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Syphilitische Veranderungen des Herzens 
und der Arterien. 

Von 

G. HERXHEIMlm-Wiesbaden. 

Mit 65 Abbildungen. 

Veranderungen des Herzens. 
Schon im 18. Jahrhundert haben ASTRUC sowie sodann vor allem MORGAGNI 

auf Syphilis zu beziehende Veranderungen des Herzens und der GefaBe ange­
nommen. CORVISART erklarte 1814, und ahnlich zur selben Zeit KREYSlG, gewisse 
Erscheinungen an den Herzklappen im Hinblick auf auBere Ahnlichkeit mit 
kondylomatosen Wucherungen fur syphilitisch bedingt, doch wurde dies bald 
von LAENNEc und anderen franzosischen Forschern als Irrtum nachgewiesen. 
Die erste gut begrundete, einwandfreie Beschreibung einer syphilitischen Herz­
veranderung stammt von RICORD aus dem Jahre 1845. Hatte man sich, wie 
VIRCHOW spater sagte, allgemein daran gewohnt, die Geschichte von der Herz­
syphilis als eine Fabel anzusehen, so war in RICORDS Fall, in dem eine gummose 
Neubildung der Muskulatur neb en endokardialen Verdickungen bestand, zum 
ersten Male eine luische Veranderung des Herzens anatomisch sic her erwiesen. 
Es folgte 1849 der von LEBERT beschriebene Fall und nach zwei weniger sicheren 
(FRIEDREICH und L'HoNNEUR) 1858 die Darstellung VIRCHOWS. Er teilte einen 
weiteren einwandfreien Fall mit und schrieb schon: "es gibt also eine Peri­
karditis und Endokarditis, eine einfache und eine gummose Myokarditis und 
der ProzeB im Herzen gleicht daher in jeder Beziehung dem ProzeB im Hoden 
und in der Leber". Damit hat VIRCHOW fUr den Herzmuskel - und er spielt 
die ohne j eden Vergleich groBte Rolle hier, so daB vorerst von ihm die Rede 
sein solI - eine gummose Myokarditis bzw. Gummata einerseits und eine syphi­
litische fibrose Myokarditis andererseits unterschieden, und eine ahnliche Ein­
teilung ist herrschend geblieben. Allerdings ist oft mit Recht betont worden, 
daB eine schade Unterscheidung in diese beiden Formen hier nicht moglich ist; 
es finden sich in einer Reihe von Fallen Verbindungen mehr umschriebener 
Gummata und diffuser myokarditischer Vorgange, die Gummata selbst gehen 
ja spater narbige Veranderungen ein, eine Abgrenzung beider Erscheinungs­
formen ist uberhaupt nur in dem Sinne moglich, daB in einem FaIle geschwulst­
artige Gummiknoten vorliegen, im anderen nicht. Aber auch im letzteren FaIle 
sind in die diffusen mehr allgemein entzundlichen Veranderungen oder Binde­
gewebsvermehrungen zumeist Gebiete mit syphilitisch-gummosen Kennzeichen 
eingelagert, und nur so ist eine einigermaBen sichere Erkennung moglich. W ohl 
kann man auch bei Bestehen diffuser Granulationsherde ohne Nekrosen oder 
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2 G. HER'XHEIMER: Syphilis des Herzens und der Arterien. 

sonstige gummose Kennzeichen nach der Art des Granulationsgewebes und Ver­
anderungen der kleinen GefaBe zuweilen eine syphilitische Veranderung annehmen, 
zumal wenn die Anamnese, positive Wa.R., sonstige klinische Kennzeichen oder 
anatomische auf Syphilis beruhende Veranderungen auf Infektion mit Syphilis 
hinweisen, aber es ist dies nur in Einzelfallen und nur als Wahrscheinlichkeits­
annahme moglich. Dnd erst recht ist dies der Fall, wenn sich im Herzmuskel 
nur schwieliges Bindegewebe hochstens mit geringen Granulationszellhaufen 
vorfindet; es kann sich hier um das Endergebnis von Gummata, die ja bekannt­
lich zur Vernarbung neigen, handeln, oder auch um das Endbild einfach-diifus­
myokarditischer syphilitischer Vorgange. Manches mag im Einzelfalle dafiir 
sprechen, besonders bei jugendlichen Leuten ohne Atherosklerose der Kranz­
gefaBe und mit sicherer Syphilis, aber es bleibt hier alles Vermutung, nichts ist 
hier beweisbar; somit scheiden solche FaIle, die aber auch auf syphilitischer 
Grundlage mindestens selten zu sein scheinen, aus (Genaueres s. u.). So laBt sich 
wohl eine fortlaufende Linie von zweifelsfreien typischen Gummata des Herz­
muskels iiber diffuse gummose Vorgange und weniger kennzeichnende entziind­
liche Veranderungen bis zu einfachen schwieligen Einlagerungen ziehen mit 
absteigender Abnahme der Erkennbarkeit und Beweisbarkeit als syphilitisches 
Produkt, aber wir miissen gedankliche Abgrenzungen gewissermaBen kiinstlich 
vornehmen und halten so mit den sich aus dem Gesagten ergebenden Vorbe­
halten der Kombination und der mangelnden Begrenzung an der Einteilung 
der syphilitischen Veranderungen des Herzmuskels in Gummata und in mehl' 
diffus-myokarditische Vorgange fest. 

Die Myokardveranderungen aber stehen bei der eigentlichen Herzsyphilis 
im Vordergrund. Perikardveranderungen luischer Natur sind fast ausnahmslos 
nur von den Herzmuskelveranderungen aus fortgeleitet. Dnd ebenso steht es 
mit dem Ergriffensein des Endokards, also vor allem des parietalen. Was aber 
das Klappenendokard betrifft, so sind syphilitische Veranderungen desselben 
auBerste Seltenheiten. Wir sehen hierbei von den Aortenklappen ab, die in 
Gestalt der Aorteninsuffizienz die wichtigste und haufigste auf Lues zuriick­
fiihrende Herzerkrankung iiberhaupt darbieten; doch handelt es sich hier nicht 
urn eine primare Veranderung der Aortenklappen, sondern um eine Teilerschei­
nung der typischen Veranderungen des Anfangsteiles der Aorta, welche erst 
sekundar die Klappen mit ergreifen; wir werden diese Veranderungen daher nicht 
hier bei dem Herzen, sondern erst mit den groBen GefaBen, insbesondere der 
Aorta, besprechen. Dnd an diese Stelle gehoren auch in gewisser Beziehung 
die KranzgefaBe des Herzens, denn, wenn ihre auf Syphilis zuriickzufiihrenden 
Beeinflussungen auch gerade am haufigsten fiir das Herz die schwersten Folgen 
haben, die haufigste Ursache plotzlichen Herztodes darstellen, so handelt es 
sich auch hier fast stets urn Veranderungen, welche ihren Sitz nicht eigentlich 
in den KranzgefaBen selbst, sondern in der Aorta am Abgang der Coronararterien 
von ihr haben. Wir besprechen diese Erscheinung daher auch besser zusammen 
mit den syphilitischen Aortenveranderungen. 

So umgrenzt sich unser Gebiet der eigentlichen Herzsyphilis im wesentlichen 
als Verdnderungen des Herzmuskels in den beiden Hauptformen, woran sich kurz 
die Endokarditiden und Perikarditiden anschlief3en. Wie iiberall, miissen wir 
auch hier zwischen den Fallen erworbener Syphilis und denjenigen der ange­
borenen unterscheiden. Wir werden sehen, daB hier kaum grundsatzliche Ver­
schiedenheiten zwischen beiden bestehen. Zuerst soIl nur von der erworbenen 
Lues die Rede sein. Es handelt sich bei den syphilitischen Herzveranderungen 
in ihren verschiedenen Spielarten um im ganzen seltene Erscheinungen. Die 
haufigere Form der erworbenen Syphilis stellen die Gummata dar; bei den noch 
selteneren diffusen entziindlichen Formen des Herzmuskels kommt die Schwierig-
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keit der Entscheidung, ob im Einzelfall mit Sicherheit oder groBer Wahrschein­
lichkeit eine auf Syphilis beruhende Veranderung vorliegt, hinzu, wie wir sofort 
noch sehen werden, wodurch natfulich auch eine Beurteilung der Haufigkeit 
dieser Form wesentlich erschwert wird. Die im Schrifttum niedergelegte Zahl 
der Herzgummata ist ziemlich groB, doch gewinnt man den Eindruck, daB das 
V orkommen derselben seltener ist, als es so erscheint, da wohl bei dem fast 
stets sehr eindrucksvollen anatomischen und auch klinischen Bild die meisten 
FaIle der Art mitgeteilt sind, also dem Schrifttum angehoren; doch gehOren sie 
zum groBten Teil alterer Zeit an, wie ja die Zahl der auf dem Sektionstisch 
erscheinenden Gummata irgendwelcher Organe seit einer groBerer Reihe von 
Jahren iiberhaupt iiberaus zuriickgegangen ist. Von dem anatomischen Ver­
halten und dem Schrifttum der beiden Hauptformen der Herzmuskelverande­
rungen syphilitischer Art soIl eingehender die Rede sein. 

V orausschickend sei betont, daB wir uns hier naturgemaB nur mit den anato­
misch testgestellten und teststellbaren Herzveriinderungen zu beschiittigen haben. 
Klinisch wird der Rahmen der "Herzsyphilis" ja aufJerordentlich viel weiter getafJt. 
Ihre Haufigkeit in Friih- wie Spatstadien wird von sehr vielen Seiten betont 
und die Abhandlungen rein klinischer Art, welche Erscheinungen des Herzens 
bei Syphilitikern mit mehr oder weniger groBer Wahrscheinlichkeit auf die 
Lues beziehen, sind auBerordentlich zahlreich. In wie weitgehendem MaBe 
klinisch Syphilis fUr Herzerkrankungen angeschuldigt wird, zeigen die W orte 
MORITZS: "Die Syphilo-Pathologie des Herzens ist die Pathologie des Herzens 
iiberhaupt. Die Syphilis kann eben aIle diejenigen Zustande am Herzen machen, 
welche auch die anderen atiologischen Faktoren auszulOsen vermogen." Auch 
sonst wird die Zahl der durch Lues bedingten Herzerkrankungen unter diesen 
iiberhaupt meist, wenn auch von verschiedenen Beurteilern in verschiedenem 
MaBe, sehr hoch bewertet. So von GRASSMANN, ROSENTHAL, LEREDDE, Till­
BIERGE, PLETNEW, BREITM.A.NN, CECIKAS, GOLD SCHEIDER, v. KOCZYNSKI, BIE, 
JACQUINET, BRICOURT, ORKIN, BROOKS, LEARS, GNYONNAUD, BENTHAUS, 
RICHTER, OIGAARD, KREHL, v. ROMBERG, WITTGENSTEIN-BRODNITZ, SIMPSON, 
HOWARD u. v. a. 

So schrieb LEREDDE nicht weniger als 1/3 der Todesfalle an Herzerkrankungen 
der Syphilis zu, PLETNEW gibt an, unter von ihm beobachteten 1893 Herz­
GefaBerkrankungen bei Mannern in 24%, bei Frauen in 15% die Diagnose auf 
Syphilis gestellt zu haben. GOLDSCHEIDERS Schiiler WITTGENSTEIN und BROD­
NITZ stellten statistisch aus des ersteren Klinik 614 FaIle von luischen Herz­
und GefaBerkrankungen zusammen und unter ihnen in 29 = 4,56% syphilitische 
Herzmuskelerkrankungen in "Obereinstimmung etwa mit einer friiher von 
GOLD SCHEIDER gefundenen Verhaltniszahl. v. ROMBERG schatzt diese Zahl der 
Herzmuskelerkrankungen unter seinen 200 Herz-GefaBkrankheiten syphilitischer 
Entstehung sogar auf 20,5%. Stenokardische Anfalle sollen nach HUCHARD in 
29%, nach VAQUEZ sowie GALLAVERDIN in 30%, nach SIMNITZKY in 36%, 
nach v. ROMBERG in etwa 50%, nach GAUCHER und CESHORN in 80%, nach 
PLETNEW, auf den diese Zusammenstellung zuriickgeht, in 41,5 bzw. 42% der 
Falle auf luische Infektion zuriickzufiihren sein, RUHEMANN mochte besoniers 
die vor dem 50. Lebensjahre auftretenden Angina pectoris-Beschwerden in 
90% mit sklero-gummoser Kranzaderveranderung erklaren. Vielfach wird, so 
z. B. von GRASSMANN, ROSENTHAL, KREHL, SIMPSON das Auftreten von 
Herzstorungen verschiedener Art schon in der Friihperiode der Syphilis betont, 
wofiir anatomische Unterlagen so gut wie ganz fehlen. Bei den klinischen An­
nahmen auf VorIiegen von HerzsyphiIis handelt es sich teilweise um mehr unbe­
stimmte Symptome, teils urn Bezugnahme auf bestimmte und bestimmt lokali­
sierte morphologische Veranderungen. Hier spielt sicher die ja Herzsymptome 

1* 
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machende und von einer Erkrankung des Herzens selbst klinisch oft nicht 
abgegrenzte oder abgrenzbare Aortenveranderung, oft mit Verengerung oder 
VerschluB der Kranzge£aBe, und die von ihr ausgehende, ja auch das Herz selbst 
unmittelbar betreffenden Aorteninsuf£izienz die Hauptrolle. Diese typisch­
syphilitische Veranderung stellt sic her den GroBteil der "Herzsyphilis" dar und 
von ihrer auBerordentlichen Verbreitung wird noch die Rede sein. Auf ihrer, 
d. h. der Aortensyphilis noch zu besprechenden Vermehrung beruht es auch 
wohl, wenn z. B. GORL und VOIGT von einer anscheinenden Vermehrung der 
Spaterkrankungen des Herzens bei Syphilis neben solcher im Zentralnerven­
system sprechen (wobei sie hier beim Herzen eine Mehrbeanspruchung in Gestalt 
psychogen-vasomotorischer Ein£lusse fUr die Vermehrung heranziehen). Aber 
es werden auch andere Klappenveranderungen auf Syphilis zuruckgefUhrt, 
was bisher auf jeden Fall mangels anatomischer oder auch einwandfreier klini­
scher Beobachtungen zumeist ganzlich in der Luft hangt. Dies betri£ft vor all em 
die Mitralklappen, deren syphilitische Erkrankung (abgesehen von dem sehr 
seltenen sekundaren Ergriffenwerden von Aortenklappen aus, wovon spater 
die Rede sein wird) zum mindesten eine auBerste Seltenheit darstellt. Und doch 
haben vor allem franzosische Beschreiber eine syphilitische Mitralerkrankung 
als haufiges Ereignis angenommen. So hat AMBLARD auf Grund von klinischen 
Untersuchungen an mehreren Hundert Personen noch 1921 die Behauptung 
aufgestellt, Mitralstenosen seien fast stets auf Spatformen angeborener Syphilis 
zuruckzufuhren (unter 165 Frauen fand er in 128 positive Wa.R.). MERKLEN 
schlieBt sich zwar teilweise AMBLARD im Hinblick auf Haufigkeit von Erschei­
nungen von seiten der Mitralklappen bei Angeboren-syphilitischen an, fUgt aber 
hinzu, daB es sich hier nicht um endokarditische Veranderungen an der Mitralis 
han dele , sondern nur um funktionelle Teilerscheinung allgemeiner Organ­
schwache, oft bei unterentwickelten Leuten mit angeborener Syphilis. 

Ein sehr groBer, wenn nicht der groBte Teil der als syphilitisch betrachteten 
klinisch zur Beobachtung kommenden Herzleiden aber wird in Storungen der 
Herzmuskeltatigkeit gesehen. Dabei wird einerseits vor allem an solche in 
Abhangigkeit von veranderten KranzgcfaBen gedacht. DaB hier - auch fur 
den plotz lichen Tod - VerschluB der KranzgefiLBe am Abgang von der Aorta 
bei syphilitischer Aortitis (in sehr seltenen Fallen nur auch Ubergreifen der 
syphilitischen sklerosierenden Vorgange auf die Coronararterien selbst) eine groBe 
Rolle spielt, werden wir bei Besprechung der syphilitischen Aortenveranderung 
eingehender besprechen. Immerhin liegt hierin nur eine Erklarung fUr einen 
Teil der klinisch angenommenen Zahlen. Auch an Herzschwielen abhangig von 
Coronarsklerosen, die aber syphilitisch bedingt sein sollen, ist hier vielfach 
gedacht worden, besonders, wenn es sich um jugendlichere Leute handelt. Eine 
derartige Annahme ist aber anatomisch in der Regel nicht begrundbar. Syphi­
litische Veranderungen der Kranzarterien, wie sie sicheren syphilitischen GefaB­
veranderungen entsprechen, sind nur in ganz auBerordentlich seltenen Aus­
nahmefallen festgestellt worden, von denen noch die Rede sein wird, kommen 
also im allgemeinen nicht in Betracht, und auch neben syphilitischer Aortitis 
werden in den KranzgefiLBen anatomisch als syphilitisch auf£aBbare Verande­
rungen in der Regel nicht gefunden. THOREL betont auch mit Recht, daB gar 
nicht festgestellt sei, daB es uberhaupt wirklich bei Syphilitikern schon £ruh­
zeitiger als bei nicht syphilitisch erkrankten Menschen zur Sklerose der Kranz­
ge£aBe komme, indem er auch mit vollem Recht die Annahme PITZNERS, daB 
eine besondere Lage der Muskelschwielen, namlich der vorzugsweise Sitz in der 
link en Kammerwand, diese als auf Syphilis beruhend auszeichne, vor allem 
damit zuruckweist, daB dies auch bei den auf gewohnlicher Coronarsklerose 
beruhenden der Fall zu sein p£lege, die wichtigere Forderung besonderer 
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histologischer Kennzeichen syphilitisch entstandener Schwielen aber nicht erfullt 
werde. Und indem er hervorhebt, daB man nicht aIle krankhaften Vorgange, 
die man bei Syphilitikern findet, als Produkt einer gerade durch das Virus der 
Syphilis bedingten Schadigung des Gewebes ansehen darf, schlieBt THOREL 
folgerichtig "so kann den bei Syphilitikern beobachteten Myopathien keine 
irgendwie konstant vorkommende Erkrankung der KranzgefaBe zugrunde 
liegen". Auch Schwielen im Herzmuskel als Ausheilungsergebnis direkt syphi­
Ii tischer, d. h. gummoser Veranderungen aufzufassen hangt in der Lu£t. Heilen 
diese ganzlich aus, so liegen eben Schwarten vor, die von nicht syphilitisch 
entstandenen, also Herzmuskelschwielen auf Grund von Coronarsklerose oder 
abgelaufenen sonstigen myokarditischen Vorgangen, sich in nichts unter­
scheiden. Hier syphilitische Veranderungen als vorangegangen anzunehmen, 
ist also unerweislich; da aber spezifisch -syphilitische Vorgange, wie wir an 
der Hand der Kasuistik sofort sehen werden, uberhaupt im Herzen etwas seltener 
sind, und zum mindesten nichts dafUr spricht, daB vollige Heilung solcher Vor­
gange etwas Haufigeres ist, so konnten spezifisch-syphilitische Muskelverande­
rungen nur einem kleinen Bruchteil der klinisch als so haufig angenommenen 
Herzmuskelaffektionen - wie noch jungst z. B. SIMPSON "Myokarditis" syphi­
litischer Natur fur etwas Haufiges erklart - zugrunde liegen. Man zieht klini­
scherseits zur Erklarung offen bar haufig auch degenerative Vorgange im Myokard 
heran, wozu KIRCH mit Recht bemerkt, daB solche pathologisch-anatomisch 
als durchaus unspezifisch und keineswegs als eine Form von Herzlues angesehen 
werden durfen. 

Insbesondere die franzosischen Arzte haben wie ja auch sonst so gerade 
auf dem Gebiete der Herzerkrankungen den Rahmen der auf Syphilis, auch 
auf angeborener, bezogenen Erkrankungen uberaus weit gespannt. Besonders 
ist dies in klinischer Hinsicht der Fall; aber vielfach suchen franzosische Forscher 
auch anatomisch Herzveranderungen verschiedenster Art, die aller fUr Syphilis 
einigermaBen kennzeichnender Merkmale entbehren, eigentlich nur deswegen 
auf Lues zu beziehen, weil sie bei Leuten gefunden wurden, die auch andere 
syphilitische Affektionen darboten oder von denen auch nur luische Infektion 
bekannt war. In den im Hinblick auf Schrifttumsverwertung iiberaus reich­
haltigen und in vieler Hinsicht sehr lehrreichen und sorgfaltigen Thesen von 
DEGUY und BRICOURT wird man eine groBe Reihe Belege fUr derartige an sich 
unbegrundete Annahmen finden. DaB die anatomischen Befunde nicht kenn­
zeichnend genug sind, auch die Suche nach der Spirochaete pallida bei Pro­
dukten der Spatsyphilis enttauscht, uberhaupt anatomisch die klinische Annahme 
so haufiger syphilitischer Herzerkrankungen nicht erhartbar ist, bringt BRICOURT 
dazu, zu sagen, daB die anatomisch gewonnenen Kenntnisse hier den klinischen 
Feststellungen nicht stets etwa uberlegen waren, und und bei der haufigen 
Unsicherheit auch sonstiger klinischer Merkmale stellt er bei der Diagnosen­
stellung die aus der erfolgreichen Behandlung zu ziehenden Schliisse an erste 
Stelle (wortlich: "La conclusion rationelle de cette descussion est donc d'accorder 
la premiere place dans Ie diagnostic it l'epreuve therapeutique; elle seule peut 
apporter aux statistiques anciennes un contingent considerable de nouveaux 
cas"). Letzteres erscheint allerdings wahrscheinlich, aber wissenschaftlich ist 
damit wohl nichts zu gewinnen bei der Fraglichkeit des Wertes der Einzelfalle 
als Untergrund solcher Statistiken. Eine anatomische Kontrolle hort naturlich 
bei einem derartigen Standpunkt uberhaupt auf. 

Aus alledem ergibt sich, daB ein gewisser Widerspruch zwischen der klini­
schen Annahme so haufiger als syphilitisch aufgefaBter Herzerkrankungen einer­
seits und der Seltenheit anatomisch wirklich als durch die syphilitische Infek­
tion bedingt nachweisbarer, d. h. spezifisch syphilitischer Herzveranderungen 
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besteht, immer die syphilitische Aortitis und von ihr aus bedingte Aorten­
klappenveranderungen hier auBer acht gelassen. Aber wir finden ja kaum in 
einem Organ, yom Nervensystem abgesehen, so haufig wie gerade beim Herzen 
funktionelle Storungen, die durch den anatomischen Befund bei der Sektion 
sowie mikroskopische Untersuchung keine Erklarung finden. Dies bezieht sich 
gerade auch auf den Begriff der "Herzmuskelinsuffizienzen", der auch, vgl. z. B. 
V. ROMBERG, bei den als syphilitisch aufgefaBten Herzerkrankungen eine sehr 
groBe Rolle spielt. Hier wie bei den klinisch betonten Herzstorungen iiber­
haupt handelt es sich offenbar zum groBen Teil auch nicht urn spezifisch-syphi­
litische und somit anatomisch als solche nachweisbare Veranderungen des 
Herzens, sondern urn hochstens mittelbar mit luischer Infektion zusammen­
hangende Herzschadigungen allgemeiner Art. OSTMANN hat, was an sich ganz 
interessant sein konnte, eine Ubersicht der Herzbefunde von Sektionen von 
350 Paralytikern und 15 Tabikern zusammengestellt. Auf den ersten Blick 
erscheint die Zahl der Veranderungen sehr groB, so daB sie in Ubereinstimmung 
mit klinischen Annahmen zu stehen scheint. Aber in den meisten Fallen handelt 
es sich urn Aortenveranderungen mit Einbeziehung der Aortenklappen und in 
den auch nicht wenigen Fallen, in denen "degenerative" Veranderungen des 
Herzmuskels gefunden wurden, liegen ganz gewohnlich auch sonst zu findende, 
auch mit dem ganzen Zustand der Kranken in Verbindung zu bringende vor, 
so vor allem haufig "fettige Degeneration", Veranderungen, die OSTMANN auch 
wohlweislich keineswegs als syphilitisch bedingt bezeichnet. Wie weit iibrigens 
bei diesen allgemeinen Herzleiden auch Nervenveranderungen oder nervose 
Beeinflussungen mitspielen, ist vorerst nicht abzuschatzen; die Angabe WINO­
GRADOWS, daB in allen Fallen von Syphilis des Herzmuskels sich an den Herz­
ganglien Veranderungen fanden, die vielleicht die plotzlichen Todesfalle erklaren 
konnten, ist auf jeden Fall nicht bestatigt worden und, wie SchluBfolgerungen 
aus angeblichen Ganglienveranderungen - PUTJATIN glaubte schon 1878 
Herzganglienveranderungen bei Syphilis gefunden zu haben, die er von einer 
Endarteriitis ableitete, welche, von der Aorta auf das Perikard iibergehend, 
das Bindegewebe urn die Ganglienzellen ergreife - iiberhaupt, mit groi3ter 
Vorsicht aufzunehmen. Soll und kann somit nach allem die grof3e Haufigkeit 
klinisch au/fallender Herzerscheinungen bei Syphilitikern, in mittelbarem oder 
unmittelbanm Zusammenhang mit ihrer luischen Ansteckung stehend, auch keines­
wegs bestritten u'erden, so dur/en wir doch 'l:om anatomischen Standpunkt aus nur 
die morphologisch nachweisbaren Zusammenhtinge als sichergestellt au/jassen. Die 
scharfe Kritik, welche THOREL in seinen bekannten umfassenden Berichten 
iiber die Pathologie der Kreislauforgane in den LUBARSCH-OSTERTAGSchen 
Ergebnissen zahlreichen aber unbewiesenen Annahmen syphilitischer F.nt­
stehungsursache aller moglichen Herzerkrankungen entgegenbrachte, muB 
auch heute noch und ebenso fur zahlreiche Veroffentlichungen der Zeit nach 
den THORELschen Berichten aufrecht erhalten werden. Der Kreis der anatomisch 
als syphilitisch bedingt sichergestellten Herzveranderungen engt sich aber so sehr ein. 

Die haufigere und sicherer beglaubigte Form der Syphilis des M yokards 
sind dessen umschriebene Gummata, Allzu haufig sind sie aber auch nicht. 
In seiner Ubersicht uber 20 Jahre (1873-1892) der Sektionen des Kieler patho­
logischen Institutes - im ganzen 4000 Sektionen Erwachsener mit 99 Fallen 
sicherer Syphilis - berichtet PHILIPS 2mal Gummata des Herzens angegeben 
gefunden zu haben unter 28 Gummen im ganzen. STOLPER fand unter 2995 Sek­
tionen in Breslau mit 61 Fallen erworbener Syphilis 2 gummose Veranderungen 
des Herzens. STOCKMANN stellte die Sektionsberichte des Helsingjorser Institutes 
1893 bis 1902 zusammen und fand unter 2800 Leichenoffnungen in 33 viscerale 
Gummata, darunter in einem Falle Herzgummen (vielleicht in einem zweiten 
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mehr diffuse gummose Herzmuskelinfiltration). HARBITZ stellt diese drei 
Statistiken dahin zusammen, daB unter 9800 Sektionen 5mal Herzgummata 
gefunden wurden. In einer neuen Statistik von CLAWSON-BELL fanden sich 
unter 4577 Sektionen Erwachsener in Minneapolis 126 Falle von Aortitis 
syphilitica, von denen 2,4% an Myokardgummen starben, d. h. also wohl, daB 
sich unter den 4577 Sektionsfiillen 3 solche mit Herzgummen (und Mesaortitis) 
fanden. JANSEN gibt in einer Arbeit aus den letzten Jahren an, daB unter 
142 Sektionen sicher syphilitischer Person en im Hafenkrankenhaus in Ham­
burg sich 3 Falle von Herzgummen fanden. 

Zu den Herzgummata gehort schon der historisch gewordene Fall RICORDS. 
Es handelte sich um einen Mann, der, was in vielen der hierher gehOrigen Beob­
achtungen wiederkehrt, ganz plOtzlich starb. Es fanden sich bei der Sektion 
in den Ventrikelwanden verschiedene teils harte, teils erweichte Gummata, 
auch das Endokard verdickt. Es bestanden auch auBerhalb des Herzens Gum­
mata. Die syphilitische Infektion lag 11 Jahre zuruck. Das nachste Herzgummi 
wurde von LEBERT 1849 bei einer 31jahrigen Frau beschrieben, welche auch 
sonst Gummata aufwies. Wahrend die beiden nachsten Falle, welche FRIED­
REICH und L'HONNEUR mitteilten, unsicher sind, stammt die klassische Schilde­
rung VIRCHOWS mit genauer mikroskopischer Untersuchung aus dem Jahre 
1858. Weiterhin wurden Herzgummen mitgeteilt: In den 60er Jahren von 
fuLDANE, WALSCH, WILKS, WINGE, LANCEREAUX (2 Falle) , E. WAGNER, 
AUFRECHT, MULLER, MORGAN, FULLER, in den 70er Jahren von MORGAN, LEGG, 
NALTY (2 Falle), BURNEY, GOULD, CAYLEY, BRODOWSKI, BROVICZ, KEY, GRAFF­
:NER, MACKENZIE, in den 80er Jahren von MACHIAFAVA, ROSENFELD, HENDER­
SON, TEISSIER, LEYDEN, BREHME, GREEN, ASHBY, PASTEUR, DAWSON, BARGUM, 
MULBE, SCHWALBE, aus den 90er Jahren von TURNER, NEKAM, JURGENS, PITT, 
PAUL COHNHEIM, POLLACK, SCHURHOFF, VOLLMAR, MRACEK (4 FaIle), KOCKEL, 
ROLLESTON, A. FRANKEL (PuPPE) , LORRAIN, LOOMIS (3 Falle) , KRONIG, DE 
MASSARY, RENDU, DUCKWORTH, COGGESHALL, STOLPER, PHILLIPS (2 FaIle) 
JODLBAUER, ADLER, SHAW, LAZARUS-BARLOW, MAY und zwischen 1900 und 
1903 von QUENSEL, RAUSCHER, LINNEBORN, WOLTKE, WAGNER und QWIAT­
KOWSKI. 

GRENOUILLER hatte schon 1878 eine These uber die Herzsyphilis mit reich­
lichen Schrifttumsangaben geschrieben, LANG 1889 44 Falle von Lues des 
Herzens zusammengestellt, eine vorzugliche monographische Behandlung der 
"Syphilis des Herzens bei erworbener und ererbter Lues" stammt aus der Feder 
von MRACEK (1893). Hier wird das gesamte Schrifttum einzeln besprochen und 
kritisch gesichtet, von 80 mitgeteilten Fallen mit Sektionsbefund werden als 
sichere Herzsyphilis 51 anerkannt, dazu kommen 5 eigene auch anatomisch 
eingehend geschilderte Falle. Unter diesen Fallen finden sich auch einige 30, 
die zu den Gummata des Herzens zu rechnen sind. Sodann hat DEGUY 1900 
und von 1893 bis 1902 RAUSCHER das Schrifttum kurz zusammengestellt und 
1904 hat dann STOCKMANN aus BENDAS Institut eine ausgezeichnete mono­
graphische Behandlung "uber Gummiknoten im Herzfleische" veroffentlicht. 
Hier ist das ganze bis dahin vorliegende Schrifttum eingehend besprochen und 
zusammengestellt. Es sei also wegen der alteren FaIle auf diese vorzugliche 
Abhandlung STOCKMANNS verwiesen. Er bespricht aIle oben angefuhrten Falle 
auBer dem von WINGE aus dem Jahre 1863 - multiple Gummata im Herz­
muskel eines 39jahrigen Mannes -, welchen HARBITZ 1914 wieder erwahnte 
(nebst einem ebenfalls aus dem pathologischen Institut in Oslo mitgeteilten 
unsicheren Fall HJ. HEIBERGS aus dem Jahre 1873) und dem 1877 von GRAFFNER 
besprochenen Falle einer 51jahrigen Frau mit dem eigentumlichen Befund eines 
durch den rechten Ventrikel ausgespannten Diaphragmas, dessen Untersuchung 
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von COHNHEIM vorgenommen wurde, der es fur ein verandertes Gummi erklarte. 
Der Fall ist aber ganz unsicher, wie schon MRACEK erklarte, und wohl deshalb 
hat ihn STOCKMANN in seine Zusammenstellung nicht aufgenommen. Ferner 
finde ich den LINNEBoRNschen Fall bei ihm nicht angefuhrt. STOCKMANK 
erwahnt auBer den oben genannten Fallen noch die von DITTRICH (2 FaIle), 
OPPOLZER, DEMME, HUTCHINSON veroffentlichten, in denen aber wahrschein­
lich keine Gummata des Herzens sondern, wie schon MRACEK vermutete, Ab­
scesse desselben vorlagen, und endlich einige Arbeiten, deren Titel auf Herz­
gummen hindeuten, die aber auch in keinem Referat nachlesbar waren (Mit­
teilungen von DANDRIDGE, WILKIE, SMITH, LEMAISTRE, STRAVINO, GENER­
SICHT, HUGHNES). STOCKMANN selbst beschreibt ausfuhrlich 4 eigene FaIle, 
bei denen besonders interessant ist, daB sie ganz verschiedenen Altersstadien 
angehoren. So stellt er im ganzen 79 FaIle von umschriebenen Herzgummata 
zusammen. Von diesen sind aber die (oben mitgenannten) FaIle von FRIED­
REICH, L'HoNNEUR, WALSCH, WILKS, AUFRECHT, MULLER, FULLER, MORGAN, 
LEGG, BURNEY, GOULD, MACKENZIE, HENDERSON, BREHME, GREEN, ASHBY, 
PASTEUR, DAWSON, TURNER, NEKAM, PITT, COHNHEIM, KRONIG als nicht sichere 
Gummata (in manchen Fallen Originalarbeiten nicht aufzutreiben) abgezogen, 
so daB 56 ziemlich sichere FaIle bis 1904 ubrig bleiben, welche STOCKMANN auch 
in sehr ubersichtlicher Weise tabellarisch zusammenstellt. 

In 26 Fallen lagen mehrere bis zahlreiche Gummata vor, doch ist auch bei den 
sog. Solitargummen insofern zum groBen Teil eine eigentliche Multiplizitat der 
Herde gegeben, als viele, besonders die groBen, Konglomerate mehrerer getrennt 
angelegter darstellen. Auch Z. B. JACQUINET betont die Mehrzahl von Gummi­
knoten als das haufigere, und ich habe dies nach einer Durchsicht des Schrift­
turns ebenfalls (1907) bestatigt. Die GrofJe der Gummata ist sehr verschieden, 
von miliaren Herden uber linsen- bis haselnuBgroBe, was das Durchschnittliche 
ist, bis zu walnuBgroBen (VOLLMAR oder LORRAIN), taubeneigroBen (MAY) 
oder als kleinapfelgroB bezeichneten (MACHIAFAVA), ja in dem FaIle, den WILKS 
beschrieb, ist von einem billardkugelgroBen Knoten die Rede. 

Genau stellt STOCKMANN die Verteilung der gummosen H erde auf die einzelnen 
Herzteile zusammen. Die linke Kammer war 38mal, das Septum ventriculorum 
22mal (wahrscheinlich aber noch ofter), die rechte Kammer 20mal beteiligt, 
die beiden V orhofe und das Septum a triorum nur in Einzelfallen. Der linke 
Ventrikel ist also besonders haufig befallen, wie dies auch schon GRENOULLER 
(in 9 der von ihm zusammengestellten 18 Herzgummata) und MRACEK auf­
gefallen war, welch letzterer auf die Anschauung vor allem VIRCHOWS hinweist, 
daB syphilitische Reaktionen vor allem an den Orten groBerer funktioneller 
Belastungen oder traumatischer Reize sich entwickeln, wie ja VIRCHOW bekannt­
lich vor allem fUr den Lieblingssitz von Lebergummen in der Gegend des Liga­
mentum suspensorium Zerrungen dieser Gegend verantwortlich machte. Wichtig 
ist der haufige Sitz oder Beteiligung der Kammerscheidewand im Hinblick 
auf die Schadigung des atrio-ventrikularen Reizleitungssystems, wovon noch 
unten die Rede sein wird. Die Folgen fUr das Herz, besonders Hypertrophie 
desselben, vor allem der linken Kammer, wie sie sich fast in allen Fallen finden, 
brauchen hier nur angedeutet zu werden. Die Herde sitzen in verschieden grofJer 
Ausdehnung in dem Myokard. Ganz gewohnlich reichen sie bis an bzw. in das 
Endokard, und dies nimmt dann an der Veranderung teiI. Es erscheint flachig 
oder mehr knotig verdickt, ist derb, ausgesprochen weiB, oft ins Innere der 
Herzhohlen vorgebuchtet (vgl. auch unten). Auch das Perikard ist, wenn auch 
seltener als das Endokard, wie dies auch Z. B. MAURIAC betont, zumeist beteiligt, 
auch erst sekundar, seltener in Gestalt gummoser Veranderungen, meist in Form 
bindegewebiger Verdickungen und Verwachsungen, wobei die Vorgange, wie 
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RAUCHER betont, umschrieben sind und meist histologisch spezifischer Kenn­
zeichen entbehren. 

In der Zusammenstellung STOCKMANNB liegt das Alter, in dem der Tod 
eingetreten, zwischen 19 bis 57 Jahren; die groBte Zahl starb im 4. Jahrzehnt. 
Da die Infektion meist im 3. Jahrzehnt stattfindet, lage somit etwa ein Jahrzehnt 
oder etwas mehr im allgemeinen zwischen Infektion und Tod (vgl. auch z. B. 
GRASSMANN oder BUCHWALD), wahrend ROSENTHAL fiir Herzsyphilis schon 
2-4 Jahre nach der Ansteckung berechnet. Das Geschlecht verhielt sich so, 
daB das mannliche 59,6%, das weibliche 40,4% darstellt, was etwa mit dem 
iiber das Verhaltnis der syphilitisch Infizierten unter beiden Geschlechtern 
bekannten iibereinstimmt. 

Wie schon kurz erwahnt, ist bei Herzgummen - wie bei Herzsyphilis iiber­
haupt - p16tzlicher Tod ein verhaltnismaBig haufiges Ereignis. In den von 
STOCKMANN zusammengestellten Fallen starben 15 plOtzlich ohne vorherige 
Krankheitszeichen von seiten des Herzens (die von RICORD, HALDANE, WAGNER, 
KEY, BARGUM, VOLLMAR (2 Falle), MRACEK (3 Falle) , LORRAIN, DUCKWORTH, 
PHILLIPS, LAZARUS-BARLOW und MAY mitgeteilten Herzgummata) 10 uner­
wartet, obwohl ilchon Herzbeschwerden bestanden hatten (die Falle von LANCE­
REAUX, CAYLEY, ROSENFELD, TEISSIER, JURGENS, LOOMIS, STOLPER, PHILLIPS, 
JODLBAUER, WAGNER- QWIATKOWSKI), also eine groBe Verhaltniszahl der 49 Falle, 
welche STOCKMANN mit angegebener Todesart zusammenstellt, von denen zudem 
in 9 Fallen die Herzgummen als unmittelbare Todesursache auszuschlieBen 
waren. Wichtig ist auch die STOCKMANNsche SchluBfolgerung seiner Zusammen­
stellung, daB gerade bei Gummenknoten der link en Kammerwand und der 
Kammerscheidewand oft plOtzlicher Tod eintritt. Fiir Herzsyphilis im all­
gemeinen hat GRENOUILLER schon angegeben, daB in 2/3 der FaIle plotzlicher 
Tod eintrate, zuweilen mit Spontanruptur des Herzens. 

In ihrem mikroskopischen Verhalten entsprechen die Gummata des Herz­
muskels den Gummen iiberhaupt. Der Ausgangspunkt von kleinen GefaI3en, 
insbesondere Venen, wird auch hier ofters betont. Die Zellen in den Zellanhau­
fungen sind die bekannten, Lymphocyten, ferner oft sehr zahlreiche Plasma­
zellen, in frisch en Herden auch, wie insbesondere STOCKMANN feststellte, poly­
morphkernige Leukocyten, dann in alteren Knotchen besonders Spindelzellen 
bzw. Fibroblast-en. Die nekrotischen Gebiete lassen, was vor allem in friiheren 
Zeiten oft als besonderes Kennzeichen betont wurde, noch langere Zeit Umrisse 
von Gewebsstrukturen erkennen. Besonders am Rande der Nekrosen finden 
sich haufig Riesenzellen, aber doch sehr wechselnd und vor allem in sehr wechseln­
den Zahlen; von ihrer Herkunft wird noch unter die Rede sein. In alteren 
Knoten sieht man besonders am Rande der Herde das Bindegewebe stark ver­
mehrt, welches allmahlich unter Resorption des Granulationsgewebes und Kases 
einen groBen Teil der Gummiknoten ersetzen kann. So konnen Herzschwielen 
und durch Ausbuchtung solcher rein bindegewebiger Gebiete Herzaneurysmen 
entstehen, fiir die man nur wenn noch Reste typisch gummos gebauten Gebietes 
vorhanden sind die syphilitische Entstehungsart erschlieBen kann. Solche 
partielle Herzaneurysmen auf Grund von Gummibildungen gegebenenfalls 
mit Nekrose und Erweichung oder vor allem ganz oder teilweise bindegewebig 
veranderten gummosen Vorgangen, so daB die schwieligen Gebiete mit Verlust 
der Muscularis dem Blutstrom nachgeben, finden sich z. B. bei VIRCHOW, NALTY, 
LEYDEN, GREEN, VOLLMAR, MRACEK (Fall 3), NEKAM (fraglicher Fall), DUCK­
WORTH, STOLPER, JODLBAUER, SHAW beschrieben. DaB hier auch Durchbruchs­
gefahr bestehen kann, ergibt sich von selbst. Die Muskelfasern zeigen in frischeren 
Herden alle Zeichen von Degeneration und Atrophie; in alten Herden sind sie 
vollig verschwunden. Auch in der Umgebung der Gummata zeigen die GefaBe 
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meist schwere Veranderungen, die Venen besonders perivasculare Infiltration 
mit Rundzellen, die Arterien das gleiche und Intimaveranderungen; vielfach 
bestehen obliterierte und thrombosierte GefaBe. 

Haufig finden sich Angaben uber die ditferentialdiagnostische Hauptschwierig­
keit, namlich, besonders bei klein en , gegebenenfalls dann konglomerierten 
Herden, syphilitische Veranderungen von Tuberkeln zu unterscheiden. Es wird 
in vielen Beschreibungen im Einzelfall begrundet, warum es sich nicht urn 
solche, sondern urn ein Gumma handelt. Auf die Unterscheidungsmerkmale, 
wie sie besonders v. BAUMGARTEN aufgestellt, wird dabei oft hingewiesen. Zu­
meist wird betont, daB das Fehlen runder zusammenhangender Epitheloidzell­
massen, unregelmaBigere Verkasung und Erhaltung der Umrisse gewisser 
Strukturen in der N ekrose, Hervortreten und ungleichmaBige Verteilung der 
Spindelzellen (Fibroblasten) und starke bindegewebige Schwielenbildung, 
starkere Vascularisation u. dgl. gegen Tuberkulose und fUr syphilitische Ver­
anderung sprechen, wahrend allgemein das Auftreten oft auch zahlreicher Riesen­
zellen gerade bei syphilitischen Veranderungen des Herzmuskels (s. auch unten) 
anerkannt und hierin auch bei typischen Riesenzellen mit wandstandigen Kernen 
nicht etwa ein Hinweis auf Tuberkulose gesehen wird, da sie sich hier eben bei 
syphilitischen Veranderungen gerade so finden. AuBerst wichtig ist naturlich 
in Zweifelsfallen das Nichtauffinden von TuberkelbaciIlen in den Herden und 
ferner als starker Wahrscheinlichkeitshinweis auf syphilitische Veranderung 
auch des Herzens das Fehlen tuberkuloser Affektion im ubrigen Korper und 
womoglich das Vorliegen auch sonstiger auf Syphilis zu beziehender Verande­
rungen. Unter diesen findet sich syphilitische Mesaortitis, von der unten ein­
gehend die Rede sein wird, ganz gewohnlich neben den Herzgummata, so unter 
den von STOCKMANN zusammengestelIten Fallen in 15 angegeben (wohl weit 
haufiger), unter den 4 von ihm selbst untersuchten in 3. Die histologischen 
Unterscheidungsmerkmale sind bei ausgesprochenen Gummata nicht so schwierig 
in der Beurteilung wie bei den weit schwerer zu bewertenden mehr diffusen 
Entzundungen syphilitischer Atiologie (s. u.). So solI hiervon und vor allem 
von den Besonderheiten der zelligen Zusammensetzung und ihrer Abstammung 
erst bei Besprechung der syphilitischen Myokarditis eingehender die Rede sein. 

rch bin auf die bei STOCKMANN zusammengestelIten FaIle im obigen genauer 
eingegangen, da sich alles Wesentliche hier schon ausgesprochen findet, die 
weitere Kasuistik, von der jetzt noch die Rede sein solI, wirklich neue Momente 
nicht hinzugefugt hat. 

Von Gummen des Herzens finde ich in den letzten etwa 25 J ahren nochfolgende 
im Schrifttum, wobei ich erwahne, daB recht vollstandige Zusammenstellungen 
der Herzsyphilisfalle uberhaupt bis 1905 und 1908 sich in den Dissertationen 
von FUTRAN bzw. PITZNER sowie der Gummen bis 1907 bei HUCHARD-FIESSINGER 
finden: 1904-1910 die FaIle von ROMANOW, TAKEYA, WURTH, RENVERS 
(3 FaIle), HANDFORD (unsicherer Fall als Gummi), :FUTRAN VAN HULLEN, GOLD­
FRANK, ASHTON-NoRRIS-LAWENSON, CHAPMAN, KEITH-MILLER, GRUNBAUM, 
TATUSESCU, ROBINSON, JANEWAy-WAITE, FAHR (3 FaIle), SCHMORL (2 FaIle), 
HUCHARD-FIESSINGER, v. JAGlC, BASSETT-SMITH, KUBO, HANDWERK, SCHRODER, 
PICK-PROSKAUER, PICK (2 FaIle), THIROLOIX-MIGlNIAC, 1911-1920 FalIe von 
KLAGES, GRUBER, HOCHHAUS, WEENEY, BENDA (2 FaIle), ALBRECHT, BROOKS 
(5 FaIle, aber nur erwahnt nicht beschrieben oder gar als Gummata bewiesen), 
LOMBARDO, HARBITZ, HOLTERDORF, REINHARDT, HUSCHE, TAKATA (3 FaIle), 
im letzten Jahrzehnt die Beobachtungen von HARBITZ, MAJOR, SUMBAL, 
LIGNAC-POL (unsicherer Fall), VAN DEN BOVENKAMP, KOKITA, JOUNG, CLELAND, 
JANSEN (2 FaIle), HAJ6sy. Den Fall von ROSENFELD, seziert von WALZ, habe 
ich nicht mitgerechnet, denn es geht aus der wenig klaren Schilderung keines-
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wegs hervor, daB es sich urn ein Gummi des Herzmuskels handelte, wie auch 
KIRCH den Fall mit recht anzweifelt; der Herd saB gar nicht im Myokard, 
sondern die beschriebene Zerfallshohle ging vom Anfangsteil der Aorta aus 
und daB dieselbe aus einem Gummi hervorgegangen ist, ist sehr zweifelhaft. 
Es sind dies etwa 60 Falle, mit den oben angefiihrten zusammen etu'a 116 Ftllle 
von Herzgummen, welche mit grofJer Wahrscheinlichkeit auch bei kritischer Beur­
teilung solche darstellen. Also eine immerhin ziemlich groBe Zahl, wobei ich mir 
keineswegs schmeichle, aIle irgendwie beschriebenen oder erwahnten Falle an­
gefiihrt zu haben. 

Abb. 1. Gum.mi des Herzens. 1m Conus arteriosus dexter dieht unterhalb der AortenkIappen besteht 
(bei a) ein in der :YIitte durehgesehnittenes, etwa walnuJ3groJ3es Gummi. 

Ich kann den zusammengestellten Fallen einen eigenen anfiigen. In unserer 
Sammlung bewahren wir das Herz eines alten Mannes auf. Die Aorta zeigt 
typische syphilitische Aortitis mit einem perforierten Aneurysma des Aorten­
bogens; die Herzmuskulatur ist im Conus arteriosus dexter dicht unterhalb der 
Pulmonalklappen von einem etwa walnuBgroBen, starke Nekrose aufweisenden 
Knoten durchsetzt, der sich auch mikroskopisch als typisches Gummi erweist 
(vgl. Abb. 1 u. 2). 

Ein groBer Teil der FaIle der letzten 25 Jahre ist mehr unter dem Gesichts­
punkt eines Sitzes der Herzgummata, welcher zu Herzblock (ADAMs-SToKEs­
schem Symptomenkomplex) fiihrte, veroffentlicht, FaIle, von denen noch kurz 
die Rede sein wird. Hiermit hangt es auch zusammen, daB ein sehr groBer Teil 
der mitgeteilten FalIe - etwa die HaUte - den Sitz der Gummen im Septum 
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Ventriculorum aufweist; im ubrigen ist auch wieder die linke Kammerwand 
besonders bevorzugt, wie auch z. B. JANSEN betont. Es wird dies wiederum 
mit seiner besonders groBen Inanspruchnahme erklart. 

Und diesen Gesichtspunkt fiihrt PITZNER besonders auch fur die Lage der 
Herde im Septum Ventriculorum an. Er meint, daB dies unter besonders ungiin­
stigen Druckverhaltnissen stehe, wenn bei der Diastole mit Macht das Blut in 
die Kammern getrieben wird und die iibrigen Herzwande ausweichen konnten, 
wahrend das Septum, das von beiden Seiten dem Druck ausgesetzt ist, bedeutend 
starker beansprucht werde. Auch die so haufig vorhandene Aortenklappen-

Abb. 2. Gummi des Herzens (vgl. Abb. 1). 
Bei a nekrotische Herde, bei b Riesenzellen vom LANGHANSSchen Typus. 

insu££izienz , von syphilitischer Veranderung als Teilerscheinung der Mes­
aortitis abhangig, bedinge besonders heftige Brandung an derScheidewand. Solche 
Gesichtspunkte sind nicht ohne Interesse, aber, wie schon oben erwahnt, ist der 
Sitz am Septum doch nicht etwa so fiir syphilitische Veranderung kennzeichnend, 
wie PITZNER meint, und in seinen eigenen Fallen, welche Schwielen nicht Gum­
mata betreffen, ist keineswegs sichergesteIlt, daB diese syphilitisch bedingt 
sind (s. auch oben) . Der Vorhof war ergriffen bei TATUSESCU, der auch die 
alteren 5 FaIle dieses Sitzes zusammenstellte. Eine besondere Lage zeigte die 
gummose Veranderung im Falle HUSCHES; hier ist der linke Vorhof ergriffen, 
bis zu 1,1 cm verdickt, ganz starr. Die Veranderung erstreckt sich auf aIle Teile 
des Vorhofes, insbesondere die Vorhofscheidewand. Nun p£lanzt sich die Ver­
anderung aber auch auf die stark verengten Lungenvenen fort und dann auf 
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den fibros verdickten Herzbeutel und die auBen verlotete linke Lunge, ins­
besondere aber auf die Herzwurzel zwischen Aorta und Pulmonalarterie. Uberall 
gelbweise, derbe, speckige, zackig begrenzte Knoten und dazwischen ein grau­
rotliches bis weiBgraues Gewebe. Mit Recht sagt HUSCHE, daB seinem FaIle 
auBer dem ungewohnlichen Sitz die Ausdehnung der gummosen Veranderung 
eine vollige Sonderstellung unter den Beschreibungen gibt - das ist auch der 
Grund, weswegen wir auf ihn besonders eingegangen sind - und erinnert in 
dieser Hinsicht nur an den von THOREL beschriebenen Fall, der noch unten 
mitbesprochen wird. HUSCHE schreibt "in unserem FaIle (jedoch) erzeugt die 
gummose Veranderung einen vOlligen Ausfall der linken Vorhofsmuskulatur 
mit allen ihren Folgeerscheinungen". In dem von WURTH mitgeteilten Fall 
wies nur die rechte Herzhalfte und nur die subendokardialen Schichten die 

Abb.3. Ausgedehnte gummose Herde. [Aus H. JAXSEN: Virchows Arch. 3, 264 (1927).] 

gummosen Knoten au£. Wiederum zeigt ein groBer Teil der FaIle multiple Herde, 
sehr ausgesprochen z. B. im FaIle fuJ6sys; die Unterschiedlichkeit der Grof3en­
verhaltnisse der Knoten - ein ganseeigroBes Gummi wurde z. B. beschrieben 
von KOKITA, die MaBe 5,5 : 2,2 cm angegeben bei MAJOR, in dem FaIle von 
IDA HAJ6sy andererseits fanden sich sehr zahlreiche nur bis stecknadelkopfgroBe 
Knoten, die mit Wahrscheinlichkeit als Gummata angesprochen wurden -, 
die sekundare Beteiligung von Endolcard und Perilcard verhalten sich wie oben 
angegeben. 

Auch hier in meiner Zusammenstellung der neueren FaIle iiberwiegt das 
mannliche Geschlecht wesentlich iiber das weibliche und liegt der Todeseintritt 
zumeist im 4. Jahrzehnt, wahrend Altersstufen von Anfang der 20er bis in die 
60er Jahre vertreten sind. In einer groBeren Reihe von Fallen erfolgte wiederum 
der Tod plotzlich oder iiberraschend, z. B. im FaIle GOLDFRANKS. Eine eigen­
artige Ursache fur plOtzlichen Tod nimmt in dem von ihm mitgeteilten FaIle 
JOUNG an, namlich Druck eines bestehenden Herzaneurysmas auf die linke 
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Kranzarterie, die im Anfangsteil abgeplattet erschien. In SCHRODERS Fall war 
dem Tode - bei der Sektion fand sich ein Gummi der Vorderwand der rechten 
Herzhalfte - einige Zeit ein Unfall in Gestalt einer Quetschung zwischen 
Eisenbahnpuffern vorangegangen; die aufgeworfene Frage irgendeines Zu­
sammenhanges des Gummis hiermit war iiberall abgelehnt worden. 

Mikroskopisch haben die neueren Beschreiber von Herzgummen auch den 
von Gummata iiberhaupt bekannten und von den Herzgummata oben kurz 
skizzierten keine neuen Merkmale hinzugefiigt. Auch hier steht meist die Dif­
ferentialdiagnose gegeniiber Tuberkulose im Vordergrund und die Entscheidungs­
punkte sind die oben schon genannten. Hinzugekommen ist seit der Entdeckung 
des Syphiliserregers, der Spirochaeta pallida, die Frage ihres Nachweises, aber 
praktisch ist in alten syphilitischen Produkten und besonders Gummen iiberhaupt 
so auch hier bei denen des Herzens das Auffinden der Spirochate und somit 

a 

Abb.4. Gummi im Myokard. Mittlere Vergrtil.lerung. a Riesenzellen, b Fettzcllen. 
(Aus W. S'l'OCK:\[AN": Gummiknoten im Herzfleisch. Diss., Wiesbaden 1904.) 

der SchluB der Beweiskette, daB eine syphilitische Veranderung, also hier ein 
Gummi des Herzens, vorliegt, fast nie moglich. Nur in dem von CESA BIANCHI 
beschriebenen Gummi des linken Ventrikels eines 39jahrigen Mannes, der sich 
vor 15 Jahren syphilitisch angesteckt hatte, glilckte ihm der Nachweis von Spiro­
chiiten in Schnitten. Es scheint der einzige Fall zu sein, in dem dies bei Herz­
gummata gelang (iiber angeborene Syphilis s. unten). 

Gut ist die mikroskopische Beschreibung, welche vor kurzem JANSEN von 
seinen Herzgummata gab, ebenfalls unter guten Kriterien fiir die syphilitische 
Natur seiner FaIle. Er fand ebenso wie STOCKMANN und GOLDFRANK besonderen 
Reichtum an Plasmazellen. Insbesondere beschaftigte er sich auch mit den 
Riesenzellen. JANSEN betont, daB sie grade beim Herzgummi ofter auftreten 
als bei Gummen anderer Organe oder bei luischen Aortenveranderungen, was 
unzweifelhaft zutrifft. Das Gleiche {anden auch z. B. JANEWAY und WAITE, 
in deren Herzgummi auch die Riesenzellen und die eosinophilen Leukocyten 
besonders zahIreich waren, was in der Aussprache HORST OERTEL als fiir Gummen 
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auBergewohnlich unterstrich. Die groBe Zahl der Riesenzellen gerade in Herz­
muskelgummen rlihrt offenbar daher, daB es sich hier nur zum Teil urn Riesen­
zellen handelt, die man als eigentlichen Bestandteil der syphilitischen Neu­
bildung wie bei Gummen anderer Organe bezeichnen kann, zumeist aber urn von 
von den Muskelfasern abzuleitende Riesenzellen, wovon sofort bei Besprechung 
der mehr diffusen syphilitischen Myokarditiden, wo sie dieselbe Rolle spielen, 
noch die Rede sein wird. Aber keineswegs stets werden Riesenzellen gefunden. 
So wurden sie von FUTRAN und anderen in ihren Herzgummen vollig vermiBt. 
Und wenn JANSEN unter Berufung auf BAKACS' Annahme fUr die Tuberkulose 
aus dem V orhandensein von Riesenzellen in dem Gummi seines ersten FaIIes 
auf einen frischen Vorgang bzw. akuten Schub schlieBt, so erscheint eine 
solche SchluBfolgerung (auch fUr die Tuberkulose) sehr gewagt, denn oft genug 
sieht man in alten fast ganz aus Bindegewebe bestehenden Herden gerade 
noch Riesenzellen erhaIten. Morphologische Unterschiede der Riesenzellen bei 
Tuberkulose einerseits, in Gummen andererseits sind auch als regelmii.l3ige und 
somit diagnostisch wertvolle Erscheinung sicher nicht zu erkennen. JANSEN 
ist hier auch durchaus zurlickhaltend; wenn er feine Vakuolisierung des Endo­
plasmas in Riesenzellen (was WAKABAYASHI in solchen haufig fand) in einem 
seiner Herzgummata sah, in tuberkulOsen Riesenzellen vermiBte, so ist hierin 
auch, da sie auch in letzteren vorkommen, kein durchgreifender Unterschied 
zu sehen. 

Die zweite Hauptform der Herzmuskelsyphilis ist die mehr diffuse fibrose 
Myokarditis. Aber nur wenn bestimmte Kennzeichen vorhanden sind und vor 
allem wenn als gummos zu bezeichnende Gebiete eingestreut sind, ist die syphi­
litische Natur der Erkrankung einigermaBen sicher stehend. Es ergibt sich 
hieraus schon, daB, wie eingangs betont, eine scharfe Grenze gegen Gummata 
nicht ziehbar ist - nur die wirklich knotigen geschwulstartigen Gummata sind 
als erste Form fUr sich behandelt worden -, und ferner, daB bei schwieligen 
Zustanden ohne sichere Kennzeichen sich liber eventuelle syphilitische Grund­
lage liberhaupt nichts mehr aussagen laBt, aber selbst in den besser gekenn­
zeichneten Fallen fast stets nur eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose, oft auch nur 
Moglichkeitsdiagnose, stell bar ist, so daB subjektiver Auffassung ein groBerer 
Spielraum offen steht, und deshalb auch liber die Haufigkeit dieser Form ein 
sicheres Urteil nicht moglich ist. Die Zahl der der Beschreibung nach gut 
beglaubigten Fiille ist keine grofJe, eine kleinere als die der besprochenen sicheren 
Gummata. Die am sichersten begrlindeten FaIle und einige besonders gute Ver­
folgungen der interessanten histologischen Befunde solI en hier zusammengestellt 
werden. 

Es handeIt sich urn mehr oder weniger ausgebreitete Granulationen und 
Schwielen, welche ein makroskopisch scharf umschriebenes Gebiet darstellen 
oder mit Auslaufern allmahlich oder auch mehr diffus sich in dem noch erhaltenen 
Muskelgewebe verlieren. In diese Herde sind oft kleine nekrotische Gebiete 
eingestreut. Die schwieligen Herde konnen an GroBe sehr unterschiedlich sein, 
also ein sehr verschieden groBes Gebiet des Herzens einnehmen, oft sind sie 
sehr ausgedehnt, zumeist sind mehrere Herde vorhanden. Sie sitzen am haufig­
sten im linken Ventrikel, ferner besonders haufig auch wieder im Kammer­
septum, sehr oft auch nahe der Herzspitze. Selten ist der Sitz in Papillarmuskeln, 
doch beschrieb VIRCHOW schon einen solchen. Es konnen sich dann Verande­
rungen der Chordae tendineae anschlieBen. Infolge Mehrarbeit findet sich 
meist Hypertrophie des Herzens, besonders der linken Kammer; die binde­
gewebigen Massen leisten dem Blutdruck oft schlechten Widerstand und werden 
so ausgebuchtet, d. h. es entstehen partielle Herzaneurysmen, auch besonders 
an der Herzspitze oder an der Kammerscheidewand. DaB sie durchbrechen und 
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so plotzlichen Tod bewirken konnen, liegt auf der Hand. Noch Mufiger als die 
knotigen Gummen greift die syphilitische Myokarditis auf Endokard und Peri­
kard uber. 

Das Sektionsbild kann wohl, besonders bei V orhandensein kasiger Ein­
sprengungen und vor aHem wenn sonstige syphilitische Veranderungen im Korper 
gefunden werden, an Syphilis denken lassen, aber mehr auch nicht. Von ent­
scheidender Bedeutung ist die mikroskopische Untersuchung, wenn auch sie 
haufig genug nicht zu einer wirklich sicheren atiologischen Entscheidung fiihrt 
und die DiHerentialdiagnose Syphilis oder Tuberkulose oft genug groBte 
Schwierigkeiten bereitet. Mikroskopisch handelt es sich teils um Granulations­
gewebe teils um derbes Bindegewebe, von Zellen spielen auGer gewohnlichen 

Abb. 5. AllS einer diffusen Wucherung von Granu­
lationsgewebe. Es besteht eine leichte Andeutung 
von Knotchenbildung. Zahlreiche Riesenzellen, 

mehrere unscharf begrenzte strukturlose, 
verkaste Bezirke. 

[Ans HANS BAl:ffIGARTNER: Z. Path. 18 (1915).] 

runden Granulationszellen (Rund­
zellen), vereinzelten Leukocyten, oft 
zahlreichen Plasmazellen, Spindel­
zellen und Fibroblasten mit Uber­
gang in Bindegewebsbildung die 
Hauptrolle. Wichtig und mit am 
besten verfolgt sind die Mufig in 
groBer Menge vorhandenen Riesen­
zellen. Diese, die nekrotischen Be­
zirke und insbesondere Veranderungen 
an den GefiiBen nehmen in fast allen 
Beschreibungen den Hauptteil ein. 
An der Hand der Einzelfalle soH hier­
von sofort noch etwas eingehender 
die Rede sein. 

Die Hauptmitteilungen stammen 
von BREHME, MRACEK (Fall 5), 
GEIPEL, THOREL, dessen interessanter 
Fall ganz besondere Verbreitung 
aufwies, BUSSE, BUSSE - HOCHHEIM, 
LANDOIS, BERBLINGER, SALTYKOW­
BAUMGARTNER, v. GIERKE, TAKATA 
(Fall 4), CESA BIANCHI, SCHILLING 
(2Falle), SCHMINCKE, HAFNER, HINES, 
JANSEN (Fall 1), HAJOSY (3 Falle), 
VOGELSANG. Keinesu·egs alle diese 
Fdlle aber sind als syphilitisch sicher 
gestellt. Es gibt eine ganze Gruppe von 

chronischen Myokarditiden mit mehr oder weniger zutreffenden gemeinsamen 
histologischen Merkmalen, bestehend aus den oben genannten Zellen in wechseln­
der Zahl, deren .A.tiologie gdnzlich unklar ist. Es handelt sich nach allgemeiner 
Uberzeugung um eine infektiose Erkrankung, aber bakteriologische Unter­
suchungen verliefen ergebnislos. Man hat an eine Erkrankung sui generis mit 
einem besonderen noch unbekannten Erreger gedacht, oder an verschiedene 
Erreger. Allgemein Syphilis oder Tuberkulose anzuschuldigen geht nicht an; 
doch gehort ein groBer Teil solcher oder ihnen ganz nahe stehender Myokardi­
tiden wohl sicher zum :Formenkreis der Syphilis. SALTYKOW und sein SchUler 
BAUMGARTNER haben sich in interessanten Mitteilungen hiermit beschiiftigt 
und kennzeichnend ist schon die Benennung der BAmmARTNERschen Abhand­
lung: "Uber spezifische diffuse produktive Myocarditis", um atiologisch nichts 
vollig Sicheres auszusagen. BAUMGARTNER hat auch eine eigenartige Einteilung 
der einschldgigen Fdlle gegebcn. Er teilt namlich die "spezifischen diffusen 
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produktiven Myokarditiden", bei denen in einem graBeren Teil der FaIle syphi­
litische Entstehungsursache angenommen wird, in 4 Gruppen ein, je nach 
V orhandensein oder Fehlen von Riesenzellen einerseits, N ekrosen andererseits. 
Die erste Gruppe von Fallen, welche histologisch weder Riesenzellen noch 
nekrotische Herde aufwiesen, umfaBt (von fur tuberkulOs gehaltenen Fallen 
abgesehen) die von BUSSE, LANDOIS (sein Fall 3), COUPLAND, GOULD, MRACEK 
und STaLTzNER mitgeteilten FaIle. Diejenigen von COUPLAND, MRACEK und 
STOLTZNER betreffen angeborene Syphilis und sollen bei dieser unten noch 
besprochen werden, der Fall von GOULD ist wohl zu den echten unbeschriebenen 
Gummata zu rechnen und als solches oben mitgezahlt. Bleiben hier besonders 
die FaIle von BUSSE und LANDOIS ubrig, von denen der erste - es lagen auch 
sonst im Karper auf Syphilis zu beziehende Veranderungen vor - wohl sicher 
syphilitisch bedingt ist, was aber fUr den von LANDOIS mitgeteilten Fall (sein 
Fall 3) keineswegs bewiesen erscheint. In seine 2. Gruppe mit Nekrose aber 
ohne Riesenzellen rechnet BAUMGARTNER (soweit hier einschlagig) die FaIle 
von VIRCHOW, AXEL KEY, WAGNER-QWIATKOWSKI, MRACEK, BUSCHKE und 
FISCHER. In den beiden letztgenannten Fallen handelt es sich wieder um ange­
borene Syphilis und die FaIle von KEY und WAGNER- QWIATKOWSKI sowie 
VIRCHOW sind schon oben den Gummata zugezahlt. Die 3. Gruppe BAUM­
GARTNERS umgreift die diffusen Myokarditiden spezifischer Art mit Riesen­
zellen aber ohne Nekrose. Hierher rechnet er die von BUSSE und HOCHHEIM sowie 
VAN HULLEN besprochenen FaIle. Der letztgenannte Fall, der an der Grenze der 
mehr umschriebenen gummasen Bildungen steht, ist schon oben mitgezahlt, 
ersterer ist als solcher syphilitischer Entstehungsursache wohl anzuerkennen. Und 
endlich in seine vierte, am best en gekennzeichnete Gruppe mit Nekrose und 
Riesenzellen rechnet BAUMGARTNER FaIle von MRACEK, THOREL, LANDOIS und 
BERBLINGER. Bei diesem FaIle LANDOIS liegt angeborene Syphilis vor, der 
Fall von MRACEK ist oben schon unter den Gummata au£gezahlt, die von THOREL 
sowie BERBLINGER sind wohl sicher als syphilitische hierher geharig. BAUM­
GARTNER selbst beschreibt einen hier ebenfalls einschlagigen Fall, den er aber 
- eben so wie sein Lehrer SALTYKOW, der den Fall schon zuvor besprach -
eher fur tuberkulOsel' Atiologie halt. Noch einzufugen waren, nach der BAUM­
GARTNERschen Abhandlung erschienen, die Faile von TAKATA, V. GIERKE, 
SCHILLING, SCHMINCKE, HAFNER, HINES, JANSEN, HAJOSY, VOGELSANG, welche 
samtlich, da sich sowohl Riesenzellen wie mehr oder weniger ausgedehnte 
Nekrosen fanden, der letzten 4. Gruppe BAUMGARTNERS einzufugen waren. 
Ferner wohl auch der von CESA BIANCHI mitgeteilte Fall, der in die 3. Gruppe 
geharte. Doch soil nicht verschwiegen werden, daB diese Einteilung uberhaupt, 
als nach auBeren und vor allem atiologisch nicht entscheidenden Merkmalen 
gerichtet, keinen groBen Wert uber das rein beschreibende hinaus beanspruchen 
kann. 

Die erwahnten FaIle sind denn auch im Hinblick auf Entstehungsursache 
recht verschieden beurteilt worden. So scheiden die von V. GIERKE, SCHMINCKE, 
SCHILLING und HAFNER mitgeteilten produktiven Myokarditiden insofern fUr 
nns aus, als keine Hinweise auf Syphilis gegeben waren, die Beschreiber solche 
auch nicht annehmen, sondern in ihren Fallen die Entstehungsursache ganz 
offen lassen muBten. Von den als syphilitisch aufgefaBten Herzen lassen die 
alte Mitteilung von BREHME und die Beschreibung von LANDOIS ihre FaIle 
als in dieser Hinsicht sehr fraglich erscheinen, wahrend die Annahme, die M yo­
karditis sfi als syphilitisch bedingt aujzujassen, in den Fallen von MRACEK, 
GEIPEL, THOREL, BUSSE-HoCHHEIM, BERBLINGER, TAKATA, CESA BIANCHI, 
HINES, JANSEN, HAJOSY, VOGELSANG gut begrundet, zum Teil auch sicher scheint. 
In 3 Fallen, namlich in denen von BERBLINGER, HINES und JANSEN wird die~ 
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auch durch positive Wa.R. wesentlich gestutzt. Vollig sicher bewiesen ist die 
syphilitische Natur der von CESA BIANCHI sowie von HINES beschriebenen ent­
zundlichen Myokardaffektionen, indem sie hier am Orte die Spirochaete pallida 
nachweisen konnten. Es sind dies die zwei einzigen dieser Faile, in denen der 
Nachweis gelang. 

In fast allen Fallen, die als syphilitisch aufgefaBt werden, werden histo­
logisch stets dieselben Punkte zur Beweisfuhrung, daB es sich um eine syphi­
litische Veranderung und vor aHem auch in der stets notigen differential­
diagnostischen Erwagung, ob nicht doch Tuberkulose, die ubrigens im Herzen 
- von miliaren Tuberkeln der akuten allgemeinen Miliartuberkulose abgesehen­
noch seltener als syphilitische Veranderung zu sein scheint, vorliegen mochte, 
hervorgehoben (so konnte umgekehrt LUSCHER fur seine zwei ganz ahnlichen 
Myokarditisfalle die tuberkulOse Atiologie mit Sicherheit klaren einmal durch 
den Nachweis von Tuberkelbacillen, das andere Mal durch den Tierversuch, 
ebenso durch Tuberkelbacillennachweis MENDEZ und BAHR-CAMHARD-Low). 
Wichtig ist hier naturlich die Feststellung, daB keine Tuberkulose sonst im 
Sektionsbild vorliegt und auch daB Tuberkelbacillen in den veranderten Herz­
gebieten nicht nachzuweisen waren, in negativem Sinne, sowie in positivem 
womoglich sonstige auf Syphilis hindeutende Veranderungen im Korper oder 
anamnestische Kenntnis stattgehabter Ansteckung. Das die Herde erfuHende 
Granulationsgewebe besteht aus Rundzellen, ferner meist nur sehr vereinzelten 
Leukocyten, aber darunter auch eosinophilen, in manchen Fallen herdweise zahl­
reichen, wie dies THOREL oder HAFNER beschrieben, wahrend sich in anderen 
Fallen, wie bei BERBLINGER, keine fanden. Insbesondere find en sich sehr haufig 
sehr zahlr{;liche Plasmazellen, wie ja in syphilitischenProdukten ihre groBe 
Zahl, wenn auch keineswegs etwa kennzeichnend nur hier, oft auffallt. Die 
Plasmazellen finden sich oft besonders perivascular in der Gegend kleinster 
GefaBe. Ferner sieht man zwar groBere Epitheloidzellen, aber, was gerade in 
Gegensatz zu den tuberkulOsen Veranderungen hervorgehoben wird, meist 
nicht in Form scharf abgesetzter Herde. Dafur findet man Spindelzellen bzw. 
Fibroblasten in besonders reichlicher Zahl und insbesondere BERBLINGER hebt 
ihre bei diffuser oder herdfOrmiger Ausbreitung stets regelmaBige Verteilung 
hervor. Die groBe Neigung zu ausgedehnter schwieliger Bindegewebsneubildung 
gilt ebenso fur Syphilis und gegen Tuberkulose sprechend wie starke gleich­
maBige Vascularisation. Schon MRACEK betonte fUr die syphilitische Herz­
veranderung diese regelmaBigere GebBverteilung auBer der Massenhaftigkeit 
der Infiltrationen. Gegenuber der arteriosklerotisch bedingten fibrosen Herz­
muskelveranderung betont TAKATA auch die umschriebenen Zellinfiltrationen, 
besonders auch Plasmazeilen, wie sie bei ersterer FUJINAMI, v. REDWITZ, THOREL 
nicht fanden. Weiterhin ist als ein, aber sicher oft unzuverlassiges, Merkmal 
die besondere Art der Nekrose zu erwahnen, auf die besonders v. BAUMGARTEN 
hinwies, daB man namlich bei der syphilitischen im Gegensatz zum tuberkulOsen 
Kase die Strukturen der untergegangenen Organe oft noch erhalten, bzw. wie durch 
einen Schleier gesehen, wahrnehmen kann, eine Beobachtung, die in vielen 
der Beschreibungen angefuhrt wird. Als besonders differentialdiagnostisch 
wichtig wird fast stets die starke Veranderung der kleineren und grofJeren GefafJe 
hervorgehoben. Wir find en in den Gebieten und auch in der Nachbarschaft, 
was oft wegweisender ist, starke Endarteriitis an den Arterien - wobei BERB­
LINGER Ausdehnung auf kurze GefaBstrecken und besondere Neigung des Fort­
schreitens der Vorgange bis zum GefiWverschluB hervorhebt - ferner Rund­
zellinfiltration und fibrose Verdickungen von der Adventitia ausgehend und 
auch an den Venen Intimaverdickung und besonders Umrahmung mit dichten 
Rundzellhaufen und Rundzellinfiltration in der Venenwand; auch konnen 
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Venen ganz verschlossen sein, so daB sie erst bei Farbung auf elastische Fasern 
erkennbar werden. Es handelt sich um Veranderungen der GefaBe, wie wir 
ihnen zum Teil als fur Syphilis sprechend noch besondere Besprechung widmen 
mussen, und deren Wichtigkeit fur die Diagnose der syphilitischen Veranderung 
sicher nicht bestritten werden solI - oft erster Hinweis oder letzte Zuflucht -, 
aber das trugerische auah dieses Merkmales i!p. Sinne sicherer Erkennung syphi­
litischer Entstehungsursache zeigt sich gerade auch hier bei der Myocarditis 
productiva. Auf der einen Seite kommen GefaBveranderungen auch vor, ohne 
daB die chronische Entzundung syphilitischer Atiologie ware, auf der anderen 
Seite konnen auch bei gut beglaubigter syphilitischer Myokarditis die GefaB­
veranderungen fehlen, wie dies THOREL fUr den von ihm beschriebenen Fall, 
in dem an der syphilitischen Natur der Veranderungen kaum zu zweifeln ist, 
betont und wie es auch in der hier einschlagigen Beobachtung von TAKATA 
(sein Fall 4) der Fall war. TAKATA schreibt sehr treffend: "Ich hebe dies speziell 
hervor, um darzustellen, daB sich selbst in einem solchen FaIle schwerster 
gummoser Myokarditis, wie er in dieser Ausdehnung wohl noch kaum beobachtet 
sein durfte, das GefaBsystem an der Erkrankung nicht zu beteiligen braucht." 
Erwahnt werden solI, daB HAJOSY neuerdings auch Nerven als bevorzugten Sitz 
entzundlicher Infiltrationen betont. Sie fand nicht nur, wie OBERHAMMER bei 
angeborener Syphilis (s. u.), Granulationszellhaufen um Nerven sondern auch 
Einbruch und Entzundung im Bereiche von Nerven selbst. 

Die Muskeltasern sind in den schwer entzundlich veranderten Herzmuskel­
gebieten meist ganz verschwunden oder es finden sich noch Reste von ihnen: 
mehr nach dem Rande zu zwischen Infiltrationen oder auch gewuchertem 
Bindegewebe erscheinen sie oft wie eingeschmolzen, sie wei sen aIle Merkmale 
der Atrophie und degenerativer Vorgange auf. Auch ihre Kerne erscheinen 
vielfach pyknotisch, verklumpt, zerfallen. Auf der anderen Seite sehen wir 
aber auch Kerne, die groB, chromatinreich sind und am Ende von Muskelfasern 
auch ofters zwei und mehr Kerne, also Erscheinungen, die auf progressive 
Vorgange hindeuten. 

Hierin liegen zunachst Beziehungen zu dem in den meisten Beschreibungen 
am breitesten behandelten Objekt, den Riesenzellen. Ebenso wie bei Gummen 
finden sie sich hier bei der produktiv-gummosen mehr diffusen Entzundung 
gerade im Herzen in erstaunlich groBen Massen in einem groBen Teil der FaIle, 
wenn sie auch zuweilen (s. oben die Einteilung BAUMGARTNERS) ganz vermiBt 
werden. Bis 10 und 15 Riesenzellen fand BERBLINGER, 10 TAKATA, 20 THOREL, 
noch mehr BAUMGARTNER - und ahnlich in seinem Gummi VAN HULLEN -
im Gesichtsfeld bei schwacher bis mittelstarker VergroBerung, TAKATA sah 
in der Zelle oft 20-30 Kerne, VAN HULLEN deren 50-60, THOREL {and die 
Riesenzellen erstaunlich groB. Besonders interessant aber ist ihre Entstehung, 
denn zu allermeist werden die Riesenzellen von Muskelelementen abgeleitet, so 
von FIEDLER (in seinen nicht syphilitischen Fallen), SCHMORL, THOREL, BUSSE, 
LANDOIS, SALTYKOW, BERBLINGER, BAUMGARTNER, V. GIERKE, SCHILLING, 
SCHMINCKE, JANSEN (vgl. Abb. 6), in seinen tuberkulOsen Fallen auch von 
LUSCHE~. Das morphologische Bild spricht hierfur, vielfach werden aIle mog­
lichen Ubergange zwischen Muskelfasern und Riesenzellen beschrieben, BAUM­
GARTNER gibt an, daB er Riesenzellen noch mit Muskel£asern zusammenhangen 
sah. Dann wird oft betont, daB die Riesenzellen in Lage und Form sich ganz 
an Muskelfasern als Fortsetzung gewissermaBen anschlieBen, wie dies z. B. 
V. GIERKE oder TAKATA beschreiben, vor aIlem, daB sie so die gleiche Richtung 
einhalten (BERBLINGER, JANSEN, TAKATA). So kommen auch die sehr wechseln­
den Formen der Riesenzellen zustande, darunter auch runde mit randstandigen 
Kernen, welche den RiesenzeIlen yom sogenannten LANGHANSSchen Typus, 

2* 
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wie sie sieh vor allem bei Tuberkulose find en und lange fur hierfur pathog­
nomiseh galten, ganz entspreehen. Aueh Farbeverfahren werden fur die myogene 
Abstammung der Riesenzellen angefiihrt, so daB ihr Protoplasma bei VAN 
GIEsoN-Farbung denselben Farbton annimmt wie die Muskelsubstanz und 
daB bei der TRAINAsehen Farbung, welehe das Bindegewebe blau, Muskulatur 
grun farbt, die Riesenzellen diese letztere Farbe zeigen (BERBLINGER sowie 
JANSEN). Wenn SALTYKOW aueh fur die Abstammung der Riesenzellen vom 
Muskelgewebe anfiihrt, daB sie dassel be Pigment (Abnutzungspigment, Lipo­
fuszin) wie die Muskelfasern enthalten, was TAKATA mit Farbung der Pigment­
ki:irner mittelst der ZIEL-NEELsENsehen Tuberkelbazillenfarbungsmethode, die 
aueh VAN HULLEN zu diesem Zweeke verwandte, deutlieh maehte, so erhob 
SCHILLING dagegen den Einwand, daB dies nieht beweisend fur Abstammung 

Abb. 6. Entwicklung einer Riesenzelle aus Muskelfasern (gleichc Farbe und Richtung \Vic die 
Muskelfasern). a Riesenzelle. [Aus H. JANSEN: Virchows Arch. 264 (1927).] 

sei, da das Pigment als Rest degenerierter Muskelfasern von den Zellen aueh 
phagoeytar aufgenommen sein ki:innte. Dasselbe wie fUr Riesenzellen giiJte 
aueh fur GranulationszelIen, spindelige Zellen oder dergleiehen. Dieser Einwand 
ist in der Tat bereehtigt, denn ieh habe in Myokardnarben auf atheroskleroti­
scher Basis aueh Lipofuszin in Zellen oft verfolgt, von denen es offenbar von 
Resten zugrunde gegangener Muskel£asern aus phagoeytar aufgenommen 
worden war. An der Tatsaehe, daB die GroBzahl der hier zu findenden Riesen­
zellen myogener Abstammung ist, andert dies naturlieh niehts. Dies erklart 
gut, weswegen gerade in Gummen und syphilitischen produktiren Entzilndungen 
des Herzmuskels die Riesenzellen in so auffallender Zahl au/treten. 1st aueh die 
Annahme v. BAUMGARTENB, daB die Riesenzellen vom LANGHANSSehen Typus 
stets zu Gunsten von Tuberkulose spraehen, lange verlassen und ihr Auftreten 
bei Syphilis wie aueh bei weniger spezifisehen Entziindungen einwandfrei 
erwiesen, so pflegen sie doeh in Gummen sonst nieht so zahlreieh zu sein und so 
hervorzutreten, wie hier im Herzen. 1st nun ihre groBe Zahl hier auch auf 
diese Weise myogen zu erklaren, so muB doch bemerkt werden, daB sie nieht 
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aIle hier im Herzen so entstanden zu sein scheinen, sondern daB ein kleinerer 
Teil auch den in Gummata anderer Organe auitretenden entsprechen durfte. 
SCHILLING denkt bei einem TeiI del' Riesenzellen auch an Fremdkorperriesen­
zellen zum Aufraumen nekrotischen Muskelgewebes und auch KIRCH schreibt 
in seinem zusammenfassenden Referat, daB man zwar heute den myogenen 
Ursprung von Riesenzellen bei diesen Myokarditiden als gesichert annehmen 
darf, "ob aber fur alle hierbei beobachteten Riesenzellen diese Entstehung 
zutrifft, ist vorlaufig noch eine offene Frage". 

Die von Muskelfasern abzuleitenden Riesenzellen werden nun vielfach als 
eine Prolijerationserscheinung gedeutet, die den Charakter eines Regenerations­
vorgangs oder wenigstens eines Ansatzes dazu in sich tragt. Diese Ansicht ver­
treten vor aHem BUSSE sowie HELLER, dessen Ansicht von der Herzmuskel­
regeneration ja bekannt ist, welche sich in erster Linie auf Verfolgung in Fallen 
von Diphtherie stutzt, aber nach fragmentarischen nachgelassenen Notizen 
auch auf Studien an Syphilitikerherzen, wie v. GIERKE erwahnt. Fur eine 
solche Regeneration tritt hier an del' Hand seines Falles von produktiver Myo­
karditis auch vor allem v. GIERKE ein. Es handelt sich dabei als Zwischen­
stadium um ein solches del' von Muskelelementen abstammenden Zellen, der 
sog. Myocyten. Die Muskelfasern werden auBer in RiesenzeHen hiernach in 
solche Myocyten umgewandelt und aus letzteren entstehen in den schwieligen 
Gebieten neue Muskelfasern. Das besondere liegt nach v. GIERKE hier darin, 
daB im Granulationsgewebe regenerationsfahige Muskelabkommlinge erhalten 
bleiben. Solche Myocyten sind hier auch schon zuvor in ahnIichem Sinne betont 
worden, namlich in dem, daB sogar ein mehr oder weniger groBer Teil der Zellen 
der Infiltrationen von Muskelfasern abstamme. BUSSE spricht hier von einer 
Auflosung von Fasern in zellige Elemente und erinnert daran, daB auch MAR­
CHAND sowie VOLKMANN annahmen, daB bei Heilung quergestreifter Muskulatur­
defekte die Muskulatur selbst an del' Scha££ung des Granulationsgewebes teiI­
nehme. Und hier bei der spezifischen produktiven Myokarditis ist insbesondere 
SALTYKOW wie auch sein SchUler BAUMGARTNER fiir einen myogenen Ursprung 
des Granulationsgewebes eingetreten, wie er dies schon zuvor auch sonst getan 
und v. OPPEL sowie ANITSCHKOW dasselbe auf Grund von Tierversuchen ange­
nommen hatten. Wenn sich SALTYKOW dabei hier auch auf das Abnutzungs­
pigment wie es sich in den Zellen £indet und ihre Abstammung von Muskel­
elementen beweisen soll, stiitzt, so ist derselbe Einwand wie oben im Hinblick 
auf das gleiche Verhalten del' RiesenzeHen zu machen, daB auch Zellen anderer 
Abstammung dies Pigment sekundar aus zerfallenen Muskelfasern aufnehmen 
konnen und dies auch tun. 1m iibrigen nehmen ANITSCHKOW wie SALTYKOW 
keine wirkliche Regeneration del' Myocyten zu neuen Muskelfasern an, vielmehr 
nur einen "Regenerationsanlauf". 

Mogen diese Fragen del' myogenen Abstammung von Granulationszellen 
und del' Regeneration von Herzmuskelfasern auch keineswegs so einfach liegen 
und mehr als fraglich sein, so sehen wir doch zu welchen interessanten allgemein­
pathologischen Erwagungen gerade diese so seltenen Falle syphiIitischer prod uk­
tiver Myokarditiden bzw. ahnlicher Veranderungen mit zweifelhafter Atiologie 
Veranlassung gegeben haben. 

Kehren wir zu diesen Fallen selbst zuriick, so haben wir die Punkte dar­
gelegt, welche die syphilitische Natur del' Veranderung im Einzelfall nach Mog­
lichkeit zu stutz en geeignet sind. Es sind dies ja auch im wesentlichen die 
gleichen Merkmale, wie sie sonst oft zur Unterscheidung vor allem zwischen 
Tuberkulose und Syphilis maBgebend sind und z. B. von LUBARSCH im ASCHOFF­
schen Lehrbuch ubersichtlich zusammengestellt werden. Und doch kaum irgendwo 
lassen sie in vielen Einzeljiillen so im Stich wie hier bei der "spezijischen 
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produktiven M yokarditis", bei der oft eine sichere Entscheidung nicht moglich ist, 
so daB, wemn auch vor all em die besprochenen Falle wohl sicher auf Syphilis 
beruhen, doch die indifferente Bezeichnung SALTYKOWB oder ahnliche durch 
die Unsicherheit, die Atiologie aufzudecken, begrundet erscheinen. Es ist 
richtig, wenn KIRCH noch 1927 zusammenfassend schreibt: "Wenn wir samt­
liche bisher beschriebenen Beobachtungen von spezifischer diffuser Myokarditis 
uberblicken, so ist demnach nur in einem ziemlich kleinen Teil der Falle durch 
bakteriellen Nachweis ein tuberkulOser Charakter sichergesteIlt, in einem noch 
kleineren Teil eine syphilitische Natur; in einem weiteren Teil der FaIle dad 
eine der beiden Ursachen auf Grund des Gesamtbildes als sehr wahrscheinlich 
angenommen werden; es bleibt aber immer noch ein groBer Restteil vollig 
ungeklarter Falle ubrig, und fur diese ist die SALTYKOWsche Bezeichnung einer 
spezifischen produktiven Myokarditis vorerst die beste, da sie alle Moglichkeiten 
offen laBt. Wichtig ist dabei, daB das histologische Bild einer tuberkulOsen 
Myokarditis und einer luetischen andererseits keinerlei grundsatzliche Ver­
schiedenheiten zu zeigen braucht". Letzteres tritt in der Tat kaum irgendwo 
so deutlich wie hier bei der Myokarditis zutage. 

Einen interessanten einzigartigen Fall wollen wir hier einfUgen. SPALDING 
und v. GLAHN beschreiben das Herz eines vor 15 Jahren syphilitisch infizierten 
31jahrigen Mannes. AuBer syphiIitischer Aortenveranderung mit Aorten­
klappeninsuffizienz und Herzhypertrophie fand sich in dem Papillarmuskel, 
an dem die Chordae teudineae von der rechten Halfte des Aortensegels der 
Mitralklappe ansetzen, ein QuerriB, wahrend die benachbarten Muskel­
gebiete gelb gefarbt, nekrotisch waren. Herum bestanden Blutungsherde und 
die Demarkationslinie war eine scharfe. Auch in anderen Papillarmuskeln 
bestanden gelbe Flecke und graue Streifen. Mikroskopisch handelte es sich 
nun in dem RiBgebiet keineswegs urn eine gummose Veranderung, Epitheloid­
zellen, Riesenzellen, aIle sonst fUr eine solche kennzeichnenden Zellen fehlen; 
vielmehr liegt nur einfache Nekrose vor, urn die herum sich Leukocyten ange­
sammelt haben, dann folgt ein Gebiet mit atrophischen Erscheinungen und 
Fett in den Muskelfasern sowie Hyperamie und einigen kleinen Blutungen; 
der Herd ist hier auch mikroskopisch scharf abgesetzt. Unter dem benach­
barten Endokard finden sich nur sehr wenige Granulations- und Plasmazellen. 
Es handelt sich hier also urn eine mehr oder weniger direkt nekrotisierende Wirkung, 
wie ja solches unmittelbares Absterben des Gewebes bei Syphilis, wenn auch 
sehr selten, vorkommt, eher noch (s. u.) bei angeborener; daB aber die Veran­
derung tatsachlich syphiIitisch ist, wird bewiesen - und das ist das ganz 
besondere dieser Beobachtung - dadurch, daB SPALDING und v. GLAHN in 
Levaditi-Praparaten die Spirochaete pallida in maBiger Zahl dicht an dem 
nekrotischen Gebiet nachweisen konnten. Eine wie uns scheint erste Beobachtung 
dieser Art. ZerreiBungen des Papillarmuskels sind uberhaupt sehr selten. 
WANKEL, der einen Fall beschrieb, fand bis 1911 noch 4 Falle im Schrifttum, 
meist als Folge von Coronararteriensklerose mit Thrombose, wobei nur in einem 
FaIle, namlich in dem BERTINS, wegen Bestehens eines Aortenaneurysma auch 
syphiIitische Entstehungsursache vermutet wurde. 

Haben wir schon gesehen, welche Schwierigkeit bei der spezifischen pro­
duktiven Myokarditis trotz besonderen histologischer Kennzeichen, Riesenzellen, 
meist Nekrosen usw., besteht, mit Sicherheit auf syphilitische Entstehungs­
ursache zu schlieBen, so laBt sich leicht vorstellen, wie noch viel schwieriger, 
ja unmoglich, dies wird, wenn ganz unkennzeichnende myokarditische Verande­
rungen oder nur solche bindegewebig-schwieliger N atur vorliegen. Als Zeichen 
ganz banaler Entzundung konnen sich Rundzellenhaufen und im ubrigen Binde­
gewebsvermehrung finden. So fand v. HANSEMANN haufig nur kleine Infiltrations-



SyphiIitische Myokarditis. 23 

herde im Myokard mit ausgesprochenen Beziehungen zu kleinen Gefii,Ben, 
welche in kleine Narben iibergehen, von denen aber auch betont wird, daB sie 
sich in nichts von ebensolchen Schwielen, wie sie bei Atherosklerose der Herz­
gefaBe etwas ganz gewohnliches sind, unterscheiden. Es ist daher sicher wenig 
kritisch, wenn BROOKS, der angibt, in 44 von 50 Sektionsfallen von Syphilitikern 
Myokarderkrankungen, die er fUr syphilitische halt, gefunden zu haben sich 
- abgesehen von 5 Gummata, die er darunter gesehen zu haben vermerkt -
als haufigsten Befund auch auf kleinzellige Infiltration um kleine Arterien und 
daraus entstehende fibrose Herde stiitzt. Und nun erst der gewohnliche Fall, 
daB eben einfache bindegewebige Schwielen sich im Herzmuskel finden, wie 
besonders bei Atherosklerose der KranzgefaBe so ganz gewohnlich. Solche 
Schwielen konnten im Herzmuskel in verschiedener Weise auf syphilitischer 
Grundlage entstehen. Wenn Gummata oder diffuse syphilitische Myokarditiden 
vollig abheilen, so miissen einfache Narben sich ergeben. Dies kann theoretisch 
sicher der Fall sein, aber eine solche restlose Ausheilung ohne noch bestehende 
gummose bzw. syphilitische oder wenigstens verdachtige zellreichere Gebiete 
ist nicht bewiesen und auch nicht beweisbar, da eben, wenn alles rein narbig 
verwandelt ware, eine histologische Erkennung der syphilitischen Genese nicht 
mehr moglich ware. Dann konnten solche Schwielen sich aus einfachen weniger 
kennzeichnenden Entziindungsherden ergeben, aber auch hier ware Fest­
stellung syphilitischer Natur der Herde beim Fehlen alIer Kennzeichen ganz 
unmoglich. Man hat an syphilitische Entstehungsursache gedacht, wenn es 
sich um jugendlichere Personen handelt - aber auch hier sind Folgen von mehr 
oder weniger starker Coronalsklerose, die oft friih auf tritt, sehr schwer aus­
auszuschalten - und vor allem, wenn endarteritische oder sonstige Verande­
rungen der kleinen GefaBe bestehen und bzw. oder sich sehr zahlreiche Plasma­
zellen finden (vgl. TAKATA). Aber wie triigerisch diese Merkmale sind, um nur 
einigermaBen mit Sicherheit auf Syphilis zu schlieBen, haben wir oben schon 
betont. Und endlich werden Myokardschwielen das Ergebnis von Verande­
rungen der HerzgefaBe sein konnen, sei es in mehr allmahlichem Entstehen, 
sei es auf dem Wege der Vernarbung so entstandener Infarkte. Das syphilitische 
lage also hier darin, daB die Veranderungen der HerzgefaBe, der KranzgefaBe, 
syphilitischer Entstehungsursache waren. Wir kommen hierauf zuriick, wir 
werden aber sehen, wie ganz ausnahmsweise nur eine Iuische Grundlage der 
Coronararterienveranderungen bewiesen oder beweisbar ist. Bei allen diesen 
MogIichkeiten ist der Befund von Myokardschwielen bei sicheren Syphilitikern 
natiirlich noch kein Beweis, daB sie an sich syphiIitisch bedingt sind, ins­
besondere bei der ungeheuren Verbreitung durch atherosklerotische Kranz­
gefaBveranderungen bedingter Schwielen. Wir konnen wohl annehmen, daB 
einfache Herzschwielen auf syphilitische Atiologie zuriickgehen, zu beweisen 
ist es nicht. Hatte einst VIRCHOW gefragt, "ob es nicht syphilitische Ent­
ziindungen ohne Gummibildung am Herzen gibt, wie sie sich an Leber, 
am Hoden vorfinden", so sind wir zwar ja auch in anderen Organen hier­
mit vorsichtig geworden - gerade Hoden, vgl. EUGEN FRANKEL u. a. -
aber, wenn wir das Vorkommen auch ebenso wie VIRCHOW annehmen, sind 
wir in der Beweisfiihrung nicht weiter gekommen als zu seiner Zeit. Leider 
hat, was aber ja bei solchen bindegewebig abgeheilten Vorgangen keineswegs 
Wunder nimmt, der endgiiltige Beweis durch Nachweis der Erreger der 
Syphilis hier vollig versagt. Werden wir 80 im Einzelfall wohl auch mit Wahr-
8cheinlichkeit auf lui8Che Ent8tehung von HerZ8chwielen bei jungen mit Syphili8 
bela8teten Leuten 8chlief3en, 80 i8t eine anatomi8ch 8ichere Bewei8fuhrung an 
Hand der Sektion und besonder8 der angeschl088enen mikr08kopi8chen Unter-
8uchung Mer nicht m6glich. 
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NaturgemaB sind aber zahlreiche Beobachtungen mit mehr oder weniger 
guter Begriindung auf luische Entstehungsursache auch im Schrifttum zuriick­
gefiihrt worden. So hat ROSENTHAL Schwielen, die aus zelligen Infiltrationen, 
welche sich an eine Veranderung der kleinen GefaBe anschlieBen soIl en , ent­
stehen und welche zu partiellen Herzaneurysmen, oder, wenn sie in Trabekeln 
und Papillarmuskeln sitzen, zu mechanischen Klappenveranderungen fiihren 
konnen, als Myocraditis fibrosa bzw. deren Fortentwicklung aufgefaBt. DaB 
es sich hier urn nichts fiir Syphilis kennzeichnendes handelt, hat THOREL mit 
Recht betont. Ich erwahne dann besonders die etwas besser durchgefiihrte 
Begriindung in der Abhandlung PITZNERS. Er beschreibt 7 FaIle, in denen sich 
bei Syphilitikern - in den meisten Fallen bestand syphilitische Aortitis -
Myokarditis bzw. Herzschwielen besonders an der Kammerscheidewand fanden 
und spricht sie als Myocarditis syphilitica an; die CoronargefaBe, auf deren 
Abgang von der mesaortitisch veranderten Aorta man vielleicht einen Teil der 
Schwielen hatte beziehen konnen, waren in manchen der FaIle ganz frei und 
PITZNER betont dies auch und sieht die Falle als syphilitische Entziindung des 
Muskels an, fUr die der Sitz am Septum die Vorzugsstelle darsteIle, im Gegensatz 
zu den durch Atherosklerose der KranzgefaBe bedingten Schwielen. Von dem 
berechtigten Einspruch THORELS hiergegen war schon oben die Rede, und in 
der Tat enthalten die PITZNERschen FaIle in ihrer Schilderung nichts, was die 
syphilitische Natur der Herzmuskelveranderung bewiese; von den 7 Fallen 
standen auch nur 2 Manner in den 30er Jahren, einer war 44 Jahre alt, da­
gegen hatten vier das 45. Jahr iiberschritten. TAKATA ist kritisch genug in seinem 
5. FaIle, in dem sich nur schwielige Gebiete mit kleineren Zellinfiltrationen am 
Rande fanden, eine syphilitische Natur nur mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen, 
wobei er sich auf GefaBveranderungen, die mit solchen in einem FaIle syphi­
litischer produktiver Myokarditis (s. 0.) ii bereinstimmten, stiitzt; aber auch 
dies erscheint sehr fraglich, da es sich urn eine 64jahrige Frau mit hochgradiger 
Atherosklerose der KranzgefaBe, so daB auch anamische Infarkte im linken 
Ventrikel bestanden, handelte. Geht TAKATA durchaus vorsichtig vor, so sind 
die kurz darauf in mehreren Arbeiten von LENOBLE gezogenen Schliisse, welche 
einer derartigen kritischen Haltung entbehren, sehr weitgehend. Er unter­
scheidet bei den von ihm ohne weiteres und ohne jeden Beweis als syphilitisch 
angesprochenen Myokarditiden eine interstitielle Form, bei der es sich einfach 
urn die hier in Frage stehenden Schwielen handelt, von einer selteneren, paren­
chymatosen Form (Myolyse). Dabei stiitzt sich LENOBLE hauptsachlich nur 
darauf, daB er solche Herzveranderungen bei Syphilitikern mit positiver Wa.R. 
fand. Spirochaten waren nicht nachzuweisen und LENOBLE setzt sich dariiber 
mit der nichtssagenden Moglichkeitsannahme hinweg, daB Toxine, nicht Er­
reger, bedingend sein mochten, oder vor aIlem, daB die Erreger nur zum Beginn 
der Herzmuskelveranderungen anwesend waren und dann verschwanden, was 
er mit groBer Sicherheit schon im Titel mit der schonen Bezeichnung "myo­
cardites syphilitiques anciennes deshabiMes" belegt. 

Uberblicken wir dies Gebiet, so ist eine sichere Beweisfuhrung fur syphili­
tische Ursache bei einfacher schwieliger M yokarditis oder Herzschwielen nicht 
moglich. Mit Recht sagte THOREL: "ich halte es fiir eine reine Spekulation und 
nicht £iir Wissenschaft, wenn man Schwielenbildungen im Herzmuskel, und 
mogen sie noch so hochgradig sein, lediglich aus dem Grunde £iir syphilitisch 
anspricht, weil das Individuum, bei dem sie angetroffen wurden, syphilitisch 
infiziert gewesen ist". Gerade auch fUr die Behauptungen von LENOBLE 

diirfte dies tre£fend sein. Auch daB etwa Herzschwielen bei Syphilitikern 
besonders haufig und besonders in jugendlicheren Jahren auftraten, ist an 
einem groBen, zu einem Wahrscheinlichkeitsbeweis hinreichenden Material nie 
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gezeigt worden und trifft, soweit meine personlichen Erfahrungen reichen, 
auch nicht zu. 

Nun entstammen den letzten Zeiten einige anatomische Arbeiten, die, wenn 
sie sich bestatigten und Allgemeingiiltigkeit hatten, das ganze Gebiet auf neue 
Grundlage stellen und direkt syphilitisch bedingte Herzmuskelveranderungen 
in solcher Zahl aufklaren wiirden, daB die groBe Haufigkeit der klinisch ange­
nommenen Herzerkrankungen und Herztode bei Syphilis tatsachlich ihre Er­
klarung und anatomische Unterlage gefunden hatten. Aber zunachst ist diesen 
Befunden mit groBter Zuriickhaltung zu begegnen. Denn belegt WARTHIN, um 
den es sich hier handelt, seine Befunde auch in der atiologisch wirksamsten 
Weise, namIich durch Mitteilung, daf3 er die Syphiliserreger, die Spirohiiten, 
ott in grof3en Mengen, ilberaus hautig habe naohweisen k6nnen, so muB gerade 
dieser Punkt bei dem anderen Untersuchern nur in seltensten Ausnahmen gegliick­
ten Erregernachweis iiberhaupt bei erworbener Syphilis spaterer Stadien durchaus 
auffallend erscheinen. In einer Abhandlung von 1914 hat A. SCOTT WARTHIN 
dargelegt, daB er im Gegensatz zu der herrschenden Meinung, die nur gummose 
Veranderungen am Herzen, welche in der Tat selten seien, als sicher syphil~tisch 
anerkenne, nach der haufigen Kombination verschiedenster Myokardverande­
rungen mit Tabes, Mesaortitiden, sonstigen syphilitischen Befunden, das Herz 
auch anatomisch fiir eines der von Syphilis am haufigsten befallenen Organe 
halte. Er finde am meisten bei Syphilis den Veranderungskomplex: Herz­
veranderungen, Aortitis, Orchitis syphilitica fibrosa; nachstdem haufig Plasma­
zelleninfiltrate in den Nebennieren, die WARTHIN also auch fiir syphilitisch 
erklart. Das wesentliche ist nun, daB W ARTHIN behauptet, in den Herzen bei 
eitriger Suche die Spirochaete paIlida sehr haufig nachgewiesen zu haben. Er 
beschreibt die verschiedensten Veranderungen, bei denen ihm dies gelungen sei. 
Diese Herzveranderungen teilt er in parenchymatose und interstitielle ein. 
Unter ersteren unterscheidet er eine "pale degeneration of the heart muscle", 
bei der die Muskel£asern ihre Farbe verI oren haben und Farbung schlecht 
annehmen und dann zum Schlusse Bindegewebe so gleichen sollen, daB es schwer 
ist, sie zu unterscheiden, die Fettdegeneration, an die sich Verkalkung anschIieBen 
kann, eine ein£ache Muskelatrophie, manchmal zusammen mit anderen Formen, 
und Nekrose; unter den interstitiellen Veranderungen Odem (mehr "myxodem­
artig") interstitielle, besonders vasculare und perivascuHire Wucherungen und 
myxomartige Gebiete; parenchymatose und interstitielle Veranderungen konnen 
allein bestehen, oder sich vereinigen. Bei allen diesen Veranderungen, die zumeist 
bei angeborener wie erworbener Lues auftreten sollen, will nun WARTHIN die 
Spirochaete pallida in den Myokardherden nachgewiesen haben, bei den einzelnen 
Veranderungen in etwas wechselnder Menge, so in Verfettungs- und Odemherden 
meist sehr zahlreich. Aber WARTHIN gibt an, Spirochaten im Herzmuskel um 
GefaBe und zwischen den Muskelfasern, auch in ihnen, in groBen Mengen auch 
in Fallen gefunden zu haben, in welchen auch mikroskopisch keinerlei Ver­
anderungen nachzuweisen waren. Dies fande sich zwar besonders bei ange­
borener Syphilis, aber anch bei erworbener, vor allem in aktiven sekundaren 
oder friihen tertiaren Stadien. Nach seinen Befunden versteigt sich WARTHIN 
zu dem bemerkenswerten Satze: "my own experience would make me believe 
that syphilis, both congenital and acquired, is the most important etiological 
factor in the production of cardial disease, both myocardial and endocardial". 

In einer weiteren Arbeit behandelt WARTHIN Myokardveranderungen bei 
plOtzlichen Todesfallen. Auf Grund von 8 Sektions£iillen schlieBt er, daB es 
sich hier oft um Aufflackern latenter Herde im Myokard (oder an der Aorta) 
handele in Gestalt von besonders perivascularen Ansammlungen polymorph­
kerniger Leukocyten. Es lage bei diesen, wie sie auch bei Tierversuchen, ferner 
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im friihesten Stadium der Syphilis vor den illcerationen und in Herden besonders 
bosartiger Lues nachweisbar seien, akute bzw. aktive Syphilis, vor allem wieder 
aufgeflackerte, vor. WARTHIN meint, diese Leukocytenbilder in diesem syphi­
litischen Sinne seien im Herzen nicht hinreichend bekannt. Die Leukocyten 
sollen sich dann mit Lymphocyten und Plasmazellen mischen. WARTHIN wieder­
holt wieder seine Oberzeugung von der Haufigkeit der Syphilis unter den carrio­
vascularen Erkrankungen. Kennzeichnende Herde im Herzmuskel seien fast 
bei allen aIten Syphilitikern mit Tabes, Paralyse oder dgl. aufzudecken. 

Und in einer dritten Ahhandlung hespricht WARTHIN wieder syphilitische 
Myokardveranderungen. Er berichtet jetzt iiber 10 plOtzliche Todesfalle ohne 
Prodromalerscheinungen, hei denen das Herz erweitert war und sich bei unver­
anderten Klappen stets im Myokard lnfiltrationsherde, manchmal auBer­
ordentlich starke leukocytare (s.o.), fanden. Spirochii.ten seien hier in groBer 
Zahl gefunden worden. Auch andere syphilitische Myokardveranderungen 
werden wieder beschrieben, cellulare diffuse lnfiltrationen, Anhaufung von 
Plasmazellen und l\kmocyten um vasa vasorum von CoronargefaBen, alles viel 
haufiger bei Mannern, wahrend Gummata verhii.ltnismaBig selten seien. WARTHIN 
fand die verschiedenen Herzmuskelveranderungen auBer bei plotzlichen Todes­
fallen, wie er auch hier angiht, auch bei Tabikern und Paralytikern und betont, 
daB er schon 1906-1912 in den Proliferationsherden wiederholt Spirochii.ten 
nachgewiesen und solche seither in vielen Fallen weiterhin gefunden habe. 
Gleichzeitig bestanden meist syphilitische Aortitis, wahrend im iibrigen Korper 
syphilitische Veranderungen nicht nachweishar seien. Die Wa.R. sei oft negativ, 
obwohl dann Spirochaten gefunden wiirden, und zwar ehen in den veranderten 
Gebieten des Herzens die, wie W ARTHIN wieder hervorhebt, anatomisch oft 
verkannt wiirden. 

Ein anderer amerikanischer Forscher BOYD hat in einem Einzelfalle plotz­
lichen Todes bei einer 62jahrigen Frau die WARTHlNschen Befunde bestii.tigen 
konnen, indem er hier in der Wand der linken Kammer des hypertrophischen 
Herzens Herde aus Lymphocyten und Plasmazellen bestehend, andere aber auch 
aus Leukocyten zusammensetzt, meist perivascular gelegen, fand und in ihnen 
mit der LEVADITIschen Methode Spirochaten nachweisen konnte. 

Einen ahnlichen Fall teilte weiterhin HENRY mit, und ganz neuerdings 
fiigt diesen "akuten Entziindungen" syphilitischer Natur, oft als Aufflackern 
alter latenter syphilitischer Myokarditis aufgefaBt, PAULLIN zwei selbst unter­
suchte FaIle an, den einer 32 jahrigen Frau neben luischer Aortitis und mit 
positiver Wa.R. und den eines 56 jahrigen Mannes. Hier wurden in den Ent­
ziindungsherden von W ARTHIN Spirochaten nachgewiesen. PAULLIN glaubt, 
daB diese syphilitische Myokarditis oft iibersehen werde, weil haufig erst eine 
genaue histologische Untersuchung die Veranderung aufdecke. 

lch habe die W ARTHlNschen Angaben (und die einiger anderer neuerer 
amerikanischer Forscher) hier so ausfiihrIich wiedergegeben, denn, wenn sie 
zu Recht bestehen, sind sie von der allergrofJten Tragweite in anatomischer wie 
klinischer Hinsicht. Und hier handelt es sich nicht um mehr oder weniger 
spekulative Ansicht einer syphilitischen Grundlage einer Veranderung, 
sondern, da immer wieder die Atiologie als durch Spirochii.tennachweis 
gesichert hingestellt wird, nur um ein entweder oder. Aber es muB gerade 
dies so haufige, anscheinend leichte Auffinden des Syphiliserregers im Gegensatz 
zu allen sonstigen Erfahrungen besonders in den Produkten sog. tertiarer Lues 
fast stutzig machen. Und in der Arbeit aus dem Jahre 1914, welche, wie oben 
wiedergegeben, eine ganze Stufenleiter verschiedenster Veranderungen, die aIle 
syphilitisch sein sollen, ausfiihrIich schildert, ist nur ganz allgemein vom Spiro­
chatenbefund ohnejede scharfeTrennung im einzelnen zwischen Fallen angeborener 
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Syphilis, bei denen dies ja nicht merkwiirdig ware, und solchen erworbener 
Lues, ist auch von Einzelfallen, von Zusammenstellungen, um wie viel Falle 
es sich handelt und allem ahnlichen ebenso wenig die Rede, wie Abbildungen 
beigegeben waren. Diese aphoristische Behandlung ist bei einem so wichtigenThema 
und den von denjenigen fast aller anderen Untersucher so abweichenden Befunden 
und Darstellungen etwas auBergewohnlich und auf jeden Fall sehr zu bedauern. 
Dann fallt auf, daB in der Schilderung WARTHINS auch histologische Vorgange 
zum Teil so geschildert werden, wie sie sonst kaum aufgefaBt werden, und daB 
auch die Annahme des ohne weiteres luischen Charakters der Orchitis fibrosa 
kaum mehr aufrecht haltbar, die Auffassung von Plasmazellenhaufen in den 
Nebennieren als erworbene Syphilis, und zwar haufiges Anzeichen solcher, sehr 
merkwiirdig ist. Dnd endlich m uB betont werden, daB die Ar beiten W ARTHINS zum 
Teil schon an die 20 Jahre zuriickIiegen und daB Besta tigungen seiner Befunde -
von den Einzelfallen BOYDS, HENRYS, PAULLINS abgesehen - in groBerem MaB­
stabezummindestenmirnicht bekanntgeworden sind, obwohl seitdemdoch iiberall 
genug Herzen von Syphilitikern zur Sektion gekommen und untersucht worden 
sind und bei der Wichtigkeit der Fragestellungen ahnliche Befunde, wenn sie, 
besonders auch der Erregernachweis, erhoben worden waren, sicher auch in 
das Schrifttum iibergegangen waren. So mussen wir den Behauptungen WARTHINS 
vor allem auch im Hinblick auf die Frage der von ihm behaupteten Hiiufigkeit 
der spezijischen durch die Spirochaete pallida direkt bewirkten Herzmuskelveriinde­
rungen zuniichst noch durchaus zuruckhaltend gegenuberstehen und durfen sichere 
Schliisse aus ihnen nicht ziehen. 

Nun entstehen Herzschwielen bekanntIich nicht nur auf dem Wege liber 
entziindIiche Vorgange des Herzmuskels, sondern am -haufigsten sogar als Folge 
schlechter Ernahrung, bei groBen Herden gegebenenfalls sogar iiber Infarkte, 
bei Erkrankungen der den Herzmuskel versorgenden Kranzarterien. Es ist 
allgemein bekannt, daB es sich hier vor allem um atherosklerotische Verande­
rungen derselben handelt, und so finden wir denn auch bei solchen alter Leute 
mehr oder weniger ausgedehnte Herzschwielen ganz gewohnlich. Man hat nun 
solche Schwielen auch fUr syphilitisch erklart nicht in dem Sinne des Ergebnisses 
einer als syphilitisch gedachten Myokarditis, sondern syphilitischer Veriinde­
rungen der Kranzgefii{3e. So ist, da Verengerungen der veranderten Coronar­
gefaBe das anatomische Substrat der Angina pectoris zu sein pflegen, auch die 
Verbindung mit der oben erwahnten Annahme ihrer besondeern Haufigkeit 
bei Syphilitikern gegeben. In einem sehr groBen Teil solcher FaIle handelt es 
sich sicher um Verengerung oder VerschluB der KranzgefaBe am Abgang 
von syphilitisch veranderten Aorten, wovon bei letzteren eingehend die Rede 
sein wird; was aber die syphilitischen Veranderungen der KranzgefaBe selbst 
betrifft, so ist nirgends auf dem Gebiete der Herzsyphilis so viel Unbeweisbares 
angenommen worden. Die Veranderungen der KranzgefaBe un terse heiden sich 
in der Regel in nichts von den gewohnlichen atherosklerotischen und wenn 
hauptsachlich daraus, daB es sich um jiingere Menschen handelt, auf syphilitische 
Entstehungsursache geschlossen wird, so ist dies an sich kein irgendwie 
bindender SchluB, denn es muB daran erinnert werden, daB gerade Athero­
sklerose der KranzgefaBe auch oft schon bei Jiingeren auf tritt, daB es 
sich aber um sichere Syphilitiker handelt (s. u.) kann natiirlich kein Hinweis, 
geschweige denn Beweis, sein, die KranzgefaBerkrankung als solche fiir luisch 
zu erklaren, denn bei der ungeheuren Haufigkeit atherosklerotischer Coronar­
sklerose werden natiirlich auch viele Syphilitiker von ihr befallen werden. Man 
konnte sich bei schweren Syphilitikern auch Beziehungen allgemeiner Art 
v orstellen , daB GefaBe und gerade KranzgefaBe zuweilen schneller oder friiher 
einer Abnutzungskrankheit anheimfielen, ohne daB die Veranderung an sich 
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syphilitisch ware. Und sind die KranzgefaBveranderungen auch bei Syphi­
litikern in der Regel nicht syphilitisch, so hangen natiirlich die Folgen, wie 
Infarkte, Schwielen, gegebenenfalls partielle Herzaneurysmen, deren Durch­
bruch und dgl. mehr, erst recht in ihrer Auffassung als syphilitischer Natur in 
der Luft. Hachstens und auch nur bedingt ist der alten vorsichtigen Fassung 
ORTHS zuzustimmen, daB stets bei in jungen Jahren auftretenden, von Ver­
anderungen der KranzgefaBe abhangenden Schwielen an Syphilis zu denken sei. 
Dagegen kann man die Ansicht vor allem auch franzasischer Forscher, wenn 
sie eine groBe Zahl, wenn nicht die Mehrzahl der Herzmuskelinfarkte, Herz­
aneurysmen usw. uberhaupt auf Syphilis beziehen wollen, nicht anerkennen. 
lch erwahne nur BRICOURT, der meint, daB Infarkte und Herzaneurysmen oft 
syphilitisch zu sein schienen und an anderer Stelle sagt, die Kranzarterien be­
herrschten die Mehrzahl der Herzerkrankungen, die umschriebenen oder diffusen 
"Myokarditiden" syphilitischer N atur bnden sich fast stets zusammen mit V eran­
derungen ersterer. BRICOURT fuhrt andere franzasische Forscher an, die in ihren 
SchluBfolgerungen hier noch weiter gehen und noch wesentlich unkritischer 
sind. So bezieht z. B. LETULLE Myokardinfarkte am haufigsten auf syphilitische 
Coronararterienveranderungen. Auch hier muB wieder BROOKS genannt werden, 
der unter seinen 50 Fallen in nicht weniger als 35 eine Veranderung der Kranz­
gefaBe gefunden haben will, die er fur syphilitisch halt, obwohl die Beschreibung 
derselben und ihrer Folgen fur den Herzmuskel· in nichts von gewahnlicher 
Atherosklerose abweicht, wobei er sich eigentIich, abgesehen davon, daB es 
sich um Syphilitiker handelte, wieder nur darauf stutzt, daB funf der Trager aus­
gesprochener solcher Veranderungen junger als 30, vier unter 40 J ahren waren. 
Fallt dies zwar auf, aber ohne Beweiskraft zu besitzen, so stand offenbar doch 
die groBe Mehrzahl der Falle aber auch hier in einem Alter, in dem athero­
sklerotische KranzgefaBbefunde nichts seltenes darstellen. Vallig unbeweisend 
sind auch die ganz vor kurzem von MAHER in 5 Fallen unbehandelter, unkompIi­
zierter Syphilis besonders an der Adventitiader KranzgefaBe, vor allem in den 
ersten Zentimetern des Ursprungsgebietes gefundenen Infiltrationen mit Lympho­
cyten und Plasmazellen, spater Bindegewebsvermehrung, neben Infiltrationen 
um Capillaren des Myokards. Die Abbildungen zeigen auch nur eine nichts­
sagende Entzundung, und in der Aussprache wurden von CARTER sowie SCOTT 
Zweifel an der syphilitischen Natur derselben erhoben. MAHER muBte zugeben, 
daB er ohne Kenntnis der klinischen Vorgeschichte die Veranderung histologisch 
nicht als syphilitisch erkennen kanne. Auch beantwortete er eine Frage PAULLINS 
dahin: ,,1 have never demonstrated spirochetes, but 1 think they are there." (!) 

leh finde unter meinen Sektionsberichten auch einen Fall aus dem Jahre 
1912. Es handelte sieh um einen 50jahrigen Mann, dessen luische lnfektion 
bekannt war. Wir fanden die KranzgefaBe auBerordentlich stark verandert 
und ferner Herzschwielen. Eine besonders groBe saB im Septum Ventriculorum 
einige Zentimeter unterhalb der Atroventrikulargrenze; hier war in einer Aus­
dehnung von etwa einer funfmarkstuckgroBen Stelle das Septum stark ver­
dunnt, das Endokard stark verdickt und hier bestand von der Iinken Kammer 
aus gesehen eine scharf begrenzte starke Ausbuchtung nach hinten. Ein frischer 
Thrombus im link en Ventrikel war dem Gebiete aufgelagert. Mikroskopisch 
handelte es sich um gewahnliehe Herzmuskelschwielen, und im Sektionsbericht 
von damals ist die Syphilis als solche hervorgehoben, die Kranzarterien-Herz­
Veranderung aber mit Recht nieht als syphiIitisch bezeichnet. 

