(Aus dem Pathologischen Institut des Stéddt. Krankenhauses Moabit zu Berlin.}»

Beitriige zur Pathologie der syphilitischen Myokarditiden.?)

Von

Dr. F. Takata,
Tokio.,

Seit RudoliVirchow in seiner im Jahre 1859 erschienenen Arbeit
,,Uber die Natur der konstitutionellen syphilitischen Affektionen‘*
schrieb: ,,Es gibt also eine Perikarditis und Endokarditis, eine einfache
und eine gummése Myokarditis und der ProzeB3 im Herzen gleicht
daher in jeder Beziehung dem ProzeB im Hoden und in der Leber®, hat
sich beziiglich der Einteilung dersyphilitischen Myokarditiden kein Wandel
vollzogen. Die Autoren unterscheiden, sich auf Virchow berufend,.
auch heute noch bei dieser Krankheit eine gummaose Myokarditis und.
eine fibrése syphilitische Myokarditis.

Betreffs der gummdsen Myokarditis sind auBler den von Ricord
(1845), Lebert (1849) und Virchow (1859) konstatierten Fillen in
der Literatur zahlreichere neuere Fille angegeben, doch bleibt es dahin-
gestellt, ob alle diese Fille echt syphilitischer Natur sind. In der Stock-
mannschen, unter Bendas Leitung angefertigten, 1904 erschienenen,
monographischen Zusammenstellung von TFéllen, bei denen Gummi-
knoten im Herzfleisch von Erwachsenen festgestellt worden waren,
handelte es sich um 76 Falle, unter denen man bei 53 fast sicher syphili-
tischen Ursprung annehmen konnte. Nach Stockmann haben Wiirth,.
van Huellen, Handford, Takeyaund Goldfrank iiber gummase
Myokarditis berichtet.

Uber die fibrése syphilitsche Myokarditis verbreitet sich Virchow
in seiner oben erwihnten Arbeit wie folgt: ,, ... ob es nicht auch syphi-
litische Entziindungen ohne Gummibildung am Herzen gibt, wie sie-
gich an der Leber vorfinden, ist zweifelhaft; sollte nicht manche einfache
Myokarditis, die zur Entstehung eines partiellen Herzaneurysmas fiihrt,.
syphilitischen Ursprungs sein 2 Seitdem sind zahlreiche Arbeiten
iiber diesen Gegenstand verdffentlicht worden, unter denen die P. Ehr-
lichs insofern besonders bemerkenswert ist, als er eine ausgedehnte In-
farzierung der Herzmuskulatur beschreibt und aus einer Arteritis obli-
terans sowie einer Endophlebitis der CGeféle auf syphilitische Myokar--
ditis schliet. MraZek hat unter 61 Fallen von Herzsyphilis bei 9 eines

1) Schon vor Ausbruch des Krieges angenommen.
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fibrése Myokarditis konstatiert. Stolper beobachtete unter 61 Syphilis-
fillen bei 12 eine fibrose Myokarditis. ’

Die Diagnose der gummosen Myokarditis ist auf Grund des Vor-
handenseins typischer Gummiknoten leicht zu stellen. Nun.zur fibrosen
Myokarditis, Thorel, der sich in seiner Arbeit ,,Uber viscerale Syphilis‘
iiber die Myokarditisdiagnose wie folgt &ufert: ,,Die Entscheidung
jedoch, inwieweit diese Verdnderungen in dem einzelnen Falle als spezi-
fisch aufzufassen sind, ist histologisch absolut unmoglich, und meiner
Meinung nach auch dann vollkommen ausgeschlossen, wenn wir bei
‘der Obduktion selbst in anderen Organen noch den charakteristischen
Merkmalen der tertidiren Syphilis in Gestalt der Gumma begegnen®,
hilt es fiir &uBerst schwer, die aus anderen Ursachen, z. B. durch arterio-
sklerotische Verengerungen und Verschliisse der Coronararterien ent-
standenen Schwielen von fibréser syphilitischer Myokarditis zu unter-
:scheiden. .

Zu meiner Arbeit standen mir 4 Fille von gummoser Myokarditis
zur Verfiigung, von denen 3 Fille von Herrn Professor Benda teils im
Krankenhause Moabit (Fall T und II) teils noch im Krankenhause am
Urban seziert worden sind. Der 4. Fall fand sich in der Sammlung des
Krankenhauses Moabit noch aus der Prosektorzeit des verstorbenen
Professor Langerhans. Dazu kam ein Fall von schwieliger Myokar-
ditis vermutlich syphilitischen Ursprunges. Die Félle von gumméser
Myokarditis sind die samtlichen Fille, die seit Publikation Stock-
manns, der das dltere Material Bendas bearbeitet hat, von letzteren
gefunden worden sind. Ferner sind mehrere Fille von schwieliger
Myokarditis arteriosklerotischen Ursprunges zum Vergleich heran-
gezogen worden.

Die makroskopische Beschreibung wurde an dem in Kaiserlingscher
Losung konservierten Material vorgenommen, weil es in einigen Féllen
an genauem Protokoll fehlte.

Zum Zwecke der mikroskopischen Untersuchung wurden sidmtliche
Stiicke mit Formalin fixiert und mitAlkohol gehirtet, darauf in Celloidin
-eingebettet und mit Himatoxylin-Eosin, van Gieson-Weigertscher
Elasticafdrbung, Orcein-Toluidinférbung, Polychrommethylenblaufir-
bung, Tuberkelbacillenfirbung und evtl. mit Spirochitenfirbung be-
handelt.

Fall 1. H. H., 30jdhriger Mann.

Sektion am 8. IIT. 1913

Klinische Diagnose: Diabetes mellitus.

Hauptkrankheit: Herzparalyse. Syphilis (?2).

Organdiagnose: Narbe des Frenulum praeputii Phimose. Myodegeneratio
cordis. Dilatation des Ventrikels. Granulationsgeschwiilste (Gummata?) des
linken Ventrikels. Geringe Atheromatose der Aorta. Lungensdem. Pulpse Hyper-
plasie der Milz. Hyperplasie der Inguinaldriisen. Fettinfiltration der Nierenrinde.
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Beide Herzventrikel, besonders der rechte, zeigen erweiterte Hohlen mit
abgeplatteten Trabekeln. In der vorderen Wand des linken Ventrikels, dicht.
unter dem epikardialen Fettgewebe befinden sich einige weiBliche, gegen die
Umgebung mehr oder weniger abgesetzte Herde. Diese Herde sind etwa linsen-
‘bis erbsengroB und unregelmiBig gestaltet. Auf der Schnittfliche befinden
sich keine nachweisbaren nekrotischen Herde, und in der Umgebung keine deut-
lichen Schwielen. AuBerdem sieht man an der Oberfliche des Epikards des
linken Ventrikels eine circumscripte grauweiBliche fleckige Stelle. Beim Durch-
schneiden zeigt sich hier ein linsengrofiler, vor dem Muskelgewebe scharf ab-
gegrenzter weiBlicher Herd, der direkt unter dem Epikardgewebe liegt.

Mikroskopischer Befund:

Das Priparat wurde den Herden, die in der Vorderwand des linken Ven—
trikels dicht unter dem Epikardgewebe liegen, entnommen.

Bei schwacher Vergroferung sieht man 4 circumscripte Granulationsherde,.
die dicht unter dem Epikardgewebe Liegen. Im Zentrum jedes Herdes zeigt sich
eine kleine nekrotische Partie, die von unregelmifliiger Gestaltung, mit zackigen
Ausldufern versshen und auf allen Seiten von Granulationsgewebe umgeben ist.
In der Nihe der Granulationsherde reichen mehrere strafienférmige Zellenziige.
in das Muskelgewebe hinein.

Bei stirkerer VergroBerung sieht man in der Detritusmasse des nekrotischen
Herdes ein Fibrinnetz, in dessen Maschen sich, nach der Peripherie zu, spérliche
Rundzellen und Spindelzellen finden. Nach dem Zentrum zu sieht man nur un-
regelmiBig geformte Korner.

Die Detritusmasse ist fast ttberall von einer dichteren Zellenanhdufung um-
geben. Unter den Zellenarten, die diese Hiéufung bilden, sind kleine Zellen mit.
rundlichen, tief gefdrbten Kernen und nur schmalem Protoplasma (Lymphocyten)
ttberwiegend vorhanden. Die iibrigen Zellen bestehen aus spindelférmigen, runden.
und ovalen Zellen, die alle zur Gruppe der fixen Bindegewebszellen gehoren. In
der Peripherie der Zellenanhdufung sind Riesenzellen mit randgesteilten Kernen
vereinzelt zu sehen. In dem an die Zelleninfiltration grenzenden Teil kommen
Biindel von Muskelfasern vor, in denen die Querstreifung nicht mehr nachzu-
weisen ist und deren Kerne schwach gefdrbt sind. In den Zellherden sieht man
stellenweise isolierte bricklige Fragmente von Muskelfasern.

Das Epikard ist hier und da mit Rundzellen infiltriert.

Von GefdBen kann man im Zentrum des einen der erwihnten Granulations--
herde nur noch Reste unterscheiden, die nur durch die zirkulire Anordnung der
schwachen Elastica als solche zu erkennen ist. In der Umgebung dieser GefilBe
und in diesen selbst nahe dem Rande, finden sich starke Zellenanhiufungen und
im Lumen ganz nekrotisierte strukturlose Stellen.

In der Nihe der Granulationsherde finden sich stark mit Blut gefiillte kleine
Venen, die stellenweise von Zellenanhdufungen umgeben sind. Die Intima der
groferen Venen ist stark verdickt. Vereinzelt finden sich auch obliterierte Venen.
In einzelnen kleinen Arterien ist die Intima etwas verdickt.

In den Granulationsherden konnten keine Tuberkelbacillen aufgefunden
werden. .

Fall 2. F. B., 20jdhrige Frau.

Sektion am 1. IV. 1909.

Klinische Diagnose: Myocarditis chronica.

Hauptkrankheit: Gummose Myokarditis. Parietalthrombosen. Pneumonie.,

Organdiagnose: Gummata und Narbe der Ventrikelwand. GroBe Schwiele
des linken Ventrikels. Parietalthromben. Geringe Arteriosklercse der Coronar-
arterien und der Aorta. Narbe der linken Spitze und abgekapselter Kiseherd.
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Fibrinése Pneumonie des rechten Ober- und Unterlappens. Lungentdem. Ante-
flexio des Hpiglottisrandes. Schleimhautverkalkung der Trachea. Adhisive und-
exsudative Pleuritis. Ascites. Adhisive unfl exsudative Perikarditis. Stauungs-
induration der Milz. Schwere Anthracochalikose der Bronchialdriisen. Chronische’
Nephritis und Lipom der Niere. Katarrhalische Gastritis. Hochgradige Stauungs-
cyanose der Leber. Fibrdse Perihepatitis. Metritis und Katarrh der Cervix.
Adhisive Perimetritis. Hydrosalpinx.

