
(Aus dem Pathologischen Institut des Stiidt. Krankenhauses Moabit zu Berlin.), 

Beitriige zur Pathologie der syphilitischen Myokarditiden. 1) 

Yon 
Dr. F. Takata, 

Tokio, 

Seit R u d ol f V i r e h o w  in seiner im Jahre 1859 erschienenen Arbei~ 
,,~)ber die Natur  der konstitutionellen syphilitischen Affektionen'" 
schrieb: ,,Es gibt also eine Perikarditis und Endok~rditis, eine einfache 
und eine gummOse Myokarditis u~d der ProzeB im tIerzen gleicht 
daher in jeder Beziehung dem ProzeB im Hoden und in der Leber", hat. 
sich beziiglich der Einteilun g der syphilitischen lViyokarditiden kein Wandel 
vollzogen. Die Autoren unterscheiden, sich auf V i r c h o w  berufend .... 
auch heute noeh bei dieser Kxankheit` eine gumm0se ~yokardit`is und: 
eine fibrSse syphi~it`isehe Myok~rdi~is. 

Bet`tells der gummOsen )/Iyokardi~is sind aul3er den yon R i c o r d  
(1845), Leber t `  (1849) u~d V i r c h o w  (!859) konstatiert`en Fallen in 
der Literat`ur zahlreiehere neuere Fi~lle ai~gegeben, doch bleibt es dahin-. 
gestellt`, ob alle diese Fi~lle eeht syphilit`iseher Nat`ur sin& In der S 8o c k-  
mannschen, unter Be n d a s  Leitung angefert`igt`en, 1904 erschienenen,. 
monographisehen Zusammenstellmag yon Fi~llen, bei denen Gummi-  
knoten im Herzfleisch yon Erwachsenen festgestellt worden waren, 
handelt`e es sich um 76 Fglle, nnter del!en man bei 53 fast. sicher syphili- 
tischen Ursprung annehmen konnte. Nach S t o c k m a n n haben W i i t  t`h,.. 
v a n  I 4 u e l l e n ,  t t a n d f o r d ,  T a k e y a u n d  G o l d f r a n k  fiber gummSse 
Myokarditis berichtet`. 

Uber die fibrSse syphilit`sehe Myokarditis verbreitet` sieh V i r e h o w  
in seiner oben erwghnt`en Arbeit` wie folgt: . . . . .  ob es ~lieht anch syphi- 
]it`ische Entziindungen ohne Gummibildung am tterzen gibt, wie sie. 
sich an der Lebervorfinden,  ist zweifelhaft`; soll~e nicht manehe einfache 
Myokardit`is, die zur Entst`ehung eines partiellen I-Ierzaneurysmas fiihrt`,.. 
syphilitisehen Ursprungs sein?" Seitdem sind zahlreiche Arbeiten 
fiber diesen Gegens~and ver0ffentlicht worden, unt`er denen die P. E h r -  
l i chs  insofern besonders bemerkenswert ist`, als er eine ahsgedehnt`e In-  
farzierung der I-Ierzmuskula~ur besehreibt und ans einer Art`erit`is obli-  
terans sowie einer Endophlebit`is der Gefal~e auf syphilitische Myokar-- 
dit`is schlieBL Mrs5  e k hat` unt`er 61 Fallen yon Fierzsyphilis bei 9 eine~ 

1) Schon vor Ausbruch des Krieges angenommen. 
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~ibrSse MyokardRis konstatiert.  S~olper  beobachtete unter 61 Syphili s- 
f~llen bei 12 eine fibIOse 1Viyokarditis. 

Die Diagnose der gummOsen Myokarditis ist auf Grund des Vor- 
handenseins typ~scher Gumm~knoten leicht zu stellen. 1Nun zur fibrOsen 
Myokarditis. T h o r e l ,  der sich in seiner ArbeR ,,Uber viscerale Syphilis" 
iiber die Myokarditisdiagnose wie folgt ~ul3ert: ,,Die Entscheidung 
jedoch, inwieweit diese Ver~nderungen in dera einze]nen Falle als spezi- 
fisch aufzufassen sind, ist histologisch absolut unmOglich, und meiner 
Meinung nach auch dann vollkommen ausgeschlossen, wenn wit bei 
de r  Obduktion selbst in anderen Organen noch den charakteris~ischen 
Merkmalen der tertigren Syphilis in Gestalt der Gumma begegnen", 
h~lt es fiir ~uBerst schwer, die gus anderen Ursachen, z. B. dutch arterio- 
~klerotische Verengerungen und Verschliisse der Coronararter~en ent- 
s tandenen Schwielen yon fibrOser syphilitischer Myokarditis zu unter- 
:soheiden. 

Zu meiner Arbeit standen mir 4 Fglle yon gumm0ser Myokarditis 
:zur Veriiigung, yon denen 3 F~l]e yon Herrn Professor B e n d a  teils ~m 
Krankenhause Moabit (Fall I und II) tells noch im Krankenhause am 
Urban seziert worden sind. Der 4. Fail land sich in der Sammlung des 
Krankenhauses Moabit noch aus der Prosektorzeit des verstorbenen 
Pl~ofessor L a n g e r h a n s .  Dazu kam ein Fall yon schwieliger Myokar- 
,ditis vermutlich syphilitischen Ursprunges. Die F~lle von gummOser 
Myokarditis sind die s~mt]Jchen Fglle, die seit Publikation S t o c k -  
m a n n s, der das ~ltere Material B e n d a s bearbeitet hat, yon letzteren 
gefunden w o r d e n  sind. Ferner sind mehrere F~lle yon sehwieliger 
Myokarditis arteriosklerotischen Ursprunges zum Vergleich heran- 
gezogen worden. 

Die makroskopische Besohreibung wurde an dem in Kaiserlh~gscher 
LOsung konservierten Material vorgenommen, weft es in einigen F~llen 
an genauem Protoko]l feh]te. 

Zum Zwecke der mikroskopisohen Untersuehung warden s~mtliche 
Stiicke mit Formalin fixiert and mitAlkohol geh~rtet, darauf in Celloidin 
eingebettet  nnd mit H~matoxylin-Eosin, van Gieson-Weigertscher 
Elasticaf~rbung, Ofcein-Toluidinf~rbung, Polychrommethylenblauf~r- 
bung, Tuberkelbacillenf~rbung und evtl. mit Spiroch~tenf~rbung be- 
bandeR. 

Fall  1. H. H., 30jghriger Mann. 
Sektion am 8. III. 1913. 
Klinisehe Diagnose: Diabetes meliitus. 
Hauptkrankheit: Herzparalyse. Syphilis (?). 
Organdiagnose: 1Narbe des Frenulum praeputii Phimose. Myodegeneratio 

cordis. Dilatation des Ventrikels. Granulationsgeschwiilste (Gummata?) dos 
linken Ventrikels. Geringe At heromatose der Aorta. LungenSdem. PalpSse Hyper- 
plasie der Milz. Hyperplasie der Inguinaldrtisen. Fettinfiltration der Nierenrinde. 
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Beide Herzventrikel, besonders der rechte, zeigen erweiterte HShlen mit 
&bgeplatteten Trabekeln. In der vorderen Wand des linken Ventrikels, dicht, 
unter dem epikardialen Fettgewebe befinden sieh einige weiNiche, gegen die 
Umgebung mehr oder weniger abgesetzte Herde. Diese Herde sind etwa linsen- 
bis erbsengroB and unregelmggig gestaltet. Auf der Sehnittflgehe befinden 
sich keine naehweisbaren nekrotisehen Herde, und in der Umgebung keine deut- 
lichen Sehwielen. AuSerdem sieht man an der Oberflgehe des Epikards des 
linken VentrikeIs eine eircumscripte gr~uweiNiche fleekige 8telle. 7geim 'Durch- 
sehneiden zeigt sich hier ein linsengrol~er, yon dem Muskelgewebe seharf ab= 
gegrenzter weiSlicher Herd, der direkt unter dem Epikardgewelae liegt. 

Mikroskolaischer Befund: 
Das Prgparat wurde den Herden, die in der Vorderwand des linken ven- 

trikels dieht unter dem Epikardgewebe liegen, entnommen. 
]3ei sehwaeher Vergr68erung siekt man 4 eircumseripte Granulationsherde,. 

die dicht unter dem Epikardgewebe liegen. Im Zentrum jedes Herdes zeigt sick 
eine kleine nekrotische Partie, die won u~regdmgBiger Gestaltung, mit zackigen 
Ausl/ufern versehen und auf allen 8eiten won Granulationsgewebe umgeben ist. 
In der Nghe der Granulationsherde reichen mehrere straBenf6rmige Zellenziige: 
in das Muskelgewebe hinein. 

Bei stgrkerer Vergr5gerung sieht man in der Detritusmasse des nekrotisehen 
Herdes ein Fibrinnetz, in dessen Maschen sick, naeh "der Peril?herie zu, s19grliehe 
I~undzellen and Spindelzellen finden. Naeh dem Zentrum zu sieht man nur un- 
regelmgSig geformte KSrner. 

Die Detritusmasse ist fast iiberall von einer diehteren Zellenankgufung um- 
geben. Unter den Zellenarten, die diese Hiiufung bilden, sind kleine Zellen mit  
rundliehen, tier gefgrbten Xernen and nur sehmalem Protololasma (Lyraphoeyten} 
fiberwiegend vorhanden. Die iibrigen Ze!len bestehen aus spindelfSrmigen, runden 
und ovalen Zetlen, die alle zur Gruploe der fixen ]~indegewebszellen gehSren. In 
der Peripherie der Zdlenanhgufung sind tliesenzellen mit randgestellten Kernen 
vereinzelt zu sehen. In dem an die Zelleniniiltration grenzenden Teil kommen 
Biindel yon ?r vor, in denen die Querstreifung nieht mehr naehzu- 
weisen ist und deren Xerne sehwaeh gefiirbt sind. In den Zellherden sieht mai~ 
stellenweise isolierte brSeMige Fragmente yon Maskelfasern. 

Das Epikard ist hier und dg mit Rundzellen irffiltriert. 
Von GefgBen karm man im Zentrum des einen der erw~hnten Granulations- 

herde nut noch I%este unterseheiden, die nur dm'eh die zirkulgre Anordnung der 
sehwaehen Elastiea als solehe zu erkennen ist. In der Umgebung dieser Gefgge 
und in diesen selbst nahe dem t~ande, linden sieh starke Zellenanhi~ufungen and 
im Lumen ganz nekrotisierte strukturlose Stellen. 

In der Nghe der Granulationsherde linden sieh stark mit Blur gefiillte Meine 
Venen, die stellemveise yon Zellenanhgnfungen umgeben sind. Die Intima der 
gr6geren Venen ist stark verdiekt. Vereinzelt finden sick aueh obliterierte Venem 
In einzelnen l~leinen Arterien ist die Intima etwas verdickt. 

In den Granulationsherden konnten keine Tuberkelbaeillen aufgefundert 
werden. 

F a l l  2. F. B., 20jghrige Frau. 
Sektion am 1. IV. 1909. 
Kliniseke Diagnose: Myocarditis ehroniea. 
Hanptkrankheit: GummSse N[yokarditis. Parietalthrombosen. Pneumonie t 
Organdiagnose: Gummata und Narbe der Ventrikelwand. GreBe Sehwiele 

des linken Ventrikels. Parietalthromben. Geringe Arteriosklerese der Corona> 
arterien und der Aorta. Narbe der linken Spitze and abgekalaselter Kiiseherd. 
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Fibrin6se Pneumonie des rechten Ober, und Unterlappens. Lungen6dem. Ante- 
flexio des Epiglottisrandes. Schleimhautverkalkung tier Trachea. AdNisive a n d  
exsudative Pleuritis. Aseites. Adhasive nn~l exsndative Perikarditis. Stauungs- 
induration der Milz. Sehwere Anthraeochalikcse der Br0nchialdriisen. Chronisehe' 
Nephritis und Lipom der Niere. Katarrhalisehe Gastritis. ttochgradige Stauungs- 
cyanose der Leber. Fibr6se Perihepatiiis. Metritis und Katarrh der Cervix. 
Adhasive Perimetritis. Hydrosalpinx. 

