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Mit 6 Textabbildungen.

(Eingegangen am 2. September 1928.)

Die Schwierigkeiten, die sich bei der Beurteilung der anatomisch
erhobenen Befunde iiber syphilitische Verénderungen der Lunge er-
geben, bringen es mit sich, daB wohl nur einzelne Gebiete der morpho-
logischen Forschung iiber so wenig einwandfreie Beobachtungen ver-
fugen, wie gerade dieses wichtige Gebiet der Lungenpathologie.

Obwohl nach Howard schon Boerhave, Morgagni u.a. iiber eine
Phthisis e lue venerea sprechen sollen, sind unsere diagnostischen
Kenntnisse trotz der groflen Fortschritte in der Syphilispathologie
nicht wesentlich besser geworden, so dafl Herzheimers Bemerkung aus
dem Jahre 1907, daf} wir uns bei der Lungensyphilis auf dem unsichersten
Gebiete der Sypbilisforschung iiberhaupt bewegen, auch heute noch
Geltung hat. Der durch die Spirochaeta pallida hervorgerufene Komplex
von entziindlichen Vorgingen, die Exsudation, Wucherung, Reparation
und Sklerose kann in seinen geweblichen Eigenttimlichkeiten der Tuber-
kulose so tduschend &hnlich sein, daB auch MacCallum sich in allerletzter
Zeit zu fragen veranlafit findet: ,,Wie sollte man ein Gumma bei der
Obduktion erkennen kdnnen ? Histologisch erscheint es fast unmoglich,
die beiden (Tuberkulose und Gumma) zu unterscheiden.” (A textbook
of pathology, 1924, 8.708.)

Gerade diese weitgehende histologische Ahnlichkeit des luischen
Granulationsgewebes mit dem tiberaus vielgestaltigen Bilde, welches
tuberkuldse Verdnderungen in der Lunge hervorrufen koénnen, diirfte
dafiir ausschlaggebend sein, dall die Diagnose der Lungensyphilis, die
Ansichten iiber ihre Haufigkeit sowie die Deutung ihrer Erscheinungs-
formen je nach der subjektiven Einstellung einzelner anatomischer
Schulen innerhalb breiter Grenzen wechseln. Die Entdeckung der
Spirochaeta pallida und der Seroreaktionen hat uns auf diesem Gebiete

1 Teilweise vorgetragen in der Vereinigung Pathologischer Anatomen Wiens,
Oktober 1926.
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vielfach im Stiche gelassen. In Uberschitzung der Erkennungsméglich-
keiten — hebt Schlesinger hervor — hatte sich im letzten Jahrzehnt
die Zahl der Verdffentlichungen auBerordentlich vermehrt, ohne daf
die Kritik der erhobenen Befunde eine erhebliche Vertiefung erfahren
hatte. Andererseits wird die Beurteilung der syphilitischen Erkran-
kungen der Lunge noch dadurch erschwert, da} selbst aus dem positiven
Spirochétenbefund die spezifische Natur einer Erkrankung nicht mit
Sicherheit hervorzugehen scheint. Jong geht so weit, dal er auch die
Befunde von Spirochaeta pallida in der Lunge von Neugeborenen nicht
als beweisend fir den luischen Charakter einer Lungenerkrankung
betrachtet, ,,da der kongenital luische Saugling an einer Spirochéiten-
septikdmie leidet. Auf Schwierigkeit der Deutung von Spirochéten-
befunden im Bronchialbaum von Erwachsenen hatten seit Schmor]
mehrere Untersucher hingewiesen.

Indes ist die Spirochaeta pallida bei der erworbenen Syphilis der
Lunge anscheinend nur zweimal beobachtet worden. Der Spirochéten-
nachweis spielt somit als diagnostisches Hilfsmittel bei der Beurteilung
der luischen Verinderungen der Lunge eine ebenso geringe Rolle wie
bei den Erkrankungen der Aorta, des Zentralnervensystems u. dgl. m.

Auch der gesamte klinische Befund kann allein die syphilitische Natur
einer Lungenerkrankung nicht erkennen lassen. Konnten doch in der
jungsten Zeit Raffauf und Landbrot zeigen, dafl gerade die Lungen-
tuberkulose der Syphilitiker sowohl hinsichtlich des ¢rtlichen, wie auch
beziiglich des allgemeinen Befundes durch eine antiluische Therapie
in {beraus ginstiger Weise beeinflufit wird. Es wird damit die Be-
deutung einer Diagnose ,,ex juvantibus® in hohem Mafle abgeschwécht;
auch scheinen bei den diesbeziiglichen Verdffentlichungen differential-
diagnostisch in Frage kommende Zustdnde, wie unspezifisch-entziind-
liche Versinderungen der Lunge, z. B. Bronchiektasien, Fusospirochitosen
und andere dhnliche Erkrankungen, die sich auf Salvarsanbehandlung
auch riickbilden kénnen oder durch die Behandlung bedingte &rtliche
unspezifische Reaktionen des luischen Organismus oft viel zu wenig oder
iiberbaupt nicht beriicksichtigt zu werden. Die Schwierigkeit der kli-
nischen und roéntgenologischen Diagnose spezifischer und neoplastischer
Verdnderungen der Lunge wurden von Silberstein und Singer hervor-
gehoben.