Vor aHem MONCKEBERG hat nun die Veranderungen der Kranzgefal3e gewohn­
licher atherosklerotiseher Art auch bei JugendIichen schon verfolgt und somit 
auch die MogIichkeit aus der Jugendliehkeit besonders auf syphilitische Atio­
logie zu schIieBen, entkraftet. MONCKEBERG schreibt denn auch in seinem 
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zusammenfassenden Abschnitt im HENKE-LuBARSCHSchen Handbuch der 
speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, die besonders klinische 
Behauptung, fruhzeitig (vor dem 50. Lebensjahr nach RUHEMANN) auftretende 
Coronarsklerose auf Syphilis zuruckzufuhren, sei durch ihn, bestatigt durch 
~-\.SKANAZYS Schuler ORLIANSKY, widerlegt. Kame es aber wirklich einmal 
durch Syphilis zur Coronarsklerose, so wurden die so erzeugten Zirkulations­
starungen in ihrer Wirkung auf das Myokard sich in keiner Weise von den Sto­
rungen der als Folge nicht syphilitischer Ursachen zustande kommenden skleroti­
schen Prozesse an den Kranzarterien unterscheiden. Der Kritik MaNCKEBERGs 
und zuvor schon THORELS ist unbedingt zuzustimmen. Die Annahme einer 
syphilitischen Entstehungsursache der Kranzgefaf3sklerose und ihrer Folgen fur 
den Herzmuskel lur viele Falle erscheint durchaus unbewiesen, ja unu"ahrscheinlich; 
in einzelnen Fallen, in denen dies zutrejjen mag, sind aber die Veranderungen ron 
den gewohnlichen nicht zu unterscheiden, also anatomisch nicht als syphilitische 
zu erkennen. 

Sichere syphilitische Veranderungen der Kranzgefaf3e sind nur in wenigen, 
aber um so interessanteren Einzeljallen beschrieben. Del Fall von BIRCH­
HIRSCHFELD einer Verengerung der rechten Kranzarterie, die histologisch das 
Bild der syphilitischen Endarteriitis geboten haben soIl, - zudem ein Lebergummi 
- allerdings erscheint nicht ganz sicher, und die Beobachtung von CHVOSTEK 
und WEICHSELBAUM von Aneurysmen an den Abgangsstellen der Kranzarterien­
aste, welche zunachst als der Endarteriitis luica nur in etwas akuteler Form 
entsprechend geschildert wurde, wurde nach MRACEK bald von WEICHSEL­
BAUM selbst nicht mehr auf Syphilis zuruckgefuhrt; es handelt sich hier um 
einen Fall von Periarteritis nodosa. Bekannt ist die wichtige Mitteilung von 
PAUL EHRLICH aus dem Jahre 1880. Er fand bei einem 35jahrigen Syphilitiker 
(Muskelgummata am Bein) in der rechten Kranzartefie eine Gruppe von acht 
submiliaren, grauen, durchscheinenden Knatchen, die er als syphilitisch auf­
faBte. Es bestanden zudem Infarkte und Schwielen im Herzmuskel. Die kleinen 
Arterien wie Venen wiesen Endarteriitis bis zum VerschluB auf. DaHLE erwahnt 
in einer seiner Abhandlungen iiber die Aortenerkrankung bei Syphilitischen 
(1895) einen Fall (sein zweiter), in dem neben syphilitischer Aortitis und An­
eurysma ein Hauptast der vorderen Kranzarterie durch ein Gummi fast voll­
stan dig geschlossen war; in der Wand der linken Kammer und in der Kammer­
scheidewand bestanden Infarkte. Der Gummiknoten, an der Vorderseite des 
Herzens gelegen, stellte ein bohnengrof3es, geschwulstartiges Gebildemit gelblichen 
trockenen Massen dar, welches die Wand der Kranzarterie nach innen vor­
walbte und mikroskopisch aus nekrotischen Gebieten umgeben von Granula­
tionsgewebe mit Riesenzellen und in bindegewebiger Umwandlung bestand. 
Allerdings macht DaHLE die Einschrankung, daB nicht mehr sicher entscheidbar 
war, ob das Gummi von der Wand der Arteria coronaria oder vom Herzmuskel 
ausging. In neuerer Zeit haben HARBITZ in dem schon erwahnten Fall von 
Herzgummi auch syphilitische Endarteriitis in den Kranzarterien und ODDO 
und MATTEI frische Gummata in der linken Kranzarterie beschrieben. PACKARD 
und WECHSLER, welche die an sich schon seltenen Aneurysmen der Kranz­
gefaBe aus dem Schrifttum zusammenstellten, fanden auf3er einem eigenen im 
ganzen nur 29 gut beglaubigte FaIle und teilen sie entstehungsmaBig in myko­
tisch-embolische, arteriosklerotische und traumatische ein. Nur in 3 Fallen lieBen 
gleichzeitig bestehende syphilitische Aortitiden auch an diese Entstehungsursache 
denken. Interessant ist der gerade eben von VOGELSANG mitgeteilte Fall eines 
plOtzlich gestorbenen 38jahrigen Mannes, der oben schon unter den syphilitischen 
Myokarditiden erwahnt wurde. AuBer dieser Myokarditis, die auch der histo­
logischen Beschreibung nach anzuerkennen ist und auch ausgesprochene 
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Veranderungen der klein en GefaBe aufwies, und syphilitischer Aortitis fand sich 
ein eigroBes Aneurysma des absteigenden Astes der linken Kranzarterie. Da 
der Mann 4 Monate vor seinem Tode einen Sturz getan hatte und seitdem uber 
Schmerzen in der Herzgegend klagte, ist das Aneurysma wohl auf Grund eines 
Traumas entstanden. Aber VOGELSANG meint, daB schon syphilitische Ver­
anderungen im Herzmuskel und in den GefaBen bestanden, welche den durch 
den Unfall bewirkten teilweisen GefaBwandriB und das so entstehende Aneurysma 
begunstigten. Urn ein an sich syphilitisch bedingtes Aneurysma der Kranz­
gefaBe handelt es sich also auch auf jeden Fall nicht. 

Ein Punkt, auch klinisch von groBter Bedeutung, den wir hier wenigstens 
kurz in die Betrachtung aufnehmen wollen, ist der, daB der Sitz von Verande­
rungen im Herzen insofern als Teile des sog. spezifischen Muskelsystems, ins­
besondere das Atrioventrikularbundel oder sein weiterer Verlauf, also das Reiz­
leitungssystem, getroffen werden, fur schwere Folgen bis zur Ausbildung des totalen 
oder partiellen Herzblockes - des ADAMS-STOKEsschen Symptomenkomplexes -­
verantwortlich ist. Und unter den Veranderungen, welche diese Gebiete treffen, 
stehen gerade durch Syphilis bedingte gummose und wenigstens mit mehr oder 
weniger grofJer Wahrscheinlichkeit auf Syphilis zu beziehende schwielige mit an 
erster Stelle. Auf das groBe Gebiet der spezifischen Herzsysteme und ihrer 
Storungen gehen wir hier keineswegs ein; es genugt auf die grundlegenden 
Arbeiten von ASCHOFF, TAwARA, KOCH, FAHR u. a. und insbesondere die mehr­
fache vorzugliche Behandlung aller einschlagigen Fragen auf Grund sorgfaltiger 
eigener Untersuchungen durch MONCKEBERG hinzuweisen. Am besten erforscht, 
besonders anatomisch, sind die FaIle von ADAMS-STOKEsschem Symptomen­
komplex mit Unterbrechungsbefunden im Verlauf des atrioventrikularen Reiz­
leitungssystems. Hier interessieren nur die FaIle, welche auf syphilitische An­
steckung und so bedingte hier gelegene Veranderungen zu beziehen sind. DaB 
gummose Veranderungen mit Vorliebe das Kammerseptum, zum Teil auch die 
untersten Gebiete des Septum atriorum mit Ubergang nach unten, in Mit­
leidenschaft ziehen, daB dassel be wenigstens bis zu einem gewissen Grade fur 
vielleicht syphilitisch bedingte Schwielenneubildungen gilt, geht schon aus 
obiger Schilderung hervor, und so ist die Wahrscheinlichkeit, das Atrioventri­
kularsystem in Mitleidenschaft zu ziehen, gegeben. Von den anatomischen 
Befunden bei Herzblock u. dgl. betreffen denn in der Tat eine ganze Reihe hier 
gelegene Veranderungen syphilitischen Ursprungs, so daB v. JAGIC betont, 
daB man bei jugendlichen Patienten mit Herzblock in erster Linie an 
Syphilis des Herzens denken musse, wie dies auch MONCKEBERG anfiihrt und 
BRICOURT unter Berufung auf die Thesen von ESMEIN, DUMAs, BIROSHEAN, 
BOUBERMANN und die Mitteilungen von GALLAVERDlN und V AQUEZ auf dem 
Pariser KongreB 1910 schatzt, daB 1/3 bis 1/2 der FaIle von ADAMS-STOKEsschem 
Symptomenkomplex mit durch Syphilitis bedingten Veranderungen ver­
knupft sei. Gummata, welche zu Herzblock (bzw. ADAMS-STOKEsscher Er­
krankung) fuhrten, lagen vor all em vor in den Fallen von HANDFORD, STOCK­
MANN, ASHTON-NEWMAN-LAWENSON, ROBINSON, GRUNBAUM, V. JAGIC, VAQUEZ­
ESMEIN, FAHR (mehrere FaIle, darunter der Fall LucE, von diesem als Sarkom 
angesprochen), STORK, HANDWERK, EpPINGER-STORK, STERNBERG, PICK, 
MAJOR, VAN DEN BOVENKAMP, KOKITA, CLELAND; BRICOURT nennt noch FaIle 
von MEIGS und RENDU. Schwartenbildungen wahrscheinlich oder vielleicht syphi­
litischer Genese, welche das Atrioventrikularsystem unterbrachen und so Herz­
block bewirkten, wurden gefunden in Fallen von CHAPMAN-KEITH-MILLER, 
DENEKE, FAHR, HEINEKE-MuLLER-V. HOSSLIN, HERXHEIMER-KoHL, DUCAMP­
GUEIT-PAGES, DE MAVAL-VIVOLI, FRIEDLANnER-IsAACS, SUMBAL, HIKl. 
MONCKEBERG fuhrt von syphilitisch bedingten Veranderungen, die hierher 
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gehoren, noch an Falle von LANZ, TAUSSIG, KENNEDY sowie NANIA, ferner als 
Leitungsunterbrechungen, die syphilitisch bedingt waren, und zwar so, daB 
bei syphiIitischer Aortitis Aneurysmen der Sinus Valsalvae diese Wirkung aus­
iibten, die Falle von ROTH und von GETTEN. In dem von mir seiner Zeit mit 
KOHL genau mitgeteilten Fall, dessen Schnittserien auch. MONCKEBERG durch­
sah, wurde eine nach der ganzen Lage des FaIles vielleicht oder wahr­
scheinlich auf Lues zu beziehende Schwielenbildung gefunden, so daB zwar 
nicht mit Sicherheit gesagt werden konnte, daB der Hauptstamm des Biindels 
unterbrochen war, wohl aber sich ausgezeichnet verfolgen lieB, daB der linke 
Schenkel des Reizleitungssystems kurz nach der Teilung im Schwielengebiet 
auf weite Streck en hin voIlig zugrunde gegangen war und daB dasselbe fUr den 
rechten Schenkel anzunehmen war, so daB die voIlige Dissoziation, welche 
ldinisch sehr genau verfolgt war, (WEINTRAUD), anatomisch vollig erklart war 
(von dem interessanten Vagus-Verhaltnissen dieses FaIles sei hier abgesehen). 

Schwieriger liegen die Erklarungsbedingungen der anatomischen Befunde 
bei partiellem Herzblook. Ein auf Syphilis zu beziehendes hierher gehOrender Fall 
ist der von HOLTERDORF mitgeteilte, anatomisch von SCHRIDDE untersuchte. 
Hier fanden sich Gummiknoten im Conus arteriosus dexter mit Pulmonal­
insuffizienz, auf die Iinke Septumflache unterhalb der Aortenklappen iiber­
greifend .. Zwar war nach SCHRIDDES Befunden die Nachbarschaft des Atrio­
ventrikularsystems von den gummosen Veranderungen betroffen, aber in ihm 
selbst fanden sich nur mittel starke zellige Infiltrationen. In solchen FaIlen 
muB man zu den morphologisch nachweisbaren Veranderungen die von v. KRIES 
betonte funktionelle Anderung der noch erhaltenen Fasern hinzuzurechnen, 
urn die im FaIle HOLTERDORF z. B. sehr stark ausgesprochen gewesenen ADAMS­
STOKEsschen Anfalle zu erklaren. Die geschilderten Verhaltnisse, die Vorzugs­
sitze der syphilitischen oder mit Wahrscheinlichkeit luisch bedingten Myokard­
herde bringen es mit sich, daB auf jeden Fall, wie die Beobachtung zeigt, Syphilis 
bei dem so wiohtigen Herzblook, dem totalen wie partiellen, und iihnliohen Reiz­
leitungsstorungen eine wiohtige Rolle spielt. 

Betrachten wir nunmehr die syphilitischen Veranderunge.n des Endokards, 
so konnen wir uns kurz fassen. Selbstandige primare Klappenendokarditiden 
syphilitisoher Art sind zwar vor aIlem klinisch oft angenommen worden, wovon 
auch schon oben die Rede war, gehoren aber, wenn sie uberhaupt vorkommen, 
zu den allergrofJten Seltenheiten. Vor allem in alterer Zeit sind so manche Klappen­
veranderungen als direkt syphilitisch angesprochen worden. So steIlten Be­
schreibungen von GAMBERINI auch SCARENZIO, beide aus dem Jahre 1866, 
wobei es sich urn Wucherungen an Klappen handeIte, welche syphilitischen 
Vegetationen an den Schleimhauten der Geschlechtsorgane glichen, RiicktaIle 
in die, wie eingangs erwahnt, langst widerIegte VorsteIlung CORVISARTS dar. 
Aber auch spatere Annahmen direkt syphiIitischer Endokardveranderungen 
entbehren sicheerr Beweisfiihrung. So hat TANEFF, ein SchUler v. LEYDENS, 
schon 1897 nicht weniger als 95 hier angeblich einschlagige FaIle aus dem 
Schrifttum gesammelt, von denen er nur 10 als zweifelhaft ausscheidet und 
einen eigenen hinzufiigt. Aber was er makroskopisch und mikroskopisch 
beschreibt, bietet nicht die geringsten Anhaltspunkte, daB es sich hier urn 
eine syphilitische Veranderung handele (vgl. THOREL 1903). PREISS beschreibt 
einen Fall von Klappenveranderung ohne Beweis fiir deren syphiIitische Natur. 
Auch wenn ORMHAUG angibt, daB er unter 487 Sektionen von Herzleiden in 
12,7% eine syphiIitische Unterlage derselben gefunden habe und im besonderen 
unter 314 Fallen von Endokarditis in 14,3% eine syphilitische Atiologie - in 
37,9% eine rheumatische - annahm, so diirften solche Zahlen erst recht mit den 
anatomischen Erfahrungen auf Grund gut begriindeter besonders histologischer 
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Nachweise, daB wirklich eine syphilitische Veranderung vorliegt, unvereinbar 
sein. Es handelt sich fast stets um Endokarditiden and6ren Ursprungs. Die schon 
von MRACEK an den Fallen des alteren Schrifttums geubte Kritik, die spatere 
von THoREL und anderen ist hier vollkommen am Platze. 1m jungeren Schrift. 
tum find en sich Beschreibungen primarer syphilitischer Klappenendokarditiden 
denn auch seltener. AuBerordentlich haufig sind die Aortenklappen allerdings 
bei Lues verandert, und zwar mit dem Ergebnis einer Aorteninsuffizienz, aber 
nicht selbstandig, sondern durch Ubergreifen der syphilitisch·entzundlichen 
Aortenveranderungen auf ihre Semilunarklappen. Diese wichtige Veranderung 
werden wir daher, wie schon erwahnt, erst mit der Aorta unter den GefaBen 
besprechen. Ebenso geht es mit den, aber sehr seltenen, Fallen, in denen 
zusammen mit der Pulmonalarterie auch die Pulmonalklappen in ahnlicher 
Weise erkrankt sind. BRICOURT fuhrt fur eine angeblich prim are syphilitische 
Aortenklappenveranderung den von GALLA VERDIN und CHAVRET veroffent· 
lichten Fall an. Hier bestanden bei einem Manne, der sich 19 Jahre zuvor 
syphilitisch infiziert hatte, auBer angeblich syphilitischer Myokarditis und 
luischer Mesaortitis von letzterer unabhangig am freien Rande der Aorten. 
klappen weiBe, poliert erscheinende fibrose Wucherungen von verschiedener 
GroBe. Ahnliche waren auch am parietal en Endokard der linken Kammer und 
an der Aorta zu sehen. Sie best and en mikroskopisch aus zellreichem und 
urn dieses aus derbem Bindegewebe, ohne daB sich BIutungsherde oder Fibrin 
fanden. N ur aus dieser schnellen Entwicklung zur Fibrose, die an ahnliche Vor· 
gange bei Aorten. oder Myokardsyphilis erinnere, wird auf die syphilitische 
Natur der Vegetation en geschlossen, ein, wie nicht weiter ausgefuhrt zu werden 
braucht, vollig in der Luft hangender SchluB. Als "weniger sicher" betrachtet 
BRICOURT selbst die Beschreibung ELOY ·BRETONS von Aortenklappen, von denen 
eine zerrissen war, eine andere Kalk aufwies und an denenferner, ebenso wie im 
Anfang der Aorta, groBe Vegetation en bestanden und BRICOURT fiigt eine eigene 
Beobachtung eines 48jahrigen Mannes mit Aortitis syphilitica und mit Aorten· 
klappenveranderungen an, von denen er aber zugibt, daB sie auch mikroskopisch 
nichts fiir Lues Kennzeichnendes an sich hatten. 

Von selbstandigen primaren syphilitischen Veranderungen der M itralklappen 
oder der Tricuspidalklappen sind anatomisch einwandfreie Falle nicht bekannt. 
Von der ihrerseits wieder von syphilitischer Aortitis ausgehenden Aortenklappen. 
veranderung (Insuffizienz) aus ist ein Mitralsegel in typisch syphilitischer Weise 
miterkrankt gefunden worden in dem jiingst mitgeteilten interessanten FaIle 
STAMMLERS, doch handelt es sich ja auch hier urn ein sekundares Ubergreifen 
der syphilitischen Veranderung von der Aorta uber die Aortenklappen auf 
die Mitralis, so daB wir den STAMMLERschen Fall lieber auch erst mit der 
Aorta besprechen wollen. 1m Gegensatz zu diesem FaIle des Ubergreifens 
syphilitischer Veranderungen von _den Aortenklappen auf das benachbarte 
Mitralsegel hangen einige franzosische Mitteilungen angeblicher syphilitischer 
Mitralveranderungen, bei denen gerade trotz bestehender syphilitischer 
Aortitis die Aortenklappen unverandert oder nur wenig vedickt waren, 
so daB von einem Ubergreifen nicht die Rede war, und bei denen in der 
Tat auch eine unmittelbare syphilitische Endokarditis der Mitralklappen ange· 
nommen wurde, voIlig in der Luft. So werden von DUMAS und BRUNAT sowie 
GRENET, LEVRENT und PELISSIER ihre FaIle eigentlich nur deswegen als syphi. 
litische Klappenaffektion aufgefaBt, weil von einer sonstigen Infektion nichts 
nachzuweisen war! DaB hier Endokarditiden mit, wie haufig, unbekannter 
Entstehungsursache bei Syphilitikern vorliegen, liegt natiirlich weit naher. In der 
Aussprache zu dem Vortrage von DUMAs·BRuNAT zweifelte denn auch schon 
GALLA VERDIN die syphilitische Entstehung der Mitralveranderung mit vollem 
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Rechte an und wies darauf hin, daB er die Ausdehnung des syphilitischen Pro­
zesses auf die Mitralklappen nie beobachtet habe. 

In anderen Fallen werden die Klappen sekundar in Mitleidenschaft gezogen, 
und zwar von den eingehend besprochenen syphilitischen M yokardverande­
rungen durch Fortleitung. Von alteren Fallen habe ich zum Teil nach MRAOEK 
friiher schon solche von VIRCHOW, LEBERT, TEISSIER, NIKIFOROFF, BARD, 
JURGENS, TANEFF, JORSEL in diesem Sinne angefiihrt. 

Es liegt aber klar, daB die Fortleitung der Veranderungen vom Myokard 
aus seltener bis zu den Klappen reicht als direkt das dariibergelegene Endo­
cardium parietale in Mitleidenschaft zieht und dies ist der Grund, warum gerade 
bei den syphilitischen Veranderungen die des parietalen Endokards iiberwiegen. 
Diese Beteiligung des Endokards an Gummen des Myokards u. dgl. ist etwas 
ganz Gewohnliches, schon in den Fallen von RICORD, LEBERT, VIRCHOW, WAGNER, 
WILKS, LANCEREAUX, NALTY, TEISSIER, LANG und vielen anderen vermerkt. Von 
den Veranderungen des Endokards selbst schrieb ich seinerzeit in meiner 
zusammenfassenden Darstellung der pathologischen Anatomie der Syphilis: "es 
gibt hier aIle Dbergange von milchigen Triibungen bis zu gelblich-weiBen, 
manchmal knorpelharten und bis 1 mm (VIRCHOW, LEBERT, MRAOEK) messenden 
Platten, die groBe Ausdehnung gewinnen konnen. Diese Endokardverdickungen 
unterscheiden sich zunachst in nichts von anderen nichtsyphiIitischen, z. B. 
von den von mir beschriebenen bei Insuffizienz der Klappen, meist der Aorta, 
vorkommenden Endokardschwielen; sie konnen auch oft hockerig, uneben sein 
(z. B. LEBERT, MRAOEK) und ragen je nach der Beschaffenheit des darunter­
gelegenen Gummiknotens bzw. der Schwiele ins Innere des Herzlumens vor oder 
sind eingezogen. Diese Endokardschwielen sind im ersten Stadium ihrer Ent­
stehung naturgemaB zellreich und bestehen spater aus derbem Bindegewebe. 
Sie konnen auch kleine gummose Massen umschlieBen, manchmal viele kleine 
Gummata nebeneinander und sitzen ebenfalls am haufigsten iiber dem linken 
Ventrikel. Einen derartigen Fall von gummoser Endokarditis beschrieb z. B. 
DYCE DUKWORTH". 

Ganz ahnlich wie mit dem Endokard steht es mit dem Epikard. Aber auch 
hier miissen wir Kritik anwenden, insbesondere was seine selbstandigen syphi­
litischen Veranderungen betrifft. Wenn BROOKS schreibt, daB er unter 50 Sek­
tionsfallen von Syphilis in 28 das Perikard syphilitisch verandert bnd, meist 
in Gestalt opaIisierender Flecke, d. h. Bindegewebsverdickungen "which 
correspond to the perforation peints of terminal arterioles", selbst zugibt, daB 
dies auch sonst, aber besonders haufig bei Syphilis, zu finden sei, und diesen 
Befund der syphiIitischen Leukoplakie besonders der Mundschleimhaut ver­
gleicht, so diirfte eine einigermaBen kritische Betrachtung die syphilitische 
Natur solcher Perikardveranderungen in Zweifel ziehen. Auch die allgemeine 
Auffassung von KERNBACH, welche er an der Hand einschlagiger 29 Sektionen 
darlegt, daB in der Friihzeit syphilitischer Infektion die GefaBe des Perikards 
und Epikards erkrankten und so Perikarditis besonders des rechten Herzens 
entstande, welche Jahre lang latent bleibe oder nacheinander Aorta, Myokard 
und Endokard in Mitleidenschaft ziehe, ist schwer verstandlich. Die Mitteilung 
von W ACHER mit dem vielversprechenden Titel "Pericarditis exsudativa luetica 
im Eruptionsstadium mit Ausgang in vollkommene HeiIung" entbehrt, wie 
schon letzteres andeutet, der anatomischen Kontrolle und die syphiIitische 
Atiologie dieses Falles erscheint nicht sehr sicher gestiitzt. Ais syphilitische 
Erkrankung des Perikards anerkannt ist der viel erwahnte Fall von LANCE­
REAUX; hier bestand bei einer 45jahrigen Frau am Perikard ein kirschkerngroBes, 
etwas weiches, gelbliches Gummi (neben Lungengummata). Ferner ist noch 
der neuere Fall von syphiIitischer Perikarditis und Mediastinitis zu erwahnen, 
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den SCHONEMANN mitteilte; hier fanden sich bei einem 58jahrigen Manne uber 
der Basis des Herzens und urn die groBen GefaBe herum starke Schwarten­
bildungen und in ihnen Nekrosen, urn die mikroskopisch Rundzellen, Leuko­
cyten, Epitheloidzellen und Riesenzellen sowie Bindegewebswucherung nach­
zuweisen waren. Hier liegt eine als gummos anzuerkennende Veranderung 
vor, aber derartige selbstiindige syphilitische Perikardveranderungen sind doch 
aufJerordentlich selten. 

Fast stets handelt es sick auch hier bei den sypkilitischen Erkrankungen des 
Perikards um ortlick fortgeleitete Vorgange von sypkilitischen, gummosen oder chro­
nisch produktiven, Myokardveranderungen her, ganz ahnlich wie beim Endokard. 
Dabei liegen zumeist einfache unkennzeicknende Perikarditiden vor, welche 
zu umschriebenen fibrosen Verdickungen und Verwachsungen besonders uber 
den Herzmuskelherden fUhren. Solche Epikardverdickungen oder stellenweise 
Perikardverwachsungen fanden sich z. B. in den alten Fallen von RICORD, 
VIRCHOW, HENDERSON, SCHWALBE, VOLMAR, MRACEK, KOCKEL, DUCKWORTH 
oder JODLBAUER, bis zur volligen Verwachsung des Herzbeutels war es z. B. 
in den von FRIEDREICH, LEYDEN, JURGENS beschriebenen Fallen gekommen. 
Interessanter und besser gekennzeichnet sind die FaIle, in denen sich in solchen 
Perikardverdickungen und Verwachsungen typisck gummose Einlagerungen nach­
weisen lassen, wie dies nach Beschreibungen von WAGNER, JURGENS, ORTH, 
TAKEYA, PICK, HUSCHE der Fall war. Meist handelt es sich dabei nur urn Ein­
streuung miliarer Gummata, aber urn auch histologisch gut gekennzeichnete 
solche. Hier einzufugen ist der oft erwahnte Fall von BALZER. Bei diesem 
zeigte die Sektion eines 50jahrigen Mannes langs der vorderen Coronararterie 
uber den Kammern, dem Infundibulum der Aorta und der Lungenarterie gegen 
30 kleina Aneurysmen. Sie waren stecknadelkopfgroB und werden den miliaren 
Aneurysmen des Gehirns verglichen. Diese Aneurysmen gehorten den GefaBen 
des Perikards an und es fanden sich auch kleine Blutaustritte in den Scheiden 
der perikardialen GefaBe, auch Spuren alter Perikardverdickungen und fibroser 
Verwachsungen. Nach der mikroskopischen Untersuchung sollen die teils sack­
formigen, teils spindelformigen (auch disseziierende) Aneurysmen nach klein­
zelliger Infiltration durch Zerstorung der GefaBwand und besonders Elastica 
von Capillaren und Arteriolen entstanden sein. BALZER erklarte diese Ver­
anderung - bei einem sicheren Syphilitiker mit zerstorendem syphilitischem 
Geschwur an der Nase, der ubrigens auch Lungenphthisiker war - fur 
luisch. Andere, so vor allem FOURNIER pflichteten dem, wie LANG erwahnt, 
bei, wahrend EpPINGER die syphilitische Natur der Veranderung angezweifelt 
hat. Die Beobachtung BALZERS aus dem Jahre 1883 scheint vereinzelt geblieben 
zu sein. Vielleicht ist eine von BRICOURT erwahnte HEWITS ahnlich, die aber 
als atiologisch fraglich bezeichnet wird. 

Kurz erwahnen wollen wir zum Schlusse der Betrachtung der erworbenen 
Herzsyphilis, daB BERGEL bei Besprechung der kardiovascularen Veranderungen 
bei kunstlich mit Lues injizierten Kaninchen erwahnt, daB er bei den Tieren 
auch vereinzelt eine Endocarditis parietalis, Granulationsgewebe und gewuchertes 
Bindegewebe, und auch zuletzt im Herzmuskel Schwielen ge£unden habe. Ferner 
beschrieben BROWN und LOUISE PEARCE sechs kunstlich syphilitisch infizierte 
Kaninchen, deren Herzen makroskopisch sichtbare, bis gut etwa 1 cm betragende 
Herde aufwiesen, die Granulome urn Nekrosen, im altesten Fall Schwielen dar­
stellten, in dieser Form nur bei den syphilitischen Tieren gefunden wurden und, 
wenn sich auch Spirochaten hier nicht nachweisen lieBen, als syphilitische 
Myokarditis aufgefaBt werden. Sie fanden sich in Gruppen von Tieren mit 
besonders schwerer' Lues und die Myokarderkrankung scheint zur Zeit der 
friihesten Generalisationserscheinungen aufzutreten. 
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Uberschauen wir kurz die erworben-syphilitischen Veriinderungen des H erzens, 
so sehen wir ziemliche Verschiedenheit des Sitzes und davon abhiingiger Folgen, 
aber GleichmiifJigkeit der Art der Veriinaerung, ausgesprochene Gummata und 
durch als typisch syphilitisch gekennzeichnete Einsprengungen markierte 
chronische Entzunaungen, in beiden Fallen mit bindegewebigen Schwielen­
bildungen als Ergebnis. Manche interessante Einzelfalle fiigen dem typischen 
Bild Leben ein. 1m Ganzen sind die anatomisch mit Sicherheit oder mit grofJer 
Wahrscheinlichkeit auf Syphilis zUrilckzufiihrenden Herzerkrankungen nicht 
hiiufig _ Kaum irgenawo ist es so n6tig wie hier bei den Veranderungen eines Organes, 
bei welchem so ziemlich alle vorkommenden Erkrankungen mit Syphilis erklart 
worden sind, kritisch vorzugehen, um bei Tatsachlichem zu bleiben und nicht 
sich in Spekulationen zu verlieren. 

Betrachten wir nunmehr die Herzveranderungen bei angeborener Syphilis, 
so finden wir im Grundsatz fast ganz die gleichen Verhiiltnisse wieder. Aber hier 
bejinaen wir uns auf weit sichererem Boden. Sehen wir bei syphilitischen Neu­
geborenen oder Kindern Herzveranderungen, so diir£en wir sie bei dem Weg­
fallen anderer konkurrierender Entstehungsursachen hier fast ausnahmslos als 
syphilitische ansprechen, und dann kommt hier die viel groBere Aussicht, die 
Erreger an Ort und Stelle der Veranderung nachzuweisen, hinzu. Allerdings 
sprechen wir hier nur von dem eigentlichen Gebiet der angeborenen Syphilis. 
Die sog. Syphilis congenita tarda mit allen ihren unbeweisbaren Zurechnungen solI 
ganz ausscheiden. Wohin "Oberspannungen dieses Gebietes fiihren konnen, moge 
folgender Satz HUCHARDB yom franzosischen Liller KongreB 1899 (zit. nach 
BRICOURT) zeigen: "lorsque nous voyons survenir sans cause apparente a l'age 
de 20, 30 et meme 40 ans les signes d'une myocardite chez um sujet dont les 
parents ont succombe au tabes, ala paralysie generale, nous avons une tendance 
a regarder la maladie comme d'origine syphilitique". Zu welchen Fehlschliissen 
muB eine solche "Tendenz" fiihren konnen. 

So auBerordentlich wichtig die kleinen GefaBe gerade auch fiir das ganze 
Gebiet der angeborenen Lues sind, so stehen die groBen GefaBe und insbesondere 
das Herz hier auch nicht in der Reihe der am haufigsten be£allenen Organe. 
Auch angeborene Herzsyphilis ist kein sehr hiiujiges Vorkommnis. Dies hat sehon 
MRACEK betont, der in dem von ihm so sorgfaltig gesichteten Schrifttum bis 
1893 von angeborener Syphilis nur die FaIle von v. ROSEN, MORGAN, DAWSON, 
ORTH, SHATTOCK, COUPLAND, WENDT, MONG, FORSTER, VIRCHOW-KANTzOW, 
also 10, zusammenstellte, von denen aber mehrere (die FaIle DAWSON, MONG, 
FORSTER) sicher, vielleicht auch der Fall COUPLAND, auszuscheiden haben, und 
selbst unter 150 untersuchten Fallen schwerer angeborener Lues nur in 4 Fallen 
wirklich syphilitische Veranderungen des Herzens fand, die er jenen wenigen 
bekannten Fallen anfiigte. HECKER sah unter den von ihm bearbeiteten 92 Tot­
geburten, von denen 21 zweifelfrei syphilitisch waren, nur einmal das Herz 
beteiligt. Betragt die Verhaltniszahl der Herzbeteiligung bei angeborener Syphilis 
bei MRACEK 2,7%, so errechneten THOMSEN 5,5% und fast die gleiche Zahl 
auch am P. SCHNEIDERschen Material BIRKER. SCHNEIDER fiigt hinzu, daB 
zweifellos die Zahlen etwas groBer werden, wenn auch Veranderungen nur mikro­
skopischen AusmaBes mitberiicksichtigt werden, glaubt aber nicht an eine 
Haufigkeit im Sinne WARTHINS (s. u.). 

Auch bei der angeborenen Syphilis stehen die Veriinderungen des Herzmuskels 
ganz im Vordergrund. Eine Einteilung wird auch hier meist in umschriebenere 
Formen, sog. Gummata, und in gerade hier meist sehr diffuse Myokarditiden 
vorgenommen. Die zweite Form ist, wie KIRCH sagt, die ungleich haufigere. Es 
kommt hierbei natiirlich sehr darauf an, was man unter "diffus" verstehen 
will. Und hierin liegt es auch wieder, daB man obige beiden Formen nicht scharf 
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trennen kann; mehrfach ist auch von kleinen "gummosen" Herden neben 
diffuser Myokarditis die Rede. Wichtiger ist etwas anderes, namlich daB die 
sogenannten Gummata, besonders die miliaren Gummata, zu allermeist 
keine sind, sondern nur umschriebene herdformige entziindliche Granulationen 
mehr unkennzeichnender Art. Wir sehen hier die gleiche Erscheinung wie auch 
sonst bei der angeborenen Syphilis; ich verweise auf mein und SCHNEIDERS 
Referat auf der Tagung der Deutschen pathologischen Gesellschaft 1928. 

Falle umschriebener, herd/armiger, zum Teil an Gummata erinnernder Ent­
ziindungsherde im Herzmuskel liegen vor zunachst in den alten Fallen von 
v. ROSEN, MORGAN, SH.A.TTOCK, COUPLAND und den beiden ersten von MR.A.CEK. 
MRA.CEK gibt schon vor allem auf Grund der von ihm selbst untersuchten Falle 
eine ausgezeichnete zusammenfassende Schilderung. Die Knoten saBen zumeist 
im linken Ventrikel, iwe bei der erworbenen Syphilis, sie seien meist klein, von 
speckig weiBer Farbe und fiihlten sich harter an als das iibrige Myokard. Mikro­
skopisch handele es sich urn kleinzellige Infiltrationsherde, spater bindegewebige 
Wucherungen, wahrend in den Herden die Muskelfasern allmahlich zugrunde 
gingen; auch die starke Hyperamie in der Umgebung sowie kleinzellige lnfil­
trationen und bindegewebige Verdickungen um die groBeren GefaBe im Epikard 
werden hervorgehoben. Zu einer eigentlichen Verkasung im Zentrum der Knoten 
komme es nicht. Und so zieht denn MR.A.CEK den vor allem fiir die damalige 
Zeit ganz ausgezeichneten SchluB: "nach den eben angefiihrten Erscheinungen 
kann man diese Produkte eher eine umschriebene fibrose Myokarditis, als ein 
Gumma bezeichnen". Diesem Urteil und im wesentlichen auch der MRACEK­
schen Schilderung fiigen sich die in der Folgezeit veroHentlichten Falle auch 
fast ganz ein. lch finde noch folgende Mitteilungen von einschlagigen Fallen: 
R. HECKER, HEKTOEN, ADLER, RUNGE, LE COUNT, (zit. beiBRIOOURT) PARKINSON, 
BERGHINZ, LANDOIS, TAKEYA, RIBADEAU-DuMAS-IIA.RVIER, SIMMONDS (4 Falle), 
WARTHIN, WARTHIN-SNYDER, WERLIOH, DROSSLER, JOHANNSEN (2 Falle), OBER­
HAMMER (2 Falle), BL.A.CKBOCK-M 'CL USKIE und endlich fuJ6sy. Es handelt sich urn 
Neugeborene bis zu Kindern von 6 Jahren (LANDOIS). Die Veranderung, meist 
in Gestalt fahlgelber Herde, sitzt an verschiedensten Stellen, aber doch zumeist 
in der Wand der linken Kammer, fast stets bestehen mehrere Herde gleichzeitig. 
Um Gummata handelt es sich also bei diesen auch mehr herdfiJrmigen M yokarditiden 
in der Regel nicht, wenn sie auch zunachst meist so bezeichnet werden; dies ist 
von einer ganzen Reihe der Beschreiber selbst - zum Teil nach der histologischen 
Untersuchung zu ihrer eigenen Dberraschung - hervorgehoben worden und 
ergibt sich aus fast allen mikroskopischen Schilderungen; MRACEKS sehr gute 
SchluBfolgerung ist schon oben erwahnt. 

Hierher gehoren Falle von LE COUNT, HEKTOEN, ADLER, PARKINSON, BLACK­
BOCK-M'CLUSKIE, W ARTHIN, welche der letzte Bearbeiter dieses Gebietes WIL­
LI.A.MS anfiihrt; er schatzt die Zahl solcher mit bloB em Auge als Gummata im­
ponierender, mikroskopisch sich als Entziindung herausstellender Falle im 
Schrifttum auf 20. W ARTHIN, welcher eine gauze Reihe solcher FaIle beschreibt, 
meint "this form of syphilitic disease of the heart is an important cause of as­
phyxia neonatorum and unexplained sudden death in early life". Er spricht 
von "Myxogumma", was WILLIAMS mit gutem Recht ablehnt. Er selbst be­
schreibt ein neugeborenes weibliches Kind mit 3 groBen, in der Mitte erweichten 
Knoten im Herzmuskel. Hier waren die Muskelfasern degeneriert, zum Teil 
untergegangen, dazwischen lag "mukoide Substanz " , Leukocyten, Lympho­
cyten, PlasmazeIlen, Monocyten. RiesenzeIlen, Nekrose, Endarteriitis fanden 
sich nicht. WILLIAMS betont den Sitz solcher Herde in der Nahe des Septum 
ventriculorum und denkt an die Moglichkeit infizierter Thromben in GefaB­
endasten mit Reaktionen, die er in recht phantastischer Weise genauer dar-
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legt, wobei er an eine akute und enzymatos bedingte Zerstorung der Muskulatur 
denkt. So ist seine Bezeichnung der Veranderung als "localized syphilitic 
cellulitis and fulminative syphilitic myositis", die den Charakter derselben genau 
bezeichnen solI, sicher ebenso wenig sagend wie unschon. 

In einigen Fallen wird allerdings daran, daB Gummata vorlagen, fest­
gehalten, so in einem der FaIle von SIMMONDS, oder von BERZGHINZ, TAKEYA, 
OBERHAMMER oder BLACKBOCK-M'CLuSKIE. In diesen Fallen oder wenigstens 
in den meisten scheint es sich aber um sog. miIiare Gummata gehandelt 
zu haben. Dnd diese lOsen sich bei mikroskopischer Dntersuchung meist 
auch auf, teils in einfache entziindliche Herde, teils in die von BENDA 
und SCHNEIDER vor allem verfolgten massigen Haufen dann abgestorbener 
Spirochaten, um die sich sekundare Leukocytenansammlungen oder kleine 
Granulome herumbilden, wie sie sich besonders in der Leber oft finden. Es 
sind auch einige wenige FaIle bekannt, in welchen "Gummata" vorzuliegen 
schienen, wahrend es sich um mehr direkte, wohl mehr akut aufgetretene durch 
die Spirochaten bedingte Nekrose handelte, wie dies in der Leber, den Neben­
nieren, der Hypophyse, an sich selten, beobachtet wird, hier im Herzen offen bar 
auBerst selten ist. Koagulationsnekrosen, wie sie CITRON sah, mogen hierher 
gehoren und P. SCHNEIDER rechnet auch das einzige groBere "Herzgummi", 
das ich im Schrifttum als solches vermerkt fand, das von POTIER, wohl mit 
Recht in dies Gebiet. Wie weit also wirklich Gummata in den so angesprochenen 
Fallen vorlagen, ist schwer zu beurteilen. Aus alledem ergibt sich, daB auf jeden 
Fall echte Gummata, wie sie iiberhaupt bei der angeborenen Syphilis selten 
sind, weit seltener als aus dem vor allem alteren Schrifttum hervorzugehen 
scheint (vgl. mein schon erwahntes Referat auf der Pathologentagung 1928), 
im Herzen mindestens zu den allergrofJten Seltenheiten gehoren. 

Mehrfach wird eine Verbindung mehr abgesetzter Herde und diffuserer 
Einlagerungen beschrieben und man kann HAJ6sy im groBen ganzen darin 
beistimmen, daB die Myokardherde bei der angeborenen Lues meist mehr oder 
weniger diffus auftreten im Gegensatz zu der erworbenen Syphilis. Wir fligen 
daher die FaIle des Schri£ttums, in welchen ganz ausgesprochene diffuse M yo­
karditis oder Schwielenbildung bestand, hier an unter Betonung, daB sie den 
erstgenannten Fallen im Grundsatz ganz entsprechen, die Herde nur diffuser 
sind. Als solche Falle nennt MRACEK die von WENDT, MONG, FORSTER (die 
beiden letzten FaIle offenbar nicht syphilitisch), VIRCHow-KANTZOW (mit der 
eigenartigen muskularen Hyperplasie, von VIRCHOW schon richtig als Reizungs­
e££ekt gedeutet, wahrend ehedem hier auch von einem syphilitischen "Myom" 
gesprochen wurde), mitgeteilten und beschreibt sehr gut zwei eigene Falle, 
deren erster allerdings nicht sicher ist (P. SCHNEIDER rechnet ihn dem Status 
lymphaticus zu). Dann wurden Falle veroffentlicht von SIMMONDS, SHUKOWSKY, 
B. FISCHER (bei einem 5jahrigen Knaben, plOtzlicher Tod, Herz 4mal so groB 
wie die Faust, bedingt durch eine auBerordentlich starke Erweiterung des 
rechten Vorhofes), FISCHER-BusCHKE (Sektion von BENDA), STOLTZNER (ganz 
besonders ausgedehnt, eine zusammenhangende Masse in der Wand der link en 
Kammer bis zur Herzspitze, greift durch die Kammerscheidewand auch auf 
die rechte Kammer liber), SIMMONDS, ROSENTHAL (schwielige Veranderung 
eines Papillarmuskels bei einem 7monatigen Kind). Diese diffuseren und die 
oben genannten zum Teil mehr umschriebenen entziindlichen Herde sind grund­
siitzlich eine ganz einheitliche Veriinderung von frischerer Entziindung bis zur 
Schwielenbildung. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung - WERLICH hat unter SIMMONDS 
4 Falle gut verfolgt - zeigt sich, daB es sich in den frischesten Veranderungen 
auGer solchen der Muskelfasern degenerativer Natur nur um kleine Infiltrate 
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besonders aus Rundzellen, meist deutlich perivaskular, handelt, wie z. B. in 
den Fallen von SIMMONDS, in denen sie durch den Befund von Spirochaten als 
syphilitisch erwiesen waren, mit tl'bergang solcher Zellherde in Schwielen, wie 
dies ADLER besonders verfolgt hat. Um recht akute Veranderungen scheint es 
sich auch in dem von RIBADEAU, DUMAS und HARVIER mitgeteilten FaIle eines 
21/2 monatigen Kindes gehandelt zu haben. Hier waren aIle zelligen Bestand­
teile in den als Knoten aufgefallenen Herden ganz zuriicktretend und es bestanden 
nur schwere, genau geschilderte regressive Veranderungen der Muskelfasern 
und zudem starkes Odem, wie letzteres auch sonst, so schon von MRACEK, 
ofters erwahnt wird. Hier stand es aber ganz im Vordergrund und in ihm wie 
in den Muskelfasern fan den sich als Beweis, daB die Veranderung syphilitisch 
war, Spirochaten. THOMSEN hat frische FaIle von um GefaBe gelegenen In­
filtration en untersucht und hebt dabei auch die odematose Quellung der sonst 
unveranderten GefaBe hervor. In anderen Fallen sind die - wohl alteren -
Zellansammlungen durch verschiedene Zellelemente etwas mehr gekennzeichnet. 
Es finden sich auBer Rundzellen einzelne Leukocyten, dann auch Plasmazellen 
z. B. bei WERLICH, DRESSLER oder HAI6sy; Spindelzellen und Riesenzellen 
werden in vielen Beobachtungen ganz vermiBt, in anderen, meist sparlich, 
gefunden, so z. B. in denen von HAJ6sy und OBERHAMMER, welcher seine Riesen­
zellen fiir Fremdkorperriesenzellen halt, nicht myogener Natur, wie dies LANDOIS 
fiir seinen Fall angeborener Lues ebenso wie fiir erworbene Syphilis (vgl. oben) 
annahm. Nekrose wird meist ganz vermiBt, ist in anderen Fallen aber, zumeist 
nur in sehr geringem MaBe, vorhanden, wie auch W ARTHIN bemerkt, daB er 
"gummose Einschmelzungen" hier sehr selten fand. Auch WERLICH sah nur 
einmal regressive Veranderungen, die an das Verhalten miliarer Gummata 
erinnerten. Auch hier wieder sind die Beziehungen der Infiltrate zu kleinen 
GefaBen meist sehr deutlich und ferner finden sich auch hier wieder haufig 
Vorgange an den GefaBwandungen bis zu VerschluB der GefaBlichtungen als 
wenigstens auch morphologisch etwas kennzeichnendere, auf Lues hinweisende 
Anzeichen. Diese GefaBveranderungen auch in der Umgebung der Herde ,ind 
vor aHem von BERGHINZ, ADLER, DEGUY, DRESSLER, DUPERIE-CANTORNE, 
OBERHAMMER geschildert und betont worden. OBERHAMMER beschrieb auch 
Infiltrate urn Nerven (vgl. oben). Die Muskelfasern zeigen die degenerativen 
und atrophischen Bilder wie bei entsprechenden Veranderungen der erworbenen 
Syphilis. Wenn DUPERIE und CANTORNE bei angeborener ~ues auch von Ver­
anderungen der Herzmuskelfasern sprechen, die sie als Stehenbleiben auf embryo­
naler Stufe auffassen (ahnlich auch RIBADEAU-DuMAS-HARVIER), so muB dies 
noch sehr fraglich erscheinen. J e alter die Herde nun werden, umso mehr bildet 
sich Bindegewebe aus, bis zuletzt einfache Schwielen, welche nach W ARTHIN 
gelegentlich auch verkalken konnen, vorliegen, wie in einer ganzen Reihe der 
FaIle. 

Diese sind natiirlich unspezifisch und mit Recht haben dies DUPERIE-CAN­
TORNE fiir die ganzen einschlagigen Veranderungen ausgesagt, aber wir sind 
hier doch in einer viel gliicklicheren Lage als bei der erworbenen Syphilis. Denn 
zunachst sind eben in den Veriinderungen und gerade hier hiiufig die Erreger 
nachzuweisen. Bei der Verbreitung der Spirochaeta pallida im ganzen Korper 
angeboren-syphilitischer Kinder ist es natiirlich, daB sie an sich hiiufig auch im 
Herzen solcher Kinder, auch ohne histologische Veriinderungen, gejunden wird 
und bald nach ihrer Entdeckung wurde sie wohl hier zuerst von DANTZINGER 
nachgewiesen. Was die Verhiiltniszahlen positiven Befundes im Herzen unter 
angeboren-syphilitischen Kindern betrifft, so gaben DUPERIE-CANTORNE 53% 
an, BIRKER stellte an 62 Fallen von P. SCHNEIDER folgende Zahlen fest: bei 
Totgeborenen fanden sich Spirochaten im Herzen in 83%, Herzveranderungen 
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in keinem FaIle; bei nur kurz lebenden Neugeborenen wurden Spirochaten 
gefunden in 83%, Veranderungen des Herzens in 8%; bei Sauglingen 
und etwas alteren Kindern Spirochaten gefunden in 29%, Veranderungen 
in 4%. DaB die Abnahme des Spirochatenbefundes je alter die Kinder 
werden und umgekehrt der seltenere Befund von Gewebsveranderungen 
bei Totgeborenen allgemeinen Verhaltnissen bei der angeborenen Syphilis 
entsprechen, sei unter Hinweis auf SCHNEIDERS und mein schon ange­
fiihrtes Referat iiber angeborene Syphilis hier nur erwahnt. Die Menge 
der Spirochiiten gibt BIRKER nur in 15% der Spirochatenbefunde bei Tot­
geburten als starker, bei Kindern, die gelebt haben, als gering an. Die 
Menge steht hinter den gewohnlichen Befunden in Leber, Nebennieren, MHz usw. 
auch nach meinen Erfahrungen fast stets ganz erheblich zuriick; auch SCHNEIDER 
bezeichnet sie als stets betrachtlich unter dem Gesamtniveau, an das sie nur in 
wenigen, besonders den krankhaft be£undenen Herzen (vgl. sofort unten) heran­
reichte. 1m Gegensatz zu diesen ziemlich allgemeinen Erfahrungen gibt W ARTHIN 
das Herz als Lieblingssitz der Kolonisierung der Spirochaete pallida an. DUPERIE 
und CANTORNE nehmen an, daB die Spirochaten mit Ge£aBen ins Myokard kamen, 
dann schnell ins perivasculare Bindegewebe wanderten und wenn dies infiltriert 
oder proliferiert ist, hier auch meist gefunden werden. Zuweilen waren sie im 
subendokardialen Bindegewebe sehr zahlreich nachweisbar. Was nun den 
Erregernachweis bei Bestehen syphilitischer Myokarditiden, d. h. in den Ver­
anderungen selbst betrifft, so wurden Spirochaten, und meist in groBer Zahl, in 
der Tat hier schon haufig festgestellt, so von SIMMONDS, FISCHER-BuSCHKE, 
SABRAZES-DuPERIE, RIBADEAU-DUMAS-HARVIER, WARTHIN, WARTHIN-SNYDER, 
WERLICH, THOMSEN, BIRKER, BLACKBOCK, M'CLUSKIE, nach BRICOURT auch 
von ENTZ. Die Spirochaten finden sich besonders in den perivascularen Pro­
liferationen, zwischen Muskelfasern (in solchen gelegene sind wohl Trugbilder), 
im Bindegewebe, im Innern und in der Wand von GefaBen. Dabei betonen 
z. B. RIBADEAU-DuMAS-IlARVIER, daB sie die Spirochaete pallida nur in den 
veranderten Gebieten fanden, und insbesondere haben WARTHIN-SNYDER FaIle 
beschrieben, in welchen nur in den Herzveranderungen Spirochaten nachzu­
weisen waren, im iibrigen K6rper aber weder histologisch Veranderungen noch 
Spirochaten, so daB sie hier von einer Infektions-"Konzentration" in einem 
Organ sprechen. Wenn nun aber DUPERIE-CANTORNE bei dem histologisch 
unspezifischen Verhalten der besprochenen Herde meinen, daB diese nur als 
syphilitisch angesprochen werden konnen, wenn eben Spirochaten nachweisbar 
sind - bei Kindern die etwas alter werden und behandelt wurden, fanden sich 
ofters Spirochaten aus allgemeinen Griinden gerade nicht - so geht dies hier 
doch wohl etwas weit. Denn ganz im Gegensatz zu der erworbenen Syphilis 
mit der notwendigen scharfen Kritik vor allem einfacher Herzschwielen, der 
stets konkurrierenden Frage sonstiger CoronargefaBveranderungen als grund­
legend, fallt dies hier bei den Neugeborenen und Sauglingen weg, und hier sind 
die entziindlichen und schwieligen Veranderungen so gut wie stets - bei etwas 
alteren Sauglingen kommt atiologisch fast nur noch Diphtherie in Betracht -
syphilitisch bedingt, so daB SIMMONDS wohl nicht viel iibertriebtm hat, wenn 
er meinte, daB man bei angeboren-syphilitischen Sauglingen jede diffuse oder 
herdformige Entziindung des Herzmuskels ohne wei teres als syphilitisch 
ansprechen diirfe. So stellt sich auch MONCKEBERG (im HENKE-LUBARscHschen 
Handbuch) auf den Standpunkt, daB man - im Gegensatz zur erworbenen Lues­
Schwielen des Herzmuskels bei angeborener Syphilis auf diese beziehen diirfe, 
weil andere atiologische Momente nur in den allerseItensten Fallen in Betracht 
kamen und man die Vorstufen der Schwielen in Gestalt herdformiger Infiltrate 
mit nachgewiesenen Spirochaten (SIMMONDS s. oben) und mit Verfolgung des 



40 G. HERXHEIMER: Syphilis des Herzens und der Arterien. 

Uberganges der Infiltrate in Schwielenbildung (ADLER s. oben) kenne, und daB 
man zu einem SchluB auf syphilitische Entstehungsursache insbesondere berech­
tigt sei, denn die Schwielen an Stellen saBen, die von Schwielen anderer Genese 
in der Regel frei gelassen wurden (wie in dem eigenartigen Fall von B. FISCHER), 
zumal wenn in anderen Organen desselben Korpers sichere syphilitische Ver­
anderungen angetroffen wurden. 

Um kurz zusammenzustellen, so ist der an sich auch nicht sehr hiiufige, typi­
sche Befund bei angeborener Syphilis die akute, an sich nur wenig charakteristische 
M yokarditis mit dem A usgang in Schwielen mit den beiden keineswegs scharf 
getrennten Formen der herdformigen mehr umschriebenen und der diffusen Aus­
breitung. 

Von der M yokarditis aus pflanzt sich derselbe entzundliche Vorgang auch 
hier hiiutig aut das Endokard, seltener auf das Epikard fort. Am Endokard ent­
stehen so Verdickungen, welche zum Teil direkt als knorpelartig geschildert 
werden (WERLICH). Es konnen sich auch Thromben auflagern, wie z. B. bei 
OBERHAMMER. Diese parietalen Endokardverdickungen waren besonders dick 
bzw. ausgebreitet z. B. in den Fallen von LANDOIS sowie B. FISCHER. DRESSLER 
hat sie mikroskopisch verfolgt. Sie bieten histologisch kaum Besonderheiten 
dar. Auch im Epikard wurden ofters, z. B. von OBERHAMMER, perivasculare 
Zellinfiltrate wahrgenommen, wie dies ubrigens auch schon MRACEK schildert. 
ORTlI erwahnt "anscheinend gummose Massen" in fibrosen Verwachsungen des 
Perikards bei einem syphilitischen Kinde. In dem FaIle WANITSCHKES, der 
zuweilen angefUhrt wird, scheint es sich urn ein Einwuchern eines groBen Gummis 
der Lunge bis ins Perikard gehandelt zu haben. 

Bewegen wir uns bei der geschilderten angeboren-syphilitischen Myokarditis 
auf recht sicherem Boden, so kommen wir wieder in problematischere Frage­
stellungen, wenn wir allgemeine regressive Herzmuskelveriinderungen betrachten, 
welche der angeborenen Syphilis zugeschrieben worden sind. Es ist gut zu ver­
stehen, daB bei derartig belasteten Kindern sich haufig allgemein-atrophische 
und degenerative Zustande des Herzens finden, welche MRACEK von dem bei 
angeborener Syphilis ja ganz gewohnlich auBerordentlich geschwachtem All­
gemeinzustand ableitet. Diese Ansicht vertrat schon FORSTER und, wie MRACEK 
erwahnt, hatte auch KUNDRAT die Erfahrung gemacht, daB die schwersten 
degenerativen Veranderungen sich fast nur bei syphilitischen Kindern finden. 
MRACEK und ebenso zuvor schon LANCEREAUX beziehen auf die so veranlaBte 
Herzschwache auch die bei manchen Formen angeborener Lues haufig zu 
findenden Thrombosen. Bei den degenerativen Veranderungen des Herzens 
wird vor allem auf die Verfettung Bezug genommen. So sprach auch GUGGEN­
HEIMER bei einem syphilitischen Neugeborenen (Leber und Lunge waren ange­
boren-syphilitisch verandert) gefundene besonders hochgradige fettige Ent­
artung des Herzmuskels als syphilitisch bedingt an. Der vorsichtigen Fassung 
von MRACEK und den oben erwahnten alteren Forschern kann man ja bei­
stimmen in dem Sinne, daB die Verfettung der Herzmuskulatur, wenn sie sehr 
stark ist, A usdruck eines allgemeinen kachektischen Zustandes des K indes sein 
kann, der eine7seits durch die Syphilis bedingt ist. Weiter darf man aber auch 
nicht gehen. Wir sind heute in der Auffassung der sogenannten "Degeneration" 
uberhaupt viel vorsichtiger geworden, wissen, daB Verfettungen und dergleichen 
nicht ohne weiteres "degenerative" Zustande im funktionellen Sinne bedeuten, 
und hier kommt noch, wenigstens beiBeurteilung von Neugeborenen oderwenige 
Tage alten Kindern, hinzu, daB nach HOFBAUER (anatomischer Anzeiger Bd. 27, 
1905) Fett im Herzmuskel beim Embryo bzw. Neugeborenen einenphysiologi­
schen stets zu findenden Zustand darstellt. 1m Gegensatz zu einer solchen 
vorsichtigen und nur unmittelbare Beziehung der Verfettung des Herzmuskels 
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auf angeborene Syphilis annehmenden Auffassung hat W ARTIDN angegeben, 
daB er in diffusen oder herdformigen fettigen Degenerationsherden Spirochaten 
in groBen Massen gefunden habe; es sch16ssen sich interstitielle Vorgange mit 
fibroser Umwandlung an, Herde, in denen die Spirochaten sich dann sparlicher 
fanden. Vberhaupt beziehen sich ja, wie oben erwahnt, aIle genauer besprochenen 
W ARTIDNschen Befunde gerade auch auf angeborene Syphilis, und unter den 
von ihm verfolgten parenchymatosen und interstitiellen Veranderungen im 
Myokard mit Spirochatenbefund betont er gerade fiir die angeborene Syphilis 
das Vorherrschen der rein parenchymatosen Veranderungen. Diese so auf­
fallend vielseitigen Befunde W ARTHINB bediirfen dringend der N achpriifung, 
doch erscheinen uns seine Annahmen fUr die angeborene Syphilis immer noch 
leichter erklarlich als fiir die erworbene (vgl. oben). SCHNEIDER lehnt die 
WARTIDNschen Angaben iiber die besondere Beteiligung des Herzens (Myokard) 
bei der angeborenen Syphilis auch abo 

Die Annahme mehr allgemeiner mit Syphilis in irgendwelchen Beziehungen 
stehender Herzveranderungen hat nun noch besondere Wichtigkeit im Hinblick 
auf die Frage des Todeseintrittes angeboren-syphilitischer Kinder. Unter den 
Fallen mit schweren syphilitischen Myokarditiden sind solche, deren p16tzlicher 
Tod, ahnlich wie bei der erworbenen Syphilis, mit dem schwer veranderten 
Herzen gut zu erklaren ist. Hierher gehoren Z. B. von den oben besprochenen 
Beobachtungen diejenigen von MRACEK, BERGIDNZ, B. FISCHER. Aber man hat 
auch weitergehend gerade fiir syphilitische Kinder, die nach kurzer Lebenszeit 
sterben, mehr generell Veranderungen des Herzmuskels allgemeiner Art ange­
schuldigt und hierbei besonders auch an Odem des Herzmuskels gedacht. Eine 
solche Ansicht hat auBer WARTHIN, der ja iiberhaupt das Herz als Vorzugssitz 
der Spirochaten und durch sie bedingter Veranderungen ansieht, auch EKEHORN 
geauBert. Ob diese Todesart tatsachlich fiir den Tod eines groBen Teiles ange­
boren-syphilitischer Kinder anzuschuldigen ist, ist aber noch keineswegs bewiesen. 
DaB durch die Syphilis lebensunfahige Kinder am ehesten an Herzinsuffizienz 
sterben, ist natiirlich sehr wahrscheinlich, auch wenn man anatomisch, wie ja 
bei Herztod so ganz gewohnlich, Veranderungen am Herzmuskel nicht findet. 
DaB dies erst recht der Fall ist, wenn letztere bestehen, liegt klar, doch es ist 
sehr die Frage, ob dies wirklich haufig der Fall ist. 

Wenn oben die Beteiligung des Endokards bei Myokarderkrankungen 
besprochen wurde, so handelte es sich natiirlich um das parietale und, wie bei 
der erworbenen Lues, ist dies, eben abhangig von Veranderungen des Herz­
muskeIs, ofters beteiligt. Aber wie dort, so scheiden hier erst recht direkte Klappen­
endokarditiden syphilitischer Art aus. Einige altere so aufgefaBte FaIle (z. B. 
FORSTER, SHATTOCK, WENDT, MONG) sind teils iiberhaupt nicht als syphilitische 
Veranderung aufzufassen, teils mogen, aber sicher sehr selten, Myokardverande­
rungen auf Klappen iibergegriffen haben. Ebensowenig wie eigentliche Endo­
karditiden der Klappen angeboren-syphilitischer Natur einwandfrei bekannt 
gegeben worden sind - SCHNEIDER sagt vollig richtig ganz kurz "primare 
Endokarditis insbesondere der Klappen durch Spirochatenwirkung ist unbe­
kannt" - kommt fur mipbildete Klappen ein unmittelbar auf Syphilis beruhender 
entzundlicher Entstehungsweg in Betracht. Franzosische Forscher haben zuweilen 
soIches angenommen. So haben Moussus und ahnlich EDM. FOURNIER sowie 
DUGUY Atresie der Pulmonalklappen, LETULLE und NATHAN LARIER eine starke 
Stenose der Pulmonalklappen (bei einem Neugeborenen mit sonstigen Zeichen 
von Syphilis) auf Lues bezogen (zit. nach BRICOURT). Es handelt sich wohl sicher 
urn entwicklungsgeschichtlich bedingte MiBbildungen, die sich natiirlich zuweilen 
auch bei angeboren Syphilitischen, und aus allgemeinen Griinden gerade bei 
diesen finden werden. Auf jeden Fall besteht auch die mehr allgemeine Annahme 
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von UNDOUZY und LAEDERICH, daB es sich hier ofters statt um entwicklungs­
geschichtIiche Entgleisungen um auf Syphilis beruhende primare Endokarditis 
mit ihren Folgen handeln mochte, nicht zu Recht. 

Endlich sei erwahnt, daB in einer alteren Abhandlung von WINOGRAD ow Ver­
anderungen der sog. automatischen Nervenganglien des Rerzens bei angeborener 
Syphilis geschildert wurden. Die GangIien sollen kleinzellige Infiltrationen, 
Bindegewebsvermehrung, sekundare Degenerationen der Ganglienzellen bis zur 
Nekrose aufweisen, auch das anliegende Bindegewebe und benachbarte Ge£aBe 
ahnliche Veranderungen zeigen. Auch hier muB man vorsichtig sein. Neuere 
Arbeiten, welche diese Angaben WINOGRADOWB bestatigten, scheinen denn 
auch nicht mitgeteilt worden zu sein. 

Wirft man einen ganz kurzen Rilekbliek auj das Gesamtgebiet der Herzsyphilis, 
so sehen wir soleM erworbener wie angeborener N atur anatomiseh naehweisbar 
verhiiltnismafJig sellen. Sie betri££t primiir jast ausnahmslos den Herzmuskel. 
Rier kommen bei der erworbenen Lues Gummata, die bei der angeborenen kOekstens 
aufJerordentlieh selten auftreten, jerner syphilitische Entzilndungen, mehr dijjus 
oder mehr herdtiJrmig, bei der angeborenen Syphilis durch Spiroekiitennaehweis 
ojt bewiesen und a priori wahrscheinlich syphilitisch, bei der erworbenen Lues 
oft in ihrer Atiologie unsieher, vor. Das Perikard und parietale Endokard werden 
fast ausnahmslos vom benachbarten Muskel her sekundiir in Mitleidenschaft 
gezogen; Klappenendokarditiden syphilitiseher N atur gibt es wohl nicht oder 
hOekstens nur in Einzeljallen (abgesehen von der so haufigen zu Insuffizienz 
fiihrenden der Aortenklappen von der Aorta selbst bei Mesaortitis derselben aus 
fortgeleitet s. u.). Die anderen als syphilitisch aufgefaBten Rerzveranderungen 
und gerade auch die so angenommenen sonstigen Endokarditiden und Klappen­
fehler gehOren teils in das Gebiet des atiologisch Unbeurteilbaren, teils in das 
reiner Spekulation. Gerade hier ist kritische Auslese unbedingt notwendig. 

Syphilitische Verandernngen der Arterien. 
Es solI einleitend hier betont werden, daB wir im folgenden nur die groBeren 

und groBen GefaBe der Besprechung unterwerfen werden, denn nur hier handelt 
es sich um selbstandige Erkrankung des Ge£aBsystems. Diese Veranderungen 
gehOren so gut wie ausschlieBlich der Spatlues zu. Die kleinen GefaBe - die 
intraparenchymatosen - konnen bei allen syphilitischen Erkrankungen und 
in allen Stadien derselben verandert bzw. mitverandert sein. Zuerst wohl 
BIESIEDECKI (1867) leitete den Ausgang syphilitischer Veranderungen schlecht­
hin iiberhaupt von den GefaBen ab, doch betont BENDA mit Recht, wie schwer 
es zu unterscheiden ist, was hier primar, was sekundar ist. Bei der angeborenen 
Syphilis der verschiedensten Organe auf jeden Fall spielen die kleinen GefaBe 
als Ausgangspunkt der Veranderungen eine beherrschende Rolle, wie dies u. a. 
friihzeitig ROCHSINGER betonte und ich auch bei meinen Darstellungen derselben 
stets hervorgehoben habe. DaB Veranderungen der kleinen GefaBe beim Primar­
affekt wesentlich sind, ist sicher. Wenn auch Gewicht auf die kleinen Arterien 
gelegt wurde, so stehen hier offenbar doch die Veranderungen der Venen 
und LymphgefaBe im Vordergrund, wie dies EHRMANN, RIEDER, BENDA u. a. 
beschrieben. Und ebenso sehen wir im Sekundarstadium bei den Syphilitikern 
die Venen hauptbetroffen. Bei den Produkten der Spatsyphilis, besonders 
gummosen, sind auch die kleineren GefaBe, wie allgemein zugegeben wird, 
stark miterkrankt. Dabei wird in den bekannten Untersuchungen von RIEDER 
mehr Gewicht auf die Venen gelegt. Ohne daB diese Veranderungen, welche 
vor aHem die das ehemalige GefaB noch erkennen lassende Elasticafarbung 
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klarlegt, irgendwie kennzeichnend fur Lues waren, kann so doch bei Granu­
lationen u. dgl. ofters ein starker Hinweis auf syphilitische Entstehungsursache 
gegeben sein. Andere legen mehr Gewicht auf die Arterien. MARFAN und 
TOUPET beschrieben in ihrer ebenso interessanten wie phantasiereichen Ab­
handlung (1890) eingehend die obliterierende Arteriitis und betrachteten sie 
als das primare, als Ausgangspunkt der gummosen Veranderungen, die sich 
erst in schon sklerotisch verandertem Gewebe entwickeln sollten. BENDA 
bestatigte die Beobachtungen von RIEDER wie von MARFAN-TAUPET an sich, 
hebt aber ihre Einseitigkeit hervor. Die Arterienveranderungen, wenn auch nicht 
gleichmaBig verteilt, sind in ihrer Starke fur Lues fast kennzeichnend, aber sie 
sind offenbar sekundar, von syphilitischen Veranderungen der Umgebung fort­
geleitet und es uberwiegen Veranderungen der Venen. In neueren Arbeiten hat 
STOECKENIUS fur FaIle, die er fUr solche von Syphilis in ganz akuter Ausbreitung 
(provoziert durch die Behandlung) halt, ebenfalls die Veranderungen der kleinen 
GefaBe, vornehmlich der prakapillaren Venen wie Arterien, ganz in den Vorder­
grund des anatomischen Bildes gestellt. 

Diese wenigen Worte soIl en hier genugen. Wir wollen die Veranderungen 
der kleinen und kleineren Arterien der Schilderung der einzelnen Organe und 
Vorgange, wie etwa des Primaraffektes, der Gummata, der angeborenen Syphilis, 
also den Kapiteln anderer Bearbeiter, uberlassen. Dort mussen die GefaBe 
mitbesprochen werden, und es konnte sich hier nur um Wiederholungen handeln. 
Anders steht es mit den Veranderungen der grofJeren und grofJen Arterien, denen 
Selbstandigkeit zukommt. Sie allein sind daher Gegenstand vorliegenden Ab­
schnittes. 

Bei der erworbenen Syphilis an erster Stelle an Haufigkeit und Bedeutung 
stehen die luischen Veranderungen der Aorta und ihre Folgen. Ein zweiter 
Abschnitt solI die seltenen syphilitischen Veranderungen der Arteria pulmonalis 
behandeln. Unter den mittelgroBen GefaBen nehmen in zwei Gruppen syphi­
litische Veranderungen Wichtigkeit fur sich in Anspruch. Dies sind in erster 
Linie die GehirngefaBe, in zweiter Linie die Arterien der Extremitaten, besonders 
der unteren. Somit gliedert sich unser Gebiet leicht in folgende Abschnitte: 

1. Syphilitische Veranderungen der Aorta. 
11. Syphilitische Veranderungen der Arteria pulmonalis. 

111. Syphilitische Veranderungen der Gehirnarterien. 
IV. Syphilitische Veranderungen der Aterien der Extremitaten. 

Anzufiigen ist: 
V. Veranderungen der Arterien bei angeborener Syphilis. 

I. Syphilitische Veranderungen der Aorta. 
Sehen wir ab von den Beziehungen der Aneurysmen zur Syphilis, die schon 

langer angenommen wurden, von denen aber erst spater die Rede sein solI, so 
ist die Erkenntnis kennzeichnend syphilitischer Veranderungen der Aorta 
eine ziemlich junge, wie eine kurze Dbersicht der geschichtlichen Entwicklung 
zeigt. Diese syphilitischen Aortenveranderungen sind aber um so wichtiger, 
als sie auch die Aneurysmen in ihrer syphilitischen Grundlage erst richtig 
erklaren konnten. 

Langere Zeit hindurch wurde angenommen, so schon von DITTRICH und 
vor all em von VIRCHOW, daB gewisse Formen dessen, was wir heute Arterio­
skI erose oder Atherosklerose zu nennen p£legen, also der Endarteritis chronica 
deformans VUtCHOWS syphilitischer Entstehungsursache sind, besonders wenn 
sie bei jungen Leuten auftreten, ohne aber eine eigene oder besondere krankhafte 
Erscheinungsform darzustellen. So schloB z. B. 1868 schon in seiner Berliner 
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Dissertation H. MULLER statistisch auf Beziehungen der Syphilis zur Arterio­
sklerose; von 40 Syphilitikern wiesen 8 diese GefaBveranderung in ausge­
sprochenem MaBe auf. Ahnliches legten BEER, HERTZ, HUBER u. a. dar. Zuvor 
schon (1860) hatte insbesondere STEENBERG der "syphilitischen Dyskrasie" die 
Neigung zugesprochen, eine atheromatose Veranderung der Arterienwand zu 
bewirken, ohne daB diese allerdings ein bestimmtes syphiIitisches Geprage truge. 
STEENBERG dachte dabei aber besonders an die Gehirnarterien, bei denen syphi­
litische Veranderungen besonders durch HEUBNERS Verdienst auch fruher erkannt 
und anerkannt wurden (s. u.) als an der Aorta. Weit spater noch (1897) berichtete 
EDGREN in seinem Buche uber Arteriosklerose, daB er bei 20% in der Anamnese 
Syphilis gefunden habe, spricht aber auch da noch nicht von anatomischen Ver­
schiedenheiten der Arteriosklerose und Aortenlues. Als Unikum sei vermerkt, 
daB 1904 noch der Amerikaner DRUMEN fUr viele atheriosklerotischen Ver­
anderungen nicht nur die Syphilis, sondern auch im VbermaB gebrauchtes 
Quecksilber anschuldigen wollte. 

Als erster hat an der Aorta wohl HELMSTEDTER 1873 Veranderungen 
beschrieben und richtig erkannt, die von der gewohnlichen Atherosklerose der 
Aorta abwichen, sie auch so kennzeichnend beschrieben - und abgebildet -, 
daB man sie mit Sicherheit, wie dies BENDA 1903 besonders hervorhob, zur 
Aortenlues rechnen kann. Aber HELMSTEDTER, ein SchUler von v. RECKLING­
HAUSEN, bezog die von ihm mikroskopisch gefundenen Mediaveranderungen 
auf Folgen mechanischer Einwirkungen, der Aneurysmatheorie seines Meisters 
v. RECKLINGHAUSEN foIgend, und dachte nicht an Beziehungen der von ihm so 
gut geschilderten Aortenveranderungen zur Syphilis. Wenige Jahre darauf (1877) 
hat dann HEIBERG bei einem syphilitischen Matrosen eine Aortenerkrankung 
makroskopisch und mikroskopisch beschrieben, welche ganz von gewohnlicher 
Atherosklerose abweicht, und von deren Mediaveranderungen sagt er schon klar, 
"man kann sich, wenn man will, das als miliare Gummiknoten der Media vor­
stellen". N ur einen Monat spater beschrieb LAVERAN eine "Aortite probablement 
syphiIitique" mit als Gummen aufge£aBten Herden, 1884 VERDIE-LEBRETON 
die Aorta (mit Aneurysma) bei einem Syphilitiker mit mikroskopischen Ver­
anderungen, die schon als "formativer ProzeB an Stelle einer Degeneration" 
erkannt wurden. 

Aber alles dies sind Einzelfalle, zum Teil erst nachtraglich richtig eingeordnet, 
zumeist auch erst spater anfanglicher Vergessenheit entrissen. Das unbezweijelte 
Verdienst, ganz allgemein die kennzeichnend syphilitische N atur einer besonderen 
Form der Aortenerkrankung erkannt und unermUdlich gegen alle Einwendungen 
und jahre lange Nichtanerkennung durchgekampft zu haOOn, gebUhrt der Kieler 
Pathologenschule, HELLER und seinem Schiller DOHLE. Von dem Jahre 1885, 
der beruhmten Dissertation DOHLEB, an haben HELLER und DOHLE und in 
zahlreichen Arbeiten ihre Schuler immer wieder Einzelfalle sorgfaltig beschrieben 
und auf die Besonderheiten der Aortenlues hingewiesen. HENTSCHER (1893), 
BELFANTI (1895), PHILIPS (1896), BACKHAUS (1897), MOLL (1898), KALKER 
(1899), ISENBERG (1899), BEHNcKE (1902) bezeichnen derartige Namen aus 
der Schule HELLERs. In seiner Dissertation aus dem Jahre 1885 "ein Fall von 
eigentumlicher Aortenerkrankung bei einem Syphilitischen" beschreibt DOHLE 
bei einem erst 25jahrigen Manne im Vordergrunde stehende Mediaveranderungen, 
welche das eigentumliche Aussehen der Aorta bewirkten, wahrend die Intima 
(im Gegensatz zur Atherosklerose) wenig beteiligt war. Wenn hier auch die 
Adventitia und die Veranderungen der Vasa vasorum noch nicht ihre volle 
Wurdigung finden, wenn die Auffassung der umschriebenen Zellhaufen als 
"miliare Gummata", "die hier nicht der regressiven Metamorphose, sondern, 
wie man es ja haufig genug auch anderswo sieht, der narbigen Umwandlung 
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anheimfielen", zwar auch spater noch viel vertreten wurde aber kaum anerkannt 
werden kann, so hat es doch DOBLE - und das ist das Wesentliche - in dieser 
ersten Arbeit schon ausgesprochen, daB "diese Erkrankungsform, ohne den 
Verhaltnissen Zwang anzutun, als eine der Syphilis eigentumliche angesehen 
werden kann". Gerade in der Auffassung jener Herde als Gummata aber und 
in der Betonung des fur Syphilis Kennzeichnenden der Veranderung, auch in der 
anfanglichen Vernachlassigung der so haufigen Verbindung mit echter Athero­
sklerose (s. u.) mag der starke Widerspruch gegen die DOHLE-HELLERsche Auf­
fassung begrundet gewesen sein. Dann trat 1888 MALMSTEN fiir die syphiIitische 
Natur der Aortenveranderung ein, deren Bild mit bloBem Auge er gut beschreibt 
und zutreffend abbildet, wahrend seine mikroskopische Beschreibung in der 
Betonung der Intimaveranderung als des Kennzeichnenden einen Ruckschritt 
gegeniiber DomE bezeichnet. Ganz unklar spricht er von sklero-gummoser 
Aortitis, nimmt dabei abel! keine spezifischen Vorgange an. JAKOB (1891) hat 
sodann wohl als erster bei Beschreibung einer Aortitis mit VerschluB der Kranz­
gefaBe bei einem 181/Jahrigen Manne die Adventitiaveranderungen, und zwar 
ausgehend von obliterierender Endarteriitis der Vasa vasorum, ganz in den 
Vordergrund gestellt. Diese von ihm auch als Gummata aufgefaBten Granu­
lationsherde halt er fiir das Primare und Kennzeichnende. Von der Adventitia 
aus erst werden Media und Intima ergriffen. 1m Gegensatz hierzu bedeutet die 
Schilderung CROOKES, welche die Intimaveranderungen fiir das maBgebende 
halt, wiederum einen Riickschritt. HUDELo beschrieb an kleineren GefaBen 
aber auch an der Aorta eine "Aortite gommeuse" mit Syphilomen mit Riesen­
zellen. Auch er schildert die Endarteriitis der Vasa vasorum, Infiltrationen der 
Adventitia und Media und Verdickung der Intima. CURSCHMANN beschrieb 
FaIle, ohne daB von Syphilis die Rede ware, so gut, daB man nachtraglich ihre 
ZugehOrigkeit zu der uns hier beschaftigenden Aortitisiorm annehmen muB. 
PUPPE, ein SchUler A. FRANKELS, hebt seinerseits wieder die obliterierende 
Entziindung der Vasa vasorum und die Granulationsherde in Adventitia sowie 
Media hervor und beschreibt als erster innerhalb der Herde von ihm gesehene 
Riesenzellen sowie ferner Nekrosen. Aus dem Jahre 1895 stammt die zweite 
groBere Arbeit DomEs mit eingehender Beschreibung von drei Fallen (zwei 
neuen). Nach der mikroskopischen Untersuchung betont er, daB das eigenartige 
makroskopische Verhalten, die Griibchen neben strahlig eingezogenen Stellen 
- die auch MALMSTEN betonte und gut abbildete, ohne sie mikroskopisch 
richtig zu wiirdigen - nicht von der Intima, sondern von den anderen Hauten 
abhange. Das wesentliche sind die durchscheinenden Partien, die Intima­
verdickung ist sekundar und entbehrt atheromatoser Veranderungen und Ver­
kalkungen. Das Kennzeichnende liegt in den Veranderungen der Media und 
Adventitia; hier finden sich diffuse Zellin£iltration und kleine Granulations­
geschwUlste; in ihnen fand DOBLE nunmehr auch RiesenzeIlen, in einem FaIle 
auch Nekrose angedeutet. Die Anordnung der Herde um Vasa vasorum mit 
Endarteriitis bis zum VerschluB betont auch er. Die Ausbreitung und Ent­
wicklung dieser Vorgange mit den kleinen "GeschwUlsten" unter Zerstorung 
des Gewebes (mit starker Zusammenziehung einhergehende Narbenbildung) 
halt er fiir das im Gegensatz zur Endarteriitis deformans fiir die syphilitische 
Aortenveranderungen kennzeichnende. In der gleichfalls aus dem HELLERschen 
Institut stammenden Arbeit von BACKHAUS (1897), welche sich im ganzen 
vollig DOHLE anschlieBt, werden die Hauptveranderungen ganz von der zum 
VerschluB fiihrenden Endarteriitis der Vasa vasorum abgeleitet, indem durch 
die so bedingte Ernahrungsstorung die Medianekrosen bedingt sein sollen, an 
die sich "gummose" Granulationszellwucherung mit zentraler Nekrose und 
Umwandlung derselben in Narben erst ansch16sse. 
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Gegen diese, ein kennzeichnendes, von der Atherosklerose verschiedenes 
Bild der syphilitischen Aortenerkrankung zeichnende Auffassung besonders 
der Kieler Schule sind nun von vornherein vielfach Zweifel erhoben worden. 
Hatte KOSTER und seine Schuler KRAFFT zwar eine Veranderung der Media, 
eine Mesarteriitis, aber uberhaupt fur die Atherosklerose als grundlegend erklart 
und KOSTER bei Beschreibung einer Aortitis und eines Aneurysmas bei einem 
Syphilitischen (1881) hierin nichts spezifisch Syphilitisches gesehen (wenn auch 
immerhin die Intensitat und diffuse Ausbreitung hier hervorgehoben), so sah 
MANCHOT - der Ansicht v. RECKLINGHAUSENS folgend - hierin nur eine Folge un­
spezifischer mechanischer ElasticazerreiBungen (s. auch unter Aneurysma) und 
rechnet auch die von DOHLE und HEIBERG beschriebenen FaIle hierher, denen er 
jede an Syphilis erinnernde Eigenart abspricht (1890). DMITRIJEFF unter ZIEGLER 
erklarte Entzundungsherde und Bindegewebsansammlungen in einer aneurys­
matischen Aorta fur einfache Mesaortitis im Sinne KOSTERS. Eine ahnliche 
Auffassung vertrat auch BENDAS SchUler LICHTENSTEIN, welcher die Herde 
fUr unspezifisch hielt,· darin gefundene Riesenzellen fur Fremdkorperriesen­
zellen (urn CholesterinkrystaIle), wie dies besonders auch MARCHAND tat, erklarte 
und nur der starken obliterierenden Endarteriitis der Vasa vasorum in bestimmten 
Fallen irgendwelche Beziehungen zu Syphilis zugrunde legte. Auch MULLER, 
ein SchUler THORELs, trat der DOHLE-HELLERschen syphilitischen Mesaortitis 
entgegen. 

Insbesondere aber trat die Ablehnung der HELLER-DoHLEschen Au£fassung 
auf dem Pathologentag 1899 hervor. Hier hat HELLER noch einmal die Media­
veranderung, Wucherungsherde mit RiesenzeIlen, die auch er als miliare Gummata 
bezeichnete, in den Vordergrund der Veranderungen der Aorta bei Lues gesteIlt, 
wahrend die Intimaverdickung, ohne N eigung zu atheromat6sem Zerfall, sekundar 
sei; auch er hebt Veranderungen der Adventitia, verschieden starke, spater 
zellarmer werdende und schrumpfende Wucherungen und die Einengung und 
Obliteration der Vasa nutritia hervor. Vor all em aber spricht es HELLER von 
der Aortensyphilis auch hier klar aus, "das pathologisch-anatomische Bild 
ist fur jeden damit einmal Vertrauten total verschieden von dem der primaren 
chronischen Endarteriitis". Und einen ganz entsprechenden Standpunkt ver­
trat auf Grund ausgedehnter Untersuchnngen des Munchener Psychiater STRAUB. 
Er fand in 82,1% seines Paralytikermaterials (vgl. auch unten), aber auch in 
einigen anderen Fallen, doch stets nur bei Syphilitikern, von ihm ausgezeichnet 
beschriebene makroskopische und mikroskopische Aortenveranderungen, die 
ganz den von der Kieler Schule betonten entsprechen. Auch er spricht hier von 
einem "selbstandigen, von der Atheromatose prinzipiell verschiedenen Krank­
heitsprozeB", "der sich bereits makroskopisch mit voller Sicherheit von letzterer 
abgrenzen liiBt". Die Verbindung dieser Veranderung mit Atheromatose aber 
betont STRAUB und fugt hinzu, daB die Beurteilung, wenn die syphilitisch­
schwieligen Veranderungen nur geringe Ausdehnung besitzen, die Atheromatose 
starkeren Grad erreicht, schwieriger wird, aber auch dann stets eine sichere 
Unterscheidung schon mit bloB em Auge moglich war. Die Aussprache zu den 
Vortragen HELLERS und STRAUBS bestatigte, was HELLER selbst gesagt hatte 
"die pathologische Anatomie verhielt sich seither gegen die Annahme einer 
syphilitischen Aortitis sehr ablehnend". BENEKE erkannte die Beziehungen 
zur Syphilis wenigstens an, wenn auch nur in dem Sinne, daB in solchen Fallen 
diese die Gewebe der GefaBwand in einen Schwachezustand versetze, so daB 
sie verhaltnismaBig geringen Schadigungen gegenuber leichter degenerierten, 
das MaBgebende seien aber mechanische Momente, welche Degenerationen 
der Media bis zur Nekrose bewirkten, die Granulationswucherungen seien die 
sekundare Erscheinung. PONFICK, v. HANSEMANN, ZIEGLER, ORTH, BABES, 
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BAUMGAR'fEN, aber lehnten eine Spezifitat der beschriebenen Aortenveranderung, 
oder daB diese fur Syphilis kennzeichnend sei, mehr oder weniger deutlich abo 
Am scharfsten wohl BAUMGARTEN, welcher aussprach, daB er trotz eines groBen 
Materials an Paralytikern und Syphilitikern niemals an der Aorta arteriitische 
Veranderungen gesehen habe, die er von der gewohnlichen Arteriosklerose hatte 
abgrenzen und als spezifisch syphilitische, speziell gummose, hatte erachten 
konnen. 

MARCHAND erklarte auch den Versuch, spezifisch-syphilitische Veranderungen 
hier in der Aorta festzulegen, fur ziemlich aussichtslos. RIBBERT hielt die An­
haltspunkte fur eine syphilitische Aortitis noch nicht fur ausreichend, auch 
V. SCRROTTER, wenn er auch das Vorkommen gummoser Infiltrationen zugab, 
verhielt sich gegeniiber der syphilitischen Aortitis ziemlich ablehnend. DEGUY 
halt in seiner groBen Dissertation aus dem Jahre 1900 die syphilitische Aorten­
veranderung fiir ganz unkennzeichnend, sie unterscheide sich auch mikroskopisch 
nicht von solchen aus anderer Entstehungsursache, wie auch spater noch 
franzosische Forscher, Z. B. DADIER, die syphilitische Aortitis gegeniiber der 
Atherosklerose nicht scharf abgrenzten. 

Von bekannten Pathologen traten zunachst nur wenige an die Seite der 
Kieler Forscher. So BOLLINGER, welcher sich in seiner Beschreibung und Auf­
fassung HELLER ganz anschlieBt. Die unter seiner Leitung entstandenen Disser­
tationen von HEYDENREICH (1901), DOHMEYER aus dem Jahre 1902 wie spater 
(1905) diejenige TAGIKUCHIB lassen dies auch deutlich erkennen. Und dann vor 
all em KAUFMANN, welcher in seinem Lehrbuch auch schon fruhzeitig Abbil­
dungen der spezifischen Aortenveranderungen gab. Er zeigte auch einschlagige 
FaIle in der medizinischen Gesellschaft in Basel vor und lieB sie von BECK in 
seiner iiberaus klaren, auch historisch inhaltsreichen Dissertation genauer 
beschreiben. NAUWERCK schloB sich, wie er spater bemerkte, schon von 1898 
an der HELLERschen Auf£assung an. Auch einige andere Arbeiten traten wieder 
mehr oder weniger fiir die syphilitische Natur der Aortenveranderungen im 
Sinne der Kieler Schule ein. So zwischen 1899 und 1903 BUCHWALD bei Beschrei­
bung eines Aortenaneurysmas, ahnlich ABRAMOW, AMENDE (unter ALBRECHT), 
BARDACHZI (unter CHIARI), insbesondere RASCH, der eine eingehende Be­
schreibung ganz im Sinne HELLERB gibt, BENENATI, HEINE, ein SchUler BENDAB, 
der aber einschrankend betont, daB durchaus nicht jede Mesaortitis als syphi­
litisch anzusprechen und bei Ausbildung von Narben keine Entscheidung mehr 
moglich sei. 

War die Nachwirkung der Aussprache auf dem Miinchener Pathologentag 
1899 trotz aHem noch in ihrer Ablehnung spezifisch syphilitischer Aorten­
veranderungen maBgebend und waren gerade die autoritativsten Pathologen 
den Anschauungen der Kieler Schule zumeist wenig geneigt, so trat 1903 auf 
dem Pathologentag in Kassel bei der Behandlung des Referatthemas "iiber 
die syphilitischen Aortenerkrankungen" (CHJARI) und des Korreferates "An­
eurysma und Syphilis" (BENDA) ein fast volliger Umschwung ein. Die beiden 
Referenten stimmten im ganzen gut iiberein. CHJARI erkennt hier einen eigenen 
von der gewohnlichen Endaortitis chronic a deformans zu trennenden anatomi­
schen Typus der Aortenveranderung an, der makroskopisch der Atherosklerose 
ahnlich, doch von ihr verschieden, mikroskopisch besonders durch die Media­
Entzundungsherde gekennzeichnet ist und den er daher produktive Mesaortitis 
benennt. CHIARl spricht es weiterhin klar aus, daB diese, wenn auch gelegentlich 
durch eine andere Entstehungsursache erzeugt, in erster Linie stets an eine 
syphiIitische Erkrankung der Aorta denken zu lassen habe, d. h. mit der Syphilis 
in kausalem Zusammenhange stehe. BENDA seinerseits stellt gummose Prozesse 
besonders in der Media ganz in den Vordergrund und halt die Schwielenbildungen 
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flir aus ihnen entstanden, die von DOHLE-MALSTEN beschriebenen Veranderungen 
also, die er "Aortensklerose" benennt, fur den narbigen Ausgang ecbter Gummo­
sitaten der Aortenwand. DemgemaB erklart auch BENDA diese Aortensklerose 
fUr eine sypbilitiscbe Sklerose und sieht sie selbst bei isoliertem Befund als 
"Stigma der Sypbilis an, welches mit Leber- und Knocbennarben gleichwertig 
ist". Andererseits spricbt MARCHAND, def auf dem gleicben Patbologentag 
einen Vortrag uber dieses Tbema bielt, der von ibm sogenannten "scbwieligen 
Form der Arteriosklerose" zwar, besonders bei jungeren Leuten, in vielen Fallen 
sypbilitiscbe Entstebungsursacbe zu, konnte sich aber nicbt uberzeugen, daB 
die Erkrankung aucb bistologiscb als spezifiscb, als "gummas" aufzufassen ist, 
die in den Herden gefundenen Riesenzellen spricbt er als Fremdkarperriesen­
zellen um nekrotisierte Brucbteile der Media an. Aucb in der Aussprache 
zu den Vortragen trat der Umscbwung der Auffassung gegenuber derjenigen 
4 Jabre zuvor hervor. Nur v. BAUMGARTEN halt daran fest - unter Anerkennung 
ecbt gummoser Falle -, daB die "produktive Mesaortitis" nicht als sypbilitiscbe 
Erkrankung anzusehen sei. 

Der Erfolg des Kasseler Referates war, daB die Aortenlues DOHLES "des 
Taufpaten dieses spat legitim gewordenen Kindes der pathologiscben Anatomie", 
wie sich EICH ausdruckt, immer mebr anerkannt und in zablreicben neuen 
Bearbeitungen vertieft wurde. Aucb von solcben Seiten, die zunacbst mebr 
zuruckbaltend waren; icb erwahne nur aus den nacbsten Jahren zunachst 
THoREL, der seine frubere Ablehnung (s. die unter seiner Leitung entstandene 
Dissertation von E. MULLER) aufgibt und fur die "Mesaortitis productiva" 
- ecbte Gummen fanden sicb in seinen Fallen nie - die Moglicbkeit zugrunde 
liegender Syphilis zugibt, wenn er auch meint, daB daneben noch andere unbe­
kannte Faktoren beteiligt seien (spater druckte sich THOREL auf Grund der 
Ergebnisse der Wa.R., vgl. unten, aucb positiver zugunsten der sypbilitiscben 
Natur der Erkrankung aus). FAHR halt tiefe strahlige Narben fur Sypbilis kenn­
zeichnend, erkennt aucb sonst die Aortitis als luiscb bedingt an, baIt aber die 
Mesaortitis docb nicht fur kennzeicbnend genug, um allein hieraus auf Lues 
scblieBen zu lassen und glaubt daneben aucb an andere Atiologie. Auch MAR­
CHANDS Schuler MOLINARI erkennt jetzt die sypbilitiscbe Natur der "schwieligen 
Arteriosklerose" weit eher an. Ahnlich wenige Jabre darauf (1907) in einem 
Vortrage MAROHAND selbst. Ferner HART. MONCKEBERG benennt die neben der 
ecbten gummosen Veranderung vorkommende scbwielige SkI erose eine para­
sypbilitisehe Erkrankung, in etwa 23% der Falle aber kame eine andere Atiologie 
in Betracht. In seiner unter NAUWERCK angefertigten Arbeit tritt WIEDEMANN 
fur die "Aortitis sypbilitica" im Sinne der Kieler Scbule ein. Ahnlicb unter 
GRAWITZ HASSELBACH. Auch ich babe in meiner Sypbilis-Besprecbung in den 
LUBARSOH-OSTERTAGScben Ergebnissen (1907) mich im wesentlicben auf diesen 
Boden gestellt. In der Folgezeit trat die Auffassung, die scbon fur das bloBe 
Auge und durcb den Sitz gekennzeichnete, mikroskopiscb bestimmte Merkmale 
aufweisende scbwielige Aortitis oder Mesaortitis - biervon wird sofort eingehen­
der die Rede sein - als sypbilitischer Entstebungsursacbe anzuerkennen, immer 
mebr bervor. Das Vorkommen ecbter gummoser und somit sicher sypbilitischer 
Veranderungen wurde allgemein angenommen, wobei nur die Meinungen uber die 
Haufigkeit und vor all em die Begriffsausdehnung solcber ecbt gummoser Vor­
gange auseinandergingen - genaueres s. u. -, aber auch fur die weniger scbarf 
gekennzeichneten entzundlicben Vorgange und schwieligen Endbilder wurde 
die luiscbe Entstebungsursacbe anerkannt. Aucb die anfanglicbe Betonung, 
daB auBer Sypbilis in einem Teile der Falle andere atiologische Faktoren, wie 
aucb HELLER, CHIARI u. a. zugaben, anzuscbuldigen seien, so Alkobol, an den 
PONFIOK oder FAHR sowie LICHTENSTEIN dachten, wogegen sich THOREL, 
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DENEKE, GRUBER wandten und wogegen auch v. DURINGS Feststellung zahl­
reicher derartiger Veranderungen in Teilen der Tiirkei, wo fast kein Alkohol­
genuB stattfindet, angefiihrt wurde, oder (Kokken)-Infektionen, worauf ZIEGLER, 
ORTH und MONCKEBERG, auch FAHR, THOREL, LICHTENSTEIN hinwiesen, trat 
fast ganz zuruck. 

Die Auffindung des Syphiliserregers allerdings enttauschte gerade bei der 
syphilitischen Aortitis die Hoffnungen. Hatte noch wenige Jahre vor der Ent­
deckung der Syphilisspirochate CHIARl gesagt "die volle wissenschaftliche Sicher­
heit in der Diagnose einer solchen Mesaortitis productiva als syphilitischen 
Ursprungs wird jedoch naturlich erst dann erreicht werden, wenn wir uber das 
Virus der Syphilis orientiert sein werden" und auch HELLER sich ahnlich geauBert, 
BENDA die Hoffnung des Nachweises eines Syphiliserregers zwar fur die narbige 
Sklerose der Aorta nicht geteilt, wohl aber fUr die frischen "gummosen" Herde, 
so forderte uns bei beiden Arten der syphilitischen Aortenveranderung die 
Erkenntnis des Syphiliserregers nicht sehr. Wohl wurden Spirochaten in der 
Aorta schon 1906 von REUTER, 1907 von SCHMORL gefunden, aber nur wenige 
positive Befundberichte schloss en sich ihnen spater an. 1st so auch fUr Einzel­
falle die syphilitische Natur der Aortenveranderung positiv bewiesen, so stehen 
dem doch die Reihen der negativen' Spirochatenuntersuchungen vieler, so FAHR, 
THOREL u. a., und die von jedem von uns selbst in dieser Hinsicht gemachten 
Erfahrungen gegenuber, und praktisch ist die Suche nach dem Erreger fast 
aussichtslos und daher nutzlos. 

Aber wenn BENDA, dies fur die narbige Form der Aortitis voraussetzend, 
humoristisch im SchluBwort seines Referates 1903 hinzugefugt hatte, "wir 
werden also hoffen durfen, uns auch nach der Entdeckung des Syphiliserregers 
iiber diese Form weiter streiten zu konnen" so hat eine andere Neuerrungen­
schaft der Wissenschaft dies verhindert, indem sie uns die Handhabe bot, die 
HELLER-DoHLEsche Aortenerkrankung in ihrem We sen als luischer Natur zu 
erweisen und in den allermeisten EinzeIfaIlen den Nachweis praktisch zu er­
bringen. Dies ist die Wa.R. Zuerst von FRANKEL und MUCH und gIeichzeitig 
von PICK am Leichenblut hier verwandt, hat sie in dies en wie in allen folgenden 
Untersuchungsreihen, auch an der Leiche, in besonders hohen Hundertzahlen, 
von denen unten noch genauer die Rede sein soIl, durch positiven Ausfall erwiesen, 
daB es sich bei der Aortitis urn eine luische Erkrankung handelt. Gerade die 
Forscher, welche dem bis dahin noch zweifelnd gegeniiber standen, haben dies 
restlos anerkannt. So insbesondere FRANKEL, der noch 1904 (ebenso wie im 
ganzen auch die anderen Hamburger Forscher SIMMONDS, NONNE, zum Teil 
auch FAHR) nur die echt gummosen Formen anerkannt, sonst aber das makro­
skopische und insbesondere mikroskopische Bild als nicht zur syphilitischen 
Diagnose berechtigend erklart hatte, und ahnlich noch 1906 in einer Aussprachen­
bemerkung zu dem Vortrage REUTERS, 1908 hingegen auf Grund seiner Ergeb­
nisse mit der Wa.R., zusammen mit MUCH, die syphilitische Natur der Aortitis 
anerkannte und spater die Verdienste HELLERS unterstrich und mehrfach 
gerade die besondere Bedeutung und Haufigkeit der Aortenlues mit ihren 
Gefahren hervorhob. Und eben so LUBARSCH, der 1910 sagte: "ich hatte fruher 
es fur keineswegs erwiesen betrachtet, daB die DOHLE-HELLERsche Aortitis 
luischer Natur sei, allein der Ausfall der Wa.R., der in der uberwiegenden Mehr­
zahI der FaIle bei uns positiv ausfiel, hat mich zu anderen Anschauungen 
gebracht". 

So hat sich die Kenntnis und Anerkennung der Aortenlues im Sinne ihrer 
V orkampfer HELLER und DOHLE spat, aber wohl allgemein durchgesetzt. In unserem 
Institut wird seit etwa 1905 stets auf diese Aortitis geachtet und sie als Zeichen 
von Syphilis erachtet; so wohl in den meisten Instituten. Seit den Ergebnissen 
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der Wa.R. wird hieran kaum mehr gezweifelt. Treffend sagte 1911 VANZETTI: 
"sicherlich muB man auf Grund solcher Erforschungen zugeben, daB in den 
letzten Jahren sich eine neue Form von Aortenerkrankung von der gewohnlichen 
Arteriosklerose abgetrennt hat und eine Einheit fur sich in Beziehung zu syphi­
litischer Infektion darstellt" (ubersetzt). So £indet sich die syphilitische Aortitis 
auch in vielen Einzelarbeiten und zusammenfassenden Darstellungen als solche 
beschrieben. lch erwahne unter letzteren nur die "Klinik der syphilitischen 

Aortenerkrankung" von STADLER 
(1912),dieMonographievonGEORG 
B. GRUBER aus dem Jahre 1914, 
die anatomischen (BENDA) und 
klinischen Kapitel im Handbuch 
von FINGER usw. (1913) und die 
entsprechenden Abschnitte in 
dem neuen (1928) SCHLESINGER­
schen Werke "Syphilis und innere 
Medizin". Die Einzelarbeiten uber 
Aortensyphilis, mit EinschluB der 
Aneurysmen, aber stell en - nur 
diejenigen, welche auch Anatomi­
sches enthalten, berucksichtigt -

- -- n eine Zahl von etwa 600 dar, die 

Abb. 7. Beginnende Aortitis syphilitica. Die sehwieligen 
Gebiete liegen besonders dieht oberhalb der Aorten­
klappen, und zwar vor aHem run die Stellen, wo die 
einzelnen Aortenklappen aneinander stollen. Der 
absteigende Ast der linken Kranzarterie ist an der 

A bgangsstelle nur noeh ftir eine ganz feine Sonde 
durehgangig (bei a). 

ich auffinden konnte und fast 
aIle eingesehen und in das Schri£t­
tumsverzeichnis aufgenommen 
habe, naturgemaB aber nur zum 
kleinen Teile im Texte erwahne. 
Diese sichere Kenntnis der Aortitis 
syphilitica aber ist um so wich­
tiger, als einmal ihre so eingreifen­
den Folgen, insbesondere An­
eurysma, Aorteninsuffizienz und 
KranzgefaBverschluB nur auf 
dieser Grundlage richtig zu be­
werten sind und andererseits die 
Aortenlues, wie wir noch sehen 
werden, heute uberhaupt die bei 
weitem haufigste und wiehtigste 
Form der Spatsyphilis darstellt. 

Es gilt nunmehr das Bild zu 
zeiehnen, welches die syphilitische 
Aortitis dem blofJen Auge bietet 
und dabei ihre Abweichungen von 
der gewohnlichen Atherosklerose 

hervorzuheben. Zunaehst ist ihr Sitz kennzeichnend. Die Hauptverande­
rungen sitzen im A nfangsteil der Aorta; die allerersten Veranderungen finden 
sieh dieht oberhalb der Aortenklappen (vgl. Abb. 7, 8, 29, 30). DaB der auf­
steigende Teil der Aorta mit V orliebe befallen ist, findet sich bei allen Be­
schreibern mit Recht hervorgehoben, wird auch z. B. von LUBARSCH als kenn­
zeichnend betont. Zunaehst sitzen die schwieligen Herde mit Vorliebe dieht 
oberhalb der Klappen, wie dies z. B. auch MARCHAND beschrieb und wie vor 
all em in fruhen Stadien gut zu verfolgen ist. 1st zunachst nur dies Gebiet 
betroffen, so pflegt es auch bei weiterem Fortsehreiten der Erkrankung in 
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spateren Stadien am starksten verandert zu sein. BACKHAUS hob den Haupt­
sitz oberhalb der Klappen (nur am Abgang der groBen GefaBe) schon fruhzeitig 
hervor. Mit diesem Anfangssitz und seinen Ursachen hat sich insbesondere 
BENEKE beschaftigt. Auch er hebt zunachst den Sitz dicht an den Ansatz­
stellen der Klappen unter Freilassen der Sinus Valsalvae (wie dies auch neuerdings 
noch MARTLAND entgegen der Annahme anderer Forscher, z. B. STADLER oder 
GRUBER, betonte), als regelmiWigen Beginn der Veranderungen hervor. Dies 
steht schon im Gegensatz zur gewohnlichen Atherosklerose, bei der die Aorten­
veranderungen erst etwas weiter oberhalb der Klappen an der sogenannten 
Brandungslinie zu sitzen pflegen. 

Dieser Sitz der Aortensyphilis laBt nach BENEKE Beziehungen zu mechani­
schen Besonderheiten der GefaBwand erkennen, welche erklaren, daB die Er­
krankung im Aortenanfang beginnt, urn von hier systematisch fortzuschreiten 
und dann in einem Gebiet ziemlich plOtzlich abzubrechen. Es sind die Druck­
verhaltnisse, welche hier maBgebend sind, indem hier der starkste allgemeine 
Blutdruck herrscht. Den disponierten Gebieten kommt auBer hoherem Seiten­
druck insbesondere starkere Pulserschutterung zu, d. h. der Zerrungs- und 
Spannungsgrad ist von Bedeutung (zum Unterschied von den selbst nicht 
ergriffenen groBen Seitenstammen der Aorta). BENEKE fand in der Aorta 
oberhalb der Klappenansatzstellen einen besonderen Bau, und zwar als Fort­
setzung dieser ein springbrunnenartig ausstrahlendes elastisches Stutz system 
der Media. Unmittelbar yom Ansatzpunkt der Klappentaschen beginnend solI 
dies in den innersten Schichten der Media nach dem Aortenbogen zu fast parallel­
fasrig aufsteigen, sich nach kurzem Verlauf facherformig ausbreiten und zuletzt 
eine Art ArkadenbOgen bilden, welche untereinander und mit den ubrigen 
Fasersystemen der Media so verschmelzen, daB sie nicht mehr abgrenzbar sind. 
Nach BENEKE sollen sich die besonders starken Zerrungen in der Fortsetzung 
der Ansatzstellen der Klappen gradlinig auf die Aortenwand fortsetzen und 
nun hier durch dies besonders gebaute System elastischer Fasern kompensiert 
werden. Durch die besondere Beanspruchung werde auch die Lymphbewegung 
vor allem in diesen Gebieten gefOrdert und so erscheine jene Arkadenschicht 
starker durchfeuchtet. Die Syphilis schadige nun diese besonders beanspruchten 
Gebiete zuerst und die Veranderung greife dann von den Arkadenbogen schritt­
weise in der Media vor. Dabei folge die Infektion den Lymphbewegungen in 
den Aortenschichten. Der Unterschied der Elastizitatsbeanspruchung, welche 
auch fur die Richtung und Starke der Lymphbewegung maBgebend sei, erscheine 
so als das in letzter Linie maBgebende, auch insbesondere an den groBen Ab­
gangsstellen, wobei wohl so die Ausbreitung im Hauptohr befordert, von den 
Seitenasten ferngehalten werde. "Wie dem auch sein moge - sagte BENEKE -
die Tatsache der sicheren Beziehung der Syphilislokalisation zu bestimmten 
eigenartig mechanisch beanspruchten Aortenwandgebieten zwingt zu dem 
SchluB, daB das Vorkommen der Aortenlues uberhaupt durch die jeweiligen 
elastischoo Spannungen (Pulserregungen) des betreffenden Luetikers veranlal3t 
oder wenigstens begunstigt werden muB." Spater hat auch BENEKES Schuler 
SOSKIN diese mechanischen Momente besprochen und den Beginn der Aorten­
syphilis oberhalb der Klappenansatzstellen an Hand von Sektionsmaterial 
erneut verfolgt. 

Dieser Sitz ist von besonderer Bedeutung fur die so hiiujigen zu 1 nsufjizienz 
fuhrenden Veriinderungen der Klappen selbst, die wohl wichtigste Komplikation, 
von der unten gesondert die Rede sein wird, sowie fur die eben so auBerordent­
lich bedeutungsvolle Beteiligung der Abgangsstellen der KranzgefiifJe. Von dem 
Gebiet oberhalb der Aortenklappen greift die Veranderung schnell auf die 
weitere Aorta ascendens uber. Hier findet sich aber doch nur in manchen Fallen 
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eine Art zusammenhangenden, ziemlich scharf abgesetzten Giirtels, die Aorta 
umgreifend (vgl. Abb. 8), wie dies schon JAKOB und CROOKE und z. B. neuer­
dings noch MARTLAND schilderten; in der Regel liegen die Herde mehr oder 
weniger gehauft aber durch gesundere Aortenwandgebiete unterbrochen. Sie 

b ·--

Abb. 8. Aortitis syphilitica, besonders dicht oberhalb der Aortenklappen gtirteiformig (a). 
Die Aortenklappen selbst sind verdickt und verktirzt (Aortenklappeninsuffizienz) und durch zv.ischen 

gelagerte schwielige Massen der Aortenwand auseinander gewichen (besonders deutlich bei b). 
Die schwieligen Massen oberhalb der Klappen verlagern den Eingang zu der linken absteigenden 

Kranzarterie (c). 

finden sich dann meist in groBen Massen auch noch im Arcus Aortae und auch 
oft noch in der Aorta thoracica descendens, hier aber zumeist an Starke abneh­
mend, und in irgendeiner Hohe in der Regel in ziemlich scharfer Begrenzung 
aufhorend.Reichen die Veranderungen noch weiter hinunter, d. h. durch die 
ganze Brustaorta, so ist ganz gewohnlich festzustellen, daB sie in ,Zwerchfellhohe 
in geradezu scharf begrenzter Weise absetzen. Nur ausnahmsweise reich en sie 
auch noch in die Bauchaorta, wie dies CHIARI, FRANKEL u. a. beschreiben und 
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ich es auch sah, aber auch dann fast stets nur noch in deren Anfangsteil. Nur 
ganz auBergewohnlich selten ist, wie in einem 1906 von CHIARI beschriebenen 
FaIle, die Aorta abdominalis am starksten befallen. Wenn v. KOSCZYNSKI angibt, 
daB man gelegentlich FaIle finden kann, in denen die syphilitischen Verande­
rung en bis zur Gabelung, ja bis in die Iliacae sich ausbreiten, so habe ich dies 
auf jeden Fall nie gesehen. Das Abschneiden am Zwerchfell suchte EUGEN 
ALBRECHT damit zu erklaren, daB unterhalb des Tripus durch Abgang der 
Mesenterialarterien eine bedeutende Blutdruckverminderung stattfinde, also 
mit einem mechanischen Moment. Aber wohl mit Recht wendet schon STADLER 
hiergegen die im Einzelfall so verschiedene Verteilung der syphilitischen Ver­
anderungen auch in der Aorta thoracica ein. Wenn STADLER 1912 sagte, wir 
wtiBten den letzten Grund fUr die Verteilung hier in der Aorta ebensowenig, 
wie warum gewisse Teile des Nervensystems mit Vorliebe befallen wtirden, so 
ist dem auch heute noch beizustimmen. Genauere Zahlen tiber die Verteilung 
tiber die Aorta in ihren Einzelfallen haben vor all em BENARY und TURNBULL 
mitgeteilt. BENARY fand in 28 Fallen den Brustteil allein befallen, in 2 Brust­
und Bauchteil. TURNBULL stellte 178 FaIle unter dies em Gesichtspunkt 
zusammen. Er fand 60mal in der Aorta a'Scendens, 116mal im Aortenbogen, 
128mal in der Aorta descendens, 99mal an der Commissur und :33mal in del' 
Bauchaorta Veranderungen syphilitischer N atur. 

Andererseits ist zu betonen, daB die Herde mit Vorliebe an den Abgangs­
asten der Aorta, so insbesondere an den KranzgefaBen, dann an den groBen 
HalsgefaBen und auch an den Intercostalarterien sitzen, d. h. nur an den Ab­
gangsstellen dieser GefaBe, fast ausnahmslos ohne we iter in die GefafJe selbst 
einzudringen, was BENEKE mit den von ihm betonten mechanischen Momenten 
zu erklaren versucht. Der Lieblingssitz an den Abgangen, besonders auch an 
den KranzgefaBen, zeitigt schwere spater zu besprechende Folgen. 

Zu betonen ist also dem Sitz nach zusammenfassend einmal derjenige im 
Anfangsteil der Aorta, zunachst ausgesprochen, und dann die fast stets geradezu 
kennzeichnende scharfe untere Grenze der Veranderungen (vgl. Abb. 31), beides in 
ausgesprochenem Gegensatz zu der gewohnlichen Atherosklerose. STRAUB 
schildert gut "dieses plOtzliche Aufhoren del' schwieligen Verdickung, welche 
die gesamte Innen£lache del" oberen Aortenabschnittes von den Klappen bis 
zur unteren Grenzlinie herab einnehmen kann, den ganzen caudalen Abschnitt 
aber frei laBt, verleiht den Aorten Paralytischer (zu verstehen ist hierunter 
tiberhaupt Syphilitischer) haufig ein so charakteristisches Aussehen, daB jede 
Verwechslung mit Atheromatose schon bei oberflachlicher Betrachtung aus­
geschlossen ist". 

Aber auch das Erscheinungsbild der Veranderungen sticht von dem der 
Atherosklerose durchaus abo Zunachst stell en die aortitischen Herde, wie schon 
aus der Schilderung hervorgeht, im Gegensatz zu den meist in scharf abgesetzten 
Einzelbeeten auftretenden atheromatosen Herden der Atherosklerose, ganz 
gewohnlich ein mehr gleichmaBig die Aorteninnenflache auf weitere Strecken 
einnehmendes Feld dar. Dies Bild ist aber ein sehr unregelmaBiges. Einmal 
find en sich Verdickungen der Innenhaut besonders in Gestalt fast runder Buckel, 
wie sie zum Teil von gallertigem oder auch knorpelartigem Aussehen schon 
von PUPPE, CROOKE, MALMSTEN geschildert wurden und von LOCHTE als 
jtingeres Stadium angesprochen wurden. Sie haben eine weifJgraue, schmutzige, 
porzellanartige Fdrbung. Vor all em aber finden sich narbenartig aussehende 
Gebiete, welche mehr glatt erschienen, meist aber von feineren oder groberen 
Runzeln und Rillen durchfurcht sind. Es kommt so eine eigenartige feingerunzelte 
Flache zustande, welche schon von HEIBERG sehr gut mit Chagrinleder, auch 
mit einer welken Haut verglichen wurde. Andere sprechen bei diesen verzweigten 
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RiIlen und Furchen von einem "baumrindenartigen" Bild, z. B. STERNBERG. 
DaB die Falten und }'urchen stets gruppenfOrmig gesteIIt sind, hat schon BACK­
HAUS hervorgehoben. Die Verdickungen konnen auch mehr kleinhockerig, 
warzenahnlich, wie STRAUB sagt, erscheinen. AuBel' feineren Runzeln find en 
sich auch tiefere Furchen, die oft parallel Iangs verlaufen, abel' auch aus­
strahl en und so deutlich strahlige Narben darstellen konnen. Ausgesprochene 
Verdickungen finden sich VOl' aHem auch an den Abgangsstellen del' groBen 
Aste, teils mehr glatt, teils mit einer radiaren Strahlung auf die Lichtung des 
abgehenden GefaBes zu. AuBel' strahlig eingezogenen narbigen Vertiefungen 
finden sich abel', wie beides DOHLE schon zutreffend beschrieb, auch flache 
Gruben mit narbigen Randern und auch tie£ere umgrenztere Aussackungen, die 
schon Ubergange zu echten Aneurysmen darstellen. DOHLE erkannte schon 
richtig, daB es sich hier um in tieferen Wandschichten gelegene Veranderungen 
handelt, welche die Einziehungen bewirken, die von glatter Innenhaut 
iiberzogen sind. Diese eingezogenen Griibchen sind im durchfallenden 
Lichte durchscheinend, man kann dann of tel'S £eine GefaBverzweigungen 
durchschimmern sehen. SoIche durchscheinende Vertiefungen neben Ober­
flachenbuckelungen sind wohl zuerst, abel' ohne als Aortenlues erkannt zu 
werden, schon 1873 von HELMSTEDTER geschildert worden. SpateI' sind diese 
"ausgepunzten" - DOHLE spricht von einer stempelartigen Einpressung -
Einziehungen im schwieligen Gewebe immer wieder als sehr bezeichnend geschil­
dert worden, so z. B. von CHIARI, BENDA, PICK, KAUFMANN, BECK und vielen 
anderen. Auch die Falten an del' Innenoberflache del' Aortenwand kommen, 
wie FUKUSHI ausfiihrte, durch Schrumpfung des neugebildeten Bindegewebes 
in del' Media zustande. Es gibt abel' auch einzelne FaIle, in denen die iiber 
sol chen Stellen gelegene Media unverandert ist, und hier solI nach FUKUSHI 
teiIs Zusammenziehung del' elastisch-muskulosen Elemente del' Media, teiIs 
del' Seitendruck del' Intimaverdickungen bei del' Entstehung del' Falten eine 
Rolle spielen. Und gerade im Hinblick auf diese Verhaltnisse ist eine diagnostische 
Einschrankung zu machen. Es kommen namlich auch in del' normalen Aorta 
durch nach dem Tode eintretende Zusammenziehung del' Mediamuskulatur 
bzw. Fortfall del' Spannung des elastischen Rohres ziemlich gleichmaBig langs­
gestellte flache Rillen zustande (welche sich leicht durch seitlichen Zug aus­
gleichen lassen) und diese darf man nicht mit den langgestellten Falten und 
Rillen del' mesaortitischen Aorta verwechseln, worauf VOl' aHem WIEDEMANN, 
auch EICH hingewiesen haben. 