An der vorderen Wand des linken Ventrikels nahe der Spitze liegt ein walnuB- 
grol~er, rundlicher, teilweise organisierter Parietalthrombus. Oben nach der hin- 
teren Wand sowie anf den Papillarmuskeln befinden sick ausgedehnte weiNiehe 
Narben, die sick tier in das Myokard hinein erstreeken. Auf der Schnittflache 
dieser Stelle zeigen sich etwa 7 hanikorn- bis erbsengroSe, vora Myokard scharf 
abgegrenzte, weiNiche Geschwiflste. In der vorderen Wand oberhalb des erwahn- 
ten Thrombus finder sick aueh ein erbsengroger weiNicher, ganz und gar im 
Muskelgewebe eingekeilter Tumor, der unregelmagig gestaltet und ebenfalls yon 
der Umgebung mehr oder weniger scharf abgesetzt isi. Dieser Tumor zeigt im 
Zentrum eine gelbliehe erweichte Stelle nnd ist in der Peripherie yon einem granen 
Saum umgeben. In der vorderen Wand des reehten Ventrikcls sitzen zwei erbsem 
grebe und eine linsengrol~ e weigliche, veto Myokard ebenfalls scharf abgegrenzte 
Geschwtilste. Die eine erbsengroge Gesehwulst besteht aus zwei konfluierenden~ 
hanfkorngr0Ben Tumormassen, in denen das Zentrum des einen Tumors schon 
gelblich erweieht ist. Ubrigens ist in der Peripherie der gr6geren Gesehwiilste 
ein grauer Saum wahrzunetlmen. Das Endokard ist in dieser Gegend stark ver- 
dickt. Die Aorta nnd die Coronararterien sind atheromat6s ver~indert. 

Mikroskopiseher ]~efund: 
])as Prgparat I wurde yen der vorderen Wand des linken Ventrikels, an  der 

die Parietalthromben liegen, entnommen. 
]~ei sehwacher VergrSgerung sieht man Parietalthromben an der Ventrikel- 

wand und gr6gere und kMnere sehwielige Stellen im Muskelgewebe. 
Bei starkerer Vergr61]erung kann man in den Parietalthromben ein Fibrin. 

netz erkennen, dessen Maschen mit roten Blutzellen und Leukoeyten gefiillt And- 
Die Peripherie der Thromben geht allm/~hlieh ohne schaife Grenze ins zellenreiehe 
Bindegewebe Jibe{. In  dieser ]3indegewebsschickt sieht man auger sp~trliche~ 
Fasern zahlreiche Fibroblasten, t%nndzellen, Plasmazellen, polynucleare Leuko- 
cyten und rote Blutzellen. Obrigens sind neugebildete Gef~l~e auch bier zu sehen. 
Stellemveise linden sich braune Pigmentsehollen, die hier und da yon Leukocyten 
eingenommen sin& In dieser Gegend And die kleinsten Gef~il~e stark dilatiert 
und mit Blutzellen gefiillt. Kleine ]~lutungsherde sieht man stellenweise in der 
Peripherie der Thromben, we ]31utzellen, mono- und polynuele&re Leukoeyten, 
und Plasmazellen reichlich vorhanden sind. 

Das Endokard ist in der Nahe der Thromben stark verdickt. 
Im Muskelgewebe befinden sieh stellenweise gr61~ere und kleincre schwielige 

Stellen. Die grSgeren schwieligen Herde sind faserreieh nnd mit sp~rliehen Kerner~ 
versehen. Zwisehen diesen Herden zeigen sich hier und da kleine Inseln des Muskel- 
gewebes. Die kleineren sekwieligen tterde sind mit zahlreichen Zellen versehen, 
die haupts/iehlich aus Fibroblasten, I~undzellen und Piasmazellen bestehen. Die 
Muskelfasern, die an die Sehwiele grenzen, verlieren die Querstreifung, and ihre 
Kerne And sehwach gefgrbt. In  den Schwielen sind die kleinsten Gef/~13e sgmtlieh 
ziemlich stark dilatiert und mit Blutzellen gefiillt. In der Peripherie des alten 
Narbengewebes befinden sieh stellenweise raehrere kleine eircumseripte l l und-  
zelleninfiltrationen, die auger Rundzellen reiehliche Plasmazellen enthalten und 
meistens neben den kleinsten Gef/iSen liegen. 
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In  den Sehwielen ist die Int ima der gr6geren Arterien stark fibrSs verdiek~ 
und i/are Elastiea zerfaserL ])ie Adventit ia ist aueh stark verdiekt, yon we aus 
naeh der Umgebung zu die ]3indegewebswucherung ihren Anfang nimmt. Sowohl 
in der Int ima als aueh in der Media sieht man reiehliehe ~undzelleninfiltrationen. 
Aueh in der Adventit ia finden sieh stellenweise spgrliehe Rundzelleninfiltrationen. 
In  den Meineren ArLerien ist die Int ima so stark verdiekt, dab das Lumen ex- 
~entriseh gelegen ist oder vollstgndig obliterier~ ist. In  den Venen ist aueh eine 

~ ieml ieh  starke Intimaverdiekung zu beobaehten. 5iehrere Venen sind strotzend 
1nit Blutzellen geftillt, und steltenweise yon diehten l~undzelleninfiltrationen, die 
bier und da in die Venenw/~nde hineindringen, umgeben. In  dem Lumen soleher 
Venen finder man also rote Blutzellen, l~undzellen, Plasmazellen und S1oindel- 
zellen. 

])as Epikard ist fibr6s verdiekt. Stellenweise sieht man hier kleine eireum- 
seripte ~undzelleninIiltrationen, die auBer l:~undzelIen aueh Plasmazellen ent- 
l~alten. ]Die Arterien sind tells mit ]31utzellen gefi~llt, teils mit In*iron- und Ad- 
ventitiaverdickung versehen, so dal] das ganze Lumen versehlossen ist. ])ie 
Venen sind aueh mit Blutzellen gefiillt und stellenweise yon l~undzelleninfiltrationen 
umgeben. 

])as Pr~parat I I  wurde ebenso wie das Prgparat I yon der xrorderen Wand 
des linken Ventrikels mit  den ParietMthromben znsammen herausgesehnitten. 

t~ei sehwaeher VergrSl3erung sieht man naeh dem Endokard zu Parietal- 
thromben und unver//ndertes Muskelgewebe, dagegen naeh dem Epikard zu nut  
sehwieliges Bindegewebe. 

Bei st~rkerer Vergr5Berung bieten die Parietalthromben dasselbe tlild wie 
alas Pr/iparat I. ])ie Peripherie der Thromben verliert sieh ganz Mlm~hlieh im 
jungen Bindegewebe. ])ieses Bindegewebe ist zellreieh und mit spgrliehen Fasern 
versehen. Als zellige Elemente sieht man hier Fibroblasten versehiedener For- 
men, l~undzellen, Ptasmazellen, rote Blutzellen und polynuelegre Leukoeyten. 
:Figment ist aueh vorhanden. Im tibrigen befinden sieh aueh hier kleine Blutungs- 
t lerde. ])ie kleinsten GefgBe sind stark erweitert und mit  Blutzeilen gefNlt. 

])as Endokard ist stellenweise fibr6s verdiekt und die Elastiea ist in zahl- 
reiehe Fasern zerteilt. 

])as junge Bindegewebe geht naeh dem Epikard zu allmghlieh ins alte sehwie- 
lige Bindegewebe t~ber. ])ieses Bindegewebe ist iaserreieh und mit sp/irliehen 
spindelfSrmigen Kernen versehen, stellenweise sind mehrere Meine eireumseripte 
~ellige Infiltrationsherde, die haupts~ehlieh aus Rundzellen und Plasmazellen 
bestehen, zu sehen. ])ie ldeinsten Gef/il]e, die stark mit  Blus gefiillt sind, 
aind hier und da yon solehen Infiltrationen umgeben. Thromb0sierte Gef/~Be sind 
aueh in dieser Gegend vorhanden. ])as l~Iuskelgewebe bietet in der Peripherie 
tier Schwielen das Bild der ])egeneration. 

tleziiglieh der Gefgl3vergnderungen in dieser Gegend ist zu bemerken, dab 
die Int ima der grSBeren Arterien ziemlieh stark verdiekt und rundzellig infiitrierg 
ist. ])ie Adventit ia ~eigt aueh IibrSse Verdiekungen und ist stellenweise mit I~und- 
zellen iniiltriert. In  kleineren Arterien sind die Lumina dureh Intimaverdiekung 
fast obliteriert. In  den grSBeren Venen ist die Intimaverdiekung ziemlich be- 
deutend t/nd es sind im Lumen  stellenweise rote Blutzellen, ~undzellen und 
Plasmazellen zu sehen. Ubrigens sieht man aueh bier nnd da in der Umgebung 
soleher Venen kleine eireumseripte l~undzelleninfiltrationen. In  der Feripherie 
der Sehwielen zeigt sieh der UmriB eines Gefgl3es, das dureh die zirkulgre An- 
ordnung der sehmalen Elastiea Ms solehes zu erkennen ist und in dessen Lumen 
~nd Umgebung Rundzellen und Spindelzellen reiehlieh vorhanden sind. 

]:)as Epikard ist ebenfalls fibrSs verdiekt. In  diesem Gewebe erkennt man 
ebenso wie in dem Pr/~parat I I~undzelleninfiltrationen und Gel/iBvergnderungen. 
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D a s  Pr~10arat I I I  wurde yon der schwieligen Stelle des linken Ventrikels ent- 
nommen. 

]3ei schwacher Vergr61]erung sieht man iibera]l grSJ]ere und kkinere schwielige 
tterde, in denen sich stellenweise unvergnderte; zerstreut liegende Muskelfasern 
zeigen. Bet st~irkerer VergrSl]erung kann man einige grSl~ere und mehrere ldeinere 
Schwielen mit mehr odor weniger zerstreuten Fibroblasten und l~undze]len er- 
kennen. Die grSl~eren sehwieligen Horde sind faserreieh und mit sp~rliehen Ker- 
non versehen. In  der Peripherie der Schwielen linden sich mehrere ldeine cireum- 
seripte Rundzelleninfiltrationen, die auI]er Rundzellen Plasmazellen enthalten 
und die stellenweise in der N~iho der k]einsten Gefgl~e liegen. Die kleineren sehwie- 
ligen Horde bestehen aus jiingerem Bindegewebe, da s faserarm und haupts~ehlich 
mit  Spindelze]len und Rundzellen versehen ist. Die Muskelfasern sind iiberall in 
der Peripherie der Schwielen stark degeneriert. Die kleinsten Gefs sind dilatiert 
und mit  Blutzellen gefiillt. 

Das Endokard ist fibrSs verdickt und die Elastica zerfasert. 
Als Gef~Bverg.ndernngen im schwie]igen Gewebe bieten sich in den gr51]eren 

Arterien die fibrSse Verdicknng und die zellige Infiltration der Intima, die Zer- 
faserung der Elastica und die Adventitiaverdickung dar. Ubrigens ist es aueh 
bemerkenswert, dal~ die Elastica externa einer grol]en Arterie stellenweise zerstSrt 
ist .  ]Die Lumina der kleineren Aiterien sind tells verengt, tells ~zoHstgndig ob- 
literiert. In  den gr61~eren Venen sieht man aueh ziemlich starke Intimawuehe- 
rungen. Die ]deineren Venen sind strotzend mit Blutze]]en gefiillt. Aul~erdem 
linden sich in der Peripherje der grSl]eren sehwieligen Herde Reste yon Venea 
mit  zirkulgr angeordneter sehmaler Elastica, in denen die iibrige Wandstruktur 
ganz spurlos versehwunden ist nnd das Lumen yon fibrSsem Bindegewebe ver.  
sehlossen ist. 

])as Epikard ist stellenweise fibrSs verdickt und ze]lig iniiltriert. Die Gerbil  
veranderungen sind aueh bier nachzuweisen. Die Eundzelleninfiltrationen liegen 
in der Umgebung de r  k]eineren Gef~l~e besonders dicht. 

Das Pr~parat IV wurde yon den Tumormassen in der hinteren Wand des 
]inken Ventrike]s herausgeschnitten. 