Indes wird auch von seiten erfahrener klinischer Forscher darauf
hingewiesen, dafl uns auch heute noch die Grundlage fehlt, von der aus
die klinische Erforschung dieser wichtigen Krankheit mit wirklichem
Erfolge moglich wire (Groedel); Ornstein schligt mit Recht vor, die
klinisch unsicheren Symptome und ,ex juvantibus“-Diagnosen als
Syphilis mit Lungensymptomen und nicht als Lungensyphilis zu
bezeichnen.
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Sind bereits bei der klinischen Deutung der syphilitischen Erkran-
kungen der Lunge Schwierigkeiten vorhanden, so erhohen sich diese
noch merklich, wenn es heit, einen Erkrankungsprozel der Lunge
bei der Obduktion als syphilitisch zu bezeichnen. Mit Recht sagt
Rissle auf Grund seiner Untersuchungen von nicht weniger als 25 Fallen,
daB diejenigen Formen am unsichersten zu erkennen sind, welche die
grobsten Verdnderungen machen, d.h. die kaverndse und die grob-
knotige Form der Lungensyphilis, weist aber andererseits darauf hin,
daB z. B. die von Hansemann beschriebene Lymphangitis reticularis,
deren syphilitische Natur von ihm in Abrede gestellt wird, ,,durch das
haufige Krhaltenbleiben unverdnderter Alveolengruppen, durch die
Feinheit der Narben und die Nichtbeteiligung der Atemfliche’ stark
der chronisch interstitiellen syphilitischen Pneumonie gleicht. Es
scheint somit auch diese Form der Lungenerkrankung der Diagnose
ziemliche Schwierigkeiten zu bereiten. Ahnlich liegen die Verhiltnisse
bei den akut katarrhalischen Erkrankungen der Lunge von Syphili-
tikern, auch scheinen die in den neueren franzosischen Arbeiten auf-
gestellten Typen der sogenannten ,larvierten” Formen von Lungen-
syphilis (Letulle-Dalsace), die ,,Paucilobulitis” und ,,Corticopleuritis
sclero-gummosa bzw. ,insularis® einer Uberprﬁfung zu bediirfen, um
so mehr, als diese nach Letulle in seinem Hospital zu den téglich ge-
machten Beobachtungen gehéren (wobei die WaR. der Patienten auch
negativ sein kann). Den Mangel der autoptischen Bestétigung dieser
Krankheitsform fithrt Letulle darauf zuriick, daB die Leichenersffnungen
nicht immer sorgféaltig genug vorgenommen werden, insbesondere soll
das Zerschneiden des Herzmuskels des ofteren unterbleiben, und so
sollen dem Pathologen groBle sklerotische Platten von pathognomischer
Bedeutung entgehen. Dagegen betont J. Jong die Seltenheit der Lungen-
syphilis auch in Frankreich, die es selbst den bedeutendsten Forschern
nicht ermdglichte, ibre Studien auf mehr als eine oder einige
wenige Beobachtungen rzu stittzen. Schlieflich werden vielfach Bronchi-
ektasien, ,,spezifische Aneurysmen‘* der Bronchien, Peribronchitiden von
manchen Forschern auch bei bestehender fortschreitender Lungentuber-
kulose als syphilitische Lungenerkrankungen beschrieben. Letulle ver-
offentlicht einen Fall von ,,vegetierender Endo- und Mesobronchitis der
Bronchiolen™ bei einem 70jéhrigen Mann bei gleichzeitiger bacillérer
Lungentuberkulose und fithrt erstere auf Sypbilis zuriick.

Demnach kann es durchaus nicht wundernehmen, dal3 die Ansichten
iber die Haufigkeit der syphilitischen Verfinderungen sehr geteilt sind.
So gibt Carrara an, dafl in 8% der Sektionen von Luetikern eine tertidre
Syphilis der Lunge vorlag. Symmars findet in 0,24% luische Verdnde-
rungen der Lunge. Sugai hat in Japan wihrend seiner 15jdhrigen
Tatigkeit als Prosektor nur einen Fall von Lungensyphilis beobachten
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kénnen, wahrend Réssle uber 25, Elizalde {iber mehr als 30 eigene
Beobachtungen verfiigt. Clayton fand im Armeemuseum in Washington
unter 13000 Praparaten keinen Fall von Lungensyphilis registriert;
Schlesinger hat wahrend 15 Jahren an einem sehr grofilen klinischen
und anatomischen Material nur zwei durch Nekropsie sichergestellte
Falle (Obduzent Dr. Chiari) und einige Patienten gesehen, bei welchen
die Diagnose einer Lungensyphilis nach seiner Meinung gerechtfertigt
erschien.

Die Gegensiitze, die unsere Kenntnisse in der klinischen und makro-
skopisch-anatomischen Beurteilung der syphilitischen Erkrankungen
der Lunge beherrschen, erstrecken sich auch auf die mikroskopische
Diagnose. Zwar hat Karshney betont, daB die Diagnose der Lungen-
syphilis im wesentlichen durch das Mikroskop zu stellen ist, doch glauben
wir, daB der bekannte Ausspruch Rindfleischs, wonach man das, was
man makroskopisch nicht sieht, mikroskopisch noch weniger sehen
kann, auf diesem Gebiete der Pathologie zumindest auch heute noch
einige Geltung hat. Denn es liegt — wie schon gesagt — auf der Hand,
daB die zahlreichen Formen tuberkuldser Gewebsverdnderungen Bilder
hervorrufen konnen, die von einem Gumma nicht zu unterscheiden sind.
Das Fehlen von Riesenzellen, Pigment und Kalk, das Erhaltenbleiben
der elastischen Fasern, die Bindegewebsmatrix der Nekrosen und eine
weitgehende Sklerose der angrenzenden Lungenteile kénnen in ihrer
Gesamtheit und einzeln sowohl bei tuberkuldsen wie bei syphilitischen
Verdnderungen vorkommen. Das Befallensein von Bronchien oder
Bronchiolen, ,spezifische’ Gefillverinderungen usw., diffuse und
umschriebene indurative Entziindungen kénnen aber auch im Anschluf
an verschiedene unspezifische Erkrankungen auftreten und sind selbst
dann nicht unbedingt beweisend, wenn sie in einem luisch durch-
seuchten Organismus vorgefunden werden.

Es scheint mir somit die Verdffentlichung der nachfolgenden Be-
obachtung um so mehr angezeigt, als bei ibr die luische Natur der Ver-
dnderungen auf Grund des eigenartigen makroskopischen Verhaltens
bereits am Obduktionstische mdglich war.

73jahriger Beamter, der an der II. medizinischen Abteilung (Vorstand: Prof.
Dr. Rudolf Fleckseder) der Krankenanstalt Rudolfstiftung in Behandlung stand.
Aus der in dankenswerter Weise zur Verfiigung gestellten Krankengeschichie wire
folgendes hervorzuheben.

Vorgeschichte: 1875 Geschwiir am Penis, mit Jodtinktur behandelt (nach
Angabe des Patienten weicher Schanker). 1887—1888 Magenleiden. Die Frau
des Patienten hatte 15mal entbunden, einmal abortiert. 14 Kinder wurden lebend
geboren. 6 leben.