An der vorderen Wand des linken Ventrikels nahe der Spitze liegt ein walnuf3-
grofler, rundlicher, teilweise organisierter Parietalthrombus. Oben nach der hin-
teren Wand sowie auf den Papillarmuskeln befinden sich ausgedehnte weillliche
Narben, die sich tief in das Myokard hinein erstrecken. Auf der Schnittfliche
dieser Stelle zeigen sich etwa 7 hanfkorn- bis erbsengrofie, vom Myokard scharf
abgegrenzte, weibBliche Geschwiilste. In der vorderen Wand oberhalb des erwihn-
ten Thrombus findet sich auch ein erbsengroBer weiilicher, ganz und gar im
Muskelgewebe eingekeilter Tumor, der unregelmifig gestaltet und ebenfalls von
der Umgebung mehr oder weniger scharf abgesetzt ist. Dieser Tumor zeigt im
Zentrum eine gelbliche erweichte Stelle und ist in der Peripherie von einem grauen
Saum umgeben. In der vorderen Wand des rechten Ventrikels sitzen zwei erbsen-
grofle und eine linsengrofe weiBlliche, vom Myokard ebenfalls scharf abgegrenzte
Geschwillste. Die eine erbsengrofie Geschwulst besteht aus zwei konflujerenden,
hanfkorngroBen Tumormassen, in denen das Zentrum des einen Tumors schon
gelblich erweicht ist. Ubrigens ist in der Peripherie der gréBeren Geschwiilste
ein grauer Saum wabrzunehmen. Das Endokard ist in dieser Gegend stark ver-
dickt. Die Aorta und die Coronararterien sind atheromatds verindert.

Mikroskopischer Befund: ’

Das Préparat I wurde von der vorderen Wand des linken Ventrikels, an der
die Parietalthromben liegen, entnommen.

Bei schwacher Vergroferung sieht man Parietalthromben an der Ventrikel-
wand und groBere und kleinere schwielige Stellen im Muskelgewebe.

Bei stirkerer VergréBerung kann man in den Parietalthromben ein Fibrin.
netz erkennen, dessen Maschen mit roten Blutzellen und Leukocyten gefillt sind-
Die Peripherie der Thromben geht allméhlich ohne scharfe Grenze ins zellenreiche
Bindegewebe iiber. In dieser Bindegewebsschicht sieht man auBer spirlichen
Fasern zahlreiche Fibroblasten, Rundzellen, Plasmazellen, polynucledre Leuko-
cyten und rote Blutzellen. Ubrigens sind neugebildete GefiBe auch hier zu sehen.
Stellenweise finden sich braune Pigmentschollen, die hier und da von Leukocyten
eingenommen sind. In dieser Gegend sind die kleinsten GefdBle stark dilatiert
und mit Blutzellen gefiillt. Kleine Blutungsherde sieht man stellenweise in der
Peripherie der Thromben, wo Blutzellen, mono- und polynucledre Leukocyten,
und Plasmazellen reichlich vorhanden sind.

Das Endokard ist in der Nahe der Thromben stark verdickt.

Im Muskelgewebe befinden sich stellenweise gréBere und kleinere schwielige
Stellen. Die grofieren schwieligen Herde sind faserreich und mit spérlichen Kernen
versehen. Zwischen diesen Herden zeigen sich hier und da kleine Inseln des Muskel-
gewebes. Die kleineren schwieligen Herde sind mit zahlreichen Zellen. versehen,
die hauptsichlich aus Fibroblasten, Rundzellen und Plasmazellen bestehen. Die
Muskelfasern, die an die Schwiele grenzen, verlieren die Querstreifung, und ihre
Kerne sind schwach gefdrbt. In den Schwielen sind die kleinsten GefiBe simtlich
ziemlich stark dilatiert und mit Blutzellen gefillt. In der Peripherie des alten
Narbengewebes befinden sich stellenweise mehrere kleine circumseripte -Rund-
zelleninfiltrationen, die auBer Rundzellen reichliche Plasmazellen enthalten und
meistens neben den kleinsten GefiBen liegen.
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In den Schwielen ist die Intima der groBeren Arterien stark fibrés verdickt
und ihre Elastica zerfasert. Die Adventitia ist auch stark verdickt, von wo aus
nach der Umgebung zu die Bindegewebswucherung ibren Anfang nimmt. Sowohl
in der Intima als auch in der Media sieht man reichliche Rundzelleninfiltrationen.
Auch in der Adventitia finden sich stellenweise spérliche Rundzelleninfiltrationen.
In den kleineren Arterien ist die Intima so stark verdickt, daB das Lumen ex-
zentrisch gelegen ist oder vollstindig obliteriert ist. In den Venen ist auch eine

" ziemlich starke Intimaverdickung zu beobachten. Mehrere Venen sind strotzend
mit Blutzellen gefiillt, und stellenweise von dichten Rundzelleninfiltrationen, die
hier und da in die Venenwéinde hineindringen, umgeben. In dem Lumen solcher
Venen findet man also rote Blutzellen, Rundzellen, Plasmazellen und Spindel-
zellen.

Das Epikard ist fibros verdickt. Stellenweise sieht man hier kleine circum-
scripte Rundzelleninfiltrationen, die auller Rundzellen auch Plasmazellen ent-
halten. Die Arterien sind teils mit Blutzellen gefillt, teils mit Intima- und Ad-
ventitiaverdickung versehen, so daBl das ganze Lumen verschlossen ist. Die
Venen sind auch mit Blutzellen gefilllt und stellenweise von Rundzelleninfiltrationen
umgeben.

Das Priparat 1T wurde ebenso wie das Priaparat I von der vorderen Wand
des linken Ventrikels mit den Parietalthromben zusammen herausgeschnitten.

Bei schwacher VergroBerung sieht man nach dem Endokard zu Parietal-
thromben und uaverdndertes Muskelgewebe, dagegen nach dem Epikard zu pur
schwieliges Bindegewebe.

Bei stirkerer VergroBerung bieten die Parietalthromben dasselbe Bild wie
das Priparat I. Die Peripherie der Thromben verliert sich ganz allméhlich im
jungen Bindegewebe. Dieses Bindegewebe ist zellreich und mit spérlichen Fasern
versehen. Als zellige Elemente sieht man hier Fibroblasten verschiedener For-
men, Rundzellen, Plasmazellen, rote Blutzellen und polynucletire Leukocyten.
TPigment ist auch vorhanden. Im iibrigen befinden sich auch hier kleine Blutungs-
herde. Die kleinsten Gefidfle sind stark erweitert und mit Blutzellen gefiillt.

Das Endokard ist stellenweise fibrds verdickt und die Elastica ist in zahl-
reiche Fasern zerteilt.

Das junge Bindegewebe geht nach dem Epikard zu allméhlich ins alte schwie-
lige Bindegewebe itber. Dieses Bindegewebe ist faserreich und mit spirlichen
spindelformigen Kernen versehen, stellenweise sind mehrere kleine circumscripte
zellige Infiltrationsherde, die hauptsichlich aus Rundzellen und Plasmazellen
bestehen, zu sehen. Die kleinsten GefiBe, die stark mit Blutzellen gefillt sind,
sind hier und da von solchen Infiltrationen umgeben. Thrombosierte Geféfe sind
auch in dieser Gegend vorhanden. Das Muskelgewebe bietet in der Peripherie
der Schwielen das B1Id der Degenerafclon

Beztiglich der Gefdfiverinderungen in dieser Gegend ist zu bemerken, daB
die Intima der groBeren Arterien ziemlich stark verdickt und rundzellig infiltriert
ist. Die Adventitia zeigh auch fibrése Verdickungen und ist stellenweise mit Rund-
zellen infiltriert. In kleineren Arterien sind die Lumina durch Intimaverdickung
fast obliteriert. In den groBeren Venen ist die Intimaverdickung ziemlich be-
deutend und es sind im Lumen stellenweise rote Blutzellen, Rundzellen und
Plasmazellen zu sehen. Ubrigens sieht man auch hier und da in der Umgebung
solcher Venen kleine circumscripte Rundzelleninfiltrationen. In der Peripherie
der Schwielen zeigt sich der Umrifl eines (efifles, das durch die zirkulire An-
ordnung der schmalen Elastica als solches zu erkennen ist und in dessen Lumen
und Umgebung Rundzellen und Spindelzellen reichlich vorhanden sind.

Das Epikard ist ebenfalls fibrés verdickt. In diesem Gewebe erkennt man
ebenso wie in dem Préparat I Rundzelleninfiltrationen und GefdfBverdnderungen.
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Das Préparat IIL wurde von der schwieligen Stelle des linken Ventrikels ent-
nommen. :

Bei schwacher VergroBerung sieht man tiberall groBere und kleinere schwielige
Herde, in denen sich stellenweise unverinderte, zerstreut liegende Muskelfasern
zeigen. Bei stérkerer Vergroferung kann man einige groflere und mehrere kleinere
Schwielen mit mehr oder weniger zerstreuten Fibroblasten und Rundzellen er-
kennen, Die grofleren schwieligen Herde sind faserreich und mit spérlichen Ker-
nen versehen, In der Peripherie der Schwielen finden sich mehrere kleine circum-
seripte Rundzelleninfiltrationen, die aufler Rundzellen Plasmazellen enthalten
und die stellenweise in der Nahe der kleinsten GefédBe liegen. Die kleineren schwie-
ligen Herde bestehen aus jiingerem Bindegewebe, das faserarm und hauptséchlich
mit Spindelzellen und Rundzellen versehen ist. Die Muskelfasern sind iiberall in
der Peripherie der Schwielen stark degeneriert. Die kleinsten GeféBe sind dilatiert
und mit Blutzellen gefulit.

Das Endokard ist fibrés verdickt und die Elastica zerfasert. )

Als GeféiBverdnderungen im schwieligen Gewebe bieten sich in den groBeren
Arterien die fibrése Verdickung und die zellige Infiltration der Intima, die Zer-
faserung der Elastica und die Adventitiaverdickung dar. Ubrigens ist es auch
bemerkenswert, dafl die Elastica externa einer groBlen Arterie stellenweise zerstort
ist. Die Lumina der kleineren Arterien sind teils verengt, teils vollstindig ob-
literiert. In den gréfleren Venen sieht man auch ziemlich starke Intimawuche-
rungen. Die kleineren Venen sind strotzend mit Blutzellen gefullt. AuBerdem
finden sich in der Peripherie der groBeren schwieligen Herde Reste von Venen
mit zirkuldr angeordneter schmaler Elastica, in denen die iibrige Wandstruktur
ganz spurlos verschwunden ist und das Lumen von fibrésem Bindegewebe ver-
schlossen ist. '

Das Epikard ist stellenweise fibris verdickt und zellig infiltriert. Die Gefil3-
verdinderungen sind auch hier nachzuweisen. Die Rundzelleninfiltrationen liegen
in der Umgebung der kleineren Gefifie besonders dicht,

Das Priaparat IV wurde von den Tumormassen in der hinteren Wand des
linken Ventrikels herausgeschnitten.