]~ei schwacher Vergr61~erung sieht man einen dicht unter dem Epikard llegen- 
den gTS~eren Tumor, dessen Zentrum einen-grol]en nekrotisehen Herd zeigt. 
Unterhalb dieses Tumors finder sieh noch ein anderer, kleinerer, im Zentrum 
ebenfalls nekrotisierter Tumor. ]Die nekrotischen He}de sind mehr oder weniger 
nnregelm~13ig gestaltet, aberall yore Santo des Bindegewebes und stellenweise 
yon Zellenanh~ufungen umgeben. Im Muske]gewebe sind bier und da ]~indegewebs- 
wucherungen nnd Zellenanh~ufungen zu sehen. 

]~ei stiirlmrer Vergr6taerung erkennt man in dem grSl3eren nekrotisehen Horde 
eine kSrnige strukturlose Detritusmasse ~nd sp~rliehe br6cklige Fragmente yon 
M~skelfasern. Im Zentrum des Hordes ist Zwar kein Kern zu sehen, doch in der 
Peripherie desselben kann man zerstreut liegende ]~ragmente yon scMecht ge- 
fgrbten Kernen unterscheiden. Ubrigens kommen t~ier und da Ziige yon Binde- 
gewebe und elastisehe Fasern vor. ]Die letzteren sind stellenweise zirkul~r an- 
geordnet, so dab man au~ l~este yon Gefgl]en sehlie~en kaian. Aueh in den kleinerer~ 
nekrotischen Herden sind Detritusmassen und Reste yon Muskelfasern ebenfa]ls 
zu erkennen. 

I)er grS~]ere nekrotisehe Herd ist auf allen Seiten yon starken Bindegewebs- 
wucherungen umgeben, die toils aus altem faserreiehen Narbengewebe, tefls aus 
frischem jungen Bindegewebe bestehen. ]Die Zone des faserreiehen Gewebes isb 
breiter und enth~]t sp~rlieh Sloindelze]len , I~undzel]en und P]asmazellen. 
Dagegen ist die des jungen Gewebes Viol schmaler und f~sergrmer. Hier 
sieht man aul]er zahlreiehen tCibroblasten eine gro]~e Anzahl yon Rund- 
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zellen, Plasmazellen und polynucle•ren Leukocyten. Im loeripheren TeiI 
der Bindegewebszone kommen t~iindel yon Muskelfasern, in denen die Quer- 
streifung nicht mehr zu erkennen ist und die Kerne schwach gef~rbt Mind, vor. 
Besonders in dem das junge Bindegewebe angrenzenden Toil kann man alle Stufen 
de r  Muskeldegeneration erkennen. Ubrigens sieht man auch in der Peripherie 
des Bindegewebes stellenweise mehrere ldeine eircumscripte Zelteninfiltrationen, 
die haupts~iehlieh aus Rnndzellen und Plasmazellen bestehen. Solche Infiltrationen 
sowie Bindegewebswucherungen, die an den Gef/~Bw/inden am dichtesten sind, 
sind auch stellenweise im lKyokard zu sehen. Die !deinsten GefiiBe sind in der 
Umgebung des Tumors stark dilatiert und mit  Blutzellen gefiillt. Der kleinere 
nekrotische Herd ist auch ebenfalls yon jungem Bindegewebe nmgeben. 

In  den Arterien, besonders den ]deineren, ist die Intimaverdickung bedeutend, 
so dab das Lum6n stellenweise ganz und gar obliteriert ist. Die Adventitia ist 
auch ziemlich stark verdickt und rundzelliginfiltriert.  In  den Venen sieht man 
hier und da eine geringe Intimaverdickung. In  der Peripherie des nekrotischen 
Kerdes finden sich l~este yon Meineren Venen mit sehmaler Elastica, in denen 
die Wandstruktur fast ganz zerstSrt ist und das Lumen dutch Rundzellen, Plasma- 
zellen und Spindelzellen obliteriert ist. Das Epikard ist stark fibrSs verdickt. 
Stellenweise sieht man bier circumscripte l~undzelleninfiltrationen, clio rings um 
die Meinsten GefgBe liegen. Die grSBeren Arterien zeigen Intima- und Adventitia- 
verdiekungen, ihre WEnde sind mit SlOiirlichen Rundzellen infiltriert. DaM Lumen 
der kleineren Arterien ist ganz obliteriert. In  den Venen ist aueh eine Intimaver- 
dickung, und in deren Umgebung sind l~undzelleninfiltrationen zu sehen. 

]:)as lh'~parat V wurde yon den Tumormassen in der vorderen Wand des 
rechten Ventrikels entnommen. 

]~ei schwacher VergrSgerung sieht man zwei circumscripte, nebeneinander 
]iegende, nekrotisehe I-Ierde, die mehr oder weniger unregelm/~Bige Ges~altung 
haben und periyherw~irts veto breiten Saum des Bindegewebes umgeben sind. 

Bei st/irkerer VergrSl~erung kann man in den nekrotisehen Hercien eine 
kSrnige Masse, deren Ursprung nicht mehr zu erkennen ist, und brSeklige Frag- 
mente yon Muskelfasern, deren Natur nech deutlich dureh die Konturen erkennt- 
lich ist, wahrnehmen. In  der Peripherie der I-Ierde kommen stel]enweise mehr 

'oder weniger stark gefgrbte rande l~is spindelfSrmige Zellen vor. Weiter peripherie- 
w~rts sind die nekrotisehen Horde vom Saum der unregelmttBig gruppierten 
Zellenanhiinfungen umgeben. Die Zellen, die diese Anhgufungen bilden, bestehen 
aus Fibroblasten versetliedener Formen, gundzellen, P]asmazellen und poly- 
nuele~ren Leukoeyten. Im peripheren Toil des Tumors finder sieh eine breite 
Zone jungen kernreiehen Bindegewebes, in dem zahlreiehe Fibroblasten, Rund- 
zellen nnd Plasmazellen zu sehen sin& Dieses Bindegewebe setzt sieh zwisehen 
den Muskelfasern der Umgebung straBenfSrmig fort und l~gt zwisehen sieh ziem- 
lieh unvergndertes Muskelgewebe, wodureh der Tumor sieh relativ seharf abgreffzt. 
])as Muskelgewebe, das an. die Bindegewebssehieht grenzt, ist atrophiseh und 
degei~eriert. Im  Bindegewebe sind die kleinsten Gefgge stark dilatiert und mit 
Blutzellen gefiillt. 

])as Endokard ist in der Umgebung des Tumors fibrSs verdiekt und vSllig 
infiltriert. Im peripheren Teil des Bindegewebes sieht man stellenweise ob- 
literierte Arterien. ])ie Venen sind strotzend mit Blutzellen geffillt und zeigen 
in ihrer Umgebung gerlnge Rundzelleninfiltrationen. In  der Yeripherie der nekro- 
tisehen Herde linden sieh ges te  yon Venen mit sehmaler, nieht verdiekter Elastiea, 
in denen ~lle Wgnde fast g~nzlieh zerst5rt sind und das Lumen sowie die Um- 
gebung mit gundzellen und Spindelzellen infiltriert sind. Stellenweise ist das ganze 
Lumen tibrSs obliteriert. 
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Das Epikard ist in der Umgebung des Tumors fibrSs verdickt und zeigt stellen- 
weise mehrere circumscripte Rundzelleninffltrationen. Die letzteren liegen meisten- 
tells dem Verlauf des kleins%en Gef~iBes entlang. Die Arterlen zeigen bier eine 
geringe Intimaverdiekung. Die Venen sind mit Blutzellen gefiillt und zeigen in 
ihrer Umgebung stellenweise Rundzelleninfiltrationen. 

In allen Pr/iparaten konnten keine Tuberkelbacillen auigefunden werden. 

Fa l l  3. tI. L., 64j/~hrige Frau. 
Sektion am 15. IL 1905. 
Klinisehe Diagnose: Nephritis ehroniea, Perikarditis, Myodegeneratio eordis. 
Hauptkrankheit: Terti/ire Lues, Herz- und Milzgummose. 
Organdiagnose: Zahlreiche Gummiknoten des lVfyokardes des linken Ven- 

trikels. Schwiele des rechten Ventrikels. Schwere Arterioslderose der Aorta und 
Coronararterien. Gummiknoten des vorderen Papillarmuskels der Mitralklappe. 
Cireumseriptes Aneurysma des hnken Ventrikels. 0deme tier Lunge. Kleine 
Narbe eines Unterlappens. Adhiisive Perihepatitis. Zahlreiche kleine Narben 
der Vagina, 

Das Herz ist enorm groB, der linke Ventrikel hypertrophiseh, der reehte 
erweitert. An der vorderen Wand des linken Ventrikels nahe der Spitze befinden 
sieh zwei g/~nseeigroBe, teilweise organisierte und verkalkte Parietalthromben. 
Die Ventrikelwand ist in dieser Gegend erheblieh eingebuchtet und ihre Dicke 
betr/~gt weniger als ein Viertel der sonstigen Wanddicke. Oben, nach der  vor- 
dcren und der hinteren Wand zu, sowie an dem vorderen Mitralsegel linden sieh 
mehrere grSSere'und kleinere, weigliche, etwas prominierende Geschwiilste. Die 
kleineren Geschwiilste sind linsen- bis hanfkorngroB, mehr rundlich und yon der 
Umgebung seharf abgegrenzt. Die grSgeren sind erbsen- bis bohnengroB und 
unregelms gestaltet. Einige davon zeigen im Zentrum einen gelblichen er- 
weiehten Herd und in der Peripherie einen grauen Saum. Alle diese Gesehwiilste 
liegen tefls dicht oberhalb des Endokardes tefls im Muskelgewebe. In  der Um- 
gebung der Parietalthromben befinden sieh einige s Geschwiilste. Das 
Myokard zeigt stellenweise bindegewebige Durehwaehsungen. Das Endokard ist 
in der Umgebung des Tumors stark verdickt. 

In der hinteren Wand des rechten Ventrikels Iindet sieh eine breite Sehieht 
sehwieligen Gewebes. 

Das Epikard ist in l~eiden Ventrikeln stark verdickt, und die Oberfliiche 
stellenweise mit Bindegewebsfetzen bedeckt. 

Die Aorta und die Coronararterien zeigen deutliehe arteriosklerotische Ver- 
/~nderungen. 

Mikroskopiseher Befund: 
Das Pr/iparat I wurde yon tier Tumormasse in der vorderen Wand des linken 

Ventrikels ausgesehnitten. 
Bei sehwaeher VergrSgerung sieht man zwei circumscripte nekrotisehe Herde, 

die unregelmi~gige Gestalt haben und auLallen Seiten yon Zellenanh~ufungen 
und Bindegewebswucherungen umgeben sind. 

Bei st/~rkerer VergrSl]erung erkennt man in den nekrotischen Herden eine 
k6rnige Deeritusmasse, Reste yon Muskelfasern, mehr peripheriewi~rts sehwach 
gefi~rbte Kernfragmente. Der periphere Tefl tier Herde ist yon einer Reihe 
unregelms gruppierter Zellenanhs umgeben. Die Zellen, die diese 
Anhgufung bilden, bestehen auBer aus zahlreichen Rundzellen aus Fibroblasten, 
Plasmazellen ~/nd polynnele~ren Leukoeyten. Riesenzellen mit randgestellten 
Kernen sind aueh hier vereinzelt vorhanden. Rings um die Zellenanhs 
sieht man tiberall kernreiehes Bindegewebe, welches auBer zahlreiehen Fibro- 
blasten die obengenannten Zellenelemente enth~lt .  In dieser Gegend sind die 

u Archly. Bd. 228. 28 
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kleinsten, mit Blutzellen gefiillten Gef~l]e reiehlieh zu sehen. Die Muskelfasern, 
die in der N~he des Tumors liegen, sind mehr oder weniger stark degenerier~ und 
ste~lenweise brScklig fragmentiert. 

Von Gef~Ben erkennt man in den nekrotisehen Herden Reste yon mehreren, an 
der stellenweise zirkulgr angeordneten Elastiea. In der Peripherie des Tumors sind 
keine Arterien zu linden. Die Venen sind bier stellenweise yon reichliehen Rund- 
zellenlnfiltrationen umgeben, die Wandung ist zerstSr~ und das Lumen ist dureh 
Rundzellen obliteriert. Im Muskelgewebe sind die Intima und die Adventitia 
der Arterien mehr oder weniger stark verdiekt und rundzel]ig inffltriert. Die 
Elastica bietet das Bild der Zerfaserung. 