Aufnabmebefund: Odem der Sakralgegend und unteren GliedmaBen. Pupillen
eng, gut auf Licht reagierend. — Brustkorb: Wenig beweglich, in den unteren An-
teilen inspiratorische Kinziehungen. Rechter Seitenteil etwas weniger gewdlbt,
bei der Atmung leicht zuriickbleibend. — Lunge. Links vorn: Heller, etwas iiber-
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lauter Schall, absolute, méfig verschiebliche Grenze obere 4. Rippe. — Rechts
vorn: In den oberen Anteilen stirkerer, iiberlauter, tympanitisch beiklingender
Schall. Von unterer 3. Rippe abwiarts relative Dimpfung. Untere verschiebliche
absolute Grenze obere 5. Rippe. — Vorn beiderseits: Unreines Vesiculiratmen
mit verlingerter Ausatmung. Einatmung meistens verschirft. — Links hinten:
Etwas iiberlauter Schall, Grenze ziemlich schlecht verschieblich, handbreit unter
dem Angulus. — Rechts hinten: Auf der ganzen Seite Dampfung, in den oberen
Anteilen miBig stark, 3 Querfinger iiber dem Angulus stirker werdend. Die
absolute Grenze 2 Querfinger unter dem Angulus, — Stimmfremitus itber den oberen
Anteilen der rechten Lunge verstirkt. Rechts hinten: Uber dem Oberlappen
Vesiculdratmen. Uber dem Unterlappen weich, bronchial, basal immer schwicher
werdend. Links hinten: Uberall Vesiculiratmen, tiber dem Oberlappen ziemlich
leise. Husten mit maBig reichlichem, meist schleimigem Auswurf. Absolute
Diampfung iber der rechten Basis, in Knieellenbogenlage gleichbleibend. — TUber
der Aorta lauter erster Ton, leises systolisches Ger#iusch, nur angedeuteter zweiter
Ton. Sehr lautes diastolisches Gerausch. — Milz: Perkutorisch vergroBert, derber
Pol 1 Querfinger vor dem Rippenbogen tastbar. — Geschlechisteile: Normal, keine
Narbe am Glied.

Verlauf: Rontgenbefund (Dr. Merio am 18.X.1926). Lungenemphysem
hoheren Grades; Zwerchiell links tiefstehend, nur eingeschréinkt verschieblich.
Rechts das untere Lungenfeld von einem dichten, homogenen, bis zur 4. Rippe
veichenden Schatten ausgefiillt, der gegen Herz und Zwerchfell nicht abgrenzbar
ist. Herzschatten nach links verbreitert, linke Herzkammer hochgradig erweitert,
miBige Erweiterung des linken Vorhofes. (,,Dilatatio cordis et aortae. Ergufi
rechts. )

26. X. Nachts plotzlicher Tod.

Klinische Diagnose: Luische Mesaortitis mit schwerer Schidigung des Herz-
muskels und Aorteninsuffizienz. Hoéchstgradige Altersatheromatose. Stauung in
Lungen und Bauchorganen. Abgesackter rechtsseitiger PleuraerguB. Plotzlicher
Herztod.

Die Leichenersffnung wurde 9 Stunden p. m. vorgenoramen (4. Priesel) und
ergab als Todesursache eine chronisch-luische Mesaoriitis der ganzen Brustaorta
mit Erweiterung der Aorta ascendens und Insuffizienz der Semilunarklappen
sowie betrichtlicher Einengung bzw. lippenformiger Uberlagerung des linken
Coronarostiums.

Aus dem Befundbericht ist folgendes zu erwihnen: Luische Medianarben
der Aorta, auch in groBer Ausdehnung in der rechten Arteria subclavia, in spér-
licher Anzahl in beiden Carotiden. Das Ostium der Arteria carotis sin. stark
eingeengt, kaum 1mm weit. Daneben hochgradige Atheromatose der Aorta
mit zahlreichen Ulcerationen im Bereich der Aorta thoracica. Betrachtliche
Atherosklerose der Arterien der Korperperipherie, insbesondere an der Hirnbasis.
Hohergradige Hypertrophie und Erweiterung der linken Herzkammer, miBige
Hypertrophie der rechten Kammer. Diffuse Myofibrosis cordis. In den Papillar-
muskeln zahlreiche, am ibrigen Myokard nur vereinzelte grofe, weiiliche Schwielen.
In den Kranzarterien nur einzelne Intimaverfettungsherde. Stauungshyperdmie
der Bauchorgane.

Linke Lunge frei, betrdchtlich emphysematds, Parenchym stark feucht.
In der rechten Pleurahshle etwa ein halber Liter klar-seroser Fliissigkeit. Rechte
Lunge itber der mediastinalen Flache des Mittellappens und den dorsalen oberen
Teilen des Unterlappens bindegewebig verwachsen. Im Mittellappen, der ober-
flichlich in groBerer Ausdehnung schwarzrot verfirbt erscheint, deutlich derbere
Resistenzen tastbar. Die Pleura mit zarten Fibrinauflagerungen versehen, zeigt
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namentlich gegen den Interlobdrspalt zu wechselnd reichlich kleine, grauweiBliche
Verdichtungen von im Mittel etwa 2 mm Durchmesser. dm Durchschnitt finden
sich neben hiimorrhagischen Infarcierungen mehrere knotenformige Verdichtungsherde
im Lungenparenchym, die groftenteils ziemlich scharf abgegrenzi, von grawweifer
Farbe und eigentiimlich homogener Schnittfliche sind (s. Abb. 1). Stellenweise reichen
sie bis an die Pleura heran, so insbesondere am Lappenrand. Beziehungen zu den
groBeren Asten des Bronchialbaumes sind nicht nachweisbar. Ein derartiges

Abb. 1. Isolierte und teilweise miteinander zusammenflieBende weiBliche,
knotenférmige Infiltrate im Mittellappen. 3/, natiirl, GroBe.

Infiltrat am Hilus des Mittellappens geht ohne scharfe Grenze in einen anthra-
kotischen Lymphknoten iiber. Die einzelnen Herde erbsen- bis kirschengro8, kon-
fluieren zum Teil miteinander. Nekrosen scheinen zu fehlen.

Aunf Grund dieses héchst eigenartigen Verhaltens warden von dem Obduzenten
sofort Gummen vermutet und, um ein Neoplasma, an welches man noch allenfalls
hétte denken kénnen, auszuschlieflen, einer der Knoten im Gefrierschnitt unter-
sucht; das Ergebnis bestétigte die geduBerte Vermutung.

