist deshalb geneigt, diesen Befund fiir den Infektionsmodus
ex patre heranzuziehen. Wir werden spiter auf die Kritik einer solchen
Anschauung zuriickkommen. Dominicr dagegen fand gerade den placentaren
Teil der Nabelschnur mehr verdndert und vermifite die Spirochdten dort
niemals (wie THOMSEN). GRAFENBERG halt den Nachweis von Spirochéten
in der Nabelschnur an der bezeichneten Stelle fiir so wichtig, dal3 der nega-
tive Befund die Gesundheit des geborenen Kindes beweisen soll.

Von neueren Autoren ist VULOVIC zu nennen, der Spirochéten in der Nabel-
schnur nachgewiesen hat, und zwar prefite er den Gewebssaft des distalen
Nabelschnurstumpfes aus. Er ging dabei so vor, dal}l er mit dem Skalpell die
Wandteile der Vene abkratzte, dafi er also die Spirochiten untersuchte, die in
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der Venenwand sich aufhielten (nicht im Blut). MANoOUZLIAN konnte in einem
Fall Spirochéten in der Nabelschnur nachweisen, ohne dafl eine Lues des Fetus
vorlag, bzw. sich entwickelte (dhnlich wie THOMSEN auch Infiltrate der Nabel-
schnur ohne Lues des Kindes antraf). Wir kommen auf diese interessanten Fille
noch zuriick (s. S. 50/51). Dort wird auch auf das syphilitische Nabelulcus ein-
gegangen werden.

b) Eihiute.

In einem Fall konnte MomN Spirochdten neben einem Infiltrationsherd
im Chorion finden. Daf} im Chorion so selten Spirochédten nachzuweisen waren,
soll nach Mou~ in der Farbemethode begriindet sein, da von den Placentar-
stiicken, die in die Silberlosung gebracht wurden, die &uBlersten Schichten
oft so intensiv impréagniert wurden, daf sie zur Untersuchung untauglich waren.
DaB in der Decidua nur wenig Spirochédten vorhanden sein koénnen, schliefSt
Moux daraus, daB er sie auch in den Septen und intervillosen Rdumen niemals
gefunden hat (vgl. spater die Untersuchungen von Baiscu, TRINCHESE, die im
Gegensatz dazu auch in den intervillosen Réaumen usw. stets Spirochéten fanden).
Nach den Untersuchungen von MouN ist wohl anzunehmen, daf3 bei Ausschluf3
solcher technischer Mangel auch in den Eihduten, speziell im Chorion Spiro-
chiten zu finden sein werden.

Endlich sei der Befunde von Spirochdten in der Placenta gedacht.

¢) Placenta.

Die Befunde der Spirochéten in der Placenta sind fiir das vorliegende Problem
der Syphilis von grofter Bedeutung gewesen, wenn auch durchaus nicht alle
Autoren aus diesen Untersuchungen die gleichen Schliisse gezogen haben. Zu-
néchst ist hervorzuheben, dafl das Vorkommen von Spirochédten bei Placentar-
syphilis durchaus kein héufiges Ereignis ist (BaB, PAvLi, GRAFENBERG, TRIN-
CHESE u. a.), und selbst TRINCHESE und BaiscH, die, wie noch erwahnt werden
wird, in allen Féllen Spirochdten fanden, geben zu, daB in der Placenta stets
wesentlich weniger Spirochiten gefunden werden als im Fetus. GRAFENBERG
fand sie in den der Placenten nur in 409/, gegeniiber 1009/, bei Feten. VErsk
erwahnt 2 Fille, in denen er die Placenta sicher syphilitischer Kinder mit
negativem FErfolg auf Spirochidten untersucht hatte. Warrice und LEVADITI
fanden bei 13 Placenten nur lmal (von syphilitischen Kindern) Spirochéiten
in den Winden der Gefdfle einer Stammzotte, reichlicher im Schleimgewebe.
Uber positive Spirochétentefunde in der Placenta syphilitischer Feten wird
noch von Smoxns, Bas, FrouwriN, MiNETRIER, RUBENS-DuvarLL, NATTON-
LARRIER, BRINDEAU, MOHN, GRAFENBERG, HEDREN und HiUBSCHMANN, BA1scH,
TRINCHESE, LAHM, DE LA PoRTA, PiNarRD, MANOUELIAN, SAENGER und
KrarreN berichtet. Die meisten Autoren betonen dabei immer wieder, daf3 die
Spirochéten sich vorzugsweise oder sogar ausschlieflich im fetalen Teil der
Placenta vorfinden. So fand MouN bei 16 Placenten 6mal Spirochdten, und zwar
besonders in den Zotten, nur einmal in der Membrana chorii, niemals in der
Placenta materna oder in den intervillosen Rdumen (auch Lamm). Auffallend ist
dabei, da MoEN bei einem Fall in den stark infiltrierten oder késig zerfallenen
Stellen keine Spirochéten fand, sondern nur in den relativ normalen Zotten. So
sah er in einem Préparat zweimal zusammenliegende Infiltrationsherde, zwischen
die sich eine bindegewebsreiche Stammzotte hineinschob, die in ihrem ganzen
Verlauf von deutlich hervortretenden, zierlich geschwungenen Spirochéten durch-
setzt war. Ebenso sagt GRAFENBERG, daf er die Spirochiten ausschlieBlich
im fetalen Teil der Placenta gefunden habe, vorwiegend in der Muscularis der

%
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Zottengefafle, doch auch mitten im Zottenstroma, nur ganz selten subepithelial,
wobei einzelne Exemplare in die LaNGHANSsche Zellschicht einzubrechen schienen.
In 3 Zotten konnte MouN Spirochéiten n den GefdfSlichtungen selbst nachweisen.
Ahnliche Befunde iiber das alleinige Vorkommen von Spirochiiten im fetalen
Teil der Placenta haben Warrice und Levaprri, MENETRIER und RUBENS-
DuvarLL u. a. gemacht.

Von neueren Autoren sind noch PINARD, DE LA PorRTA und MANOURLIAN
zu nennen. Letzterer weist darauf hin, dal3 infolge der starken Phagocytose
der neutro- und eosinophilen Zellen die Spirochéten dem Nachweis entgehen
konnen. Endlich sind eine Reihe von Gynikologen Deutschlands und Oster-
reichs zu nennen (KLAFTEN und seine Mitarbeiter, SAENGER), die Untersuchungen
vorgenommen haben.

Wieder tritt uns hier das Phianomen entgegen, das man so oft beim Spiro-
chitennachweis von luetischen Friichten konstatieren kann (VErs®, MANOURLIAN),
daf oft groBe Mengen dieser Lebewesen sich in Organen finden (z. B. Magen,
Darm, Nebennieren), die gar keine sonstigen histologischen Verdnderungen
aufweisen, und daf umgekehrt gerade die durch die Syphilis schwer verdnderten
Organe (z. B. ein sklerosiertes Pankreas) ganz frei von Spirochéiten sein kénnen.
Es ist wahrscheinlich, dafl sehr schnell, sobald reaktive Entziindungen eintreten,
es zu einem Absterben und damit Verschwinden der Spirochiten kommt.

In einer zum Teil entgegengesetzten Richtung bewegen sich die neueren
Befunde von Baiscu, TRINCHESE und WEBER aus der DODERLEINschen Klinik.
Sie konnten bei einem auBerordentlich groflen Material von syphilitischen
Placenten (100 Fille) die Erreger stets auch im miitterlichen Anteil dieses Organs
nachweisen. Unter den Miittern, deren Placenta untersucht wurde, befanden
sich viele Frauen, die zwar syphilitische Friichte zur Welt gebracht hatten,
die aber keine Ahnung von der Krankheit hatten und bei denen klinisch keine
Merkmale auf die Krankheit hindeuteten (sog. ,,CorLrEs-Miitter‘). Die Unter-
suchungen von BarscH und TRINCHESE lassen wohl keinen anderen Schiufi zu,
als daf3 die Miitter syphilitischer Friichte selbst syphilitisch sind. Sve konnen
uns allerdings noch nicht sicher sagen, auf welchem Wege die Mutter syphilitisch
wurde. Dann natiirlich wére auch eine Wanderung der Spirochéten vom Kinde
zur Mutter moglich, wofiir zunéchst der reichhaltige Befund der fetalen Erreger
spricht.

Im groBen ganzen sind die Untersuchungen von neueren Autoren vollauf
bestéatigt worden. SAENGER und besonders KrarreN konnten direkt nachweisen,
daB die Spirochéten durch die Zottenwand durchwandern und so in die kindliche
Blutbahn gelangen und Krek, Lasm, Krarren, Varo, VIeNES, PINARD,
MaxovELiaN, JEANS und Cookr haben Spirochéiten in der Placenta auch des
miitterlichen Anteils bestétigt.

FinGER, der die BarscEschen Untersuchungen natiirlich zitiert, wendet, um seine
Theorie der Immunitét der Mutter (ohne Syphilis) zu stiitzen, ein, da3 auch dieser Befund
nicht unbedingt fiir eine Lues der Mutter spreche. Erstens hilt er es fiir fraglich, ob der
Nachweis von vereinzelten Spirochéten in der zur AusstoBung gelangten Placenta, selbst
wenn sie im miitterlichen Anteil vorkommt, fiir eine Infektion der Mutter verwertet werden
kann, d. h. ob daraus geschlossen werden kann, da de facto Spirochiten in das Blut der
Mutter eingedrungen sind. Sodann teilt er folgenden Fall mit, iber den SCHERBER auf
dem Frankfurter KongreB der deutschen Dermatologengesellschaft 1908 berichtet hat:

37jahriger Lokomotiviiihrer mit einer linsengroBen klinisch sicher diagnostizierbaren
Sklerose auf der Haut der Mitte des Penisschaftes. Letzter Coitus vor 16 Tagen (am 1. 10.
1904). Driisen in inguine beiderseits kaum fiihlbar. 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 nach. Im Mirz 1908 negative Wa.R., die, mehrmals wiederholt, auch jetzt noch

negativ ausfallt. Bei nachtriglichem Behandeln der excidierten Sklerose nach LEvApITI
zeigt sich, dafl reichlich Spirochiten, besonders in den Lymphgefafien zu sehen sind.
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Die Spirochiten gehen bis an die Excisionsgrenze in dichter Menge. Es geht also nach
ScHERBER sicher daraus hervor, da3 durch die Excision keineswegs alle Spirochéten, sondern
nur der Hauptherd entfernt wurde. Also: Inkomplette Excision eines Initialaffektes,
Zuriickbleiben von Spirochaten in den Schnittrindern, 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., neben dauernder klinischer Gesundheit in der abgestoBenen Placenta einige Spiro-
chiten nachweisen lassen, von denen wir nicht einmal wissen, ob sie aus der Placenta weiter
in den Organismus eindrangen ?

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

Gegen den Fall von FINGER, so lehrreich er ist, 148t sich wohl einwenden, dafl der be-
treffende Patient, nachdem ihm der Priméiraffekt herausgeschnitten wurde, tatsichlich
die Infektion iiberstanden hat, d. h. geheilt wurde und die noch wenig verbliebenen Spiro-
chiaten abtotete, so daB es nicht zu einer Generalisation der Lues kam. Vor allem aber
trifft der FineERsche Einwand nicht das eigentliche Problem.

Denn diese ,,Corrus-Miitter* verhalten sich ja tatsichlich ganz anders als der
zitierte Fall, da sie gerade eine positive Wa.R. zeigen. Denn nicht das ist die
grundlegende Frage, ob die Miitter latent syphilitisch oder immun sind, sondern
die Hauptfrage ist, woher haben diese ,,CorrLEs-Miitter ihre latente Syphilis
bzw. ihre Immunitdt her ? Glaubt man allerdings an eine Immunitidt, so mufl
diese vom Kinde stammen. Nimmt man aber eine echte latente Syphilis der
Mutter an, so kann sie entweder primér vom Ehemann stammen oder es besteht
die theoretische Moglichkeit, dal diese vom ex patre infizierten Fetus gewisser-
maflen durch einen Choc en retour veranlaBt sei.

Wir méchten in der Tat aus all den Placentaruntersuchungen — und die
Wa.R.-Untersuchungen bestétigen dies — fiir bewiesen halten, daf diese Miitter
in der Tat latent syphilitisch sind. Aber sie geben uns keine Antwort auf die
Frage, woher diese Lues der Mutter stamme: primér vom Manne oder vom
ex patre syphilitischen Kind ? NEissEr (1911) und Murzer (1912) werfen daher
vollig mit Recht die Frage auf, ob es nicht doch méglich ware, dafl diese Miitter
durch ein ex patre syphilitisches Kind retrograd infiziert worden seien. FINGER
und HocHSINGER halten diese Moglichkeit auch heute noch aufrecht und fiihren
fiir diese Auffassung an, daB der fetale Anteil der Placenta weit mehr von
Spirochidten durchsetzt ist als der miitterliche. GRAFENBERG und MoEHN
haben in der Tat auch aus diesen Befunden den SchluB gezogen, daB deshalb
der Weg der Infektion vom Fetus zur Mutter ginge. Ein solcher Schluf} ist
viel zu weitgehend. Wir konnen aus diesen anatomischen Verhiltnissen nur
erschliefen, dafl das fetale Gewebe fiir die Spirochdte einen weit besseren Nihr-
boden abgibt als das miitterliche Gewebe. Deshalb finden wir die Ausbreitung
der Spirochéte besonders im fetalen Anteil der Nachgeburt. Auch bei der
postkonzeptionellen Syphilis kann der fetale Anteil der Nabelschnur mehr
Spirochéten enthalten. Dies ist jedoch nicht der alleinige Grund, sondern es
fehlen augenscheinlich dem Fetus auch mehr Abwehrstoffe als dem FEr-
wachsenen. Und so wird es auch verstindlich, da in der Placenta, wenigstens
in dem mit fetalem Blut durchflossenen Teil, mehr Spirochéiten anzutreffen
sind 1).

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

Wenn Fincer dagegen geltend macht, daB man bei Annahme der Infektion per placentam
sich vorstellen miisse, daB von der Placenta durch die Nabelschnur der Strom der Spiro-
chiaten von der Mutter zum Kind allmihlich abnehmen miite, 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 gewéhnlich die Infektion wohl nimmt und der wohl in erster Linie ein
embolischer ist. Meist wird das Kind, wenn iiberhaupt eine placentare Infektion statt-
findet, durch embolische Verschleppung der Spirochidten durch die Nabelschnurgefifle
infiziert. Dafiir spricht auch der Befund von Mo~ und KLOSTER, die Spirochiten im Lumen
der Placenta antrafen und zu gleicher Zeit spricht dafiir die Leichtigkeit, mit der sich die
Spirochite beim Erwachsenen wie beim Kind auf dem Blutwege ausbreiten kann. Das Blut
ist hierbei nur Transportmittel, nicht Ndhrboden, und es ist daher durchaus richtig, wenn
betont wird, daf die Syphilisspirochite kein eigentlicher Blutparasit, sondern ein Gewebs-
parasit sei (FINGER, NEISSER). Aber UHLENHUTH hat gezeigt, wie leicht die Syphilis bei
intravenoser Infektion angeht.

FINGER weist weiter darauf hin, daf ,,verlangt werden miisse, daf} stets eine Erkrankung
der Leber vorhanden sei”, da bei einer Ubertragung der Spirochidte von der Mutter auf
das Kind (per placentam) zuerst die Spirochéte durch die Nabelgefae in die Leber gelange.
Eine Forderung in dieser Form ist gewifl nicht berechtigt, ja sogar falsch. Dafl sehr oft
die Spirochéten in die Leber gelangen, mag richtig sein; die Leberlues ist daher auch sehr
hiufig bei Sauglingen. Aber die Nabelvene gibt nicht das gesamte Blut in die Leber; ein
Teil geht ja direkt in die Cava inferior. Wir haben bei der kongenitalen Tuberkulose die
gleichen Verhdltnisse. Auch hier sehen wir oft die periportalen Lymphdriisen ergriffen,
aber doch nicht gesetzmifBig. Es kénnen also auch einmal bei diesen anatomischen Be-
dingungen in einzelnen Féallen die Leber bzw. die periportalen Lymphdriisen verschont
bleiben.

d) Spirochiten in Ovarien und Sperma.

Daf} in einem syphilitischen Fetus, bei dem die Lues mit einer Spirochéten-
septikdmie einhergeht, auch in den Ovarien, ja sogar im Ovulum selbst Spiro-
chiten gefunden werden, hat nichts Auffallendes an sich (E. HorrmManN, LEVA-
pIiTI, BaB, WoLTERS und Mc InTosH). Der Befund mag an sich interessant
sein, fiir die Frage der Ubertragung kann er nicht herangezogen werden, und
es erscheint tiberflissig, 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 fiir die Beurteilung des uns hier beschéftigenden Problems keine prinzi-
pielle Bedeutung besitzen. Denn ein solcher Befund lift die Frage nach der
Befruchtungs- und Entwicklungsfahigkeit eines solchen Eies — und darauf
kommt es an — vollig offen.

DaB in den Spermazellen selbst Spirochéten sind, ist schon deshalb unwahr-
scheinlich, weil die Spirochaeta pallida dreimal so lang ist wie der Kopf einer
Spermazelle und letzterer kaum lebensfdhig bleiben konnte, wenn ein solch
grofler Keim in sie einzudringen suchte. Neuerdings wird behauptet (JaROBS-
THAL, MEIROWSKY), dal} es eine granulire Form der Spirochéte (Spirochéten-
knospen) gebe, die viel kleiner ist. Wir méchten hier kein Urteil féllen. Viel
bedeutsamer ist natiirlich die Frage, ob dem zeugungsfahigen Sperma Spiro-
chéten mechanisch (extracellulir) beigemengt sein koénnen. Die Anhénger 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 Spirochdte Versuche angestellt worden, Sperma von Syphilitikern auf
Affen zu ibertragen (NE1sSER in 7 Versuchen mit negativem Resultat, ebenso
E. HorrMANN in drei Versuchen). Auch konnten mikroskopisch im Sperma
Spirochéten in der ersten Zeit nicht gefunden werdsn (THIBIERGE, Ravor ET
LE SoURD, BaB, RapakLI, NEISSER und ScHULTZ, letzterer bei Dunkelfeld-
untersuchung).

Dafl jedoch eine besondere Affinitdt der Spirochéiten zur Hodensubstanz
bestand, hatte Nrisser dargetan.

Es gelang nun zuerst FINGER und LANDSTEINER zweimal, ein positives
Resultat mit menschlichem Sperma bei Affen zu erzielen. Es wurde in beiden
Fillen gewonnen durch Expression der Samenblaschen und der Prostata vom
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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 Jahre alten Syphilis litt. Im
letzteren Falle waren im Sekret keine Spermatozoen vorhanden. Diese Félle
beweisen, daBl im Sekret der Hoden oder der Prostata und Samenbléschen
Spirochdten beigemengt sein konnen. Klinische Félle, die fiir eine Infektion
der Frau durch Sperma allein sprechen, haben JEsioNEx und Pint 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 Primér-
affekt mit nachfolgender Allgemeinsyphilis. Streng beweisend ist natiirlich
auch dieser Fall nicht, darin ist MATZENAUER recht zu geben. Auch kann fiir eine
Infektiositét des Spermas angefiihrt werden (NEISSER), dal ,,oft Frauen infiziert
werden von Minnern (auch Arzten), die mit der gréB8ten Aufmerksamkeit auf
sich achten und jede, auch die kleinste Erosion kontrollieren‘. Endlich hat
Pivarp unter 11 Fallen 3mal ein positives Ergebnis von Spirochéten bei der
Untersuchung des Spermas gehabt. Tierexperimentell ist aber der exakte
Beweis, auBer durch die Beobachtung von FINGER und LANDSTEINER, durch
UrrLeENHUTH und MULzER geliefert worden. Sie vermochten durch Verimpfung
anscheinend spirochétenfreien Spermas eines florid syphilitischen Mannes in
die Hoden von Kaninchen typische spirochétenhaltige Syphilome in diesen
Organen zu erzeugen. Damit scheint uns in wissenschaftlich exakter Weise
der Beweis geliefert zu sein, dafi das Sperma des syphilitischen Mannes infektios
sein kann. Wie man sich im einzelnen die Infektiositit des Spermas zu denken
hat, ist eine weitere Frage. Am wahrscheinlichsten scheint es, dafl die Keime
mit dem Sekret des Hodens bzw. der Prostata und Samenblischen fortgerissen
und transportiert werden.

Ein gewisses Licht gebracht haben hier die Spirochétenbefunde von
F. Lesser, Dora Fucas im Cervicalkanal, von K&ATHE TroST in der Urethra der
Frau und endlich die von E. FRIEDLANDER, der bei primérer, besonders aber
bei sekundédrer Lues (unter 40 Patienten 12mal) auch bei Féllen mit extra-
genitaler Infektion Spirochaeta pallida im Harnréhrensekret fand. Dabei konnte
durchaus nicht immer ein Urethralkatarrh beobachtet werden, und Dora FucHs
konnte weiter nachweisen, daf3 im Cervicalkanal der Ehefrauen solcher Manner
Luesspirochéten gefunden wurden, auch wenn klinisch diese Frauen keinerlei
luetische Symptome darboten. Sodann konnte sie auch Spirochéten nach-
weisen bei sekundérer Lues der Frau, ohne daf} sonst ein Priméraffekt gefunden
wurde. Wir kommen auf diese interessanten Befunde noch zuriick (s. S. 49).

Wir haben wiederholt darauf hingewiesen, dafl die Tatsache der Nicht-
Infektiositéat des Spermas eine der festesten Stiitzen der alteren Autoren fiir die
placentare Ubertragungstheorie ist. Diese ,,Stiitze** ist heute gefallen, ja sie
ist direkt in das Gegenteil verwandelt worden?'). Diese Tatsache ist in der Tat

1) Hier mag kurz erwihnt werden, dal, wenn auch das Sperma infektiés sein kann,
damit nicht gesagt ist, daB eine solche Infektion haufig stattfinden mufl. Allerdings wissen
wir sehr wenig iiber Luesspirochiten, die mit dem Sperma in die Scheide gelangen. Viel-
leicht darf man wohl die Priméraffekte der Portio und der Cervix als solche Sperma-
infektionen ansehen (s. auch FRIEDLANDER); was geschieht aber, wenn die Spirochite
noch weiter in den Uterus gelangt? Darauf wird spéter einzugehen sein. MATZENAUER
weist iibrigens zweifellos mit einem gewissen Recht auf Analogien zwischen Placenta-
und Hodensyphilis hin, so daB bei Schidigung des Epithels die Driise bzw. die Placenta
durchgéngig wird und Spirochiten passieren 1af3t.
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geeignet, die Theorie der Erstinfektion des Kindes (und durch dieses die Infek-
tion der Mutter) zu stiitzen, und MuLzER, FINGER, F. LESSER und CARSTENS
und viele andere haben sich gerade aus diesem Grunde noch jingst fir die
Méglichkeit der Ubertragung der Syphilis auf die Mutter durch den ex patre
syphilitischen Fetus ausgesprochen. Wir méchten diese Folgerung ablehnen
und aus dieser Beobachtung irgendwelche bindende Schliisse auf den Uber-
tragungsmodus nicht ziehen. Aber das steht anderseits fest, daB jede Uber-
tragungstheorie mit der Tatsache einer Infektiositdt des Spermas unbedingt
rechnen muf.

SchlieBlich ist noch der Befund von BUSCHKE zu erwidhnen, der in den
Lymphdriisen einer anscheinend gesunden Frau, die aber syphilitische Kinder
zur Welt gebracht hatte (,,Colles-Mutter*‘), Spirochiten nachweisen konnte.
Aus diesem einen Befunde ist zunichst nur zu schlielen, dafB diese Mutter latent
syphilitisch war. Eine Verallgemeinerung dieses Befundes fiir alle Colles-Miitter
ist aber zunichst nicht statthaft.

Von einigen Autoren ist darauf hingewiesen worden, dafB vielleicht die
Spirochéten unsichtbare Lebensformen annehmen und in dieser Form dem
Sperma beigemischt vorkommen konnten (BaB, FINGER, in neuerer Zeit
Ciarias, RourH). Fir eine solche Annahme besteht zunéchst kein sicherer
Anhaltspunkt. Wohl aber haben URLENEUT und MuLzER und vor ihnen schon
BarrMANN und KrineMULLER gezeigt, dall vollvirulenter Organsaft durch
Berkefeldfilter filtriert, nicht mehr infektios ist. Es ist deshalb miiBig, diese
Frage weiter zu diskutieren.

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

a) Die Wa.R. bei Miittern in der Schwangerschaft und wihrend
der Geburt.

Es war ganz natiirlich, daB die Wa.R. in ausgiebigster Weise auch zum
tieferen Verstdndnis dieses Problems verwendet wurde. Leider wirkt bei der
Deutung aller Befunde immer noch stérend, dafl die Theorie der Wa.R. noch
nicht vollig geklart ist. Ja, sie ist nicht einmal fiir die Syphilis absolut charakte-
ristisch. Jedoch wird sie bei anderen Krankheiten in unseren Zonen so selten
angetroffen, dafl bei positiver Reaktion (Hemmung der H&molyse) Syphilis
zum mindesten als sehr wahrscheinlich angenommen werden kann. Immer-
hin mul} jeder Arzt wissen, dall (auller gewissen tropischen Krankheiten) bei
Scharlach, septischen Infektionen u. a. unspezifische positive Reaktionen vor-
kommen. Es ist das Verdienst der Geburtshelfer, darauf hingewiesen zu
haben, da solche unspezifische Reaktionen auch in der Schwangerschaft und
wahrend der Geburt zutage treten.

Die Tatsache, dafl 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—559,,
BrUNNER in 18,29, der Fille unspezifische Hemmungen, also enorm hohe
Zahlen. StTtHMER und DREYER, SAENGER, BUNZEL, sowie EscH und WiELoCH
bestéatigen diese Tatsache. Freilich fanden sie nicht anndhernd so hohe Zahlen.

So geben Escr und WIELOCH an, dafl bei Schwangeren in 8,29/, bei Gebéren-
den in 6,89, und bei Wochnerinnen der ersten Tage in 6,69/, unspezifische

1) Auf die verschiedenen Modifikationen dieser Reaktion (SAcHS-GEORGI u. a.), sowie
der Flockungsreaktionen (MEINICKE u. a.) kann hier natiirlich nicht eingegangen werden.
Die Wa.R. ist uns hier ein Kollektivbegriff. (Wassermann-Reaktion = Wa.R.)
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Reaktionen auftraten, wiabrend SAENGER diese in 6°/,, STUEMER 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 (0,919, bei Esce und WIELOCH).

Havporn und Grorci, Hoee und GumMmEeERT, 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, KrarTEN und besonders FINRENER und NEUGARTEN). Besonders
die letzteren Autoren haben diese Tatsache in einwandfreier Weise dargetan
und gezeigt, dafl das Retroplacentarblut bei schneller Verarbeitung nur in 1-—29/,-
noch unspezifische Reaktionen?!) zeigt, so daBl zur Kontrolle das Armvenen-
blut herangezogen werden muf.

Auch soll die MerNickEsche Reaktion, besonders die 3. Modifikation (M.T.R.)
die zuverldssigsten Resultate geben (KLAFTEN).

Jedenfalls geht aus all diesen Untersuchungen hervor, dafl in der Schwanger-
schafts- und Geburtsperiode die Diagnose der Lues durch die +~ Wa.R. be-
sonders gestiitzt wird, wobei freilich auch vereinzelte unspezifische 4 Wa.R.
bei Untersuchung des Retroplacentarblutes auftreten kénnen. Die Wa.R.
behdlt also auch in dieser Zeit ihre grofle Bedeutung.

STEINERT und FLUSSER meinen allerdings auch, dafl eine positive Wa.R. des Retro-
placentarblutes mit grofter Wahrscheinlichkeit eine Lues anzeige, selbst wenn in den
folgenden Tagen die positive Reaktion schwinde. Sie haben gerade diesen Wechsel der
Wa.R. hiufiger gesehen und haben dafiir den Begriff der ,,positiven und negativen Wochen-
bettschwankung®“ gepragt. Wir méchten mit FINKENER und NEUGARTEN diesen Begriff
ablehnen und kommen auf eine Kritik ihrer Untersuchungen spéter zurtick; wir mochten
aber schon jetzt aussprechen, dafBl wir starke Zweifel an ihren Resultaten hegen.

b) Allgemeines Verhalten der Wa.R. bei syphilitischen Kindern.