Diese verschiedenen Gebiete del' GefaBwand, welche ihr ein sehr u;echseln­
des Bild verleihen konnen, treten besonders auch auf Querschnitten durch die 
Wand bei Betrachtung mit bloB em Auge schon gut zutage, wie dies mit vollem 
Recht BENDA als differentialdiagnostisch wichtig empfiehlt. Die teiIs verdickte, 
teiIs ganz gIatte Intima, die teils dicke, teils sehr stark vel'diinnte Gesamtwand, 
die UnregelmaBigkeiten und auch volligen Unterbrechungen del' Muskularis 
del' Media, die in del' Tiefe gelegenen Narben, die in Gebieten des Fehlens del' 
Media direkten Verbindungen del' Intima und Adventitia und Einziehungen 
ersterer odeI' auch Adventitiaverdickungen treten so gut zutage, und man iiber­
zeugt sich an soIchen Querschnitten leicht, daB, im Gegensatz zur Atherosklerose 
mit den vorwiegenden Intimaveranderungen, hier eben die V organge sich in 
del' Media odeI' Adventitia bzw. beiden VOl' aHem abspielen bzw. abgespielt 
haben. Auch THOREL hebt den Wert senkrechter Schnitte hervol', und daB 
man so auch in manchen Fallen die auffallende schwartenartige Verdickung 
als del' Adventitia zugehorig - die BENDA bis zu 1 cm betragen und so die 
Hauptmasse del' Wandverdickung darstelIen, sah - gut erkennen, ferner auch 
in seltenen Fallen schon kleine gummose Knoten in del' Media und Adventitia 
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als solche wahrnehmen konne. BENDA betont auch mit Recht, daB man 
oft schon an der unaufgeschnittenen Aorta in den erkrankten Gebieten von 
auBen die auffalligen UnregelmaBigkeiten erkennen kann, daB diffuse und 
umschriebene Erweiterungen mit Verengerungen, schlaffe verdunnte Abschnitte 
mit verdickten, eigenartig elastisch-derben abwechseln. In den schwieligen 
Gebieten ist, wie MOLINARI anfUhrte, die Elastizitat vollig aufgehoben. Die 
Gesamtaorta erscheint, wenn die syphilitischen Veranderungen groBere Aus­
dehnung angenommen haben, oft sehr weit und schlaff, teils - besonders im 
Aniangsteil - mehr gleichmaBig, teils in bestimmten Gebieten, was zu den 
echten Aneurysmen uberleitet. STADLER hebt mit Recht auch die meist deutliche 
Veranderung der Dehnbarkeit der Aortenwand als in Beziehung zu der Er­
weiterung der GefaBlichtung stehend hervor; besonders deutlich bei gleich­
maBiger Ausdehnung der syphilitischen Vorgange uber groBere GefaBwand­
flachen und so bedingter etwa gleich starker Erweiterung. Wenn, wie es haufig 
der Fall ist, die verschiedenen Verdickungen und Verdunnungen der GefaB­
wand, die Narben und grubchenartigen Aussackungen hervortreten, ist das 
Bild ein uberaus kennzeichnendes, nicht zu verkennendes. Nach unseren Er­
fahrungen muB ich GRUBER beistimmen, daB wir diese ausgepunzten Wand­
stell en seltener sehen, dagegen regelmaBiger die runzligen W andverdickungen, 
wie sie schon FRANKEL, PUPPE sowie STRAUB in den Vordergrund des Bildes 
gestellt hatten. Aber auch sie erscheinen ausgesprochen narbig, heben sich 
durch weiBgraue Farbe von der mehr gelblichen der benachbarten Aorta gut 
ab und haben ein von den gel ben Beeten der Atherosklerose vollig verschiedenes 
Aussehen. Es hangt dies damit zusammen, daB auch da, wo die Intima gewuchert 
ist - wie wir noch sehen werden sekundar, kompensatorisch -, sie im Gegen­
satz zur Atherosklerose nicht zu regressiven Veranderungen neigt, also ins­
besondere nicht zu Verfettung und Verkalkung. Dies ist schon von DOHLE, 
HELLER, MALMSTEN, BACKHAUS, CHlARI, BOLLINGER und dann wohl allen 
Beobachtern hervorgehoben worden und stets als Unterschied zur Athero­
skI erose wieder auffallend. 

Nun ist aber das reine Bild der syphilitisch-schwieligen Aortenveranderung, 
so wie es geschildert wurde, nur selten und eigentlich nur bei jungen Leuten zu 
sehen. Ganz gewohnlich tritt Atherosklerose 1:n der Aorta zu der Veranderung 
hinzu (vgl. die Abb. 25, 26, 36, 39). Und jetzt mischen sich naturgemaB Intima­
beete mit starker Verfettung, Atherombildungen und Verkalkungen bis zu 
Kalkplatten hinzu. Man findet dann die atheromatosen Veranderungen auch 
untermischt mit den mesarteriitisch bedingten im Anfangsteil der Aorta, ferner 
auch weiter nach unten ausgebreitet. Bei alteren Leuten sieht man die Athero­
skI erose dann auch weit nach unten reichen und wie so haufig auch insbesondere 
in der unteren Bauchaorta oberhalb der IIiacateilung. Aber auch bei jungeren 
Leuten reichen ganz gewohnlich die atherosklerotischen Veranderungen eine 
gewisse Strecke uber die syphilitisch bedingten nach unten hinaus, wenigstens 
in der Aorta thoracica descendens. Mit Recht weist aber HART darauf hin, 
daB oft die Atherosklerose im Bereich der mesarteriitischen Veranderungen 
so schwer ist, daB sie in keinem Verhaltnis zu den atherosklerotischen Befunden 
der Bauchaorta und des sonstigen Arteriensystems desselben Falles steht und 
dem Alter des Individuums nicht entspricht und, wie dies auch HART, OBERN­
DORFER u. a. annehmen, das Vorkommen bei jungen Leuten und die Schwere 
der Atherosklerose bei dieser Verbindung sprechen entschieden dafur, daB die 
syphilitische Erkrankung zum groBen Teil mindestens im gleichen Gebiet das 
Hinzutreten echt atherosklerotischer V organge begunstigt. RANKE hat auch 
in ausfuhrlicher Weise die mechanischen Verhaltnisse zu begrunden versucht, 
auf Grund derer sich auf die mit Vernarbung der Mediaherde ausheilende Aorten-
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syphilis sekundar Atherosklerose aufpfropft. Eine solcbe Verbindung ist auch 
nach meinen Erfahrungen das ganz Gewohnliche, eine reine syphilitiscke Mesa­
ortitis ist verhaltnismiifJig selten zu treffen, am haufigsten bei jungen Leuten, und 
wenn sie noch in ihren Anfangsstadien steht. 1st die Atherosklerose eine maBige, 
so lassen sicb ihre Herde von denjenigen der Aortenlues noch ohne weiteres mit 
bloBem Auge gut trennen. Es ist aber richtig, daB die Atherosklerose sehr stark, 
die schwieligen Veranderungen, die durch die Lues bedingt sind, weit geringer 
sein konnen, so daB letztere durch erste iiberdeckt werden und dann sehr schwer 
zu erkennen sein konnen. Unter anderen hat MARCHAND schon fruhzeitig bierauf 
hingewiesen und geschildert, "daB schlieBlich eine im ganzen Verlauf stark 
erweiterte Aorta vorliegt, die sich nicht wesentlich von dem Bilde der gewohn­
lichen Sklerose unterscheidet" (1907). Auch BECK, BENDA, STADLER, HART 
und viele andere baben dies betont. Derartige FaIle und die anfangliche Unter­
schii.tzung der Verbindung mit Atherosklerose mogen wesentlich dazu beigetragen 
haben, den Widerstand gegen die Anerkennung der Sonderform der schwieligen 
Mesaortitis und ihrer besonderen Entstehungsursache zu unterstiitzen, docb 
wurde das Zusammentreffen mit den Veranderungen gewohnlicher Athero­
sklerose bald auch von der Kieler Schule wie auch in ihren Referaten von CHIARI 
und BENDA hervorgehoben. Das durch die sehr unterscbiedlichen Veranderungen 
der Aortenlues zusammen mit der aufgepfropften Atherosklerose so entstebende 
sehr abwechslungsreicbe und vor aIlem auch sehr bunte Bild hat GRUBER mit 
folgenden Worten gut gezeichnet: "durch diese endaortitiscbe Affektion mit 
ihren vielen Intensitatsgraden, mit ihren Farbspielen vom stumpf en , kalten, 
weiBlichen Gelb (etwa dem Ton der Neapelgelb -Farbe entsprechend) vom 
ge£leckten gelbbraunen bis zum rotbraunen und graubraunen, ja schwarz­
lichen Aussehen der SteIlen, an denen die Intima usuriert ist und sich throm­
botische Massen niedergeschlagen und verandert haben, entsteht oft genug in 
KombinationsfaIlen ein auBerordentIich abwechslungsreiches, fleckiges Bild. Die 
Aorteninnenwand ist gefleckt, marmoriert; neben glasig- und porzellanweiBen 
Buckeln sind andere sehr derb, mit zentraler gelbbrauner DeIlung und ver­
kalktem Grunde oder Rande. Zwischen den faItigen und grubigen Vertiefungen, 
welche verschwommen kleinste GefaBverzweigungen durchscheinen lassen, 
erheben sich meist ziemlich breite und grobe Hocker, die auf der Hohe athero­
matose Geschwiire mit einem schmierigen, gelben, braunlichen, manchmal auch 
schwarzlichen Grunde zeigen, Geschwiire, an deren Rand vielfach schwarz­
violette oder graue, schmutzig gefarbte, thrombotische Massen haften. Andere 
Hocker sehen schwielig gelbweiB aus und sind auf der Hohe mit einer dunnen, 
blutig gefarbten Kuppe besetzt, die beim Versuch sie abzuziehen sich als sehr 
zah anhaftend erweist, und schlieBlich eine rauhe, gelbliche Unterlage erkennen 
laBt. " 

Diese Schilderung ist sicher fur die haufigen Falle starker Kombination mit 
schwerer Atherosklerose zutreffend und zeichnet die bunten, wechselreichen 
Bilder sehr lebhaft- deswegen habe ich sie etwas ausfuhrlicher hier abgedruckt --, 
aber auch aus ihr geht im Grunde genommen hervor, was ich als meine person­
liche Erfahrung betonen mochte, daB man auch selbst in solchen Fallen der Uber­
deckung der syphilitiscken Mesaortitis durch atherosklerotische Herde fast stets 
noch die Herde ersterer gut erkennen und 80mit die Diagnose sicker stellen kann. 
Insbesondere die Rillen und Furchen, die weiBgrauen Narben, die verdickten, 
aber nicht gelben, sondern etwas schmutzigen, porzellanartig weiBgrauen 
Partien heben sich fast stets als ganz kennzeichnend unter den atheroskleroti­
schen Veranderungen noch ganz scharf abo Es tritt dies besonders hervor, wenn 
man diese Gebiete des Anfangsteiles der Aorta mit weiter abwarts gelegenen 
Gebieten vergleicht, in welche sich fast stets atherosklerotische Herde allein 
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fortsetzen und in welchen dann jene beschriebenen mesaortischen Herde ganz 
fehlen. Ich stimme daher OBERNDORFER vollig zu, wenn er schreibt, daB man 
auch unter den Kombinationsformen in den haufigeren Fallen mitten unter 
den atherosklerotisch veranderten Partien Bezirke frei von Kalkeinlagerungen 
trifft, die dagegen Narben- und Rillenbildungen aufweisen, und hinzusetzt, 
"aber auch diese FaIle zeigen, wie die reinen FaIle der luetischen Aortitis, funda­
mentale Unterschiede von der gewohnlichen Atherosklerose". Auch STRAUB 
betonte schon mit vollem Recht die sichere Unterscheidungsmoglichkeit auf 
Grund des makroskopischen Befundes, ahnlich z. B. BECK. Zwar ist es wohl 
sicher richtig, daB, wie vor aHem fruher vielfach betont wurde, in Zweifelfallen 
das mikroskopische Bild entscheidet, und die mikroskopischen Befunde, wie sie 
sogleich zu schildern sind, sind auch recht typisch, aber oft bringt schon eine sehr 
genaue Verfolgung mit bloBem Auge in ZweifelfaHen starker Atherosklerose­
Kombination Sicherheit, und ich mochte doch auf Grund meiner personlichen 
Erfahrungen meinen, daB zunachst fast stets gerade die makroskopische Diagnose 
kennzeichnend, ja ich mochte sagen leichter und sicherer ist und somit die 
Aortenlues-Erkennung in erster Linie eine solche mit bloBem Auge, Form, Sitz, 
Ausdehnung, Farbe u. dgl. umfassende darstelIt. 

Gehen wir nunmehr zu den mikroskopischen Befunden und den zugrunde­
liegenden krankhaften Vorgangen selbst liber. Das erste ganz Wesentliche ist, 
daB die Hauptveranderungen, auch die grundlegenden und ersten, in der Media 
bzw. Adventitia sitzen, nicht in der Intima, welche nur sekundar beteiligt ist. Dies 
richtig erkannt zu haben (schon 1885 in der Dissertation DOHLES) ist das Haupt­
verdienst der Kieler Schule. AuBer HELLER-DoHLE haben auch LANCEREAUX, 
v. DURING, STANZIALE, OBERZUT, HEYDENREICH, BECK, JOACHIM, BACKHAUS, 
RASCH, HEINE, CHIARI, BENDA friihzeitig die Veranderung der Media bzw. 
Adventitia in den Vordergrund gestelIt und dann wohl fast aIle Untersucher. 
Gerade hierin liegt aber ein auch mikroskopischer Hauptunterschied gegeniiber 
der Atherosklerose, die ja VIRCHOW einst Endarteriitis chronica deformans 
nannte, was schon den Sitz bezeichnet. Hier wird denn heute auch fast all­
gemein die erste Veranderung in die Intima verlegt. Aber auch diejenigen 
jetzigen Forscher, die, wie BEITZKE, an der seiner Zeit hauptsachlich von KOSTER 
vertretenen Meinung festhalten, daB auch diejenigen Vorgange, welche wir 
jetzt als Arteriosklerose oder Atherosklerose zu bezeichnen pflegen, gewohnlich 
in der Media beginnen, lassen doch die Veranderungen sehr bald auf die Innen­
haut ubergreifen und hier erst ihre Hauptstarke erreichen. Sekundar kann 
allerdings auch die Media bei der Atherosklerose starker in Mitleidenschaft 
gezogen werden, aber doch selten in annahernd solcher Starke und Ausdehnung 
wie bei der syphilitischen Aortenerkrankung. So beschrieb dies schon 1903 
BECK in seiner Dissertation unter KAUFMANN mit aller Deutlichkeit, daB die 
Media hier primar und in beherrschender Starke ergriffen ist im Gegensatz 
zur Mediabeteiligung bei Atherosklerose. Dieser vorzugsweise Sitz der syphi­
litischen Aortitis stempelt sie zu einer Mesaortitis. Doch tritt in dem Namen 
die ebenso wichtige oder gar den Ausgangspunkt bietende Adventitiaerkrankung 
(s. u.) wohl nicht geniigend hervor. 

Die Veranderungen selbst hatte mikroskopisch schon HEIBERG als Zell­
infiltrationen um zum Teil obliterierte Vasa vasorum in der Media geschildert 
und geschrieben "man kann sich, wenn man will, das als miliare Gummiknoten 
der Media vorstellen" (zit. nach BENDA) und fast zur selben Zeit schildert bei 
einer von ihm als syphilitisch aufge£aBten Aortitis bei bestehendem Aneurysma 
LAVERAN ZeIIhaufen in der Media, die er als syphilitische Gummata auffaBt. 
Die ersten eingehenden mikroskopischen Schilderungen unter starker Betonung 
der selbstandigen primiiren Erkrankung der Media aber verdanken wir eben 
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DaHLE. Seine Darstellung gipfelt darin, daB es sich in der Media und Adventitia, 
besonders urn die kleinen GefaBe angeordnet, urn das Gewebe zerstarende 
entzundliche Infiltrate handelt, aus denen sich spater schrumpfendes Binde­
gewebe entwickelt. Die Vasa vasorum zeigen dabei Wucherungen ihrer Intima 
bis zum VerschluB. Hier sind schon die Hauptzuge des mikroskopischen Bildes 
richtig gezeichnet, wie es fur diese Veranderung der Aorta kennzeichnend ist. 
Aber, was spater besonders umstritten wurde, DaHLE schreibt auch schon 
1885: "die umschriebenen Zellanhaufungen mtichte ich als miliare Gummata 
auffassen, die hier nicht der regressiven Metamorphose, sondern, wie man 
es ja haufig genug auch anderswo sieht, der narbigen Umwandlung anheim­
fielen". Die Narben, die dann spater auftreten, hiilt er teils fur abgeheilte 
Gummata, teils fur Folgen eines interstitiellen Entzundungsprozesses, wie 
er bei Lues ja auch in anderen Organen neben Gummibildung haufig genug 
zu sehen sei. In seiner spateren Arbeit halt DaHLE, nachdem er in den 
nunmehr beschriebenen Fallen auch Riesenzellen und Nekrose in einem 
FaIle wenigstens angedeutet gefunden hatte, die Zellansammlungen erst recht 
fur Gummata. DaB im ubrigen DaHLE schon das makroskopische Bild 
mit den narbigen Veranderungen in Media und Adventitia richtig erkannte, 
ist schon oben dargestellt. Der nachste genauere mikroskopische Untersucher, 
JAKOB, legte das Hauptgewicht wiederum auf die auch Endarteriitis aufweisen­
den Vasa vasorum mit urn sie angeordneten Granulationszellhaufen, und zwar 
im Gebiet der Adventitia, welche er als Ausgangspunkt betont, von wo die 
Veranderungen erst auf die Media ubergriffen. Obwohl das Granulationsgewebe 
keine regressive Metamorphose zeigte, faBt auch JAKOB diese Herde als Gummata 
auf. PUPPE, welcher auch die obliterierende Endarteriitis der Vasa vasorum 
und die herumgelegenen Granulationsherde in Adventitia und Media in den 
Vordergrund stellt, war der erste, welcher in den Herden Riesenzellen fand 
(schon vor DaHLEs zweiter Arbeit) und ferner in den Granulationszellherden 
(nicht nur dazwischen wie DaHLE) der Media ausgesprochene Nekrose. BACK­
HAUS hat dann unter seinen Fallen eine ganz fruhe Erkrankung verfolgen ktinnen 
und auch er stellt nach dieser Untersuchung die obliterierende Endarteriitis 
der Vasa vasorum ganz in den Vordergrund. Ganz besonders betont er Media­
nekrosen, die er als unmittelbare Folge dieser Veranderungen der Vasa nutritia 
auffaBt und aus denen sich durch Zelleinwanderung am Rand erst sekundar 
die Granulationsgeschwulstchen entwickeln sollen, die auch er als kleine Gummata 
betrachtet. Die Herde werden dann spater organisiert und so in Narben ver­
wandelt. Diese kurzen Bemerkungen uber die ersten genaueren mikroskopischen 
Untersuchungen der syphilitischen Aortitis konnen genugen. AIle wesent­
lichen histologischen Grundlagen sind in ihnen schon enthalten, nur der Ton 
der auf diese oder jene Veranderung zu legen ist, schwankt in spateren Be­
schreibungen. 

In jenen anfanglichen Auf£assungen der mikroskopischen Bilder sind auch 
die Hauptdiskussionspunkte schon angedeutet, die umstritten wurden. Es 
sind dies vor allem die Fragen: sind diese Granulationsmassen wirklich als kenn­
zeichnende Gummata aufzufassen, mit der Unterfrage, ob die Riesenzellen 
zu ihnen gehoren, oder Fremdkarperriesenzellen darstellen, und ferner, auf 
welche Weise kommen die Nekrosen zustande und was haben sie zu bedeuten, 
endlich, ist die Media oder Adventitia zuerst betrof£en? Auf diese Fragestellungen 
wird spater eingegangen werden, zunachst muB das histologische Bild selbst 
noch etwas genauer dargelegt werden. 

Bei der gewissermaBen objektiven mikroskopischen Untersuchung fallen 
zuniichst die Veriinderungen der Media am stiirksten ins Auge. Die Muskulatur 
ebenso wie die elastischen Massen sind in meist weiter Ausdehnung ganz unter-



Abb. 9. Aortitis syphilitica. In del' Media sind im Gegensatz zu den gut el'haltenen und geiarbten 
elastischen Fasel'll am Rand in del' Mitte die eJastischen Fasern stark rarefilliert und die einzelnen 
Fasel'n vel'schmiUert und schlecht fal'bbar. Frische Verandel'ung. Elastica'Farbung nach WEIGERT. 

a 

Abb. 10. Aortitis syphilitica. 111) Gebiete einer Narbe mit einigen Rundzellen in del' Media sind die 
elastischen Fasel'll bis auf einzelne Fasel'll zugrundegegangen, die iibrig gebIiebenen schlecht farbbar (a). 

EJastica-F arbung nach W~~IGERT. 



Abb. 11. Aortitis syphilitica. Die Media ist ganz in Bindegewebe umgewandelt, welches besonders 
11m vermehrte und Zllffi Teil endarteriitisch veranderte Gefal3e sowle Utll einen Narven (a) Infiltrate 

aufweist. (VAN GIEsoN-Farbung.) 

b 

o 

Abb. 12. Aortitis syphilitica. a Adventitia, b Media, c Intima. Starke Vaskularisation mit lnfil­
traten in der Adventitia und in die Media hineinziehend. Diese zeigt bei d Nekrose, wahrend sonst 
ihre Muskulatur ziemlich gut erhalten ist. Die Intima ist verdickt und wird von den infiltrierten 

Mediagebieten aus eingezogen. (VAN GIEsoN-Fiirbung.) 
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brochen; teilweise fehlen sie, teils sind sie hochgradig verandert (vgl. Abb. 9). 
Vor allem die elastischen Lamellen, soweit sie noch erhalten sind, sind auf­
gefasert, zerspalten. Auf weite Streck en aber fehlen sie, wie die WEIGERTSche 
Farbung deutlichst zeigt, vollig (vgl. Abb. 10), ebenso, bei VAN GIESON-Farbung 
besonders gut zu erkennen, die Muscularis. Diese Unterbrechungen sind an 
GroBe, Form und Ausdehnung sowie an Zahl und Massenha£tigkeit im Einzel­
falle sehr wechselnd. Sie konnen der Breite nach durch die ganze Media gehen 
oder einzelne teils mehr auBere, teils mehr nach innen gelegene Schichten ein­
nehmen und so auch in der Langsausdehnung sehr wechseln. An Stelle des 
zugrundegegangenen Gewebes findet man Bindegewebsinseln gelegen, welche 
teils - in alteren Fallen - kernarm, teils - in frischeren - kernreich sind. 
Letzteres ist in der Regel wenigstens stellenweise der Fall. Immerhin wechselt 
die Zahl der Fibrocyten ebenso wie die der Lymphocyten; es find en sich auch 
Plasmazellen (s. u.). DaB das Bindegewebe auch sehr gefaBreich ist, sei hier 
schon kurz vorweggenommen (vgl. unten). Auch noch in alteren Fallen findet 
man aber doch sehr haufig und in frischen Fallen sogar fast allein bzw. das 
Bild beherrschend verschieden zahlreiche und ausgedehnte Anhaufungen von 
lnfiltrationsherden. Sie sind zumeist von etwa runder Form, oft aber auch 
unregelmaBig, indem sie sich zwischen Mediaschichten noch eine Strecke weit 
einschieben (vgl. Abb. ll). Diese Herde sind vor aHem aus Granulationszellen 
(Rundzellen), ferner Fibrocyten (Bindegewebszellen), einer im einzelnen sehr 
wechselnden Zahl von Plasmazellen und oft auch Epitheloidzellen zusammen­
gesetzt, wie die zellige Zusammensetzung schon TAKIGUCHI genauer beschrieb. 
Auch find en sich in diesen Zellanhaufungen oft einige Riesenzellen mit unregel­
maBig gestellten und zum Teil auch die Randpartien einnehmenden Kernen. 
Von den einzelnen Zellen wird noch eingehender die Rede sein. Innerhalb der 
Granulationsherde sind die elastischen Fasern auch schon teils ganz geschwunden, 
teils zeigen sie Zedall in kleine klumpige Bruchstiicke und Korner, auch schlechte 
Farbbarkeit. Am Rande der Granulationen im Ubergang zu den erhaltenen 
elastischen Fasern sieht man sie haufig auch knotig angeschwollen oder auf­
gefasert bzw. am freien Ende eingerollt. Zuweilen £inden sich in den Granula­
tionen kleine Blutungen oder als Reste solcher Blutpigment (OBERNDORFER 
sowie FUKUSHI). Die Granulationsherde sind reichlich von neugebildeten 
Capillaren, auch groBeren GefaBen, welche oft erweitert und strotzend gefiillt 
sind, durchsetzt. Solche Granulationsherde konnen auch bis in die Intima 
reich en , auch mit ebensolchen in der Adventitia in unmittelbarer Verbindung 
stehen und solche Ausdehnung annehmen, daB man sie schon mit bloBem Auge 
erkennen kann (FUKUSHI). Auch finden sich nekrotische Gebiete, in denen das 
Gewebe der Media zugrunde gegangen ist, umgeben von Rundzellen (vgl. Abb. 12). 
In dem Bindegewebe finden sich haufig noch Reste mehr oder weniger zer­
splitterter oder auch bruchstiickartiger oder mehr scholligen Zedall aufweisender 
elastischer Fasern. Ferner sieht man, daB in der Media sowohl diese bindegewebigen 
wie die noch hesser erhaltenen Gebiete sehr stark vascularisiert sind, durchzogen 
von kleinen verzweigten oft stark erweiterten GefafJen, welche vor allem von der 
Adventitia aus in die Media einziehen (vgl. Abb. 13 und 14) 4 und diese in querer 
oder schrager Richtung durchsetzen, oft so zahlreich, daB OBERNDORFER mit 
Recht sagen kann, daB sie fast kavernomahnliche Komplexe bilden konnen. 
Diese GefaBe zeigen auch Veranderungen, wie sie gleich bei der Adventitia, 
wo sie starker zu sein pflegen, erwahnt werden soli en und sind meist von einem 
mehr oder weniger stark ausgepragten Mantel von Zellen, vor allem Rund­
zellen, aber auch Plasmazellen, umgeben. 

1 Die Abb. 13, 31, 34, 37, 41, 43, 48 sind nach Auswahl von seiten des verstorbenen 
Herrn Kollegen CHRISTELLER gezeichnet, welcher diesen Beitrag zuerst iibernommen hatte. 
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In der Adventitia treten die Vasa nutritia besonders hervor. Die kleinen 
Arterien zeigen zu allermeist starke Wucherung ihrer Innenhaut mit neugebil­
deten elastischen Fasern bis zum VerschluB der Lichtung, also Endarteriitis 
obliterans (vgl. Abb. 15 und 16); auch die Venen zeigen ahnliche Vorgange, 
aber im allgemeinen sind sie, besonders die kleinen, weniger als die Arterien 
ergriffen. Diese Veranderungen der Vasa vasorum wurden iibrigens von THOREL 
vermiBt und auch von EICH nur ganz selten gefunden. Auch wir haben sie 
lange nicht in allen Fallen nachweisen konnen. In die Adventitia finden sich 
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Abb. 13. Aortitis syphilitica. a Verdickte Adventitia mit Infiltrationsherden besonders lUll Vasa 
vasor1Ull. b Media ebenfalls stark vascularisiert und von Infiltraten durchsetzt, ZlUll Teil ganz 
durch Bindegewebe und Infiltrationen ersetzt, Z1Ull Teil nekrotisch. c Intima verdickt, ohne regressive 

l\letamorphosen; in der Tiefe Vascularisation mit Granulationszellhaufen. 
(Nach einer Vorlage von Prof. CHRISTELLER t.) 

zahlreiche Zellhaujen, besonders aus Lymphocyten, aber auch Plasmazellen 
bestehend, eingesetzt. Sie entsprechen den Herden in der Media, sind aber in 
der Adventitia meist zahlreicher, oft von groBerer Ausdehnung. Der groBte 
Teil von ihnen sitzt um Vasa vasorum, die zuweilen in der beschriebenen Weise 
verandert sind. 0fters umgeben diese GefaBe nur klein ere Zellmantel, wahrend 
die groBeren Granulationen zum Teil groBere Unabhangigkeit von den GefaBen 
aufweisen. EICH fand, was ich bestatigen kann, daB die Herde mit Vorliebe in 
der Media benachbarten Adventitiagebieten ihren Sitz haben, und zuweilen sah 
er sie als bandartige Granulationsstreifen zwischen die Media und die mehr 
peripher von entziindlichen Veranderungen freie Adventitia eingelagert (vgJ. 
Abb. 16). Entzilndungszellhaujen umgeben auch, wie OBERNDORFER, FUKUSHI 
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und GRUBER es schildern, die gerade in der Brustaorta zahlreichen N erven der 
~-\.dventitia, dringen auch in sie ein. Es ist interessant, daB OBERNDORFER die 
Beschwerden bei der luischen Aortitis zum Teil auf diese N ervenveranderungen 
beziehen mochte, wie auch zuvor schon THOMA auf Schadigung der Nerven 
und PACINIschen Korperchen in der Aortenwand als teilweise wenigstens die 
Schmerzen erklarend hingewiesen hatte. 1m ubrigen ist die Adventitia dem bei 
Betrachtung mit dem bloB en Auge Gesagten entsprechend zumeist verbreitert, 
unter Umstanden sehr stark - so beschrieb FUKUSHI eine Verdickung auf das 
6-7fache - und besteht aus vermehrtem, mehr oder weniger derbem, zell­
armen Bindegeu:ebe (vgl. Abb. 17), wie dies auch fruh schon z. B. BACKHAUS, 

Abb. 14. Aortitis syphilitica. Die Media ist fast ganz durch Bindegewebe ersetzt, das starke 
Vascularisationsgebiete mit Infiltraten aufweist. (VAN GIEso~-Fiirbung.) 

HELLER, CHIARI, BECK, EICH geschildert haben. Auch kommen hier, wie dies 
FUKUSHI beschrieb, neugebildete elastische Fasern vor. 

Die Intima, um diese, welche hier das Bild nicht beherrscht, zuletzt zu 
beschreiben, zeigt auch die denen der anderen Schichten im Grundsatz ent­
sprechenden entzundlichen Erscheinungen, welche teils direkt von der Media 
aus auf die Intima ubergreifend erkennbar sind, teils auch selbstandigen Charakter 
tragen; sie wechseln an Starke sehr und sind zumeist nicht sehr ausgepragt, 
doch sind diese Veranderungen der Intima besonders von EICH hervorgehoben 
worden. An ihrer Stelle findet sich dann in spateren Stadien Intimaverdickung. 
Sie besteht vor allem in alteren Fallen aus mehr oder weniger parallel geschich­
tetem fibrillaren, meist ziemlich zellarmen Bindegewebe. In demselben sind 
die elastischen Fasern meist in sehr stark vermehrten Massen enthalten und bilden 
vor aHem der Oberflache parallel verlaufende vielverzweigte Geflechte; auch 



Abb. 15. Aortitis syphilitica. Adventitia: Zwei groLlere Vasa vasorum mit starker Endarteriitis 
und starker Einengung der exzentrisch verlagerten GefiiLllichtung. Dm die GefiiLle Zellinfiltrate. 

(VAN GIEsoN-Fiirbung.) 

Abb. 16. Aortitis syphilitica. In der Adventitia (oben im Bilde) elastische Fasern neu gebildet. 
Der der Adventitia zugewandte Teil der Media zeigt unter Zugrundegehen der Elastica zusammen­

hiingende Infiltrationshcrde. Hierin ein endarterijtisch vollig verschlossenes GetaLl (a). 
Elastica-Farbung nach WEIGERT. 
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umgeben sie Zellen in "korbartigen Ge£Iechten" (BENDA). Mit Recht betont 
letzterer, daB diese elastischen Fasermassen unter dem Endothel sich zu einer 
dichteren Schicht zusammenlagern, welche zunachst eine elastische Grenz­
lamelle vortauscht, daB sie im iibrigen aber erst recht sich nicht zu Lamellen 
verschmelzen, sondern eben Geflechte bilden. BENDA hat diese Elasticaneu­
bildung, die iibrigens auch andere, so SUMIKAWA, annehmen, und welche zwar 
bei Atherosklerose auch vorkommt, aber viel seltener, iiir diese syphilitische 
Veranderung besonders betont als Hinweis daraui, daB sie das Merkmal eines 
volligen StiIlstandes der eigentlich entziindlichen Vorgange sei und dies eben 

Abb. 17. Aortitis sypWlitica. a Adventitia, b Media, c Intima. Die Adventitia ist auJ3erordentlich 
verbreitert. Sic zeigt stelJenweise starke Infiltrate, besonders urn GetaJ3e; das gleiche an der Grenze 

von Adventitia und ""redia. (VAN GIESON·Farbung.) Schwache VergroJ3erung. 

bei Syphilis viel oiters eintrate als bei der zum Fortschreiten neigenden Athero­
sklerose. 1m iibrigen zeigt die lntimawucherung, da U'o nicht etwa atherosklerotische 
Veranderungen das Bild uberdecken, in der Regel kaum regressive Metamorphosen, 
hochstens sehr geringe Verfettung und so gut wie keine Verkalkung. DaB auch 
die Intima Infiltrationsherde sowie bis hierher vordringende GeiaBsprossen 
aufweist, besonders in ihrem der Media benachbarten Gebiet, ist zuweilen, 
doch seltener, zu beobachten. Ganz auBerordentlich selten aber sind FaIle, wie 
GRUBER einen schildert, daB auch die ganze Intima von einer GefaBsprossung 
so durchquert war, daB die Gefa13e bis zur innersten Intimagrenze vordrangen 
und in die Aortenlichtung einmiindeten. Besonders von WIEDEMANN sind 
auch eigenartige endothelbekleidete Kanale in der Intima geschildert und als 
Oberflachenabschniirungen bei dem Zusammentreffen benachbarter Verdickungen 
der Intima aufgefa13t worden. Ofters treten aber auch in der Intima Atherom-

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 5 



66 G. HERXHEIMER: Syphilis des Herzens und der Arterien. 

bildungen mit Fett und Cholesterinkrystallen oder dergleichen oder V erkalkungen, 
also regressive Metamorphosen, starker hervor, doch ist es sehr schwer zu ent­
scheiden, ob es sich dann hier nicht urn Stellen der Verbindung mit echten 
atherosklerotischen Veranderungen (s. 0.) handelt, wie dies ja der Fall zu sein 
p£legt. 

Es ergibt sich aus der Schilderung ohne weiteres, daB vor aHem in der Media 
die Granulationsherde das frischere Stadium darstellen, die Bindegewebsmassen, 
die zur Zusammenziehung neigenden Narben, das spdtere bzw. Endstadium. 
Ganz gewohnlich, ja meist, untersucht man die FaIle erst in sol chen Spat­
stadien der Narbenbildung; daneben aber bestehen auch danl! gewohnlich 

Abb. 18. Aortitis luica. Infiltrat der Adventitia, bestehend aus PlasmazeUen. 
Pyronin·Methylgriin-Farbung. Starke Vergro!3erung. 

noch frischere Granulationsstellen. Aus dem gleichzeitigen Vorkommen von 
beidem mochte THOREL den SchluB ziehen, daB es sich vielfach auch urn wieder 
rezidivierende entziindliche Vorgange in der Media handele. COMEL glaubt, 
daB die Veranderungen, ahnlich wie bei der Atherosklerose, sowohl in der 
Intima wie Media besonders an Stell en der sog. chromotropen Substanz sich 
abspielen. Aus der Schilderung der mikroskopischen Vorgange und Befunde 
erkldrt sich sehr gut das zuvor geschilderte sich dem blof3em Auge darbietende 
Bild der syphilitischen Mesaortitis, vor allem auch mit den abwechselnden Ver­
dickungen und narbigen Einziehungen, wie sie verschiedenen histologischen V or­
gdngen bzw. vor allem Stadien solcher entsprechen. 

Mit einigen Worten soIl noch auf zwei Zellarten, die sich in den Entziindungs­
gebieten finden, eingegangen werden, einmal den Plasmazellen und sodann den 
vielbesprochenen Riesenzellen-Plasmazellen finden sich vor allem in den peri-
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vascuHi.ren Zellansammlungen sowie in den Granulationsherden ganz gewohn­
lich, oft in grofJer Zahl (vgl. Abb. 18 und 19). Sie sind schon von HEINE 
beschrieben, wahrend TAKIGUCHI auffallenderweise angibt, solche nur in nachster 
Nahe der Vasa vasorum gefunden zu haben, besonders eingehend aber in unter 
ORTH vorgenommenen Untersuchungen von FUKUSHI verfolgt worden. In 
den Granulationsherden der Media fand er meist Plasmazellen sowie Lympho­
cyten in sehr wechselnden Verhaltniszahlen, und zwar so, daB vor allem die 
Plasmazellen in Gruppen zusammenlagen. Auch fanden sich einzelne Granula­
tionsherde, welche nur aus Lymphocyten, haufiger solche, welche nur aus 
Plasmazellen bestanden. Die Herde in der Adventitia setzen sich zumeist im 

Abb. 19. Aortitis syphilitica. Aus Plasmazellen bestehende Infiltrate, zum Teil urn. Gefalle, in. 
Adventitia und Media. Pyronin-Methylgriin-Farbung. Schwache Vergrollerung. Vbersichtsbild. 

wesentlichen aus Lymphocyten zusammen, wahrend an ihrem auBeren Rande (wie 
dies auch schon EICH angab) ringformig oder an den beiden Seiten der Zellanhau­
fungen auch Plasmazellen zu sehen sind. 1m iibrigen finden sich aber sehr 
zahlreiche Plasmazellen urn erweiterte Capillaren radiar angeordnet, sowie in 
perivascularen Lymphraumen, auch sonst in den interstitiellen Raumen und 
auch oft massenhaft im adventitiellen Fettgewebe. Auch kleine dicht an der 
Adventitia gelegene Lymphknoten enthalten reichlich Plasmazellen. Ferner 
beobachtete FUKUSHI in den Zellansammlungen der Adventitia urn Nerven 
auBer Lymphocyten auch Plasmazellen, zuweilen solche auch im Peri- und 
Endoneurium. Auch in der Intima fanden sich in den Wucherungsgebieten 
fast stets Plasmazellen, gruppenformig angeordnet oder auch in mehreren den 
Intimaschichten parallel verlaufenden Reihen; zuweilen waren auch hier die 

5* 
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Plasmazellen massenhaft vorhanden. Wichtig ist, daB FUKUSHI im Gegensatz 
zur Aortenlues, bei der er in 70 untersuchten Fallen stets Plasmazellen fand, 
bei Atherosklerose der Aorta in keinem FaIle aus Plasmazellen bestehende Herde, 
nur in einem einzigen einzelne Plasmazellen in der Adventitia nachweisen konnte 
und somit den Plasmazellenbefund auch als diagnostisch wichtig stark unter­
streicht, wie vor wenigen J ahren bei gleichen Vergleichsuntersuchungen auch 
MOIESSEJEFF. Die groBe Zahl der Plasmazellen in den Infiltrationen der Aorten­
lues ist auch sonst haufig, so z. B. von HOLSCHER, TURNBULL, TOPPICH betont 
worden. Wir wissen das gleiche ja auch sonst von Erzeugnissen der Syphilis. 1m 
iibrigen fand FUKUSHI meist in der Adventitia auch massenhafte, nur unregel­
maBig verteilte Mastzellen, oft vereinzelte auch in den Granulationsherden, 
nur in 2 Fallen auch in der verdickten Intima. 

Was nun die Riesenzellen betrifft, so sind sie, wie schon erwahnt, in den 
Mediaherden zuerst von PUPPE, dann von DOHLE gesehen worden. Die aIler­
meisten Untersucher haben sie dann wiedergefunden. Das was aber strittig 
blieb, war einmal die Zahl der FaIle, in denen sie sich find en und dann ihre Art 
und somit Bedeutung. Wahrend viele Beschreiber in einem groBen Teil ihrer 
FaIle Riesenzellen feststellten, haben andere, wie THOREL, sie selten, so z. B. 
FUKUSHI unter seinen zahlreichen Fallen nur in einem, MOLINARI sie bei seinen 
Untersuchungen iiberhaupt niemals gefunden. In der Tat verhalten sich die 
einzelnen FaIle ganz verschieden. In den meisten vermiBt man Riesenzellen 
in den Herden, in andern Fallen findet man sie, und wenn, dann meist auch in 
groBerer Zahl, wie dies THOREL sehr richtig angibt. Wahrend nun die Riesen­
zellen von ihren ersten Beschreibern und auch vieIfach weiterhin als Riesen­
zellen im Sinne der in Granulationsgeschwiilsten, Gummata wie Tuberkeln, zu 
findenden aufgefaBt wurden, legten andere Untersucher den Riesenzellen die 
Bedeutung von Fremdkarperriesenzellen bei. Und in dieser Auffassung gingen 
die Beschreiber lange Zeit auseinander. MARCHAND vor all em hob hervor, daB 
die Riesenzellen "teilweise sicher die Bedeutung von Fremdkorperriesenzellen 
haben, die sich an der Grenze der nekrotischen Fragmente der Media bilden". 
Auch BENDA, LICHTENSTEIN, BECK, SAATHOFF, HART, FUKUSHI, OBERNDORFER, 
GRUBER u. a. bet on en den Charakter eines Teiles der von Ihnen gefundenen 
Riesenzellen als Fremdkorperriesenzellen. Man findet in ihnen nekrotische 
Zellmassen, vor allem auf Brockel von elastischen Faserresten, £erner hat man, 
wenn auch seltener, auch Fremdkorperriesenzellen, welche Cholesterinkrystalle 
umschlossen, gesehen, ahnlich wie bei Atherosklerose und vielleicht auch eben 
in Fallen, in welchen Kombination mit letzterer vorlag. Ein anderer Teil der 
Riesenzellen aber ist als Bestandteil von syphilitischen Granulationsgeschwiilsten, 
also vom LANGHANSSchen Typus wie bei der Tuberkulose, anzuerkennen, und 
zwar vor all em wenn typische miliare Gummata mit Nekrose (s. u.) vorliegen. 
Dieser doppelte Charakter der Riesenzellen, die auch zum Teil wenigstens sich 
morphologisch unterscheiden, ist wohl sicher der richtige. Dies schilderten 
schon z. B. BECK sowie CHIARI; letzterer spricht in seinem viel£ach erwahnten 
Referat von RiesenzeIlen, welche den LANGHANSSchen Riesenzellen bei der 
Tuberkulose gleichen oder mehr den Charakter sog. Fremdkorperriesenzellen 
an sich tragen. 1m EinzeIfaIl allerdings ist die Bedeutung als Fremdkorper­
riesenzelle nur leicht zu erkennen, wenn man eingeschlossene Fremdkorper 
wenigstens hie und da in ihnen erkennen kann. Sonst ist die Unterscheidung 
von den Riesenzellen des sog. LANGHANSSchen Typus schwierig - und es nimmt 
des nicht wunder, wenn man bedenkt, daB eine Fremdkorperwirkung (Tuberkel­
bacilIen usw.) auch bei Ihnen sehr wohl mit im Spiele ist - man muB sich dann 
nach dem Ort der Riesenzellen, ob in echten Gummiknoten gelegen und der­
gleichen, und ihrem Verhalten im EinzeIfall richten. Eine so schade Scheidung, 
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wie sie zuweilen zwischen den Fremdkorperriesenzellen und denen vom LANG­
HANsschen Typus gezogen wurde, erscheint wohl gerade hier uberhaupt kaum 
angebracht. Die Betonung eines Teiles der Riesenzellen als FremdkOrperriesen­
zellen war aber insofern wichtig, als sich daraus ergibt, daB die kleinen Granu­
lationsherde durch die Riesenzellen (vgl. Abb. 20) noch nicht zu Gummata 
gestempelt werden, sie also nicht ohne wei teres die Auffassung derselben als 
miliare Gummata gestatten. 

Damit ist die Uberleitung von selbst gegeben zu den Fragen, die uns im 
AnschluB an die mikroskopischen Befunde noch beschaftigen mussen, namlich 
die der Bedeutung der histologischen Bilder im einzelnen bzw. des Werdeganges 

Abb. 20. Aortitis syphilitica. Granulation bestehend aus Lymphocyten, PlasmazelIen, grolleren 
Zellen (EpitheloidzelIen), gewucherten Bindegewebszellen und vier RiesenzelIen, zum Teil mit 

wandstiindigen Kernen. (Pseudogummi.) 

derselben. Und SO erhebt sich im Rahmen der oben schon angedeuteten Frage­
stellung der noch strittigen Punkte die erste Frage, ob die Granulationsherde 
echte Gummata darstellen oder nicht. Es war dies schon 1877 in gewissem Sinne 
von HEIBERG, wie oben erwahnt, angenommen worden mit den Worten, man 
konne sich, wenn man wolle, die Zellanhaufungen als miliare Gummiknoten 
vorstellen, zur selben Zeit schon positiver von LAVERAN, und dann haben ins­
besondere DOHLE und HELLER die Granulationsgebiete als Gummata ange­
sprochen. Es unterliegt keinem Zweifel, daB gerade dieser Punkt, die nicht sehr 
kennzeichnenden Zellmassen als typisch syphilitische miliare Gummata auf­
zufassen, an£anglich zu dem Widerspruch gegen die ganze HELLERsche Lehre 
von der Spezifitat der Aortenveranderungen erheblich beitrug. Zwar wurden 
entsprechende Bildungen auch noch von anderen Untersuchern, z. B. JAKOB, 
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BECK, TAKIGUCHI, SUMIKAWA u. a. als Gummata angesprochen, aber BENDA, 
sein SchUler LICHTENSTEIN, CHIARI, MARCHAND und sein SchUler MOLINARI, 
ABRAMOW, THOREL, spater unter LUBARSCHS Leitung EICH, OBERNDORFER, 
HART u. a.legten dar, daB es sich hier nicht um echte oder sichere miliare Gummi­
knot en handelt; die Riesenzellen sind hier nicht beweisend (vgl. oben) und die 
Verkasung £ehlt in dies en Bildungen. DaB sich haufig auBerhalb der Granula­
tionen in der Media derselben FaIle, also zwischen jenen Herden, nekrotische 
bzw. im Absterben begriffene Partien finden, wie dies schon DOHLE betonte 
und wie dies oben beschrieben wurde und wovon noch die Rede sein wird, 
hat mit der zentralen Nekrose von Gummibildungen nichts zu tun, denn hier 

Abb. 21. Aortitis syphiUtica. Die Media ist durch Nachbargebiete und Infiltrationen mit Riesen­
zellen (a) nach Art eines Pseudogummis ganz unterbrochen. Elastica·Farbuug nach WEIGERT. 

sind es, wie auch HART genauer ausfuhrte, nicht die neugebildeten Zellmassen, 
welche absterben, sondern die Elemente der Media selbst, vor aHem Elastica 
und Muskularis. Wir durfen die Granulationszellmassen (vgl. Abb.21), welche 
spater in Narben ubergehen, wie sie oben geschildert wurden und wie sie gerade 
fur die von HELLER-DoHLE zuerst gezeichnete und vielfach nach ihnen benannte 
Aortitis kennzeichnend sind, also nicht ohne wei teres als Gummata bezeichnen. 
Und doch ist diese gerade die haufigste Form der Aortenlues, wie dies auch z. B. 
BENDA, der selbst am haufigsten echte Gummata £and, wie sofort dargelegt 
werden solI, angibt und wie z. B. aus den Zahlen FUKusHIs, der unter 70 Fallen 
diese Form 65mal fand, ebenso wie auch aus meinen personlichen Erfahrungen 
hervorgeht. 

BOLLINGER war wohl der erste, welcher hier eine schar/ere Einteilung vor­
nahm, indem er zwischen der luischen bzw. postluischen Aortitis im Sinne 
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DOHLE -HELLERS und echter gummoser Aortitis schied. BENDA hat spiiter 
(1913) in seiner Darstellung der Aortensyphilis im Handbuch fiir Geschlechts­
krankheiten unterschieden zwischen 1. der DOHLE-MALMSTENschen Form, die 
er (s. u.) syphilitische Aortensklerose benannte, 2. der gummosen Aortitis, 
3. der miliargummosen Form. Ich mochte hier eine scharfe Einteilung unter­
lassen, denn zwischen der mit bloBem Auge sichtbaren und der miliar­
gummosen Form ist natiirlich grundsiitzlich eine Grenze kaum vorhanden, aber 
auch die miliargummose Form und die mit den "banalen" Granulations­
geschwiilsten mochte ich aus noch zu erorternden Griinden nicht so scharf 
trennen. 

Es gibt also FiiIle, wenn auch im ganzen seltener, mit Herden, welche 
den oben in der Media beschriebenen insofern ganz gleichen, als sie an denselben 
Stellen liegen, sich aus denselben Zellen im ganzen zusammensetzen und, wie 
hier vorweggenommen sei, auch spiiter in Narben iibergehen, welche aber nach 
dem Vorliegen von Riesenzellen vom LANGHANSSchen Typus und ausgesprochener 
zentraler Nekrose mit vollem Recht als miliare Gummata anzuerkennen sind. 
Ich habe derartige FiiIle auch gesehen. Der erste, welcher solche echte Gummata 
beschrieb, war wohl WINGE schon 1863 (zugleich mit Herzgummata) in einer 
Aorta mit Aneurysma, sodann wohl 1894 PUPPE. Es folgten Beschreibungen 
von BABES-KALINDERO (BENDA nimmt an, daB hier solche vorlagen), FABRIS, 
HEJ:I'{E, seinem Lehrer BENDA, KAUFMANN, BECK, ABRAMOW, dann teilten noch 
LoCHTE; FAGIULO, HART, EICH, FUKUSHI, KRUGER, K. HOFFMANN, RIDGE, 
MARTLAND undviele andere sichere Gummiknoten in den veriinderten Aorten­
wandungen mit. Diese halten sich meist in kleinen Grenzen, sind aber otters 
als etwa stecknadelkopfgroBe gelbe Knotchen auch bei Betrachtung der Aorten­
wand auf Durchschnitten mit bloBem Auge schon kenntlich, wenigstens bei nach­
triiglicher Betrachtung. 

Nur in iiuBerst seltenen FiiIlen treten wirklich grofJe makroskopische Gummata, 
auch mikroskopisch mit allen Kennzeichen solcher und meist sehr ausgedehnter 
Nekrose, auf. Solche sind mitgeteilt worden schon in alterer Zeit in der Aorta 
(zugleich mit Aneurysmen) von NALTY, WILKS, HERTZ, vielleicht BABES­
KALINDERO (vgl. BENDA), FABRIS, BENDA, WESTENHOFFER, FAGIULO, FUKUSHI, 
BENDA sah deren mehrere, FUKuSHI zwei. In den letzten J ahren sind einschlagige 
FaIle beschrieben worden von ARNDT sowie WRIGHT-SMITH. 1m ganzen sehen 
wir also, daB es sich hier urn seltene Einzelfalle handelt. In dem wohl erst en 
genau erkannten und beschriebenen FaIle von FABRIS handelte es sich urn einen 
36jahrigen Mann, der 13 Jahre vor seinem Tode Syphilis sich zugezogen hatte. 
Es fanden sich an der Brustaorta ein groBeres und mehrere klein ere Aneurysmen 
und an diesen, besonders an dem groBeren, lieBen sich in der Umgebung auBen 
und an d~r Grenze gegen das Aortenrohr ausgedehnte offenbar entziindliche 
Einlagerungen wahrnehmen, welche gelbe, solide, rundliche Flecke von kasigem 
Aussehen einschlossen, die in der Mitte erweicht waren. Mikroskopisch bestiitigte 
sich die Diagnose Gummi. BENDA besprach in seinem Referat (1903) 3 solche 
FaIle bei einem 35jahrigen Manne, bei einem 49jahrigen und bei einem 35-
bzw. 36jahrigen Mann, bei dem die Veranderung am ausgedehntesten und die 
Vorgange wohl am schneIlsten fortschreitende waren. Der ganze aufsteigende 
Abschnitt der Aorta zeigte hier nach einer spateren ausfiihrlichen Schilderung 
BENDAS auBerst starke Erweiterung, nach hinten und rechts zu ragte ein kleineres 
umschriebenes Aneurysma hervor. Dies war eingerissen, so daB der Mann 
plotzlich zusammengebrochen und gestorben war. In den veriinderten Gebieten, 
welche ziemlich scharf am Ubergang des Bogens zur Aorta descendens absetzten, 
zeigt die Aorteninnenfliiche zahIlose flache buckelformige Erhebungen von 
rotlichgrauer, zum groBen Teil aber gelber Farbe, an manchen Stellen durch 
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falsche narbige Einziehungen unterbrochen. Die Wandstarke - auBerhalb 
des verdlinnten Aneurysmasackes - lieB liberall eine Verdickung bis zu 1/2 bis 
3/4 cm, auch stellenweise bis liber 1 cm, erkennen. Nirgends sah man die normale 
Schichtung der Aortenwand. Zuinnerst findet sich ein bald sulziges, bald 
derberes Gewebe, welches nach der Tiefe zu die Kennzeichen eines blutreichen 
Granulationsgewebes annimmt. Hierin bestehen zahllose etwa linsengroBe, 
strohgelbe, nekrotische Herde, dicht nebeneinander, meist trockengelb, stellen­
weise erweicht. Nur an einzelnen Stellen reichen diese Nekrosen bis zur Innen­
oberflache, zumeist liegen sie erheblich tiefer, vorwiegend in Media und Adven­
titia. Nach auBen geht das Granulationsgewebe in das sulzige, blutreiche, 
periadventitielle Bindegewebe liber. Auch die Wand des sackformigen An­
eurysmas zeigt die gleichen nekrotischen Knoten, und besonders groB bzw. 
gehiiuft finden sich solche in der Umgebung der groBen yom Aortenbogen aus­
gehenden GefaBe. Die Sinus Valsalvae der Aortenklappen dagegen sind wenig 
betroffen, die Klappen selbst frei. Auch mikroskopisch zeigte sich typisch 
gummoser Bau, Infiltrate bestehend aus mononuklearen und auch polynuklearen 
Zellen, reichlich Plasmazellen, Epitheloidzellen, typischen Riesenzellen. Dazu 
inmitten der Infiltrate ausgedehnte Nekrose mit groBen Triimmerhaufen elasti­
scher Fasern. Die Intima ist betrachtlich verdickt, auch hier findet sich zell­
reiches Proliferationsgewebe, die Bindegewebs- und Elastica-Lagen dicht unter 
der Oberflache sind erheblich verdickt, in der Intimatiefe liegt zellarmes, auch 
hyalin erscheinendes Bindegewebe, hie und da auch leukocytare Infiltrationen. 
Der Hauptsitz der Gummata aber sind Media und anstoBende Adventitia, wenn 
die Gummen auch bis in die tiefen Intimaschichten vordringen. Stellenweise 
finden sich aber auch in der Media noch besser erhaltene elastische Fasern. 
Das gummose Gewebe zeigt an manchen Stellen Ubergange in gefaBfiihrendes 
Granulationsgewebe und N arbengewebe. Die Vasa vasorum zeigen proIiferierende 
Intimaveranderungen bis zum VerschluB. Wir sehen hier also, was wichtig er­
scheint, daB neben den groBen Gummata auch hier sich die Veranderungen der 
gewohnlichen syphilitischen Aortitis finden. WESTENHOFER stellte in seinem 
Fall ausgedehntester syphilitischer Veranderungen des GefaBsystems einen ii ber 
hanfkorngroBen Gummiknoten an der Abgangsstelle der Arteria mesenterica 
superior von der Aorta, einen kleineren mitten in der rechten Carotis communis 
fest, FUKUSHIS beide FaIle mit schon mit bloB em Auge bei der Sektion erkannten 
Gummiknoten betreffen einen 62jahrigen Mann mit schwerer syphilitischer 
Mesaortitis mit stellenweise nekrotischer Erweichung der Media zugleich mit 
diffusem Aneurysma des Anfangsteiles der Aorta, fraglich gummoser Ver­
dickung an der Teilungsstelle der linken Carotis externa und interna sowie 
aneurysmatischen Erweiterungen an der Anonyma und rechten Subclavia und 
einen 44jahrigen Mann mit offenbar nicht sehr eindrucksvollem Bild der Gum­
mata. Auch die mikroskopischen Beschreibungen sind beigefUgt, doch sind 
diese FaIle der auf andere Punkte gerichteten FUKusHIschen Untersuchungen 
nicht so genau beschrieben. 

In dem neueren (1925) von ARNDT mitgeteilten FaIle, in dem PICK die 
Leichenoffnung ausflihrte, handelte es sich um ein Aneurysma des Aorten­
bogens mit groBen verkasenden Schwielenmassen des vorderen Mediastinums; 
ein Durchbruch in die Speiserohre hatte den Tod herbeigefiihrt. Es lagen ver­
kasende Gummata vor, welche auBer der Aorta auch die linke Arteria sub­
clavia betrafen. Das Gummi war in den linken Musculus sternocleidomastoideus 
eingewachsen. ARNDT fiihrt als FaIle makroskopischer Gummata der Aorta bei 
Aneurysmen dieser auBer dem FaIle von BENDA noch solche von NALTY und 
RISEL an. Der, soviel ich sehen kann, letzte veroffentlichte Fall (1928) ist der 
von WRIGHT-SMITH unter der Bezeichnung "gummata of the aorta with rupture 
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into the pericardium" mitgeteilte. Hier ist die Rede von zwei etwa taubenei­
groBen Gummen im Anfangsteil der Aorta, von denen das kleinere, in der Mitte 
erweichte, in den Herzbeutel durchgebrochen war. 

Kehren wir nach der Abschweifung zu diesen sehr seltenen groBen Aorten­
gummen zu den weit haufigeren miliaren Gummata der Aorta zuriick, so bieten 
diese naturgemaB fiir das bloBe Auge und mikroskopisch denselben typisch 
gummosen Bau, nur eben in weit kleinerem MaBstabe. HOFFMANN gibt auch 
z. B. an, daB man in seinem FaIle stets schon mit bloBem Auge die zackig 
begrenzten strohgelben Herde erkennen konnte. Eine grundsatzliche Trennung 
ist hier also nicht zu machen. Aber auch die miliaren Gummen der Aorta sind 
mit den unkennzeichnenderen Granulationsherden der gewohnlichen syphilitischen 
Aortitis verglichen weit seltener. Es ergibt sich dies am deutlichsten, wenn wir 
die Zahlen in den iiber ein groBes Material berichtenden Untersuchungsreihen 
von FUKUSHI, EICH oder KRUGER betrachten. EICH fand unter seinen 63 Fallen 
3mal sicher gummose Veranderungen, FUKUSHI 2mal makroskopisch, 3mal 
miHare, also zusammen 5mal Gummata gegeniiber 65 syphiIitischen Aortitiden 
ohne solche, KRUGER sah unter seinen 142 Fallen von syphilitischer Aortitis 
nur 2mal echte Gummen. Und das Entsprechende ergibt sich aus allen Unter­
suchungen und Erfahrungen, so auch meinen eigenen. BENDA allerdings hat 
ganz besonders haufig echte gummose Forme~.gesehen - sein Schiiler K. HOFF­
MANN erwahnt 1923 7 gummose FaIle sowie 2 Ubergange zur fibrosen Form unter 
280 Fallen von Aortensyphilis - aber auch er gibt, wie erwahnt, an, daB die 
von ihm DOHLE-MALMSTENSche Form genannte Aortitis ohne Gummata das 
haufigste Bild bietet. Dies bleibt auch sicher der Fall, wenn man mit BECK 
in Betracht zieht, daB kleine Gummata bei der Aortitis oft schwer zu finden 
sind. Einige Untersucher geben auch an, trotz groBeren untersuchten Materiales 
nie echte Gummata gesehen zu haben, so (1903) THOREL oder CHIARI, MARCHAND 
und sein Schiiler MOLINARI, spater auch z. B. OBERNDORFER. Aber auch sie 
leugnen natiirlich nach den Beschreibungen nicht, daB echte gummose Formen 
vorkommen. So hat MARCHAND sie auf Grund der BENDAschen Praparate 
ausdriicklich anerkannt. 

Von Wichtigkeit erscheint mir nun, daB sich auch bei Bestehen echter miliarer 
Gummata (sogar auch groBer Gummositaten s.o.) daneben die typischen Ver­
iinderungen finden, wie sie der sonstigen syphilitischen Aortitis eigen sind. Auch 
ich habe mehrfach FaIle gesehen, welche dieser in jeder Beziehung entsprachen 
und nur stellenweise miliare Herde, die noch LANGHANSSchen Riesenzellen und 
ausgedehnterer zentraler Nekrose sichere kleine Gummiknoten darstellten, 
enthielten. In dieser Richtung ist es nun ferner von Wichtigkeit zu verfolgen, 
welches das Endergebnis solcher Gummiknoten darstellt. Und hier haben 
FABRIES und BENDA schon friihzeitig durch Vergleich des Bildes nachgewiesen, 
daB der Ausgang der gummosen Veriinderungen Narbenbildung ist. Insbesondere 
BENDA hat dies genau verfolgt, besonders deutlich an der Hand einer seiner FaIle. 
Er schreibt: "sowohl in die Kaseherde wie in die Rupturstellen dringt ein sehr 
gefaBreiches, von dem gummosen durchaus verschiedenes Granulationsgewebe 
ein, welches schlieBlich in schwieliges Bindegewebe iibergeht". Auch HART 
hat das Gleiche verfolgt und betont. Wir wollen hier daran erinnern, daB auch 
die nicht als miliare Gummata ansprechbaren Granulationsherde ebenfalls 
und ebenso spater der Vernarbung anheimfallen. 

Von den selteneren gummosen bis in Vernarbung iibergehenden Fallen und 
der Verfolgung aller Zwischenglieder hier haben nun FABRIES und insbesondere 
BENDA auch fiir die gewohnliche Aortenlues den SchluB gezogen, daB auch hier 
gummose Veranderungen vorgelegen haben, welche aber schon vernarbt sind; 
so sagt BENDA scharf und klar: "nach alledem bin ich zu der Uberzeugung 
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gelangt, daB die DOHLE-MALMSTENsche Aortensklerose den narbigen Ausgang 
echter Gummositaten der Aortenwand darstellt". Und ferner schreibt er, "daB 
das ausgepragte Bild der narbigen Aortensklerose solange als ausschlieBlich aus 
gummosen Prozessen hervorgegangen zu betrachten ist, als nicht fur einen 
anderen ProzeB nachgewiesen 1st, daB er den namlichen Entwicklungsgang 
und das namliche Resultat besitzt". Dementsprechend betont BENDA, daB die 
DOHLEsche Aortenlues gewohnlich den Namen einer Aortitis zu unrecht trage, 
da sie einen vollig abgelaufenen Vorgang darzustellen pflege, so daB er die 
Bezeichnung "Aortensklerose" bzw. "syphilitische Aortensklerose" fur sie 
wahlt. Hier mochte ich BENDA bei aller Anerkennung seiner uberaus genauen 
Verfolgungen und besonderen Verdienste um das ganze hier in Frage stehende 
Gebiet, nicht ganz folgen. Insbesondere nicht seiner Betonung, daB es sich hier 
"ausschlieBlich" um das Endbild aus echten gummosen Veranderungen hervor­
gegangener Umwandlungen handelt. Der eine Einwand liegt auf der Hand, 
die Seltenheit der echten Gummata im Verhaltnis zur syphilitischen Aortitis, 
von deren ungeheurer Haufigkeit unten noch besonders die Rede sein soIl. 
Deshalb wurde die verhaltnismaBige Seltenheit echter gummoser Vorgange 
mit Angabe einiger Zahlen oben betont. BENDA sucht diesem Einwand vor­
zubeugen, indem er ausfiihrt, daB auch fur sonstige syphilitische Veranderungen 
die Verhaltnisse ahnlich liegen, ein MiBverhaltnis zwischen nachweisbaren Gum­
mata und NarbenbildungeI\ bestande. Aber dem steht gegenuber, daB auch 
in anderen Organen keines:weg's stets Gummata vorgelegen haben mussen, um 
zum Endzustand auf syphilitischer Grundlage entstandenel' Narben zu fUhren, 
sondern es auch andere syphilitische Entzundungsvorgange unspezifischerer 
Art mit dem gleichen Ergebnis gibt, daB man also dem vollendeten Zustand den 
Entwicklungsweg in der Tat oft nicht mehr ansehen kann. Ferner aber ist vor 
allem einzuwenden, daB eben hier bei der Aortenlues in der ganz uberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle auBer Narben auch wenigstens einzelne Stell en mit frischeren 
Entzundungsherden unmittelbar nachweisbar sind, eben jene so haufigen Granu­
lationsherde, die dann auch vernarben und in allen Ubergangen der Organisation 
zu Bindegewebe getro££en werden konnen. Man findet also hier noch frischere 
Stadien, welche auch syphilitische Bildungen sind ohne echte Gummata dar­
zustellen und welche in Narben ubergehen. Hier Iiegt kein Grund vor, die 
Narben nicht auf diese Weise (von den schon erwahnten direkten Nekrosen 
ohne Granulationsherde, die auch vernarben, wird noch die Rede sein) ent­
standen zu deuten, und es erscheint mir recht gezwungen fur alle diese FaIle 
anzunehmen, daB Gummiknoten vorgelegen hatten, die eben vernarbt und 
nicht mehr nachweisbar waren, was naturlich fur die FaIle mit sichtbaren 
Gummositaten ohne weiteres anzunehmen ist. DaB eben auBer echten miliaren 
Gummata ihnen in gewisser Linie nahestehende auch in Gestalt kleiner Herde 
auftretende Entzundungsvorgange gerade bei der Syphilis eine Rolle spielen, die 
ganz wie jene zuletzt in ein Narbenstadium ubergehen, dafur bietet ja die Lues 
auch sonst Analogien. So gerade auch bei syphilitischen Produkten um GefaBe 
- ich erinnere an die bekannten Knotchen in und um Venen nach den Unter­
suchungen von RIEDER u. a.; aber auch ahnliche an kleinen Arterien - die, ohne 
kennzeichnende Merkmale fur Syphilis zu tragen, doch gerade bei ihr auftreten. 
Und auch hier bei den Veranderungen der Media und Adventitia lehnen sich ja 
die Granulationszellherde zum groBen Teil an, oft endarteriitisch veranderte, 
Vasa vasorum an. Und insbesondere finden sich Analogien im Gebiete der 
angehorenen Lues, hei der ja zahlreiche kleine umschriehene entzundliche Herd­
formen mit miliaren Gummata oft verwechselt werden, ohne solche zu sein, 
ihnen aber sehr nahe stehen. Ich sehe also zusammengefaBt keinen Grund 
anzunehmen, daf3 stets echte Gummata 'l:orgelegen haben sollten, um das Bild der 
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HELLER-DoHLEschen Aortenlues zu ergeben, sondern glaube, daf3 es sich hier (auBer 
den Fallen mit echten kleinen Gummata), und zwar in der groBen Mehrzahl 
der Falle, um spatere Stadien syphilitisch-entzundlicher Vorgange ohne sicher 
spezijisch-gummosen Charakter handelt; da hier in den allermeisten Fallen kein 
rein sklerotisches Endbild vorliegt, sondern sich auch noch frischere Entzundungs­
bilder finden, darf man sie ruhig mit den meisten Forschern als Aortitis (s. u.) 
bezeichnen. lch stimme daher hier vollig mit MONCKEBERG uberein, welcher 
auch BENDA entgegnete, daB in der groBten Zahl der Falle sich weder mikro­
skopisch Gummositaten noch aus diesen hervorgegangene Narben im Sinne 
BENDAS nachweisen lieBen, und dann schreibt "ohne daher in Abrede stellen 
zu wollen, daB die schwielige SkI erose und nalIlentlich diejenige Form, die tief­
eingezogene Narben und grubchenfOrmige Vertiefungen aufweist, das Ausgangs­
stadium einer echten, schon makroskopisch diagnostizierbaren gummasen 
Aortitis darstellen kann, glaube ich doch behaupten zu mussen, daB diese Ent­
wick lung des Prozesses nicht als die Regel anzusehen ist, daB vielmehr die 
meisten Falle ungezwungen sich erklaren lassen durch die Annahme primarer 
Schadigungen der Media mit darauffolgender "banaler" Entzundung, deren 
Produkte allmahlich in Narbengewebe ubergehen". 

Von dieser solI jetzt die Rede sein. Es handelt sich um die Frage, wie diese 
nicht echt gummosen Granulationszellmassen, die sich in den allermeisten Fallen 
jinden, genetisch zu deuten sind. Wir mlissen hierbei an zwei Punkte obiger 
Beschreibung der mikroskopischen Befunde anknupfen, einmal an die gerade 
fUr Syphilis typischen gegebenenfalls obliterierenden Vorgange an den Vasa 
nutritia in Adventitia und auch Media, zweitens an die nicht sekundar in Granu­
lationen (Gummiknatchen) auftretenden, sondern zwischen ihnen gelegenen 
und die Mediaelemente zerst6renden nekrotischen He1de. Wir find en im Schrift­
tum, besonders im etwas alteren, das diese genetischen Fragestellungen eifriger 
verfolgte, zwei verschiedene Auffassungen vertreten. 

Die eine Ansicht, wie sie wohl als erster BACKHAUS aus der HELLERschen 
Schule besonders scharf hervorhob, im ubrigen aber uberhaupt von der Kieler 
Schule vertreten wurde, verlegt den ganzen Beginn des krankhaften ProzessC8 
in die Vasa vasorum und leitet alle folgenden Krankheitsvorgange als hieraus 
folgend von ihnen ab (ahnlich wie es, aber allgemein, nicht fUr die syphilitischen 
Veranderungen, die er als solche nicht anerkannte, schon KOSTER, flir seine 
Mesaortitis fibn)sa au£gefaBt hatte). Nach BACKHAUS solI die Endarteriitis der 
Vasa nutritia, welche bis zum VerschluB derselben fortschreiten kann und eben 
selbst syphilitischer Entstehungsursache ist, durch die so bedingte Ernahrungs­
starung N ekrose besonders in der Media bewirken; es wanderten dann Leuko­
cyten ein und sekundar bildeten sich erst auf die Nekrose hin die Granulations­
herde aus, welche dann spater vernarbten. Auch BENDAS SchUler LICHTEN­
STEIN betonte die zuerst erkrankten Vasa va sorum in der Adventitia, woran sich 
Rundzellinfiltrationen um die GefaBe anschlossen, Vorgange, die auf die Media 
ubergriffen. Die elastischen Fasern werden hier auseinander gedrangt, dann 
zerstort und vernichtet. Zuletzt treten Narben an die Stelle der Granulations­
herde. Ganz die gleiche Anschauung wie BACKHAUS vertritt SAATHOFF. Eben­
falls auf Anregung DOHLES verfolgte er die Vasa vasorum und fand auch, daB 
sie die eigentlichen Trager des Prozesses sind. Hier zeige sich in Gestalt der 
Endarteriitis die syphilitische Einwirkung zuerst. Die Syphiliserreger gelangten 
in die Anfange der Lymphbahnen und in der Adventitia wurden so vorher kaum 
sichtbare Lymphknatchen infolge ihrer Schwelhmg sichtbar. In den Lymph­
bahnen um die veranderten Vasa vasorum kame eine Perivasculitis zustande, 
zuerst bildeten sich Granulationen da, wo sich die GefaBe in Capillaren auflosen, 
d. h. im inneren Drittel der Media. Die sich starker ausbildenden Granulations-
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herde zerstoren die muskularen und elastischen Elemente der Media, spater tritt 
Bindegewebe an die Stelle der Granulationsherde. Auch THoREL nimmt eine 
Reizung der Vasa vasorum nebst dem umIiegenden Gewebe durch das syphiIitische 
Virus an; so kommt es zu den Veranderungen an den GefaBen selbst und zu 
Granulationen, welche von der Adventitia in die Media einwuchern und diese 
zerstoren. Eine ganz ahnIiche Au£fassung sprach TAKIGUCHI aus; auch WIEDE­
MANN betonte die Veranderungen der Vasa vasorum. BAULER, ein SchUler 
KAUFMANNS, hebt hervor, daB er Infiltrationsherde verfolgt habe, welche, 
schon vor zentral nekrotischer oder narbiger Umwandlung, gegeniiber den 
muskulosen und elastischen Elementen besonders der Media starke Zerstorungs­
tendenz aufwiesen. Auch SUMIKAWA beschrieb und betonte um die Vasa vasorum 
gelegene Entziindungsherde, die dann vernarben. Spater hat sich FUKUSHI 
wieder ganz BACKHAUS angeschlossen und noch vor 3 Jahren hat WAITE eine 
obliterierende Endarteriitis, dann Periarteriitis und Nekrose mit Zerstorung 
der elastischen Elemente in den Mittelpunkt der Vorgange bei der Aortenlues 
gestellt. Ferner erwahne ich unter den Forschern, welche den Hauptton auf 
primare Endarteriitis der Vasa vasorum legen, noeh z. B. die Italiener RAVENNA 
und BANTI sowie die Amerikaner SCOTT-SAPHIR und neuerdings Mc. MEANS. 
Wir sehen, daB nach diesen Untersuchungen die Vasa vasorum ganz in den 
Vordergrund der syphilitischen V er~nderungen gestellt werden. Teils wird an 
ihre proliferierende bis obliterierende Endarteriitis eine Perivasculitis in Gestalt 
von Granulationsherden direkt angeschlossen, die ihrerseits die Mediaelemente, 
besonders die elastischen, zerst6ren, teils wird zuerst eine als Ernahrungsstorung 
durch die Verengerung bzw. den VerschlufJ der Vasa nutritia bedingte Nekrose mit 
Zerstorung der Gewebselemente, an die sich die Granulationsbildung gewisser­
maBen als reparative Entzundung erst anschliefJt, angenommen. Beide Auf­
fassungen schlieBen sich aber gegenseitig nicht aus bzw. liegen ganz benachbart 
und stellen auf jeden Fall die Erkrankung der Vasa vasorum ganz in den Vor­
dergrund. Daran, daB diese eine groBe Rolle bei den Vorgangen spielt, und, 
wenn auch nicht direkt kennzeichnend fiir Syphilis, doch hier bei der Aortenlues 
recht typisch ist und in dieser Form bei gewohnlicher Atherosklerose kaum 
vorkommt, ist wohl nicht zu zweifeln. 

Andererseits vertritt iiber die Folge und den Werdegang der Vorgange eine 
andere Gruppe von Untersuchern eine anders lautende Auffassung. Nach dieser 
ist eine primare N ekrose des Gewebes, direkt hervorgerufen durch den Syphilis­
erreger, das Einleitende, woran sich erst als reparative Entziindung die Granu­
lationsherde anschlieBen (vgl. Abb. 22). Insofern als hier eine Nekrose letzteren 
zugrunde liegend vorangeht, entspricht diese Auffassung der oben wieder­
gegebenen BACKHAUS und so schlieBt denn auch BENDA, welcher diese Meinung 
in dem Sinne ausspricht, daB es sich hier um primare Nekrosen im Sinne WEI­
GER'[S handelt, aus denen sich durch Umlagerung und Einwanderung von Zellen 
erst die kleinen Entziindungsherde entwickeln, an BACKHAUS an. Insofern aber 
als diese primare Nekrose nicht von den GefaBveranderungen abzuleiten, sondern 
auf direkte Erregerwirkung bzw. toxische Einwirkung zu beziehen ist, weicht 
diese Auffassung von der BACKHAUS abo BENDA spricht dies nicht klar aus. 
Dagegen kurz darauf schon MOLINARI mit aller DeutIichkeit. Er laBt die Media, 
und zwar an der Grenze gegen die Adventitia hin zuerst ergriffen werden, und 
zwar entstehen die Veranderungen "nicht durch Ernahrungsstorungen infolge 
mangelhafter BIutzufuhr", denn MOLINARI fand sie wahrend die Vasa vasorum 
noch keine Verengerung ihrer Lichtung aufwiesen, so daB er in dieser Hinsicht 
die Auffassung BACKHAUS nicht teilen kann, "vielmehr muB man annehmen, 
daB das in den GefiirBen enthaltene Virus die elastischen Lamellen schadigt, 
so daB diese unter dem Drucke des Blutes schlieBlich einreiBen". Entziindliche 
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Herde bildeten sich dann erst sekundar aus. Auch MARCHAND selbst fiihrt die 
Mediaveranderungen auf eine primare ZerreiBung und Lockerung der elastischen 
Lamellen zuriick, da an Stellen, wo der ProzeB fortschreitet, die entziindIichen 
Veranderungen gering, die Elasticadefekte aber bereits deutlich seien. ARNS­
PERGER vertrat eine ahnliche Auffassung, wie eine solche auch schon 1899 
BENEKE ausgedriickt hatte. Ganz ausgesprochen stellt sich auch MONCKEBERG 
auf den Standpunkt der primaren Schadigung der Media, wodurch De£ekte 
entstehen, die dann erst leukocytar, sod ann durch gefaBhaltiges Granulations­
gewebe umgewandelt werden, aus dem sich allmahlich Narbengewebe ent­
wickelt. EICH fand iiberhaupt nur in 4 seiner 63 FaIle obIiterierende End-

Abb.22. Aortitis syphilitica. Nekrotische Massen (gelb) mit Granulationsgewebe. 
(VAN GIESON-Farbung.) 

arteriitis der Vasa nutritia, kann sich daher nicht der BACKHAUSschen Annahme 
ihrer Bedeutung anschlieBen, sondern ist ganz derselben Auffassung wie MOLI­
NARI, zumal auch er in Aorten, die auch entziindliche Herde aufwiesen, mehr­
mals Stellen fand, wo noch Defekte, aber ohne Infiltrate vorlagen. Auch OBERN­
DORFER schreibt, daB wahrscheinlich "die Noxe, die zur Entziindung fiihrt 
und deren Reaktion die Ansammlung der Zellen ist, die Hauptursache der 
Zerstriimmerung der Media bildet, denn man findet manchmal auch etwas 
entfernt von den Entziindungs- und Granulationszellen nekrotische Triimmer 
der Media". Ebenso sehen die amerikanischen Forscher WRIGHT und RICHARDSON 
bei ihren Untersuchungen, von denen bei Erwahnung der Spirochaten noch die 
Rede sein wird, eine prim are Nekrose der Media (auch Intima), gefolgt von 
reparativer Bindegewebswucherung, als grundlegend an. Wahrend bei der 
Zerstorung der Mediaelemente gewohnlich mehr oder weniger gleichzeitige der 
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elastischen wie muskulosen angenommen wird, dabei aber den elastischen 
Fasern meist groBere Bedeutung, zuweilen auch in zeitlicher Folge, beigemessen 
wird, laBt SCAGLIOSI die Muskelfasern vor den elastischen zerstort werden. 

BENEKE hat (1919) die Meinung vertreten, daB die Schadigung der Media 
insbesondere ihrer Elastica teils auf Ernahrungsstorungen infolge von Ver­
anderungen der Vasa nutritia, teils auf direkte Schadigung durch angreifende 
Gifte (Syphilisvirus) und auch Entzundungsvorgange zuruckzufuhren ist. 
Dieser Meinung mochte ich mich durchaus anschlieBen. Denn wenn wir zusammen­
fassen, so sehen wir in der Tat, daB verschiedene Momente, die in den zuvor 
besprochenen Untersuchungen richtig erkannt wurden, von denen aber zuweilen 
das eine oder andere einseitig allein uberbewertet wurde, hier zusammentreffen, 
und in den Einzelfallen verschieden teils dieser teils j ener V organg vorherr­
schend oder mehr aIle in anzuschuldigen ist. Die Veranderungen der Vasa 
nutrit1:a spielen, wenn sie ausgesprochen vorhanden sind, sicher eine grof3e Rolle 
flir die Erscheinungen der Gewebszerstorung, besonders in der Media, teils 
durch Ernahrungsst6rung, teils durch sich anschlief3ende und sich fortsetzende 
perivasculare Entzundung. A ber die Veranderungen der kleinen Ge£aBe sind sehr 
haufig nicht vorhanden und hier sind direkte Schadigungen im Sinne der primaren 
Schiidigung WEIGERTS, WOTan sich die entzundliche Reaktion erst anschlief3t, anzu­
schuldigen; offenbar spielen sie fur die Media eine beherrschende Rolle, in den 
Fallen, in denen sich die Veranderungen der Vasa vasorum nicht finden sicher, 
aber in den anderen Fallen wohl auch zugleich mit jenen; ja ich mochte auch 
dieser direkten Einwirkung der Syphilisnoxe fur die Bilder, wie ich sie auch 
oft gesehen habe, die Hauptrolle zuerkennen. Erklaren wir auf diese Weise 
einen Teil der Granulationsherde, soweit sich diese den Nekrosen anschlieBen, 
so stellt diese Auffassung dieselben nicht etwa in Gegensatz zu den miliaren 
Gummata in den Fallen, in denen sich solche finden. Eine primare Schadigung 
leitet nach meinen und anderen alteren Untersuchungen auch die spezifischen 
Abwehrvorgange der tuberku16sen Prozesse ein und ist neuerdings von HUBSCH­
MANN wieder besonders betont worden. HUBSCHMANN hat aber fur die Tuber­
kulose auch ganz besonders die Meinung vertreten, daB, seiner Auffassung nach 
sogar in der Regel, die N ekrose zuerst einsetzt, die proliferierenden V organge 
sich erst sekundar an solche anschlieBen. Warum sollte eine entsprechende 
Auffassung nicht auch fur (miliare) Gummata annehmbar sein, zumal wir 
gerade bei der Syphilis Vorgange kennen, die in unmittelbarem Absterben des 
Gewebes unter Einwirkung der Syphilisspirochaten bestehen, allerdings haupt­
sachlich bei der angeborenen Lues. Betont sei aber noch, daB ein groBer Teil 
von aus Rundzellen, aber auch aus anderen besprochenen Zellarten bestehenden 
Granulationszellherden, aber ohne N ekrose, sich an alte und neugebildete von 
der Adventitia aus die Media durchsetzende kleine Gefaf3e einschlief3t, ohne daf3 
letztere endovasale Veranderungen aufwiesen. 

Nur einen kurzen Blick zu werfen brauchen wir auf die fruher vielerorterte 
Frage der Reihenfolge des Befallenseins der einzelnen Aortenwandschichten. Es 
geht aus obigen Wiedergaben schon hervor, daB zahlreiche Forscher die Media 
ganz in den V ordergrund stellen, auch zuerst von den Veranderungen ergriffen 
annehmen, wahrend andere, wie z. B. BACKHAUS, JAKOB, ABRAMOW, THOMSON­
WALKER, die einleitenden Vorgange ganz in die Adventitia verlegen. Auch dies 
verhalt sich offenbar in den Einzelfallen und je nach den Einzelvorgangen 
- Vasa vasorum-Veranderungen in der Adventitia beginnend, direkte Schadi­
gung die Media ergreifend - unterschiedlich. Mit Recht hat schon v. HANSE­
MANN betont, daB manchmal vorzugsweise die eine, manchmal die andere 
Wandschicht ergriffen ist, auch Ubergange und Kombinationen vorkommen, 
und er sowie DARTER meinen daher, man solIe nicht so scharf zwischen den 
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einzelnen GefaBwandschichten trennen. Sehr oft aber scheint in der Tat der 
ProzefJ von der Adventitia auszugehen und von hier aus erst die Media zu ergreifen. 
Die Beobachtungen von SAATHOFF, die sehr in diesem Sinne sprechen, sind 
schon erwahnt. Er nahm an, daB die Spirochaten zuerst in die Anfange der 
Lymphbahnen und in kleine Lymphfollikel der Adventitia gelangen. v. HANSE­
MANN hatte iibrigens auch schon die perivascularen Lymphraume als ausnahms­
losen Anfangssitz bezeichnet und von einer "Lymphangitis plastica" gesprochen. 
Dies steht in Ubereinstimmung mit der Auffassung von KLOTZ, nach welcher 
die Spirochaten von mediastinalen Lymphknoten her auf dem Lymphwege in 
die Aorta gelangen, und zwar zunachst in die perivascularen Raume urn die 
Vasa vasorum. 1m vorigen Jahre schIoB sich MARTLAND in seiner Abhandlung 
dem ganz an; er will hier in den perivascularen Raumen urn die Vasa vasorum 
auch zahlreiche Spirochaten gefunden haben. Dann setze eine defensive Reak­
tion ein, welche an den GefaBen zu obliterierender Entziindung, im iibrigen 
aber auch zu den Granulationen und auch miliaren Gummen fiihre. 

Beginnt also der ProzefJ in der Adventitia und wohl auch in Einzelfiillen in 
der Media, so stimmen aIle Untersucher seit HELLER, DOHLE, BACKHAUS, dann 
STRAUB u. a. darin iiberein, daB die Intima erst sekundiir erkrankt. Zum kleineren 
Teil handelt es sich hier um unmittelbare Fortsetzung der entziindlichen V or­
gange von der Media in die Intima, wie dies oben erwahnt wurde, zumeist 
werden nicht eigentlich syphilitische, kompensierende W ucherungsvorgiinge in 
der Intima angenommen, oft im Sinne THOMAS, daB Intimasklerosen gerade 
iiber gedehnten bzw. degenerierten Partien der sonstigen Aortenwand sich aus­
bilden. So glaubte FUKUSHI auch zeigen zu konnen, daB sich Intimaverdickungen 
gerade iiber besonders stark veranderten Mediapartien vorfinden. Dies wurde 
zwar auch sonst i:i£ters angenommen, in anderen Fallen aber trat dies keines­
wegs zusammen (vgl. z. B. EICH), und es ist in der Tat of£enbar wenigstens 
nicht regelmaBig der Fall. DaB dies sekundare Befallenwerden der Intima und 
die geringe N eigung des Intimaprozesses hier zu regressiven Veranderungen 
die Aortenlues von der Atherosklerose scheidet, ist ebenso oben schon besprochen 
wie die Tatsache, daB die Aortensyphilis die Ausbildung atherosklerotischer, 
dann auch mikroskopisch mit allen ihren Kennzeichen versehener Intima­
veranderungen auch am selben Orte begiinstigt. Diese tragen dann natiirlich 
an sich kein irgendwie syphilitisches Geprage, aber konnen bei starker Aus­
bildung, besonders wenn sie auch tiefere Schichten ergrei£en, die syphilitischen 
Veranderungen zum groBen Teil ganz iiberdecken. Endlich sei erwahnt, daB 
die luisch bedingten Vorgange selbst, wenn sie in Gestalt von entzundlichen V or­
giingen und besonders Bindegewebsentwicklung aIle Wandschichten ergreifen, 
jede Grenze der einzelnen Wandschichten verwischen konnen, wie dies schon HEYDEN­
REICH, ein SchUler BOLLINGERS, beschrieb. 

EntstehungsgemaB wiirden also die V organge bei der Aortensyphilis sich 
so gliedern, daB, im Einzel£all und an Starke wechselnd, sich von den Vasa 
vasorum der Adventitia aus eine GefiifJneubildung in die Media hinein ausbildet, 
an die sich perivasculiire Zellansammlungen anlagern, dafJ ferner diese Vasa 
vasorum zum Teil enda-rteriitische Veranderungen aufweisen und sich im AnschlufJ 
an so durrh Ernahrungsstorung bedingte Nekrosen Granulationen ausbilden, 
solche ferner auch reaktiv nach direkter primdrer Lasion und N ekrotisierung dureh 
die Syphiliserreger vor allem in der Media entstehen, und daB diese Granulationen, 
wie sie auch bedingt sind, und somit auch anfanglich vorhandene Nekrose, 
in spater stark schrumpfende Narbenbildungen ubergehen. Ein Endergebnis also, 
wie es auch sonst fiir Produkte syphilitischer Infektion typisch ist. Die Granu­
lationen ahneln kleinen miliaren infektiosen GranulationsgeschwUlstehen, konnen 
(auBer Leukocyten, Lymphocyten, Plasmazellen, Bindegewebszellen) aueh 
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Epitheloidzellen in groBeren Mengen enthalten, ferner auch RiesenzeIlen, welche 
zum groBen Teil als Fremdkorperr-iesenzellen mit EinschluB nekrotischer Ge­
websbrockel aufzufassen sind, stell en aber mangels sekundarer zentraler Nekrose, 
wie oben ausfiihrlich besprochen wurde, keine sicheren echten gummosen Neu­
bildungen vor. in einem kleinen Bruchteil kommen zu ganz den gleichen sonstigen 
Veriinderungen einzelne oder zahlreiche miliare Gummata hinzu, nur in seltenen 
Ausnahmefiillen makroskopisch grofJe Gummositiiten. Der Auffassung BENDAS, 
daB in den ganz iiberwiegenden Fallen ohne miliare Gummiknoten solche doch 
vorgelegen und eben zu den Narbenbildungen gefiihrt hatten, haben wir, 
wie oben dargelegt, in Ubereinstimmung mit anderen Forschern uns nicht 
anschlieBen konnen. 

Und doch kann man vielleicht den VorteiI der Einheitlichkeit der Auffassung, 
welche die BENDAsche auszeichnet, von einem etwas anderen Gesichtspunkte 
aus ebenfalls erreichen. 1st es notig die FaIle ohne miIiare Gummata nur mit 
den "banalen" Entziindungsherden und solche mit miliaren Gummata vor 
aIlem praktisch so scharf zu trennen 1 DaB anfanglich von vielen Seiten 
scharf betont wurde, daB jene Granulationsherde keine echten Gummata, 
sondern an sich histologisch nicht rein fur Syphilis kennzeichnende entzundliche 
Veranderungen darsteIlen, war durchaus angebracht, ja notwendig, die darin­
liegende Skepsis voll berechtigt. Und andererseits war die Schilderung der 
sicher echten Gummata durch FABRIS und vor allem BENDA, dann zahlreiche 
andere, iiberaus wichtig, um eben die Uberleitung darzusteIlen, auch die FaIle 
ohne Gummiknotchen dem ganzen gemeinsamen VerIauf nach als syphiIitisch 
bedingt auffassen zu durfen. Aber heute, nachdem die fast ausnahmslos syphi­
litische Entstehungsursache der in Frage stehenden Aortitis auch ohne echte 
Gummiknotchen allgemein anerkannt ist, durften wir jene histologisch begrun­
dete aIlzu scharfe Scheidung wohl aufgeben und betonen, wie nahe sich die FaIle 
mit und ohne Gummiknoten doch stehen. Mit dem bloBen Auge zumeist nicht 
zu unterscheiden - wie GRUBER auch an Hand seiner FaIle gut darlegt -, 
histologisch bis auf das Vorhandensein miIiarer Gummiknotchen ganz dasselbe 
Bild; die gleichen Veranderungen sonst, derselbe Werdegang, derselbe Fort­
gang und Ausgang. Und praktisch fur den Kliniker, da eben in beiden Fallen 
atiologisch-syphilitischen Ursprungs und auch die Folgen (s. unten) die gleichen, 
ohne Interesse der Unterscheidung. Und auch die kleinen Herde selbst, die Granu­
lationen einerseits, die miliaren bzw. submiliaren Gummiknoten andererseits, 
sind vielleicht, vor all em genetisch, und im ganzen auch cellular, nicht so sehr ver­
schieden. Ahnliche zwar von den Gummiknoten zu scheidende, aber ihnen doch 
sehr nahe stehende Granulationsherde sehen wir ja bei der Syphilis auch sonst. 
Und hier in der Aorta, wo sie, wenn auch histologisch an sich nicht fUr Syphilis 
kennzeichnend wie echte Gummata, doch in dieser Ausbildung und mit der 
gezeichneten Entwicklung wohl nur bei Lues vorkommen, haben sie immerhin 
die Bedeutung von klein en Syphilomen, urn eine alte Bezeichnung W AGNERS 
hier anzuwenden. Dafiir, daB gewissermaBen Zwischenglieder jene Granu­
lationen mit den Gummiknotchen verbinden, kann man in gewissem Sinne 
BENDA, wenn er auch selbst ja gerade die Scheidung besonders scharf vor­
genommen hat, anfuhren. Denn in seiner Bearbeitung des Themas im Hand­
buch der Geschlechtskrankheiten 1913 schildert er kleine Herde mit Riesen­
zeIlen, die wohl Fremdkorperriesenzellen darstellen, und ohne Neigung zu sekun­
darer Nekrose, die er usrprunglich fur Initial£ormen echter Gummata hielt, 
wahrend er diese Meinung aber dann au£gegeben hat. BENDA neigt jetzt dazu, 
diese Herde als abortive Gummiknoten aufzufassen, wenn auch noch genauerEl 
Verfolgungen notig waren, und vergleicht die Bildungen Fremdkorpertuberkeln. 
Wenn man bedenkt, wie letztere morphologisch Tuberkeln ganz gleichen konnen, 
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heute ja auch alsAusdruck gemeinsamer Immunitatslagen bei verschiedener Ent­
stehungsursache aufgefaBt werden, und wenn man sieht, wie schwer die Er­
kennung ist, so daB BENDA selbst seineAuffassung etwas veranderte, und bedenkt, 
daB jene "Abortivformen" von Gummiknoten ja eigentlich schon eine Art 
Bindeglied darstellen und sich nicht merklich von einem Teil der einfachen 
Granulationen unterscheiden, so wird man auch geneigt sein, keinen allzu schar/en 
Trennungsstrich zwischen den Granulationen, die re vera auch, wenn auch histo· 
logisch 'lcenig gut gekennzeichnete, "Syphilome" darstellen, und den miliaren 
Gummiknoten zu ziehen. Ein derartiger Standpunkt ist schon 1903 bei AMSPERGER 
angedeutet, vielleicht sogar zu weitgehend, wenn er keinen grundsatzlichen 
Unterschied findet zwischen entziindlichen Infiltraten, die mehr zu Vernarbung 
neigten und groBeren Gummibildungen, die mehr in Nekrose und Erweichung 
iibergingen. Vor allem GRUBER sagt aber schon sehr treffend von den kleinen 
Granulationen einerseits, den miliaren Gummiknotchen andererseits "beim 
Vergleich dieser Bildungen bekommt man den Eindruck, als handle es sich nicht 
um verschiedene Gebilde, sondern um quantitative Unterschiede, um Uber­
gangsstadien yom miliaren Lymphomknotchen zu dem miliaren Gumma mit 
zentraler Nekrose". Auch er spricht von "miliaren Syphilomen" und sieht 
in ihnen nur graduelle Unterschiede gegeniiber den Gummiknoten, ja meint, 
vielleicht seien wir berechtigt, auch solche miliare lymphomahnliche Knotchen 
ohne zentrale Nekrose als miliare Gummen zu bezeichnen. Ohne mich diesem 
letzteren anzuschlieBen, vertritt GRUBER hier im ganzen die gleiche Auffassung, 
zu der ich auch gelangt bin. Man kommt so auch zu einer einheitlichen Auf­
fassung der Aortenlues mit und ohne echte miliare Gummata, von BENDA nur 
insofern verschieden, als man in den bei weitem haufigsten Fallen ohne Gummata 
solche nicht als vorhanden gewesen und die Narbenbildung bedingend ver­
mutet, sondern die Gesamterkrankung mit und ohne Gummiknoten als die 
gleiche mit demselben Ausgang in Narbenbildung betrachtet. 

Verlassen wir nunmehr die morphologischen Verhaltnisse. DaB die HELLER­
DOHLEsche Erkrankung auch ohne an sich vollig fiir Syphilis typische Bilder 
(Gummata) allmahlich als Aortenlues allgemein anerkannt wurde, verdankt 
sie, wie eingangs historisch schon angefiihrt, einzelnen gllicklichen Befunden 
des Syphiliserregers in sol chen Aorten, ganz besonders aber dem ganz iiber­
wiegend positiven Ausfall der Wa.R. Man konnte auch, wenn auch wenig 
beweisend, .noch einige Tierversuchsergebnisse an£iigen. Von diesen Punkten 
soli nunmehr die Rede sein. 

Von zahlreichen Forschern, wie etwa ABRAMOW, wurde die schwielige oder 
produktive Aortitis als syphilitisch bedingte, aber anatomische nicht spezifisch 
gekennzeichnete Erkrankung zu den sog. parasyphilitischen Erkrankungen 
gerechnet. Diese Bezeichnung ist hier wie ja auch im Zentralnervensystem nach 
dem ortlichen Be£und von Spirochii.ten in den Hintergrund getreten. Bei der 
Aortenlues sind nun aber Spirochaten nur in ganz seltenen Einzelfiillen zu finden 
gewesen. Den ersten gIiicklichen Fund machte schon 1906 REUTER. Bei einem 
plotzlich verstorbenen 44jahrigen Manne (CoronararterienverschluB) mit syphi­
litischer Aortitis rand er im frisch en neugebildeten Bindegewebe zwischen den 
Fibrillen sparIiche und in Lymphspalten zu mehreren zusammen gelegene 
Spirochaten, welche SCHAUDINN selbst als solche anerkannte. Die von E. FRAN­
KEL zunachst den Spirochaten dieses Falles entgegengebrachte Skepsis diirfte 
kaum zutreffend gewesen sein. Noch im gleichen Jahre fand auch SCHMORL 
bei einer Mesaortitis syphilitica Spirochaten. Es handelte sich um einen Mann, 
der vor 3 J ahren syphilitisch angesteckt und ganz ungeniigend behandeIt worden 
war. In zwei Herden waren Spirochaten auffindbar, einmal in einem gummosen 
Infiltrat, sodann in der Media in einem Gebiete, wo sie dicht unter einer Intima-

Randbuch dcr Raut· u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 6 
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verdickung deutliche Degenerationszeichen aufwies (vgl. ERICH HOFFMANN). 
SCHAUDINN fand in einem FaIle typischer Aortenlues in allen Wandschichten 
die Spirochaete pallida. Uberraschend zahIreiche Spirochatenbefunde meldeten 
dann einige amerikanische Untersucher. WRIGHT berichtete zuerst tiber 3, dann 
mit RICHARDSON sogar tiber 5 Falle von syphilitischer Aortenerkrankung mit 
positivem Spirochatenbefund. Sie fanden dieselben fast nur in oder urn· degene­
rierte und insbesondere nekrotische Gebiete in der Media und Adventitia. Nur 

Abb. 23. Aortitis syphilitica. Spirochiiten im degenerierten neugebildeten Bindegewebe der Intima. 
[Naeh WRIGHT-RICHARDSON: Pub!. of the Massachusetts Gener. Hosp. 2 (1909).] 

einmal wiesen sie die Spirochaete pallid a auch in einem Granulationsherde der 
Media nach, in ihrem ersten FaIle auch in einem hyperplastischen und degene­
rierten Intimagebiet (vgl. Abb. 23). In diesem FaIle waren aul3erordentlich zahl­
reiche Mengen von Spirochaten nachweisbar, auch in einem 2. FaIle waren sie 
zahlreich, in den 3 anderen Fallen nur in klein en Zahlen nachweisbar. In diesen 
letzteren Fallen waren die Formen der Spirochate etwas abnorm, indem die 
Windungen flacher waren, manche Exemplare auch kurzer und andere in 
kornigem Zerfall begriffen erschienen, Formen, wie sie als Degenerationsformen 
auch bei der angeborenen Syphilis gefunden werden. Die Forscher sagen zuruck-
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haltend "although the micro· organisms have the same morphology as the 
treponema pallidum, we are not thou roughly convinced, that they are identical 
with that parasite". Aber auch nach den Abbildungen dtirfte dies doch anzu­
erkennen sein. Auch dtirfte die von WRIGHT und RICHARDSON aus ihren De­
generationsformen abgeleiteten SchluBfolgerung richtig sein, daB die Spirochaten, 
welche selbst die Gewebsnekrose bewirken, dann auch degenerieren, zerfallen 
und verschwinden. Ein anderer Amerikaner LONGCOPE erwahnt kurz darauf 
mehr nebenbei, daB er in 3 Fallen in der Wand der Aorta bei syphilitischer 
Aortitis Spirochaten nachgewiesen habe; die FaIle sind auch in seiner Statistik 
als solche mit angeftihrt, Einzelheiten tiber die Lage der Spirochaten und dgl. 
aber fehlen vollig. 

Auch im letzten Jahrzehnt sind Mitteilungen tiber positive Befunde des 
Syphiliserregers in veranderten Aorten auBerst sparIich geblieben. Mir sind nur 

Abb. 24. Mesaortitis syphilitica. Spirochaten in der Media der Aorta ascendens. 
[Ans WILHELM Busz: Frankf. Z. Path. 40, 144 (1930).] 

3 solche Beschreibungen noch bekannt. JAHNEL fand in einem Fall von Paralyse 
mit zahlreichen Spirochaten im Gehirn auch in der Wand der in leichtem Grade 
mesaortitisch veranderten Aorta Spirochaten. JAHNEL betont, daB dies der 
erste Fall ist, in dem bei Paralyse auBerhalb des Zentralnervensystems Spiro­
chaten einwandfrei nachgewiesen seien. Einzelheiten tiber Lage der Spirochaten 
in der GefaBwand und dgl. sind nicht mitgeteilt. Sodann ist, wie schon erwahnt, 
MARTLAND zu nennen. Er will in perivascularen Lymphbahnen um die Vasa 
vasorum, in die er den Erkrankungsbeginn verlegt, sowie in miliaren Gummata 
Spirochaten gefunden haben. Und endlich kommt die gerade erschienene auch 
mit einer einwandfreien Abbildung versehene Mitteilung von Busz aus dem 
Mtinsterer Institut von W. GROSS hier in Betracht. In seinem ersten FaIle 
eines 29jahrigen Mannes mit makroskopischer und mikroskopischer Mesaortitis 
luica fanden sich im Aortenbogen in einem Gebiet beginnender Schadigung und 
Nekrose der Media in einem kleinen Nest massenhaft Spirochaten (vgl. Abb. 24); 

6* 
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sie liegen zwischen den Zellen und quer und langs zu den elastischen Fasern und 
folgen manchmal den Biindeln des Bindegewebes vom Herde fort. 1m Zentrum 
des Herdes liegen viele Spirochatentriimmer und nur wenige heile Spirochaten 
mit schoner steiler Schlangelung. J e weiter man radiar vom Zentrum fortgeht, 
urn so schoner und zahlreicher werden die Spirochaten, urn spater wieder voIl­
standig zu fehlen. Es ist bemerkenswert, daB Busz in diesem FaIle die Spiro­
chaten mittels des JAHNELschen Farbeverfahrens fand, nachdem er im Levaditi­
Praparaten erfolglos nach Spirochaten gesucht hatte. In einem zweiten FaIle 
fand Busz an vielen Stell en "Gebilde, die sehr nach Triimmern von Spiro­
chat en aussehen". Einwandfreie Spirochaten aber konnten nicht nachgewiesen 
werden. 

Diesen wenigen - etwa 14 - Fallen, in denen positive Spirochatenbejunde 
bei der syphilitischen Aortitis geschildert werden, stehen aufJerordentlich zahl­
reiche, zum Teil auf ein groBes ohne Erfolg darauf untersuchtes Material gestiitzte 
Mitteilungen negativer Art gegenuber, so z. B. von FAGIULO, FAHR, TURNBULL, 
THOREL, GRUBER, STEINMEIER, FUKUSHI, KRUGER, DE OLVEIRA. Das Vor­
kommen der Syphiliserreger zeigt, daB die DOHLE-HELLERsche Aortenverande­
rung eine echte syphilitische, keine sog. parasyphilitische Erkrankung ist. 
Von praktischem N utzen ist das Suchen nach Spirocha ten bei seiner fast 
volligen Aussichtslosigkeit nicht. 

Um so wichtiger ist auch praktisch die, gegebenenfalls noch am Leichenblut 
vorzunehmende, Wassermannsche Reaktion, denn hier besteht nach den ange­
gebenen Zahlen auch im Einzeljall die besonders grofJe Aussicht, positive Ergebnisse 
zu erzielen. Die ersten, welche diese Frage gerade im Hinblick auf das uns 
beschaftigende Gebiet in Angriff nahmen, waren ungefahr gleichzeitig FRANKEL­
MucH sowie PICK. FRANKEL und MUCH fanden in 3 Fallen nicht typischer 
Aortenveranderung eine negative Wa.R., dagegen unter 23 verwertbaren Fallen 
typischer Mesaortitis im HELLERschen Sinne in 19 positive Reaktion im Leichen­
blut, in einem weiteren FaIle in der Spinal£liissigkeit; zumal in zwei der Wa.­
negativen FaIle syphilitische Ansteckung bekannt war, im letzten FaIle sich auch 
eine Narbe an der Eichel fand, spricht sich jetzt auch FRANKEL durchaus fiir 
die HELLERsche Auffassung der syphilitischen Natur des Leidens aus. PICK 
und PROSKAUER kommen zu demselben Ergebnis. Erwahnt werden solI, daB 
diese und eine Reihe weiterer Untersuchungen, so auch diejenigen von LUBARSCH, 
dessen Anerkennung der Aortitis im syphilitischen Sinne gerade auch erst auf 
Grund seiner Wa.-Ergebnisse oben schon angefiihrt wurde, gerade auch der 
Frage galten, ob die Reaktion auch an Leichenmaterial zuverlassig ausfallt 
und diese bejahen konnten. Die auf PICKS Veranlassung unternommenen 
Untersuchungen von SELIGMANN und BLUME ergaben unter 8 Fallen von 
Mesaortitis (5 mit Insuffizienz der Aortenklappen) und 8 Aneurysmen, 
darunter 7 der Aorta, 1 der rechten Arteria fossae Sylvii, in 15 Fallen positiven 
Ausfall der Wa.R. und unter 5 Aorteninsuffizienzen in 4. In diesen samtlichen 
Fallen wie auch in auBerst zahlreichen anderen zeigten bei der Leichenoffnung 
andere Organe keine sicher syphilitischen Veranderungen; ein Punkt, also die 
alleinige als syphilitisch zu erkennende Erkrankung der Aorta, der iiberhaupt 
sehr zu betonen ist, da er einen ganz gewohnlichen, ja den haufigsten Tat­
bestand darstellt. 

(FUKHIERO-REVERDITO geben (1913) positive Wa.R. in nur 56% an. STOERK 
erzielte (1921) mindestens 90% positive Ergebnisse.) 

Rechnen wir alle diese Faile zusammen, so stehen 1655 Fallen mit positivem 
Ausfall der Wa.R. 241 mit negativem gegeniiber. Das heiBt alles zusammen 
genommen ergibt die Zusammenstellung einen positiven Ausfall der Reaktion 
in etwa 87% der Falle. 



Wa.R. bei Aortensyphilis. 85 

-0 b e r sic h t ii b e r den Au s f a II de r Wa.R. 

Veroffent- I Zahl Zahl I Verhaltniszahl 
Autoren lichungsjahr der positiven der negativen i der positiven 

I FaIle FaIle 
I 

FaIle 

FRANKEL-MuCH. 1908 20 I 4 

I 

87% 
SCHUTZE . 1908 11 I 1 92% 
DANIELOPULO . 1908 11 I 4 I 73% 
SELIGMANN-Br,uME 1909 19 I 2 I 90% 
DENEKE 1909 11 

I 

2 
I 

84% 
SCHtiRMANN 1909 17 3 850f0 
SCHUMPERT 1909 15 1 i 94% 
LOHLEIN . 1909 3 - I 100% 
COLLINS-SACHS 1909 12 1 

i 
92% 

DONATH 1909 23 4 85% 
REITTER . 1909 19 1 I 95% 
REINHART 1909 6 - 100% 
LAUBRy-PARVU 1909 11 i 4 73% 
NAUWERCK- ! 

WEICHERT 1910 12 

I 
1 92% 

VESZPREMI . 1910 10 - 100% 
EICH 1911 36 8 82% 
H. SCHMIDT 1912 20 I 1 95% 
CUMMER-DEXTER 1912 26 9 75% 
GOLDSCHEIDER 1912 95 I 2 98% 
SCHOTTMULLER 1912 28 

I 
5 86% 

DENEKE 1912 142 22 86% 
BENARY 1912 41 I 13 76% 
OBERNDORFER 1913 67 

i 
4 94% 

(GRUBER) 
TruEM . 1914 36 - 100% 
GRUBER 1914 100 6 94% 
HUBERT 1919 159 37 88°1 ,0 
BARTEL 1919 10 1 91% 
BOCK 1920 ll5 58 66% 
EBSTEIN 1921 34 8 81% 
WOLFF. 1922 ll8 I 30 80% 
ScOTT 1924 24 I 1 96% 
WODTKE 1924 291 I 6 98% 
KRUGER 1924 8 

I 
2 80% 

HEIMANN 1927 
I 

105 - I 100% 
I I 

Selbstverstandlich umfassen die Zusammenstellungen auch der einzelnen 
Forscher nicht nur gleichwertige FaIle, sondern solche mitAneurysmen oder Aorten­
insuffizienzen und dgI., im ganzen aber eben doch als Aortitis syphilitica anzu­
sprechende FaIle. Zum Teil handelt es sich um klinisches Material, zum Teil 
auch bei diesem, und in anderen Zusammenstellungen nur, um solches, bei dem 
die Aortitis durch die Leichenoffnung sichergestellt war. DaB die Wa.R., wenn 
sie negativ ist, nicht etwa ausschlieBen laBt, daB die Veranderung doch syphi­
litischen Ursprungs ist, ist heute so allgemein bekannt, daB nur daran erinnert 
zu werden braucht. Es wird denn auch einem groBen Teil der wassermann­
negativen FaIle von Mesaortitis hinzugefugt, daB trotzdem nach Anamnese 
oder anderen Befunden Lues mit Sicherheit anzunehmen ist. In einigen Fallen 
negativer Reaktion wird zur Erklarung besonders kriiftige, nicht lange zuvor 
stattgefundene Behandlung angefiihrt. Auf jeden Fall war die Wa.R. in ihrem 
so ganz iiberwiegend positivem Ausjall das stiirkste Beweismittel, die syphilitische 
Natur der produktiven Mesaortitis und ihrer Folgezustiinde klarzulegen und der 
so lange umkiimpften Lehre HELLER-DoHLEB zum Siege zu verheljen. Fur die 
ausgesprochenen Mesaortitisfalle durfen wir diese Entstehungsursache heute 
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als gesichert ansehen, wobei auch im EinzeIfaIl, wenn anamnestisch nichts von 
Syphilis bekannt ist und, wie zumeist, auch keine syphilitischen Veranderungen 
sonst bei der Sektion gefunden werden, die Reaktion, d. h. ihr positiver Aus­
fall, immer noch von Wert ist. Aber, wenn auch selten, so kann doch immer 
wieder einmal ein zweifelhafter bzw. iiberdeckter Fall unterlaufen und da ist 
sicher richtig, was aus seiner eigenen auf diesem Gebiet groBen Erfahrung 
heraus GRUBER gut schrieb: "Welchen Wert fiir uns aber diese Reaktion bietet, 
bemerkt man erst, wenn man zweifelhafte FaIle untersucht, FaIle, in denen man 
schwanken konnte, ob hinter einer deformierenden Endaortitis nicht doch auch 
eine luetische Mesaortitis versteckt sein mochte". GRUBER betont das dann 
stets negative Ergebnis, wenn eben auch die mikroskopische Untersuchung 
bestatigt, daB doch keine luische Mesaortitis vorlag. Und so schlieBt GRUBER 
mit Recht: "Man kann also wohl sagen, daB man mit mehr als 9ho Sicherheit 
mittels der Wa.R. imstande ist, kombinierte Aortitisfalle, wenn sie produktiver 
Natur sind, von einfachen, aber aufs schwerste deformierenden Atherosklerosen 
zu trennen, und fiir diese 9/10 der FaIle mit hochster Wahrscheinlichkeit die Lues 
als Atiologie darzutun." 

Es sollen hier kurz einige Tierversuche eingefiigt werden, welche auch fiir 
die syphilitische Natur der Aortitis angefiihrt wurden. Sehr interessant sind 
die schon 20 Jahre zuriickliegenden Versuche V ANZETTIS. Er brachte Kaninchen 
spirochii.tenhaltiges Material in die Umgebung der Carotis und beobachtete 
die Folgen. Starben die Spirochaten ab oder wurden durch Hitze oder dgl. 
getotet, so stellten sich Veranderungen in der Carotiswand nicht ein, sondern 
solche entwickelten sich nur, wenn die Spirochaten erhalten blieben, ja wie 
es schien sich sogar anreicherten und so einwirkten. Und zwar setzten von 
einem derartigen erregerhaltigen Herd aus auBen an der Arterie Ver­
anderungen entziindlicher Natur ein. Es kam zu Entziindungsherden in der 
Adventitia, dann auch in der Media, wahrend die Intima auch primar, aber 
unspezifisch hyperplasierte. Media und Adventitia aber werden so durch die 
Entziindung zerstort, vor all em auch die elastischen Elemente, daB die gescha­
digte Ge£aBwand dem andrangenden BIutstrom nicht widerstehen kann und 
aneurysmatische Erweiterung eingeht. Aus den Entziindungsherden in der 
Wand bildet sich zum Schlusse eine Sklerose aus. Spirochaten fanden sich in 
den veranderten GefaBwandungen nie, sondern nur in dem eingebrachten 
Material in der Nahe. VANZETTI selbst betont die Unterschiede zwischen den 
von ihm gesetzten Veranderungen und der menschlichen syphilitischen Aortitis 
und ist auch in seinen Schliissen vorsichtig. Die Versuche selbst entbehren aber 
auch in mancherlei Einzelheiten nicht des Interesses. BERGEL hat in seinen 
schon im Abschnitt "Herz" erwahnten Versuchen an kiinstlich syphilitisch 
gemachten Kaninchen schon nach 5-6 Monaten an der Aorta ascendens Ver­
anderungen nachgewiesen in Gestalt von runzligen, gelblich-grauweiBen Auf­
lagerungen oder auch Ausbuchtungen, selbst groBeren Aneurysmen (auch 
Aneurysmen an der Carotis), die auch mikroskopisch kleine Nekrosen, Zer­
storung der Elastica, Rundzellenherde in der Media, Lymphocyteninfiltrate, 
besonders urn die Vasa vasorum in der Adventitia, auch Intimawucherung 
aufgewiesen haben sollen, so daB BERGEL die von ihm beim Tiere erzeugten 
syphilitischen Veranderungen der groBen GefaBe als der typischen Mesaortitis 
luica des Menschen entsprechend auffaBt. 

