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Die Arbeit von Rople ,,Uber die Lungensyphilis der Erwachsenen‘
erbringt ‘ausreichend biindige Beweise fiir die Spezifitdt der Lungen-
erkrankung bei Syphilis, dennoch darf die Besprechung neuer Fille
und ihre eingehende Untersuchung nicht als iiberfliissig erachtet werden,
schon deswegen allein, weil iiber diese Frage, bis zum heutigen Tage noch,
bei vielen Forschern verschiedene Ansichten verteilt sind. Tatsdchlich
war die Lungensyphilis bereits im 18. Jahrhundert einer Anzahl von
Forschern bekannt (Astrus, Tody, de Meza, Longrois u.a.). Im 19. Jahr-
hundert hielten Depaul, Robin und Lorawn, Virchow, Krylow u.a. die
syphilitische Lungenerkrankung fiir eine Erscheinungsform der visceralen
Syphilis. Aus dieser Zeit stammen Robins und Lorains ausfiihrliche
Beschreibungen der Lungenverinderungen, welche diese Forscher als
luesspezifische bezeichneten. Jedoch konnten deutsche Forscher ——
Flockemann, Herzheimer — die Verdnderungen nicht fiir spezifisch
halten, obgleich sie die Moglichkeit der luischen Lungenerkrankung
nicht von der Hand wiesen. Im Gegenteil behaupteten Sugai, Rdfle,
Elizade auf Grund eigenen Materials, daBl die syphilitischen Lungen-
erkrankungen oft vorkdmen (Rifle) und dabei ein bestimmtes typisches
Bild vorstellen. Unter den russischen Forschern hilt z. B. Poscharifky
(1919) einzig und allein nur die Gummata fiir iiberzeugend ; die Broncho-
pneumonie sowie die chronische interstitielle Pneumonie scheinen ihm
im Sinne der syphilitischen Natur sehr zweifelhaft zu sein. In der neueren
Zeit dubern Loeschcke u.a. (1928) neuerdings Zweifel iiber die spezifische
Art der Verdnderungen bei interstitieller Pneumonie. Aus den eben
erwahnten Angaben ist zu ersehen, dall die Frage sogar jetzt noch als
strittig gelten koénnte, und das legt den Gedanken nabe, das makro-
und mikroskopische Bild der luischen Lungenerkrankung sei vielleicht
so uncharakteristisch, daB es bei verschiedenen Untersuchern eine ver-
schiedene Bewertung hervorrufen miisse:
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Wenn wir bei Flockemann nachsehen, der einer kritischen Unter-
suchung mehrere Fille von Lungensyphilis unterzogen hat, so sehen wir,
daB er meist die syphilitische Natur des einschlagigen Falles bezweifelt,
bzw. geradezu leugnet, und den letzteren zur Tuberkulose oder anderen
Erkrankungen rechnet. Ich fiihre 2 Beispiele an: Kopp beschreibt
2 Fille von ,,Pneumonia syphilitica®, er selbst ist von der syphilitischen
Natur der Erkrankung nicht iiberzeugt und kommt zur Annahme nur
aus dem Grunde, weil durch die Vorgeschichte chronischer Lungentotz,
welcher makro- und mikroskopisch der Lues sehr dhnelt, auszuschliefen
sei. Somit war im erwihnten Falle nicht das Bild des entziindlichen
Vorgangs, sondern die Angaben der Vorgeschichte bei der Diagnose-
stellung entscheidend. Ein zweites Beispiel: die Beschreibung des
Bildes einer luischen Lungenerkrankung durch Hiller ,eine eigentiim-
liche grauweille gelatingse Infiltration. Die Konsistenz ist gummiartig
elastisch; das Parenchym vollkommen luftleer”. Somit gibt der Autor
ein klassisches Bild der gelatindsen Infiltration, wie Flockemann ganz
richtig zusammenfaflt. Kin Artikel Réfles, dem das Ergebnis der Unter-
suchung von 25 Fillen der Lungenlues im Felde gefallener Soldaten
zugrunde liegt, enthalt leider keine geniigend ausfiihrliche makro- und
mikroskopische Beschreibungen, indessen fihrt man gewohnlich Eéfle
als den Verfasser an, dessen Arbeit den Anfang der unbestreitbaren
Erkennung der Spezifitit luischer Lungenaffektionen geworden sei.

Es scheint uns, daf von allen Arten der luischen Lungenerkrankungen
die interstitielle Pneumonie am meisten umstritten und in diagnostischer
Hinsicht am schwierigsten sei, indessen ist sie nach Rdfle die haufigste
Form unter den luetischen Lungenerkrankungen. Darum halten wir
es fiir angebracht, 2 Fille von interstitieller syphilitischer Pneumonie
aus der Praxis des Laboratoriums fiir pathologische Anatomie des
Medizinischen Instituts anzufiihren.