Die Verhiltnisse der Wassermannschen Reaktion sind beim Neugeborenen
noch komplizierter als bei der Mutter. Als oberste und wichtigste Tatsache
konnen wir hier feststellen, daf bei manifest kongenital syphilitischen Sédug-
lingen die Wa.R. in einem sehr hohen Prozentsaiz positiv gefunden wird, voraus-
gesetzt, dafy die Kinder leben und moch micht behandelt worden sind.

Wir sind uns véllig bewuBt, da wir uns hier in einem gewissen Gegensatz
zu manchen anderen Autoren befinden; allerdings erklért sich dieser Gegensatz
besonders dadurch, daf wir keine Erfahrung iiber totgeborene oder macerierte
Feten haben, also besonders jene Fille von Lues congenita im Auge haben,
die dem Kinderarzt zu Gesicht kommen und nicht die, die der Geburtshelfer
vor sich hat. Ich mochte meinen, dafl durch diese Verschiedenheit des Materials
sich manche divergente Ansicht erklart. So erwihnen Boas und THOMSEN
bei 88 Fillen nur 2 Versager. Diese beiden Neugeborenen hatten #duBerlich
keine wahrnehmbaren Zeichen, aber bei ihrem Tode, der bald nach der Geburt
erfolgte, zeigten sich syphilitische Verinderungen in den Organen. Macerierte
und unreife luetische Friichte geben, wie es scheint, héufiger eine negative
Reaktion (Boas, TromsEN, TriNcHESE, FINKENER und NEUBAUER u. a.).

Einzelne Versager kommen aber auch bei lebenden Kindern mit manifest
luetischen Zeichen vor. Solche Fille sind von HALBERSTAEDTER, KNOPFEL-
MACHER, STEINERT-FLUSSER u. a. beobachtet. Auch wir haben einen solchen
Fall gesehen; er betraf eine schwere Sepsis (Ahnlich KNO6PFELMACHER). Doch
wiesen schon THOMSEN und Boas darauf hin, dafl sie anfangs solche Versager

1) Mir scheint es noch auferordentlich schwierig zu sein, mit Sicherheit von einer un-

spezifischen Reaktion zu sprechen. Woran kann man mit Sicherheit erkennen, dafl trotz
positiver Wa.R. keine Lues vorliegt?
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bei mangelhafter Methode haufiger sahen, und Boas mdchte sogar annehmen,
dafl die Prozentzahl der positiv reagierenden 100 sei (ganz im Gegensatz zu
STEINERT-FLUSSER). Ich neige nach meinen FErfahrungen zu der Ansicht,
daf} eine positive Wa.R. bei kongenital syphilitischen Kindern, die deutliche
Symptome tragen ohne behandelt zu sein, haufiger angetroffen wird als bei
Erwachsenen im Sekundérstadium, stimme also im groflen ganzen Boas zu.
Nur wenn das Kind symptomlos ist oder im Beginn des Ausbruches 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, dafl die Wa.R. recht hiufig auch beim
Siugling ein sprunghaftes Verhalten zeige. Auch weisen sie auf die Haufigkeit der negativen
Wa.R. bei Leberlues hin. Wir miissen beide Behauptungen nach unseren Erfahrungen
ablehnen.

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

,»Die serologischen Untersuchungen von STEINERT und FLUSSER scheinen nicht einwand-
frei zu sein. Bei der Durchsicht ihrer Fille kann man namlich beobachten, daB ein dauernd
negatives Serum plotzlich einmal positiv reagiert oder dafl sich unter einer Reihe von posi-
tiven Reaktionen bei dem gleichen Fall eine negative findet. Solche Schwankungen miissen
der Arbeitsmethode zur Last gelegt werden. Nur auf diese Weise ist es zu erkliren, daf}
die paradoxen Resultate ungewohnlich zahlreich sind und sich auch an gewissen Tagen
hidufen. Wenn man — wie es STEINERT und FLUSSER tun — iber das Verhalten der Wa.R.
unter bestimmten Bedingungen ein Urteil abgeben will, dann mufl 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 fir sich nichts, denn bei einem so diffizilen Verfahren kommen
gelegentlich Untersuchungsfehler und Stérungen im Ablauf der Reaktion vor, und diesen
Tatsachen muBl 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
Gewihr fir die Zuverlissigkeit ihrer serologischen Befunde, und dementsprechend kann
man ihnen unseres Erachtens auch nicht grofe Bedeutung beimessen, soweit sie in ihren
Ergebnissen vereinzelt dastehen. ,,So darf man auch ihren Angaben iiber ,,echte positive
Versager kein groes Gewicht beilegen‘‘ (s. S. 384). Wir méchten uns diesem Urteil an-
schlieBen und dringend davor warnen, im Siuglingsalter bei unklaren Symptomen und
ungentigender Behandlung bei einem negativen Wassermann eine Lues zu diagnostizieren
(STEINERT und Frusser, FiscHL). Voraussetzung ist dabei natirlich, daBl 2 oder 3 ver-
schiedene Reaktionen (Wa.R. bzw. M.T.R.) angestellt werden. Sonst wird die Diagnose
,,kongenitale Syphilis* zu leicht eine Gefiihlsdiagnose, auf die ein Autor wie FiscHL (und
zwar zu Unrecht) viel Wert legt.

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

MarFAN, LEREDDE, PEHU schitzen die kongenitale Lues bei Neugeborenen in Frank-
reich nach dem Kriege mit 30°/, (!!) ein. LEREDDE nimmt ferner fiir Frankreich 150000
luetische Geburten im Jahr an und taxiert die in Frankreich lebenden kongenital luetischen
Nachkommen auf mehrere Millionen, von denen allerdings 95 °/, der Diagnose mangels
spezifischer Erscheinungen entgehen (!!). Nasso berechnet fiir Italien den Prozentsatz
der kongenital-luetischen Kinder auf 25—26°/,, also auch nicht viel geringer. BoccHint
gibt fiir Neapel an im Jahr 1921: 25,6°/, aller Kinder syphilitisch, 1922: 17,54%/,, 1923:
18,69%/, und 1924: 18°/,.

Bei solchen Zahlen ist wohl ein starker Zweifel berechtigt; und wir mdéchten meinen,
daB diese Autoren zum Gliick fiir ihre Nationen allzu unkritisch mit der Diagnose ,,Lues‘
verfahren.

Auch franzosische Autoren haben sich scharf gegen diese allzugrofle Frei-
gebigkeit der Luesdiagnose bei Kindern gewendet (z. B. LesnNg, der nur 59,
Syphilitische unter den Neugeborenen annimmt). Und aus Italien berichten
Mapown und PorrERraA (Prat. pediatr. Vol. 2, p. 107. 1925; zit. Zentralbl. f. Kinder-
heilk. Bd. 18, S. 920), daB in der Turiner Sauglingsberatungsstelle in 14 Jahren
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der Prozentsatz von Lues congenita 2,13%, war. CasserL fand in Berlin beim
gleichen Material 1,29, syphilitische Séuglinge. Andere Autoren rechnen, daf3
2—39/, der Kinder als infiziert gelten konnen (ZapPERT); doch gilt dies
wohl nur fiir Grofstidte.

¢) Die Wa.R. und das Ubertragungsproblem.

Uber Blutuntersuchungen der Miitter bei Syphilis der Kinder liegen eine
sehr groBe Anzahl von Arbeiten vor. Dal} diese Untersuchungen sich ganz be-
sonders auf die symptomlosen Miitter luetischer Kinder (sog. ,,CorLEs-Miitter)
erstrecken, liegt auf der Hand (K~NOPFELMACHER und LEHNDORFF, OPpITZ,
BaUER, Boas und THOMSEN, LEDERMANN, ENGELMANN, RIeTscurr, BERG-
MANN, FRANKL, BarscH, LEssErR und BLUMENTHAL, BaB, Mtusam, FRIED-
LANDER, BuNzeL, BAR und Dauney, Murzer und MicHAELIS, CARLE, CRON-
QuisT, KREFTING, BJORKENHEIM, lIGERSHEIMER, REUBEN, KLAFTEN, GRON,
EscH, STEINERT und FLUSSER, HEYNEMANN, HEIMANN und STERN, EMMET HoLT,
FingeENER und NEUGARTEN, KLEE, SAENGER, HOFMANN, STifEMER und DREYER,
D’ASTROS et TEISSONTERE, RoUX, CoORE und JEANS, WHITNIDGE, NOBECOURT
u. v. a.) (Literatur s. Boas, RiETSCHEL, FINGER). Aus diesen Arbeiten ergibt
sich im wesentlichen iibereinstimmend, daB ein sehr groBler Teil der Miitter
syphilitischer Kinder eine positive Wa.R. hat. Und zwar wird die Chance der
positiven Reaktion um so gréfer, je friher das Blut der Mutter nach der Geburt
des syphilitischen Kindes untersucht wird. Untersucht man dieses erst einige
Jahre nach der Geburt, so nimmt mit den Jahren die positive Reaktion ab.
Wichtig ist dabei, dafl auch jene Miitter, die niemals krank, daher nicht behandelt
und klinisch keine syphilitischen Symptome darbieten [sog. Corrzs-Miitter?)],
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 ,,Corres-Miittern‘
in 599, positive Reaktion, worunter sich aber viele Frauen befanden, bei denen
die letzte Geburt eines luetischen Kindes viele Jahre zuriicklag. Nahmen sie
nur die Frauen, die vor kurzem ein syphilitisches Kind geboren hatten, so stieg
die positive Reaktion auf 91°, Baisce und WEBER konstatierten 909/,
RimrscurL sah bei Miittern von syphilitischen Sduglingen in 96%/, positive
Reaktion. Wir geben noch folgende Tabelle. Bei , CoLrEs-Miittern* fanden:

BarscH und WEBER . . . . . . 909/, positiven Ausschlag
KNOPFELMACHER und LEENDORFF 91 ,, b .
FiNkENER und NEUGARTEN . . . 94 ,, ’s -
RIETSCHEL . . . . . . . etwa 96 ,, . 'y
SAENGER . . . . . . . . . .. 9 ,, ' ' und
BAUER . . . . . . . . ...

ENGELMANN . . . . . . . . .

LEDERMANN . . . . . . . . . 100 ,, ’s '
KREFTING . . . . . . . . . .

Bruck . . . . . ... L.

Nur SteINERT und FLUSSER behaupten, dafl der serologische Luesnachweis
ofters versage, eine Behauptung, mit der sie ziemlich allein stehen. Dabei ist
besonders zu betonen, daf sehr oft gerade die negativ reagierenden Frauen
solche Fille darstellen, die vorher an allgemeiner Syphilis gelitten haben, aber
behandelt sind und in einem Latenzstadium der Syphilis sich befinden, also keine
Corres-Mitter sind (RierscHEL, THOMSEN und Boas).

Mit dieser prinzipiellen Feststellung ist aber zuniichst nicht allzuviel ent-
schieden. Einmal erhebt sich die Frage, von wem stammt der komplement-

1) Nach FINkENER und NEUGARTEN kann man 40 ¢/, aller syphilitischen Frauen unter
die ,,CoLLEs-Miitter* rechnen, die also nur mittels der Wa.R. zu diagnostizieren sind.
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bildende Kérper ? Vom Organismus, der ihn trigt? Oder findet evtl. ein Uber-
gang von Mutter auf Kind oder umgekehrt statt? Wohl alle Autoren stimmen
aber darin tiberein, dafl 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. spiter). Denn wir
treffen sehr hiufig bei Muiter und Kind verschiedenen Ausfall der Reaktion an,
was nicht méglich wiire, wenn ein Durchgang dieser Stoffe durch die intakte Placenta
so leicht stattfinden kénnie?).

Wir diirfen 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 diirfen wir daraus schlieBen, daB eine Frau
in allen Fillen, in denen sie eine positive Reaktion darbietet, trotz klinischer
Gesundheit luetisch ist. Dafiir sprechen auch schon die oben erwéhnten Unter-
suchungen des Spirochétennachweises in der Placenta decidualis. Damit fallt
die Immuntheorie FINGERS vollig zusammen. Wir halten sie fiir erledigt.

Theoretisch liegt allerdings noch eine weitere Méglichkeit vor, daB zwar nicht ein Uber-
gang des komplementbildenden Kérpers von dem Fetus auf die Mutter stattfinde, daf
aber die Bildung desselben bei der Mutter dadurch angeregt und ausgelost wiirde, dafl
Antigene auf die Mutter iibertragen werden, die, aus fetalen Spirochiten stammend, doch
kein lebens- und vermehrungsfahiges Virus darstellen (PFPAUNDLER).

Auf diesen Einwand, der ein rein theoretischer ist, ist einmal zu entgegnen, daff er mit
den groflen Schwierigkeiten zu kimpfen 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, daf Antigene die doch kolloidchemischer Natur sind, die Placentar-
scheidewand passieren sollen, wo der komplimentbildende Antikérper dies nicht vermag.
Endlich spricht die Ungiiltigkeit des PROFETAschen Gesetzes auch gegen eine solche Annahme.
Denn man miiBte dann fordern, daf ein solcher Ubergang von Antigenen auch von der
Mutter, falls diese primér syphilitisch wére, auf das Kind stattfinde und auch beim Kind
eine positive Wa.R. hervorrufe. Dagegen sprechen viele klinische Erfahrungen und die
Ausnahmen des ProrETaschen Gesetzes. Eine dritte Moglichkeit, die auch PFAUNDLER
hervorhebt, daf vielleicht nur eine isolierte Infektion der kindlichen Placenta stattgefunden
hat, halten wir fiir sehr gut moglich (s. S. 31).

Daf} einzelne Miitter mit negativer Wa.R. doch luetisch sein koénnen und
auch sind, ist selbstverstdndlich, 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 alle 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. WasserRmaNNsche 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 Wassermannkorper die intakte Placentarscheidewand
nicht passieren kann im Gegensatz z. B. zum Masern- und Diphtherieantikorper spricht
dafiir, da wir hier keinen ,,gewthnlichen‘ Antikérper, wie bei anderen Infektionskrank-
heiten vor uns haben. Auch die Tatsache kénnte man fiir die Sonderstellung des Wasser-
mannkérper anfiithren, da8 der manifest syphilitische Saugling in fast 1009/, die WASSER-
MaNNsche Reaktion zeigt, trotzdem er an sich kein guter Antikdrperbildner ist. Die Ver-
haltnisse sind eben bei der Lues viel verwickelter.
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2. Wa.R. bei Kind positiv;
a) ber 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, TaHoMsEN und Boas u. a. haben bald nach den Bekanntwerden
der Wa.R. Fille 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 hdufig auch von spiteren Untersuchern konstatiert, dall an ihrem
Vorkommen kein Zweifel obwalten kann. Viele Autoren (RieTscHEL, Morr,
SINGER, GERSTENBERGER, THOENES, HASLUND (b), Coor und JEANS, HORNUNG,
De~nnie, HErz u. a.) haben sogar den interessanten Fall bei Zwillingen erlebt,
daB die Symptome ungleich waren oder der eine Zwilling vllig verschont blieb,
ja daB beide Kinder nach der Geburt eine negative Reaktion des Blutes ergaben
und bei dem einen Zwilling nach etwa 4—6 Wochen eine Lues sich ent-
wickelte, wobei die Wa.R. sofort umschlug, wahrend der andere dauernd frei
blieb. Casser hat jlingst 10 luetische Zwillingsgeburten genau klinisch ver-
folgt und kommt zu folgenden Resultaten.

Von irgendeiner GleichméBigkeit des Ausbruches der Erkrankung ist nicht die Rede.
Von den gleichgeschlechtlichen (eineiigen) Zwillingen erkrankte vom ersten Paare der eine
am 71. Tage, der andere erst im Alter von 1/, Jahren. Beim zweiten Paare blieb der eine
Zwilling bis zum 9. Jahre der Beobachtung dauernd gesund, wihrend der andere mit
10 Wochen typische Symptome aufwies. Beim dritten Paare fand der Ausbruch der Lues
bei beiden mit einem Zwischenraum von 31 Tagen statt. Das vierte Paar war nicht ver-
wertbar wegen des frithen Todes des einen Kindes. Beim fiinften Paar brach die Erkrankung
ziemlich gleichzeitig aus (47. Tag). Bei den ungleich geschlechtlichen erfolgte bei drei Paaren
der Ausbruch der 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 v6llig frei war (Wa.R. negativ). Diese Erfahrungen sprechen
sehr gegen eine ovulir-spermatische Infektion.

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

Auch iltere Autoren haben diesen verschiedenen Verlauf der Lues bei
Zwillingen schon beobachtet!). Unsere Beobachtung ist folgende:

Erstgebiarende. Wird uns von der Frauenklinik am 10. Tage nach der Geburt als Amme
fir die Anstalt itberwiesen. Positive Wa.R. Kinder unverdachtig. Bei beiden negative
Wa.R. Bei dem einen Kind nach 3—4 Wochen Auftreten von Coryza, Papeln an den Fuf-
sohlen, Milzschwellung, Wa.R. positiv, das andere Kind bleibt dauernd gesund und zeigt
Wa.R. negativ. Monatelange Beobachtung.

Hasvunp (b) hat das eine gesunde Kind bis ins 10. Lebensjahr verfolgen
kénnen. 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 sicher kongenital
syphilitisch infizierten Kinde zu erkldren? Ich habe in einer Hypothese ver-
sucht, dieser Tatsache gerecht zu werden und habe dabei zugleich eine Er-
kldrung fir den eigentiimlichen klinischen Verlauf der angeborenen Syphilis
zu geben vermocht.

Es ist ndmlich klinisch eine der interessantesten Tatsachen der angeborenen
Syphilis der Sauglinge, daf ein Teil der Kinder scheinbar ganz gesund zur Welt

1) FiscHL folgert aus dieser Tatsache unbegreiflicherweise einen Beweis fiir die Uber-
tragung einer tempordren Immunitit von der Mutter auf das Kind (ProFETAsches Gesetz),
was mir vo6llig unstatthaft erscheint.
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kommt. Und es ist weiter durch viele Beobachtungen sichergestellt, daB} es
absolut unmdoglich ist, bei jenen anscheinend gesunden Kindern, die einige
Zeit nach der Geburt, ofters friither, 6fters spéter, an einer Syphilis erkranken,
die sie zweifellos kongenital erworben haben, irgendwie die Syphilis vor dem
Ausbruch sicherer Symptome zu diagnostizieren, sie scheinen wirklich absolut
gesund !). Es ist weiter klinisch eine bekannte Tatsache, dall Kinder, die mit
manifesten Lueserscheinungen geboren werden, vorwiegend schwere Formen
der Lues mit Erkrankungen der Viscera aufweisen, wihrend bei den anscheinend
syphilisfrei geborenen Friichten nach einer gewissen Latenzzeit, die sich bis
12 Wochen und ldnger hinziehen kann, langsam die Erscheinungen der Krank-
heit auftreten, und zwar neben der Coryza, der Leber- und Milzschwellungen,
besonders Erkrankungen der Haut (Papeln, diffuse Infiltrate u. a.).

Es ist natiirlich véllig logisch, einen besonderen Grund dafir anzunehmen,
dafl die Kinder erst nach einer gewissen ,,Latenzzeit’* an klinischer Syphilis
erkranken, die sie aber zweifellos kongenital erworben haben. Dieses manchmal
wochenlange Freibleiben wird nun aber besonders bei Kindern, wenn natiirlich
auch nicht ausschliefflich beobachtet, deren Miitter klinisch frei von Syphilis
sind, fiir die man also einen paternen Ubertragungsmodus anzunehmen glaubte.
Es miifite also nach dieser Meinung gefordert werden, daf3 der Infekt entweder
bei der Konzeption oder sehr bald nach der Konzeption stattgefunden habe
und das Kind, trotzdem es infiziert war, sich 9 Monate gesund erhielt und erst
nach der Geburt die Syphilis klinisch zum Ausbruch kéme, wihrend wir vorher
angefiihrt haben, daB bei einer postkonzeptionellen Syphilis die Mutter das
Kind, sogar wenige Wochen nach dem Infekt noch abortiert oder als syphilitische
Friihgeburt zur Welt bringt. Dazu kommt noch die weitere Tatsache, dafl diese
symptomlos geborenen Kinder bei der Geburt und auch kurz nach der Geburt
hiufig negative Wa.R. zeigen, die positiv wird, wenn das Kind Erscheinungen
bekommt. Ich habe aus den Tatsachen den Schlufl gezogen, dafl dieses eigen-
artige Freibleiben der Kinder die Inkubationszeit der Infektion darstelle und daf3
das Kind erst kurz vor der Geburt (sei es einen oder mehrere Tage oder auch
Janger vorher) oder ganz besonders oft wihrend der eigentlichen Geburt infiziert
wird. Es ist ganz natiirlich, daB in der letzten Zeit vor der Geburt der Uber-
gang von Spirochéten aut das Kind immer leichter vor sich geht. Vielleicht
hingt dies mit gewissen Uteruskontraktionen oder Zerrungen der Nabelschnur
an der Placenta zusammen, die gewohnlich der Geburt schon kiirzere oder lingere
Zeit vorausgehen. Man muf} auch bedenken, dafl die Entwicklung der Syphilis
in der Placenta eine lingere Zeit braucht und meist erst nach Wochen oder
Monaten so weit gediehen ist, daB nun leichter ein Ubergang von Spirochiten
auf das Kind stattfinden kann, besonders bei latenter Lues der Frau. Sei es,
wie es wolle. GewiBl ist die Mdoglichkeit vorhanden, dafl wahrend der ganzen
Zeit der Graviditat, besonders wihrend der zweiten Halfte, Spirochaten auf
den Fetus iibergehen konnen, je nach der Entwicklung der Placentarsyphilis
der Mutter. Aber die Infektionsgefahr nimmt doch, je mehr die Schwanger-
schaft sich dem Ende néhert, in erheblichem MaBe zu und bei der Geburt diirfen
wir ganz besonders giinstige Bedingungen fiir eine Infektion wohl annehmen. Dall
in der Tat wahrend der Geburt sehr leicht Stoffe, ja lebendige Bacillen auf das
Kind iibergehen konnen, ist einwandfrei sichergestellt. E. KEHRER hat die
hier beziiglichen Tatsachen in einer erschopfenden Arbeit zusammengestellt.
So ist der Ubergang fiir folgende corpusculire Substanzen von Mutter auf das

1) Nicht nur alle klinischen Merkmale fehlen, sondern auch alle Untersuchungs-
methoden (Wa.R., Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkérperchen, Cytodiagnostik
der Cerebrospinalfliissigkeit), die fiir die Luesdiagnose herangezogen wurden, versagen
bei diesen Kindern.
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Kind sichergestellt: Zinnoberkérnchen, Ultramarinblau, chinesische Tusche
u. a. Aber fest steht heute auch, dafl dieser Ubergang nur von der Mutter zur
Frucht stattfinden kann, wenn die Placenta teilweise lidiert ist oder die Zotten
durch starken Druck verletzt wurden. Wahrscheinlich braucht diese Verletzung
nur eine minimale zu sein, ja bei den Spirochiten kénnte man sich denken, daf
sie auch direkt durch die Scheidewand durchgepreBt werden oder aktiv durch-
wandern. Vor allem kénnen wir wohl auch annehmen, daff von der Mutter Spiro-
chdten wihrend der Graviditit auf die Placenta fetalis und auf die Nabelschnur
iibergehen kénnen, ohne sofort in die fetale Blutbahn zu gelangen und den Fetus
zu infizieren. Das scheint uns besonders wichtig und bisher noch nicht geniigend
betont. Es kann dann zunéchst zu einer fetalen Placentarinfektion') oder Nabel-
schnurinfektion (lymphogener Natur, s. S. 28 u. 51) kommen. Dann geniigte aber
ein leichter mechanischer Druck, um Spirochdten von der Placenta in den fetalen
Kreislauf zu pressen, ohne daB es zu gréBeren GewebszerreiBungen kommt. Die
Eigenbewegung der Spirochiten begiinstigt natiirlich ihre Verschleppung. Verf.
hatte friither, besonders im AnschluB an Mitteilungen von GARTNER betont,
daB in der Periode, in der die Ablésung der Placenta sich vollzieht, dieser Uber-
gang von Spirochéten besonders leicht statthat, wihrend er heute glaubt, dafl
es die eigentliche Geburtsperiode ist, also die Wehen, besonders die Prefwehen
sind, die leicht das morsche, pathologisch verdnderte Gewebe der Placenta
materna und fetalis dazu veranlassen, daf3 Spirochéten, sei es durch Pressung,
sei es durch geringe GewebszerreiBung auf den fetalen Kreislauf iibergehen
konnen. Daf 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 RigrscHEL, Jahrb. . Kinderheilk. Bd. 70, S. 62) fir die
kongenitale Tuberkulose bei einem Teil der Fille sichergestellt und es liegt
kein Grund vor, dieselbe Vorstellung nicht auf die kongenitale Lues zu iiber-
tragen. So wird von der Mutter dem vielleicht bis zuletzt gesunden Kind als
letztes Danaergeschenk die Spirochiten iibertragen. 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 der kindlichen Syphilis verstandlicher.

Es kommt auf das zeitliche Moment der Infektion an, und wihrend in der
Uterinperiode zu jeder Zeit ein Infekt des Fetus denkbar ist, je nachdem die Er-
krarikung der Placenta vorgeschritten ist, tritt ber der Geburt noch esnmal die gréfite
Infektionschance auf; hier finden viele Infektionen statt; daher werden die Kinder
so oft gesund geboren, daher die Latenz (Inkubation ). — Man konnte einwenden
(PFAUNDLER, PrITZER, LANGE u. a. haben es getan), daB es auffallig sei, da8 die
Latenzzeit nicht in allen Fallen die gleiche sei, da einmal der Ausbruch der
Krankheit bald nach der Geburt, bald nach 3, einmal nach 5, ja einmal nach
8 Wochen und noch spéater stattfindet. Diesem Einwand mdchte ich folgender-
maBen begegnen: Die Virulenz des Syphiliserregers dafiir verantwortlich zu
machen, ist nicht wahrscheinlich. Wichtiger ist schon die Widerstandsfahigkeit
(allgemeine Konstitution des Kindes, da wir wissen, dal das eine Kind leichter
einem Infekt erliegt als das andere. Die wichtigste und ausschlaggebende Rolle
aber erkenne ich tn 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 Spirochéte infiziert wird. DalB die Menge der Infektionserreger fiir
den Verlauf der Infektion eine grofie Rolle spielt, dariiber kann heute ein
Zweifel nicht mehr moéglich sein (FLticeE u. a.) und wir konnen uns sehr 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, dal bei einer Infektion, die mit vielen Spirochéten stattfindet, die
Generalisierung eine schnellere und die Inkubationszeit daher eine kirzere
sein kann als bei einer Infektion mit nur wenigen Spirochiten!). Besonders
liegen fiir die Tuberkuloseinfektion grundlegende Untersuchungen von
Scureck 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 miifite wie beim Erwachsenen, ist nicht stich-
haltig, denn das kongenital infizierte Kind entbehrt eines cutanen Primér-
affektes und tber die Generalisierung des hdmatogenen Infektes wissen wir
nicht viel. Und endlich kommt die grofe Widerstandsunfahigkeit des Saug-
lings gegen eine solche Infektion hinzu. Die Lues wie die Tuberkulose
stellt fiir das neugeborene Kind eine Krankheit dar, gegen die es sich weit
weniger zu schiitzen imstande ist als der Erwachsene. Diese sich téglich
wiederholende Erfahrungstatsache muf3 uns abhalten, die bei Erwachsenen
gemachten Beobachtungen ohne weiteres auf den Saugling zu iibertragen.
Und fur alle jene Félle, 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 tiberlassen ist, an welchem Termin das Kind von der Infektion ereilt
wird. Besonders wenn es sich um zweieiige Zwillinge mit getrennter Placenta
handelt, wird ein solcher Modus verstandlich [JacoBovics?)]. Gerade dadurch
sind die scheinbaren Ausnahmen am leichtesten zu erkldren, gerade auch da-
durch wird verstindlich, dall 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 iiberlassen bleibt, ob nicht noch bei der Geburt Spirochiten auf
das Kind tibertreten, wenn nicht schon intrauterin eine Infektion statt-
gefunden hat.