Fassen wir alles zusammen, so kann an der syphilitischen Natur der HELLER­
DOHLEschen Aortitis, ganz abgesehen von den selteneren Formen mit echten 
Gummata, kein Zweifel mehr sein. Nur ganz vereinzelt sind Falle zu treffen, 
in denen durch andere infektiose Ursachen Entzundungen der Aortenwand 
gesetzt werden, die grofJe Ahnlichkeit mit der syphilitischen Form haben. Viel 
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angefiihrt wird der altere Fall EUGEN FRANKELS einer 24jahrigen Frau mit 
derartigen auf Gelenkrheumatismus beruhenden Veranderungen. Ihm schlieBt 
sich die Bemerkung von KLOTZ an, daB er bei Gelenkrheumatismus besonders 
in der aufsteigenden Aorta entzundliche perivasculare Infiltrate in Adventitia 
und Media bei Untergang von Muscularis und Elastica gesehen habe, und ein 
von THOREL (1915) erwahnter Fall herdformiger, nur mikroskopisch wahr­
nehmbarer Mesaortitis bei einem jungeren Menschen mit Gelenkrheumatismus. 
Da aber THOREL nie wieder bei Untersuchungen von Rheumatikern ahnliche 
Veranderungen fand, so erscheint es ihm fraglich, ob in FRANKELS und seinem 
FaIle der Gelenkhreumatismus wirklich die Ursache der Mesaortitis war. 
Doch sind gerade in neuerer Zeit Entzundungen vor aHem der Media bei In­
fektionskrankheiten und besonders Rheumatismus beschrieben worden und ein 
guter Teil der als "Atherosklerose" mit Beginn in der Media und sekundarer 
Ausbreitung in der Intima aufgefaBten FaIle scheint hierher zu gehoren. Media­
veranderungen bei Rheumatismus hob neuerdings vor aIlem auch SIEGMUND 
hervor. Er fand bei systematischer Untersuchung der Aorta bei Streptokokken­
infektionen uberhaupt in 50% entzundliche Mediaveranderungen in der Aorta, 
solche auch bei Grippepneumonie und Typhus. Es finden sich Infiltrate um 
die Vasa vasorum der Adventitia bis in die Media, zum Teil auch um Media­
nekrosen (daB sich bei Rheumatismus auch in der Adventitia den ASCHOFF­
schen Knotchen entsprechende Bildungen finden, wie dies z. B. SIEGMUND und 
CHIARI mitteilten, gehOrt nicht weiter hierher). Akute Aortitiden beschrieb 
CEELEN bei Infektion mit Streptococcus viridans aJs "Endaortitis lenta". Neuer­
dings teilte auch SIEGMUND 2 FaIle von Mesaortitis bei Streptococcus viridans­
Infektion mit; in der Regel beginnt die Aortenveranderung von den Vasa vaso­
rum aus. Noch erwahnt seien die beiden interessanten vor einigen Jahren 
von EBERHARD mitgeteilten FaIle, in denen sich im Blute massenhaft Strepto­
kokken nachweisen lieBen. Hier waren aIle Wandschichten durchsetzt von 
Infiltrationen mit Lymphocyten und PlasmazeIlen, die elastischen Fasern in 
der auBeren Halfte der Media waren weitgehend zerstort (Fall 1). Gerade die 
diffuse, nicht herdformige, Anordnung des Granulationsgewebes nur in der 
auBeren Mediahalfte bei ganz unversehrter innerer schienen EHRHARD - ob­
wohl in diesem FaIle die Wa.R. unsicher positiv ausfiel (im anderen FaIle wurde 
sie nicht vorgenommen) - gegen die syphilitische Natur der Aortitis zu sprechen; 
bei dem Nachweis von Streptokokken wird eine "Panoartitis streptococcica" , 
und zwar in drei Schuben, chronisch, subakut, jetzt akut angenommen. In 
dies Gebiet gehort auch der von STUBLER mitgeteilte Fall, in dem bei der 
Leichenoffnung Aortitis luica angenommen wurde, aber dann, wahrend die 
Wa.R. negativ ausfiel, grampositive Diplokokken offenbar Pneumokokken, nach­
gewiesen wurden, wohl nach Angina von der Intima der Aorta aus einwirkend, 
so daB nachtraglich die Diagnose auf septische Aortitis gestellt wurde. DaB in 
solchen Fallen auch der Anfangsteil der Aorta betroffen ist, ist mit den mecha­
nischen Verhaltnissen beim Anprallen des Blutes an der Aortenwand zu ver­
stehen. In diesem Rahmen waren auch von EICH berichtete Kaninchenver­
suche LUBARSCHS anzufiihren; er fand nach Staphylokokkeninfektionen in der 
Aorta, in Media und Adventitia-Herde, die den zelligen Ansammlungen bei der 
Aortenlues sehr glichen. In einem seiner FaIle denkt EICH auch an Zusammen­
hang mit akuten eiterigen Vorgangen, nicht Syphilis (neben narbigen SteIlen) 
und in einem anderen FaIle mit negativer Wa.R. auch ohne jeden Anhaltspunkt 
fur Syphilis mochte er zwei umschriebene narbige Stell en an der hinteren 
Wand der aufsteigenden Aorta mit Wahrscheinlichkeit auf ein P/2 Jahre zuvor 
durchgemachtes Trauma, bei der die linke Brustseite betrof£en war, zuruck­
fiihren. Dafur, daB soIche eiterige Aortitiden spater auch in schwielige Formen 
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iibergehen konnen, spricht der eigenartige Fall BENEKES. Hier wiesen bei 
einer 41jahrigen Frau die Aorta und ihre Hauptaste vollstandige Medianekrose, 
hie und da mit sklerotischen Stellen, SkI erose der zugehOrigen Intimagebiete, 
vor allem aber in der Adventitia ganz ungewohnliche Schwielenbildung auf. 
BENEKE nimmt an, daB eine Phlegmone der Adventitia und Media stattgefunden 
habe - wahrend die Intima nur sekundar beteiligt war - und zur Zeit der Sektion 
ein im wesentlichen abgeschlossener Vorgang vorlag. Die machtige schwielige 
Hypertrophie der Adventitia bezieht er darauf, daB sie bei dem fast volligen 
Ausfall der Media und der geringen Beteiligung der schlecht ernahrten und 
gespannten Intima fast allein dem Elutstrom Widerstand leisten und so jahre­
lang die Erregung durch den Blutstrom aushalten muBte. Zu erwahnen sind 
hier endlich Medianekrosen durch Giftstoffe, wie GSELL dies in 5 Fallen, darunter 
in 1 Yom Rande eines luischen Aneurysmas im Bereich der noch normal gebauten 
Aortenwand, beschrieb und als "herdfOrmige, reaktionsarme Medianekrose" 
bezeichnete. Jiingst hat das gleiche ERDHEIM mitgeteilt unter der Benennung 
"Medianecrosis aortae idiopathica"; denn verschiedenste Infektionen und 
Intoxikationen scheinen ursachlich anzuschuldigen zu sein. Kennzeichnend ist 
eine bis zur Nekrose gesteigerte Schadigung der Media, an die sich (humorale) 
Abbauvorgange ohne Entziindungsvorgange anschlieBen; der Ersatz erfolgt dann 
ohne Granulationsgewebe unvollkommen durch ein lockeres Bindegewebe 
wahrend die Intima hochstens nur mit sehr geringer Verdickung reagiert. 
Diese ganze Erkrankung tragt also recht anderes Geprage wie die syphilitische 
Mesaortitis. Dies und die Dnterschiede hebt auch ganz neuerdings ERDHEIM 
wieder hervor an Hand eines weiteren von ihm beobachteten Falles mit 
mukoider Entartung, die bis zu cystischen Hohlen fiihrte "medionecrosis 
aortae idiopathica cystica". In diesem Falle war ein echter Dmbau der Media 
erfolgt, wobei Zerstorung derselben und Ersatz durch neues Gewebe an Schwere 
auch einer starken Mesaortitis luica nichts nachgab. Bei dem Dmbau sind 
zwar elastisches Gewebe, Bindegewebe, Muskulatur neu gebildet worden, aber 
die beiden erstgenannten Gewebe unzureichend, so daB das neue Gewebe 
statisch minderwertig war, so Dehnung, Aneurysma und endlich ZerreiBung 
zustande kam. Also Enderfolg wie bei der syphilitischen Mesaortitis, aber 
die Vorgange dieser selbst recht verschieden. 

Wir sehen, daB solche Aortitiden wohl mindestens zumeist doch deutliche 
Unterschiede, zum Teil erst mikroskopisch erkennbare, gegeniiber der typischen 
luischen Aortitis aufweisen. Natiirlich kann aber eine syphilitische Gefii{3-
erkrankung auch durch eine andere infektiose kompliziert werden. So sind Falle 
bekannt, in welchen die durch luische Aortitis bewirkte Aortenklappeninsuffi­
zienz (s. unten) zugleich hierdurch und durch Gelenkrheumatismus entstanden 
aufgefaBt wurde. OBERNDORFER beschreibt eine Verbindung luischer Aortitis 
(positive Wa.R.) mit einer echten Endocarditis verrucosa aortica. Auch ich 
habe zweimal FaIle gesehen, in welchen eine sichere Aortenlues mit endokardi­
tischen Aortenklappenveranderungen kompliziert war; das Praparat einer 
solchen Verbindung von syphilitischer Aortitis mit ulceroser Endokarditis der 
Aortenklappen bilde ich ab (Abb. 25). Nachdem RAPPAPORT einen Fall 
kombinierter syphilitischer und akut-eitriger Aortitis mitgeteilt hatte, haben 
SAPHIR und COOPER vor 3 Jahren einen lehrreichen Fall einer in ihrer Auffassung 
syphilitischen Aortitis, die durch eine akute eitrige Aortitis iiberdeckt war, 
beschrieben. Hier fanden sich in der typisch syphilitisch-aortitisch veranderten 
und diffus erweiterten Aorta eines 50jahrigen Negers in der Media, strecken­
weise auch auf die Intima iibergreifend, Herde von polymorphkernigen Leuko­
cyten. Aus dem Elute wurden Pneumokokken geziichtet. Sehr interessant 
war in diesem FaIle, daB die von unter der Einwirkung des Syphilisvirus 
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veranderten Vasa vasorum ernahrten Gebiete der Aortenwand nicht von den 
akuten Erscheinungen betro££en waren. Auch (hIKER beschrieb 3 Falle, in 
denen sich akute Aortitiden zu syphilitischen hinzugesellten; letztere sollen 
besonders disponiert gewesen sein, an der Komplikation zu erkranken. 

Wir k6nnen also nach allem Dargelegten die eingehend makroskopisch und 
mikroskopisch geschilderte Aortenveranderung heute als eine typisch syphi­
litische bezeichnen, einerlei, ob sie echte Gummata aufweist oder nur die an sich 

Abb. 25. Aortitis syphilitica zusammen mit Atherosklerose (die gelben Platten) und zugleich 
Endocarditis ulcerosa der Aortenklappen (a). 

histologisch weniger fur Syphilis kennzeichnenden Bilder. Es ist das Gesamtbild, 
welches diese Veranderung zur syphilitischen stempelt, und wir diirfen auch, 
wenn sonstige Zeichen von Lues bei der Sektion nicht gefunden werden, aus der 
typischen Veranderung mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit auf 
Folge syphilitischer Infektion schlief3en. Wir k6nnen zunachst also mehr allgemein 
von Aortenlues sprechen. Es kommt aber darauf an, eine den Vorgang genauer 
kennzeichnende Bezeichnung zu verwenden und hier sind eine ganze Reihe 
gebraucht worden. D6HLE bezeichnete die Erkrankung als Aortitis syphilitica, 
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ebenso v. DURING, HELLER, auch KAUFMANN als Mesaortitis syphilitic a, MALM­
STEN sprach von sklerogummoser Aortitis, TURK (ohne die syphilitische Ent­
stehungsursache feststellen zu konnen) von deformierender Aortitis, CHIARI 
von Mesaortitis productiva, BENDA von syphilitischer Aortensklerose, MAR­
CHAND, um atiologisch nichts festzulegen, von schwieliger Sklerose, eben so 
MONCKEBERG von schwieliger Aortensklerose, RAVENNA von sklerosierender 
Aortitis (die er von einer gummosen unterschied); auch von fibroser Aortitis 
(RASCH) und vor allem von HELLER-DoHLEscher Krankheit ist die Rede gewesen, 
GRUBER benennt seine Monographie: DOHLE-HELLERsche Aortitis (Aortitis 
luica), STADLER spricht von syphilitischer Aortenerkrankung, ebenso OBERN­
DORFER. Ich glaube, daB wir heute die die Entstehungsursache vermeidenden 
Bezeichnungen, deren V orsicht einst sicher notig war, aufgeben konnen, die 
BEND ASche Bezeichnung mochte ich auch nicht wahlen gerade wegen der von 
BENDA ihr gegebenen Begriindung als fast abgelaufenen V organg nach echten 
gummosen Veranderungen, sklerogummos ist auch fUr die meisten FaIle unzu­
treffend, "syphilitische Aortenerkrankung" laBt den vorgangsmaBigen Werde­
gang vollig offen, die Eigennamenbenennung, die auch sonstige Nachteile hat, 
ebenso, die an sich sehr gute CHIARIsche Bezeichnung mit dem Zusatz pro­
ductiva umgekehrt die Atiologie. Ich glaube, daB wir auf jeden Fall im Namen 
zum Ausdruck bringen soIl en , daB vorgangsmaBig eine echte Entziindung 
vorliegt, gerade um den Gegensatz zu der heute nicht so aufgefaBten Athero­
skI erose hervorzuheben, also die Endung "itis" gebrauchen und daneben, um 
die Entstehungsursache zu betonen, syphilitica oder luica hinzusetzen sollen. 
Es bleibt dann noch die Frage, ob man von einer Mesaortitis oder mehr allgemein 
von einer Aortitis sprechen soIl. LUBARSCH zieht die Benennung Aortitis vor, 
da aIle 3 Wandschichten betro£fen seien, ahnlich SAPHIR-SCOTT. Seinerzeit 
wurde das "Mes" hervorgehoben, um den Gegensatz des Wandschichtenbeginnes 
im Vergleich zu der damals sog. Endaortitis (chronica deformans) zum A us­
druck zu bring en ; heute, da dieser Ausdruck allgemein der Bezeichnung Arterio­
skI erose (LOBS'IEIN) oder Atherosklorose (MARCHAND) bei Vermeidung einer 
Bezeichnung als Entziindung gewichen ist, diirfte das weniger wichtig sein. 
Andererseits muB ich gestehen, daB ich die Bedenken LUBARSCHS nicht so sehr 
teile. Sicher konnen aIle 3 Wandschichten betro£fen sein und sind es zumeist, 
aber a potiori fit nominatio und die Media ist doch fast stets die hauptbetroffene 
und vor allem in ihren Veranderungen wichtigste und fUr die Folgen (Aneurysmen) 
verantwortliche Schicht. Dnd dies und auch die Begriindung eines Haupt­
teiles gerade der fiir das bloBe Auge diagnostisch wichtigsten Erscheinungen 
(eingezogene Narben) bringt die schon in der Benennung liegende Betonung 
der Media - wenn wir uns bewuBt bleiben, daB sie nicht allein betroffen ist -
gut zum Ausdruck; zudem diirfte die Bezeichnung Mesaortitis sich schon seit 
iiber zwei Jahrzehnten viel£ach sehr eingebiirgert haben. Ich ziehe daher vor, 
die Erkrankung als Mesaortitis syphilitica oder Aortitis syphilitica bzw. luica 
zu bezeichnen; sehr gut ware auch, wenn auch etwas umstandlicher, dann noch 
productiva hinzuzusetzen. Den kleineren Bruchteil der Falle aber mit echten 
gummosen Bildungen wiirde man dann als Mesaortitis gummosa oder Aortitis 
gummosa bezeichnen und so die Zusammenhange und Dnterschiede in der 
Bezeichnung klar und kurz zum Ausdruck bringen. 

Noch kurz erwahnt sei, daB fur den Sitz der syphilitischen Veranderungen 
bei Bestehen der Lues gerade im GefaBsystem und insbesondere in der Aorta 
auch dispositionelle Betrachtungen herangezogen worden sind. So hat in einer 
Aussprachenbemerkung zu einem Vortrage in der Gesellschaft der Arzte in 
Wien vom 19. April 1918 BAUER bei einer Einteilung nach SIGAUD im AnschluB 
an BERTILLON in die 4 Haupttypen des Habitus, den respiratorischen, digestiven, 
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cerebral en und muskularen, die Ansicht geauBert, daB der digestive, weniger 
auch der muskulare, Habitus die Entwicklung der syphilitischen Aortenver­
anderung begunstige, der respiratorische Habitus dagegen seinen Trager im 
Hinblick auf Tabes ge£ahrde - wobei es sich naturlich hier immer nur um 
einen der bestimmenden Faktoren handlelt - wohingegen E. SOHWARZ auf das 

Abb. 26. Aortitis sypbilitiea zusammen mit Atberosklerose (gelbe Platten). Ein auf einer sehwieligen 
IntiruasteUe auigelagerter Thrombus hat sieh in einer Tasebe der Aortenklappen entwiekelt (a). 
Bei b Iiegt ein zweiter kleiner Thrombus. Eine Sehwiele dieht oberhalb der Klappen verlegt den 

absteigenden Ast der linken Kranzarterie (c). d abgehende Seitenaste. 

haufige Zusammentreffen von Aortitis luica und Tabes (vgl. unten) hinwies. 
BARTEL, welcher auch die Korperkonstitution bei luischer Mesaortitis in Betracht 
zu ziehen trachtete, fand unter seinen 46 Fallen in 16 "lymphatische Hyperplasie" 
und in 6 Fallen (Cholesterinsteine) "Cholesterindiathese". BARTEL meint, es seien 
doch wohl somatisch besonders beschaffene Individuen, die unter den Luikern 
an ausgepragter Mesaortitis zu erkranken pflegten und sie standen den "Lympha­
tikern" nahe. Wenn man die ungeheure Verbreitung der GefaB- (Aorten-) beteili­
gung unter den Spatsypbilitikern, ja das ganz vorzugsweise Befallensein der 
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Aorta, in Betracht zieht, wovon noch die Rede sein wird, so glaube ich, daB 
man eine besondere Disposition oder Konstitution kaum anzunehmen braurht. 

Bisher war von der syphilitischen Aortitis schlechthin die Rede. Wir sehen 
nun, daB sie vor aHem im Hinblick auf die krankhaften Erscheinungen und 
so auch dem todlichen Ausgang, sich sehr verschieden verhalt, je nachdem sie 
gewissermaBen reiner vorhanden ist, oder Komplikationen, bewirkt durch die 
Natur und den Sitz der Aortenerkrankung, oder Folgevorgange und -zustiinde 
hinzutreten. Dies sind, wenn wir hier von mit der Atherosklerose mit ihren Ge­
schwiiren verglichen immerhin weit selteneren thrombotischen Auflagerungen 
auf aortitische Herde, die sehr eigenartig sich entwickeln konnen (vgl. Abb. 26) 
und die naturgemaB zu Embolien mit ihren Folgen Veranlassung geben konnen, 
absehen, vor aHem 1. Beteiligung der Aortenklappen mit dem Hauptergebnis 
einer Aorteninsuffizienz, 2. Beeintrachtigung der AbgangssteHen der Nebenaste, 
insbesondere der KranzgefaBe, durch die aortitischen Veranderungen und 3. als 
Folge Aneurysmen. Wahrend von manchen klinischen Seiten, so z. B. SCHOTT­
MULLER, die einfache syphilitische Aortitis als solche als verhii.ltnismaBig gut­
artig (und auch durch antisyphilitische Behandlung noch gut beeinfluBbar) 
betont wird, sind diese Komplikationen und Folgezustande mit besonderen Er­
scheinungen und Gefahren verknilpft. So ist es nicht zu verwundern, daB gerade 
hiernach klinischerseits einige Einteilungen des Gesamtbildes der syphilitischen 
Aortitis vorgenommen wurden. v. KORCZYNSKI teilt dem oben Gesagten ent­
sprechend in zwei groBe Gruppen ein: 1. die "Mesaortitis luetica simplex". Das 
ist die verhaltnismaBig vorteilhafteste Form der Aortensyphilis, bei der die 
Wurzel der Aorta mit dem Klappenapparat und den Miindungsstellen der 
Kranzarterien unberiihrt bleibt und 2. als Sammelnamen fiir die zahlreichen 
schweren und gefahrvollen Krankheitsformen, bei denen sich die syphilitischen 
Vorgange auch innerhalb des Klappenraumes mit Schadigung der Klappen 
(SchluBunfahigkeit derselben) oder mit Veranderungen am Eingang der Kranz­
arterien (Angina pectoris, Asthma cardiacum) abspielen oder die gewissermaBen 
eine gesonderte SteHung einnehmenden Aneurysmen aus der syphilitischen 
Aortitis hervorgehen, in die "Mesaortitis luetica gravis". Eine derartige Ein­
teilung und besonders die Zusammenfassung in der zweiten Gruppe kann 
anatomisch nicht befriedigen, wird aber auch von SCHOTTMULLER von klinischen 
Gesichtspunkten aus als nicht gliicklich angesprochen. Letzterer unterscheidet 
besonders von solchen aus: 1. die Aortitis supracoronaria (Klappen und Kranz­
gefaBe), 2. die Aortitis coronaria, 3. Aortitis valvularis und 4. Aortitis 
aneurysmatica, wobei auch Kombinationen haufig sind. Auch anatomisch 
erscheint eine solche Vierteilung besser, aber die Bezeichnung "supracoronaria" 
und die schade Trennung besonders nach dem Sitz sind auch noch nicht ganz 
einwandfrei. SCHLESINGER teilt in der Besprechung der Aorta in seinem schonen 
Buche "Syphilis und inn ere Medizin" ein in: a) die unkomplizierte Aortitis 
syphilitica, b) Folgeerscheinungen und Komplikationen der Aortitis, 1. die 
syphilitische Aorteninsuffizienz, 2. Angina pectoris, 3. die kardiale Dyspnoe 
(Asthma cardiale), c) Aortenaneurysma. Dies erscheint mir die wohl zweck­
maBigste Einteilung, natiirlich von den klinisch hervortretenden Folgen aus 
gesehen. EISLER und KRANZFUCHS unterscheiden rontgenologisch rein dem 
Sitze nach einen 1. Ascendenstyp, 2. Arcustyp und 3. Descendenstyp der 
Aortensyphilis. Wir werden am besten von einer festen Einteilung absehen und 
sprechen von der unkomplizierten (Mes-) Aortitis syphilitica einerseits, den 
Komplikationen undFolgen andererseits. Die erstere ist bisher besprochen worden, 
die letzteren sind jetzt zu schildern, und zwar 1. die Veranderungen der Aorten­
klappen, 2. die Veranderungen an den Abgangsstellen der Seitenaste, insbesondere 
Kranzgefaf3e, 3. die Aneurysmen als Folgen. 
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1. Die Veriinderungen der Aortenklappen. 

Es ist bei dem Sitz der syphilitischen Veranderungen in der Aorta und 
gerade auch ihrem Beginn in ihrem Anfangsteil kUl'z oberhalb der Klappen 
(vgl. oben) nicht zu verwundern, daB hii.ufig spater auch die Aortenklappen 
selbst in die Vorgange einbezogen werden. Oft besteht injolge Erweiterung der 
Aorta und Erweiterung des Aortenringes nur funktionell eine relative Aorten­
insujjizienz, in sehr zahlreichen Fallen aber greijen die Veranderungen selbst, 
wie gesagt, auj die Klappen iiber und rufen so organisch bedingte Aorteninsujjizienz 
hervor (vgl. Abb. 8, 35, 42, 46). Wenn auch die Zahlen tiber die Beteiligung 
der Klappen an der Mesaortitis einerseits, die Zahl der auf diese Weise, d. h. 
syphilitisch bedingten unter den Aorteninsuffizienzen (den isolierten) anderer­
seits, auseinander gehen, so erscheint doch heute in beiderlei Hinsicht die 
groBe Haufigkeit festzustehen (genaue Zahlen s. u.). ORKIN und vor allem 
JACOBAUS zweifelten allerdings an der ausschlaggebenden Bedeutung der Syphilis 
als Entstehungsursache der Aorteninsuffizienzen und letzterer mochte statt 
der syphilitischen Veranderung fUr die Klappenveranderung vor all em auch 
jene begleitenden atherosklerotischen Vorgange anschuldigen, wofiir ihm auch 
die mikroskopische Untersuchung der Klappen sprach, und auch THOREL 
au Bert (1915) unter Betonung, daB "genaue, vor all em systematisch durch­
gefUhrte Untersuchungen tiber das histologische Verhalten der Aortenklappen 
bei Syphilis der Aorta in bezug auf etwaige spezifische Veranderungen der­
selben fehlen" ahnliche Bedenken. Doch sind spater auch genaue mikro­
skopische Untersuchungen durchgefUhrt worden und es ist heute an der haufigen 
Beteiligung der Aortenklappen an den syphilitischen Vorgangen in der Aorta 
mit dem Ergebnis einer Insuffizienz der Aortenklappen nicht zu zweifeln. 
1Jbrigens hatte auch damals schon von klinischen Gesichtspunkten aus STADLER 
z. B. auf die Haufigkeit der Aortenklappeninsuffizienz bei syphilitischer Aortitis 
einerseits - er fand !!ie in seinem Gesamtmaterial in 1/3 der Falle, unter 
alleiniger Beteiligung der an Aortitis und ihren unmittelbarenFolgeerscheinungen 
Gestorbenen sogar in fast 2/3 der Falle - hingewiesen, die ungemeine Selten­
heit bei einfacher Atherosklerose, bei der er bei groBem Material in 9 Jahren 
keinen Fall beobachtete, andererseits auch als diagnostisch wichtig scharf betont. 

Zunachst einige Haujigkeitszahlen. Sie gehen sehr auseinander. So fand 
EICH allerdings unter 63 Fallen nur in 5 Beteiligung der Aortenklappen, LONG­
COPE unter 930 syphilitischen Mesaortitiden Aortenklappenveranderungen in 
21 Fallen; es sind dies nur 8 und 2% der FaIle. Aber wenn wir ganz abgesehen 
von klinischen Angaben wie der v. ROMBERGS von 1/3 seiner FaIle oder der schon 
erwahnten STADLERS von 2/3 seiner todlichen Falle oder DENEKE8 von 3/4 seiner 
Falle, ZIMMER von 40%, wahrend v. KORCZYNSKI nur 18,5% angibt, MORITZ 
hingegen 60%, HEIMANN 77%, fanden TRIPIER schon in 20 unter 34 Mes­
aortitiden = 59%, BOUCHARD in 19 von 38 Mesaortitiden = 50%, FAGIULO in 
5 unter 16 Mesaortitiden = 31 %, FUKUSHI unter 70 Mesaortitiden in 30 = 43% 
Aortenklappeninsuffizienz. LONGCOPE selbst gibt aber auch an, daB er spater 
unter 37 Fallen, in denen genau auf die Klappen geachtet wurde, in 13 = 35% 
Aorteninsuffizienz anatomisch feststellen konnte, GUNTHER WOLFF fand unter 
148 Mesaortitiden die Klappen in 59 beteiligt, d. h. in 40%, MARTLAND in 60%, 
CLAWSON-BELL geben vor wenigen Jahren 36,5% an. Wir selbst finden unter 
223 syphilitischen Aortitiden die Klappenveranderungen in den Sektions­
berichten in 21 % hervorgehoben, doch mag eine maBige Klappenbeteiligung 
in manchem Bericht nicht erwahnt sein. Die Durchschnittszahlen dtirften 
mindestens zwischen 30 und 40% liegen, was die groBe Haufigkeit und bei den 
Folgen auch die grofJe Wichtigkeit der Klappenbeteiligung zur Geniige darlegen 
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diirfte. Noch viel deutlicher tritt dies aber hervor, wenn wir uns von den 
Klinikern berichten lassen, wie oft sie unter den isolierten Insuffizienzen der 
Aorta ohne Veranderung anderer Klappen und ohne Aortenstenose eine syphi­
litische Entstehungsursache annehmen. Hier hat wiederum gerade der Aus­
fall der Wa.R. ungemein zur Kenntnis der aufJerordentlichen Haujigkeit der 
syphilitischen Aorteninsufjizienz beigetragen, nachdem zuvor schon z. B. STRUM­
PELL oder SAATHOFF dies angenommen und betont, ebenso anatomisch BOL­
LINGER oder ALBRECHT z. B. die Haufigkeit syphilitischer Aorteninsu£fizienz 
hervorgehoben hatten. Positive Wa.R. erhielt z. B. MORITZ in 55% seiner 
Aorteninsuffizienzen, FUKHIERO-REVERDITO in 56,2% CITRON in 62,6%, Tu­
SZINSKI-IwASCENZOV in 68%, BRANDENBURG in 70%, GOLDBERG in 71%, 
CUMMER-CLYDE-DEXTER in 75%, DENARY in 75,9% EBSTEIN in 78%, DENEKE 
in 80%, EICH in 81,8%, LONG COPE in 86%, SCHLESINGE:3. (REDLICH-STEINER) 
in 86%, DENEKE (1913) in 86,6%, COLLINS-SACHS in 92%, OBERNDORFER in 
94%, Doch stammen vor all em die niedrigeren Verhaltniszahlen aus alterer Zeit. 
LONGCOPE fand auch unter 22 nur die Aortenklappen betreffenden Insuffizienzen 
anatomisch 18 = 81,5% kombiniert mit syphilitischer Mesaortitis. LAMBERTS 
erklarte in einer Aussprachenbemerkung zu einem Vortrage SCOTTS, daB zwischen 
25 und 50 Jahren die Aorteninsuffizienzen in 90% der FaIle luisch bedingt 
seien (wahrend in derselben Aussprache COMER die sicher nicht richtige Be­
merkung machte, daB er die rheumatische Entstehungsursache fiir haufiger 
als die syphilitische halte, demgegeniiber LAMBERTS' darauf hinwies, daB er 
unter 500 Fallen von akutem Gelenkrheumatismus nur in 5% Aortenklappen­
veranderungen gesehen habe). Die luische Entstehungsursache unter den 
Aorteninsuffizienzen schatzen PLETNEW auf 55%, desgleichen UHLENBRUCK, 
ROMBERG auf 66%, HOCHHAUS auf 67%, BRICOURT auf 70%, ADLMULLER auf 
71,7% bzw. 74,7% (diewahrscheinlich syphilitischen Fallemitgezahlt), WITTGEN­
STEIN und BRODNITZ auf 75%, HEIMANN auf 77%. MORITZ fand unter den 
reinen Aortenfehlern (also einschlieBlich der Stenosen) 55% luisch bedingt. 
Auch sonst wird vielfach - gerade auch fiir jiingere Leute - die ganz iiber­
wiegende syphilitische Bedingtheit der Aorteninsuffizienz hervorgehoben. So 
gab SAATHOFF schon 1906 an, daB jede Aorteninsuffizienz ohne Endokarditis 
(bzw. Gelenkrheumatismus) auf syphilitische Aortitis verdachtig sei. STADLER 
schreibt aber sogar, daB auch bei alten Leuten, da er eben Atherosklerose nicht 
als Untergrund klinisch nachweisbarer Aorteninsuffizienz fand, "beim Nachweis 
einer Aorteninsuffizienz ohne rheumatische Antezendentien stets nach iiber­
standener Syphilis zu fahnden" sei. DaB auch die haufige Verbindung der 
isolierten Aorteninsuffizienz mit Aneurysma oder auch Tabes oder progressiver 
Paralyse auf die syphilitische Atiologie hinweist, sei nur gestreift. Ais klinische 
Autoren, welche bei Feststellung eines Aortenfehlers in erster Linie an ein 
luisches Leiden zu denken pflegen, Whrte GRUBER (1914) folgende an: BERGER, 
ROSENBACH, LIPPMANN, SAATHOFF, ROGGE-MULLER, STRUMPELL. 

Was nun die anatomischen Verhiiltnisse der Klappenveranderung als Teil­
erscheinung der Aortitis luica betrifft, so sind dieselben makroskopisch schon 
friihzeitig erkannt worden, so von BOLLINGER u. a. STRAUB sagte schon in 
seinem Vortrage 1899, daB die Verdickung auch auf die Aortenklappen iiber­
greife, doch bezeichnete er dies als ziemlich selten. "Diese (sc. die Klappen) 
sind dann entweder in ganzer Ausdehnung oder nur in der einen Halfte stark 
gewulstet, schnur- oder walzenformig verdickt oder rosenkranzformig auf­
getrieben. Der verdickte Abschnitt ist verkiirzt, straff gespannt und nur 
mangelhaft beweglich". Dann mehren sich die Beschreibungen der Aorten­
klappenbeteiligung bei lui scher Aortitis. GRUBER schreibt 1914 die Klappen­
insuffizienz ist bedingt durch eine schwielige Verdickung der Klappenrander, 
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die von den Ansatzstellen wie von den Sinus Valsalvae her erfolgt. Zumeist 
sind die freien Klappenrander gewulstet, strangartig verdickt, in weiter fort­
geschrittenen Stadien werden die Klappen lederartig, rigide und infolge der 
starken Veranderung an ihrem Ansatzrand recht wenig beweglich, manchmal 
sind sie wie geschrumpft". So ahnlich beschreiben auch die meisten Lehrbucher 
die Klappenveranderungen bei syphilitischer Aortitis und dassel be ist in unge­
zahlten Mitteilungen u ber letztere geschildert. Von besonderen Verfolgungen 
der Klappenveranderungen gebe ich folgende wieder, welche sich zunachst 
auf das Erscheinungsbild fur das bloBe Auge beziehen. 

Die ersten genaueren Untersuchungen und Vorstellungen uber den Mechanis­
mus der zur Klappeninsuffizienz fUhrenden Vorgange stammen wohl von FABRIS 
aus dem Jahre 1909. Er unterscheidet zwei Arten der Entwicklung der Klappen­
insuffizienz; zuweilen treffen beide zusammen. Bei der einen Form breitet sich 
der mesaortitische produktive, dann fibrose Vorgang selbst auf die Klappen 
aus, und zwar sowohl in Richtung der Ansatzlinie wie des freien Randes. Bei 
der zweiten Form ist die V orstellung FABRIS verwickelter. Hier findet, ohne 
daB die Klappen selbst erheblich infiItriert oder sklerosiert wurden, eine Art 
Verschmelzung der Semilunarklappen nach ihrem Ansatzpunkte hin durch 
groBere aortitische Herde statt. Es schieben sich namlich groBe, derbe, binde­
gewebig-hyaline Herde in den dreieckigen Raum zwischen zwei halbmond­
formige Klappen, so daB die Kontinuitat der SchlieBungslinie auf ein gutes 
Stuck hin verloren geht. AuBerdem verkurzt sich der freie Rand, welcher teil­
weise wie angezogen und angesaugt erscheine von seiten der aortitischen Herde 
(vgl. die Verwachsungen del' Klappen mit der Aortenwand unten); da bei wird 
der freie Rand durch die narbige Zusammenziehung der Aorta nach seinen beiden 
Ansatzpunkten hin gegen den Sinus Valsalvae zu gezogen, so daB er zuweilen 
stark verkurzt wird und der bestehende Rest mit der entsprechenden Wand der 
Aorta einen manchmal ziemlich engen Eingang bildet, durch den man in eine 
Hohlung gelangt, die vorne yom Korper der an sich unversehrten Klappe und 
hinten von dem Sinus Valsalvae begrenzt wird. So kann eine Klappe auch ohne 
selbst stark ere Gewebsveranderungen einzugehen insuffizient werden. Das­
selbe kann auch durch Erhohung des freien Randes einer Klappe uber das ubrige 
auf der Langsachse der Aorta liegende Klappenniveau eintreten. Dabei denkt 
FABRIS auBer an Herabrucken der Ansatzpunkte del' freien Rander der tiefer 
stehenden Klappen auch an unmittelbare Erhohung des einen Klappenrandes; 
die sich mit V orliebe an den Klappenwinkeln ausbildenden Herde sollen namlich 
wahrend ihrer narbigen Zusammenziehung auBer Verkurzung des freien Randes 
auch Erhohung des Niveaus der SchluBlinie bewirken konnen. Bei zum Ver­
gleich herangezogenen endokarditischen Aorteninsuffizienzen fehIten aIle diese 
Erscheinungen. Hier kame die Verkurzung des freien Randes hauptsachlich 
dul'ch ein Zusammenwacheen zweier benachbarter halbmondformiger Klappen 
entsprechend den Zwischenklappenraumen zustande und so erklare sich, daB 
es hier, im Gegensatz zu der syphilitischen Aorteninsuffizienz, neben Insuf­
fizienz auch zu mehr oder weniger deutlicher Stenose kommt. Der Unter­
schied werde bedingt durch die Beteiligung der Intima und thrombotischer 
Vorgange bei den endokarditischen Formen. Auch die athel'osklerotische 
Aortenklappenveranderung unterscheide sich deutlich von der bei syphilitischer 
Aortitis, da wiesen die Klappen diesel ben Veranderungen auf wie die Aorten­
wand selbst, Starre, Zusammenwachsen in Gegend der Rander, fettige Degene­
ration, SkI erose und Verkalkung. So kommt es hier zu leichteren Graden von 
Stenose oder Insuffizienz, meist beide zusammen in geringerem MaBe. FRANZ 
ENGEL schlieBt sich auch in der Unterscheidung von zwei Formen, einer mit 
infiltrierend-sklerotisierenden Vorgangen in den Klappen selbst, einer anderen 



96 G. HERXHEIMER: Syphilis des Herzens und der Arterien. 

mit aortitischen Herden und so bedingter Verkiirzung und Verwachsung des 
freien Randes der an sich unveranderten Klappen von den Winkeln her mit der 
Aortenwand, FABRIS ganz an. 

Ganz eigenartige Bilder konnen in noch gesteigerter Form solcher V organge 
durch volliges Anwachsen einer Klappe an der veriinderten Aortenwand zustande 
kommen. So beschrieb KARL KOCH eingehend einen sol chen Fall einer 42jahrigen 
Frau, bei der die linke Aortenklappe ganz zu fehlen schien, wahrend die beiden 
anderen verdickt und verkiirzt waren. Es erwies sich aber dann, daB das Fehlen 
der einen Aortenklappe nur dadurch vorgetauscht war, daB die Klappe an ihrem 
freien Rande an einer Stelle besonders schwerer Intimaveranderung (neben 
solchen der Media und Adventitia) der syphilitisch-aortitischen Aortenwand 
in Gestalt eines Buckels mit dieser vollig verwachsen war (die Intimawucherung 
iiberbriickte und verstopfte auch die Miindung der linken Kranzarterie). KOCH 
glaubt, daB die Verwachsung durch die hau£ige Beriihrung der noch nicht 
retrahierten Klappe mit der Intimawucherung zustande kam. Eine ganz ahn­
liche Veranderung stellte auf der Pathologentagung 1913 PALTAUF bei einer 
53jahrigen weiblichen Person vor, bei der auBer einem seltenen De£ekt in der 
Vorhofscheidewand die rechte Aortenklappe infolge festen Verwachsens mit 
der veranderten Aortenwand zu fehlen schien. 1m Gegensatz zu KOCHS Fall 
war hier die Wa.R. negativ, aber die Beschreibung der Aortenveranderung 
laBt doch wohl annehmen, daB diese syphilitisch war. Dnd einen Fall sicherer 
Aortitis syphilitic a mit einer ganz entsprechenden Klappenverwachsung, so daB 
diese zu fehIen scheint, wahrend die beiden anderen auch schwer verandert 
sind, den wir seziert haben, bilde ich ab (Abb.27). Andererseits kann in der 
Tat eine Aortenklappe auch bei schweren syphilitischen Veranderungen so 
schrumpfen, daB sie fast ganz fehIt, wie THOREL (1915) einen Fall erwahnt, in 
dem von einem KIappensegel kaum mehr als sein Ieicht verdickter Ansatzrand 
vorhanden war. 

Mit der Frage des Mechanismus der Aortenklappeninsuffizienz bei syphi­
litischer Aortitis hat sich in seinen Altersjahren noch einmal der Altmeister 
dieses Gebietes DOHLE beschaftigt. Seine Erfahrungen wurden zunachst in 
einer Arbeit von JURGENSEN auf Grund von Praparaten, die EMMERICH ihm 
vorzeigte, wiedergegeben. AuBer Schrumpfung und Verdickung zeigen die 
Klappenrander namentlich Auseinanderweichen an ihren Ansatzpunkten (vgl. 
Abb. 8), was typisch fiir die DOHLEsche Aortitis syphilitica und bei dieser nicht 
so selten und zuweilen schon friihzeitig auftretend sei. Das Auseinanderweichen 
der Aortenklappen an ihren Ansatzpunkten verkiirzt die Klappen, so entsteht 
zunachst in der Mitte des Aortenlumens ein kleiner dreieckiger Defekt, ein 
ebensolcher je an den Ansatzpunkten der Klappen. Diese brauchen dabei 
zunachst gar nicht wesentlich geschrumpft zu sein; die V organge gehen ja von 
der Aortenwand aus. Es kommt haufig zu wulstformigen Verdickungen an 
den Ansatzpunkten der Klappen, die nicht selten auch kurz oberhalb der Ansatz­
punkte zu finden sind, Sind solche Wiilste stark entwickelt, so konnen die 
Klappen straff gespannt der Aortenwand unmittelbar anliegen, so daB es mehr 
oder weniger zu den Erscheinungen der Klappeninsuffizienz kommt. Sodann 
nahm 1921 DOHLE selbst noch das Wort zu dieser Frage. Er betont auch hier 
auBer Verdickung und Schrumpfung derfreien Rander offen bar durch A useinander­
zerren der Klappen an den Ansatzen entstehende Furchen oder Rinnen zwischen 
den Klappen an den oberen Ansatzstellen an der Aorta, die sich sonst dicht 
beieinander befinden. Es handelt sich um keine richtige Liickenbildung, sondern 
eine solche wird nur vorgetauscht durch die Verdickung der Ansatzstellen selbst, 
die zu dicken WUlsten werden, und vielleicht auch durch polsterartiges Da­
zwischenschieben geringer Mengen gewucherten Gewebes von der Aortenwand 
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aus. Diese "Lucken" sind aber fur die Diagnose mit bloBem Auge wichtig und 
eben das Ubergreifen von der Aortenwand her zunachst auf die Ansatzrander 
ist, im Gegensatz zur Endokarditis, das fur die syphilitische Veranderung 
MaBgebende und Kennzeichnende. 

Auch SCOTT hat zum Teil in Mitarbeit von SAPHIR in den letzten Jahren 
eine Reihe von Arbeiten uber die syphilitische Aorteninsuffizienz ver6ffentIicht. 
Es wird hier zuletzt uber im ganzen 75 FaIle berichtet. Die Veranderungen der 
Aortenklappen werden im groBen ganzen so erklart, daB das erste Zeichen 

Abb. 27. Aortitis syphilitica. Auch die Aortenklappen sind ergrifien. 
Eine Klappe ist mit der Riickwand fest verwachsen und scheint so zu fehlen (bei a). 

eines Befallenseins der Aortenklappen eine Erweiterung der Verbindungsstellen 
der Klappen, der Commissuren, darsteIle; die Trennung dieser kame durch 
Adhasionen der Rander der Klappen an die Aortenintima zustande. 1m ubrigen 
betonen auch die amerikanischen Forscher, daB sie nie Aortenstenose dabei 
beobachtet hatten. MARTHAND halt die Erweiterung der Klappen fUr kenn­
zeichnend genug, um die Diagnose Syphilis zu stellen. WOLFF, ein SchUler 
EMMERICRS, beschreibt bei der syphilitischen Aorteninsuffizienz die Klappen 
durch weiBe Wulstungen auseinandergedrangt und die Klappen ins Lumen der 
Aorta hineingezogen. "Dem KlappenschlieBungsrand erscheint gIeichsam ein 
dunnes Schnurchen aufgelagert." In einer anderen unter EMMERICH durch­
gefuhrten Arbeit, der Dissertation von MARIE SCHILLER, wird die Haufigkeit der 

Randbnch der Rant- n. Geschlechtskrankheiten. xvI. 2. 7 
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Aortenklappeninsuffizienz und ihr diagnostischer Wert zur Erkennung der 
syphilitischen Aortitis, wenn diese noch sehr gering entwickelt oder durch 
atherosklerotische Beimengungen stark u berdeckt ist, betont. CLAWSON -BELL 
erklaren strangahnliche Verdickungen der Klappen fur kennzeichnend fur die 
luische Erkrankung. 1m ubrigen stimmen sie DOHLE bei, daB ein Auseinander­
schieben der Klappenansatzpunkte das MaBgebende sei. Endlich ist eine 
neuere Abhandlung von GALLARERDIN und JOSSERAUD erwahnenswert. Sie 
betonen wieder die funktionelle (relative) Aorteninsuffizienz durch Erweiterung 
des Aortenringes; die echte Insuffizienz der Aortenklappen beziehen sie auf 
gelatiniforme commissurale Herde, welche die Klappenrander zum Schrumpfen 
brachten, wahrend das eigentliche Klappengewebe auch in diesem FaIle zart 
bleibe. Dagegen stellen sie dann als dritte Form die ausgesprochene Endo­
carditis syphilitica mit Verdickung der Aortenklappen zusammen mit und 
abhangig von Aortitis syphilitic a auf. 

Wir sehen also, daB der Entstehungsweg der Aortenklappenveranderungen, 
welche zu deren Insuffizienz fUhren, verschieden gedeutet wurde und daB es 
offen bar auch verschiedene Wege gibt, auf denen die Klappenbeteiligung 
zustande kommt. Eines ist aber bei fast allen Erklarungen der am scharfsten 
betonte Punkt, und das ist auch nach unseren Erfahrungen das Wesentliche, 
daB die syphilitische Aortenklappenveranderung von der Aortenwand aus wirkt 
im scharfen Gegensatz zu den eigentlichen von den Klappenrandern (SchlieBungs­
randern) aus einsetzenden endokarditischen Veranderungen anderer (besonders 
rheumatischer) Entstehungsursache. DaB es hiermit zusammenhangt, daB 
dann auch meist Stenose hinzukommt, bei der syphilitischen Klappenverande­
rung so gut wie stets reine Insuffizienz ohne Stenose besteht, ist schon oben 
dargelegt. Diese Tatsache des Nichthinzutretens einer Stenose wird auch z. B. 
von STADLER wie SCOTT-SAPHIR betont. Unter den 75 Fallen der letztgenannten 
amerikanischen Forscher befanden sich 64 Manner, 11 Frauen (vgl. unten die 
entsprechende Geschlechtsverteilung bei der syphilitischen Aortitis uberhaupt). 
Das Alter lag in ihren Fallen zwischen 29 und 76 Jahren, das Durchschnitts­
alter bei 40 Jahren. LONGCOPE gab seinerzeit an, daB von seinen 21 Fallen 
17 unter 50 Jahren waren, 6 zwischen 20 und 30 Jahren, 15 waren mannlich, 
6 weiblich. Zwischen der syphilitischen Ansteckung und dem Tod an Insuf­
fizienz lagen bei SCOTT-SAPHIR 5-44, im Durchschnitt 20 Jahre. Nachdem 
die ersten Herzdekompensationserscheinungen aufgetreten waren, lebte in 
ihren Fallen kein Kranker mehr langer als 2 Jahre. Auch STADLER gibt an, daB 
vom Beginn der Herzbeschwerden bei syphilitischer Aorteninsuffizienz bis zum 
Exitus seine Patienten (52) durchschnittlich knapp noch P/4 Jahre lebten, wie 
auch GRAU schon die langere Lebensdauer nichtsyphilitischer als syphilitischer 
Aortenklappenveranderungen beobachtet hatte. Die Aorteninsuffizienz ist, wie 
sich aus alledem ergibt, eine Spaterscheinung, sie bedeutet, wie STADLER sagt 
"bei der syphilitischen Aortitis den Anfang vom Ende". 

Eine genauere Verjolgung der mihoskopischen Vorgiinge an den Klappen ist 
nicht allzu baufig mitgeteilt worden. FABRIS beschreibt im Klappengewebe 
(seiner ersten Form s. oben) Granulationen mit AuflOsen und Verschwinden 
der elastischen Elemente. Das entzundlich gewucherte Gewebe kann regressive 
Metamorphosen eingehen, auch Nekrose kann eintreten, aber ohne besondere 
Neigung zu Niederschlagen von Kalksalzen. Spater geht das Granulations­
gewebe in fibrose!'!, dann hyalin werdendes Bindegewebe uber und dies findet sich 
bei der Untersuchung zumeist, da jetzt erst der Tod einzutreten pflegt. LONG­
COPE fand den Klappenansatz durch Einlagerungen von Rundzellen und Plasma­
zellen verdickt, ebenso das Klappenbindegewebe verdickt und von beiden 
Zellarten durchsetzt. DEWITZKY beschreibt bei "Endoartitis chronica luica" eine 
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"Sclerosis marginalis" oder "nodularis", welche in einer Verdickung der sub­
endothelialen und elastischen Lage des Ventrikelendokards der Klappen bestehen 
und mit der syphilitischen Aortenveranderung nur insofern zusammenhangen 
soll, als es sich hier um kompensatorische Klappengewebshyperplasie infolge 
relativer Klappeninsutfizienz handele. Diese Veranderung sprechen FELSEN­
REICH und v. WIESNER dagegen als chronische rezidivierende Endokarditis an, 
welche bei Aortitis den freien Rand einnehme, wobei durch Schrumpfungs­
vorgange die SchlieBungslinie gegen den freien Rand verschoben werde. GRUBER 
erwahnt vermehrtes hyalinisiertes Bindegewebe der Klappen am auBersten 
Rande der Klappen, auch ziemlich kernreiches, lockeres Gewebe. 

Ausgedehnte mikroskopische Untersuchungen nahm WEGELINS SchUler Lupu 
vor. Er untersuchte 15 Fane syphilitischer Mesaortitis, 4 ohne makroskopische 
Klappenveranderungen, auch mikroskopisch ohne typische Veranderungen 
derselben, 7 Fane mit Verdickung der Ansatz- oder freien Rander, aber ohne 
daB es zu Klappeninsuffizienz gekommen ware - mit produktiven Vorgangen, 
die sich besonders in Verdickung des Ventrikelendokards und der Zwischen­
schicht auBern, unter Zuriicktreten von degenerativen Veranderungen im 
Gegensatz zur stark en Verfettung und Nekrose bei einfacher primarer Klappen­
sklerose oder "Sclerosis annularis" und auch exsudativ-entziindlicher Vorgange­
und endlich 4 Fane mit starker Verdickung des freien Randes oder Verdickung 
und Schrumpfung der Klappen mit Insuffizienz. Rier finden sich am Ansatz­
rand und im proximalen Teil der Klappen im wesentlichen Veranderungen der 
gleichen Art wie in der vorigen Gruppe, dagegen am freien Rand der Klappen 
dicke RandwUlste, welche ein genaues Aneinanderlegen der Klappenrander 
erschweren und eine Verkiirzung des freien Randes in querer Richtung bewirken. 
So wird die O££nung des Sinus Valsalvae nach der Aorta verkleinert und die 
Klappe kann an die Aortenwand angelOtet werden (RIBBERT). Der ProzeB 
dieser Randwulstbildung muB von der Seite her, d. h. von der sog. Commissur, 
wo die Klappen aneinander stoBen, ausgehen und auf den Klappenrand fort­
schreiten. Letzter Ausgangspunkt ist die Aortenwand selbst, deren Intima­
wucherung Lupu auch als entziindlich au£faBt (vgl. dagegen oben). 1m iibrigen 
tritt Lupu der Auffaflsung DEWITZKYS entgegen, daB die Randwiilste nur kom­
pensatorischer Natur seien; die Aorteninsuffizienz ist hier keine relative, sondern 
eine echte durch Erkrankung der Klappen direkt bewirkte. Lupu faBt das 
Ergebnis seiner Untersuchungen in folgenden SchluBsatzen zusammen: "Die 
Veranderungen der Aortenklappen bei Mesaortitis syphilitica beruhen auf 
entziindlich-proliferativen Prozessen, welche meistens von der Aortenintima 
durch die Commissur der Klappen auf den SchlieBungs- und freien Rand der 
Klappe iibergreifen und zur Bildung eines Randwulstes fiihren. Viel seltener 
setzt sich die Mesaortitis syphilitica auch von der Tiefe des Sinus Valsalvae aus 
auf die Klappe fort. Die Ursache der Insuffizienz bei Syphilis der Aorta liegt 
in der Schrump£ung des Randwulstes, wodurch dieser in querer Richtung 
verkiirzt wird. Neben den entziindlichen, auf der Basis der Lues entstandenen 
Veranderungen kommen am Klappenansatz auch einfach sklerotische Prozesse 
vor, welche jedoch einen starkeren Grad nicht erreichen und auf die Funktion 
der Klappe auf keinen Fall einen wesentlichen EinfluB haben". Wir sohon, daB 
diese griindlichen Untersuchungen die oben bei Beschreibung des Bildes fUr das 
bloBe Auge angegebene SchluBfolgerung bestatigen, daB die Vorgange von der 
umgebenden Aortenwand ihren Ausgang nehmen. 

SCOTT (welcher in oiner seiner Arbeiten zusammen mit SAPHIR tiber 3 in 
Serien geschnittene Aortenklappen bei syphilitischer Aortitis, 1 normale und 
10 mit chronischer nicht syphilitischer Endokarditis ebenso geschnittene 
berichtet) verlegt den ersten Beginn der Klappenveranderungen ebenfalls m 

7* 
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die sog. Commissuren, und zwar sollen hier zuerst die kleinen GefaBe befallen 
sein, welche von der Aorta zu den Seitenrandern der Aortenklappen ziehen; sie 
sollen obliterierende Endarteriitis und perivasculare Infiltrate, wie sie sonst 
von der Adventitia ausgehen, aufweisen. CLAWSON-BELL beschreiben Entziin­
dung, Proliferation, Hyalinisierung des Bindegewebes und Narbenbildung. Die 
schon oben genannten franzosischen Forscher GALLAVERDIN und JOSSERAUD 
fanden in ihrem FaIle von Mesaortitis syphilitica die Aorta im Bereich der Sinus 
und die Commissuren zwischen den Klappen frei, dagegen eine reine Klappen­
veranderung, besonders der hinteren Aortenklappe, und zwar in Gestalt von 
Herden, welche denen der Aorta entsprachen, und zwar fanden sich hier im 
verdickten Klappengewebe nach der Bezeichnung der Untersucher miIiare 
Gummata. 

Die Klappen'Ceriinderung stellt eine sehr schwere Komplikation der Aortitis 
syphilitica dar. Die Insuffizienz bzw. ihre Folgen fiihren hiiufig zum Tode. 
Und es ist dies um so mehr der Fall als, dem Sitze der Aortenveranderung nach 
leicht verstandlich, die syphilitische Aortenklappeninsuffizienz recht hiiufig mit 
schweren Veriinderungen am Ostium der KranzgejiifJe, von deren Gefahren noch 
gesondert gesprochen werden solI, einhergeht. Schon STADLE:R fand unter seinen 
52 zur Sektion gekommenen syphilitischen Aorteninsuffizienzen in nicht weniger 
als 32 hochgradige Miindungsstenosen der KranzgefaBe. Neuerdings betonen 
dies als haufige Todesursache z. B. CLAWSON-BELL, und SCOTT und SAPHIR 
fanden unter ihren 75 Fallen syphilitisch bedingter Aorteninsuffizienz bei 
Aortitis luica in 25 gleichzeitig Verengerung oder VerschluB der KranzgefaBe an 
ihrem Abgang. Zumeist ist die linke Kranzarterie betroffen, in 13 der 25 FaIle 
war dies mit beiden Abgangsstellen der Fall. Es ist in solchen Fallen ganz 
gewohnlich nicht zu entscheiden, ob der Tod mehr auf die Aorteninsuffizienz 
und ihre Folgen oder auf die Verengerung bzw. den VerschluB der KranzgefaB­
miindung zuriickzufiihren ist. 

Nur kurz sei darauf hingewiesen, daB mehrfach die Meinung vertreten 
wurde (besonders klinisch), daB bei der syphilitischen Aorteninsuffizienz im 
Gegensatz zur sonstigen endokarditischen keine starkere HerzvergroBerung 
bestande. Vor allem GRAU nahm dies an und erklarte es damit, daB bei lui scher 
Aorteninsuffizienz infolge der meist vo:vhandenen starkeren Erweiterung der 
Aorta oberhalb des Klappenringes, die noch dazu mit Elastizitatsverlust ver­
bun den ware, das sekundare Zuriickstromen des Blutes in den sich weitenden 
Ventrikel viel weniger ausgiebig und mit geringerer Wucht zustandekommen 
miisse. Demgegeniiber weist STADLER - und v. KORCZYNSKI schlieBt sich ihm 
ganz an - darauf hin, daB die geringere VergroBerung des linken Herzens bei 
der syphilitischen gegeniiber der nichtsyphilitischen Aorteninsuffizienz nur 
scheinbar vorhanden ist und nur der Eindruck erweckt wird, weil die FaIle 
zumeist nicht in kompensiertem Zustande dem Arzte zu Gesicht kommen, 
vielleicht auch wirklich niemals gehOrig kompensiert sind, VOl allem auch wenn, 
wie so haufig, die Blutzufuhr infolge Verengerung der KranzgefaBmiindung 
ungeniigend ist, wobei dann eben die Hypertrophie des Herzens gering bleiben 
oder ausbleiben wird. 1m iibrigen betont aber STADLER, daB er bei einer groBeren 
Zahl anderer FaIle ohne KranzgefaBbeteiligung hochgradige Herzhypertrophie 
klinisch und autoptisch festgestellt habe, die derjenigen bei sonstiger endo­
karditischer Aorteninsuffizienz nicht nachstand. OBERNDORFER stellte bei den 
Sektionen auch sehr haufig Hypertrophie der linken Kammer fest und schreibt, es 
sei ihm nicht ganz verstandlich, daB GRAU die Herzhypertrophie hei syphilitischer 
Aortitis als selten bezeichne. Ebenso fand im Gegensatz zu GRAU GRUBER in der 
Mehrzahl der FaIle von Mesaortitis Hypertrophie des Herzens. Auch SCOTT berich­
tet, die linke Kammer meist hypertrophisch, seltener maBige Hypertrophie auch 
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der rechten, gefunden zu haben. Desgleichen heben CLAWSON-BELL hervor, 
daB hier wie sonst bei Aorteninsuffizienzen die linke Kammer hypertrophiere. 
lch muB auch fUr die von mir beobachteten Faile angeben, daB ich bei ein­
facher Aortitis syphilitica in der Regel (abgesehen von Aneurysmen) keine 
starkere Hypertrophie der linken Kammer gefunden habe, dagegen, wenn die 
Aortenklappen im Sinne der lnsuffizienz beteiligt waren, solche fast stets stark 
und ausgesprochen fand. 

Die syphiIitische Aorteninsuffizienz ist, wie nach dem Gesagten und ihrer 
Ableitung von der Aortitis syphilitica her leicht zu verstehen, eine isolierte Er­
krankung der Aortenklappen. Ganz aufJerordentlich selten konnen aber von den 
Aortenklappen aus die Mitralklappen mit beteiligt werden. SCOTT gibt an zwei 
derartige FaIle gesehen zu haben, STAEMMLER stellte einen solchen Fall auf dem 
letzten Pathologentag vor und in der Aussprache erwahnte SCHMORL, daB 
GEIPEL einen entsprechenden Fall in der Gesellschaft fiir Natur- und Heil­
kunde in Dresden vorgezeigt und er selbst seitdem einige Male geringe Grade 
von Mitralveranderungen bei Aortensyphilis gefunden habe. N euerdings ist 
die genaue Beschreibung des STAEMMLERschen Falles erschienen. Es handelt 
sich um einen 54jahrigen Mann mit Mesaortitis syphilitica im ganzen auf­
steigenden Teil, Bogen und Brustteil der Aorta descendens. Das Verhalten 
des Anfangsteiles der Aorta mit Verdickung und Verkiirzung der Aorten­
klappen und Liickenbildung zwischen zwei Klappen sowie Verengerung der 
Abgangsstellen der Kranzarterien ist kennzeichnend; die Wa.R. und ihre 
Kontrollen fiellen positiv aus. Die mikroskopische Untersuchung bestatigte die 
Diagnose. Auch komplizierte nicht etwa eine alte Endokarditis die syphilitische 
Klappenveranderung der Aorta. Das besondere des FaIIes liegt nun darin, daB 
auch das vordere Segel der Mitralis hochgradig verdickt, starr anzufUhlen und 
in eine derbe Schwielenmasse von grauweiBlicher Farbe umgewandelt ist. 
Diese schwielige Verdickung geht unmittelbar in die eben so veranderten Teile 
der angrenzenden Aortenklappen iiber. Die Sehnenfaden sind in ihren An­
satzen verdickt, aber nicht verkiirzt noch verwachsen. Das hintere Mitralsegel 
dagegen ist vollig unverandert. Mikroskopisch zeigt nun das hochgradig ver­
anderte vordere Segel diesel ben Veranderungen wie die luische Aorta und 
am Klappenansatz gehen die entziindlichen Veranderungen vollig zusammen­
hangend ineinander ii ber. Der eigentliche syphilitische V organg spielt sich in 
der fibrosen Mittelschicht der Klappe ab: entziindliche Zellinfiltrationen, 
Nekrose, GefaBneubildungen. Die stellenweise sehr ausgedehnte Nekrose wird 
teils auf unmittelbare Schiidigung durch die Spirochiiten bezogen, teils auf 
mangelhafte Ernahrupg, die hier, nicht durch VerschluB von Vasa nutritia, 
sondern durch Verdickl.mg der subendothelialen Schichten, die eine geniigende 
Durchtrankung des Klappengewebes yom Herzblut aus hindert, herbeigefiihrt 
wird. Es handelt sich um eine produktive Entziindung syphilitischer Natur, 
die sich, von der Aorta fortgeleitet, yom Klappenansatz auf die fibrose 
Mittelschicht der Mitralklappe fortsetzt; sie fiihrt zu weitgehender Zerstorung 
dieser Schicht und greift hie und da auch etwas auf die elastische Schicht der 
Ventrikelseite iiber, wahrend die Verdickung der AuBenschichten auf beiden 
Seiten des Segels sekundar reaktiv ist. So entsteht die Starrheit des Segels, 
die auch zu lnsuffizienzerscheinungen der Mitralis gefUhrt hatte, worauf auch 
wohl die Hypertrophie der rechten Kammer und ein systolisches Gerausch, 
das gehort werden war, hinwiesen. Starke Mitbeteiligung einer Mitralklappe wie 
in dies ern interessanten FaIle STAEMMLERS gehort aber, urn dies nochrnals zu 
betonen, zu den auBersten Seltenheitell. 
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2. Die Veranderungen an den Abgangsstellen der Seiienaste, 
insbesondere der Kranzgefa8e. 

Schon bei Beschreibung der Aortitis syphiIitica selbst ist dargelegt worden, 
daB es zu ihrem typischen Verhalten gehort, daB besonders ausgeprdgte Herde 
mit Vorliebe gerade an den Abgangsstellen der Seitendste sitzen. Dem Hauptsitz der 
Mesaortitis luica im Anfangsteil der Aorta entsprechend bezieht sich dies ganz 
besonders auf die KranzgefdfJe des Herzens, dann auch noch auf die groBen Hals­
gefii.Be. Gerade die schweren Veranderungen am Abgang der KranzgefaBe 
aber sind einerseits besonders haufig andererseits von besonderer Wichtigkeit. 
Es ist schon im Kapitel "Herz" gestreift worden, und muB hier besonders betont 
werden, daB die bei der Aortenlues so haufigen stenokardischen Anfdlle (Asthma 
cardiacum) gerade auf die Veranderungen im Abgangsgebiet der KranzgefaBe 
hinweisen - es ist die Haufigkeit der stenokardischen Anfalle gerade bei Aorten­
lues in der Klinik wohl bekannt, SCHLESINGER schatzt in der Privatpraxis etwa 
1/3 von ihnen als luischer Atiologie ein (unter seinen 200 Fallen in 61, darunter 
52 Manner) vgl. auch das im Abschnitt "Herz" Gesagte -, ferner daB die p16tz­
lichen Todesfdlle bei der syphiIitischen Aortenerkrankung in erster Linie auf 
Verengerung bzw. VerschluB der KranzgefaBe (Genaueres s. u.), erst in zweiter 
Linie auf etwa geplatzte Aneurysmen zu beziehen sind. 

Es ist von vorneherein aufgefallen, daB es plattenartige Verdickungen der 
Aortenwand, besonders auch ihrer Intima, bei ihrer syphilitischen Erkrankung 
sind, welche den Abgang einer oder beider Kranzarterien, die ja im Hauptgebiet 
der Aortenveranderung liegen - nach MARTLAND werden die Abgangsstellen, 
wenn sie hoher liegen, leichter entgehen -, hochgradig verengern oder gar so 
gut wie ganz verschlieBen (vgl. die Abb. 7, 8, 26, 29, 30 mikroskopisch 28). 
In den Coronararterien selbst setzt sich die syphiIitische Veranderung fast stets 
nicht weiter oder nicht weit fort. Dies steht im Gegensatz zu den gewohn­
lichen atherosklerotischen Veranderungen der KranzgefaBe, bei welchen diese 
selbst, besonders etwa 1-2 cm von der Abgangsstelle erst beginnend, ver­
andert und oft fast ganz verschlossen sind, was ja (in diesen nichtsyphilitischen 
Fallen) dann in Beziehung zu Angina pectoris und oft auch zu plOtzlichem Tode 
steht. Weiterhin betreffen die atherosklerotischen KranzgefaBveranderungen 
naturgemaB zumeist alte Leute, die Einbeziehung der Coronararterien in die 
Aortenlues sehr oft auch Jugendliche. Diese Dnterschiede und das typische 
Verhalten bei Aortensyphilis traten schon bei in der Fruhzeit des Kampfes um 
die Anerkennung dieser veroffentlichten Fallen zu Tage. So beschrieb JAKOB 
1891 einen Fall, in dem bei einem 181/:Jahrigen Menschen, der plOtzlich gestor ben 
war, sich die rechte Kranzarterie ganz verschlossen fand. Dnd im nachsten 
Jahre teilte CROOKE den Fall eines 30jahrigen Mannes mit, bei dem die typi­
schen Veranderungen am Abgang eines KranzgefaBes und zudem in der einen 
Coronararterie ein alterer, in der anderen ein frischer Thrombus gefunden 
wurden. Spater wurden bei Aortenlues Verschlusse oder hochgradige Verenge­
ruugen eines oder beider KranzgefaBe sehr haufig beschrieben und fur plOtz­
liche Tode verantwortlich gemacht. Ich erwahne z. B. zwei solche FaIle bei 
einem 29jahrigen und einem 30jahrigen Menschen, die BARDACHZI mitteilte 
(im ersten Fall war die rechte Kranzarterie ganz verschlossen, die linke hoch­
gradig verengt); WRIGHT-RICHARDSON fanden dies in 2 ihrer 5 FaIle, DEMMIN 
hat deren 3 geschildert, und in allen groBeren Bearbeitungen der Aortenlues 
sind zahlreiche FaIle, die hierher gehoren, beschrieben. 

So haben auch auf die Haufigkeit dieses Vorkommens der KranzgefafJver­
engungen durch syphilitische Aortenverduderungen und des so bedingten plotz­
lichen Todes viele Forscher hingewiesen; ich erwahne z. B. STRAUB (schon 1899), 
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CHIARI, BENDA, TURNBULL, GRUBER, STADLER, V. KORCZYNSKI, OBERNDORFER, 
JANSEN, TRIPIER, BERSCH, SCHRIDDE, BERG (in der Aussprache dazu HUBSCH­
MANN), SCOTT, SHOOKHOFF, ZIMMER, CLAWSON-BELL, GALLAVERDIN, MARTLAND. 
Wahrend des Krieges fand ASCHOFF unter seinen p16tzlichen Todesfallen in 
21 syphilitische Aortitis mit Verengerung von einem oder beiden KranzgefaBen, 
OBERNDORFER 4 solche FaIle, GRUBER unter 24 p16tzlichen oder iiberraschenden 

Abb. 28. Aortitis syphilitica. Starke Intimaverdickung, stellenweise mit Infiltrationen, besonderf' 
auch an der Intima· Media· Grenze, welche den Zugang zu der linken absteigenden Kranzarterie 

vollstandig verschliellt. Elastica·Farbung nach 'VEIGERT. 

Toden in 8 Aortitis syphilitica, welche unter 16 Fallen, in denen schwerer 
Herz-GefaBschaden den Hauptfaktor darstellte, = 50%, vorlag. Auch DIET­
RICH erwahnt, daB wahrend des Krieges etwa 50% aller anscheinend ohne 
besondere Ursache plotzlich verstorbener Soldaten an Aortensyphilis, d. h. 
KranzgefaBverschluB starben, wie bei Leuten unter 40 Jahren bei plotzlichem 
Tod stets Verdacht auf syphilitische Aortitis mit Beteiligung der KranzgefaBe 
besteht. v. REDWITZ teilt in seinen bekannten Untersuchungen iiber den Ein­
fluB d'ilr Erkrankungen der Coronararterien auf die Herzmuskulatur 11 Faile 
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syphilitischer Aortitis mit VerschluB der KranzgefiiBe mit, wobei auch er hervor­
hebt, daB die Kranzarterien selbst nicht verandert waren im Gegensatz zu 7 
von ihm untersuchten Atherosklerosen derselben; in 2 Fallen denkt er an eine 
Verbindung syphilitischer und atherosklerotischer Veranderungen. Als Durch­
schnittsalter seiner 11 syphilitischen FaIle (8 Manner, 3 Frauen) fand v. RED­
WITZ 43 Jahre. Das geringe Mitergriffensein der KranzgefaBe selbst bei diesen 
ist lange bekannt und, wenn ganz neuerdings MARTLAND meint, daB die Coronar­
arterienveranderungen distal von der Abgangsstelle (ebenso wie Veranderungen 
im Herzmuskel) von manchen Pathologen iiberschatzt wiirden, so diirfte dies 
fUr die deutschen Pathologen wenigstens kaum zutreffen. 1m iibrigen fanden 
STADLER und eben so MARTLAND in 30% ihrer Fallevon Aortitis syphilitica die 
Kranzarterien befallen , CLAWSON-BELL in 20% plOtzlichen Tod mit diesem 
anatomischen Befund, wir unter unseren 223 Fallen in 19 = 9% VerschluB 
der vorderen absteigenden Kranzarterie und in 15 dieser FaIle plOtzlichen Tod 
vermerkt. BERSCH hat im AnschluB an BENEKE direkt eine Einteilung vor­
genommen in die FaIle ohne und mit Beteiligung der KranzgefiiBe und die 
Gefahren der 2. Gruppe betont. GRUBER sagt, daB von allen inner en Faktoren 
zum Zustandekommen plOtzlichen Todes die Aortenlues am meisten beitragt 
und erklart hierbei auch die Einbeziehung des Klappenringes und seiner Sinus 
in die schwielige Umanderung als das entscheidende, wobei er auch besonders 
den VerschluB der KranzgefaBe betont. DaB solcher gerade in diesen Fallen 
haufig mit Aortenklappenveranderungen zusammentrifft, ist schon oben betont; 
eben so daB dann nicht immer leieht zu entscheiden ist, worauf del' Herztod; 
in letzter Linie zu beziehen ist, so daB GRUBER mit gutem Recht schreibt: 
"es konnen alsdann viceversa Klappenfehler, Coronarschadigungen und Kom­
pensationsstorung infolge versagender Muskulatur an der Arbeit sein, um schlieB­
lich zusammenwirkend eine plOtzliche Erlahmung des Herzens zu bedingen, 
von der man anatomisch nicht sagen kann, ob sie der einen oder anderen kon­
kurrierenden Herzschadigung hauptsachlich zu verdanken war." Insbesondere 
hat vor 6 Jahren in einem Vortrag SCHRIDDF) die Gefahren des Verschlusses 
der KranzgefaBe und ihre Bedeutung fur plotzliehe Todesfalle erortert. Er 
beriehtete iiber 15 FaIle plOtzlieh eingetretenen Todes, unter denen in 14 Syphilis 
sieher, in 1 FaIle (negative Wa.R., die sonst in allen Fallen positiv ausfiel) wahr­
scheinlich war; in 10 dieser FaIle war Verlegung der Coronararterien bei syphi­
litischer Aortitis anzuschuldigen, 6mal lagen narbige Verengerungen des 
KranzgefaBabganges, 4mal sklerotische Wulste der Aorta an dieser Stelle vor. 
In allen 10 Fallen handelte es sich um Verlegung der linken Kranzschlagader, 
in 2 war die rechte starker mitbeteiligt. Das Alter betrug 34 bis 50 Jahre, 
durchschnittlich 42, was mit der oben angegebenen Zahl v. REDWITZS ganz 
iibereinstimmt. Dieser ganz iiberwiegenden Bedeutung der Aortensyphilis mit 
Verlegung der KranzgefiiBe fiir plOtzliche Todesfalle stimmten im AnsehluB an 
den SCHRIDDEschen Vortrag ich, DIETRICH, PRYM und WATJEN durchaus zu. 

Es ist sicher, wie auch aus der SCHRIDDEschen Zusammenstellung hervor­
geht, daB von besonders ausschlaggebender Bedeutung die Zinke Kranzarterie 
ist. Sie ist ja auch bei den nichtsyphilitischen Fallen atherosklerotiseher Coronar­
arterienveranderungen hauptmaBgebend. Aber einjach Ziegen die Verhiiltnisse 
hier nicht. Wir kennen die reichlichen Anastomosen unter den KranzgefaBen, 
wie sie SPALTEHOLZ, v. REDWITZ u. a. verfolgt haben, und wir wissen, daB offen­
bar die FaIle individuell ganz verschieden Iiegen, daB manchmal trotz Ver­
schlusses oder starkster Verengerung der link en Kranzarterie oder gar Ver­
engerung beider das Leben noch gefristet wird, wofiir auch z. B. GRUBER, ferner 
auch STADLER sowie ZIMMER Beispiele anfiihren, oder auch eine Erweichung 
des Herzmuskels eintritt, die dann erst durch Durchbruch in den Herzbeutel 
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zum Tode Whrt (vgl. Abb. 29), manchmal dahingegen schon bei nicht so starker 
Verengerung plotzlicher Tod eintritt. Hierbei spielt offenbar das Moment 
der Plotzlichkeit oder des langsameren Verlaufes eine Hauptrolle, im letzten 
FaIle eben das der Ernahrungsubernahme durch stark ere Ausbildung der Kol­
lateral en ; und insofern ist das Verhalten der Anastomosm oft ausschlaggebend, 
einmal ihre individuell verschiedene Ausbildung und sodann die Frage, ob sic 
intakt sind, wobei z. B. eine zuvor bestehende Veranderung auch der rechten 
Kranzarterie beeintrachtigend wirken und somit die Wirkung einer starken 
Verengerung oder gar eines Verschlusses der linken Kranzarterie verstarken, 
d. h. besonders gefahrdrohend gestalten kann. Ferner muB das Verhalten des 
Herzmuskels selbst in Betracht gezogen werden, der bekanntlich bei sehr 
schlechter Ernahrung durch 
verengte, wenn auch noch 
nicht vollig verschlossene 
GefaBe - wobei als ihre 
Folge oft schon ausgedehnte 
Schwielenbildungen bestehen, 
die ihrerseits wieder die Mus­
kelfunktion beeintrachtigen 
konnen - infolge Summation 
der Schadigungen in einem 
gegebenen Momente plOtzlich 
versagen kann. Und endlich 
ist offen bar anzunehmen, daB 
ofters bei schweren Verande­
rungen an den kleineren Ge­
faBen, hier an deren Abgangs­
stell en , in der Umgebung 
reflektorisch Muskelkontrak­
tionen einsetzen konnen, 
welche erst recht funktionell 
die anatomische Verengerung 
noch u bersteigern und das 
Blut ganz abriegeln. Diese 
kurzen Andeutungen mussen 
hier genugen, urn zu zeigen, 
daB die Verhaltnisse u beraus 
verwickelt liegen und daB 
jeder Fall indi viduell gewertet 

Abb. 29. Beginnende Aortitis syphilitica nur ilicht oberhalb 
der Aortenklappen. Verlegung der linken absteigenden Kra nz­
arterie (bei a). Infolgedessen Erweichung des H crzmuskels 
mit Durchbruch in den Herzbeutel (G1asstab bei b). Dem 
erweichten erweitertcn Gebiet lagern innen thrombotischc 

:Masscn auf. 

werden muB, auf jeden Fall aber in zahlreichen Fallen eine 8tarke Verengerung 
eine8 oder beider KranzgeJafJe, be8onder8 de8 linken, auch ohne dafJ anatomi8ch 
vollstandiger Ver8chlufJ be8tande, den morphologi8chen Untergrund plotzlichen 
Tode8 darstellt. 

Naturlich liegen die Verhaltnisse am einfachsten, wenn zu starker Ver­
engerung beider oder besonders der link en Kranzarterie ein Moment hinzu­
kommt, welches sogar plOtzlich vollstandigm VerschluB bewirkt. Es kann dies 
ein Thrombu8 sein, wie er ja gerade auf dem veranderten und verengten Gebiet 
"ich niederschlagen kann. Doch sei ausdrucklich betont, daB dies keine8U'eg8 
hiiujig, ja sogar selten der Fall ist. Ein solches Ereignis stellt der schon erwahnte 
alte Fall von CROOKE dar; BENARY z. B. erwahnt einen plotzlichen Todesfall, 
in dem beide KranzgefaBabgange hochgradig verengt, der rechte zudem durch 
einen Thrombus verschlossen war. Ferner kommen auch Emboli in Betracht, 
meist von thrombotischen Auflagerungen auf veranderten Aortengebieten in 
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der Nahe. Zwei solche FaIle find en sich z. B. unter den 175 von TURNBULL. Noch 
eigenartiger ist der von OBERNDORFER beschriebene Fall, in dem bei beginnender 
lui scher Aortitis die eine KranzgefaBabgangssteIle vollig verlegt, die andere 
hochgradig verengt, jetzt aber dadurch auch vollig verschlossen war, daB sich 
hier ein von einer frischen Endocarditis verrucosa der Aorta ausgehender Throm­
bus eingekeilt hatte. Der bis dahin gesunde, beschwerdefreie Mann war beim 
Mittagessen p16tzlich verschieden. TILP fiihrt auch noch einige altere Falle, 
bei denen noch nicht an syphilitisch bedingte Aortitis gedacht wurde, als offenbar 
hierher gehorig an, so die FaIle von CHIARI, OESTERREICH, HAMMER und BARTH. 
Besonders eigenartig liegt der von CHIARI beschriebene Fall; hier fand sich 

Abb. 30. Aortitis syphilitica, ganz beginnend, nur dieht oberhalb der Aortenklappen entwiekelt. 
Der Eingang zur linken Kranzarterie ist stark verengt und dureh einen frischen Thrombus (a) ganz 

versehlossen (fast pHitzlicher Tod). 

thrombotische Verstopfung des Stammes der rechten Kranzarterie, dazu aber 
embolische der link en bei einem 32jahrigen Manne, der nach dem ersten throm­
botischen VerschluB noch mehrere Tage lebte, nach der embolischen Abriegelung 
auch der link en Kranzarterie aber binnen 10 Minuten starb. 

Einen sehr typischen Fall mit Thrombus haben wir auch vor kurzem seziert 
(vgl. Abb. 30). Es handelte sich urn eine 38jahrige Frau. Sie hatte in den 
letzten Jahren im ganzen 2 oder 3 leichte stenokardische Anfalle, die sofort 
voriibergingen, sonst war sie gesund. An einem Morgen wachte sie mit starken 
Beschwerden auf der Brust auf und wurde sehr schnell vollig schwach. Sie 
kam sofort ins Krankenhaus, war hier schon pulslos und aIle Herzmittel ver­
sagten. 4 Stunden nach den ersten Krankheitszeichen war sie tot. lch auBerte 
schon vor der Sektion, als mir der Fall klinisch geschildert wurde, den Verdacht 
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auf luische Aortitis mit Verlegung der KranzgefaBe. Bei der Sektion (Herr 
Dr. THOELLDTE) fand sich eine nur auf den AnfangsteiI der Aorta beschrankte, 
dicht oberhalb der Aortenklappen ansetzende Veranderung, die in der Art der 
Herde und ihrer Farbe sich sofort als noch verhaltnismaBig frische, d. h. wenig 
ausgebreitete Aortitis syphilitica erwies. Das Ostium der rechten Kranzarterie 
war verengt, aber noch durchgangig. An der Abgangsstelle der linken Kranz­
arterie nun saB ein deutlicher sklerotischer Wulst der Aorta, welcher ringformig 
die 6ffnung derselben sehr stark einengte. Und diese enge 6ffnung nun war 
durch einen offen bar ganz frischen Thrombus vollig verlegt. Die Wa.R. an 
der Leiche und auch in dem dem Manne entnommenen Blute blieb negativ. 
Aber nachtraglich ergaben sich einige Momente, welche fiir eine vor langerer 
Zeit durchgemachte Lues sprachen, so ein friiher durchgemachter Abort. Es 
unterIiegt keinem Zweifel, daB hier eine syphilitische Aortitis und zwar in einer 
verhaltnismaBig noch ganz beschrankten Ausdehnung dicht oberhalb der 
Klappen vorIag, daB aber, was ja bei der Lage gut verstandlich ist, schon starke 
Beeintrachtigung der Lichtung vor allem der linken Kranzartel'ie bestand, und 
daB eine hier eingetretene Thrombose die p16tzIich einsetzenden sofort gefahr­
drohenden Krankheitszeichen und sehr schnell den Tod bewirkte. 

Aber del'artige FaIle mit Thromben sind, wie gesagt, die seltene Ausnahme. 
In der Regel sind es die Aortenveranderungen am Ostium selbst, welche Ver­
schluB oder sehr starke Verengerung und dadurch mehr oder weniger p16tzlichen 
Tod bewirken, wobei, wie oben dargelegt, die Gesamtverhaltnisse im Einzelfall 
beriicksichtigt werden miissen. Mit dem Mechanismus des Zustandekommens 
der Verengerung bzw. des Abschlusses hat sich vor allem TILP beschaftigt. Bei 
der Mesaortitis syphilitica mit ihren starken Intimawucherungen an den GefaB­
abgangsstellen kommt es nach seiner Darstellung infolge Ausbleibens des nach 
allen Seiten gleichmaBigen elastischen Zuges zu Verzerrungen und schlitz­
fOrmigen Verziehungen der KranzgefaBabgangsstellen, und zwar gerade in 
einem Momente (gegen Ende der Systole), der fiir die Speisung der Kranz­
gefaBe mit Blut von groBer Bedeutung ist. Der Untergang der elastischen und 
muskularen Lagen in der syphilitischen Aortenwand muB ferner zu Inakti­
vierung des erkrankten GefaBabschnittes fiihren, da die der Elastizitat und Kon­
traktibilitat verIustige Wand die iiber der Klappe stehende Blutsaule nur mangel­
haft fortbewegen kann und in diesem Zustande passiver Dehnung verharren 
muB, was auch wiederum die Herzarbeit erschwert. Daher wird Erweiterung 
der Aorta hier fast nie vermiBt (vgl. Rontgenaufnahmen). Alles dies zusammen 
erklare, daB es, auch wenn die KranzgefaBostien noch nicht so sehr hochgradig 
verandert sind, so daB diese nicht allein unmittelbar schuld sind, schon zum 
p16tzlichen Tod kommen kann. Gegen obige Erklarung TILPS wendet GRUBER 
ein, daB die Abgangsstellen der KranzgefaBe in diesen Fallen in so derbe 
Schwielen eingebettet lagen, daB pulsatorischer Druck und Zug ihre Gestalt 
nicht mehr beeinflussen konne. Offenbar aber hatte TILP noch etwas friihere 
Stadien im Auge. 

DaB die syphilitische Aortitis sich fast ganz auf die Abgangsstellen der 
KranzgefaBe beschrankt, wahrend die Aorta sonst so gut wie frei ist, ist auBerst 
selten. Einen derartigen Fall hat CURSCHMANN sen. bei einem plotzlich ver­
storbenen 46jahrigen Manne, der aber in den letzten Lebensjahren zuvor haufiger 
an Beklemmungsanfallen und Schmerzen hinter dem Sternum gelitten hatte, 
beschrieben. Der Schilderung der fast nur das Gebiet der KranzgefaBostien 
einnehmenden, beide stark verengenden Veranderungen ist so auBerordentIich 
kennzeichnend (vgl. auch oben), daB, obwohl damals noch nicht an syphilitische 
Entstehungsursache gedacht wurde, STADLER mit Recht sagt, "daB eine andere 
Diagnose als syphilitische Aortitis fiir den Fall gar nicht in Frage kommt." 
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Wie schon betont, sind syphilitische Veranderungen der KranzgefaBe selbst 
in ihrem Verlauf verhaltnismaBig selten. Einen derartigen Fall hat z. B. HAR­
BITZ 1922 beschrieben. DOHLE hat im 2. Fall seiner Abhandlung aus dem Jahre 
1895 den fast volligen VerschluB eines Hauptastes der vorderen Kranzarterie 
durch einen Gummiknoten von BohnengroBe, der die Wand nach innen vor­
wolbte, an d61 Vorderseite des Herzens sitzend beschrieben. Die Wand der 
link en Kammer sowie die Kammerscheidewand wiesen Infarkte auf. Aller­
dings lieB sich nicht mit Sicherheit entscheiden, ob das Gummi von der GefaB­
wand oder yom Herzmuskel ausging (vgl. die Erwahnung dieses Falles im Ab­
schnitt "Herz"). Nur auBerst selten sind auf syphilitischen Veranderungen 
beruhende Aneurysmen der KranzgefaBe. Die wenigen FaIle sind schon im 
Kapitel "Herz" aufgefUhrt. 

Die Verlegungen und Veranderungen an den Abgangsstellen der anderen von 
der Aorta abgehenden Gefaf3e, besonders der grof3en Halsgefaf3e, sind nicht so haufig 
und vor allem nicht so wichtig, wie die der Kranzgefal3e. Grundsatzlich sind die 
Verhaltnisse die gleichen, indem meist nur die Abgangsstellen an der Aorta 
verdickt und verengt gefunden werden, wahrend die GefaBe in ihrem weiteren 
Verlauf zumeist frei von Veranderungen sind. Klinisch sind derartige Falle ofters 
beschrieben, z. B. von QUINCKE eine syphilitische Aortitis mit Stenose des 
Abgangs der link en Arteria subclavia, welche auf Behandlung wieder zuriick­
ging. Anatomisch sind verlegende aortitische Vorgange an den Abgangsstellen, 
besonders am Abgang der Subclavia, auch wohl bekannt (vgl. Abb. 31). 
Hierher gehOrt ein Fall (Nr. 8) in der GRUBERschen Darstellung und 
er fiihrt im gleichen Sinne noch von SNOW, STRAUB, WESTENHOFER (s. u.), 
STADLER beschriebene FaIle an. Auch wir haben 2 Falle mit Verschlul3 des 
Abganges der Arteria subclavia seziert bei einem 29jahrigen und einem 50jahrigen 
Mann. GRUBER erwahnt, daB, wenn eine Offnung auch mit blol3em Auge ganz 
zu fehlen schien, auch nicht sondierbar war, der Verschlul3 sich mikroskopisch 
doch ofters als kein vollstandiger erwies. Er betont die oft nur geringen Folgen 
fiir das betroffene GefaBgebiet, da wegen der langsamen Einengung die Mog­
liehkeit des ersatzmaBigen Eintretens von Seitenbahnen fur die Subelavia 
(die er einzeln aufzahlt) gut vorhanden ist. Besonders deutliche Beispiele hierfiir 
sind einige noch weitergehende, so£ort zu erwahnende FaIle. Vor allem bemer­
kenswert sind namlich FaIle mit Befallensein zahlreicher Ostien. 1m FaIle WESTEN­
HOFER waren die groBen HalsgefaBe und die Subclavia beiderseits befallen, die 
Iinke Subclavia ganz obliteriert. TURK beschrieb die von WEICHSELBAUM aus­
ge£iihrte Sektion eines 44jahrigen Mannes mit in die Speiserohre durchgebro­
chenem Aneurysma des Aortenbogens und mit vOlligem VerschluB det Abgange 
der rechten Coronararterie, der Anonyma, der link en Carotis, der linken Arteria 
subclavia sowie einiger Intercostalarterien. Die Anonyma war dabei weithin 
verschlossen, die Iinke Subclavia etwa auf eine Strecke von 1 em hin. Weil die 
Entwicklung dieses Bildes langsam vor sich ging, wurde trotz der wichtigen 
Verschlusse ein allgemeiner Kollateralkreislauf ermoglicht, so daB lange Zeit 
die Funktionen gut erhalten blieben. Der neue Kreislauf bildete sich vor allem 
aus Anastomosen der absteigenden Aorta und der Arteria Iliaca externa mit 
beiden Subclavien. 1m FaIle FAHRS waren bei einer 52jahrigen Frau beide Caro­
tiden und beide Subclaviae durch Thromben verschlossen, doch waren diese 
rekanalisiert. In der Aorta ascendens und in der Anonyma hatten sich Aneu­
rysmen entwickelt. Hier hatte der syphilitische ProzeB auch auf die abgehenden 
GefaBe weitergegriffen. Bemerkenswert ist der FAHRsehe Fall gerade dadureh, 
daB zwar Radialis- und Carotiden-PuIs fehlten, im iibrigen aber keine Anzeichen 
fur mangelhafte Blutversorgung der Arme im Leben bestanden hatten. Eine 
ahnliche Beobachtung, wenn auch nicht mit so ausgebreiteter GefaBveranderung, 
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verzeichnet GRUBER. STADLER beschreibt den Fall eines 41jahrigen Mannes 
mit fehlendem Radialpuls und dem "intermittierenden Hinken" entsprechenden 

Abb. 31. Aortitis luica. besonders der Aorta ascendens und des Bogens der Aorta. Erweiterung 
des Anfangsteiles der Aorta. Verschluf.l der linken Arteria carotis communis und Arteria subclavia 

am Abgang von der Aorta. (Nach einer Vorlage von Herrn Prof. CHRISTELLER t.) 

Erscheinungen in den Armen, bei dem aIle Abgangsstellen verengt, die Arteriae 
subclaviae aber beiderseits kaum mehr durchgangig gefunden wurden. Vor 
einigen Jahren beschrieben WEILL-HALLE, TURPIN und PETOT bei einem 
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45jahrigen Manne mit syphilitischer Aortitis vollstandigen VerschluB des Ab­
ganges der linken Arteria carotis communis sowie der linken Subclavia. 

Eine gute Abhandlung iiber "den nicht thrombotischen VerschlufJ der grofJen 
GefafJostien des Aortenbogens, insbesondere des Ostiums der Garotis communis 
sinistra" stammt von TOPPICH. Er verfolgte dies an Hand von 3 Fallen. 1m 
ersten FaIle, einer 53jahrigen Frau mit typischer Aortitis luica und Aneurysma 
der Aorta ascendens wie der Anonyma, war der Abgang der linken Carotis vollig 
verschlossen. Die schwielige Aortenwandveranderung war an dieser Stelle 
besonders hochgradig, die Carotisabgangsstelle nur durch eine leicht trichter­
formigeEinziehung angedeutet, dieCarotis dahinterunverandert, keine Thromben. 
Auch die anderen Arcusaste waren hochgradig verengt. In den beiden anderen 
Fallen ebenfalls mit syphilitischer Aortitis bestand kein VerschluB, aber wieder 
hochgradige ringfOrmige Einziehung an den Abgangsstellen der Arteria anonyma 
und Carotis communis sowie Subclavia links. Mikroskopisch zeigte sich auch 
in allen 3 Fallen das typische Bild der syphilitischen Aortitis und besonders 
schwere Veranderungen an den Abgangsstellen, d. h. gerade an der Umknickungs­
stelle der GefaBwand selbst; hier ist die Media besonders hochgradig zerstort 
und dann erleidet sie eine Verdickung und die schon durch hinzukommende 
Atherosklerose gewucherte Intima wird gerade in diesem Gebiet zu um so 
starkerer Ersatzwucherung angeregt, je mehr die Media zerstort ist. Durch 
Ausheilung in Gestalt narbiger Schrumpfung kommt rein mechanisch eine 
ring£ormige Einengung oder Verlust der Lichtung des GefaBabganges zustande, 
ein Mechanismus, den TOPPICH gut mit einer lrisblende vergleicht. Es handelt 
sich also bei solchen Verschliissen der groBen Arcusaste um Mesaortitis luica 
in einer schweren, alteren, mehr ausheilenden Form und Hinzukommen von 
Atherosklerose. Bei derartigen Befunden von VerschlieBung oder Verengerung 
der groBen Ge£aBostien am Aortenbogen muB man, wie TOPPICH mit Recht 
sagt, zunachst immer an das Vorhandensein einer syphilitischen Aortitis als 
eigentlicher Entstehungsursache denken, wenn sich wohl auch zumeist athero­
sklerotische Vorgange hinzugesellen. Ob letztere allein ohne autochthone 
Thrombose an der Carotis zu derartigem VerschluB fiihren konnen, erscheint 
TOPPICH sehr fraglich. K. HOFFMANN bespricht auch ein in der Carotis gefundenes 
Gummi. Eine verhaltnismaBig haufige Beteiligung der groBen Halsaste fand 
TURNBULL. Unter seinen 175 syphilitischen Aortitiden waren die Anonyma 
23mal, die linke Subclavia lOmal, die rechte 2mal, die beiderseitigen Carotiden 
je 3mal beteiligt. 

Die herrschende Meinung, daB bei den groBen Arcusasten fast stets nur 
die 1\.bgangsstellen von der Aorta aus ergriffen, die abgehenden GefaBe dann 
von den syphilitischen Veranderungen ziemlich verschont werden, fand HOL­
SCHER, welcher im RJBBERTSchen Institut die HalsgefaBe in 10 Fallen von 
Aortitis luicavedolgte, zwar £iir die Carotis communis sinistra sowie Subclavia 
sinistra bestatigt, nicht aber fiir die Arteria anonyma. Hier fand er stets weiter 
bis in die Carotis communis dextra und Subclavia dextra hinaufreichende 
Veranderungen, die oft sehr ausgesprochen waren; ja in seinem letzten Faile 
war die Anonyma starker verandert als die Aorta, zugleich die linke Subclavia 
starker als die linke Carotis communis, doch reich ten die Veranderungen in 
diesen beiden letztgenannten GefaBen nicht sehr weit hinauf, dagegen in der 
Anonyma, wenn auch mit der Entfernung von der Aorta abnehmend. So 
kommt HOLSCHER zu dem Satze, bei stark ausgepragter Aortitis luica seien 
die HalsgefaBe, insbesondere die Arteria anonyma, immer an dem Entziindungs­
prozesse beteiligt. MARIE SCHILLER konnte diese Ergebnisse HOLSCHERS £iir 
die Mehrzahl der Faile nicht bestatigen. HOLSCHER fand in 3 seiner 10 FaIle 
auch Aneurysmen der HalsgefaBe, von denen aber in ihrem Zusammenhang 
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mit syphilitischen GefaBvel'anderungen erst im nachsten Abschnitt die Rede 
sein solI. 

TOPPICH erwahnt, besonders in seinem I. FaIle, auch, daB die Abgangsstellen 
der Intercostalgefii{3e zumeist stark verengt oder vollig verschlossen waren. 
Dies ist auch sonst oft zu sehen, bei diesen kleinen Ge£aBen ja auch leicht erklar­
lich und besonders von OBERNDORFER hervorgehoben worden. Er meint, daB 
diese in den meisten Fallen sich findende hochgradige Verengerung der Abgange 
der Intercostalarterien nicht geniigend gewiirdigt werde, denn die Folge seien 
wohl Storungen in der Ernahrung der Intercostalmuskulatur, vielleicht auch 
der anliegenden Gebiete der Brustmuskulatur und so lieBen sich wohl die Atem­
beschwerden erklaren. Dabei konne auch Verengerung der groBen Arcusaste 
mit geringerer BlutfiiIlung derselben mitwirken. 

Es wurde oben schon betont, daB die syphilitische Aortitis in der Regel, 
wenn sie die ganze Bl'ustaorta einnimmt, am Zwerchfell ziemlich scharf absetzt, 
und daB sie nur in Ausnahmefallen auch noch in die Bauchaorta reicht. In 
einem solchen Fall von syphilitisch aufgefaBten Veranderungen und Aneurysma 
(s. unten) der Bauchaorta fand Ku die Miindungsstelle del' rechten Nieren­
arterie durch die Veranderungen der Aortenintima stark verengt und als Folge 
Atrophie der rechten, ausgleichende VergroBerung der linken Niere. Da, wie 
oben auch hervorgehoben, wenn die Bauchaorta an der syphilitischen Aortitis 
beteiligt ist, dies zumeist nur in deren oberem Teil der Fall ist, ist es daher nicht 
zu verwundern, daB in der beiderseitigen Arteria iliaca communis STEIN bei 
eigens darauf gerichteten Untersuchungen (je eine Gruppe von 5 und 10 
Fallen) keine syphilitischen entziindlichen Veranderungen fand. Dagegen 
stellte er hier rein atherosklerotische V organge fest, die er auch mit der 
Syphilis in Zusammenhang bringt - welche in den mittelgroBen GefaBen sich 
dem Typus der gewohnlichen Atherosklerose nahere - zumal 7 seiner 16 FaIle 
unter 40 Jahre alt waren. Ich wiirde lieber glauben, daB hier die sich ja ganz 
gewohnlich (vgl. oben) zur Aortenlues sekundar hinzugesellende und offen bar 
durch sie provozierte Atherosklerose auch auf die IIiacae, wie so haufig, 
erstreckt, daB also ihre atherosklerotischen Veranderungen nur in mittelbarem 
Zusammenhang mit der Lues stehen. Auch £alIt mir auf, daB von den 10 Fallen 
mit starkeren Aortenveranderungen keiner unter 36 Jahre war, also ein Alter, 
in dem atherosklerotische Veranderungen an sich keine Seltenheit darstellen. 

3. Das Aorienaneurysma als Folge syphilitischer Aortitis. 

DaB ein Teil der Aneurysmen syphilitischen Ursprungs ist, ist eine altere 
Annahme als die luische Aortitis bekannt ist. Auf das Aneurysma im allgemeinen 
und seine Geschichte, die Unterscheidungen in Aneurysma verum und spurium 
sowie dissecans, kann hier nicht eingegangen werden, da nur die Beziehungen 
des Aneurysmas - und im allgemeinen kommt hier nur das sog. verum in 
Betracht - zur Lues zu unserem Thema gehoren. Doch solI die Geschichte der 
Annahme einer syphilitischen Entstehungsursache von Aneurysmen kurz dargelegt 
werden. So brachten schon wohl zuerst FERNEL 1554, dann AMBROISE PARE 
(1517-1590), GIOVANNI MARIA LANCISI (1654-1720) und IpPOLITO FRANCESCO 
ALBERTINI (1662-1738), ein Schiiler MALPIGHIS, die Syphilis (bzw. auch eine 
Quecksilber-Dyskrasie) in Beziehungen zum Entstehen von Aneurysmen (vgl. 
hieriiber wie iiber die Geschichte dieser Frage iiberhaupt die Vorlesungen von 
LANG). LANCISI spricht von einem "Aneurysma gallicum et mercuriale". 
LANCEREAUX zitiert u. a. folgende sehr klare Satze LANCISIS "man erkennt, daB 
ein Aneurysma syphilitischer Natur ist, nicht nur weil ein unreiner Coitus seiner 
Entwicklung vorangegangen oder weil deutliche syphilitische Veranderungen 
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sich sonst im Korper zeigen, sondern auch und vor allem an Erscheinungen, 
die sich am Sitz der arteriellen Erweiterung abgespielt haben", wobei 
er allerdings an Erkrankungen der Nachbarschaft der GefaBe denkt, welche 
diese von auBen in Mitleidenschaft zogen. Und dann schreibt LANCISI "alle 
diese Tatsachen fiihren dazu, das Auftreten einer syphilitischen Arteriitis anzu­
erkennen, eine Veranderung, die hauptsachlich die Carotiden und Gehirn­
arterien zum Sitz hat, aber welche auch die Aorta und die Arteria pulmonalis 
befallen kann". Hier ist eine ganz klare Erkenntnis vorhanden, daB eine syphi­
litisch bedingte Entziindung der GefaBwand zugrunde liegt, welche weit ihrer 
Zeit verauseilt und lange Zeit dann vollig vergessen war. GIOVANNI PAOLO 
BRANCHI (1693-1775) wird unter seinem Pseudonymnamen PLANcuS von 
MORGAGNI angefiihrt, daB er oft, besonders an solchen Leichen "qui syphilide 
laborarunt" gefunden habe, daB sie "ad aneurysma aortae" "sunt dispositi". 
MORGAGNI selbst kennt die Beziehungen der Syphilis zu Erkrankungen und 
Aneurysmen der GefaBe ebenfalls und beruft sich auBer auf LANCISI und PLANcuS, 
die schon genannt sind, noch auf MARc AUREL und SEVERIN als solche Forscher, 
welche syphilitische Disposition fiir Aneurysmen anerkannten. Hierher gehOrt 
auch DOMENICO CIRILLO aus dem Ende des 18. Jahrhunderts. 

Von neueren Forschern, welche, noch ohne genaue Kenntnis der anatomischen 
V orgiinge, einen mehr oder weniger grofJen H undertsatz der A neurysmen auf eine 
syphilitische lnfektion bezogen, fiihre ich die folgenden nach der in der geschicht­
lichen Darstellung sehr guten These von DEGUY aus dem Jahre 1900 an: MAR­
JOLIN und BERARD (zitiert bei HUCHARD), SCARPA, HODGSON, GENDRIN, CRu­
VEILHIER, dann THIBIERGE, 'MAURIAC, ETIENNE, JACCOUD, VERDIN, HUCHARD, 
WILKS (1863), AIDTKEN (1870), ENSOR, MACLEAN, MAHOMED (1876), LAVERAN 
(1877), COSTA, LEYDEN, REISZ, BRUMICHE, TUFNELL (1878), VALLIN,HENDERSON, 
ORLEBAR, FOURNIER (1879), SNOW (1880), RUHLE, BUCH und KOSTER, MALI­
BRAN (1881), LUNN, MAZZONI (1882), ANDERSON, MALECOT, DURAND, KNIGHT 
(1883), BARBE (1884), JACCOUD (1885), PEAN, MARFAN (1886), BUCHWALD, 
LETIENNE (1889), GALLIARD, LEcoRcHE, TALOMON, DUJARDIN-BEAUMETZ, 
MUSMECI (1892). Handelt es sich hier meist um Schilderung von Einzelfallen 
von Aneurysmen, die auf Lues bezogen wurden, so verfolgten KALINDERO­
BABES, HAMPELN, DUPRET mehr allgemein die Rolle der Syphilis bei Aneurysmen. 
VERDIE erwahnt in seiner These schon 30 Aneurysmen syphilitischen Ursprungs, 
THIBIERGE fiihrt auch schon 7 FaIle bei Syphilitikern an. Unter denjenigen 
alteren Forschern, welche die Syphilis unter den atiologischen zu Aneurysma 
fiihrenden Momenten betonen, seien auch noch SENATOR und DIEULAFOY, 
A. FRANKEL, EWALD, GERHARDT, SEIDEL, MUHLHAUS (Kieler Dissertation 
von 1898), MORITZ SCHMIDT genannt. Der Vortrag des letzteren 1899 auf der 
Tagung des Kongresses fiir innere Medizin in Karlsbad fiihrte zu einer lebhaften 
Aussprache. Es handelte sich hier bei den SchluBfolgerungen M. SCHMIDTS 
und mancher anderer (z. B. MUHLHAUS) um Erfolge antisyphilitischer Behand­
lung bei Aneurysmen, die von anderen bestritten wurden. 

Der Hundertsatz, in welchem Aneurysmen aut Syphilis zuruckzujuhren seien, 
wird dabei sehr verschieden veranschlagt. So ist mit am bekanntesten die altere 
Statistik WELCHS, welcher gerade an Hand seiner Sektionserfahrungen im 
englischen Heere ganz besonders - schon 1875 - fiir den Zusammenhang 
zwischen Syphilis und Aneurysma eintrat, und zwar fUr 66% derselben syphi­
litischen Ursprung angab. MAXIMOW schatzte die Zahl der Syphilitiker unter 
den Aneurysmatragern auf 9,5%, RUGE auf 16,5%, v. HANSEMANN auf 20%, 
VERDIN desgleichen, GRON sowie KLEMPERER auf 25%, SCHMID auf 29%, 
CAMAC sowie HUCHARD auf 32%, A. FRANKEL sowie PUPPE auf 36%, LICHTEN­
STEIN auf 39%, MORITZ SCHMIDT, TRIER, HEIBERG auf 40-41%, DEGUY auf 
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43% , ARNSPERGER auf 48%, LOHNBERG sowie THIBIERGE auf 500J0, C. GERHARDT 
auf 53%, ahnlich v. NOORDEN, HENTSCHER auf 56,8%, BRAMWELL auf 58%, 
SCHUTZ auf 63%, PANSINI auf 65% (dazu 19% zweifelhafte Falle), WELCH auf 
66%, ETIENNE auf 69%, RENVERS auf 70%, AIDTKEN (schon 1860) auf 71 %, 
STORM BULl auf 72%, HAMPELN auf 76,7%, SCHWYZER auf 77%. 

Als Gegner der Annahme eines syphilitischen Ursprungs der Aneurysmen nennt 
DEGUY: GUTHRIE, NELATON, BROCA, LE FORT, RICHET, und als sehr zuriick­
haltend in solcher Annahme LEWIN, DOUGLAS, POWELL, GULL. PORTER be­
schuldigte wieder das Quecksilber. Unter den deutschen .Forschern, welche 
der syphilitischen Entstehungsursache der Aneurysmen ablehnend oder zweifelnd 
gegeniiber standen, waren z. B. v. SCHROTTER, v. LEYDEN, LITTEN, EpPINGER, 
JURGENS, LICHTENSTEIN (zit. nach THOREL) zu nennen. 

Konnte im Jahre 1884 noch VERDIE von der syphilitischen Entstehungs­
ursache des Aortenaneurysma schreiben: "les faits cliniques plus que l'anatomie 
pathologique etablissent cette relation etiologique", so folgte schon im nachsten 
Jahre die neue anatomische Grundlegung durch die erste DOHLEsche Arbeit. 
Denn auf teste Fuf3e gestellt wurde der Zusammenhang zwischen Lues und 
Aneurysmen, insbesondere der Aorta, erst als die Aortitis syphilitica von der 
Kieler Schule erkannt, spater wenigstens auch anerkannt, und in dieser Erkenntnis 
von vorne herein richtig gesehen wurde, daB die Aortitis das Grundlegende fur 
die Aneurysmabildung und der mittelbare Zusammenhang zwischen syphi­
litischer Infektion und Aneurysmenausbildung, die eben nur eine Folge der 
Mesaortitis syphilitica darstellt, so zu erklaren ist. War die anatomische Er­
kenntnis schon vorher durchgedrungen, daB das "wahre" Aneurysma die Folge 
einer Wandveranderung der Aorta ist, dasselbe von v. RECKLINGHAUSEN und 
insbesondere seinen Schiilern HELMSTEDTER und MANCHOT, der das bleibende 
Verdienst hat, zuerst die Veranderungen der Elastica scharf betont und mit 
einer eigenen Methode genau verfolgt zu haben, auf traumatische Einfliisse, 
insbesondere prim are Elasticaeinrisse, von KOSTER und seiner Schule, besonders 
KRAFFT, auf unspezifische Entziindungsherde in der Media, und in beiden 
Fallen auf eine Bindegewebsersatzwucherung vor aHem in der Tunica media 
bezogen worden, so stimmt die Annahme der Kieler Schule, schon HELLERS, 
DOHLES, BACKHAUS, mit diesem letzteren ganz iiberein, sie sehen aber den 
Vorgang, der zu dieser Bindegewebsersatzbildung nach Verlust der Muskularis 
und vor aHem elastischen LameHen besonders in der Media fUhrt, in spezifisch 
syphilitischen Granulationswucherungen usw., kurzum in der von ihnen zuerst 
gezeichneten Aortitis syphilitica. DOHLE schreibt 1895 schon in einem seiner 
SchluBsatze von der syphilitischen Aortenerkrankung "die entziindlichen 
Veranderungen der Media ermoglichen die Bildung von Aneurysmen" und HELLER 
legte dies in seinem Vortrage 1899 schon eindringlich dar und sagte: "unter 
den Ursachen fUr Aneurysmen der Aorta ist jedenfalls der Syphilis die erste 
Stelle einzuraumen". Zwar erkennt er auch andere atiologische Grundlagen 
an, aber gerade die Atherosklerose (Endarteriitis chronica deformans) die zu 
allermeist angeschuldigt wurde, schliel3t er dabei im ganzen aus. Und die 
Referenten des Pathologentages 1903, die so viel zur endgiiltigen Anerkennung 
der syphilitischen Bedingtheit der Aortitis beitrugen, CHIARI und BENDA, 
betonten die grundlegende Bedeutung der Aortenlues fUr die Aneurysmen­
bildung. BENDA, dessen Thema "Aneurysma und Syphilis" lautete, schreibt, 
"daB die Syphilis in der A.tiologie des Aneurysmas eine wichtige Stellung 
beansprucht", wenn er auch, wie wir sofort sehen werden, in der Auf­
fassung, wie die syphilitische Aortenveranderung zur Aneurysmabildung fiihrt, 
von derjenigen HELLER-DoHLES und fast aller anderer Bearbeiter des Themas 
abweicht. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 8 
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Dementsprechend ist nun die Schatzung der syphilitischen Entstehungs­
ursache unter den Aortenaneurysmen bei den Forschern, welche eine eigene 
syphilitische Aortenveranderung als grundlegend erkannten, schon eine viel 
hohere. So nahmen MALMSTEN in 80%, RASCH in 82%, BUDER in 84%, HELLER 
(BACKHAUS) in 85% der Aneurysmen Syphilis als grundlegend an. Diese Auf­
fassung wurde denn auch spater nach Einfiihrung der Wa.R. durch den ganz 
gewohnlich positiven Ausfall derselben bei Bestehen von Aneurysmen vollauf 
gedeckt. Sie fand z. B. KALEFF in 26 von 30 Fallen positiv, lmal fraglich, 3mal 
negativ, von denen aber 2 FaIle sonstige Hinweise auf Syphilis boten, so daB 
er unter seinen 30 Aortenaneurysmen in 29 = 97% Syphilis unmittelbar 
annehmen konnte; REITTER erhielt unter 9 Aneurysmen in 7 positiven Ausfall 
der Reaktion, in noch einem FaIle bestand sichere Syphilis, d. h. solche in 89%; 
oder ich erwahne KOCH, welcher unter seinen 49 Aneurysmenfallen in 44 im 
Leichenblut positiven Ausfall bekam = 90%. 

So ist denn auch heute die allgemeine Annahme, dafJ in der ganz iiberwiiltigen­
den Zahl der Fiille die Aortenaneurysmen Teilerscheinung, d. h. Folgezustand 
einer syphilitischen Aortitis und somit selbst luischen Ursprungs sind. DIETRICH 
sagte z. B. vor etwa 6 Jahren, 95% von ihnen seien syphilitisch. SCHLESINGER 
nennt als Kliniker, welche Syphilis als fast einzige Ursache der Aortenaneurysmen 
ansprechen, v. ROMBERG, MORITZ, SCHITTENHELM, RASCH, V AQUEZ. BRAUN 
fiihrt in demselben Sinne noch GRAM und ISRAEL-RoSENTHAL an. 1m iibrigen 
erklarte schon 1898 MANNING in seiner Freiburger Dissertation klar, daB die 
Syphilis nicht nur zum Aneurysma disponiert, sondern die eigentliche Ursache 
darstelle und als so gut wie einzige Ursache anzusprechen sei, und HAMPELN 
sprach sogar schon 1894 von dem "fast nie triigenden RiickschluB auf eine vor 
8-20 Jahren vorausgegangene Syphilis", besonders im Alter von 30-60 Jahren. 
Auch MAc CALLUM nimmt in seinem Lehrbuch die Aneurysmen allgemein 
als luischer Herkunft an. 

Kurz zu erwahnen ist, daB aber auch Aneurysmen atherosklerotischer Ent­
stehung wenigstens vorkommen. Friiher wurde eine solche ja, wie auch J ORES 
mit Recht sagt, iiberschatzt, aber sie mag, wie neuerdings KORNS meint, heut­
zutage allzusehr unterschatzt werden. KAUFMANN hebt zwar die gewohnliche 
Atherosklerose als bedingendes Moment fiir Aortenaneurysma in seinem Lehr­
buch hervor, aber er erklart dies doch fiir ziemlich selten. Er setzt aber hinzu, 
daB sich die Zahl erhohe, wenn man auch die diffusen, die Bauchaorta mit 
einbeziehenden Aortenaneurysmen (von denen anderer GefaBe solI hier zunachst 
nicht die Rede sein) in Betracht zoge. Neuerdings hebt die auf Grund von 
Atherosklerose, wenn die Media mitergriffen oder ganz zerstort wird, entstehen­
den Aneurysmen mit ihrem Hauptsitz in der Bauchaorta wieder ERDHEIM und 
sein Schiiler KORNS hervor. Letzterer schildert eingehend 2 solche athero­
sklerotische Aneurysmen und ferner 2 Kombinationsaneurysmen, d. h. Ver­
bindung der Atherosklerose mit einer eitrigen Entziindung in einem Fall 
(allerdings handelte es sich hier um die Subclavia), mit einer Medianekrose 
unbekannter Ursache in dem anderen Fall. Von selteneren Ausnahmen 
abgesehen ist das Aortenaneurysma aber doch zu allermeist luischer Ent­
stehung. 

Wir brauchen somit auf die Art der Aortenveriinderungen, welche bei dem 
Aneurysma sowohl in der Aneurysmawand wie auBerhalb mit bloBem Auge und 
dem mikroskopischen Bilde nach gefunden werden, nicht einzugehen. Es sind 
eben die Veriinderungen der Aortenlues auch sonst und es konnte nur alles oben 
Dargelegte wiederholt werden. Allerdings sind es fast stets nicht die frischeren 
entziindlichen Vorgange in der Aortenwand, welche ge£unden werden, sondern 



Abb. 32. Syphilitisches Aneurysma der Aorta. Die Elastica der Media (mit Orcein braun gefiirbt) 
hort im Aneurysmasack auf. (Nach einer Vorlage von Herrn Prof. CHRISTELLER t.) 

8* 
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hauptsachlich narbige Endstadien und oft auch neben den syphilitischen Wand­
veranderungen atherosklerotische, auch im Aneurysmasack selbst, und es ist 
dies ja nicht verwunderlich, wenn wir bedenken, daB die Aneurysmen eine 
Spiitjolge der syphilitischen Aortenveranderungen darstellen. Aus den um­
fassenden Untersuchungen AMENOMIYAS iiber das mikroskopische Verhalten 
der Aneurysmenwand sei nur der eine auch sonst vielfach bestatigte Befund 
erwahnt, daB das elastische System in der Regel an der Ubergangsstelle der 
Aorta in das Aneurysma ziemlich scharf abbricht (vgl. Abb. 32), wahrend die 
iibrige Intimaschicht in den Sack hineinzieht. Ebenso hort am RaIse des 
Aneurysmas die Media auf; die Adventitia erscheint ofters verdickt, meist ist 
sie sehr gefaBreich. 

In einem Punkte gehen die Ansichten auseinander. Gegen die herrschende 
Auffassung, daB es eben die Vernichtung der Muskulatur und Elastica, beson­
ders der Media, und Ersatz durch Bindegewebe ist, welche zu der Aneurysmen­
bildung fiihrt, wandte BENDA die Undehnbarkeit des leimgebenden Binde­
gewebes ein. Zersti:irungen der elastischen Schichten hatten nur dann eine 
ursachliche Beziehung zum Aneurysma, wenn vorher oder gleichzeitig auch das 
Bindegewebe der Wand in groBerer Ausdehnung zerstort sei. Somit sieht BENDA 
die unmittelbare Ursache des Aneurysmas in der Zerstorung des Bindegewebes, 
der die Zerstorung der Elastica entweder nebenlauft oder erst nachfolgt. Diese 
Zerstorung des Bindegewebes liegt aber an Stellen gummoser Vorgange vor 
und solche macht denn auch BENDA, wie es vorher schon ETIENNE und PUPPE 
getan und insbesondere FABRIS begriindete hatt, verantwortlich. Zusammen­
hangende gummose Infiltrate lagen den umschriebenen Ausbuchtungen zu­
grunde. Rier ist der Dehnungswiderstand der Aortenwand herabgesetzt, letztere 
wird durch den Blutdruck vorgewolbt und eingerissen. Dann konnen solche 
akuten gummosen Aneurysmen durch Organisationsvorgange in ganz narbige 
stationare Aneurysmen iibergehen, in deren Wand man nichts mehr von spezi­
fischen (gummosen) Veranderungen zu find en braucht (wahrend unter Fort­
dauer gummoser Vorgange oder auch banaler Entziindungen entstehende 
progressive Aneurysmen o££enbar sehr selten sind). Es entspricht dies ja der 
oben wiedergegebenen Auffassung BENDAS, daB iiberhaupt bei der Aortitis 
syphilitic a die Gummibildung das MaBgebende und die schwielige Veranderung 
DOHLES aus solcher hervorgegangen sei. Wir konnten uns dem oben nicht 
anschlieBen und auch hier konnen wir bei der Seltenheit ausgedehnter echt 
gummoser Zerstorungen solche, obwohl sie, wenn vorhanden, ganz im BENDA­
schen Sinn wirksam sein werden, den so haufigen Aneurysmen als Folge der 
Aortenlues nicht zugrunde legen. Ich glaube vielmehr, daB man trotz der 
Einwande BENDAB an der alten und auch deute noch wohl allgemein verbreiteten 
Auffassung festhalten dad, daB es die Zerst6rung der Elastica und Muskulatur 
und der Ersatz durch Bindegewebe ist, welcher bei dem stetig andriingenden Blut­
druck allmiihtich die diffuse oder umschriebene aneurysmatische Erweiterung 
entstehen liif3t, da Bindegewebe eben schwerer nach Dehnung in die Ursprungslage 
zuriickgeht als die hierher gehorigen Gewebe, besonders die Elastica. So setzte 
schon MARCHAND BENDA entgegen, daB bei der Entstehung der groBen sack­
formigen Aneurysmen im Sinne BENDAB so zahlreiche zerfallene Gummositaten 
beteiligt sein miiBten, daB man dergleichen haufiger zu sehen bekommen miiBte, 
und MARCHAND sagt selbst auch, daB die einfache Bindegewebswucherung in 
der Media ausreicht, um eine Verdiinnung und Ausbuchtung zu veranlassen. 
Die besondere Disposition der syphilitisch veranderten Aorta zu Erweiterungen 
haben auch z. B. schon friihzeitig HELLER, DOHLE, V. DURING, VIX, HART, 
SCHWYZER dargelegt. Auch GRUBER hat dies gut beschrieben. RANKE hat 
die Verhaltnisse auch mechanisch genauer verfolgt. Dafiir daB degenerative 
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Veranderungen der GefaBwand mit Ersatz durch ein minderwertiges Gewebe 
eine Erweiterung von Arterien bewirken, die bestehen bleiben und fortschreiten 
kann, sprechen auch von FABRIS vorgenommene Tierversuche. 

DaB bei Bestehen einer Aortenlues Traumen die Ausbildung von Aneurysmen 
beschleunigen konnen, ist gut zu verstehen. BRAUN stelIt (nach THOREL) als 

Abb. 33. GroJles sackformiges Aneurysma der Aorta ascendens und des Bogens. 

Fa11e, in denen solches vorIag, die von FEILOHENFELD, BENDA, BUSSE, HART, 
WIMMENAUER, THOREL mitgeteilten zusammen. Auch wird vielfach ange­
nommen, daB schwere korperliche Arbeit bei bestehender syphilitischer Aortitis 
zum Aneurysma disponiert. OMODEI-ZORINI beschrieb 2 FaIle von Aneurysmen 
des Truncus coeliacus (in einem FaIle zusammen mit Aneurysma der Bauch­
aorta) auf Grund von syphilitischer Veranderung mit einwirkender traumatischer 



118 G. HERXHEIMER: Syphilis des Herzens und der Arterien. 

Auslosungsursache. Auch OBERNDORFER spricht sich in diesem Sinne aus. 
Ein von solchen Gesichtspunkten aus begutachteter Fall von KLIENEBERGER 
ware hier anzuftigen. ENsoR beschrieb ein sog. Aneurysma it deux, d. h. Mann 
und Frau wiesen Aneurysmen auf, was leicht mit syphilitischer In£ektion bei 
beiden - beim Mann war sie nachzuweisen - zu erklaren ist. 

DaB die Aneurysmen, besonders die sackformigen (Abb. 33) meist mit dicken, 
zum Teil auch organisierten (vgl. Abb.34) Thrombenmassen ausgefullt sind 
(was in einer Arbeit von STENGELE als "spontaner HeilungsprozeB" aufgefaBt 
wird !), daB sie ofters auf3erordentliche Grof3e erreichen, braucht nur erwahnt 
zu werden. Ebenso daB hau£ig mehrere Aneurysmen bestehen. So spricht Z. B. 
HART von einer Beobachtung von 6 £austgroBen sich aneinander reihenden 
Aneurysmen der ganzen Brustaorta. WATJEN hat noch vor wenigen Jahren 

Abb.34. Aneurysma der Bauchaorta. Querschnitt. Anftillung mit thrombotischen Massen. 
(Vorlage von Herrn Prof. CHRISTELLERt.) 

eine syphilitisch veranderte Aorta mit 3 Aneurysmen, ein gro13es mit Druck 
auf den rechten Vorho£, ein kleines im Bogenteil dicht vor dem Durchbruch und 
ein gro13es sackfOrmiges unter die Schleimhaut des Oesophagus und Magens 
durchgebrochenes der Aorta descendens besprochen. 