Fall 1. 43jahrig, aufgenommen in die Therapeutische Klinik des Medizinischen
Instituts. Keine Hinweise auf Lues oder Tuberkulose. Bei der Aufnahme Klagen
iiber heftige Schmerzen in dem oberen Teil der linken Brustkorbhilfte, starke
Atemnot, Husten mit reichlichem, manchmal blutenthaltendem Auswurf. Er-
krankung nach einer Arbeit bei regnerischem Wetter. Am folgenden Tage Schmerzen
in der linken Brusthalfte, Husten, Fieber; eine Woche bettligerig. 3 Monate lang
erfolglose Kur. Unfersuchung: Linke Brusthilfte flacher als die rechte, ihre
Exkursionen bei der Atmung kleiner, Stand der linken Schulter und des linken
Schulterblattes niedriger als jene der rechten Schulter, bzw. Schulterblattes.
Diamptung des Klopfschalls iiber dem linken Schliisselbein und abwiérts bis zur
3. Rippe; nach unten von der 3. Rippe verkiirzter Schall nebst tympanitischem
Klang, hinten oben bis zur Mitte des Schulterblattes Dampfung. Rechts Klopf-
schall normal. Links fiberall bedeutend abgeschwichte Atmung, am scharfsten
oben ausgesprochen. Stimmifremitus links abgeschwicht, rechts normal. In der
rechten Lunge normale Blaschenatmung und einzelne trockene Geréusche. Grenzen
der relativen Herzdimpfung: links die linke Brustwarzenlinie, oben — 3. Rippe,

rechts — 1—11/, em nach auBen von dem rechten Brustbeinrande. Puls: An der
linken Hand sehr klein, kaum fiiklbar; an der rechten geniigend, rhythmisch.
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70 m. 1. Blutdruck nach Rive Rocei 150/70. Ein mit dem Puls gleichzeitiges
Kopfwackeln. Im Kehlkopf in dem Interarytenoideslraum ein Infiltrat und ober-
fldchliche Exulcerationen; Stimme rauh. Die linke Pupille ist breiter als die rechte.
Auswurf schleimig-eitrig, ungefaghr 200 cem pro Tag. Bei mehrmaligen Unter-
suchungen weder Tuberkelbacillen noch elastische Fasern nachweisbar. Blut:
Hb. 659/,, rote Blutzellen 4 670 000; weile 15 000. Leukocytéire Formel: Lympho-
cyten 25%,, neutrophyle segmentierte 639/, stabférmige 19, Monocyten 8%/,
Eosinophylen 3%,. Intradermalprobe auf Echinokokken negativ. Rdnigen: Rechts
Lungenspitze und -felder klar, vergréBerter Hilusschatten mit Peribronchial-
stringen nach der Peripherie zu und mit Verdunkelungsherden von Linsen- bis
Erbsengrofie; links: verdunkelte Lungenspitze vom linken Schliisselbein bis zur
3. Rippe, nierenférmiges Verdunkelungsfeld, dessen unterer Pol mit dem Schatten
der erweiterten Aorta descendens zusammenflieft; HilusschattenvergréBerung
links stdrker als rechts mit Peribronchialstrangen zur Peripherie und Verdunke-
lungsherden runder Form von Linsen- bis Erbsengrofie. Herz nach links 11/,—2 cm
vergrofert, diffuse Erweiterung des ganzen Aortenbogens, mehr in dessen
absteigendem Teile. Temperatur wihrend des ganzen Aufenthaltes in der Klinik
subfebril, zum Schlufl normal; Wa.R. 444 +. Spezifische Behandlung erfolg-
reich. Diagnose: Lungensyphilis (Dr. Abrossimow).

Auszug aus dem Leichenbefundbericht: 12. 1. 29, Nr. 11/2105 (Prof. S. 4. Mono-
genow). Herz: Qewicht 280 g, GréBe 9,5 x 10,5 cm. Aortenklappen glatt, frei
von Verwachsungen. Aorta oberhalb der Klappen stark erweitert. Intima des
absteigenden Teiles uneben; abgesehen von hockerigen linsengroBen Verdickungen
anf dem inneren Uberzug Einsenkungen, Falten. Aortenwand selbst an manchen
Stellen verdinnt, von narbig-sehniger Art. Im Anfangsteil des absteigenden Teils
eine Erweiterung der Wand, der Eingang aus der Aorta in die Erweiterung ring-
formig, die Wéinde diinn, uneben, mit trockenen, graulich-roten fibrinésen Schich-
tungen belegt. Etwas abwirts davon eine andere, kastaniengroBe, unmittelbar
dem linken Lungenoberlappen anliegende und mit ihm verwachsene Erweiterung;
ihre Winde bestehen aus lockeren fibrindsen Massen, wobei ebenda eine Verbindung
des Hohlraumes dieser Erweiterung mit einem Bronchialast des linken Lungen-
oberlappens besteht. Linke Arteria subclavia an einer Stelle stark verdickt, und
die Lichtung sehr verengt. Auf der rechten Seite Verwachsungen der Pleura-
blatter. Auf der linken dichtere, im Bereiche der linken Lungenspitze schwer
losbare Verwachsungen. Lymphknoten nicht vergroBert, schieferfarbig, ohne
késige Finlagerungen. Gewicht der rechten Lunge 720 g, der linken 750 g. Die
&uBere Fliche der linken Lunge von bunter Farbe, ist stirker aufgetrieben als die
rechte. Im Oberlappen, namentlich in der Spitze eine Verhértung des Lungen-
gewebes von HandflichengroBe. Auf dem Schnitt das Lungengewebe von grauer
Farbe, aus den kleinen Bronchen, deren Winde verdickt sind, treten eiterartige.
Pfropfen bervor; auflerdem sieht man kleine gelbliche Bezirke. Bindegewebs-
scheiden verdickt. In seinem oberen, an Pleura unmittelbar anliegenden Halb-
kreise ist der Rand der indurierten Bezirke besonders fest verdickt mit der
Anniherung dem Zentrum zu und weiter zum unteren Halbkreis hin wird der
obengenannte Bezirk weniger verdickt, enthélt weniger Bindegewebe und geht
fast ohne scharfausgesprochene Grenze ins gesunde Gewebe itber. Schnittfliche
der ibrigen Lungenbezirke dunkelrot, im linken Bronchus und seinen Asten
fliissiges Blut. Linker Bronchus an seiner Ursprungsstelle durch die Aorten-
erweiterung zusammengedriickt, sein Lumen stellt eine schmale Spalte vor.

