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Die Lungensyphilis ist nicht nur in ihrer pathologischen Anatomie,
gsondern auch in der Vielseitigkeit ihrer réntgenologischen Sympto-
matologie immer noch nicht geklirt, und deswegen erscheint es berechtigt,
die Kasuistik zu erweitern. Betont doch 4pfmann, dal die mangelhafte
Kasuistik Herausschilung einzelner Typen bisher kaum moglich machte.

Wir glauben uns zur Publikation um so mehr berechtigt, weil der
Patient von uns 18 Monate beobachtet wurde (zum Teil in der Medi-
zinischen Poliklinik von Prof. Haas), weil fortlaufend 8 Réntgenbilder
angefertigt wurden und weil schlieflich eine autoptische Kontrolle statt-
fand. Die pathologisch-anatomische Untersuchung gab Aufklirung, wes-
halb der Fall sich rontgenologisch in eigenartiger Form demonstrierte.

Krankengeschichte.

Georg U., geb. am 13.6.75. Immer kraftig. Aktiv gedient. Will niemals
geschlechtskrank gewesen sein. War zweimal verheiratet. Erste Frau hatte 2 Fehl-
geburten. Ein Kind starb mit 4 Monaten. 1909 war U. in der Hessischen Landes-
irrenanstalt Goddelau wegen einer Manie. Neurologisch damals Fehlen der Patellar-
und, Kniesehnenreflexe. Sonst ohne Besonderheiten. 1910—1914 arbeitete U. als
Former in einer Fittingsfabrik. 1914—1915 war er eingezogen. 1915—1918 Former
in einer Munitionsfabrik. Von 1919—1925 arbeitete er wieder als Former in einer
groBen Hiitte. Dabei hatte er auch mit Sandstrahlgeblise zu tun. Vom I. 2. 25 bis
16. 3. 26 war U. wieder in einer Heil- und Pflegeanstalt (GieBlen) mit der Diagnose
manisch-depressives Irresein. Patellarsehnenreflexe nur mit Hilfe des Jendrassik-
schen Handgriffs auszulosen. Wa.R. im Blut negativ, ebenso Meinicke-Tritbungs-
reaktion und Goldsolreaktion.

Erneute Aufnahme in der Heil- und Pflegeanstalt am 26.9.28 mit aus-
gesprochenen GréBenideen. Ende des Jahres 1929 fing U. an zu husten, ohne dafl
ein besonderer Befund erhoben wurde. Mit April 1930 trat eine Bronchitis auf,
die jeder Therapie trotzte. Ende Juni 1930 Bronchopneumonie. Uberweisung in
die Poliklinik der Medizinischen Universititsklinik am 30. 7. 30. Lungenbefund:
Keine verwertbaren Schalldifferenzen. Beiderseits méaflig viel feine und mittel-
blasige Rasselgerdusche. Neurologisch: Kniesehnenreflexe eher gesteigert. Wa.R.
im Blut +-+--+. Ebenso Meinicke-Trilbungsreaktion und Citocholreaktion.
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Rontgen: Thoraxaufnahme (30. 7. 30) s. Abb. 1: Beide Zwerchfelle, soweit nach
der Aufnahme erkennbar, ohne Adhésionszeichen, rechts Bogenteilung., Herz etwas
hochgedrangt, vielleicht auch etwas nach links verbreitert. Herzbucht wenig aus-
geprigt. Uber beiden Lungenfeldern, besonders im rechten Mittel-, Unter- und im
linken Unterfelde sieht man grobe, unscharf und unregelmiBig begrenzte, nicht
sebr intensive Schattenflecke. Vielfach enthalten sie in ihrer Mitte kriftige, eben-
falls unregelmifBige Schatten. Man hat den Eindruck, daf sie aus zahlreichen

Abb. 1.

kleinen und kleinsten Fleckchen konfluiert sind. Zwischen ihnen sieht man viel-
fach besonders helle, wahrscheinlich vikariierende emphysematose Stellen. Im rechten
Ober-, linken Ober- und Mittelfelde ist die Lungenzeichnung etwas verstirkt und
nur von kleineren der ersten beschriebenen Schattenflecke durchsetzt. Die Spitzen-
felder sind frei. (Die verkleinerten Rontgenbilder kénnen natiirlich keine Einzel-
heiten zeigen. Insbesondere sind die miliaren Knétchen nicht zu erkennen.)

Wegen der positiven Wa.R. wurde angenommen, daB es sich um eine Lungen-
lues handeln kénne, und eine antiluische Kur eingeleitet (3. 8.—15. 11. 30 5,25 ¢
Neosalvarsan und bis 20. 12. 30 14 cem Spirobismol). Wéhrend dieser Kur besserten
sich die subjektiven Beschwerden wenig. Die Rasselgerdusche gingen nicht zuriick,
Der Rontgenbefund am 3.9. 30 lautet: ,,Auf der heutigen Aufnahme, die miit
etwas weicheren Strahlen angefertigt ist, sind die einzelnen Verdnderungen etwas
kontrastreicher und auvch schirfer dargestellt. Vielleicht ist die diffuse Tritbung
in der Umgebung der Schattenflecke (Odem) etwas zuriickgegangen.” Und am
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14. 10. 30: ,,Die Tritbung in der Umgebung der Schattenflecke ist weiterhin zuriick-
gegangen, so daBl die zentralen kriftigen Schatten noch deutlicher hervortreten.*

Dieser rontgenologischen leichten Besserung entsprach der klinische Befund
nicht. Es wurden weiter Rasselgeriusche gehort, die Kurzatmigkeit nahm zu.
Im Januar 1931 trat rechts hinten unten eine Schallverkiirzung auf. Bei immerhin
leidlichem Befinden vergingen die nichsten Monate. Am 11.5. 31 war die Wa.R.
noch positiv. Der Réntgenbefund lautete: ,,Bei der heutigen Untersuchung (ein

Abb. 2.

gutes halbes Jahr nach der letzten) haben die Veranderungen an Ausdehnung und
Schattentiefe deutlich zugenommen. Es scheint wieder eine Infiltration bzw.
entziindliche édematdse Durchtrinkung des alten Prozesses vorzuliegen. Auch
im linken Oberfelde sieht man jetzt dhnliche Schattenflecke, wie im ersten Befund
beschrieben.

Subjektiv hatten die Atembeschwerden zugenommen, klinisch fand man
perkussorisch und auskultatorisch Zeichen stérkerer Infiltration, besonders rechts
unten. Deshalb zweite antiluische Kur vom 29. 5. bis Ende Juli 1931 (6,3 g Neo-
salvarsan, 11 ccm Spirobismol). Daraufhin keine Besserung. Ab 8.11. 31 wurde
Jodkali gegeben. Am 1.10.32 war der Rontgenbefund unverindert. Die sub-
jektiven Beschwerden (Atemnot, Schwichegefithl, Husten) nahmen weiter zu.
Deshalb am 1. 10. 31 Aufnahme in die Medizinische Klinik GieBen.