Dagegen mussen wir noch einige Bemerkungen tiber den Hauptsitz in der 
Aorta machen. Dieser ist zu allermeist in dem Anfangsteil der Aorta thoracica 
gelegen; hier sind ja nach dem Dargestellten die syphilitischen Aortenverande­
rung en am haufigsten und zu allermeist am starksten, hier greift auch der Blut­
druck mit seiner ganzen Starke die veranderte Aortenwand an. Doch sind 
auch Aneurysmen weiter abwarts, auch in der Bauchaorta, keineswegs sehr 
selten. Genauere Zahlenangaben liegen Z. B. in folgenden obenstehenden Zu­
sammenstellungen vor (z. T. nach KOCH). 
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GRAVES gibt 25% fur die Aorta descendens seiner FaIle an. Alles in allem 
sehen wir, wie stark Aorta ascendens - WAITE fand sogar von 16 Aneurysmen 
14 hier - und Bogen uberwiegen, die Bauchaorta am wenigsten befallen ist, wobei 
die zuerst wiedergegebenen Zahlen fur letztere zu hoch gegriffen erscheinen. 

BRING MANN stellt folgende Zahlen fUr die Bauchaorta zusammen: 
BOSDORFF 
EMMERICH 
INDA 

fand unter 28 .Aneurysmen 5 in der Bauchaorta = 18% 
" 52 1 ,,= 2% 

35 10 " ,,= 29% 
30 8" " = 27% 

~UGER 48 4" " = 80/0 
LUTTICH "101,, 28"" = 28% 
MYERS " 109 15 = 14% 
v. SCHROl'TER ,,220 3 = 1 % 
WILLE no" 12"" = HO/o 

MAXIMOW fand solche in 12%, OSLER in II %. Dazu kame noch GRAVES 
mit der Zahl 15,5%. Also mach en die Bauchaortenaneurysmen unter den 
Aneurysmen durchschnittlich etwa II % aus. E. FRANKEL betont mit Recht, 
wie dies zuvor auch schon z. B. CRISP oder LEBERT getan, daB die Aneurysmen 
der Aorta abdominalis mit Vorliebe dicht unterhalb des Durchtrittes der Aorta 
- WEITZ beschrieb 4 solche FaIle - sitzen, v. SCHROTTER, daB ihr Hauptsitz 
an der Aortenvorderwand gelegen ist. SeItene FaIle an der Hinterwand 
beschrieben z. B. OSLER oder WEITZ. DaB gerade ein Teil der Bauchaorten­
aneurysmen aber nicht luischen, sondern atherosklerotischen Ursprungs ist, 
ist schon oben besprochen. Die wohl letzte Beschreibung eines Aneurysmas 
der Bauchaorta durch Ku nimmt zwar auf Grund der mikroskopischen Unter­
suchung Lues als sicher an, so unbedingt beweisend ist die Beschreibung aber 
nicht. Auffallenderweise war hier die Brustaorta ganz frei von Veranderungen. 

SeIten sind die Sinus Valsalvae Sitz von Aneurysmen. SCHWARZ sammelte 
1912 unter HAUSER 15 derartige Beobachtungen aus dem deutschen Schrift­
tum. Spater hat sich NOACK mit ihnen beschaftigt und ein solches walnuB­
groBes Aneurysma bei starken syphilitischen Veranderungen der Senilunar­
klappe bei einem 35jahrigen Manne beschrieben. Fast ausnahmslos ist der 
rechte Sinus Valsalvae befallen. Schon v. KRZYWICKI erklarte dies mit seiner 
Dunnheit und seinen Lagebeziehungen zum Septum membranaceum, da er bei 
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zerstorenden V organgen an diesem eines Teiles seiner Unterlage entbehrt; als 
einwirkende Momente steIlte er atherosklerotische und syphilitisch-entzundliche 
Prozesse sowie Druckerhohung hin. Auch SCHWARZ, der selbst zwei syphilitisch 
bedingte FaIle sowie einen dritten an der oberen Grenze des rechten Sinus mit 
Durchbruch in den Herzbeutel beschreibt, zieht Wandschadigung besonders 
durch atherosklerotische oder syphilitische Vorgange einerseits, Blutdruck­
steigerung oder Traumen andererseits heran. Der Weg des typischen Aneu­
rysmas des rechten Sinus zieht nach abwarts zum rechten Ventrikel und 

110 -

Abb. 35. Aortitis syphilitica. Aneurysmatische Erweiterung eines Sinus Valsalvae der 
Aortenklappen (a). Die Aortenklappen sind verdickt und verklirzt (illSuffizient). 

Ventrikelseptum. Fur diesen Weg ist nach SCHWARZ bestimmend die diastolische 
RuckstoBweIle, die bei Entstehung und Ausbreitung des Aneurysmas die Rich­
tung gibt und die Aneurysmen des rechten Sinus Valsalvae als diastolisch 
entstanden kennzeichnet. Auch NOACK gibt als grundlegend an das Zusammen­
treffen von: 1. Wandschadigung der Aorta infolge von Syphilis (oder Athero­
sklerose oder Endokarditis), 2. die topographische Lage, d. h. die engen Bezie­
hungen des rechten Sinus zum muskuli:isen Septum und zu einem TeiI der Pars 
membranacea septi, 3. Blutdruck und Blutdruckerhohungen, 4. die durch den 
Blutstrom zustande kommende Brandungslinie, in deren Anfangsteil der rechte 
Sinus faUt, 5. den Mangel an einer muskulosen Stutze im Gegensatz zum hinteren 
Sinus und 6. Mangel an einer Wandverstarkung im Gegensatz zum link en und 
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hinteren Sinus, die eine solche durch enge Beziehungen zum Faserring und seinen 
beiden Trigona fibrosa erhalten. Einen Fall von Aneurysma des Sinus Valsalvae, 
den wir beobachteten, gebe ich in Abbildung wieder (vgl. Abb. 35). Erwahnt sei, 
daB BENDA einen Gummiknoten in einem Sinus der Aortenklappen beschrieb. 

Von besonderem Interesse sind solche Aneurysmen der Sinus Valsalvae 
der Aortenklappen bei Lues, die sich in die Wand der linken Herzkammer hinein 

Abb.36. Abb.37. 
Abb. 36. Aortitis syphilitica zusaJIl,rn,en rn,it starker Atherosklerose der Aorta. 

Be; a durcbgebrochenes Aneurysrn,a. Arrosion der Wirbelkorper durch das Aneurysrn,a. 
Zu sehen ist die zwischen zwei Wirbeln stehen gebliebene Zwischenscheibe (b). 

Abb. 37. Aneurysrn,a der Aorta thorica. Arrosion der Wirbelsaule. 
(N ach einer Vorlage von Herrn Prof. CHRISTELLER t .) 

entwickeln. SCHMORL hat zwei derartige "intramyokardiale Aortenaneurysmen" 
vorgezeigt und, nachdem SOMMER schon eine genaue Schilderung gegeben, hat 
GLASS aus dem SCHMoRLschen Institut tiber im ganzen 4 derartige FaIle "intra­
muraler Aneurysmen" berichtet. Er sagt mit Recht, daB im Schrifttum sonst 
von solchen nicht die Rede ist. Zwei der FaIle sind auf Grund ulcer6s-endo­
karditischer Auflagerungen entstanden, die beiden anderen aber eben auf Grund 
syphilitischer Veranderungen. N ach einer derartigen Schadigung der Sinus­
wand ist es der Blutstrom, welcher die aneurysmatische Ausbuchtung, die sich 
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in die vordere Herzwandmuskulatur ausdehnt, bewirkt. Die Herzmuskulatur 
war dabei wohl auch durch entziindliche Vorgange zuvor geschadigt. 

Einzufiigen waren hier einige Zahlen iiber die Hiiufigkeit des Aneurysmas 
bei der Aortitis syphilitica: INDERHES gibt 22 solche unter 323 Aortenluesfallen 
= 9,6% und damit wohl die niedrigste Zahl an, CHIARl fand 4 Aneurysmen 
unter 27 Aortitiden = 14,8%, EBSTEIN klinisch 7 unter 47 = 15%, EICH 10 
unter 63 Fallen = 16%, HEIMANN 19 unter 105 = 18%, FRITZ LESSER 18 unter 
96 = 18,7%, KRUGER 27 unter 142 = 19%, STADLER (klinisch) 48 unter 248 
= 19,3%. Die Zahl 20-30% geben an: GRUBER (1914), der 24 Aneurysmen 

Abb. 38. Aortitis syphilitica. GroJles sackfOrmiges Aneurysma, durchgebrochen (Glasstab). 

unter 120 sezierten Aortitiden fand = 20%, REICH (klinisch) 10 unter 45 =22%, 
BOCH 22 unter 355 = 23%, LENZ, der 24% angibt und BENTHAUS 25%, STADLER 
auf Grund von Sektionen 28% (27 Aneurysmen unter 95 Aortitiden), endlich 
WODTKE, der klinisch die Zahl auf 30% schatzt. KARL HOFFMANN (86 von 
280 Aortenluesfallen), MARIE SCHILLER (119 von 382) und FAGIULO (5 von 16) 
kommen auf 31 %, FUKUSHI fand 27 Aneurysmen bei 70 Aortitiden = 38,6% 
und die starkste Aneurysmenbeteiligung geben WAITE mit 49,5% (16 unter 
33 Aortitiden) und SCHRUMPF (97 unter 186) an. Wir haben unter 223 syphi­
litischen Aortitiden 68 Aneurysmen ge£unden, was einen Hundertsatz von 30,5 
ergibt. Diese wie alle folgenden statistischen Berechnungen aus unseren Sek­
tionen von 1906 bis jetzt wurden in iiberaus sorg£altiger Weise von meinem 
Assistenten, Herrn Dr. EVELBAUER, ausgefUhrt, dem ich zu groBem Dank dafiir 
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verpflichtet bin. Einige andere das Aneurysma betreffende Zahlenzusammen· 
stellungen werden unten zusammen mit solchen der Aortitis syphilitica uber· 
haupt wiedergegeben werden. 

DaB mit den Aneurysmen grof3e Gefahren verknupft sind, ist allgemein 
bekannt. So die Druckgefahr. Vor aHem Knochen fallen dem Dauerdruck am 
leichtesten zum Opfer. Bekannt ist dies besonders fur die Wirbelsaule, wobei 
dadurch, daB die bindegewebigen Zwischenwirbelscheiben dem Druck besser 
Widerstand leisten und erhalten bleiben, sehr eigenartige Bilder entstehen (vgl. 
Abb.36 und 37) . Auch Rippen und Sternum k6nnen dem Druck zum Opfer 

Abb. 39. Aortitis syphilitica zusamm.en mit Atherosklerose (die gelben Platten). 
Aneurysma der Aorta ascendens, in den Herzbeutel durchgebrochen (bei a). 

fallen. Ebenso k6nnen Organe leiden. So kann besonders auch Druck auf 
Bronchien schwere Bronchitiden und dgl. hervorrufen, wie dies vor allem 
auch HART verfolgt hat. Druck auf andere GefaBe kann sehr schwere Folgen 
zeitigen. Erwahnt sei, daB Druck auf die Vena cava zu Erweiterung kollateraler 
Venen fiihren kann. wie OBERNDORFER ausfiihrt und sich so die von STADLER 
beobachtete friihzeitige Erweiterung der Hautvenen der Brust erklaren diirfte. 
DaB Thrombenstiicke, aus Aneurysmen losgerissen, als Emboli irgendwo stecken 
gebIieben, schwere Folgen zeitigen k6nnen, so auch im Gehirn, versteht sich 
von selbst. Eine Hauptgefahr aber liegt bekanntlich in dem Durchbruch eines 
Aneurysmas (Abb. 38), selten nach auBen, meist nach innen, vor allem in andere 
Hohlorgane, so Herzbeutel (vgl. Abb. 39), PleurahOhlen, Bronchien, Lu£t· 
rohre, Speiserohre (vgl. Abb. 40, 41), Magen, oder in groBe Ge£aBe, z. B. Pul· 
monalis (vgl. unten) oder - sehr selten - in die obere Hohlvene, wie dies WI EN 
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und EARLE sowie BORST beschrieben. Die Zahl der durchbrechenden Aneurysmen 
wird oft iiberschiitzt. DaB der Hundertsatz kein so iiberaus hoher ist, zeigen z. B. 
folgende Zahlen: EMMERICH gibt unter 51 Aneurysmen 12 Durchbriiche = 23,5% 
an, KRUGER 9 von 27 = 33%, BENARY 6 von 20 = 30%; KOCH scMtzt die 
Zahl auf 34%, PRZYGODE nur auf 10%, BAER PRZYGODES und seine Falle 
zusammengenommen auf 15%, GIBSON auf 18%, MALMSTEN dagegen auf 60%. 
GRUBER betonte mit vollem Recht, daB der Tod bei der luischen Aortitis Mufiger 
an Veranderung der Aortenklappen oder an Verengerung bzw. VerschluB der 

Abb. 40. Aortitis syphilitica . Aneurysma des aufsteigenden Teiles (in der Abbildung nicht zu sehen) 
und des Bogens (aufgeschnitten) der Aorta. Durchbruch des Aneurysma sowohl in die Speiserohre 

(diinner Glasstab) wie in die Luftrohre dicht oberhalb ihrer Teilung (dicker Glasstab). 

KranzgefaBe erfolgt denn an Aneurysmendurchbruch. DaB ein solcher meist 
sehr schnell en Verblutungstod bewirkt, ergibt sich von selbst. 

Noch einige Angaben iiber die Haufigkeit des Weges des Durchbruches. Unter 
den 12 von EMMERICH gefundenen Durchbriichen von Aneurysmen erfolgten 
3 in die Trachea, 2 in die linke Pleurah6hle und Lunge, 2 in die rechte, 1 in die 
linke Pleurah6hle, 1 in den linken Bronchus, 1 in den rechten Bronchus und 
je 1 in das hintere Mediastinum und in das Perikard. Unter HAMPELNS 18 
intrathorakalen Durchbriichen (von 38 Sektionsfallen mit Perforation) erfolgten 
4 in die Luftr6hre, 3 in den Bronchus, 2 in die Pleurah6hle, je 1 in die linke 
Lunge, das Mediastinum und den Herzbeutel und .5 in die Speiser6hre. PRZYGODE 
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dagegen fand unter 59 Sektions£aIlen von Aneu­
rysmen nur 6 intrathorakale Durchbruche, BAER 
unter 26 Durchbruchen nur 2 in die Luftwege. 
HAMPELN beobachtete unter seinen eigenen lOS 
todlich verlaufenen Aneurysmen im ganzen 15mal 
Einbruche in Luftrohre oder Bronchien. Beim 
Einbruch in Luftrohre oder Bronchien trate der 
Tod meist sofort ein, wahrend bei Einbruch in die 
Lunge sich oft Anfalle wiederholten und der Tod 
meist erst langsamer erfolge. Nach KOCH brachen 
unter seinen genauer verfolgten 55 perforierten 
Aneurysmen 13 in den Herzbeutel, S in den link en 
Bronchus, 7 in die Lu£trohre, 5 in die Speiserohre, 
4 in den rechten Pleuralraum, 3 in die Bauch­
hohle, 2 in den linken Pleuralraum, 2 in das retro­
peritoneale Gewebe, 2 in den IIeopsoas sowie in 
die linke Lunge und endlich je 1 in das Duo­
denum, das subpleurale Gewebe der Brustwand, 
das hintere Mediastinum, die Arteria pulmonalis, 
die Vena iliaca, den rechten Vorhof und nach 
auBen durch. KRUGER fand 5mal Durchbruch in 
die PerikardhOhle, 2mal in die rechte PleurahOhle 
und je I mal in die linke PleurahOhle und die 
Trachea. KAPPIS beschiiftigte sich besonders mit 
dem Einbruch von Aortenaneurysmen in die Pul­
monalarterie (vgl. Abb. 42) und stellte 32 ein­
schlagige FaIle zusammen. JANKOWICH fand 50 
Ein bruche in Arteria pulmonalis oder in das Herz 
im Schri£ttum beschrieben. Hochst eigenartig 
sind 2 von ihm mitgeteilte FaIle dadurch, daB 
die Kranken nach dem Einbruch noch zunachst 
weiter lebten. Das Blut flieBt dann von der Aorta 
in die Lungenarterie und es stellt sich Hyper­
trophie der rechten Herzhalfte ein. Auch BORST 
beschreibt einen Einbruch eines Aortenaneurysmas 
in die Vena cava superior (s. u.) und einen 
solchen in die Speiserohre mit noch 7- bzw. Stagiger 
Lebensdauer. Hier fand sich ein aus dem Aneu­
rysmasack stammender Fibrinpfropf, welcher die 
Durchbruchsoffnung verschloB. Einen Einbruch in 
die obere Hohlvene teilte neuerdings auch SPANIER­
MANN mit. Ein in den rechten V orhof einge­
brochenes kleinapfelgroBes Aortenaneurysma teilte 
z. B. WEILL mit. In dem abgebildeten Falle 
(Abb. 43) war ein Aneurysma in die rechte Herz-
kammer eingedrungen. Einen eigenartigen Fall 
beschrieb ZYPKIN. Hier brach ein Aneurysma der 
Bauchaorta in den Magen ein, und zwar durch 
ein Ulcus rotundum, das selbst auf syphilitisch­
arteriitische Veranderungen in den groBen Magen­
gefaBen bezogen wird. Noch sei erwahnt, daB, wie 

a . 

Abb.41. 
Aneurysma der Aorta [Aortitis 
syphiIitica (all mitDurchbruch(b 1 
in den carcinomatosen Oeso­
phagus (c). (Nach einer Vorlage 
von Herrn Prof. CHRISTELLER t.) 

es FRANKEL darstellt und wie wir es in meinem Institut in einem FaIle auch 
gesehen haben (vgl. Abb. 44), im ubrigen auch z. B. GRUBER und KRATZEISEK 

c 



Abb. !2. Aortitis syphilitica. Die Aortenklappen sind stark verdickt und verkiirzt (Aorteninsuffizienz). 
Ein Aneurysma der Aorta ascondens ist in die Arteria pulmonalis durchgebrochen (Glasstab). 

Abb. 43. Aneurysma des Bulbus aortae, in die Wand des rechten Ventrikels eingedrungen. 
(N ach einer Vorlage von Herrn Prof. CHRISTELLER t.) 
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mitgeteilt haben, Aneurysmen im obersten Teil der Bauchaorta (vgl. oben) 
durch das Zwerchfell nach oben in den Pleuralraum durchbrechen konnen. 
Einen sehr lehrreichen einschlagigen Fall teilte R U F mit. Hier war ein An­
eurysma der Bauchaorta durch das Zwerchfell in den linken Pleuraraum und 
in die linke Lunge eingebrochen mit einer Verbindung des Aneurysmasackes 

Abb. 44. Aneurysma des obersten Teils der Bauchaorta bei tief herabreichender Aortitis syphilitica. 
Das Aneurysma ist nach oben in die linke Pleurahohle durchgebrochen. 

Ein Glasstab zeigt die Durchbruchstelle an. 

mit den Bronchien, so daB der Tod an "Haemoptoe" erfolgte. Das Bild war 
klinisch ganz das einer Lungen- (Bronchial-) Geschwulst. Schwielige Massen 
zwischen Aneurysma und der selbst durch Druck geschadigten Wirbelsaule 
lieBen den link en sympathischen Grenzstrang nicht weiter verfolgen, iibten 
auf den rechten aber Druck aus und so mogen sich die klinisch aufgefallenen 
Magenstorungen und die Magenerweiterung erklaren. 

Durch Druck des erweiterten Anjangsteiles der Aorta auf die Lungenarterie 
kann es auch zu Stenose letzterer kommen, wie dies KAPPIS in 6 :Fiillen sah. 
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Durch Verwachsung einer oder mehrerer Klappen mit der Innenwand des 
gepreBten GefaBes entsteht auch lnsutfizienz. Starke .. Stenosierung der 
Pulmonalarterie durch Vorwolbung eines Aortenaneurysmas in die Lungen­
arterie oder den rechten Conus arteriosus ohne Perforation ist immerhin selten. 
STEINMEIER stellte als solche Falle die von LOUIS LAENNEC COHN JOHNSEN 
HALDANE, EBSTEIN, RINDFLEISCH-OBERNIER, C~LBERG ve~offentiichten au~ 
dem alteren Schrifttum zusammen, konnte aber im neueren keine Mitteilungen 
liber ahnliche Falle finden. STEINMEIER selbst veroffentlichte einen hochst­
interessanten Fall, in dem nicht ein Aneurysma verum, sondern ein Aneurysma 
spurium bei lui scher Aortitis, das er mit Wahrscheinlichkeit auf ein zerfaBenes 

Abb. ,15. Aneurysm,a dissecans auf luischcr Grund· 
lage. Blick in die eroffnete Aorta. RiLl in del' 
Aorta, aus del' eine dtinne Sonde hervorragt. 
Rechts neben del' Aorta das Aneurysllla dissecans. 
Schwerste syphilitische Aortitis. [Aus ADALBERT 
LOESCHKE: Frankf. Z. Path. 36, 66 (1928), Abb. 1.J 

groBeres Gummi bezieht die 
Aortitis wies miliare Gummata auf -, 
sich derartig in den Ausgangsteil der 
rechten Herzkammer vorwolbte, daB 
es zu Pulmonalstenose und durch 
Verwachsung zweier Klappen mit dem 
vorgewolbten Sack auch zu Pulmonal­
insuffizienz gekommen war. 

Einfache Risse in noch ungeplatzten 
Aneurysmen, unter dem EinfluB 
schwerer korperlicher Anstrengungen 
oder Gewalteinwirkung, meist Langs­
risse, sind ofters beschrieben. So hat 
vor wenigen Jahren GERY bei einem 
37jahrigen Mann mit Mesaortitis luica 
eine 2,5 cm lange, langsverlaufende 
RiBstelle beobachtet, die zu Hamo­
perikard fUhrte. Die Aortensyphilis 
neigt in der Regel nicht zur Bildung 
von Ane1.lrysma dissecans; das Narben­
gewebe gibt wohl zu echten Aneu­
rysmen Veranlassung, aber das feste 
Gewebe hindert eher die Bildung 
dissezierender Aneurysmen als daB 
es solche begunstigte, wie dies schon 
H. WOLFF, ERWIN SCHMIDT und neuer­
dings LOEscHKE betonen. Es kommt 
aber eben doch vor, und hatte OSLER 
schon von Aneurysma dissecans bei 

jungen Leuten gesprochell, deren Aorta "weakened by syphilitic or some other 
form of aortitis" war, so steUte LOESCHKE als solche Falle aus dem Schrift­
tum diejelligen zusammen von LUTTICH und FRIEDLANDER, hei denen mit 
Wahrscheinlichkeit, von OLIVER, BESDZIEK, TSCHERMAK, BUSSE (LUBARSCH). 
P. FRANKEL, KNOLL (2 FaBe), in denen wohl mit Sicherheit syphilitisohe 
Aortitis zu Aneurysma dis8ecans fuhrte (wozu noch del' von FREI beschrie­
bene Fall dieses Vorganges auf Grund einer angeborenen syphilitischen Aorten­
veranderung bei einem 14 Monate alten Knaben kommt). Dann gehoren hierher 
noch die von BABES und MIRONESCU mitgeteilten "dissezierenden Aortitiden" 
mit folgendem Aneurysma dissecans, bei denen wenigstens teilweise syphilitische 
Aortenveranderung bestand, wozu nach ihrer Auffassung Bakterieninvasion 
wirksam hinzukommt, und insbesondere der hiermit in Parallele gestellte Fall 
KRUKENBERGS, in dem eine Mesaortitis syphilitica dem dissezierenden Aneurysma 
zugrunde lag, wobei neben del' Lues mechanischen Ursachen, wie Traumen, 
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Blutdrucksteigerung u. dgl. eine Rolle zugeteilt wird (an den Schilddriisenarterien 
fanden sich zugleich sehr eigenartige von den Vasa vasorum abgeleitete Aneu­
rysmen). Dann hat neuerdings L6scHKE - sein Lehrer JAFFE hat den Fall 
zuvor schon vorgezeigt - einen eigenen einschlagigen Fall eingehend beschrieben 
(vgl. Abb. 45), der genetisch wichtig ist, indem hier nachgewiesen werden 

d .----,{F~ 

-b 

Abb. 46. Aortitis syphilitica. Aneurysma der Aorta ascendens (a) und (unaufgeschnitten) der Aorta 
descendens (b). Dazwischen bei c eine ausgesprochene Stenose. Bei d eine mit thrombotischen 
:\lassen belegte geschwiirige Stelle. Die Aortenklappen sind verdickt und verkiirzt (Insuffizienz). 

konnte, daB das dissezierende Aneurysma die Folge eines Gummis der Aorten­
wand war, was L6scHKE auch fiir die anderen angefiihrten :Falle wahrscheinlich 
erscheint (vgl. oben auch STEINMEIER). In seinem FaIle war der Aneurysma­
sack in die Arteria pulmonalis sowie in den linken Hauptbronchus durch­
gebrochen, wodurch es zu Bluthusten, zu Aspiration in die Lunge und Blut­
ansammlung im Magen-Darm-Kanal gekommen war. 

Endlich sei das seltene V orkommnis einer Aortenisthmusstenose bei Aortenlues 
mit Aneurysma erwahnt. PINKS hat einen derartigen Fall beschrieben - und 
als Folge narbiger Schrumpfung der Media und Intima angesprochen - und 
diesen zusammen mit einem zweiten spater STADLER ausfiihrlich besprochen. 

Handbucil dcr Haut· u. Gescilleciltskrankilcitcn. XVI. 2. 9 
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STADLER erklart die Stenose wohl mit Recht durch Druck des erweiterten 
Aortenbogens auf die Isthmusgegend mechanisch. Vorbedingung seien aneurys­
matische Erweiterungen des aufsteigenden und Bogenteiles der Aorta mit 
Anderungen der Stromrichtung in ihr. Nachdem so die Stenose mechanisch 
entstanden ist, konne sie durch bindegewebig-schrumpfende oder atheroskleroti­
sche Vorgange in ihrem Bereich, die durch die veranderte Richtung des Haupt­
blutstromes begiinstigt wiirden, gesteigert werden. STADLER betont die Selten­
heit solcher Stenosen bei Aortensyphilis ; nur auf der Tafel VII der GRUBERschen 
Monographie sei eine leichte Stenose zu sehen. In unserer Sammlung findet 
sich ebenfalls ein Fall, welcher der Schilderung von STADLER gut entspricht. 
Ich gebe eine Abbildung desselben (Abb.46). 

Mit den Todesursachen beim Aortenaneurysma hat sich zunachst BAER 
1912 beschii.£tigt; er fand unter seinen Fallen 7mal Tod infolge von Durchbruch 
(3mal in den Herzbeutel, je Imal in Luftrohre, Speiserohre sowie linken Haupt­
bronchus, Aorta und Lungenarterie und nach auBen), 4mal infolge andersartiger 
Komplikationen und 15mal an chronischem Herz-Lungenleiden, darunter 
8mal Herzklappeninsuffizienz, bei der Atherosklerose und syphilitische Ver­
anderung in bezug auf die Wirkung auf das Herz schwer abzugrenzen seien. 
DaB BAER nur einen kleinen Teil der Aneurysmen durchgebrochen und so todlich 
endend fand, ist schon erwahnt. Der haufigste Tod ist nach ihm erst nach langem 
Leiden eine chronische Funktionsstorung des Herzens. POHRT, welcher derselben 
Frage nachging, stellte die in Hamburg-Eppendorf 1908-13 sezierten 57 Aneu­
rysmen auf die Todesursachen hin zusammen. Es starben 12 an Ruptur = 24% 
(3mal war die erste Blutung sofort todlich), 6 an Zusammenpressung der Luft­
rohre, 2 der Speiserohre, 1 der Lungenarterie, 9 an solcher der Brust­
organe = 18%, 17 an Krankheiten der Kreislauforgane = 34% (12 an relativer 
Aorteninsuffizienz = 24%, sonstige Kreislauferkrankungen, wie Coronarverenge­
rung, Aorteninsuffizienz usw. 10%),3 an Lungenerkrankungen infolge Stauung 
im klein en Kreislauf = 6%, und endlich 9 an sonstigen Erkrankungen = 18% 
(darunter keine Emboliefalle). 

Die Seiteniiste nehmen, wie oben dargelegt, nur selten und meist nur 
in der Nahe der Aorta an der syphilitischen Entziindung dieser teil. Es 
finden sich hier auch zuweilen Aneurysmen. In Betracht kommen vor allem 
solche der Arteria anonyma, welche nach v. BERGMANN 3%, nach CRISP etwa 
3,80/ 0 aller Aneurysmen ausmachen und von denen EBSTEIN iiber 14, MEYGRET 
iiber 3 berichteten. Diese haben nun aber nur in einem klein en Teil der Faile 
luische Entstehungsursache. Doch beschrieb klinisch syphiIitisch bedingte z. B. 
MlCHANOWSKY, ferner PRANGE (positive Wa.R.). HOLSCHER hat bei Verfolgung 
des Ubergreifens syphiIitischer Veranderungen auf die groBen Arcusaste (s. oben) 
auch in 3 Fallen Aneurysmen gefunden - in einem Faile spindelige in der Anonyma 
und Arteria carotis communis beiderseits, in einem zweiten Falle in Anonyma 
und linker Subclavia, im dritten in der Anonyma - und eine groBere Reihe 
von Fallen aus dem Schrifttum zusammengestellt. Besonders erwahnt werden solI 
die Vorzeigung VERSES eines auBergewohnlich groBen Aneurysma der Anonyma, 
das auch die Knochen weitgehend zerstort hatte (die rechte Clavicula fast ganz, 
die erste Rippe und das Manubrium sterni usuriert), wahrend zugleich luische 
Aortitis bestand. Dnd ebenso die dem Aneurysma der Arteria anonyma gewid­
mete Abhandlung HOFRICHTERS auch aus dem Leipziger pathologischen Institut. 
In seinen 3 eigenen Fallen (wozu auch der VERsEsche gehort) lag auch stets 
neben dem Anonyma-Aneurysma syphilitische Aortitis vor, d. h. zugrunde, 
von wo die Anonymaveranderung ihren Ausgangspunkt nahm, und zwar so, 
daB die Aneurysmen stets sich von der Vorderwand und der rechten Seitenwand 
der Arterie aus, dem geringsten Widerstand entsprechend, entwickelten, urn 
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dann durch die rechte obere Thoraxapertur zwischen dem Musculus sterno­
cleidomastoideus, der Luftrohre und der Clavicula-am Hals nach oben zu wachsen 
(vgl. auch v. BERGMANN und ROSENSTEIN). Starke Druck- und Verdrangungs­
erscheinungen an Nerven der Anonymawand, dann dem rechten Nervus recurrens, 
Halsnerven, Luftrohre, Lunge, einmiindenden und angrenzenden Gefa13en, 
Hals-Brust-Schultergegend-Muskulatur, Knochen (Clavicula, Sternum, Rippen, 
Wirbelkorper) konnen die Folge gro13er Aneurysmen hier sein, die dann auch 
nach au13en hervortrten und durch die Haut durchbrechen konnen. Auch wir 
haben in einem FaIle von Aortitis syphilitic a ein Aneurysma der Arteria anonyma 
gefunden. 

Mit den Aneurysmen der Arteria axillaris hat sich KLOEPPEL beschaftigt 
und einen FaJI auch neben Aortitis syphilitic a beschrieben, der sich wieder 
durch seine Gro13enverhaltnisse auszeichnet. Die Axillaraneurysmen finden 
sich nur in etwa 1-3% der Aneurysmen. N och viel seltener sind Aneurysmen 
uber das untere Aortenende hinaus. So hat DI POGGIO den sehr seltenen Fall 
eines syphilitisch bedingten Aneurysmas - vielleicht unter Beteiligung eines 
Traumas - der Arteria Iliaca extern a und femoralis an der Stelle vor dem 
Eintritt in den HUNTERschen Kanal bei einem 27jahrigen Manne beschrieben 
(uber die Veranderungen an den Arterien der unteren Extremitaten selbst 
vergleiche im ubrigen unten). 

4. Statistisches iiber die syphilitischen Veranderungen der Aorta. 

Wir haben die syphilitische Aortitis mit ihren Komplikationen, vor allem 
der Aortenklappeninsuffizienz und dem Befallensein des Abganges der Neben­
aste, besonders der Kranzgefa13e, sowie als Folge das Aneurysma besprochen. 
Wir wollen jetzt fur diesen gro13en Gesamtkomplex der Aortenlues einige all­
gemeine Zahlenangaben zusammenstellen. 

Es uberwiegt nach allgemeinen Erfahrungen das miinnliche Geschlecht weitaus 
uber das weibliche. HERZ ist der einzige, welcher auf Grund klinischer Beob­
achtungen bei syphilitischen GefiiBerkrankungen eine starkere Beteiligung der 
Frau angibt. Ausnahmslos erscheint sonst aus den klinischen wie anatomischen 
Zusammenstellungen ein bedeutendes V orwiegen der Manner deutlich; PORT 
meint allerdings, da13 im Alter die Frauen haufiger an Aortitis syphilitica 
erkrankten. Das Uberwiegen der Manner ist bei weitem hoher als etwa einem 
starkeren Hundertsatz syphilitischer Manner entspricht. Man hat es mit starkerer 
lnanspruchnahme des Zirkulationsapparates bei schwerer korperlicher Arbeit, 
auch wohl mit toxischen Momenten wie starker em Alkohol- und NikotingenuB 
zu erklaren versucht, HELLER betonte daneben auch konstitutionelle Momente. 
1m ganzen gehen die Zahlen u ber die Verteilung auf beide Geschlechter einiger­
ma13en auseinander. 

lch setze folgende Ubersicht hierher: 

STRAUB fand 
EWH 
FUKusHI 
BENARY 
OBERNDORFER 
LENZ 
THIEM 
GRUBER 

LANGER " 
KURT HOFFMANN" 
CLAWSON-BELL 

56 Manner, 
43 
44 
39 
55 
26 
34 

175 
472 
191 
104 

13 Frauen, die Manner stellen 81 % 
20 " 68% 
~ ~% 
15 " 72% 
« W% 
12 68% 
4 89% 

78 69% 
249 65% 

89 68,1% 
22 82% 

9* 
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Klinisch fanden: 
GOLDSCHEIDER 
KORCZYNSKI 
ZIMMER 
WODTKE 
PLETNEW 
BRUHNS 
KARL HOFFMANN 
HEIMANN 
HELLER 
SCHLESINGER 

78 Manner, 17 Frauen, 
33 21 

230 65 
233 68 
174 54 
154 46 
191 89 
97 8 

232 98 
56 32 

die Manner stellen 82% 
61 0 / ,0 

78% 
77% 
76% 
77% 
68,1% 
92% 
70% 
64% 

Wir sehen also Schwankungen zwischen 56 und 92%, stets aber uberwiegen 
die Manner, die hoheren Zahlen sind die haufigeren. Rechnen wir aIle diese 
FaIle zusammen, so standen 2526 Mannern 981 :Frauen gegenuber, d. h. die 
Manner stellen einen Anteil von 72%. Wir fanden in unseren Sektionsberichten 
unter 216 Fallen in 163 = 75% das mannliche Geschlecht vertreten. Hiermit 
stimmen auch die klinischen Schatzungen von v. ROMBERG, HUBERT, MORITZ 
und die anatomische Angabe BOCKS, daB die Manner 66% der FaIle ausmachten, 
ganz gut uberein, erst recht die 75% Annahme von BRAUN, wahrend KULBS 
Verhaltniszahl von uber 83% etwas hoch liegt. Alles in allem konnen wir sagen, 
daB an der syphilitischen Aortitis durchschnittlich fast 3mal so viel Manner 
als Frauen erkranken. 

Ahnlich verhalten sich die Verhaltnisse auch, wenn wir das Aneurysma der 
Aorta gesondert ins Auge fassen. BOSDORFF allerdings gibt fur das mannliche 
Geschlecht nur 55,5% an, GRURER fand unter 24 Fallen 14mal das mannliche 
Geschlecht betroffen = 58% der :FaIle, MULLER das gleiche in 59%, BAULER 
unter 58 Fallen in 37 Fallen = 64% der FaIle, BRAUN (syphilitische und nicht­
syphilitische :Falle zusammen) in 67%, ebenso etwa EMMERICH, GERHARDT 
sowie KUHK in 68% (17 von 25 Aneurysmen), LEBERT in 70%, ebenso wir unter 
60 Aneurysmen in 42 = 70%, MAXIMOW in 71,5%, KOCH in 72,4%, GRAVES 
in 75%, LUTTICH in 79% der FaIle. AIle anderen Ziffern liegen zwischen 80 
und 90%; so fand ARNSPERGER unter 35 Fallen 28mal das mannliche Geschlecht 
betroffen = 80%, OSLER fand unter 1140 Aneurysmen das mannliche Geschlecht 
in 82% beteiligt, KALEFF gibt 83% an, ebenso BOlNET, GOLDSCHElDER 83,33%, 
CRISP 87%, ETIENNE, welcher eine Reihe von Statistiken zusammenstellte, 
89%' eben so HODGSON, STORM BULl sowie BAULER 90%, BIZOT 90,5% , RICHTER 
92%. v. SCHROTTER sowie GRAVES geben aIlgemein an, daB sich die FaIle bei 
Mannern zu Frauen etwa wie 2 : 1 verhalten. Wir sehen, daB das mannliche 
Geschlecht beim Aneurysma etwa ahnlich wie bei der gundlegenden Erkrankung, 
der Aortitis syphilitica, iiber das u·eibliche iiberwiegt. 

Was das Lebensalter betrifft, in welchem die von der Krankheit befaIlenen 
stehen, sei es, wenn die Krankheit die ersten klinischen Zeichen macht, sei 
es, daB sie erst nach dem Tode bei der Sektion festgestellt wird, so konnen wir, 
da diese beiden Zeiten, wie wir sehen werden, ganz dicht zusammen liegen, 
sie zunachst zusammenfassen. Wir sehen ein starkes Uberwiegen der mittleren 
Lebensjahre. Die Jahre zwischen 40 und 60 Jahren werden von STADLER, OBERN­
DORFER, FUKUSHl, HUBERT, GANTER, KRUGER, MORITZ, BOCK gemeinsam als 
die hauptbeteiligten angegeben. Ganz ahnlich auBern sich v. KORCZYNSKI, 
INDERHEES, BRUHNS, welche das Jahrzehnt der 40er Jahre in den Vordergrund 
stellen, CUMMER und DEXTER, welche 40-55 Jahre, FRANKEL sowie HAZEM, 
welche 40-45 Jahre, LENZ, welcher 45-50 Jahre, K. HOFFMANN, der 41 bis 
50 Jahre, WODTKE, der 45-55 Jahre, LANGER, welcher 50-55 Jahre als bevor­
zugt bezeichnet, wahrend in einigen ZusammensteIlungen ein groBerer Spiel­
raum gelassen wird, so von GOLDSCHElDER 30-55 Jahre, von DENEKE 35 bis 
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50 Jahre, von EnELMANN und PRETKIN 25-50 Jahre, von REICHE sowie GRUBER 
30-60 Jahre angegeben werden. Wir fanden unter 208 verwertbaren Sektions­
fallen 3 in einem Alter zwischen 20 und 30 Jahren, 28 zwischen 30 und 40 Jahren, 
62 zwischen 40 und 50 Jahren, 60 zwischen 50 und 60 Jahren, 36 zwischen 
60 und 70 Jahren, 18 zwischen 70 und 80 Jahren, 1 alter, d. h. an die 60% aller 
syphilitischen Aortitiden standen in einem Alter zwischen 40 und 60 Jahren. 
Auch die errechneten Durchschnittsalter liegen fast aIle im 5. Jahrzehnt. Als 
solches geben an: REITTER 43,5 Jahre, EBSTEIN 44 Jahre, OSTMANN 44,4 Jahre, 
NONNE 45 Jahre (zugleich Nervensyphilis), GRAU 47 Jahre, BENARY 47,7 Jahre, 
HEIMANN 48 Jahre, STADLER 49 Jahre, DONATH 49 Jahre, v. ROMBERG 51 Jahre, 
WITTGENSTEIN-BRODNITZ 48-52 Jahre. Das Durchschnittsalter bei unseren 
Sektionen entspricht also den zuletzt angegebenen Zahlen. Einige Forscher 
verzeichnen geringe Unterschiede fur das Alter in beiden Geschlechtern; wahrend 
BENARY das Durchschnittsalter bei Frauen hoher als beim Manne fand, namlich 
48,3 gegeniiber 47,2 Jahren, geben umgekehrt OSTMANN sowie MORITZ ein 
hoheres Lebensalter fur den Mann an, ersterer durchschnittlich 44,8 gegeniiber 
44 Jahren und letzterer fand am haufigsten 40-70 Jahre beim Manne, bei der 
Frau nur 40-60 Jahre vertreten. 

Dafur, daB die mittleren Lebensjahre bei der Aortenlues am bevorzugtesten 
sind, sind auch Kriegser/ahrungen angefiihrt worden. OBERNDORFER wollte 
aus dem geringen Anteil syphilitischer Aortitiden unter den Soldaten im Felde, 
verglichen mit seinem heimatlichen Material (Miinchen), schlieBen, daB die 
luische GefaBveranderung lange latent bleibt, erst jenseits des 4. Jahrzehnts 
aufzutreten und dann rasch Fortschritte zu mach en pflegt (perivasculare Rund­
zelleninfiltrate, die er in der Adventitia der Aorta bei syphilisverdachtigen 
Leuten mit sonst unveranderter Aorta vielfach fand, konnten vielleicht den 
Anfang im latenten Stadium darstellen, doch sind Schliisse, wie auch GRUBER 
b{lmerkt, hier kaum moglich). Die im Feldheer aufgefallene geringe Zahl syphi­
litischer Aortitiden erklart GRUBER etwas anders als OBERNDORFER; auBer der 
Jugend der Leute mochte er dabei Gewicht auf die Durchmischung der Kriegs­
teilnehmer aus Stadt und Land legen, denn in GroBstadten vor aHem herrscht 
die syphilitische Erkrankung weit mehr vor; so hatte er in Mainz 2% gegeniiber 
Berlin oder Hamburg mit ihren 6-7%. Dieses letztere, namlich der Unterschied 
in den einzelnen Gegenden und insbesondere die Bevorzugung der GroBstadte, 
muB bei Statistiken iiberhaupt immer beriicksichtigt werden. 

Wenn OBERNDORFER schlieBt, daB die Aortitis luica lange latent bleibt, wenn 
sie aber au/tritt, rasch Fortschritte macht, so ist dies auch aus klinischen Beobach­
tungen, VOl' allem auch verglichen mit anatomischen Befunden, mit Sicherheit zu 
ersehen. So gibt BENARY schon an, daB er durchschnittlich die ersten Krankheits­
zeichen in einem Alter von 45,3 Jahren fand, der Tod (mit Sektionsbestatigung) 
durchschnittlich im Alter yom 47,7 Jahren (47,2 bei Frauen, 48,3 bei Mannern 
vgl. oben) eintrat. STADLER gibt das Durchschnittsalter del' ersten Erkrankung im 
klinischen Sinne mit 471/ 3, das Durchschnittsalter zur Zeit des Todes mit 49 J ahren 
an. So betont er auch, daB die Aortenerkrankung in del' groBen Mehrzahl der 
FaIle zunachst lange latent verlauft, auch zum Stillstand kommen kann (rudi­
mentare luische Aortitis), und daB es auf jeden Fall unmoglich ist, einen Zeit­
punkt fiir den Beginn der anatomischen Veranderungen in der Aorta, also fur 
den wahren Anfang der Erkrankung, anzugeben. Nach Einsetzen von Krank­
heitszeichen aber trate meist binnen zwei Jahren schon der Tod ein. Das Durch­
schnittsalter del' ersten Krankheitszeichen und des Todes weichen (s.o.) nur 
12/3 Jahre voneinander abo Die durchschnittliche Lebensdauer nach der Infektion 
bis zum Tode betrug in seinen Fallen durchschnittlich 2F/2 Jahre, bis zum Auf­
treten der ersten Krankheitserscheinungen 20 Jahre, del' Unterschied also 
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auch nur P/2 Jahre. Auch DENEKE hatte schon nur 1/2-1 Jahr als Zwischen­
raum zwischen ausgesprochenen Krankheitssymptomen und Lebensende als 
das haufigste angenommen. Andererseits sind auch Falle z. B. von BAER mit 
einem Krankheitsverlauf von 6-14 Jahren verzeichnet worden. 

Wenn nach dem oben Zusammengestellten bei der luischen Aortitis die 
mittleren Lebensjahre sehr iiberwiegen, so werden doch auch ofters auch junge 
Leute und vor aHem keineswegs selten noch alte ergriffen. Es ergibt sich dies 
aus einigen Grenzzahlen. So betrugen die Alterszahlen bei REITTER 27 bis 
60 Jahre, bei STADLER 29-70 Jahre, bei BE NARY 33-63 Jahre, bei DENEKE 
25-72 Jahre, bei THIEM 20-59 Jahre, bei v. ROMBERG 30-71 Jahre, bei 
EBSTEIN bis 77 Jahre, bei HEIMANN 22-71 Jahre, bei uns 29-82 Jahre. 
SCHLESINGER betont besonders, daB Aortenlues auch in hohen Altersstufen 
nicht selten ist. So hatte LANGER unter seinen 631 Fallen 27, die iiber 70 Jahre 
waren, HELLER 8 solche, SCHLESINGER selbst bzw. seine Mitarbeiter REDLICH 
und STEINER sahen in 3 Jahren 12 Falle von iiber 70jahrigen, BOCH fand unter 
seinen 355 Fallen 16 jenseits des 70. Jahres, EBSTEIN und N. STRAUS erwahnen 
je einen 77jahrigen, BOCK einen 83jahrigen, PORT spricht sogar von einem 
87jahrigen. Wenn also THOMAYER meinte, Ende der 40er Jahre erscheine die 
Grenze, bis zu der eine Aortenerkrankung wahrscheinlich syphilitischen Ur­
sprungs sei, so ist dies, wie auch v. KORCZYNSKI schon entgegnete, viel zu niedrig 
gehalten. Andererseits sind vielfach Falle in den 20er Jahren beschrieben. 
v. KORCZYNSKI Z. B. spricht von Aortenlues in je einem Falle von 15 und 
18 Jahren. Auch sind selbst Falle mit luischer Aortenklappeninsuffizienz schon 
im jugendlichen Alter bekannt. So finden sich unter den Fallen ZIMMERS 2 im 
Alter von 19 Jahren, bei SCHLESINGER 4 unter 20 Jahren. Es mogen solche 
ganz seltene Falle jugendlicher Aortitis mit einem Punkt zusammenhangen, 
auf den SCHLESINGER hinweist. Je jiinger namlich der sich infizierende und dann 
von der Aortitis befallene ist, desto rascher und ungiinstiger scheint deren 
Verlauf zu sein. MARSHALL soll dann sogar geradezu akut einsetzende Aortitis 
beobachtet haben. Es ist hier natiirlich von erworbener Syphilis Jugendlicher 
die Rede, die Aortenveranderungen bei angeborener Lues werden noch gesondert 
behandelt werden. SCHLESINGER fiihrt aus, daB andererseits auch bei sehr 
spat erworbener syphilitischer lnfektion eine Aortitis oft sehr schnell fort­
schreitenden Verlauf zeigt. Alles das sind aber Ausnahmen. Die Regel ist in 
der Jugend erworbene Syphilis, die erst in hOherem Alter (iiber die Zeit nach der 
lnfektion vgl. unten) Aortitis setzt, mit zunachst langsamem chronischen Verlauj 
und kaum Krankheitserscheinungen, dann aber mit meist schnell todlichem Ende 
(vgl. oben). 

lch setze zum Schlusse noch eine genauere Alterszusammenstellung 'ler­
schiedener Bearbeiter der Aortensyphilis vergleichweise hierher (unter teilweiser 
Benutzung einer kleineren Zusammenstellung bei v. KORCZYNSKI) (siehe neben­
stehende Tabelle). 

Auch hier finden wir wieder die Altersverhiiltnisse bei dem Aneurysma ii,hnlich 
gelegen. Als hauptbefallenes Alter gaben KOCH, SCHNELL, PUPPE, BRINGMANN, 
SCHLESINGER 30-40 Jahre, KOCH, CRISP 30-50 Jahre, ahnlich LUTTICH und 
LITTEN, RICHTER 40-50 Jahre, MALMSTEN und ahnIich BRAUN 25-50 Jahre, 
HARE und HOLDER an der Hand 935 zusammengestellter Falle 35-45 Jahre 
als bevorzugtes Alter an, ahnlich ARNSPERGER, welcher zahlreiche Statistiken 
zusammengestellt, die zweite Halfte der 40er Jahre. Ein hoheres Alter halten 
fiir am meisten betroffen nur lNDA - das 6. - und BOSDORFF - gar das 7. Jahr­
zehnt. Wir fanden das Alter zwischen 40 und 60 Jahren am starksten betroffen 
(nach unseren Sektionen). Das Durchschnittsalter der ersten Erscheinungen 
errechnete REITTER auf 43,5 Jahre (Kranke zwischen 27 und 60 Jahren) und 
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BENARY auf 45,3 Jahre (Kranke zwischen 33 und 63 Jahren). Noch seien 
folgende Zahlen, zum Teil nach BRINGMANN zusammengesteIlt: 

1- 10 Jahre 
10- 20 " 
20- 30 " 
30- 40 " 
40-- 50 " 
50- 60 " 
60-- 70 " 
70-- 80 " 
80- 90 " 
90-100 " 

I I 1 ' I 

= I ~ = 4 -}16 ~} 5 = = ~ = -51 == - }280 
1 6 71 1 17 3 42 31 - - 6 - 49-
5 8 198 7 29 25 80181 15, 3 7 26 - 217143 8 752 
2 8 129 16 37 16 75 69 8 4 13 50 74 269 65 16 851 
3 116 65116\171 61 70124 91 2 12 33 52 133 29 16 513 
1 22 25 11 3 I 3

1 

35 20 4 1 3 23 34 52 - 9 246 
- 27 81 5 3 -} 6 - - - 24 - 11 - 8} 
- 2 21 2 - - 7 2 - -- - 8 - - - 117 
-- 1---1 -',---1 1 --1-

Das heiBt unter 2749 Aneurysmen standen 10,2% unter 30 Jahren und 13,2% 
iiber 60 Jahre, dagegen fast 77% im Alter zwischen 30 und 60 Jahren, und zwar 
hiervon zwischen 30 und 40 Jahren 27,3%, zwischen 40 und 50 Jahren 31% 
und zwischen 50 und 60 Jahren 18,3%. 

Nun beziehen sich diese Zahlen allerdings auf Aneurysmen im allgemeinen, 
doch iiberwiegen unter ihnen ja die der Aorta und somit die syphilitischen. 
so daB die Zahlen im groBen Ganzen auch da stimmen. 

BRINGMANN stellte noch folgende kleinere Zahlenreihen nur fur das Aorten­
aneurysma zusammen: 

Jahre I LEBERT 
1 

CRISP 
1 

Zusammen 

I 1 

20-30 9 10 

I 

19 
30--40 29 15 44 
40--50 17 7 24 
50--60 8 1 i 9 
60--70 4 - I 4 
70--80 I 1 -

1 
1 , 

Auch hier sehen wir im Alter von 30-60 Jahren 73% der FaIle. 1st bei den 
Aneurysmen (Aortenaneurysmen) somit auch das mittlere Alter hauptbeteiligt, 
so gibt es doch solche auch schon in sehr jugendlichem Alter. HENTSCHER stellte 
Aneurysmen, darunter auch syphilitische, bei Jugendlichen zusammen, PREISER 
z. B. besprach ein solches bei einem 19jahrigen Madchen. 

Recht haufig hat man auch die Zeit zu verfolgen versucht, welche nach der 
lnfektion bis zum Aujtreten, d. h. den klinischen Kennzeichen, der syphilitischen 
Aortitis, bzw. bis zum Tode an ihr - Zeiten, die nach dem oben dargelegten nur 
um etwa F/2-2 Jahre voneinander abweichen - zu verstreichen pjlegen. Da 
aber die Erkrankung meist lange latent bleibt ohne subjektive oder auch zunachst 
nachweisbare objektive Krankheitszeichen zu machen, so yelten die angegebenen 
Zahlen naturlich nicht fur die eigentlichen Zeiten der A(lrtitisentstehung nach der 
Infektion. DaB vor aHem STADLER dies betonte, ist schon oben dargelegt. So 
schreibt auch THOREL "da sich die syphilitische Aortitis ganz aHmahlich und 
schleichend in einer fur den Trager ganz unmerklichen Weise entwickelt und 
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immer schon ausgedehnte Zerstorungen in der Aorta verursacht hat, ehe das 
Leiden dem Patienten zum BewuBtsein kommt, so ist der wirkliche Zwischen­
raum zwischen Infektion und Erkrankung wohl wesentlich kiirzer, als in den 
(obigen) Durchschnittszahlen zum Ausdruck kommt". Diese starke Einschran­
kung also muB man bei den gefundenen Zahlen, die auch wir jetzt zusammen­
stell en wollen, im Auge behalten. 

Den Durchschnitt der Zeit, welche nach der syphilitischen Infektion bis zu 
schwerer Erkrankung bzw. Tod an Aortitis verstreicht, schatzten REINHOLD 
auf 6-8 Jahre, GRUBER auf 10-12, auch SCHRUMPF auf 10 Jahre, ROGGE­
MULLER sowie NEUGEBAUER auf 11,3 Jahre, EBSTEIN auf 11,6 Jahre, DENEKE 
auf 10-15 Jahre, LIPPMANN, v. KORCZYNSKI, ferner RUCH und auch WILLIAM 
D. SMITH auf 15-20, HUBERT auf 15-25 Jahre, CUMMER-DEXTER auf 17,2 
Jahre, DONATH auf 18 Jahre, HOFFMANN sowie OSTMANN auf 19, DENEKE bei 
Frauen auf 191/ 2, bei Mannern auf 20 Jahre, ZIMMER auf 20 (-21) Jahre, des­
gleichen WITTGENSTEIN-BRODNITZ auf 20 Jahre, STADLER auch auf 20 Jahre 
(21,5 Jahre bis zum Tode), BENARY auf 20,8 (bzw. 22,9) Jahre, REITTER auf 
21,8 Jahre, WEINTRAUD sowie MORITZ auf 23 Jahre, BOCK auf 23,68 Jahre, 
HEIMANN auf 241/2 Jahre. Eine interessante Unterscheidung machten vor ein 
paar Jahren JUNGMANN und HALL; sie fanden die durchschnittliche Zeit post 
infectionem bei unbehandelten Patienten 23,4 Jahre, bei ungeniigend behan­
delten 22,1 Jahre, bei gut behandelten aber nur 15 Jahre und erinnern an ahn­
liche Beobachtungen von MENDEL und TOBIAS bei der Tabes. 1m ganzen stimmt 
ein Durchschnitt von etwa 20 Jahren Intervall mit der oben wiedergegebenen 
Altersangabe des Tragers der Aortitiden, die meist in einem Alter von etwa 
40-60 Jahren stehen, gut iiberein. 

1m Einzelfall sind die Zeiten zwischen Infektion und Erscheinungsbild der 
syphilitischen Aortitis auBerordentlich unterschiedlich, worauf schon GRAU, 
der selbst 6-41 Jahre fand, besonders hinwies. In einer Reihe von Fallen tritt 
die Aortenlues schon auffallend frilh nach der Infektion auf. Als friihester Termin 
ist wohl der von LIEK mitgeteilte Fall zu nennen, in dem bei einem 26jahrigen 
Studenten schon 7 Monate nach der syphilitischElll Ansteckung eine Aortitis mit 
beginnendem Aneurysma im Rontgenbild gefunden wurde, ein Fall, den SCHLE­
SINGER allerdings als nicht sichergestellt anspricht. Auch REICHE veroffent­
lichte einen Fall mit nur 7 Monaten Intervall nach der Infektion. JESSNER teilte 
einen solchen mit, in dem 3/4 Jahre post infectionem im Rontgenbild deutliche 
stark pulsierende Verbreiterung der Aorta ascendens bestand, FEIN beobachtete 
ein Aneurysma 3/4 Jahre nach der In£ektion. Falle mit I Jahr Zwischenraum 
haben PULAY, EBSTEIN sowie WODTKE mitgeteilt, einen solchen mit 19 Monaten 
GRAF (bei der Sektion fanden sich auBer Aortitis ausgedehnte miliare Gummen 
der Milz und GRAF denkt an die Moglichkeit, daB besonders starke Salvarsan­
behandlung von Anfang an den ungewohnlichen Verlauf verschuldet habe, 
entscheidet sich aber doch fiir die Annahme, daB ein auBergewohnlicher Fall 
vorlag, bei dem jede antisyphilitische Behandlung von vorneherein wirkungslos 
bIieb). PERKEL-TARSIS-EDELMANN beobachteten eine Aortitis schon im Sekundar­
stadium wahrend einer 2. Kur bei einer 31jahrigen Frau. Etwas haufiger schon 
sind nur 2-3 Jahre Intervall beschrieben worden, 2 Jahre z. B. von DONATH, 
OBERNDORFER, SCHLESINGER, 21/2 Jahre von AMELUNG-STERNBERG sowie 
JESSNER, 3 Jahre von ROGGE-MuLLER, WEINTRAUD, THIEM (2 Falle), v. KORC­
ZYNSKI, SCHLESINGER. Aortitiden 4 Jahre nach der Infektion teilten ROGGE­
MULLER, v. ROMBERG, HUBERT (2 FaIle), SCHLESINGER mit, 5 Jahre nachher 
ROGGE-MuLLER, DENEKE, STADLER (2mal), HUBERT, 6 Jahre post infectionem, 
GRAU, REINHOLD, MORITZ, HUBERT, 7 Jahre danach GRAU, ferner TURNBULL, 
8 Jahre REINHOLD, TURNBULL, BRUHNS und WERNER SCHULTZ und dgl. mehr. 
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Nach WODTKE, MATZDORF, SCHLESINGER soIl bei der Aortitis wie bei der Neuro­
lues spat erworbene Syphilis die Zwischenzeit zwischen Infektion und Krank­
heitserscheinung verkiirzen. 

Auf der anderen Seite sind auch Fiille mit einem aufJergewohnlich langen 
Zwischenraum zwischen luischer lnfektion und Mesaortitis oft beschrieben worden. 
So fand TURNBULL in 4 Fallen eine 40jahrige Zwischenzeit, SCHLESINGER in 
einem FaIle eine solche von 41 Jahren, auch bei GRAU ist 41 Jahre das langste 
Intervall, DENEKE spricht von einem solchen von 44 Jahren, HUBERT von 
45 Jahren, WODTKE sogar von 46 Jahren (auch noch 2 FaIle mit 42 bis 43 Jahren 
Zwischenraum), BOCK fand unter seinen Fallen je Imal eine Zwischenzeit von 
40,44,45 und gar 50 Jahren. 

Auch hier wieder noch einige Zahlen gesondert fur das Aneurysma. DONATH 
berechnet die Zwischenzeit zwischen Infektion und Aneurysma auf durch­
schnittlich 18 Jahre, STADLER auf 20 Jahre, BENARY auf 20,8 Jahre (4-34 Jahre), 
REITTER auf 21,8 Jahre (13-28), KOCH auf 23 Jahre. Auch REINHOLD sagt, 
daB die Infektion meist 20 Jahre und langer zuriick liegt. Andererseits gibt es 
auch FaIle mit erstaunlich kurzer Zwischenzeit. Die FaIle von LIEK, JESSNER 
und FEIN sind schon erwahnt, auch in dem oben mitgeteilten FaIle von AMELUNG 
und STERNBERG lagen nur 21/2 Jahre Intervall vor. SCHLESINGER erwahnt, daB 
er im Kriege auch mehrere FaIle mit nur mehrjahriger Zwischenzeit nach der 
syphilitischen Ansteckung gesehen habe. 1m alten FaIle SPILLMANNB betrug 
das Intervall nur 11 Monate. Einen solchen umgekehrt von 40 Jahren beob­
achtete z. B. ETIENNE. 

Besonders wichtig und interessant sind die Beziehungen zwischen der Aortitis 
luica und der Neurolues: Tabes, Paralyse, Lues cerebrospinalis. Nicht nur zahl­
reiche gemeinsame Linien, so die friihere Auffassung als meta- oder parasyphi­
litische Erkrankungen, die durch den Spirochatennachweis sich aber als direkt 
syphiIitisch erwiesen, und die Zunahme im Gegensatz zu anderen syphilitischen 
Spaterscheinungen (vgl. unten), sondern auch die ilberaus kiiufige Verbindung 
der Aortitis mit Syphilis des Zentralnervensystems, sei es in der Richtung, daB 
die Aortenlues zu Paralyse und Tabes hinzutritt - wir werden sofort sehen 
wie ganz iiberaus haufig dies ist - sei es, daB an Aortitis syphilitic a Leidende 
Erscheinungen psychischer Storungen und dgl. darbieten. Das gemeinsame ist 
natiirIich die syphilitische Entstehungsursache alIer dieser Erkrankungen des 
Zentralnervensystems einerseits, der Aorta andererseits. 

Als erste werden zumeist BERGER und ROSENBACH genannt, welche schon 
1879 auf "Konizidenz von Tabes und Insuffizienz der Aortenklappen" hin­
wiesen, allerdings ohne noch Schliisse zu ziehen. Nach BRICOURT soIl das Zu­
sammentreffen beider Erscheinungen auch schon 1878 von FABRES und 1879 
auch von VULPIAN erkannt worden sein. v. LEYDEN fand dasselbe einige Jahre 
darauf auch ofters, hielt es aber fiir Zufall. v. STRUMPELL hat in seinem Lehr­
buch schon in der Auflage von 1884 als gemeinsam die syphilitische Entstehungs­
ursache als moglich vermutet, dies dann in spateren Auflagen als sehr wahr­
scheinlich hingestellt. Ahnlich 1888 auch OPPENHEIM und einige Jahre darauf 
F. SCHULTZE. Als franzosische Forscher, welche Zusammenhange zwischen 
Aortenlues und Paralyse erwahnen, fiihrt BRICOURT noch BORDES-PAGES, 
GUILLY, DUMONT in ihren Thesen, ferner SPILLMANN und PERRIN, LAROCHE 
und RICHET fils an. V AQUEZ nannte die Aorteninsuffizienz zusammen mit 
Nervensymptomen, wovon er selbst 3 FaIle beschreibt, d. h. das Zusammen­
treffen von Aortitis syphilitica und Tabes "fruste" (vgl. unten) das "Syndrom 
von BABINSKI", da dieser zuerst auf solche FaIle mit Aneurysma hingewiesen 
haben soIl. v. STRUMPELL sowie MATTIROLO betonten auch solche rudimentare 
Tabesformen bei Aortenklappeninsuffizienz. Auch schon 1889 sind MICKLE 
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eigenartige psychotische Storungen bei 11 Aortenaneurysmen aufgefallen und 
von ihm, allerdings noch ohne die Syphilis heranzuziehen, beschrieben worden. 
Spater hat (1910) SAATHOFF unter Zugrundelegu~g von 3 eigenen solchen Fallen 
von Aortitis syphilitica (nur in 1 Falle mit Aneurysma) zusammen mit psycho­
tischen St6rungen (angstvolle Verwirrtheit, zum Teil Halluzinationen, motorische 
Erregung) solche Erscheinungen verfolgt. Es soll sich hier um die Folge "der 
Einwirkung der Summen aller Dekompensationserscheinungen auf das durch 
die Lues geschadigte Gehirn" handeln. Wenn gerade das Zusammentreffen 
mit der Aortenklappeninsuffizienz zuerst auifiel, so ist diese als solche natiirlich 
nicht maBgebend - und ebensowenig etwa vorhandenes Aneurysma - vielmehr 
die zu grundeliegende syphilitische Aortitis und das Gemeinsame zwischen ihr 
und der Neurolues die Entstehungsursache, d. h. eben die Syphilis. 

Um nun noch genauere Zahlen anzufiihren, so liegen iiber bei der syphilitischen 
Aortitis gefundene N eurolues folgende Verhiiltniszahlen vor: ENSLIN teilte schon 
1898 17 Falle mit, in denen er Tabes sowie Aorteninsuifizienz fand. ROGGE­
MULLER besprachen 24 Einzelfalle von Erkrankung der Blutlauforgane zusammen 
mit Tabes und noch im gleichen Jahre (1907) gibt ihr Lehrer v. STRUMPELL an, 
16 weitere Falle derartiger Kombination in kurzer Zeit gesehen zu haben, und 
fiigt hinzu, daB .Ahnliches fiir die Paralyse gelte. Das Zusammentreffen von 
Tabes und Aneurysma haben schon WIMMENAUER, LICHTENHEIM, WEINBERGER, 
SCHUTZE, CITRON, BIKLE betont und LESSER, der diese Namen zusammen­
stellt, fand unter 98 Tabessektionen in 18 Aneurysma, das heiBt jeder 5. Tabiker 
habe ein solches. STADLER fand unter 248 syphilitischen Aortitiden 40mal, 
d. h. in 16,1 % ausgesprochene Tabes, HUBERT unter 220 Fallen von Aortenlues 
in 54 Fallen = 25% Tabes, KIMMERLE unter 73 Syphilitikern mit Aortitis in 
hOherem Alter solche in 22 Fallen = 31,5% und SCHUTZE unter 12 Aortitiden 
sogar in 9 = 75%. Paralyse fand LENZ in 16%. Zusammen Tabes, Paralyse 
und auch Cerebrospinalsyphilis, also eine luische Erkrankung des Zentralnerven­
systems, sahen unter ihren Aortenluesfallen: WOLFF in 10,8%, RucH in 11 %, 
WODTKE in 11,3%, SCHLESINGER in 13,6%, MORITZ in 14,3°/J, THIEM in 16%, 
ZIMMER in 19,3%, GOLDSCHEIDER in 32%, BENARY in 33% derselben, DENEKE 
in 30%, Verdacht auf Neurolues sogar in 41%. 

Noch weit haufiger sind nun klinisch und anatomisch die Zahlen verfolgt 
worden, wie viele der Tabiker oder Paralytiker usw. luische Aortenveriinderungen 
aufweisen. Was die Tabes betrifft, so gaben RUGE und HUTTNER schon 1897 an, 
unter 138 Tabikern in 9 = 6,5%, SCHUSTER unter 22 in 3 = 13,7% Aorten­
insuffizienz gesehen zu haben; ROGGE-MuLLER schatzten die Zahl der Aortenlues 
unter den Tabikern auf 10%, FRITZ LESSER allein die Aneurysmen auf 20%, 
NONNE fand unter 125 Tabikern in 30 = 24°/0 (in der Privatpraxis unter 114 Ta­
bikern und Paralytikern in 32 = 17%) Aortitis, MUSSER jr. und BENNETT unter 
50 Tabikern und OSTMANN unter 15 in 26%, MORITZ unter 70 Frauen mit Tabes 
in 20 = 29% und unter 183 Mannern mit Tabes in 43 = 24%, FRISCH unter 
54 Tabikern in 26 = 48%, ARULLANI in 58%, KESSLER in 66,1%. STADLER 
schreibt, daB fast aBe Tabessektionen syphilitische Aortenveranderungen auf­
weisen . 

.Ahnliche groBe Zahlenunterschiede sehen wir bei der Paralyse. WIEDMANN 
gibt wohl die kleinsten Verhaltniszahlen an, indem er unter 60 Paralytiker­
Sektionen in 10 = 16% syphilitische Aortitis £and. BRAUN gibt 22,77% (unter 
101 Paralytikern 23 Aortitiden), Aortensyphilis an, MUSSER jr. und BENNETT 
27%, FRISCH 29%, OSTMANN 31,5% (bei Mannern 35%, bei Frauen nur 28%), 
LOWENBERG (nach den Sektionen in Hamburg-Friedrichsfeld 1919-1923) 33% 
(von 341 Paralysesektionen in 113), COENEN 42,9% (unter 147 Paralysesektionen 
der Jahre 1919-1925 in der Heil- und Pflegeanstalt in Bonn in 63, wahrend 
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er ebendaselbst in den Jahren 1908-1914 nur 22% fand, eine Zunahme, von 
der noch die Rede sein wird), LENZ 45% (30% sichere sowie 15% wahrscheinliche), 
INDERHEES 45% (bei Mannern 48,4%, bei Frauen 36,3%, und zwar sichere, 
wahrscheinliche und zweifelhafte Aortenlues, fur die im einzelnen die Zahlen 
gesondert angegeben werden), BESCH gegen 50% (15 unter 32 Fallen). Bleiben 
diese Zahlen unter 50%, so sehen wir eine groBe Zahl anderer Beobachter, welche 
in der Mehrzahl der Paralytiker Aortenlues fest stell ten : GINSBURG fand sie 
unter 96 Paralysesektionen in 60 = 62,5%, LUKACZ in 66%, CHlARI in 68% 
(unter 31 Paralysesektionen in 21, alle von ihm auch £ruher gemachten Paralyse­
sektionen zusammengenommen in 47%), GRUBER nach Angaben aus dem 
Jahre 1913 in 69% (22 von 32 Paralytikersektionen), nach solchen von 
1914 in 71 % (32 von 45 Paralytikersektionen), ALZHEIMER unter 170 Paralyse­
sektionen in 126 = in 74%. LADAME gibt an, daB es bei 50%, vielleicht sogar 
bei 75% aller von ihm untersuchter Paralytiker Mesaortitis luica feststellen 
konnte, WITTE fand unter 599 Paralysefallen solche in fast 80%, STRAUB, 
welcher zuerst diese Frage eingehend verfolgte, gibt 82% an, da er unter 84 Para­
lysesektionen in 69 die aortitische Veranderung nachweisen konnte, BUDER 
nennt 84,5%' STADLER gibt mehr allgemein an, in der weitaus groBten Mehrzahl 
der in Leipzig sezierten Paralytiker sei die Aortenlues festgestellt worden. Auch 
MARCUS sagt, daB sie fast ausnahmslos dabei nachzuweisen sei. COPPOLA fand 
unter 176 Sektionen von Paralyse in 86,93% sichere Aortitis luica (bei Frauen 
einen hoheren Hundertsatz als bei Mannern), DE OLVEIRA gibt an, bei mikro­
skopischer Untersuchung der Aorten von 9 Paralysefiillen stets syphilitische 
Veranderungen aufgefunden zu haben. 

Wir haben auch fUr die im pathologischen Institut in Wiesbaden ausgefuhrten 
Sektionen die Zahlen zusammengestellt (vgl. unten). Wir haben unter 29 Ta­
bikern bei 12 = 41 % und unter 24 Paralytikern bei 15 = 62,5%, zusammen 
genommen in 51% un serer Tabes-Paralyse-Sektionen syphilitische Aortitis 
gefunden, was etwa dem Mittel der oben genannten Zahlenberechnungen ent­
spricht. 

Von Interesse sind noch einige sich auf das Alter beziehende Unterschiede; 
so sagt COPPOLA, mit zunehmendem Alter stiegen die Verhaltniszahlen der 
Aortenlues bei den Paralytikern von 40% bis auf fast 1000/ tl ; WITTE, der sonst 
(s. oben) 80% angibt,fand unter 14 jugendlichen Paralysen (Alter von 18 bis 
29 Jahre) nur Imal Aortenlues und im ubrigen auch mit dem Alter steigende 
Zahlen, im 4. Jahrzehnt 70%, in 5. etwa 87%, bei noch alteren bis zu 94%. Von 
Interesse ist die Angabe COPPOLAS, daB er bei 2 von 3 jugendlichen angeboren­
luischen Paralysen in 2 in der Aorta Veranderungen aufgefunden habe, welche 
denjenigen der erworbenen Aortensyphilis entsprachen (vgl. unten den Abschnitt 
angeborener Syphilis). Eine etwas eigenartige Zusammenstellung gibt WEY­
GANDT; unter den 195 Sektionen von Paralytikern in Hamburg-Friedrichsfeld 
in den Jahren 1910-1912 (er gibt die Zahlen fUr jeden Jahrgang gesondert an) 
hatten sich zwar 122mal Aortenveranderungen gefunden (was gegen 63% 
entsprache), aber unter diesen nur 10mal sichere Aortensyphilis. Ob hier nicht 
eine etwas gar niedrige Einschatzungszahl der let-deren der Abweichung von 
den sonstigen Angaben zugrunde liegt. 

Vber syphilitische Aortitis bei der ja viel selteneren Cerebrospinalsyphilis 
liegen auch einige Angaben vor. MUSSER jr. und BENNETT verzeichnen 27%, 
LOWENBERG 33% (3 von 9 Fallen), FRISCH 34,8% (8 von 23 Fallen), COPPOLA 
hingegen rand in 3 von 4 Fallen von Cerebrospinalmeningitis syphilitische 
Aortenveranderungen = 75%. 

Wenn LENZ einst errechnete, daB kein Grund vorliegt anzunehmen, daB die 
Aortenlues bei Paralyse haufiger sei als bei Syphilis uberhaupt, so ist dies sicher 
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eine wichtige Mahnung die ungeheure Haufigkeit der syphilitischen Aortitis 
unter den tertiar-syphilitischen Veranderungen iiberhaupt, von der sofort die 
Rede sein wird, vergleichsweise heranzuziehen; aber wir sehen dann doch, daB 
die Zahlen, welche fiir das Zusammentreffen von Tabes bzw. Paralyse oder 
Cerebrospinallues mit Aortitis zutreffen, die Wahrscheinlichkeit der drohenden 
Aortitis bei alten Syphilitikern iiberhaupt noch iibertreffen. Wir diirfen also 
an der besonderen Hiiufigkeit dieses Zusammentreffens der Neurolues und GefiifJ­
syphilis, wie sie auch z. B. MORITZ betont, festhalten. Schreibt doch LOWEN­
BERG, daB die Verbindung Neuro- und GefaBlues geradezu die Regel, alleiniges 
Auftreten nur einer von beiden die Ausnahme darsteIle, wobei er auf das Interesse 
dieser Erscheinung fiir die Konstitutionsforschung hinweist. SCHLESINGER sagt 
allerdings sehr vorsichtig, daB mindestens in 1/3 der Faile von Neurolues und 
wahrscheinlich in der Halfte der FaIle von Tabes dorsalis eine syphilitische 
Aortenveranderung des Krankheitsbildes kompliziere. Dies bezieht sich aber auf 
das klinische Erscheinungsbild und ist in den Zahlen fiir das wirkliche Zu­
sammentreffen offen bar noch zu niedrig angenommen. Denn haben wir bei 
obiger Zusammenstellung auch gesehen, wie gar sehr die einzelnen angegebenen 
Zahlenwerte von einander abweichen, so konnen wir dabei im ganzen doch 
feststeIlen, daB die Verhiiltniszahlen nicht nur gerade in den letzten Zeiten, seitdem 
besonders darauf geachtet wird, fast stets als sehr hohe angegeben werden, sondern 
daB insbesondere die Zahlen bei anatomischer Untersuchung, naturgemaB vor 
all em fiir die FaIle von Neurolues, bei denen die Aorten genau verfolgt werden, 
fast durchwegs sehr hohe, hOhere als bei klinischer Untersuchung, auch unter 
Zuhilfenahme des Rontgenverfahrens, sind. 

Dnd dies hangt nun offen bar mit einem ganz besonders auffallenden und 
interessantem Punkte zusammen, namlich, daB die GefiifJsyphilis und die Neuro­
lues zu allermeist im Hinblick auf Schwere der Erkrankung in einem merkwiirdigen 
Gegensatz stehen. So gibt FRISCH als Forscher, welche schon besonders auffallende 
rudimentiire Tabesformen bei syphilitischer Aortitis betonten, v. STRUMPELL, 
ROGGE-MuLLER, GOLDSCHEIDE:R, JODLBAUE:R, ROSENBERG an; es ware ihnen 
etwa nach HUBERT oder ZIMMER anzufiigen. In den Ietzten Jahren haben sich 
vor aHem FRISCH sowie LOWENBERG mit diesem Fragenkomplex beschiiftigt. 
FRISCH fand unter seinen 45 Fallen von Aortenlues zusammen mit Neuro­
syphilis nur in 2 Beschwerden von seiten des GefaBsystems; COENEN gibt neuer­
dings fiir die Paralyse sogar an, daB nur in 2% GefaBbeschwerden bestanden. 
Nach FRISCH verlauft die GefaBveranderung bei Neurolues fast stets besonders 
leicht, auch Beteiligung von Aortenklappenveranderungen liege fast immer 
nicht vor, die Lebensbedrohung wie im gewohnlichen Bilde der Aodensyphilis 
fehle fast stets - auch sonst ist aufgefallen, daB Paralytiker bzw. Tabiker mit 
Aortenveranderungen nicht friiher zu sterben pflegen als ohne solche -, auch 
umgekehrt bestande bei Aortenlues oft eine rudimentare Tabes (vgl. oben). 
FRISCH versucht diese Erscheinungen mit einem Antagonismus zwischen der 
ektodermalen Nervensyphilis und der entodermalen Aortensyphilis zu erklaren 
und wirft die Frage auf, ob es einen vom Krankheitstrager aus konstitutioneH 
beeinfluBten "Tropismus" der Spirochaten fiir ein bestimmtes Keimblatt gabe 
bei herabgesetzter Virulenz derselben fiir die anderen Keimblatter. Gegen 
diesen Erklarungsversuch wendet sich wohl mit Recht KESSLER, der im iibrigen 
zwar den Grad und die GesetzmaBigkeit der Erscheinung im Hinblick auf doch 
auch auftretende schwere Komplikationen von seiten der Aortenlues bei Tabikern, 
nicht so wie FRISCH betonen mochte, aber doch mit ibm darin durchaus einig 
geht, daB bei N eurolues die syphilitische Aortenerkrankung meist gutartig verlauft, 
wenn er dies auch zum Teil mehr fiir mit der Tabes zusammenhangend schein bar 
halt. LOWENBERG seinerseits betont wieder die leichte Aortenveranderung bei 
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Paralytikern auch in anatomischer Hinsicht. Die Mehrzahl der Aortitiden ver­
lauft symptomlos und werde mit Narbenbildung ausgeheilt gefunden, Mch­
stens bestanden noch Entziindungsreste; Beteiligung der Klappen, VerschluB 
der KranzgefaBe, Ausbildung von Aneurysmen (die in den meisten angegebenen 
Zusammenstellungen tatsachlich verhaltnismaBig sehr selten angegeben werden) 
traten in diesen Fallen auffallend selten auf. Bei schwerer Nervenerkrankung 
liege meist besonders leichte Aortitis vor, erstere schreite fort, letztere heile 
spontan abo Die Aortitis trate auch erst spater auf als die Paralyse - was fiir 
diese bzw. die Tabes auch sonst betont wird, so von LENZ und STADLER, wobei 
letzterer eben so wie schon ROGGE-MuLLER die Zwischenzeit auf etwa 41/2 Jahre 
schatzen, STADLER wie ROGGE-MULLER dies aber nicht mit spaterem. Auf­
treten der AortenerkrankWlg, sondern mit ihrem latente.n VerIauf und spateren 
Erscheinungsbild miter den klinischen Krankheitserscheinungenerklii.ren -
und sehr selten (in kaum 0,8% der Paralysefalle) stehen nach LOWENBERG 
Zeichen von seiten der Aortitis schon im Beginn des Krankheitsbildes im Vorder­
grund. Interessant ist ein Fall LOWENBERG8, in dem bei Paralyse die Aortitis 
symptomlos geblieben war, aber auf Malariatherapie hin Versagen der Kreislauf­
organe in den Vordergrund trat. Neuerdings betont auch SCHLESINGER in 
seinem ofters angefiihrten Buche die fast regelmafJige Gutartigkeit der Aortenlues 
in ihrem Auftreten bei Syphilis des Zentralnervensystems. So gehore Herztod 
nach V. WAGNER-JAUREGG bei Paralyse zu den Seltenheiten. Auch bei Tabikern 
werde die Lebensdauer durch das Hinzutreten der Aortitis nicht verkiirzt. 
Vnd umgekehrt fanden sich bei Aortenlues sehr oft Symptome einer rudimen­
taren stationaren Nervensyphilis. 

Auch bei der Zusammenstellung unserer Sektionen ergab sich ein sehr lehr­
reicher Hinweis auf die - auch anatomisch feststellbare - in der Regelleichtere 
Aortenerkrankung bei Bestehen einer Neurolues. Vnter unseren 27 Aortitiden 
die sich bei Paralytikern und Tabikern fanden, bestand nur ein einziges Mal 
ein Aneurysma = 3,1 % derselben, wahrend sich sonst unter unseren Aortitiden 
in 30,5% der Falle (vgl. oben) Aneurysmen fanden. 

Das so haufige Zusammentreffen der Mesaortitis luica mit der Syphilis des 
Zentralnervensystems ebenso wie dieser letzte Punkt der auffallenden Gut­
artigkeit des Verlaufes der Aortenlues bei Neurolues sind von solchem Interesse 
und auch praktischer Wichtigkeit, daB ich es fiir richtig gehalten habe, diese 
Dinge eingehend zu besprechen und die Zahlen, die ich ausfindig machen konnte, 
zusammenzustellen. 

Die Aortitis syphilitica als selbstandige Erkrankung ist natiirlich, wenn sie 
bei der Sektion gefunden wird, keineswegs stets mittelbare oder unmittelbare 
Todesursache. So war sie als Todesursache bei LENZ nur in 42% seiner FaIle, 
bei STADLER in 55% (117 FaIle von 211 nach den Sektionen des Leipziger patho­
logischen Institutes in den Jahren 1906-1911), bei OBERNDORFER nach seiner 
Zusammenstellung von 99 Fallen, in denen sie in 40 Fallen Nebenbefund war, 
in 60% und endlich bei ZIMMER (94 von 103 Verstorbenen mit Aortitis luica) 
in 76% anzuschuldigen. DENEKE sagte schon 1913, daB der Syphilitiker mehr 
als doppelt so starke Wahrscheinlichkeit habe, an Erkrankungen des Kreislauf­
apparates zu sterben als der nicht syphilitisch Infizierte. Die luische Aortitis 
an sich wirkt kaum lebenskiirzend, wie z. B. mit Recht CLELAND noch 1928 
hervorhob, wohl aber ihre so haufigen Komplikationen und Folgen, vor allem 
Aortenklappeninsuffizienz, KranzgefaBverschluB und Aneurysmen, wie schon 
ofters betont. Es Hegen nun auch einige Zusammenstellungen vor, wie sieh 
die Todeszahlen auf diese Erscheinungen verteilen. 

STADLER fand, daB Aortenklappeninsuffizienz mit ihren Folgen unter seinen 
darauf zusammengestellten 95 Fallen in 23% Todesursache war, bei TURNBULL 
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erfolgte der Tod an Aortenklappeninsuf£izienz in 30% (27 unter 89 Fallen), 
bei CLAWSON BELL in 36,5% seiner Falle. Kranzgefii{3verschIu{3 oder starke 
Einengung war unter den Fallen STADLERS in 9,5% (zusammen mit Aorten­
insuffizienz s. unten), ahnlich nach seinen Sektionszusammenstellungen in 
den Fallen HELLERS, bei TURNBULL aber in 41,6% der Falle Todesursache, bei 
CLAWSON BELL zusammen mit p16tzlichem Tod in 19,9% seiner Beobachtungen. 
STADLER gibt noch als Todesursache Aortenklappeninsuffizienz zusammen mit 
KranzgefaBverschluB bzw. starke Verengerung (vgl. oben, daB dies haufig 
zusammentriift, und dann oft nicht zu entscheiden ist, was von beiden zum Tode 
gefiihrt) in 37 seiner 95 FaIle = 39% derselben an. Endlich Aneurysmen bzw. 
Platzen solcher wird von CLAWSON BELL in 27,7% von STADLER in 28% und 
ebenfalls von TURNBULL in 28% seiner FaIle vermerkt. Wir sehen, daB hier 
die Zahlen sehr gut iibereinstimmen. CLAWSON BELL verzeichnet noch in 2,4% 
seiner FaIle Tod an Myokardgummata und in 13,5% aus sonstigen Griinden. 

Eine recht interessante, neuerdings erschienene statistische Vergleichung 
von CARR solI hier eingeschoben werden. Er stellte 119 Herzen von Tragern 
syphilitischer Aortenveranderungen zusammen. Das Myokard bot keine kenn­
zeichnenden Veranderungen. 45 der Herzen wogen 300-450 g, 51 iiber 450 g 
(8 wogen iiber 700 g, darunter eines 1000 g, eines 1600 g). Messungen der Breite 
der Muskulatur der link en Kammer ergaben, daB sie in 87 Fallen die normale 
Breite von 14 mm iibertraf, darunter 61mal eine solche von 18 mm. iiberschritt; 
die rechte Kammer war nur nur lOmal verdickt. Starke Verdickung der Wand 
der linken Kammer stimmte fast stets mit hohem Herzgewicht iiberein. 
Insuffizierung der Aortenklappen bestand in 24 Fallen = 20% der FaIle, Ein­
engung der KranzgefaBe durch luische Aortenveranderung lOmal = 8,4°/u der 
FaIle, in 13 Fallen bestanden Aortenaneurysmen (Imal ein solches der Sinus 
Valsalvae (s.o.), Imal Durchbruch ins Perikard). CARR nahm nun eine Ein­
teilung in 3 Gruppen vor .. Die erste Gruppe umfaBt 19 Herzen, welche unter 
300 g wiegen; 18 davon starben an sonstigen Erkrankungen. Die zweite Gruppe 
schlieBt 44 Herzen von einem Gewicht von 300-450 g ein; 21mal trat hier 
der Tod an anderen Erkrankungen auf. Die Gruppe 3 vereinigt 51 FaIle mit 
einem Herzgewicht tiber 450 g; nur 8 derselben waren an interkurrenten Krank­
heiten gestorben. Aorteninsuffizienzen fan den sich in der Gruppe 1 in 10,5%, 
in Gruppe 2 in 11,4%, in Gruppe 3 dagegen in 37,2% der Falle. CARR betont 
auch die Blutdruckerhohung (oft auch Schrumpfniere gefunden), die er in der 
1. Gruppe in 11,7%, in der zweiten in 20,4%, in der Gruppe 3 in 57,1% der 
Falle feststellte. In der Aussprache zum CARRschen Vortrag meinte G. HERR­
MANN, daB er bei getrennter Gewichtsbestimmung beider abgetrennter Herz­
kammern in 25 Fallen syphilitisch bedingter Aorteninsuffizienzen keine beson­
dere Erh6hung des Gewichts der linken Kammer gefunden habe. 

Von besonderer Bedeutung nun sind ZahIen, welche uns zeigen, weiche au{3er­
ordentliche Hiiufigkeit und somit Wichtigkeit die Aortenlues hat, insbesondere 
gerade heute beansprucht. Wir konnen sie in Vergleich setzen 1. zur Zahl der 
Sektionen iiberhaupt, 2. zur Tertiarsyphilits sonst (teils nach Sektionen, teils 
nach klinischen Erfahrungen), 3. zusammen mit den weit selteneren Fallen 
eigentlicher Herzsyphilis zu den Erkrankungen des Blutkreislaufapparates 
iiberhaupt. Nach diesen 3 Richtungen sind Zahlenzusammenstellungen moglich, 
welche gemeinsam die iiberragende Bedeutung der Aortensyphilis erweisen. 

Was zunachst den Hundertsatz der Mesaortitis syphilitica unter den Sektionen 
ganz allgemein angeht, so gibt wohl den niedrigsten BENTHAUS an, welcher, aber 
schon 1915, nach den Sektionsprotokollen in KOln einen solchen von 1,2 errech­
nete, wozu GRUBER als Berichterstatter im ,Zentralblatt fUr Pathologie schon 
bemerkte, daB die Zahl auch damals verglichen mit Mtinchen oder Berlin oder 
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Hamburg sehr niedrig erschiene. BRAUN fand 1907 (und 1908 ahnlich) im 
Wiener allgemeinen Krankenhaus unter 2129 Sektionen 34 mit Aortenlues, 
d. h. 1,6%. Wir haben 10,488 Sektionen im hiesigen pathologischen Institut 
daraufhin zusammengestellt und unter ihnen 223 syphilitische Mesaortitiden, 
d. h. solche in 2,1 % der Sektionen gefunden (nach der sorgfaltigen Zusammen­
stellung von Herrn Dr. EVELBAUER). LENZ gab seinerzeit nach den Sektionen 
des pathologischen Institutes in Freiburg 1907-1912 einen Hundertsatz der 
Aortensyphilis unter allen Sektionen von hochstens 2,5% an (unter 3318 
38 sichere, 12 makroskopisch diagnostizierte, 18 wahrscheinliche syphilitische 
Aortitiden). KARL HOFFMANN kommt in seiner unter BENDA durchgefUhrten 
Abhandlung fur lO 653 Leichenoffnungen (1911-1921), unter denen er 280 FaIle 
von Aortitis luica fand, zu dem Hundertsatz 2,63. CLAWSON BELL fand unter 
den in Minneapolis 1910-1926 durchgefuhrten 4577 Sektionen 126 mit Aorten­
lues, d. h. 2,75%. GURICH errechnete fur das Krankenhaus Hamburg-Eppendorf 
1914-1924 etwa 3%, HELLER nach 11 000 Sektionen aus 6 Berliner Prosekturen 
1920-1925 nur uber 19 Jahre alter Leute ebenfalls 3% (1,6% aller Sektionen), 
LANGER nach 23015 Sektionen des Rudolf-Virchow-Krankenhauses in Berlin 
in den Jahren 1906-1925 auch etwa 3%, JUNGMANN-HALL nach 9583 
Sektionen der Charite (1919-1925) 3,3%, BOCK fur das Rudolf-Virchow­
Krankenhaus in Berlin 1912-1919 die Zahl 3,97%, GRUBER gibt (1913) 
fUr das Krankenhaus Munchen rechts der Isar einen Hundertsatz von 
40f0 an, der sich auf Grund der durchgefUhrten Wa.R. dann auf 4,5% erhohte, 
KRUGER fand unter 2708 Sektionen im Hafenkrankenhaus in Hamburg in den 
Jahren 1919-1923 138mal Aortitis Iuica, d. h. 5,10f0. Eine groBere Reihe von 
Berechnungen gibt einen zwischen 6 und 7 liegenden Hundertsatz an. So fand 
GUNTHER WOLFF fur die Obduktionen 1915-1922 im Stadtischen Krankenhause 
in Kiel einen solchen von 6,8, OBERNDORFER 1913 fur seine Munchener Sektionen 
der Ietzten 21/2 Jahre einen von 6,894, HART errechnete fur seine Sektionen in 
Berlin 1913 8%, fUr die letztvergangenen 5 Jahre zusammen 6,7%, FUKUSHI 
fand unter ORTH in Berlin etwa die gleiche ZahI, DENEKE in Hamburg ungefahr 
7%, BERGHOFF gibt fUr die Leichenoffnungsergebnisse in Illinois ebenfalls 7% 

an. Ein anderer Amerikaner, WAITE, fand unter 300 Sektionen 33 syphilitische 
Aortitiden = H %, MARIE SCHILLER gibt fUr die Sektionen des Kieler Stadti­
schen Krankenhauses 1915-1928 die Zahl 9,3% an und die hochste Zahl fand 
PORT, welcher unter 83 Sektionen von Leuten uber 60 Jahre (1924) Hmal 
Aortenlues = 13,25% beobachtete. Wir wollen noch eine neuere klinische 
Angabe anfUhren (die aber aus naheliegenden Grunden nicht aIle FaIle so wie 
die zuletzt genannten Sektionsergebnisse umfaBt). Auf der SCHLESINGERSchen 
Abteilung fanden REDLICH und STEINER unter 3000 Kranken 406 sichere Luiker 
und bei diesen in 88 Fallen AortensyphiIis, d. h. letztere in 2,1% der Unter­
suchten. Wir gehen wohl nicht fehl, wenn wir fUr das Bestehen einer Aortenlues 
fur unsere Gro{3stadte heute wenigstens durchschnittlich einen Satz von etwa 6-7°/0-
aZZer Sektionen und d. h. wahl einen nicht so sehr viel niedrigeren aZZer TodesfaZZe 
annehmen; naturlich ware der Hundertsatz, in dem die Aortitis syphilitica mit 
ihren Folgen auch Todesursache ist, niedriger zu schatzen, vielleicht auf etwa die 
Halfte (vgl. die oben angegebenen Zahlen uber den Sektionsbefund der Aortitis 
als Todesursache). Wir kamen dann zu dem Ergebnis, dafJ bei uns jetzt etwa 
3-4% der Tode auf Aortenlues zuriickzufuhren sind. HELLER errechnete sogar, 
daB bei der Durchseuchung Berlins dort der Tod etwa jedes 13. Menschen = etwa 
8°la auf syphilitischer Aortitis beruhe. 

Auch hier konnen wir einige Zahlen fur die Aortenaneurysmen gesondert 
anfUhren. Solche berechneten unter ihren Sektionen INDA auf 0,5% (48 unter 
8871 Sektionen), eben so HELLER (berechnet auf 8660 Leichenoffnungen), 
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EpPINGER (20 Aneurysmen unter 3150 Sektionen), BAULER (58 Aneurysmen 
unter 9570 Basler Sektionen 1888-1908) sowie EMMERICH (Munchen 58 Sek­
tionen unter 8869 Leichenoffnungen auf 0,6%, KOCH (Hamburg St. Georg 
1890-1921 217 Aneurysmen unter 32000 Leichen) auf 0,61 %, E. MULLER auf 
0,67%, BRAUN (nach 19657 Sektionen in Wien 1901-1907 mit 153 Aneurysmen) 
auf 0,8%, RASCH auf 0,88% (28 Aneurysmen unter 3165 Sektionen), KULBS auf 
1-2%, v. SCHROTTER (220 Aneurysmen unter 19300 Wiener Sektionen) auf 
1,1 %, BRIESEMEISTER (unter 3037 Sektionen im Leipziger pathologischen Institut 
1900-1902 50 Aneurysmen) auf 1,6%, E. MULLER auf 1,89% (183 Aneurysmen 
unter 10360 Sektionen). Doch muB betont werden, daB diese Statistiken sehr 
ungleich zu bewerten sind. So umfaBt ein Teil nicht nur die Aortenaneurysmen, 
sondern solche uberhaupt. Ein direkter Vergleich ist danach kaum moglich. 
Unter unseren 10 488 Sektionen fanden wir 68 Aortenaneurysmen, was einem 
Hundertsatz von 0,65 entsprache. CONYBEARE rand (in England), daB die Zahl 
der Tode an Aneurysma bis 1917 die gleiche blieb, urn dann zu sinken, was er 
auf die Behandlung besonders mit Neosalvarsan und auf die Einrichtung von 
Spezialkliniken bezog. BRINGMANN meint, daB man mit etwa 1 Aneurysma auf 
100 Sektionen rechnen kann, und unter 100 Aneurysmen auf etwa 80 solcher 
der Aorta. Interessant ist eine vergleichende Zusammenstellung OSLERS, welche 
die groBen Zahlenunterschiede in verschiedenen Landern zeigt. In GUYS Hospital 
in London fanden sich unter 18678 Leichenoffnungen 325 Aneurysmen = 1,7%, 
in Baltimore gar unter 3100 Sektionen 99 Aneurysmen = 3,2%, dagegen in 
Calcutta unter 5900 Sektionen nur 30 Aneurysmen = 0,51 % und in Melburne 
unter 46878 Sektionen 298 Aneurysmen = 0,63%. OSLER berechnet fur Eng­
land, wo die Aneurysmen als sehr zahlreich gelten, daB auf je 459 Todesfalle 
etwa 1 Aneurysma kommt und ferner, daB im Jahre 1907 1140 Menschen in 
GroBbritannien an Anourysmen starben. Eine sehr hohe Zahlenangabe aus 
Amerika lesen wir auch noch vor wenigen Jahren bei GRAVES. Er fand in 
Louisville unter 1595 Sektionen 45 Aneurysmen = 2,83%; besonders betrof£en 
schienen Neger zu sein. Nach alten Angaben sollen die Aneurysmen am zahl­
reichsten in England, Holland, Nordamerika sein, weniger verbreitet in Frank­
reich, in Italien, in der Turkei und am wenigsten in Deutschland, Belgien, 
Schweden, Agypten. 

Auf3erordentlich hoch ist die Zahl, die dartut, welche Rolle die syphilitische 
Aortenerkrankung unter den tertidrsyphilitischen Erscheinungen uberhaupt spielt. 
Auch hierfur einige statistische Zusammenstellungen, wenn sie im einzelnen auch 
wieder stark voneinander abweichen. Die niedrigsten angegebenen Zahlen der 
Stellung der Aortenlues unter der Viscerallues betragen 20-300f0; so geben 
WITTGENSTEIN und BRODNITZ nach ihren Untersuchungen in der GOLD SCHEIDER­
schen Poliklinik etwa 200f0 an, mindestens 20% auch A. FRANKEL (klinisch) 
(was schon SCHLESINGER mit Recht als viel zu niedrig bezeichnete), WIEDE­
MANN 210f0, REDLICH-STEINER (ebenfalls nach klinischen Zusammenstellungen) 
220f0, ROSENBERGER (zwar an Hand von Sektionen, aber schon 1904) 24,4%, 
PHILIPS (auch nach Sektionen, und zwar schon 1885 bis 1892, 59 FaIle von 
Syphilis, davon 16 Aortenlues) 27%, ZIMMER stellte 1919 aus der Leipziger 
Universitatsklinik fUr die Jahre 1912 bis 1918 909 Patienten mit konstitutioneller 
Lues zusammen, von denen 295 Aortenlues aufwiesen; dies ist 32%. EUGEN 
ALBRECHT schatzte die Zahl auf 38,5%, BRUHNS fand (klinisch) unter 129 
sicheren Syphilitikern der Spatperiode 30 = 23,3% sichere, 50 = 38,8% sichere, 
wahrscheinliche und verdachtige AortenluesfaIle, unter 51 Privatpatienten 
14 = 27,5% sichere und 16 = 31,4 sichere und verdachtige FaIle, HOWARD 
schatzte die Zahl auf 40%, FAHR berechnete 41 Ofo· MORITZ nimmt an, daB jeder 
zweite syphilitische Mann und jede 3. syphilitische Frau an Aortenlues Ieidet, 
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JURGENS schatzt die Zahl derselben unter den Syphilitischen auf 50%, STEIN auf 
52%, LENZ errechnet nach den Freiburger Sektionsprotokollen, daB von allen 
Leichen uber 1 Jahr alter Syphilitiker 52% sichere syphilitische Aortitis auf­
wiesen, PULAY gibt nach Rontgenuntersuchungen (gegen die aber BRUHNS 
Zweifel erhebt) unter 85 Patienten mit Syphilis 55,3% an, SCHRUMPF fand unter 
414 internen syphilitischen Fallen 235 = 56,7% mit Syphilis der Kreislauf­
organe, GRUBER fand unter 35 Sektionen von Syphilitikern Aortenlues in 
20 Fallen = 57%, CHIAHI schatzt sie auf 59%, TURNBULL fand unter 288 Sek­
tionen von erworbener Syphilis im pathologischen Institut des Londonhospital 
175mal Aortitis, d. h. in 60,76%. Auch WELCH fand schon 1876 unter 56 todlich 
verlaufenen Luesfallen in 60,7% schwere Aortenveranderung und HUBERT 
meint, die Aortelllues mache 70% aller Falle von ViceralsyphiIis aus. Endlich 
geben einige Statistiken sogar Zahlen zwischen 70 und 90% an. So beobachtete 
klinisch v. ROMBERG unter seinen Fallen visceraler Syphilis Aortenlues in 
70,9% der Faile; STADLER fand unter 256 im pathologischen Institut in Leipzig 
1906-1911 sezierten Fallen konstitutioneller Syphilis in 211 = 82% syphi­
litische Aortitis. Endlich mussen die sehr beweisenden Zahlen aus dem patho­
logischen Institut des Hamburg-Eppendorfer Krankenhauses genannt werden. 
EUGEN FRANKEl, selbst gab zunachst fUr die Jahre 1909-1911 an, unter den 
102 Sektionen Syphilitischer in 53 Aortitis syphilitica (Aneurysmen nicht mit­
gerechnet!) als Todesursache gefunden zu haben, d. h. also mit diesen beiden 
starken Einschrankungen noch in 52%, spater fand er unter 160 Syphilitikern 
98mal Aortenlues = 61 % und endlich stellte sein Schuler GUEICH die C-nlsamt­
zahlen der 26 179 Sektionen zusammen, welche im pathologischen Institut in 
Hamburg-Eppendorl 1914-1924 ausgefiihrt wurden; unter ihnen fanden sich 
806 Sektionen von Syphilitikern, bei diesen bei Frauen in 78,1 %, bei Mannern 
in 86,5% Aortenlues. 

Auch bei uns sind die Zahlen etwa gleich groB; bei den unter 10,488 Sektionen 
gefundenen 270 Syphilisfallen wiesen nicht weniger als 223, also 83% deutliche 
Zeichen von Aortitis luica au£. 

Wir sehen, daB die klinisch wie anatomisch angegebenen Zahlen zwar stark 
untereinander abweichen (wir haben sie in aufsteigender Reihe zusammen­
gefaBt), daB sich aber in jedem Fall ein klinisch angenommener und anatomisch 
bestiitigter sehr grofJer Hundertsa,tz der Aortitis syphilitica unter der Spiitsyphilis 
uberhaupt und V(Yf" allem zum Tode /uhrender V iscerallues ergibt. Darauf weisen 
denn auch fast aIle allgefiihrten Forscher bei Zusammenfassung ihrer Zusammen­
stellungen hin. So betont BRUHNS, daB die GefaBsyphilis ein Mehrfaches der an 
Nervenlues Erkrankten ausmache. PORT schatzt zwischen 50 und 60 Jahren die 
Zahl der Nervenluesfalle hoher, nach 60 Jahlen die der GefaBsystemsyphilitiker. 
Immerhin geht er wohl etwas weit, wenn er meint, daB fast aIle uber 50 Jahre 
alten Syphilitiker mit positiver Wa.R., auch wenn sie imLeben nicht diagnosti­
ziert sei, tatsachlich, wie die Sektion ergabe, Aortenlues aufwiesen. Aber auch 
z. B. SCHOTTMULLER hat betont, daB die Mehrzahl der positive Wa.R. gebenden 
Syphilitiker GefaBlues aufweise, DENEKE sagt, sie sei als Todesursache haufiger 
als aIle anderen Spatfolgen der Syphilis zusammengenommen. DaB die Mesa­
ortitis syphilitica auf dem Sektionstisch aIle anderen syphilitischen Velande­
rungen weit uberwiegt, haben z. B. LENZ, OBERNDORFER, der betont, daB die 
Aortensyphilis nach Tuberkulose und bOsadigen Geschwiilsten zu den haufigsten 
Todesursachen gehort, fur Australien CLELAND und wiederholt insbesondere 
EUGEN FRANKEL heryorgehoben, nachdem er (ygl. oben) lange Zeit die Syphilis 
als Entstehungsursache einer besonderen Aortenerkrankung nicht anerkannt 
hatte. Es bezieht sich dies insbesondere auf die heutige Zunahme, ycn der 
sofort die Rede sein wird. 
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Doch sollen zunachst noch einige, vor allem klinische Zahlen genannt werden, 
welche zeigen, daB auch unter de'/, Herz-Gefaf3erkrankungen diL syphilitischen 
einen sehr hohLn Hundertsatz da,rstellen. v. ROMBERG fand unter den Fallen 
organischer Herz-Aortenerkrankungen 15,5%, in der Privatpraxis sagar 26,2% 
syphilitisch bedingt, WITT }ENSTEIN-BRODNITZ schatzen die Zahl auf 20%, 
v. KORCZYNSKI errechnet 21,51% der Erkrankungen der Zirkulaticnsorl;ane 
fiir die luische Aortitis, PLETNEW gibt fiir Manner 24%, fiir Frauen 15% an, 
SCHRUMPF flir die syphilitisch bedingten unter den Erkrankungen der Kreislauf­
crgane 25,3%, flir die Aortitis allein 18%, A. FRANKEL sagt, daB mindestens 
25% aller Herz-GefaB-Kranken an syphilitischer Aortitis leiden, SCHOTTMijLLER 
gibt die Zahl 40 an, LAUBERG-PARVU fanden bei 20 unter 40 Herz-Arterien­
erkrankungen positive Wa.R. = 50%, KULBS schatzt, daB 52,6% aller Ae:rten­
erkrankungen luisch bedingte sind. Allerdings sind diese - klinischen -
Zahlen nicht aIle ganz gleichwertig, da sie teils flir die syphilitische Aortitis 
selbst angegeben sind, teils sich auf die Lues des Herzens und der groBen GefaBe 
beziehen, doch iiberwiegt ja auch hier die Aortensyphilis ganz und gar. Noch 
erwahnt seien einige anatomische Feststellungen, namlich ORMHANG, welcher 
unter 467 Befunden krankbafter Art am Herzen bei 12,7% Syphilis und unter 
314 Sektionen mit Klappenfehlern in 14% Syphilisfeststellte, sowie ROSENBERGER, 
welcher fand, daB der Tod an Storungen der Kreislauforgane bei Syphilitikein 
etwa 4,3mal so haufig als sonst festz'lstellen war. Fassen wir zusammen, so sehen 
wir, welchen iiberaus grof3Ln Anteil die syphilitischen llerz-Gefaf3erkrankungen 
1lnd ganz besondet's die Aortiti8 luiCJ, zu den Krankheiten dieses Organsystems 
iiberhaupt stellt. 

Und endlich kommen wir zu einem ebenso wichtigen wie interessanten Punkt, 
der Zunahrne der syphilitischen Aortenerkrankung in den letzten Ja,hrzehnten. 
Wir haben oben ihre ungemein groBe Vesbreitung, wie sie sich jetzt aus den 
klinischen und pathologisch-anatomischen Zusammenstellungen ergibt, hervor­
gehoben und mit Zahlen belegt. So hat, wie erwahnt, OBERNDORFER schon 
1913 betont, daB die Aortenlues zu den haufigsten Todesursachen nach bos­
artigen Geschwiilsten und Tuberkulose gehort und hinzugesetzt: "die Erkrankung 
ist um so fiirchterlicher, als sie gerade ans dem kraftigsten und leistungsiahigsten 
Alter ihre meisten Opfer fordert". Aus Velgleichen scheint nun mit Sicherheit 
hervorzugehen, daB in den letzten Jahrzehnten, ebenso wie es von der Neurolues 
bekannt ist, gerade die syphilitische Aortitis eine auBergewohnliche Zunahme 
aufweist. Es·ist vielfach, so vor aHem auch von WILMANNS, dargelegt worden, 
daB bei uns wie iiberhaupt bei den Kulturvolkern die schwere Haut- und 
Knochensyphilis seit 50 Jahren auBerordentlich zuriickgegangen ist, wahrend 
Tabes, Paralyse und die Lues innerer Organe, im,besondere des Kreislauf­
apparates, eine um so starkere Zunahme erfahren haben. In unkultivierten und 
behandlungsfeindlichen Landern aber ist, wie auch SCHLESINGER es gut darstellt, 
auch heute noch die "sichtbare" Syphilis der Haut-Schleimhaute-Knochen 
vorherrschend. So legt er dar, daB in Athiopien, Marokko, Algier, im Innern 
Afrikas, in Bosnien usw. bei der Landbevolkerung heute noch trotz starker 
syphilitischer Durchseuchung Aorten- wie NeUlolues fast unbekannt ist. Aber 
auch in derartigen Landern bereitet sich schon etwa in den letzten 20 Jahren 
eine jetzt rascher vorsch.reitende Wandlung im Sinne der Angleichung an die 
Verhaltnisse bei uns vor, und zwar bei Bewohnern der Stadte und den Teilen 
der Bevolkerung, die mit Europaern in Beriihrung kommen. In der Tat gehoren 
schwere Schleimhaut- oder Knochenzerstorungen sowie auch Gummata heute 
auf dem Sektionstisch bei uns zu den allerauBersten Seltenheiten - wahrend 
dies noch vor 30-35 Jahren recht anders lag - dagegen ist Aortenlues ohne 
jeden Vergleich die haufigste syphilitische Sektionserscheinung, in den aller-

10* 
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meisten Fallen der einzige Hinweis auf durchgemachte syphilitische Infektion. 
Durchaus eindeutig ist hier auch unsere Zusammenstellung: wir fanden in 
einem 10 488 Leichenoffnungen umfassenden Material unter 270 Syphilisfallen 
223mal Aortitis syphilitic a (vgl. oben) = 83% der Syphilitiker, abel im ganzen 
nur lImal Gummata = 4%. Man hat mit Recht davon gesprochen, daB die 
Syphilis ihr Gesicht gewandelt habe. Die Zunahme insbesondere der Aortitis 
syphilitica in den letzten Jahrzehnten ist z. B. von STADLER, DENEKE, OBERN­
DORFER, LENZ, THOREL, JULIUS HELLER, SCHOTTMULLER, V. STRUMPELL, FLEINER, 
JUNGMANN-HALL, EUGEN FRANKEL und seinem Schuler GURICH, FINGER, 
WOLDRICH, SCHLESINGER beobachtet und meist auch betont worden. Dabei 
nimmt FINGER eine rasche Zunahme seit 1910 an, wahrend WOLDRICH 1918 
angibt. Auch die Aortitis zusammen mit Neurolues hat sich, z. B. nach den 
Angaben von SCHLESINGER, vermehrt, wahrend INDERHEES einige Jahre zuyor 
diese Frage wegen groBer UnregelmaBigkeiten der Zahlen noch fUr schwer 
zu beurteilen hielt und sogar eine Abnahme herauslesen, die steigende Zahl 
von 1920-1924 als Kriegswrikung auffassen wollte. 

Die ganz auffaltende Zunahme der Aortenlues ergibt sich auf3er aus den Ein­
drtlcken sehr zahlreicher Becbachter und den Zahltn im allgemeintn auch aus 
einigen unmittelbaren Vergleichszahlenzusammenstellungen. So berechnete COENEN 
bei Sektionen von 1908 bis 1914 unter 191 Paralysen in 22%, von 1919 bis 1925 
unter 147 Paralysen in 42,9% syphilitische Aortitis (vgl. oben), die Zahl ist also 
auf etwa das Doppelte gestiegen. LANGER fand unter den Syphilissektionen im 
Rudolf-Virchow-Krankenhaus in Berlin im Jahre 1906/07 33% Aortensyphilis, 
bis zum Jahre 1925 dagegen eine Steigerung auf 83,7% (1922 betrug die Zahl 
sogar 852%), d. h. also eine Zunahme auf das 21i2£ache. JUNGMANN und HALL 
stellten Sektionen von 1904-1909, bei denen sie 1,29% Aortenlues oder Aneu­
rysmen feststellten, solchen von 1920-1925, in denen sie dasselbe in 3,52% 
fanden, gegeniiber, d. h. also eine Vermehrung um das 2,7fache. E. FRANKEL 
bzw. sein Schuler GURICH fanden bei etwa derselben Zahl von Leichenoffnungen 
1909 Mesaortitis syphilitica in 10 Fallen, 1910 in 17 Fallen, 1911 in 26 und 
1912 in 50 Fallen, also eine auBerst schnell zunehmende Vermehrung in wenigen 
Jahren auf das 5fache. HELLER fand unter Berliner Sektionen, die er zusammen­
stellte, Aneurysmen 1859-1870 in 4,3%0' 1910-1914 in 19,2%0 der Sektionen, 
also eine Zunahme, hier allerdings der Aneurysmen und yor allem bei weit 
stalker auseL.lander liegenden Jahreszahlen, auf das 41Mache. Bei unseren 
Sektionen tritt die Zunahme der Aortitiden nicht so deutlich hervor. Wir fanden 
zwischen 1906 und 1915 bezogen auf die FaIle von konstitutioneller Syphilis 
unter III solchen 87 Aortitiden = 78% und 1916-1930 unter 159 Syphilisfallen 
136 = 85,5%, also nur eine geringe Zunahme. Wir achten schon seit vor 1906 
gallz besonders auf die Mesaortitis sypbilitica und die geringe Zunahme bzw. 
das sich sehr Gleichbleiben einer sehr hohen Zahl der Aortitis syphilitica in der 
ganzen Zeit glaube ich teils damit, teils mit dem Umstand erklaren zu konnen, 
daB hier umer den hesonderen Verhaltnissen SChOD seit Beginn des von uns 
beobachteten Zeitraumes die meisten Syphilitiker von Spezialarzten erfaBt und 
einer grundlichen Behandlnng unterzogen wurden, auch schon seit Beginn der 
Salvarsanara mit diesem Mittel. 

Aus den oben mitgeteilten Vergleichszahlen ergibt sich die sichere Bestatigung 
d6r allgemeinen Annahme der ganz auffallenden Steigerung der Fiille von Aorten­
lues. Schwierig dagegen ist dieselbe zu erlcliiren. Nur wenige Beurttiler der Verhalt­
nisse beziehen sie auf bessere Diagnosenstellung. So MULLER-DEHAM, welcher 
auf Grund seiner Erfahrungen - unter 100 syphilitischen Aortitiden fand 
er 55 unbehandelt, 35 ganz ungenugend behandelt, 19 mit Quecksilber und 
wenig Salvarsan und nur 1 modern kombiniert behandelt -- in ungenugender 
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Behandlung gerade die Hauptschuld fUr die Aortitis sieht und so ihre Zunahme 
mit Verstarkung der Behandlungsmethoden zu erklaren ablehnt. Auch v. STRUM­
PELL denkt zum Teil wenigstens zur Erklarung der Steigerung der Aortensyphilis 
an durch das Rontgenverfahren undEinfiihrung derWa.R. verbesserte Diagnosen­
steHung. Fast aHe iibrigen Forseher, noch abgesehen von WOLDRICH, welcher 
solches nieht annimmt, und zum Teil auch BRUHNS, aber machen in erster Linie 
gerade die durchgreifende Behandlung undinsbesondere diejenige mit Salvarsan 
verantwortlich. So haben WILMANNS, GURICH, OSTMANN, COENEN, LANGER, 
SCHLESINGER in den letzten 5 Jahren die auffallende Zunahme gerade seit 
Beginn der Salvarsanbehandlung unterstrichen; OSTMANN meint, daB mit 
Salvarsan behandelte Tabiker und Paralytiker haufiger als nicht mit Salvarsan 
behandelte Aortitis aufweisen. SCHLESINGER sehreibt: "die Zunahme der Fre­
quenz syphilitischer Aortenerkrankungen ist auBer Zweifel und diirfte beinahe 
mit Sieherheit auf die energische Syphilisbehandlung zuriickzufUbren sein". 
LANGER meint, daB die moderne Syphilisbehandlung hieran dadurch schuld sei, 
daB sie den Korper in seinem Abwehrkampfe zu wenig unterstiitze. LENZ hat 
schon vor langerer Zeit die Erscheinung des gewandelten Syphilisbildes mit 
Anderungen der Spirochatenstamme zu erklaren versucht. Die Stamme, welehe 
die schweren Friihformen verursachten, werden mit ihren Tragern ausgemerzt, 
die sehleichend wirkenden Stamme bleiben iibrig. Und denselben Erfolg hat 
durehgreifende Behandlung. So erklaren Selektionswirkungen unter den Spiro­
chatenstammen, von welchen deren Virulenz abhangt, die Zunahme der Neuro­
und GefaBsyphilis. Und auf ahnlichen Gedankengangen auch mehr biologischer 
Art beruht die neuere Erklarung dieser Erscheinung von WILMANNS. Er hat 
(fiir die Paralyse, aber die Gesichtspunkte lassen sich ebenso auf die Aortitis 
iibertragen) die Zunahme so zu deuten versucht, daB wir durch unsere eingreifende 
Behandlung die "dermotropen" Spirochatenstamme allmahlich verruangen, 
wahrend die "neurotropen" erhalten bleiben. So werden die Haut-Knochen­
Erkrankungen immer seltener, die Lues verla aft milder, aber die "Metalues"­
Affektionen mehren sich. Dies trate dann aueh bei Einzelpersonen ohne Beein­
fIussung dureh die Behandlung hervor. Hiergegen wenden JUNGMANN ~!ld HALL 

ein, daB auBer ernsten biologischen Bedenken die Schnelligkeit der Anderung 
gegen einen solchen Umscblag der Eigenschaften der Spirochaten sprache; 
nicht die Eigenart von Erregerstammen, sondern die des befallenen Organismus, 
also in erster Linie konstitutionelle Momente, entschieden aber das Auftreten 
der Spaterkrankung. Es han dele sieh hauptsachlich um pyknischen Habitus 
mit Neigung zu GefaBerkrankungen, BlutdruckerhOhung u. dgl. iiberhaupt. 
"Wenn also, wie es wohl fUr die Mehrzahl der Falle zutreffen diirfte, durch die 
Behandlung des frisehen lnfektes eine Sterilisatio magna niebt erreicht werden 
kann, durch die zur Zeit iibliehe Behandlungsmethode abel mit der friihzeitigen 
Beseitigung der Hauterscheinungen die lmmunkorperbildung gehemmt wird, 
so konnte es verstandlich sein, daB gerade dart die Ansiedlung der Erreger und 
ihre krankmachende Wirkung am leichtesten erfolgen kann, wo die durch die 
Karperkonstitution bedingte Krankheitsbereitschaft am graBten ist, d. h. aber 
in unserem FaIle am GefaBsystem." 

Eine Zusammenfassung ergibt wohl unzweifelh3.ft die starke Vermehrung 
der Aortensyphilis (wie Neurolues) seit Zurucktreten der schwer en Hautknochen­
syphilis und Gummata und zeigt das Zusammentreffen dieser Er'scheinung mit 
dem Einsetzen durchgreifendt.-r moderner Behandlung, insbesondere mit Salvarsun; 
die nahere Erklarung eines Zusammenhanges abcr erscheint zunachst ganz hypo­
thctisch. lch persanlieh machte glauben, daB die Beeinflussung der Spirochaten­
stamme durch die eingreifende Behandlring eine wesentlichere Rolle dabei 
spielt als konstitutionelle Momente. Die heutige Bedeutung der Aortitis syphiWz'ca 
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unter den Spatfolgen der Lues kann kaum uberschiitzt werden. Der alte Satz 
HUCHARDS "la sypnilis aime les arteres" gilt heute mehr denn je. 