Bei schwacher Vergroferung sieht man einen dicht unter dem Epikard liegen-
den gréfBeren Tumor, dessen Zentrum einen- groBen nekrotischen Herd zeigt.
Unterhalb dieses Tumors findet sich noch -ein anderer, kleinerer, im Zentrum
ebenfalls nekrotisierter Tumor. Die nekrotischen Hetde gind mehr oder weniger
unregelmifig gestaltet, iiberall vom Saum des Bindegewebes und stellenweise
von Zellenanhidufungen umgeben. Tm Muskelgewebe sind hier und da Bindegewebs-
wucherungen und Zellenanhiufungen zu sehen.

Bei stirkerer Vergréfierung erkennt man in dem gréBeren nekrotischen Herde
eine kornige strukturlose Detritusrhasse und spérliche bricklige Fragmente von
Mpuskelfasern. Im Zentrum des Herdes ist zwar kein Kern zu sehen, doch in der
Peripherie desselben kann man zerstreut liegende Fragmente von schlecht ge-
firbten Kernen unterscheiden. Ubrigens kommen hier und da Ziige von Binde-
gewebe und elastische Fagern vor. Die letzteren sind stellenweise zirkulir an-
geordnet, so daf man auf Reste von GefidBen schlieBen katm. Auch in den kleineren
nekrotischen Herden sind Detritusmassen und Reste von Muskelfasern ebenfalls
zu erkennen. :

Der grofiere nekrotische Herd ist auf allen Seiten von starken Bindegewebs-
wucherungen umgeken, die teils aus altem faserreichen Narbengewebe, teils aus
frischem jungen Bindegewebe bestehen. Die Zone des faserreichen Gewebes ist
breiter und enthédlt spérlich Spindelzellen, Rundzellen und Plasmazellen.
Dagegen ist die des jungen Gewebes viel schmaler und faserirmer, Hier
sieht man auBler zahlreichen Fibroblasten eine groBe Anzahl von Rund-
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zellen, Plasmazellen und polynucledren Leukocyten. Im peripheren Teil
der Bindegewebszone kommen Biindel von Muskelfasern, in denen die Quer-
streifung nicht mehr zu erkennen ist und die Kerne schwach gefirbt sind, vor.
Besonders in dem das junge Bindegewebe angrenzenden Teil kann man alle Stufen
der Muskeldegeneration erkennen. Ubrigens sieht man auch in der Peripherie
‘des Bindegewebes stellenweise mehrere kleine circumscripte Zelleninfiltrationen,
die hauptsichlich aus Rundzellen und Plasmazellen bestehen. Solche Infiltrationen
sowie Bindegewebswucherungen, die an den Cefifiwinden am dichtesten sind,
sind auch stellenweise im Myokard zu sehen. Die kleinsten Gefifie sind in der
Umgebung des Tumors stark dilatiert und mit Blutzellen gefiillt. Der kleinere
nekrotische Herd ist auch ebenfalls von jungem Bindegewebe umgeben.

In den Arterien, besonders den kleineren, ist die Intimaverdickung bedeutend,
so daf das Lumén stellenweise ganz und gar obliteriert ist. Die Adventitia ist
auch ziemlich stark verdickt und rundzellig infiltriert. In den Venen sieht man
hier und da eine geringe Intimaverdickung. In der Peripherie des nekrotischen
Herdes finden sich Reste von kleineren Venen mit schmaler Flastica, in denen
die Wandstruktur fast ganz zerstort ist und das Lumen durch Rundzellen, Plasma-
zellen und Spindelzellen obliteriert ist. Das Epikard ist stark fibros verdickt.
Stellenweise sieht man hier circumseripte Rundzelleninfiltrationen, die rings um
die kleinsten Geféle liegen. Die groBeren Arterien zeigen Intima- und Adventitia-
verdickungen, jhre Winde sind mit spérlichen Rundzellen infiltriert. Das Lumen
der kleineren Arterien ist ganz obliteriert. In den Venen ist auch eine Intimaver-
dickung, und in deren Umgebung sind Rundzelleninfiltrationen zu sehen. .

Das Priaparat V wurde von den Tumormassen in der vorderen Wand des
rechten Ventrikels entnommen. ’

Bei schwacher VergroBerung sieht man zwei circumscripte, nebeneinander
liegende, nekrotische Herde, die mehr oder weniger unregelméfige Gestaltung
haben und peripherwiirts vom breiten Saum des Bindegewebes umgeben sind.

Bei stirkerer Vergréferung kann man in den nekrotischen Herden eine
‘kérnige Masse, deren Ursprung nicht mehr zu erkennen ist, und brécklige Frag-
mente von Muskelfasern, deren Natur noch deutlich durch die Konturen erkennt-
lich ist, wahrnehmen. In der Peripherie der Herde kommen stellenweise mehr
‘oder weniger stark geféirbte runde bis spindelférmige Zellen vor. Weiter peripherie-
wirts sind die nekrotischen Herde vom Saum der unregelmiBig gruppierten
© Zellenanhiufungen umgeben. Die Zellen, die diese Anhéufungen bilden, bestehen
aus Fibroblasten verschiedener Formen, Rundzellen, Plasmazellen und poly-
nuclesiren Leukocyten. Tm peripheren Teil des Tumors findet sich eine breite
Zone jungen kernreichen Bindegewebes, in dem zahlreiche Fibroblasten, Rund-
zellen und Plasmazellen zu sehen sind. Dieses Bindegewebe setzt sich zwischen
den Muskelfasern der Umgebung strafBenformig fort und 1t zwischen sich ziem-
lich unverindertes Muskelgewebe, wodurch der Tumor sich relativ scharf abgrentzt.
Das Muskelgewebe, das an die Bindegewebsschicht grenzt, ist atrophiseh und
degeneriert. Im Bindegewebe sind die kleinsten Gefifle stark dilatiert und mit
Blutzellen gefillt.

Das Endokard ist in der Umgebung des Tumors fibros verdickt und véllig
infiltriert. Im peripheren Teil des Bindegewebes sicht man stellenweise ob-
literierte Arterien. Die Venen sind strotzend mit Blutzellen gefullt und zeigen
in ihrer Umgebung geringe Rundzelleninfiltrationen. In der Peripherie der nekro-
tischen Herde finden sich Reste von Venen mit schmaler, nicht verdickter Elastica,
in denen dlle Winde fast ginzlich zersttrt sind und das Lumen sowie die Um-
gebung mit Rundzellen und Spindelzellen infiltriert sind. Stellenweise ist das ganze
 Lumen fibros obliteriert.
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Das Epikard ist in der Umgebung des Tumors fibrds verdickt und zeigt stellen-
weise mehrere circumscripte Rundzelleninfiltrationen. Die letzteren liegen meisten-
teils dem Verlauf des kleinsten GefiBes entlang. Die Arterien zeigen hier eine
‘geringe Intimaverdickung. Die Venen sind mit Blutzellen gefiillt und zeigen in
ihrer Umgebung stellenweise Rundzelleninfiltrationen.

In allen Priiparaten konnten keine Tuberkelbacillen aufgefunden werden.

Fall 3. H. L., 64jihrige Frau.

Sektion am 15. II. 1905.

Klinische Diagnose: Nephritis chronica, Perikarditis, Myodegeneratio cordis.

Hauptkrankheit: Tertidire Lues, Herz- und Milzgummose.

Organdiagnose: Zahlreiche Gummiknoten des Myokardes des linken Ven-
trikels. Schwiele des rechten Ventrikels. Schwere Arteriosklerose der Aorta und
Coronararterien, Gummiknoten des vorderen Papillarmuskels der Mitralklappe.
Circumscriptes Aneurysma des linken Ventrikels. (Jdeme der Lunge. Kleine
Narbe eines Unterlappens. Adhésive Perihepatitis. Zahlreiche kleine Narben
der Vagina. '

Das Herz ist enorm groB, der linke Ventrikel hypertrophisch, der rechte
erweitert. An der vorderen Wand des linken Ventrikels nahe der Spitze befinden
sich zwei ginseeigroBe, teilweise organisierte und verkalkte Parietalthromben.
Die Ventrikelwand ist in dieser Gegend erheblich eingebuchtet und ihre Dicke
betrigt weniger als ein Viertel der sonstigen Wanddicke. Oben, nach der vor-
deren und der hinteren Wand zu, sowie an dem vorderen Mitralsegel finden sich
mehrere groBere®und kleinere, weiBliche, etwas prominierende Geschwiilste. Die
kleineren Geschwiilste sind linsen- bis hanfkorngro8, mehr rundlich und von der
Umgebung scharf abgegrenzt. Die grofleren sind erbsen- bis bohnengro8 und
unregelmifig gestaltet. Einige davon zeigen im Zentrum einen gelblichen er-
weichten Herd und in der Peripherie einen grauen Saum. Alle diese Geschwiilste
liegen teils dicht oberhalb des Endokardes teils im Muskelgewebe. In der Um-
gebung der Parietalthromben befinden sich einige dhnliche Geschwiilste. Das
Myokard zeigt stellenweise bindegewebige Durchwachsungen. Das Endokard ist
in der Umgebung des Tumors stark verdickt.

In der hinteren Wand des rechten Ventrikels findet sich eine breite Schicht
schwieligen Gewebes. _ ‘

Das Epikard ist in beiden Ventrikeln stark verdickt, und die Oberfliche
stellenweise mit Bindegewebsfetzen bedeckt.

Die Aorta und die Coronararterien zeigen deutliche arteriosklerotische Ver-
#nderungen. :

Mikroskopischer Befund:

Das Priparat I wurde von der Tumormasse in der vorderen Wand des linken
Ventrikels ausgeschnitten.

Bei schwacher VergroBerung sieht man zwei circumscripte nekrotische Herde,
die unregelmifige Gestalt haben und auf-allen Seiten von Zellenanhiufungen
und Bindegewebswucherungen umgeben sind.

Bei stiirkerer Vergroferung erkennt man in den nekrotischen Herden eine
kornige Detritusmasse, Reste von Muskelfasern, mehr peripheriewiirts schwach
gefirbte Kernfragmente. Der periphere Teil der Herde ist von einer Reihe
unregelméiflig gruppierter Zellenanhdufungen umgeben. Die Zellen, die diese
Anhidufung bilden, bestehen auBer aus zahlreichen Rundzellen aus Fibroblasten,
Plasmazellen und polynucleiren Leukocyten. Riesenzellen mit randgestellten
Kernen sind auch hier vereinzelt vorhanden. Rings um die Zellenanhdufungen
sieht man iiberall kernreiches Bindegewebe, welches auBer zahlreichen Fibro-
blasten die obengenannten Zellenelemente enthilt. - In dieser Gegend sind die

Virchows Archiv. Bd. 228, 28
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kleinsten, mit Blutzellen gefiiliten GefiBe reichlich zu sehen. Die Muskelfasern,
die in der Néhe des Tumors liegen, sind mehr oder weniger stark degeneriert und
stellenweise brocklig fragmentiert.