Anatomische Diagnose.

Chronische syphilitische produkitive Mesaortitis des aufsteigenden und absteigenden
Aortenteiles. Partielle Obliteration der linken Arteria subclavia. Diffuses Aneurysma
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der Aorta ascendens. Ringformige Aneurysmen des absteigenden Aorlenieiles mit
Perforierung des einen Aneurysmas in den linken Bronchialast. Chronische Hyper-
plasie der Milzpulpa. Pleuritische Verwachsungen in der Gegend der linken Lungen-
spitze. Interstitielle syphilitische Pnewmonie des linken Lungenoberlappens. Kom-
pression des linken Bronchus durch das Aortenaneurysma. Fetiige Infiliration der
Leber. Cyanotische Niereninduration.

Der zweite Fall bezieht sich auf den Kranken M. In die Klinik fiir Nerven-
krankheiten mit Klagen iiber starken Kopfschmerz, Akinesie der unteren, und
verminderte Bewegungsfahigkeit der oberen Extremititen anfgenommen. 2 Monate
vor der Aufnahme in die Klinik Schwichegefiihl in den unteren GliedmaBen,
welches allmahlich wachsend, auch auf die oberen iiberging. 2 Wochen vor der
Aufnahme wihrend der Arbeit plotzlichen Verlust des Sehvermdgens, Zunahme
der GliedmaBenschwiche, Verstopfung und Incontinentio urinae. Unfahigkeit
zu Gehen. Im Alter von 25 Jahren mischinfiziert. Frither Malariaanfille.

Aufnahmebefund. MittelgroBer Mann, unterernahrt. Auf der Haut von Glied,
Hodensack, rechter Darmbeingegend und rechtem Oberschenkel etwa 10 syphili-
tische Papeln. In der Gegend des Zapfchens und Rachens alte Narben und tiefe
Geschwiire. Lymphknoten vergréBert. Passive Korperhaltung.. Gesteigerter
Muskeltonus. Lichtreaktion der linken Pupille sehr trige, rechts etwas besser.
Visus = 0 beiderseits. Netzhautvenen etwas erweitert. Sehnenreflexe simtlicher
GliedmaBen erhoht. Pathologische Reflexe: Babinsky und Oppenheims beider-
seits. Kernigsches Symptom. Verminderte Schmerzempfindlichkeit an den Beinen.
Storungen des Muskelsinnes. Diagnose: Lues cerebrospinalis. Plotzlicher Tod
um 6 Uhr 30 Min. morgens, am 3. 10. 29 (Dr. Melzer).

Auszug aus dem Leichenbefundbericht. 4. 10. 29, Nr. 201 (2293) (Dr. M. A. Kosa).
Harte Hirnhaut, gespannt. Weiche Hirnhaut an einzelnen Stellen verdickt in
Gestalt von graulich-weillen Flecken. GefafBle des Hirngrades mit einzelnen grau-
weiBen Plittchen auf dem inneren Uberzug. In der Gegend beider Hinterhaupt-
lappen schwappende eigelbgrofe Stellen. Zeichnung der Hirnrinde an diesen
Stellen verwischt, Rinde schmutziggelb gefirbt, auf den Schnitten zdhe gelblich-
griine Flissigkeit vorquellend. Hypophyse merklich abgeflacht. Pleurablatter
rechts verdickt und durch feste bindegewebige Stringe miteinander verwachsen.
Lymphknoten im Mittelfell und in der Lungenwurzel vergroflert, auf dem Schnitt
schieferfarbig. Rechte Lunge wiegt 790 g. Beim Betasten die Unterlappen teigig,
Ober- und der Mittellappen lufthaltig, Dem hinteren Rande des unteren Teiles
des Oberlappens entlang und auch im Unterlappen sind derbe Stellen fithibar.
Auf den Schnitten auf den derben Stellen eine umfangreiche narbige Oberfliche,
weléhe stellenweise kleine Héhlungen mit glatten Wanden aufweist., Ebenda kisig,
vonrétlichem Gewebe umgebene Stellen. Linke Lunge: Gewicht 680g, tiberall teigig,
abgesehen von der derberen, einen Kalkherd enthaltenden Lungenspitze. Weicher
Gaumen nebst Uvula sind durch grauliches Narbengewebe zusammengezogen,
stark verunstaltet. Milz: Gewicht 250 g, GréBe 14 X 6 x 3 cm. Kapsel verdickt.
Leber: Gewicht 1320 g, Grofe 27 x 19 X 17 X 6 X 4 cm. Die Kapsel an manchen
Stellen verdickt, an vielen Stellen Einkerbungen in der Art von narbigen Schrump-
fungen. An einigen Stellen die Einkerbungen sehr tief. Auf dem Schnitte die
Leber gelblich, mit einer groBen Anzahl von graulich-weilen Stellen.

Anafomische Diagnose.