Histologischer Befund.: An Stelle des Lungengewebes findet man im Bereich
der makroskopisch grauweifllichen, wenig scharf umschriebenen Knétchen ein
eigenartiges Granulationsgewebe. Dieses ist an der Peripherie aus langgestreckten

Virchows Archiv, Bd. 272 6
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Fibroblasten aufgebaut, die sich, ohne Bezichungen zu den Lungenalveolen bzw.
zum Bindegewebsgeriist aufzuweisen, gleichmifig im Gesichtsfeld aushreiten
und das Parenchym gewissermaflen ersetzen. Ihre Kerne sind oval, chromatin-
arm, ihr Protoplasma mit Eosin schwach farbbar. Vielfach sieht man bereits
eine deutliche Differenzierung der kollagenen Fasern; an einzelnen Stellen ist
letztere besonders weit gediehen, was namentlich in nach Mallory gefirbten
Schuitten hervortritt, wo sich innerhalb solcher Gewebsbezirke kompakte Ziige
kollagener Fagern nachweisen lassen. Auch erstreckt sich dieses Granulations-
gewebe in die weitere Umgebung der makroskopisch schwer verinderten Lungen-
bezirke, wobei man in den durch breite Septen getrennten Blidschenlichtungen
ein durch Fibroblasten, Plasmazellen und Lymphocyten, sowie kollagene Fibrillen
organisiertes Exsudat vorfinden kann. Die Lichtungen kleinerer und gréBerer
Bronchien sind recht oft durch ein fibroses, reichlich zellige Gebilde enthaltendes
Gewebe ausgefiillt, so daB dadurch Bilder entstehen, die der Bronchiolitis obliterans
sehr 8hnlich sind. Eine epitheloidzellige Umwandlung kann nur hier und da in
der Umgebung der spiter zu erdrternden Nekrosen nachgewiesen werden (s. unten).
Neben den Fibroblasten finden sich im Granulationsgewebe noch viererlei Zell-
formen, und zwar einkernige, lymphoide Zellen, ferner typische Plasmazellen,
dann groflere, mehr vieleckige Zellen, die abgestoBenen Alveolarepithelien ent-
sprechen, schlieflich Riesenzellen vom Langhansschen Typus.

Die lymphoiden Zellen sind entweder zu kleineren, dichteren Hiufchen an-
geordnet, oder man findet sie verstreut zwischen Fibroblasten und abgestofenen
Alveolarepithelien, mitunter begleiten sie in der Form von dichten Einlagerungen
die groBeren und Kkleineren Gefdafe. Im allgemeinen sind im zentralen Abschnitt
des Granulationsgewebes sparlichere Lymphocyten vorhanden, als in den mittleren
Zonen. Besonders reichlich findet man lymphoide Zellen in den frither erwihnten
derben, sklerotischen Gewebsziigen, ferner in der fibrés verbreiterten Adventitia der
Gefille, wo sie stellenweise bis in die Media der Gefawand vordringen (s. unten).

Plasmazellen sind vor allem in den verhiltnismaBig jingeren Versinderungen,
namentlich an der Grenze der Herde gegen das noch wohlerhaltene Lungen-
gewebe, vorzufinden, wo sie neben abgestoBenen Alveolarepithelien und serdser
Fliissigkeit die Lungenblischen fiillen.

Nebst Fibroblasten, Rundzellen und Plasmazellen sind noch in den versnderten
Teilen groBere Zellen ahnlich jenen der Desquamativpneumonie, reichlich ver-
treten. Man findet sie entweder am Rand des Granulationsgewebes in der Lichtung
der gut erhaltenen Alveolen, oder aber sie treten dort, wo der Bau des Lungen-
geriistes nicht mehr erhalten ist, in der Form Kkleiner Zellhaufen auf. Ihr Proto-
plasma ist groB, polygonal oder rundlich, stark mit Eosin farbbar und fein ge-
kornt; die Kerne sind zumeist exzentrisch gelagert, klein, chromatinreich und rund,
doch auch stellenweise groBer und entrundet. Dag Protoplasma dieser wohl grofien-
teils abgestoBenen Epithelien enthalt vielfach ein dunkelrotbraunes, feinkorniges
Pigment.

Besonders hervorgehoben sei der Befund an Riesenzellen (Abb. 2). In simt-
lichen untersuchten Schnitten finden sich in ziemlich grofier Anzahl typische
Langhanssche Riesenzellen mit kranzartiz angeordneten Kernen und grofem,
homogenen, mit Eosin stark farbbarem Zelleib. Die Form und Grole
der Zellen schwankt stark. Neben der typischen ovalen Form finden sich auch
solche, die mehr in die Linge gezogen sind, oder andere, die kugelig erscheinen.
Manche sind in der Mitte eingeschniirt, wobei beide Abschnitte annihernd gleich-
viel Kerne enthalten. Die Zahl und Form der Kerne ist auch sehr verschieden.
Einzelne Riesenzellen scheinen fast vollstéindig mit den mebhr eifgrmigen oder an
einem Ende ausgezogenen Kernen ausgefiillt zu sein, andere enthalten sparlichere,
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zum Teil die ganze, zum Teil nur einen Abschnitt der Circumferenz einnehmende
Kerne. Auch finden sich nicht selten einzelne pyknotische Kerniriimmer, die in
eine vakuolenartige Aufhellung des Protoplasmas eingeschlossen sind (Phago-
oytose ?). In den mnach Levaditi versilberten Schnitten sieht man fast in jeder
Riesenzelle kleinere und groflere geschwirzte Granula.

Die Riesenzellen sind zum Teil anscheinend regellos im Granulationsgewebe
verstreut, zum Teil sieht man sie am Rande von Nekrosen im umgebenden Fibro-
blastenwall (vgl. Abb. 3). Auch in groflerer Entfernung von dem entziindlichen
Granulationsgewebe trifft man sie neben abgestofenen Alveolarepithelien in
Lungenblaschen. SchlieBlich enthalt auch das in die Bronchien und in die Gefa-
wand vordringende Gewebe (s. unten) mitunter Riesenzellen.