II. Sypbilitiscbe Veranderungen der Arteria pulmonalis. 
Die syphilitischen Veranderungen der Arteria pulmonalis gleichen wohl in 

vielen Zugen denen der Aorta, aber sie sind auBerordentlich viel seltener. Man 
kann hier nur von Einzelfallen sprechen. So schreibt auch in einer gerade eben 
erschienenen Arbeit REEKE "auch bei uns (sc. Stadtische Krankenanstalt, 
Kiel) gehort trotz eines sehr groBen Aortenluesmaterials die spezifische Er­
krankung der Pulmonalis zu den groBten Seltenheiten." GroBere Zusammen­
stellungen uber Syphilis der Pulmonalis find en sich vor allem bei POSSELT in 
seinem groBen SammeIreferat "die Erkrankungen der Lungenschlagader" in 
den LUBARSCH-OSTERTAGSchen Ergebnissen (1909), bei BARTH (1910), bei 
LAUBRy-THOMAS (1927) und bei PECK (auch 1927). Unter den syphilitischen 
Veranderungen der Lungenschlagader kommen einmal echt gummose Formen 
vor, sodann entziindliche mit besonderem Geprage, denen der Aorta entsprechend. 
Bei solchen entzundlichen syphilitischen V organgen unterscheiden LAUBRY 
und MARCEL THOMAS 3 Formen: 1. spezifische, reine bzw. primare Arteriitis 
der Arteria pulmonalis, 2. sekundare oder assoziierte Arteriitis hauptsachlich 
als Begleiterscheinung der sog. AYERZASchen Krankheit, von der unten die 
Rede sein soIl und 3. Sklerosen der Arteria pulmonalis syphilitischen Ursprungs. 
Wir wollen besprechen: einmal die frischere syphilitische produktiv-vernarbende 
Arteriitis der Lungenschlagader, sodann die gummose Form derselben; als A us­
gang kommen sklerosierende Formen hinzu und vor allem als Folgezustiinde 
Pulmonalstenosen sowie Aneurysmen. 

Naturlich handelt es sich hier nur um Folgen frischerer Vorgange; grund­
legend ist also eine mit gewissen Kennzeichen, ahnlich wie bei der Aorta, ver­
sehene Arteriitis der Arteria pulmonalis oder eine echte gummose Veranderung 
von kennzeichnend-syphilitischem Charakter. Zwar sind zwischen diesen 
beiden Formen auch hier nicht immer scharfe Grenzen zu ziehen, doch sind 
unter den uberhaupt seltenen Fallen hier an der Lungenschlagader ganz im 
Gegensatz zu der Aorta erstere Formen rein ganz selten vertreten, die echt­
gummosen verhaltnismaBig Mufiger. Und dann sei fur die Syphilis der Arteria 
pulmonalis im allgemeinen vermerkt, daB sie ofters neben Aortenlues und 
zuweilen anderen syphilitischen Veranderungen besteht, aber auch ohne solche 
gefunden werden kann. PECK hat neuerdings (1927) eine Sichtung des Schrift­
tums vorgenommen. Er fand als Syphilis der Lungenschlagader gedeutet 
28 FaIle. Die meisten hielten aber schi1rferer Kritik nicht stand, und so unter­
scheidet er eine erste 15 FaIleumgreifende Gruppe, die er als zweifelhafte FaIle 
von Syphilis bezeichnet. In den 2 Fallen der nachsten Gruppe lag zwar Lues 
vor, aber die Arteria pulmonalis war sekundar von syphilitisch verandertem 
Narbengewebe aus ergriffen. Als letzte Gruppe bleiben 12 FaIle gut beglaubigter 
Lungenarteriensyphilis ubrig. 

So muB schon der von VIRCHOW 1859 mitgeteilte Fall, den bereits E. WAGNER 
als zweifelhaft ansprach, zu den unsicheren gezahlt werden. Ferner der von 
DICKINSON 1862 beschriebene und der von PAYNE aus dem Jahre 1874. Zweifel­
haft ist auch der von WALLIS 1887 mitgeteilte Fall eines 23jahrigen Madchens, 
dessen Vater syphilitisch war, bei dessen Sektion Verengerung cler Aorta wie 
Arteria pulmonalis mit Verdickung der Wandung, namentlich der auBeren 
Schichten, gefunden und, aber ohne Beweis, auf Lues bezogen wurde. Auch 
2 neuere unsichere Beobachtungen sollen hier eingegliedert werden. Mc PHEDRAK 
und MACKENZIE fan den bei einem 55jahrigen Manne, der unter Lungen-
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erscheinungen gestor ben war, hochgradige, mikroskopisch festgestellte End­
arteriitis der kleineren GefaBe der Lunge mit zum Teil schon in Organisation 
begriffenen Thromben, wahrend die groBer611 Aste der Lungenarterie nur geringe 
beetformige Intimaverdickungen aufwiesen. Fast die ganze rechte Lunge war. 
infolge der GefaBveranderungen hamorrhagisch infarciert. Mc PHEDRAN und 
MACKENZIE sprechen die endarteriitischen Vorgange der Pulmonalarterienaste, 
da sie in der Leber miliare Gummiknoten fanden, auch als syphilitisch an. 
BROOKS zeigte eine Pulmonalarterie vor, welche, dicht oberhalb der Klappen 
beginnend, bis in feinste Aste gelbe Flecke und SkI erose aufwies. Er faBte diese 
Veranderung, obwohl auBer einem Abort der Frau nichts fiir Lues derselben 
sprach, als syphilitisch auf. In der Aussprache in der New Yorker pathologischen 
Gesellschaft wiesen schon LEVIN und JANEWAY auf die Fraglichkeit dieser 
Entstehungsursache hin. BROOKS meinte, daB die Art der Veranderung noch 
am ehesten an Syphilis erinnere, gibt aber zu, daB sein Hauptgrund Lues 
anzunehmen der sei "most of us had when we do not know, what else to call 
it". PECK nennt hier unter den unsicheren Fallen noch 2 von BRUNING sowie 
einen von LOVELAND mitgeteilten, die wohl sicher einfacher Atherosklerose 
entsprechen, einen mikroskopisch nicht beschriebenen, daher hier ganz unbe­
urteilbaren von LOMBARDO, der schon unter den Herzgummen, die den Haupt­
befund darstellten, besprochen ist, und endlich einige wenige FaIle, die ich eher 
als syphilitisch anerkennen mochte (vgl. bei ihnen unten). Dagegen mochte 
ich den erst vor wenigen J ahren von WAIL veroffentlichten Fall (sein Fall 2) 
noch hier einreihen. Er ist durch die weite Ausdehnung der Veranderungen bis 
in die kleinenAste ausgezeichnet, aber, obwohl ihn WAIL als syphilitisch bezeich­
net, ist die Beschreibung nur sehr kurz und von einer genaueren Darstellung, 
ob iiberhaupt Lues vorlag, keine Rede. 

Als Beispiele eines sekundaren Ubergreijens aus der Umgebung fiihre ich den 
alteren Fall von FRIEDREICH an, in dem verhartetes und von Gummiknoten 
durchsetztes Bindegewebe die Wurzel der Aorta umgab und die kallose Ver­
hartung auch auf die Arteria pulmonalis ubergriff, so daB sie oberhalb der 
Klappen verengt war, oder den neueren sehr lehrreichen von FITTGE, in dem 
10 Wochen vor dem Tode bei einem Fall von einem Wagen eine Muskelquetschung 
an Brust und Bauch eingetreten war und sich bei der Sektion ein in einen Bron­
chus durchgebrochenes Gummi eines Bronchiallymphknotens am rechten 
Lungenhilus fand; es war auch ein anliegender Pulmonalarterienast mit ein­
bezogen und eroffnet, und so an der Blutung und Blutaspiration in die Lunge 
der Tod erfolgt; es bestand daneben Aortenlues. Hier einfUgen mochte ich auch 
den von RIBBERT vorgezeigten Fall. Hier £and sich Aortenlues und urn die 
Aorta ein von Gummiknoten durchsetztes Granulationsgewebe. In dies syphi­
litisch veranderte Gebiet ist nun die Arteria pulmonalis eingebacken, welche 
selbst an der Abgangsstelle ihres rechten Astes eine den Abgang ganz uber­
deckende wulst£ormige Hervorragung, die wie eine stark vorragende athero­
sklerotische Intimaverdickung aussieht, und zwei andere hiermit zusammen­
hangende wulstige Intimaverdickungen aufweist, so daB der rechte Ast der 
Lungenschlagader ganz verschlossen ist. Auch diese Herde sind o££enbar, ahn­
lich wie bei der Aorta, syphilitischer Natur. Die beiden hier erstgenannten 
FaIle bilden die oben erwahnte 2. Gruppe auf die Pulmonalarterie von auBen 
iibergreifender syphilitischer Veranderungen bei PECK, den dritten Fall erwahnt 
er nicht. 

Die als syphilitisch bedingt anzuerkennenden selbstandigen produktiv-narbigen 
Veranderungen der Lungenschlagader nach Art der gewohnlichen Form der 
Aortenlues sind in der Tat aufJerst selten. Der erste einwandfreie hierher gehorige 
Fall ist wohl der von HENSCHEN 1906 in seiner Bearbeitung des Aneurysma 
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der Arteria pulmonalis mitgeteilte. Es handelte sich um eine 42jahrige Frau. 
Hier bestand typisch-syphilitische durch Atherosklerose verwickeIte, entziind­
liche Veranderung der GefaBwand. DaB auch Aneurysma des Stammes der 
Pulmonalis vorlag, wird unten noch zu erwahnen sein. Entsprechend dem 
historischen Gang bei der Aortenlues halt HENSCHEN auch in der Arteria pulmo­
nalis manche Formen von "Atherosklerose" fUr syphilitisch bedingt. Einen 

Abb. 47. ~neury.sma der Arteria pulmonalis. Die Arteria pulmonalis und ihre groJ3eren intrapul­
monalen Aste zmgen ausgedehnte Flecken- und Narbenbildung. Der Oberlappen der linken Lungc 

ist derb induriert. [Aus A17GUST PLOEGER: Frankf. Z. Path. 4, Taf. 20 (1910).] 

dem HENSCHENschen Fall entsprechenden, wie er selbst betont, steIIt der von 
BARTH unter Leitung SCHMORLS eingehend beschriebene dar. Hier fand sich 
bei einem 57jahrigen Manne mit positiver Wa.R. und mit Hodenlues ein aus­
gebuchtetes Gebiet der Arteria pulmonalis oberhalb der Klappen, in dem linsen­
groBe Vertiefungen und dazwischen einfache narbige Faltelungen zu sehen waren, 
so daB die Analogie zur Aortenlues betont wird. Der rechte Ast der Lungen­
schlagader ist weit, der zum rechten Unterlappen fUhrende Ast ist aneurys­
matisch erweitert, der linke durch umgebendes schwieliges Narbengewebe 
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verengt. Die linke Lunge ist hochgradig geschrumpft und verdichtet, die l'echte 
emphysematos. Zwischen Aorta und Pulmonalis bestand, von der Pulmonalis 
ausgehend, schwieliges, knorpelhartes Gewebe. Die rechte Herzkammer ist 
stark, die linke gering hypertrophisch. Auffallenderweise zeigte in diesem 
FaIle die Aorta keine syphilitischen Veranderungen. Mikroskopisch wird die 
vollige Analogie zur Aortenlues hervorgehoben, doch bestand schon ein narbiges 
Endstadium, besonders in der Media, welches auch aus echt gummosen Verande­
rungen hervorgegangen sein konnte. Die Adventitia zeigte zerstreute Rund­
zellenherde. In der link en Lunge wiesen auch die kleinen Arterien sehr stark 
verdickte Intima auf, doch bezieht dies BARTH, welcher betont, daB mit wenigen 
Ausnahmen (er Whrt FaIle von WEBER s. u. und HENSCHEN an) nur Stamm 
und Hauptaste der Pulmonalis von del' syphilitischen Veranderung ergriffen 
werden, nicht mit Sicherheit auf die Lues, sondern denkt auch an Anpassungs­
erscheinungen in der infolge der Stenose der linken Lungenarterie mit wenig 
Blut versorgten link en Lunge, wie sich dies in anderen nicht luisch bedingten 
Stenosefallen ahnlich finde. Hierher rechnen mochte ich auch den aus dem 
OBERNDORFERschen Institut mitgeteilten Fall von PLOEGER (vgl. Abb. 47). 
Bei der Sektion einer 52jahrigen Frau bestand schwielige Aortitis mit kleinem 
Aneurysma der Aorta ascendens. Die in ihrem Stamm aneurysmatisch erweiterte 
und mit einem Thrombus belegte Lungenschlagader wies mit Fortsetzung auf 
die kleinen Aste schwere entzundliche Veranderungen auf. Die Adventitia ist 
sehr derb, ihre prall geWllten Capillaren werden von Rundzellhaufen umgeben, 
ahnlich durchsetzen die GefiiBe die Media. Die Vasa vasorum zeigen Verande­
rung en bis zur Obliteration. Die Elastica zeigt in der Media ausgesprochene 
Lucken, die Fasern sind stellenweise auch sparlicher und wesentlich weniger 
dicht; in der stark verdickten Intima fehlen die elastischen Fasern groBtenteils. 
Ahnlich verandert sind auch (besonders Ausfall der Elastica der Media) die 
stark verdickten Aste in der Lunge. Wohl mit Recht spricht PLOEGER die 
Veranderungen der Lungenschlagader wie der Aorta dieses Falles als syphilitisch 
bedingt an, denn es zeigen sich in den Veranderungen beider GefaBe viele Ana­
logien, doch rechnet PECK diesen Fall zu den zweifelhaften Syphilisfallen. Sodann 
ist hier die Beobachtung von WARTHIN aus dem Jahre 1917 anzureihen. Bei 
einem 37jahrigen Manne mit luischen Veranderungen zahlreicher Organe, 
syphilitischer Mesaortitis und starker Herzhypertrophie war die Pulmonal­
arterie stark erweitert - ebenso der zum linkeD Oberlappen fUhrende Ast -
und sklerosiert. Der Stamm wie die Verzweigungen zeigten mikroskopisch 
der Mesaortitis luica ganz entsprechende entzundliche Veranderungen. An 
einer Stelle fanden sich Spirochaten. 

LAUBRY und MARCEL THOMAS haben in ihrer die syphilitisch bedingten 
Pulmonalarterienentzundungen betreffenden Arbeit (vgl. oben) den Fall eines 
38jahrigen Mannes mitgeteilt, dessen Sektion die Arteria pulmonalis stark 
erweitert, mit weiBen Herden versehen und im mittleren rechten Ast machtige 
Thrombenauflagerungen zeigte. Mikroskopisch lag typische Arteriitis vor. 
Zu den Fallen spezifischer primar syphilitischer Entzlindung in ihrer Einteilung 
(vgl. oben) rechnen LAUBRY und THOMAS noch den alten Fall von ROGERS (auch 
POSSELT erwahnt, daB hier, in diesem FaIle ROGERS, von ihm selbst nicht hervor­
gehoben, die Beschreibung der GefaBinnenflache an die Aortenlues erinnere), 
den abel' PECK wohl mit Recht als zweifel haft anspricht, sowie einen von ABRIL­
LAGA (doch gehort diesel' vielleicht zur sog. AYERZASchen Krankheit, S. u.). 
SCHLESINGER beschrieb den Fall einer 33jabrigen Frau mit positiveI' Wa.R., 
bei der schon im Leben Mesaortitis luica und syphilitische Schadigung der 
Pulmonalis angenommen wurde und die Sektion (Frau Dr. CORONINI) eine 
Aortenlues mit Aortenklappeninsuffizienz, KranzgefaBverlegung und einem 
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nur nuBgroBen Aneurysma oberhalb der Klappen, welches sich gegen die 
Lungenschlagader vorwolbte, erwies, wahrend letztere diesem Gebiet entsprechend 
und im Hauptstamm bis zur TeilungssteIle fortgesetzt ausgedehnte lusiche 
Mesarteriitis aufwies. 

Ganz vor kurzem beschrieb NEUBURGER zwei hier einschlagige FaIle. 1m 
ersten eines 40jahrigen Mannetl zeigte in Bestatigung der klinisch-rontgenologi­
schen Diagnose die Leicheno££nung Aortenlues sowie syphilitische Veranderungen 
der Arteria pulmonalis mit starker Erweiterung beider Hauptaste, besonders 
des rechten. Das Herz war hypertrophisch und dilatiert. 1m zweiten FaIle 
handelte es sich - wahrend die Aorta frei von syphilitischen Veranderungen 
war, - um schwere syphilitische Entzundung der Arteria pulmonalis. Sie war 
besonders an der TeilungssteIle stark erweitert. Nun bestand als ganz beson­
derer Be£und dieses Falles 2 cm oberhalb der Klappen ein RiB in der Intima 
der Lungenschlagader, der zu einem Aneurysma dissecans gefuhrt hatte, das in 
den Herzbeutel durchbrach. NEUBURGER denkt an die Moglichkeit, daB in einer 
in seinem zweiten Fall gefundenen Hypoplasie der weiblichen Geschlechtsorgane 
sowie in dem asthenischen Habitus des ersten vielleicht disponierende Momente 
gegeben waren und betont (wie seinerzeit HENSCHEN) das jugendliche Alter 
seiner FaIle. Und dann teilt endlich gerade eben REEKE aus dem EMMERICH­
schen Institut noch einen hierher gehOrigen sehr typischen Fall mit. Es handelt 
slch um eine 59jahrige Frau mit stark positiver Wa.R. Die im An£angsteil stark 
aneurysmatisch erweiterte Aorta mit typischen Veranderungen ihrer Klappen 
zeigte bei der Sektion wie mikroskopisch syphilitische Mesaortitis, die Pulmonalis 
war flachenha£t mit der Aorta verwachsen und in ihrer ganzen Ausdehnung 
diffus bis zu 9 cm erweitert, bis in beide Lungen hinein, ihre Innenhaut zeigte 
kleine Leisten, so daB der Eindruck einer feinen an Chagrinleder erinnernden 
Riffelung (vgl. bei der Aorta) entstand, die Pulmonalklappen waren stark aus­
gedehnt, ausgebuchtet, an ihren Ansatzstellen auseinandergewichen. Hier 
gleicht also die Arteria pulmonalis wie kaum in einem anderen FaIle einer syphi­
litisch veranderten Aorta. Und ebenso mikroskopisch: die Media weist neben 
di£fuserer kleinzelliger Infiltration obliterierend-endarteriitisch veranderte Vasa 
vasorum sowie perivasculare Zellinfiltrationen - eben so Adventitia und peri­
arteritisches Gewebe - und auch sonst umschriebene Rundzellenhaufen, mit 
Zugrundegehen von Muskel- und elastischen Elementen, zum Teil auch schon 
Ersatz solcher Herde durch Bindegewebe, auf. Erwahnt sei, daB die rechte 
Kammer vor dem Abgang der Pulmonalarterie verdunnt und vorgebuchtet 
war infolge von Schwielen, die als abgelaufene gummose Myokarditis ange­
sprochen werden. Die Mitteilung dieses Falles ist dankenswert, weil hier also, 
wie gesagt, eine dem gewohnlichen Bilde der Aortenlues ganz analoge Pulmenal­
lues vorliegt, was offenbar auBerst selten ist. REEKE verbindet die beiden 
Bilder noch enger, indem er die Aortenveranderungen fUr alter erklart, die Ver­
wachsung zwischen Aorta und Pulmonalis betont und an eine von der Aorta 
auf die Pulmonalis auf dem Capillarweg ubergreifende syphilitische Entzundung 
denkt. 

Zu dieser Gruppe der der HELLER-DoHLEschen Aortitis entsprechenden 
Veranderungen der Lungenarterie rechnete PECK nur die FaIle von BARTH, 
HENSCHEN, WARTHIN. Doch ist diese Gruppe durch Anerkennung des von 
PLOEGER mitgeteilten FaIles und durch die PECK noch nicht bekannten neuen 
Mitteilungen von LAUBRy-THOMAS, SCHLESINGER und insbesondere NEUBURGER 
sowio REEKE erweitert und auf etwa 9 Fiille gebracht worden. 

Auch selten sind Gummata bzw. mit echt-gummosen Einsprengungen ver­
sehene entzundliche V organge in der Lungenschlagader beschrieben. Hierher 
gehoren mit groBter Wahrscheinlichkeit schon die 2 alten, viel erwahnten Faile 
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von O. WEBER (1863) und E. WAGNER (1866). Ein mit sicheren syphilitischen 
Veranderungen befallenes Madchen zeigte im FaIle WEBERS bei der Sektion 
eine sklerosiertlnde Neubildung im unteren Ast der rechten Pulmonalarterie 
von BohnengroBe. Dieser Knoten, gallertig weich, entsprang der Media und 
bestand aus Granulationsgewebe, wahrend die Media auch der Aste bis weit 
in die Lungen hinein verdickt, die GefaBlichtung verengt war. Es lag also wohl in 
diesem FaIle ein Gummi eines Pulmonalastes (nicht des Hauptastes, was also eine 
Ausnahme darstellt, vgl. oben) vor. Ebenso bei dem von WAGNER beschriebenen 
31jahrigen Manne mit zahlreichen Gummiknoten verschiedener Organe und 
einem erbsengroBen sowie zahlreichen kleineren Knotchen am Eingange zwischen 
zwei Klappen und ebensolchen kleinen Knotchen im leicht erweiterten Pul· 
monalstammanfang sowie im Anfangsteil des linken Hauptastes, welcher narben· 
artig verkiirzt erschien. Es handelte sich bei allen Knoten nach WAGNER urn 
Gummata. 

Ganz eigenartig ist der von SCHWALBE eingehend geschilderte Fall. Hier 
fanden sich bei der Sektion einer 53jahrigen Frau im Conus arteriosus rechts 
drei bis erbsengroBe bis in die Muskulatur hineinreichende Buckel von gelber 
Farbe, von denen kleine strahlige Bindegewebsziige in die Tiefe gehen. Diese 
Veranderungen greifen auf die Pulmonalarterie selbst ii ber; zwischen der 
vorderen und link en Pulmonalklappe besteht ein breiter Zwischenraum und in 
ihm eine weiBliche Intimaverdickung, die sich bis in den rechten Ast der Lungen. 
arterie in 1 mm Breite fortsetzt. Durch Auslaufer und Ungleichheiten erscheint 
dies ganze Gebiet als strahlige Narbe; zu Seiten dieser schimmern durch die 
Intima hirse· bis erbsengroBe gelbliche Knoten durch, welche hauptsachlich 
in der Media sitzen und ebensolche find en sieh auch in der vorderen Pulmenal· 
klappe, wahrend die rechte ganz fehlt und durch eine weiBliche Intimaverdickung 
ersetzt ist, sowie in der Pulmonalwand am Grund der linken Klappe. AIle diese 
Bildungen werden als gummose dargesteIlt, was VIRCHOW bestatigte. Auch die 
Aorta wies luische Veranderungen auf. Bei dem von SEQUEIRA beschriebenen 
Sektionsbefund eines 37 Jahre alten Mannes handelt es sich urn ein geschwulst. 
artiges Gebilde der Lungenpartie dicht oberhalb ihrer halbmondformigen 
Klappen beginnend und bis gegen die Teilung zu reiehend, das, von Intima 
iiberzogen, die GefaBlichtung stark einengte. Mikroskopisch wurde zwischen 
Sarkom (zahlreiche Riesenzellen) und Gummi zu Gunsten des letzteren ent· 
schieden. Ganz sieher erscheint dies nieht und PECK reehnet den Fall zu den 
im Hinblick auf Syphilis zweifelhaften. In dem FaIle eines 50jahrigen Mannes, 
den KASEM·BECK mitteiIte, zeigte die Leiehenoffnung in der Lungenarterie 
bis erbsengroBe Knoten, innen grungelb, auBen weiB, derb, welche die Arterie 
stark stenosierten; ihre Klappen sind mit einer ziemlieh derben narbigen FaIte 
der Pulmonalintima oberhalb der Klappen verwachsen. Auch in diesem FaIle 
soU es sieh bei den Knoten urn Gummata gehandelt haben. 

Sehr eingehend geschildert ist der nachste hierher gehorige Fall von WAGNER 
und QWIATKOWSKI. Es handelt sich urn einen 49jahrigen Mann, bei dessen 
Sektion das Endokard der erweiterten rechten Kammer ebenso wie das darunter 
gelegene Myokard zahlreiche kleine Gummata neben chronisch·fibroser Myo. 
karditis aufwies. Auch das Septum Ventriculorum zeigte bis erbsengroBe 
Gummiknoten. Die Wand der unteren Halfte der link en Kammer war verdiinnt, 
mit Schwielen durehsetzt, an der Herzspitze lag innen ein Thrombus auf (Sklerose 
der Kranzarterien); die Aorta zeigte geringe auf Lues zu beziehende Verande· 
rungen, die Leber eine syphilitische Narbe. Die Arteria Pulmonalis nun, auf die 
es uns hier ankommt, und die sehr stark (bis 12 em) erweitert war, zeigte ihre 
Wandung bis zu 6-7 mm verdickt, die innere Oberflache wies zahlreiche flache 
beetartige Verdickungen, manche gelb, manche rotlieh.grau auf; es bestand 
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relative Insuffizienz der Klappen der Arteria pulmonalis, der Mitralis und 
Tricuspitalis. Mikroskopisch £and sich besonders in der Media, aber auch in 
der Adventitia, Granulationsgewebe mit gummosen Kennzeichen. Der von 
PECK hier einge£iigte Fan von STOCKMANN betraf ein an den Pulmonal­
klappen in einem Sinus Valsalvae gelegenes Gummi und ist daher oben schon 
bei den Herzgummen (auch im Herzen bestanden zudem Gummata) besprochen. 
Ebenso der von HANDFORD mitgeteilte Fan, in dem auch neben ausgedehnten 
gummosen Herzmuskelveranderungen sich ein kleines Gummi oberhalb der 
Pulmonalklappen £and, welches in die Lichtung der Lungenarterie vorragte. 
BENDA erwahnt 1903 ein Gummi der Arteria pulmonalis unter seinem Sektions­
material. 

Sodann wollen wir einen von HART beschriebenen Fall hier einfiigen. Ein 
32jahriger Mann mit florider Lues zeigt bei der Sektion (auBer zahlreichen 
Gummata u. dgl.) die aneurysmatische Aorta mit dem deutlich zusammen­
gepreBten Stamm und den rechten Ast der Arteria pulmonalis verwachsen und in 
der Pulmonalarterienwand eine groBere Hache derbe Erhebung mit einem 
erbsengroBen gel ben, weichen Gebiet. Es liegt ein besonders in der Media ent­
wickeltes mit zahIreichen LANGHANSSchen Riesenzellen und ausgedehnter Ver­
kasung versehenes Gummi vor. HART betont, daB es sich hier nicht um ein 
Ubergreifen eines in der Wand des Aortenaneurysmas gebildeten Gummi­
knotens, wie zunachst angenommen wurde, handelte, sondern um eine selb­
standige syphilitische auch schon die Intima mitzerstorende Bildung in der 
:Media der Pulmonalarterie selbst (vgl. die gegenteilige oben wiedergegebene 
Ansicht eines Ubergreifens von der Aorta auf die Pulmonalis bei REEKE). Dnd 
endlich ist der von PECK aus dem PICKschen Institut eingehend beschriebene 
Fan hier zu nennen (vgl. Abb. 48). Hier zeigte die Leichenoffnung bei einer 
60jahrigen Frau diffus-gummose Veranderung des Stammes der Arteria pulmo­
nalis mit obliterierender Thrombose des rechten Hauptastes, wahrend der linke 
geringe syphilitische Sklerose aufwies. Das Herz, besonders der rechte Ventrikel, 
war hypertrophisch und erweitert. Es wird eine genaue mikroskopische Schilde­
rung der hauptsachlich in der Intima gelegenen gummosen Massen, der peri­
vascularen Rundzelleninfiltrationen - auch stellenweise zahlreiche Plasmazellen 
- um endarteriitisch veranderten Vasa vasorum in Adventitia und Media, vor 
aHem auch der Verhaltnisse der elastischen Fasern, gegeben. 

Diese Zusammenstellung zeigt nicht nur die Seltenheit der Pulmonalarterien­
syphilis uberhaupt, sondern, daB die echt gummosen Formen im Vergleich zur 
Aorta verhaltnismafJig uberwiegen, der HELLER-DoHLEschen Aortitis entsprechende 
Falle hier aufJerst selten sind. Da es sich hier also zum groBen Teil um echte 
Gummata handelt, diese aber iiberhaupt, wie allgemein bekannt und oben 
ofters betont, heute auBerordentlich selten geworden sind, mag es hiermit 
zusammenhangen, daB auch diese Gummata der Lungenschlagader jetzt noch 
seltener au£zutreten scheinen. Der letzte typische Fall des Schrifttums, den 
ich auffinden konnte, ist, abgesehen von dem PECKschen Fall, der an vorletzter 
Stelle aufgezahlte von HART, und er stammt aus dem Jahre 1905. Dagegen 
sind in den letzten Jahren mehr FaIle der einfach entziindlichen Form ver­
offentlicht worden, so daB die gummosen Formen bei meiner Zusammenstellung 
immerhin nicht mehr so iiberwiegen wie in der von PECK (bei ihm 3mal soviel, 
bei mir etwa 10 gegeniiber 9). 

Es gibt nun auch einige FaIle, die als Skle-rosen syphilitischer Entstehungs­
ursache angesprochen werden, ohne daB iiberhaupt frischere Vorgange, die ent­
ziindlicher oder gummoser Natur waren, den Werdegang noch anzeigten (daB 
neben solchen Vorgangen in zahlreichen aufgezahlten }1'allen schon Narben be­
standen, ergibt sich von selbst). Solche Formen entsprachen also der dritten 
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oben angefiihrten und eben so bezeichneten Kategorie von LAUBRY und THOMAS. 
Hierher rechnen mochte ich 2 von den letztgenannten Forschern selbst mit­
geteilte FaIle; sie sagen mit gutem Recht, daB in dieser Gruppe die syphilitische 
EntstehungsuTsache klinisch und anatomisch nicht so sicher sei. Vielleicht 
gehort der vor wenigen Jahren von HATIEGAN und ANCA veroffentlichte und 
mir im Original leider nicht zugangliche Fall hierher; es handelte sich urn einen 
32jahrigen Mann, bei dem die rontgenologische Diagnose auf SkI erose der 
Pulmonalarterie durch die Leichenoffnung bestatigt wurde. 

Am wichtigsten sind nun die ortlichen Folgen der entziindlich-syphiIitischen 
oder gummosen Veranderungen der Lungenschlagader im Hinblick auf die 
Lichtung dieser: Stenosen einerseits, Aneurysmen andererseits. 

Abb.48. Diffus gummiise Veranderung des Stam,m,es der Arterja pulm,onalis (s. Toxt, S.156). 
(Aus S. M. PECK: Arch. of Dermat. 1927, 374, Fjg. 2.) 

1m Gegensatz zur Aorta finden sich hier groBere Gummiknoten verhaltnis­
maBig weit haufiger u.',ld, besonders wenn sie sich in Gebieten, wo die Lungen­
schlagader bzw. ihre Aste enger sind, finden, kann es so hier viel leichter zu 
mehr oder weniger starken Verengerungen kommen. Das ist in einer ganzen 
Reihe der aufgezahlten Falle schon miterwahnt. Ich stelle unter diesem Gesichts­
punkte die folgenden noch zusammen. Es lag solches vor all em vor in den 
Fallen von: WEBER, WAGNER, SCHWALBE, KASEM-BECK, SEQUEIRA, HART, 
RIBBERT (volliger VerschluB), PECK und ihnen anzufiigen ware noch die nur 
kurz ohne aIle beurteilbaren Einzelheiten mitgeteilte Vorstellung von WESTEN­
HOFFER, bei der neben schweren syphilitischen Veranderungen der Aorta und 
zahlreicher Aste solche auch der Pulmonalarterie bestanden. 
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Haufiger sind nun in Zusammenhang mit syphilitischen Veranderungen der 
Arteria pulmonalis stehende Aneurysmen dieser. Seitdem schon AMBROISE 
PARE ein Aneurysma der Lungenschlagader erwahnt, ROKITANSKY z. B. 1852 
ein solches genau beschrieben, sind viele bekannt gegeben worden. 1m ganzen 
allerdings sind sie nicht sehr haufig. Die Statistiken leiden unter der oft unklaren 
Begriffsbestimmung, was zum Aneurysma gerechnet wird, und unter verschie­
dener Zurechnung ortlicher besonders bedingter Erweiterungen. Eine Monc­
graphie iiber das Pulmonalaneurysma verdanken wir HENSCHEN (1906), welcher 
hier aus dem Schrifttum 42 bzw. 46 Falle zusammenstellt, denen einige Jahre 
darauf bei seiner Bearbeitung der Erkrankungen der Lungenschlagader POSSELT 
noch eiuige anfiigte. HENSCHEN grenzt eine Gruppe ab, bei der er Atheromatose 
als Drsache fUr die Aneurysmabildung gelten laBt, diese aber, zumal es sich um 
Leute zwischen 24 und 42 Jahren handelte (auch ebenso in 6 der 9 von POSSELT 
hinzugefUgten FaIle), auf syphilitische Idektion bezieht. Seine Ansicnt geht 
dahin, daB diese Infektion eine Atheromatose der kleinen GefaBe in der Lunge 
und gleichzeitig des Stammes der Lungenschlagader bewirke und daB der durch 
die Sklerose der intrapulmonalen Aste erhohte Blutdruck in der veranderten 
Wand des Stammes das Aneurysma hervorrufe. So glaubt er auch die Tatsache, 
daB in diesen seltenen Fallen die Arteria pulmonalis, nicht die Aorta, wo sonst 
del groBte Blutdruck einsetze, aneurysmatische Erweiterung aufweise, erklaren 
zu konnen. Eine vollig entsprechende Ansicht, daB der infolge zunehmender 
syphilitisch bedingter Sklerose der kleinen GefaBe erhOhte Blutdruck in der 
veranderten Wand des Stammes angreift und so das Aneurysma bewirkt, hat 
fiir seinen Fall spater PLOEGER geauBert. Ganz den gleichen Entstehungsweg 
des Aneurysma hatten aber vor HENSCHEN und PLOEGER auch WAGNER und 
QWIATKOWSKI schon fUr den von ihnen beschriebenen oben wiedergegebenen 
Fall beschrieben. Was die von HENSCHEN fiir syphilitisch entstanden erklarte 
Pulmonalatherosklerose betrifft - und auch POSSELT erkennt an, daB die Lues 
hier und bei dem Aneurysma der Arteria pulmonalis eine sehr gewichtige Rolle 
spielt, warnt aber vor allzu einseitiger Uberschatzung der Annahme dieser 
Atiologie -, so ging es wie in der Geschichte der Aortenlues, daB es sich nicht 
um atherosklerotische Veranderungen bei den luisch bedingten handelt, sondern 
um besondere entziindliche Formen, die, wenn auch sehr selten, in den oben 
aufgezahlten Fallen den Veranderungen der Aorta sehr entsprechen. 

Darum sind auch einige altere Fille von syphilitisch aufgefaBten Aneurysmen, 
bevor die besonderen Veranderungen der Wand, welche diese Infektion hervor­
ruft, bekannt waren, schwer zu beurteilen. Hierher gehort ein bei HENSCHEN 
erwahntes als syphilitisch bedingt aufgefaBtes Aneurysma, welches DOWSE 
1878 bei einem 19jahrigen Madchen beschrieb. Ferner der Fall, welchen GRI­
GORJEW 1886 mitteilte; hier lag bei einer Frau ein sa 3k£ormiges Aneurysma 
der Arteria pulmcmalis von der GroBe eines groBen Hiihnereies von den - insuf­
fizierten - Pulmonalklappen bis zur Bifurkationsstelle vor, welches sich be son­
ders nach vorne ausdehnte. Es bestanden starke Veranderungen der Innen­
wand und Verengerung bewirkende Kalkplatten an der Verzweigungsstelle in 
die beiden Aste, was GRIGORJEW fUr das riickwartige Aneurysma verantwortlich 
macht; fiir die Wandveranderung nimmt er syphilitische Entstehungsursache 
an. PECK rechnet diesen - meist anerkannten - Fall auch mit Recht zu den 
unsicheren. 

Weit besser beglaubigt sind die oben angefiihrten sparlichen Falle, in denen 
fur Lues eher kennzeichnende entzundliche Veranderungen in der Wand der Arteria 
pulmonalis verfolgt wurden, welche der gewohnlichen Form der Aortenlues 
entsprechen. Dnd in diesen Fallen ist es nun tatsacnlich, wie zumeist bei Be­
schreibung der Fane schon miterwahnt, bei allen, vielleicht mit Ausnahme des 
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SCHLESINGERSchen, zu mehr oder wen1:ger betrachtlichen Erweiterungen gekommen. 
Aneurysmen fanden sich unter den oben einzeln aufgefiihrten Fallen von Pul­
monalsyphilis vor allem in folgenden: HENSCHEN (pomeranzengroBes Aneurysma 
des Stammes besonders nach oben und hinten), BARTH (Stamm oberhalb der 
Klappen, rechter Ast weit, Aneurysma des Astes zum rechten Unterlappen), 
PLOEGER, WARTHIN (Stamm und Ast zum linken Oberlappen), LAUBRY­
TH01\i;AB, NEUBURGER (in beiden Fallen), REEKE. Von den echt gummOsen 
Fallen zeigen weniger zahlreiche ausgesprochenes Aneurysma, doch ist in 
dieser Gruppe der von WAGNER und QWIATKOWSKI mitgeteilte Fall bemerkens­
wert, indem die Erweiterung hier besonders groB war. SCHLESINGER fUbrt 
unter den syphilitisch bedingten Pulmonalaneurysmen noch FaIle von LETULLE­
JAQUELIN sowie ARRILLAGA an. 1m ganzen durften im Schrijttum also etwa ein 
Dutzend Aneurysmen der Lungenschlagader auf sichel luischer Grundlage bekannt 
sein. In samtlichen Fallen bestand das Aneurysma am Stamm bzw. auch an 
den beiden Hauptasten der Lungenschlagader, kleinere zu einzelnen Lungen­
lappen ziehende Aste waren nur in den Fallen von BARTH und von W ARTHIN 
befallen. Die Erklarung fur das Zustandekommen des Pulmonalaneurysmas ist 
dieselbe wie fUr das Aortenaneurysma. Infolge der entziindlichen Wandverande­
rungen und des Ersatzes der Elastica durch Bindegewebe (oder aber erst recht 
durch gummose Einschmelzungen), liegen die Verhaltnisse so, daB der, wenn 
auch hier weit geringere, Blutdruck die Aussackung hervorruft. DaB Ver­
engerungen kleiner Aste besonders in der Lunge und so bewirkte Lungenverande­
rungen in dem oben wiedergegebenen Sinne durch Druckerhohung die Aneu­
rysmabildung noch begiinstigen konnen, ist auch anzuerkennen. 

Erwahnt sei, daB in den meisten Fallen syphilitischer Pulmonalverande­
rungen, erst recht bei mit Aneurysma einhergehenden, sich H ypertrophie und 
Dilatation besonrkrs der rechten Herzkammer ausbilden, wie z. B. LAUBRY und 
THOMAS friihzeitige Insuffizienz der rechten Herzhalfte als klinisch sehr im 
V ordergrunde stehend betonen. 

Eingeschaltet sei hier, daB hie und da auch andere 1nfektionen, ahnlich wie 
bei der Aorta, Veranderungen der Pulmonalarterie erzeugen konnen, die sehr 
ahnlich wie die syphilitische Veranderung derselben verlaufen und mit ihr ver­
wechselt werden konnen. So ist, auch wieder in volliger Analogie zur Aorta, 
in letzter Zeit auf derartige durch Rheumatismus - zugleich rheumatische 
Endokarditis bzw. Herzfehler rheumatischen Ursprungs - gesetzte Verande­
rungen der Lungenschlagader von KUGEL und EpSTEIN in groBerer Zahl und 
gerade eben in einer Reihe von Fallen von HERMANN CHIARI hingewiesen worden. 
Hier finden sich ganz besonders in der Media proliferativ-entziindliche Vor­
gange, den Vasa vasorum folgende Infiltrate aus jungen Bindegewebszellen, 
Rundzellen, auch Leukocyten mit Unterbrechung der Elastica und Muscularis 
der Media an solchen Stellen. Zusammen mit erheblicher Drucksteigerung im 
kleinen Kreislauf beruht aber auch auf dieser Wandveranderung der Arteria 
pulmonalis offenbar die Erweiterung derselben, es kommt so zu (relativer) 
Insuffizienz der Pulmonalklappen und eine "Dissoziation" der Pulmonalklappen, 
ahnlich wie an den Aortenklappen bei Aortenlues, kann auftreten. Die rheu­
matische Mesopulmonitis ist aber durch das Fehlen sonstiger luischer Verande­
rungen, besonders auch in der Aorta, oder anderweitiger Hinweise auf Syphilis, 
so negative Wa.R., das Auftreten bei kleinen Kindem und doch auch makro­
skopisch und besonders mikroskopisch feinere Unterschiede, besonders auch 
im Aufbau der Herde in der Pulmonalmedia, von der hier in Frage stehenden 
Syphilis der Arteria pulmonalis zu unterscheiden. 

Endlich ist noch die sog. AYERZASche Krankheit, die LAUBRy-THOMAS als 
Hauptreprasentanten zu ihren sekundaren oder assoziierten Formen der 
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Arteriitis der Lungenschlagader rechnen, zu erwahnen. Schon 1901 beschrieb 
YERZA namlich ein Krankheitsbild, welches sich aus chronischer Bronchitis, 

meist mit chronischer Bronchopneumonie, Bronchiektasien, ZerstOrung der 
Endbronchien, Emphysem u. dgl. sowie stenosierender und obliterierender 
Sklerose der PulmonalgefaBe bis in die feinsten LungengefaBe einerseits, als 
Folgen der Lungenaffektion Hypertrophie und Erweiterung der rechten Herz­
halfte , besonders der rechten Kammer, sowie Polycythamie andererseits 
zusammensetzt. Letztere wird auf Mehrarbeit des Knochenmarkes infolge 
chronis chen Sauerstoffmangels bezogen (ZEMAN). PARKES WEBER reiht die 
Erkrankung daher in die "erythrocytosis of cardio--pulmonary origin" ein. 
Die geschilderte Kombination wurde kurz nach AYERZA auch von ARILLAGA 
(1902), spater von SCOTT WARTHIN, ELIZALDE, dann besonders ESCUDERO, 
ferner ZEMAN, LAMBIAS, BRACHETTO-BRIAN, LAUBRy-THOMAS n. a. beschrieben. 
ARILAGA betonte den Beginn mit der Lungenerkrankung. In Fallen von 
W ARTHIN und ELIZALDE solI die Pulmonalstenose luischer Entstehungsursache 
gewesen sein, auch ZEMAN spricht in seinem Falle von Syphilis der Aorta und 
Pulmonalis. Die Bronchialveranderung wird oft ebenfalls als syphilitisch 
bezeichnet. Vielleicht gehart auch der Fall von CAUSSADE und TARDIEU hierher, 
in dem Mitralstenose, typisch syphilitische Mes-Peri- und Endarteriitis der 
kleinen Pulmonalaste und chronisch-sklerosierende hyperplastische Entzun­
dungen der Bronchien und Lungen sowie Erweiterung des rechten, Hypertrophie 
des linken Ventrikels beschrieben werden. Wahrend die AYERZASche Krankheit 
zumeist als syphilitisch angesprochen wird mit luischen Veranderungen der 
Bronchien nnd PulmonalgefaBe, sprechen sich BULLRICH-BEHR (erwahnt nach 
SCHLESINGER) gegen die luische Natur der Arteriitis aus, sieht ZEMAN fur die 
"Atherosklerose" der Lungenarterien, die er fur grundlegend halt, Lues, Malaria 
oder chronische Intoxikationen als disponierend an, denkt ESCUDERO, der 
Syphilis atiologisch fUr die meisten Falle des Krankheitskomplexes anschuldigt, 
auch an angeborene Syphilis, halt aber auch andere Entstehungsursachen fur 
moglich, und betonen BRACHETTO-BRIAN, daB es sich anatomisch um keine 
pathognomische Einheit, sondern ein Zusammentre££en verschiedener Ver­
anderungen handele, wobei sie fUr die Lungen- und LungengefaBerkrankung 
nur fur manche Falle syphilitischen Ursprung zu Grunde legen. Offen bar 
steUt die AYERZASche Krankheit in der Tat einen etwas wechselnden Symptomen­
komplex dar, bei dem Vorgange in den Lungen, Bronchien und GefaBen zwar 
das gemeinsam zugrundeliegende sind, deren syphilitische N atnr aber znm min­
dcsten als allgemein geltend nicht bewiesen ist. 

Es sei erwahnt, daB bei angeborener Syphilis neben Veranderungen in der 
Aorta auch solche in der Arteria pulmonalis gefunden wurden, wovon unten 
im Zusammenhang die Rede sein wird. 

III. Syphilitische Veranderungen der Gehirnarterien. 
Vielleicht als syphilitisch zu deutende Veranderungen kannte auch hier 

an den Gehirnarterien schon MORGAGNI. LANG erwahnt in seinen Syphilis­
Vorlesungen ein graBeres Zitat aus seinen Schriften nach PROKSCH. Hier heiBt 
es in dem Leichenoffnungsbericht eines Syphilitischen, daB "in tenui meninge 
arteriarum trunci omnes ..... multo erant crassiores aequo et duriores". Mit 
guter Begrundung hat schon 1846 VIRCHOW syphilitische Veranderungen del' 
Gehirnarterien bei einem 35jahrigen Manne mit Obliteration der Carotis im 
Gehirn neben syphilitisch verkaster Infiltration der Dura vermutet. Dann 
- um der historischen Darstellung BENDAS zu folgen - haben DITTRICH 1849, 
GILDEMEISTER und HAJACK 1854 - 20jahriger Mann mit Thrombose der Arteria 
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fossae Sylvii schon 9 Monate nach syphilitischer Infektion -, GRIESINGER bei 
einem auch schon sehr kurz nach der Infektion vestorbenen 38 Jahre alten Manne 
1860, STEENBERG 1860, PASSAVANT 1862 (der eine selbstandige isolierte Ver­
anderung der Wand der verengten Arteria basilaris fand) , Gehirnarterien­
veranderungen, die sie ftir syphilitisch bedingt hielten, mitgeteilt, LANCREAUX 
schon 1860 gummose Veranderungen in der GefaBwand gesehen. Auch eng­
lische Forscher wie ABBUTT oder MoxoN haben schon GefaBveranderungen hier 
als syphilitisch von der gewohnlichen Atherosklerose abzutrennen versucht. 
Aber das unbestrittene Veraienst, die ganze Lehre von aet' syphilitischen Erkrankung 
der Gehirnarterien, vor allem auch mit Hilfe erstmaliger grundlicher histologischer 
Verfolgung, auf .teste FufJe gestellt zu haben, kommt bekanntlich HEUBNER zu. 

Schon 1870 teilte er den ersten genau untersuchten Fall mit, in dem er 
Infiltrationsherde in der Adventitia, besonders aber die Lichtung stark beein­
trachtigende Neubildung der Intima fand und diese "syphilitische Endarteriitis" 
yom gewohnlichen Atherom abtrennte; diese GefaBveranderungen sollten in 
dem FaIle aufgetretene vortibergehende Anfii.lle erklaren, zugleich bestehende 
syphilitische Piaveranderungen dagegen die Dauerkrankheitszeichen des Falles. 
1874 erschien dann die groBe allbekannte HEUBNERsche Monographie 
tiber die "luetischen Erkrankungen der Hirnarterien" und auch etwa 20 Jahre 
spater ist er noch auf dies interessante Gebiet zurtickgekommen. HEUBNER 
beschreibt das Bild aer syphilitisch veranderten HirngefafJe fur aas blofJe Auge 
sehr gut. Er hebt vor allem gegenuber der gewohnlichen Atherosklerose der GefaBe 
hervor, daB bei der luischen Veranderung zumeist die GefaBe mit starker 
- gegebenenfalls einseitiger - Verengerung oder gar VerschluB der Lichtung 
durch die Intimawucherung tiber kiirzere Gebiete, seltener diffus tiber 
weite Bezirke, erkrankten und dann auch hier wieder, daB die Intimawucherung 
sich durch FeWen oder Geringftigigkeit der regressiven Metamorphosen, beson­
ders Verfettung und Verkalkung, auszeichne sowie endlich das Auftreten schon 
bei Jugendlichen. Die BlutgefaBe werden allmaWich statt rot grauweiB - eine 
Farbe, die MoxoN mit gekochtem Makkaroni verglich -, die Gestalt wird aus 
einer glatt zylindrischen zu einer drehrunden, die Konsistenz wird fest, knorjJel­
hart. Der Rest der Lichtung kann durch einen Thrombus verlegt sein. Auch 
hebt HEUBNER das hauptsachliche Mitbefallensein kleinerer Arterienaste, die 
dann zuletzt zu diinnen fibrosen Strangen werden konnen, hervor. So konnen 
groBere GefaBgebiete der Veranderung und Verengerung bzw. VerschluB anheim­
fallen. 

Am wichtigsten, wie gesagt, waren aber HEUBNERS mikro8kopisch,e Ver­
folgungen. Er fand zuerst eine Wucherung der Endothelien zwischen dem die 
GefaBlichtung begrenzenden Endothel und der Membrana fenestrata in der 
sog. Langsfaserschicht der Intima. Diese wuchernden Zellen vermehren sich 
immer mehr, sie nehmen mehr spindelzellige Gestalt an und durch sich ver­
zweigende Fortsatze bilden sie ein sich verfilzendes, an Granulationsgewebe 
erinnerndes Gewebe. Auch Riesenzellen konnen sich finden. Durch die Intima­
wucherung wird die GefaBlichtung allmaWich gleichmaBig oder mehr einseitig, 
exzentrisch verengt. In der Regel bleibt die Intimawucherung auf das Gebiet 
zwischen Endothel und Membrana fenestrata beschrankt, nur seltener dringt 
die Wucherung auch ill benachbarte Mediagebiete ein. Erst spater greif" der 
Reiz auf die Vasa nutritia tiber und jetzt bilden sich in der Adventitia auch 
Granulationszellhaufen und sie dringen bis in die Intima vor, so daB diese jetzt 
auch den Charakter des Granulationsgewebes annimmt, doch halt HEUBNER 
dies ffir eine sp1tere und unwesentlichere Erscheinung; die Intimaveranderungen 
betrachtet er als gummose (Syphilom). Spater kommt es zu narbiger Um­
wandlung. Es werden nach der Schilderung HEUBNERS in der Intimawucherung 

Handbnch der Hant- n. Geschlechtskrankhciten. XVI. 2. 11 
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selbst GefaBe neugebildet und hierauf wird es auch bezogen, daB die Intima­
neubildung so bestandig ist, und auch spater im fibrosen Zustande die stiirkeren 
regresslven Metamorphosen, vor aHem Verfettung und Verkalkung, fehlen. 
Noch sei aus HEUBNERS FeststeHungen als auch fiir die spateren Auseinander­
setzungen wichtig hervorgehoben, daB sich dicht unter dem Endothel eine neue 

Abb. 49. Arteria fossae Sylvii. Arteriitis syphilitica. GefiiLllichtung vollig verschlossen. Grenze 
der alten Intima an. der (hellen) Elastica in.tern.a (a) ken.ntlich. Media zrun groLlen. Teil zugrUIlde 
gegangen.; von. Zelllllasscn. durchsetzt. Adven.titia verdickt. mit Run.dzellherden.. auch run die 

En.darteriitis obliteran.s aufwejsenden. Vasa vasorrun (b). 

Elasticalage ausbildet, die also durch die Wucherungsschicht von der alten 
auBell gelegenen Membrana fenestra getrennt ist. Die ganzen Vorgange konnen, 
vor aHem auch wenn die noch ublig gebliebene GefaBlichtung durch Ablagerung 
von Thromben, die dann c.rganisiert werden, ganz verschlossen wird, zur strang­
formigen Umbildung eines GefaBes fiihren. besonders in den kleineren Seiten­
asten, auf die sich die Intimawucherung fortsetzt. Auch konnen im Gsamtver­
lauf sich Rezidive mit erneuten von den Endothelien ausgehenden Wucherungs-



Syphilitische Veranderungen der Gehirnarterien: Das Verdienst HEUBNERS. 163 

erscheinungen einschiebell. HEVBNER betont, daB diese V organge der geschil­
derten Endarteriitis fur Syphilis kennzeichnend seien (s. Abb. 49, 50, 51, 52). 

Diese grundlegenden Verfolgungen der syphilitischen Veranderungen der 
GehirngefaBe durch HEVBNER haben, obwahl Modifikationen, wie wir sofort 
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Abb. 50. Besonders die Intlllla 1st stark gewuchert. Die Lichtung des GefaBes 1st ganz eng und 
liegt vollig exzentrlsch. (VAN GIEsoN·Farbung.) 

.. ... .... .. 

Abb. 51. Ast der Arteria fossae Sylvii. a Infiltrat der IntiInawueherung lllit neugebildeten GefaBen, 
b Elastica, e Museularis, diffus infiltriert, d Adventitia verdiekt und ebenfalls diffus infiltriert, 
e Briickenbildung der Intilllawucherung. [Aus STRASMANN: Beitr. path. Auat. 49, 431 (1910).] 

sehen werden, notig sind, ihren Dauerwert erhalten. Zunachst bleibt die Tatsache 
erhartet, daB diese Art von Veranderungen syphiliti8cher Entstehungsursache ist 
und daB in der Tat unt6r den kleineren GefafJen die Gehirnge/afJe verhaltnismafJig 
hdutig bei der syphilitischen Infektion erkranken. Sodann hat die scharfe Unter-
8cheidung von dm einlachen atherosklerotischen Verandemngen auch hier ihre 
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heute allgemein anerkannte Richtigkeit, und auch die von HEUBNER hervor­
gehobenen Unterscheidungsmerkmale und somit seine Schilderung des Bildes 
der syphilitisch veranderten Gehirnarterien fur das bloBe Auge sind im ganzen 
geltend geblieben. So hat spater MARCHAND die Starrbeit, Wandverdickuag, 
Verdiinnung des Querumfanges, Beeintrachtigung bzw. VerschluB der GefaB­
lichtung (auch Uberbruckung der Lichtuag durch Bindegewebszuge, so daB 
dazwischen Liicken bleiben) ganz abnlich beschrieben. Er fugt als besonders 
kennzeichnend binzu, daB in zahlreichen Fallen die Verdickung des adventi­
tiellen Gewebes die Wand des GefaBes fest mit den benachbalten weichen Hirn­
hauten und somit mit dem Gehirn verlOtet, was auch BENDA fUr frische FaIle 

Abb.52. "Endarteriitis HEUBNER" einer Gehirnarterie. a Adventitia, b Media, c Intima. Die 
Intima ist sehr stark verdickt ohne regressive Metamorphosen. Die anderen Schichten sind auch 

verandert, die Adventitia weist auGen starke Infiltration auf. (VAN GIEsoN·Farbung.) 

betont. Spater iRt SCHRODER auf Unterscheidungsmerkmale zwischen Athero­
sklerose und Gehirnarterienlues (HEUBNER), da zu Beginn eine Abtrennung 
Schwierigkeiten machen kann, zuruckgekommen, und zwar vor aHem histo­
logisch (viel gr6Berer ZeHreichtum in der Intimawucherung, mehr runde und 
unregelmaBige Kerne, Infiltration der Adventitia und des umgebenden pialen 
Gewebes mit Lymphocyten und PlasmazeHen, die auch PIRILA sowie LOWEN­
BERG in den veranderten GefaBen fanden, sprechen fiiI syphilitische Erkrankung). 
Auch in der mikroskopischen Schilderung HEUBNERS sind die tatsachlichen 
Befunde zumeist allgemein bestatigt worden und wenn HEUBNER sie in ihrer 
Reihenfolge und somit auch dem genetischen Geschehen nach etwas anders 
deutete als spater zumeist, so ist dies, wie wir sehen werden, auch gut zu erklaren. 
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In zwei Richtungen wurden die HEUBNERschen Da,rlegungen bald ausgedehnter 
Kritik unterzogen. Einmal wurde die spezVische Eigena.rt der von ihm gel:lehil­
derten GefiiJ3veranderung angezwei/elt und sodann der anatomische TVerdegang 
derselben, besonders aueh was die Reihenfolge des Be/aUens der TV a.ndschichten 
betrifft, verschieden beurteilt. 

Was den ersten Punkt betrifft, so hat sieh, wie auch THOREL hervorhebt, schon 
HEUBNER zuriickhaltend ausgesprochen und nur die Eigentiimlichkeit, gerade 
Wucherung der Endothelien besonders anzuregen, fUr eine Eigenart des syphi­
litischen Virus und somit fUr kennzeichnend gehalten. FRIEDLANDER hielt 
dem nun entgegen, daB ganz diesel ben Vorgange einer Endarteriitis obliterans 
sich auch unter verschiedenen vor allem entziindlichen Bedingungen, so bei 
Tuberkulose, ferner auch z. B. bei der Organisation von Thromben, ausbilden 
konnen. Ahnlich wandte auch KOSTER ein, daB seiner allgemeinen Auffassung 
entsprechend bei allen Entziindungen der Arterien den Vasa nutritia die Haupt­
rolle zufalle und so die primare Wucherung nicht von der Intima ausginge und 
diese Vorgange sich bei jeder Arteriitis bzw. sog. Endarteriitis im Grundsatz 
ebenso wie bei der syphilitischen abspielten. V. BAUMGARTEN hat sich zwar 
auch bald darauf gegen die Annahme kennzeichnend syphilitiseher Vorgange 
hier gewandt und geschildert, daB ganz die gleiche Arteriitis aueh mit Riesen­
zellen "und aHem sonstigen Zubehor durch einfaehe Unterbindung an der 
Kaninehenearotis" bewirkt werden konne, und daB entspreehende Verande­
rungen auch an Extremitatenarterien (FaHe von V. WINIWARTER) ohne Syphilis 
gefunden werden konnen; aber er erkannte dann spater doch an, daB eine nicht 
syphilitische entsprechende Form an den Hirnarterien nicht bekannt sei und 
daB eine Erkrankung der Art an den Gehirnarterien, wobei der Sitz kennzeichnen­
nender sei als das histologische Bild, fast stets auf Syphilis beruhe. Dabei 
steUte er diese entziindliehe Form als V orstufe der wirklieh eharakteristisehen 
von ihm gesehilderten eehten gummosen Form, von der noeh die Rede sein 
wird, hin. Dann haben sieh noeh vor aUem SCHULTZE, ZIEGLER (in seinem 
Lehrbuch) sowie SIEMERLING und GRIESINGER gegen die spezifische Art der 
HEUBNERschen Endarteriitis ausgesprochen; V. LEYDEN und GOLD SCHEIDER, 
v. RAD U. a. mehr hielten auch eine Spezifitat der Erkrankung nicht fUr gegeben, 
erkannten aber wenigstens doch gewisse von HEUBNER hervorgehobene Momente 
vor aHem im makroskopischen Bild, die Neigung zu LichtungsverschluB ohne 
Verfettung und Verkalkung, die starken narbigen GefaBveranderungen sowie 
mengenmaBige Unterschiede als von del' gewohnlichen Atherosklerose abweichend 
und fiir syphilitische Entstehungsursache sprechend an. THOREL fiigt hinzu, 
daB nach V. BAUMGARTEN auch jiingere Stadien del' Atherosklerose einer vor­
geschrittenen Endarteriitis obliterans sehr ahnlich sehen konnen und sich 
andererseits auch natiirlich Atherosklerose und syphilitischeEndarteriitis 
vereinigen konnten. 

Das letztere erinnert an das bei der Aortensyphilis Gesagte und wir konnen 
auch sonst hier gewisse Analogien der geschichtlichen Entwicklung der Einwiinde 
und ihrer Entkrii/tung zeichnen, nur daB der syphilitische Charakter del' HEUBNER­
schen Cerebralarteriensyphilis sich doch viel friiher und weniger ernst beanstandet 
durchsetzte als die Aortenlues. Das gemeinsame liegt eben darin, daB die Vor­
gange ein an sich wenig kennzeichnendes, somit auch histologisch fUr Syphilis 
wenig typisches Geprage tragen - was ja iiberhaupt fast fUr aUe durch Syphilis 
hervorgerufenen Entziindungsvorgange gilt - und daB nur Sitz und Werdegang 
den VOl' aHem empiriseh begriindeten SehluB auf luisehe Entstehungsursache 
sichersteHen. So haben denn die Einwande gegen die HEUBNERsche Annahme 
syphilitischer Grundlage gerade bei den Gehirnarterien sich nicht aufrecht 
erhalten lassen. LANG sagt schon in seinen V orlesungen zusammenfassend: 
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"indessen muB immerhin zugestanden werden, daB die Syphilis zu den besehrie­
benen GefiWerkrankungen ganz besonders disponiert" (wie nm syphilitisehe 
Disposition zu einer besonderen Atheroskleroseform anzunehmen der meist 
verbreiteten Ansieht damals entspraeh). In seinem ersten Sammelberieht iiber 
die Pathologie der Kreislauforgane in den LUBARSCH-OSTERTAGSehen Ergeb­
nissen sehreibt der an sieh sehr kritisehe THOREL aueh, es lieBe sich aber nieht 
verkennen, "daB aueh in der Eigentiimliehkeit der HEuBNERsehen Arteriitis, 
gerade in den jiingeren und mittleren Lebensaltern aufzutreten, ein Untersehied 
gegeniiber der die hoheren Altersstufen bevorzugenden Arteriosklerose gegeben 
ist" und beruft sieh hier auf das unterseheidende Altersmerkmal, das ja. aueh 
in der Gesehiehte der Anerkennung der Aortenlues eine groBe Rolle spielt und 
aueh hier bei der Gehirnarterien- Syphilis sonst vielfaeh als die syphilitisehe 
Sonderform von der gewohnliehen Atherosklerose abgliedernd angefiihrt wird. 
Ieh habe in meinem Syphilis-Referat 1907 mieh aueh auf den Standpunkt 
gestellt, daB der ProzeB der GefiiBveranderung zwar im Sinne einer eigenen 
anatomisehen Struktur wohl sieher nieht spezifiseh ist, aber hinzugesetzt, "daB 
die Entwieklung als selbstandige Erkrankung fast aussehlieBlieh oder aus­
sehlieBlieh syphilitisehen Ursprungs ist" und in diesem Sinne auBer v. BAUM­
GARTEN noeh MARCHAND, WENDELER, SCHWARZ angefiihrt. Jetzt diirfte die 
Anerkennung der syphilitischen Na,tur der HEuBNERSchen GehirngefdfJentziindung 
eine allgemeine sein. Sehr gut hat BENDA diese Frage und den hier aueh meines 
Eraehtens riehtigen Standpunkt gekennzeiehnet. Er sagt, die von HEUBNER 
besehriebene Endarteriitis sei keine Entziindung, sondern eine Intimaproli­
feration, wie sie kompensatoriseh oder regeneratoriseh bei allen Veranderungen 
der GefaBwand auftreten konne; sie werde erst zu einer syphilitisehen Er­
krankung, wenn sie dureh spezifisehe syphilitisehe Vorgange hervorgerufen 
werde. Letzteres leitet zu der zweiten Frage iiber. 

In diesem anderen Punkt der Art des anatomischen Werdeganges und Abla'l1,!es 
des entziindlichen Vorganges in der Arterienwand namlieh sind dagegen Modi­
fikationen der HEUBNERSchen Au!fassung vorzunehmen. Es handelt sieh hier 
maBgebend urn die grundlegende Frage, in welcher Wandschicht der syphilitisch 
bedingte Entziindungsvorgang beginnt. Wie wir gesehen haben, schildert und 
betont HEUBNER aussehlieBlieh in diesem Sinne die Intima und die innersten 
Sehiehten dieser. Dieser Darstellung setzte nun schon gleieh darauf v. BAUM­
GARTEN erhebliehen Widerstand entgegen. Er betont, wie dies iibrigens vor 
den HEuBNERsehen Veroffentliehungen schon JAKSCH und LANCEREAUX getan, 
die Adventitia als An!angssitz der krankhaften Vorgange. Ausgangspunkt soIl 
hier die Lymphfliissigkeit der Umgebung sein und es komme zunaehst vor allem 
zu Angreifen an den Vasa vasorum, wo das Syphilisvirus sieh festsetze, ganz 
der allgemein von KOSTER vertretenen Auffassung entspreehend. So kommt 
es zu entziindliehen Zellneubildungen zunaehst in den AuBensehiehten der 
GefaBe, die dann erst auf die Intima iibergreijen, wo jetzt erst sekundare Endo­
thelwueherung sieh ausbildet. So sehreibt v. BAUMGARTEN schon in seiner ersten 
dies Gebiet behandelnden Abhandlung, es handele sieh urn "eine dureh den Reiz 
infizierter Lymphfliissigkeit veranlaBte Gewebsproliferation, welehe von auBen 
naeh innen fortsehreitet und welehe in eine eharakteristisehe Wueherung des 
Arterienendothels auslauft, die sehr bald zur durehaus dominierenden Erschei­
nung des ganzen Vorganges sieh gestaltet". Spater widerlegte v. BAUMGARTEN 
gegen seine Auffassung von P. MEYER und HUBER - der aueh fUr die syphi­
litisehe Natur gewohnlieher Atherosklerosefalle eintrat - vorgebraehte Ein­
wande. 

Es blieb nun lange Zeit eine heftig umfehdete Frage unter den Forsehern, 
welehe sieh mit der Hirnarteriensyphilis hesehaftigten, welche Gefd/3.schicht 
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tatsiichlich zuerst erkrankt und wie sich daher die entziindliche Veranderung ent­
wickelt. Die Meinung der Forscher kann man hi€r in 3 Gruppen teilen, einmal 
diej enigen, welche in der Auffassung des Beginnes der V organge in den A ufJen­
schichten der Arterien v. BAUMGARTEN folgen, sogann die, welche der alten 
Auffassung HEUBNERS, daB die Intima Ausgangspunkt sei, zustimmen, und 
endlich diejenigen, welchen eine vermittelnde Auffassung haben, sei es, daB sie 
die Media als zuerst betroffen ansprechen, sei es vor allem, daB sie einen im 
Einzelfalle in den Wandschichten verschieden einsetzenden Anfang der Vor­
gange voraussetzeD. 

An der HEUBNERschen pTimaren Endarteriitis hielten auch weiterhin vor 
aHem folgende Forscher fest: EICHHORST, HOCK, VOGEL, PELLIZARI (unter 
Vergleichsheranziehung auch anderer GefaBe, besonders der Retinalarterien), 
LITTEN (fUr die meisten FaIle), SCHMITT, JOFFRoy-LETIENNE, MOLLER, CHARRIER, 
EWALD, ROSIN. 

Die zweite Gruppe, welche V. BAUMGARTEN in der Betonung des Antanges 
in der Adventitia bzw. um und in den Vasa. vasorum der AuBenscbichten der 
GefaBwand folgt, umfaBt vor aHem folgende Forscher: KOSTER, LEWIN, SCHMAUS, 
MAURIAC, SIEMERLING, BOTTIGER, PICK, OBERMEIER, GOLDSBOROUGH, LAMY, 
STANZIALE, MARCHAND, SOTTAS, WENDELER, GRAF, WEYGANDT, SCHWARZ, 
NAGANO, NONNE-LuCE, BENDA, VERSE, STRASMANN, BEITZKE, KRAUSE, PIRILA, 
STAEMMLER. Dabei nimmt LEWIN mehr von aHgemeinen Gesichtspunkten aus­
gehend im Sinne v. BAUMGARTENS eine Einwirkung des syphilitischen Virus 
vom LymphgefaBsystem aus und so Beginn der Veranderungen von der Adven­
titia aus an. STANZIALE velfolgte die ersten Veranderungen in der Adventitia 
in Gestalt von Entziindungen besonders urn die Vasa vasorum mit sparlicher 
Bindegewebsneubildung, aber ziemlich bedeutender GefaBneubildung. Die 
Intima schlieBe sich sekundar mit Wucherung an, wahrend die Media erst 
spater Veranderungen, vor allem allmahliche Druckatrophie, eingehe. MAR­
CHAND betont auch, daB die syphilitischen Veranderungen entziindlicher Natur 
in Gestalt einer Infiltration seien in Verbindung mit Neubildungsvorgangen und 
daB sie von den gefaBhaltigen Gebieten der Adventitia ihren Ausgang nahmen. 
HEUBNER gibt er zu, daB bei einer so veranderten Arterie die dann erst ein­
setzende Verdickung der Intima scheinbar selbstandig auf groBere Strecken 
fortschreiten kann. 

Sehr deutlich schildert an Hand seines besonders klaren und lehrreichen 
Falles das V orriicken der entziindlichen V organge von auBen nach innen STRAS­
MANN. "Immer dort, wo eine Entzundung der Adventitia besteht, findet sich 
eine Intimawucherung. Greift die adventitielle Entzundung der Vasa vasorum 
auf die Umgebung, auf die Media und Elastica uber, zerstort die letztere gar, 
so kommen auch GefaBe in die Intimawucherung hinein. Hier entstehen wieder 
urn dieselben an den GefaBverlauf geknupfte Entzundungserscheinungen und 
neue, das Lumen weiter verengende Intimawucherung ist die Folge. Der patho­
logische Reiz, dessen Angriffspunkt allem Anschein nach jedenfalls bei den 
groBeren GefaBen in die Vasa vasorum zu legen ist, veranlaBt eine starke Hyper­
amie der auBeren Wandschichten mit starker Zellwucherung und dem­
entsprechend auch eine auffallige Proliferation der endothelialen Elemente, 
denen durch die reichliche GefaBversorgung der granulierenden Neoplasien 
der Peripherie der notige Nahrboden fur ihr Wachstum gelie£ert wird." 

Eine sehr gute Schilderung des histologischen Werdeganges, der ich mich 
ganz anschlieBen mochte, gibt BENDA. Die ersten allein an der Arterie oder in 
Verbindung mit ausgebreiteten menigealen Infiltraten au£tretenden Verande­
rung en bestehen in einem vollstandigen oder teilweisen Ring kleinzelliger Infil­
trate an der Grenze von Adventitia und Media, und zwar klingen die V organge 
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in das periarterielle Gewebe diffuser ab, wahrend sie gegen die Media fast scharf 
abschneiden. Das Infiltrat besteht in der Peripherie aus Lymphocyten und 
Epitheloidzellen, in der Mitte aus vielfach bandartig zusammengelagerten 
Leukocyten. Diese Leukocyten markieren immer Gebiete mit Karyorhexis und 
Kernschwund auch scholliger Protoplasmabeschaffenheit bei annahernd erhal­
tener Zellform, d. h. nekrotisierende Abschnitte. Schon wahrend des zartesten 
periarterielIen Infiltrates tritt eine starke Intimawucherung yom frischen 
HEUBNERschen Typus auf, welche von der schmal en subendothelialen Binde­
gewebslage oder den der Membrana fenestrata anliegenden Zellen ausgeht. 
Diese Intimawucherung entspricht zunachst genau den Adventitiaherden, 
breitet sich aber bald weit iiber deren Bereich aus. Zu den Adventitiaverande­
rungen kann auch in frisch en Fallen weitgehende leukocytare Infiltration der 
Media und Intima hinzukommen. BENDA hebt vor allem die gummose Form 
(vgl. unten) und die weitere Ausbreitung solcher Vorgange gegen die inneren 
Haute hervor. Wenn sie ihren Hohepunkt iiberschritten haben, konnen sie, 
wie aIle syphilitischen, durch Resorption der zelligen Exsudate, Vascularisation 
und Organisation in Heilung iibergehen. Leichte FaIle konnen so ohne nach­
weisbare Spuren verschwinden. Aber die obliterierende Intimawucherung 
bleibt bestehen. Selten ist so die Gefa13lichtung ganz verschlossen; Septen­
bildungen konnen, wie das besonders auch MARCHAND beschrieben, die GefaB­
lichtung teilen, nach BENDA hat dies nur in der Nahe von Teilungsstellen der 
Arterien statt, wo sich der Kanal fUr das abzweigende GefaB innerhalb der 
Intimaproliferation bereits eine ganze Strecke vor dem auBeren Abgang yom 
Hauptlumen abgabelt. Auch BENDA betont also mit Recht, daB sich die Vor­
gange stets zuerst in der Adventitia abspielen. "Hieraus ergibt sich, daB es 
nur eine syphilitische Arteriitis gibt, die syphilitische Periarteriitis BAUM­
GARTENS und daB alles andere nur verschiedene Entwicklungsstadien, ver­
schiedene Grade der Intensitat und Extensitat desselben Prozesses sind." 
VERsE spricht sich hier auch durchaus scharf im gleichen Sinne aus, wenn er 
schreibt "auf Grund der Untersuchung dieser sechs FaIle glaube ich mit Sicher­
heit sagen zu konnen, daB auch bei der Arteriitis syphilitica der ProzeB von 
auf3en nach innen fortschreitet. An der urspriinglich unveranderten Arterie 
setzt er stets in der Adventitia bzw. in der Lymphscheide ein". Nach Erwah­
nung der verkasenden (gummosen) Form fiihrt er fort: "der Endeffekt sind 
kleine Medianarben und eine persistierende Intimaverdickung (Endarteriitis 
luetica HEUBNERS)". STAMMLER fand in einem FaIle die Adventitia am starksten 
beteiligt, von wo aus die entziindlichen Infiltrate in die stark geschadigte Media 
vordrangen, wahrend die Intima fast unverandert war. 

Und endlich diejenigen Untersucher, die teilweise wenigstens von der HEUBNER­
schen wie der BAUMGARTENSchen Ansicht abweichw bzw. zwischen beiden ver­
mitteln. Zunachst sind einige Forscher zu nennen, welche die Media in den 
Vordergrund stellen. So RUMPF. Er verlegte den Beginn in das Capillarsystem 
der Media, und zwar entweder an ihrer Grenze zur Membrana elastica der Intima, 
so daB sich die Infiltration in die Intima ausbreite, oder an der auBeren Media­
grenze, so daB dassel be in die Adventitia statt habe. Die Media selbst setze den 
besten Widerstand entgegen und bleibe so meist unberiihrt. So glaubte RUMPF 
den Widerspruch zwischen der HEUBNERschen und BAUMGARTENSchen Dar­
stellung iiberbriicken zu konnen. ORLOWSKI schloB sich ihm an. Auch GOWERS 
lieB die Media hauptbeteiligt sein. ALELEKOFF sowie BRISTOWE und HUDELO 
nahmen an, daB sowohl die Intima wie die Adventitia den Anfangssitz der Ver­
anderungen darstellen konnen. LAVERAN beschrieb in einem FaIle Endarteriitis 
sowie Periarteriitis ohne auf die grundsatzliche Frage, wo die Veranderungen 
ihren Ausgangspunkt genommen, weiter einzugehen. ABRAMOW nahm, nachdem 
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er erst aIle 3 Schichten unabhangig voneinander sich verandern lieB, spater 
auch an, daB die Intima und Adventitia unabhangig von einander und selb­
standig von der Veranderung ergriffen werden konnen. AHerdings schien es 
ihm, daB eine Infiltration der Adventitia dem Vordringen der wuchernden 
Intimazellen durch Schwachung der GefaBwand erst den Weg ebnen masse. 
Diese nicht viel sagende Erklarung lauft, auch in der Begrundung "fUr diese 
Voraussetzung kann der Umstand sprechen, daB es uns niemals gelang, eine 
solche Intimawucherung ohne Vorhandensein einer Adventitiainfiltration nach­
zuweisen", tatsachlich auf den BAUMGARTENSchen Standpunkt hinaus (im 
ubrigen lassen die FaIle ABRAMOWS keine bindenden Schlusse fur die syphilitische 
Cerebralarterienveranderung zu, da der eine ohne Veranderungen der GefaBe 
des Zentralnervensystems wohl sicher eine Periarteriitis nodosa darsteHt und 
der andere wohl auch eine solche bzw. einen Ubergang zwischen ihr und einer 
syphilitischen Arteriitis, vgl. VERSE). OPPENHEIM halt die Moglichkeit auf­
recht, daB aIle drei GefaBhaute unabhangig voneinander syphilitische Veran­
derungen eingehen konnen; ahnlich GREIFF sowie DARIER. FABIUJI halt es 
auch fUr moglich, daB die Syphilis aHe drei Wandschichten ergreift, dabei aber 
die Media am wenigsten. Er schlieBt auch auf eine gewisse Unabhangigkeit der 
Erkrankung der einzelnen GefaBwandschichten. Bei den Veranderungen der 
Intima unterscheidet er einen mehr akuten und einen chronischen Typus mit 
Ubergangen. Die Media solI nur in den fortgeschrittensten Fallen ergriffen 
und zuletzt durch ein dann vernarbendes Granulationsgewebe ersetzt werden 
und dies hange wahrscheinlich mit den entzundlichen, dann auch binde­
gewebigen Wucherungsvorgangen der Adventitia zusammen. Zum Schlusse 
seien aIle drei Wandschichten unter Vernichtung ihres Eigenbaues gleichmaBig 
ergriffen. 

Uberschauen wir diese verschiedenen Schilderungen und Auffassungen, 
so ist es wahrscheinlich, daB vor aHem verschiedene Stadien zu verschiedenen 
Schlussen gefuhrt haben, auch brauchen nicht aIle FaIle nach einem Schema 
gleichmaBig zu verlaufen. Unter den hier aufgezahlten Abhandlungen find en 
sich auch manche schon Hinger zuruckreichende, als der Streit um das erste 
Ergriffensein der Wandschichten noch ein akuterer war. Allmahlich haben sich 
fast aIle Untersucher und Beschreiber auf den urspriinglich von v. BAUMGARTEN 
vertretenen und jetzt wohl allgemein anerkannten Standpunkt gestellt, dafJ der 
Ausgangspunkt in der Adventitia, und zwar in den hier eintretenden Vasa va sorum 
liegt. Wir sehen die starken Beruhrungspunkte zur Aortenlues, wenn dort auch 
die Media, die ja in den GefiWen von elastischem Typus auch einen anderen Bau 
aufweist, eine groBere und ausschlaggebendere Rolle spielt. Der Name End­
arteriitis syphilitica bedeutet also fUr die Gehirnarterien nicht den Anfang bzw. 
eigentlichen Werdegang der syphilitisch bedingten Ereignisse, sondern einen Folge­
zustand. Dieser tritt aber gerade hier bald ein und beherrscht vor allem schnell 
das Bild. 

Darum ist es wohl verstandlich, daB HEUBNER einst hier den Ausgangspunkt 
sah. So hebt ja, wie erwahnt, MARCHAND hervor, daB die Intimawucherung 
anscheinend selbstandig erscheinen und sich auf groBere Strecken ausdehnen 
kann. Und wichtig ist in dieser Beziehung was VERSE besonders aus seinem 
ersten FaIle schIieBt, daB hier nur verhaltnismaBig geringe Schadigung der 
AuBenhaute zuruckblieb-, aber die Intimawucherung in ihrer ganzen Machtigkeit 
stationar blieb. "Sie bildet das bleibende Merkmal der mehr oder weniger akut 
bzw. chronisch verlaufenden, in den AuBenhauten einsetzenden Erkrankung." 
JORES schreibt in seiner Bearbeitung der Arterien im HENKE-LuBARscHschen 
Handbu~ zwar auch, der allgemeinen jetzigen Auffassung entsprechend, 
"indessenJgeht wohl in allen Fallen die Entzundung yom adventitiellen Gewebe 
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auf Media und Intima liber. Diesen Standpunkt hat BAUMGARTEN gegenliber 
HEUBNER verfochten, der den Beginn der Erkrankung in die Intima verlegte". 
Aber er setzt doch hinzu: "Indessen ist an der Auffassung HEUBNERB das richtig, 
daB die Intimawucherung eine gewisse Unabhii.ngigkeit von den periarteriitischen 
und mesarteriitischen Prozessen zeigt, insofern sie liber die Ausdehnung der 
Entziindung in den anderen Hauten hinausgehen kann", wie auch SCHMAUS­
SACKI schon 1901 den Intimaveranderungen fiir manche Falle eine mehr selb­
tsandige Bedeutung zusprachen. Eine ahnliche Auffassung hat auch DURCK 
an der Hand mehrerer Falle genau dargelegt. Besonders in seinem 3. FaIle 
beschreibt er neben echt gummosen Veranderungen eine Durchsetzung der 
Adventitia, auch Media, mit Rundzellhaufen; aIle diese Veranderungen greifen 
nur hie und da durch die Elastica interna auf die Intima iiber. Andererseits 
beschreibt er Proliferationsvorgange an der Intima, die er als ganz unabhangig 
von den periarteriitischen Vorgangen und ihnen rein nebengeordnet anspricht. 
Diese Wucherung in der Intima leitet DURCK im librigen im Gegensatz zu 
HEUBNER nicht von den Endothelien derselben ab, sondern von der zwischen 
ihnen und der Membrana fenestrata gelegenen sog. LANGHANSSchen Zellschicht, 
welche auch Riesenzellen bilde, wahrend unter diesen wuchernden Zellen das 
Endothel friihzeitig unterzugehen scheine. In der Aussprache zum DURCKschen 
Vortrag nahm v. BAUMGARTEN doch Endothelien als Ausgangspunkt an. Nach 
allem Dargelegten ist es leicht zu verstehen, daB HEUBNER diese stiirkere lntima­
wucherung jur das erste, die Vorgange einleitende hielt; hier mUfJ aber seine A uj­
jassung eine RichtigsteUung erjahren, die seiner £iir dies ganze Gebiet grund­
legenden Forschungsarbeit natlirlich keinen Eintrag tut. 

Die Verfolgung der syphilitischen Veranderungen der Arterien des Zentral­
nervensystems galt in erster Linie den GehirngefaBen, und so war immer von 
ihnen die Rede. Es muB aber hinzugesetzt werden, daB die gleichen Verande­
rungen auch an den Arterien des Ruckenmarkes festgestellt wurden, so schon bis 
1899 (zit. nach ABRAMOW) vor allem von MARINESCO, MOLLER, GREIFF, SCHMAUS, 
SIEMERLING, V. LEYDEN, PICK, JURGENS, BOTTIGER, LAMY, KNAPP, ORLOWSKI. 

Die beschriebenen Veranderungen entsprechen der HEUBNERschen End­
arteriitis syphilitica. Es kommen nun die FaIle hinzu, in denen sich, bei sonst 
ahnlichen Verhaltnissen der Arterien des Zentralnervensystems, besonders des 
Gehirnes, echte gumose Veriinderungen finden, die syphiIitische Entstehungs­
ursache in diesen besonders gekennzeichneten Fallen auBer Frage setzen. AIler­
dings greifen Gummata der Umgebung ofters auf die GefaBe liber, wie dies 
schon ViIRCHOW bekannt war, hier auch v. BAUMGARTEN, spater z. B. SCHRODER 
hervorhob. Aber gerade v. BAUMGARTEN beschrieb auch als erster selbstandige 
gummose Veranderung der Gehirnarterienwand schon 1878 und erneut einen 
einwandfreien Fall 1881. Auch z. B. HOFFMANN, BRASCH, LAMY, SOTTAS, 
RUMPF, NAGANO, ABRAMOW, SAATHOFF, FABINJI, VERSE (sein Fall 4), DURCK 
oder SCHRODER teilten spater FaIle mit echten miliargummosen Bildungen 
mit. 1m SCHRODERSchen FaIle waren an vielen Stellen der Arterien der Gehirn­
basis und der Gehirnmantels schon mit bloBem Auge kleine Gummata zu 
erkennen, was auch sonst oft der Fall ist. Neben den Gummata bestehen auch 
hier besonders um Vasa nutritia in Media und Adventitia Rundzellanhaufungen 
und ferner sekundare Intimawucherung, die nach MARCHAND oft in den der 
GefaBlichtung benachbarten inneren Schichte eine Sammlung zarter spindel­
und sternformiger Zellen aufweist, wahrend die auBeren Schichten Rundzellen 
oft so zahlreich, daB sie die elastische Membrana fenestrata verdecken, zeigen. 
Immerhin sind solche sicheren Gummata doch auch hier im Schrifttum nicht 
sehr hiiufig vertreten. Einige andere Untersucher beschrieben in Granulations­
herden Riesenzellen und sprechen daher von einem mehr gummosen Charakter, 
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so PIRILA oder HARBITZ. Letzterer sah besonders im Randgebiet der Intima­
wucherung Riesenzellen mit randstandigen Kernen, stellenweise in Massen 
gelegen, HEUBNER hat die Riesenzellen schon beschrieben und auch z. B. LITTEN, 
LEWIN, STANZIALE, FABINJI, VERSE, DURCK fanden Riesenzellen. VERSE legt 
dar, daB es sich hier zum groBen Teil urn Fremdkorperriesenzellen mit Ein­
schliissen von Kalk oder Elastica handelt. 

Es ergibt sich nun nach dem Gesagten eine Einteilung der syphilitischen 
Veranderungen der Cerebralarterien von selbst, wie sie besonders MARCHAND 
scharf vorgenommen hat, in: 1. die Endarteriitis luica im HEUBNERschen Sinne, 
besser als Arteriitis luica bezeichnet, urn Verwechslungen, daB der Anfang in der 
Intima lage, vorzubeugen, 2. in die gummose Form. Auch SCHMAUS und SACKI 
teilten ahnlich in diese beiden Formen ein. MARCHANDS SchUler VERsE, welcher 
darIegt, daB ein abschlieBendes Urteil, welches eine Einteilung in Friih- und 
Spatformen erlaubte, noch nicht moglich ist und daB man bei Zugrundelegung 
der Hauptveranderungen unbedingt den HEUBNERschen Typus beibehalten 
muB, teilt nach dem Ausgangspunkt der Erkrankung ein in 1. eine diffus­
infiltrierende und 2. eine gummose Form, was, wie auch VERsE erwahnt, im 
Grunde genommen ja auf die MARCHANDsche Einteilung hinauskommt. VERsE 
hebt auch hervor, daB in beiden Fallen die Veranderungen in der Adventitia 
bzw. im perivascularen Lymphraum ihren Ausgang nehmen und die Intima­
wucherung die Folge ist. Er betont aber mit gutem Grunde auch besonders, 
daB zwischen den beiden Haupttypen zahIreiche Ubergange bestehen. Hierher 
rechnet er eine mehr knotchenformige Granulationsbildung in den AuBen­
hauten mit beginnendem Zerfall im Friihstadium, die dann in die HEUBNERsche 
Form iibergehen soIl. Diese nicht scharfe Abgrenzung der gummosen und weniger 
kennzeichnend entzilndlichen Formen entspricht ganz unserem auch fUr die 
Aortenlues eingenommenen Standpunkt. Nicht anzuerkennen ist die von 
OPPENHEIM gegebene Einteilung in 1. gummose Periarteriitis, 2. die HEUBNER­
sche Endarteriitis und 3. eine Kombination von infiltrativer Peri- und Mes­
arteriitis und analoger oder HEUBNERscher Erkrankung der Intima, weiI sie 
fiir einen Teil der FaIle auf die HEUBNERsche Ansicht vom wirklichen Beginn 
der Erkrankung in der Intima zuriickgreift. Und aus dem gleichen Grunde ist 
auch die von DARlER spater noch gegebene, noch etwas verwickeItere Einteilung 
nicht gut, welche auch in ihrer dritten Abteilung den Ausgangspunkt zu sehr 
verwischt. DARlER unterscheidet namlich: 1. die HEUBNERsche Endarteriitis 
luetica, 2. die BAUMGARTENSche Periarteriitis und gummose Arteriitis und 
3. eine Panarteriitis; letztere teilt er wieder in zwei Abteilungen ein, a) die akute 
Panarteriitis mit diffuser zelliger Infiltration der ganzen Wand und b) die 
fibrose Panarteriitis, welche einem spateren Stadium entspricht, oder sich 
langsam selbstandig so entwickeln und dann den histologischen Untergrund 
fiir die von DARIER so bezeichnete "variete ectasiante" und Aneurysmen (s. u.) 
abgeben soIl. NONNE und LucE trennen, indem sie den Ubergang von den 
Meningen aus, wovon noch die Rede sein wird, u. dgl. dazu nehmen, in vier 
Formen syphilitischer HirngefiiBveranderungen: 1. Rein mechanische Schadigung 
der GefaBe durch syphilitische Produkte in den Hirnhauten oder im Zentral­
nervengewebe selbst, 2. Ubergang gummoser oder syphilitischer entziindlicher 
Veranderungen vom benachbarten Gewebe aus, so daB die Arterien das Bild 
der Peri-Meso- und Panarteriitis bieten. 3. Syphilitische Entziindung der 
Adventitia und Media von den Vasa vasorum und sekundare Endarteriitis im 
Sinne HEUBNERS. Echte Gummata konnen sich dazu gesellen. 4. Disposition 
der Lues zu unkennzeichnender GefaB-Atherosklerose. Die entziindliche Form 3 
ist die haufigste. BENDA macht an dieser Einteilung einige wohl berechtigte 
Aussetzungen. Gruppe 1 konne fallen gelassen werden, da die mechanische 
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Schadigung der Arterien ohne Miterkrankung ihrer Wand bei Lues nicht vor­
komme; die Gruppen 2 und 3 kannten vereinigt werden, da die Arterien­
veranderung in beiden Fallen in der gleichen Weise ablaufe, sie allein vorhanden 
sein kanne oder auch zugleich mit Veranderungen der benach barten Meningen 
und des benachbarten Gehirnes, ohne daB man nachweisen kanne, wo der 
primare Sitz gewesen sei. Und mit Recht hebt BENDA hervor, die DARIERsche 
Einteilung sei keine Entscheidung, sondern eine Umgehung der strittigen Punkte. 
Genetisch abgegrenzt miisse die Panarteriitis ausscheiden, da nach der Meinung 
aller Untersucher der Vorgang in einer Haut beginne und auf andere erst 

Abb.53. Die Intima ist stark gewuehert, die Lichtung vollig verschlossen; durch Vascularisation 
bestehen einige neue kleine Lueken. Die Elastica interna ist beson.ders durch Einlagern von Granu· 
lationen (deutlich bei a) in vielen Lagen aufgesplittert; feine Fasern in die gewuchprte Intima hinein 

sind aueh neugebildet. Elastiea·Farbung nach WEIGERT. 

iibergreife: die DARIERschen Bilder kennzeichneten seine "Panarteriitis" ohne 
weiteres als eine im Wesen periarteriitische Erkrankung, die sich bis auf die 
Intima ausbreite . 

.Ahnlich wie bei der Aortenlues der HELLER-DoHLEsche Typus iiberwiegt und 
somit der wichtigere ist, so ist dies eben auch hier, wie dies z. B. auch schon 
KAHANE betonte, mit dem HEUBNERschen der Fall. Hier wie dort sind echte 
gummose Formen weit seltener. Mit Recht hebt BENDA noch hervor, daB an 
den Gehirnarterien Verbindung syphilitischer Arteriitis mit A therosklerose 
weit seltener ist als an def Aorta. 

Ein Punkt endlich, der langere Zeit eine Auseinandersetzung unterhielt, 
ist noch ein histologischer, namlich das Verhalten der Elastica. Wie schon 
gestreift, nahm HEUBNER an, daB die zweite Membrana fenestrata als ein 



Syphilitische Veran.derungen der Gehirnarterien: Vermehrung der Elastica. 173 

Ergebnis von elastischer Neubildung von seiten der gewucherten Intima an­
zusprechen sei. Eine Neubildung von Elastica, gegebenenfalls in Wiederholung, 
vertrat auch v. BAUMGARTEN und auch OBERMEIER, ORTH, STANZIALE, WEN­
DELER, LEWANDOWSKY nehmen eine solche NeubiIdung an. Andererseits sprach 
PICK (1898) die doppelte Membrana fenestrata nicht als neugebildet, sondern 
als abgehoben an, indem Einlagerung neugebiIdeter Gewebsmassen die alte 
Membran aufsplittere. Auch vor allem MARcHANDbezieht die mehrfache 
elastische Membran auf Au-seinanderweicken der alten durch die syphiu'tische 
Gewebswucherung. Ahnlich CORNIL, RUMPF, V. RAD, ABRAMOW, NAGANO, 
ALZHEIMER, NISSL. ATELEKOFF nimmt Vermehrung der elastischen Lamellen 
durch Aufsplitterung sowie durch Neubildung an, NONNE desgleichen, und 
auch VERSE spricht von direkter Neubildung, "die eine ebenso groBe Rolle (wie 
die Abspaltung) hier spiele". Ahnlich DURCH;, der zwar Bilder fiir die Auf­
faserung der Elastica anfiihrt, aber hinzusetzt, daB er eine wirkliche Neubildung 
von jungen elastischen Fasern in der endarteriitischen Zellwucherung unab­
hangig von der alten zerfaserten Elastica interna zweifellos beobachtet habe. 
Wenn VERSE meint, daB a priori nicht einzusehen sei, warum eine direkte Neu­
bildung nicht vorkommen solIe, da die Fahigkeit der Intimawucherung neue 
elastische Fasern zu bilden von JORES auch im Tierversuch festgestellt sei, so 
ist dies nach der heutigen Auffassung der Ausbildung mesodermaler Strukturen 
(besonders HUECK) erst recht der Fall. Es ist nur die Frage, ob bei einer solchen 
wohl als sicher anzunehmenden Neubildung von elastischen Fasern in der 
gewucherten Intima dies sich auch auf die mehrfachen Lagen der Membrana 
fenestrata bezieht, bei der man unbedingt den Eindruck des Auseinander­
weichens, der Aufsplitterung durch Einlagerung von neuem Gewebe hat. Die 
Ansicht einer doppelten Entstehung (vgl. Abb. 53) in diesem Sinne vertritt auch 
sehr scharf BENDA. Er sagt, das Vordringen der Infiltration von der Media 
auf die Intima lOse die Membrana elastica an der Grenze nicht eigentlich auf, 
aber bewirke Dissoziation der die dickeren elastischen Membranen zusammen­
setzenden Platten. Es handele sich also um Aufspaltung in mehrere Membranen, 
deren jede erheblich diinner als die urspriingliche sei, von Neubildung sei hier 
keine Rede. Dies erkenne man deutlich, wenn der ProzeB nur einen kleinen 
Teil der GefaBperipherie einnahme, daran, daB die Elastica-Verdoppelungen 
nur innerhalb dieses Abschnittes bestanden und dann wieder zusammenf16Ben, 
wie auch an der Einlagerung von neuem (gummasen bei BENDA) Gewebe. 
Andererseits aber betont BENDA fiir die Intimaproliferation, welche auf die 
Intima iibergreifende Gummata innen gegen die GefaBlichtung hin bedecke 
- und dassel be darf man wohl fiir die mehr selbstandigen, wenn auch sekun­
daren Neubildungsvorgange in der Intima annehmen - Neubildung feiner 
elastischer Fasern, zuweilen auch einer inneren elastischen Grenzlamelle gegen 
das Endothel hin. DaB auch nach der Organisation und narbigen Umwandlung 
die mehrfachen elastischen Membranen bestehen bleiben, sah schon HEUBNER, 
und er glaubte, daB die von ihm angenommene Neubildung einer Membrana 
fenestrata stets einen Stillstand in der Entwicklung der Intimaneubildung 
bedeute. Hierin folgten ihm besonderes OBERMEIER und WENDELER, und 
letzterer sieht so in den verschiedenen Neubildungen der Membrana fenestrata 
gleichsam Abdriicke der einzelnen Schiibe der Erkrankung. Auch VERSE nimmt, 
ohne allgemein hierzu Stellung nehmen zu wollen, etwas Ahnliches fUr seinen 
1. Fall als zutreffend an. BENDA, der erwahnt, daB man auch im spateren End­
zustand noeh die doppelte Herkunft aus Abspaltung und Neubildung erkennen 
kanne, erklart die Frage, ob mehrfache Lamellen in der angefiihrten Weise 
durch Rezidive der obliterierenden Intimaproliferation zustande kommen, fiir 
noch unentschieden (vgl. auch oben das iiber Stillstande und Rezidive allgemein 
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gesagte). Hatte WENDELER einst gemeint, daB die Bildung einer neuen Mem­
brana fenestrata fUr die syphilitische Arterienerkrankung kennzeichnend sei und 
sie von Arteriitiden sonstiger Entstehungsart unterscheide, so hat SCHWARZ 
darauf hingewiesen, daB eine Verdoppelung der Elastica bei Thromboarteriitis 
vorkommen konne und vor allem hat FABINJI zweifellos mit Recht betont, daB 
das gleiche bei sonstigen endarteriitischen Vorgangen auftreten kann und in 
keiner Weise fur Syphilis kennzeichnend ist. 

Wie schon gestreift kann durch ungleichmaBige Durchsetzung der GefaB­
lichtung durch die Intimawucherung nicht nur der Rest der Lichtung exzentrisch 
gelagert werden, sondern es konnen dUTCh Uberbruckungen auch mehrere Lich­
tungen entstehen, wie dies besonders MARCHAND beschrieb, deren zwei (z. B. 
WEYGANDT, WICKEL) oder selbst viele (MARCHAND). 

Auch bei der Cerebralarteriensyphilis ist der Erreger, die Spirochaete pallida, 
nur in einem Bruchteil der Fdlle nachweis bar . Schon sehr fruhzeitig (1906) 
gliickte es als erstem BENDA, bei einem 42jahrigen Manne mit sicherer Lues, 

Abb. 54. Adventitia der A. cerebelJi sup. In Ztigen liegende Spirochatenhaufen. 
[Aus STRASMANN: Beitr. path. Anat. 49 (1930), S. 435, Abb. 3.1 

bei dem insbesondere die intradural en Endabschnitte der Carotiden frisch 
syphilitisch verandert und thrombosiert gefunden wurden (Erweichung der 
GroBhirnhemisphare), in einem Herd in der Adventitia Spirochaten in groBen 
Massen, zum Teil in kornigem Zerfall, nachzuweisen. Dann hat STRASMANN 
in seinem schon erwahnten FaIle eines 26jahrigen Mannes mit schweren syphi­
litischen Veranderungen der GehirngefaBe, 13/4 Jahre nach der syphilitischen 
Infektion, Spirochaten besonders gut und auch in ihrer Lage besonders schon 
verfolgen konnen. Er fand sie in der Adventitia (vgl. Abb. 54) und in der Lymph­
scheide in auBerordentlich groBen Massen, zum Teil bildeten sie in Langsreihen 
angeordnet ein zierliches Rankenwerk, an die Bindegewebszuge sich anschlieBend, 
in der Media waren sie in kleineren Massen zu sehen und in der gewucherten 
Intima nur ganz vereinzelt. Die Spirochaten fanden sich in endarteriitisch 
veranderten Vasa vasorum in der Wand und in deren Umgebung, auch sonst 
stets in entziindeten Gebieten der Adventitia und, wenn auch etwas diffuser, 
in der Media. Im geronnenem Blutinhalt des GefaBes fan den sich nie Spiro­
chaten. Sie wandern sicher von auBen nach innen in die GefaBwand und ihr 
erster Angriffspunkt liegt in den Vasa vasorum und der adventitiellen Lymph-
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scheide. SEZARY fand in einem Falle von Endarteriitis syphilitica der Arteria 
cerebri media mit Infiltration der Adventitia, in deren Umgebung sich allch 
verkaste Gummata nachweisen lieBen, ziemlich zahlreiche Spirochaten, und 
zwar nur in und in der Umgebung der Gummiknoten. Auch KRAUSE konnte 
bei Meningitis und HEUBNERscher Endarteriitis in den Wandungen der infil­
trierten Arteria basilaris Spirochaten auffinden. Ganz besonderes Gluck 
hatte PIRILA, indem er in 3 Fallen von syphilitischer Cerebralarterienerkrankung 
die er untersuchte, in allen 3 Spiro chat en in den veranderten GefaBwandungen 
nachweisen konnte, einmal in GefaBen der Gehirnbasis, lmal in der Arteria 
fossae Sylvii und lmal in der Arteria cerebrelli inferior. Die Spirochaten fanden 
sich zum Teil herdweise besonders in der Adventitia der GefaBe, ferner in der 
Media. In einem FaIle mit mehr gummosem Charakter der Granulationsherde 
und mit Nekrose waren sie in der Umgebung letzterer in ungeheuren Massen 
nachweisbar. Dann ist hier SIOLI zu nennen (vgl. Abb. 55). Hier handelte es 
sich um Endarteriitis syphilitica im HEUBNER­
schen Sinne und zudem, wovon noch die 
Rede sein wird, um solche der kleinen 
HirnrindengefaBe bei einem 50 Jahre alten 
Manne. Es fand sich in der Basilaris eine 
polsterartige Intimawucherung und an einer 
Stelle eine Elasticazerstorung und gerade 
hier eine herdfOrmige Anhaufung von Spiro­
chaten, die besonders fein und dunn er­
schienen; einzelne oder mehrere Spirochaten 
fanden sich auch sonst in allen 3 GefaBwand­
schichten, ferner solche auch auffallender­
weise im geronnenen Elute in der GefaBlich­
tung der Arteria basilaris, hier eigentumlich 
zusammengeknault (daB sich Spirochaten 
auch in der basal en Pia fanden, sowie im 
Gehirn, zum Teil in deutlichen Beziehungen 
zu klein en GefiWen, wovon noch spater zu 
red en ist, sei hier nur erwahnt). Anderer­
seits haben sehr viele Forscher auch hier 
vergebens nach den Spirochaten gesucht; so Abb. 55. Spirochaten in der Adventitia 

der syphilitisch veranderten A. basiIaris. 
schon VERSE, BUSCHKE-FISCHER, V. GIERKE [Aus SIOLI: Arch. f. Psychiatr. 66 (1922)]. 

oder z. B. noch vor wenigen Jahren MAHAMUD, 
der 4 FaIle vergeblich daraufhin untersuchte. Immerhin sind die positiven 
Befunde mit der Aorta verglichen, unter Berucksichtigung der Haufigkeits­
unterschiede, etwas zahlreicher, was wohl (vgl. unten) damit zusammen­
hangt, daB die Erkrankung hier eine fruhere nach der Infektion ist. 

Der Sitz der im einzelnen geschilderten HirngefaBsyphilis ist insbesondere 
die Gehirnbasis. Wohl am haufigsten werden Veranderungen der Arteria 
basilaris, die schon GOWERS oder v. STRUMPELL als V orzugssitz bezeichnen 
und fur die SAATHOFF, der selbst hier 3 FaIle beschrieb, eine ganze Reihe 
aus dem Schrifttum zusammenstellte, und des Endes der Carotis beschrieben. 
BENDA gibt an erster Stelle an die vordere Halfte des Circulus arteriosus 
Willisii, die Carotis cerebralis, die Arteria cerebralis anterior und media in 
den ersten 2 cm nach ihrem Ursprung, an zweiter Stelle die Arteria basilaris 
und die letzten Zentimeter der Arteriae vertebrales vor ihrer Vereinigung, 
wahrend die Arteria cerebralis media selten~~, die Arteria cerebralis posterior, 
die Ruckenmarksarterien und die kleinen Aste der Convexitat ganz selten 
befallen seien. 
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Die Gehirnarteriensyphilis kann selbstandig und isoliert au£treten, ist aber 
zumeist mit syphilitischen Veranderungen der weichen Hirnhiiute verbunden. 
Dabei wird in manchen Fallen angenommen, daB die Arterienveranderung das 
erste ist, von hier aus die syphilitische Veranderung erst die Hirnhaute ergreift, 
so z. B. von WENDELER oder von SAATHOFF, der dies fUr die Regel halt, oder 
aber umgekehrt, wie dies NONNE oder STRASMANN schildern. Zu allermeist 
aber wird nicht feststellbar sein, was zuerst erkrankt war. SAATHOFF hat in 
seiner Arbeit unter HELLER eine Einteilung danach vorgenommen, ob nur die 
Arteria basilaris ergriffen war, oder mit dieser zugleich benachbarte Arterien, 
oder ob diese Ge£aBveranderung mit syphilitischer Entzundung der benach­
barten Hirnhante verbunden war, und erklart letzteres, sicher mit Recht, fur 
das haufigste. 

Hier ist nun eine besondere Form der Verbindung der syphilitischen Arteriitis 
der Gehirnge£aBe mit syphilitischer Meningitis zu erwahnen, wobei die akute 
Leptomeningitis in Gestalt knotchenformiger Bildungen auftritt. DURcK hat diese 
Form zuerst beschrieben, und zwar 3 Falle bei erworbener, 2 bei angeborener 
Syphilis. Die groBeren GefaBe zeigten typisch endarteriitische Veranderungen 
im Sinne HEUBNERS bzw. Gummiknotchen (im 3. FaIle), wenn auch verschieden 
stark, dane ben aber bestanden in den weichen Hirnhauten der Basis, bz"W. von 
hier ausgehend, Kn6tchen, welche perivascular angeordnete Rundzellenhaufen 
oder echte, zentral verkasende Gummen darstellen und Tuberkeln sehr gleichen 
k6nnen. Hatten daher in der Aussprache LUBARSCH, SCHMORL, HENKE den 
Verdacht geauBert, es m6chte sich urn Tuberkulose handeln, wobei auch ganz 
gleiche Arterienveranderungen auftreten k6nnten, so erwahnte andererseits 
VERSE, daB in einem seiner FaIle von Arteriitis syphilitica der Gehirnarterien 
(vgl. oben) auch solche kleine verkasten Knotchen sich in den weichen Hirn­
hauten fanden, konnte auch H. ALBRECHT uber zwei ahnliche syphilitische FaIle 
berichten und DURcK darauf hinweisen, daB in 4 seiner 5 FaIle Tuberkulose 
auszuschlieBen, syphilitische Infektion bekannt war. Sodann hat BEITZKE 
uber dieselbe Form wie DURcK berichtet und sich ganz auf seinen Standpunkt 
gestellt. Er betont entgegen den Einwanden, daB die tuberkul6se GefaBverande­
rung doch eine andere als die hier sich findende syphilitische ist. Bei der luischen 
liege von der Adventitia bzw. der adventitiellen Lymphscheide ausgehend im 
wesentlichen eine Panarteriitis vor, wobei die sekundare Intimawucherung 
bis zum VerschluB der GefaBlichtung fUhre, bei der Tuberkulose der Hirn­
arterien sei die Intimawucherung gering und ginge nicht bis zum VerschluB, 
der hier durch von auBen eindringendes tuberkuloses Granulationsgewebe 
bewirkt werde. Auch die elastischen Fasern verhielten sich verschieden. So 
k6nne man, wie auch NONNE angibt, praktisch hier stets entscheiden, ob eine 
tuberku16se oder syphilitische Veranderung vorliegt. 

Die Cerebralarteriensyphilis tritt weit hiiufiger fruh nach der Infektion auf 
als die Aortenlues. So gibt MITTERHUBER bei einer Zusammenstellung von 
39 Fallen an, daB in 1/3 derselben die Erkrankung sich schon in den ersten 3 Jahren 
post infectionem und nur in li3 erst nach 10 Jahren oder spater einstellte. BENDA 
betont, daB die Erkrankung den Charakter der Tertiarperiode tragt, aber schon 
friihzeitig auftreten kann, nach NAUNYN sogar meist schon im ersten Jahre 
nach der Infektion. So sind eine ganze Reihe auffallend friihzeitig einsetzender 
oder gar schon t6dlich endender FaIle bekannt gegeben worden. STUMPKE 
beschrieb einen Fall, in dem 4-6 Jahre nach der Ansteckung schon schwere 
Arteriitis cerebralis bestand, die unter Erweichung der rechten Basalganglien 
zum Tode gefiihrt hatte. MILLARD-GEFFRIER beschreiben einen Fall mit 
51/ 2 Monaten, GRIESINGER, MOLLER sowie ALELEKOFF mit 6 Monaten, NONNE 
sowie BUDACZYNSKI mit 7 Monaten, JOLLY, DARIER und SPILLMANN mit 
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8 Monaten, BRASCH, BRAULT und DARIER mit 9 Monaten, SPILLMANN einen 
anderen Fall mit 11 Monaten Zwisehenzeit zwischen Infektion und Symptomen 
bzw. Feststellung der syphilitisehen GefaBveranderung bei der Leiehenoffnung. 
Aueh RUMPF besprieht einen ahnliehen Fall, LAMY sowie FICKELNBURG je einen 
mit 1 Jahr Zwisehenraum, SOTTAS besehreibt Falle mit Erkrankung von seiten 
des Riiekenmarkes bzw. seiner GefaBe 11 Monate, 14 Monate und 2 Jahre post 
infeetionem. Aueh BENDA erwahnt einen Fall von Cerebralarteriensyphilis, 
der 1 Jahr naeh der Infekliion erkrankte und bald darauf starb. In anderen 
FiiUen aber - und das sind doeh die meiswn - setzten die Veriinderungen weit 
spater nach der syphilitischen Infektion, ofters aueh reeht spa.t, ein. 

Die friihzeitige Erkrankung bzw. iiberhaupt die Erseheinung, dafJ die GefiifJe 
der Hirnbasis besondere Vorz~lflsorte fUr syphilitisehe GefaBerkrankung sind, 
wurde wiederholt meckanisch erkliirt. So weist SAATHOFF darauf hin, daB die 
Lage der Basilaris unmittelbar auf dem haufig mit knoeheqten UnregelmaBig­
keiten versehenen Clivus Blumenbachii, so daB sie besonders leieht traumatisehen 
Reizungen unterliege, in dem Sinne vielleieht maBgebtmd sei, daB Traumen 
fUr den Sitz syphilitischer Vorgange eine gewisse Bedeutung haben sollen, eine 
Auffassung fiir die ja, wie schon oben besproehen, bereits VIRCHOW eintrat. 
Aueh PITZNER meinte, die Arteria basilaris erkranke haufig, weil sie auf dem 
unnaehgiebigen Clivus Blumenbaehii aufliegt, wahrend von oben die Pons als 
der kompakteste Hirnteil auf sie driiekt. Und HEDINGER auGert aueh, meehani­
sehe Sehadigungen bzw. Inanspruehnahme konnten die Vorliebe der hinteren 
basalen Hirnarterien, an syphilitischen Veranderungen und folgenden Aneurysmen 
zu erkranken, erklaren. Andererseits wird die Bevorzugung der Arterien des 
Zentralnervensystems aueh in anatomischen Besonderheiten ihrer Wandungen 
gesehen, und wie mir seheinen will, mit Recht. So wies KOSTER schon darauf 
hin, daB die GehirngefaBe bis in ihre kleinen Aste hinein mit NahrgefaBen ver­
sehen sind. VERSE betont den Beginn der Vorgange in den Lymphseheiden der 
GefaBe, besonders an Hand seines ersten hierin besonders klaren Falles, und 
sehreibt: "in dem Vorhandensein dieses LymphgefaBsystems aber erseheint 
mir d.a.s punctum saliens gegeben zu sein bei der Entscheidung der Frage, warum 
die Hirnarterien den Korperarterien gegeniiber so sehr zur syphilitisehen Er­
krankung disponiert sind". Und auch STRASMANN sagt: "so erkltirt sieh aueh 
die Pradilektion gerade der HirngefaBe fUr diese Erkrankung, weil sie bis in 
ihre kleinen Aste hinein mit Vasa vasorum und Lymphscheiden umgeben sind 
und die Spiroehaten zu ihrer Vermehrung speziell den Lymphstrom bevorzugen." 
Dies scheinen mir auch wiehtige Gesiehtspunkte, weswegen die Arterien des 
Zentralnervensystems und insbesondere die BasalgefaBe des Gehirns in ver­
haltnismaBiger Haufigkeit fast allein unter den kleineren und mittelgroBen 
GefaBen von syphilitisehen Veranderungen heimgesueht werden. Aber wenn 
THOREL sehrieb, daB er sieh von haufigerem Erkrankell der Gehirnarterien bei 
Syphilitikern nicht iiberzeugt habe, daB man jedenfalls bei Aortensyphilis meist 
vollig normale Gehirnarterien (bzw. nur mehr oder weniger stark einfaeh 
atherosklerotiseh) fande, so entspricht dies aueh meinen Erfahrungen. Auch wir 
finden syphilitisehe Veranderungen der GehirngefaBe unter unserem Sektions­
material nur auBerst selten. Jiingst betonte aueh E. FREUND, daB sie bei weitem 
nieht jene Hiiufigkeit besaBen, wie namentlieh von kliniseher Seite angenommen 
werde. Und wenn BENDA, ein Hauptverfolger dieses ganzen Gebietes, auch 
(1913) nach langer Beobaehtungszeit von nur 16 eigenen Beobaehtungen spricht, 
so seheint mir dies aueh fUr die immerhin nieht gerade groBe Haufigkeit der 
Erkrankung zu spreehen, die man also, angeregt dureh das beriihmte Werk 
HEUBNERS und da andere mittelgroBe Korperarterien noeh weit seltener ergriffen 
werden, aueh nicht iibersehatzen soIl. Aut jeden Fall hiilt die Zahl mit der 
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ungeheuren der Aortenlues keinerlei Vergleich atts. fiber vergleichende Zahlen­
angaben habe ich nichts gefunden, noch sonst Statistiken, welche Hinweise auf 
die Zahl der Gehirnarteriensyphilis unter Sektionen usw. gaben. Eine Ver­
mehrung derselben scheint auch, im Gegensatz zur Aortenlues, keineswegs ein­
getreten zu sein, eher hat es den Anschein des Gegenteils. 

Um so wichtiger ist aber die Cerebralarte1iensyphilis, wenn sie entwickelt 
ist, wegen ihrer Folgen. Diese sind natiirlich gerade im Zentralnervensystem 
ganz besonders schwer. Der allmahliche VerschluB der GefaBe durch die End­
arteriitis und VOl' allem plOtzlicher durch dazukommende Thrombose ruft natiir­
lich Erniihrungsswrungen und Erwtichungen im Gp,hirn hervor. Allerdings ist 
dabei auch zu beriicksichtigen, daB, wie HEUBNER wiederholt betonte, die zum 
Circulus arteriosus Willisii gehorenden Arterien keine Endarterien sind, so daB 
sich also Kollateralen, die groBere Erweichungen hintanhalten konnen, aus­
bilden konnen. Gerade auch deswegen sind Auftreten, GroBe und Folgen von 
Erweichungen, besonders schwer in lebenswichtigen Gebieten, natiirlich von 
der GroBe der befallenen GefaBe und GefaBstrecken und der Frage, welche 
Gefa13e befallen sind,abhangig. So schildert BENDA in einem FaIle mit un­
vollstandiger Thrombose der Arteria basilaris, abel' bei VerschluB einer Arteria 
pontis ganz schnellen Tod durch einen Erweichungsherd in der Briicke, wahrend 
auch er in anderen Fallen gewohnlicher obliterierender Intimawucherung von 
Ernahrungsstorungen und Erweichungen spricht, die nicht unmittelbar, soodern 
erst auf dem Wege iiber HirnOdem und Schluckpneumonien den Tod bewirken. 

Und noch eine Folge der syphilitischen Gehirnarterienveranderung in der 
Wand dieser ArteIien selbst steht in Frage, namlirh die Ausbildung von Aneu­
rysmen, und damit natiirlich auch die Gefahr ihres Durchbruches und so herbei­
gefiihrten Todes. Die Aneurysmen der groBeren Arterien an der Gehirnbasis 
sind an sich nicht gerade selten. So hat W ALLESCH 224 Falle intrakranieller 
basaler Hirnaneurysmen aus dem Schrifttum zusammengestellt, BERGER 
berichtete iiber 21 eigene Falle (25 Aneurysmen). Nach WALLESCH sind die 
Arteria fossae Sylvii mit 25,1%, die Arteria basilaris mit 16,1%, die Carotis 
interna mit 13,9%, die Communicans anterior mit 13,2%, die anderen Arterien 
mit kleineren Zahlen beteiligt. Von Aneurysmen del' Arteria basilaris hatte 
LEBERT schon 1866 31 zusammengestellt, v. HOFMANN 1894 deren 75. BUSSE 
fand, daB nicht, wie sonst angenommen, die Arteria fossae Sylvii unter den 
Aneurysmen an erster Stelle stehe, sondern die Arteria communicans anterior, 
VOl' allem unter den geplatzten Aneurysmen, von denen er 7 Falle beschreibt, 
die er als echte Dehnungsaneurysmen auf Grund besonders haufiger Bildungs­
storungen dieses GefaBes allffaBt. Nach den allgemeinen Angaben im Schrifttum 
finden sich die Aneurysmen der Gehirnarterien links haufiger als rechts, die 
Hiilfte odeI' mehr platzen und fiihren so zum Tode. Die Frage ist nun, eine 
wie groBe Zahl diesel' Aneurysmen syphilitischen Veranderungen del' Gehirn­
gefaBe seine Entstehung verdankt, also syphiJjtischen Ursprungs ist; offenbar 
ist dies nur ein kleiner Hundertsatz. 