Bei der Aufnahme war der Réntgenbefund unverindert (s. Abb. 2). Lungen-
untersuchung: Klopfschall in den oberen Partien hypersonor, rechts und links
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hinten unten verkiirzt. Daselbst zeigt das Atemgersusch teilweise bronchialen
Charakter. Rasselgeriiusche spérlich. Vereinzelt bronchitische Gerdusche. Sub-
jektiv starke Kurzatmigkeit und Husten; Auswurf wenig, eitrig, The. negativ.
Blutsenkung 120 mm/h. Anémie (Hb. 57 %, Erythroc. 2,7 Mill., Leukoc. 10600, Aus-
strich: Keine Verschiebung!). Wa.R. +-+-+4. Sofort Beginn einer dritten
Salvarsankur (6,3 g Neosalvarsan) und sehr groBie Dosen Jodkali (88 g vom 7. 10.
bis 12, 11. 31). Klinisch keine Besserung. Fortsetzung mit Spirobismol. Réntgen-
befund vom 2.11.31: ,Die Verinderungen im linken Oberfelde haben an Aus-
dehnung noch zugenommen. Im iibrigen ist der Befund unveréindert.* 29, 11. 31.
Wa.R., im Blut +-++-+. Ab Ende Dezember zunchmende Ansimie, Gewichts-
abnahme, Zunahmeé der Atemnot und Heiserkeit. Dauernd zahlreiche Rassel-
gerdusche iiber beiden Lungen. Fortschreitende Kachexie, zuletzt schwerste
Atemnot und Tod am 30. 1. 32. Der Rontgenbefund 2 Tage vor dem Tode lautete:

»28.1.32. Wegen des elenden Zustandes des Patienten konnte leider keine
unveratmete und véllig durchbelichtete Aufnahme angefertigt werden. Man sieht
heute in beiden Unterfeldern und Mittelfeldern grobe unregelmiBig und wnscharf
begrenzte Schattenflecke, in denen die alteren dichten Schatten nicht zu erkennen
sind. Wir méchten annehmen, daB die entziindlichen 6dematésen Durchtrinkungen
der Umgebung der alten Verinderungen noch zugenommen haben.‘

Betrachtet man den Fall riicklaufig, dann kann man feststellen,
daf} die Vorgeschichte und der Beginn dem iiblichen Verlauf entsprichs.
U. hat von einer venerischen Infektion nichts gewuft. Es entwickelte
sich sehr langsam eine auflerordentlich hartnickige Bronchitis, es traten
zeitweise bronchopneumonische Erscheinungen auf und das Fehlen von
Tuberkelbacillen bei gleichzeitig positivem Wassermann machten die
Diagnose Lungenlues sehr wahrscheinlich. Das Rontgenbild allein hitte
die Diagnose Lungenlues wohl kaum erlaubt.

Bei Durchsicht der Literatur findet man immer wieder die tertiire Lungenlues
in zwei Formen beschricben. Einmal sollen ganz selten isolierte Gummen vor-
kommen. Am hiufigsten soll es sich, entsprechend den pathologisch-anatomischen
Beobachtungen, um interstitielle Infiltrationen, die ihren Ursprung vom Hilus
nehmen (Rontgenbilder), handeln. Im allgemeinen wird der Réntgenbefund so
geschildert, daB sich dichte Schatten in der Hilusgegend, befinden sollen, von denen
breite scharf umgrenzte Schattenstrange in die seitlichen, unteren Lungenabschnitte
ziehen (Apfmann). Um einen derartigen Befund handelt es sich bei uns unter
allen Umsténden nicht, wie man es aus den beigegebenen Rontgenbildern sieht.
Ebenso handelt es sich nicht um die seltenere Form der circumseripten Gummata,
wie sie etwa Krause und Belz (zit. nach Afmann) beschrieben haben. Die Bilder
entsprechen am ehesten der dritten von Afmann geschilderten Form, die er etwa
folgendermalBen beschreibt: ,,Sehr selten entsteben disseminierte Knétchen, #hnlich
wie bei Pneumonokoniosen und disseminierten tuberkuldsen andersartigen Prozessen,
von denen sie sich gewdhnlich durch eine mehr lokale Ausbreitung in einzelnen
Lungenabschnitten unterscheiden, wihrend andere frei bleiben. Rontgenologische
Beobachtungen tiber diese Form sind bisher nicht bekannt.* Schinz gibt dagegen
an, daf derartige Rontgenbilder vorkamen. Doch seien sie sehr selten und oft
von einer Tuberkulose nicht zu unterscheiden.

Auch wir sahen winzig kleine Knétchen, die zu gréBeren Gruppen
zusammengetreten sind. Dazwischen sahen wir Aunfhellungen, die als
vikariierendes Emphysem aufzufassen sind, und im Verlauf der Zeit
treten immer wieder in der Umgegend dieser Haufen kleinster Knétchen
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Verschattungen auf, wie man sie als Folge von Odembildung sieht. Die
Lokalisation in der Hauptsache in den Unterfeldern entspricht dem
iiblichen Befund. Wie gesagt sahen wir das entziindliche Odem im
Rontgenbild wechseln, aber bestehen blieben die urspriinglich zu Haufen
geballten kleinen Knotchen. Wir haben deshalb bei dem vollkommenen
Versagen jener spezifischen Therapie schon friih einen Verdacht auf weit-
gehende fibrése Umwandlung gehabt, da derartige sekundire Ver-
dnderungen ja gegen Salvarsan usw. resistent sein miissen. Dieser
Verdacht lag fir uns besonders nahe, weil U. 13 Jahre seines Lebens
allen moglichen Staubarten (insbesondere Kohle, aber auch Steinstaub)
ausgesetzt gewesen ist, und die fibroblastische Wirkung von Staub ist
ja bei anderen Krankheiten bekannt, besonders bei der Verbindung von
Pneumonokoniose und Tuberkulose. Wir erwarteten deshalb bei der
pathologisch-anatomischen Untersuchung in der Hauptsache das Bild
einer unspezifischen fibrosen Pneumonie, bei der das spezifische, syphi-
litische Gewebe durch die intensive Therapie verschwunden wire. Um
80 erstaunter waren wir iber das Vorhandensein zahlreicher miliarer
Gummen. Die tbliche Anschauung, daBl das spezifisch entziindete
Lungengewebe einer Therapie zuginglich sei, und dafl nur sekundire
(narbige) Verdnderungen der Therapie trotzten, gilt also fiir unseren
Fall nicht. Auch der Erfahrungssatz, daBl eine Besserung des Réntgen-
bildes bei spezifischer Therapie fiir eine Lues spricht, erhilt durch
unseren Fall keine Stiitze, denn wir sahen die zahlreichen Kndtchen,
die bei der Obduktion als miliare Gummata (s. Pathologisch-anatomischer
Teil) erkannt wurden, auch durch energischste Therapie nicht ver-
schwinden.

Unser Fall ist also eine Ergénzung bzw. Erweiterung dessen, was
bisher von der Klinik und der Rontgenologie der Lungenlues bekannt
ist. Es zeigt, daB das Bild der interstitiellen luischen Pneumonie nicht
nur modifiziert werden kann durch die bekannten sekunddren Er-
scheinungen einer Pleuritis, Kollapsinduration, Bronchiektasien, vikari-
ierendes Emphysem usw., sondern, dafl auch eine starke Staublunge den
Verlauf in klinischer und réntgenologischer Hinsicht erheblich zu modi-
fizieren vermag. KEbenso wie das Bild einer Tuberkulose durch eine
Silikose in jeder Beziehung stark verdndert wird (s. pathologisch-ana-
tomischer Teil), ebenso wird man in Zukunft darauf zu achten haben,
ob nicht nur wie im vorliegenden Fall, sondern ganz allgemein das Bild
einer Lungenlues bei gleichzeitigem Vorhandensein einer ausgedehnten
Pneumonokoniose sich erheblich dndert. Diese Feststellung wiire wichtig,
weil das durchaus therapierefraktire Verhalten, die ungewchnliche
rontgenologische Erscheinungsform und die ungewdhnliche pathologische
Anatomie das Bild der Lungenlues bei Pneumonckoniose nach unserer
Beobachtung als ein besonderes Krankheitsbild erscheinen laft.
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Pathologisch-anatomischer Teil.
(Dr. Karl Scriba.)