Diese Hypothese 3) wiirde auch alle anderen klinischen Befunde erkléiren.
Sie wiirde auf die einfachste Weise das verschiedene Verhalten der Wa.R. und
das nachtragliche + Ergebnis beim Kinde dartun. Daf} die Kinder oft so spét
infiziert wiirden, hétte dann einfach seinen Grund darin, daBl die Syphilis der
Mutter eine leichte (bzw. latente) ist, wo es erst spit zu einer Placentarsyphilis
kommt und damit die Chance, daBl das Kind der Infektion entgeht, sich *ver-
grofert. Ich habe oben ausgefihrt, dafl alle anderen Erklarungen etwas Ge-
schraubtes haben. Dal Schutzstoffe, die von der Mutter tibertragen werden,
den Ausbruch hindern, méchten wir ablehnen. Nichts, aber auch wirklich nichts
ist iiber solche Schutzstoffe bekannt. Noch unwahrscheinlicher ist es, anzu-
nehmen, dafl das Kind in utero schon eine Syphilis durchgemacht hat. Alle
klinischen Erfahrungen sprechen gegen eine solche Annahme.

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

2) HocHSINGER meint noch 1923, dafl gerade iir diese Tatsache eine befriedigende
Erklarung noch ausstehe.

3) FiscHL hat mich einst brieflich darauf aufmerksam gemacht, dal einen &hnlichen
Gedanken schon Lory geduBert hat, was PARROT in seinem Buch: Syphilis héréditaire et
le Rachitis 1886, Paris, mitteilt. ParroT sagt daselbst (S.15): ,,M. RoBErRT LorYy dit, que
le foetus n’est contaminé qu’au moment de la séparation du placenta par le sang maternel
qui pénétrerait par la veine ombilicale. De la sorte se trouvent expliquées, suivant auteur,
la précocité et la gravité des affections du foie dans la syphilis héréditaire; mais ce qu’il
n’explique pas, c’est la développement parfois redoutable de lésions syphilitiques durant la
vie intrautérine; et cela suffit a rendre sa théorie inadmissible’*. Die Kritik PaArrOTS, daB
diese Annahme nicht fiir alle Fille gelten kann, ist natiirlich durchaus berechtigt; selbst-
verstandlich gilt fiir uns die Infektion intra partum nicht fir alle, sondern nur fiir die Kinder
mit deutlicher postnataler Latenzzeit.
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Diese Hypothese hat viel Zustimmung, aber auch einzelne Ablehnung
(STEINERT-FLUSSER, PrITzZER, LANGE, NELKEN) erfahren. Es sei gestattet,
darauf kurz einzugehen:

¥rl. PrrrzER, eine Schiilerin PFAUNDLERSs, wendet ein, daB, falls die Infektion wahrend
der Geburt ofters stattfinde, dann ein Ansteigen der Krankheitserscheinungen wihrend der
4. bis 6. Woche sich bemerkbar machen miillte, was sie nicht bestitigen kann. Ich hatte
diesen Anstieg in der Tat behauptet und kénnte mich hier auf so erfahrene Autoren, wie
HzruBNER und HocHSINGER (Wien. klin. Wochenschr, 1923) berufen. Auch L. F. MEYER
ist dieser Ansicht (Dissertation von HELLMUTE OPPENHEIMER, Berlin). Ich gebe véllig zu,
dafl er schwer zahlenmaBig 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 kiirzer als beim Erwachsenen, denn wir haben ja hier eine
hdmatogene 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 muf} hier auf meine
Arbeit gegen Fraulein PFITZER verweisen.

LaxGE, der sich gegen meine Theorie wendet, bringt folgende Statistik von 53 Fillen:

1. Woche 4mal

2‘ ER] 4 b

3‘ L) l L)
4.— 6. ys 17 (!) mal
7.— 9. v 8mal
10.—12. , 13,

5.— 6. Monat 6 ,,

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

1. Woche 13mal
2. s 22 ’
3. 2 17 ’
4.— 5. ,» 30,
6.— 8. ,» 37,
3. Monat 27 ,,
4.— 5. ' 10 ,,

Doch ich gestehe offen, dafl ich auf diese ,,statistischen Beweise nicht all-
zuviel Gewicht lege, da es tatsdchlich gar nicht exakt festzustellen ist, wann
ein Symptom ,,zuerst’‘ aufgetreten ist, besonders wenn man noch die Angaben
der Mutter hinzuziehen muf.

KLAFTEN (a, b, ¢) ist nachdriicklich auf Grund anatomischer, klinischer und serologischer
Untersuchungen dafiir eingetreten, dafi der diaplacentare Ubertritt von Spirochiten auf
das Kind nur bei ,,intakter** Haftung der Placenta erfolge und nicht in der Zeit, in der die
Placenta sich losreile. Wer die Arbeiten KuarTENs und seiner Mitarbeiter sorgfiltig priift,
wird nicht umhin kénnen, mit KLAFTEN zuzugestehen, dafl in der Tat wohl viele Kinder,
deren Syphilis eine Latenzzeit durchmacht, dicht vor und wihrend der Geburt infiziert
werden, und ich stehe nicht an, zuzugeben, da8 ich im groBen ganzen heute, je mehr ich die
ganze Frage durchdacht habe, die Auffassung — wenigstens fiir die Mehrzahl dieser be-
zeichneten Faller — teile, daB eine ,,nachweisbare Vermischung miitterlichen und fetalen
Blutes* nicht so héufig ist, wie ich frilher annahm.

Es sei aber erlaubt, in eigener Sache einiges zu bemerken. Als ich im Jahre 1909 die
Arbeit iiber den Infektionsmodus bei der kongenitalen Syphilis schrieb, lagen noch sehr
wenige Untersuchungen iiber die Spirochéte in der Placenta vor. Ich wollte in dieser Arbeit
ganz besonders die klinische Eigentiimlichkeit erklidren, dal so viele Kinder, die klinisch
erst spit, 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
wiahrend der Geburt die Infektion stattfinde, und daf daher das Freibleiben die Inkubations-
zeit darstellen miisse. Ich 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
wiahrend der Geburt die Wehentétigkeit und der Druck des Uterus auf die Placenta geniige,
um leichter eine embolische Verschleppung der Spirochéten auf den Fetus zu bedingen.
Immer habe ich behawuplet, dafl es eben die Geburt in ihrer ganzen Ausdehnung ist, die besonders
giinstige Momente fiir 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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viel leichter oder es werden Spirochéten mobilisiert. Dazu kommt die aktive Eigenbeweglich-
keit der Spirochéte, die eine Verschleppung erleichtert. Ich mochte heute sogar annehmen,
daB gar nicht immer vom miitterlichen Gewebe ein Ubergang von Spirochiten erfolgen
muB, sondern daf 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 Spirochiten fortgeschleppt werden. Dafl aber in der Nachgeburtsperiode gar
keine Infektion stattfinden soll, muf ich entschieden gegen KLAFTEN in Abrede stellen,
denn eine Vermischung von Blut der Mutter mit dem des Kindes kommt sicher vor. Dafiir
sprechen die Félle von Boas, RIETSCHEL und manch anderen. Sie mag seltener sein als ich
frither annahm. Ich verstehe aber KLAFTEN nicht, wenn er meine Hypothese véllig mit
der von Escu identifiziert, der nur auf mir aufbaut und noch weiter geht, so daB dann
KrArTEN sich gegen mich erklirt. Denn die Annahme Escas, dafl 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. Fir mich war
die Hypothese der Infektion intra- bzw. sub partum eine Erklarung fiir das eigentiimliche
klinische Verhalten der angeborenen Lues und diese Hypothese wird heute von dem grof3ten
Teil der Fachleute anerkannt?).

Ich lerne gern zu und habe aus den Arbeiten KLAFTENs 2) gelernt, aber doch nur das,
daB er meine Hypothese von der diaplacentaren Ubertragung wihrend der Geburt bestéitigt
und nur den Nachdruck auf die Geburt, nicht auf die Nachgeburtsperiode legt. Das ist
kein Gegensatz; denn ich spreche von der ,,Infektion 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 frithzeitigen Abnabelung (ebenso EscH)
besteht bei wassermannpositiver Mutter immer noch zu Recht, denn es ware ganz falsch,
auf Grund einiger Befunde eine solche unschidliche, klinische Sache zu versdumen, mag
auch wirklich von mir diese Gefahr in ihrer Haufigkeit anfangs iiberschitzt worden sein.

AuBerdem ist es natiirlich ein Wortstreit, ob die diaplacentare Infektion des Fetus bei
»intakter oder nicht ,,intakter Haftung der Placenta stattfindet. Daf in der Graviditdt
jederzeit ein Ubergang von Spirochdten stattfinden kann, habe ich stets betont. Dal
aber durch mechanische Verhéiltnisse (Kontraktion des Uterus, Walken der Placenta)
leichter ein Ubergang von Spirochiten auf das Kind zustande kommt, ist ebenso sicher;
dabei kann die Spirochite evtl. direkt in das Gewebe hineingepreBt werden, wobei die
Placenta intakt bleibt, aber ebenso konnen kleine Lésionen und Gewebszerstérungen in
der Placenta (materna et foetalis) vor sich gehen, die diesen Ubergang von der Mutter auf
den Feten bewerkstelligen. Das Entscheidende ist fiir mich der giinstige Infektionstermin kurz
vor und wdhrend der Geburt; diese Tatsache habe ich von jeher betont; alles andere kommt in
2weiter Linte. Ich sehe also bei KLAFTEN keinen prinzipiell neuen Gedanken fiir diese
Frage. Wir haben bei der Placenta vielleicht s#hnliche Verhéltnisse wie beim Hoden, wo
auch leicht bei besonderen Umstéinden Spirochiten durch das Epithel gelangen und in die
Abflufkanile (Samenstrang, Blutbahn) kommen. Darauf weist neuerdings MATZENAUER
1925 hin. Sicher ist aber meines Erachtens die hamatogene Infektion nicht die einzige,
sondern es kommt noch eine lymphogene Infektion durch die Nabelschnur vor. Davon
wird am Schlufl ausfiihrlich noch zu reden sein (s. S. 50/51).

GRAFENBERG hat, von gleichen Gesichtspunkten ausgehend, dafl 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 halt die Coryza geradezu fir
den Priméraffekt. Dal} Infektionen wihrend der Geburt vorkommen, mit spater sicht-
baren Priméraffekten beim Kinde, ist oft beschrieben worden3). Die GRAFENBERGsche

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

2) KLAFTEN mdchte anscheinend die ,,Latenzzeit der betreffenden Sduglinge so er-
klaren, dal durch die mangelhafte Bildungsfahigkeit von Antistoffen der Sdugling negativ
zundchst reagiert. Eine solche Auffassung méchte ich ablehnen. Ich habe ausgefiihrt, dafl
der manifest luetische Saugling ebenso héufig eine positive WassermaNNsche Reaktion gibt
wie die Lues IT der Erwachsenen. Nur in der Primarzeit, d. i. die Inkubationszeit, ist die
Wa.R. noch negativ, wie beim Erwachsenen.

%) HUNTER hat seinerzeit die ganze angeborene Syphilis nur auf diese bei der Geburt
stattfindenden Infektionen zuriickfithren 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 volligen
MiBVflrstehen meiner Arbeiten beruhen kann. Diese beiden Infektionsmodi sind prinzipiell
verschieden.
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Erklirung wird den klinischen Tatsachen aber nicht gerecht. Ganz abgesehen davon,
daB es im hochsten 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 Fillen gerade sehr oft um sog. CorLLEs-Miitter, die sonst klinisch als Beweis
fiir eine Ubertragung ex patre herangezogen werden, sie miiiten 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 weil, von allen Autoren, die sich dariiber geduBert haben,
abgelehnt Worden (NEISSER, RIETSCHEL, MATZENAUER, FINKENER und NEUBAUER, Bas
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 gelost zu sein.

Dal} eine dauernde negative Wa.R. bei einem wirklich syphilitischen Kinde
vorkommt, erscheint uns nicht wahrscheinlich. Aus der Literatur sind uns

solche Falle nicht bekannt.

b) Bei dauernd fehlender Lues des Kindes (gesundes Kind).

Hier handelt es sich um ein gesundes Kind einer luetischen, wassermann-
positiven Mutter — eine Tatsache, die immer wieder beobachtet wird und die
nichts Besonderes darstellt. Manche Forscher, wie RaBmwowirsca, wollen
annehmen, daB auch diese Kinder latent luetisch sind. Das ist sicher falsch,
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 noch deutliche syphilitische Symptome, so sind sowohl Mutter wie Kind
als sicher luetisch infiziert zu betrachten. Eine Entscheidung, ob dabei die Mutter
stets primér infiziert ist und so die Syphilis auf das Kind tbertragen hat, oder
ob die vom Vater herstammende und auf das Kind tibertragene Lues auf die
Mutter tibergegangen ist, gibt diese Tatsache nicht. Doch kommt dieser Fall be-
sonders héufig bei sicherer klinischer Lues der Mutter (Sekundérstadium) vor.

Sodann kann es sich um eine wirkliche Syphilis des Kindes ohne Symptome
handeln, die aber latent geblieben ist. Dafiir sprechen in der Tat manche Beob-
achtungen. Ich erinnere noch daran, daf} 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, dafl in solchen Fillen ein latenter Verlauf von Syphilis statt-
hat und daB dann erst spéater die Lues in irgend einer Form manifest werden
kann (Lues tarda). Besonders fithren SteiNnErT und FLUSSER einige Fille von
Sauglingen nach der Geburt an, in denen Monate hindurch die Wa.R. positiv
blieb, die Sauglinge wihrend dieser Zeit genau beobachtet wurden, aber nie
Zeichen von Syphilis boten; allerdings mufl hinzugefiigt werden, daBl ein Teil
dieser Kinder beim ersten Auftreten der positiven Wa.R. mit Hg behandelt
wurde, so dafi dadurch der Ausbruch der Symptome verhindert worden sein
kann. Auch Praunprer halt die Méglichkeit fiir gegeben, dafl die positive
Wa.R. das einzige Zeichen einer kongenitalen Lues sein kann. Es kann aller-
dings gar nicht geniigend darauf hingewiesen werden, was auch FINKELSTEIN (b)
in der Diskussion zu F. Lussgrs Vortrag betonte und was Verfasser aus eigenen
Erfahrungen bestétigen kann, daf3 die Syphilis der Neugeborenen oft nur geringe
Erscheinungen macht, die spontan abheilen, so da scheinbar eine véllig latente
Lues im Siuglingsalter besteht.

3k
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So sahen wir ein Kind, das anfangs ganz unverdichtig schien. In der 7. Woche leichtes
Schniefen und vereinzelte papelihnliche Efflorescenzen im Gesicht. Da ein Verdacht auf
Syphilis bestand, wurde die Wa.R. gemacht, die positiv ausfiel. In den nichsten Tagen
spontanes Abheilen der Efflorescenzen, ohne dafl eine Behandlung eingesetzt hatte. Keine
weiteren Zeichen von Lues. Wa.R. weiter positiv. Hier wire klinisch auBerordentlich leicht
der Ausbruch der kongenitalen Syphilis iibersehen worden. Auch DoOLLINGER und
SCHWABACHER weisen darauf hin.

Die ganze Frage bedarf aber noch weiterer Untersuchung. Vor allem erscheint es not-
wenig, die sog. gesund erscheinenden Kinder aus Luetikerfamilien wiederholt klinisch
und serologisch auf eine evtl. bestehende Lues zu untersuchen, 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 voriibergehend, sondern auch dauernd frei von luetischen
Erscheinungen bleibt, ist von mehreren Autoren beschrieben (RIETSCHEL,
TuoMSEN und Boas, STEINERT-FLUSSER u. a.).

In diesem Fall wiire 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 sichere, aber behandelte Luetica bringt ein anscheinend gesundes Kind zur Welt.
Am zweiten Tage nach der Geburt wird bei Mutter und Kind die Wa.R. gemacht, die bei
beiden positiv ausfillt. Das Kind entwickelt sich sehr gut, bleibt véllig gesund. Im Alter
von 3/, Monaten sehe ich das Kind wieder, jetzt Wa.R. negativ. Kind dabei vollkommen
gesulllld und unverdéchtig. Auch THOMSEN und Boas, EscH u. a. haben gleichartige Fille
gesehen.

Ich deutete den Fall folgendermaflen: Es ist fiir einen Teil der Fialle wohl
moglich, daB wihrend der Geburt bei der Ablssung der Placenta ein Teil des
miitterlichen Blutes in die Nabelschnurvenen tritt, damit erhilt das Kind
auch das Blut der Mutter und den komplementbildenden Kérper. Ein Uber-
gang von Spirochiten 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 mu8 immer
bedenken, daB manche WassErMaNNsche 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. Wéihrend der Geburt kann
ihm aber miitterliches Blut beigemischt sein, besonders hdufig nach der Geburt,
bevor die Abnabelung erfolgt und die Placenta sich ablést. Das Blut, das man
dann aus der durchschnittenen Nabelschnur zur Wa.R. nimmt, kann daher
eine Mischung mit miitterlichem Blute darstellen. Vielleicht ist dieser Hinweis
geeignet, manche divergente Angaben in der Literatur besser zu verstehen.
Auch TromsEN 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 lie}. Obwohl TaoMsEN und Boas auf
die Moglichkeit der passiven Ubertragung des Wa.R.-Kérpers hinwiesen 1),
halten sie diese Moéglichkeit nicht fiir wahrscheinlich, und zwar aus dem Grunde,
weil in zwei Fillen (von 4 Féllen, 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 Fillen enthielt allerdings das Serum der Mutter viermal, ein

1) TroMsSEN und Boas, sowie Verfasser haben diese Annahme unabhéngig voneinander
fast gleichzeitig gedufBert.
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andermal zweimal mehr reagierende Stoffe als das Kind). Ein solches Verhaltnis
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 Erklarung vermégen
allerdings auch sie nicht zu geben. Insbesondere halten sie es nicht fiir wahr-
scheinlich, daB man diese Kinder als latent syphilitisch betrachten miisse,
zumal sie ja nicht nur klinisch gesund sind, sondern auch ihre Wa.R. sich dauernd
negativ verhédlt. Dagegen ist wohl folgendes einzuwenden: Bei allen vier Kindern
von THOMSEN und Boas ist die Wa.R. mit dem Nabelstrangblut ausgefiihrt.
Kommt es zu einem Ubergang vom miitterlichen zum fetalen Blute iiberhaupt,
so wird besonders im Nabelstrang das miitterliche Blut in konzentrierterer
Form vorhanden sein als im iibrigen Korper des Kindes, zumal dieser Ubergang
meist kurz vor der Abnabelung erfolgt. Der Schluf}, den tatsichlich die beiden
Autoren ziehen, erscheint wohl nicht gerechtfertlgt und es bleibt nach wie vor
die oben gegebene Erklirung eines passiven Ubergangs von Stoffen aus dem
Blut der Mutter auf das Kind bestehen.

Neuere Untersuchungen KLAFTENS sprechen aber durchaus fiir die Méglich-
keit einer solchen passiven Ubertragung des Wassermannkérpers. Freilich betont
Krarren dabei, daB dies Ereignis nicht héufig vorkomme.

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

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

Fir dieses Vorkommnis sind in der Literatur Beispiele vorhanden. So
erwihnt z. B. TUGENDREICH 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 Fille klinisch sind, wird an solchen Beispielen
klar. Auch wir haben solche Fille 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 unverdéchtig. Bei Mutter und Kind
Wa.R. negativ. Nach 10 Wochen stellt sich bei dem Kinde ein chronischer Schnupfen ein,
allméahliches Auftreten von flichenhafter Infiltration des Gesichtes, besonders der Lippen-
gegend. Verdacht auf Lues. Wa.R. beim Kinde jetzt positiv. Hier ergab die weitere
anamnestische Nachforschung, 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 beschrieben worden.

b) Bei dauernd fehlender Lues des Kindes (gesundes Kind).

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

1. 2. Wa.R. bei Mutter negativ, bei Kind positiv.
a) Bei vorhandener Lues des Kindes.

Diese Fille zeigen an, daf eine Lues des Kindes mit positiver Wa.K. bei
negativer Wa.R. der Mutter vorkommt, daB also ein einfacher Ubergang des
komplementbildenden Korpers vom Kinde zur Mutter normalerweise nicht
statthat, sondern daB hier der Wassermannkérper im Organismus des Kindes
gebildet worden ist. Dal} 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 stellen nicht
etwa jene CorrLEs-Miitter, besonders wenn sie kurz nach der Geburt untersucht



38 H. RierscHEL: Allgemeine Pathologie der angeborenen Syphilis.

werden, das gréBte Kontingent fiir diese Wa.R.-freien Félle, sondern meist
sind es Frauen, deren Syphilis sichergestellt ist, die aber behandelt sind. Jeden-
falls kénnen gerade solche Fille daher nicht fiir die Hypothese der Ubertragung
ex patre angefithrt werden. Einen solchen Fall hat Verfasser einmal selbst
beobachtet. Ausfiihrlich teilte jiingst VaAro aus Budapest 2 solche Fille mit.
Hier hatten die Mitter wihrend der Schwangerschaft, Geburt und Wochenbett
negative Wa.R., das Nabelschnurblut aber gab positiven Ausschlag. Diese
Falle sprechen in der Tat auch gegen die These EscHs, ,,da der seropositive
Ausschlag beim Kinde auch eine positive Reaktion des miitterlichen Blutes
voraussetzt‘. Auch ScuUMANN und BarxEes, pE Buys und KrLarTEN (b) teilen
solche Félle mit. Sie mogen selten sein, aber sie kommen sicher vor, daran
ist nicht zu zweifeln.

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

Die Erklarung fiir diese Félle, die wohl nicht haufig vorkommen, die aber
theoretisch durchaus méglich sind, ist wohl die, dafl eine Infektion des Fetus
stattgefunden hat, dafl es auch zu einer positiven Wa.R. beim Fetus gekommen
ist, ohne dafl klinische Erscheinungen vorhanden sind. In gewissen Féllen
kann namlich die positive Wa.R. beim Saugling den klinischen Erscheinungen
ofters einige Zeit vorangehen. STEINERT und FLUsSER weisen auf solche Fille
hin. Wir selbst haben allerdings nie beobachtet, dal 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 Fille,
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 fehiender Lues des Kindes kommt
nach unserer Erfahrung nicht vor.

Zusammenfassung.

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

1. Die pathologische Anatomie und die Statistik machen es wahrscheinlich,
daB frithzeitige Aborte bei der Lues gar nicht oder nur sehr selten vorkommen,
dall vom 5. Monat ab die Frithgeburt 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 Spirochéten. Doch sind diese im miitter-
lichen Anteil in verschwindend geringer Menge gegeniiber dem fetalen Anteil
anzutreffen. Der Fetus stellt fiir die Spirochéite einen weit besseren Nahrboden
dar, als die Placenta.

3. Die Spirochétenbefunde haben ergeben, dafl wohl alle Miitter, die syphi-
litische Feten oder Kinder zur Welt bringen, selbst Spirochétentréager und damit
auch syphilitisch sind.

4. Dem Sperma bzw. dem Sekret der Prostata und Samenblaschen kénnen
Spirochdten beigemischt sein. Diese Sekrete sind demnach beim Luetiker
unter Umstéanden als infektios zu betrachten.

5. Wahrend der Schwangerschaft und der Geburt findet sich in einem
besonders hohen Prozentsatz die WassermannNsche Reaktion; doch ist darauf



Kritik der ,,Ausnahmen des CoLLEsschen Gesetzes*. 39

zu achten, daf bei unpfleglicher Behandlung, besonders des Retroplacentar-
blutes, auch unspezifische positive Reaktionen vorkommen.

6. Die Prifung der WasseErmanNschen Reaktion bei der Mutter ergibt,
daB etwa 90%, der Miitter, die luetische Feten und Kinder zur Welt bringen,
kurz nach der Geburt eine Hemmung der Haémolyse zeigen, gleichviel ob die
Miitter syphilitische Symptome zeigen oder nicht. Diese Zahl erhoht sich gerade
bei jenen Miittern, die symptomlos sind (sog. ,,CorLEs-Miitter”) auf fast 100%/,.
Auflerdem weisen auch jene Miitter, die bei syphilitischem Kinde eine negative
Reaktion geben, im maternen Anteil Spirochéten auf. Die Wa.R. gibt also eine
Bestétigung der Anschauung, daf die Miitter syphilitischer Kinder selbst syphi-
litisch sind. Die Wa.R. bei syphilitischen Sauglingen ergibt, dal} der erste mani-
feste Ausbruch der Syphilis beim lebenden Kinde stets mit einer positiven
Reaktion einhergeht. Zugleich kann festgestellt werden, dafl der Wassermann-
kérper normalerweise die intakte Placentarscheidewand nicht durchbricht
und daher der Wassermannkérper in dem Organismus gebildet wird, in dessen
Blut er sich findet.

Es ist wahrscheinlich, daf3 die Infektion des Kindes léngere oder kiirzere
Zeit vor der Geburt, ofter aber gerade wiahrend 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 Infektiositit des Spermas und

2. die feststehende Syphilis aller Miitter syphilitischer Neugeborener.

Auf den ersten Punkt wird spéter einzugehen sein. Was den zweiten Punkt
angeht, so stehen dieser Annahme eigentlich nur die sog. ,,Ausnahmen des
CorLLEsschen 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 gefiihrt werden kann, sind die sog. Aus-
nahmen des COLLESschen Gesetzes. Denn bel 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 fiihren sein. DaB diese negativen
Feststellungen allerdings eine Syphilis der Mutter nicht ausschliefen, ist ge-
niigend betont worden. Aber solche Fille geben den Vertretern der paternen
Ubertragungslehre einen scheinbaren Riickhalt. Und FINGER und HOCHSINGER
fullen gerade auf diesen Féllen, um den Infektionsmodus ex patre zu verteidigen.
Unter Ausnahmen des CorrLEsschen Gesetzes sind nach heutiger Anschauung jene
Miitter zu verstehen, die bei sicher syphilitischer Frucht klinisch und anamnestisch
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
Priméraffekt und Sekundérerscheinungen erkranken. Die grofie Frage ist nun
die: Kommen solche Fille wirklich vor ? In der Literatur sind eine Reihe von
Fallen, zum Teil von hervorragenden Syphilidologen beschrieben worden,
die in der Tat diese Ausnahmen zu bestétigen scheinen (s. S. 13).

MaTzENAUER (b) hat in ausfiithrlicher Kritik alle diese Annahmen des sog.
CoLrEsschen Gesetzes nicht auf Neuinfekte, sondern auf sog. Lokalrezidive
(synonyme Namen: cancriforme Papel, Solitarinfekt, Pseudosklerose, Mono-
rezidiv u. a.) zuriickgefilhrt. Man wird MATZENAUER voéllig zugeben, dafl wohl
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ein groBer Teil der Fille damit seine Erklarung findet. Fur die Félle, die dann
noch iibrig bleiben, habe ich versucht, dadurch eine plausible Erklirung zu
geben, daf} es sich hier um eine Superinfektion handeln kénne. Auch Bruck
hat in einer Entgegnung gegen F. LESSER die gleiche Ansicht geduflert ). Dabei
verstehen wir unter Superinfektion im Gegensatz zur Reinfektion eine erneute
Infektion mit Spirochdten bei noch vorhandener Syphilis des Neuinfizierten.
Solche Superinfektionsfille sind von LipscHUTz beschrieben worden und auch die
altere Literatur (SteErN, HocusiNGER, HuTcHINSON) kennt eine solche Reihe
von Superinfektionen. Auch in der neueren Literatur wird tiber solche Super-
infektionen berichtet [SiEmENs 2)]. Freilich verlduft stets eine Superinfektion
nicht in gleicher Weise wie die Erstinfektion.