Fibrose Verdickungen der weichen Hirnhaut des GroBhirns. Gelbe Erweichungen
beider Hinterhauptslappen. MiBige Verflachung der Hypophyse. Chronische
Induration der Leistenlymphknoten. Bindegewebige Verwachsung der Pleura-
blatter rechts. Chronischer Bronchialkatarrh. Verkreideter Tuberkuloseherd in
der linken Lungenspitze. Narbige Induration im unteren Teile des Oberlappens
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und im hinteren Teile des Unterlappens der rechten Lunge. Narben im weichen
Gaumen und Defekte in der Uvula. Atrophie der Zungenwurzelfollikeln. Gelappte
Leber. Pathologische Verfettung und Narben in beiden Nieren. Hautnarben.
Mikroskopische Untersuchung von verschiedenen Stellen des Lungengewebes
des 1. Falles, bei schwacher VergréBerung starke Bindegewebswucherung in den
Scheidewéinden der Alveolen. Bindegewebsfasern umsiumen die Lumina von
Lungenalveolen und driicken sie stellenweise so stark zusammen, daf die Grenzen
einzelner Alveolen unsichtbar werden. Uberall zwischen den Fasern zahlreiche
kleine blutgefiillte BlutgefdBe. Sowohl in Umgebung der Lichtungen erhaltener
Alveolen, wie auch in diesen selbst sieht man zahlreiche Zellanhdufungen, darunter
“einzelne Riesenzellen, sog. ,,Synplasmen®. An vielen Stellen :knotchenférmige
Zellansammlungen, die den Alveolarwandungen auflagern und sich in deren Lumina
ausbuchten. Diese Knotchen bestehen aus zahlreichen Lymph- und einzelnen
Plasmazellen. In den Knotchen gefiillte Blutcapillaren nachweisbar. Die binde-
gewebigen, in diese Knétchen verfolgbaren Faserchen ziehen sich in die Alveolar-
- lumina hinein und fiillen sie allméhlich aus, wodurch Alveolen zusammenschrumpiten
und eine unregelmaBig gewundene Cestalt erhalten; an manchen Stellen mit
kubischen Epithelien ausgekleidet und von Rund- und Plasmazellen umgeben.
An manchen fehlen die Alveolarknétchen, sondern diese umringen die Alveolen
und pressen sie zusammen, so dall das Alveolarepithel sich im Zentrum dieser
Zellenmasse in Gestalt eines kleinen, das kleine Lumen umsdumenden Ovals oder
Kreises befindet. Es kommen Stellen vor, wo die Knétchen gleichzeitig von 2
entgegengesetzten Punkten, oder von 3—4 Punkten aus fast bis zur gegenseitigen
Beriihrung in das Lumen hineinwachsen, wodurch eben ihr gewundenes spalten-
artiges Lumen entsteht. Fast ilberall die Oberflache dieser Knétchen von Alveolar-
epithel {iberdeckt. An manchen Bezirken das Lungengewebe durch derbes Binde-
gewebe ersetzt, worin schmale, feine Lichtungen, ohne jegliches sie umgebendes
Infiltrat liegen, von kubischen Epithelzellen ausgekleidet sind und als Uberbleibsel
der Lungenalveolen erscheinen. Ebenda, neben diesem Bindegewebe liegen in
den Lungen die oben beschriebenen Zellkngtchen, die sich in einem frithen Bildungs-
abschnitt befinden, so daB an eine nicht gleichzeitige Entstehung zu denken ist,
d. h. daBl in einigen Alveolen ihre Entstehung lingst abgeschlossen ist, wihrend
sie in den benachbarten Alveolen erst in Bildung begriffen sind. Ferner enthalten
einige Alveolen grofie helle Zellen des sich abstoBenden Alveolarepithels. Bei
Resorcin-Fuchsinfarbung nach Weigert und Orceinfarbung nach Pranter erscheinen
inmitten von Bindegewebebiindeln elastische Fasern in Gestalt von einzelnen
Fetzen an jenen Stellen, wo die grofSte Entwicklung von Bindegewebe besteht.
Wo Bindegewebewucherung fehlt, besteht ein mehr oder weniger regelméBiges’
Netz von elastischen Fasern der Lungenalveolen. Allenthalben um die Blutgef4aBe
herum scharf ausgeprigte Bindegewebswucherung, in Form breiter, deren Wandung
umkreisender und nicht selten Stringe bildender Ringe, die sich mit anderen,
von den néchstliegenden Gefiflen herkommenden Stringen verbinden. Die Blut-
gefale selbst — kleine wie mittelgroBe — enthalten vorwiegend in ibre Intima
zahlreiche Plasmazellenanbéufungen, wodurch die Lichtungen stark verengt sind.
Nicht selten auch derartige ringférmige Zelleinlagerungen um die Adventitia
herum. In den gesunden Lungenbezirken von in nichster Niahe der luischen Herde
gelegenen offenen Alveolen spirliche Bindegewebswucherung in Umgebung der
kleinen Blutgefafie. LymphgefiBle erweitert, enthalten eine feine halbdurchsichtige
bréckelartige Masse und groBe Zellen mit runden Keinen. Glatte Muskelfasern
laufen als einzelne, diinne Biindel, stellenweise aber auch als gewaltige Stringe
durch die Fasern des Bindegewebes. Feinere Bronchien konnten selbst bei griind-
lichster Untersuchung der Knoten nicht nachgewiesen werden. Die Verdnderungen
in den feinen Bronchien sind erst an den in nichster Nahe des Herdes gelegenen
Bezirken des gesunden Gewebes sichtbar. IThre gesamte Wand ist hier von Lymph-,
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vorwiegend aber Plasmazellen mit Fibroblasten durchsetzt, welche auch die in
solchen Bronchien véllig fehlenden zylindrischen Epithelzellen ersetzen. Hie und
da liegt das Zellinfiltrat haufenweise in der Wandung, somit an die Knétchen in
Lungenalveolen erinnernd. Als Zeichen, wonach Bronchien zu erkennen sind,
insbesondere wenn sie auf Querschnitten getroffen werden, dienen Fetzen des
Muskeliiberzugs, der in Form einzelner, zwischen den Zelleinlagerungen gelegener
Inselchen zuriickgeblieben ist. Die Bronchialwand stark verdickt. In gréferen
Bronchien die gleiche Zelleinlagerung, die hauptsachlich die Grundlage der Schleim-
haut, Epithelzellen und an einzelnen Stellen auch die Muscularis mucosae durch-
setzt. In solchen Bronchien jedoch die iibriggebliebenen, auf einzelnen Bezirken
in regelméifBigen Reihen gelegenen zylindrischen Epithelzellen erkennbar.