Von GefiBien erkennt man in den nekrotischen Herden Reste von mehreren, an
der stellenweise zirkulér angeordneten Elastica. In der Peripherie des Tumors sind
keine Arterien zu finden. Die Venen sind hier stellenweise von reichlichen Rund-
zelleninfiltrationen umgeben, die Wandung ist zerstért und das Lumen ist durch
Rundzellen obliteriert. Im Muskelgewebe sind die Intima und die Adventitia
der Arterien mehr oder weniger stark verdickt und rundzellig infiltriert. Die
Elastica bietet das Bild der Zerfaserung.

Das Priiparat II wurde von dem Tumor in der hinteren Wand des linken
Ventrikels entnommen.

Bei schwacher VergroBerung sieht man einen nekrotischen Herd, der dicht
unter dem Epikard liegt und auf allen Seiten ebenso wie das Préparat I von Zellen-
infiltrationen und Bindegewebswucherungen umgeben ist. Bei stirkerer Ver-
groferung kann man in den nekrotischen Herden aufBer strukturlosen kérnigen
Detritusmassen' und feinen Fibrinnetzen Konturen von nekrotischen Muskel-
fasern in Form homogener Klitmpchen erkennen. In der Peripherie des nekro-
tischen Herdes findet sich eine Zone unregelmiBig gruppierter Zellenanhdufungen,
die' von kernreichen Bindegewebsfasern durchgezogen sind. Unter den Zellen,
die diese Anhiufung bilden, tberwiegen Rundzellen, Plasmazellen und Fibro-
blasten; polynucleéire Leukocyten sind auch hier spérlich zu sehen. Vereinzelte
Riesenzellen mit unregelmiBig gruppierten Kernen kommen auch hier vor, Weiter
peripheriewdirts von den Zellenanhéufungen ist der Tumor von faserreichem Binde-
gewebe umgeben. Hier sind spirliche Spindelzellen und Rundzellen verstreut

-vorhanden. Stellenweise sicht man in dieser Gegend circumseripte Rundzellen-
infiltrationen. Ubrigens setzen sich Ziige von Bindegewebe hier und da zwischen
den Muskelfasern straBlenférmig fort. Die kleinsten Gefifie sind in der Umgebung
des Tumors stark dilatiert und prall mit Blutzellen gefullt. Die Muskelfasern,
die in der Nihe des Tumors liegen, sind in mehr oder weniger hohem Grade de-
generiert.

" In dem nekrotischen Herde erkennt man Reste von GefdBelastica. Die Ar-
terien zeigen in der Umgebung des Tumors Intima- und Adventitiaverdickungen.
Die letzteren sind so stark, daB die Bindegewebswucherung im Muskelgewebe
von dieser Stelle aus ibren Anfang nimmt. Die Intima der Venen ist auch ziemlich
stark verdickt. Das Epikard ist fibros verdickt und stellenweise rundzellig in-
filtriert. Die Arterienverinderungen sind hier besonders bedeutend insofern, als
die Elastica der groBeren Arterien in mehrere Lamellen zerteilt ist und das Lumen
der kleineren Arterien génzlich obliteriert ist.

In beiden Préparaten konnten keine Tuberkelbacillen aufgefunden werden.

Fall 4. 8. R., 17jdhriger Béckerlehrling.

Sektion am 23. V. 1902.

Klinische Diagnose nicht angegeben.

Hauptkrankheit: Schwere Myokarditis gummosa. Lungenddem.

Organdiagnose: Atrophie des Musculus sternocleidomastoideus sinister.
Rhagades labii superioris. Myocarditis gravis gummosa. Hypertrophia levis
ventriculorum. Pericarditis lymphatica. Aorta angusta. Oedema pulmonum.
Induratio rubra pulmonum. Adhaesiones pleurarum. Laryngitis, Tracheiitis et
Bronchitis catarrhalis, Pharyngitis follicularis gravis. Hydrothorax levis duplex.
Intumescentia magna glandularum colli, mediastini, bronchialium, epigastricarum,
retropéritonealium, et meseraicarum. Tumor lienis. Induratio rubra renum.
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Gastroenteritis catarrhalis cyanotica. (astromalacia partialis fusca. Arachnitis
fibrosa.

Der linke Ventrikel ist leicht hypertrophisch. An der vorderen und hinteren
Wand dieses Ventrikels sowie an dem Septum ventriculorum findet sich eine
diffuse weilliche Stelle. Auf dem Durchschnitt zeigen sich hier im Muskelgewebe
mehrere kleinere und einige groflere weillliche, vom Myokard mehr oder weniger
scharf abgegrenzte Herde. Die kleineren Herde sind hanfkorn- bis erbsengroB,
mehr rundlich und von der Umgebung scharf abgesetzt. Die grofieren Herde
sind etwa kirschengrof}, unregelmifig gestaltet und liegen mehr diffus. Der grofite
Herd besteht aus mehreren anscheinend konfluierenden kleineren Herden und
durchsetzt die ganze Dicke der Ventrikelwand. Dieser Herd ist mit zackigen Aus-
18ufern versehen und la8t zwischen sich mehrere Inseln. des Muskelgewebes. 'Die
Peripherie des Herdes ist stellenweise von einem grauen Saum des Bindegewebes
umgeben. Im Zentrum ist kein nachweisbarer erweichter Herd zu sehen. In der’
vorderen Wand des rechten Ventrikels finden sich auch shnliche Herde. Diese
Herde sind der GroBe nach ebenso groB aber der Zahl nach in etwas geringerer
Menge vorhanden, wie die kleineren Herde im linken Ven’mkel und durchsetzen
die ganze Dicke der Ventrikelwand.

Mikroskopischer Befund:

Das Priaparat I wurde von der Tumormasse in der vorderen Wand des linken
Ventrikels entnommen.

Bei schwacher Vergrofierung sieht man mehrere kleinere und einige grofere
Granulationsherde, in' denen sich zackige Zellenziige straflenformig zwischen den
Muskelfasern fortsetzen. Die kleineren Herde kommen im Muskelgewebe als
. circumscripte Infiltration vor. Die groBeren Herde liegen teils im Muskelgewebe,
teils im Trabekel, und sind mit starken Bindegewebswucherungen versehen.

Bei stiirkerer Vergrofierung erkennt man im Zentrum einiger kleineren Herde
eine kleine nekrotische Partie, die durch die schwach gefirbten kornigen Massen
gekennzeichnet ist.

Der groBte Herd liegt im Trabekel, nach dem Endokard zu. er ist von einem
Saum kernreichen Bindegewebes umgeben, nach dem Muskelgewebe zu zeigt
er nur reichliche Zellenanhdufungen und . grenzt direkt an das Muskelgewebe.
In der Bindegewebeschicht finden sich in den Maschen spérlicher Fasernetze
zahlreiche Fibroblasten, Rundzellen und Plasmazellen. Die Bindegewebswuche-
rung setzt sich nach dem Endokard fort und geht allméhlich in faserreiches Schwie-
lengewebe tiber. Das Endokard ist hier stark fibrds verdickt und rundzellig in-
filtriert, die Elastica in mehrere Fasern verteilt. Die Zellenanhdufungen ent-
halten auBler zahlreichen Rundzellen spérliche Plasmazellen und Fibroblasten.
In der Peripherie des Herdes, wo sich die Zellenanhaufungen direkt dem Muskel-
gewebe anschlieflen, kommen zahlreiche Riesenzellen vor. Die Form dieser Riesen-
zellen ist verschieden. Die Zellen einer Art sind mehr rundlich, die anderer Arten
teils mehr linglich, teils ganz unregelmdBig gestaltet und mit zackigen Fort-
sitzen versehen. Die Kerne sind in einer groBen Anzahl der Riesenzellen wand-
stdndig angeordnet (die sogenmannten Langhansschen Riesenzellen) oder ganz
unregelméfig gruppiert, in einer anderen Art, in Mengen auftretender Riesen-
zellen in beiden Polen, oder in einem Pol kranzartig gehduft. Die Zahl der Kerne
ist schwankend. Die eine Zelle enthilt nur 4 —5 Kerne, die andere iiber 10 bis
20 Kerne. Riesenzellen sind an Stellen (peripheriewéirts am Granulationsherde),
wo einer grolen Anzahl degenerierter Muskelfasern verschiedene Zellenelemente
beigemengt sind, am reichlisten vorhanden. Das Protoplasma der Riesenzellen
farbt sich durch Hématoxylineosin oder van Giesonfirbung ebenso wie der Zell-
leib von degenerierten Muskelfasern. Stellenweise sieht man eine Gruppe von
Riesenzellen, die in derselben Richtung neben den unverdnderten Muskelfasern

28*
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angeordnet sind. An Stellen, wo Riesenzellen am reichlichsten vorhanden sind,
findet sich eine groBe Anzahl von anscheinend verdnderten Muskelfasern, die mit
den koérnigen Zelleibern und 2 oder 3 Kernen versehen sind. In der Peripherie
der Zellenanhdufungen sind die Muskelfasern mit stark vergrofierten und intensiv
tingierten und unregelmiBig getormten (Wellblechform oder Wellenform) Kernen
zu sehen. In diesen Kernen sind Kernmembran und Kernkérperchen deutlich zu
sehen. Die kleinsten GefdBle sind hier stark dilatiert und mit Blutzellen gefillt.
In den gréBten Herden ist nirgends eine nekrotische Partie zu sehen. Die anderen
. groferen Herde kommen im Muskelgewebe als mehr oder weniger diffuse Infil-
trationen vor. Die Zellenanhdufungen bestehen auch hier aus oben genannten
Zellenelementen. In der Peripherie derselben sind auch kernreiche Bindegewebs-
wucherungen und zahlreiche Riesenzellen zu erkennen. Eine nekrotische Partie
st auch hier nicht nachzuweisen.

Die kleineren Herde liegen stellenweise im Muskelgewebe als kleine circum-
scripte Infiltrationen. In der Peripherie derselben sind auch zahlreiche Riesenzellen
zu sehen. Von allen Herden aus setzen sich mehrere Zellenziige zwischen dem
Muskelgewebe fort und lassen zwischen sich ziemlich unverindertes Muskel-
gewebe. An Stellen, wo sich Zelleninfiltrationen dem Endokard anschlieflen, ragt
das letztere buckelartig hervor und ist rundzellig infiltriert, die Elastica in mehrere
Schichten zerteilt.

An den GefaBen ist keine bedeutende Veréinderung zu sehen. In der Binde-
gewebsschicht sieht man einige kleine Arterien, die in der Adventitia eine geringe
Verdickung zeigen, bei denen in der Intima aber keine deutlichen Verinderungen
nachzuweisen sind. In der Umgebung der Granulationsherde sind keine Venen
zu sehen. Im Muskelgewebe sind dieselben mit Blutzellen stark gefiillt.

Das Priparat II wurde von den Tumormassen in der hinteren Wand des
linken Ventrikels entnommen.

Bei schwacher VergroBerung sieht man ebenso wie in dem Priparat I mehrere
kleinere und einige grofere Granulationsherde.