Aber gleichviel wie die Dinge stehen, diirfen wir sicher sagen, dafl die Aus-
nahmen des Corresschen Gesetzes sehr wohl eine Erklarung finden kénnen,
auch wenn wir die Miitter als syphilitisch ansehen. Ein Teil wird sicher durch
sog. Lokalrezidive dargestellt. Fiir einen anderen Teil mochten wir wohl echte
Superinfektionen annehmen. Ich mufl davon absehen, in eine Einzelkritik
all der Fille einzutreten, hier sei auf die Arbeit MATZENAUERS verwiesen, nur
sei es erlaubt, auf zwei von GAUCHER 3) beschriebene Fialle naher einzugehen,
da sie von HoCHSINGER noch kiirzlich 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 hilt die Lues des
Kindes fiir eine kongenitale, was mir sehr zweifelhaft ist. Bei der Geburt soll (!) 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 fiir
dies Problem ungeheuer wichtige Tatsache der Ausnahmen des CorrLEsschen Gesetzes
festzustellen, ist dieser Fall nicht beweisend; denn es bestehen an der kongenitalen
Syphilis des Kindes die groBten Zweifel.

Der zweite Fall GAUCHERS (a) ist im Jahre 1916 verdffentlicht. 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 Wochen 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 Priméar-
affekte, gefolgt von Achseldriisenschwellungen und Roseola. Der Vater bietet duBerlich
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 wire und spater positiv, wire der Fall beweisend; so bleibt
immer die Erklirung iibrig, die schon MATZENAUER und RIETSCHEL fiir alle jene sog. Aus-
nahmen gegeben haben, daf3 es sich entweder um ein Monorezidiv oder um eine echte Super-
infektion handeln konnte. Denn der Beweis, daBl die Mutter dieses syphilitischen Kindes
wirklich vorher nicht syphilitisch war, ist mit den Hilfsmitteln, wie sie uns heute zur Ver-
fiigung stehen, nicht gefiihrt worden. Wir kénnen daher auch diesem Fall trotz der Autoritit
GavUucHERs nicht die Beweiskraft zuerkennen, die ihm der franzésische Autor beimift.

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

%) Ich wei}, daB der Begriff der Superinfektion bei der Syphilis durchaus umstritten
ist; ich fiihle mich nicht Fachmann genug, um hier mitzureden. Da aber von einer Reihe
von fithrenden Autoren eine Superinfektion angenommen wird, so kénnten gerade dadurch
eine Reihe von Ausnahmen des Coriesschen Gesetzes ihre Erklarung finden. Besonders
mdchten wir auf die neuen Versuche von KoLLe und EvErs iiber Superinfektion bei Kanin-
chen hinweisen. Dtsch. med. Wochenschr. 1926. S. 557.

%) GAUCHER fiihrt ferner fiir die Ubertragung der véterlichen Syphilis, die er fiir gar
nicht selten hilt, auch die Tatsache an, daB er kongenital-syphilitische Kinder kennt, deren
Miitter eine negative Wa.R. geben. Es bedarf wohl keines besonderen Hinweises, dafl eine
negative Reaktion sehr wohl mit einer latenten Lues einhergehen kann.
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Von allen Fillen, besonders aus der Zeit nach der Entdeckung der WaSSERMANNschen
Reaktion macht der von SELENEW 1910 mitgeteilte Fall einer Erklirung am meisten
Schwierigkeiten. Leider habe ich die Arbeit nicht im Original lesen kénnen, da sie in einer
russischen Zeitschrift erschienen ist. Die Krankengeschichte ist kurz folgende: Der Vater
hat eine &ltere Lues. Das Kind zeigt ein papuléses Exanthem an Handen und FufBlsohlen,
das sicher luetisch ist. Vater und Kind geben positive Wa.R., die Mutter negative Wa.R.
Die Mutter stillt das Kind und erkrankt an 2 Primiraffekten. Eine Erklirung vermag
ich ohne genaue Kenntnis der Arbeit und Analyse des Falles nicht zu geben. Die klinisch
wichtigste Frage ist die: sind es wirklich Primaraffekte gewesen?

Immerhin ist es auffallend, wie wenig Ausnahmen des CoLLEsschen Gesetzes
seit der Entdeckung der Wa.R. beschrieben sind. Fiir das letzte Jahrzehnt

habe ich keinen einzigen Fall in der Literatur gefunden.

e) Besteht das PROFETAsche Gesetz zu Recht?

Unter dem ProF¥ETASChen Geseiz verstand man bisher im allgemeinen die An-
nahme, daf (klinisch und serologisch) gesund geborene Kinder luetischer Miitter
gegen Syphilis immun seien und sich weder bei der Mutter, noch sonst mit Syphilis
infizieren kénnten. Ein Teil der Autoren nahm in Analogie mit dem CorLESschen
Gesetz an, dal} diese gesund geborenen Kinder stets latent luetisch seien (z. B.
RaBmwowrrscH, CARLE u. a.). Dasist sicher falsch. Denn es bleibt die Erfahrungs-
tatsache bestehen, daf} jede syphilitische Mutter auch einmal ein gesundes Kind
zur Welt bringen kann. Die Frage ist nur die, haben diese Kinder eine gewisse
Immunitdt gegen Syphilis. Es ist nun dankenswert, daB Fiscur 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
Bauwmis). Aus diesen geht hervor, dafl ProreTra das Gesetz viel enger formuliert
hat. Es lautet nach ProFETA so, ,,dafl eine wihrend der Konzeption oder in
den ersten 8 Gravidititsmonaten erfolgte luetische Infektion auf den Fetus
ibergehen kann. Geschieht dies aber nicht und wird das Kind symptomfrei
geboren, so sind auch virulente luetische Produkte der Mutter oder einer anderen
luetischen Nabrerin nicht imstande, es zu infizieren, da es eine durch ldngere
Zeit, d. h. bis zum vollstdndigen Austausche seines priméaren Korperzellenbestandes
andauernde Immunitét. intrauterin erworben hat. Aus diesem Grunde erklirt
ProrETA auch die Infektion beim Passieren von mit hochinfektigsem luetischem
Material besetzten Geburtswegen fiir ausgeschlossen (Fiscan). Auf Grund
dieser weit strengeren Definition schrumpft in der Tat das bisherige Material,
das gegen die Gultigkeit des ProrFeTAaschen 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 fiir die Giiltigkeit desselben herangezogen werden. Es kénnten
nach PrRoFETA nur solche Félle als Ausnahmen des PrRoFETASchen 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 Schleimhduten
infiziert, so daB es zu einer akquirierten Lues mit typischer Sklerose mit folgender
Roseola kommt. Die meisten Fille dieser Art kommen nun dadurch zustande,
daB Miitter 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 In-
fektion wihrend der letzten 2 Graviditdtsmonate nach PROFETA nicht zu einer
Immunitét der Mutter fiihrt, sondern meist nur zu einem priméren Schanker,
so sind diese Fille nach ProFETA wieder ausgenommen, da hier noch keine
Allgemeinimmunitét der Mutter eingetreten sein soll, die auf das Kind iibertragen
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wird [z. B. die neueren Fille von GERz, ScHLLING und HorrMaNyN, Buwmm,
Lomuovrr (3 Falle), DumeT]. Anderseits wird natiirlich nur selten ein gesundes
Kind geboren, wenn eine sekundére Syphilis der Mutter schon mehrere Monate
vor der Geburt bestanden hat. Es ist klar, daB nach dieser strengen Aus-
sonderung nur sehr wenige Félle iibrig bleiben konnent). Aber auch diese
wenigen Fille der Literatur sind so eindeutig, daB sie eben die Ungiiltigkeit
des ProFETAschen Gesetzes dartun. Ich erwihne die Fille von ARNING, GLUCK,
GRUNFELD, HASLUND, BERrING, LAURENT und THIRY (2 Falle); Fille, die auch
FrscuL im groflen und ganzen anerkennt 2).

Dazu kommen vielleicht noch folgende Fille. HasLUND (a) erwihnt, dafl
Opmaxnson 11 Falle von Ausnahmen vom ProrETAschen Gesetz beschrieben habe,
allerdings war nur in 2 Fallen eine typische Sklerose bei den Kindern vorhanden.
Beweisender ist ein Fall, den Groex kiirzlich mitteilt.

Zur Erlauterung will ich cinen Fall aus der Literatur mitteilen:

Fall von ArNING: Ein Mann, welcher bereits 2 gesunde Kinder erzeugt hat, infiziert
seine Frau im 4. Graviditdtsmonate. Dieselbe gebiert ein gesundes kraftiges Kind, das sie
zunichst an beiden Briisten, 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 papuléses Exanthem anschlieft, dem Papeln ad
nates und ad vulvum folgen.

FiscHL geht nun so weit, daB er, wenn diese gesund geborenen Kinder von
syphilitischen Frauen sich spiter, z. B. im 5., 6. Monat oder mit 1 Jahr usw.
mit Syphilis anstecken, darin eine Bestétigung einer temporiren Immunitit
nach ProFETA sieht. Ein solcher SchluB ist aber natiirlich viel zu weitgehend
und in keiner Weise berechtigt. Es liegt auf der Hand, daf3 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, daBl ein gesundes Kind sich bei seiner syphi-
litischen Mutter nicht ansteckt, selbst wenn es gestillt wird, den Schluf} ziehen,
wie dies FiscHL tut, daB hier eine (temporare) Immunitat des Kindes vorliegt.
Sonst kommt man zu den unglaublichsten Schluffolgerungen. Sicher kann
ein luetisches Kind mit Papeln und Rhagaden im Munde leicht eine gesunde
Niahramme 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 natiirlich kommt die Infektion
von einer luetischen Frau auf ein gesundes Kind zustande, auch wenn sie das Kind
stillt, solange nicht ein Priméraffekt oder Papeln an der Mamma vorhanden

1) Warum ProreTA allerdings diese strenge Aussonderung trifft, ist nicht einzusehen.
Vor allem mag man dabei noch bedenken, dafl die ersten Fille, die er als ,,Beweis‘ fiir das
,,Gesetz‘* anfiihrte, sehr fadenscheinig waren und erst in einer spateren Arbeit legte er mehr
Material vor, das aber auch nicht beweisend ist. Wenn wirklich eine relative Immunitit von
der Mutter auf das Kind iibertragen 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 Immunitit fehlen? Und wie oft sieht man hier Aborte und schwere intrauterine
Lues der Kinder? Man sieht daher, dafl diese ganze Argumentation PrOFETAs auf sehr
schwachen Fiflen ruht.

%) Auch die Fille OBTULOWICZ, NEUMANN, RavocLr zeigen, daBl die evtl. Dauer der
Profeta-Immunitét nur recht begrenzt sein kann. Spawik (Med. Klinik 1925, Nr. 33 u. 24),
ein Schiiler F1scHLs hat hier getadelt, daB ich nicht mehr sichere Ausnahmen anfiihre. Ich
habe aber ausgefiihrt, da durch die von PrRoFETA verlangte (allerdings vollig unbegriindete
Einschrinkung) die Zahl solcher Fille sehr klein werden muB und die oben angefiihrten
Falle beweisen tatsichlich die Ungiiltigkeit. 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 schlieSlich gegen jeden Fall Einwendungen
erheben.

3} Genau so, wie der Ubertragungsmodus klinisch nicht gelést werden konnte.
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sind1). 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 Fille gehorte, bei denen, wie FIscHL mitteilt, spater
eine positive Wa.R. auftrat und das Kind behandelt wurde. Denn zweifellos
kann eine akquirierte Syphilis beim Sdugling durch das Trinken an einer
luetischen Amme vorkommen, ohne daf dabei ein Priméiraffekt sichtbar wird.
ZIELER hat solche Fille, die sich in einem Kinderheim ereigneten, beschrieben.
Einer Amme, die durch ein syphilitisches Néhrkind einen Primé&raffekt sich
zugezogen hatte, wurden, da der Priméiraffekt nicht erkannt war, 6 gesunde
Kinder an die Brust angelegt. 3 dieser Kinder erkrankten an Syphilis; bei
einem Kinde bildete sich ein Priméraffekt an der Zahnleiste aus, bei den beiden
anderen wurde aber kein Priméraffekt gefunden, trotzdem dauernd danach
geforscht wurde. Nur das Auftreten der positiven Wa.R. bzw. anderer luetischen
Stigmata machten die Diagnose sicher. Fine prophylaktische Behandlung
der Kinder hatte nicht stattgefunden.

Auch FINKELSTEIN (a) hat dhnliche Beobachtungen gemacht. Er schreibt:
,,Bemerkenswert erscheint mir, daf ich mehrfach bei durch Saugen erworbener
Syphilis weder den Priméraffekt noch regiondre Driisenschwellungen finden
konnte. Auch der erst kiirzlich 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 Nicoraus (Bukarest) hinweisen, der bei einem
Erwachsenen mit sekundéirer Lues ohne sichtbaren Priméraffekt die Moglich-
keit, ja die Wahrscheinlichkeit diskutiert, daB die Infektion im Oesophagus
oder im Magen stattgefunden hat, der Priméraffekt daher unsichtbar blieb.

Ganz besonders spricht aber gegen eine von der Mutter auf das Kind iiber-
tragene Immunitit die Tatsache, dall sogar véllig symptomlose Miitter mit
positiver Wa.R., die im iibrigen klinisch und subjektiv ganz gesund erscheinen,
Kinder mit schwerster angeborener Syphilis zur Welt bringen kénnen. Gerade
bei diesen (CorLES-) Miittern miillten wir einen sehr hohen Grad von Immunitét
voraussetzen, da sie klinisch so gesund sind. Es kommt aber weniger auf den
Grad der sog. Immunitidt der Mutter, als auf den Zeitpunkt der Infektion an;
auch bei leichten, ganz latenten Formen der Lues kann eine Mutter ein schwer
luetisches Kind zur Welt bringen, wenn eine Friihinfektion des Fetus wahrend
der Graviditdt stattgehabt hat. Auch kennen wir bei der Lues eine ,,echte
Immunitat in unserem Sinne nicht. Ist die Syphilis geheilt, so kommt es zu
echten Reinfektionen. Es gibt nur eine ,,Anergie”, d. h. ein Refraktédrsein
gegen neue Impfungen, solange der Korper noch Gift beherbergt. Wenn wirklich
solche Immunstoffe vorhanden wéren, so ist zu bedenken, daf3 die Wassermann-
Stoffe nicht durch die Placentarscheidewand auf das Kind iibergehen, sondern
in dem Organismus haften, in dem sie gebildet werden. Nur bei der Geburt,
wo diese Scheidewand durchbrochen wird, ist ein Ubergang méglich. Ob also
diese vollig hypothetischen Immunstoffe ohne weiteres durch die Placentar-
scheidewand durchgelassen werden, ist ebenfalls ungewiB, allerdings nicht véllig
unmoglich, da der Wassermannkérper nicht mit einem Immunkérper identi-
fiziert werden darf. Endlich ist aber darauf hinzuweisen, dafl der allgemein
schwere Verlauf der Lues beim Siugling nicht fiir eine Anwesenheit solcher

1) Man denke, wie oft in der Zeit vor der Entdeckung der Wa.R. solch luetische Ammen
vermietet wurden. Wéahrend ich bei meiner fritheren Tétigkeit am Sduglingsheim 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—29 der Fall. Frither wurden also
viele latent luetische Ammen vermietet, und doch spielte eine Ansteckung auf das geséugte
Kind so gut wie keine Rolle.
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Stoffe spricht. Der Fetus stellt vielmehr im Gegensatz zur Mutter einen sehr
guten Nihrboden dar und daher finden wir stets im fetalen Gewebe eine massen-
hafte Vermehrung von Spirochédten, wéhrend im miitterlichen Koérper oft nur
wenige Hrreger zu finden sind.

Wiirde man eine Immunitétsiibertragung von der syphilitischen Mutter
auf das gesunde Kind annehmen, so kimen folgende Mdoglichkeiten in Betracht:

1. durch passive Ubertragung von Antikérpern,

2. durch Ubertragung von Stoffen, die eine Anergie bewirken,

3. durch Ubertritt von sypbilitischen Stoffen, die eine aktive Immunitit
beim Kind erzeugen (Ubertritt von Antigenen).

Alle diese Annahmen sind unbewiesen und reine Theorien. Zu weit wiirde es
aber fiithren, hier auf das Gebiet der Immunitétsverhaltnisse beim Neugeborenen
einzugehen. So moéchten wir daran festhalten, dafl trotz der Einwendungen
Fiscars das Gesetz von der tempordren Immunitat gesunder Kinder bei syphi-
litischen Miuttern vollig unbewiesen und daher ungiiltig ist, zumal sichere Aus-
nahmen existieren 1).

HI. Die ﬂberimp.fung 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 mufl nur gestreift werden, soweit sie fiir das Ubertragungsproblem
in Betracht kommt. In erster Linie sind E. HorrMaANN, MUEHLEN, NEISSER,
UsLENHUTH und MuLzeER, TomasczEwSKI, KoLLE, sowie LEvVADITI und ihre
Schiiler zu nennen, die sich tierexperimentell mit diesem Problem befafit haben.
Wihrend NE1SSER mehr Affen als Versuchstiere beniitzte, haben die anderen
Forscher besonders die Kaninchensyphilis studiert.

BERTARELLI erbrachte 1906 den Beweis, dal die Kaninchenhornhaut nach Einbringung
syphilitischen Materials regelméig in der Form einer charakteristischen Keratitis erkrankte.
Freilich blieb in den meisten Fillen die Syphilis lokal auf das Auge beschrinkt. Nur ganz
wenige Falle sind beschrieben worden, wo eine allgemeine Syphilis nach Augenimpfung
vorgekommen ist (GROUVEN, NEissErR und PURKHAUER). Auch kénnen die Augenkrank-
heiten wieder ausheilen, ja ein spontan geheiltes Auge wird nach der Heilung fir eine Neu-
infektion wieder empfinglich.

Ganz anders verhalten sich Kaninchen bei Impfungen in die Hoden, besonders nachdem
die Spirochiten durch wiederholte Tierpassage virulenter geworden waren. Bei Impfung
in die Hoden gelingt es sofort eine generalisierte Syphilis hervorzurufen. Es muBl eine be-
sondere Affinitat des Hodengewebes zur Spirochite vorhanden sein, wofiir ja auch die schon
erwihnte Tatsache spricht, daB auch im Sperma des Menschen wiederholt Spirochéten
gefunden wurden. Cutane Impfung gelingt beim Kaninchen auch; ob schwerer als beim
Affen, 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. Intravendse (sowie intrakardiale)

1) Das ,,ProFETasche Gesetz‘* ist eigentlich von PrROFETA nur als ,,Analogon‘‘ zum
CorLEsschen Gesetz aufgestellt worden. Da man falschlicherweise das CoLLEssche Gesetz
so deutete, dal die Tatsache der Nichtinfizierbarkeit der Miitter syphilitischer Kinder
darauf beruht, da diese Miitter vom primir luetischen Kinde ,,immun‘ gemacht seien
(besonders FINGER), so muBte man ganz folgerichtig auch eine Immunitit der (sonst gesunden)
Kinder bei syphilitischer Mutter verlangen. Eigentlich war dem ProFETAschen Gesetz
jede Berechtigung entzogen, als man mit Hilfe der Wa.R. feststellte, daB es keine Immuni-
tat der CoLLEs-Miitter gibt, sondern dafB diese Miitter syphilitisch sind. Es wire daher zu
verstehen, wenn z. B. FINGER, der das CoLLESsche Gesetz im Sinne der Immunitét auffaft,
das ProrETasche Gesetz annehmen wiirde. Er ist aber ein Gegner dieses Gesetzes. Gar
nicht zu verstehen sind aber jene Forscher, wie z. B. FiscHL und seine Schiiler, die vollig
zugeben, daB alle Miitter syphilitischer Kinder selbst syphilitisch sind, also hier eine Im-
munitdt der Mutter ablehnen, aber fiir die gesunden Kinder syphilitischer Miitter plétzlich
diese Immunitit postulieren.
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Impfung war stets mit positivem Erfolg begleitet, und zwar stets in der Form der all-
gemeinen Syphilis.

UrLENHUTH und MULzER haben auch versucht, die Frage der kongenitalen
Ubertragung der Syphilis experimentell anzugreifen. Die Versuche begegneten
indes groBlen Schwierigkeiten, da Kaninchenbocke mit schweren Hoden-
erkrankungen nicht mehr so zeugungsfreudig und -fahig sind wie gesunde Bécke.
Auch beobachteten sie weiter, daf3 die Kaninchenmutter hiaufig die Gewohnheit
hatte, ihre Jungen gleich oder kurz nach der Geburt aufzufressen. So wurde
ofter bei syphilitischen Kaninchenmiittern eine Schwangerschaft konstatiert,
die zu Ende kam, ohne daBl aber die abortierten Feten gefunden wurden.
UnLENHUTH und MULZER meinen, daB auf einem anderen Wege als durch die
Mutter die Feten nach der Geburt nicht fortgekommen sein kénnten. Soweit
von UHLENHUTH und MULZER positive Versuche vorliegen, geht daraus hervor,
,,dal} lokalsyphilitische Bocke mit gesundem Weibchen gesunde Junge erzeugen
kénnen, 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. UnHLENHUTH und MULZER
glauben (mit aller Vorsicht), daB besonders bei allgemeiner Syphilis des Kanin-
chens Aborte vorkommen konnen.

In der sonstigen einschligigen 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 Féllen die grofite Skepsis entgegenbringen
miissen, zumal die Augensyphilis beim Kaninchen sehr oft ein lokales Leiden
bleibt. LomBARDO spricht sich dariiber folgendermaflen aus (nach UHLENHUTH
und Murzer): ,,Die Keratitis beim Kaninchen und die Hautsyphilis beim
Menschen scheinen die Fruchtbarkeit und Graviditdt nicht zu beeinflussen.
Die von syphilitischen Kaninchen geworfenen Jungen sterben hidufig 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.
UnLeNnaUTE und Murzer haben alsdann einem tréchtigen Kaninchen Spiro-
chitenmaterial 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 wiahrend der Graviditit
lebende virulente Spirochéiten intravends eingefiithrt erhalten hatte, eines seiner
Jungen etwa 2 Monate nach der Geburt, etwa gleichzeitig mit der Mutter,
allgemein syphilitisch erkrankte. Es muf} also gleichzeitig mit dem Mutter-
tier auch der Fetus infiziert worden sein, bzw. das Virus in die Placenta gelangt
sein. Es wire dies der erste sichere Ubertragungsversuch der Syphilis auf
placentarem Wege beim Kaninchen. Man koénnte auch die interessante Beob-
achtung von NATTAN-LARRIER anfiihren, die mit Recurrensspirillen arbeiteten.
In 809, gingen die Spirillen von der Mutter auf den Fetus iiber. Die Autoren
fanden dabei, daB, je friithzeitiger die Infektion in der Schwangerschaft der Mutter
stattfindet, die fetale Infektion um so wahrscheinlicher ist. Dabei scheint es
fiir den Durchtritt der Spirille nicht nétig zu sein, daf3 die Placenta irgendwie
ladiert ist. So interessant auch diese Versuche sind, so sind sie doch nur mit
grofler Vorsicht mit den Verhiltnissen bei der Syphilis zu vergleichen. . Selbst
die Versuche von UHLENHUTH und Murzer sind, so prinzipiell wichtig sie
natiirlich auch aufgefafit werden miissen, nur mit Vorsicht auf den Menschen
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zu ibertragen. Beide Autoren haben dies auch stets betont. So ist z. B. die
Annahme, daBl auch beim Menschen Spirochidten ohne weiteres durch die
Placenta auf den Fetus iibergingen, wie dies bei Infektion von spirochéten-
haltigem Material beim Kaninchen in der Tat der Fall war, nicht ohne weiteres
berechtigt, da eine solche massive und chokartige Impfung beim Menschen
im allgemeinen nicht vorkommt, aber in seltenen Fiallen kénnte man sich einen
solchen Infektionsmodus vorstellen, besonders dann, wenn die Mutter wihrend
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, dafl man in der Tat daran denken kénnte, daf3 eine direkte
embolische Verschleppung der Spirochite auf den Fetus wie in jenem Impf-
versuch von UHLENHUTH und MuLzER stattgefunden habe. Im allgemeinen
wird das wohl aber nicht der Fall sein, da der Eintritt der Spirochéten 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, gleichgiiltig,
ob eines oder beide Elterntiere erkrankt waren. Stets waren die Jungen
syphilitischer Kaninchen fiir Syphilis empfénglich (keine Bestdtigung des
ProrrTAschen Gesetzes). Dagegen hatten sie positive Erfolge der Syphilisiiber-
tragung bei sexuellem Kontakt der Tiere. Hier wurde die Syphilis in etwa 459,
vom Kaninchen auf das Weibchen iibertragen, auch wenn zugleich eine Schwinge-
rung eintrat. Endlich sind Versuche von KorikE und EvERS zu erwdhnen.
Sie konnten sichere syphilitische Infektionen beim Kaninchen erreichen, ohne
daB die Tiere Symptome boten (sog. ,,Nuller:).

Vor UsLENHUTH 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, daf es zwar moglich ist auf
subcutanem Wege Tiere zu infizieren, daB dies aber nur in seltenen Fillen gelingt.
Meist haftet bei dieser Methode das syphilitische Virus noch am cutanen Gewebe.
Und der Erfolg ist nur ein scheinbar subcutaner ; tatsichlich handelt es sich aber
um eine cutane Impfung. Die Cutis scheint eine besondere Affinitat zur Syphilis-
spirochéte zu besitzen. Es kommen eigentlich nur 4 Fille von gelungenen sub-
cutanen Infektionen bei NEISSER in Betracht (unter iiber 100 Versuchen). Als
positive wurden dabei nur die Félle bezeichnet, in denen es zu keinem cutanen
Priméraffekt 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-
zlindlichen 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, daf3 eine
auffallend starke Abmagerung und Kachexie nachfolgt, so daB der Gedanke
an eine chronische Intoxikation nahegelegt wurde. Ob die Syphilisinfektion
daher bei subcutaner Viruszufuhr doch micht ein anderes klinisches Bild geben
kann, ist nach diesen Erfahrungen NEISSERS zwar nicht bewiesen, aber immerhin
méglich.

Die intravendse Injektion mit spirochdtenhaltigem Material war von viel
sichererem Erfolg begleitet. Hier gingen beim Affen die meisten Impfungen
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an und fithrten zu einer Allgemeinsyphilis des Tieres. Dagegen waren alle Ver-
suche, eine intraperitoneale Infektion zu erhalten, ergebnislos. Wahrscheinlich
ist es der Spirochéte nicht moglich, das resistente unverletzte Epithel der Serosa
zu durchbohren, die Affinitit dieses Nahrbodens ist eben eine sehr geringe.
Lymphdriisenspaltung und Einreiben der auf diese Weise freigelegten Fliachen
mit Virusmaterial wurde von NEISSER zweimal vorgenommen; beide Male ohne
Erfolg.

Eigentlich sind die Ergebnisse, die sich aus der tierexperimentellen Syphilis
fiir das Problem der Ubertragung ergeben, recht gering und wir konnten das
Kapitel schlieBen. So sprechen eigentlich alle Ubertragungen und alle Tatsachen
dafiir, daf3 bei der Ubertragung der Syphilis die gleichen Gesetze walten wie
bei der kongenitalen Ubertragung aller Infektionskrankheiten. Mag auch fiir
einzelne Fille der exakte Nachweis dieser placentaren Ubertragung nicht gegeben
werden konnen, nie darf man um solcher weniger Falle willen eine neue Hypo-
these (wie die der Ubertragung ex patre) aufstellen, fiir die es kein Analogon
in der Saugetierpathologie gibt. Ist es doch auch sicher gestellt, da solche
fiir den placentaren Ubertragungsmodus nicht beweisbaren Fille genau den
gleichen klinischen Befund haben koénnen 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 folgendermaBen 1):

Das Ovulum einer Frau oder die Spermazelle eines Mannes ist ein Teil des Korpers
und folglich hat diese Zelle auch alle 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 Spirochite, die sic% in einer sog. ,,Dauer-
form* (Sporenbildung) befindet, wird also durch die bestehende Immunitit ,,latent®
erhalten. Nach einer gewissen Zeit kommt es zum AbschluBl dieser Latenz und die
Spirochéate vermehrt sich, es kommt zur Syphilis des Fetus. Durch die Syphilis der
Placenta, die nach HoCHSINGER natiirlich sekundir vom Fetus aus erkrankt, kommt
es, falls die Mutter gesund war, zu einer Ubertragung von nicht lebensfihigem Antigen
auf die Mutter (im Sinne PFAUNDLERs), und damit zur positiven Wa.R. der Mutter,
die also immun wird. Selbstverstindlich erkennt HocHSINGER auch eine dlaplacentare
Dbertragung der Lues bei postkonzeptionellen Infekten der Mutter an, die, wie er meint,
um so weniger verwundern kann, als der Ubergang von anderweltlgen aluten Infektions.
krankheiten, welche die gravide Frau wihrend der Schwangerschaft erwirbt, auf den fetalen
Organismus eine wohlbekannte Tatsache ist.