Die pathologisch-anatomische Diagnose einer erworbenen Syphilis
der Lungen ist wegen des Mangels an charakteristischen Einzelkenn-
zeichen oft nicht ohne weiteres zu stellen. So ist es erklirlich, wenn
Flockemann (1899) nach Sichtung der bis dahin veroffentlichten Fille
das Vorkommen einer erworbenen Syphilis der Lungen fir unwahr-
scheinlich und unbewiesen halt. Nicht ganz so skpetisch urteilt Herz-
heimer (1907), der in seinem umfassenden Referat iiber die pathologische
Anatomie der Syphilis die Moglichkeit einer Beteiligung der Lungen
zugibt. Auch er betont ausdriicklich die Schwierigkeiten, die auf diesem
Gebiete der Diagnose Syphilis entgegenstehen. Viel weniger ablehnend
ist der Standpunkt von Rissle (1918), der aus der Untersuchung von
25 Fillen hiufigeres Vorkommen und gréBere diagnostische Sicherheit
ableitet, als man bis dahin angenommen hatte. Rdssle sieht in den Ver-
dnderungen einer chronischen interstitiellen syphilitischen Pneumonie
ein Bild von starker Eigenart; dagegen stellt er fest, dall gerade die
Formen, die mit den grébsten anatomischen Verdnderungen einhergehen,
erhebliche diagnostische Schwierigkeiten bereiten. Doch auch in solchen
Fallen 1aBt sich nach Versé meist aus der Gesamtheit der erhobenen
Befunde eine Sicherung der Diagnose erreichen. Auf der anderen Seite
sel hervorgehoben, daBl noch in der Literatur der letzten Jahre von
vielen Forschern die Erkenntnisméoglichkeiten weit geringer eingeschitzt
werden. Es geht daraus hervor, dal die Schwierigkeiten, mit denen
die Kliniker zu rechnen haben, bis zu einem gewissen Grade auch fiir die
pathologischen Anatomen bestehen. Schon vom Standpunkt des Patho-
logen erscheint es deshalb wiinschenswert, dal gesicherte Félle von
Lungensyphilis beschrieben werden, namentlich dann, wenn das ge-
webliche Bild Besonderheiten bietet. AuBergewshnlich ist der vorliegende
Fall namentlich durch das massenhafte Vorhandensein miliarer Gummen ;
der Verlauf und Ausgang war auflerdem durch eine gleichzeitig bestehende
Pneumokoniose beeinfluBt. Eine eingehende Beschreibung eines dem
vorliegenden beziiglich des geweblichen Bildes &hnlichen Falles habe
ich in der Literatur nicht gefunden.

Uber die klinische und réntgenologische Beobachtung des Falles,
die iber 1Y/, Jahre lang durchgefiihrt wurde, ist im klinischen Teil
berichtet.

Die pathologisch-anatomische Diagnose (L.-Nr. 45/32, Obduzent:
Dr. K. Seriba) lautet:

Lungensyphilis: Chronische interstitielle syphilitische Pneumonie beider
Lungen mit miliaren Gummen und ausgedehnten fibrisen Sklerosen. Chro-
nische gummdse und frischere eitrige Bronchitis und Bronchiolitis.
Hochgradige anthrakotische Induration der Lungen und der tracheo-
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bronchialen Lymphknoten. Beiderseitige alte Pleuraverwachsungen und
frischere fibringse exsudative rechtsseitige Pleuritis. Schweres Lungen-
emphysem. Hochgradige Hypertrophie und Dilatation der rechten
Herzkammer. Syphilitische Schleimhautulcerationen im Bereiche der
Stimmbénder und der Epiglottis. Atrophie des lymphatischen Apparates
am Zungengrund. Chronische interstitielle Hepatitis. Chronische in-
fektigse Milzschwellung. Kleiner verkalkter tuberkuloser Primiraffekt
im rechten Lungenunterlappen mit Verkalkung eines Bifurkations-
lymphknotens.

Aus dem Sektionsprotokoll sei vor allem der Befund an den Lungen erwihnt.
Zwerchfellstand. beiderseits 5. Intercostalraum. In der rechten Pleurahohle etwa
300 cem einer leicht getriibten Fliissigkeit.

Die linke Lunge zeigt am Unterlappen umfangreiche derbschwielige Ver-
wachsungsreste, am Oberlappen Reste von strangférmigen Verwachsungen. Die
Pleura ist stellenweise weillich verdickt, stellenweise ist sie etwas strahlig-narbig
eingezogen. Der Interlobirspalt ist grolenteils verwachsen. Beim Betasten ist
der Unterlappen in groBer Ausdehnung in eine derbe Masse umgewandelt. Auch
das untere Drittel des Oberlappens ist knotig verhartet. Im weich-elastischen
Gewebe der beiden iibrigen Oberlappendrittel sind mehrfach kleinere, durchschnitt-
lich haselnuBgroBe indurierte Herde zu fithlen. Auf der Schnittflache sieht man
nur noch in den beiden oberen Dritteln des Oberlappens und in geringen Anteilen
des Unterlappens lufthaltiges schwirzlich-graurotes Lungengewebe. Die Alveolen
sind hier stark erweitert, das interlobulire und das interalveolire Bindegewebe
erscheint vermehrt. Im lufthaltigen Gewebe des Oberlappens finden sich mehrere
zum Teil subpleural, zum Teil mehr in der Lappenmitte gelegene, meist peribronchial
angeordnete derbere Herde. Die Zentren dieser Kinzelknoten werden in der Regel
von einem kompakteren schwarzen Schwielengewebe gebildet, ihre Peripherie setzt
sich aus zahlreichen kleinen und kleinsten, durchschnittlich hirsekorngrofen graun-
weiblichen Knotchen und schwarzgelb geflecktem Gewebe zusammen. Im untersten
Abschnitt des Oberlappens ist in Hilusndhe ein fast hithnereigroBler Herd zu er-
kennen, der im Zentrum schwarz sklerosiert, in seinen peripheren Teilen eine &hnliche
Zusammensetzung aus miliaren grauweilichen Knétchen und dazwischenliegendem
schwarz und gelblich geflecktem Gewebe wie die oben beschriebenen Herde aufweist.
Der Unterlappen besteht in groBer Ausdehnung aus einem derben Narbengewebe
mit reichlicher Ablagerung anthrakotischen Pigments. Im Zentrum findet sich eine
etwa hithnereigrofle besonders dichte schwarze Sklerose, die von verdickten und
zusamamengedriickten, zum Teil auch erweiterten Bronchien und von GefiBen
durchzogen wird. Am Rande 16st sich der Herd in mehr streifige schwarz und gelb-
lich gefleckte Ziige auf. Wie in den Indurationen des Oberlappens, so sind auch
im Unterlappen, namentlich in der Peripherie der grobknotigen Sklerosierung
zahlreiche etwa hirsekorngrofe grauweillliche Knétchen erkennbar. In den derberen
zentralen Partien treten diese in den Hintergrund. Es sei noch hervorgehoben,
dafl sich die hirsekorngrofien, grauen Knoétchen nur im Bereiche der kleineren
oder groBeren derben Herde finden; dagegen sind sie im iibrigen, lufthaltigen Ge-
webe nicht nachzuweisen. Besonders haufig sind die miliaren Knétchen, die anf
Grund der mikroskopischen Untersuchungen als miliare Gummen anzusehen sind,
in der Umgebung kleiner, vielfach zusammengedriickter Bronchien anzutreffen.