Bei stiirkerer Vergroferung erkennt man auch hier im Zentrum einiger
kleineren Herde eine kleine nekrotische Partie. Der grofite Herd nimmt etwa /, der
Ventrikeldicke ein und besteht aus mehreren anscheinend konfluierenden kleineren
Herden. Dieser Herd grenzt einerseits an das Endokard, andererseits an das Mus-
kelgewebe an. Das Endokard ist an einer grofen Strecke fibros verdickt, rund-
zellig infiltriert und ragt mehr oder weniger buckelartig hervor. Die Zellen, die
die Granulationsherde bilden, enthalten auBer zahlreichen Rundzellen Plasma-
zellen und Fibroblasten. In diesem Herde sieht man stellenweise mehrere Ziige
von Bindegewebe, die faserreich und mit. in der Léngsrichtung angeordneten
spindelfsrmigen Kernen versehen sind. Diese Bindegewebsziige liegen anscheinend
zwischen den konfluierenden kleineren Herden. Ubrigens sind die kleinsten Ge-
faBe hier stark dilatiert und mit Blutzellen gefiillt. In der Peripherie der Zellen-
anhidufungen finden sich zahlreiche unregelmiBig gruppierte Riesenzellen, die
ebenso wie in dem Préparat I beschaffen sind. AuBer Riesenzellen sind auch hier
brocklige Muskelfragmente zu sehen. Die Muskelfasern sind in der Peripherie
des Granulationsherdes mehr oder weniger stark degeneriert.

Die kieineren Granulationsherde liegen im Muskelgewebe als kleine circum-
scripte Zelleninfiltrationen. Die Zellenziige setzen sich von diesen Herden aus
zwischen dem umgebenden Muskelgewebe fort. Auch an entfernten Stellen sieht
man stellenweise Rundzelleninfiltrationen. Im Zentrum einiger kleineren Herde
sind kleine nekrotische Partien schwach gefarbt und mit kérnigen Detritusmassen
versehen. Hier sind keine Kerne zu sehen, in. der Peripherie derselben kommen
Riesenzellen vor.
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In der Nihe der Granulationsherde ist keine bedeutende GefaBveriinderung
zu erkennen. Die Arterien zeigen eine geringe Adventitiaverdickung, die Venen
sind mit Blutzellen gefiillt.

Das Priparat III wurde von den Tumormassen in der yvorderen ‘Wand des
rechten Ventrikels ausgeschnitten. Bei schwacher VergroBerung sieht man einen
groBeren diffusen, etwa ein Viertel der Ventrikeldicke einnehmenden, und mehrere
kleinere circumscripte Granulationsherde.

Bei stirkerer VergroBerung erkennt man im Zentrum eines kleineren Herdes
eine circumscripte nekrotische Partie. Der grofiere Herd besteht aus mehreren
anscheinend konfluierenden kleineren Herden und grenzt einerseits an das Endo-
kard, andererseits an das Muskelgewebe dicht unterhalb dem Epikard an.  Nach
dem Endokard zu besteht der Herd hauptsichlich aus faserreichem Bindegewebe,
in dessen Maschen reichliche spindelférmige Kerne in der Léngsrichtung an-
geordnet sind. Stellenweise finden sich hier spérliche Rundzellen und Plasma-
zellen. In dieser Gegend sind die kleinsten Gefifie stark dilatiert und mit Blut-
zellen gefiillt. Ubrigens sicht man auch hier mehrere circumscripte Zelleninfiltra-
tionen, die inselartig gruppiert liegen und auBer zahlreichen Rundzellen Plasma-
zellen enthalten. In der Peripherie solcher Infiltrationen sind auch spirliche
Riesenzellen zu sehen. Das Endokard ist fibrés verdickt und rundzellig infiltriert,
die Flastica ist zerfasert. Nach dem Epikard zu verliert der Granulationsherd
allmihlich seine bindegewebige Natur und vermehrt sich an Zellenelementen.
Hier liegen zahlreiche Rundzellen, Plasmazellen und Fibroblasten unregelmiBig
gruppiert nebeneinander. Diese Zellenanhiufungen sind von unregelméifiger
Gestaltung und senden mebrere straBenfoérmige  Zellenziige zwischen die an-
grenzenden Muskelfasern. Dicht unterhalb dem Epikard sind die Zellenanhéufun-
gen am dichtesten. Nach dem Epikard zu nimmt auch die Zahl der Riesenzellen
allméhlich zu und ist in der obengenannten Gegend am reichlichsten. (Bei mitt-
lerer VergréBerung in einem Gesichtsfelde iiber 1°/)). Die Form und die Natur
dieser Riesenzellen sind ebenso wie in dem Priparat I. Riesenzellen kommen
auch hier an Stellen, wo brécklige Fragmente von Muskelfasern mit verschiedenen
Zellenelementen gemischt vorhanden sind, am reichlichsten vor. In der Peri-
pherie des Granulationsherdes sind die Muskelfasern stellenweise mehr oder weniger

. stark degeneriert, mehr nach dem Mittelpunkte zu sieht man bloSliegende ver-
groferte Muskelkerne, die stark gefirbt sind und bléschenfsrmig aussehen.

Die kleineren Herde-kommen im Muskelgewebe als circumscripte Zellinfil-
trationen yor, die sich zwischen dem umgebenden Muskelgewebe strafenformig
fortsetzen. In der Peripherie dieser Herde sind ebenfalls zahlreiche Riesenzellen
zu sehen. ) '

Als Gefdfiverinderung ist nur die geringe Adventitiaverdickung der Arterien
in der Bindegewebsschicht zu sehen. Die Venen sind stark mit Blutzellen gefiillt.
In den beiden Gefifien ist keine Intimaverdickung zu sehen.

Alle Praparate wurden auf Spirochidten und Tuberkelbacillen hin vergebens
untersucht. ’

Fall 5. M. G., 64jihrige Frau,

Sektion am 3. XTI 1912

Hauptkrankheit: Chronische Nephritis. Sekundire Schrumpfniere.

Todesursache: Nephritis chronica. Hypertrophia et Insufficientia cordis.

Organdiagnose: Hochgradige Arteriosklerose und Obliteration der Coronar-
arterien. Herzhypertrophie. Andmische Infarkte des linken Ventrikels. Schwere
Arteriosklerose der Aorta. Eitrige Bronchitis. Odem und Hyperéimie der Lungen.
Bronchopneumonie der Unterlappen. Pleuraadhision. Eitrige Perikarditis.
Stauungsinduration der Milz.. Amyloid der Milzpulpa. Chronische parenchymatose
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und interstitielle Nephritis. Sekundére Niereninsufficienz. Uratinfarkte der
Nierenpapillen. Schweres Amyloid. Partielle glatte Atrophie des Zungengrundes.
Chronische Gastritis. Katarrhalische Colitis. Schweres Zottenamyloid des Diinn-
darms. Einzelner Gallenstein eingeklemmt im Ductus cysticus. Hydrops der
Gallenblase. Leberamyloid. Obesitas pancreatis. Leichte Leptomeningitis chro-
.nica. Hydrocephalus externus.

Mikroskopischer Befund:

Das Priparat I wurde von den schwieligen Stellen des linken Ventrikels ent-
nommen.

Die ecinen groBen Raum einnehmende Schwiele besteht hauptsichlich aus
jungem faserarmen Bindegewebe, in dessen Maschen zahlreiche spindelférmige,
ovale bis runde Fibroblasten mit Rundzellen vorhanden sind. In der Peripherie
der Schwiele sieht man mehrere kleine circumscripte Zelleninfiltrationen, die
meistens in der Nahe der kleinsten GefaBe liegen und auBer zahlreichen Rund-
zellen auch Plasmazellen, Fibroblasten und spirliche polynucleire Leukocyten
enthalten. Innerhalb der Schwiele sind die kleinsten GefiBe stark dilatiert und
mit Blutzellen gefiillt. Ubrigens sind auch hier reichliche Pigmentschollen, die
stellenweise von Leukooyten aufgenommen sind, zu sehen. Die Muskelfasern, die
in der Schwiele inselartig liegen, sowie die, die an die Schwiele grenzen, sind mehr
oder weniger stark degeneriert und zwar in der Weise, daB die Querstreifung
nicht mehr nachzuweisen ist und ihre Kerne schlecht géfirbt sind.

Was die GefiBe anbelangt, ist in der Schwiele die Intima der kleineren Ar-
terien so stark verdickt, daB das Lumen exzentrisch liegt oder vollstindig ob-
literiert ist. In solchen GeféBen ist auch die Adventitia mehr oder weniger stark
verdickt. Die groBeren Arterien sind nur im Muskelgewebe zu sehen und bleiben
anscheinend ganz unverdndert. In den kleineren Venen der Schwiele ist die Intima
ziemlich stark verdickt. Stellenweise sieht man vereinzelte Venenreste mit
schmaler, nicht verdickter Elastica, in denen das Lumen vollstindig mit fibrésem
Bindegewebe obliteriert ist.

Das Praparat II wurde von der schwieligen Stelle des rechten Ventrikels
entnommen.

Die einen grofien Raum einnehmende Schwiele besteht ebenso wie in dem
Priparat I aus jungem, frischem Bindegewebe, das auBer zahlreichen Fibroblasten
auch mit Rundzellen versehen ist. In der Peripherie der Schwiele, besonders
in der Nihe der kleinsten Gefille, finden sich mehrere kleine circumscripte Zellen-
infiltrationen, die hauptsichlich ans Rundzellen bestehen und noch dazu Plasma-
zellen, Fibroblasten und spérliche polynucleiire Leukocyten enthalten. In der
Schwiele sind die kleinsten Geféfle stark dilatiert und mit Blutzellen gefiillt. Pig-
menfschollen sind auch hier vorhanden. In dem peripheren Teil der Schwiele
sind die Muskelfasern mehr oder weniger stark degeneriert. Die GeféSverinde-
runigen sind in diesem Priparat viel bedeutender als in dem Pridparat 1. In den
groferen Arterien ist die Intima stark verdickt. In den kleineren Arterien ist
das Lumen durch die -starke Intimaverdickung vollstandlg obliteriert und die
Adventitia stark verdickt, Auch in den Venen ist eine ziemlich starke Intima-
verdickung zu konstatieren. In der Schwiele sieht man auch stellenweise Gefaf-
reste, die auf Grund der zirkuldren Anordnung der schmalen Elastica als Venen
zu deuten ist und deren Lumen fibros obliteriert ist.

Von den oben erwdhnten 4 Fillen kénnen 3, ndmlich I, IT und III,
infolge des Vorhandenseins von Gummiknoten und GefdBverainderungen
und des Fehlens von Tuberkelbacillen fast mit Bestimmtheit auf syphi-
litischen Ursprung zuriickgefithrt werden. Bei Fall IV kann eine gum-
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mose Myokarditis infolge des Fehlens charakteristischer Gefafver-
anderungen nicht mit Sicherheit diagnostiziert werden. Ich schlo8 trotz-
dem, und zwar auf Grund des Fehlens von Tuberkelbacillen, des Vor-
kommens reichlicher Plasmazellen und der im Verhiltnis zur Ausdehnung
des Granulationsherdes sehr kieinen nekrotischen Partie, 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 erwihnte 4 Fille
lieferten, soweit sie iibereinstimmen, angegeben.