Das Pr~parat I I  wurde yon dem Tumor in der hinteren Wand des ]inken 
Ventrikels entnommen. 

Bei sehwacher Vergr61]erung sieht man einen nekrotisehen Herd, der dicht 
tinter dem Epikard liegt und auf allen Seiten ebenso wie das Pr~parat I yon Zellen- 
infiltrationen und Bindegewebswucherungen umgeben ist. Bei st~rkerer Ver- 
grSl~erung kann man in den nekrotisehen I-Ierden aul~er strukturlosen kSrnigen 
Detritusmassen und feinen Fibrinnetzen Konturen yon nekrotischen Muskel- 
fasern in Form homogener Kliimpehen erkennen. In  der Pe~:ipherie des nekro- 
tischen tterdes finder sich eine Zone un~egelm~l~ig gruppierter Zellenanh~ufungen, 
die yon kernreiehen Bindegewebsfasern durchgezogen sind. Unter den Zellen, 
die diese AnhKufung bilden, iiberwiegen Rundzellen, Plasmazellen und Fibro- 
blasten; polynuele~re Leukooyten sind auch bier sp~irlich zu sehen. Vereinzelte 
Riesenzellen mit unregelm~l~ig gruppierten Kernen kommen auch hier vor, Welter 
peripheriew~rts yon den Zellenanh~nfungen ist der Tumor yon faserreichem Binde- 
gew.ebe umgeben, ttier sind sp~rliehe Spindelzellen und Rundzellen verstreut 
vorhanden. Stellenweise sieht man in dieser Gegend circumsoripte Rundzellen- 
infiltrationen. Ubrigens setzen sich Zfige yon Bindegewebe hier und da zwischen 
den Muskelfasern straI~eufSrmig fort. Die kleinsten Gef~l~e sind in der Umgebung 
des Tumors stark dilatiert und prall mit Blutzellen geffllt. Die Muskelfasern, 
die in der N~he des Tumors liegen, sind in mehr oder weniger hohem Grade de- 
generiert. 

In  dem nekrotischen I-Ierde erkennt man Reste yon GefiiSelastica. Die Ar- 
terien zeigen in der Umgebung des Tumors Intima- und Adventitiaverdickungen. 
Die letzteren sind so stark, daf~ die BindegeWebswucherung im Muskelgewebe 
yon dieser Stelle aus ihren Anfang nimmt. Die Intima der Venen ist aueh ziemlieh 
stark verdiekt. Das Epikard ist fibrSs verdiekt und stellenweise rundzellig in- 
filtriert. Die Arterienver~nderungen sind hier besonders bedeutend insofern, als 
die Elastica der grSBeren Arterien in mehrere Lamellen zerteilt ist und das Lumen 
der kleineren Arterien ganzlieh obliteriert ist. ' 

In beiden Praparaten konnten keine Tuberkelbacillen aufgefunden werden. 

F a l l  4. S.R., 17jahriger B/~ckerlehrling. 
Sektion am 23. V. 1902. 
Klinisehe Diagnose nicht angegeben. 
Hauptkrankheit: Schwere Myokarditis gummosa. LungenSdem. 
Organdiagnose: Atrophic des Museulus sternocleidomastoideus sinister. 

Rhagades labii superioris. Mynearditis gravis gummosa, ttypertrophia levis 
ventriculorum. Periearditis lymphatica. Aorta angusta. Oedema pulmonum. 
Induratio rubra pulmonum. Adhaesiones pleurarum. Laryngitis, Tracheiitis et 
Bronchitis eatarrhalis, Pharyngitis follieularis gravis, ttydrothorax levis duplex. 
Intumeseentia magna glandularum colli, mediastini, bronchialium, epigastricarum, 
retroperitonealium, et meseraiearum. Tumor lienis. Induratio ~ b r a  renum. 
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Gastroenteritis cata~'rhalis cyanotica. Gastromalacia partialis fusca. Araehnitis 
fibrosa. 

Der linke Ventrikel ist leieht hypertrophisch. An der vorderen und hinteren 
Wand dieses Ventrikels sowie an dem Septum ventrieulorum finder sich eine 
diffuse weil~hche Stelle. Auf dem Durchschnitt zeigen sich hier im ~uskelgewebe 
mehrere kleinere und einige grSl]ere weil~liche, yore Myokard mehr oder weniger 
scharf abgegrenzte Herde. Die kleineren Herde sind hanfkorn- bis erbsengrol~, 
mehr rundlich und yon der Umgebung seharf abgesetzt. Die grSl~eren Herde 
sind etwa kirschengrol3, unregelm~itig gestaltet und liegen mehr diffus. Der grOl~te 
Herd besteht aus mehreren anscheinend konfluierenden kleineren Herden und 
durehsetzt die gdnze Dicke der Ventrikelwand. Dieser Herd ist mit zackigen Aus- 
ls versehen und l~s zwischen sich mehrere Inseln des Muskelgewebes. Die 
Peripherie des ,Herdes ist stellenweise yon einem grauen Saum des :Bindegewebes 
umgeben. Im Zentrum ist kein nachweisbarer erweichter Herd zu sehen. In der 
vorderen Wand des rechten Ventrikels linden sich aneh s Herde. Diese 
Herde sind der Gr51te nach ebenso groB, abet der Zahl nach in etwas geringerer 
Menge vorhanden, wie die kleineren 'Herde im linken Ventrikel und durchsetzen 
die ganze Dicke der Ventrikelwand. 

Mikroskopischer Befund: 
Das Pr/iparat I wurde yon der Tumormasse in der vorderen Wand des linken 

Ventrikels entnommen. 
Bei schwacher VergrSl]erung sieht man mehrere kleinere nnd einige grSl]ere 

Granulationsherde, in denen sich zackige Zellenzfige stra$enfSrmig zwisehen den 
Muskelfasern fortsetzen. Die kleineren Herde kommen im Muskelgewebe als 
circumscripte Infiltration vor. Die grSSeren Herde liegen teils im Muskelgewebe, 
tells im Trabekel, und sind mit starken Bindegewebswucherungen versehen. 

Bei stKrkerer VergrSflerung erkennt man im Zentrum einiger kleineren Herde 
eine kleine nekrotisehe Partie, die durch die sehwach gef~irbten k0rnigen Massen 
gekennzeichnet ist. 

Der grSBte Herd liegt im Trabekel, naeh dem Endokard zu. er ist yon einem 
Saum kernreichen Bindegewebes umgeben, nach dem Muske]gewebe zu zeigt 
er nur reichliche Zellenanh/iufungen und grenzt direkt an das Muskelgewebe. 
In der Bindegewebeschicht linden sich in den Maschen sp/~rlieher Fasernetze 
zahlreiche Fibroblasten, Rundzellen und Plasmazellen. Die B~ 
rung setzt sich naeh dem Endokard fort und geht allm~hlieh in faserreiches Sehwie- 
lengewebe fiber. Das Endokard ist hier stark fibrSs verdickt und rundzellig in- 
filtriert, die Elastica in mehrere Fasern verteilt. Die Zellenanhs ent- 
halten auBer zahlreichen Rundzellen sps Plasmazellen und Fibroblasten. 
In der Peripherie des Herdes, wo sich die Zellenanhiiufungen direkt dem Muskel- 
gewebe anschliel~en, kommen zahlreiche Riesenzellen vor. Die Form dieser Riesen- 
zellen ist versehieden. Die Zellen einer Art sind mehr rundlieh, die anderer Arten 
tefls mehr ]/~nglich, teils ganz unregelm/~Big gestaltet und mit zackigen Fort- 
satzen versehen. Die Kerne sind in einer grol]en Anzahl der Riesenzellen wand- 
st/indig angeordnet (die sogenannten Langhansschen Riesenzellen) oder ganz 
unregelm/~Big gruppiert, in einer anderen Art, in Mengen auftretender Riesen- 
zellen in beiden Polen, oder in einem Pol kranzartig gehauft. Die Zahl der Kerne 
ist sehwankend. Die eine Ze]le enthalt nur 4- -5  Kerne, die andere fiber 10 bis 
20 Kerne. l~iesenze]len sind an Stelten (peripheriews am Granulationsherde), 
wo einer groBen Anzahl degenerierter Muskelfasern verschiedene Zellenelemente 
beigemengt sind, am reichlisten vorhanden. Das Protoplasma tier Riesenzellen 
f~rbt sich durch H~matoxylineosin oder van Giesonf/~rbung ebenso wie der Zell- 
leib yon degenerierten Muskelfasern. Stellenweise sieht man eine Gruppe yon 
Riesenzellen, die in derselben Richtung neben den unver/~nderten Muskelfasern 
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angeordnet sind. An Stellen, wo Riesenzellen am reichlichsten vorhanden sind, 
finder sich eine gr0Be Anzahl yon anscheinend ver~nderten Muskelfasern, die mit  
den kSrnigen Zelleibern und 2 oder 3 Kernen versehen sind. In  der Peripherie 
der ZellenanhKufungen sind die Muskelfasern mit  stark vergrSgerten und intensiv 
tingierten und unregelm/~l~ig ge~ormten (Wellblechform oder Wellenform) Kernen 
zu sehen. In  diesen Kernen sind Kernmembran und KernkSrperchen deutlieh zu 
sehen. Die ldeinsten Gef/iBe sind hier stark dilatiert und mit  Blutzellen gefiillt. 
In  den grSgten Herden ist nirgends eine nekrotische Partie zu sehen. Die anderen 
grSSeren Herde kommen im Muskelgewebe als mehr oder weniger diffuse Infil- 
trationen vor. Die Zellenanh~ufungen bestehen auch hier aus oben genannten 
Zellenelementen. In  der Peripherie derselben sind auch kernreiche Bindegewebs- 
wueherungen und zaMreiche Riesenzellen zu erkennen. Eine nekrotische l~artie 
ist auch hier nicht naehzuweisen. 

Die kleineren t terde ]iegen stellenweise im Muskelgewebe als kleine eircum- 
seripte Infiltrationen. In  der Peripherie derselben sind auch zahlreiche Riesenzellen 
zu sehen. Von allen Herden aus setzen sieh mehrere Zellenziige zwisehen dem 
Muskelgewebe fort und lassen zwischen sich ziemlich unver~ndertes Muskel- 
gewebe. An Stellen, wo sieh Zelleninfiltrationen dem Endokard anschliel]en, ragt 
das letztere buckelartig hervor und ist rundzellig inffltriert, die Elastiea in mehrere 
Sehiehten ze~eilt.  

An den Gef/~gen ist keine bedeutende Ver/inderung zu sehen. In  der Binde- 
gewebsschieht sieht man einige kleine Arterien, die in der Adventit ia eine geringe 
Verdiekung zeigen, bei denen in der Int ima aber keine deutlichen Ver~nderungen 
naehzuweisen sind. In  der Umgebung der Granulati0nsherde sind keine Venen 
zu sehen. Im  Muskelgewebe sind dieselben mit Blutzellen stark gefiillt. 

Das Pr~parat I I  wurde yon den Tumormassen in der hinteren Wand des 
linken Ventrikels entnommen. 

Bei schwacher VergrSBerung sieht man ebenso wie in dem Pr~parat I mehrere 
kleinere trod einige grSl3ere Granulationsherde. 

Bei st/irkerer VergrSgerung erkennt man aueh hier im Zentrum einiger 
kleineren Herde eine kleine nekrotische Partie. Der gl'SBte Herd nimmt etwa 1/8 der 
Ventrikeldieke ein nnd besteht aus mehreren anseheinend konfluierenden ldeineren 
~Ierden. Dieser Herd grenzt einerseits an das Endokard, andererseits an das Mus- 
kelgewebe an. Das Endokard ist an einer grogen Streeke fibrSs verdickt, rund- 
zellig infiltriert und rag~ mehr oder weniger buckelartig hervor. Die Zellen, die 
die Granulationsherde bilden, enthalten auger zahlreichen t~undzellen Plasma- 
zellen und Fibroblasten. In  diesem Herde sieht man stellenweise mehrere Ziige 
yon Bindegewebe, die faserreich und mit in der L~ngsriehtung angeordneten 
spindelfSrmigen Kernen versehen sind. Diese Bindegewebszfige liegen anseheinend 
zwisehen den konfluierenden kleineren Herden. Ubrigens sind die kleinsten Ge- 
f~Be bier stark dilatiert und mit Blutzellen geffillt. In  der Peripherie der Zel]en- 
anh/iufungen linden sieh zahlreiehe unregelm~l]ig gruppierte l~iesenzellen, die 
ebenso wie in dem Pr/iparat I besehaffen sind. Auger Riesenzellen sind aueh hier 
brScklige Muskelfragmente zu sehen. Die Muskelfasern sind in der Peripherie 
des Granulationsherdes mehr oder weniger stark degeneriert. 