Die rechte Lunge weist dhnliche Befunde wie die linke auf. An der Basis finden
sich derbe Pleuraverwachsungen, einige strangférmige Verwachsungen im Bereiche
des Oberlappens. Der rechte Unterlappen ist auBerdem durch &ltere fibrinose
Belige mit der seitlichen und hinteren Brustwand verklebt. Die Pleura weist
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stellenweise grauweillliche Verdickungen, anderwirts seichte faltige oder strahlig
narbige Einziehungen auf. Die Interlobérspalten sind bindegewebig itberbriickt.
Lufthaltiges Lungengewebe zeigt sich auf der Schnittfliche nur noch in den beiden
oberen Dritteln des Oberlappens und in schmalen Randpartien des Mittel- und
Unterlappens; es laBt die gleichen Verdnderungen wie links erkennen: Erweiterung
der Alveolen und eine gewisse Vermehrung des interlobuliren und interalveoliren
Bindegewebes. Die dort angefiihrten Einzelknoten sind hier weniger umfangreich.
Sie bestehen gleichfalls aus etwa hirsekorngrofien grauweiflichen Knétchen und
dazwischen gelagertem schwarz und gelblich geflecktem Gewebe. Im untersten
Abschnitt des Oberlappens ist vom Hilus aus in guerem Verlauf eine kompakte
Partie zu erkennen, die in ihrem Aufbau dem entsprechenden Knoten des linken
Oberlappens gleicht. Der Mittellappen enthalt einen walnuBgroBen schwarz und
gelblich gefleckten Herd, der aulerdem bei genawerem Zusehen zahlreiche kleine
grauweiBlliche Knoétchen aufweist und mit feinen grauweiBlichen Narben ins
umgebende Gewebe tibergeht. Der rechte Unterlappen besteht fast in ganzer
Ausdehnung aus schwarzen grobknotigen Sklerosen, wie sie fiic den linken Unter-
lappen beschrieben wurden. In den zentralen Abschnitten ist das schwarze Narben-
gewebe besonders dicht. Die peripheren Partien setzen sich wiederum aus schwarz
und gelblich gefleckten Ziigen mit zahlreichen miliaren Knétchen zusammen. Die
eingeschlossenen Bronchien sind verdickt, zum Teil zusammengedriickt, zum Teil
erweitert. Auch in der rechten Lunge ist eine vorzugsweise Ausbreitung der miliaren
Kunétehen in der Umgebung kleiner Bronchien festzustellen.

Das Herz zeigt eine hochgradige Erweiterung der rechten Kammer. Die Herz-
muskulatur ist im Bereiche der rechten Kammer erheblich verdickt (2 em unterhalb
des Pulmonalostiums 5 mm Wandstérke). Der Klappenapparat, die Herzkranz-
arterien und die Herzmuskulatur lassen sonst keine Besonderheiten erkennen.

Die weitere Befundbeschreibung des Sektionsprotokolls enthélt nichts fir die
vorliegende Veroffentlichung Wichtiges. Auf einzelne makroskopische Befunde
werde ich noch in Zusammenhang mit der mikroskopischen Untersuchung hinweisen.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden verwandt: 1. Lufthaltige Gewebs-
partien aus den Oberlappen, 2. Einzelknoten aus den Oberlappen, 3. Teile aus den
grobknotigen Sklerosen der Unterlappen.

1. In den lufthaltigen Teilen der Oberlappen sind die Alveolen groBenteils
stark erweitert, stellenweise sind sie eingeengt und mit desquamierten und ver-
fetteten Epithelien erfiillt. Die Alveolarwinde weisen groBenteils deutliche Ver-
dickungen auf, die durch Neubildung von kollagenen Bindegewebsfasern und Ein-
lagerungen von Lymphocyten, Plasmazellen und Fibroplasten bedingt sind. Auch
das interlobulére, das peribronchiale und das perivasculire Bindegewebe ist erheblich
vermehrt und enthilt vielfach Infiltrate aus Lymphocyten und Plasmazellen;
namentlich ist das an den Bronchien der Fall, deren Wand meist sehr dicht mit
den genannten Zellen durchsetzt ist. Aullerdem finden sich in den lufthaltigen
Lungenpartien noch kleinere fibrose Herde, die im Zentrum aus derbem, zum Teil
hyalin entartetem Bindegewebe bestehen. Am Rande dieser Herde ist das Gewebe
zellreicher; neben Fibroplasten sieht man dichte Infiltrate mit Lymphocyten und
Plasmazellen; stellenweise sind diese zu kleinen Knétchen zusammengelagert. In
den fibrosen Partien sind nicht selten unregelméfige driisenartige, mit hohem
Epithel ausgekleidete Hohlrdume eingeschlossen. Die Schwielen enthalten reichlich
feinkérniges schwirzliches Pigment, das teils intracelluldr, teils extracellular ge-
legen ist. Stellenweise zeigt das abgelagerte Fremdkoérpermaterial mehr Splitter-
und SpieBiformen, wie es fiir Holzkohle kennzeichnend ist. Bei Fettfarbung sind
oft die eingelagerten reichlichen und vielfach breiten elastischen Fasern rotlich
gefiarbt.

2. Die Einzelknoten in beiden Oberlappen (s. Abb. 3 und 5) werden von zahl-
reichen miliaren Knétchen, die aus Lymphocyten, Plasmazellen und Fibroplasten
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bestehen, und von dazwischenliegenden schméleren und breiteren Streifen faserigen
Bindegewebes gebildet. Vereinzelte dieser Knotchen, die als miliare Gummen
anzusehen sind, enthalten auch mehrkernige Zellen. VerhaltnismaBig hiufig sieht
man innerhalb der Knotchen, gelegentlich auch an deren Rand von fibrosem Gewebe
umgeben, driisenschlauchartig angeordnete, ziemlich hohe Epithelreihen. Innerhalb
der fibrosen Ziuge ist reichlich Kohlenstaub nachzuweisen; daneben finden sich
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Abb. 3. Lungensyphilis. 56j. 4. Randpartie eines Hinzelknotens aus dem rechten Ober-

lappen. Miliare Gummen von Alveolarwinden ausgehend (ag), miliare Gummen um Bron-

chiolus (br), chronisch-entziindlich verdickte Alveolarwénde (s), Entwicklung von fibrosem

Gewebe zwischen miliaren Gummen (f), emphysematische Erweiterung der Alveolen (a).
Leitz Achromat 1b; Huygh Okular 6mal. Vergr. 25mal.