Beziiglich der Lage der Herzgummen machte ich folgende Beobach-
tungen: Bei Fall I waren die Gummiknoten nur im linken Ventrikel
lokalisiert, bei II im linken und dem rechten Ventrikel -zu beob-
achten, bei III im linken Ventrikel und bei IV im linken und dem
rechten Ventrikel. Abgesehen davon, daB die Gummiknoten, wie aus
Obigem ersichtlich, am hiufigsten im linken Ventrikel auftreten, ist
dies auch beziiglich ihrer Menge der Fall. In der Literatur findet sich
angegeben, daB Grenouille im linken Ventrikel 9mal, im rechten
Ventrikel 6 mal, im rechten Atrium 2mal und im linken Atrium 1mal
Gummiknoten vorfand. Nach Loomis waren bei 1500 Sektionsfillen
die Herzknoten am h#iufigsten im linken Ventrikel zu konstatieren
gewesen. In Stockmanns statistischer Zusammenstellung verteijlt
sich das Vorkommen der Knoten wie folgt: Linker Ventrikel 38, rechter
Ventrikel 20, linker Vorhof 1, rechter Vorhof 4, Septum ventriculorum
22, Septum atriorum 2. Obige Beobachtungen lassen es als ziemlich
- wahrscheinlich erscheinen, daB der linke Ventrikel am haufigsten mit
Gummiknoten behaftet ist.

Die nekrotischen Herde kommen bei meinen 4 Fillen innerhalb
der Granulationsherde vor. Bei Fillen I und IV waren die nekrotischen
Herde sehr klein und stellten eine strukturlose, von Fibrinnetzen durch-
zogene Detritusmasse dar. Obwohl bei Fall IV die Granulationsherde
sehr groff waren und /;—3%/, der Ventrikeldecke einnahmen, konnten
nirgends groBe nekrotische Herde gefunden werden. Bei den Fillen II
und IIT dagegen waren die nekrotischen Herde sehr grof3 und enthielten
auBer Detritusmasse urspriingliches Gewebe, ndmlich Reste von Muskel-
fasern. Das Gewebe ist zwar schlecht farbbar und hat die Form homo-
gener Kliimpchen, doch lassen die Konturen erkennen, dafi die Haupt-
masse aus Muskelfasern besteht. Das Vorkommen urspriinglichen Ge-
webes in nekrotischen Herden bietet wichtige Anhaltspunkte fiir die
Differentialdiagnose der Tuberkulose und der Syphilis, was bereits
Baumgarten und spiter Lubarsch erwdhnt haben. Aufler mir
haben auch Stockmann, Mradek und Wagner in den von ihnen
untersuchten Fallen urspriingliches Gewebe konstatiert.
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Die Zellenanhdufungen um nekrotische Herde herum bestehen haupt-
séichlich aus Rundzellen und Fibroblasten, in den Fillen II, I1T und IV
waren auflerdem noch zahlreiche Plasmazellen zu beobachten gewesen.
Polynucleidre Leukocyten wurden nur in den Fallen ITund ITI konstatiert.

DaBl die Plasmazellen h#ufig bei chronischen Entziindungen vor-
kommen, bei Syphilis jedoch besonders zahlreich auftreten, ist durch
viele Autoren bestéitigt worden, so durch Stockmann und Goldfrank
bei Fillen, wo Herzgummi beobachtet wurde, durch Tanaka bei Fillen
von Lungengumma und durch Fukushi bei gummoser Aortitis. Bei
den Fillen 11, IIT und IV der von mir untersuchten Fille konstatierte
ich Plasmazellen dort, wo sie Zellenanhiufungen an die Bindegewebs-
schicht grenzen, sowie innerhalb circumseripter Zelleninfiltrationen.

Bei den Fillen I, III und IV beobachtete ich an der Peripherie
nekrotischer Herde Riesenzellen, deren Form verschieden gestaltet
war und deren Kerne teils randgestellt (sog. Langhanssche Riesenzellen)
waren, teils unregelméBige Anordnung hatten bzw. ausschlieBlich an
einem oder den beiden Polen sallen. Die Zahl der Kerne schwankte be-
deutend, teils betrug sie 4—86, teils 20—30.

Wihrend bei den Féllen I und IT solche Riesenzellen nur vereinzelt
konstatiert wurden, waren sie bei Fall IV in sehr reichlicher Menge
vorhanden, in einem Priparate waren in einem Gesichtsfelde bei mittel--
starker Vergroferung etwa 10 entdeckt worden. Ein derart zahlreiches
Auftreten von Riesenzellen im Herzgummi ist durchaus nicht selten,
was sich in der Literatur durch Mracek, Loomis, Rauscher und
Stockmann bestétigt findet. Erstaunlich viel Riesenzellen haben
auller mir Thorel, van Hiillen und Goldfrank bei ihren Fillen
gefunden. { ‘

Bei Thorels Fall handelte es sich um ein notorisch syphilitisches
weibliches Individuum Mitte der zwanziger Jahre, auf dessen Herz-
muskulaturschnittflache makroskopisch zahllose weiBlliche Piinktchen,
Flecke und Streifen festgestellt wurden. Mikroskopisch wurde die Ent-.
faltung eines méichtigen Granulationsgewebes konstatiert. Im Granu-
lationsgewebe wurden auBler zahlreichen, in innige herdweise Gruppie-
rung eingelagerten eosinophilen Zellen zahlreiche Riesenzellen und
nekrotische Zerfallsherde beobachtet. Die Zahl der Riesenzellen war
eine erstaunlich grofle, stellenweise waren in einem Gesichtsfeld bei
mittelstarker VergroBerung iiber 20 zu konstatieren gewesen; die Ver-
teilung war variabel, Form, GroBe und Kernreichtum waren mannig-.
faltig. Das Gefillsystem konnte in diesem Falle als -vollstéindig intakt
bezeichnet werden. '

Bei van Hiillens Fall handelt es sich um einen 17jéhrigen Mann,
bei dem auller einer Myocarditis gummosa eine Schwellung und Geschwiir-
bildung am weichen Gaumen und dessen Umgebung sowie dér regioniren
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Lymphdriisen festgestellt werden, welche Affektionen augenscheinlich
séimtlich syphilitischer Natur waren. In einzelnen myokarditischen
Herden wurden Riesenzellen in enormer Anzahl konstatiert, von denen
einige 50—60 Kerne enthielten. Tuberkelbacillen wurden in diesen
Herden nicht gefunden. Bei der Sektion konnten an keinem Teile
des Korpers tuberkuldse Verinderungen beobachtet werden.

Bei Goldfranks Fall handelte es sich um eine 25jéhrige Frau.
Die makroskopische Betrachtung ergab, daf die ganze Wand des
linken Herzventrikels von groBen Mengen grau-weiBlichen Gewebes
infiltriert bzw. durch solches ersetzt war. Die Oberfliche der Wand
war unregelmifig und rauh und ragte hervor. Mikroskopisch wurden
in der Umgebung der ausgedehnten nekrotischen Herde Zellenanhiiu-
fungen (Rundzellen, Fibroblasten und Plasmazellen) gefunden, auflerdem
waren auch zahlreiche Riesenzellen vorhanden (beil mittelstarker Ver-
groferung in einem Gesichtsfelde 7), deren Form durchweg den Lang-
hansschen Typus darbot. Was die groBeren GefiBe betrifft, so hatten diese:
mehr oder weniger verdickte Winde; die Endarteriitis war nicht be-
deutend. Die kleineren Arterien in der Nahe des Tumors waren be-
deutend veréindert, die Media hatte die doppelte bzw. dreifache Dicke
der normalen. Das Lumen war infolge Arterienverdickung fast obli-
teriert.

Von oben angegebenen Fillen hat der Thorelsche am meisten Ahnlich-
keit mit dem von mir beobachteten Nr.IV. Aufler der Entdeckung
vieler Riesenzellen konnten GefiBverinderungen nicht konstatiert
werden, ein Ergebnis, das mit dem meinigen iibereinstimmt. Wenn
Thorel sich hieriiber wie folgt duBiert: ,,Ich hebe dies speziell hervor,
um darzustellen, daB sich selbst in einem solchen Falle schwerster
gummoser Myokarditis, wie er in dieser Ausdehnung wohl noch kaum
beobachtet sein diirfte, das GefédBsystem an der Erkrankung nicht zu
beteiligen braucht®, so teile ich in bezug auf die von mir beobachteten
Falle diese seine Meinung vollkommen. Schon frither wurde das Vor-
kommen von Riesenzellen von Baumgarten als wichtiges differential-
diagnostisches Merkmal fiir Tuberkulose und Syphilis erachtet und spéter
war Askanazy der Ansicht, daB schon eine einzige typische Langhans-
sche Riesenzelle die Wagschale der Wahrscheinlichkeit zugunsten der
Tuberkulose neigt. Obige Ansichten wurden jedoch spéter hinfillig
dadurch, dal Riesenzellen bei syphilitischen Affektionen (Hanse-
mann, Benda, Lubarsch, Morpurgo), Aktinomykose (Weigert)
und sogar auch bei Wundgranulationen (Marchand) beobachtet
wurden. Somit haben heute die Riesenzellen keine differential-diagno-
stische Bedeutung fiic Tuberkulose und Syphilis mehr. Im Herzgummi
ist ihr Vorkommen indes meistens ziemlich reichlich. Bei einer groBen
Zahl von Fillen, die nach der Entdeckung der Tuberkelbacillen beob-
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achtet wurden, und bei denen die Diagnose auf Grund des Fehlens
letzterer gestellt wurde, konnten sehr oft Riesenzellen konstatiert
werden (Miilbe, Mradek, Kockel, Rolleston, Loomis, Lazarus,
Barlow, Rauscher). Besonders in den von Stockmann, Thorel,
van Hiillen, Goldfrank und mir beobachteten Fallen setzt das zahl-
reiche Auftreten von Riesenzellen in Erstaunen. Die Ursachen hierfiir
miissen noch zum Gegenstand eines eingehenden Studiums gemacht
werden. )

In meinem Fall IV weisen die Riesenzellen nachstehend erwihnte
Besonderheiten auf. 1. Sie kommen am zahlreichsten dort vor, wo an
der Peripherie der Granulationsherde Fragmente zahlreicher degene-
rierter Muskelfasern auftreten. 2. Ferner firbt sich das Protoplasma
dieser Zellen mit Himatoxylin-Eosin- oder van Gieson-Féirbung ebenso,
wie degenerierte Muskelfasern. 3. Die Riesenzellen sind in gleicher Rich-
tung wie die Muskelfasern, und zwar neben diesen, angeordnet. 4. Unter
den anscheinend verdnderten Muskelfasern finden sich solche, die zwei
oder mehrere Kerne enthalten.

Kurz gesagt, das Bild, das die Riesenzellen bieten, lifit auf Ent-
stehung aus den Muskelfasern schlieBen. Die Ansicht, daBl die Riesen-
zellen sich aus Herzmuskelfasern herausbilden, vertritt auch Busse
bei der Beschreibung eines Falles von gumméser Myokarditis urd
Heller beziiglich kiirzlich von ihm beobachteter Fialle syphilitischer
fibréser Myokarditis.