Wir miissen eine solche Argumentation ablehnen, sie erinnert zu sehr an die Hypo-
thesen von Kassowrrz (dessen Schiiler HOCHSINGER ist) und FINGERs, die meines Erachtens
mehr Verwirrung gestiftet, als Klarheit gebracht haben. Denn eine unbewiesene Annahme
baut sich auf die andere auf. GewiB ist z. B. das Ovulum und die Spermazelle ein Teil des
miitterlichen bzw. viterlichen Zellstaates; aber die Gastrula oder der 1—2-monatliche
Fetus ist gewil ein in seinem Zellstaat ganz individueller Organismus, der nicht mehr eine
materne oder paterne Immunitat besitzt. Warum verschwindet iiberhaupt diese von HocH-
SINGER angenommene Immunitét des latent syphilitischen Keims ? Bei klarem Durchdenken
konnte es iiberhaupt keine angeborene Syphilis geben, besonders wenn die Mutter latent
syphilitisch (also immun!) und der Fetus ovulir-germinativ infiziert wire. Es ist zweifellos
interessant zu sehen, wie schwer es manchen Forschern fillt, sich in ihren Gedankengingen
umzustellen, und es lohnte eigentlich nicht so viele Worte dartiber zu verlieren, wenn nicht
so verdienstvolle Forscher wie z. B. FINGER und HOCHSINGER immer noch am germinativen
Ubertragungsmodus festhielten.

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

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

Wie ist dann aber dieses eigentiimliche Verhalten dieser latent syphilitischen
Miitter zu erkliren? Wie kommt die Syphilis zustande?! Primdr vom Mann
oder durch Choc en retour vom (a paire) infizierten Kinde. Und diese Frage ist
wesentlich aus klinischen Griinden. Woher stammt, so frage ich, in solchen Fdllen
der ganz eigenartige Verlauf der Syphilis bei solchen Miittern ?

Wir sehen ja unzéihlige Frauen, bei denen wir von primérer Syphilis nichts
wissen und bei denen weder die Anamnese noch die sorgsamste Untersuchung
den Sitz der priméren Erkrankung nachweisen lassen. Aber wir finden bei ihnen
ganz dieselben typischen Erscheinungen wie bei Frauen, deren primére Infek-
tion wir beobachten konnten. Aber nichts von sekundéren FErscheinungen
sehen wir bei den in Frage stehenden Miittern. Im Gegenteil, sie erscheinen
vollkommen gesund (NEISSER).

In dieser Frage liegt in der Tat der Angelpunkt fiir das ganze Problem.
Dieser verschiedene Verlauf, der einmal die Hypothese des Choc en retour
veranlaft hat, sodann die des tertiarisme d’emblée und endlich die Anschauung,
daB diese symptomlos bleibenden Miitter immun oder sogar gesund seien,
muf} auch einen bestimmten Grund haben. ,

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

IV. Wie kommt die Syphilis der CoLLES-Miitter zustande?

Aus den Versuchen von experimenteller Syphilis an Affen und Kaninchen
geht jedenfalls hervor, daB fiir den Verlauf der Syphilis von ausschlaggebender
Bedeutung der Ort ist, an dem die Infektion einsetzt und dafl Impfsyphilis durch-
aus nicht das gleiche fiir den Trager bedeutet. Besonders bedeutsam scheint
uns zu sein, dal z. B. beim Kaninchen bei Impfung in die vordere Kammer
die Erkrankung oft rein lokal bleiben kann. Man darf gewil nur mit aller Vor-
sicht diese Ergebnisse auf die menschliche Pathologie iibertragen. Haben wir
in der menschlichen Pathologie der Infektionen nicht &hnliche Beobachtungen,
die darauf hindeuten, daf} die primére Eintrittspforte fiir den Verlauf der Krank-
heit entscheidend ist? So ist der recht verschiedene Verlauf der Furunkel
und Karbunkel wohlbekannt. Gewil kann der Karbunkel an jeder Stelle des
Korpers recht bosartig werden, doch sind die Gesichtskarbunkel ganz besonders
gefiirchtet in ihrer Neigung zur Sepsis. Man darf sich wohl vorstellen, daf3 dieser
Verlauf wesentlich mit dem Lymphsystem bzw. den Lymphdriisen zusammen-
héngt, denen ja in erster 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 primér die Lunge infiziert,
so tritt das Bild der Lungenpest auf, das viel foudroyanter verlduft 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 primére Infektion (priméarer Lungenherd,
primére Hauttuberkulose usw.). Es tst also durchaus berechtigt anzunehmen,
daf3 der Ort der Eintrittspforte des Erregers sehr wohl auf das klinische Krank-
heitsbild und den Verlauf bestimmend einwirken kann.

Nun haben wir bei der Frau folgende Infektionsmoglichkeiten: entweder
wird sie cutan infiziert, sei es an sichtbarer Stelle, wo der Primiraffekt deutlich



Wie kommt die Syphilis der CoLLES-Miitter zustande? 49

ins Auge fallt, sei es an unsichtbarer, wo ein solcher Priméraffekt nicht besonders
gesehen wird, aber wohl vorhanden sein kann (Cervix, Portio), was nach den
Arbeiten von E. FrRieprLANDER, Dora Fucus und KATe TrostT sicher weit
héufiger vorkommt als man bisher annahm. Gelangt die Spirochéte aber iiber
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 Driisen ist, eine Infektion die in einem solchen Gewebe stattfindet,
mit der cutanen gleichzusetzen und klinisch denselben Krankheitsverlauf zu
erwarten. Ich nehme an, dafS der eigentiimlich klinische Verlauf der Syphilis
bev jenen Frauen sich durch den eigenartigen Infektionsmodus tvm Uterust) erkldrt
und daff daher die Lues vielleicht eine andere und viel mildere Form von vornherein
annimmt, als wenn es cutan zur Bildung eines Primdraffekies kommi und von da
aus zu einer Generalisierung mit Spirochéten im Kdérper. Eine solche Annahme
hat allerdings eine unbedingte Voraussetzung, dafi nimlich das Sperma infektios,
also Spirochéiten enthalten kann. Diese Tatsache steht aber heute, wie oben
ausgefiihrt ist, fest; ja die Feststellungen von F. LEsSsER, FRIEDLANDER und
Fucas aus der Japassonnschen Klinik, auf die wir S. 23 hingewiesen haben,
sprechen dafiir, daf} ein solcher Infektionsmodus gar nicht so selten 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 Erklarungsméglichkeiten
eingehen. An sich wird es wahrscheinlich bei intaktem Flimmercylinderepithel
nicht zu einer Infektion der Schleimhaut kommen. Denn im allgemeinen nehmen
wir fiir eine Infektion der Syphilis eine, wenn auch noch so geringe Kontinuitéts-
trennung des Epithels an, und diese ist a priori im Uterus normalerweise nicht
gegeben. Wire es aber nicht moglich, daf3 die Menstruation oder die Reifung des
Eies und die damit verbundene Auflockerung und Veranderung der Schleimhaut
den geeigneten Boden fiir eine Infektion schaffen kénnte, d. h. kommt also nicht
doch eine ,,Art Infektion ex patre‘‘ zustande ? Allerdings die Anschauung mdochte
ich von vornherein ablehnen, daB eine Befruchtung und zugleich eine Infektion
der wachsenden Frucht und der Mutter zustande kame. Dagegen sprechen
alle 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 einer Spirochétenseptikamie zugrunde ginge. Aber wohl wére es moglich,
dafl durch die Menstruation oder Konzeption tiberhaupt erst die Infektion
der Mutter moglich gemacht wirde. Dal eine Infektion durch die intakte
Schleimhaut méglich ist, ist zur Zeit ebenso zu behaupten, wie zu bestreiten;
doch méchten wir die Moglichkeit durchaus fir gegeben halten. Machen wir
uns aber die Infektion wihrend der Menstruation oder wahrend der Konzeption
klar, so kommt es zur Infektion der Mutter an einer Stelle ihres Korpers mit
vollig anderem Gewebe als bei der gewohnlichen cutanen Impfung. Durch diesen
verdnderten Infektionsmodus und Infektionsort kann aber sehr wohl der Ablauf
der Krankheit verdndert werden. Es konnte moglich sein, dafl die Syphilis
sich viel mehr lokalisiert verhilt bei solchen Miittern, daBl die Mutter bei einer
solchen Infektion einen viel milderen Verlauf ihrer Krankheit durchmacht

1) Der Gedanke, daB3 in der Uterushéhle diese Infektion stattfinden kann, findet sich
bei manchen franzosischen Autoren, die viel spéter, aber wohl unabhéngig von mir, &hn-
liche Vorstellungen entwickeln, so Pivarp (1921). Auch FrHLInG (1922) hat, ohne uns
zu nennen, dhnliche Gedanken entwickelt, wenn er auch dabel annimmt, daBl die Miitter
nicht syphilitisch werden.

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. 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 natiir-
lich dabei doch ,,echt syphilitisch infiziert*. Wir haben dann eben die bekannte
latente Lues der Frau vor uns. Bei der reichen Lymphdriisenversorgung des
Beckenbodens der Frau ist die Moglichkeit durchaus gegeben, daB die Spirochiten
mehr abgefangen werden, so da} der Kérper Zeit behalt sich ihrer zu erwehren.

Eine solche Uberlegung wiirde zwanglos die latente Lues der Frau ohne
klinische Symptome erkliren. Sie wiirde aber auch die Syphilis conceptionelle
précoce und tardive verstindlich machen. Kommt es bei einer solchen infizierten
Frau zur Konzeption, so entwickelt sich der Fetus zunichst ganz normal, bis
die in den Beckendriisen noch vorhandenen schlummernden Spirochiten ange-
lockt werden, die Placenta infizieren und von dort auf den Fetus {iberwandern 1).
So bleibt die Infektion des Fetus eine solche per placentam und die Syphilis
wiirde damit keine Ausnahme unter den Infektionskrankheiten machen. Wohl
aber ndhert sich diese Hypothese auch Vorstellungen, die die Anhidnger der
Infektion ex patre vertreten haben und sie wiirde bis zu einem gewissen Grade
beiden Anschauungen gerecht werden, vor allem die klinischen Erfahrungen
uns am besten verstdndlich machen. Es wird wertvoll und notwendig sein,
daf hier noch weitere experimentelle Studien einsetzen.

Ich habe diese Hypothese zuerst 1912 aufgestellt und veréffentlicht. FincEr hat dann
1917, ohne ausfithrlich auf meine Verdffentlichung 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
duBeren 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 Lision 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 latentes Dasein. Die Mutter ist Syphilis-
spirochatentrigerin, hat positive Wa.R., hat syphilitische Kinder, sie hat aber keine Lues,
sie hat keine hamatogene Syphilisinfektion durchgemacht, ist aber von ihrem Syphilisspiro-
chitennest in den Ovarien so weit immun, als es eben Luetiker sind.‘

Ich glaube wohl mit allen Forschern einig zu sein, wenn wir eine solche Vor-
stellung ablehnen. Auf eine ausfiihrliche Kritik diirfen wir wohl verzichten.

V. Die Infektionswege der Spirochiten von der Mutter
zum Kind.

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

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

2. durch allméhliches Vorwirtskriechen der Spirochiten in den Lymph-
spalten der NabelschnurgefiGe.

Wir méchten den ersten Modus fiir den gewdhnlichen und héufigsten halten.
Dafiir sprechen die pathologisch-anatomischen Befunde, bei denen man die
Spirochiten im Lumen der Gefafle antrifft, dafiir spricht auch die grofe Leich-
tigkeit, mit der beim Erwachsenen und beim Kinde eine Verschleppung des

1) So wiirde sich auch leicht jener Fall von JESIONEK erkliren, wo eine angeblich gesunde,
im Beginn der Graviditit stehende Puella nach viermonatlichem Spitalaufenthalt eine
maculo-papulése Syphilis darbot und im 8. Monat der Graviditit eine stark macerierte
Frucht gebar. Das ist kein Choc en retour, wie damals JESIONEK meinte, sondern die
Patientin war durch das Sperma latent infiziert und unter der Graviditat blieb hier die
Lues nicht latent, sondern flammte auf. Nach einer brieflichen Mitteilung ist JESIONEK
heute auch dieser Meinung.
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Virus durch das Blut erfolgt. Auch daf so hdufig die Leber bei der Siduglingslues
mit ergriffen ist, diirfte in diesem Sinne zu deuten sein.

Den zweiten Infektionsmodus méchten wir aber nicht nur fiir méglich, 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. Dal} die
Spirochite bei embolischer himatogener Verschleppung durch die Nabelvene
in das Intima- und Adventitiagewebe der Nabelschnurgefifle eindringen kann,
ist doch wenig wahrscheinlich, denn die intakte Gefillwand eines gréBeren
Gefifles wird nicht Einbruchsmdéglichkeiten bieten. Viel wahrscheinlicher
ist es — und darauf haben wir schon 1912 aufmerksam gemacht —, daB neben
dem hématogenen Infektionsmodus auch ein aktives Vorwértskriechen der
Spirochéten, dank ihrer Eigenbeweglichkeit in den Lymphspalten der Nabel-
schnurgefalle stattfinden kénnte. Ja, wir glauben, daf3 diese lymphogene In-
fektion sehr haufig ist!). Es kommt alsdann zu Infiltrationen in der Nabel-
schnur, und zwar stets in den GefaBBwanden besonders der Nabelvene und der
Arterien. DaB auch die Gefafiwinde der Arterien mitbefallen werden, spricht
fast mit Sicherheit fiir den lymphogenen Infektionsmodus; denn wie sollen die
Spirochéiten von der Arterie in die GefaBwand heraufkommen? In der Sulze
selbst sind meist nur wenig Spirochédten anzutreffen. Die syphilitischen Infil-
trationen der Nabelschnur treten nun am héufigsten im placentaren Ende
der Nabelschnur und aufBlerdem am fetalen Ende auf. Fiir die Entziindung
am placentaren Ende diirfte wohl ein direktes Vorwirtskriechen der Spirochiten
von der Placenta zur Nabelschnur am wahrscheinlichsten sein. Ebenso diirfen
wir wohl vermuten, wenn sich nur ein Entziindungsherd im fetalen Ende findet,
daf hier die himatogen verschleppten Spirochiten 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 kénnen unseres
Erachtens nur die syphilitischen Infiltrate zustande gekommen sein, sei es
von der Placenta, sei es vom Fetus durch Weiterkriechen der Spirochiten in
den GefdaBlymphspalten oder der Sulze direkt. Die Entziindung der Nabelschnur
beweist also, besonders wenn sie nicht im fetalen Ende gefunden wird, noch nicht
absolut, dafl auch die Kinder infiziert sind. Sie zeigt nur ein allméhliches Vor-
schieben der Infektion von der Placenta zum Fetus hin an. Dabei kann schon
einmal eine embolische Infektion des Fetus vorausgegangen sein, denn selbst-
verstdndlich schlieflen sich beide Infektionsmodi nicht aus.

Dieser lymphogene Infektionsweg erklirt uns aber eine Reihe von Tatsachen.

Einmal haben THOMSEN, KLAFTEN, MANOUELIAN typische anatomische
Entzlindungen syphilitischer Natur bzw. Spirochiten in der Nabelschnur nach-
gewiesen bei vollig gesunden Kindern [unter monatelanger Beobachtung nach
der Geburt (s. S. 15 u. 19)]. So berichtet z. B. KLarTEN, dafl er in einem Fall
in der Nabelschnur ,sehr spirliche Spirochiten nachgewiesen habe 2), und
daB er das Kind 11 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 Spirochiten der Nabelschnur sind nicht, wie RIETSCHEL,
EscH u. a. annehmen, mit dem miitterlichen Blut wihrend der Placentalésung in die Nabel-
schnurgefiBe iibergetreten.” Ich wiiite wirklich nicht, da8 ich das fiir die in der Nabel-
schnur befindlichen Spirochiten — denn nur um diese handelt es sich hier — behauptet
hatte. Hier liegt wohl ein MiBverstindnis vor.

%) Nach dem Verfahren von Vurovic, der durch Abkratzen der Intima mit dem
Skalpell im Dunkelfeld die Spirochéiten nachwies. Es handelt.sich also nicht um Spiro-
chiten, die frei im Lumen der Nabelschnurgefie waren, sondern um im Gewebe wohnende
Spirochéten.

4%
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erfolgte, so dafl man tatsdchlich das Kind als gesund ansehen mufite. KLarrex
ist sich unklar, ob ,,wir es hier mit einem Falle von Spirochitentriger zu tun
haben oder in diesem Falle eine Lues hereditaria ( ?) tarda vorliegt™. Wir glauben,
daf} beide Annahmen KrAFTENS nicht das Richtige treffen, sondern daf} es sich
hier um ein ,,wirklich gesundes* Kind handelt; es ist von einer himatogenen
Infektion verschont geblieben und die lymphogene Infektion war noch nicht so
weit vorgedrungen, dall sie zur Infektion des Kindes gefithrt hat. Wohl aber
waren die Spirochdten hier schon bis zum Nabelschnurende vorgedrungen, aber
der Primaraffekt war noch gliicklich ,,dekapitiert’. Wohl ebenso sind die Falle
von THOMSEN und von MANoU£LIAN') zu deuten. Auch hier war die Nabelschnur
,.Jlymphogen infiziert, das Kind aber noch von Spirochéten verschont geblieben.

Macht man sich diese Verhiltnisse klar, so diirften wohl auch die syphi-
litischen Nabelulcera ihre Erklirung finden, als in diesen Féllen das fetale
Ende der Nabelschnur dicht mit Spirochéten besetzt war. Bei der Mumifizierung
des Nabelschnurrestes gehen aber nicht alle Spirochéten zugrunde, sondern
einzelne sind schon auf das Kind iibergegangen, vermehren sich hier und machen
ein syphilitisches Ulcus. Besonders leicht wird es zu einem syphilitischen
Ulcus kommen, wenn dies den Priméraffekt darstellt, d. h. wenn das Kind
sonst nicht infiziert war. Denn bei einem infizierten Kind wird ein neuer Infekt
nicht so gut angehen. Ich mochte allerdings, wie die Dinge liegen, bei der
Deutung des syphilitischen Nabelulcus vorsichtig sein, es wird unmoéglich sein
zu sagen, ob hier ein Priméraffekt oder ob eine sekundire Ansiedlung vorliegt.
Aber sicher ist bei vielen Kindern reichlich Gelegenheit gegeben, daf3 gerade
am Nabelstumpf syphilitische Infektionen statthaben koénnen. Huriner hat
zuerst auf das luetische Nabelulcus aufmerksam gemacht. Den Franzosen scheint
es iiberhaupt bekannter zu sein. Auch Ep. 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
Schiiler GueceNHEM beschreiben lassen. L. F. MEYER hat noch 3 weitere
Falle gesehen und ich zweifle nicht, wenn man mehr darauf achtet, wird man
dieses syphilitische Nabelulcus 6fters finden. Es wire besonders wichtig, ob
man es auch hiufig 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 miissen wir diesen ,,lymphogenen Infektionsweg in den Lymph-
gefiBspalten der Nabelschnurgefifie“ fiir 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, dafl eine syphilitische Mutter (Grolmutter) eine
kongenital syphilitische Tochter (Mutter) zur Welt bringt, diese, ohne daf ihre
Krankheit geheilt ist, von einem gesunden Mann empfingt und ein kongenital
syphilitisches Kind zur Welt bringt.

Zuniachst ist hier festzustellen, daBl die Ausdrucksweise fiir diese Tatsache
sehr ungenau ist. KEin Teil der Autoren spricht von Syphilis ,,der zweiten
Generation, ein anderer Teil von Syphilis ,,der dritten Generation*, wobei
beide Autoren das gleiche meinen. Beide Ausdrucksweisen sind falsch und sollten
nicht gebraucht werden. Denn das prinzipiell Wichtige ist die Ubertragung

1) Auf diese Erklarung ist bei Besprechung der Arbeit MANOURLIANS 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-
fiithrend. Sprachlich ist es allein richtig zu sagen: Die Ubertragung der kongeni-
talen Syphilis auf die zweite Generation (bei Grofmutter mit akquirierter Syphilis
und Mutter und Tochter mit kongenitaler Syphilis).

FINGER hat im Jahre 1900 mit BARTHELEMY und JULLIEN ein zusammen-
fassendes Referat auf dem Kongre3 fiir Dermatologie in Paris iiber diese Frage
erstattet und kam damals zu dem SchluB}, da die Méglichkeit dieser Tatsache
theoretisch zugegeben werden miisse, dafi aber noch kein fester Beweis geliefert
sei. Er stellte dabei folgende Forderungen fiir die Diagnose auf:

1. Die kongenitale Syphilis der zweiten Generation mufB unbedingt fest-
stehen.

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

3. Die kongenitale Syphilis der dritten Generation muf} 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 FErscheinungen 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, daf solche Félle vorkommen, betont
aber, daB3 der Beweis noch nicht erbracht ist.

Ep. FourniER stellte 1904 folgende Forderungen auf:

1. daB der Enkel unstreitig von einer syphilitischen Affektion betroffen ist;

2. daBl 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. daBl dieser kranke Teil nicht den Verdacht einer erworbenen Syphilis
erwecke;

5. daB der andere Teil dieses Ehepaares nicht syphilitisch angesteckt sei;

6. daBl einer der GrofBeltern bestimmt mit erworbener Syphilis behaftet
gewesen ist.

Im groBen ganzen die gleichen Forderungen wie die FINGERS, nur etwas
umsténdlicher ausgedriickt.

FourniEr fithrt 59 Fille an, bei denen er eine Ubertragung der angeborenen
Syphilis auf die zweite Generation als erwiesen hilt.

So stand die Lage vor der Entdeckung der WassermManNschen Reaktion
und der Spirochédten. FEIGE unternahm es, im Jahre 1917 simtliche Fille
(Fr1GE z&hlt 80, genau genommen bleiben nur 77 iibrig, da er mehrere doppelt
zahlt) einer kritischen Beurteilung zu unterziehen. Er verschérft die Bedingungen,
da er einmal verlangt, daf ,,unmittelbar nach der Geburt an dem Kinde und
Mutter durch Blutuntersuchung der Spirochdtennachweis oder ein sonstiges
sicheres syphilitisches Stigma die Syphilis als kongenital erwiesen worden
ist. Er fordert weiter bei Enkel und Mutter eine ,,objektive wissenschaftliche
Feststellung, dall eine erworbene Lues nicht vorliegt“. Ja schlieflich geht er
so weit zu fordern, daf ,,die kongenital syphilitische Mutter einen kongenital
syphilitischen Mann heiraten miifite, 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 146t, so kommt FE1GE doch zu dem SchluB3, da3 bis 1917
kein Fall den strengsten Anforderungen geniige, um die Ubertragung einer
angeborenen Syphilis auf die zweite Generation zu beweisen.
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Es ist daher JESSNER unbedingt zuzustimmen, wenn er vorschligt, sich auf
die Forderungen FiNgeErs und FoURrRNIERs zu beschrinken, wobei natiirlich
die modernen Hilfsmittel mit herangezogen werden miissen.

Man kann daher ruhig die Kasuistik vor der Zeit der WassErMaNNschen
Reaktion iibergehen, da natiirlich hier viel mehr Einwendungen mdoglich sind
(besonders gegen die geforderte Gesundheit des Vaters).

Bis 1920 hat JessNer alle bekannt gewordenen Fille der Wassermann-
Zeit zusammengestellt. Von den 10 Fallen die er anfithrt [BERGRATH, BoISSEAU
und PRAT, SONNENBERG, DE AJA, IGERSHEIMER, NONNE (4 Fille), GAUCHER]
will er nur den einen von NoNNE als sicher gelten lassen. Nach unserer Literatur-
kenntnis kommen noch einige Fille dazu (z. B. Fall von BLocH und ANTONELLI,
JACQUET et BarrE, BaBoNNEIX und Tixier, Rivikre, NorrraT), die aber
auch nicht streng beweisend sind ). Die Krankengeschichte des einen NONNE-
schen Falls ist folgende:

1. Die GroBmutter (1. Generation) bietet keine Erscheinungen der Syphilis. Wasser-
mann negativ. Grofivater 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 Réntgen-
bilder aller Extremitaten normal. Hingegen reagierte das Nabelvenenblut nach WASSER-
MANN positiv. Auch die Luetinreaktion war positiv.

Wir mochten entgegen JEssNER diesen Fall fiir nicht beweisend halten
und gleich hier betonen, wie schwer es ist, alle die Forderungen FINGERs und
FourniERrs restlos zu erfiillen, worauf auch JESSNER hinweist.

JESSNER 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 frither Jugend, die vier lebenden alle 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, dal} die kongenitale Syphilis der Mutter nicht bei oder kurz nach
ihrer Geburt festgestellt ist; aber ein Zweifel, daf3 die Mutter eine kongenitale
Syphilis hat, ist wohl nicht méglich.

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

So haben AUDRAIN, MURELL, BRUNSGAARD (1920), TumMPEER (1921), BERN-
HEIM-KARRER (1921), MARTELLI, KrAUS (1923), CzICKELI und SCEWEIZER (1924),
ferner WALKER, EasT, RoxNcuI, MiLia¥ und VALLE derartige Fille beschrieben.
Der letzte Autor, der einen solchen Fall beschreibt, ist VaANseLow (1925); gegen
die Beweiskriftigkeit dieses Falles sind aber Bedenken zu erheben.

Wir méchten alle iibrigen Félle (die letzteren haben wir nur im Referat lesen
kénnen) als sichere Fille von Ubertragung der angeborenen Syphilis auf die
zweite Generation ansehen; doch entsprechen sie fast alle nicht ganz den strengen
Anforderungen FourNiERs und FiNncErs. Denn nur in ganz seltenen Fillen

1) Trotzdem E. FOoURNIER so strenge Regeln aufgestellt, sind die Franzosen leichter
geneigt, ihre Fialle fiir ,,beweisend** zu halten. Das hidngt 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 beziiglich der kongenitalen Syphilis der Mutter gestellte Frage
mit Sicherheit beantworten koénnen.

Zwei besonders interessante Fille (neben 6 anderen) sind die von MARTELLI
beschriebenen, von denen der eine kurz sich folgendermaflen darstellt (der
andere verhalt sich &hnlich):

Grofleltern 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 GavucHER hat solch
einen Fall mitgeteilt, gegen den aber Einwendungen zu erheben sind, weil in
einer Generation nur der Vater syphilitisch ist.

Uberpriift man alle Fille, 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 natiirlich sehr viele Fille, die man frither als nicht beweiskriftig
ablehnte, als es sich um die Sicherstellung der Beweisfiihrung handelte, doch
sehr wahrscheinlich [z. B. Fille BereraTH, NONNE (3), SONNENBURG, IGERS-
HEIMER und natiirlich viele Fille der fritheren Literatur].

Ja, wir méchten glauben, dafl 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 besitzen. Ich habe selbst einen Fall
meiner Praxis im Gedéchtnis, wo GroBmutter, 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 kénnen 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 Abschlufl gebracht ist,
und dal} 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 geklirt. Hier weiter zu arbeiten und
weitere Aufklérung zu schaffen, ist eine dankbare Aufgabe zukiinftiger Unter-
sucher.
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Die kongenitale Syphilis der Haut und der
Schleimhiiute.
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Die kongenitalsyphilitischen Erscheinungen an der Haut und den Schleim-
hiuten, welche man im Gegensatz zur visceralen Lues als ,,parietale‘* bezeichnet,
kommen in der Mehrzahl der Fille 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 fiir Syphilis charakte-
ristischen Symptome der Haut, h6chstens daB die schon friihzeitig abgestorbenen
Friichte meist mit macerierter sanguinolenter Haut zur Welt kommen. Auch
bei Friihgeburten zwischen dem fiinften und siebenten Monat werden Haut-
erscheinungen meist vermifit, obwohl bereits schwere syphilitische Veradnde-
rungen an den Knochen, der Leber und den Lungen in infiltrativer und gummdéser
Form vorhanden sein kénnen. Nur pustulése Syphilide der schwersten Formen
werden zuweilen schon bei Feten zwischen dem finften und siebenten Monat
beobachtet (I. NEUMANN).