Abb. 2. Langhanssche Riesenzellen im fibroblastenreichen und sklerotisch verdichteten
Granulationsgewebe. - Ham.-Eos. Opt. Zeiss C, Ok, 4.

Aus diesen zelligen Gebilden ist das Granulaiionsgewebe aufgebaut, welches
im Bereiche der makroskopisch weiBlich aussehenden Knoten und teilweise auch
in der Umgebung derselben das Lungengewebe fast vollstandig ersetzt (Abb. 3).
Die periphersten Abschnitte der verdnderten Teile zeigen neben einer Ver-
dickung des interalveoliren Gewebes einen schweren ,,Desquamativkatarrh®.
Die Alveolen sind mit den oben beschriebenen, mitunter pigmentierten Zellen
erfillt, zwischen welchen sich, wie erwdhnt, auch Plasmazellen und ab und zu
Riesenzellen finden. Da und dort reichlich auch intraalveolire Blutaustritte,
welche namentlich entsprechend den makroskopisch hamorrhagisch infarcierten
Bezirken groflere Ausdehnung annehmen. Ziemlich entfernt vom eigentlichen
‘Granulationswall sieht man ferner einzelne Alveolen mit fibrés organisiertem
Exsudat erfiillt, das mitunter eine Riesenzelle enthélt. In den Septen in der
Umgebung der Granulationsherde anthrakotisches Pigment, welches innerhalb
des Granulationsgewebes selbst fehlt. Die Alveolarepithelien sind auch noch im

6*
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Bereiche des sonst unveranderten Gefilges ofters vergroBert, kubiseh, wie bel der
sog. Kollapsinduration. Gegen dag Zentrum der Herde zu kann man, mehr oder
weniger scharf abgegrenzt, eine zweite Zone von Verdinderungen unterscheiden,
die der Haupisache nach von gleichférmig aufgebautem fibroblastenreichen
Granulationsgewebe beigestellt wird, in welchem sich noch zahlreiche lymphoide
und Riesenzellen finden. Die Intraalveolarsepten sind hier im H&matoxylin-
Eosinschnitt nicht mehr deutlich. Auch sind die meisten Bronchiallichtungen
in diesen Bezirken verddet und ihr ehemaliges Vorhandensein nur durch Xnorpel-
reste angedeutet. An einzelnen Stellen gewahrt man dann mitten in diesem
»sklerotischen Granulationsgewebe™ mehr oder minder ausgedehnte Nekrosen,
die zum Teil isoliert und dann zumejst rundlich gestaltet sind, zum Teil mit-

Abb. 8. Fibroblastenreiches Granulationsgewebe mit zahlreichen Riesenzellen. ILinks oben
jlingere Nekrose. Him.-Bos. Opt. Zeiss Planar b.

einander zusammenhangen und einen gréfleren Bezirk einnehmen. Die nekrotischen
Herde farben sich ziemlich stark mit Eosin, scheinen nicht vollstindig homogen,
sondern lassen auch im Himatoxylin-Eosinschnitt noch deutlich die Struktur
des in ihmen untergegangenen Gewebes erkennen. Gefafumrisse, Umrisse von
Riesenzellen und eine derb-fibrése Bindegewebsmatrix sind in ihnen noch schatten-
haft zu unterscheiden. In mit Elasticalosungen gefirbten Schnitten kann man
daneben die verédeten Bronchien und ofter noch die bekannten Gitterbilder
des Lungengeriistes nachweisen (Abb. 4). Basophile Substanzen, wie Kalk oder
Bestandteile des Kernzerfalles, fehlen innerhalb der Nekrosen vollstindig. In
der Umgebung der nekrotischen Teile ist das Geftige der Fibroblasten ein
mehr lockeres, ofters haben diese das Aussehen epitheloider Zellen. Eine
,,palisadenfsrmige* Anordnung der Fibroblastenkerne am Rand der Nekrose ist
mitunter angedeutet.
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Auferordentlich charakteristisch gestaltet sich der Befund an den Blut-
gefifen. Die Verinderungen betreffen zum Teil alle Schichten der Wand, zum
Teil nur einzelne Abschnitte. So kann man sowohl im venésen wie auch im arte-
riellen GefiaBverlauf eine gleichmiBige Dickenzunahme infolge von sklerotischer
Whucherung kollagener Fagern nachweisen. Am meisten ist von dieser Wucherung
die Intima getroffen, welche zu betréchtlicher Einengung bzw. Verddung des
GefaBlumens fithrt, weniger stark die mittleren Gefdfiwandschichten, doch
kann auch hier stellenweise eine Zunahme der leimgebenden Teile beobachtet
werden. Damit ist eine ,korbgeflecht“artige Aufsplitterung der elastischen
Schichten und Neubildung solcher Wandteile verbunden (Abb.5). Auch die
Adventitia scheint an dieser Wucherung beteiligt, wodurch ihre Schichten
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Abb. 4. Elastische Umrisse des Lungenstiitzgeriistes sowie der verddeten BlutgefiBe und der
Bronchien im Granulationsgewebe. Weigerts Elastica, Opt., Zeiss Planar 5.

stark verbreitert sind. Mitunter findet sich in ihnen wechselnd ausgedehnte,
auch riesenzellenhaltige Rundzelleninfiltration, die stellenweise mantelférmig das
Gefall begleitet. Bemerkenswert ist das Eindringen von rundzellen- und gefsB-
haltigem Granulationsgewebe in die GefiBwand selbst. Man sieht entsprechend
Liicken der duBleren Elastica der Arterien ein sich keilférmig bis zur Intima
vorschiebendes Infiltrat mit Rundzellen, Fibroblasten und Riesenzellen (Abb. 6),
aber auch isolierte, subendothelial gelagerte Herde von Entziindungszellen.

Eine irgendwie auffallende Vermehrung glatter Muskelfasern fehlt. Einzelne
Biindel im Granulationsgewebe stammen wohl von der Wand zugrunde gegangener
Bronchien.

Tuberkelbacillen waren im Schnitt nicht nachzuweisen; ebensowenig fanden
sich solche in mittels des Gefriermikrotoms zerkleinerten und in Antiformin auf-
gelosten Gewebsstiickchen.