DaB bei gummoser Myokarditis aufler einer degeneratlven Ver-
dnderung des Herzmuskels auch ein regenerativer Prozef zu beobachten
ist, wird durch Busse, der. in Muskelfasern mit gut erhaltener Quer-
streifung reihenweise gelagerte Kerne gefunden hat, bestitigt. Auch
Heller hat bei syphilitischer fibréser Myokarditis einen derartigen
Regenerationsproze beobachtet, dessen Vorhandensein die Ver-
groflerung der Muskelkerne, ihre stirkere Farbbarkeit, ibhre Formver-
dnderung, sowie die Ausschlitzung und Spaltung von Muskelfasern mit
Sicherheit annehmen liefen. Auf Grund ihrer Beobachtungen sind
Busse als auch Heller zu der Ansicht gelangt, daBl die Entstehung von
Riesenzellen bei Herzsyphilis auf einen Regenerationsprozels der Muskel-
fasern zuriickgefiihrt werden konnte. Auch bei meinem Fall habe ich
nicht nur eine Degeneration der Muskelfasern, sondern auch einen
Regenerationsprozell wahrgenommen, insofern, als sich die Muskelkerne
verinderten (VergroBerung, stirkere Farbbarkeit und Formverdnde-
rung). Ein Bild, wie es Busse beobachtet hat, bot sich mir indes infolge
Verwendung alten Materials, das eine Querstreifung der Muskelfasern
vermissen lief, nicht; auch konnte ich eine Ausschlitzung und Spaltung
von Muskelfasern, wie sie Heller gefunden, nicht konstatieren. Ob-
schon ich wegen des von mir untersuchten beschrinkten Materials be-
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stimmte Schliisse betreffs der Entstehungsursachen der Riesenzellen
in Féllen von Herzsyphilis nicht ziehen kann, so méchte ich dennoch an-
nehmen, dall viele Riesenzellen infolge eines Regenerationsprozesses
aus den Muskelfasern heraus gebildet werden. Diese Erkldrung der
Entstehungsursache wiirde die Frage, weshalb gerade im Herzgumma
Riesenzellen ofter auftreten als in anderen mit gummésen syphilitischen
Bildungen behafteten Organen, klarstellen.

Das Vorhandensein von méichtigen Bindegewebsschichten in der
Umgebung der Infiltrationsherde ist charakteristisch fiir die Gummen;
Baumgarten hat sich in dieser Hinsicht wie folgt geduflert: ,,Die
syphilitische Wucherung hat auch in denjenigen ihrer Formen, welche
wir mit Virchow als ,,gummose® bezeichnen, eine Neigung zur Binde-
gewebsbildung, die bis zur Produktion von spindelformigen Faserzellen
(Fibroblasten, Neumann), ja sogar bis zur Bildung einer faserigen
Intercellularsubstanz fithren kann.“ In meinen Fillen II, III und IV
konnte ich die Beobachtung machen, daff in der Umgebung der Infil-
trationsherde sich michtige Bindegewebswucherungen fanden. In Fall IT
waren diese besonders zellarm und narbig. Bei Fall T war das
Bindegewebe dagegen zellreich und bestand fast ausschlieBlich aus
spindelférmigen bis ovalen Fibroblasten. Dies ist meiner Ansicht nach
darauf zuriickzufiihren, dafl das Gumma in diesem Falle nicht vollsténdig
ausgebildet war. Jedenfalls stimme ich Baumgartens Meinung beziig-
lich des Vorhandenseins miichtiger Bindegewebsschichten im Gumma bei.

Als hauptsichlichste Verédnderungen der Schwielen, die neben floriden
Gummiknoten liegen, hebe ich Gefafiverinderungen und circumsecripte
Infiltrationen hervor. Als Gefdfverdnderungen stellte ich in den Arte-
rien eine Endarteriitis und Periarteriitis bzw. eine Arteriitis obliterans
fest; in den Venen wurde auBer einer Endophlebitis eine Rundzelleninfil-
tration der Venenwand konstatiert, als weitere Verinderung wurde eine
Verodung der Venenlumina durch Rund- und Spindelzellen sowie das
Aufgehen ihrer Wandung in das kernreiche Gewebe der Umgebung
beobachtet. Manchmal ist die Venenwand vollstindig verschwunden,
indem nur circuldr angeordnete elastische Fasern zuriickbleiben, das
Lumen ist vollstindig durch fibréses Bindegewebe obliteriert. Circum-
scripte Infiltrationsherde sind hauptsiichlich in der- Peripherie der
Schwiele vorhanden und enthalten aufier zahlreichen Rundzellen Plasma-
zellen in grofer Menge.

Das Endokard ist an Stellen, wo es 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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Uber die GefiBverinderungen der gummdasen Organe bestehen ver-
schiedene Meinungen, die in drei Hauptrichtungen zerfallen: 1. die
syphilitischen Verénderungen kommen nur in den Arterien vor; 2. sie
treten nur in den Venen auf; 3. sie kommen sowohl in den Venen als
auch in den Arterien vor.

Die erste Ansicht wird durch Heubner vertreten, der in den Arterien nur
Intimaverdickungen mit Elasticaverdickungen und das Fehlen jeder Spur von
Mesoarteriitis und Periarteriitis beobachtet hat. Spiter haben Marfan und Tou-
pet in den Arterien stets eine, bedeutende Infiltration der Adventitia und eine
starke Wucherung der Intima konstatiert und festgestellt, daB die Verinderungen
der Media nur geringfiigig sind: Periartériite et Endoartériite sont toujours asso-
ciées dans Partériopathie syphilitigue.

Die zweite, Riedersche Ansicht, basiert auf den nachstehend beschriebenen,
von ihm hei Mastdarmsyphilis beobachteten Venenerkrankungen: Eine Wucherung
der Intima, verbunden mit Peri- oder Mesophlebitis, ferner Umwandlung des
Stratum subendotheliale intimae in eine dicke fibrose Schicht und zwar in Venen,
die sonst keine Spur von Meso- oder Periphlebitis zeigen. Spéter hat Thorel,
in einem TFall von Pankreasgummi, zwei Arten von Venenverinderungen be-
obachtet. Bei der ersteren Art beginnt die entziindliche Infiltration in den mitt-
leren Schichten der Venen; im weiteren Verlaufe verschwinden die elastischen
Fasern der Media mehr oder weniger infolge der Zunahme der Kernwucherung,
so daBl die Lumina der GefidBe vielfach nur unvollkommen von ihnen umsponnen
und im iibrigen von einem kernreichen Granulationsgewebe urmschlossen werden;
im vorgeschrittensten Stadium ist die Intima eingeschmolzen und das Granu-
lationsgewebe in das Innere der GefidBle eingebrochen. Bei der letzteren Art sind
die Erkrankungsvorginge hauptsichlich auf die Intima lokalisiert, ohne dafl sich
jedoch hiermit regelmafiig eine stérkere Entziindung der duBeren Wandschichten
kombiniert; vielfach verwandelt sich die Intima in ein zellreiches Gewebe (hierbei
bleiben die duBeren Wandschichten oft vollig intakt), welches spiter unter gleich-
zeitiger konzentrischer oder unregelmiBiger Einengung des Venenlumens den
Charakter eines mehr fibrosen straff-faserigen Bindegewebes erhilt. Aufierdem hat
Thorel eine, allerdings nur geringfiigige, Endoarteriitis in den Arterien konstatiert.

Die dritte Ansicht wird durch Frinkel, dem sich Benda ganz anschlieBt,
vertreten, der bei erworbener Magen- und Darmsyphilis eine gleichméiBige Be-
teiligung der Venen und Arterien fiir vorhanden erklirt. Er hat in den Arterien
zwei ‘Arten von Verdnderungen konstatiert: 1. Die Produktion eines derben,
unterhalb der nicht veréinderten Endothelien gelegenen Gewebes, in welches
rundliche oder spindelférmige Elemente, sowie neugebildete elastische Fasern
eingesprengt sind, mit konsekutiver Verlegung des Lumens bis auf einen haar-
feinen Spalt. 2. Eine Durchsetzung der Wand, namentlich auch der Media, mit
Granulationsgewebe. Frankel hat auch in den Venen zwei Arten von Verdnde-
rungen beobachtet: 1. Proliferationsvorgiinge an den endothelialen Elementen,
welche in mehrfacher Schichtung iibereinander gelagert, zu einer Verengerung
des Lumens beitragen. 2. Eine Durchwachsung der Venenwand mit Zellenelemen-
ten (Lymphocyten, Plasmazellen, Mastzellen, epitheloide Zellen). Stockmann
hat im Herzgumma gleichfalls Verinderungen von Venen und Arterien kon-
statiert. In den Arterien beobachtete er eine kleinzellige Infiltration der Ad-
ventitia und eine starke Verdickung der Intima, ohne jedoch an der Media Ver-
dnderungen zu finden; was die Veréinderungen der Venen betrifft, so wurde vom
erwihnten Autor in deren Umgebung eine reichliche Rundzelleninfiltration und
eine Verodung ihrer Winde konstatiert.
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Ich habe in den Fallen IT und III eine deutliche Venen- und Arterien-
verdnderung, bei Fall I nur eine deutliche Venenveréinderung beobachtet,
und bei Fall IV konnte ich keine bemerkenswerten GefédBiverdnderungen
konstatieren. :

Betreffs der Arterien habe ich in der Nihe der Knoten, in der Intima
und der Adventitia bedeutende Verinderungen wahrgenommen; die
Intima ist fibrés verdickt und reichlich durch Rundzellen infiltriert.
Die Elastica istin mehrere Schichten zerteilt, die Adventitia ist stellenweise
rundzellig infiltriert und sklerotisch verdickt, im Muskelgewebe ver-
breiten sich von der Adventitia ausgehend bindegewebige Wucherungen.
In der Media konnten Fortsetzungen der Rundzelleninfiltration in der
Adventitia festgestellt werden, ohne daf andere bedeutende Veréinde-
rungen vorhanden gewesen wiren. Auflerdem war ein Teil der Elastica
externa der groBeren Arterien unterbrochen. Das Lumen der kleineren
Arterien des um die Knoten herumgelagerten alten Narbengewebes ist
infolge starker Intimaverdickung exzentrisch dder vollstandig obliteriert.
An diesen Stellen trat die Sklerosierung der Adventitia am stirksten
auf, indes war sie nur in geringem Grade mit Zellen infiltriert.

Was die Venen anbelangt, so habe ich in den in der Umgebung
der Knoten befindlichen starke Intimawucherungen konstatiert. In den
Knoten waren schmale nicht verdickte Elasticareste zu beobachten. In
der Umgebung dieser Gefifireste und in diesen selbst, nahe dem Rande,
fanden sich starke Rundzellenanh&ufungen und im Lumen ganz struk-
turlose nekrotisierte Stellen. An der Peripherie der Knoten war die
Venenwand sowohl durch Rund- und Plasmazellen, sowie Fibroblasten
dicht infiltriert, und das Lumen war durch dieselben Zellen thrombosiert.
Im alten Schwielengewebe waren nur die elastischen Fasern zuriick-
geblieben, und das Lumen war durch fibréses Gewebe obliteriert.