In den Fallen BUSSES ist diese Entstehungsursache natiirlich ausgeschlossen, 
unter den eigenen 49 Fallen WALLESCHS, die er in den Sektionsberichten in 
Prag 1873-1923 fand, war keiner als syphilitischen Ursprungs vermerkt, dcch 
fiigt er hinzu, daB dieser frUber vielleicht nicht so scharf von den atheroskleroti­
schen Fallen geschieden wurde. KERPPOLA fand unter von ihm untersuchten 
13 Fallen niemals einen sicheren Hinweis auf Lues. BERGER sah unter seinen 
25 Aneurysmen nur 1, in dem sehr fraglich an Lues zu denken war. v. HOFMANN 
gibt in einem Falle alte Syphilis aber ohne luische Veranderung an den GefaBen 
selbst an. Andererseits finden sich im Schrifttum auch auf Syphilis bezogene FaIle, 
so schon ein durchgebrochenes Aneurysma der Basilaris bei einem sicheren 
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Syphilitiker, das BLACHEZ 1862 mitteilte, ein von DROST unter HELLER 1877 
veroffentlichter Fall eines graBen Aneurysmas cler Arteria basilaris und eines 
kleineren an der Teilungsstelle in die Arteriae cerebri posteriores, ein von MAc­
LEOD und 2 von RUSSEL neben endarteriitischen Veranderungen im Sinne 
HEUBNERS gefundene Aneurysmen sowie ein Fall von CHAUVET (Aneurysma 
der Arteria fossae Sylvii beiderseits, durchgebrochen), aIle diese aus dem Jahre 
1878, ferner 2 FaIle von FOURNIER. VERDIE stellte diese Falle in seiner These 
1884, SPILLMANN 1886 2 eigene und 12 FaIle des Schrifttums von Aneurysmen 
besonders der Arteria basilaris und Fossae Sylvii mit Annahme syphilitischer 
Entstehungsursache zusammen, und so sprechen diese franzosischen Forscher 
- auch DIEULAFOY, THIBIERGE, LANCEREAUX - Lues bier fur zahlreiche 
Aneurysmen als Entstehungsursache an. Von Forschern, welche Aneurysmen 

Abb. 56. Aneurysma der Art. basilaris bei Syphilis derselben. 
[Aus I,. FREUND: Virchows Arch. 232 (1921).] 

del' BasalgefaBe des Gehirns auf Syphilis bezogen, erwahne icb weiterhin noch 
z. B. BRADFORT, HENTSCHER, JAETH, MUMMERTH, GROSS, DRYSDALE, HEDINGER, 
DARIER, FALK, GRUNWALD, BEADLES, VERSE, V. WIESNER, SEMON, CHALIER und 
NOVE-JOSSERAUD, REINHART (2 Falle), LUCIE FREUND (vgl. Abb. 56). INoch 
erwahnt sei ein von BALO veroffentlichtes, als luiscb angesprochenes (aucb 
Mesaortitis syphilitica), geplatztes Aneurysma in Hohe des 3.-4. Lenden­
segmentes neben den durch Druck atrophierten rechten Hinterwurzeln, wahr­
scheinlich des Ramus spinalis posterior, das im Leben tabesartige Krankheits­
erscheinungen gemacht hatte. In einem Teil der Falle wird Syphilis ub~rhaupt 
nur vermutet, wie in dem schlecht begriindeten von HENTSCHER, in einem 
anderen nur aus syphilitischer Infektion geschlossen, daB auch das Aneurysma 
luifOchen Ursprungs sei, andere Falle sind anatomisch gut begriindet, so die 
Falle 2 und 3 von VERSE mit verkasenden Partien bzw. miliaren Gummata, 
oder Faile von DARIER. KERPPOLA stellte 12 Basalaneurysmen aus dem Schrift­
tum mit angenommener sypbilitischer Entstehungsursache zusammen, solche 
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erachtet er aber nur in 1 FaIle als sicher, in 7 Fallen als wahrscheinlich, 4mal 
als fraglich. BERGER, welche Atherosklerose atiologisch bei weitem j1n erste 
Stelle als Ursache der Aneurysmen del GehirngefaBe steUt (65%) nimmt Syphilis 
fiir 10% dcrselben an, W ALLESCH stellt in seiner groBen Zusammenstellung 
auch Atherosklerose ursachlich voran, Endokarditis an 2. Stelle, Syphilis fand 
er in 13 Fallen grundlegend = 11,3%. Andererseits meint PICK, Syphilis diirfte 
fiir die Aneurysmen der Rirnarterien bei jungen Leuten an erster Stelle stehen 
und REDINGER gibt auch an, bei diesen Aneurysmen, deren Trager ein Alter von 
25 bis 40 Jahren aufwiesen, meist umschriebene Entziindung der GefaBwand 
nachgewiesen und, auch wenn sonst keine syphilitischen Veranderungen im 
Korper zu finden waren, positive Wa.R. erzielt zu haben, wobei er sich auf 
7 eigene FaIle stiitzt (3 Aneurysmen der Arteria basilaris bzw. vertebnlis, 
2 der Carotis interna, je 1 der Communicans posterior und der Cerebelli inferior 
posterior) . 

Wenn vielleicht auch die Zahl der wirklich durch syphilitische Wandverande­
rungen bedingten Aneurysmen der GehirngefaBe von manchen Seiten iiber­
schatzt erscheint und sich kaum zuverliissige und sichere Zahlen iiber die Haufig­
keit angeben lassen, so erscheint doch die Tatsache, da(J Gehirnarteriensyphilis 
zu Aneurysmen fiihren kann, sichergestellt. Einst hatten EpPINGER, v. BAUM­
GARTEN, NAGANO betont, daB die Neigung der syphilitischen Arteriitis zu Ob­
literation (Endarteriitis obliterans) dem entgegenstehe und so irgendeine Dis­
position syphilitischer GefaBveranderung zu Aneurysmenbildung bier in Abrede 
gestellt. Ahnlich BENDA; er betonte aber auch spater, daB er die Moglichkeit 
syphilitischer Aneurysmen auch an den Cerebralarterien nie geleugnet habe. 
Einzelne Falle, wie die von DARIER und VERSE gibt er zu, er selbst sah einmal 
ein durchgebrochenes sackfOrmiges Aneurysma der Arteria cerebralis media, 
diffuse Aneurysmen seien etwas haufiger. VERSE sagt bei der Unterscheidung 
in Endarteriitis luetica REUBNERB und die gummose Form "wahrend die erstere 
zur Aneurysmabildung keine Chancen bietet, ist die letztere sehr wohl dazu 
geeignet". BENDA nimmt an, daB es sich bei den Aneurysmen wahrscheinlich 
um FaIle handelt, in denen die Ausbreitung der syphilitischen Entziindung 
auf die inneren Haute so akut, d. h. schnell erfolgt, daB keine kompensatorische 
Intimawucherung zustande kommt - ahnlich denkt KERPPOLA in diesen Fallen 
an ein Uberwiegen der Mediaveranderung - und so der Widerstand gegen 
den Blutdruck versagt; es seien dies vor allem Falle im Sinne der von DARIER 
sogenannten akuten Panarteriitis. Wenn franzosische Forscher den Gehirn­
arterienaneurysmen eine Friiherkrankung an Sypbilis zugrunde legen (2 bis 
3 Monate nach der Infektion), so verweist BENDA mit Recht auf den Mangel 
mikroskopischer Untersuchung. Alles in allem meint auch JORES, daB man mit 
BENDA zum mindesten sagen kann, daB die syphilitische Erkrankung der kleinen 
und mittleren Gehirnarterien die Entstehung von Aneurysmen zwar nicht aus­
schlieBt, aber auch nicht begiinstigt. Viel mehr kann man hier in der Tat nicht 
sagen. Wenn die syphilitischen Veranderungen der Gehirnarterien nicht beson­
ders zur Ausbildung von Aneurysmen neigen, solche also zumeist nicht syphi­
litischen Ursprungs sind, so laBt sich dies erst recht fUr die anderen Korper­
arterien sagen, ganz im Gegensatz zu den zu allermeist als luisch bedingt anzu­
sprechenden Aneurysmen der Aorta (vgl. oben). 

Kurz zu besprechen ist noch eine syphilitiscbe eigenartige Erkrankung der 
kleinen GefaBe des Rirns selbst. Nachdem SCHULE schon, wie NISSL spater 
anerkannte, einen entsprechenden Fall beschrieben hatte, ist die Endarteriitis 
der Heinen Hirnrindengefa(Je (vgl. Abb. 57) 1903 von NISSL als einheitliche 
Erkrankung~ gewiirdigt und genauer beschrieben worden. Und zwar auf 
Grund von '4 Fallen, von denen ALZHEIMER 3 beobachtet hatte, die er bald 
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darauf genau beschrieb. O. FISCHER hielt Syphilis hier noch nicht fUr sicher 
und die Falle noch nicht als eigene Form fUr darstellbar, doch konnte sehr bald 
ALZHEIMER iiber 6 weitere hierher gehorige Falle berichten. Sodann teilte 
SAGEL einen weiteren Fall mit, ebenso ILBERG, beschrieben WILMANNS und 
RANKE den urspriinglichen NIssLschen eingehend und konnte JAKOB auf Grund 
von 13 Fallen (6 reinen der Art, 7 kombiniert mit Paralyse oder dgl.) eine aus­
gezeichnete 8.childerung der Veranderung geben. SIOLI beschrieb einen beson­
ders interessanten Fall (mit Spirochatenbefund s. u.), spater einen solchen auch 
LUCIE FREUND. NISSL betonte, daB die Veranderung diffus ist im Hinblick 
darauf, daB sich das eine oder andere Krankheitsmerkmal iiberall in der Him­
rinde findet, im Hinblick auf Starke und Art der Zusammensetzung aber lokali­
siert. An den kleinen GefaBen zeigen die Intimazellen auffallendste Vermehrung, 

Abb. 57. Endarteriitis der kleinen Hirnrindengefi:iBe. Quergetroffenes GefiiLl mit starker Wucherung 
der GefiiBwandzeIIen. [F. SIOLI: Arch. f. Psychiatr. 66, 325, Abb. 5 (1922).] 

aus der uspriinglichen GefaBlichtung bilden sich mehrere kleine, die Adventitia­
zellen wuchem, die Muskelzellen gehen zu grunde, die Elastica wird gespalten. 
Es kommt zu lebhafter GefaBneubildung, zu buckelartigem Vorquellen junger 
GefaBe aus den alteren, groBeren. DaB die Glia in besonderer Weise wUchert, 
vor aHem in ihrem zelligen Anteil - im Gegensatz zur Paralyse - kann hier 
ebenso wie daB die Ganglienzellen sich verandem nur angedeutet werden. Stets 
findet sich neben dieser Endarteriitis der kleinen RindengefaBe HEUBNERsche 
Endarteriitis. ALZHEIMER betonte auch hochgradige Wucherung der GefaB­
wandzellen, die zu volliger Verwischung der Grenzen der einzelnen GefaBhaute 
fiihrt, bei Fehlen von Infiltrationen, sowie GefaBneubildung. Stets fanden 
sich kleine Blutungs- oder Erweichungsherde. In seiner zweiten Abhandlung 
weist ALZHEIMER auch auf regressive Metamorphosen hin, so daB in alteren 
Fallen Schwierigkeiten der Unterscheidung von atherosklerotischen Verande­
rungen bestehen konnten. Diese regressiven Veranderungen der zuvor 
gewucherten GefaBwandelemente beschreibt auch SAGEL in seinem Falle (zudem 
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eine besondere Veranderung der Ganglienzellen) ILBERG in dem seinen besondere 
Verodungsherde, die ahnlichen bei Atherosklerose von SCHRODER geschilderten 
gleichen. Diese fand auch JAKOB bei seiner groBen Bearbeitung dieses Gebietes. 
Die GefaBveranderungen schildert letzterer ganz im Sinne von NISSL und 
ALZHEIMER; auch die PialgefaBe konnen (Meningitis luica) obliterierende End­
arteriitis aufweisen; das ganze Bild der HirnrindengefaBerkrankung spricht er 
als einen histologisch gut gekennzeichneten Vorgang an, den er mit NISSL zur 
nicht entziindlichen Form der Hirnlues rechnet. 

JAKOB fand hier nie Spirochaten und denkt an toxische Genese, zumal er 
in Kombinationsfallen mit infiltrativen Erscheinungen an anderen Stellen in 
diesen Gebieten Spirochaten fand. Auch HAUPTMANN nimmt fiir die End­
arteriitis - im Gegensatz zu infiltrativen, entziindlichen V organgen - einen 
eigenartigen toxischen Werdegang an. 1m Hinblick auf diese Frage, auf die 
hier nicht eingegangen werden kann, ist der von SIOLI verfolgte Fall von End­
arteriitis syphilitic a der kleinen Hirnrindenarterien mit positivem Spirochiiten­

Abb. 58. Endarteriitis dcr kleincn 
HirnrindengefiUle. Spirochatcn 
in nacbbarlicher Bcziehung zu 

Gefai3cn. 

befund von besonderer Bedeutung. Die Schilderung 
der GefaBveranderung entspricht der der friiheren 
Beschreiber. Ahnlich wie bei einem Teil der JAKOB­
schen FaIle ist die Endarteriitis in manchen Gebieten 
mit geringfiigiger Plasmazelleninfiltration verbunden. 
Das Fehlen von Lymphocyten und Plasmazellen in 
den adventitiellen Scheiden wird auch hier betont. 
Von dem Spirochatenbefund in der endarteriitisch 
veranderten Arteria basilaris war schon oben die 
Rede. Es fanden sich nun aber auch in den 
Zentralwindungen in der Adventitia von PiagefaBen 
\Vie in der Hirnrinde zum Teil in der Wand von 
RindengefaBen ganz vereinzelte Spirochiiten in der 
ersten Frontalwindung dagegen solche reichlich, und 
zwar in innigen Beziehungen zu den GefaBen (vgl. 
Abb.58) (wie dies bei der Paralyse nicht der Fall zu 
sein pflegt). Sie liegen den GefaBen meist benach­
bart, auch an oder in deren Wand. Andere haben 
Beziehungen zu Ganglienzellen. Ahnlich liegen die 
Verhaltnisse im Gyrus rectus, nur sind die Spirochaten 
hier weniger reichlich gelegen. In einem friiheren 

FaIle hatte SIOLI bei einer Paralyse mit auffallend starken endarteriitischen 
Erscheinungen eine ungewohnliche vorzugsweise Ablagerung der Spirochaten in 
GefaBwanden gefunden, legt dem nachtraglich wohl im Hinblick auf die Be­
ziehungen der Spirochaten zur Endarteriitis mehr Bedeutung bei, ist aber in 
SchluBfolgerungen zunachst vorsichtig. Immerhin mochte SIOLI den SchluB 
ziehen, daB die Annahme, die Endarteriitis habe nichts mit lokaler Spirochiiten­
wirkung zu tun, sondern sei toxisch, hinfallig ist. Die Moglichkeit toxischer 
Wirkung sei durch die Befunde noch nicht auszuschlieBen, aber die Annahme 
der toxischen Wirkung sei durch diese einer wichtigen Stiitze beraubt. AllCh 
der von LUCIE FREUND bei einem 39jahrigen Mann beschriebene, den bisherigen 
im Hinblick auf Endarteriitis der kleinen HirurindengefaBe ganz entsprechende 
Fall soIl erwahnt werden, in dem die Endarteriitis obliterans HEUBNER auch 
mit einem Aneurysma der Arteria basilaris verbunden war. 

Endlich sei der von LOWENBERG veroffentlichte Fall von einem vor 50 Jahren 
syphilitisch angesteckten 72 Jahre alten Manne mit stark positiver Wa.R. 
erwahnt. Es bestanden - auBer Mesaortitis luica - syphilitische Endarteriitis 
der groBen HirngefaBe, Wandverdickungen der kleinen PiagefaBe (Media 
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verbreitert, zum Teil hyalin, Elastica vermehrt) und auch Veranderungen der 
RindengefaBe, die in Proliferationen in der Adventitia, Endothelschwellungen 
und -vermehrung, Fehlen regressiver Metamorphose bestehen. Eisen fand sich 
besonders in Herden, anders als bei Paralyse gelagert. Es liegt eine besondere 
Art chronischer GefaBlues vor, wobei leichte meningeale und perivasculare 
lymphocytare Infiltrate einen, wenn auch nur angedeuteten, entziindlichen 
Charakter des Krankheitsprozesses offenbaren. Der Fall hat mancheAhnlichkeit 
mit der NISSL-ALZHEIMERschen Endarteriitis der kleinen HirnrindengefaBe, 
entspricht ihr aber nicht, andererseits auch nicht der Paralyse. Von den Ver­
anderungen der kleinen GefaBe, der Eisenablagerung urn GefaBe usw. bei dieser 
solI hier nicht die Rede sein. 

Zum Schlusse dieses Abschnittes sei noch erwahnt, daB auch die Augen­
arterien als Endgebiet der Arteria carotis interna (Ophthalmica) nach Art der 
Endarteriitis syphilitisch mit verandert sein konnen; so entsteht Chorio-Retinitis. 
HUTCHINSON, BADER, EDMUNDS-BRAILEY, NETTLESHIP haben schon friihzeitig 
Veranderungen der Arterien der Netzhaut im Sinne der HEUBNERschen Cerebral­
arterien-Endarteriitis beschrieben. OSTWALD nahm dies als in friihem syphi­
litischen Zeitpunkt haufig an. SEGGEL tritt dem entgegen, daB es sich hier urn 
ein Friihmerkmal handele. Er zieht im iibrigen (FaIle ohne Retinitis) wie HAAB 
diese GefaBveranderungen im ophthalmoskopischen Bilde als diagnostisches 
Zeichen der HirngefaBlues heran. 

IV. Syphilitische Veranderungen der Arteriell der Extremitaten. 
Sehen wir von den besprochenen Hirnarterien ab, so sind die selbstiindigen 

syphilitischen Veriinderungen der grofJeren Arterien iiufJerst selten. Am besten 
beglaubigt und etwas haufiger als syphilitisch bedingt angenommen sind GefaB­
veranderungen der Extremitaten. Sonst handelt es sich urn, zudem iitiologisch 
zurneist durchaus unsichere Einzeljiille. So bei dem oft erwahnten Falle, den 
KANDERS 1891 beschrieb und in dem bei einem 35jahrigen Manne eine groBe 
Reihe von GefaBen endarteriitische Veranderungen aufwies - namlich auBer 
der Aorta und linken Kranzarterie sowie der Arteria fossae Sylvii - von Extremi­
tatengefaBen die rechte Arteria brachialis, die linke cruralis und in schwacherem 
Grade die linke Arteria brachialis und rechte cruralis, aber auch die rechte 
Arteria renalis, geringer auch die linke, und die Arteria lienalis. Aber hier ist 
es sehr zweifelhaft, wie auch JORES annimmt, ob wirklich Lues zugrunde lag. 
Der altere Fall HUBERs mit starker Veranderung, besonders Verkalkung, der 
Aorta abdominalis, der PulmonalgefaBe, del' Arterien des Unterleibes und der 
Extrernitaten, bei denen Syphilis als disponierendes Moment angenommen wird, 
wenn auch ohne Spezifitat, hangt ganz in der Luft. In einigen Fallen wurde im 
Magendarm-Kanal eine syphilitische Arteriitis (ofters Venenveranderung) ver­
mutet. So erwahnt HEUBNER schon eine Endarteriitis in den Arterien der 
Darmsubmucosa einer Syphilitischen mit Darmgeschwiiren gesehen zu haben 
und FORSSMANN glaubt in einem Falle von Syphilis des Darmes mit mehreren 
Geschwuren und 14 aus solchen entstandenen Strikturen an den Arterien (und 
Venen) der Darmwand und des Mesenteriums eine Endarteriitis im Sinne 
der HEUBNERschen mit Wahrscheinlichkeit auf Lues beziehen zu durfen. Hier 
mag es sich aber auch urn unspezifische GefaBveranderungen, wie wir sie im 
AnschluB an Geschwiire oder Entzundungen so haufig sehen, gehandelt haben. 
SCHLESINGER beschreibt eine MesenterialgefaBveranderung, die, akut odeI' 
chronisch, auch rezidivierend, das Bild des Darmverschlusses setzen kann in 
mehreren Beispielen. 1m ersten Falle lag bei einem 40jahrigen Manne neben 
Le bergummen eine gummose Veranderung del' MesenterialgefaBe vor; es 
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bestanden Darmgeschwiire. In einem zweiten FaIle (29 Jahre alter Mann) handelte 
es sich - neben syphilitischen Veranderungen der Extremitatenarterien - um 
Thrombose der Aste der Mesenterica superior mit nekrotischen Veranderungen 
des Diinndarmes sowie um eine schwere Veranderung der kleinen und groBeren 
GefaBe am Dickdarm; ein Geschwiir des Colon transversum brach durch und 
fUhrte Peritonitis herbei. Mehrere andere angefUhrte FaIle diirften wenig iiber­
zeugend sein. LENHARTZ und GURICH beschrieben im Sekundarstadium der 
Syphilis (1 Jahr nach der Ansteckung) bei einem 36jiihrigen Manne mit positiver 
Wa.R. neb en einem Lebergummi Veranderungen des linken Astes der Arteria 
hepatica mit Aneurysmabildung (und verwickelten Folgen fUr die Leber), doch 
war hier nicht zu entscheiden, ob die Arterie nicht sekundar yom Lebergummi 
aus erkrankt war. LOUSTE, CAHEN und V ANBOCKSTAEL mochten fUr eine scharf 
begrenzte Gangran in der Dorsolumbalgegend eine luische GefaBerkrankung 
verantwortlich machen, aber mit einer sehr unsicheren Beweisfiihrung. Inter­
essant ist ein von LIGNAC und POT mitgeteilter Fall gummoser Aortitis (wahr­
scheinlich auch Myokardgummi) und abnlicher Vorgange, von der Adventitia 
ausgehend, in der Arteria lienalis, mesenterica superior und den Nierenarterien, 
weil hier in einer veranderten GefaBwandstelle zwei Spirochaten gefunden und 
so der sichere Zusammenhang mit Syphilis nachgewiesen wurde. Es bestand 
in diesem FaIle auch an den Gehirnarterien Arteriitis syphilitica mit einem 
Erweichungsherd und Gangran am rechten Bein infolge GefaBverschluB durch 
Thrombus. 

Unter den mittleren und kleineren Arterien spielen also als Siedlungsort syphi­
litischer Veriinderungen aufJer den Gehirnarterien vielleicht nock diejenigen der 
Extremitiiten - und nur sie - eine gewisse Rolle. Es handelt sich hier um Fane, 
welche mit Dysbasie (intermittierendem Hinken) oder ahnlichen Krankheits­
zeichen, auch entsprechenden an den oberen Extremitaten, verlaufend zumeist 
zu Gangran fiihren. Sie stehen also der Gruppe der besonders von BUERGER 
verfolgten sogen. "Thrombangitis obliterans" der Extremitaten nahe und wiirden 
gewissermaBen eine syphilitische bdingte Spielart dieser darsteIle!l. Besonders 
unterscheiden sollen sie sich durch ihre gute BeeinfluBbarkeit durch antisyphi­
litische Behandlung, aber hierauf beruht es auch, daB ein Teil dieser Falle nur 
ex juvantibus aus se.lcher Besserung klinisch als syphilitischer Natur ange­
sprochen wurde und somit atiologisch recht sehr in der Luft hangt. 

Zunachst solI erwahnt werden, daB ganz entsprechende Krankheitszeichen 
an den unteren Extremitiiten insofern aueh in Zusammenhang mit syphilitischen 
GefaBveranderungen stehen konnen, als, wie dies CHIARI sah, luische Aortitis 
mit Thrombenauflagerung durch Embolie der Arteria femoralis und poplitea zu 
Gangran des FuBes und eines Teiles des Untersehenkels fiihren kann, oder 
ahnlich E. FRANKEL erwahnt, daB er mehrfach eben so durch Embolie oder auch 
dureh Druck eines iiberhangenden Aneurysmasaekes der unteren Aorta auf diese 
weiter unten, eine Beeintrachtigung der Blutversorgung der unteren Extremitaten 
verfolgen konnte, was sieh im Leben durch intermittierendes Hinken geauBert 
hatte. Wenig klar ist die neue Beobachtung von RAVINA, LAUNAY und DELARUE; 
hier bestand bei einem 36jahrigen Luiker mit Tod an Gangran der unteren 
Extremitaten oberhalb der Iliakateilung ein langer Thrombus in cler stark 
erweiterten Aorta abdominalis; histologiseh fand sich bindegewebige Wueherung 
in allen Sehiehten, fast vollige Zerstorung der Intima. Der Zusammenhang mit 
Lues ist wenig sieher. 

Hauptsachlieh kommen hiel' aber natiirlich die syphilitischen Veriinderungen 
der grofJeren Arterien der oberen und besonders unteren Extremitiiten mit GefiifJver­
engerungen oder gar Verschliissen (meist zuletzt auf thrombotisehem W ege) mit den 
sich anschliefJenden Folgen bis zu Gangriin in Betracht. Eine Reihe Einzel£alle 
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dieser Art sind schon friihzeitig auf Lues bezogen worden. So nahm schon 1877 
BRISTOWE fiir eine Veranderung der GefaBe eines Armes - neben Endarteriitis 
HEUBNER der GehirngefaBe - Syphilis als mit Wahrscheinliehkeit grund­
legend an. v. ZEISSL sehloB im naehsten Jahre aus kliniseher Besserung durch 
antisyphilitisehe Behandlung fiir eine Arteriitis der linken Arteria brachialis 
bis zur Obliteration auf luische Entstehungsursache. In der folgenden Zeit 
nahmen auch LOMIKOWSKY, HUTCHINSON, D'ORNELLAS, KLOTZ fiir Erschei­
nungen an den oberen Extremitaten (besonders Fingergangran), MORGAN, 
LANG, SCHUSTER, ELSENBERG fiir solche an den unteren Extremitaten (zum 
Teil nach Art des symmetrisehen RAYNAUDSchen Gangrans) mit mehr oder 
weniger Wahrscheinlichkeit syphilitische Arterienentziindungen als bedingend 
an. Spater hat DURANDARD eine auf Syphilis bezogene Endarteriitis der unteren 
Extremitat neben solcher der Hirnarterien beschrieben und 16 Falle aus dem 
Schrifttum zusammengestellt. Einzelfalle der unteren Extremitaten bezogen 
dann noch JULLIEN-VERNEUIL, SEMON (nur aus positiver Wa.R. und Riickgang 
der Erscheinungen gesehlossen), GANGITANO (gummose Form), LEWIN, GAUCHER­
Bovy, ETIENNE und LUCIEN, GAUCHER-CROISSANT, GAUCHER-GIROux-MEYNET, 
solche der oberen Extremitaten MERK, HIRSCHEL, CAUSSADE und LEVI-FRANCKEL 
auf luisch bedingte Arteriitis, auch DEsPREs oder BARABAN-ETIENNE oder 
BUNGE beschrieben ahnliche Falle und auch v. STRUMPELL, HAGA, HASSEL­
BACH (von deren Untersuchungen noch die Rede sein wird), HASHIMOTO fiihrten 
Spontangangran auf Endarteriitis syphilitica zuriick. Sodann miissen einige 
weitere Mitteilungen aus den letzten 10 Jahren genannt werden, so von PARKIN­
SON oder von GUMPEL; hier fand sich ein Rupturaneurysma der Tibialis bei 
einem 36jahrigen Manne mit positiver Wa.R. und Aorteninsuf£izienz, die von 
HUBSCHMANN ausgefiihrte mikroskopische Unteri'uehung des GefaBes sprach 
fiir Syphilis. Ferner sind folgende Falle anzufiihren: von RADULESCU und 
VALERIU SUCIU (34jahriger Mann, vor 12 Jahren syphilitisch angesteckt, Mes­
arteriitis syphilitica mikroskopisch, Aneurysma der Poplitea), WASIK (Throm­
bosierung beider Arteriae femorales bei einem 31jahrigen Manne), LETULLE­
HEITZ-MAGNIEL (72jahriger Mann, Syphilis vor 50 Jahren erworben, als syphi­
litisch angesprochene Veranderung der Aorta, der Arteriae iliacae und tibiales, 
besonders Media betro££en, Neigung zu Aneurysma dissecans), KAzDA, der das 
Schrifttum zusammenstellte und selbst 2 Falle beschreibt, PARAUNAGIAN und 
MASON (44jahriger Mann, vor 14 Jahren syphilitisch infiziert, Wa.R. stark 
positiv, Aneurysma der Axillaris, rein klinisch), SMITH-PATTERSON (linkes Bein 
mit Gangran, organisierte Thromben, Ahnlichkeit mit den besonders von BURGER 
beschriebenen Endarteriitis-Fallen betont), MANZETTI (fiir Erkrankung des 
rechten Beines mit drohender Gangran der g.roBen Zehe aus Beschrankung auf 
antisyphilitische Behandlung hin auf luische Entstehung geschlossen), CAL­
LOMON (Gangran infolge von Thromboarteriitis am Bein, Syphilis, worauf 
endarteriitische Vorgange der Vasa vasorum hinwiesen, angenommen, wahr­
scheinlich angeborene). KAZDA erwahnt noch folgende, aber meist wenig 
beglaubigte und anatomisch zumeist nicht verfolgte FalIe von NASH, DRUELLE 
(angeblich zahlreiche Falle~, LUSTGARTEN, BROQQ, LENEGRE, GILBERT. 

D~B in einem groBenTeil dieser FaIle dieatiologische Annahme einer syphi­
litischen Grundlage vollig ungewiB oder gar unwahrscheinlich ist, erscheint 
sieher, in einem anderen Teil handelt es sich urn GefaBveranderungen mit 
endarteriitischen und auch thrombotischen V organgen bei an sich sicheren 
Syphilitikern, ohne daB aber eine sichere Beweisfiihrung dafiir vorlage, daB 
die GefaBveranderung selbst syphilitischer Art ist, in einigen Fallen endlich 
erscheint diese Annahme - und nur die histologisch untersuchten kommen hier 
iiberhaupt in Betracht - auf Grund besonders der mikroskopischen Merkmale 
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gut oder besser begriindet, so in den Fallen von GANGITANO, GUMPEL, RADU­
LESCU-SUCIU, KAZDA, CALLOMON. KAZDA unterscheidet zwei Formen, wie nahe 
liegt, die gummose und die vorwiegend mit Lymphocyten- und Plasmazell­
infiltraten besonders in Media und Adventitia einhergehende. Am einwand­
freiesten ist nun aber ein jiingst von ERNST FREUND aus dem ERDHEIMschen 
Institut mitgeteilter Fall. Hier fand sich bei der Leichenoffnung eines 79jahrigen 
Menschen neben Mesaortitis luica schon fiir das bloBe Auge ganz das gleiche 
Verhalten der Arteriae subclaviae, aber dann auch der Brachiales und Femo­
rales. Dnd dies bestatigte sich mikroskopisch. Die Intima war starkstens ver­
dickt, die alte inn ere elastische Membran verdoppelt und verdreifacht, die 
Media am starksten verandert, vascularisiert, infiltriert (Rundzellen, Epitheloid­
zellen, Riesenzellen) durch Bindegewebe ersetzt, ihre Muscularis und Elastica 
herdformig zerstort, die Adventitia am wenigsten verandert. FREUND meinte 
wohl mit Recht, daB an der typisch luischen GefaBentziindung kein Zweifel 
bestehen kann. 

Wichtig sind vor aHem einige iiber ein groBeres Material, nicht nur Einzel­
faIle, mit eigener anatomischer guter Verfolgung verfiigende Mitteilungen. 
Hier gehort die schon altere Abhandlung von HAGA (1898). Er berichtet iiber 
14 FaIle von Spontangangran, die er fiir luisch halt; in 7 Fallen bestand sichere 
Syphilis. In 9 der 12 FaIle fanden sich in der Arterienwand besonders peri­
vascular Rundzellhaufen um die Vasa vasorum sowie Rundzellen in AdventitIa. 
Media, aber auch Intima, die im iibrigen stets bis zum VerschluB der GefaB­
lichtung gewuchert war. Die Venen waren ahnlich, wenn auch nicht bis zum 
VerschluB, ergriffen. JORES sagt wohl mit Recht von den HAGASchen Aus­
fiihrungen, sie seien "nicht sehr beweisend und zum mindesten stark verall­
gemeinert". fuSSELBACH hat 4 FaIle gut verfolgt; einen 29jahrigen Mann, 
bei dem zahlreiche anatomische syphilitische Veranderungen bestanden und 
die Iliaca externa, Hypogastrica und Femoralis auch mikroskopisch mit end­
arteriitischen obliterierenden V organgen an den Vasa vasorum der Adventitia 
und Media, perivascularen Zellanhaufungen u. dgl. ein der Aortitis syphilitica 
ganz entsprechendes Bild boten, einen 52jahrigen Mann mit FuBgangran, 
dessen Arteria poplitea ganz ahnliche Verhaltnisse bot, und ahnlich eine 
55 Jahre alte Frau mit beiderseitigem Spontangangran; recht verwickelt ist 
der letzte Fall eines 7ljahrigen Mannes mit Aneurysma der Bauchaorta sowie 
Thromben beider Arteriae und Venae femorales und beiderseitigem Gangran; 
die Media der GefaBe war stark vascularisiert, hier bestanden starke Verkal­
kungen sowie zum Teil ausgedehnte Knochenbildung (wie dies VIRCHOW in seiner 
Onkologie schon bei einem 18 Jahre alten angeboren-Iuischen Madchen sah). 
In diesem FaIle HASSELBACH8 diirfte Mediaverkalkung im Sinne MONCKEBERG8 
vorgelegen haben und auch sonst diirfte der Fall, von dem fuSSELBACH selbst 
sagt, daB die starken regressiven Metamorphosen eher fiir Atherosklerose 
sprechen, im Hinblick auf Syphilis mehr als fraglich sein. 

SCHLESINGER verfiigt iiber 4 eigene FaIle: im ersten war bei einem 31jahrigen 
Syphilitiker Gangran einer Zehe gebessert worden, der Tod aber an Apoplexie 
erfoIgt, auBer syphilitischer Veranderung der Hirnarterien bestand eine ebenso 
aufgefaBte der Femoralis; im zweiten FaIle wird bei einem sicher syphilitischen 
jungen Manne neben Aortitis Iuca mit Coronararterienverlegung luische Ver­
anderung der Beinarterien angenommen, im dritten Fall bestanden bei einem 
33 Jahre alten Manne mit Lues beiderseits Dysbasie und entsprechende Zustande 
der rechten Hand und im letzten von lliMPERL sezierten FaIle eines 29jahrigen 
Mannes fanden sich neben geringer Mesaortitis syphilitica wahrscheinlich luische 
Endarteriitis obliterans der peripheren GefaBe sowie Thromben in der Arteria 
mesenteric a superior (Infarkt) und der Arteria tibialis posterior. 
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SCHLESINGER meint zusammenfassend, die Lues der ExtremitatengefaBe sei 
nicht so selten, wie man friiher annahm, wie dies insbesondere auch KAZDA 
betonte, aber ein genaueres Bild von der Haufigkeit der Syphilis als zugrunde­
liegendem Faktor sei noch nicht zu entwerfen. Allerdings seien nach der Schrift­
tumszusammenstellung von KAZDA - und KAZDAS sowie seine eigenen Falle 
mitgerechnet - im ganzen doch kaum 20 FaIle anatomisch sichergestellt. Viel 
ablehnender verhalt sich hier JORES, der an einer Stelle seiner zusammen­
fassenden Darstellung im HENKE-LuBARscHschen Handbuch von den mittleren 
Arterien unter EinschluB der Extremitatenarterien meint, daB GefaBverande­
rungen hier unter dem EinfluB der Syphilis entstanden, sei mehrfach behauptet 

Abb. 59. Das Gefill.l ist durch Intimawucherung (mit neugebildeten GefiilJen) vollig verEChloESCIl. 
Die Media ist zum grol.lten Teil durch narbiges Bindegewebe und durch Granulationen ersetzt; sie 
weist auch zahlreiche neugebildete Gefal.le auf. Die Adventitia ist verdickt und zeigt auch einige. 

besouders perivasculare. Infiltrate. (VAN GIEsoN·Farbung.) Schwache VergrolJerung. 

worden, "doch handelt es sich nicht um spezifische Veranderungen und die 
Beziehungen zur Lues sind nicht zweifellos erwiesen" und an einer anderen 
Stelle desselben Aufsatzes schreibt: "im iibrigen ist auch an die Moglichkeit 
zu denken, daB einige FaIle von Arterienveranderungen bei Spontangangran 
der Extremitaten auf syphilitischer Basis entstehen", dabei abel' nul' BUNGE 
und HAGA anfiihrt und des letzteren Ausfiihrungen, wie schon erwahnt, fiir 
nicht sehr beweisend erklart. Ich mochte hier lieber den positiveren Standpunkt 
SCHLESINGERS teilen und auch meinen, dafJ manche Falle von Extremitaten­
gangran auf luische Al'teriitis der GefafJe zuruckzujuhren sind, vielleicht sogar 
mehr, als jetzt angenommen. Natiirlich liegt die Hauptschwierigkeit in der 
Abgrenzung von der "Thromboangitis obliterans" nach Art der t'or allem von 
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BURGER verfolgten Fiille und dies um so mehr, als einmal auch die Entstehungs­
ursache dieser Erkrankung noch nicht festgestellt ist und verschiedener Art 
sein zu konnen scheint und sodann naturgemaB wenigstens in den fast stets 
allein zu Gesicht kommenden Spatbildern der Arterienveranderung kaum 
sichere Unterschiede bestehen und es daher vor all em bei Syphilitikern kaum 
sic her histologisch entscheidbar sein diirfte, ob eine "Thromboangitis oblite­
rans" mit anderer unbekannter Atiologie oder eine direkt syphilit~sch bedingte 
Arterienveranderung vorliegt. Wenn ich glaube, daB doch ein Teil dieser FaIle 
im Sinne syphilitischer ExtremitatengefaBerkrankung aufzufassen ist, so 
geschieht dies, weil die Zahl des Vorkommens bei Syphilitischen im Hinblick 

Abb. 60. Das Gefiill ist durch Intimawueherung (mit Vascularisation) vollig versehlossen. Die 
Media ist mit Inflltrationen stark durehsetzt, bei a finden sieh Kalkherde mit Zellreaktionen. 

Adventitia verdiekt. (VAN GIEsoN·FiiJobung.) Ganz schwache Vergrollerung. 

auf die immerhin verhaltnismaBige Seltenheit des Leidens bei uns doch auf­
fallend ist und sich darunter auch FaIle befinden, in denen zudem sicher syphi­
litische Arterienveranderungen - der Aorta oder GehirngefaBe - bestehen . 

rch hatte auch einen Fall zu untersuchen Gelegenheit, der mich in 
dieser Auffassung bestarkt. Ich gebe von ihm mehrere Abbildungen wieder. 
Es handelt sich hier um einen jiingeren Mann, welcher mit Zeichen des 
intermittierenden Hinkens in Behandlung war und bei dem Syphilis - Wa.R. 
positiv - sichergestellt war. Nach der klinischen Untersuchung und dem 
Rontgenbild ist auch Mesaortitis luica mit Erweiterung der Aorta sicher anzu­
nehmen. Es trat nun plOtzlich heftiger Schmerz und im AnschluB daran FuB­
gangran auf und es wurde daher im Unterschenkel abgesetzt und das Praparat 
uns von der chirurgischen Abteilung (Prof. KLEINSCHMIDT) zur Untersuchung 
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zugeschickt. Die GefaBfreilegung ergab, daB die Arteria tibialis anterior von 
etwa 5 cm oberhalb des Sprunggelenkes fuBwarts v611igen VerschluB mit offen· 
barer neuer Vascularisation in den obliterierenden Gewebsteilen aufwies, wahrend 
sie am Bein weiter kniewarts nur maBig verdickte Wand und wenig verengte 
GefaBlichtung zeigte, sowie daB die Arteria tibialis postica in derselben H6he 
starkste Verdickung der Wand und h6chstens ganz engen Spalt als Rest der 
GefaBlichtung, nach oben zu wieder weite, gut erhaltene GefitBlichtung aufwies 
und endlich die Arteria peronea unverandert erschien. Die Vehen waren, besonders 
die dorsalis pedis mit allen Verzweigungen, frisch thrombosiert, und in dieser 
Thrombose bei den zuvor bestehenden schwersten Arterienveranderungen mit 

Abb.61. Eine Stelle aus Abb. 59. Bei a Verkalkung, herum Frerndkorperriesenzellen und ein 
Granulationsherd. (VAN GIESON-Farbung.) 

starker Verengerung der GefaBlichtung ist offen bar das plOtzliche letzte Moment 
zu sehen, welches zu den schweren Folgen fiihrte. Mikroskopisch zeigen die 
Arteria tibialis anterior und posterior gemeinsam schwerste Veranderungen 
der Wand (vgl. Abb. 59 u. 60). In der Adventitia liegen ziemlich ausgesprochene 
Rundzellinfiltrationen vor, zum groBen Teil hier wie stellenweise auch in der 
Media um Vasa vasorum, die in der Adventitia, wenn auch nicht besonders 
hochgradige, endarteriitische Veranderungen aufweisen. Die Media zeigt recht 
starke Vascularisation umgeben zum Teil von Rundzellen und an anderen 
Stell en sehr ausgepragt starke Narbenbildung, so daB stellenweise die Media 
durch breite Massen derben Bindegewebes vollig unterbrochen ist. Es finden 
sich in der Media auch Verkalkungen zum Teil mit Fremdkorperriesenzellen 
herum (vgl. Abb. 61) und sonstiger entziindlicher Reaktion, an einer Stelle auch 
echter Knochen (vgl. Abb. 62), wie dies SCHUM bei der Endarteriitis obliterans 
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mit Gangran besonders oft sah, doch lasse ich es dahingesteIlt, wie weit dies 
zum Bilde der syphilitischen Veranderung gehort. Die Intima weist starkste 
Proliferation in Gestalt eines stellenweise zellreichen Bindegewebes auf. Bei 
der Tibialis anterior ist die GefiiBlichtung in dieser Weise im ganzen vollig 
verschlossen, doch ist diese Neubildung von Bindegewebe stark vascularisiert, 
von zahlreichen weiten Capillaren, auch etwas groBeren GefaBen, vielleicht auch 
abgeschnurten Resten der alten Lichtung durchsetzt; bei der Tibialis posterior 
hingegen ist die Ge£aBlichtung als schmaler exzentrisch gelegener Spalt erhalten, 
sonst ist auch hier ihr ganzer Rest durch gewuchertes Bindegewebe, hier weniger 
vascularisiert oder von Lucken durchsetzt, verschlossen. Farbung auf elastische 

:-11~------- " 

Abb.62. In der Media findet sich Narbengewebe l1lld in diesem echter Knochen (a). 
Bei b verdickte Intima. (VAN GIEsON-Farbl1llg.) 

Fasern zeigt, daB die inn ere elastische Membran vielfach in eine ganze Reihe 
von Lagen aufgesplittert ist, wahrend sich maBig zellreiches, offenbar neu­
gebildetes Bindegewebe dazwischen schiebt, ferner daB im neugebildeten 
intimalen Bindegewebe sehr zahlreiche feine und feinste elastische Fasern neu­
gebildet sind (vgl. Abb. 63). Wir sehen, daB diese Veranderungen, wenn es auch 
in dem spaten Stadium ganz unmoglich ist zu sagen, in welcher Wandschicht 
die Veranderung begonnen hat, sehr den syphilitischen mittelgroBer Arterien 
insbesondere der Gehirnarterien gleichen bzw. entsprechen, und es erscheint 
mir bei dem an sich sicheren Syphilitiker sehr wahrscheinlich anzunehmen, 
daB auch die GefaBveranderung am Bein lui scher Entstehung ist bzw. geradezu 
gezwungen einen solchen Causalnexus ablehnen zu wollen. 

Nur kurz erwahnt sei, daB auch Aneurysmen an den Extremitaten, aber meist 
sehr zweifelhaft, auf Syphilis bezogen worden sind, so z. B. Rolche der Femoralis 
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von BROUARDEL, der Poplitea von CROFT, KIRMISSON oder DE OCA, der Arteria 
radialis von BRODIER, ferner von KOLODNY. DaB die besprochene Endarteriitis 
mit der starken Verengerung bzw. dem VerschluB der Lichtung hier noch weniger 
als an den Hirnarterien zu Aneurysmen disponiert, ergibt sich von selbst und 
von gummosen Formen ist hier so gut wie nichts bekannt. 

Diesen syphiIitischen Veranderungen von Korper- (-Extremitaten) -Arterien 
wollen wir nur wenige Worte uber die Frage des Zusammenhanges der sog. Perl:­
arteriitis nodosa mit Lues anhangen; wir fassen uns hier kurz, denn es erscheint 
heute gesichert, daB die Periarteriitis nodosa keine syphilitische Erkrankung 
ist, wenn auch Einzelfalle zu Lues in Beziehungen zu stehen scheinen. 

o 

Abb. 63. Elastica interna aufgespIittert. In der Intimawucherung einige feine neugebildete clastische 
Fasern. Elastica·Farbung nach WEIGERT. 

Schon die ersten Beschreiber der Erkrankung, bekanntlich KUSSMAUL und 
MAIER, nahmen unter Zustimmung VIRCHOWS bei ihrer Periarteriitis nodosa 
syphilitische Grundlage an. Ebenso CHVOSTEK-WEICHSELBAUM (s. im ersten 
Abschnitt), die auch die Gehirnarterien des Falles in der HEUBNERschen 
Endarteriitis ahnlicherweise verandert fanden. BRUCE betitelte seine Ab­
handlung (1894) "on syphilitic nodose periarteritis" und beschreibt eigene 
und Schrifttumsfalle, die - vor all em ein von GILBERT-LION mitgeteilter -
sehr fruh nach syphilitischer Ansteckung auftraten, offen bar aber in der Tat 
syphilitische Endarteriitiden der GehirngefaBe im Sinne HEUBNERS darstellen und 
nichts mit Periarteriitis nodosa zu tun haben. GRAF sah zwischen Periarteriitis 
nodosa und syphilitischen GefaBveranderungen nur mengenmaBige Unterschiede 
und meinte, eine syphilitische Entstehungsursache sei so lange fur die Periarteriitis 
nodosa nicht auszuschlieBen, als keine sicheren Anhaltspunkte fUr anderweitige 
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Infektion vorlagen. P. MULLER betont fur seinen Fall, in dem die Gehirnarterien 
mit ergriffen waren, die auffallige .Ahnlichkeit mit syphilitischen GefaBverande­
rungen. Eine groBe Rolle spielte langere Zeit eine beruhmte Beobachtung 
SCHMORLS im Sinne der syphilitischen Auffassung. Hier wurde an einem heraus­
genommenen Gewebsstuck die Diagnose Periarteriitis nodosa gestellt; nach 
antisyphilitischer Behandlung und klinischer Heilung fand sich auch bei del' 
Sektion, nachdem del' Tod an einer anderen Erkrankung eingetreten war, nichts 
mehr von Periarteriitis nodosa. Auch VERSE trat fUr eine syphilitische Natur 
der Periarteriitis nodosa ein; er erkennt zwar Unterschiede des Sitzes als meist 
gegeben an (GehirngefaBe bis auf den CHVOSTEK-WEICHSELBAuMschen Fall bei 
Periarteriitis nodosa meist verschont), sieht darin abel' keinen grundsatzlichen 
Unterschied; er betont die histologischen .Ahnlichkeiten, meint, man kanne 
einen der ABRAMowschen Falle geradezu als Verbindung von Periarteriitis 
nodosa mit Arteriitis syphilitica auffassen, und halt die Periarteriitis fUr eine 
besondere und seltenere Form del' GefaBsyphilis. Nimmt VERSE Vbergange 
zwischen beiden Erkrankungen an, so stehen auch noch in ihrer Abhandlung 
aus den letzten Jahren SILBERBERG und LUBLIN auf einem ahnlichen Stand­
punkt. Sie sprechen von einer "Arteriitis syphilitica aneurysmatica" (vgl. 
dagegen oben uber die geringe Disposition syphilitisch erkrankter kleinerer 
Arterien zu Aneurysmen), welche keine grundsatzlichen Unterschiede gegenuber 
der Periarteriitis nodosa erkennen lasse; weitgehende histologische Vberein­
stimmung zwischen Periarteriitis nodosa und syphilitischer Arteriitis zeigten 
flieBende Vbergange an. Da die Periarteriitis nodosa keine geschlossene einheit­
liche Krankheit sei und auch syphilitische Infektion dassel be Bild erzeugen 
kanne, schlagen SILBERBERG und LUBLIN vor, einfach von multiplen infektiasen 
Aneurysmen der kleinen GefaBe zu sprechen. N euerdings noch beschreibt WAIL 
einen Fall, in dem syphilitische Veranderungen von GefaBen (besonders Gehirn­
gefaBe) und Periarteriitis nodosa (vor aHem in GefaBen des Herzens, der Leber, 
der Nieren) nebeneinander, an einigen HerzgefaBen sogar zugleich, bestanden 
und schlieBt, daB hier Syphilis zu morphologisch als Periarteriitis nodosa zu 
bezeichnenden Veranderungen gefiihrt habe (denselben Fall bespricht ebenso 
auch SCHMERLING). 

Diesen wenigen die Periarteriitis nodosa mehr oder weniger in die Reihe der 
syphilitischen GefaBerkrankungen verweisenden Anschauungen steken nun aber 
diejenigen aller anderen Forscher gegenuber, die sich mit der knotenbildenden 
Periarteriitis beschiiftigt haben. Zunachst ist tatsachlich das Bestehen von 
Syphilis unter den so aufgefaf3ten Fallen nur ganz vereinzelt gesickert, so in den 
von ABRAMOW sowie VERSE mitgeteilten Fallen. Einige Forscher fan den Peri­
arteriitis nodosa zwar bei Leuten, die an sich syphilitisch waren, waren abel' 
kritisch genug, auch hier die Periarteriitis nodosa nicht als an sich luische Er­
krankung anzusprechen, so P. MEYER, SCHREIBER, MaRIANI, LEMKE (Fall 2). 
In del' Tat ist in den allermeisten Fallen von Periarieriitis nodosa, die jetzt schon 
eine recht groBe Zahl umfassen, von Sypkilis nichts bekannt; auch verlauft hier 
die Wa.R. fast stets negativ, wie dies schon LOBLEIN, BLOCH, VESZPREMI fan den 
und GULDNER betonte. GRUBER gibt an, daB die Reaktion unter 31 ]'allen 
26mal sicher negativ, 2mal unsicher und nur 3mal positiv auffiel, unter den 
Fallen spielte nur 3mal Lues in der Anamnese eine Rolle, in weiteren 2 ]'allen 
konntesolche vermutet werden. 

Vor all em aber wurden von vielen Seiten die U nterschiede zwischen syphi­
litischer Arteriitis und Periarteriitis nodosa hervorgehoben, so daB del' Hauptsitz 
bei der syphilitischen Erkrankung del' kleineren GefaBe, die Gehirnarterien, 
bei der Periarteriitis nodosa fast stets verschont sind. Ergriffen waren sie nur in 
ganz wenigen Fallen, so in dem stets angefiihrten von CHVOSTEK-WEICHSELBAUM 



Syphilitische Veranderungen der Arterien der Extremitaten. 193 

sowie in denen von MULLER und WAIL-SCHMERLING. VESZPREMI meint, daB 
es sich in Einzelfallen auch urn Verbindung syphilitischer HirngefaBverande­
rung mit davon unabhangiger Periarteriitis nodosa anderer Arterien handeln 
konne. Auch die Beobachtung SCHMORL8 (s. 0.) wird von GULDNER, VESZPREMI 
u. a. als nicht beweisend erachtet. Vor allem wird auch die gerade nicht vorhan­
dene Neigung syphilitischer Veranderungen kleinerer GefaBe zu den fiir die 
Periarteriitis nodosa typischen zahlreichen Aneurysmen gegen Gleichstellung 
angefiihrt; so sagt BENDA, eine Erkrankung, welche so reichlich mit Aneurysmen 
verkniipft ist, miisse anderen als syphilitischen Ursprungs sein. Und dies hangt 
eng zusammen mit den Unterschieden der histologisch erkennbaren Vorgange. 

Denn hatten die eingangs angefiihrten Forscher Ahnlichkeiten zwischen den 
mikroskopischen Befunden bei beiden Erkrankungen betont, zum Teil sogar 
daraus auf Dbergange geschlossen, so legen die allermeisten Untersucher doch 
ein Hauptgewicht umgekehrt auch hier auf die unterscheidenden Merkmale. 
HARBITZ ist hier am vermittelndsten; er bespricht Unterschiede, die ja auch 
VERSE zugab, meint aber, sie konnten verwischt werden, im ganzen aber schlieBt 
er doch aus dem gesamtanatomischen Bild auf verschiedene Krankheiten. DaB 
die Wandzerstorung bei syphilitischer Erkrankung nie so stark ist wie bei der 
Periarteriitis nodosa, betonte bereits v. KAHLDEN. Den schon von GRAF gesehenen 
Beginn der Periarteriitis nodosa mit starker Leukocytose hebt MONCKEBERG 
als unterscheidend hervor. Ebenso BEITZKE, der auch die viel stark ere Wand­
zerstorung betont, bei der alles in Granulationsgewebe iibergehe, nur Triimmer 
von Elastica erhalten blieben, was auch HARBITz hervorhebt. Besonders unter­
strichen hat die histologischen Unterschiede zwischen beiden Krankheiten auch 
VESZPREMI. Er hebt bei der Periarteriitis nodosa den Beginn der an der Ad­
ventitia einsetzenden V organge nicht mit einem Granulationsgewebe, sondern 
zunachst mit Exsudation unter Auftreten groBer Mengen von Leukocyten 
hervor - dasselbe fand MORlAN I in seinem Friihfall - ebenso wie den vie I 
starkeren volligen Untergang der Media. VESZPREMI sagt, bei der Periarteriitis 
nodosa traten Lymphocyten und Gewebsproliferation erst nach Ablauf del' 
akuten exsudativen Vorgange auf als Ausgang bzw. Ende, bedeuteten nicht 
das We sen der Erkrankung, wie bei der syphilitischen Arteriitis, bei der die 
Granulationen die Media zerstOrten, wahrend sie bei der Periarteriitis nodosa 
nur Ersatz fiir schon zugrunde gegangene Mediagebiete leisteten. BEITZKE 
sowie GULDNER betonten auch, daB bei der Periarteriitis nodosa, wie auch 
VERSE schon zugab, echte Gummata nie gesehen worden seien; nach GULDNER 
kommen hier auch keine Riesenzellen vor, HARBITZ bezeichnet sie als seltener. 

Nach alledem haben sich denn auch schon v. BAUMGARTEN, EpPINGER, 
FLETCHER, V. KAHLDEN, ROSENBLATH, FREUND, aber auch v. SCHROTTER, 
KRZYSZKOWSKI, FERRARI, VESZPREMI-JANcs6, SCHREIBER, MONCKEBERG, 
OBERNDORFER, HART, SCHMIDT, BENDA, JAGER, MORlANI, BEITZKE, VESZPREMI, 
BLOCH, KROETZ, LUBARSCH gegen eine syphilitische Entstehungsursache der 
Periarteriitis nodosa ausgesprochen und auch JORES sagt, daB man die friiher 
angenommene weitgehende histologische Ahnlichkeit der Periarteriitis nodosa 
mit der syphilitischen Arteriitis heute wohl als irrtiimlich ansehen kann. 

Somit gehOrt die Periarteriitis nodosa nicht zu unserem eigentlichen Thema. 
Es kann daher hier auch nur angedeutet werden, daB im Hinblick auf die Ent­
stehung diesel' GefaBveranderung jetzt im wesentlichen zwei Auffassungen 
bestehen, die eine, die in ihr eine spezifische Infektionskrankheit sieht, die 
andere, wie sie SIEGMUND, DIETRICH, LEMKE und besonders GRUBER vertreten, 
daB es sich urn keine pathologische oder besonders genetische Einheit handelt, 
sondern um ein bei bestimmter lmmunitiitslage einsetzendes Reaktionsbild auf 
eine unspezifische infekti6s-toxische Schiidlichkeit hin, wie GRUBER schreibt 
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"die Periarteriitis nodosa ist keine Krankheitseinheit, sondern ein eigenartiger, 
hyperergischer Ausdruck bei iiberempfindlich gewordenen Arterienwandstellen 
eines oder zahlreicher Organsysteme im Verlauf einer Hi.nger hingezogenen, 
infektiosen bzw. septischen Erkrankung". Diese Auffassung muS aber deshalb 
hier herangezogen werden, weil sie auch die FaIle knotchenbildender Arteriitis 
bei Syphilis erklaren kann, ohne diese GefaSveranderung irgendwie als typisch 
syphilitische aufzufassen. Denn diese wohl dem heutigen Wissensstand am 
besten gerecht werdende Darstellung der Erkrankung als einer atiologisch 
unspezifischen bei bestimmter Abwehrlage des Korpers konnte unter den Ent­
stehungsursachen gelegentlich auch die Syphili8 eine Rolle 8pielen lassen, wie 
GIESELER annimmt, oder LEMKE (fiir seinen 2. Fall) als moglich hinsteIlt, oder 
GRUBER schreibt "immerhin mag unter der unspezifisch infektios-toxischen 
Noxe, welche wir fUr das Zustandekommen der Periarteriitis nodosa voraus­
setzen, die Lues sozusagen als Gelegenheitsmacher auch einmal eine Rolle 
spielen". Nur in diesem Sinne betrachten wir die Periarteriitis nodosa hier 
unter den syphilitischen Arterienerkrankungen, wahrend wir die Auffassung, 
es handele sich um eine spezifisch luisch bedingte Veranderung, historisch 
darstellen, aber ablehnen muBten. 

V. Veranderungen der Arterien bei angeborener Syphilis. 
Auch bei den Arterienveranderungen der angeborenen Syphilis steht die 

Aorta im Vordergrund; hatte schon MRACEK von Ecchymosen in der Adventitia 
groBer GefaBe (Aorta, Carotis, Femoralis) und Kernreichtum der Vasa vasorum, 
zum Teil auch deutlichen Infiltraten um sie bei angeborener Syphilis gesprochen, 
so sind entziindliche Veranderungen be8onder8 in der Aorta 80wie in der Arteria 
pulmonali8 zuerst 1905 von V. WIESNER genau verfolgt worden. Er fand in beiden 
GefaBen unter 10 Kindern bis zum 3. Monat nach der Geburt oder Foeten in 
9 Veranderungen, und zwar zellige Infiltrate um stark hyperamische Vasa 
vasorum in der Grenzzone zwischen Media und Adventitia, dann auch weiter 
ausgebreitet besonders in der Richtung nach der GefaBlichtung zu. Solche 
frische Infiltrate fanden sich nur bei bald gestorbenen Kindern, dagegen bei 
etwas alteren perivasculare Bindegewebswucherung, ferner teilweise oder vollige 
Obliteration der Vasa vasorum. In dem altesten Fall (Fall 10) bestand schon 
schwielige Verdichtung des Bindegewebes mit Elasticaschwund in der "Grenz­
zone". v. WIESNER fand solche Veranderungen in der ganzen Aorta, den von ihrem 
Bogen abzweigenden groBen Asten und in der Pulmonalis, am starksten fast 
stets in Aorta ascendens, descendens und Arteria pulmonalis, besonders gerade 
vor der Teilung. Er erachtet diese bei angeborener Syphilis gefundene Ver­
anderung fiir wesensgleich mit der DOHLE-HELLERschen Mesaortitis und bezeich­
netdaher die von ihm aufgefundenen Veranderungen als "Mesaortitis bzw. 
Mesarteriitis syphilitica congenita". Auch KOKAWA fand Verdickung und ZeIl­
infiltration in der Adventitia, stellenweise aU\lh entziindliche Veranderungen 
der Media, auch in den groBen GefiWen der Arteria pulmonalis. Sodann ver­
folgte die Frage BRUHNS, offenbar unabhangig von v. WIESNER, und kam zu fast 
denselben Ergebnissen wie dieser. Unter 9 Kindern (8 Totgeburten, I drei­
monatiges syphilitisches Kind) erhob er in 6 ahnliche Befunde. Er fand 
Zellinfiltrate besonders um Vasa vasorum in der Adventitia, sich vielfach !nit 
den GefaBen auch in die Media erstreckend, zusammengesetzt aus einzelnen 
Leukocyten, Lymphocyten, zahlreichen Epitheloidzellen, vereinzelten Binde­
gewebszellen, in einem FaIle in der Media aut.lh einen groBeren Herd. Da Riesen­
zellen und Nekrose fehlen, handelt es sich nicht um Gummata. Nach BRUHNS 
horen die Infiltrate in der Aorta in der Regel unterhalb des Zwerchfelles auf 
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(wahrend v. WIESNER bei einem dreimonatigen Kinde solche hauptsachlich in 
der Aorta abdominalis fand). Diese Veranderungen sah BRUHNS nur bei 
angeboren-syphilitischen Kindern und hier nach seinen Zahlen nicht seiten, 
dagegen bei zum Vergleich herangezogenen nicht syphilitischen Kindern ni3bt, 
wenn er auch zu groBer Vorsicht, in der Beurteilung rat. Auch er vergleicht 
seine Befunde der Aortitis bei erworbener Lues. Sodann berichtet v. WIESNER 
zusammen mit RACH iiber weitere untersuchte syphilitische Kinder, und 
zwar 27 Fane, unter denen sie in 16 = 59% wieder die beschriebenen Verande­
rungen an Aorta und Pulmonalis feststellten. Spirochaten waren in den ver­
anderten Gebieten nicht nachweisbar. Ebenso wie bei der Aortitis der erworbenen 
Syphilis entsprach die Schwere del' Arterienveranderung der del' scnstigen 
Organe nicht. Die Untersuchungen von v. WIESNER, BRUHNS, RACH-V. WIESNER 
zusammengerechnet fanden sich die Arterienveranderungen in 67,4% der unter­
suchten syphilitischen Kinder. Auch KLOTZ verfolgte in einem allerdings nicht 
ganz sicheren Falle angeborener Syphilis eines Kindes, das einige Zeit gelebt 
hatte, in der Media der Aorta Erweiterung del' Capillaren (mit Blutungen) sowie 
urn sie kleinzellige Infiltration in der Grenzzone, auch drangen von der Adventitia 
aus Bindegewebsschwielen mit Riesenzellen in die Media VOl'; die Pulmonalis 
wies auch vereinzelte perivasculare Infiltrate in der Adventitia auf. Ebenso 
verfolgten in Einzelfallen WATERMAN, LEVY-FRANKEL, SABRAZES-DUPERIE als 
angeboren-syphilitisch aufgefaBte Aortenveranderungen und auch TRACHTEN­
BERG nahm solche Untersuchungen an 7 angeboren-syphilitischen Neugeborenen 
mit positiven Ergebnissen vor. 

Der Deutung der Befunde dieser Untersucher setzte nun SCHARPFF seine eigene 
entgegen. Er verfolgte an ausgedehnten Serienschnitten spindelf6rmige und 
epitheloide Zellen an del' Media-Adventitia-Grenze, zum Teil urn GefaBe, auch 
in del' Wand der in die Media aufsteigenden Vasa va80rum, aber er halt sie fill' 
physiologische Bildungszellen fiir die weitere Entwicklung del' Aorta. SCHARPFF 
meint, daB die Befunde besonders von v. WIESNER und RACH eben nur bei ganz 
kleinen Kindern erhoben worden seien, weil die von ihm als Bildungszellen in 
Zusammenhang mit Wachstum del' Aorta aufgefaBten Zellhaufen bald ver­
schwiinden, so daB bei alteren Kindern 80lche angeblich syphilitischen Ver­
anderungen nicht mehr zu sehen seien. Nul' in einem Fall angeborener Syphilis 
fand er an die v. WIESNERschen Beschreibungen erinnernde Lymphocytenhaufen 
besonders in del' Aorta ascendens. Er leugnet also das Vorkommen solcher 
wahrscheinlich als syphilitisch bedingt anzuerkennender Infiltrationen nicht, 
halt sie abel' offenbar fiir selten. Gegeniiber SCHARPFF halt v. WIESNER an der 
Deutung seiner und anderer Befunde fest. Er betont, daB er friiher 17 normale 
Kinder und solche mit Infektionskrankheiten aber ohne Lues untersucht und 
die Bilder wie bei der angeborenen Syphilis an den GefaBen nie erhoben habe. 
Die von SCHARPFF angefiihrten Bildungszellen stellten vereinzelte Binde­
gewebskerne urn die Vasa vasorum besonders an Teilungsstatten dar und b6ten 
ein ganz anderes Bild als die vielgestaltigen Zellansammlungen bei del' ange­
borenen Syphilis. Neue Serienschnitte von 5 Fallen iiberzeugten v. WIESNER 
von del' Richtigkeit seiner Auffassung. Er entgegnet dem SCHARPFFschen 
Einwand, daB es sich nur urn ganz kleine Kinder handele, bei denen sich die 
Zellansammlungen fanden, daB eben zunachst nur lebensschwache, mit schweren 
anderen Organveranderungen behaftete, syphilitische Kinder, so daB sie bald 
sterben, in Betracht kamen, bei alteren Kindern fanden sich schon weiter fort­
geschrittene Stadien, d. h. Nal'benbildungen in der Media, wie in seinem einen 
Falle. Ratte SCHARPFF seine Arbeit unter THOREL ausgefiihrt, so stellte dieser 
sich im wesentlichen auch spater noch auf die Seite del' Einwande seiner Schiilers. 
Er fiihrt in diesem Sinne auch an, daB SIMMONDS sowie WERLICH angeben, 
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daB sie nennenswerte Veranderungen der Aorta angeboren-syphilitischer Kinder 
so gut wie nie beobachteten. Kurz erwahnt spater auch TURNBULL, daB er die 
Infiltrationsbefunde im Sinne v. WrESNERa nicht erheben konnte. 

Auf der anderen Seite Hegen eingehende weitere Untersuchungen vor, welche die 
v. WrEsNER8chen Annahmen im ganzen vollaul bestiitigten und die Veranderungen 
der groBen GefaBe bei angeborener Syphilis weiterhin auf eine sichere Grundlage 
stellen. In diesem Sinne sind besonders REBAUDI, THOENES, ZEIDLER zu nennen., 
REBAUDI verfolgte die Aorta bei 17 Feten bzw. Neugeborenen mit angeborener 
Lues und Spirochii.ten in den Hauptorganen. In 13 Fallen fand er Verande­
rungen besonders in der Aorta ascendens und im Bogen: Infiltrationen um die 
Vasa vasorum, bestehend aus Lymphocyten, Epitheloidzellen, Fibrocyten, 
sparlichen Leukocyten, einigen Plasmazellen (ohne Nekrosen oder Riesenzellen). 
Diese Zellinfiltrationen bewirkten Verbreiterung der Adventitia und Media. 
Die Vasa vasorum zeigten Verdickung, selten VerschluB. Die Intima war nur 
in einem Falle gering, in einem Falle stark in die Entziindungsvorgange ein­
bezogen. Dieser letztere (Fall 13) war iiberhaupt besonders schwer; hier war 
die ganze Aorta befallen. REBAUDI fand nun in den veranderten GefaBgebieten 
Spirochaten, besondms in den Vasa vasorum und benachbarten Gebieten del' 
Media und Adventitia; die Zahl del' Spirochii.ten entsprach del' Schwere der 
Veranderungen. Da sie sich aber nur in einem Teile der Falle fanden, wird eine 
zum Teil toxische Bedingtheit der Veranderungen von REBAUDI angenommen 
(iibrigens ahnlich auch von RACH-V. WIESNER, THONES sowie EKEHORN). Bei den 
schwersten Fallen von Panaortitis (starke Intimabeteiligung) handele es sich 
urn besonders virulente, im K6rper sem verbreitete Erreger, die dann auch 
stets in den GefaBwanden sich fanden. REBAuDr leitet die Vorgange von einer 
Vasculitis der Vasa vasorum ab und betont wieder die Analogien zur HELLER­
DOHLEschen Aortitis. THOENES stellte unter 10 untersuchten syphilitischen 
Friihgeburten in 3 Veranderungen fest. In der Gegend des Ductus BOTALLI 
finden sich Obliterationsvorgange mit Zellansammlungen, die, um Tauschungen 
nicht anheimzufallen, beachtet werden miissen. In jenen 3 Fallen aber fanden 
sich wieder ganz die gleichen sonst beschriebenen Infiltrationen, einmal besonders 
schwer. In einem FaIle wurden in der gewucherten Intima zahlreiche Riesen­
zellen yom LANGHANSschen Typus gefunden, vereinzelte auch in der Media. 
Wucherungen an Vasa vasorum fand THOENES nicht, auch keine syphilitischen 
Narben (wie v. WIESNER bei einem Kinde); ahnliche Bilder entsprachen den 
Obliterationsvorgangen am Ductus BOTALLI. THOENES meint, daB die Aorten­
veranderungen sich nur bei besonders schwerer syphilitischer Infektion, also 
bei Friichten finden, die schon in utero absterben oder nur wenige Tage nach 
der Geburt leben; bei der FINKELSTEINschen Unterscheidung in fetale und 
Sauglings-Lues gehoren sie also nur zu den Erscheinungen ersterer. MARIA 
ZEIDLER fand unter 8 Fallen nur in 2, aber schwere Veranderungen der GefaBe, 
auch wieder in der Adventitia und an del' Adventitia-Media-Grenze Infiltrate, 
bestehendaus Rundzellen, Lymphocyten und gr6Beren Zellen, wohl sog. Epi­
theloidzellen sowie vor aHem gewucherten Bindegewebszellen, ferner auch 
Intimahyperplasie. Die Starke der Kernansammlung, das sichere Vorhandensein 
von Exsudatzellen und das nicht regelmaBige Auftreten selbst bei Syphilis 
sprechen unbedingt dafiir, daB es sich hier um pathologische Vorgange, und 
zwar entziindlicher Natur handelt. Einen so umschriebenen Sitz der Zellansamm­
lungen wie v. WIESNER an der Adventitia-Mediagrenze fand ZEIDLERnicht, sondern 
eine mehr diffuse ungleichmaBige Verteilung in der Adventitia; wirklich herd­
fOrmig lagen sie nur am Abgang groBer GefaBe, und zwar in der Media ohne 
nachweisbare Beziehungen zu den Vasa vasorum, hier iiberwiegen die Binde­
gewebszellen mehr als sonst geschildert, doch haben diese Herde vielleicht nichts 
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mit Syphilis zu tun, sondem stellen UnregelmaBigkeiten in der Umgebung 
del' Abgangsstellen dar, bzw. hangen im Sinne von THOENES mit den Oblite­
rationsvorgangen des Ductus BOTALLI zusammen. Ebensowenig wie THOENES 
fand ZEIDLER Veranderungen bei alteren Kindem, auch sah sie in "Oberein­
stimmung mit erstgenanntem Untersucher keine endarteriitischen Wucherungen 
an den Vasa vasorum, wie sie v. WIESNER und REBAUDI geschildert. Da ZEIDLER 
Vermehrung der Bindegewebszellen und des Bindegewebes im Vordergrund 
stehend fand, vergleicht sie die GefaBerkrankung bei angeborener Syphilis mit 
del' Pneumonia alba oder der interstitiellen Hepatitis der angeborenen Syphilis; 
ihr wie THOENES ist es dagegen zweifelhaft, ob die Veranderungen der Mesa­
ortitis bzw. Mesarteriitis der Spatsyphilis entsprechen. 

EKEHORN beschreibt eine von dem "kaudalen Arterienbogen" d. b.- den 
Arteriae iliacae communes, intemae und dem intraabdominalen Teil dar Nabel­
arterien, auf die Aorta iibergreifende Periaortitis der Bauchaorta mit degenera­
tiven Vorgangen in der Media. Wahrend die Vasculitis an der Nabelschnur 
aber rein exsudativ ist, kommt es hier, ausgehend von den Vasa vasorum, zu 
granulierender, produktiver Entziindung, die im wesentlichen das periadventi­
tielle und adventitielle Gewebe ergreift, nur wenig auf die Media iibergreift; 
doch konnen degenerative und regenerative Vorgange zu volligem Umbau 
fUhren, wobei diffuse und knotige Neubildungen von Muskulatur, Narben, 
aber auch GefaBrisse entstehen konnen. EKEHORN fand stets Spirochaten. 
1m iibrigen solI hier betont werden, daB wir die Veriinderungen der Arterien der 
Nabelschnur bei angeborwer Syphilis nicht behandeln. Hier stehen die Venen 
im Vordergrund, auch sind die Veranderungen der beiden GefaBarten gleich­
sinnig, und so wird Herr Dr. EVELBAUER in seinem Venen-Kapitel die Nabel­
schnurarterienveranderungen miterwahnen. 

"Oberblicken wir die verschiedenen Untersuchungsreihen iiber Verande­
rungen vor aHem der Aorta und hier auch Pwmonalis bei angeborener Syphilis, 
so haben die von v. WIESNER eingeleiteten und fiir sie als typisch erklarten Befunde 
in zahlreichen Nachuntersuchungen ihre Richtigkeit erwiesen. Wohl ist groBe 
Vorsicht geboten, um Verwechslungen mit Flachschnitten von Vasa vasorum, 
Obliterationsvorgangen am Ductus Botalli u. dgl. zu vermeiden, aber es bleiben 
Veriinderungen in Gestalt von Infiltraten orIer Zellwucherungen, die normal nicht 
vorkommen, sondern auf die angeborene Syphilis zu b;ziehen sind. Allerdings 
sind wohl ni(ht so hiiufig wie zuerst angenommen, wie dies auch P. SCHNEIDER. 
sagt, doch hangt dies wohl auch mit der Auswahl der FaIle zusammen, d. h. 
die GefaBerkrankung findet sich ganz iiberwiegend bei sch"\\ersten Infektionen, 
denen die Kinder schon in utero oder bald darauf erliegen. Veranderungen, 
gar in Narbengestalt heilende Vorgange, bei langer am Leben bleibenden Kindem 
gehoren offen bar zu den auBersten Seltenheiten. In seiner Besprechung dieser 
Frage erklart auch JORES, daB die SCHARPFFsche Kritik (s. 0.), fast aHe Befunde 
als physiologisch zu betrachten, zu weitgehend war und daB er sich selbst iiber­
zeugt habe, daB es sich in Aorta wie Pulmonalis um pathologische Befunde 
handelt, die JORES - wie schon v. WIESNER - an der ganzen Aorta, den yom 
Bogen abgehenden groBen GefaBen und der Arteria pulmonalis erheben konnte; 
dabei waren die Aorta ascendens und descendens sowie die Pulmonalis, besonders 
nahe dem Abgang yom Herzen - hier am haufigsten - oder nahe der GefaB­
teilung am schwersten erkrankt. Auch P. SCHNEIDER sagt, daB die pathologische 
Natur der Infiltrate zweifellos anerkannt werden muB. Die Spirochaten aller­
dings {anden sich fast stets nur sparlich und ohne sichtliche Beziehungen zu den 
Infiltra ten. 

Auf Grund dieser Verfolgung von Friihstadien angeboren-syphilitischer 
Veranderungen besonders der Aorta, welche doch weitgehende Ahnlichkeit, 
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wenn auch in der Sache gelegene Unterschiede gegeniiber den entsprechenden 
Verdnderungen der Spdtperiode erwor bener Syphilis aujweisen - so daB P. SCHNEI­
DER meint, es sei noch nicht bewiesen, daB sie den Vorlaufer der typischenHELLER­
DOHLEschen Aortitis darstellen - kann man doch verstehen, daB sich End­
stadien ergeben konnen, welche bei der angeborenen Syphili8 denen der Mesaortitis 
luica entsprechen und auch Folgen wie diese zeitigen. So sind Aortenklappen­
insujjizienzen einerseits, Aortenaneurysmen andererseits auf angeborene Syphilis 
bezogen worden. Doch handelt es sich hier erst um weit spatere Folgezustande, 
der sog. Syphilis congenita tarda zugehOrend. Offen bar liegen hier FaIle weit 
leichterer Infektion vor, bei denen auch die Veranderungen an den GefaBen, 
besonders der Aorta, weniger sturmisch und ausgedehnt auftreten, so daB der­
artige FaIle auch zum groBen Teil nur klinisch verfolgt wurden, da sie eben 
am Leben bleiben. 

DAVIDSOHN erwahnt im MEIROWSKy-PINKUsschen Werke nur wenige FaIle 
klinisch angenommener Aortitis auf Grund von Syphilis congenita tarda. 
MARCHAND sagte, in gewissen Fallen sei man gezwungen fUr die schwielige 
Aortitis auf angeborene Syphilis zuruckzugreifen und stellte einige wohl so 
zu beurteilende Falle vor. V. CETKOWSKY stellte die FaIle von BUCHTA, BIERMANN, 
PREISER, LIPPMANN, STADLER, NEUGEBAUER, in denen angeborene Lues als 
Grundlage von Aortitis angenommen wurde (die meisten FaIle vgl. unten) 
und die von ihm auf Syphilis congenita bezogenen anatomischen Falle von 
VIRCHOW (18jahriges Madchen), ZIEGLER (26jahrige weibliche Person), MAR­
CHAND (27 Jahre, weiblich) und JAKOB (181/ 2 Jahre, mannlich) zusammen. 
LETULLE-LAIGNEL-LAVASTINE und HEITZ sprechen von einer Aortitis sclero­
atrophic a und beziehen sie auf angeborene Syphilis; sie beschreiben einen 
solchen Fall bei einem angeboren-syphilitischen 29jahrigen Manne, bei dem 
sich die mikroskopisch festgestellte Aortitis an eine Hypoplasie der Aorta (auch 
die auBeren Geschlechtsorgane waren unterentwickelt) angeschlossen haben 
solI. Insbesondere Aortenklappenin8ujjizienzen bei Jugendlichen sind in einer 
Reihe von Fallen auf eine syphilitische Aortitis, aber auf Grund angeborener 
Syphilis bezogen worden. So von BUCHTA der Fall eines 17jahrigen jungen 
Mannes (es waren auch Veranderungen peripherer GefiiJ.le vorhanden, vgl. 
unten); HOCHSINGER fand derartige Aortenklappeninsuffiienzen bei einem 11 
und einem J3jahrigen Kinde, BIERMANN bei einem 19jiihrigen Madchen mit 
positiver Wa.R. (tiber die auch fhier vorhandenen Veranderungen der Extre­
mitatengefaBe S. unten), LIPPMANN bei einem 17 Jahre alten jungen Manne mit 
positiver Wa.R., BRAUN bei einem lOjahrigen Knaben, V. CETKOWSKI in einem 
noch genauer zu besprechenden Fall bei einem 17jahrigen Jungling, THOELLDTE 
bei einem 18jahrigen Madchen mit Keratitis und positiver Wa.R., DRESCHER bei 
einer 22 Jahrigen mit Keratitis und positiver Wa.R. (rontgenologisch verbreiteter 
Aorta), KOPPANG bei emem 20jahrigen Menschen mit angeborener Syphilis, 
REICHE bei einer 25 Jahre alten weiblichen Person mit positiver Wa.R. unrl 
als wahrscheinlich angenommener Lues congenita tarda (die Mutter starb an 
Tabes und Aortitis). Einige Forscher geben auch mehrere derartige FaIle ihrer 
Beo bachtung an. So spricht SCHLESINGER von 4 Fallen zwischen 12 und 20 J ahren, 
NEUGEBAUER beschreibt gleichfalls 4 FaIle zwischen 17 und 32 Jahren, darunter 
drei Geschwister einer wohl syphilitischen Mutter, aIle 4 :Falle mit positiver 
Wa.R., und schlieBt auf Aortitis bei angeborener Spatsyphilis, ohne daB seine 
Darlegungen sehr uberzeugend gerade im Hinblick auf den letzteren Punkt 
waren. Und am weitesten geht HAUSMANN, welcher unter 18 einschlagigen 
Aorteninsuffizienzen in nicht weniger als 5 (an in RuBland gesammeltem Material) 
angeborenc Syphilis zugrunde legen will, wohinter SCHLESINGER wohl mit Recht, 
ein Fragezeichen setzt. AIle dieBe FaIle entstammen nur klinischer Beobachtung 
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und das ganze Gebiet der Syphilis congenita tarda ist ja uberhaupt ein zu um­
strittenes, um hier im Einzel£all eine sichere Grundlage fUr Schlusse zu bieten. 

Ebenso sind eine Reihe von Aortenaneurysmen auf Syphilis congenita, meist 
auch hier tarda bezogen worden. WATERMAN wies schon auf die Entstehungs­
moglichkeit von Aortenaneurysmen aus angeboren-syphilitischer Aortitis hin, 
desgleichen LEVY-FRANKEL, unter Betonung der Moglichkeit von Durchbruchen 
schon in jungen Jahren, und eine ganze Reihe solcher Aneurysmen sind auch 
zunachst klinisch beschrieben. 

Hierher gehoren die schon unter den Aorteninsuffizienzen aufgefUhrten 
FaIle von BUCHTA, BIERMANN, LIPPMANN, NEUGEBAUER und DRESCHER. Anzu­
fUgen waren noch die auch von PAUL zusammengestellten von LANDOUZY­
LADERICH, CHERAy-SEGARD (positive Wa.R., andere Zeichen von Syphilis), 
ROMHELD und PREISER (hier schon Wirbelarrosion durch das Aneurysma bei 
einem 19 Jahre alten Madchen). HOCHSINGERS einschlagige Mitteilung ist 
von besonderem Interesse; er konnte ein Kind mit angeborener Syphilis weiter 
bis zum 20. Jahr verfolgen, und auBer Infantilismus und beginnender Tabes 
bestand jetzt ausgesprochene Aortitis. Auch ESCUDEROS Beobachtungen sind 
wichtig; 2 Kinder eines syphilitischen Vaters im Alter von 6 und 4 J ahren mit 
positiveI' Wa.R. zeigten Aortitis mit Erweiterung des Aortenbogens, das altere 
Kind stalker (zit. nach PAUL). ESCUDERO meint, die Veranderung bestande 
bei Kindern of tel'S als angenommen, bliebe abel' in der Kindheit oft ohne 
Symptome, unerkannt. Noch viel weiter gehen ENRIQUE A. und JUAN JOSE 
BEREVERTIDE; sie folgern aus Rontgenuntersuchungen, daB sich in allen Fallen 
angeborener Syphilis nach dem 2. Lebensjahre Verbreiterung odeI' vermehrte 
Intensitat des Aortenschattens fande, und mochten gar annehmen, daB 80010 
aller Aortitiden Erwachsener auf angeborene Syphilis zu beziehen seien! 

Hier bei den jugendlichen Aortenaneurysmen liegen nun aber auch einige 
anatomische Untersuchungen vor, welche diese ganze Frage so auf eine weit 
sicherere Grundlage stellen. Schon 1907 beschrieben WILSON und MAREY einen 
einwandfreien Fall. Es handelte sich um ein mannliches Kind, das schon mit 
6 Monaten Erscheinungen von seiten des Herzens und im 4. Lebensjahre Pulsa­
tion hinter dem Brustbein aufwies und mit 4 Jahren p16tzlich starb. Es fand 
sich typisch-syphilitische Veranderung der Aorta, auch Sklerose anderer Arterien. 
Die mesaortitisch veranderte Aorta ascendens wies ein Aneurysma auf, das 
durchgebrochen war. del' Anfang der Veranderung wird mit Wahrscheinlichkeit 
schon in das intrauterine Leben verlegt. Es ist dies del' einzige Fall, den v. Koos 
bei seiner Zusammenstellung von Aneurysmen im Kindesalter (1916) als ange­
boren-syphilitisch aufgefaBt auffinden konnte. Doch rechnet PAUL offen bar 
mit Recht den von MOIZARD und Roy beschriebenen Fall eines sehr groBen 
Aneurysma der Aorta ascendens bei einem 15jahrigen Knaben, der schon vom 
1. Lebensjahr ab Herzbeschwerden aufgewiesen hatte, hierher, obwohl die 
Beschreiber selbst zwar eine intrauterine Entstehung der Veranderung annahmen, 
aber Syphilis aussrblieBen zu konnen glaubten. Dann stammt aus dem Jahre 
1916 die beweisende und genauestens verfolgte Beobachtung eines auf angeborener 
Syphilis beruhenden Aortenaneurysmas von v. CETKOWSKY. Hier liegt mit 
Bestimmtheit angeborene Syphilis vor. Wie nachtraglich festgestellt, war die 
Mutter mit dem Saugling, bei dem schon Lues congenita festgestellt worden 
war, antisyphilitisch behandelt worden; bei dem Kinde scheint aber die Be­
handlung, da die Mutter zu fruh das Krankenhaus verlieB, nicht genugend 
durchgefUhrt worden zu sein. Dies Kind, dessen Serum stark positive Wa.R. 
ergab (an der Leiche), starb als 17jahriger Junge nach einem Trauma und 
nachdem es unter klinischen Zeichen einer Aorteninsuffizienz erkrankt war, 
dann plotzlich. Die Sektion erwies makroskopisch und mikroskopisch typische 
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syphilitische Aortitis. Es bestand 1 em oberhalb der' Aortenklappen beginnend 
ein faustgroBes, sackformiges Aneurysma, Insuffizienz der Aortenklappen 
und starke Verengerung des Abganges der linken Kranzarterie, worauf wohl 
der plOtzliche Tod zu beziehen war. PAUL sagt mit Recht, daB hier der lucken­
lose Beweis vorliegt, daB eine sic her auf angeborener syphilitischer Grundlage 
entstandene produktive Mesaortitis ebenso zum Aneurysma fuhren kann, wie 
eine erworbene Syphilis beim Erwachsenen, und auch ganz richtig meint er, 
daB eine solche Annahme ja auch nichts gezwungenes an sich habe, da ja auch 
Tabes, Paralyse, Gummata infolge angeborener Lues beobachtet wiirden. 

AIle bisher genannten Aneurysmen beziehen sich auf die Brustaorta. Einige 
ganz wenige Faile sind nun auch von der Bauchaorta bekannt. BAGINSKY beschrieb 
ein faustgroBes Aneurysma der Bauchaorta unmittelbar oberhalb der Teilungs­
stelle, deren Media als syphilitisch entstanden zu deutende Entzundungszeichen 
aufwies, bei einem 73/ 4 Jahre alten Madchen mit Chorioretinitis als Zeichen 
angeborener Lues. Da auch ulcerose Endokarditis bestand, laBt BAGINSKY 
es unentschieden, ob die Erkrankung der Aortenwand kongenital-luisch oder 
septisch aufzufassen ist. NIXON fand bei einem 20jahrigen Madchen mit ange­
borener Syphilis (HUTCHlNsoNsche Zahne) bei der Sektion typisch syphilitische 
Aortitis mit einem groBen Bauchaorten-Aneurysma, das den 12. Brust- und 
die drei ersten Lendenwirbel arrodiert hatte und geplatzt war. Und endlich 
hat PAUL einen einschlagigen Fail aus dem SToRKschen Institut eingehend 
geschildert. Ein zur Sektion gekommenes 18jahriges Madchen zeigt die Aorta 
im Anfangsteil fUr das bloBe Auge in einer Weise verandert, welche der klassischen 
Schilderung der syphilitischen Aortitis entspricht. Der Sinus Valsalvae der 
mittleren Aortenklappe ist ungefahr auf HaselnuBgroBe aneurysmatisch erweitert 
und oberhalb der vorderen Semilunarklappe besteht auch ein walnuBgroBes 
Aneurysma der Aorta ascendens. Die rechte Kranzarterie ist vollig verschlossen. 
Der Aortenbogen zeigt noch einige schwielige Verdickungen, dann ist die Aorta 
glatt bis zum Zwerchfeildurchtritt. Dagegen bestehen wieder schwere Ver­
anderungen der GefaBwand in der Bauchaorta und hier ein gut kindskopfgroBes 
Aneurysma. Trotz negativer Wa.R. wird luische Entstehungsursache ange­
nommen, und zwar angeborene Syphilis. Und nachtraglich wurde festgestellt, 
daB der Vater des Madchens stark positive Serumreaktionen ergab und daB die 
Mutter zweimal spontan abortiert, zweimal tote Kinder zur Welt gebracht 
hatte, und drei weitere Kinder bald nach der Geburt starben, also wahrscheinlich 
auch syphilitisch war. Das Madchen mit der Mesaortitis und dem Aneurysma 
selbst wies auch Infantilismus auf. . 

Ein Aneurysma dissecans auf Grund angeborener Syphilis ist auch beschrieben 
worden, und zwar in einer Zuricher Dissertation von C. FREI. Ein 14jahriger 
Knabe mit zahlreichen MiBbildungen zeigte bei der Leichenoffnung auBer 
Hypertrophie und Erweiterung des Herzens sowie der Aorta ascendens und 
Pulmonalis 2 cm uber der Abgangssteile der ersten Arteria intercostalis ein 
6 mm im Durchmesser messendes Loch mit leicht zackigem Rande durch das, 
man in einen yom Aortenbogen bis zum Zwerchfell reichenden, in die linke 
Pleurahohle durchgebrochenen schlaffen Sack gelangte. Die Aorteninnenflache 
wies fur das bloBe Auge Veranderungen auf, wie sie der syphilitischen Aortitis 
entsprechen und mikroskopisch bestatigte sich dies. So nahm FREI angeborene 
Lues als wahrscheinlich an und LOESCHKE, der in seiner Bearbeitung des "Aneu­
rysma dissecans auf luetischer Grundlage" auch diesen Fall - als einzigen 
angeboren-syphilitischen - eingehend bespricht, meint, daB nach der so typi­
schen Beschreibung FREIS an der Diagnose nicht zu zweifeln sei. 

Nach allem Mitgeteilten ist als sicher anzunehmen, dafJ angeborene Syphilis zu 
Aortenveriinderungen luhren kann, welche denen der erworbenen Syphilis entsprechen, 



Veriinderungen der Arterien bei angeborener Syphilis. 201 

also zu einer Aortitis bzw. Mesaortitis, welche auch zu Aorteninsul/izienz 
una als Folgezustand zu Aneurysmen Veranla8sung geben kann. Immerhin ist 
dies selten. Doch ist hier ein abschlieBendes Urteil noch kaum moglich. An 
der Pulmonalis sind entsprechende Veranderungen hier recht offenbar erst 
auBerordentlich selten, wenn auch, wie oben besprochen, die mikroskopischen 
Veranderungen bei schwerster Infektion bald sterbender Kinder die Pulmonalis 
stark mitbefallen. TURNBULL hat bei einem 7jahrigen und einem 17jahrigen 
Kinde mit angeborener Syphilis syphilitische Veranderungen der PulmonaIis, 
des Stammes wie des Astes zum rechten Unterlappen, beschrieben. 

Unter den kleineren Arterien nehmen auch bei der angeborenen Syphilis 
die Gehirnarterien eine besondere SteHung ein, und zwar gleichen die Veriinde­
rungen hier sehr der sog. HEUBNERschen Endarteriitis der erworbenen Syphilis. 
Immerhin sind solche Formen bei Lues congenita nur vereinzelt beschrieben. 
Hatte schon MARCHIAFARA bei einem 10jahrigen Kinde mit Lues obliterierende 
Endarteriitis festgestellt, MRACEK ziemlich unbestimmt von Adventitiaver­
dickung der Coronararterien bei einer Friihgeburt und in zwei weiteren Fallen 
berichtet, spater auch PAWLOW die ungeniigende Lebensfahigkeit angeboren­
syphilitischer Kinder, d. h. ihr so friihes Absterben, auf schon in den friihesten 
Monaten des intrauterinen Lebens einsetzende endo- und periarteriitische Ver­
anderungen bezogen, so haben CHIARI, DECLERQ-MASSON, KOHTS (2 FaIle), 
BIERFREUND, PASSINI, HEUBNER, GRAUPNER, DURCK, TAKAHASHI Falle von 
Arteriitis luica congenita speziell der HirngefaBe bei Kindern eingehend 
beschrieben. 1m ganzen diirften also etwa 10 Falle bekannt sein. 

Das von CHIARI sezierte Kind starb mit 15 Monaten unter Zeichen einer 
rechtsseitigen Hemiplegie. Der Fall von DECLERG und MASSON betraf ein Kind, 
bei dem im Alter von P/2 Monaten Gehirnerscheinungen auftraten und das 
dann bald starb. 1m ersten FaIle von KOHTS handelte es sich um ein mit 17 Mo­
naten sterbendes Kind, das rechtsseitige Hemiplegie und weitere Lahmungs­
erscheinungen gezeigt, in seinem 2. FaIle um ein Kind, das mit 16 Monaten 
apoplexieartige Krankheitszeichen aufwies und mit etwa P/2 Jahren starb. Bei 
BIERFREUND trat bei einem 21/2 Jahre alten Madchen eine Lahmung auf, nachdem 
diese sich gebessert eine neue, Krampfe, Kontrakturen, und mit 3 Jahren erfolgte 
der Tod. PASSINI beschreibt ein kleines Madchen, das mit 2 Monaten Lahmung 
der Hande und FiiBe aufwies und mit 2 Jahren unter Zeichen eines apoplektischen 
Anfalles starb. Bei HEUBNER findet sich ein 21/2jahriges Kind, bei GRAUPNER 
ein II Monate altes, bei DURCK ein 13monatiges, mannliches Kind beschrieben. 
TAKAHASHI teilt in seiner unter L. PICK ausgearbeiteten Abhandlung - unter 
ausgezeichneter Zusammenstellung des hier einschlagigen Schrifttums - sehr 
eingehend den Fall eines Kindes mit, das mit 6 Monaten Anzeichen eines "Schlag­
anfalles" bot, einen Monat darauf einen neuen Anafll erlitt, spater Oculomo­
toriuslahmung sowie Opticusatrophie beiderseits aufwies und mit 141/2 Monaten 
starb. 

In allen Fallen (bei GRAUPNER fehlen Angaben) ist Syphilis der Eltern oder 
eines derselben sichergestellt und ebenso angeborene Syphilis der Kinder selbst 
- fast in allen Fallen hatten auch klinische Zeichen solcher bestanden -, nur 
in dem FaIle PASSINIS sollen die Eltern nicht syphilitisch gewesen sein, und 
auch sonst faBt er den Fall dieses Kindes, das schon mit zwei Monaten Lah­
mungen, dann mit 41/2 Monaten Coryza, papuloses Exanthem, nassende Pusteln 
an den Genitalien und Psoriasis pulmae et plantae aufgewiesen, als erworbene 
Syphilis auf, wahrend TAKAHASHI ihn wohl mit Recht denen angeborener Lues 
zurechnet. Nach dem kIinischen Bild unterscheidet TAKAHASHI unter den 
genannten Fallen solche mit plOtzIichen Anfallen nach Art von Apoplexien und 
mehr schleichend einsetzende; in beiden Formen ergeben sich Hemiplegien. 
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Am wichtigsten sind fiir uns hier die anatomischen Veriinderungen der Hirn­
gefiifJe und sie sind in allen diesen Fallen ausgesprochen und unter einander sehr 
ahnlich. CHIARl fand die Wand der meisten Arterien der Gehirnbasis verdickt, 
fest, zum Teil verschlossen; die beiden Arteriae carotides internae und die 
beiden Arteriae fossae Sylvii wiesen mehr ungleichmaBige Verdickung der 
Wandungen auf. Mikroskopisch zeigten die hinteren zwei Drittel der Arteria 
basilaris keine GefaBlichtung, vielmehr war diese durch Bindegewebe mit zahl­
reichen Zellen· vollig verschlossen, das aber auch kleine und groBere GefaBe 
sowie als Rest von Blutungen Pigment aufwies; durch Liicken in der Membrana 
fenestrata hing dies Bindegewebe mit solchem in der Media zusammen, die 
auch zum groBen Teil durch Bindegewebe ersetzt war und starke Vascularisation 
aufwies, wahrend die verdickte Adventitia auch stark kleinzellig infiltriert war. 
Die Arteriae fossae Sylvii zeigten ziemlich scharf abgesetzte Intimaverdickung 
mit jugendlichem Bindegewebe und Endothelwucherung; die Media und die 
Adventitia wiesen hier nicht sehr starke Infiltrate auf. 1m FaIle von DECLERQ­
MASSON erschienen die Arterien der Circulus arteriosus Willisii in mattweiBe 
cylindrische Strange verwandelt. Histologisch werden Rundzelleninfiltrationen 
in der Adventitia hervorgehoben. 1m ersten FaIle von KOHTS war die Arteria 
basilaris in ihrem mittleren Teil etwa 13 mm lang in einen vollig verschlossenen 
3 mm dicken Strang verwandelt, weiterhin war sie in einer Ausdehnung von 
6 mm mit Gerinnseln gefiillt, die sich in die linke Arteria profunda cerebri fort­
setzten. In seinem zweiten FaIle zeigten die Carotiden und Arteriae fossae 
Sylvii starke Wandverdickung und Lichtungsverengerung bis zum VerschluB; 
die beiden Vertebralarterien wiesen im Vereinigungsgebiete zur Basilaris in 
1,7 cm Lange ein sehr derbes Verhalten und weiBe Farbe auf; die Arteria cere­
belli anterior beiderseits, die Arteria profunda cerebri, die Arteria communicans 
posterior sind ganz derb und verschlossen. BIERFREUND fand die Arterien an 
der Hirnbasis, besonders die Enden der Carotiden, starr und maBig verdickt; 
stellenweise sind kleine flache Knotchen eingesprengt. Bei der histologischen 
Untersuchung waren die Adventitia und Media stark chronisch-entziindlich 
infiltriert, teils mehr diffus, teils herdformig; besonders stark war die Rund­
zelleninfiltration an der Grenze von Media und Intima. Die Intima fand sich 
dergestalt verdickt, daB man innerhalb des alten GefaBes eine neue GefaBwand 
dadurch unterscheiden konnte, daB eine neue Lamina elastica mit Endothel­
auflagerung entstanden war und die in den Gebieten starkster Intimawucherung 
etwa auf die Halfte eingeengte GefaBlichtung begrenzte. PASSINI fand End­
arteriitis der Arteria corporis callosi, mikroskopisch starke Wucherung der 
Intima, aber ungleichmaBige, so daB die verengte GefaBlichtung exzentrisch 
lag; weniger veranderten Gebieten lag ein hyaliner Thrombus ohne Zeichen 
von Organisation auf; die Media war wenig verandert, die Adventitia etwas 
verdickt und dichter. 1m HEuBNERschen FaIle waren die rechte Vertebral­
arterie, die Basilaris und die linke Arteria cerebri posterior und rechte Arteria 
fossae Sylvii vollig verschlossen. Es bestand das typische Bild der "Endarteriitis 
syphilitica". GRAUPNER fand Endarteriitis der Arteria basilaris und der rechten 
Arteria fossae Sylvii; mikroskopisch sollen Media und Adventitia unverandert 
gewesen sein, die Intima zeigte die abgehenden Aste einengende Wucherungs­
erscheinungen mit deutlicher Spaltung und Auffaserung der Lamina elastica 
interna. DURcK sagt, daB (in seinem FaIle 4) die groBeren GefaBe namentlich 
stark ergriffen waren, besonders vorgeschritten und kennzeichnend die Arteria 
basilaris. Die Adventitia zeigte Epitheloidzellknotchen mit zentraler Ver­
kasung, also Gummen; aIle GefaBwandungen waren herdformig dicht infiltriert; 
die Media :-lieB stellenweise kaum noch Muskelzellen erkennen und war von 
dunkeln zackigen Kerntriimmern ganz iibersat, "welche einem offenbar in 
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diffuser Verkasung begriffenen Infiltrat angehOren". Dies verkasende Infiltrat 
ragte nach innen iiber die erhaltene Membrana fenestrata hinaus, es schloB 
sich ein breiter Gurtel anastomosierender spindel- und sternformiger Zellen, 
mit Rundzellen dazwischen, an, welcher unscharf die GefaBlichtung begrenzte. 
In TAKAHASHIS Fall endlich fanden sich die Arteria basilaris, die Carotiden, 
insbesondere auch die Arteriae fossae Sylvii auffallend verdickt, derb, in ihrer 
Lichtung eingeengt, bis zu Unsichtbarkeit einer solchen (besonders an den 
Arteriae fossae Sylvii (vgl. Abb. 64 und 65). Bei seiner mikroskopischen Schil­
derung unterscheidet TAKAHASHI 3 Hauptstadien, die er an verschiedenen Stellen 
fand: im erst en Stadium starke Intimawucherung, besonders der Endothelien, 
mit thrombotischem, zum Teil schon organisiertem VerschluB der GefaBlichtung, 
die Media nur mit erweiterten Lymphraumen, die Adventitia mit erweiterten 
Vasa vasorum und ganz sparlichen Zellinfiltraten (besonders Lymphocyten); 
im zweiten Stadium Intimawucherung mit Organisation und gegebenenfalls 
Rekanalisation des Thrombus auf dem Hohepunkt, in der Media ziemlich starke 
Rundzellinfiltrationen, sehr starke Infiltration in der Adventitia, besonders um 
Vasa vasorum (Periarteriitis); und endlich im dritten Stadium Weiterschreiten 
bis zur Vernarbung. Auch benachbarte Venen zeigten chronische produktive 
Meso- und Periphlebitis sowie Thrombosierung. 

Uberschauen wir die beschriebenen Veriinderungen der Gehirnarterien bei 
angeborener Syphilis, so sehen wir, wie sehr sie sich denen der erworbenen Lues 
an denselben GefiifJen niihern. Was die Reihenfolge der ergriffenen Wandschichten 
betrifft, so beschreibt nur GRAUPNER eine unveranderte Media und Adventitia 
bei Intimawucherung im Sinne der Endarteriitis HEUBNERS, besonders CHIARI, 
DEELERQ-MAssON, KOHTS, BIERFREUND, PASSINI, DURCK, TAKAHASHI dagegen 
stellten auch Veranderungen der Media und Adventitia fest, und bei genauer 
Verfolgung kam TAKAHASHI auch hier zu dem Ergebnis, daB, wo geringe Intima­
wucherung vorhanden war, zugleich schon eine leichte Entzundung in den 
auBeren Wandschichten vorausgegangen war, daB also die Intima-(Endothel-)­
Wucherung als eine sekundare aufzufassen ist, wenn sie auch mehr ins Auge 
fallt. Zu derselben Auffassung gelangte SUTHERLAND-WALKER. Also ganz das 
gleiche wie bei der sog. HEUBNERschen Endarteriitis syphilitica obliterans. 
Auch sah TAKAHASHI sich eine solche Veranderung in eine "Panarteriitis" im 
Sinne DARIERS (vgl. bei erworbener Syphilis der Hirnarterien) fortsetzen. Die 
Zellen der Infiltrate bei der Arteriitis sind auch hier bei der angeborenen Syphilis 
die gleichen wie bei der erworbenen, vor allem Lymphocyten, Leukocyten, 
Plasmazellen, Spindelzellen; Riesenzellen sind hier nicht gefunden worden. 
Auffaserungen und Aufsplitterungen sowie Neubildung der Elastica sind hier 
ebenso wie bei der erworbenen Hirnarteriensyphilitis verfolgbar. Wahrend 
aIle beschriebenen FaIle bei angeborener Syphilis so in das Gebiet der sog. 
"Endarteriitis obliterans" HEUBNERS gehoren, lag nach der DURcKschen Schil­
derung in seinem FaIle zudem echte Gummibildung vor. 

Was die Frage betrifft, welche GefaBe vorzugsweise verandert werden, so 
sind es auch wieder im wesentlichen iihnliche wie fUr die HEUBNERsche Arteriitis 
oben angegeben. Nach den Schilderungen der aufgezahlten FaIle steht hier bei 
den Kindern die Arteria fossae Sylvii an erster, die Arteria basilaris an zweiter 
Stelle; die anderen Arterien der Gehirnbasis sind weniger haufig betroffen. Als 
Unterschied zwischen der Gehirnarteriensyphilis der Kinder und der der Er­
wachsenen hebt TAKAHASHI hervor, daB bei ersterer die frei gebliebenen Arterien­
wande sehr zart seien und eine StOrung der Ausbildung zeigten. Die erkrankten 
GefiiBe sind weit dunner als die normalen, da Media und Adventitia meist 
wenig verdickt sind und die Intimawucherung in die GefaBlichtung erfolgt. Mit 
Recht hebt TAKAHASHI auch hervor, daB typische Aneurysmenbildung an den 
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Abb. 64. Endarteriitis luetica congenita der GehirngefiU3e. Querschnitte der A. fossae Sylvii an 
einem peripherischen Teile. H.S. ein Hauptast der A. fossae Sylvii (totale Obliteration des 
GefiUllurnens. bedeutende Rundzelleninfiltration in Media und Adventitia). N.A. ein Nebenast der 
A. fossae Sylvii (narbige Schrurnpfung der Arterienwand mit perivaskularer Rundzelleninfiltratlon). 
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Abb.65. Endarteriitis syphilitica congenita der GehirngefiUle. Arterienquerschnitte mit starker 
Rundzelleninfiltration und Erweiterung der Blutcapillaren in der Media: Mesarteriitis hypertrophica. 
E.F. Neugebildete elastische Lage. K1. Elastica interna. E.E. Elastica externa. End. Gewucherte 
EndotheJien. Med. Bedeutende Rundzellenlnfiltration und Erweiterung der Blutcapillaren in der Media 

[AUB A. TAKAHASHI: Virchows Arch. 232 (1921). S. 112. Abb. 2.] . 
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syphilitisch veranderten Hirnarterien del' Kinder bisher nicht beschrieben ist. 
DaB auch die erworben-syphilitischen Veranderungen del' Hirnarterien diese 
keineswegs zu Aneurysmen geneigt machen, ist oben dargelegt. 

Die Hirnveranderungen verbinden sich auch bei del' angeborenen Syphilis 
haufig mit Veriinderungen der Leptomeningen; die Hirnventrikel, besonders 
Seitenventrikel, sind meist erweitert, zuweilen, so bei TAKAHASHI, sehr stark; 
das Ependym kann verdickt sein, odeI' typische Ependymitis granularis (im FaIle 
TAKAHASHIS) bestehen. Besonders abel' eingreifend sind die schweren Folgen 
der GefiifJveriinderungen mit Verengerung oder VerschlufJ der Lichtungen wiederum 
fur das Gehirn; so entstehen ja die schweren Krankheitszeichen und so leitet 
sich del' Tod abo Es findet sich entweder Sklerose des Gehirns, wie besonders 
in den Fallen von KOHTS, oder, in den meisten Fiillen, Erweichung del' Gehirn­
substanz, mit verschiedener Farbe, odeI' in spateren Stadien daraus sich ergebende 
Cysten mit verdichteter Umgebung, so daB, wie im FaIle TAKAHASHIS, durch 
Kombination verschiedener Zustande sich ein sehr buntes Bild ergeben kann. 
Lage, GroBe und Folgen del' Erweichungen hangen natiirlich von Sitz, Aus­
dehnung und Starke del' GefaBveranderungen abo Auffallend ist, daB, wie 
TAKAHASHI hervorhebt, die Gehirnveranderungen als Folgen del' GefaBverande­
rung mit Ausnahme des GRAUPNERschen Falles stets allein odeI' vorzugsweise 
die linke GroBhirnseite betrafen. Doch kann auf diese auBerhalb del' GefaBe 
selbst gelegenen Folgeerscheinungen hier nicht weiter eingegangen werden. 
Erwahnt werden solI nul' noch, daB die sekundare Erkrankung del' Intima, 
welche erst den GefaBverschluB bewirkt, natiirlich einige Zeit zur Ausbildung 
braucht und daB es offenbar damit zusammenhangt, daB die Kinder unter den 
schweren Gehirnerscheinungen erst spateI' , etwa nach Vollendung von 1 bis 
2 J ahren, sterben. 

Erwahnt sei noch, daB del' oben mitangezogene DURcKsche Fall eines 
13monatigenKindes, entsprechend del' von ihm bei erworbener Syphilis zusammen 
mit syphilitischer Arteriitis del' Hirnarterien besprochenen akuten knotchen­
formigen syphilitischen Leptomeningitis (vgl. oben), dies gleiche Bild del' weichen 
Hirnhaute auch hier bei den GefaBveranderungen im Gefolge angeborener 
Syphilis aufwies. DUReK teilt zugleich noch einen Fall kongenitaler Lues (1 Jahr 
alter Knabe) mit denselben knotchenformigen Veranderungen del' Hirnhaute 
mit, bei dem die GefaBe, insbesondere die Arterien del' Gehirnbasis, abel' unver­
andert waren. 

Auch in E xtremitiitengefiifJen auftretende Veranderungen, welche zu Gangriin 
und dgl. fiihrten, sind, entsprechend dem oben libel' die Faile bei erworbener 
Syphilis gesagten, in Einzelfiillen auf angeborene Syphilis bezogen worden. Hierher 
gehort die schon altere MARsHsche Beobachtung einer symmetrischen (RAYNAUD­
schen) Gangran an je 3 Zehen beider FiiBe zugleich mit schlechter Zirkulation 
del' Hande bei einem 12jahrigen Knaben, Erscheinungen, die auf antisyphilitische 
Behandlung hin sich gebessert haben sollen. Ferner die schon im Hinblick auf 
angenommene angeboren-syphilitische Aortenveranderungen erwahnten FaIle 
von BUCHTA sowie BIERMANN. Ersterer fand bei dem angeboren-syphilitischen 
Jungen von 17 Jahren zudem die rechte Radialis und Brachialis sowie beide 
Karotiden in feste Strange verwandelt, die kaum pulsierten. Del' PuIs war 
links auch klein. An den unteren Extremitaten fehlten die Pulse auch; ein 
solcher war nul' links an del' Cruralis undeutlich zu fiihlen. Es trat Gangran 
am rechten FuBe ein. 1m FaIle BIERMANN eines 19jahrigen Madchens mit ange­
borener Syphilis und positiveI' Wa.R. wurde auch obliterierende Arteriitis an 
den oberen und unteren Extremiti:iten angenommen. BOSANJI beschrieb "Ray­
naudsche Krankheit als ein Symptom del' hereditaren Syphilis" bei einem 
F/2jahrigen und einem 2jahrigen Kinde und schloB dies hauptsachlich aus Heilung 
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auf antisyphilitische Behandlung hin. In der Aussprache zu einem Vortrage 
PARKINSONS iiber symmetrische Gangran an beiden FiiBen bei einem drei­
jahrigen Madchen mit negativer Wa.R. weist THURSFIELD darauf hin, daB er 
in einem solchen FaIle in dem abgefallenen Endglied eine obliterierende End­
arteriitis der groBen FuBarterien gefunden habe, und nimmt angeborene Lues 
an. Dnd endlich sind GONZALES MEDINA und CUESTA zu nennen, welche neuer­
dings FaIle von Extremitatengangran infolge Endarteriitis bei Kindern mit 
angeborener Syphilis beschrieben. AIle diese FaIle betreffen nur klinische, zum 
Teil auch im Hinblick auf die Entstehungsursache nicht sehr gut gestiitzte 
Annahmen und sind auf jeden Fall schwer beweisbar. Anatomisch untersucht 
ist dagegen der Fall von HASSELBACH (sein Fall 7). Hier handelte es sich um 
einen mannlichen Fetus, der, etwa 5 Monate alt, totgeboren wurde; bei unver­
anderter Aorta zeigten seine Iliacae und Femorales hitsologisch in del' Adven­
titia zahlreiche Rundzellinfiltrate zusammen mit Endothelwucherung der Vasa 
vasorum, die Media war am Sitze der Entziindungsherde buckelformig verdickt 
und die Elastica interna am Rande der Erhebung in mehrere in die verdickte 
Partie einstrahlende Lamellen aufgesplittert, die Intima unverandert. HASSEL­
BACH nimmt an, da das Kind syphilitisch war, daB es sich hier um eine ange­
boren-syphilitisch bedingte entziindliche Veranderung handelte, welche in der 
Adventitia begonnen und sekundal' die Media in Mitleidenschaft gezogen hatte. 

Dnd hierher gehort wohl auch der eigenartige von VEROCAY genau mit­
geteilte Fall. Ein mit 53! 4 Monaten gestorbenes syphilitisches Madchen, dessen 
Mutter an Syphilis II litt, zeigte eine ausgedehnte GefaBerkrankung: die Hirn­
arterien schienen unverandert, die Aorta, die groBen HalsgefaBe und die Pul­
monalis verhaltnismaBig gering, die beiden Iliacae communes, manche Arterien 
des Bauches, die KranzgefaBe und insbesondere die Arterien der Extremitaten, 
vor allem der unteren, dagegen hochgradigst verandert. An den wenig ver­
anderten GefaBen zeigt die Adventitia kaum Abnormes, die Media dagegen 
Veranderungen der Elastica - Fragmentierung, Spaltungen, Zerfaserung, eine 
kornige Degeneration und Verkalkung (s. u.) - sowie der Muskulatur, die bedeu­
dent sparlicher, von Bindegewebe auseinandergedrangt erscheint, die Intima 
ist verbreitert. In den stark veranderten GefaBen sind alle Wandschichten in 
Mitleidenschaft gezogen; die Adventitia ist geringfUgig kleinzellig infiltriert, 
an der Grenze zur Media weist sie und vor aHem die Media selbst unter starkem 
Schwund besonders der Elastica Granulationsgewebe mit Riesenzellen auf, 
doch sind letztere zumeist als Fremdkorperriesenzellen, veranlaBt durch Kalk­
schollen und -plattchen, aufzufassen, und auch das Fehlen der Nekrose zeigt, 
daB hier keine echten Gummata vorliegen, sondern Bildungen, wie sie bei der 
Mesaortitis syphilitic a eingehend beschrieben wurden; die Intima ist nach Art 
einer sogenannten Endarteriitis obliterans gewuchert, mit zahlreichen neu­
gebildeten elastischen Fasern, oft auch mit Bildung einer neuen Elastica interna. 
VEROCAY halt eine primare Schadigung der elastischen Fasern (wie dies MAR­
CHAND vor allem fiir die Aortitis annahm) einerseits, der Muscularis anderer­
seits durch das syphilitische Virus fUr das Primare, jene mehr in den Arterien 
vom elastischen Typus, diese besonders in denen des muskularen Typus. Das 
ganz besondere dieses Falles ist nun die Verkalkung, welche, besonders in den 
Arterien der Extremitaten, wo oft fast die ganze Media von einem Kalkring 
oder wenigstens Abschnitte derselben von Kalkspangen eingenommen werden, 
hOchste A usmafJe in Media und Intima erreicht und das Bild ganz beherrscht. 
VEROCAY erinnert an einige wenige FaIle von erworbenel' Arteriensyphilis mit 
ausgedehnter Verkalkung, besonders an einen iiJteren von HUBER beschriebenen, 
der allerdings die Lues nur in die Reihe disponierender Momente steIlte, und 
einen von HASSELBACH mitgeteilten, in beiden Fallen mit den Hauptkalk-
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ablagerungen auch in den Arterien der Extremitaten, und bezieht die Verkalkung 
besonders seines eigenen Falles auf zu starke Quecksilberwirkung - das Kind 
erhielt auf Korpergewicht umgerechnet 6-7mal mehr als ein Erwachsener bei 
einer energischen Quecksilberkur - bei bestehender angeboren-syphilitisch 
bedingter Veranderung der GefaBwand. 

Zum Schlusse sei die sehr merkwurdige Mitteilung DURANTEs erwahnt. Er 
fand bei der Sektion einer weiblichen Person, die er, da sie von einer syphiliti­
schen Mutter stammte, in der Kindheit Keratitis interstitialis durchgemacht 
und positive Wa.R. gab, als angeboren-syphilitisch anspricht, in der visceralen 
Pleura weiBe Faden, die thrombosierten sowie obliterierten Arterien entsprachen, 
welche histologisch Mesarteriitis aufwiesen. Die Beziehung dieser Veranderung 
auf angeborene Syphilis ist auf jeden Fall unbewiesen. 

Ein Uberblick iiber die Arterienveriinderungen bei angeborener Syphilis zeigt 
uns im Sitz - hauptsachlich Aorta, unter den kleineren Arterien besonders 
Gehirnarterien, vielleicht auch Extremitiitenarterien - wie in der Art der GefiifJ­
erkrankung weitgehende Ubereinstimmung mit denjenigen der erworbenen Syphilis. 
Einige Unterschiede sind unschwer mit den verschiedenen Bedingungen zu 
erklaren. Bei der kongenitalen Lues stehen aber die Veranderungen der kleinsten 
parenchymatosen GefaBe gegeniiber den groBeren und groBen ganz im Vorder­
grund, ja beherrschen vollig das Bild, sind fast bei allen Erzeugnissen ange­
borener Syphilis als das einleitende aufzufassen. Von ihnen solI aber, wie ein­
gangs abgegrenzt, hier nicht die Rede sein, denn das bedeutete ein Eingehen auf 
die angeborene Syphilis in den einzelnen Organen iiberhaupt. 

Das Gesamtgebiet der Arteriensyphilis, das wir darzustellen versucht haben, 
umfafJt je nach den befallenen Arterien recht verschieden sich abspielende Vorgiinge, 
aber doch mit dem gemeinsamen Nenner einer Entziindung. In den meisten Fiillen 
handelt es sich dabei - wie dies bei den meisten syphilitischen Entziindungen 
der Fall ist - um eine an sich wenig kennzeichnende Entziindung, welche bestimmte 
makroskopische und mikroskopische Merkmale uns aber doch heute als luischer 
Entstehungsursache sicher zu erkennen gestatten, seltener um eine typische gummose. 
So liegt in der Schwierigkeit, mit der sich die Kenntnis und Erkenntnis hier 
durchsetzte, also in der historischen Entwicklung, gerade ein eigener Reiz. 
Es bezieht sich dies vor aHem auf die Aortitis syphilitica. Sie steht an Zahl, an 
W ichtigkeit allen anderen syphilitischen Arterienveriinderungen weit voran, ja 
nimmt unter den Erscheinungen der Spiitsyphilis heute iiberhaupt eine der ersten, 
wohl die erste, Stelle ein. So ist das Kapitel der Arteriensyphilis, vor aHem eben 
das der Aortensyphilis, von ganz besonderer auch praktischer Wichtigkeit. 
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Syphilitische Veranderungen der Venen. 

Von 

C. EVELBAUER -Wiesbaden. 

Mit 9 Abbildungen. 

Der italienische Arzt CARLO GUATTANI, ein Zeitgenosse MORGAGNIS, beschrieb 
bei einer bestehenden Lues eine aneurysmatische Erweiterung und Wand­
verdickung der Vena poplitea. Trotz dieser friihzeitigen Mitteilung sind in der 
Folgezeit im Schrifttum die Venenveranderungen bei der Syphilis im Verhaltnis 
zu den Arterien sehr sparlich, und erst in der Mitte des 19. Jahrhunderts wird 
durch Veroffentlichungen vor allem von englischer, franzosischer und deutscher 
Seite den Venen wieder mehr Beachtung geschenkt. Wird in dieser Zeit die 
Lues - vor allem von klinischer Seite - oft als atiologisches Moment der 
beobachteten Venenerkrankung hingestellt, so blieb es doch erst dem Anfang 
des 20. Jahrhunderts iiberlassen, genaue, besonders pathologisch-anatomische 
Untersuchungen hieriiber auszufiihren, und noch heute ist Manches auf diesem 
Gebiete ungeklart und heiB umstritten. Die Syphilis, bekannt durch die Viel­
gestaltigkeit ihres Auftretens, wahrt diesen Charakter auch bei den durch sie 
hervorgerufenen Venenveranderungen. Meine Aufgabe soll es nun sein, aus dem 
groBen Gebiet der Venenbeteiligung bei syphilitischen Vorgangen nur die Ver­
anderungen naher zu betrachten, die sich primar an den Venen abspielen. Es 
kommen hierbei nur die grof3en und mittelgrof3en Venen in Frage, die extra­
parenchymatOs gelegen sind, weil ja die intraparenchymatOs gelegenen, kleinen 
Venen im engsten Zusammenhang mit dem betreffenden Organ stehen und 
deshalb nur mit diesem zusammen abgehandelt werden konnen. Bei unserer 
Betrachtung verfolgen wir am besten die Veranderungen so, wie sie in den 
einzelnen Perioden der Syphilis auftreten. 