Spirochiten waren in den nach Levaditi und nach Jaknel imprignierten
Schnitten trotz eifrigen Suchens nicht auffindbar, was moglicherweise darauf
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Abb.5. Korbgeflechtartige Aufsplitterung der elastischen Fasern, Neubildung von Wandbestandteilen.
Intimawucherung und beginnende Verddung der Lichtung in einer Arterie, Weigerts Elastica,
Opt. Zeiss C, Ok. 4.

Abb. 6. Elasticadefekt einer Arterienwand mit Vordringen des rundzellen- und gefaBhaltigen
Granulationsgewebes bis zur Intima. Tetzfere in lebhafter Wucherung, Weigerts Elastica,
Opt. Zeiss A, Ok. 4.
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zuriickzufithren ist, daf nur nach Kaiserling konserviertes Material zur Imprag-
nation verwendet werden konnte. Vielleicht stellten die nach Levaditi deutlich
impragnierten Granula und kleineren Schollen im Protoplasma der Riesenzellen
Zerfallsprodukte von Spirochiten dar. In nach Bielschowsky-Maresch imprég-
nierten Schnitten fehlten sje.

Zusammenfassend kann gesagt werden: Es wurden im rechten
Lungenunterlappen und Mittellappen, ferner in den rechten broncho-
pulmonalen Lymphknoten eines an luischer Mesaortitis verstorbenen
73jaéhrigen Mannes ohne Anzeichen von Tuberkulose multiple, bis
haselnufBlgroBe, ungleich scharf begrenzte, grauweiBliche, kompakte
Knoten vorgefunden, die sich als anscheinend noch jiingere, wenig
verkiiste Gummen erwiesen. Mikroskopisch zeighen sie eine weitb-
gehende sklerosierende Entziindung mit Fibroblastenwucherung, lympho-
cytér-plasmacellulirem Infiltrat, obliterierende Bronchitis und Peri-
bronchitis fibrosa. Die Arterien und Venen wiesen die bekannten, zur
Verodung fithrenden Wandverdnderungen, produktive Entziindungs-
vorgdnge in allen Wandschichten mit Verbreiterung der Adventitia
auf. In mehreren arteriellen Gefélen fand sich bis an die Intima keil-
férmig heranreichendes, riesenzellenhaltiges Granulationsgewebe. Her-
vorzuheben wire vom histologischen Befund der besondere Reichtum
des Infiltrates an typischen Longhansschen Riesenzellen, in deren Proto-
plasma nach Levaditi feine Kérnchen und Schollen nachweisbar waren.
Die Deutung dieser Granula als Zerfallsprodukte von Spirochéten scheint
unsicher. Die im verinderten Lungenbezirk vorgefundenen hamor-
rhagischen Infarkte konnen moglicherweise von der weitgehenden
luischen GefaBverinderung hervorgerufen worden sein.

Der Patient gab an, 52 Jahre vor seiner Spitalsaufnahme an einem
weichen Schanker gelitten zu haben, Wassermann- und Meinicke-
Reaktionen waren zur Zeit der Todeskrankheit hochpositiv. Der lange
Zeitraum, der anscheinend zwischen Infektion und dem Auftreten der
Lungensymptome verstrichen war, ist um so auffallender, als Patient
inzwischen Vater von 14 Kindern wurde. Doch sind die klinischen
Symptome der Lungenkrankheit erst ein Jahr vor dem Tode aufge-
treten, auch weisen die vorgefundenen geweblichen Veranderungen auf
cin kiirzeres Bestehen der Erkrankung hin. Die lange Latenzzeit wire
weiter nicht befremdend, da die autoptisch beobachteten Fille von
gummdser Lungensyphilis zumeist in hohem Alter beobachtet wurden.
Krashey beschrieb z. B. einen Fall mit 34 Jahren Latenzzeit. Mit gréBe-
rer Wahrscheinlichkeit ist bei unserer Beobachtung wohl an eine in
spaterer Zeit erfolgte Infektion, die der Aufmerksamkeit des Patienten
entgangen war, zu denken.

Der klinische Verlauf hatte nichts Kennzeichnendes an sich, da die
Lungenveranderungen infolge des serdsen Ergusses in der rechben
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Brusthohle einer unmittelbaren klinischen oder réntgenologischen
Untersuchung nicht zugénglich waren. Um so klarer gestaltete sich
der anatomische Befund, welcher in der oben ausfiihrlich geschilderten
Form die luische Natur der Erkrankung trotz des mangelnden Spiro-
chatenbefundes sicherstellen liefl. Differentialdiagnostische Erwigungen
bringen jeden anderen ursichlichen Umstand in Wegfall. Vor allem ist,
wenn auch das makroskopische Bild allenfalls an ein Blastom denken
lieB, ein solches auf Grund der histologischen Untersuchung ausge-
schlossen, auch ist an Karnifikations- oder Organisationsvorginge einer
ungpezifisch-bronchopneumonischen Entziindung, wobei die gefundenen
Riesenzellen etwa einer Fremdkorperreaktion entsprechen wiirden,
nicht zu denken. Gegen Tuberkulose sprach — neben dem Fehlen solcher
Verénderungen in anderen Lungenabschnitten — schon das makrosko-
pische Verhalten. Insbesondere liefi schon die isolierte Lokalisation im
Mittellappen (beim Erwachsenen) erfahrungsgemil eher an Syphilis den-
ken. Zudem bedingen bekanntlich Schadigungen des linken Herzens, wie
sie in diesem Falle durch die Aorteninsuffizienz und chronische Mes-
aortitis gegeben waren, auch bis zu einem gewissen Grade einen Schutz
der Lunge gegen Tuberkulose. Héatte sich trotzdem in der Lunge eine
Tuberkulose entwickelt, was ja auch bei schwerer Lungenstauting
gelegentlich vorkommen kann, so wére auch schon in Anbetracht des
hohen Alters und des guten Erndhrungszustandes des Patienten eine
fibrose oder cirrhotische Form zu erwarten gewesen. Das eigenartige
Aussehen der Herde erinnerte aber durch nichts an eine solche. Allein
schon die GroBe der befallenen Bezirke sprach dagegen, da bei der produk-
tiven Tuberkulose die in einer bestimmten Zeiteinheit auf einmal erkran-
kende Alveolenmasse nur eine verhaltnismaBig geringe ist, jedenfalls nicht
so grof3, daf aus ihr ein einheitlicher Herd in der oben beschriebenen
GroBe entstehen kann. Auch das Anwachsen der kleinen Herde erfolgt
bei der Tuberkulose in einer Art, die durch das vorliegende histologische
Bild ausgeschlossen werden kann. Eine exsudativ-pneumonische Form
der Tuberkulose mit Verkésung und sekundérer Abkapselung kommt
nicht in Frage. Dagegen spricht, aufler den oben erwihnten Anzeichen
einer rein produktiven Entziindung, die histologisch wenig scharfe
Abgrenzung der Herde, ferner der Umstand, da8 in der Umgebung von
bindegewebig verharteten kisigen Herden stets Karnifikationen zu sehen
sind, in welchen fast immer noch reichlich kleine miliare tuberkuldse
Herde nachzuweisen sind. Solche fehlten jedoch in unserem Falle. Auch
ist nicht anzunehmen, daf es sich um einen an eine kisige Pneumonie
anschlieBenden, produktiv-entziindlichen spezifischen Vorgang handelt.
In diesem Falle geht bekanntlich die Granulationsgewebswucherung
aus dem erhalten gebliebenen Gefafbindegewebe hervor und schlieBt
in der Regel Reste von kisigen Herden und Uberginge zu solchen ein.
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Es entsprechen ferner die histologischen Verdnderungen ganz und gar
nicht einer hyalin-fibrésen Kapsel, wie sie z. B. Puhl fiir die abgekapsel-
ten, kisig-tuberkulésen Herde des ndheren beschrieben hat, und ins-
besondere ist der histologische Charakter der in den #uflersten Rand-
bezirken gefundenen Verinderungen, die der Lage nach mit der peri-
fokalen Entziindung Schminckes bei der Tuberkulose iibereinstimmen,
grundverschieden von jenem bei der Tuberkulose. Handelt es sich doch
bei der perifokalen Entzindung letzterer um lymphocytar-fibrinds-
serése Hxsudation, wogegen sich bei den hier beschriebenen Verénde-
rungen vor allem Granulationsgewebsbildung mit Fibroblastenwuche-
rung und reichlichen Plasmazellen im Sinne einer ,,sklerogenen Fern-
wirkung®* der Spirochaeta pallida findet. Jedenfalls ist die entziindliche
Gewebsreaktion keineswegs in jenem Ausmafe lymphocytar, wie sie
fir die Tuberkulose als kennzeichnend angesehen wird.