auch hier chronisch-entziindliche Infiltrate. Besonders zu erwihnen ist die reichliche
Vascularisation, durch die Narbengewebe und knétchenformige Zellanhiufungen
ausgezeichnet sind. Sehr dicht ist die chronisch entztindliche Infiltration nament-
lich in der Wand Kkleiner Bronchien; besonders bevorzugen auch die beschriebenen
lymphocytar-plasmacelluliren Knétechen die Umgebung und die Wand kleiner
Bronchien und engen oft das Bronchiallumen hochgradig ein (Abb.3). Ein besonders
schoner Befund aus dem rechten Unterlappen, der die Ausbreitung von diffusen
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Infiltraten und zelligen Kunétchen in Bronchialwinden und deren Umgebung zeigt,
sei als Abbildung beigeftigt (s. Abb. 4). In der Wand dieser kleinen Bronchien sind
miliare Gummen zu sehen, die zum Teil in das Lumen hineinragen. Die glatte Mus-
kulatur ist infolge der Entziindung zum Teil auseinandergedringt, zum Teil zerstort
(Abb. 4). Beziiglich des lufthaltigen Lungengewebes am Rande der Knoten gilt das
oben Gesagte. Von den verdickten und chronisch-entziindlich veranderten Alveolar-
septen ausgehend ragen stellenweise Knotchen aus Lymphocyten, Plasmazellen und
Spindelzellen in die erweiterten Alveolen hinein (s. Abb. 3). Zwischen den zelligen
Elementen der Knétchen ist hier reichlicher, dort spérlicher kollagenes Bindegewebe

Abb. 4. Lungensyphilis. 56j. ¢. Induration des rechten Unterlappens. Miliare Gummen

(g), umgeben von teilweise schméleren, teilweise recht breiten fibrosen Gewebspartien.

Ausgbreitung miliarer Gummen in der Wand und Umgebung kleiner Bronchien (b). Leitz
Summar 35 m/m. Vergr. 12mal.

gobildet. Manche Knétehen sind weitgehend in fibroses Gewebe umgewandelt. Man
findet flieBende Uberginge von zelligen Knotchen zu vollig fibrés umgewandelten.
Eine alveolire Struktur ist innerhalb der Einzelknoten nicht mehr obhne weiteres
zu erkennen. Sie tritt erst durch Farbung der elastischen Fasern (nach Weigert)
in Erscheinung (s. Abb.5). Die letzteren sind innerhalb eines groBen Teils der
zelligen Knotchen geschwunden, oft jedoch auch weitgehend erhalten, sind aber
dann vielfach blasser gefarbt, haufig spiralig zusammengeschnurrt oder weisen
kornigen Zerfall auf. An Hand der erhaltenen elastischen Fasern 148t sich fest-
stellen, daB sich die zelligen Knétchen jeweils auf eine Anzahl benachbarter Alveolen
ausdehnen. Es entstehen, was die Ausbreitung anlangt, in gewissem Sinne dhnliche
Bilder, wie wir sie fiir Miliartuberkulose kennen (Abb. 5). Die elastischen Fasern geben
ferner einen wertvollen Hinweis fiir das Zustandekommen der zwisechen den zelligen
Knotchen gelegenen Bindegewebsstreifen: Man findet in diesen an manchen Stellen
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ziemlich zahlreiche elastische Elemente, die in Form von zusammengeschobenen.
Netzen noch deutlich alveolire Strukturen wiedergeben (s. Abb. 5). Es ist somit
erwiesen, dal neben bindegewebiger Umwandlung der zelligen Knétchen auch
Kollapsinduration fir die Entstehung der fibrésen Sklerosen verantwortlich zu
machen ist. Eine Ursache fiir das Kollabieren umschriebener Alveolengruppen
ist einmal in dem Druck, den die zahlreichen miliaren Gummen auf ihre Umgebung
ausiiben, weiterhin in der hauptséchlichen Ausbreitung der Infiltrationen entlang
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Abb. 5. Lungensyphilis. 56j. 8. Aus einem Einzelknoten des rechten Oberlappens, Elastica-

firbung nach Weigert. Miliare Gummen (g) zum Teil Bruchstiicke elastischer Fasern ein-

schlieBend. Zwischen den miliaren Gummen fibroses Gewebe mit besser erhaltenen ela-

stischen Fasern (eF) und zum Teil reichlicher Kohlenstaubeinlagerung. Die elastischen

Fagern lagsen hier stellenweise deutlich alveolire Strukturen hervortreten (a). Interlobulares
Septum (s). Leitz Okular 2, Objektiv 2.

der kleinen Bronchien und Bronchiolen und deren Einengung bzw. VerschluB
gegeben.

3. Die grobknotigen Sklerosen der Unterlappen bestehen im Bereiche der
grauschwarzen derben Zentren aus einem dichten fibrosen, zum Teil hyalin-
fibrésen Gewebe, das an zelligen Elementen verhaltnismafBig arm ist. Es finden
sich Spindelzellen und geringe chronisch-entziindliche Infiltrate, daneben ist sehr
reichlich feinkorniges schwirzliches Pigment abgelagert, stellenweise untermischt
mit scharfen schwarzen Splittern. An einzelnen Stellen findet man noch gelblich-
braunliche, etwas aufglinzende Kérnchen, teils innerhalb von Zellen, teils im
fibrosen Gewebe eingeschlossen. Nach der Peripherie zu wird das Gewebe zell-
reicher, die zelligen Ansammlungen ordnen sich zu rundlichen Herdchen an, wie
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sie unter 2. als miliare Gummen beschrieben wurden. Auch hier 148t sich innerbalb
dieser Knotchen Bindegewebsbildung nachweisen, entsprechend den unter 2. er-
wihnten Befunden. Das Bindegewebe tritt zwischen den zelligen Herdchen in
Form von schmileren Ziigen oder breiteren Balken auf. In diesen bindegewebigen
Sklerosen sind die elastischen Fasern in dhnlicher Weise, wie es unter 2. geschildert
ist, nachzuweisen, ziemlich zahlreich und oft zu flachen Netzen zusammengeschoben,
die noch die alveolare Struktur andeuten. Vielfach liegen sie aunch in dickeren
Biindeln zusammen; oft enden sie wie abgebrochen und zeigen dabei vielfach
auch zusammengeschnurrte Endstiicke. Innerhalb der miliaren Gummen sind
elastische Elemente meist nicht mehr nachzuweisen.

Schon frither wurde darauf hingewiesen, daB die lymphocytir-plasmacelluliren
Infiltrate, die zum kleineren Teil in diffuser Form, meist aber in Gestalt kleiner
Knétchen auftreten, eine Vorliebe fiir die Wand, und Umgebung kleiner Bronchien
zeigen ; Bilder, wie sie in Abb. 4 wiedergegeben sind, findet man haufig. Daneben
ist im allgemeinen eine betrichtliche Verbreiterung des peribronchialen Binde-
gewebes zu vermerken. Im rechten Unterlappen ist das Epithel der kleinen Bronchien
und Bronchiolen groflenteils abgestofen. Das Lumen ist mit zylindrischen, zum
Teil noch in Zusammenhang stehenden Epithelzellen oder mit Biterkérperchen
erfiillt.

In allen Schnitten sind bei Betrachtung der Gefife lediglich an einigen kleineren
Arterien Veridnderungen zu finden. An der Intima handelt es sich um spindelzellige
Proliferationen, die zu einer gewissen Einengung des GefaBlumens fithren. Die
elastischen Fasern der Media sind an solchen GefaBen zum Teil kornig zerfallen.
Die Adventitiaw geht in ein erheblich verbreitertes perivasculidres Bindegewebe
iber, das von zahlreichen GefdlBen mit geringen chronisch-entziindlichen Infiltraten
durchzogen wird.