Die kleineren Granulationsherde liegen im Muskelgewebe als kleine eh'cum- 
scripte Zelleni~iltrationen. Die Zellenziige setzen sich yon diesen Herden aus 
zwischen dem umgebenden Muskelgewebe tort. Auch an entfernten Stellen sieht 
man stellenweise Rundzelleninfiltrationen. Im Zentrum einiger kleineren Her@ 
sind kleine nekrotische Partien-sehwach gef/~rbt und mit kSrnigen Detritusmassen 
versehen. Hier sind keine Kerne zu sehen, in  der Peripherie derselben kommen 
Riesenzellen vor. 
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In der N~he der Granulationsherde ist keine bedeutende Gef~l~ver~nderung 
zu erkennen. Die Arterien zeigen eine geringe Adventitiaverdickung, die Venen 
sind mit Btutzellen gefiillt. 

Das Pr~l~arat I I I  wurde yon den Tumormassen in der yorderen Wand des 
rechten Ventrikels ausgeschnitten. Bei schwaeher VergrSl~erung sieht man einen 
grSl]eren diffusen, etwa ein Viertel der Ventrikeldieke einnehmenden, und mehrere 
kleinere eirenmseripte Granulationsherde. 

Bei st~rkerer VergrSBerung erkennt man im Zentruni eines kleineren Herdes 
eine circumscripte nekrotisehe Pattie. Der grbltere Herd besteht aus mehreren 
anseheinend kordluierenden kleineren Herden und grenzt einerseits an das Endo- 
kard, anderersei~s an das Muskelgewebe dieht unterhalb dem Epikard a n .  Nach 
dem Endokard zu besteht der Herd hauptsEehlich aus faserreichem Bindegewebe, 
in dessen Masehen reiehliche spindel~Srmige Kerne in der L~ngsrichtung an- 
geordnet sind. Stellenweise linden sich hier sp~rliche Rundzellen und Plasma- 
zellen. In dieser Gegend sind die kleinsten GefaBe stark dflatiert und mit Blut- 
zellen geffillt. Ubrigens sieht man auch bier mehrere eircumscripte Zelleninffltra- 
tionen, die inselartig gruploiert ]iegen und aul]er zahlreichen Rundzellen Plasma- 
zellen enthalten. In  der Peril0herie solcher Infiltrationen sind aueh sparliehe 
Riesenzeflen zu sehen. Das Endokard ist fibrSs verdickt und rundzellig inffltriert, 
die Elastica ist zerfasert. Nach  dem Epikard Zu verliert der Granulationsherd 
allmEhlieh seine bindegewebige Natur und vermehrt sieh an Zellenelementen. 
Hier liegen zahlreiehe Rundzellen, Plasmazellen und Fibroblasten unregelmaBig 
gruppiert nebeneinander. Diese Zellenanhaufungen sind yon unregelmEBiger 
Gestaltung und senden mehrere straBenfSrmige Zellenziig e zwischen die an- 
grenzenden Muskelfasern. Dicht unterhalb dem Epikard sind die Zellenanh~ufun- 
gen am dichtesten. ~ach dem Epikard zu nimmt auch die Zahl der Riesenzellen 
allm~hlich zu und ist in der obengenannten Gegend am reichliehsten. (Bei mitt- 
lerer VergrSl]erung in einem Gesichtsfelde fiber l~ ). Die Form und die ~/atur 
dieser Riesenzellen sind ebenso wie in dem Pr~parat I. Riesenzellen kommen" 
auch hier an Ste]len, wo brScklige Fragmente yon Muskelfasern mit verschiedenen 
Zellenelementen gemischt vorhanden sind, am reichliehsten vor. In  der Peri- 
Ioherie des Granulationsherdes sind die Nfuskelfasern stellenweise mehr oder weniger 

�9 stark degeneriert, mehr nach dem Mittelpunkte zu sieht man blol~liegende Ver- 
grSl~erte Muskelkerne, die s~rk gef~trbt sind und bl~sehenfSrmig aussehen. 

Die kleineren Herde.kommen im Muskelgewebe Ms eireumscripte Zellinfil- 
trationen ,vor, die sich zwisehen dem urogebenden Muskelgewebe stral~enfOrmig 
Iortsetzen. In  der Periloherie dieser Herde sind ebenfalls zahlreiehe Riesenzellen 
zu sehen. 

Als Gefgl3ver~nderung ist nur die geringe Adventitiaverdiekung der Arterien 
in der Bindegewebsschieht zu sehen. Die Venen sind stark mit B1utzellen gefi~Ut. 
In den beiden Gef~I~en Jst keine Intimaverdickung zu sehen. 

Alle Pr~l~arate wurden auf Spiroch~ten und Tuberkelbaeillen hin vergebens 
untersueht. 

Fa l l  5. M.G., 64j~hrige Frau. 
Sektion am 3. XIL 1912. 
Hauptkrankheit: Chronisehe INephritis. Sekund~re Schrumpfniere. 
Todesursache: ~%lohritis chronica. Hypertrophia et Insuffieientia eordis. 
Organdiagnose: Hochgradige Arteriosklerose und Obliteration der Coronar- 

arterien. Herzhypertrophi6. An~mische Infarkte des linken Ventrikels. Sehwere 
Arteri0sk]erose der Aorta. Eitrige Bronchitis. 0dem und Hyper~mie der Lungen. 
Bronchopneumonie der Unterlappen. Pleuraadh~tsion. Eitrige Perikarditis. 
Stauungsinduration der Milz. Amy]oid der Milzpu]pa. Chronische parenchymatSse 
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und interstitielle Nephritis. 8ekund~re Niereninsufficienz. Uratinfarkte der 
~ierenpapillen. Schweres Amyloid. Partielle glatte Atrophie des Zungengrundes. 
Chronische Gastritis. Katarrhalische Colitis. Schweres Zottenamyloid des Dtinn- 
darms. Einzelner Gallenstein eingeklemmt im Ductus cysticus, ttydrops der 
Gallenblase. Leberamyloid. Obesitas pancreatis. Leichte Leptomeningitis chro- 
nica. Hydrocephalus externus. 

Mikroskopiseher Befund: 
Das Pr~parat I wurde yon den sehwieligen Stelien des linken Ventrikels ent- 

nommen. 
Die einen groBen Raum einnehmende Schwiele besteht hauptsiiehlich aus 

jungem faserarmen Bindegewebe, in dessen Masehen zahlreiehe spindelfSrmige, 
ovale bis runde Fibroblasten mit Rundzellen vorhanden sind. In  der Peripherie 
d e r  Schwiele sieht man mehrere kleine cireumscripte Zelleninfiltrationen, die 
meistens in der N~he der ldeinsten Gef~e liegen und aul~er zahlreichen Rund- 
zellen aueh Plasmazellen, Fibroblasten und sp~rliehe polynucle~re Leukocyten 
enthalten. Innerhalb der Sehwiele sind die kleinsten Gef~e stark dilatiert und 
mit Blutzellen gefiillt. ~brigens sind auch bier reiehhehe Pigmentsehollen, die 
stellenweise yon Leukocyten aufgenommen sind, zu sehen. Die Muskelfasern, die 
in der Sehwiele inselartig lieggn, sowie die, die an die Schwiele grenzen, sind mehr 
oder weniger stark degeneriert und zwar in der Weise, dab die Querstreifung 
nieht mehr nachzuweisen ist und ihre Kerne sehleeht gef~rbt sind. 

Was die GefiiBe anbelangt, ist in der Schwiele die Intima der kleineren Ar- 
terien so stark verdickt, dab das Lumen exzentriseh liegt oder vollst~ndig ob- 
literiert ist. In solehen Gef~13en ist auch die Adventitia mehr oder weniger stark 
verdiekt. Die grSBeren Arterien sind nur im Muskelgewebe zu sehen und bleiben 
anseheinend ganz unver~ndert. In  den kleineren Venen der 8ehwiele ist die Intima 
ziemlieh stark verdickt. Stellenweise sieht man vereinzelte Venenreste mit 
sehmaler, nicht verdiekter Elastiea, in denen das Lumen vollsNindig mit fibrSsem 
Bindegewebe obhteriert ist. 

Das Pr~parat II  wurde vonde r  sehwieligen Stelle des reehten Ventrikels 
entnommen. 

Die einen grol~en Raum einnehmende Sehwiele besteht ebenso wie in dem 
Pr~parat I aus jungem, frischem Bindegewebe, das aul]er zahlreiehen Fibroblasten 
auch mit Rundzellen versehen ist. In  der Peripherie der Schwiele, besonders 
in der N~he der kleinsten Gef~e, linden sieh mehrere kleine eireumseripte Zellen- 
infiltrationen, die hauptsiichlieh aus Rundzellen bestehen und noch dazu Plasma- 
zellen, Fibroblasten und sp~rliehe polynucle~re Leukoeyten enthalten. In  der 
Schwiele sind die kleinsten Gef~l]e stark dilatiert und mit Blutzellen gefiillt. Pig- 
menfschollen sind auch bier vorhanden. In  dem peripheren Teil der Sehwiele 
sind die Muskelfasern mehr oder weniger stark degeneriert. Die Gef~flver~nde- 
rungen sind in diesem Pr~parat viel bedeutender als in dem Pr~para~ I. In  den 
grSBeren Arterien ist die Intima stark verdiekt. In deft kleineren Arterien ist 
das Lumen dureh die starke Intimaverdiekung vollst~ndig obliteriert und die 
Adventitia Stark verdiekt. Auch in den Venen ist eine ziemlieh starke Intima- 
verdiekung zu konstatieren. In der Schwiele sieht man aueh stellenweise Gef~B- 
reste, die auf Grund der zirkul~ren Anordnung der sehmalen Elastica als Venen 
zu deuten ist und deren Lumen fibrSs obliteriert ist. 

Von den oben erw~hnten  ~ F~llen kSnnen  3, n~mlich I, I I  u n d  I I I ,  
infolge des Vorhandenseins  yon G u m m i k n o t e n  u n d  Gef~l~ver~nderungen 
u n d  des Fehlens  yon Tube rke lbac i l bn  fast  mi t  Bes t immthe i t  auf syphi- 
]itischen Ursprung  zuriickgefiihrt werden. Bei Fal l  IV k a n n  eine gum-  
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mSse Myokarditis infolge des Fehlens eharakteristischer Gef~l~ver- 
~nderungen nicht mit Sieherheit diagnostiziert werden. Ich sehlol~ trotz- 
dem, und zwar auf Grund des Fehlens yon Tuberkelbaeillen, des Vor- 
kommens reiehlieher Plasmazellen und der im Verh~ltnis zur Ausdehnung 
des Granulationsherdes sehr kleinen nekrotischen Pattie, der intensiven 
Bindegewebswucherung und dem Umstande, dal~ in anderen Organen 
keine Tuberkulose festgestellt werden~konnte, auf die Wahrscheinlichkeit 
der syphilitischen Natur. 

Nachstehend sind die Ergebnisse, die mir oben erw~hnte 4 F~lle 
lieferten, soweit sie iibereinstimmen, angegeben. 