Bei lebenden Frithgeburten jenseits des siebenten Monats werden jedoch
haufig charakteristische syphilitische Verdnderungen der Haut wahrgenommen.
So hat MrACEK unter 51 Frithgeborenen im achten bis neunten Monat 26 Fille
mit Pemphigus palmaris und plantaris und bei fiinf bereits papulése Efflores-
cenzen der Haut nachweisen kénnen. Kinder, deren Miitter erst postkonzeptionell
wahrend der Schwangerschaft Syphilis erworben haben, kénnen mit vollkommen
normal erscheinender Haut geboren werden und erst 4 bis 12 Wochen nach der
Geburt an spezifischen Hautausschligen erkranken. Das gleiche wird auch bei
antekonzeptioneller Syphilis der Miitter zuweilen beobachtet (cf. RIETSCHEL).
Auch energische Behandlung der Miitter wihrend der Schwangerschaft kann
das erste Auftreten syphilitischer Exantheme um Monate verzogern.

Syphilitische Neugeborene werden je nach der Stédrke der Infektion, welche
oft den Charakter einer schweren Spirochétensepsis tragt, in mehr oder weniger
atrophischem Zustand geboren. Demgemil ist die Haut solcher Kinder,
auch wenn sie noch keine duBleren 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 Néagel oft verkiimmert.
Die zuweilen beobachteten chloasmadhnlichen 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 kriftig 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 spiter 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 lingere Zeit zurickliegt. Das Auftreten von Haut-
ekchymosen, welche bei kongenital syphilitischen Neugeborenen gelegentlich
beobachtet werden, ist nach Haxs Orro NEUMANN ein lokaler Folgezustand
einer luetischen Phlebitis bei Zirkulationsstérungen 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,
daf3 der Ausbruch von Hauterscheinungen von Fieber begleitet sein kann. Nach
KarL 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 fiir gewdhnlich nur wenige Tage und
schwankt zwischen 38 und 39° C. In allen spéteren Perioden der Krankheit
hat das Fieber meist remittierenden Charakter und kann 39° iibersteigen. In
den Fillen, in denen sich das Fieber tiber langere Zeit (Wochen) hinzieht, handelt
es sich hauptsichlich um viscerale Erscheinungen.

A. Hauterkrankungen bei kongenitaler Syphilis.

Klinische Erscheinungen der Friihperiode.

Eines der haufigsten und charakteristischsten frihzeitig auftretenden Merk-
male der kongenitalen Syphilis der Haut bei friith- 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
pemphigotdes 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
Fillen nur auf der duBleren Haut lokalisiert und hat im Gegensatz zu dem
nichtsyphilitischen Pemphigus selten seinen Sitz auf den Schleimh&uten. Nur
die Nasenschleimhaut ist hdufiger von Pemphigusblasen befallen. In der neueren
Literatur findet sich auch ein Fall von Pemphigus der Conjunctiva bei
,»Heredosyphilis‘ von G. MARTIN erwdhnt. Der Pemphigus syphiliticus 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 auftritt, um so giinstiger 146t er sich prognostisch
verwerten. In der Regel findet man (stets in symmetrischer Anordnung)
zuerst an den Handtellern und Fulisohlen, spater auch, wenngleich selten,
in mehr oder weniger generalisierter Ausdehnung an der Stirn, namentlich
den Augenbrauen, am Gesicht, am Gesdl}, an den Beuge- und Streckseiten
der Extremitaten ein bulléses Exanthem, in welchem nach E. Horr-
MANN der Spirochdtennachweis meist glickt, auf hyperdmischem infil-
trierten Grunde. Es entwickeln sich erbsen- bis kirschgroBe, scheibenférmige
Blasen, die mit einer klaren sertsen sich schnell triibenden und eitrig,
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selten hamorrhagisch werdenden Flissigkeit gefiillt sind und die Tendenz
zeigen, sich mit anderen Blasen zu gréferen Elementen in polyzyklischer
Anordnung zu vereinigen und die umgebende Epidermis zu unterminieren
(Abb. 1). Platzen bei erhohter Spannung diese Blasen, so liegt dic excoriierte,
ihrer Hornschicht beraubte glanzende Haut, welche wenig Neigung zur Neu-
epithelisierung zeigt, ohne besonderen Substanzverlust frei, nafit und wird
sehr bald durch Eintrocknung des Sekrets mit Krusten und Borken bedeckt
(Abb. 2). Die nach Ablésung der Borken sichtbaren rhagadiformen Geschwiire
kénnen die Eingangspforten pyogener Mikroorganismen und damit zuweilen den
Ausgangspunkt zu tiefgreifenden staphylo- und streptogenen Eiterungen mit
Ausgang in Nekrose und Gangréin, in seltenen Fallen auch zu einer allgemeinen

Abb. 1. Pemphigus syphiliticus.
(Aus FINKELSTEIN-GALEWSKY-HALBERSTAEDTER, Hautkrankheiten und Syphilis im Siuglings- und
Kindesalter. 2. Aufl. Berlin: Julius Springer 1924.)

Sepsis mit tédlichem Ausgang bilden. Die Pemphigusblasen lokalisieren sich auch
zuweilen an der Lunula der Négel und fiithren zur Geschwiirsbildung der Matrix
(Mralex). 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 #hnliches Exanthem
voraus und erst nach einigen Tagen erheben sich die Blasen auf den Erythem-
flecken (E. Lesser). Die Gesamtentwicklung solcher frithzeitig an Pemphigus
erkrankter Kinder ist nach HeuBNER gewohnlich zuriickgeblieben. Sie haben
ein niedriges Gewicht, sind mager und gleichen, trotzdem sie ausgetragen
sind, Frithgeburten. Oft liegen gleichzeitig innere Organerkrankungen vor.
Die Milz ist, wie erwihnt, fiithlbar, die Nieren scheiden Eiweil 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 gewdhnlich die
makulosen Exantheme (Abb. 3). Wahrend ein Teil der gleichzeitic mit Coryza
und Pemphigus behafteten Siuglinge schon mit Zeichen fleckenartiger Aus-
schlage zur Welt kommt, bildet sich bei anderen Kindern, welche zunichst
normal entwickelt, kriftig 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.
(Aus FINKELSTEIN-GALEWSKY-HALBERSTAEDTER.

makuldser 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 masernihnlich mit
scharfbegrenzten roten, spéiter kupferfarbigen Flecken den Korper iiberzieht
(Abb. 4). ¥s erscheinen mehr oder weniger runde zuerst schwach gefirbte
Flecke, spéter von dunkelroter, rosavioletter oder sepiaéihnlicher Farbe, welche
mehr im Gesicht (Stirn, Haargrenze, Nase, Kinn, besonders an den Pri-
dilektionsstellen des seborrhoischen Ekzems), in der Genitoanalgegend, den
Handtellern und Fuflsohlen und den Unterextremititen, 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

PArrRoTsche Pseudoparalyse.

(Aus FINKELSTEIN-GALEWSKY-HALBERSTAEDTER.)

Osteochondritis.

Abb. 3. Lues maculosa.

hyperamische sind sehr selten — mit Schuppen und nehmen den Charakter
von grofpapulésen Efflorescenzen an, die durch zentrale Pustelbildung gedellt
sind und sich mit kleinen Borken bedecken, auch sonst durch Konfluenz und
Aggregierung zu flichenartigen Infiltraten anwachsen kénnen (Abb. 5).
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Abb. 41). Lues congenita. Makuldoses Syphilid.

(Aus der Diisseldorfer Akademischen Kinderklinik.)

Abb. 5. Lues congenita. Makulo-papulo-squamoses Exanthem.

(Aus der Diisseldorfer Akademischen Kinderklinik.)

Geh.-Rat Scurossmaxy und Herrn Privatdozent Dr. EcksTEIN.
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Selten findet sich cin makulser Ausschlag allein, meist sind gleichzeitig
schon papulise Efflorescenzen vorhanden, so dal man verschiedene Stadien

Abb. 6. Lues papulosa mit Mundrhagaden.
(Aus FINKELSTEIN-GALEWSKY-HALBERSTAEDTER.)

des Exanthems bei demselben Kind bemerkt (Abb. 6). Neben vorwiegend
groflen Papeln finden sich ausnahmsweise auch miliare gruppierte kleine
Papeln mit Neigung zur Konfluenz tber groflere Flachen (I. NEuUMANN) und

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XIX.

~
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den Tuberkuliden &hnliche Knoétchen, welche als lickenoides Syphilid be-
zeichnet werden und der Behandlung gegeniiber oft resistent sind. Eine
seltene Abart der Papeln bilden die ,,Léstons acnéiformes (LEREDDE), d. h.
Papeln mit zentraler Delle, die von einer kleinen Kruste bedeckt ist. Die
nach Eintrocknen des Sekrets selten beobachteten pustulisen und bullésen
Awusschldge, die sich in rupiadhnliche Efflorescenzen umwandeln kénnen, sind
meistens Rezidivformen, wihrend aus Papeln hervorgehende Pusteln meist
nur in den ersten Lebenswochen vorkommen (Abb. 7 u. 8). Treten Papeln

Abb. 7 u. 8. Lues (rupiadhnlich).
(Aus FINKELSTEIN-GALEWSKY-HABERSTAEDTER.)

in groBerer Anzahl an sich beriihrenden Korperstellen (Nates, Genitocrural-
falten, Fingern und Zehen, Glans oder Vulva) auf, so entwickelt sich durch
Néassen und Excorationen infolge Maceration der anliegenden Haut- und Schleim-
hautflichen ein Krankheitsbild, welches der Intertrigo sehr dhnlich ist und sich
klinisch oft nur unter Berticksichtigung anderer gleichzeitig vorhandener syphi-
litischer Krankheitserscheinungen davon unterscheiden 1aBt. Zuweilen ist aller-
dings der Charakter ndssender Papeln aus gleichzeitig vorhandenen charaktc-
ristischen Einzelefflorescenzen ohne weiteres erkennbar. Die Neigung der
nidssenden Papeln zur Geschwirsbildung verursacht um die Mundéffnung
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), PARROT sche Lahmung.
(Aus der Diisseldorfer Akademischen Kinderklinik.)

Abb. 10. Lues congenita. I’apuldses Syphilid und Pemphigus der Fuf3sohlen, Rhinitis, Stomatitis.
(Aus der Disseldorfer Akademischen Kinderklinik.)

Abb. 11. Lues congenita, Condylomata lata, Maculo-papuldses Syphilid und Pemphigus
mit zum Teil freiliegendem Corium.
(Aus der Diisseldorfer Akademischen Kinderklinik.)

meistens ein Rezidivexanthem vor (Abb. 11). Sie werden daher in seltenen Fillen
auch noch in vorgeriicktem Kindesalter angetroffen. So beschreiben GaucHER
und FouQurT bei einem 14jahrigen Knaben mit Stigmata der kongenitalen
Lues (Gehérstorungen, Zahnveranderungen) hypertrophische niassende Kondylo-
mata lata um die Analéffnung herum. Mit dem Auftreten des makulo-papulésen

¥



Abb. 12. Lues congenita (diffuse Infiltration). Papulo-squamdse Syphilis.
(Aus FINKELSTEIN-GALEWSKY-HALBERSTAEDTER.)
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Exanthems gehen selten erhebliche und fur Lues charakteristische Driisen-
schwellungen einher.

Im Gesicht und auf dem Kopf kommt es bel stirkerer Schwellung und
diffuser Ausdehnung des Exanthems zu hochgradiger Schuppenbildung, wo-
durch ein dem seborrhoischen Ekzem &hnliches Krankheitsbild entsteht.
Insbesondere bildet sich auf dem Kopf infolge der gehduften Schuppen-
bildung und vermehrten Talgabsonderung ein fettiger Uberzug, der ihn wie
mit einer Talgkappe umschlieft. In anderen Fillen entstehen starke krustose
Auflagerungen — impetiginoses Syphilid —, das friiher als ,,Impetigo syphi-
litica*“ bezeichnet wurde.

Infolge der stdrkeren Spannung der Haut erhélt das Gesicht einen starren
maskenartigen Ausdruck, der noch durch das eigentiimlich kachektische gelbliche
Kolorit verstirkt wird, das man mit hellem Milchkaffee (FINKELSTEIN) oder
mit der Farbe der Finger gewohnheitsméafBiger Zigarettenraucher (TROUSSEATU)
vergleicht, wihrend an anderen Hautstellen, besonders an den Nates und den
Unterextremitédten, ein mehr rotbrauner, teils schinkenartiger, teils glanzend
und wie lackiert aussehender, oft auch einer erysipelatésen Hautinfiltration
ahnlicher Farbenton vorherrscht. Die sich sonst bei manifester Sduglingslues
findende blasse fahlgraue Gesichtsfarbe, die sich immer auf die ganze Korper-
decke des Sdauglings erstreckt, ist nach HocHSINGER der Ausdruck einer schweren
syphilitischen An&dmie. Sie kann nach FINRKELSTEIN aber oft vollig fehlen.

Eine besondere Stellung unter den Erscheinungen der kongenitalen Lues
nimmt nach HocHSINGERs eingehenden Studien das von R. MaYR zuerst be-
schriebene diffuse flichenhafte infilirierte Syphilid der Haui ein, welches bei der
Geburt noch nicht vorhanden ist, sondern in der Regel erst zwischen der 3. und
7. Woche auftritt und seinen Héhepunkt im 2. bis 3. Monat nach der Geburt
erreicht. Nach einem halben Jahr wird es immer seltener, nach einem Jahr
nicht mehr beobachtet (HocusINGER, MRACEK). Es entwickelt sich meist zuerst
im Gesicht mit Vorliebe am Kinn, um den Mund herum, an den Nasenfliigeln,
iiber den Augenbrauen (JADASSOHN), ferner am After, an den Genitalien und den
Beugeseiten der Schenkel, vom Kreuzbein bis zu den Fersen herunter, an
Handtellern und FuBsohlen eine eigenartige Infiltration der Haut, die klinisch
zuerst in Form von runden erythemartigen ein- bis dreimarkstiickgrof3en Flecken
auftritt, um bald durch ZusammenflieBen der Einzelefflorescenzen und allmah-
lich durch die immer starker werdende Infiltration das charakteristische Krank-
heitsbild zu zeigen (Abb. 12). Einen besonders bevorzugten Sitz fir 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 um das Lippenrot herum
eine schmale glinzende gelbliche Hautzone und beginnende Rhagadenbildung
wahrnehmen. Dabei ist die Farbe der Lippen an der Schleimhautgrenze oft
$0 blaB, daB sie sich nicht von der gewthnlichen Haut unterscheidet (PAJARES).
An den Lippen selbst und speziell an den Commissuren bilden sich gleich-
zeitig frih papulo-erosive Syphilide, seltener Plaques muqueuses, welche bei
Berithrung mit dem Speichel durch die Bewegungen des Kindes beim Kauen
und Schreien leicht geschwiirig zerfallen, tiefe Risse bilden und sich, ver-
unreinigt durch die Speisereste, mit dicken schmerzhaften Krusten bedecken,
so daB das Saugen erschwert und die Erndhrung des Kindes ungiinstig be-
einflult wird (Abb. 13).

Bei stirkerer 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 radidr zu den Lippen
und den Commissuren verlaufen und bei der Abheilung lineare Narben hinter-
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lassen. Diese streifenformigen weiffen Narben, welche von den Commissuren
senkrecht und parallel zu den Lippen besonders an den Unterlippen ausgehen,
werden von PagArEs mit den Rippen eines Fachers verglichen. Sie finden sich

Abb. 13. Rhagadiforme Lues. (Diffuse Infiltration.)
(Aus FINKELSTEIN-GALEWSKY-HALBERSTAEDTER.)

auch zuweilen an den Wangen und am Kinn, auch senkrecht nach oben ziehend
um die Augenbrauen (JapassorN) und bilden spéter 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 fithren. Es scheint dann, als wenn die Lippen sich rings
um diese kreisformig zusammengezogen hatten. Dadurch entstehen gleichfalls
Risse, an welche sich perifissurale Entziindungen anschlieBen, welche die
Elastizitdt der Lippen und dadurch gleichzeitig die Saugfahigkeit verringern.

Einen Teil dieser bei kongenital-syphilitischen Kindern oft angetroffenen
Narben halt F. Veress flur einfache Furchen, welche dadurch entstehen,
daf3 die nach Resorption der cutanen Infiltrate zuweit gewordene Haut sich
in Falten legt, welche um die Mundoffnung herum radidr verlaufen. In den
meisten Fillen diirfte jedoch die Entwicklung der charakteristischen radidren
Linien auf Rhagaden und Fissuren zuriickzufiihren sein.

Zu dem Bilde der deffusen Hautinfiliration gehort nach HocHSINGER auch
die im Gesicht, namentlich an den Wangen und am Kinn auftretende ocker-
gelbe oder mehr braunliche Verfarbung der Haut, welche sich von dem
blassen Teint der iibrigen Korperdecke um so deutlicher abhebt als ein eigen-
tiimlicher Glanz iber dem gelben
Farbenton ausgebreitet ist. Solche
Falle konnen keineswegs als exanthe-
matische Syphilisfille angesprochen
werden. Zwischen dem papulo-erosiven
Exanthem und dem infiltrativen
Syphilid des Gesichts kommen mannig-
fache Ubergange vor, so daf} sich
eine klinische Unterscheidung oft
iiberhaupt nicht machen laft.

An den Handtellern und Fuf3sohlen
werden sowohl papulo-pustulsse Syphi-
lede als auch die Zeichen der diffusen
Infiltration nach HOCHSINGER be-
obachtet. Im ersteren Fall sieht
man dort kleine, zunichst isoliert
stehende, mit einer gelben Fliissig-
keit gefiillte Blaschen, die die Neigung

haben’ Slch zu vereflmgen und grOBere Abb. 14. Narbige Umwandlung der Lippen und
Gruppen bilden. Diese Pusteln platzen Lippensiume mit eingestreuten Radidrnarben

schliefilich und hinterlassen kleine, Iemowsky-PINkos: bio Syphilis: Fashbiichr
von einem violetten Saum umgebene  fir Arzte, Bd. IX. Berlin: Julius Springer 1924.)
Erosionen auf fleischrotem Grunde

meist mit polyzyklischen Konturen und oft auch von himorrhagischem
Charakter.

Einem etwas spateren Stadium gehdren die psoriasiformen — palmaren und
plantaren — Syphilide, frither als Psoriasis palmaris und plantaris bezeichneten
diffusen Infiltrationen der Handteller und FuBsohlen, oft auch der Beugeseiten
der Finger und Zehen an, welche infolge der starken Spannung die Haut glinzend
und faltenlos wie lackiert erscheinen lassen und ihr einen rotbriunlichen bis
hellgelben Farbenton verleihen. Selten erscheinen sie spiter unter dem Bilde
eines blauroten schuppenden Erythems, so daB besonders die Haut der Palmar-
flichen wie maceriert aussieht, eine Erscheinung, die von Davipson~ auf den
habituellen FaustschluB der typlschen Fingerhaltung der Jungen Sauglinge
zuriickgefiithrt wird (Abb. 15).

Auch das dem Leder der Reithose entsprechende intertriginse Syphilid
— intertrigindses Syphilid — gehoért nach FINKELSTEIN als ein oft charakte-
ristisches durch macerierende Prozesse erzeugtes Phinomen zu dem Sym-
ptomenkomplex der diffusen Infiltration.
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S. JESSNER ist von der Notwendigkeit, dem flachenhaften ditfusen Syphilid
eine Sonderstellung einzurdumen, nicht iiberzeugt. Es scheint ihm, als ob
der grofpapulésen Infiltration gegeniiber nur ein quantitativer Unterschied
obwaltet und dafl ,die diffuse hereditdare luetische Infiltration* nur eine
Addition dicht geséter, sehr flacher Papeln darstellt.

Als eine seltene Form der kongenitalen Syphilis der Haut wurde ein bldschen-
artiges Exanthem zuerst von ROLLET beschrieben, der auf 2 Beobachtungen
M. Mavrs und mehrere Félle M. RocERrs hinwies. Es handelte sich dabei um
kleine rote Blaschen, die nach Verlauf von 24 Stunden konfluiert waren und eine

excoriierte Flache bildeten. In
dem Fall M. Mavrs verbreiteten
sie sich tiber den Hals, den Nacken,
die oberen Partien der Brust, die
unteren Teile des Bauches auf die
Regio inguinalis et cruralis, die
Genitalgegend und das Gesil.
RoceER hat solche fherpesartige
Plaques auch an den Handtellern
und Fufisohlen und an dem
oberen Teil der Stirn gesehen.
Ahnliche Beobachtungen stammen
von ApamsoN und R. W. Tayrozr.
In neuerer Zeit beschreibt JosEpH
GRINDON bei einem Fall von
maligner kongenitaler  Syphilis
stecknadelgrofle 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 geborznes Kind — fanden sich
miliar gruppierte Vesiceln iiberall
in symmetrischer Anordnung. Ob
dieses sehr selten beobachtete und
wenig studierte Exanthem wirk-
lich spezifischen Charakter besitzt
und zu den vorher erwihnten

b, 15 Dittuse Infilteation der Fufsohl pustulésen oder bullésen Exan-

bC;.LI‘l)C.S colngue??it; I(Ii\;io;'?;siseélariltasr(i)s%)e themen gehért oder nur ein vesi-
(Aus FINKELSTEIN-GALEWSKY-HALBERSTAEDTER.) culoses Ekzem bel gleichzeitig

bestehender kongenitaler Syphilis
darstellt, ist zweifelhaft. Die meisten neueren Lehrbiicher enthalten dariiber
keine Angaben.

In seltenen Fallen halten sich linger am Leben bleibende Kinder, welche
bei oder bald nach der Geburt mit visceralen und osteochondritischen Symptomen
behaftet sind, von Hautausschligen vollstéandig frei.

Auch die Anhangsgebilde der Haut, die Haare und Nigel erleiden unter
dem EinfluBl der kongenitalen Syphilis spezifische Verdnderungen.

So findet man 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 Sduglinge ganz kahl geboren. Nach LEINER
ist dann die Kopfhaut nur mit feinen Lanugohérchen bedeckt und nur langsam
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und oft erst nach Monaten kommen die bleibenden Haare zur Entwicklung.
In der Regel beginnt der kongenital-luctische Haarausfall erst einige Wochen

Abb. 16 und 17. Alopecia spezifica bei Lues congenita.
(Aug der Diisseldorfer Akademischen Kinderklinik.)

nach der Geburt, indem die Kinder auf der Hohe der Entwicklung des Aus-
schlages in der 4.—8. Woche die Haare der Kopfhaut, oft auch der Augenbrauen
und Wimpern verlieren. Man unterscheidet dabei die d¢ffuse und die circumscripte
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(areolire ) Alopecie, von denen entweder die eine oder die andere, nicht selten
aber beide Formen gleichzeitig beobachtet werden (Abb. 16 u. 17).

Die Alopecia diffusa beginnt nach LEINER gewdchnlich bandférmig an den
seitlichen Schliafenpartien und verbreitet sich von dort nach der Hinterhaupt-
gegend. Bei manchen Kindern verliert auch die mittlere Schéidelpartie die
Haare, wobei die Kopfhaut nur mit diinnen, kurzen Lanugohéirchen bedeckt
bleibt. In seltenen Fillen 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 dem Kissen aufliegen. Das Haarwiederwachstum
erfolgt oft langsam, so dafl nach LEINER manche Kinder noch nach dem ersten
Lebensjahr ein stark gelichtetes Kopfhaar aufweisen. Die gleichzeitig vorhandene
Seborrhée, welche als solche gleichfalls die Ursache von Haarausfall sein kann,
kann ausnahmsweise die Diagnose des kongenital-syphilitischen Ursprungs
der Kahlheit erschweren. Doch diirfte das Gesamtbild der vorhandenen spezi-
fischen Krankheitserscheinungen ebenso wie der allerdings nicht immer sehr
prompt eintretende Erfolg der spezifischen Behandlung zur Klidrung der Differen-
tialdiagnose beitragen.

Obwohl die diffuse Infiltration der Haut wenn sie den Haarboden oder die
Gegend der Augenbrauen und der Wimpern beféllt, Stérungen des Haarwachs-
tums und Haarausfall bewirken kann, so ist dies doch keineswegs die Regel.
Eine Abhingigkeit der Kahlheit von lokalen spezifischen Ausschligen des
Haarbodens braucht nicht vorhanden zu sein. Vielmehr koénnen dabei auch
toxische Momente eine Rolle spielen.

Alopecia spezifica kommt nicht nur bei Sauglingen vor, sondern wird
auch bei alteren Kindern als Rezidiverscheinung beobachtet. So berichtet
SEVERI iiber 2 kongenital-syphilitische Kinder von 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/,jahrigen mit einem papu-
l6sen Ausschlag und Coryza behafteten Kindes beschreibt FRIEBOES:

Der Kopf des Kindes war bis auf 8 kleine Stellen vollkommen haarlos und bis auf geringe
seborrhoische Verdnderungen am vorderen Kopfabschnitt ganz normal. Auf dem Vorder-
kopf befanden sich 8 unregelmiBig verteilte Haarbiischel von 5—12 em Léange, die den Ein-
druck machten, als ob lauter kleine Pinsel in die Haut implantiert worden wéren. Die ein-
zelnen Haarpinsel waren aus je einer Follikels6ffnung herausgewachsen. Die Haare saflen
sehr fest. Das Kind, das bei der Geburt einen feinen Lanugoflaum aufwies, hatte schon
11/, Monate nach der Geburt simtliche Haare mit Ausnahme dieser Biischel verloren. Nach
einer Neosalvarsan-Sublimatbehandlung kam es zum Wiederwachstum séamtlicher Haare.
Im gleichen Verhiltnis, wie die Kopfhaare heranwuchsen, verschwanden auch die Haar-
biischel und schlieBlich ragte nur ein Haar aus jeder Follikelsffnung heraus, das vollkommen
den iibrigen Kopfhaaren glich. Auch die Follikeloffnungen wurden wieder normal, so daf3
man die Stellen, an denen die Pinsel lokalisiert waren, nicht mehr erkennen konnte.

Bei den Nagelerkrankungen kongenital-syphilitischer Sduglinge unter-
scheidet man neben rein trophischen Stérungen, welche durch allgemein toxische
Vorginge der schwer infizierten Kinder bedingt sind, wie bei der Lues acquisita,
die Paronychie und die Onychie (Abb. 18). Nach HocusiNger greift die
diffuse Infiltration von der Volarfliche der Finger und Zehen auf den Nagel-
falz und die Matrix des Nagels {iber. Die Haut um die Nagel herum
erscheint dabei dunkelbraunrot, steif, starr, metallglanzend. Fissuren und
Ulcerationen im Nagelfalze und Verdnderungen an den Négeln selbst sind
nur Folgeerscheinungen des priméren Infiltrationszustandes der den Nagelfalz
umgebenden Haut und des Nagelbettes selbst. Bei lingerem Bestande der
Nagelerkrankung erscheinen die N#gel der erkrankten Finger durch eine
weillliche etwas vertiefte Querleiste in zwei Teile geschieden. Der hintere
Abschnitt des Nagels ist verdiinnt, durch Léngsrisse milgestaltet, 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 FINKELSTEIN-GALEWSKY-HALBERSTAEDTER.)

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

voN ZE1sSL weist ferner darauf hin, daf} bei pustulésem 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 Nahe der Matrix des Nagels eitrig einschmelzen,
wodurch die AbstoBung des betreffenden Nagels eingeleitet wird. Ebenso
koénnen breite Papeln und kondylomatdse Prozesse, welche am Nagel-
rande sitzen, eine Paronychie mit ihren Folgeerscheinungen auslésen. KEine
Stérung des Nagelwachstums ist nur in solchen Fallen nicht zu erwarten,
wenn der Prozell nicht auf die Nagelmatrix oder das Nagelbett iiber-
greift.  Oft findet man bei kongenital-syphilitischen Neugeborenen die
Nagelfalze mit Schrunden und Krusten bedeckt und die Nagel erweicht und
zerfallen.