Die makroskopisch erkennbaren gelblich-fleckigen Herdchen erkliren sich
durch Verfettungen, die sich in der Peripherie der kleinen und groBien Knoten in
reichem Mafe vorfinden. Die mikroskopische Untersuchung zeigt einmal in einem
Teil der miliaren Gummen, namentlich in deren Peripherie, retikulire Zellen und
Makrophagen, die in ihrem Protoplasma kleinere und gréBere Fetttropfchen ein-
schlieflen. An jiingeren Knétchen werden diese verfetteten Zellen noch von reich-
lichen lymphocytéir-plasmacelluliren Zellanhdufungen umgeben, wihrend altere
Knétchen mit mehr oder weniger fortgeschrittenem Ersatz der Lymphocyten und
Plasmazellen durch fibréses Gewebe oft zum groBien Teil aus verfetteten retikuléren
Zellen und Makrophagen bestehen. Die Hauptmasse der Fettablagerungen findet
sich in fibrésen Balken, die zwischen den zelligen Knoétehen gelegen sind, und ist
auf Grund der obigen Befunde als Rest eines verfetteten chronisch-entziindlichen
Granulationsgewebes aufzufassen. Namentlich sind es hier Makrophagen, die in
ihrem Protoplasma kleinere und groSere Fetttropfchen einschlieflen, oft sogar vollig
mit Fett ausgefillt sind. Solche Zellen haben sich abgerundet, ein Kern ist im
Schnitt oft nicht sichtbar. Daneben ist auch flissiges Fett in freier Form in Ge-
websspalten zwischen fibrosem Gewebe zu erkennen. Bei Hamatoxylin-Eosin-
farbung zeigen sich solche Fettablagerungen als unregelmifig gestaltete Liicken
im fibrosen Gewebe. Im Polarisationsmikroskop ist festzustellen, dall die Fett-
ablagerungen grofitenteils doppelbrechend. sind. — In der Umgebung der knotigen
Veranderungen ist ferner oft in groferer Ausdehnung eine Anfilllung der Rest-
lumina von Alveolen mit abgestoBenen und verfetteten Alveolarepithelien, Erythro-
eyten oder Fibrin nachzuweisen, in das Granulationsgewebe mit feinen Binde-
gewebsfasern eingedrungen ist. Die groBen und mittleren Bronchien zeigen, ab-
gesehen von einer teilweise vorliegenden diffusen Erweiterung und einer Ver-
mehrung des peribronchialen Bindegewebes keine besonderen Verdnderungen.

Die Trachea ist an der Erkrankung nicht beteiligt. Dagegen laft sich im Kehl-
kopf, namentlich im Bereiche der Stimm- und Taschenbénder und an der Epiglottis
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schon mit bloBem Auge eine deutliche Schleimhautverdickung erkennen. Stellen-
weise kerbt ein kleiner Substanzverlust den freien Rand der Epiglottis ein. Mikro-
skopisch finden sich kleine Epitheldefekte und ist die Submucosa édematds auf-
gelockert, von lymphocytir-plasmacelluliren Infiltraten und zum Teil auch ge-
lapptkernigen Elementen durchsetzt; nicht selten sind, atypischeEpithelwucherungen,
allerdings geringen Grades, in das Granulationsgewebe des Geschwiirsgrundes
vorgedrungen.

Die Hilus- und Bifurkationslymphknoten sind bei makroskopischer Betrachtung
vergroBert, zum Teil tberkirschgroB. Auf dem Durchschnitt zeigen sie reichliche
schwirzliche Verfirbung, daneben auch ziemlich ausgedehnte gelbliche Herde.
Die gleichen Lymphknotenverinderungen lassen sich, wenn auch in geringerem
MaBe, im Mediastinum abwérts bis zu den Lymphknoten des Oberbauchs verfolgen,
die zum Teil ebenfalls auf der Schnittfliche schwirzliche Flecken und vereinzelt
auch gelbliche Herdchen aufweisen. Ahnliche Befunde sind ferner an den etwas
vergroBerten peritrachealen Lymphknoten zu erheben, doch sind die gelblichen
Herde hier spirlicher. In einem anthrakotisch indurierten Bifurkationslymph-
knoten liegt ein knapp haselnuBigrofer Kalkherd. — Bei der mikroskopischen
Untersuchung der Lymphknoten bestehen die gelblichen Herde — auch der peri-
gastrischen Lymphknoten — aus Fett, das nach Firbung mit Scharlachrot zum Teil
in Form von kleinen hellglinzenden roten Tropfchen in groBen Zellen sichtbar
ist, zum Teil in Gestalt von ausgedehnten rot gefirbten Fettseen die Rand- und
Intermedidrsinus erfillt. Die Lymphfollikel sind, innerhalb dieser Fettseen vielfach
verkleinert oder véllig geschwunden. Am ausgedehntesten sind die Lymphknoten
in Hilusnéhe befallen. Nach oben und unten nehmen die Verfettungen ab. Auch
in den Lymphknoten zeigen die abgelagerten Fettsubstanzen zum groBen Teil
Doppelbrechung.

Das vorliegende Bild einer Lungensyphilis ist besonders durch die
sog. grobknotigen Sklerosen innerhalb der unteren Lungenabschnitte
und durch die kleinen knotigen Herde in den Oberlappen gekennzeichnet.
Die letzteren sind als die frischeren Verinderungen anzusehen. Es
handelt sich dabei um Anhdufungen von miliaren Gummen (s. Abb. 3
und 5), die eine ausgesprochene Tendenz zur Bindegewebsneubildung
erkennen lassen; man sieht dabei alle Uberginge von bindegewebiger
Umwandlung in den Gummen; Verkisungen sind nirgends nachzuweisen.
Die grofien Knoten der Unterlappen sind in der Peripherie ganz &hnlich
aus miliaren Gummen zusammengesetzt (s. Abb. 4). Nach der Knoten-
mitte zu nehmen letztere mehr und mehr ab, bis sie schlieBlich durch
derbes Bindegewebe mit nur geringen chronisch-entziindlichen Infiltraten
vollig ersetzt sind.

Bei der Frage nach der Entstehungsweise und Formzugehérigkeit
der vorliegenden Lungensyphilis sind zwei Moglichkeiten in Betracht
zu ziehen. Einmal konnte es sich bei derartigen groben Sklerosen um
eine narbige Umwandlung einer groBherdigen gummésen Lungensyphilis
handeln. Zwar ist auf keinem der zahlreichen Schnitte auch nur ein
Rest eines groBherdigen Gummas zu finden. Trotzdem kénnten friiher
groBere Gummen bestanden haben, die jetzt véllig sklerosiert sind. Aller-
dings wurden wihrend der rontgenologischen Beobachtung, die sich auf
die letzten 1/, Lebensjahre des Kranken erstreckte, keine gummdsen
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Herde nachgewiesen. Man sollte auch annehmen, daB umfangreiche
Gummen, die solch méchtigen Narben zugrunde gelegen haben miiliten,
durch starkere Schrumpfung zu tieferen Pleuraeinziehungen nach Art
des Pulmo lobatus gefiihrt hétten. Eine andere FErklirung erscheint
mir naheliegender. In wunserem Folle liegt wohl die grobknotige Form
einer chromischen interstitiellen mit der Bildung zahlreicher miliarer Gummen
einhergehenden syphilitischen Preumonie vor. Die grobherdigen Sklerosen
der Unterlappen kénnen sehr wohl im Laufe der Jahre aus Knoten,
wie sie fiir den Oberlappen beschrieben wurden, hervorgegangen sein.
Auch die groBen Narbenherde der Unterlappen gehen am Rande in
Granulationsgewebe mit miliaren Gummen iiber, das eine ausgesprochene
Neigung zu Bindegewebsneubildung erkennen Jafit. Ein Hauptausgangs-
punkt fiir die vorliegenden Verdnderungen sind die kleinen Bronchien
und Bronchiolen (s. Abb.4), in deren Umgebung die entziindlichen
Verdnderungen im allgemeinen besonders dicht sind.