Beziiglich der Lage der Herzgummen maehte ieh folgende Beobaeh- 
tungen: Bei Fall I waren die Gummiknoten nur ira linken Ventrikel 
lokalisiert, bei II  im linken und dem reehten Ventrikel .zu beob- 
achten, bei I I I  im linken Ventrikel und bei IV im linken und dem 
rechten Ventrikel. Abgesehen davon, dal~ die Gummiknoten, wie aus 
Obigem ersiehtlich, am h~ufigsten im linken Ventrikel auftreten, ist 
dies auch bezfiglieh ihrer Menge der Fall. In der Literatur finder sieh 
angegeben, dal~ G r e n o u i l l e  im linken Ventrikel 9real, im rechten 
Ventrikel 6mal, im rechten Atrium 2real und im linken Atrium lmal  
Gummiknoten vorfand. Naeh Loo mis waren bei 1500 Sektionsf~llen 
die tterzknoten am h~ufigsten im linken Ventrikel zu konstatieren 
gewesen. In Stoe  k m a n n s  statistiseher Zusammenstellung verteilt 
sieh das Vorkommen der Knoten wie folgt: Linker Ventrikel 38, reehter 
Ventrikel 20, linker Vorhof l, reehter Vorhof 6, Septum ventrieulorum 
22, Septum atriorum 2. Obige Beobaehtungen lassen es als ziemlieh 
wahrseheinlieh erseheinen, dab der linke Ventrikel am h~ufigsten mit 
Gummiknoten behaftet ist. 

Die nekrotisehen tterde kommen bei meinen ~ F~llen innerhalb 
der Granulationsherde vor. Bei F~llen I und IV waren die nekrotisehen 
Herde sehr klein und stellten eine strukturlose, yon Fibrinnetzen dureh- 
zogene Detritusmasse dar. Obwohl bei Fall IV die Granulationsherde 
sehr grol~ waren und 1/3--1/4 der Ventrikeldecke einnahmen, konnten 
nirgends gro~e nekrotisehe tterde gefunden werden. Bei den F~llen II  
und I I I  dagegen waren die nekrotisehen tterde sehr grol~ und enthielten 
auger Detritusmasse ursprfingliehes Gewebe, n~mlieh Reste yon Muskel- 
fasern. Das Gewebe ist zwar schlecht f~rbbar und hat die Form homo- 
gener Klfimpchen, doeh lassen die Konturen erkennen, dal~ die Haupt- 
masse aus Muskelfasern besteht. Das Vorkommen urspriingliehen Ge- 
webes in nekrotischen tterden bietet wichtige Anhaltspunkte ffir di~ 
Differentialdiagnose der Tuberkulose und der Syphilis, was bereits 
B a u m g a r t e n  und sparer L u b a r s e h  erw~hnt haben. AuGer mir 
haben aueh S t o c k m a n n ,  MraSek  und W a g n e r  in den yon ihnen 
untersuehten F~llen urspriingliehes Gewebe konstatiert. 
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Die Zellenanh&ufungen um nekrotische Herde herum bestehen haupt- 
Sgchlieh aus Rundzellen und Fibrob!asten, in den Fi~llen II, I I I  und IV 
waren auBerdem noch zahlreiche Plasmazellen zu beobachten gewesen. 
Polynue]eiire Leukocyten wurden nut  in den Fgllen I I  und H I  konstatiert. 

DaB die Plasmazellen hgufig bei ehronisehen Entziindungen vor- 
kommen, bei Syphilis jedoch besonders zahlreich auftreten, ist durch 
viele Autoren bestgtigt worden, so dureh S t o e k m a n n  und G o l d f r a n k  
bei Fi~]len, we Herzgummi beobachtet wurde, durch T a n a  ka  bei Fgllen 
yon Lungengumma und durch F u k u s h i  bei gumm6ser Aortitis. Bei 
den Fgllen II,  I I I  und IV der yon mir untersuchten Fglle konstatierte 
ieh Plasmazellen deft ,  we sie Zellenanhguflmgen an die Bindegewebs- 
sehicht grenzen, sowie innerhalb circumseripter Zellenin~iltrationen. 

Bei den Fgllen I, I I I  und IV beobaehtete ich an der Peripherie 
nekrotischer Herde R i e s e n z e l l e n ,  deren Form verschieden gestaltet 
war und deren Kerne tells randgestellt (sog. Langhanssche Riesenzellen) 
waren, tells unregelmgBige Anordnung hatten bzw. ausschlieglieh an ' 
einem oder den beiden Polen sagen. Die Zahl der Kerne schwankte be-. 
deutend, teils betrug sie 4--6, tells 20--30. 

Wi~hrend bei den Fgllen I u n d  I I  solche Riesenzellen nut  vereinzelt 
konstatiert  wurden, waren sie bei Fail IV in sehr reiehlieher Menge 
vorhanden, in einem Pr~iparate waren in einem Gesiehtsfelde bei m i t t e n  
starker Vergr6gerung etwa 10 entdeckt worden. Ein derart  zahlreiches 
Auftreten yon Riesenzellen ira Herzgummi ist durchaus nieht selten, 
was sieh in der Literatur  durch M r a e e k ,  L o o m i s ,  R a u s c h e r  und 
S t o c k m a n n  besti~tigt finder. Erstaunlieh viel Riesenzellen haben 
auger mir T h e r e ] ,  v a n  t I i i l l en  und G o l d f r a n k  bei ihren Fgllen 
gefunden. 

Bei T h o r e l s  Fall handelte es sich um ein notoriseh syphilitisehes 
weibliches Individuum Mitre der zwanziger Jahre, auf dessen Herz-  
muskulatursehnittfl&ehe makrosk0pisch zahllose weigliehe Piinktchen, 
Fleeke und Streifen festgestellt wurden. Mikroskopiseh wurde die Ent-  
faltung eines mgchtigen Granulationsgewebes konstatiert. Im Granu, 
lationsgewebe wurden auger zahlreichen, in innige herd~veise Gruppie- 
rung eingelagerten eosinophilen Zellen zahlreiche Riesenzellen und 
nekrotisehe Zerfallsherde beobaehtet. Die Zahl der Riesenzellen war 
eine erstaunlich grebe, stellenweise waren in einem Gesichtsfeld bei 
mittelstarker Vergr6gerung fiber 20 zu  konstatieren gewesen; die Ver- 
teilung war variabel, Form, Gr6ge und Kernreiehtum waren mannig- 
faltig. Das Gefi~Bsystem konnte in diesem Falle als-vollst~ndig in takt  
bezeichnet werden. 

Bei v a n  H i i l l e n s  Fall handelt es sieh um einen 17j~hrigen Mann, 
bei dem auger einer Myocarditis gummosa eine Schwellung und Gesehwiir- 
bildung am weichen Gaumen und dessen Umgebung sowie der regiongren 
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Lymphdriisen festgestellt werden, welche Affektionen augenscheinlich 
s~mtlieh syphilitiseher Natur waren. In einzelnen myok~rditischen 
Herden wurden l~iesenzellen in enormer Anzahl konstatiert, yon denen 
einige 50--60 Kerne enthielten. Tuberkelbacillen wurden in diesen 
Herden nieht gefunden. Bei der Sektion konnten an keinem Teile 
des KSrpers tuberkulSse Ver~nderungen beobachtet werden. 

Bei G o l d f r a n k s  Fall handelte es sich um eine 25j~hrige Frau~ 
Die makroskopisehe Betrachtung ergab, d~B die ganze Wand des 
linken Herzventrike]s von groBe~ Mengen grau-weil~lichen Gewebes 
infiltriert bzw. durch solehes ersetzt war. Die Oberfl~che der Wand 
war unregelm~l~ig und rauh und ragte hervor. Mikroskopiseh wurden 
in der Umgebung der ausgedehnten nekrotisehen Herde Zellenanh~u- 
fungen (l~undzellen, Fibroblasten und Plasmazellen) gefunden, aul~erdem 
waren .auch z~hlreiche ~iesenzellen vorhanden (bei mittelstarker Ver- 
gr61~erung in einem Gesichtsfelde 7), deren Form durchweg den Lang- 
hansschen Typus darbot. Was die gr61~eren Gef~e betrifft, so hatten diese 
mehr oder weniger verdiekte Wi~nde; die Endarteriitis war nicht be- 
deutend. Die kleineren Arterien in der N~ihe des Tumors waren be- 
deutend ver~ndert, die Media h~%e die doppelte bzw. dreif~che Dicke 
der normalen. Das Lumen war Jnfolge Ars fast obli- 
teriert. 

Von oben angegebenen F~llen hat der Thorelsche am meisten _i~hnlich- 
keit mit dem yon mir beobachteten Nr. IV. Aul~er der Entdeekung 
vieler l~iesenzellen konnten Gef~13ver~nderungen nicht konstatiert 
werden, ein Ergebnis, das mit dem meinigen iibereinstimmt. Wenn 
Thore l  sich hieriiber wie folgt ~ul~ert: ,,Ich hebe dies speziell hervor, 
um darzustellen, dab sich selbst in einem solehen Falle schwerster 
gumm6ser Myokarditis, wie er hi dieser Ausdehnung wohl noch kaum 
beobaehtet sein diiffte, das Gef~13system an der Erkrankung nieht zu 
beteiligen braucht", so teile ich in bezug ~uf die yon mir beobachteten 
F~lle diese seine Meinung vollkommen. Schon friiher wurde das Vor- 
kommen yon Riesenzellen yon B u u m g a r te  n als wichtiges differentiul- 
diagnostisches Merkmal fiir Tuberkulose und Syphilis eraehtet und sparer 
war As k a n~ z y der Ansicht, d~B sehon eine einzige typische L~ngh~ns- 
sehe I~iesenzelle die Wagschale der Wahrscheinliehkeit zugunsten tier 
Tuberkulose neigt. Obige Ansichten wurden jedoch sparer hinf~llig 
d~durch, d~l~ Riesenzellen bei syphilitisehen Mfektionen ( I t a n  se- 
m a n n ,  B e n d a ,  L u b a r s e h ,  Morpurgo) ,  Aktinomykose (Weigert) 
und sogar auch bei Wundgranulationen (M~rchand) beobachtet 
wurden. Somit h~ben heute die Riesenzellen keine differenti~l-di~gno- 
stische Bedeutung fiir Tuberkulose und Syphilis mehr. Im Herzgummi 
ist ihr Vorkommen indes meistens ziemlieh reiehlich. ]3ei einer grol~en 
Zahl yon F~llen, die naeh der Entdeckung der Tuberkelbacillen beob- 
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achtet wurden, und bei denen die Diagnose auf Grund des Fehlcns 
letzterer gestellt wurde, konnten schr oft Riesenzellen konstatier~ 
werden (Miilbe, Mra~ek,  Kocke l ,  Ro l l e s t0n ,  Loomis ,  L a z a r u s ,  
Bar low,  Rauscher) .  Besonders in den yon S t o c k m a n n ,  Thorel ,  
van  t t f i l l en ,  G o l d f r a n k  und mir beobachteten Fiillen setzt das zahl- 
reiche Auftreten yon Riesenzellen in Erstaunen. Die Ursachen hierfiir 
miissen noch zum Gegenstand eines eingehenden Studiums gemacht 
werden. 

In meinem Fall IV weisen die Riesenzellen nachstehend erwahnte 
Besonderheiten auf. 1. Sie kommen am zahlreichsten dort vor, wo ~n 
der Peripherie der Granulationsherde Fragmente zahlreicher degene- 
rierter Muskelfasern auftreten. 2. Ferner farbt sich das Protoplasma 
dieser Zellen mit H~imatoxylin-Eosin- oder van Gieson-F~rbung ebenso, 
wie degenerierte Muske]fasern. 3. Die Riesenzellen sind in gleicher Rich- 
tung wie die Muskelfasern, und zwar neben diesen, angeordnet. 4. Unter 
den anseheinend ver~nderten Muskelfasern finden sich solche, die zwei 
oder mehrere Kerne enthalten. 

Kurz gesagt, das Bild, das die Riesenzellen bieten, liiBt auf Ent- 
stehung aus den Muskelfasern schlie~en. Die Ansicht, dab die Riesen- 
zellen sieh aus Herzmuskelfasern herausbilden, vertritt auch Busse 
bei der Beschreibung eines Falles yon gumm6ser Myokarditis und 
Hel ler  beziiglieh kiirzlich von ihm beobachteter F~lle syphilitischer 
fibr6ser Myokarditis. 