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

Es handelte sich in diesem Falle um ein vier Wochen altes, kongenital-syphilitisches
Kind. Die Nagelwille, die Nagelbetten, ein Teil der Fingerbeere waren tief blaurot imbibiert.
An einem Finger fehlten die Nagelplatten ganz und waren durch blutig gefarbte Hornmassen
ersetzt. Bei anderen Nigeln trat der geschwiirige Charakter hervor. Aus der mikro-
skopischen Untersuchung schlo der Verfasser: Rein entziindliche Vorgédnge veranlassen
ein Wachstum des Nagels nach schrig oben, bewirken eine Veranderung des hinteren Nagel-
falzes, fithren schlieBlich sogar onychogryphotische Verdickungen der Nagelplatte herbei.
Es entstehen konsekutive Verianderungen am Nagelfalz, die wieder eine Riickkehr des Nagel-
wachstums zur Norm verhindern kénnen.

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

Dipay machte schon in der Mitte des vorigen Jahrhunderts auf eine eigen-
artige Erndhrungsstorung der Néagel bei Lues congenita aufmerksam. Ohne dal3
vorher sichtbare Verdnderungen beobachtet werden, werden die Nagel trocken,
weillich oder blaulich und fallen endlich ab. Dieser Abfall und die nachfolgende
Erneuerung der Négel kénnen sich mehrfach wiederholen, ehe schliellich ein
normaler Nagel wichst. Dipay weist auf eine gleiche Beobachtung von BERTIN
hin und erwdhnt einen Fall von Guirarp (Journ. de Siebold, Tome 10, p. 533),
welcher bei einem Neugeborenen die Négel der Hédnde und Fiifle allméhlich
atrophieren sah. Die Négel wurden langer und schméler und fielen ab. Dies
wiederholte sich mehrfach, bis gesunde Nigel wuchsen.

Nach Caspary erscheinen infolge von trophischen Vorgingen die Nagel
manchmal abnorm diinn, weich und mangelhaft entwickelt. Auch NEUMANN
weist auf diese trophischen Veranderungen hin.

Zu den seltenen Formen der kongenitalen Syphilis gehort die Syphelis
haemorrhagica congenita, welche nach G. BEHREND eine fast ausschlieBlich dieser
Erkrankungsform eigentiimliche Verdnderung im Zirkulationsapparat ist und
nach voN ZrissL durch Ekchymosenbildung auf der &uflleren 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. MraCEK fand unter
132 Sauglingen syphilitischer Miitter bei einem Drittel solche, welche Blutaus-
tritte geringen Grades und bei einem Siebentel solche Fiélle, welche multiple
verschiedenartige Blutungen bei der Sektion gezeigt haben. Es handelt sich
nach seiner auch von ScHUTZ und Esser geteilten Ansicht um Gefafwand-
erkrankungen im intrauterinen Leben (multiple Verdnderungen der Capillaren
und Venen, seltener der Arterien, zuweilen um Obliterationen der GefilBe),
wahrend FINKELSTEIN, soweit es sich um Stauungsblutung durch Leber-
cirrhose handelt, als Ursache eine sekundire septische Infektion ansieht,
,welche aus noch unbekannten Griinden beim Syphilitiker besonders leicht
zur Blutdissolution fihrt*“. Es kommt sub partum oder post partum zu
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Blutungen und serdsen Transsudationen in den tieferen Schichten der Haut
und vieler Organe, wodurch das Absterben der Siuglinge beschleunigt wird.

Was das Nabelgeschwiir betrifft, so entwickelt sich nach H. Davipsox,
welcher auf die Arbeiten von Hutixer und L. F. MEYER hinweist, bei
manchen Neugeborenen zwischen dem 8. und 20. Lebenstag eine spiter im
Zentrum geschwiirig zerfallene Verdickung des Nabels. Diese Nabelulceration,
in der sich Spirochdten finden, hat anfangs nichts Charakteristisches, spéater
wird sie charakterisiert durch schmerzlose Induration, Fehlen lokaler Ent-
zindung, schlaffe Granulationen und zuweilen vergroferte indolente Leisten-
driisen. Die Seroreaktion ist zur Zeit meist negativ (s. S. 92). Es bietet also
das Nabelgeschwiir die Moglichkeit, die spezifische Behandlung bei durch
Spirochétenbefund nachgewiesener kongenitaler Lues bereits im seronegativen
Stadium beginnen zu koénnen. RicHARD GUGGENHEIM berichtet iiber einen
Neugeborenen, der zunéchst alle Zeichen der Gesundheit aufwies und erst in
der 6. Lebenswoche an einem Nabelulcus syphilitischer Natur erkrankte. Die
Wassermannsche Reaktion war zu dieser Zeit noch negativ und wurde erst
in der 11. Woche positiv. In der 9. Lebenswoche traten Manifestationen von
kongenital-syphilitischem Charakter aut: Blutiger Schnupfen, blafigraue Ver-
farbung, Gewichtsstillstand. In der 11. Woche wurde die Milz palpabel, es
trat Heiserkeit ein, an den Lippen bildeten sich Excoriationen und die
Nase deformierte sich sattelférmig (vgl. hierzu den Beitrag RIETSCHEL in
diesem Bande).

Rezidive.
Analog der akquirierten Lues werden bei kongenitaler Lues Rezidiver-
scheinungen der Haut — nach HOCHSINGER in etwa 1/; der Fille — be-

obachtet, welche entweder einmalig auftretend oder sich nach verschieden
langer Zeit wiederholend im allgemeinen die gleichen Erscheinungsformen
aufweisen wie das erste zur Beobachtung gelangende Exanthem. Meist
treten aber die pemphigoiden Ausschlige hinter den makulésen und den
vorzugsweise beobachteten papulosen und papulo-pustulésen Efflorescenzen
zuriick. Breite Kondylome gew6hnlich 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 dartiber hinaus (s. S. 67) beobachtet, so dall man nach HEUBNER
diese Periode der angeborenen Syphilis wohl als kondylomatéses Stadium be-
zeichnen koénnte.

An die Stelle der diffusen, oft universellen Ausbreitung der Exantheme
im frithen Séduglingsalter tritt die Anordnung der Efflorescenzen in solitérer
oder gruppierter Form — wie das auch der Lues acquisita eigen ist. In der Regel
haben Rezidive der sekundéren Periode der kongenitalen Syphilis einen milderen
Charakter und sind in reiner Form nur in den ersten Lebensjahren anzutreffen.
Frithzeitig konnen schon die Erscheinungen der tertidren Periode, welche im
Gegensatz zu den Frihsymptomen bei der Heilung Narben oder Atrophien
der Haut hinterlassen, einsetzen. So trifft man schon im ersten Lebensjahr
ausnahmsweise papulése Efflorescenzen, untermischt mit Gummata (knotigen
und ulcerésen Syphiliden) auf der Haut an. Auch finden sich nach LEREDDE
manchmal frithzeitig Efflorescenzen, deren Charakter bereits an die der tertidren
Syphilis erinnert. LEREDDE beschreibt bei einem 8 Monate alten Kinde auch
ein umschriebenes Syphilid mit Infiltration der Haut von braunroter Farbe,
das mit Hinterlassung einer Narbe verschwand.

Haufiger ist die Kombination von sekundérer kongenitaler Lues der Haut
mit Gummata der inneren Organe.,
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So berichten SAuvaGE und GERY iiber 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 vergroBerten Leber neben Hepatitis interstitialis und
Sklerose der Gefifle, ferner Pneumonia alba partialis, Endarteriitis, Atelektase. Nieren
normal, Nebennieren hyperdmisch, Milz vergroBert. Spirochiten waren in diesem Fall
von GasTou und GIRAULD sparlich in miliaren, reichlich in grofen Gummata nachgewiesen,
fehlten in den Pemphigusblasen, in den Lungen und in den Nebennieren.

Nicht immer ist es leicht, ein Rezidiv von einem priméren Exanthem zu
unterscheiden. Tatséachlich konnen Exantheme, welche erst Wochen und Monate
nach der Geburt beobachtet werden, die erste Manifestation der kongenitalen
Lues auf der Haut sein. Meist gehen dann wohl viscerale Storungen vor der
Geburt den ersten Hautausbriichen voraus. Anderseits kann aber ein schon
in den letzten Schwangerschaftsmonaten bei dem Embryo vorhanden gewesenes
syphilitisches Exanthem vor der Geburt spontan oder bei zweckmé&fliger Be-
handlung der graviden Mutter im Mutterleib abgeheilt sein, das Kind frei von
Hauterscheinungen zur Welt kommen und erst nach Wochen und Monaten
an einem Ausschlag erkranken, der dann Rezidivcharakter tragt.

FINKELSTEIN beobachtete ein Kind, das erst in der 11. Woche unter leichtem Fieber,
Unruhe, an einer zégernden Eruption sehr sparlicher makulo-papuldser Efflorescenzen allein
an den Fuflsohlen erkrankte. Nachtraglich wurde Syphilis bei der Mutter festgestellt.

Im allgemeinen gehort es aber zu den Seltenheiten, daf3 Kinder, welche
ohne Hautausbriiche lebend zur Welt kommen, erst langere Zeit nach der
Geburt an sekundéren Hauterscheinungen erkranken, ohne daf} viscerale oder
Knochenaffektionen bei der Geburt bereits vorhanden waren, und HOoCHSINGER
stellt geradezu den Satz auf: Bleibt ein kongenital-syphilitisches Kind frei
von Exanthemen, so ist es meist bei oder bald nach der Geburt mit visceralen
oder osteochondritischen Erscheinungen behaftet.

Klinische Erscheinungen der Spitperiode. Tertiiire Lues.

Im Verlauf der zweiten Kindheit und spéter sind die Hauterscheinungen der
kongenitalen Lues die gleichen, welche man in der Spatperiode der erworbenen
Lues beobachtet und als Gummata bzw. als tuberdse Syphilide bezeichnet
(Abb. 19). Ausnahmsweise werden diese schon im Sauglings- und frithen
Kindesalter beobachtet. So berichtet AMBUS iiber Gummata an beiden Stirn-
hockern bei einem Ilmonatlichen Kinde.

Man unterscheidet miliare und grofknotige Gummata. Das héufigste primére
miliare Element ist nach LEREDDE ein mehr oder weniger hervorspringendes
Knoétchen, 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 &uflleren Rande exzentrisch ausbreiten,
wahrend das Zentrum vernarbt. Diese miliaren Gummata konfluieren manch-
mal zu grofleren destruierenden Infiltraten, die grofle Zerstorungen, besonders
im Gesicht und an den Geschlechtsorganen herbeifiithren kénnen. GréBere 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 Geschwiire,
welche sich nach Mracek durch iiberhingende Rédnder und eine weite Hohle
auszeichnen, aus der eine durch gummése Degeneration oder durch Eiterungen
verfliissigte Masse entleert wird. Man findet sie in der Haut an den verschieden-
sten Stellen [Finger, Oberarme, Unterschenkel, Schidel (HeuB~NER)]. Daneben
kommen auch, #hnlich den tubero-serpiginésen Syphiliden, oberflichliche
gummose Hauttuberkel in lentikuldrer Form und circindrer und serpiginéser
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Ausbreitung vor, welche nur mit Abschuppung und Hinterlassung von Pigment
abheilen (MRACEK und SapHIER). Diese Formen sind in der Literatur vielfach

Abb. 19. Lues gummosa.
(Aus FINKELSTEIN-GALEWSKY-HALBERSTAEDTER.)

beschrieben (GaucHER und Bory, Hérédo-syphilide tertiaire papulo-squameuse
circinée u. a.).

Viele Autoren weisen auf die Ahnlichkeit der oft im Gesicht sitzenden serpi-
gindsen zerfallenen Gummata der kongenitalen Lues mit skrofulésen Haut-
affektionen, insbesondere mit Lupus vulgaris hin (GAUCHER).
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Nach SERGENT ist es bisweilen unméglich, bei kongenital-luetischen Kindern
spezifische von skrofulésen Erscheinungen klinisch zu differenzieren. Im all-
gemeinen wird sich die Diagnose durch den positiven Ausfall der Wassermann-
schen Reaktion, durch Untersuchung auf Spirochdten bzw. Tuberkelbazillen,
evtl. durch Uberimpfung von Material auf Meerschweinchen, sowie durch den
Verlauf — schneller Zerfall der Knotchen bei Lues, langsameres Wachstum und
geringere Neigung zum Zerfall bei Lupus — und ex juvantibus stellen lassen.

Dafl man in seltenen Féllen friihluetische Manifestationen zu einer Zeit
findet, wo man nur noch Spéterscheinungen erwarten sollte, ist eine Eigen-
tiimlichkeit, 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-luetischen Méadchen annuldr-erythemat6se Syphilide beschreibt und die von
Lupwic NIELSEN, der sogar erosive Syphilide bei einer 33jihrigen kongenital-luetischen
Frau feststellen konnte. CRAWFORD sah bei einem 12jahrigen Knaben mit kongenitaler
Lues an den Handtellern und einer Ferse Keratome mit rétlich wachsartigem Rand, daneben
papulo-squamose Herde an den Ellbogen. Vollstindige Heilung der Palmaraffektionen,
Besserung an der Ferse durch spezifische Behandlung.

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

Lues congenita tarda.

Eine besonders wichtige Rolle spielte in der Pathologie der kongenitalen
Lues frither die sog. Lues congenita tarda, der eine Sonderstellung in dem Sym-
ptomenkomplex eingerdumt wurde. Es handelt sich bei dieser Erkrankungs-
form um das Auftreten von schweren gummosen destruierenden Prozessen
in der Haut und auch in anderen Organen im spéteren Kindesalter, selten vor
dem 8. Lebensjahr, am hiufigsten im Pubertitsalter und, wenn auch seltener,
im spéteren Lebensalter ohne zeitliche Begrenzung. Charakteristisch ist allen
diesen Féallen, dafl plotzlich, oft explosionsartig Spéterscheinungen auftreten,
ohne daf} Frithsymptome 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 frither 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 Spéatlues, oft mit ungewo6hnlich 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 demgemall unbehandelt blieben, bis plétzlich aus unbekannten,
manchmal traumatischen Ursachen ein tertidres Rezidiv auftrat, oder um
Kinder, bei denen die ersten Luessymptome evtl. auch spatere leichte Friih-
rezidive von der Umgebung iibersehen wurden, so dall} das auftretende tertiéire
Produkt als der erste Ausbruch der Krankheit angesehen wurde. Man wird
in solchen Féllen nie behaupten konnen, daB {friihluetische Erscheinungen
wirklich nicht auch extra uterum vorhanden gewesen sind, so dafl die beiden
Gruppen Lues congenita tertiaria und Lues congenita tarda tatsédchlich
zusammenfallen. In manchen Fillen handelt es sich aber bei solchen Kranken
iitberhaupt nicht um kongenitale, sondern um im Kindesalter zu irgendeiner
Zeit, erworbene Syphilis, deren Primarafiekt, wie auch so haufig bei Er-
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wachsenen, nicht bemerkt und deren Sekundirsymptome iibersehen und nicht
behandelt wurden.

So ist HrEiNrIcH der Ansicht, daB in jedem Fall von tardiver kongenitaler
Syphilis dem spéteren Ausbruch Vorliufer wahrend des intra- und in der
allerersten Zeit des extra-uterinen Lebens vorausgegangen sind, so daf} der
spatere, scheinbar erste manifeste Ausbruch nur die durch irgendeinen dufleren
Zufall (vielleicht ein Trauma) verursachte wieder aufflackernde Tatigkeit der
an irgendeiner Stelle des Koérper schlummernden Spirochdten bedeutet.

Auch BERING versteht unter Syphilis congenita tarda nur solche Fille,
bei welchen die Infektion in utero entsteht, die ersten Erscheinungen vielleicht
hier iiberstanden wurden und nach verschieden langer Latenz bei scheinbarer
Gesundheit Rezidive und dann fast ausschlieflich Spadtformen der Syphilis
auftreten. Die Symptome entwickeln sich erst lange Zeit nach der Geburt,
oft erst in der Pubertdt. Auch er ist der Ansicht, dal die Syphilis congenita
tarda nicht als eine besondere Art der Erkrankung anzusprechen ist.

Die Erscheinungen der Lues congenita tarda sind hauptsdchlich tubero-
ulcersse Formen und wirkliche Gummigeschwiilste mit vorzugsweisem Sitz
im Gesicht, aber auch an den Extremititen, wo sie tiefgreifende und mutilierende
Zerstorungen verursachen kénnen. Bei dem Sitz im Gesicht zeigen sie oft groBe
Ahnlichkeit mit tuberkulésen Ausschligen (vgl. PasarEs, La Pediatria espanola
1919) und, wenn sie oft schwerer verlaufen und tiefere Nekrosen verursachen
als die tertidre Lues mit vorangegangenen Frithsymptomen, so ist dies nach
PAaJarEs nicht aufféllig, weil es sich um bisher unbehandelte Individuen handelt,
deren Spitlues meist schwerer verlauft.

Jetzt, da die Wassermannsche Reaktion gestattet, Syphilis auch im sym-
ptomenfreien Stadium zu diagnostizieren, und da in jedem Falle 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 der Wasser-
mannschen Reaktion wird eine griindliche Behandlung zur Folge haben und dem
Ausbruch spatsyphilitischer Erscheinungen nach Moglichkeit vorbeugen. Diese
Auffassung wird seit der Entdeckung der Wassermannschen Reaktion von
allen neueren Autoren geteilt.

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

Unter der groflen Zahl einschligiger Mitteilungen, die sich besonders zahlreich in der
franzosischen Literatur vorfinden, verweise ich nur auf einige charakteristische Beobach-
tungen von GAUCHER, DRUELLE und Brin: Syphilis héréditaire tardive. Gomme ulcérée
du genou gauche, syphilides circinées sur une cicatrice de brulire, ferner GAUCHER und
GuGGENHEIM: Ulcération gommeuse atypique manifestation de syphilis héréditaire tardive;
ferner VEROTTI: Fagenismo cutaneo lupiforme (evulazione de 50 anni) en déformita diverse
consecutive da sifilide ereditaria tardiva, ferner MicueL: Formes: Lues hereditaria tarda,
lupusartiges tertidres Syphilid des Gesichtes und Warzenfortsatzes, schlieBlich W. S. Gorr-
HEIL: Syphilis hereditaria tarda: Rupial and tubercular general exanthem u. a.

B. Schleimhauterkrankungen bei kongenitaler Syphilis.

Sekundiire kongenitale Syphilis der Schleimhiute.

Nase. Unter den Schleimhauterkrankungen der kongenitalen Syphilis ist die
als Coryza bekannte, von HOCHSINGER als Rhinitis chronica anterior hyperplastica
diffusa heredo-syphilitica neonatorum bezeichnet, die haufigste und am frithesten
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 HocuSINGER bei exanthemfrei geborenen Kindern stets frither 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 spéter als 4 Wochen, so stellt sie nach der Ansicht
zahlreicher Beobachter fast ausnahmslos eine Rezidivform vor. Sie ist eine
der konstantseten Erscheinungen der S#uglingslues und HocHSINGER gibt an,
daf er sie nie im Krankheitsbilde der kongenitalen Syphilis vermiit hat. Meist
bildet sich mit dem Auftreten der Rhinitis eine auffallende allgemeine Blésse
der Haut mit einem graugelblichen Stich heraus. Diese fahle Blasse in Verbindung
mit Coryza lassen klinisch allein schon die Diagnose auf kongenitale Syphilis
stellen. Man unterscheidet nach Hocmsineer klinisch drei Stadien: 1. das
Stadium siccum, 2. das Stadium secretionts, 3. das Stadium erosivum mucosae,
bzw. das Stadium ulceratum. das mit dem Stadium der Deformierung endet.

Die Coryza beginnt, ohne zunichst Niessen zu verursachen, als trockener
Katarrh des vorderen Teiles der Nasenhohle. Die Nasenschleimhaut, besonders
die des Septums, ist nach HEuBNER auffallend gerétet und beginnt zu schwellen.
Diese Schwellung betrifft nicht nur die Nasenschleimhaut selbst, sondern auch
die Submucosa, oft auch die benachbarte Cutis. Sie fithrt zu einer Verstopfung
der Nase und wird zuweilen so stark, daB sich die untere Muschel und das Septum
berithren. Dadurch wird das Eindringen der Luft durch die Nasenlécher behindert
und ein gerduschvolles, eigenartig schniefendes oder schliirfendes Gerdusch
verursacht, als wenn durch eine leichte Kompression der Nasenlécher das Atmen
erschwert wiirde. Die Schleimsekretion ist zuerst vermindert, spater wird sie
reichlicher, durchsichtiger und schliefilich mit Eiter und Blut gemischt. Der
herabflieBende Eiter fiithrt zu Excoriationen und Pustelbildung der Nasen-
miindung und der Oberlippe und ruft ekzemartige Hautverinderungen hervor.
In diesem purulenten Stadium wird bei der Inspiration ein rasselndes, von
manchen Autoren als schniiffelnd, bzw. pfeifend bezeichnetes Gerdusch erzeugt.
Die Kinder kénnen nur mit Schwierigkeit saugen und schlucken, zumal auch
nach voN ZgissL 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 genétigt, durch den
Mund zu atmen, was dem Sdugling nur schwer gelingt; sie miissen daher den
Saugakt stindig unterbrechen. Auffallend ist dabei nach FINRELSTEIN bei
starkerer Verstopfung der Nase eine opisthotonische Haltung der Wirbelsaule,
besonders des Nackens, die jedenfalls die Luftzufuhr erleichtert.

Allméahlich entwickelt sich das wulcerése Stadvum. Das Sekret im Nasen-
innern und an den freien Réndern der Nasenfliigel trocknet zu Borken ein,
die das eine oder andere oder beide Nasenlécher wie mit einem Korken ver-
schliefen (BErTIN). Durch den Verschlufl 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 aullen oder auch in den Rachen und zu Erbrechen und blutigem Stuhl.
So kann das Auftreten der Melaena der Sduglinge nach SwoBopa auf dieser
ulcerésen Rhinitis beruhen. Auch Eiter kann in den Rachen abflieBen und dort
einen anklebenden seropurulenten Uberzug hervorrufen, Dyspnoe verursachen
und die Erndhrung aufs hochste beeintrichtigen. Es kann ferner Eiter in die
Ohren und in die Trinensidcke gelangen, Otitis, retropharyngale Abszesse
und Dakryocystitis, auch Conjunctivitis hervorrufen und schlieflich, vielleicht
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begiinstigt durch die im Naseninnern oft gleichzeitig angetroffenen Diphtherie-
bacillen, zum Tode fithrende Septicimien nach sich ziehen. Dies trifft besonders
fiir sehr kachektische, infolge der Rhinitis auch in ihrer Erndhrung sehr beein-
trichtigte Sauglinge zu. In dieser Zeit ist die Mund- und Rachenhghle der
Neugeborenen stets frei von spezifischen syphilitischen Entziindungsprozessen.
Die von Rreavrr und Darier als Folgeerscheinungen der Coryza beschriebene
Hypoplasie der Luscukaschen Tonsille wird zwar zuweilen bei kongenital-
syphilitischen Kindern bis zum 10. Lebensjahr angetroffen, von HOCHSINGER
aber nicht als ein charakteristisches Krankheitssymptom bewertet.

Spontane Abheilung, ohne Folgeerscheinungen zu hinterlassen, erfolgt bei
der Coryza selten. Dagegen tritt bei frithzeitigem Beginn der Behandlung
in den meisten Féllen Heilung ein. Die friither hiufiger beobachteten, der Behand-

Abb. 20. Lues congenita. Sattelnase. Hydrocephalus internuc
(Aus der Diisseldorfer Akademischen Kinderklinik.)

lung gegeniiber resistenten Fille, sind in neuerer Zeit dank der energischen
Salvarsanwirkung seltener geworden.

Wird nicht rechtzeitig die Diagnose Syphilis gestellt und eine energische
Behandlung eingeleitet, so konnen Formverdnderungen der &uBleren Nase
als Folgeerscheinungen auftreten. Diese beruhen im Friihstadium nur selten
primdr auf der Nekrose des Knorpels und Knochens, sondern sind meist durch
den tiefgehenden diffusen Entziimdungsprozefs der Nasenschleimhaut bedingt, der
zur Schrumpfung der nachgiebigen Teile der Nase fiihrt. Die hiufigste Form der
Nasenverunstaltung — die Sattelnase — entsteht nach HocusINGER dadurch, dafl
die Spitze der Nase in einen Winkel von 26° zu ihrer normalen Position zu stehen
kommt (Abb. 20). Als Folge ulcerativer Coryza, die zur Narbenbildung fiihrt,
erscheint auch eine Furchenbildung an der &ufleren Nase oder im Winkel zwischen
dem knéchernen und hiutigem Teil. Jeder tiefgreifende Prozel3 im Naseninnern
kann schlieBlich auf das Periost und das Perichondrium tbergreifen, doch
kann neben der Coryza auch cine wirkliche, von ihr unabhéngige 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, dal 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 anschlieft. Die lang dauernde und tiefgreifende syphilitische Entziin-
dung kann schlieflich sekundir zur Einschmelzung und Resorption von
Knochengewebe fithren; doch beruht nicht jede eingesunkene Nase nach
HocusiNGER auf einer Nekrose des Knochens und einer Perforation des Septums.
Eine Senkung der Nase tritt nur bei sehr hochsitzenden Perforationen des
Septums ein.

Unter den verschiedenen Deformitiaten der Nase, welche meist erst im dritten
Lebensjahre voll zur Ausbildung kommen, ist von Bortay die Bocksnase (profil
de Bélier ) beschrieben worden. Hier kommt es nach Zerstérung der vorderen
knorpeligen Nasenscheidewand zu einer Hinsenkung des Nasenriickens hinter
der Nasenspitze. Dadurch wird die Spitze nach vorn verschoben und die Nasen-
offnungen sind fast nach oben gerichtet (LENzZMANN). In milderen Fallen ent-
steht durch narbige Retraktionen im Naseninnern die Stumpfnase und bei weiterer
Schrumpfung zuweilen eine fast vollkommene Stenose der Naseneinginge.
Héaufiger ist die durch Zerstérung des knochernen Septums bedingte, bereits
vorher erwihnte, sog. Sattelnase (nez de mouton oder nez camard de base ), die
zu einer mifigen Einsenkung des Nasenriickens fithrt. In leichterer Form
kommt die Sattelnase auch ohne Lues bei Siuglingen vor. In ihrer ausgeprigten
und fiir Lues congenita charakteristischen Form wird sie auch als Folge gummaoser
Knochenverianderungen beobachtet.

Durch Einschiebung des Knorpels iiber den Knochen entwickelt sich das
Bild der von FourNiER beschriebenen Opernglasnase (nez en lorgnette ), nach
TraUTMANN als Folge der Zerstérung der Lamina perpendicularis des Sieb-
beins, vox ScHECH und MicHELSON auch bei traumatischen Septumabszessen
unabhéngig 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 (ScuErcH); die
héutige Nase ist ohne Stutze und fillt in die Apertura pyriformis hinein.

Neben diesen Formveranderungen der 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 knoéchernen Nasenriicken vereinigen sich
unter einem stumpfen Winkel. Diese angeborene ,, Mikrorhinte und Hyper-
platyrhinie’, welche durch Wachstumsstérungen der knorpeligen Teile des
fetalen Nasengeriistes veranlaft werden, haben nach HocHSINGER eine gewisse
Ahnlichkeit mit den bei myxomatdsen und mongoloiden Siuglingen vorkommen-
den Gestaltsverdnderungen der Nase. Im Gegensatz zu der durch Wachstums-
storungen bedingten Mikrorhinie glaubt H., daf} die angeborene Flach- oder
Kleinnase der kongenital-luetischen Sduglinge in erster Linie auf die syphili-
tische Schleimhauterkrankung zuriickzufiihren ist, die sekundar das Wachstum
der Nasenscheidewand behindert und dadurch die syphilitische Kleinnase
hervorruft.