In der Differentialdiagnose sind bei derartigen chronischen Er-
krankungen der Lungen vor allem Tuberkulose und Pneumokoniose zu
beriicksichtigen. Gegen eine Lungentuberkulose, die in erster Linie die
Oberlappen befillt, spricht namentlich der vorzugsweise Sitz der Er-
krankung in Unter- und Mittellappen, was gerade als Eigentiimlichkeit
syphilitischer Lungenerkrankungen angesehen wird. Entscheidend ist
aber das mikroskopische Bild. Die kleinen Kngtchen, die so zahlreich
vorhanden sind (s. Abb. 3—5), miissen auf Grund der mikroskopischen
Untersuchung einwandirei als miliare Gummen angeschen werden und
sichern damit die Diagnose Lungensyphilis. Tuberkuldse Verdnderungen
sind, abgesehen von einem verkalkten tuberkulésen Primirkomplex,
weder makroskopisch noch in den zahlreichen mikroskopischen Priparaten
nachzuweisen.

Im Zusammenhang mit den schwieligen Verdnderungen mul} auf die
intensive Pigmentation der Narben hingewiesen werden, die im Gegensatz
zu zahlreichen, vor allem von Réssle erwihnten Befunden mit weil3-
lichen Schwielen steht. Rdssle geht auf Grund seiner Beobachtungen so
weit, die Pigmentlosigkeit als besonderes Charakteristikum syphilitischer
Narben anzusehen. Doch sind andererseits, namentlich aus Industrie-
und Berghaugegenden, einwandfreie Félle von Lungensyphilis mit anthra-
kotischer Pneumokoniose beschrieben worden (Brandenburg, Homma und
Hogenauer, Versé: Marburger Sammlung u. a.). Wie schon im kiinischen
Teil erwihnt, war der Erkrankte wihrend seiner beruflichen Tatigkeit
als GuBputzer und Metallformer viele Jahre reichlicher Staubeinatmung
ausgesetzt, Das mikroskopische Bild zeigt, daB es sich in der Haupt-
sache um Steinkohlenstaub, zum Teil wobhl auf Grund des reichlichen
Befundes von schwarzen Splitterchen und Spiechen auch um Holz-
kohlenstaub handelt; die kleinen Herdchen aus gelblichbraunlichen
aufglinzenden Kornchen sind als Staub anderer Herkunft anzusehen,
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spielen aber quantitativ gegeniiber dem Kohlenstaub keine Rolle. Die
vorliegende Pigmentation der Narben steht also im Hinblick auf die
obenerwihnten Beispiele einer syphilitischen Lungenerkrankung durch-
aus nicht entgegen. Dall auch die Inhalation von Sandsteinstaub im
vorliegenden Falle eine Rolle spielt, ist moglich, sogar wahrscheinlich,
allerdings in ihrem AusmalBe nicht sicherzustellen.

Die Pigmentablagerung gibt im iibrigen wertvolle Hinweise auf das
Alter der vorliegenden Verinderungen. Die ersten klinischen Xr-
scheinungen stellten sich etwa 3 Jahre vor dem Tode ein. Gelegenheit
zur Staubinhalation hat fiir den Kranken in seinen letzten 3%/, Lebens-
jahren nicht mehr bestanden, da er wihrend dieser Zeit in einer Heil-
und Pflegeanstalt aufgenommen war. Auf Grund der besonders intensiven
Pigmentation im Bereiche der umfangreichen fast rein fibrésen Knoten-
zentren in den Unterlappen und des verhéltnismaBig geringen Grades
der Kohlenstaubablagerung im lufthaltigen Lungengewebe mufl man
annehmen, da8 die Erkrankung bereits zu einer Zeit begonnen hat, da
der Kranke noch stérkerer Staubeinatmung ausgesetzt war. Die ersten
syphilitischen Verdnderungen werden demnach mit grofler Wahrschein-
lichkeit linger als 3—4 Jahre vor dem Tode zuriickliegen. Hierfir spricht
auch das histologische Bild, das den REindruck eines langsam fort-
schreitenden Prozesses macht. Im Laufe der Zeit hat die Erkrankung
an der Peripherie der Knoten immer weitere Lungenbezirke einbezogen.
Wie oben geschildert ist noch jetzt an der Peripherie der grobknotigen
Sklerosen der Unterlappen die Umwandlung der frischeren miliaren
Gummen in fibréses Gewebe und der Beginn von Knoten im Oberlappen
aus miliaren Gummen zu verfolgen. Hs ist mit groB3ter Wahrscheinlichkeit
anzunehmen, daB auch die groBknotigen Sklerosen in den Unterlappen
mit miliaren Gummen begonnen haben. Die schrumpfenden sklero-
sierenden Knoten zogen dann weiterhin ein vikariierendes Emphysem der
hifthaltigen Lungenpartien nach sich. Die hochgradige Verkleinerung
der respiratorischen Oberfliche wurde eine zeitlang durch eine Hyper-
trophie der rechten Herzkammer ausgeglichen. Schliefilich ist aber
durch Erlahmen der Herzkraft der Tod erfolgt. Der Tod trat klinisch
unter den Erscheinungen der Herzinsuffizienz ein.

Es muB noch erwogen werden, inwieweit die Staubablagerung fir
das Zustandekommen der vorliegenden Form einer Lungensyphilis als
unterstiitzendes Moment in Frage kommen kann. Pneumokoniosen gehen
mit mehr oder weniger hochgradiger Bindegewebsbildung einher. Es
ist somit wahrscheinlich, daB die syphilitische Erkrankung im vor-
iiegenden Falle durch die Staubablagerung ein Anreiz. zu besonders
lebhafter indurierender Bindegewebsbildung erhalten hat. Ein dhnliches
Beispiel liegt in einem von Homma und Hogenauer mitgeteilten Fall
mit orangegroBen grauschwarzen Sklerosen vor. Versé sieht in diesem
Fall eine Verbindung von Syphilis und Pneumokoniose und glaubt,
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daB gerade durch ein derartiges Zusammenwirken am leichtesten solche
massigen Sklerosen entstehen. Auch im Falle Storchs, der eine 29jdhrige
Zigarrenarbeiterin betrifft, hélt Versé eine Beeinflussung der syphi-
litischen Bindegewebswucherung durch eine Tabakosis fiir moglich. Wir
schliefen uns dieser Ansicht in bezug auf den vorliegenden Fall an.