DaB .bei gnmm6ser Myokarditis aul3er einer degenerativen Ver- 
~nderung des Herzmuskels auch ein regenerativer Pmzel~ zu beobachten 
ist ,  wird durch B usse, der in Muskelfasern mit gu t  erhaltener Quer- 
streifung reihenweise gelagerte Kerne gefunden hat, best~tigt. Aueh 
Hel le r  hat bei syphilitiseher fibr6ser Myokarditis einen derartigen 
Regenerationsprozel~ beobachtet, dessen Vorhandensein die Ver- 
gr6]]erung der Muskelkerne, ihre st~rkere F~rbbarkeit, ihre Formver- 
~nderung, sowie die Anssehlitzung und Spaltung yon Muskelfasern mit 
Sicherheit annehmen licl3en. Auf Grund ihrer Beobaehtungen sind 
B usse als auch Hel le r  zu der Ansicht gelangt, dal3 die Entstehung yon 
Riesenzellen bei tIerzsyphilis auf einen RegenerationsprozeB der Muskel- 
fasern zurfickgefiihrt werden k6nnte. Anch bei meinem Fall habe ich 
nicht nut eine Degeneration der Muskelfasern, sondern aueh einen 
Regenerationsprozei] wahrgenommen, insofern, als sich die Muskelkerne 
ver~nderten (Vergr61]erung, st~rkere F~rbbarkeit und Formverande- 
rung). Ein Bild, wie es Busse beobachtet hat, bot sieh mir indes infolge 
Verwendung alten Materials, das einc Querstreifung der Muskelfasern 
vermissen lieB, nicht; auch konnte ich eine Ausschlitzung und Spaltung 
yon Muskelfasern, wie sie Hel le r  gcfunden, nicht konstatieren. Ob- 
schon ich wegen des von mir untersuchten beschr~nkten Materials be- 
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stimmte Schliisse betreffs der Entstehungsursaehen der l~iesenze]len 
in Fallen yon Herzsyphilis nieht ziehen kann, so mOchte ich dennoch an- 

nehmen,  dag viele Riesenzellen infolge eines Regenerationsprozesses 
aus den Muskelfasern heraus gebildet werden. Diese Erklarung der 
Entstehungsursache wiirde die Frage, weshalb gerade im tterzgumma 
Riesenzellen 0fret auftreten als in anderen mit gummSsen syphilitischen 
Bildungen behafteten Organen, klarstellen. 

Das Vorhandensein von machtigen Bindegewebsschichten in der 
Umgebung der Infiltrationsherde ist charakteristiseh fiir die Gummen; 
B a u m g a r t e n  hut sich in dieser Hinsicht wie folgt geauBert: ,,Die 
syphilitische Wucherung hat auch in denienigen ihrer Formen, welche 
wir mit Virehow als ,,gumm6se" bezeichnen, eine Neigung zur Binde- 
gewebsbildung, die bis zur Produktion yon spindelfSrmigen Faserzellen 
(Fibroblasten, Neumann) ,  ja sogar bis zur Bildung einer faserigen 
Intercellularsubstanz ffihren kann." In meinen Fallen II, I II  und IV 
konnte ich die Beobaehtung machen, dab in der Umgebung der Infil- 
trationsherde sieh maehtige Bindegewebswueherungen fanden. In Fall I I  
waren diese besonders zellarm und narbig. Bei Fall I war das 
Bindegewebe dagegen zellreich und bestand fast ausschlieBlieh aus 
spindelf6rmigen bis ovalen Fibroblasten. Dies ist meiner Ansicht nach 
darauf zuriiekzuffihren, dub das Gumma in diesem Falle nicht vollstandig 
ausgebildet war. Jedenfalls stimme ich B a u mga r t e n s Meinung beziig- 
lieh des Vorhandenseins machtiger Bindegewebsschiehten im Gumma bei. 

Als hauptsaehliehste Veranderungen der Schwielen, die neben floriden 
Gummiknoten liegen, hebe ieh GefaBveranderungen und .cireumscripte 
Infiltrationen hervor. Als GefaBveranderungen stellte ich in den Arte- 
rien eine Endarteriitis und Periarteriitis bzw. eine Arteriitis obliterans 
lest; in den Venen wurde auBer einer Endophlebitis eine Rundzelleninfil- 
tration der Venenwand konstatiert, als weitere Veranderung wurde eine 
Ver6dung der Venenlumina durch l~und- und Spindelzetlen sowie das 
Aufgehen ihrer Wandung in das kernreiche Gewebe der Umgebung 
beobachtet. Manchmal ist die Venenwand vollstandig versehwunden, 
indem nur circular angeordnete elastische Fasern zuriiekbleiben, das 
Lumen ist vollstandig durch fibrSses Bindegewebe obliteriert. Circum- 
scripte Infiltrationsherde sind hauptsaehlich in der Peripherie der 
Schwiele vorhanden und enthalten auBer zahlreichen Rundzellen Plasma- 
zellen in groBer Menge. 

Das Endokard ist an Stellen, woes mit dem Gumma in Beriihrung 
kommt, sklerotisch verdickt, rundzellig infiltriert, zuweilen sind an diesen 
Stellen Ausbuchtungen vorhanden. An den Beriihrungsstellen sind 
die elastischen Fasern immer verdickt und in mehrere Fasern zerteilt. 

Das Epikard ist an Stellen, wo die Gumma direkt unterhalb dieses 
liegt, ebenfalls sklerotisch verdickt und rundzellig infiltriert. 
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tQber die GefgBvergnderungen der gumm6sen  Organe bestehen ver- 
sehiedene Meinungen,  die in  drei t t a u p t r i e h t u n g e n  zeffallen: 1. die 
syphil i t isehen Vergnderungen k o m m e n  n u r  in den Arter ien vor;  2. sie 
t r e ten  n u t  in  den Venen auf;  3. sie k o m m e n  sowohl in  den Venen als  
aueh in  den Arter ien  vor. 

Die erste Ansicht wird durch t I e u b n e r  vertreten, der in den Arterien nur 
Intimaverdickungen mit Elasticaverdickungen und das Fehlen jeder Spur yon 
Mesoarteriitis und Periarteriitis beobachtet hat. Spgter haben M~rfa n und To u- 
pet  in den Arterien stets eine. bedeutende Infiltration der Adventitia und eine 
starke Wucherung der Intima konstatiert und festgestellt, dab die Ver~nderungen 
der Media nur geringfiigig sind: Periart6riite et Endoart6riite sont toujours asso- 
cites dans l'artgriopathie syphilitique. 

Die zweite, ~iedersehe Ansicht, basiert auI den nachstehend beschriebenen, 
yon ihm bei Mastdarmsyphilis beobachteten Venenerkrankungen: Nine Wucherung 
der Intima, verbunden mit Peri- oder Mesophlebitis, ferner Umwandlung des 
Stratum subendothe]iale intimae in eine dieke fibrSse Schicht und zwar in Venen, 
die sonst keine Spur yon Meso- oder Periphlebitis zeigen. Sp/~ter hat Thore l ,  
in einem :Fail yon Pankreasgummi, zwei Arten yon Venenver~nderungen be- 
obach~et. Bei der ersteren Art beginnt die entziindliche Infiltration in den mitt- 
leren Sehichten der Venen; im weiteren Verlaufe verschwinden die elastischen 
Fasern der Media mehr oder weniger infolge der Zunahme der Kernwncherung, 
so dab die Lumina der Gef~Be vielfaeh nut unvollkommen yon ihnen umsponnen 
und im iibrigen yon einem kernreichen Granulationsgewebe umschlessen werden; 
im vorgeschrittensten Stadium ist die Intima eingeschmolzen und das Granu- 
lationsgewebe in das Innere der Gefgge eingebroehen. Bei der letzteren Art sind 
die Nrkrankungsvorggnge haupts&ehlich auf die Intima lokalisier~, ohne dab sieh 
]edoch hiermit regelm~Big eine st~rkere Entzfindung der ~uBeren Wandschichten 
kombiniert; vielfaeh ~erwandelt sieh die Intima in ein zellreiehes Gewebe (hierbei 
bleiben die gugeren Wandsehichten oft vSllig intakt), welches spiiter unter .gleich- 
zeitiger konzentrischer oder unregelm~giger Einengung des Venenlumens den 
Charakter eines mehr fibr/Ssen straff-faserigen Bindegewebes erh~tlt. Augerdem hat 
T h o r el eine, allerdings nur geringfiigige, Endoarteriitis in den Arterien konstatiert. 

Die dritte Ansicht wird durch Fri~nkel ,  dem sieh B e n d a  ganz anschlieBt, 
vertreten, der bei erworbener 3/[agen- und Darmsyphilis eine gleiehm~gige Be- 
teiligung der Venen und Arterien ftir vorhanden erkliirt. Nr hat in den Arterien 
zwei :Arten yon Ver~nderungen konstatier~: 1. Die Produktion eines derben, 
nnterhalb der nicht vergnderten Endothelien gelegenen Gewebes, in welches 
rundliche oder spindelfSrmige Elemente, Sowie neugebildete elastische Fasern 
eingesprengt sind, mit konsekntiver Verlegung des Lumens bis auf einen haar- 
feinen Spalt. 2. Nine Durchsetzung der Wand, namentlich auch der Media, mit 
Granulationsgewebe. F r i i n k e l  hat auch in den Venen zwei Arden yon Ver~nde- 
rungen beobachtet: 1. Proliferationsvorg~inge an den endothelialen Elementen, 
welehe in mehrfaeher Sehichtung iibereinander gelagert, zu einer Verengerung 
des Lumens beitragen. 2. Nine Durchwachsung der Venenwand mit Zellenelemen- 
ten (Lymphocyten, Plasmazellen, 2r epitheloide Zellen). S t oc k m a n  n 
hat im tIerzgumma gMchfalls Ver~inderungen yon Venen und Atnberien kon- 
statiert, in  den Arterien beobachtete er eine kMnzellige Infiltration der Ad- 
ventitia und eine starke Verdickung der Intima, ohne jedoch an der Media Ver- 
~inderungen zu finden; was die Vergnderungen der Venen betrifft, so wurde vom 
erwghnten Autor in deren lJmgebmig eine reichliche Rundzelleninfiltration und 
eine VerSdung ihrer Wiinde konstatiert. 
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Ieh babe in den Fallen II  und I I I  eine deutliehe Venen- und Arterien- 
veranderung, bei Fall I nur eine deutliche Venenveranderung beobaehtet, 
und bei Fall IV konnte ich keine bemerkenswerten Gefagveranderungen 
konstatieren. 

Betreffs der Arterien habe ieh in der Nahe der Knoten, in der Intima 
und der Adventitia bedeutende Veranderungen wahrgenommen; die 
Intima ist fibrSs verdiekt und reiehlieh dutch Rundzellen infiltriert. 
Die Elastiea ist in mehrere Sehiehten zerteilt, die Adventitia ist stellenweise 
rundzellig infiltriert und sklerotiseh verdiekt, im Muskelgewebe ver- 
breiten sieh yon der Adventitia ausgehend bindegewebige Wueherungen. 
In der Media konnten Fortsetzungen der Rundzelleninfiltration in der 
Adventitia festgestellt werden, ohne dab andere bedeutende VeraD_de- 
rungen vorhanden gewesen waren. AuBerdem war ein Tell der Elastiea 
externa der gr6geren Arterien unterbroehen. ])as Lumen der kMneren 
Arterien des um die Knoten herumgelagerten alten Narbengewebes ist 
infolge starker Intimaverdiekung exzentriseh oder vollstandig obliteriert. 
An diesen Stellen trat die Sklerosierung der Adventitia am stgrksten 
auf, indes war sie nur in geringem Grade mit Zellen infiltriert. 

Was die Venen anbelangt, so habe ieh in den in der Umgebung 
der Knoten befindliehen starke Intimawueherungen konstatiert. In den 
Knoten waren sehmale nieht verdiekte Elastieareste zu beobaehten. In 
der Umgebung dieser Gefagreste und in diesen selbst, nahe dem Ran@, 
fanden sieh starke Rundzellenanhaufungen nnd im Lumen ganz struk- 
turlose nekrotisierte Stellen. An der Peripherie der Knoten war die 
Venenwand sowohl durch Rand- und Plasmazellen, sowie Fibroblasten 
dicht infiltriert, und das Lumen war dutch diese]ben Zellen thrombosiert, 
Im alten Schwielengewebe waren nut die elastischen Fasern zuriiek- 
geblieben, und das Lumen war durch fibrOses Gewebe obliteriert. 