Charakteristisch fiir die luetischen Deformititen der Nase wihrend der
Sduglingsperiode sind nach HocHSINGER im allgemeinen folgende Momente:
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. abnorme Kleinheit der Nase,
. Retraktion der Nasenspitze nach hinten und oben,
. schriag nach aufwirts gewendete Stellung der Nasenl6cher,
Eingesunkensein und Verbreiterung des Nasenriickens (Sattelnase),
. terrassenférmige Abdachung des knorpeligen Nasenriickens gegeniiber
dem knochernen Nasengrate,

6. hochgradige Verschrumpfung der knorpeligen und héutigen Nase.

Mund-, Bachen- und Kehlkopfsehleimhaut. Die sekundire Syphilis der
Mund- und Rachenschleimhaut spielt nach der Ansicht der meisten Autoren
bei dem ersten Ausbruch der kongenitalen Syphilis eine verh&ltnismaBig
geringe Rolle, eher wird sie als Rezidivsymptom beobachtet. Sie wird in den
neueren Lehrbiichern und der einschlagigen Literatur der letzten zwei Dezennien
verhdltnismaBig selten beschrieben, zum Teil wohl deswegen, weil die Er-
scheinungen wenig Absonderliches aufweisen. Zum Teil mag das auch daran
liegen, daf jetzt die friihzeitig einsetzende energische Behandlung syphilitischer
Gravidae das Auftreten dieser Syphilisformen bei Neugeborenen oft ver-
hindert oder milder gestaltet, oder dafl 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 Siduglingsalter, worauf Caspary und andere Autoren
hinweisen. Von den Autoren der letzten Dezennien hat jedoch E. Lesser
die sekundiren Erscheinungen in der Mundhéhle sehr hiaufig beobachtet.

In fritherer Zeit, in der die Diagnose der kongenitalen Syphilis ausschlieB3-
lich auf Grund klinischer Beweismittel gestellt wurde, scheint die Mund- und
Rachenhohle der Neugeborenen Gegenstand eingehender Untersuchungen
gewesen zu sein. Demgem4l finden wir in dlteren Lehrbiichern exaktere Schil-
derungen der syphilitischen Verdnderungen der Mucosa oris. Im vorhergehenden
ist bereits darauf hingewiesen, daf die Lippen und die angrenzende Schleimhaut
der Sitz sehr erheblicher frithsyphilitischer Erkrankungen sein kénnen. Von
diesen soll in diesem Abschnitt nicht die Rede sein. Es handelt sich hier um
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 Sdugling einige, wenn auch geringe
Besonderheiten aufweisen.

So schildert Dipay im Munde syphilitischer Neugeborener Plaques, die sich
zuerst als weille, bei der Abheilung réter firbende, wenig prominente zentral
meist gedellte Flecken mit unregelméfigen Konturen repréisentieren und oft friih-
zeitig oberfldchlich ulcerieren. Sie breiten sich elliptisch oder in Hufeisenform,
oft durch Konfluenz mehrerer Ulcerationen aus. Als besondere Lokalisations-
stellen nennt Dipay die Furche, die das Zahnfleisch mit den Lippen verbindet,
das Frenulum der Oberlippe, die Wangenschleimhaut, die Spitze und die Rénder
der Zunge, dags Gewdlbe des harten Gaumens, die Gaumensegel und Tonsillen.
In der Regel ist aber nur eine dieser Stellen befallen. Von dem Rachen kénnen
sich die Plaques muqueuses auch nach dem Kehlkopf zu ausbreiten und eine
eigentiimliche Klangverdnderung 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.

Fir die Differentialdiagnose weist Dipay 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
stehende Aphthen, auf den Soor, der sich durch die vorangegangene Schwellung
der Schleimhaut und die funktionellen Stérungen kennzeichnet, und schlieflich
auf die Mundgangran (Noma) hin, die im Gegensatz zu der meist leichter thera-
peutisch zu beeinflussenden syphilitischen Affektion oft ein erheblich schwerer
verlaufendes Krankheitsbild ist.

I. NEumanN halt die Erkrankungen der Lippen, des harten und weichen
Gaumens, sowie der Wangenschleimhaut fiir ebenso hiufig wie die Coryza.
An der inneren Mundschleimhaut (Wange, Zungenrédnder, harter und weicher
Gaumen) manifestiert sich die kongenitale Lues nach seiner Darstellung meist
in Form papuldser Efflorescenzen, welche flache, rundliche Schleimhautschwel-
lungen darstellen, und deren Kolorit weniger lebhaft ist als das der umgebenden
Schleimhaut, so daBl der Eindruck entsteht, als ob die hypertrophierte Mucosa
mit Lapis bestrichen worden wére. Durch den Kontakt mit Speichel, Schleim
und Speiseresten bekommen die Papeln zunichst eine hyperdmische Be-
schaffenheit, zerfallen schliefllich an der Oberfliche und fihren zur Bildung
von Erosionen und Geschwiiren, welche sich infolge von Epithelwucherungen
in derbe, runde, perlmutterglanzende Plaques umwandeln kénnen.

Auch das Zahnfleisch ist oft der Sitz milifarbiger, namentlich den Rand
einnehmender Geschwiire. Man findet diese Ulcerationen ferner an der Ober-
kieferschleimhaut, am harten und weichen Gaumen, sowie an der hinteren
Rachenwand. SchlieBllich kénnen die schweren ulcerésen Prozesse der Mund-
schleimbaut ebenso wie die der Nasenschleimhaut auf die unterliegenden Knochen
iibergreifen und dort Caries, Nekrose und Perforation erzeugen. I. NEUMANN
weist auch auf die grollen Gefahren der Syphilis der Mundhéhle der Neugeborenen
hin, da einerseits durch die schmerzhaften Ulcerationen das Saugen der Kinder
erschwert ist, anderseits durch das Herabschlucken und HerabflieBen des Sekrets
schwere Erkrankungen der Kehlkoptschleimhaut und Darmkatarrhe entstehen,
an denen die Kinder zugrunde gehen. Aus dieser Schilderung I. NEUMANNS
146t sich ersehen, dal} die bei Neugeborenen vorkommende, frither 6fter als jetzt
beschriebene sekundére Syphilis der Schleimhdute des Mundes erheblich
schwerer verlaufen kann als bei der erworbenen Lues, wo tiefere ulcerdse Prozesse
in der Friithperiode 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 frithzeitigen schweren Ulcerationen und Nekrosen hin. In
seltenen Fillen kommen syphilitische Plaques muqueuses auch bei &lteren
kongenital-syphilitischen Kranken zur Beobachtung. So beschreiben GAUCHER
und FouQuer Plaques der Wangenschleimhaut bei einem 23jahrigen Kranken,
der auch sonst typische Stigmata der kongenitalen Lues aufwies.

Die Schleimhaut des Kehlkopfes, die bei Neugeborenen schwer zu besichtigen
ist, unterliegt den gleichen Verdnderungen wie die der Mund- und Rachenhdhle.
Nach FINKELSITEN laflt sich die Beteiligung der Kehlkopfschleimhaut meist
nur durch die erwidhnte bis zur Aphonie sich steigernde Heiserkeit der Kinder
klinisch erkennen. HusLER hat in seltenen Féllen durch oberflichliche und
tiefere Prozesse bedingte Stenosen des Kehlkopfes beobachtet. LENZMANN
hat sogar durch rezidivierende Laryngitis, besonders der Submucosa, mit Locke-
rung des Knorpels zuweilen Erstickungsanfille eintreten sehen, die eine Tracheo-
tomie erforderten. FINKELSTEIN ist jedoch der Ansicht, daB in solchen Féllen
meist eine Komplikation mit Diphtherie oder Sepsis vorliegt. Nach RorLeT
entwickelt sich die Laryngitis durch Ausbreitung mehr von der Nase als vom
Munde her.
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Er berichtet {iber einen Obduktionsbefund von M. ROGER bei einem kleinen 8 Monate
alten Mddchen, das an einer Pneumonie starb. Man fand die Kehlkopfschleimhaut ulceriert
und die Cartilago thyreoidea an mehreren Punkten nekrotisch. MAYR hat in einem obdu-
zierten Fall die Kehlkopfschleimhaut entziindet und erythematds befunden. Die spezifische
Affektion verbreitete sich selbst ein wenig tiefer bis auf die ersten Ringe der Luftrohre aus.

Nach DavipsonN ist die Schleimhaut des Kehlkopfes nicht selten schon
in der Eruptionsperiode der Sitz schwerer Verdnderungen, die selbst gummosen
Charakter tragen kénnen.

Bei der Rektalsehleimhaut, soweit sie der dulleren Besichtigung zuginglich
ist, kommen dieselben Krankheitsformen wie bei der erworbenen Lues zur
Beobachtung, also im Frithstadium hauptsidchlich Papeln und Kondylome,
die an einer der Unsauberkeit und Infektion so besonders ausgesetzten Stelle
leicht geschwiirig zerfallen, schwer heilende Rhagaden bilden und bei der Ab-
heilung radiére, lineare Narben als ein fiir Lues charakteristisches Stigma hinter-
lassen. Klinisch leiden die Kinder unter heftigen Schmerzen, die die Stuhl-
entleerung erschweren und die Lebensfiahigkeit kachektischer Sduglinge beein-
trachtigen konnen.

Tertiire kongenitale Syphilis der Schleimhiiute.

Die Spatsymptome der kongenitalen Lues der Schleimhdute unterscheiden
sich weder klinisch noch anatomisch von denen der Lues congenita tarda und
kénnen daher gemeinsam besprochen werden. Es handelt sich fast ausschlie3-
lich um gummdése Bildungen, welche sich in der Schleimhaut entwickeln und
meist auf das unterliegende Gewebe, Periost und Knochen tbergehen. In
manchen Féllen, und zwar hauptsichlich in der Zungenschleimhaut kommt
es zu anterstitiellen sklerosierenden Emntziimdungen, entsprechend den gleichen
Veranderungen der visceralen Organe bei der erworbenen Syphilis. Daneben
werden auch Ubergangsformen von sekundiren und tertidren Schleimhaut-
erkrankungen vereinzelt beschrieben.

Die Nasenschleimhaut. Am héaufigsten wird die Schleimhaut der Nase
der Sitz ausgedehnter gummdser Prozesse, und zwar kommen auBer den isolierten
Knoten auch diffuse kleinknotige Infiltrationen vor. Klinisch entwickelt sich
das Krankheitsbild unter Schnupfen und schleimig-eitrigem Ausfluf aus der
Nase. Von der Schleimhaut greifen diese Prozesse auf die unterliegenden
Knochen und Knorpel tiber, fithren zu schweren Nekrosen und durch Sequestrie-
rung zum Verlust ganzer Knochen. Umgekehrt kann auch die gummdose Erkran-
kung von den Knochen, dem Knorpel oder der Submucosa ihren Ausgang nehmen
und sekunddr die Schleimhaut in Mitleidenschaft ziehen. Das Endresultat
ist in der Regel das gleiche. Je nach der Schwere des Prozesses kommt es zur
Zerstorung der Nasenfliigel, der Muscheln, einzelner oder aller Teile des Knochen-
geriistes und zur Abstofung der kniéchernen Nasenscheidewand. Die knorpelige
Nasenscheidewand wird h&ufig perforiert, das ganze Nasengeriist sinkt zu-
sammen und es entstehen auch auf diesem Wege die gleichen Deformitaten
(Sattelnase, Lorgnettennase, Buldoggennase) und andere Formverdnderungen,
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 Mundhéhle durch, und
zwar meist in der Raphe des harten Gaumens, wo die Schleimhaut diinn und
mit dem Periost der Gaumenplatte verschmolzen ist, und hinterlassen runde
oder ovale, selten lineare Offnungen. Haufiger jedoch bedingen Gummata,
welche von der Schleimhaut oder dem Periost des Gaumengewdlbes ausgehen
und den knoéchernen Gaumen durchbrechen, eine unerwiinschte und fiir die
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Erndhrung des Sauglings und fiir die Entwicklung &alterer Kinder storende
Verbindung zwischen Nase und Mundhdéhle. Ebenso wird nicht selten ein Durch-
bruch von der Nase nach den Nebenhohlen beobachtet. In den besonders
schweren Fillen von Zerstérung der Schleimhaut und aller knorpeligen und
kngchernen Gebilde der Nase sieht man an ihrer Stelle ein offenes Dreieck
und hat den Blick bis in die Rachenhdohle frei. Die Zerstorung der Nasenschleim-

Abb. 21. Lues ulcerosa (spezifische Ulcerationen und Knochennekrosen).
(Aus FINKELSTEIN-GALEWSKY-HALBERSTAEDTER.)

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

Nicht zu verwechseln mit dieser spezifischen Form der Ozaena syphilitica,
welche meist bei dlteren Kindern oder bei Erwachsenen beobachtet wird, ist die
als Ozaena bezeichnete Rhinitis atrophicans foetida, ein zur Atrophie und Ein-
trocknung der Nasen-, Rachen-, Kehlkopf- und Luftrohrenschleimhaut fiihren-
der Prozell (ScHrcH), der nach STICKER u. a. auf kongenitale oder erworbene
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Lues verdéachtig ist, aber fast immer ein negatives Resultat bei der Wasser-
mannschen Reaktion ergibt.

Kommt es durch frithzeitig einsetzende Behandlung zur Heilung gummdser
Geschwiire im Naseninnern, so hinterbleiben tiefe strahlenférmige oder ein-
gezogene Narben, welche durch Verwachsungen oder Atresien, Verbiegungen
der knorpeligen und Deviationen der knéchernen Nasenscheidewand, funktio-
nelle Stérungen bewirken und das Geruchsvermdgen zerstoren.

Mund- und Rachenhghle. 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
tertidren Hautsyphilids oder schlieffen sich an die selten vorkommende inter-
stitielle, diffuse Cheilitis an. Nach LErREDDE kommen sie seltener an der Zunge,
am haufigsten am harten Gaumen vor, wo sie die bereits erwahnten Perforationen
von Linsengréfe bis zur vollstindigen Zerstérung der ganzen Gaumenplatte
herbeifihren kénnen. Bei Sitz am weichen Gaumen kénnen sie die Gaumen-
segel perforieren oder vollig zerstéren und das Zapfchen spalten oder zum Ver-
schwinden bringen. Zuweilen sitzen sie auch an der Riickseite des Arcus glosso-
pharyngeus oder der Tonsillen und koénnen anfangs nur durch Rhinoskopia
posterior festgestellt werden. Die hinterbleibenden Defekte kénnen das Schlucken
und Kauen der Kranken sehr erheblich behindern, indem Speisen und Fliissig-
keiten in die Nase gelangen und das Sprechen dhnlich wie bei Gaumenspalten
erschweren, so dall die Sprache einen nasalen Beiklang gewinnt.

Oberflichlicher Sitz in der Schleimhaut fiihrt zur Bildung charakteristischer
strahlenférmiger Narben; tieferer Sitz hinterlilt je nach dem Grad des
Zerstorungsprozesses schwere narbige Verdnderungen, Fixationen des Arcus
glossopharyngeus an die hintere Rachenwand, Verengerung des Naseneinganges
und Atresien mit schweren funktionellen Verdnderungen.

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

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

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

GAUCHER, GoUGEROT und SaINT MaRrc beobachteten einen 13jahrigen Kranken, der
als einziges Zeichen der ,,Heredo-Lues“ Gummata des Gaumensegels aufwies. Zwischen
der rechten Mandel und der Uvula am Rande des Gaumensegels befanden sich zwei
Offnungen von Gummata. die durch eine kleine Briicke getrennt waren, umgeben von einer
erythematosen Zone. An der linken Seite des Zapfchens war der freie Raum des Gaumen-
segels gleichfalls von einem Gummiknoten eingenommen. Schnelle Riickbildung unter
Hg-Injektionen.

GavcHer und MONIER-VINARD beschreiben ferner schwere gummose Zerstérungen
der Nase und der mittleren Partie des Gaumengewdlbes bei einem 25 jéahrigen ,,Heredo
Syphilitiker*.

In neuerer Zeit berichtet STUMPKE iiber ein 19jahriges kongenital-luetisches Méadchen
irInt tPerforatlonen des Gaumens, Defekten der Nase und schweren ulcerdsen Prozessen der

au

Von den seltenen Lokalisationen der Gummata an der hinteren Rachenwand
seien nur folgende Beobachtungen erwihnt: CusTaDE sah bei einem 14 jihrigen
Kinde ,,une gomme hérédo-syphilitique de la paroi posterieure du pharynx,
MoxIER 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-gummase
Syphilide, bei dem einen Fall an der Hinterseite des Pharynx, bei dem zweiten

an dergelben Stelle, sowie an dem weichen Gaumen und der Uvula.
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VerhiltnismaBig selten treten bei der kongenitalen Lues Spéaterscheinungen
an der Zunge auf. Bei Kindern vielleicht aus dem Grunde, weil die Zunge weniger
als bei Erwachsenen irritierenden Schédlichkeiten (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 groBere, tiefer lokalisierte Knoten, welche, wenn nicht friih-
zeitig Behandlung eintritt, ulcerieren und unterminierte Geschwiire mit un-
regelméBigen Réndern bilden. Ihre Abheilung erfolgt oft mit tief deprimierten
Narben.

Seltener ist die ,.,gummdse, sklerosierende (Glossitis** (FOURNIER), die ent-
weder oberflachlich in der Schleimhaut oder tief im parenchymatésen Gewebe
unter Bildung derber Infiltrate verlauft und zuweilen mit der groBlknotigen
Glossitis kombiniert ist. Diese Infiltrate haben keine Neigung zur Geschwiirs-
bildung, sondern schrumpfen und bilden harte Platten, oft mit Hinterlassung
leukoplakischer Verdnderungen. Sowohl bei der gummaosen, 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).

Als eine Ubergangsform von sekundérer zur tertidren Lues beschreibt PROSPER MERKLEN
einen Fall von ,,Hérédo- Syphilis linguale précocess bel einem 13jahrigen Madchen, 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 leicht erhaben war,
lieB sich bei der Palpation eine leichte Sklerose feststellen, so daB Verfasser den Ubergang
eines sekundéren Syphilids in eine tertidre Glossitis annahm, sich dabei auf einen Ausspruch
Fourxiers stiitzend, daB3 die ,,plaques fauchées** der erste Grad der oberflichlichen sklerosen
Glossitis sein kénnen.

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 Vircmow 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 gummésen Ulceration aufwies.

Kehlkopf. Bei den im Kehlkopf beobachteten Tertidrprodukten der kon-
genitalen Lues, welche meist jenseits des vierten Lebensjahres, am haufigsten
im zweiten Dezennium vorkommen (GERBER bei ZAPPERT), handelt es sich um
Geschwire, die aus diffusen, gummosen, hyperplastischen Infiltraten oder aus
umschriebenen gréferen Gummiknoten hervorgehen und sekundéar zu Peri-
chondritis und Chondritis gummosa fithren kénnen. Epiglottis, wahre und falsche
Stimmbénder, Regio interarytaenoidea, die Umgebung der Aryknorpel kénnen
in gleicher Weise erkranken und schlieflich Nekrose der Kehlkopfknorpel herbei-
fithren. Die gummosen Geschwiire am Kehlkopf unterscheiden sich nicht von
den gleichartigen Prozessen an anderen Schleimh&uten.

Als charakteristische Zeichen werden scharfgeschnittene, infiltrierte Ver-
anderungen mit speckigem Belag, Schwellung der Umgebung, schlieflich Aus-
gang in Narbenbildung und schwere funktionelle Stenosen beschrieben. Als eine
besonders charakteristische Form der Spatlues des Kehlkopfs erwéhnt ZAPPERT,
sich auf Beobachtungen von MACKENzIE, SCHOLZ, STRAUSS stiitzend, solitédre
warzige Geschwiilstchen, insbesondere an der Epiglottis.
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Die Spatlues des Kehlkopfes ist klinisch nach HusLer durch bellenden Husten,
Erstickungsanfille, stenotische bis zur Asphyxie sich steigernde Atmungsbehin-
derung charakterisiert, so dafl operative Eingriffe (Tracheotomie, Intubation)
notwendig werden kénnen.

So berichtet von ZEISSL iiber einen 9jahrigen Knaben, bei welchem hochgradige Infiltrate
der Taschenbander, sowie des subchondralen Raumes die Tracheotomie notwendig machten.

Einige Monate nach der Operation traten Gummen der Nasenwurzel und der Haut des
Halses 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 natiirlich der operative Eingriff der spezifischen
Behandlung vorangehen miissen, um die plotzliche Gefahr zu beseitigen.

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

Zunichst eine solche aus alterer Zeit von ROGER, der ein 8 Monate altes, an Laryn-
gitis leidendes Kind beobachtete, welches an einer sich anschlielenden Pneumonie starb.
Die Sektion ergab die Schleimhaut des Kehlkopfes ulceriert und die Cartilago thyreoidea
an mehreren Stellen cari6s.

Pavr WIEDEL beschreibt im Jahre 1905 einen Fall von geschwiirig zerfallendem Gumma
im Kehlkopf eines 6 Monate alten kongenital-syphilitischen Kindes, bei welchem sich als
einziges Symptom einer Erkrankung eine bald mehr, bald weniger stark auftretende
Heiserkeit bemerkbar gemacht hatte. Bei der Sektion fand sich eine tiefgreifende
geschwiirige Zerstérung des Kehlkopfes, die, von der Vorderwand ausgehend, die Stimm-
bénder vollstéindig zum Zerfall gebracht hatte, auerdem noch ein starkes Odem der ary-
epiglottischen Falten.

WiIEDEL erwihnte in dieser Arbeit auch eine Beobachtung von J. FRANKEL aus dem
Jahre 1866: Ein 10-wochentliches an Coryza und Hautpapeln leidendes Kind starb an
Larynxstenose. Sektionsbefund: Perichondritis cricoidea mit Knorpelnekrose, Lésung
und Zerstérung des Ring- und linken Aryknorpels, schwielige Degeneration mehrerer
Kehlkopfmuskeln. In diesem Fall handelte es sich um eine Kombination von sekundirer
und tertidrer Lues.

Laxa gibt in seinem Lehrbuch eine Abbildung von unférmigen gummésen Knoten an
der Epiclottis und dem linken falschen Stimmbande und von ausgeheilten Defekten am Kehl-
deckel des rechten falschen Stimmbandes. Das rechte Stimmband ziemlich gut erhalten,
das linke innerhalb der gummosen Infiltrate nicht zu erkennen (kongenitale Syphilis).

ALLAN STURGE beobachtete einen Fall von ulcerierter Laryngitis bei einem an Glottis-
6dem zugrunde gegangenen &lteren Knaben. SEMON berichtete iiber zwei Briider von
5%/, und 21/, Jahren, welche im Anschluf} an kongenitale Kehlkopflues an Glottisédem starben.
FrAnkEL (Hamburg) demonstrierte den Kehlkopf eines 14jahrigen kongenital-syphilitischen
Madchens, bei welchem strahlige Narben auf vorangegangene ulcerdse syphilitische Prozesse
zu beziehen waren. In anderen klinisch-diagnostizierten Fallen von kongenitaler Spatlues
des Larynx (Cuiari, Ricarpo, BoTEY, GOoTTLIEB, KLAR u. a.) trat unter spezifischer Be-
handlung Heilung ein.

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

Rektalschleimhaut. Als Spditerscheinungen der kongenitalen Lues treten
am Mastdarmeingang Gummata auf, die zu Geschwiirsbildung fithren und
bei der Abheilung Mastdarmstrikturen im Gefolge haben koénnen.

C. Diagnose und Differentialdiagnose der Lues congenita.

Fir die Diagnose der kongenitalen Syphilis der Haut kann neben der Bewer-
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
geklart sind und die Wassermannsche Reaktion noch negativ ausfillt. In
solchen Fillen kann der positive Spirochitenbefund, worauf BuscHKE hinweist,
den Beginn der Behandlung frither erméglichen und der Durchseuchung des
ganzen Organismus vorbeugen. Sind klinische Erscheinungen frischer kon-
genitaler Syphilis vorhanden, so ist zwar die Wa.R. fast immer positiv — auBler
bei dem Nabelulcus —, trotzdem besteht auch in solchen Fallen die Spirochéten-
untersuchung zu recht, weil ja auch bei positivem Ausfall der Wa.R. nicht syphi-
litische Hauterscheinungen vorhanden sein konnen. KEs ist daher wohl kein Zu-
fall, dafl schon bald nach der Entdeckung der Spirochaete pallida die Aufmerk-
samkeit der Untersucher sich auf den Nachweis derselben in den Produkten
der kongenitalen Syphilis richtete. Dabei erwiesen sich die leicht zugidnglichen
spezifischen Symptome auf der Haut und den Schleimhduten 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 zugénglich 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-DuUvAL, BEITZKE). Desgleichen wurden von
ScHLIMPERT Spirochéiten auf der intakten Schleimhaut der Zunge, der Wangen,
des Rachens und in den Tonsillen gefunden.

Am friithzeitigsten und héufigsten gelang der Spirochétennachweis in den
Pemphigusblasen. E. HOFFMANN berichtete iiber Spirochétenbefunde 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 NoBfcourr und DarRrE u. a. gleichfalls sehr
zahlreiche Mengen von Spirochiten in Pemphigusblasen. M#NETRIER und
RuBENs-DuvaL fanden sie nicht nur in den Pemphigusblasen, sondern auch
in den Blutgefifien der benachbarten Haut. Gleiche Mitteilungen liegen von
DouTRELEPONT und GROUVEN, BuscuxgEk und Fiscuer, Kravus, Bopin, SALMON,
Bas, HuBNER und vielen anderen Autoren vor. Nach HUBNER enthalten Pem-
phigusblasen enorme Mengen von Spirochéten teils im Innern der Blase frei-
liegend, teils von polynucleiren Zellen aufgenommen, teils in den Geweben
des Blasengrundes, dort wieder besonders dem Laufe der Blutgefifie folgend.

I. LaxcEr konnte — allerdings nur mit dem Burrischen Tuscheverfahren
— Spirochéten 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,
wihrend sie in einer auf gesunder Haut sitzenden Pustel nicht nachgewiesen
werden konnten.

BuscHKE gelang im Inhalt kiinstlich erzeugter Cantharidenblasen bei Kindern,
bei denen zur Zeit die kongenitale Lues klinisch noch nicht hinreichend markiert
war, der Nachweis vereinzelter Spirochdten. Er glaubt jedoch nicht, dal dieses
Verfahren fiir diagnostische Zwecke besonders aussichtsvoll ist. M. SorpiN und
Frirz LEssEr fanden in kinstlich gezogenen Hautblasen und in bestehenden
Hauterscheinungen Spirochéten. In Blasen tiber Hauteruptionen waren reich-
licher Spirochéten zu finden als in Blasen iiber exanthemfreien Hautstellen.

In Papeln und papulo-pustulésen Exanthemen wurden Spirochéten zuerst
von E. HorrMaNN und DoUTRELEPONT und GROUVEN sowie von BopiN nach-
gewiesen. LEvADITI fand sie besonders in Papeln am Beginn ihrer Entwicklung.

BuscHKE und FiscHER stellten bei einem 10wo6chentlichen Kinde mit viel-
fachen Zeichen parietaler kongenitaler Lues in den Papillen einer flach promi-
nenten, deutlich infiltrierten, aber nirgends erodierten Papel Unmassen von
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Spirochéaten fest, und zwar besonders dicht in den Capillarschlingen. Von dort
aus durchsetzten die Erreger in auflerordentlich grofier Menge die Keimschicht
und lieBen sich an manchen Stellen bis in die verhornten Partien der Epidermis
verfolgen. In den Bindegewebsbiindeln waren sie sparlich und folgten meist
der Fibrillenrichtung. Zahlreicher lagen sie um einzelne Gefédfle 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 Schweill- und Talgdriisen, wohin
sie von dem reichlich Spirochiten enthaltenden periglanduldren Binde-
gewebe eindrangen. Ein gleiches Resultat ergab die Untersuchung von zwei
Hautpapeln bei einem anderen Kinde, wobei es sich herausstellte, dal Unter-
schiede in dem Verhalten der Erreger bei dem einen vor dem Tode exzidierten
und bei dem wiahrend der Sektion entnommenen Stiicke nicht vorhanden
waren.

Moxcorvo gelang der Nachwei