Gegen eine primire und reine Stauberkrankung der Lungen, an die
bei der Doppelseitigkeit des Prozesses gedacht werden kinnte, spricht
das Vorhandensein massiver Blocks und zahlreicher Einzelknoten,
namentlich aber die groBe Zahl miliarer Gummen. Es sei an dieser Stelle
auf die neuere Arbeit von K. Husten verwiesen, der an Hand zahlreicher
Fille aus dem Ruhrgebiet eine eingehende Sechilderung der Silicose
gibt und ihre Beziehungen zur Tuberkulose dberpriift. Husten kommt
zu dem Ergebnis, dall es sich bei grobknotigen Silicosen stets um eine
Sandsteinstaubtuberkulose handelt; der von der Silicose ausgehende
Reiz zu indurierender Bindegewebsbildung geniigt nach seiner Erfahrung
nicht zur Erzeugung grobknotiger Sklerosen, sondern es muf} ein wesent-
licher Faktor hinzukommen, der in seinen Féillen in einer Tuberkulose
gegeben ist. Der Sandsteinstaub ist wirksamer als andere Staubarten
und ruft schwerere anatomische Verdnderungen hervor. Auch im vor-
liegenden Falle ist die Inhalation von Sandsteinstaub wahrscheinlich;
Der Mann hat mit Sandstrahlgeblésen gearbeitet; daneben spielt Stein-
kohlenstaub und Holzkohlenstaub sicher eine wesentliche Rolle. Ob nun in
unserem Falle die Staubwirkungen allein zur Erzeugung von so méchtigen
Schwielen geniigt hitten, ist recht fraglich. Vielmehr mufl man, vielleicht
in einer gewissen Analogie zu Hustens Ansicht iiber die gegenseitige
Beeinflussung von Pneumonokoniose und Tuberkulose, die Entstehung der
grobknotigen Sklerosen gerade auf das Zusammentreffen von Pneumo-
koniose und Syphilis zurickfithren; jede dieser beiden Erkrankungen
verlduft ja an sich schon mit einer mehr oder weniger ausgesprochenen
Neigung zur Bindegewebsbildung.

An der Entstehung und Ausbreitung der Sklerosen haben schlieflich
bis zu einem gewissen Grade noch unspezifische interkurrente Ent-
ziindungen, Kollapsinduration und degenerative Prozesse mitgewirks,
wie sie im mikroskopischen Teil erwihnt sind. Im rechten Unter-
lappen hat sich als sekundire Folge der Bronchialwandverinderungen
noch eine eitrige Bronchitis und Bronchiolitis ausgebildet, die auch als
Ursache fiir eine éltere serofibringse Pleuritis iiber dem rechten Unter-
lappen anzusehen ist.

Noch eine kurze Bemerkung iiber die erwihnten Verfettungen, die
im Bereiche der knotigen indurierenden Lungenherde angetroffen werden
und in den Lymphknoten des Mediastinums und des Oberbauches,
namentlich in den Lymphsinus in Form von Fettseen, daneben auch
innerhalb von Makrophagen nachzuweisen sind. Verfettungen werden
auch bei anderen chroniscien Lungenerkrankungen gefunden, so z. B.
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bei Tuberkulose, chronischer Pneumonie, Aktinomykose. Fiir die letzt-
genannte Hrkrankung liegen iibrigens gar keine Anhaltspunkte vor;
weder Abscedierungen, noch Drusen sind nachweisbar. Bei der vor-
liegenden Lungensyphilis haben die Verfettungen einen so hohen Grad
angenommen, wie man ihn bei Tuberkulose und chronischer Pneumonie
wohl kaum einmal zu sehen bekommt, eine Tatsache, die durch den
auBerordentlich chronischen Verlauf der vorliegenden Erkrankung und
durch Verschluf der Lymphbahnen verstindlich wird. Soweit das Fett
in die Lymphknoten gelangt ist, hat es sich dort zum Teil innerhalb
von Makrophagen, besonders aber in Form von Fettseen in den Lymph-
sinus abgelagert. Man konnte dabei an Chilusfett denken. Doch kann
diese Herkunft wogen der hauptséchlichen Ausbreitung der Verfettungen
am Hilus beider Lungen ausgeschlossen werden. Es ist sicher, daB
das in den Lymphknoten vorgefundene Fett von dem hochgradig ver-
fetteten chronisch-entziindlichen -Granulationsgewebe der Lungen her-
rithrt. Die Frage, ob das Fett schon in den Lungen frei geworden ist
und in den Lymphknoten in Gestalt von Fettseen aufgespeichert wurde,
oder ob ein Zerfall verfetteter Zellen nach deren Abtransport aus den
verfetteten Lungenpartien zu der Fettseenbildung in den Lymphknoten
gefithrt hat, ist wohl dahin zn beantworten, daf8 beide Méglichkeiten
dabei mitgewirkt haben; zweifellos ist das Vorkommen freien Fettes
schon in Gewebsspalten der fibrésen Lungenherde nachzuweisen. Infolge
der teilweisen anthrakotischen Induration der tracheobronchialen Lymph-
knoten haben die Fettmassen eine Riickstauung erfahren, die bis zu den
Lymphknoten des Oberbauches gegangen ist. Ahnliches ist fiir die
Anthrakose bekannt; nicht selten fiihrt eine anthrakotische Induration
der tracheobronchialen Lymphknoten zu Kohlenstaubablagerungen in
den Lymphknoten des Oberbauches. Auf gleiche Weise lassen sich im
vorliegenden Falle die Verfettungen bzw. Fettansammlungen der peri-
gastrischen Lymphknoten erkliren.

Zusammenfassung.

Nach den obigen Betrachtungen muB man annehmen, dafl es sich
im vorliegenden Falle um ein Zusammentreffen und um ein Zusammen-
wirken von erworbener Syphilis der Lungen mit Pneumokoniose handelt.
Der Fall betrifft einen 56jahrigen Mann, der seit iiber 2 Jahren Sym-
ptome einer chronischen Lungenerkrankung hatte. Der klinische und
rontgenologische Befund und Verlauf liel im Zusammenhang mit der
stark positiven Wa.R. an die Diagnose ,,Erworbene Syphilis der Lungen‘
denken. Gesichert wurde die syphilitische Atiologie durch das patho-
logisch-anatomische Bild, das umfangreiche knotige Sklerosen mit zahl-
reichen miliaren Gummen aufweist. Es handelt sich um einen keines-
wegs abgeschlossenen Krankheitsprozel; der Fall fithrt in seinem

Virchows Archiv. Bd. 291, 38a
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Nebeneinander der verschiedenen frischen und alten Zustandsbilder die
Entstehung des vorliegenden pathologisch-anatomischen Befundes deutlich
vor Augen. Die Eigenart des beschriebenen Falles ist in der Massen-
haftigkeit der miliaren Gummen gegeben, die sich interstitiell, in den
Alveolarwinden und besonders in der Wand kleiner Bronchien ent-
wickeln und bei ihrer Abheilung die Grundlage fiir die Sklerosen ergeben.
Erwihnenswert ist die hochgradige Verfettung, die neben der fibrésen
Umwandlung in den miliaren Gummen Platz greift und zur Ansammlung
freien Fettes, sog. Fettseen, fiihrt. Wie andere Fille von Lungensyphilis,
so zeichnet sich auch der vorliegende Fall durch das Fehlen, bzw. die
Geringfiigigkeit syphilitischer Verinderungen an anderen Organen aus.
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