Wie bereits oben angegeben, liegt in den fiir Gummiknoten typisehen 
Fallen II  und III  eine gleiehzeitige Verandemng der Venen und der 
Arterien vor. Ieh stimme auf Grund dieses Befundes mit der Meinung 
F r a n k e l s  und B e n d a s  vollst~ndig iiberein. 

Vergleieht man Arterien- und Venenveranderungen beziiglieh ihrer 
Intensitat, so ergibt sieh, dab die letzteren iiberwiegen. 

Beziiglieh der Charakteristika der Arterienveranderungen behaupte 
ieh, mit M a r f a n s  und T o u p e t ,  dab Endarteriitis und Periarteriitis 
am haufigsten auftreten. Mit B e n d a  stimme ieh darin iiberein, dab diese 
Endarteriitis nicht als syphilitische Vergnderung anzuspreehen ist, 
sondern vielmehr eine Proliferation, d . h .  die gewShnliche Reaktion 
der Intima auf jede Erkrankung, die die mechanisehe Leistung d e r  
AuBenhaute gefghrdet, darstellt. Meine Beobachtung, dab bei stark 
verdiekter Adventitia die Intima dementspreehend stark wuchert, 
beweist die Riehtigkeit meiner Behauptung. Beziiglieh der Venen 
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babe ieh zwei Arten yon Ver~nderungen, wie sie Th o r e ] be schrieben hat, 
konstatiert. In der Peripherie der nekrotischen Herde beobaehtete ieh 
haupts~ehlich die erstere Art, n~mlich eine Zellinfiltration und eine 
Ver6dung der Venenlumina. An den mehr peripheriew~rts liegenden 
grSl~eren Venen stellte ieh die letztgenannte Art, n~mlich eine Intima- 
verdickung sowie eine Lumenverengerung fest. Die Venenver~nderung 
kennzeichnet sieh ohne weiteres Ms eine Art syphilitischer Miterkrankung. 

Vi rchow hat den Ausgangspunkt der Gummiknoten in d~s peri- 
vascul~re Bindegewebe verlegt. Sparer haben A us p i tz die perivascu- 
l~ren Lymphr~ume, Mar fan  und T o u p e t  (friiher Bies iadeck i )  die 
end- und periarteriitischen Ver~nderungen, t ) h i l i p p s o n  die Endo- 
phlebitis prol~ferans, S t o c k m ~ n n  die kleinen tterzmuskelvenen Ms 
Ausgangspunkt angegeben. Da ich gewShnlieh kleine eireumseripte 
Zellinfiltrationen zwischen den kleinsten Gef~l~en festste]lte, glaube ieh 
reich der Meinung Vi rchows ,  dal~ das perivaseu]~re Bindegewebe eine 
g i ins t ige  Verbreitungsstelle bietet, ansch]iel~en zu k6nnen. In der 
Tat zeigen auch meine F~lle, dM~ die gumm6sen Infiltrate im Mlgemeinen 
eine nahe Beziehung zu den Gef~l~en besitzen. Mein Fall IV gibt aber 
den nnzweifelhaften Beweis, dal~ diese Beziehung nicht notwendig 
mit dem Wesen des Prozesses verkniipft ist, denn wir sehen daselbst, 
dM~ charakteristisehe gumm6se Infiltrate ganz ohne Beteiligung der 
Blutgef~13e zustande kommen kSnnen. Ich stimme hierin mit der Ans- 
ffihrung B e n d a s  ganz iiberein. 

Die infolge syphilitiseher Myokarditis entstandene tterzaneurysma- 
bildung wird yon Vi rchow,  N a l t y ,  L e y d e n ,  MraSek,  J o d l b a u e r  
und anderen beschrieben. Das bei meinem Fall III  beobachtete Herz- 
aneurysma ist Ms Folge syphilitiseher Myokarditis zu betrachten, seine 
Lage befindet sich in der N~he der Herzspitze, im Innern sind rippen- 
fOrmig gesehiehtete Thromben vorhanden. Die Wand ist bedeutend 
ausgedehnt und verdiinnt, und ein Tell des Gewebes verkMkt. 

Bei Fall IV babe ich zahlreiehe Pr~parate nach der Levaditischen 
Spirochaetenf~rbungsmethode behandelt, leider mit ungfinstigem Er- 

folg. DM~ bei erworbener Herzsyphilis Spiroch~ten entdeckt wurden, 
finder sich in der Literatur bisher nieht erw~hnt. Bei heredit~rer 
I-Ierzsyphilis haben B u s c h  ke und F i s e h e r  in einem FMle, Si m mo nd s 
ebenfMls in einem FMle Spiroeh~ten in grM]en Mengen konstatiert. 

Bei Fall V sind in den anderen Organen syphilitische Stigmata 
nicht vorhanden, dagegen herrscht in den Coronararterien eine hoeh- 
gradige Arteriosklerose. Auf Grund dieser Tatsaehen kann somit ein 
syphilitiseher Ursprung nicht mit Sieherheit angenommen werden. 
Da indes der mikroskopisehe Befund, Gef~l~ver~nderungen, wie End- 
arteriitis, Periarteriitis, Endphlebitis, VerSdung der Venenwand, sowie 
kleine circumscripte Zellinfiltrationen, mit der bei den Sehwielen yon 
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Fa l l  I I I  gemach ten  i ibe re ins t immt ,  g laube  ich in der  A n n a h m e  n ich t  
fehlzugehen,  dal~ es sich b ier  u m  eine syphi l i t i sche  fibr6se Myokard i t i s  
hande l t .  

Die Beziehungen  zwischen Sklerose der  Coronarar te r ien  und  fibrSser 
Myokard i t i s  s ind nach  der  bisher igen Li~era tur  n ich t  i m m e r  enger 5Iatur.  

Tho re l  hat bet einem Falle trotz hochgradiger stenosierender Verkalkung 
der beiden Kranzarterien das Fehlen einer Schwielenbildung konstatiert. Auch 
M er k e 1 hat bet einem Manne, trotz Vorhandenseins ether Obliteration der linken 
Kranzarterie und ether Ostiumstenose der reehten Coronararterie am stark dila- 
tierten linken Ventrikel keine mikroskopischen Veriindernngen wahrgenommen. 
S c h u b e r t  beschreibt einen ahnlichen Fall. F u j i n a m i  hat an der Hand yon 
52 F~llen yon Coronarsklerose die Beziehungen zwischen dieser und den Herz- 
muskelerkrankungen eingehend nntersucht und ist zu folgendem ScMul~ ge- 
kommen: 1. Die Verengerung und der VerschluB der Kranzarterien sind nur in 
einer relativ geringen Zahl yon Fallen als unmittelbare Ursache der fibr6sen Myo- 
karditis zu betrachten. 2. Die Sklerose der Kranzar~erien spielt bet der Ent- 
stehung der Myokarditis atiologisch haufig eine Rolle; doch steht sie zur Myo- 
karditis mehr in einem Koordina~ionsverhaltnis und kann sogar als Komplikation 
dieser betrachtet werden. 3. In  den Schwielen wurden mikroskopisch nur in den 
kleinen Arterien Wandverdickungen beobachtet, uncI zwar iiberhanpt nur in 
geringerer Anzahl nnd in relativ wenigen Fallen. 4. Die Verengerung des Lumens 
war ziemlich stark, jedoch konnte in keinem Falle ein vollstandiger Verschlu~ 
konstatiert werden, v. t~edwi tz  hat ebenfalls, und zwar an 18 Fallen yon Sklerese 
der Coronararterien, die Beziehungen zwischen Coronarsklerose und Herzmuskulatur 
untersucht. Bet 13 Fallen hat der Autor zwar gr6i~ere und kleinere Schwielen 
konstatiert, doch in allen F~llen in den kleinen nnd kleinsten Gefa~en keine patho- 
logischen Veranderungen wahrgenommen und Rundzelleninfiltration nut in 2 
Fallen. T h o r e l  hat Sl~ater viele Herzen, die eine hochgradig ansgesprochene 
Coronarsklerose aufwiesen, untersueht, doch abgesehen yon einer, yon der Gerald- 
wand ausgegangenen kernarmen, mehr hyperplastischen Bindegewebsvermehrung, 
wie man sie auch in den Herzen alterer Leute ohne Coronarsklerose haufig sieht, 
wurde in den Gefal3en nichts ge~unden. Aul3erdem konstatierte Thore l ,  dab 
selbst bet hochgradiger Sklerose der Hauptstamme der Kranzarterien kleinere, 
nur mikroskopisch erkennbare Zweige derselben vielfach unverander~ waren, 
Auf Grund dieser Befunde kam er zu der Ansicht, dal3 bet ausgedehnter Schwielen- 
bildung in Fallen yon Coronarsklerose aul~er der Erkrankung der Kranzgef~l~e 
selbst und der damit verbundenen Blutzufuhr zum Herzmuskel andere Momente, 
vielleicht toxische Schadlichkeiten, ferner die individuell vielleieht wechselnden 
Variationen in der kollateralen Gefi~versorgung des Herzmuskels eine Rolle 
spielen diirften. 

t t i e rgegen  is t  nach  meiner  Un te r suchung  festzustel len,  dab  im all-  
gemeinen die nahe  Beziehung zwischen Coronarsklerose und  Schwielen- 
b i ldung im Hcrzmuske l  als fes t s tehend  zu be t r ach t en  ist.  Zahlreiche 
P r a p a r a t e  der  S a m m l u n g  B e n d a s  und  Fi~lle, die ich w~hrend  meiner  
A r b e i t  auch  in se inem I n s t i t u t  gesehen babe ,  bes t~t igen diese Tar 
Dessenungeachr  is t  abe r  aus  meinen F~l len  I I  u n d  I I I  zu folgern,  
dal~ auch die Syphi l i s  c i rcumscr ip te  Schwie lenbi ldung im Herzmuske l ,  
die der  a r te r iosk lero t i schen  in vieler  Bezichung gteich~, hervor rufen  
kann .  
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Als Unterscheidungsmerkmal der syphilitischen fibrSsen Myocarditis 
yon der arteriosklerotischen fibr6sen N[yocarditis hebe ich Ge f~ve r -  
gnderungen (besonders Venenvergnderungen)und eireumseripte Zellen- 
inffltrationen (besonders hgufiges Vorhandens.ein yon Plasmazellen), 
die yon ~ u j i n a m i ,  R e d w i t z  und T h o r e l  bei arteriosklerotiseher 
Myoearditis nicht beobaehtet  worden waren, hervor. 

Z u s ~ m m e n f a s s u n g .  

1. Die syphilitische Myokarditis k o m m t  am h~ufigsten im linken 
Ventrikel vor. 

2. Sind die bei syphilitischer Myokarditis konstatierten nekrotisehen 
Herde grol3, so sind in ihnen ursprfingliehe Gewebe, n~Lmlieh Stiicke yon 
Muskelfasern, enthalten. 

3. An der Peripherie der nekrotisehen Herde sind Zellenanhaufungen 
zu konstatieren, in denen au2er Rundzellen Plasmazellen in gro~en 
Mengen vorhanden sind. 

4. Bei syphilitischer Myokarditis k6nnen oft Riesenzel]en, deren 
Ursprung wahrsehein]ich auf die Muskelfasern zuriickzufiihren ist, 
in gro2en Mengen konstat iert  werden. 

5. Bei gummSsen Herden chronischen Verlaufs finder sich in der 
Peripherie eine m~chtige Sehieht Bindegewebe. 

6. Die Gef~2ver~nderungen, die die gumm6sen Herde bieten, sind 
in den Arterien Endarteriitis und Peri~rteriitis, in den Venen Endo- 
phlebitis sowie Infi l tration und VerSdung der Venenw~nde. Die Venen- 
ver~nderungen iiberwiegen. 

7. Der Ausgangspunkt der Gummen diirfte in das perivaseul~re 
Bindegewebe zu verlegen sein. 

8. Als char~kteristische EigentfimHehkeiten der sypbilitisehen fibrO- 
sen Myokarditis stellen ~sich Gefa~veranderungen (Endoarteriitis, Peri- 
arteriitis, Endophlebitis, VerSdung der Venenwande) und eireumseripte 
Rundzelleninfiltr~tionen, die zahlreiehe Plasmazellen entha]ten, dar. 
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