Neben den geschilderten, von den geweblichen Eigentiimlichkeiten
der beschriebenen Knoten herrihrenden differentialdiagnostischen
Umsténden gegeniiber tuberkuldsen Verdnderungen finden sich noch
alle Zeichen, die allgemein als Unterscheidungsmerkmale syphilitischer
Verénderungen gegeniiber Tuberkulose angefiihrt werden. Vor allem
die charakteristische Form der Nekrosen, die, wie erwahnt, noch die
gesamte bindegewebige Matrix, nicht etwa allein die Struktur des
praexistenten Lungengewebes, namentlich an Mallory und Bielschowsky-
Maresch-Schnitten deutlich erkennen 14B8t, wodurch allein schon die
Reihenfolge des Vorganges: Ewxsudation — produktive Reaktion — Ver-
kdsung sich von der der Tuberkulose: Haxsudation — Verkdsung — pro-
duktive Reaktion (s. Huebschmann) deutlich unterscheidet. Kalk und
(anthrakotisches) Pigment konnten, wie erwdhnt, nicht vorgefunden
werden; die Verteilung der elastischen Fasern entsprach auch dem der
luischen Granulationen. Der Mangel an Neubildung von glatten Muskel-
fasern (Tanaka, Schwitzler) ist weiter nicht befremdend, da sie bei der
Lungensyphilis keineswegs regelmdflig angetroffen werden. Besonders
ist noch der histologische Befund an den Blutgefifien hervorzuheben.
Die beschriebenen und teilweise auch abgebildeten Gefafverinderungen
boten gegeniiber den hyalinen Verddungsvorgingen in tuberkuldsen
Herden einen derart unterschiedlichen Befund, daB er als fiir die luische
Natur des Erkrankungsprozesses kennzeichnendes Merkmal angesehen
werden kann. Es handelt sich um die gleichen Verénderungen, wie man
sie z. B. bei syphilitischen Erkrankungen des Magens antrifft. Beziiglich
der Einzelheiten sei auf eine von mir in diesem Archiv erschienene Arbeit
verwiesen (269,411). DaB sich in diesem Falle Langhanssche Riesenzellen
in ungewdhnlicher Menge vorfanden, kann vielleicht mit der langen
Latenzzeit und der erhdhten Widerstandskraft des Organismus zu-
sammenhéngen. Jedenfalls spricht die Anwesenheit solcher Zellen eben-
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sowenig gegen die syphilitische Natur wie ihr Fehlen als Merkmal fir
den luischen Charakter einer Veréinderung herangezogen werden kann.

Es lassen somit der klinische Verlauf und der anatomische Befund
alle differentialdiagnostisch in Betracht kommenden, morphologisch
der knotigen Form der Syphilis dhnlichen Verinderungen der Lunge,
vor allem aber die Lungentuberkulose mit Sicherheit ausschlieBen.

Diese Form der erworbenen Lungensyphilis, welche von manchen
Untersuchern als einzige anerkannt wird, ist iberaus selten und selbst-
versténdlich nur dann verh8ltnismiaBig leicht zu erkennen, wenn sie
igoliert auftritt. Wird sie kombiniert mit Lungentuberkulose oder narbig-
fibrosen Verdinderungen der Lunge beobachtet, so bereitet ihre Diagnose
auch dem erfahrenen Pathologen grofie Schwierigkeiten. Darauf ist
wohl zuriickzufithren, dafl gerade diese Form, obwoh! sie noch die groBite
Ahnlichkeit mit syphilitischen Veriinderungen anderer Organe aufweist,
so selten gesehen wird.