Wie bereits oben angegeben, liegt in den fiir Gummiknoten typischen
Fallen IT und IIT eine gleichzeitige Verénderung der Venen und der
Arterien vor. Ich stimme auf Grund dieses Befundes mit der Meinung
Frankels und Bendas vollstindig iiberein.

Vergleicht man Arterien- und Venenverdnderungen beziiglich ihrer:
Intensitit, so ergibt sich, daf die letzteren iberwiegen.

Beziiglich der Charakteristika der Arterienverdnderungen behaupte
ich, mit Marfans und Toupet, daB Endarteriitis und Periarteriitis
am héufigsten auftreten. Mit Be nda stimme ich darin iiberein, dafl diese
Endarteriitis nicht als syphilitische Veréinderung anzusprechen ist,
sondern vielmehr eine Proliferation, d.h. die gewohnliche Reaktion
der Intima auf jede Erkrankung, die die mechanische Leistung der -
AuBenhéute gefdhrdet, darstellt. Meine Beobachtung, daBl bei stark
verdickter Adventitia die Intima dementsprechend stark wuchert,
beweist die Richtigkeit meiner Behauptung. Beziiglich der Venen
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habe ich zwei Arten von Verénderungen, wie sie Thorel beschrieben hat,
konstatiert. In der Peripherie der nekrotischen Herde beobachtete ich
hauptsichlich die erstere Art, ndmlich eine Zellinfiltration und eine
Verddung der Venenlumina. An den mehr peripheriewdrts liegenden
groBeren Venen stellte ich die letztgenannte Art, nénilich eine Intima-
verdickung sowie eine Lumenverengerung fest. Die Venenveréinderung
kennzeichnet sich ohne weiteres als eine Art syphilitischer Miterkrankung.

Virchow hat den Ausgangspunkt der Gummiknoten in das peri-
vasculire Bindegewebe verlegt. Spiter haben Auspitz die perivascu-
lsren Lymphriume, Marfan und Toupet (friher Biesiadecki) die
end- und periarteriitischen Verédnderungen, Philippson die Endo-
phlebitis proliferans, Stockmann die kleinen Herzmuskelvenen als
Ausgangspunkt angegeben. Da ich gewthnlich kleine circumscripte
Zellinfiltrationen zwischen den kleinsten Gefallen feststellte, glaube ich
mich der Meinung Virchows, da das perivasculére Bindegewebe eine
ginstige Verbreitungsstelle bietet, anschlieflen zu kénnen. In der
Tat zeigen auch meine Fille, da8 die gummésen Infiltrate im allgemeinen
eine nahe Beziehung zu den Gefdflen besitzen. Mein Fall IV gibt aber
den unzweifelhaften Beweis, dafl diese Beziehung nicht notwendig
mit dem Wesen des Prozesses verkniipft ist, denn wir sehen daselbst,
daBl charakteristische gummése Infiltrate ganz ohne Beteiligung der
Blutgefifle zustande kommen konnen. Ich stimme hierin mit der Aus-
fiihrung Bendas ganz iiberein.

Die infolge syphilitischer Myokarditis entstandene Herzaneurysma-
bildung wird von Virchow, Nalty, Leyden, Mracek, Jodlbauer
und anderen beschrieben. Das bei meinem Fall IIT beobachtete Herz-
aneurysma ist als Folge syphilitischer Myokarditis zu betrachten, seine
Lage befindet sich in der Nahe der Herzspitze, im Innern sind rippen-
formig geschichtete Thromben vorhanden. Die Wand ist bedeutend
ausgedehnt und verdiinnt, und ein Teil des Gewebes verkalkt.

Bei Fall IV habe ich zahlreiche Priparate nach der Levaditischen
Spirochaetenfiarbungsmethode behandelt, leider mit ungiinstigem Fr-
folg. Dafl bei erworbener Herzsyphilis Spirochiten entdeckt wurden,
findet sich in der Literatur bisher nicht erwihnt. Bei hereditiirer
Herzsyphilis haben Buschke und Fischer in einem Falle, Simmonds
ebenfalls in einem Falle Spirochdten in groBfen Mengen konstatiert.

Bei Fall V sind in den anderen Organen syphilitische Stigmata
nicht vorhanden, dagegen herrscht in den Coronararterien eine hoch-
gradige Arteriosklerose. Auf Grund dieser Tatsachen kann somit ein
syphilitischer Ursprung nicht mit Sicherheit angenommen werden.
Da indes der mikroskopische Befund, GefdBverinderungen, wie End-
arteriitis, Periarteriitis, Endphlebitis, Verédung der Venenwand, sowie
kleine circumscripte Zellinfiltrationen, mit der bei den Schwielen von
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Fall IIT gemachten iibereinstimmt, glaube ich in der Annahme nicht
fehlzugehen, daf} es sich hier um eine syphilitische fibrose Myokarditis
handelt.

Die Beziehungen zwischen Sklerose der Coronararterien und fibroser
Myokarditis sind nach der bisherigen Literatur nicht immer enger Natur.

Thorel hat bei einem Falle trotz hochgradiger stenosierender Verkalkung
der beiden Kranzarterien das Fehlen einer Schwielenbildung konstatiert. Auch
Merkel hat bei einem Manne, trotz Vorhandenseins einer Obliteration der linken
Kranzarterie und einer Ostiumstenose der rechten Coronararterie am stark dila-
tierten linken Ventrikel keine mikroskopischen Verdnderungen wahrgenommen.
Schubert beschreibt einen #hnlichen Fall. Fujinami hat an der Hand von
52 Fallen von Coronarsklerose die Beziehungen zwischen dieser und den Herz-
muskelerkrankungen eingehend untersucht und ist zu folgendem Schluf ge-
kommen: 1. Die Verengerung und der VerschluB der Kranzarterien sind nur in
einer relativ geringen Zahl von Féllen als unmittelbare Ursache der fibrosen Myo-
karditis zu betrachten. 2. Die Sklerose der Kranzarterien spielt bei der Ent-
stehung der Myokarditis #ticlogisch hiufig eine Rolle, doch steht sie zur Myo-
karditis mehr in einem Koordinationsverhéltnis und kann sogar als Komplikation
dieser betrachtet werden. 3. In den Schwielen wurden mikroskopisch nur in den
kleinen = Arterien Wandverdickungen beobachtet, und zwar iberhaupt nur in
geringerer Anzahl und in relativ wenigen Féllen. 4. Die Verengerung des Lumens
war ziemlich stark, jedoch konnte in keinem Falle ein vollstindiger Verschlufl
konstatiert werden. v. Redwitz hat ebenfalls, und zwar an 18 Fillen von Sklerose
der Coronararterien, die Beziehungen zwischen Coronarsklerose und Herzmuskulatur
untersucht. Bei 13 Fillen hat der Autor zwar groflere und kleinere Schwielen
konstatiert, doch in allen Fallen in den kleinen und kleinsten Gefiden keine patho-
logischen Verdnderungen wahrgenommen und Rundzelleninfiltration nur in 2
Fillen. Thorel hat spiter viele Herzen, die eine hochgradig ausgesprochene
Coronarsklerose aufwiesen, untersucht, doch abgesehen von einer, von der Gefil3-
wand ausgegangenen kernarmen, mehr hyperplastischen Bindegewebsvermehrung,
wie man sie auch in den Herzen élterer Leute ohne Coronarsklerose héufig sieht,
wurde in den Geféfien nichts gefunden. Auflerdem konstatierte Thorel, daB
selbst bei hochgradiger Sklerose der Hauptstimme der Kranzarterien kleinere,
nur mikroskopisch erkennbare Zweige derselben vielfach unverindert waren.
Auf Grund dieser Befunde kam er zu der Ansicht, dafl bei ausgedehnter Schwielen-
bildung in Fillen von Coronarsklerose auBer der Erkrankung der KranzgefiBe
selbst und der damit verbundenen Blutzufuhr zum Herzmuskel andere Momente,
vielleicht toxische Schidlichkeiten, ferner die individuell vielleicht wechselnden
Variationen in der kollateralen GefdBversorgung des Herzmuskels eine Rolle
spielen dirften. »

Hiergegen ist nach meiner Untersuchung festzustellen, daf im all-
gemeinen die nahe Beziehung zwischen Coronarsklerose und Schwielen-
bildung im Herzmuskel als feststehend zu betrachten ist. Zahlreiche
Préparate der Sammlung Bendas und Fille, die ich wihrend meiner
Arbeit auch in seinem Institut gesehen habe, bestétigen diese Tatsache.
Dessenungeachtet ist aber aus meinen Féllen IT und III zu folgern,
daff auch die Syphilis circumscripte Schwielenbildung im Herzmuskel,
die der arteriosklerotischen in vieler Beziehung gleicht, hervorrufen
kann.
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Als Unterscheidungsmerkmal der syphilitischen fibrésen Myocarditis
von der arteriosklerotischen fibrosen Myocarditis hebe ich GefiBver-
dnderungen (besonders Venenverdnderungen) und eircumscripte Zellen-
infiltrationen (besonders hiufiges Vorhandensein von Plasmazellen),
die von Fujinami, Redwitz und Thorel bei arteriosklerotischer
Myocarditis nicht beobachtet worden waren, hervor.

Zusammenfassung.

1. Die syphilitische Myokarditis kommt am héufigsten im linken
Ventrikel vor. ‘

2. Sind die bei syphilitischer Myokarditis konstatierten nekrotischen
Herde groB3, so sind in ihnen urspriingliche Gewebe, ndmlich Stiicke von
Muskelfasern, enthalten.

3. An der Peripherie der nekrotischen Herde sind Zellenanhdufungen
zu konstatieren, in denen auBler Rundzellen Plasmazellen in groBien
Mengen vorhanden sind.

4. Bei syphilitischer Myokarditis kénnen oft Riesenzellen, deren
Ursprung wahrscheinlich auf die Muskelfasern zurtickzufithren ist,
in groflen Mengen konstatiert werden.

5. Bei gummosen Herden chronischen Verlaufs findet sich in der
Peripherie eine michtige Schicht Bindegewebe.

6. Die GefdBverfinderungen, die die gummosen Herde bieten, sind
in den Arterien Endarteriitis und Periarteriitis, in den Venen Endo-
phlebitis sowie Infiltration und Verodung der Venenwinde. Die Venen-
verinderungen iiberwiegen.

7. Der Ausgangspunkt der Gummen diirfte in das perivasculare
Bindegewebe zu verlegen sein.

8. Als charakteristische Eigentiimlichkeiten der syphilitischen fibro-
sen Myokarditis stellen sich Gefilveranderungen (Endoarteriitis, Peri-
arteriitis, Endophlebitis, Verodung der Venenwénde) und circumsecripte
Rundzelleninfiltrationen, die zahlreiche Plasmazellen enthalten, dar.
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