Unter den die Alveolen umgebenden und die Zwischenrume der Bindegewebs-
fasern ausfiillenden Zellen fallt der Reichtum an Plasmazellen auf. Aufler ihnen
auch viele Lymphzellen, auch Fibroblasten und grofie histiocytenartige Zellen.
Neutrophile Leukocyten bilden die Hauptmasse der Zellanhdufungen, welche bei
schwacher Vergrofierung an kleine Abscesse erinnern. Plasmazellen treten besonders
plastisch an den mit Methylgriin-Pyroningefirbten Priparaten hervor.

Solche Préparate lassen erkennen, wie die Plasmazellen — erst. das Proto-
plasma, spiter auch der Kern — sich ausdehnen und sich in wahre Fibroblasten
zu gestalten scheinen. Dabei behalten solche Fibroblasten die spezifische Farbung
des Zelleibs durch Methylgriin-Pyronin, es farbt sich grellrot (basophil). Endlich
bekommt der Kern eine langgezogene Form, sein Chromatin verliert die fiir Plasma-
zellen charakteristische Verteilung. ‘

Bei Farbung mit Sudan III sind in den Hohlriumen mancher Alveolen grofle
Anhiufungen von Lipoiden nachweisbar, welche im Polarisationsapparate Doppel-
brechung zeigen und nach ihrem Verhalten gegeniiber anderen Farbstoffen (INil-
blausulfat, Neutralrot usw.) zu Cholesterinistheren gezéhlt werden miissen. Eisen
ist auch mit der Turnbullblaureaktion nicht nachgewiesen, mit Ausnahme der
Lungenalveolen, die abgestoBenes Alveolarepithel und hémosiderinfithrende Makro-
phagen enthalten. Weder Tuberkelbacillen noch  Spirochaetae pallidae (nach
Levaditi) sind in dem begriffenen Bezirk zu entdecken, Kohlenpigment sieht man
in kleiner Menge als gesonderte Haufen inmitten der Bindegewebefasern.

Die mikroskopische Untersuchung der Stiicke aus dem 2. Fall, welche aus vielen
Stellen des affizierten Lungengewebes entnommen sind, zeigt die Anwesenheit
von grobfaserigem Bindegewebe, welches einen umfangreichen Raum in der Lunge
ausfiillt. In den bindegewebigen Narben sind in groBer Menge kleine Blutgefife
gelegen, die stark erweitert und mit Blut gefiillt sind.

Als gesonderte Inseln liegen im Bindegewebe stark zusammengefallene, meist
runde Lungenalveole. Sie sind von einem Giirtel von Lymph- und Plasmazellen
umgeben. Ein Teil der Alveolen mit Lymph- und Plasmazellen gefiillt, die, genau
wie im ersten Falle, mit breiter Basis auf den Scheidewinden zwischen Alveolen
sitzende Knétchen darstellen. In diesen Knétchen die feinen Blutcapillaren besser
sichtbar, da sie durch Blut stark ausgedehnt sind. Als besonders breiter und
kompakter Ring wuchert das Bindegewebe um die Bronchien, weniger um die
BlutgefsiBe herum. Elastisches Gewebe tritt in Gestalt von Fetzen verschiedener
GroBe und Dicke dort hervor, wo das Lungengewebe mehr oder weniger gut erhalten
geblieben ist, als diinne parallele Fasern an jenen Stellen, wo sich derbes Binde-
gewebe bereits entwickelt und die Lungenalveolen ersetzt hat. Im verdickten
Bezirke fehlen die feinen Bronchien ginzlich. Man sieht nur groBe knorpelhaltige
Bronchien. Auch ihre Schleimhaut, vorwiegend mit Plasma-, weniger Lymph-
zellen, an manchen Stellen auch Fibroblasten durchsetzt. Das von zahireichen
Bluteapillaren begleitete Infiltrat reicht bis dicht an die Oberfliche der Schleim-
haut, wobei die zylindrischen - nur an einzelnen Stellen noch erhaltenen —
Epithelzellen vollkommen verschwinden. Die in der Wandmasse gelegenen kleinen
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Schleimdriisen stellenweise stark vermehrt, durch Sekret gedehnt, und zuweilen
breite Strecken einnehmend.

In den Blutgefafen aufler der Blndegewebswucherung um dle Adventltla in
der Intima einzelne Plasmazellen enthalténde Bindegewebsvermehrung. ' Glatte
Muskeln kommen selten vor.

In der Leber starke Na,rbenbﬂdungsgewebe mit Anhdufungen von Rundzellen
im Léppchenzwischengewebe, in Umgebung von den Gallengangen, auch der
Pfortaderéste.

Auf Grund des soeben beschriebenen mikroskopisehen Bildes beider
Fille wie auch der der Krankengeschichte und Sektionsbefunde neigen
wir zur SchluBfolgerung, daB es sich in beiden Fillen um syphilitische
interstitielle Lungenentziindung handelt.