Im Schrifttum der neueren Zeit wird von Berblinger ein dhulicher
Fall beschrieben; wobei sich nahe der Basis des rechten Lungenober-
lappens eines an CO,-Psychose verstorbenen Individuums (Fall 2) ein
gelbweiBlicher, elastischer, kirschkerngroBer Kuoten fand; ein weiterer
solcher war in den Hiluslymphknoten entstanden und brachte die Vena
cava superior zur Thrombose. Uber eine dhnliche Beobachtung verfiigt
Gahwyler, der einen reinen Fall von Lungenlues mit eigenartigem
Rontgenbild beschrieben hat. Den eckigen Schatten im rechten Lungen-
hilus entsprachen autoptisch derbe, gummose, knotige Einlagerungen
im Lungengewebe. Auch im zweiten, aus dem Sternbergschen Institub
verdtffentlichten Kalle von Hogenouer und Homma fand sich am medialen
Rand des rechten Unterlappens ein nubigroBer, ziemlich derber Knoten,
welcher sowohl histologisch als auch makroskopisch alle Zeichen einer
gummdsen Infiltration an sich trug. Uber knotenférmige Lungensyphilis
im autoptischen Material berichten noch Sugai, Singhu und Tanake
(Falle 1, 2, 3).

- Auf Grund der angefiithrten Schriftbumangaben 146t sichim Zusammen-
hang mit dem beschriebenen Falle die knotige Form der Lungensyphilis
als selbstédndiges pathologisch-anatomisches Krankheitsbild folgender-
maBen zusammenfassen: Es handelt sich hier stets um im spaten Tertifir-
stadium auftretende, mehr oder minder scharf abgegrenzte Knoten, die
sich mit besonderer Vorliebe in der rechten Lunge und hier namentlich
im Mittellappen und in der Hilusgegend lokalisieren. Minner erkranken
dabei etwa zweimal so hiufig wie Frauen. Die Grofie der Herde schwankt
zwischen miliaren bis zu orangegroBen Knoten (Hogenauer-Homma).
Zumeist, wie auch im angefithrten Falle, handelt es sich um kirschen-
groBe Binlagerungen. Sie treten entweder einzeln oder in gréBerer Zahl
(bis zu 10) auf. Thre Farbe ist in jingeren (seltenen!) Stadien grauweiB,
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spiter gelblich, entsprechend der Verkasung; die Schnittfliche homogen,
ihre Konsistenz ziemlich derb. Makroskopisch erinnern sie gelegentlich
(wie im mitgeteilten Falle) an ein Neoplasma. Durch das Fehlen von
Knodtcheneruptionen und verkisenden, bronchopneumonischen Herden
unterscheiden sie sich von tuberkulésen Einlagerungen. Mikroskopisch
liegt ihnen ein fibroblastenreiches Granulationsgewebe mit mehr oder
weniger ausgedehnten zentralen Nekrosen zugrunde, wobei die faserige
Bindegewebsmatrix der Nekrosen in der Regel noch nachweisbar ist.
An der Bildung des sklerotischen Granulationsgewebes beteiligen sich
neben den erwihnten Tibroblasten auch einkernige und Plasma-
zellen, ferner abgestoBne Alveolarepithelien, mitunter wie im vor-
liegenden Falle auch reichlich Riesenzellen. Die Bronchien und Bron-
chiolen sind im Bereiche des Infiltrates fibros verédet, Kalk und Pigment
fehlen stets. Der Befund von glatten Muskelfasern ist wechselnd.
Spezifisch lnische Verinderungen der arteriellen und vendsen GefaB-
abschnitte sichern die Diagnose. Beziiglich der Haufigkeit steht die
knotige ¥orm anscheinend weit hinter anderen luischen Entziindungs-
formen zuriick. Sie stellt neben den kavernssen Formen die seltenste
Form der erworbenen Syphilis der Lunge dar.

Nachtrag bei der Korrektur. Wahrend der Drucklegung dieser Arbeit
erschien aus dem Schminckeschen Institut der bemerkenswerte Aufsatz
von Wurm (Verh. der Deutschen Pathologischen Ges., 23. Tagung 1928,
S:261): ,,Uber die angeborene Lungensyphilis beim Erwachsenen’. Wurm
beschreibt zahlreiche vorwiegend subpleural gelegene, speckig gelbliche
bis kastaniengrofie Knoten in der Lunge, ferner einen dhnlichen solchen
im Pankreas einer 27 jahrigen, im Wochenbett gestorbenen, angeboren
syphilitischen Frau. Mikroskopisch lieflen sich hierbei eine chronische
Pneumonie einerseits und eine késig knotige, sklerosierende Verinderung
mit Bronchiektasen gut auseinanderhalten.

Es fand sich in der Umgebung der Lungenknoten eine machtige
Sklerose der interlobuliren Septen und des peribronchialen Binde-
gewebes, wobei der bronchovasculdre Apparat die schwersten Verénde-
rungen aufwies, im Bilde von miliaren Granulomen und Verengungen, so-
wie kaverndsen Erweiterungen der Bronchien. Die eindrucksvollen Bilder
bei der Darstellung der Elastinfasern zeigten sowohl im Bereiche der
Nekroseherde, wie auch in gréferer Entfernung, namentlich auch an den
Blutgefaflen fiir Syphilis kennzeichnende Verdnderungen, wobei man
das Vordringen des sklerosierenden Vorgangs von der Pleura aus gegen
das Lungenparenchym erkennen konnte.

Es besteht nun kein Zweifel, und Wurm selbst weist darauf hin,
daB ein Teil der erhobenen Befunde einer chromischen unspezifischen
Pneumonie entspricht und mikroskopisch mit Exsudatresten in den
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Alveolen und frischen Organisationsvorgingen einhergeht. Doch scheint
der beschriebene aus dem interlobuldren und marginalen Bindegewebe
hervorgehende sklerosierende Entziindungsprozell durch die ,,Nicht-
beteiligung der Atemfliche (Rdssle) und den charakteristischen Be-
fund an den elastischen Fasern, einen derart verschiedentlichen Vorgang
darzustellen, daB dadurch unter Riicksichtsnahme auf die erhobene Vor-
geschichte und das Fehlen von Anzeichen von Tuberkulose, die luische
Natur der geschilderten Veréinderungen in hohem Mafle wahrscheinlich
wird. Der mangelnde Spirochétenbefund spricht hier wie auch in unserem
Falle nicht gegen die Spezifitéit des Krankheitsprozesses. Der Fall
gewinnt noch an Bedeutung dadurch, dall die Befunde Letulles durch
die Untersuchungen Wurms eine weitgehende Unterstiitzung erfahren.
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