Vergleicht man die mikroskopischen Bilder der beiden Falle, so
erscheint der erste Fall als ein Frithentwicklungsstadium der inter-
stitiellen Pneumonie mit schwachentwickeltem Fasergewebe, Vor-
herrschen der Zelleneinlagerungen in den Alveolarscheidewéinden, Bildung
;,miliarer Syphilome® in Gestalt von die Alveolarlumina ausbuchtenden
Knétchen und schwachausgepragter Wucherung des periadventitiellen
Bindegewebes. Die Gestalt der Zellen erweckt den Eindruck eines sich
aktiv entwickelnden Vorgangs von interstitieller Entziindung. Im
zweiten Falle fallen derbe, bindegewebige, blutgefiBreiche Narben auf,
die Zelleinlagerung in den Scheidenwinden ist schwach ausgepragt;
desgleichen die ,,Miliarsyphilome®; die Intimaschéidigungen der Schlag-
adern tragen den Charakter einer Spatpenode in der das Bindegewebe
tiber Zellansammlungen iiberwiegt.

Als Hauptaufgabe haben wir uns bei der Untersuchung geste]lt
AufschluBl iiber den Gang der Ausbreitung des krankhaften Vorgangs
zu gewinnen. Breitet sich etwa die interstitielle Pneumonie von der Spitze
nach der Tiefe zu aus, wo ja auch makroskopisch das narbige Gewebe
in groBerer Menge vorzuliégen scheint oder verbreitet sie sich von der
Mitte zu den Réndern, oder aber erscheint die interstitielle Pneumonie
als Ergebnis des Ubergangs der Entziindung von der Wand der aneurys-
matisch verdnderten Aorta, welche in der Stelle, wo sich Aneurysma
vorfand, mit der Lunge fest verwachsen war? Namlich, bei topogra-
phischer Untersuchung des Knotens aus dem ersten Falle fritt in seinem
oberen Teile eine starke Wucherung der breiten, das Lungengewebe
auf mehrere feine, runde und eiférmige Lappchen verteilenden Stringe
von Bindegewebe zutage. Gegen die Mitte und gegen den &dulleren und
inneren Rand des Knotens zu werden die bindegewebigen Stringe

-enger und die von ihnen umgrenzten Lippchen gréfer und sind unregel-
mafBig geformt. In diesen bindegewebigen Stringen sind meist quer-
durchschnittene BlutgefilBe erkennbar, so. daBl der Hindruck entsteht,
das Bindegewebe ziehe sich von einem Blutgefal zum andern, den Knoten
auf zahlreiche Léppchen verteilend. Im Innern der meisten gebildeten
Lappchen lassen sich bei Farbung nach wan Gieson feine Blutgefile
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erkennen, um welche und von welchen aus das Wachstum des Binde-
gewebes entspringt. Die Faserbiindel wachsen auch noch von breiten
bindegewebigen Stréngen aus, die an der Peripherie der Léppchen
verlaufen. Solch ein mikroskopisches Bild bietet keine Anzeichen,
wonach man schlieBen diirfte, der Vorgang verbreite sich von oben
nach, abwirts, oder von der Mitte nach den Réndern, da es einen wesent-
lichen Unterschied im Bau s@mtlicher Bezirke des Knotens nicht gibt.
Eine stéirkere Ausbildung der bindegewebigen Stringe in der Spitze
mag durch Einpressung des ergriffenen Bezirks durch die Pleura ent-
stehen, wo auch die Lungenalveolen sich in einem atelektatischen
Zustande befinden, wihrend dort derbe, das Lungengewebe véllig auf-
wiegende Narben bestehen miifiten. Die derben Narben fehlen auch
in der Mitte des Knotens, und seinem mikroskopischen Bilde nach unter-
scheidet sich dieser keineswegs von den Randbezirken. Desgleichen
mufl auch die Annahme in Abrede gestellt werden, die interstitielle
luische Pneumonie sei als Ergebnis des Ubergangs von der Wandung
der aneurysmatisch verdnderten Aorta entstanden, da der Knoten vom
Verwachsungspunkte der Aorta mit Pleura auf der ganzen Strecke
lediglich durch atelektatisch verdndertes, 1—1/, cm dickes Lungen-
gewebe abgegrenzt ist. Es bleibt bloB eine Annahme iibrig, die syphi-
litische interstitielle Pneumonie entwickele sich am gesamten Bezirke
annihernd gleichzeitig; dies ist desto wahrscheinlicher, da der vermeint-
liche allmahliche Ubergang von der unteren Knotengrenze in das
gesunde Gewebe mikroskopisch sich nicht bestéitigt, da hier, so wie auch
iiberall die Knotengrenzen scharf umschrieben sind — bestehend aus
Bindegewebsstringen. Die Entziindung geht von Blutgefifen aus,
deren Adventitia in Wucherung gerdt mit gleichzeitiger Anh#ufung
von Zellen in den Scheidewiinden mit nachfolgender Ersetzung durch
Bindegewebe, welches die Lungenalveolen bis zu ihrem vollkommenen
Schwund zusammendriickt. Folglich erscheint im mikroskopischen
Bild als kennzeichnendes Merkmal eine Wucherung des Bindegewebes
zwischen den Alveolen, um die Gefifle und die Bronchien herum, der
eine Speicherung des feinzelligen, aus Lymph- und Plasmazellen
bestehenden Infiltrats in Alveolarscheidewinden vorangeht. Als weiteres
diagnostisches Merkmal fiir diese Form der Pneumonie gilt auch die
Entziindung kleiner und mittelgroBer BlutgefaBe in Gestalt von End-
arteriitis. Eine verddende Endarteriitis fand in den sklerosierenden
Lungenteilen auch Manca; Verédung der grofBen Aste der Lungen-
arterie am. Hilus haben Darré und Albot beschrieben; eine partielle -
Obliteration sahen Koch, Rifle u. a. In unserem ersten Falle war eine
Versdung der linken Arteria subclavia, sowie Endarteritis im syphili-
tischen Herde vorhanden. Andere Forscher (Tanaks, Hansemann,
Sugai u. a.) beschreiben Periarteriitiden, die auch von uns in unseren
Fillen beobachtet wurden; Verdickung der Arterienwdnde tiberhaupt,
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seltener Mesarteriitiden (Tanaka), aber fast alle Untersucher sind der
Ansicht, daB derartige Verinderungen als Merkmal der Lungenlues
gelten miisse. Es ist zwar bekannt, dafl Endarteriitiden auch bei Tuber-
kulose vorkommen (Flockemann) — aber nicht so oft.

Und schlieBlich, das im mikroskopischen Bilde der beiden Félle ver-
zeichnete Fehlen feiner Bronchien in den Erkrankungsherden findet
seine Aufklarung in den tibriggebliebenen Lichtungen nur erhaltener
Bronchien. In deren Wandungen sieht man eine die Schleimhaut mit-
samt dem Epithel zerstérende Ansammlung von Lymph- und Plasma-
zellen. Diese Infiltration fithrt zur vollkommenen Verédung der Bron-
chiallichtungen.

Der Spirochatennachweis ist fast keinem der Untersucher gelungen
(Sugai, Rifle u. a.), wenn auch Elizade den Nachweis von Spirochéten
{angef. nach Kaufmann) auch nicht fir einen nachbildenden Beweis halt.

Frische Luestélle (Fukushi), gummose Fille (Wassilieff und Argun,
Schmorl u. a.) sowie Falle von angeborener Lues (Berblinger) sind zwar
reich an Spirochiten, Schmorl aber hilt Fehler in der Bestimmung
von Spirochéten fiir moglich, wenn man lediglich die Methode Levaditis
benutzt. Die meisten Forscher weisen auf die eigenartige Lokalisation
der syphilitischen Affektion hin — ndmlich den Mittellappen (Ziegler,
Koufmann, Herz, Langerhans, Rollet und Schwitzler). Riple hilt die
Lokalisation in dem unteren und mittleren Lappen der rechten Lunge
fir typisch fiir die luische Pneumonie. Im Falle Sugais befand sich
die syphilitische Verinderung im unteren und oberen Lappen der rechten
Lunge. In unserem ersten Falle erwies sich der Herd im oberen Lappen
der linken Lunge, im zweiten Falle in den oberen und unteren Lappen
der rechten Lunge. Uns scheint es iiberhaupt kaum maglich, irgend-
welche Bevorzugung der Syphilisausbreitung in den Lungen zu bestimmen,
insbesondere wenn man anerkennt, daB die Ausbreitung nach den
Gefiallen geschehe.

In der letzten Zeit halt Moissejew die Anwesenheit von Cholesterin-
dstheren im Alveolarepithel fiir ein wichtiges diagnostisches Hilfsmittel.
Er weist darauf hin, daB Fett bei Lues von Virchow, Krylow u. a. gesehen
wurde, doch blieb die Natur des Fettes unbekannt. Um den Zusammen-
hang zwischen Anwesenheit von Lipoiden in den Lungen und der syphi-
litischen Lungenerkrankung zu bestatigen, untersuchte Moissejew auf
Fett 3 Fille von Tuberkulose, einen Fall von Karnifikation der Lunge
nach Pneumonia crouposa, einen Fall von Stauungsinduration und
Atelektase der Lungen und in keinem dieser Fille konnte er doppelt-
brechende Lipoiden wahrnehmen. Wir haben auch entsprechende
Untersuchungen an laufendem Material unternommen: an 2 Fillen
chronischer Lungentuberkulose und 2 Fillen priméiren Lungenkrebses,
wobei es uns gelang, Anhdufungen von anisotropem Fett in Alveolar-
epithelien in verschiedenen Mengen zu sehen. Isotropes Fett war auch



499 Alexis Antonow: Zur Frage der spezifischen Verdnderungen

im Epithel und im Bindegewebe vorhanden. Die Befunde geben uns
keinen AnlalB, die Anhdufungen von doppeltbrechendem Lipoid mit der
Lungenlues in. Zusammenhang zu bringen. Freilich miissen die von uns
erhaltenen Hrgebnisse an groferem Material gepriift werden. Die zuerst
bei Lues von Tanake beschriebene und von anderen Forschern bestitigte
Entwicklung glatter Muskulatur in bindegewebigen Herden hat offenbar
nicht die wichtige diagnostische Bedeutung, die ihr von manchen Unter-
suchern zuerkannt wird. Nach Taenake entstehen die Muskelfasern aus
der Bronchialmuskulatur, was uns wahrscheinlicher und einfacher scheint,
durch Metaplasie aus Bindegewebe nach Rdfle, da dieser keine Beweise
fiir seine Annahme bringt. Indes vermégen die Uberbleibsel des Muskel-
ringes der Bronchien tatsdchlich nach deren Verddung eine Neigung zum
frelen Wachstum inmitten des Bindegewebes erwerben.

Zweifellos sind als entscheidende Merkmale bei der Diagnose der
syphilitischen interstitiellen Pneumonie zu betrachten: 1. die Anwesen-
heit von ,,Miliarsyphilome”, so-werden die Herdbildungen bei Lues
congenitalis von Wagner, Schneider genannt und 2. Anhidufungen von
Plasmazellen. Die , Miliarsyphilome” werden bekanntlich verschieden
beschrieben: bald in Gestalt von Granulationsgewebe, bald als Nekrosen
oder Abscesse. Rofle beschreibt sie in den Lungen bei interstitieller
syphilitischer Pneumonie als ,,varicése Knoten der verdickten Scheide-
winde zwischen den verkleinerten ... Lungenblidschen®, d. h. diejenigen
Anhiufungen aus Lymph- und Plasmazellen, welche wir unter Namen
von den sich in die Bldschenlichtungen vorwélbenden Knétchen
beschrieben haben. Vielleicht darf man sie wirklich als ,,Miliarsyphilome
bezeichnen, da sie mit groBer Bestandigkeit bei interstitieller syphili-
tischen Pneumonie anzutreffen sind. Réfle gewann diesen Eindruck
auf Grund seiner 25 Fille, wir sahen sie in unseren beiden Fillen. AuBer-
dem konnten sie auch ihrer zelligen Zusammenstellung nach als solche
betrachtet werden. Auch Moissejew erwahnt diese Syphilome, weist
aber darauf hin, daB er darin Herde von beginnendem Zerfall gesehen
habe, was in unseren Préparaten nicht der Fall war.

Plasmazellen sind bekanntlich fast bei simtlichen chronischen Ent-
ziindungen nachweisbar, abgesehen davon, dal sie in einer ganzen
Reihe von normalen Organen und Geweben vorkommen. Es ist zwar
richtig, daB sie bei Tuberkulose und einigen unspezifischen Entziindungen
nur in méiBiger Anzahl anfzufinden sind, wihrend sie bei Lues den
Hauptbestandteil des ganzen Zellherdes bilden (Tanaka). Ohne hier
besonders die Frage der Plasmazellen zu berithren, hielten wir es den-
noch fiir erlaubt, bei denjenigen mikroskopischen Bildern der Granula-
tionsgewebebildung zu verweilen, wo es uns méglich schien, den Uber-
gang von Plasmazellen in Fibroblasten zu verfolgen. Dieser Ubergang
tritt am ausgeprigtesten dort hervor, wo neben den Rundzellansamm-
lungen ein bereits ausgebildetes fasriges Gewebe vorliegt, und wir sind
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geneigt, den gesamten Verhdrtungsvorgang bei syphilitischer interstitieller
Pneumonie folgendermaflen aufzufassen: er beginnt mit Anhdufung
und Vermehrung von Lymphzellen, dann folgt die Bildung von Plasma-
zellen daraus und schliet mit Bildung von Bindegewebe auf dem Wege
des Ubergangs von Plasmazellen in Fibroblasten ab.

In Féllen, in denen das mikroskopische Bild keine typischen Merkmale
fir Lungenlues liefert, ist der Zustand anderer Organe in Betracht zu
ziehen — d. h.  Anwesenheit von Anzeichen syphilitischer Erkrankung
in ihnen. Das ist darum wichtig, weil viele Forscher, selbst Kliniker
(D. Pletnew, R. Luria) betonen, dal die Lues gleichzeitig mehrere
Organe zu befallen neigt, und man in Fillen, wo sich keine unmittel-
bare Ursache fiir Bildung narbigen Gewebes in den Lungen findet,
wie Tuberkulose, Anthrakose usw., immer an Lues denken miisse. In
solchen Fallen ist das Augenmerk besonders auf die Anhdufungen von
Granulationen in Gestalt einzelner runder Knétchen ,,Miliarsyphilome
zu lenken, welche bei anderen chronischen produktiven Prozessen nicht
vorkommen.

Zum Schluff méchten wir Aufmerksamkeit auf eine noch von Virchow
gemachte Beobachtung lenken, und zwar auf das Bild der braunen
Lungeninduration bei Abwesenheit von Herzfehlern und anderen Merk-
malen von Stérung des Blutumlaufs im kleinen Kreislauf. Virchow
wies auf diese Erscheinung hin als auf ein mit Lungenlues zusammen-
héngendes Bild, welches er mehrmals beobachtet habe. Spéitere Forscher
erwihnen derartige Bilder nur selten. In unserem ersten Falle fand
sich die von Virchow geschilderte Erscheinung auch, und die Ursache der
Herzfehlerzellen liegt unseres Krachtens in der ortlichen, infolge der

- Wucherung vom Bindegewebe herbeigefithrten GefédBverengung und
Blutstauung, wodurch der Austritt roter Blutzellen mit nachfolgender
Bildung von Hamosiderin hervorgerufen wird.

Auf Grund unserer Untersuchungen kann man die nachstehenden
Folgerungen ziehen:

1. Man kann 2 Stadien syphilitischer Lungenverinderungen unter-
scheiden. 1. frithe entziindliche, 2. spédtere narbige.

2. Die Diagnose der interstitiellen Pneumonie in frithen Stadien
der Krankheit bereitet keine Schwierigkeiten, in spéteren ist die An-
wesenheit von luischen Versnderungen anderer Organe mit in Betracht
zu ziehen.

3. Der Entziindungsvorgang beginnt mit Bildung von Zellansamm-
lungen und Wachstum von Bindegewebe in Umgebung der GefiBe,
sowie mit Entwicklung von Granulationsgewebe in Alveolarscheide-
winden und Bildung von ,,Miliarsyphilome* in den Lungenalveolen.

4. Die syphilitische interstitielle: Pneumonie geht mit Verschluf8 der
feinen Bronchien einher.
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5. Das Vorhandensein von doppeltbrechenden Lipoiden in Alveolar-
epithelien darf als Merkmal fiir Lues nicht angesehen werden, da es auch
bei anderen Krankheiten vorkommyt.
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