Venenerkrankung im syphilitischen Primarinfekf. 
Als erster hat hier v. BIESIADECKI die Beteiligung der GefaBe beachtet 

und sie als den Ausgangspunkt der Erkrankung bezeichnet. LANG spricht 
hinsichtlich der Venenveranderungen von einer Endophlebitis und WREDENSKY 
findet Proliferation und hyaline Entartung in ihren Wandschichten. TAYLOR 
stellte in nach VAN GIESON gefarbten Schnitten aus dem Gebiet des primaren 
Schankers als das Wesentlichste die Jruhzeitige Verdnderung der BlutgeJiif3e 
fest. Er fand dieselben umgeben von einer massigen Rundzelleninfiltration, 
welche die perivascularen Lymphraume mehr oder weniger dicht erfiillte. Sowohl 
Arterien wie Venen waren an dem Vorgange beteiligt, und es fanden sich nur 
sehr wenige Ausnahmen, die dann nur die groBen arteriellen und venosen 
BlutgefaBstamme betrafen. Die Endothelien der infiltrierten GefaBe waren 
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geschwollen und befanden sich im Zustand del' Wucherung. Stellenweise war 
diese so stark, daB sich innerhalb mittelgroBer Venen Thrombosierungen gebildet 
hatten. TAYLOR meint, daB die Schnelligkeit, mit del' die zellige Proliferation 
in den perivascularen Lymphraumen bis zu den Lymphknoten sich fortsetzt, 
weit groBer ist, als die klinische Beobachtung vermuten laBt. Erst durch die 
Arbeiten von RIEDER, EHRMANN und BENDA wird uns ein besserer Einblick 
in die Einzelheiten del' hier an den GefaBen sich abspielenden Vorgange 
vermittelt. 

Wahrend EHRMANN seine Aufmerksamkeit besonders den LymphgefaBen 
zuwandte, riickte RIEDER var allem die Erkrankungen der Venen neben den Lymph­
gefiifJen in den Vardergrund und betont, daB sie im Gegensatz zu den Arterien 
wiihrend dieser 1. Periade die hachgradigst erkrankten GefiifJe sind. In einem 
senkrechten Schnitt mitten durch die Sklerose fand RIEDER namlich da, wo 
keine Zellanhaufungen im Stratum papillare oder reticulare del' Cutis waren, 
LymphgefaBe und Arterien intakt, die kleineren und groBeren Venen abel' schon 
erkrankt. Die Venenwand war hier verdickt, wies abel' in ihrer Wand und naheren 
Umgebung meist keine Zelleinlagerung auf, sondern "das Stratum subendo­
theliale intimae ist in eine oft ganz breite Bindegewebsschicht umgewandelt, 
und diese neugebildete Schicht, del' die nicht gewucherten, resp. vermehrten 
Endothelien aufsitzen, enthalt bei Schanker alteren Datums Punkte oder 
Striche oder feinste S-formig gewellte Faserchen, die sich durch ihre gleich 
geartete Tinction als (neugebildetes) elastisches Gewebe dokumentieren". - Die 
V enenstruktur wird in einem solchen FaIle ahnlich einer groBen normalen Vene. 
Treten nun inmitten des Schnittes immer mehr Zellhaufen in del' Cutis auf, 
so infiltrieren sich dementsprechend die Wandungen del' eben noch erkennbaren 
Venen mehr und mehr. SchlieBlich sind abel' die Venenwande vollstandig von 
dem Cutisinfiltrat durchwachsen und von einer urspriinglichen Vene ist nichts 
mehr zu erkennen, da ihre Wandschicht durch massige Zelleiniagerung verdickt 
und ersetzt ist. Die Muskelfasern sind kaum noch zu sehen und groBtenteils 
zugrunde gegangen. Die Lichtung der Vene wird teilweise oder ganz ausgefiiIlt 
von einer oft vier- bis sechs- bis achtfachen konzentrisch angeordneten Lage 
rundlicher, meist epitheloider Kerne. In diesem endovascular gelegenen Zell­
haufen ist bei VAN GIESON-Farbung ein Reticulum feinster Bindegewebsfasern 
nachweisbar. Das endovascular gelegene Zellinfiltrat weist somit histologisch 
die gleichen Merkmale wie das frei in del' Cutis liegende auf. Das die Venenwand 
durchsetzende Zellinfiltrat besteht eben falls aus RundzeIlen, Epitheloidzellen 
und vereinzelten RiesenzeIlen, die in Maschen eines adenoiden Gewebes ein­
gelagert sind. Man hat somit den Eindruck, daB von seiten des Cutisinfiltrates 
eine Durchwachsung del' Vene erfolgt, was man auch bei Betrachtung mehrerer 
Schnitte leicht einsehen kann. 1st dies das Schicksal del' in del' Cutis gelegenen 
kleinen Venen, so trifft man in del' Subcutis bei den groBeren Venen auf die 
gleichen Veranderungen. Auch hier wird die GefaBwandung durch das Zell­
infiltrat aufgelOst und die GefaBlichtung vollig verschlossen (vgl. Abb. 1). Die 
konzentrische Anordnung del' den Haufen zusammensetzenden Zellschichten 
ist unverkennbar. RIEDER hat nachgewiesen, und aus seinen Untersuchungen 
mit WEIGERTB Elasticafarbung geht zweifellos hervor, daB es sich bei solchen 
Bildern um urspriingliche Venen handelt; denn zwischen diesen konzentrisch 
angeordneten Zellschichten lassen sich noch die urspriinglichen, nicht zugrunde 
gegangenen, elastischen Fasern del' Venenwand nachweisen. Nach RIEDERB 
Anschauung nistet sich del' syphilitische Infiltrationsvorgang zu allererst in 
die LymphgefaBe ein und greift von da auf die Venen iiber. Die Wand del' 
groBeren Arterien fand RIEDER unverandert und die kleineren Arterien waren 
insofern mitergriffen, als sich in ihrel' Adventitia und Media ebenfalls ein 
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chronischer EntziindungsprozeB abspielte, ihre Intima war aber ebenfalls unver­
sehrt. Hierzu im Gegensatz sah RIEDER bei Venen und LymphgefaBen immer 
und oft nachweisbar zuerst eine Endophlebitis bzw. Endolymphangitis und 
er hatte den Eindruck, daB bei jenen kleinen Arterien, deren Lichtung ebenfalls 
verschlossen war, dieser VerschluB durch Druck des umgebenden Infiltrates 
von auBen erfolgte und nicht durch eigene Wucherung der Intimazellen zustande 
kam. Diese Beobachtung RIEDERS soll nur Geltung fiir frische Sklerosen haben; 
denn in alteren Schankern (Narbe!) fand er auch endarteriitische Vorgange. 

Abb.1. Ulcus durum. Venenwand (links) zum groJ3en Teil zerstort, wiihrend die Arterie (rechts) 
viel besser erhalten ist. Farbung auf Elastica mit Orcein. 

(Vorlage von Herrn Prof. CHRISTELLER t nach einem Praparat aus der Sammlung Herrn Prof. BENDA'.) 

BENDA kommt bei seinen Venenuntersuchungen in der Primarinduration 
zu gleichen Ergebnissen wie RIEDER. Er findet eine entziindliche, vorwiegende 
lymphocytare Wandinfiltration, schon friihzeitig untermischt mit Fibroblasten 
und endothelartigen Histiocyten. Eine gleichartige Zellinfiltration laBt sich 
in der Lichtung des GefaBes wiedererkennen. BENDA betont die Unmoglichkeit 
zu entscheiden, was bei dieser endovascularen Wucherung innerhalb der Indu­
ration einmal wirkliche Intimawucherung oder aber organisierter Thrombus 
ist; erst in der Peripherie der Induration bei den groBeren Venen der Subcutis 
sei eine bessere Einsicht moglich. BENDA beschreibt bei Eintritt der zentralen 
Geschwiirsbildung des Schankers an den Venen, soweit diese in den Geschwiirs­
vorgang hineingezogen werden, hyaline Wanddegeneration und im Lumen 
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zerfallende, leukocytenenthaltende Thromben. Die Venenwande zeigen, je weiter 
sie entfernt von der Ulceration liegen, desto weniger Zellinfiltration, ihre Lumina 
lassen erkennen, daB sie mit frischen Granulationen, die teilweise mit der 
gewucherten Intima in Verbindung stehen, angefiillt sind. Nach BENDA handelt 
es sich hier um granulierende Thromben. Gerade an diesen Stellen sind von 
BLASCHKO, E. HOFFMANN und EHRMANN sowohl in der Venenwand als auch 
in der GefaBlichtung Spirochaten gefunden worden, so daB wir hier mit Recht 
von einer syphilitischen Thromboendophlebitis sprechen konnen. Der chronisch­
entzundliche Prozef3 der Syphilis geht also aus der oberfliichlichen Cutisschicht 
herab und verliiuft im subcutanen Gewebe innerhalb grof3erer Lymphgefiif3e und 
Venen weiter. 

Hier sei erwahnt, daB von RIEDER bei den strangformigen Indurationen, 
die vom Primarinfekt am Penis zu den Inguinalbubonen hiniiberleiten, neben 
einer Lymphangitis auch eine Endophlebitis festgestellt wurde, die er als eine 
Verdickung des Stratum subendotheliale schildert. BENDA hat wiederholt 
darauf hingewiesen, daB es sich hier urn eine Verkennung des normalen Baues 
der Vena dorsalis penis handelt, die in ihrem unter der Symphysis ossium pubis 
verlaufenden Abschnitt hohe longitudinal verlaufende Intimawiilste besitzt, 
die bei fliichtiger Betrachtung eine zellreiche Intimaproliferation vortauschen, 
wahrend es sich aber tatsachlich urn glatte Muskelziige handelt. RIEDERS 
Angaben sind auch nicht von anderer Seite bestatigt worden. Bei diesen strang­
formigen Indurationen handelt es sich urn Lymphstrange, wie durch sorgfaltige 
Untersuchungen von EHRMANN bestatigt wurde. In Umgebung der regio­
naren Lymphknoten eines Ptimaraffektes berichtet RIEDER von einer hoch­
gradigen Erkrankung der Venen, und zwar fand er in den Venen eine Endo­
phlebitis, die die GefaBlichtung teiIs vollig, teils nahezu durch neugebiIdetes 
Gewebe verschloB. Dies neugebildete Gewebe zeigt "exquisit retikularen Bau", 
so daB von einer Organisation eines Thrombus keine Rede sein kann. Die 
Arterien dieser Gegend fand RIEDER unversehrt. Diese Befunde werden von 
BENDA bestatigt. 1m Fettgewebe um die Lymphknoten fand RIEDER ver­
haltnismaBig wenig entziindliches Infiltrat, aber trotzdem zeigten sich hier die 
Venen hochgradig erkrankt im Sinne einer Venensklerose. Die Intima zeigte 
selten Wucherungen und in der Wand fehlten ausgesprochene Zellinfiltrationen. 
In einigen Fallen fand RIEDER an groJ3en Hautvenen (Vena epigastrica super­
ficialis, circumflexa ilei) eine ausgesprochene fibrose Endophlebitis. Diese eben 
geschilderten Venenveranderungen leiten iiber zu den Veranderungen des 
Sekundarperiode, die ich im nachsten Abschnitt naher besprechen will. 

Werfen wir einige kurz zusammenfassende Riickblicke auf die GefaJ3verande­
rungen im Primarstadium der Syphilis, so fallt das stiirkere Befallensein der 
Lymphgefiif3e und Venen im Gegensatz zu den meist intakten Arterien auf. Dies 
lii.Bt sich aber dadurch erklaren, daB die syphilitische Infektion zunachst auf dem 
Lymphweg sich ausbreitet und erst von den perivasculiiren Lymphwegen auf 
die Gefiif3e ubergreift. Die Venen leiten ebenso wie die LymphgefaBe zentripetal 
und stehen deshalb mit diesen in engster Verbindung, so daB die syphilitische 
Infektion sich besonders leicht und schnell auf sie iibertragt. Pathologisch­
anatomisch finden wir an den Venen eine chronisch-produktive Entziindung, die 
bis zum volligen Verschluf3 der Venen fuhren kann. Diese auBerst starke Ent­
ziindung mit Bevorzugung der Venen verleiht dem Primarinfekt wohl ein kenn­
zeichnendes Aussehen, hat aber durchaus nichts Spezifisches an sich und der 
Nachwei8, dafJ es 8ich um eine Lue8 handelt, kann er8t 8icher durch positiven 
Spirochiitenbefund erbracht werden. 



Venenerkrankungen im Sekundarstadium. 239 

Venenerkrankungen im Sekundarstadium. 
Von klinischer Seite wurden zuerst Angaben iiber Venenerkrankungen, die 

zugleich mit der Lues II auftreten, gemacht und Syphilis als wahrscheinliche 
Ursache der aufgetretenen und beobachteten Phlebitis angenommen im Hinblick 
darauf, daB auf eine spezifische Behandlung hin eine Heilung derselben eintritt. 
Es liegt in der Natur dieser Erkrankung, wie iiberhaupt aller Veranderungen der 
Sekundarperiode der Syphilis, daB sie verhaltnismaBig selten dem patho­
logischen Anatomen zu Gesicht kommen, und so ist es verstandlich, daB erst 
ziemlich spat - Anfang des 20. Jahrhunderts - der feinere Bau und die wichtige 
Rolle, die den Venenerkrankungen dieser Periode zukommt, erkannt wurde. 
Ihre Untersuchung und die wichtigsten Ergebnisse verdanken wir demnach 
den Klinikern, die in solchen von ihnen beobachteten Fallen an im Leben ent­
nommenen Venenstiicken genaue pathologisch-anatomische Untersuchungen 
vornahmen. Es handelt sich bei den beobachteten Venenerkrankungen der 
Sekundarperiode hauptsiichlich um Erkrankungen oberfliichlicher Venen, in nur 
ganz vereinzelten Fallen sind Erkrankungen tiefer gelegener Venen mitgeteilt, 
da ja der klinischen Forschung und Beobachtung die oberflachlichen Venen am 
besten zuganglich sind. Es ist aber durchaus noch nicht bewiesen, daB die 
Friihsyphilis fast nie Veranderungen dieser tief gelegenen Venen hervorruft. 
Sektionen fruhsyphilitischer FaIle kommen ja kaum in Betracht. Bei einer 
solchen ware es besonders wichtig, das venose GefaBsystem eingehend zu ver­
folgen, da im Spatstadium der Syphilis festgestellte Venenveranderungen 
vielleicht schon in der Fruhperiode, ohne klinisch in Erscheinung zu treten, 
vorhanden sind. In diesem Sinne "leider" besteht jetzt noch weniger Wahr­
scheinlichkeit fur eine derartige Verfolgung bei einer fruhsyphilitischen Leiche 
als fruher. 

Zuniichst traten also fast nur klinische Veroffentlichungen iiber selbstiindige 
syphilitische Phlebitis des Sekundiirstadiums hervor. Die hierher gehOrenden 
bis 1905 erschienen Arbeiten hat bereits E. HOFFMANN in seiner hochst ver­
dienstvollen Arbeit uber "Venenerkrankungen im Verlauf der Sekundarperiode 
der Syphilis" zusammengesteIlt, so daB ich nach kurzer Wiederholung dieser 
Arbeiten nur die in jungster Zeit erschienenen anzufugen habe. Die erste, lange 
unbeachtet gebliebene Mitteilung stammt aus dem Jahre 1860 von dem eng­
lischen Militararzt G. P. GIRWOOD; drei FaIle, bei denen stets die linke Vena 
saphena zuerst, dann die rechte erkrankte, woraus GIRWOOD nicht auf ein­
faches Zusammentreffen, sondern auf die ursachliche Bedeutung der Syphilis 
fur die Phlebitis schlieBt. LANCEREAUX - von HOFFMANN nicht erwahnt -
spricht in seinem "Traite historique et practique de la syphilis" (1873) zwar 
die Ansicht aus, daB das syphilitische Virus auch Veranderungen an den Venen 
setzen musse, vermiBt aber noch ihre Kenntnis. 1879 veroffentlichte der Franzose 
GOSSELIN dann zwei einschlagige FaIle, im einen 31/ 2 Monate nach dem Schanker 
3-5 cm lange entzundete Strange an den Venae saphenae magnae neben 
"gommes souscutanees", die erst spater E. HOFFMANN richtig als nodose Syphilide 
deutete, im anderen eine strangformige Phlebitis, von GOSSELIN wieder falsch­
lich als "Gummi" bezeichnet, der linken Vena saphena parva. GAYRAUD teilte 1882 
zwei FaIle mit (einer betraf beide Venae saphenae, der andere die Vena basilica 
am Ellbogengelenk). Im deutschen Sprachgebiet stammt die erste Veroffent­
lichung von LANG. In seinen "Vorlesungen uber Pathologie und Therapie der 
venerischen Krankheiten" beschreibt er eine Phlebitis beider Venae saphenae 
magnae bei einem 26jahrigen Manne, der vor 5 Monaten wegen Sklerose und 
Flecksyphilid behandelt worden war. In der Folgezeit wurden zahlreichere FaIle 
veroffentlicht, so von BREDA (1889), MAURIAC (1890), CHARVOT (1891, zwei FaIle), 
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CAUTRU (1892), A. A. FALKENBERG (1892), (dessen Name erst durch die Be­
muhungen E. HOFFMANNS festgestellt wurde, wahrend sein Fall von MENDEL 
ohne Namensangabe, von PROKSCH als der eines "Ungenannten" erwahnt 
wurde), HANDFORD (1892). 1894 folgt die deshalb bemerkenswerte Arbeit 
MENDELS aus der FOURNIERschen Klinik, weil hier an einem herausgeschnittenen 
Venenstiick zusammen mit LION auch eine anatomische Untersuchung vor­
genommen wurde (s. unten), 1896 diejenige von R. D'AuLNAY, 1897 von E. LANG 
und 1898 die Monographie von PROKSCH. Hier werden 107 FaIle von Venen­
syphilis aus der Sekundar- und Tertiarperiode zusammengestellt, aber da nicht 
bei allen Fallen Lues feststeht, wie BENDA sagt, "mit geringer Kritik". 1m 
gleichen Jahre gab BARBE in einer Arbeit iiber die "Phlebite syphilitique" eine 
Zusammenstellung der bis dahin veroffentlichten FaIle. Es folgen dann Mit­
teilungen solcher von FOURNIER und LEEPER, FOURNIER, F. BANDESIO, LE NOIR, 
RUCKERT (1899), G. THlBIERGE (1900), der zusammen mit MONTHUS auch histo­
logische Untersuchungen vornahm, FINGER, der in der Wiener dermatologischen 
Gesellschaft 1900 einen Kranken mit multiplen, in verdickte Strange ver­
wandelten Venen an den oberen und unteren Extremitaten und mit den Klappen 
entsprechenden Knotchen vorzeigte. Sodann haben sich mit dieser Phlebitis 
im Sekundarstadium noch beschaftigt: COLLINOT, BLASCHKO 1901, OETTINGER, 
AUDRY und CONSTANTIN BRUUSGAARD, C. MAC FIE CAMPBELL 1902, A. RENAULT 
und G. Roussy, GAUCHER und CHIRAY, HOFFMANN 1903, PANELLA 1903, 
WECHSELMANN 1904, BLUMENFELD aus der NEISSERschen Klinik 1904, JULLIEN 
1904, MARCUS 1905, WINTERNITZ 1906, SERGENT und COTTENOT 1909, THl­
BIERGE und RAVAUT 1910, BALZER und VAUDET 1910, STRANDBERG 1911, 
CUTRONE 1912, TOURNEUX 1912, BENDA, GAUJARD und FRIBOES 1913, TOROK 
1915, MORINI 1921, DANEL 1924, GEORGES LEVY 1926, MORROW und EpSTEIN 
1928. 

Uberblicken wir diese mehr oder weniger rein klinischen Arbeiten, so fallt 
das schon anfangs erwahnte und erklarte Befallensein fast nur der oberflach­
lichen Venen auf. Nur selten waren auch tiefere Venen ergriffen, so in Fallen 
von D'AULNAY, AUDRY, HOFFMANN, und zwar stets die Vena poplitea. MORROW 
und EpSTEIN unterscheiden zwischen Friihfallen mit Erkrankung der mehr 
oberflachlichen Venen und Spatfallen mit Erkrankung der tiefen Venen. HOFF­
MANNS schon von mir angefiihrte Arbeit ist bis heute von allen Arbeiten die 
grundlegendste und genaueste hinsichtlich Klinik und pathologischer Anatomie 
dieser strangformigen syphilitischen Phlebitis - sowie der anderen in die 
Sekundarperiode fallenden syphilitischen Venenerkrankungen - geblieben. 
HOFFMANNS eigene klinische Beobachtungen verbunden mit pathologisch­
anatomischen Untersuchungen wurden von spateren Forschern immer wieder 
bestatigt, so daB ich mich nach Durchsicht der von mir angefiihrten Arbeiten 
im wesentlichen an seine ausgezeichnete Schilderung bei Beschreibung der 
strangfOrmigen Phlebitis halten will, um dabei auf neuere Arbeiten zu ver­
WeIsen. 

Besonders befallen sind die Venen der unteren Extremitat. Nach einer Zu­
sammenstellung des Schrifttums sind die Venae saphenae am haufiysten erkrankt; 
es folgen die Venae saphenae zusammen mit den Armvenen, dann die Venae 
saphenae parvae, dann die Armvenen allein. DaB sich die Erkrankung mit Vor­
liebe in den groBen subcutanen Venen der unteren Extremitat abspielt, findet 
seine Erklarung wohl darin, daB hier ein haufiger Wechsel des Druckes und 
der Stromgeschwindigkeit des Blutes statthat; hierfiir spricht auch, daB, wie 
auffallt, die Erkrankten zum groBten Teil dem schwer korperlich arbeitenden 
Stande, besonders bei Berufen mit stehend verrichteter Arbeit, zugehoren. 
Manner sind ofters als Frauen betroffen, das Durchschnittsalter liegt Ende der 
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20er, entsprechend dem Durchschnittsalter, in dem die Syphilis erworben wird, 
worauf in neuester Zeit STRANDBERG, MORROW und EpSTEIN wieder hinwiesen. 
Die A usdehnung des erkrankten Venengebietes kann sehr wechseln. HOFFMANN 
berichtet von einem FaIle, in dem sich die Erkrankung uber die ganze Vena 
saphena magna von der Leistengegend bis auf den FuBrucken erstreckte; im 
Gegensatz zu FOURNIER fand er in mehr als der Halfte der ihm bekannt gewor­
denen FaIle, daB die Phlebitis symmetrisch war und nacheinander auf beiden 
Korperhalften auftrat. TmBIERGE betonte gerade die Multiplizitat als kenn­
zeichnend; seine Angabe, daB die Venen der linken Korperhalfte haufiger befallen 
seien als die der rechten, ist nach HOFFMANN nicht richtig. Nach ubereinstimmen­
den Angaben tritt die Phlebitis sehr fruhzeitig auf - von den Franzosen deswegen 
als "affection precoce" bezeichnet - und zwar kurz vor, zugleich, oder kurz 
nach dem Ausbruch des ersten Exanthems in Fallen sehr schwerer Syphilis. 
Bemerkenswerterweise trat die Erkrankung in weitaus den meisten Fallen bei 
noch nicht mit Quecksilber behandelten Kranken, in seltenen Fallen, wie in 
denen von CAUTRU oder GAUCHER auch gerade nach Beginn einer Quecksilber­
behandlung, in den Fallen von LANG, CARVOT, BLUMENFELD auch nach Be­
endigung einer QuecksiIberkur auf. HOFFMANN fand unter den von ihm 
zusammengestellten 36 Fallen 30, "in welchen die Phlebitis bei noch nicht oder 
nicht mehr unter Hg-Wirkung stehenden Patienten" aufgetreten war. In allen 
bekannt gewordenen Fallen scheint die Venenerkrankung unter Behandlung mit 
Hg und J odkalium immer vollig verschwunden zu sein. 

Zumeist tritt die Phlebitis plOtzlich auf, was zusammen mit schnellem Ab­
klingen FOURNIER fur kennzeichnend halt. Nach allen mitgeteilten Fallen ist 
der Verlauf ein gutartiger; nie wurde Embolie oder Abscedierung beobachtet. 
MENDEL, HOFFMANN in neuerer Zeit DANEL sahen Rezidive. MENDEL und 
HOFFMANN geben an, daB die Venen in diesen Fallen noch sehr lange als harte 
Strange fuhlbar waren, so daB, wie HOFFMANN meint, eine chronische Sklerose 
der Venenwand als bleibende Folge der Phlebitis eingetreten war. Meist heilen 
die Phlebitiden ruckstandsfrei abo 

1m Hinblick auf die weite Verbreitung der Syphilis ist die Zahl der ver­
offentlichten Venenerkrankungen dieser Periode ziemlich gering und HOFFMANN 
nimmt an, daB diese Phlebitis oft falschlich als Lymphangitis syphilitica 
beschrieben und gedeutet worden ist. 

Wenden wir uns nun zur pathologischen Anatomie der strangformigen Phlebitis. 
Vor HOFFMANN untersuchten, wie schon oben kurz erwahnt, MENDEL gemeinsam 
mit LION und dann THIBIERGE zusammen mit MONTHUS in je einem Fall ein 
herausgeschnittenes Stuck der erkrankten Vene. MENDEL und LION fanden in 
einem solchen (von einer Armvene) ein die GefaBlichtung vollig verschlieBenden, 
fast ganzlich organisierten Thrombus. Aus der Beschreibung des Befundes 
geht hervor, wie MENDEL auch selbst sagt, daB er "nicht das Gluck gehabt 
hat, ein spezifisch erkranktes Venensegment" getroffen zu haben. In dem von 
THIBIERGE und MONTHUS untersuchten Stuck der Vena saphena war deren 
Lichtung durch einen Thrombus verlegt, der in der Mitte kompakt, auBen von 
Zellstrangen durchdrungen war. Diese nahmen ihren Ausgang von der ver­
dickten Intima, die aus gewucherten Zellen bestand und eine "amorphe" Masse 
sowie Leukocyten aufwies. Die stark verdickte Media enthielt gleichfalls 
"amorphe" Substanz und nur die Adventitia war normal. THIBIERGE und MON­
THUS sahen in dieser "amorphen" Substanz in der Intima und Media nichts 
fur Syphilis Kennzeichnendes, sie schlossen auf eine GefaBsklerose. 

Wir wenden uns nun zu den grundlegenden Untersuchungen und Ergeb­
nissen HOFFMANNB. Die strangformige Phlebitis, die vorzugsweise ihren Sitz 
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in der Vena saphena magna und Vena poplitea hat, stellt nach HOFFMANN ein 
sicheres sekundares Syphilom der Venen dar. Die stellenweise im Verlauf der 
Venen auftretenden Anschwellungen sind das eigentliche Zentrum der Er­
krankung, durch die erst sekunddr die Thrombose hervorgerufen wird. Diese 
Knoten werden durch eine entziindliche Wucherung der Intima gebildet. Sie 
nimmt ihren Ausgang von einer Seite von der Intima her derart, daB sie in 
die GefaBlichtung hineinragt und diese entweder bis auf einen schmalen Spalt 
oder ganzlich verlegt. Die entzundliche Intimawucherung besteht aus Fibro­
blasten, epitheloiden Zellen, Plasmazellen, Leukocyten, Lymphocyten und 
Riesenzellen, die nahezu in jedem Schnitt gefunden wurden und in ihrem Bau 
LANGHANSSchen Typus aufwiesen. Sowohl HOFFMANN wie MARCUS fanden keine 
Nekrosen in der Wucherung, wohl aber Fibrineinlagerungen und kleine Blu­
tungen (vgl. Abb. 2). 

Es finden sich nach HOFFMANN bei der syphilitischen Phlebitis der Fruh­

Abb. 2. StrangfOrmige, syphilitische Phlebitis der 
Sekundiirperiode. Das Venenlumen ist bis auf einen 

sichelformigen Spalt durch typische syphilitische 
Endophlebitis mit Ricsenzellen verengt. 

[Aus E. HOFFMANN: Arch. f. Dermat. 73 (1905).] 

periode zwei nebeneinander ver­
laufende Vorgdnge , und zwar 
1. eine Entziindung der Wand, 
von der besonders die Media und 
Intima, weniger die Adventitia 
ergriffen sind und 2. eine 
Thrombose, die entweder zum 
vollkommenen oder fast volligen 
VerschluB der Lichtung mit 
anschlieBender Throm busorgani­
sation fuhrt. 

In der Adventitia sind ent­
zundliche Infiltrate in Nahe 
oder direkt urn die nur wenig 
verdickte Wande aufweisende 
Vasa vasorum vorhanden. Die 
Infiltrate in der Adventitia 
bestehen hauptsachlich aus 
Plasmazellen. Die Adventitia 
weist also im ganzen keine 
schweren Veranderungen auf. 
Eine wesentlich stdrkere Infil­
tration zeigt die Media. Hier fin­
den sich eine starke Vermehrung 

fixer Zellen und eine kleinzellige Infiltration. Die Infiltrationen bestehen aus 
Plasmazellen, wuchernden Bindegewebszellen, Endothelien, Lymphocyten und 
Leukocyten. Die entzundlichen Veranderungen erreichen ihren stdrksten Grad 
in der inneren Ldngsschicht der Media, und zwar dicht unter der Elastica interna. 
Hier finden sich Wucherung der Endothelien der Lymphknoten, Wucherung 
der fixen Bindegewebszellen und vor aHem massige Anhaufungen von Plasma­
zeIlen, zwischen denen auch RiesenzeIlen zu finden sind. Die in dieser Wand­
schicht gelegenen quer verlaufenden Muskelbundel erschienen HOFFMANN starker 
und reichlicher als in der Norm entwickelt, so daB er, obwohl er keine deutlichen 
Kernteilungsfiguren feststeIlte, eine Vermehrung der glatten MuskelzeHen an­
nimmt. BENDA glaubt, daB es sich hier urn QueHung zugrunde gehender Fasern 
handelte. Ferner nimmt HOFFMANN eine N eubildung der elastischen Fasern an, 
da diese in der stark verdickten Media in Gestalt feiner netzartiger Anordnung 
vermehrt erscheinen. Eine geringe Verminderung, Rarefizierung, der elastischen 
Fasern scheint nur an den Orten mit starkster entziindlicher Infiltration 
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vorhanden zu sein. N ach HOFFMANN zeigt die Membrana elastica interna "vielfach 
eine durch Vermehrung und Auseinanderdrangung ihrer Fasern bedingte Ver­
breiterung, an anderen Orten ist sie verdiinnt und mitunter durch starke, zellige 
Anhaufungen gegen die Lichtung vorgetrieben und fast vOllig zerstOrt" (vgl. 
Abb. 3). FRIBOES gibt an, daB durch fortgesetzte Zellwucherung der perivas­
cularen und vascularen Elemente allmahlich die GefaBe zugrunde gehen, so 
daB der Ursprung des Infiltratherdes nicht mehr zu erkennen ist. 

Wie oben schon gesagt, zeigt die Intima eine hochgradige Wucherung, die 
aber nicht in ihrem ganzen Umfange besteht, sondern nur an einer Seite, so daB 
unter Umstanden noch eine sichelformige GefaBlichtung zu erkennen ist. Auf 
dem Boden dieser Intimawucherung entsteht dann der wandstandige Thrombus. 

Abb.3. Ausschnitt aus einer entziindeten Venenwand. Die Intima zeigt nach dem Lumen zu Endo­
phlebitis mit RiesenzelJen und neugebildete GeiitJ31umina. In der Media sieht man Neubildung feiner 
elastischer Fasern. Die zelligen Wucherungen und Infiltrate treiben die Muskelbiindel der Media 
auseinander und liegen urn pathologisch veranderte Vasa vasorum. Die Adventitia zeigt ebenialls 

deutliche Entziindung. [Aus E. HOFFMANN: Arch_ f. Dermat. 73 (1905).] 

Eine Grenze, wo die Intimawucherung aufhort oder der organisierte Thrombus 
beginnt, ist nicht mit Sicherheit zu ziehen. Die bei syphilitischer Thrombo­
phlebitis vorhandene Organisation des Thrombus unterscheidet sich von der 
gewohnlichen Thrombusorganisation "durch die groBe Zahl von Riesenzellen" 
yom LANGHANSSchen Typus (vgl. Abb. 4). An der Peripherie des in der Lichtung 
liegenden Granulationsgewebes ist nur in Nahe der Elastica die Bildung feiner 
Bindegewebsfibrillen zu erkennen, dagegen keine Neubildung von elastischen 
Fasern, die FISCHER friihzeitig in Venenthromben vorfand. Die Intimaknoten 
der strangformigen Phlebitis sind noch deswegen von besonderem Interesse, 
wei! sie eine auffallende Ahnlichkeit mit den bei akuter Miliartuberkulose auf­
tretenden Intimatuberkeln haben. Nach BENDAS groBen Erfahrungen sind 
die von HOFFMANN eingehend verfolgten sekundaren Intimasyphilome die einzig­
sten syphilitischen GefiifJerkrankungen, bei welchen man auf Grund des histo­
logischen Aufbaues auf eine primiire Intimaveriinderung schliefJen darf. Hier 

16* 
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darf vermutet werden, dafi die Infektion hamatogen erfolgt, und dafi der Prozefi 
auf dem Blutwege seine Ausbreitung findet. 

Die Vasa vasorum sind in allen Mediaschichten weitaus zahlreicher als sie 
normal hier vorkommen, sie treiben Sprossen, welche die Elastica interna durch­
dringen und sich durch zahlreiche neugebildete Schlingen im Granulations­
gewebe, das in der GefiWlichtung liegt, ausbreiten. Die Vasa vasorum sind in 
Media und Adventitia zum Teil strotzend mit Blut gefUllt, zum Teil durch 
Wucherung besonders der Endothelien verengt, unter Umstanden bis zum 
volligen Verschlufi. Ahnliche Wucherungen bis zum Verschlufi finden sich auch 
in den Lymphspalten. 

Aus den von MENDEL und THIBIERGE erhobenen Befunden konnte man 
annehmen, dafi die Thrombose bei syphilitischer Phlebitis der primare Vorgang 
sei. Jedoch ergibt sich aus den Untersuchungen von HOFFMANN, die durch 
MARcusE und MARCUS bestatigt wurden und wie auch aus dem von NEISSER 
beschriebenen Fall, bei dem es sich urn eine eigentumliche ohne Thrombose, 
ohne Endothelwucherung einhergehende, wandernde Phlebitis bei nicht frischer, 

Abb.4. Eine LANGHANSSche Riesenzelle bei starkerer 
VergroBerung. 

[Aus E. HOFFMANN: Arch. f. Derrnat. 73 (1905).] 

sondern alterer Lues handelte, 
hervorgeht , dafi die von 
HOFFMANN, MARCUSE, MARCUS, 
DARIER und CIVATTE gefundenen 
Wandveranderungen bei weitem 
alter sind, als die nur gering 
vorhandene Thrombusorgani­
sation. MARCUS bestatigte und 
erganzte HOFFMANNS Befunde 
anlaf3lich eines Falles syphiliti­
scher Phlebitis, die 4 Monate 
nach der Infektion auftrat, und 
bei welcher er den Nachweis er­
brachte, dafi die Hauptverande­
rungen in seinem Fane in der 
Nahe eines Klappenpaares ge­
legen waren. MARCUS verlegt den 
A usgangspunkt mi t grofier Wahr­
scheinlichkeit in die Intima und 
moglicherweise in die innereLangs­
schicht der Media. Die Thromben­
bildung tritt sekundiir auf der 
primar veranderten Intima auf. 

Sind nun die eben geschilderten Veranderungen fUr Syphilis kennzeichnend ? 
Es handelte sich ja nicht urn gummose Vorgange, sondern vielmehr urn die 
von VIRCHOW als irritativ bezeichneten Entzundungsvorgange, die nach An­
sicht aller Forscher "nichts fUr Syphilis Charakteristisches an sich haben". 
Die hochgradige Erkrankung der Vasa vasorum und der Lymphspalten, der in 
beiden oft nachweisbare fast vollige Verschlufi durch die gewucherten Wand­
elemente, die Wucherung der fixen Zellen, das massige Vorkommen von Plasma­
zellen und vor allem der grofie Reichtum an Riesenzellen glaubt HOFFMANN 
als etwas fur Syphilis Kennzeichnendes verwerten zu konnen. Er legt besonderen 
Wert auf die Riesenzellen, die er "immer in dem das Lumen ausfUllenden Granu­
lationsgewebe im Bereich der endothelialen Wucherung" liegen fand. Aus 
ihrer Lage schliefit er unter Berufung auf die Annahme HEUBNERS und die 
Arbeiten von BRASCH, MANASSE, dafi diese Riesenzellen aus Endothelien hervor­
gegangen sind. Der sicherste Nachweis einer syphilitischen Phlebitis wird 
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natiirlich durch positiven Spirochiitenbefund erbracht. Dieser ist nach FRIBOES 
Angaben bisher aber nur THIBIERGE und RAVAULT in einem Fall in Abstrich­
praparaten gelungen. Auch brachte die Verimpfung in diesem Falle positive 
Resultate. MORINI fand bei einer Phlebitis und Periphlebitis im Sekundar­
stadium weder Riesenzellen noch Spirochaten. Nach einer spezifischen Kur 
von 20 Tagen trat in diesem Falle Heilung ein. 

Oft im Zusammenhang mit dieser, eben besprochenen, strangformigen 
Phlebitis aber auch allein auftretend, steht eine weitere Venenerkrankung 
der Sekundarperiode, die nach HOFFMANN allgemein als noil6ses Syphilid 
bezeichnet wird. HOFFMANN versteht darunter knotenformige Efflorescenzen 
von Bohnen - bis WalnuBgroBe, die im subcutanen Gewebe liegen und haufig 
mit der Haut verwachsen sind. Zumeist besitzen sie eine kugelige oder ellipsoide 
Form. Sie kommen vorzugsweise an den Streckseiten der Unterschenkel, 
weniger an den der Oberschenkel vor und treten seltener bei Mannern als Frauen 
auf. MARCUSE berichtet iiber drei Falle dieser Art, die sich von dem von 
HOFFMANN beobachteten insofern unterscheiden, als es sich bei den Fallen 
von MARCUSE um eine Venenerkrankung handelt, die schon mehr der 
Tertiarp~riode zuzurechnen ist, denn hier kam es bei zwei Fallen zur Er­
weichung der an den Unterschenkeln gelegenen Knoten ganz nach Art eines 
aufgebrochenen Gummis. 1m HOFFMANNschen FaIle handelt es sich um ein 
dem Friihstadium der Syphilis angehOrendes typisches, nodoses Syphilid, bei 
dem er eine frische syphilitische Thrombophlebitis ohne Nekrosen nachwies. 
Auch hier ist, wie oben bei der strangformigen Phlebitis schon ausgefiihrt, 
die lntimawucherung das Primare, auf die sich dann die Thrombose setzt. 
MARCUSE fand Riesenzellen in der GefaBlichtung gelegen, HOFFMANN dagegen 
sah sie mehr innerhalb der adventitiellen Wucherung und erklart es damit, 
daB es sich bei seinem Fall um einen friihsyphilitischen handelte, wahrend 
MARCUSE seine histologischen Untersuchungen an Spatfallen vornahm. Von 
HOFFMANN wird bestatigt, daB "die nodosen Syphilide mit V orliebe an 
varicosen Venen auftreten". Bei diesen schon wandveranderten, schlecht er­
nahrten varicosen Venen kann es leicht zu Nekrose, Erweichung und Ge­
schwiirsbildung kommen. Diese Formen sind nach HOFFMANN von echten 
Gummen zu unterscheiden, wenn er auch Ubergange zwischen diesen nodosen 
Syphiliden und echten Gummen nicht leugnet. 

Wir kommen jetzt zu einer Erscheinungsform der Syphilis, die an der Grenze 
vom Selcundiir- zum Tertiiirstadium steht und deshalb von einigen Forschern 
je nach ihren Beobachtungen entweder ins sekundare oder tertiare Stadium 
verlegt wird. Es handelt sich um das Erythema nodosum und das Erythema 
multiforme syphiliticum. Bei dem Erythema nodosum werden die subcutanen 
und bei dem Erythema multiforme mehr die cutanen Venen als A usgangspunkt 
dieser Erkranlcung bezeichnet. Als erster hat MAURIAC 1889 das Erythema 
nodosum bei maligner Lues beschrieben und betont, daB es syphilitischen 
Ursprungs sei; denn es unterscheide sich von dem gewohnlichen, idiopathischen 
Erythema nodosum dadurch, daB seine Efflorescenzen bei der Abheilung sich 
von der Haut ablOsen und £rei beweglich werden. MAURIAC beschreibt neben 
den in Haut und Unterhaut gelegenen, sehr schmerzhaften, akut entziindlichen 
Knoten auch gut abgegrenzte im subcutanen Gewebe gelegene Knoten, iiber 
denen die Haut frei verschieblich ist, und die auch im weiteren Verlauf der 
Erkrankung nicht mit der Haut verloten, sondern ohne aufzubrechen resorbiert 
werden. LESSER (1882) nimmt zu MAURIACS Mitteilung Stellung und ist der 
Ansicht, daB das Erythema nodosum syphiliticum eine eigentiimliche und 
sehr seltene sekundare Erscheinungsform der Syphilis darstelle, weil die durch 
das Erythema nodosum syphiliticum gesetzten Knoten viel plOtzlicher auftreten, 
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viel schneller verlaufen, als dies bei tertiarer Syphilis jemals vorkommt, und 
daB diese Knoten stets in Resolution endigen. LESSER hat drei FaIle beobachtet, 
bei denen er neben anderen sekundaren Symptomen der Syphilis das Erythema 
nodosum feststellte. Er beruft sich dabei auf OEDMANSSON und FINGER, die 
entsprechende FaIle in der Sekundarperiode beobachtet haben. LEssER spricht 
sich nicht so bestimmt wie MAURIAC fur den syphilitischen Ursprung des Ery­
thema nodosum aus, sondern von einer durch die Lues geschaffenen Disposition 
fur das Erythema. TEsTu 1888 schlieBt sich ganz der Ansicht MAURIACS an 
und halt das Erythema nodosum fur syphilitischen Ursprungs, gleichzeitig 
beschreibt er aber auch bei Syphilis auftretende polymorphe Erytheme, die 
besonders bei geschwachten Personen vorkommen und - wie sein Lehrer 
LELOIR annimmt - nichts mit Syphilis zu tun haben. 1m Jahre 1896 erfahrt 
die Ansicht MAURIACs durch die Arbeiten von DE BEURMANN und CLAUDE eine 
weitere Bestatigung. Beide Forscher auBern sich an Hand von sechs Fallen uber 
die Pathogenese des Erythema, indem sie zwar ein zufalliges Zusammentreffen 
einer Syphilis und eines Erythema als moglich betrachten, fUr die Mehrzahl 
der Falle aber annehmen, daB das Erythema nodosum durch die Syphilis heryor­
gerufen sei. Sie beobachteten zwischen dem Erythema nodosum syphiliticum 
und den Gummata der Haut flieBende Grenzen und zeigen, daB zwischen beiden 
nur eine verschiedene Starke der pathologischen anatomischen Vorgange anzu­
nehmen ist. 

Durch die weiteren Arbeiten von MARCUSE und HOFFMANN ist die Ansicht 
MAURIACS weiterhin bestatigt und durch genaue pathologisch-anatomische 
Untersuchungen erwiesen worden. Diese Verfolgungen von MARCUSE und 
HOFFMANN gewahren auch einen Einblick in die Pathogenese der Erkrankung. 
MARCUSE berichtet von drei Fallen mit typischer, schwerer, sekundarer Lues, die 
mit dem von MAURIAC, DE BEURMANN und CLAUDE gezeichneten Bilde des 
"Erytheme nouieux syphilitique" ubereinstimmten. Histologisch fand MARCUSE 
scharf umschriebene rundliche bis ovale Neubildungen, die im Unterhautzell­
gewebe lagen und eine bestimmte Beziehung zum GefaB aufwiesen, indem 
namlich ringformige Schichten elastischer Fasern kreisfOrmig das neugebildete 
Gewebe begrenzten. Nach auBen folgte die von elastischen Fasern unregelmaBig 
durchsetzte dicke Muscularis, die nach auBen zu scharf abgesetzt war. Zwischen 
den Muskelfasern und auBerhalb dieser bestand eine wenig dichte Infiltration 
aus kleinen Rundzellen. Die GefaBlichtung war vollstandig von Granulations­
gewebe ausgefullt, in welchem sich viele "Plasmazellen" und Capillaren finden. 
Aus diesem Befund schlieBt MARCUSE auf eine Phlebitis mit "Obergang in eine 
zum Teil nekrobiotisch umgewandelte Granulation mit den wesentlichen Merk­
malen eines Gummi. Ein solcher im Sekundarstadium der Syphilis auftretender 
Knoten ist nach ihm als ein spezifisches Erzeugnis aufzufassen. Ausgangspunkt 
ist eine groBere subcutane Vene. Es liegt eine Phlebitis proliferans und obliterans 
mit Bildung von Granulationsgewebe und Nekrobiose vor. Die Vorgange gehen 
von del' Intima aus; dafur spricht, daB die Elastica interna an einer Stelle nach 
auBen vorgebuchtet ist, und daB in der Intima verschiedentlich Neubildung von 
elastischen Fasern vorhanden ist. An dieser Stelle ist der ProzeB am altesten. 
HOFFMANN teilt in seiner Arbeit "Dber Erythema nodosum und multiforme 
syphilitischen Ursprungs" 12 Falle mit, worunter llmal "das Erythema als 
durch Syphilis verursacht angesehen werden muB", und nur in einem Fall ein 
Zusammentreffen von Lues und Erythema vorlag. HOFFMANN gibt genaueste 
klinische Angaben. So stellte er als Durchschnittsalter 19 Jahre fest und beob­
achtete die Erkrankung meist bei MOOchen, die eine frische sekundare Lues 
aufwiesen. Die Efflorescenzen besitzen die gleichen Kennzeichen wie bei dem 
Erythema nodosum sonst und entstehen plOtzlich liber Nacht. Niemals hat 
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HOFFMANN an diesen Knoten Erweichung oder Geschwiirsbildung gesehen, 
auch nicht die von MAURIAC und JULLIEN 1903 beschriebene vollige AblOsung 
von der Haut, so daB man sie frei unter der Haut hin und her bewegen konnte. 
Auch hat HOFFMANN neben solchen typischen Erythemknoten niemals Gummata 
beobachtet. Als Sitz gibt er gemeinsam mit den genannten Autoren die Streck­
seiten der Unterarme und Unterschenkel an und betont, daB die Syphilis in 
solchen Fallen eine besonders schwere Form zeigt. 

In seiner Arbeit uber Venenerkrankung im Verlauf der Sekundarperiode 
beschreibt HOFFMANN einen Fall, den er nach AbschluB seiner Arbeit uber 
Erythema nodosum et multiforme syphiliticum zu Gesicht bekam. Bei diesem 
FaIle konnte er auch MAURIACS Angabe, daB neben fest mit der Haut verlOtenden 
Knoten ebenso frei unter ihr bewegliche vorkommen, bestatigen. Hier breitete 
sich das Erythem liber Arme, Beine, Gesicht und Hals aus und HOFFMANN 
entnahm am 12. Tag nach Beginn des Fiebers einen gut erbsengroBen typischen 
Erythemknoten von der Streckseite des Unterarmes. Bei der Herausnahme zeigte 
;;ich, daB oben und unten in diesen Knoten eine kleine, blutende, subcutane 
Vene eintrat. Bei der histologischen Untersuchung stellte HOFFMANN folgenden 
Befund fest. Er fand eine stark entzundete Vene, die eine verdickte Wand auf­
wies. In der Lichtung derselben lag ein frischer roter Thrombus, der dieselbe 
ganz oder fast ganz verschloB. Die Intima war am wenigsten erkrankt und 
zeigte nur geringe Wucherung der Endothelien, dagegen fand sich in der Media 
ein reichliches ZellinfiItrat, bestehend aus Plasmazellen, gewucherten Endo­
thelien und Bindegewebszellen, das die Muskelfasern weit auseinander getrieben 
hatte. Die Elastica interna war so verdickt, daB hier eine Neubildung von 
elastischen Fasern stattgefunden haben muB, ebenso sind in der Media feine 
elastische Netze neugebildet. Die Vasa vasorum zeigten hochgradige Wucherung 
ihrer Wandbestandteile. Adventitia und umgebendes Fettgewebe zeigten eben­
falls starke zellige Durchsetzung. 1m groBen und ganzen ahnelt dies Bild dem, 
wie wir es bei der strangformigen Phlebitis gefunden haben. Haufig kommt es 
aber hier zur hamorrhagischen Infiltration der Wand und das zellige Infiltrat 
weist oft Reichtum an polynuklearen Zellen auf, so daB doch ein Unterschied 
besteht, indem namlich dieser ProzeB einen akuteren Eindruck macht. Riesen­
zellen wurden von HOFFMANN in diesen Fallen bedeutend sparlicher beobachtet, 
und sie lagen dann mehr in der Adventitia, aber auch hier sieht er in ihrem Vor­
kommen etwas fur Syphilis Bezeichnendes. Hierher gehoren auch die FaIle 
yon FRIBOES und BLASCHKO, die insofern noch ein anderes Bild bieten, als hier 
ein typisches, syphilitisches Granulationsgewebe in die Intima vordringt und 
die GefiiBlichtung vollig verschlieBt. FRIBOES zeigt in seinen Abbildungen auch 
Riesenzellen innerhalb der Gef<'LBlichtung und in der Intimawucherung. Aus 
allen diesen Schilderungen geht zur Genuge hervor, dafJ bei den Erschtinungs­
formen der sekundaren Syphilis die Venenerkrankung eine bedeutsame Rolle 
spielt. 

In die Sekundarperiode der Syphilis falIt noch ein Fall, den VERSE in seiner 
Arbeit "Uber Phlebitis syphilitica cerebrospinalis" veroffentlicht hat. Es ist 
dies del' einzige Fall, in dem mir zuganglich gewesenen Schrifttum, der von 
einer Venenaffektion an inneren Organen in der Sekundarperiode berichtet und 
bei dem sowohl klinisch wie pathologisch-anatomisch die syphilitische Entst8h~£ng 
sicher nachgewiesen wurde. W ohl ist schon einmal eine Phlebitis cerebralis bei 
einer Lues aus klinischen Erscheinungen von CAMPBELL erschlossen werden, 
aber der sichere Beweis konnte dafur nicht erbracht werden, sondern die Diagnose 
grundete sich nur darauf, daB im Anschluil an die Phlebitis cerebralis eine 
periphere Phlebitis, wie ich sie schon besprochen habe, auftrat. Die sonst im 
Schrifttum bekannten Venenerkrankungen betreffen meist das Riickenmark 
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und miissen del' Tertiarperiode del' Syphilis zugerechnet werden. 1m Falle von 
VERSE traten 7 Monate nach del' Infektion die ersten Zeichen diesel' Phlebitis 
syphilitic a cerebrospinalis auf und in weiteren 2 Monaten trat del' Exitus letalis 
ein, del' erst durch die Sektion die genaue Diagnose ermoglichte. Bemerkenswert 
an diesem Falle ist del' auBergewohnlich stiirmische Verlauf von del' Infektion 
an bis zum Ende, sowie sein refraktares Verhalten gegeniiber einer spezifischen 
Behandlung, so daB man hier - wie VERSE sagt - "an eine maligne Form del' 
Syphilis denken muB". Wie wir gleich bei naherer Besprechung sehen werden, 
finden sich hier an den Venen Veranderungen, die starke Neigung zu Nekrosen 
aufweisen und daher Bilder geben, wie wir sie eigentlich nur in del' Tertiarperiode 
zu sehen bekommen, trotzdem spricht abel' das zeitliche Intervall von Infektion 
bis zum Auftritt del' Venenerkrankung die Bevorzugung del' Venen gegeniiber 
den Arterien und schlieBlich die hochgradig entziindliche Art diesel' Erkrankung 
dafiir, daB wir diesen Fall, wie es auch VERSE getan hat, del' Sekundarperiode 
del' Syphilis zurechnen miissen. 

Es handelt sich bei dem Fall von VERSE um einen 19jahrigen Mann, der sich 
im Marz bei einem Coitus eine Gonorrhoe und Lues zuzog. Anfang April traten 
die bekannten Anfangserscheinungen wie ulcerierte Stellen im Sulcus coronarius 
und indolente Bubonen in del' Leistengegend auf. Del' Mann war von Anfang 
seiner Erkrankung an immer in facharztlicher Behandlung, die ihm nur zeitweise 
Besserung brachte, die Erkrankung selbst schritt aber weiter fort und schon 
im Herbst desselben Jahres traten Doppelsehen, Augenmuskellahmung, Kopf­
schmerzen, leichte Nackensteifigkeit, Erloschen del' Patellarreflexe, Steigerung 
del' Achilles- und FuBsohlenreflexe auf, die auf ein Ergriffensein des Gehirns 
hinwiesen. Diese Krankheitszeichen von seiten des Gehirns verschlimmerten 
sich immer mehr, indem noch nachtliche Unruhe, Benommenheit und starke 
beiderseitige Stauungspapille dazukamen, weiter traten dann rechtsseitige 
Abduzensparese, Nystagmus beim Blick nach rechts, erst Parese des rechten 
Beines, dann auch des rechten Armes und Untersichlassen von Stuhl und Urin ein. 
Sensibilitatsstorungen waren nicht festzustellen. Unter diesem Bild trat Anfang 
Januar des folgenden Jahres del' Tad ein. Die klinische Diagnose lautete auf 
Tumor cerebri mit meningitischen Erscheinungen. Bei del' Sektion wurde nun 
folgender Befund erhoben: Die weichen Hirnhaute sind besonders in del' Stirn­
gegend und an del' Konvexitat weiBlich getriibt. Diffuse gelbliche Infiltrate 
sieht man um die Veneneinmiindungen zwischen den Pacchionischen Granu­
lationen auf del' rechten Seite. Diese gelblichen Infiltrate begleiten die Venen 
gewissermaBen als Scheiden iiber die Furchen nach beiden Seiten hin. Am 
Pol des Stirnlappens sieht man einen sich verastelnden Venenstamm, del' 
die gleichen gelblichen leistenformig vorspringenden Einlagerungen in seiner 
Wand aufweist. An del' medialen Kante ist eine Vene in einer Ausdehnung 
von 1,3 cm von einem roten Thrombus angefiUlt und zeigt in ihrer Wand 
kleine, fleckige, gelbliche Einlagerungen. Gleiche Veranderungen weisen die 
Venen del' linken Hemisphare und Hirnbasis auf. Am Riickenmark ist makro­
skopisch an den Venen kein Befund zu erheben, man sieht hier nul' eine 
Triibung del' weichen Haute. 

Mikroskopisch fand sich ein sehr wechselvolles, vielgestaltiges Bild del' 
Venen im Gegensatz zu den vollig unversehrten Arterien. Bei dem leichtesten 
Grad del' Venenveranderung fanden sich in deren leicht aufgelockerten Wand 
entsprechend den Gewebsspalten Zellinfiltrate von Rundzellen und Plasmazellen. 
Die Venen erschienen wie von einem Zellmantel umgeben und ihre Lichtung 
frei. Bei diesel' Zellinfiltration fehlten Leukocyten. Nur gelegentlich kam es 
an solchen GefaBen zur Verkasung, wobei die Vene !lann erweitert war und 
einen roten Thrombus aufwies. Schwerere Grade fanden sich an anderen 
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Stellen, wo die innerste Mediaschicht und Intima stark aufgelockert war und eine 
unscharfe Grenze gegen die sich anlagernde fibrinose Thrombusmasse bestand. 
In den AuBenschichten fand man hier knotchenformige Zellinfiltrate, die Neigung 
zur Nekrobiose aufwiesen, die GefaBlichtung ist erweitert und mit Gerinnungs­
massen angefiillt. An anderen Stellen waren die Venenwande auf lange Strecken 
von Fibrin dUfchsetzt, hier waren die Wandelemente abgestorben und es fanden 
sich reichlich Leukocyten. In der Umgebung weisen die weichen Hirnhiiute 
starkere Zellinfiltrate auf. SchlieBlich beherrschten noch vollige Nekrosen der 
GefaBwand und Umgebung das mikroskopische Bild. An diesen Stellen waren 
die Venen erweitert und es konnten sich umschriebene Ausbuchtungen der 
Wand nach Art eines Aneurysmas entwickeln. Diese Erweiterungen haben 
nichts mit den Bildern eines Varix zu tun, worauf VERSE und in der Folgezeit 
BENDA besonders aufmerksam machten. Nach BENDAS groBen Erfahrungen 
sind die in diesem Fall beschriebenen umschriebenen Erweiterungen die einzigen 
bekannten Veranderungen, die man als "Venenaneurysma" ansprechen kann. 
Am Riickenmark fand VERSE die gleichen Veranderungen, nur waren sie hier 
weit schwerer und weiter verbreitet. Daneben fanden sich aber auch Bilder 
einer stark en produktiven Endophlebitis, die stellenweise zum volligen Ver­
schluB gefiihrt hatte. Dieser Fall ist nun besonders noch deshalb so wertvoll, 
weil die syphilitische Entstehungsursache dieser Venenerkrankung durch positiven 
Spirochiitennachweis sichergestellt wurde. VERSE konnte sich an Hand seiner 
Praparate iiberzeugen, daB die Spirochaten von der GefaBlichtung aus in die 
Venenwand eindringen, und zwar sollen sie sich dabei zuerst der Innenflache 
der Intima anlegen, um dieselbe dann in schrager Richtung anzubohren, und 
wieder weiter nach auBen zu wandern, wo sie eine Periphlebitis erzeugen. VERSE 
schreibt: "Es dringt also die Infektion von innen nach auBen, die Entziindung 
umgekehrt von auBen nach innen vor". In dem Fall von VERSE handelt es sich 
also um eine iiufJerst akute syphilitische Phlebitis, die sich aus periphlebitischen 
und thromboendophlebitischen Vorgiingen zusammensetzt. Die produktive Endo­
phlebitis, die VERSE besonders im Riickenmark vorfand, deutet auf eine besondere 
Abwehr des Organismus, einen Heilungsvorgang, hin und laBt vermuten, daB 
in weniger stark infektiosen Fallen dieser Vorgang iiberwiegt und es, wie bei 
den anderen syphiIitischen Phlebitiden der Sekundarperiode, zur Heilung 
kommt. Diese Vermutung liegt auch deshalb so nahe, well der Fall von VERSE 
eine vereinzelt dastehende Beobachtung darstellt. 

Venenerkrankungen im TerWirstadium. 
Bei dem "nodosen Syphilid" der Sekundarperiode habe ich schon auf die 

flieBende Grenze zum Tertiarstadium aufmelksam gemacht. Anatomisch 
kennzeichnend fiir die Tertiarperiode ist das Gummi mit seiner Neigung zur 
Nekrose und zur Vernarbung. Wir haben es in dieser Periode mehr mit ortlichen 
Vorgangen im gewissen Gegensatz zu den mehr flachenhaften der Sekundar­
periode zu tun. Der meist negative Spirochatenbefund in einem Gummi spricht 
ganz dafiir, daB es in diesem Gummi zur Vernichtung der spezifischen Erreger 
kommt. Die im AnschluB an die spezifische Entziindungsgeschwulst auftretende 
Bindegewebswucherung und Organisation stellt den reparatorischen AbschluB 
dieser ortlichen Erkrankung dar. Durch den negativen Spirochatenbefund ist 
uns der sicherste Beweis fiir die syphilitische Xtiologie der gleich zu besprechen­
den Venenveranderungen genommen; denn wir werden sehen, daB es da, wo es 
sich nicht um ein Gummi handelt, sondern die reparatorischen. produktiven 
Vorgange im Vordergrund stehen, sehr schwer, geradezu unmoglich ist, im 
Einzelfall die Lues als Ursache des Gewordenen zu beschuldigen. In solchen 
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l!'allen muB besonders von klinischer Seite die Anamnese und Beobachtung, 
von Seite des Pathologen das gesamte anatomische Bild, soweit es auf Syphilis 
hinweist, herangezogen werden, und ausschlaggebend kann die Wa.R. sein. 
Ich beriicksichtige in der Tertiarperiode auch die FaIle der Lues congenita tarda, 
da sie in ihrem anatomischen Verhalten ganz denen der erworbenen Lues dieses 
Stadiums gleichen. Auch hier will ich mich auf die Falle beschranken, in denen 
sich primar an den Venen fUr die Syphilis kClUlzeichnende Veranderungen 
abspielen, und nur kurz sollen solche FaIle erwahnt werden, bei denen groBere 
Venen durch gummose Vorgange der Nachbarschaft in Mitleidenschaft gezogen 
werden. 

An erster Stelle will lch die Endophlebitis hepatica obliterans erwahnen, die 
der klinischen Diagnostik groBte Schwierigkeiten bereitet und wohl deshalb 
noch nie im Leben sichergestellt wurde. Die Beobachtung dieser nicht allzu 
haufigen Erkrankung reicht weit zuriick. Sle wurde erRtmalig 1876 von EpPINGER 
mitgeteilt; bald folgten weitere Veroffentlichungen von FRERICHS 1861, ROSEN­
BLATT 1867, GEE 1871, SCHUPPEL 1880, HAINSKI 1884, V. MASCHKA 1885, LANGE 
1886, THRAN 1889, CHURTON 1899, LAZARUS-BARLOW 1899, CHIARI 1899, LICHTEN­
STERN 1900, MEYSTRE 1901 und 1904, RENDu et POULAIN 1902, PEUKERT 1902, 
KRETZ 1902, MOORE 1902, FABRIS 1904, HESS 1905, UMBREIT 1906, ISSELL 1907. 
Samtliche Beschreiber teilen gleiche, hochstens an Starke verschiedene Be­
obachtungen einer Endophlebitis hepatica obliterans mit; so sind einmal nur 
die Einmiindungsstellen der Venae hepaticae in die Vena cava inferior von del' 
obliterierenden Endophlebitis betroffen, ein anderes Mal dagegen auch die 
kleineren Venae hepaticae. Die Leber war entweder geschwollen oder aber 
durch cirrhotische Vorgange verkleinert. Aus den Einmiindungsstellen der 
Venae hepaticae ragten in die Cava in manchen Fallen graurote Thromben 
heraus, in anderen Fallen war es wiederum unmoglich, iiberhaupt noch eine 
Einmiindungsoffnung festzustellen. Durch diese AbluBhindernisse war es in 
der Leber in samtlichen Fallen zu hochgradiger Stauung mit ihren Folgeerschei­
nungen gekommen. 1m Gegensatz zu der alten, von SCHUPPEL und spater auch 
von UMBREIT vertretenen Auffassung, die Thrombose sei das Primare, fassen 
fast aUe Forseher diese als etwas Sekundares auf und lehnen eine primare Throm­
bose, die zu einer sekundaren Endophlebitis gefiihrt hatte, abo Hist010gisch 
findet sieh stets etwa del' g1eiche Befund. Die Intima zeigt starke, teilweise 
bis zum v6lligen Lichtungsverschluf3 fiihrende W ucherungsvorgange, die in den 
meisten Fallen unmittelbar an der Einmiindungsstelle in die Vena cava inferior 
ge1egen und hier am starksten sind. In Fallen, in denen es dureh s01ehe Intima­
wueherung nieht zum volligen GefaBlichtungsverschluB gekommen ist, wird 
ein solcher noch durch sich auflagernde Thromben erreicht. Diese werden 
organisiert und in diesen Fallen liegt bindegewebiger VerschluB der Venen 
zuletzt VOl'. LICHTENSTERN machte besonders darauf aufmerksam, daB in 
Fallen, in denen der VerschluB rein durch die Endophlebitis zustande ge­
kommen ist, jedes Blutpigment in der bindegewebigen Obliteration fehlt und 
schlieBt daraus, daB das Primare die GefaBwandveranderung, nicht die 
Thrombose ist. Die Venenwande waren in weiterer Entfernung vom Ver­
schluBgebiet verdickt und wiesen in Media und Adventitia keine wesentlichen 
Besonderheiten auf. 

So einheitlich die pathologisch-anatomischen Befunde angegeben werden, 
so verschieden wird die Entstehungsursache dieser Erkrankung beurteilt. Die 
meisten Beschreiber, wenn auch mit gewissem Vorbehalt, sehen als Ursache dieser 
primaren Endophlebitis die angeborene oder erworbene Syphili8 an (EpPINGER, 
V. MASCHKA, LANGE, CHURTON, LAZARUS-BARLOW, CHIARI, LICHTENSTERN, 
MOORE, MEYSTRE, HESS), andere wieder, wie FRERICHS, HAINSKI, THRAN, 
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nehmen eine chronische Peritonitis an, die auf die Gefi:1l3wande dieser Venen 
ubergreife, KRETZ dachte an mechanische Schadigungen der Lebervenen, 
namlich durch Zerrung hervorgerufene kleinste Einrisse der Venenwande, da 
den Lebervenen die Funktion eines Insertionsapparates der Leber an der 
Cava zukomme. Aus diesem Grund habe auch die Endophlebitis ihren Sitz 
gerade an der Einmundungsstelle in die Vena cava. UMBREIT und ISSEL 
nehmen in ihren Fallen als Ursache ei nen Herzfehler und nachfolgende Stauung 
an. PEUKERT bezieht die in seinem FaIle beobachteten Veranderungen auf 
angeborene MiBbildung. 

Eine weitere Klarung der strittigen Entstehungsursache der Endophlebitis 
hepatica obliterans wurde durch HUBSCHMANN im Jahre 1912 erreicht. Bei 

Abb.5. Fibrils verdickte Venenwand mit Rundzellen und Leukocyteninfiltraten. GefaLllichtuug ist 
durch Fibroblastenstrange gekammert. [Aus C. HART: Virchows Arch. 237. 51 (1922).1 

Durchsicht aller genannten, bisher erschienenen Arbeiten fand er uberall Hin­
weise, die es unmoglich machten, eine Lues auszuschlieBen, und an Hand eines 
seJbst beobachteten FaIles ist nach ihm die Endophlebitis hepatica obliterans 
eine primare Erkrankung, hervorgerufen durch die Syphilis. In seinem Falle 
handelte es sich um eine 30jahrige Frau, die 3-4 Jahre vor dem Tod angeblich 
an Gallensteinkoliken litt, sonst aber immer gesund war. 3 Wochen vor dem 
Tode bekam sie heftige Schmerzen im ganzen Leib, die zum Rucken zu aus­
strahlten. Es bestand ferner Erbrechen, Anschwellung des Leibes, spitze Kondy­
lome und gelber AusfluB. Eine Ascitespunktion 3 Tage vor dem Tode ergab 
101 einer gelben FlUssigkeit. Es fand sich nun bei der Leichenoffnung eine 
hochgradige Stauung mit Cirrhose der Leber. Pfortader und Leberarterie waren 
ohne Besonderheiten, dagegen waren die Lebervenen an der Hinterflache der 
Leber sehr stark verandert. Der der Leber anhaftende Teil der Vena cava 
inferior war verdickt, und wo normalerweise die Lebervenen einmunden, fanden 
sich Einziehungen der Intima von narbigem Aussehen. Nirgends war es hier 
moglich, eine Sonde einzufUhren, da die Lebervenenmundungen bis auf feine 
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Poren giinzlich verschlossen waren. Aus einer linken Lebervene sah ein ziemlich 
fester, grauroter, linsengroBer Thrombus heraus. Auf Querschnitten durch 
die Cava fanden sich die von links kommenden Lebervenen sehr stark erweitert, 
die rechten dagegen waren zum groBen Teil in derbe, starke, bindegewebige 
Strange, die sich einige Zentimeter weit in die Leber hineinerstreckten, umge­
wandelt. Die mit Leichenblut vorgenommene Wa.R. war sehr stark positiv. 
Histologisch fand HUBSCHMANN im Bereich alterer Veranderungen die GefaB­
lichtung ausgefullt von gefaBhaltigem Bindegewebe sowie kleinzellige Herde 
als entzundliche Restbestande (vgl. Abb. 5). HUBSCHMANN sieht auch als das 
Ursprungliche die Wucherung der GefaBintima ohne Thrombose an, wofiir 
auch er das Fehlen des Blutpigments im proximalen Teil der Venen anfiihrt. 
Die Veranderungen der Venenintima bezeichnet HUBSCHMANN als wesensgleich 
mit denen einer Endarteriitis proliferans, In dem HUBSCHMANNschen Falle 
sprachen auf3er der positiven Wa.R. noch weitere anatomische Befunde fur eine 
Syphilis. So bestanden in der Leber tuberkelahnliche Gebilde, die sparliche 

Abb.6. Venenwand in einem syphilitischen Granulom aufgegangen. 
[Aus C. HART: Virchows Arch. 237, 52 (1922).] 

Bindegewebsfaserchen inmitten beginnender Nekrosen sowie polynukleare 
Leukocyten aufwiesen und die HUBSCHMANN, da sonst nichts im Karper fur 
Tuberkulose sprach, als gummase Veranderungen auffaBte. AuBerdem fan den 
sich oberflachliche Lebernarben, leichte Abplattung des Zungengrundes und 
eine strahlige Narbe in der Scheide. 

HUBSCHMANNS Annahme der Syphilis als Ursache dieser Erkrankung fand 
eine weitere Stutze durch SCHMINCKE, der einen Fall von Endophlebiti~ hepatica 
veraffentlichte, bei dem klinisch und anatomisch sowie durch positive Wa.R. 
im Leichenblut die Syphilis sichergestellt wurde. SCHMINCKE fand vollstandige 
vascular-bindegewebige Umwandlung der Einmundungsstellen del' groBen Leber­
venen in die Vena cava inferior und endophlebitische Bindegewebswucherung 
der Intima der groBen Lebervenen mit parietaler und verschlieBender Thrombose. 
SCHMINCKE sieht auch in den endophlebitischen W ucherungsvorgangen das PrimaTe 
bei dieser Erkrankung, weil er sie bei seinem Fall in verschiedenen Entwicklungs­
stadien verfolgen konnte. Weiterhin auBert sich SCHMINCKE uber den auffallen­
den und eigenartigen primaren Sitz dieser Endophlebitis an den Einmundungs­
stellen in die Vena cava inferior. KRETZ beschuldigte hierfiir, wie oben ange­
fuhrt, ein mechanisches Moment, was von HUBSCHMANN und SCHMINCKE 
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abgelehnt wird. SCHMINCKE stimmt mit HUBSCHMANN iiberein, daB diese Intima­
wucherung durch Reizung von seiten eines Infektionserregers hervorgerufen 
wird, und daB die Syphilis in diesem FaIle die ursachliche Schadlichkeit ist, doch 
geniigt SCHMINCKE dies noch nicht, urn den eigenartigen primaren Sitz der 
Erkrankung zu verstehen. Er erklart diesen dadurch, daB an den Einmiindungs­
stellen der Lebervenen normaliter eine starkere Wirbelbildung entstande, weil 
das BIut in der Cava in senkrechter Richtung flieBt, und auf diesen BIutstrom 
horizontal bis spitzwinklig die BIutstrome aus den Lebervenen treffen. An den 
Einmiindungsstellen bestande somit eine starkere funktionelle Belastung als 
in den iibrigen endohepatischen Venenverzweigungen, und damit ware hier ein 
Locus minoris resistentiae gegeben, an dem eine im Lebervenenblut kreisende 
Schadlichkeit besonders leicht angreifen konne. Hatten sich an dieser Stelle 
zuerst die endophlebitischen Vorgange entwickelt, so miiBten sich die folgenden 
notwendigerweise anschlieBen. 

Nur flir einen Teil der Falle nehmen O. MEYER, KRAFT, HILSNITZ, NISHI­
KAWA syphilitische Entstehungsursache a,n. NISHIKAWA greift wieder zuruck 

Abb.7. Eosinophile Leukocyten und Blutpigment am Rand eines syphilitischen Granuloms. 
[Aus C. HART: Virchows Arch. 237, 49 (1922).] 

auf die mechanische Theorie von KRETZ. KRAFT glaubt an eine ursachliche 
Bedeutung angeborener Anomalien und schlie81ich ziehen KUHNEL und PRIESETJ 
die Moglichkeit einer fetalen EntziIndung in Betracht. Fur die syphilitische 
Entstehung dieser LebervenenverschluBvorgange sprach sich in unserer Zeit 
KIMURA aus, der sie in 4 Fallen beobachtete, in denen ebenfalls· klinisch und 
anatomisch Syphilis sichergestellt war. In 3 Fallen bestand hier eine Stenose 
cler Vena cava inferior durch Druck eines syphilitischen Gummiknotens und 
schwieligen Bindegewebes. Beobachtete Thrombosen halt KIMURA auch fur 
sekundar infolge von GefaBwandveranderung und verlangsamter Blutstromung. 
Die syphilitische A.tiologie der Endophlebitis hepatica wird noch besonders 
gestutzt durch einen Fall von Salvarsantod bei einer Frau mit klinisch positiver 
Wa.R., der von HART mitgeteilt wird. Dieser Fall ist noch insofern bemerkens­
wert, als sich hier die Veranderungen nicht nur auf die groBen Lebervenen 
(HUBSCHMANN, SCHMINCKE), sondern wie ahnlich von MEYER, KRAFT, HILSNITZ, 
PACHER mitgeteilt, hauptsachlich auf die mittleren und kleineren Lebervenen 
erstrecken. HART konnte vor allem einen Zusammenhang der schon von 
HUBSCHMANN, MEYER, HILSNITZ, UMBREIT erwahnten Knotchen oder Granu­
lome mit den Lebervenen feststellen, so daB er von einer Phlebitis gummosa 
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spricht (vgl. Abb. 6). HART fand diese miliaren Granulome auBerdem umgeben 
von einem eosinophilen Leukocytenrand und Blutungen (vgl. Abb. 7). 

SATKE auBert sich 1929 an Hand von 4 Fallen naher uber die Klinik der 
Endophlebitis hepatica obliterans und sieht ihre Hauptmerkmale in einer hoch­
gradigen Stauung nur im Pfortaderkreislauf, in einem machtigen Leber- und 
Milztumor bei selten vorhandenem Ikterus. Atiologisch glaubt auch er an eine 
in£ektios-toxische Noxe, die sich an dem durch angeborene oder erworbene 
Ursachen hervorgerufenen Locus minoris resistentiae der Lebervenenmundung 
festsetzt und macht fUr die Mehrzahl der FaIle die Lues verantwortlich. 

In neuester Zeit stellte BEITZKE Untersuchungen an den Lebervenen an 
und ging dabei von dem Gedanken aus, daB die Syphilis auch geringere, nicht 

Abb.8. Diffuse Durchsetzung der Venenwand mit Zellen und fleckweise Verdickung der Intima. 
[Aus BEITZKE: Beitr. path. Anat. 84 (1930).) 

in die Augen fallende Veranderungen an den Lebervenen setzen musse, wenn 
die syphilitische Entstehungsursache fUr diese eben besprochene Endophlebitis 
hepatica obliterans zutrifft. Er fUhrte diese Untersuchungen systematisch bei 
angeborener und erworbener Syphilis aus. Die Ergebnisse bei erworbener 
Syphilis waren nun durchaus negativ und bestanden in nur vereinzelten ganz 
geringen Rundzelleninfiltraten in der Adventitia groBerer Lebervenen, dagegen 
zeitigte die angeborene Syphilis positive Ergebnisse. Diese waren in ihrem 
AusmaBe abhangig davon, wie stark die Leber selbst syphilitisch erkrankt war 
oder ob eine spezifische Behandlung vorausgegangen war. Die von BEITZKE 
gefundenen Veranderungen bestanden nicht nur in zelligen Infiltraten der Media 
und Adventitia, sondern auch bei 2 von 4 Failen mit florider syphilitischer Leber 
in faserigen, zelligen Verdickungen der Intima ganz dem Bilde der eben be­
sprochenen Endophlebitis hepatica obliterans entsprechend (vgl. Abb. 8). 
BEITZKE leitet aus seinen Befunden eine weitere StUtze fUr die syphilitische 
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Entstehungsursache der Endophlebitis hepatica obliterans ab und nimmt an, 
daB es sich dabei wahrscheinlich um angeborene Syphilis handele. Ebenfalls 
wird die Entstehungsursache dieser Erkrankung von SABOROWSKY auf eine 
Nabelinfektion zuriickgefUhrt, wobei er syphilitische oder allgemeine Infektion 
offen laBt. Der Ductus venosus Arantii miinde ziemlich in die Nahe der Venae 
hepaticae in die Vena cava inferior und manchmal bestanden Anastomosen 
zwischen dem Ductus und den Venen, so daB die Nabelinfektion sehr leicht 
auf diese Venen iibergreifen konne und hier das Bild der Endophlebitis hepatica 
obliterans hervorrufe. DaB die Erkrankung meist erst bei Erwachsenen ange­
troffen wird, dafiir macht SABOROWSKY die gute Kompensation durch den 
kollateralen Kreislauf iiber lange Zeit verantwortlich. 

Wir konnen somit heute als feststehend annehmen, daB die Endophlebitis 
hepatica obliterans verursacht wird durch eine gefaBangreifende Schadlichkeit, 
die im Korper kreist und sich an groBen und kleinen Lebervenen lokalisiert. 
Mit Recht ist unter den chronischen Schadlichkeiten der Syphilis hier die erste 
Stelle einzuraumen. Das pathologisch-anatomische Bild liefert uns bei dieser 
Erkrankung nichts mit Sicherheit die Syphilis Kennzeichnendes, sondern legt 
uns nur den Verdacht einer luischen Veranderung nahe, und wir konnen daher 
nur durch die anzustellende Wa.R. und sonstige bekannte anatomische Befunde 
die Lues sicherstellen. 

Auf ahnliche Verhaltnisse treffen wir bei der Sklerose und Thrombose der 
Pfortader; auch hier handelt es sich nicht um spezifische Veranderungen, und 
die syphilitische Entstehungsursache kann nicht fiir aIle FaIle gelten. Wenn 
es sich um Syphilis handelt, ist die Pfortader meist sekundar erkrankt, und 
zwar sind es groBtenteils von der syphilitisch erkrankten Leber fortgeleitete 
Krankheitsvorgange, die sich dort abspielen. Allerdings sind auch besonders 
von SIMMONDS Phlebosklerosen beobachtet worden, ohne daB die Leber syphi­
litisch erkrankt war, und fUr diese FaIle nimmt SIMMONDS eine primare, durch 
die Syphilis hervorgerufene Sklerose der Pfortader an, auf die ich spater noch 
genauer zu sprechen komme. Von BORRMANN werden primare Atherome der 
Pfortader beschrieben, und schlieBlich sei hier ein Fall von UMBER, in dem 
vollstandiger Verschluf3 der Pfortader und eines Teils der Vena lienalis bestand, 
erwahnt, dessen Entstehungsursache hinsichtlich Lues und Atherosklerose aber 
vollig unsicher war, so daB v. RECKLINGHAUSEN eine angeborene Anomalie 
der Pfortader fUr diesen Fall annahm. Daraus sehen wir, daB auch bei der 
primaren Erkrankung der Pfortader verschiedene ursiichliche Momente beriick­
sichtigt werden miissen. 

lch will zuerst die FaIle besprechen, in denen es sekundiir, also infolge von 
von syphilitischen Vorgangen der Umgebung, hauptsachlich der Leber, zur Pfort­
adererkrankung kommt. Bei der Endophlebitis hepatica obliterans wurde von 
den neueren Forschern eine Thrombose der intrahepatischen Pfortaderaste 
beobachtet und mitgeteilt, und O. MEYER denkt hier an eine Verbindung 
syphilitischer Vorgange. Meist handelt es sich aber um gummose Verande­
rungen in der Leber, in deren Verlauf es sekundar in den benachbarten GefaBen 
zur Thrombose kommen kann. Hierher gehoren die drei von GRUBER mit­
geteilten FaIle, bei denen es infolge gummoser Veranderungen in den benach­
barten Pfortaderasten zur Thrombose gekommen war. Die Thromben waren 
hier bereits organisiert und rekanalisiert. Bei zwei von diesen Fallen waren auch 
die Venae hepaticae im Sinne der oben besprochenen Endophlebitis hepatica 
obliterans verandert. Der Hauptast der Pfortader wird mehr betroffen durch 
syphilitische Vorgange, die sich an der Leberpforte abspielen und hier direkt 
auf die PIortaderwand iibergreifen konnen. Hierher gehort der Fall JASTROWITZ, 
bei dem die Porta hepatis von einem ziemlich derben Bindegewebe umwachsen 
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war. Die Pfortader war vollstandig ausgefullt von einem homogen aussehellden 
dunkelbraunroten Thrombus, der sich in die Pfortaderaste etwas fortsetzte. 
Seinen Ausgang nahm der Thrombus von einem Gummiknoten, der nach einer 
Seite zugespitzt war und mit dieser Spitze in die Pfortader hineinragte. Die 
Wand der Pfortader war in ihrem ganzen VerI auf verdickt, gelblich verfarbt 
und atheromatos verandert. PEISER veroffentlichte zwei Falle: in dem einen 
war es bei einer syphilitischen Induration und Lappung der Leber zum Ver­
schlul3 zahlreicher Pfortaderaste gekommen, in dem anderen waren verschiedene 
Pfortaderzweige durch Gummata zusammengeprel3t. BRUNK beschreibt in 
seiner Dissertation einen Fall von Pfortaderverengerung bei syphilitischer 
Leber, in dem aber ein haselnul3grol3er Stein im Gallengang die Kompression 
hervorruft. Diesel' Fall wird irrtumlich von GRUBER als Folge der Lebersyphilis 
erwahnt, worauf schon HERXHEIMER in dem Abschnitt "Syphilis der Leber" 
dieses Handbuches aufmerksam macht. Ein weiterer Fall stammt von LOWEK­
FELDT und BULAU. Nicht hierher mochte ich den Fall von DIEGO COCO aus 
del' Klinik TOMMASIS rechnen, da hier neben einer syphilitischen Leber aul3er­
dem huhnereigrol3e, geschwollene, tuberkulose Drusen bestanden, die sowoh! 
auf den Ductus choledochus als auch die Pfortader druckten und deshalb fur 
die beobachtete Thrombose der Pfortader ebenfalls verantwortlich gemacht 
werden konnen. BORRMANN veroffentlichte zwei hierher gehorende Falle von 
Pfortadererkrankung bei syphilitischer Leber. Die Intima war hier verdickt 
und in der Media fanden sich kleinzellige Infiltrate, die ihrerseits wieder zur 
Thrombose gefuhrt hatten. Ahnliche FaIle stammen noch von PFIFFERLING, 
KLEMM und SCAGLIA, der eine Peri- und Mesophlebitis wie auch stark hyper­
plastische progressive und regressive Veranderungen der Pfortader mit folgender 
Thrombose derselben als Folge einer syphilitischen Hepatitis und Perihepatitis 
beschreibt. Die Obliteration der Pfortader oder die Thrombose derselben ist 
an sich noch keine lebensgefahrliche Erkrankung, sondem Tod oder Leben 
ist hier abhangig von del' Zeit, in welcher die Obliteration oder die verschliel3ende 
Thrombose zustande kommt. Je langsamer die Erkrankung fortschreitet, um 
so besser kann sich der Organismus anpassen und den notwendigen Kollateral­
kreislauf in Gang bringen. 

Ich komme jetzt zu del' primiiren syphilitischen Phlebosklerose, die zuerst 
von BORRMANN beschrieben und angenommen wurde. BORRMANN fuhrt zwei FaIle 
an, und zwar einen eigenen und einen von ALEXANDER mitgeteilten. Infolge 
der Syphilis kam es hier primar zu Venenveranderungen, die BORRMANN mit 
den atheromatosen Veranderungen der Aorta vergleicht, sekundar kam es 
durch diese Wandveranderungen zur Thrombose. ZINN berichtet einen Fall 
von schwieliger syphilitischer Phlebitis del' Vena portae und Vena lienalis, 
deren Lichtung fast vollstandig verschlossen war. GRUBER teilt auch einen 
Fall primarer Pfortadersklerose mit. SIMMONDS beobachtete in sieben Fallen eine 
primare Phlebosklerose. In diesen sieben Fallen entwickelte sich, ohne daB eine 
syphilitische Erkrankung der Leber bestand, eine Sklerose del' Pfortader mit 
Bildung zellarmer, elastinreicher Intimaverdickung. Regelmal3ig fanden sich 
auch degenerative V organge der Media, die elastischen Lamellen waren zerrissen, 
mehrmals bestanden auch Kalkplatten in der Gefal3wand, aber niemals traf 
SIMMONDS auf Infiltrate, Narbenbildung oder periphlebitische Schwielen, die, 
wie BENDA hervorhebt, regelmaBige Begleiter syphilitischer Phlebitiden sind. 
Daher schreibt SIMMONDS "bei dem Fehlen jeder auf eine abgelaufene syphi­
litische Phlebitis hinweisenden Veranderung bleibt also nur die Annahme einer 
durch das Syphilisgift veranlaBten primaren Phlebosklerose ubrig". Interessant 
ist noch eine von SIMMONDS ausgesprochene Moglichkeit. In seinen Fallen 
bestand ein Milztumor, der nicht aUein auf Stauung zuruckzufiihl'en war, sondern 
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die Milz zeigte hier auBer Stauung starke Hyperplasie wie bei der Lues congenita. 
Daraus schlieBt SIMMONDS, daB sich der ProzeB auch primar in der Milz ent­
wickelt haben und von hier sekundar auf die Pfortader ubergegangen sein 
k6nnte; hierfur schien ihm auch die starke Beteiligung der Milzvene zu sprechen. 
UMBER beschreibt in seiner Arbeit "Beitrage zur Pathologie der dauernden 
Pfortaderverstopfung" einen Fall, den wir hier einreihen k6nnen. Die Leber 
ist in diesem Fall auch normal, dagegen besteht eine Mesophlebitis der Vena 
portae produktiver Art. Es finden sich Zerst6rung und Auffaserung der elasti­
schen Wandelemente sowie entzundliche VerschlUsse kleiner und kleinster 
Venenaste im Pfortengewebe. In diesem Fall durfen wir die Phlebosklerose 
mit ihrer Innenwandveranderung und subintimalen Wandverkalkung als Folge 
einer luischen Phlebitis und Periphlebitis ansehen. Klinisch waren allerdings 
Zeichen fUr eine Lues nicht vorhanden und UMBER m6chte die beschriebenen 
Veranderungen als angeboren-luische ansprechen. GROS ver6ffentlicht auch 
einen Fall von Sklerose mit Thrombose der Vena portae und Vena lienalis. In 
der Wand der Vena lienalis fand er in der Media mehrere scharfe, helle Unter­
brechungen und Rundzelleninfiltrate ganz dem Bilde einer Mesophlebitis luica 
entsprechend. Daraus sowie aus der Feststellung dreier stattgehabter Fehl­
geburten schlieBt GROS, daB eine Phlebitis syphilitica Ursache von Thrombose 
und Sklerose der Pfortader war. 

Zusammenfassend k6nnen wir sagen, daB wir bei der Phlebosklerose der Pfort­
ader eben falls nichts fur Syphilis Kennzeichnendes finden, und daB gerade bei 
dieser Phlebosklerose genaueste Prufung aZZer fur Syphilis sprechenden Merkmale 
8owohl klinisch wie anatomisch stattfinden mu(J, um die syphilitische Entstehungs­
ursache unter den vielen anderen meist auch entzundlichen Ursachen wahrscheinlich 
zu machen. 

AnschlieBend an die Phlebosklerose der Vena portae m6chte ich einen von 
HUBER mitgeteilten :Fall erwahnen. Es handelt sich um eine 22jahrige Puella 
publica, bei der, als sie zuerst wegen Syphilis behandelt wurde, Ulcera syphilitica 
an den Genitalien, Condylomata lata, Roseola, Stomatitis ulcerosa bestanden. 
Sie wurde angeblich geheilt entlassen. Nach 14 Tagen aber traten Odeme auf, 
die von den Beinen aufsteigend sich uber den ganzen K6rper verbreiteten. 
Dazu kam noch FlussigkeitserguB in Bauchh6hle und Brusth6hle, Nieren­
symptome, Koma, und schlieBlich trat der Tod ein. Fur uns hier ist von Belang, 
daB bei der Leichen6ffnung neben anderen Veranderungen eine Thrombose der 
Vena cava inferior und Vena cruralis dextra gefunden wurde. Der Tod war an 
einer Lungenembolie erfolgt. Mit bloBem Auge konnte man Intimaverdickungen 
der gr6Beren Venen beider unteren, im geringeren Grad beider oberen Extremi­
taten sowie des Stammes der Vena portae wahrnehmen. Ferner sah man 
besonders an den kleinen und mittleren Venen der unteren Extremitat, aber 
auch sonst, Verkalkungen. In der Vena cruralis dextra fand sich ein in ver­
schiedene Muskelaste sich fortsetzender, die Lichtung v611ig verschlieBender 
Thrombus, der sich bis in die Vena cava inferior hineinzog. Mikroskopisch 
zeigte die Intima an Stellen einfacher Verdickung eine Durchsetzung von rund­
lichen und spindelf6rmigen Zellen, an gelben Stellen fand HUBER Verfettung 
und Nekrose. Die Media zeigte zellige Infiltrationen, in der Adventitia fanden 
sich nur sparliche Zellanhaufungen. Die Reaktion betraf in diesem Fall besonders 
machtig die Intima. HUBER schuldigte fUr seinen Fall Syphilis ursachlich 
an, was aber BENDA als nicht erwiesen betrachtet. 

In das tertiar-luische Stadium faUt auch die chronische, ulcer6se und steno­
sierende Proktitis und Periproktitis. Sie soIl hier deshalb Erwahnung finden, 
weil bei ihr von RIEDER hochgradige Venenveriinderungen beschrieben wurden, 
welche dieser als Hinweis fur eine luische Entstehungsursache dieser Erkrankung 
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auffapte. RIEDER operierte zwei Falle und stellte im AnschluB hieran histologische 
Untersuchungen an. Er fand ein chronisch-entzundliches Zellinfiltrat, das alle 
Darmwandschichten durchsetzte. Es war teils diffus, teils umschrieben angeordnet 
und bestand aus Rundzellen, epitheloiden Zellen und Riesenzellen. Ein Zu­
sammenhang mit den erkrankten GefaBen war unverkennbar. RIEDER konnte 
durch die damals noch nicht bekanntgegebene Methode WEIGERTS zur Farbung 
elastischer Fasern nachweisen, daB viele dieser Zellhaufen Venen mit peri-, 
meso- und endovaskularen Veranderungen darstellten. Die Arterien fand 
RIEDER unverandert, im Gegensatz zu RUGE, der angibt, auch viele luisch­
endarteriitische V organge gesehen zu ha ben. RIEDER fand an einigen Stellen 
die Venen noch in ihrem Gefuge erhalten und konnte feststellen, daB das zellige 
Infiltrat die Venenwand durchbricht und in die GefaBlichtung hineinwachst. 
Diese Zelldurchwachsung wiesen nicht alle Venen auf, sondern bei einigen 
zeigte sich nur eine Verdickung und Verbreiterung der Wand, die vor allem 
im Stratum subendotheliale der Intima durch hochgradige Bindegewebsent­
wicklung zustande kam. Besonders waren die Hamorrhoidalvenen von den 
genannten Veranderungen ergriffen. Neben diesen Venenveranderungen waren 
auch Gummata vorhanden, die scharf abgesetzt waren und keinen Zusammen­
hang mit den GefaBen aufwiesen. Auffallig ist, daB diese ulcerose, stenosierende 
Proktitis ausschlieBlich bei Frauen auftritt. RIEDER erklart dies anatomisch, 
und zwar bestanden bei Frauen Anastomosen der Rectalvenen mit Asten der 
Vena pudenda externa, die aus der hinteren Kommissur der Vulva auftauchen, 
und zugleich bestande engste Verbindung zwischen dem Plexus vaginalis und 
Plexus haemorrhoidalis, so konne ein syphilitischer ProzeB der Vulva durch 
den Blutweg kontinuierlich zum Rectum gelangen. FORSSMANN stellte ebenfalls 
bei einem Fall von Darmsyphilis, bei dem neben Strikturen ein Gummi und 
offene Geschwure bestanden, in den Venen des Mesenteriums, das an die Strik­
turen angrenzte und hier verdickt war, eine obliterierende Endophlebitis fest, 
die er mit groBer Wahrscheinlichkeit fUr syphilitisch halt, da seine Unter­
suchungen auf Tuberkelbacillen, die bekanntlich ahnliche Strikturen und Ge­
schwure hervorrufen, immer negativ waren. Weiterhin fand FRANKEL bei 
einem Fall von Magen-Darmsyphilis an den Venen hochgradige Veranderungen, 
die teils in Wucherung der Endothelien mit Lichtungsverengerung, teils in 
einer Durchsetzung der Venenwand durch Granulationsgewebe von auBen her 
bestanden. In seinem Fall beobachtete FRANKEL eine schwerste Zerstorung der 
elastischen Fasern, so daB er hier nur mit Hilfe der elastischen Faserfarbung 
ahnlich wie RIEDER an dem ring- oder korbgeflechtartigen Verlauf der elasti­
schen Elemente die ursprungliche Lage der Vene erkennen konnte. Diese GefaB­
veranderungen halt FRANKEL nicht fUr kennzeichnend genug, urn die Diagnose 
Lues zu stellen, wohl aber legt er ihnen, wenn sie im Zusammenhang mit anderen 
auf Syphilis zu beziehenden Gewebsveranderungen auftreten, eine ausschlag­
gebende Bedeutung bei. 

AuBer dem oben besprochenen Fall von VERSE, der dem Sekundarstadium 
zuzurechnen war, sind noch einige Venenerkrankungen des Gehirns und Riicken­
marks veroffentlicht worden, die aber ins Tertiarstadium gehoren. Bei diesen 
Fallen waren aber stets die Arterien in Form der HEUBNERschen Endarteriitis 
miterkrankt. Die erste Veroffentlichung uber Erkrankung der Ruckenmarks­
venen stammt von GREIF aus dem Jahre 1882. Er fand bei einer 73jahrigen 
Frau eine Periphlebitis der Ruckenmarksvenen, wobei es stellenweise zur voll­
standigen Obliteration der Vene gekommen war. Ihre Erkrankung war von 
wesentlich anderer Art als die gleichzeitig bestehende der Arterien. Die Arterien 
zeigten eine Wucherung der Intima, die Venen dagegen Zellvermehrungen 
der einzelnen Schichten in der Media und Adventitia, die das GefaB konzentrisch 
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bis zum volligen VerschluB einengten. Daneben wiesen manche Venen auch 
entgegengesetztes Verhalten auf, indem sie teils spindelig, teils zylindrisch 
stark erweitert waren. GREIF betont, nirgends bei dieser Venenveranderung 
thrombosierende Vorgange oder unregelmaBige die Lichtung einengende Wuche­
rungen der Intima, insbesondere ihrer Endothelien gesehen zu haben, sondern 
die GefaBlichtung wurde durch zunehmende Wandverdickung und Zellinfil­
tration von auBen her nach und nach voIlstandig verscblossen. Er halt diese 
obliterierende Phlebitis fUr eine spezifische GefaBerkrankung, die durch das 
syphilitische Virus hervorgerufen wird. Einen ahnlichen Fall teilte RUMPF 
1885 mit. SIEMERLING (1891) veroffentlichte drei FaIle von Riickenmarkssyphilis 
und erwahnte dabei ein starkeres Befallensein der Venen als der Arterien. 
Hierher gehOrt auch ein Fall von LAMY, bei dem eine Phlebitis syphilitica der 
Spinalvenen bestand. Es war zudem eine umschriebene Gummibildung im 

Abb.9. G=i der Mamma. VerschluJ3 einer Vene (links), wahrend die Arterie (rechts) unveriindert ist. 
Farbung auf Elastica mit Orcein. 

(Vorlage von Herrn Prof. CHRISTELLERt nach einem Praparat aus dor Sammlung Herrn Prof. BENDAS.) 

Riickenmark vorhanden. Dies sind die einzigsten Veroffentlichungen, die ich 
im Schrifttum finden konnte. Sie entstammen meist dem alteren. Heute wird 
bei dem veranderten Gesicht der Syphilis wenig Aussicht zu genauerer Er­
forschung dieser Venenerkrankung gegeben sein. 

Zum SchluB will ich die FaIle anreihen, in denen es infolge eines Gummis 
oder eines syphilitischen N arbengewebes sekundar zur Veranderung groperer Venen 
kommt. Diese FaIle bieten aIle das gleiche Bild, indem es sich hier nicht um eine 
prim are syphilitische Venenerkrankung handelt, sondern um das Ubergreifen 
genannter Vorgange aus der N achbarschaft. Bei der geringfiigigsten Veranderung 
durch ein benachbartes Gummi werden nur die auBersten Venenwandschichten 
erreicht und in diesen Schichten entwickelt sich ein spezifisches Granulations­
gewebe mit zahlreichen LANGHANSSchen Riesenzellen. An der Intima kann 
man dann kompensatorische Wucherung erkennen. Einen solchen Fall gering­
fiigigen Ergriffenseins beschreibt BENDA von den Lungenvenen. Hier bildeten 
die Granulationen teilweise Knotchen, so daB BENDA erst durch das Fehlen 
der Tuberkelbacillen und sonstiger tuberkulOser Erkrankung im Korper 

17* 
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Tuberkulose ausschloB. Das kennzeichnende makroskopische und mikroskopische 
Bild del' mediastinalen Gummata sowie das Erhaltenbleiben del' elastischen 
Fasern in den Granulationen lieB die Diagnose auf Syphilis zu. Nicht von 
allen }1'orschern VOl' BENDA ist mit diesel' Genauigkeit die Tuberkulose ausge­
schlossen worden, die ja besonders in ihrem Narbenstadium an den Venen die 
gleichen obliterierenden Veranderungen hcrvorrufen kann. Meist handelt es 
sich abel' in del' Nachbarschaft eines Gummiknotens um starkere Veranderungen, 
indem namlich del' Gummiknoten in die Vene hineinwachst, sie gewissermaBen 
"iiberflutet" (vgl. Abb. 9). Hier erinnere ich an den schon erwahnten Fall 
von JASTROWITZ, wo ein Gummi an del' Porta hepatis bestand, das in die Vena 
portae eingebrochen war. Dadurch entwickeln sich in den betroffenen Venen 
Thrombosen mit vollstandigem VerschluB. Es kommt zur Organisation diesel' 
Thrombosen und schlieBlich zum VerschluB del' befallenen GefaBe. Hierher 
gehoren die FaIle von ZAMBACO, OEDMANNSON, DOWSE. Es handelte sich bei 
ZAMBACO um eine gummose Thrombose des Sinus longitudinalis, bei OED­
MANNSON um eine Obliteration des Sinus transversus dexter infolge multipler 
Syphilome del' Hirnhaute und bei DOWSE nach einer Angabe ORTHS um eine 
gummose Veranderung del' Sinus durae matris. Diesen Fallen reihen sich weitere 
an; so berichtet GREENHOW von einer diffusen, gummosen Phlebitis und Throm­
bose del' Schenkelvenen. LANGENBECK beobachtete makroskopisch und mikro­
skopisch zwei Falle von "Granulom", das eine Mal del' Vena jugularis communis, 
das andere Mal del' Vena femoralis. In beiden Fallen waren die Venen von den 
Granulationsmassen fest umbacken, und es "schien das Granulom von dem 
die Vene umgebenden Bindegewebe und von del' auBeren Venenhaut ausge­
gangen zu sein". Die V enenintima war morsch und briichig und an ihr fand 
sich ein fest haftender, grauweiBlicher, vollig entfarbter Thrombus VOl', del' die 
Venenlichtung fast vollig verlegte. STOCKLIN rand bei del' 0 bduktion eines 
17jahrigen angeboren-luischen Madchens multiple Gummata in Muskulatur 
und inneren Organen. Ein zerfallendes Gummi del' Trachea hatte hier die Vena 
anonyma eroffnet, und durch Hamoptoe war del' Tod eingetreten. Besonders 
haufig wurde thrombotischer VerschluB del' Vena cava superior infolge -ober­
greifens gummoser Vorgange auf ihre Wand beschrieben. In alteren Mittei­
lungen ist die Lues in solchen Fallen nicht so sichel' nachgewiesen worden, doch 
darf man aus del' analogen Schilderung del' beobachteten Veranderungen im 
Vergleich mit neueren Fallen, in denen die Syphilis sichel' nachgewiesen wurde, 
die gleiche Ursache annehmen. Hierher gehort del' Fall von A. FRANKEL, del' 
die Entstehungsursache fiir seinen Fall offen lieB. Er £and die Vena cava superior 
dicht iiber ihrer Einmiindung mit mediastinalen Geschwiilsten verwachsen. 
Nach seiner Beschreibung handelt es sich um Gummata. Ferner gehoren del' 
Fall von LAZARUS, in dem es durch geschwollene luische Lymphknoten zum 
VerschluB del' Vena cava superior kam, und die Beobachtung EpPINGER8 von 
narbigem VerschluB der Vena cava superior hierher. Del' Fall von DUSCHEK 
liegt insofern etwas anders, als hier ein VerschluB del' Vena cava superior durch 
fibroses Gewebe vorlag. Durch dieses blaBgraue, callose Gewebe war sie mit 
dem rechten Bronchus verwachsen. Diesel' zeigte dicht unterhalb seines Ab­
ganges aus del' Luftrohre eine tiefe einengende, schiefergraue, pigmentierte, 
syphilitische Narbe. In diesem Narbengewebe verlief auch das Endteil del' 
Vena azygos, und ihre Lichtung war an del' Einmiindungsstelle in die Vena 
cava superior vollstandig verschlossen. Auch letztere war von ihrer Einmiindung 
in den rechten Vorhof his hinauf zur Vereinigung del' beiden Anonymae voll­
standig obliteriert, ihre Wand war verdickt, narbenahnlich zusammengezogen. 
Die Falle von SCHROTTER und POESCHEL mochte ich hier nicht erwahnen, 
weil von ihnen die Tuberkulose nicht sichel' ausgeschlossen wurde. 
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BENDA hat 5 FaIle von tertiarer Venensyphilis gesehen und mitgeteilt. 
Einen die Lungenvenen betreffenden Fall erwahnte ich schon, in einem zweiten 
Fall handelte es sich um eine vollige gummose Durchsetzung des Sinus longi­
tudinaJis, in dem dritten Fall um einen VerschluB der Vena cava superior durch 
vernarbendes Granulationsgewebe, das die Vene mit benachbarten mediastinalen 
Gummata verband. 1m 4. und 5. Fall beobachtete BENDA einen narbigen 
VerschluB der Vena cava superior bei anderen sicheren Zeichen von Syphilis, 
so daB er diesen VerschluB mit groBter Wahrscheinlichkeit auf Syphilis zuriick­
fiihren konnte. PAWEL beschreibt einen Fall von VerschluB der Vena cava 
superior durch Gummibildung. Die Vene war hier in ein etwa bleistiftdickes, 
festes Gebilde umgewandelt. Eine Teilung in Vena anonyma dextra et sinistra 
war nicht erhalten. Mikroskopisch war die GefaBwand nur aus der konzentri­
schen Anordnung des Gewebes zu vermuten. Die Lichtung war verengt und 
ausgefiillt von einer derben, gelben, unregelmaBigen, zackigen Einlagerung, die 
einem Gummiknoten glich und die in direkter Verbindung mit einem indu­
rierten, anthrakotischen Lymphknoten stand. Ein Schnitt weiter distal von 
dieser Einlagerung zeigte nur derbes, schwieliges Gewebe, mikroskopisch stellte 
sich diese Einlagerung als ein Kaseherd dar, der von faserigem Bindegewebe 
umgeben war. Schnitte mit WEIGERTS Elasticamethode gefarbt zeigten die 
elastischen Fasern der GefaBwand zersplittert und auseinandergezerrt. Die 
kleinen GefaBe in der Nachbarschaft wiesen in ihrer Umgebung kleinzellige 
Infiltrationen auf, ihre Wandung war verdickt, stellenweise waren diese kleinen 
GefaBe auch vollkommen verschlossen. Der Fall von P A WEL scheint zeitlich 
vor den Beobachtungen von BENDA zu liegen, da BENDA keine Nekrose in der 
Lichtung nachweisen konnte, wohl aber narbige Verschliisse vorfand, die sicher 
den AbschluB dieses Prozesses bilden. Dahingehend ist auch der Fall von 
VIGOUROUX und COLLOT zu verstehen, die ebenfalls iiber einen auf Syphilis 
beruhenden Fall von VerschluB der Vena cava superior berichten. Der Fall 
von IlARBITZ dagegen, der iiber ein eingewachsenes Gummi in die Vena cava 
superior berichtet, ist dem Fall von PA WEL an die Seite zu stellen. STEIB teilt 
zwei weitere FaIle mit. 1m ersten Fall war die Vena cava superior bei ihrer 
Eroffnung vom Herzen aus 10 cm gut durchgangig, dann aber ihre Lichtung 
derartig verengt, daB sie nur noch fiir eine Sonde durchgangig war. Diese Ver­
engerung war durch Wandverdickung verursacht, und zwar war diese auf der 
der Aorta zugewendeten Seite starker als auf der anderen. Es bestand ein 
Aortenaneurysma. Leider wurde der Fall nicht histologisch untersucht. 1m 
zweiten Fall war die Vena cava superior vollig verschlossen und zeigte im Quer­
schnitt keine Lichtung, sondern eine harte, bindegewebige, schwielige Masse 
von graurotlichem, speckigem Aussehen. Hinter dem Brustbein von der Luft­
rohrenteilung bis zur Herzbasis fand sich geschwulstartiges Gewebe, das histo­
logisch sich als typischer Gummiknoten erwies. 

Venen"erkrankungen bei der angeborenen Syphilis. 
Wenden wir uns nun zur Betrachtung der Venenveranderungen bei an­

geborener Syphilis, so hefinden wir uns in einer be88eren Lage als bei der 
erworbenen Syphilis, weil es uns hier mei8t gelingt, bei vorhandenen Venen­
veranderungen durch Spirochiitenbefund oder aber das im ganzen kenn­
zeichnende Bild den Nachwei8 eine8 Zusammenhanges mit der Syphili8 zu" 
erbringen oder aU8zu8chliefJen. Ich mochte hier betonen, daB ich mich auf 
die angeborene Friihsyphilis beschranke und nicht auf Spatfalle, die sog. 
Syphilis congenita tarda, eingehe, da diese ja auch anatomisch weniger kenn­
zeichnend im Sinne des Lues congenita ist und alles, was iiber sie zu sagen 
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ist, mit dem zusammentrifft, was bei· der erworbenen Syphilis im Tertiar. 
stadium beschrieben wurde. 

Zuerst wollen wir die Gefa{3veranderungen der Venen im Nabelstrang be­
sprechen, die bis in das Jahr 1870 sehr vernachlassigt wurden. OEDMANSSON 
und HINTZEN waren die ersten, die unabhangig voneinander Untersuchungen 
des Nabelstranges bei angeboren-syphilitischen Feten vornahmen. Beide kamen 
zu verschiedenen Ergebnissen. OEDMANSSON fand unter seinen beschriebenen 
neun Fallen 5 mal GefaBveranderungen, die sich makroskopisch als atheromatose 
Vorgange in der GefaBwand mit gleichzeitiger Verdickung der Intima und 
Verengerung der GefaBlichtung darstellten. In sehr vorgeschrittenen Fallen 
hestand die Intima aus einer Masse von Kalkschollen und war nur lose mit 
den darunter befindlichen Teilen verbunden. In allen diesen Fallen war miitter­
liche Syphilis mit der Konzeption entstanden. HINTZEN dagegen fand unter 
zwei untersuchten syphilitischen Feten (aus der 30. lind 31. Woche) bei dem einen 
starke, kleinzellige, fast eitrige Infiltration der WHARToNschen Sulze, besonderr-; 
stark in der Adventitia del' Vene, bei dem anderen ahnliche Veranderungen, 
doch zeigten hier diese Infiltrate noch teilweise Verfettung und Verkalkung. 
In der Folgezeit wurden ahnliche atheromatose Veranderungen mit Verdickung 
der Intima wie sie OEDMANSSON mitteilte, von WINKEL, FRANKEL, der an 
den Nabelarterien ahnliche Veranderungen beschreibt, und LEOPOLD ver­
offentlicht. 

WINKEL konnte in seinen mitgeteilten Fallen nul' in einem Fall Lues nach­
weisen, halt abel' trotzdem die beobachteten Venenveranderungen fiir syphiliti­
schen Ursprungs. Er berichtet, daB er 6 mal eine deutliche Lumenverengerung 
der Nabelvene an ihrem placentaren Ende, wo die Intima verdickt und von 
gelblicher Farbe war, fand, und er sieht in dieser Stenose, hervorgerufen durch 
die Intimaveranderungen, die haufigste Ursache fiir das Absterben der Friichte. 
LEOPOLD auBert die gleiche Ansicht fiir das Absterben del' Frucht. RUGE halt 
die Befunde von OED MANS SON mit Wahrscheinlichkeit flir eine . Endarteriitis 
luica im Sinne HEUBNERS, desgleichen die von LEOPOLD, dagegen auBert er 
sich zweifelnd iiber die von WINKEL beschriebene Stenose del' NabelgefaBe, 
indem er nachweist, daB solche postmortal entstehen konne. RUGE berichtet 
von drei Fallen, deren Veranderungen er fiir spezifisch halt, und zwar handelt 
es sich um Anhaufung von Rundzellen in del' GefaBwand, die im ersten Fall 
zwischen Intima und Media, im zweiten mehr in del' Adventitia gelegen waren. 
1m dritten Fall handelt es sich um ahnliche Veranderungen, und zwar an einem 
an del' Placenta verlaufenden Ast del' Nabelvene. Diese Infiltrate zeigen teil­
weise Verkalkung. RUGE kommt mit seinen Beobachtungen zu gleichen Er­
gebnissen wie HINTZEN. BIRCH-HIRSCHFELD widerspricht OEDMANSSON, del' die 
Stenose in del' Nabelvene fiir einen atheromatosen ProzeB hielt, und betont, 
daB die Intimawucherung aus Zellen von teils spindeliger, teils runder Gestalt 
besteht. AuBerdem beschreibt er Rundzelleninfiltrate in del' Adventitia. Er 
fand keine Fettdegeneration odeI' Kalkinfiltration. Er stellt die Nabelvenen­
erkrankung den von HEUBNER beschriebenen luischen Erkrankungen del' Hirn­
arterien gleich. Ebenso beschreiben AHLFELD und ZILLER in mehreren Fallen 
die gleichen eben beschriebenen GefaBveranderungen bald mehr die Arterien, 
bald mehr die Venen betreffend. BAR und TISSIER berichten 1895 in del' Geburt::;­
hilflichen Gesellschaft zu Paris von einem syphilitischen Fetus mit einem langen 
Nabelstrang, del' Thrombose und Verkalkung del' Vene aufwies. HECKER (1900) 
untersuchte sieben syphilitische, macerierte Feten und fand in allen Nabelstrangen 
ziemlich schwere Veranderungen. In einem Fall beschreibt er besonders hoch­
gradige starke Verengerung del' Lichtungen aller drei GefaBe durch Wucherung 
der zwei auBeren Schichten in den beiden Arterien und ebensolcher Wucherung 
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der Muscularis und Intima in der Vene. Die Lichtung der Vene war fast voll­
kommen verschlossen. In den anderen mitgeteilten Fallen herrschte eine klein­
zellige Infiltration der Media bzw. Adventitia des einen oder anderen GefaBes 
vor. Diese Veranderungen halt HECKER fUr luisch. In einer zweiten folgenden 
Arbeit macht HECKER auf die Wichtigkeit der Untersuchung der NabelgefaBe 
aufmerksam. In den damaligen Lehrbiichern von BIRCH-HIRSCHFELD und 
ZIEGLER wird als nicht erwiesen angenommen, daB diese Veranderungen nur der 
Syphilis zukamen. ZIEGLER halt fUr spezifisch nur eine Art der Erkrankung, die 
mit Nekrosen der GefaBwande einhergeht und benennt sie: gummose Arteriitis. 

1m Jahre 1903 veroffentlichte BONDI eine Arbeit iiber "Die syphilitischen 
Veranderungen der Nabelschnur", die sich eingehender mit den morphologischen 
Verhaltnissen dieser GefaBveranderungen bei der Lues congenita befaBte, und 
noch heute hat diese Arbeit hinsichtlich morphologischer Beobachtung in ihrem 
groBten Teil Giiltigkeit, so daB ich etwas naher auf sie eingehen will. BONDI 
untersuchte 35 FaIle, von denen in 31 Fallen Syphilis der Mutter oder des 
Kindes entweder klinisch durch typische Krankheitszeichen oder anatomisch 
durch Sektion des Kindes erwiesen war. In den restlichen 4 Fallen konnte 
durch Anamnese mit groBter Wahrscheinlichkeit eine Syphilis angenommen 
werden. BONDI fand nun in 15 von diesen Fallen bei histologischer Unter­
suchung gleichartige, nur in ihrer Starke wechselnde GefaBveranderungen, 
bestehend aus Zellinfiltraten; in sieben Fallen war die Muscularis der NabelgefaBe 
aufgelockert, seros durchtrankt und in den entstandenen Liicken zwischen 
den Muskelbiindeln fanden sich teils mehr, teils weniger polynucleare Leuko­
cyten. In vier Fallen fiihrte diese Veranderung zu GefaBwandverbreiterung und 
es zeigte sich in der die NabelgefaBe umgebenden WHARToNschen Sulze der 
gleiche Befund. In sieben anderen Fallen fanden sich besonders dichte Anhaufung 
polynuclearer Leukocyten und einkerniger Rundzellen zwischen den dadurch 
auseinandergedrangten und verschmalerten Muskelbiindeln, die bisweilen 
nekrotisch waren. Auch die Zellen innerhalb der Zellinfiltrate waren oft nekro­
tisch, desgleichen auch ganze Herde. In zwei Fallen fanden sich innerhalb der 
GefaBwand absceBahnliche Bildungen, in einem weiteren Fall Ausscheidung 
von Fibrin in die Intima und in einen Teil der Media, und schlieBlich bestand 
in einem Fall noch Verkalkung in der auBeren Mediaschicht. In allen Fallen 
beobachtete BONDI ein normales Verhalten der elastischen Substanz. Die 
einzelnen Schichten der GefaBwand waren verschieden betroffen, am haufigsten 
aber die auBeren Teile der Media. Der ProzeB ist wie gleichmaBig iiber die 
im ganzen verdickte Nabelschnur ausgebreitet. Einer Nekrose ahnliche Bilder 
werden oft durch Maceration vorgetauscht. Es handelt sich also bei den Nabel­
gefaBveranderungen nach BONDI durchweg urn exsudativ- entziindliche Vor­
gange, bestehend aus odematoser Durchtrankung der GefaBwandung, Aus­
wanderung von polyknuclearen Leukocyten, in einem Fall urn Fibrinausschei­
dung, in zwei Fallen urn absceBahnliche Bildungen in der GefaBwand, bisweilen 
mit Nekrosen, in einem Fall mit Kalkablagerung. BONDI sagt sehr richtig, 
daB diese genannten entziindlichen Veranderungen nichts Spezifisches oder 
Kennzeichnendes an sich haben; es sind Veranderungen, wie sie die verschie­
densten Entziindungserreger hervorrufen konnen. Da aber bis zu BONDI8 Zeit 
diese Veranderungen nur bei Lues beobachtet worden waren, spricht er sie 
mit einem gewissen Grad von Wahrscheinlichkeit als fUr Lues pathognomonisch 
an. Wie wir spater sehen werden, sind aber bald FaIle (THOMSEN, RIETZ) bekannt 
geworden, die die Unspezifitat der geschilderten Entziindung erneut unter 
Beweis stellten, und man ist deshalb heute nur berechtigt, angesichts einer 
sol chen Entziindung von einem Syphilisverdacht zu sprechen. Der sichere Nach­
weis wird eben erst durch den positiven Spirochatenbefund erbracht. 
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Auffiillig ist, daB BONDI keine Veranderung der elastischen Fasern in seinen 
untersuchten Fallen gefunden hat, dazu stehen Befunde wie sie CHIARABBA 
mitteilt, im Gegensatz. Er fand neben leukocytarer Infiltration in GefaBwanden 
und WHARTONscher Sulze und Wucherung der Intima mit folgender Stenose 
vor allem bedeutende Veranderungen der elastischen Fasern, die an Zahl geringer, 
unzusammenhangend und unregelmaBig in ihrem Verlauf erschienen. Diese 
Veranderung der elastischen Fasern fanden sich vor allem an Stellen, wo Infil­
trations- und Wucherungsvorgange vorherrschten. In einem der von ihm 
mitgeteilten FaIle sah er in der Venenwand neben den oben beschriebenen 
Veranderungen noch gummose Herde, die in der Media und Intima lagen. 
Es ist der Meinung CHIARABBAS beizustimmen, daB, "wenn nach ZIEGLERS 
Behauptung die wahrhaft spezifische tertiarsyphilitische Veranderung nur durch 
das Gummi gegeben ist, und nur dieser ein groBer Wert beizumessen ist, doch bei 
der Sparlichkeit solcher Beobachtungen der Wert nicht als absolut zu betrachten 
ist". Es sei hier schon hervorgehoben, daB bei diesen GefaBgummen haufig 
Verwechslungen mit Nekrosen, denen die polynuclearen Leukocyten innerhalb 
der Infiltrate ofters anheimfallen, vorliegen. 1m gesamten einschlagigen Schrift­
tum ist bisher der Fall von CmARABBA bezuglich gummOser H erde -in der Venenwand 
des Nabelstranges der einzige geblieben, den ich finden konnte, wahrend hin­
gegen in der Arterienwand des Nabelstranges solche Herde von ZIEGLER und 
DOMINICI beschrieben wurden. DOMINICI teilt in seiner Arbeit "Alterationen 
des Nabelstranges bei Syphilis" 1911, die Untersuchung von sieben Fallen mit. 
Der Nabelstrang war hier doppelt so stark als gewohnlich, und wies die starksten 
Veranderungen am placentaren Ende auf, im Gegensatz zu BONDI, der diese am 
fetalen Ende beschrieb. DOMINICI bestreitet, daB nur das Gummi als spezifische 
Veranderung anzusprechen ist, da er in zwei Fallen zahlreiche Spirochaten ohne 
gummose Knotchen oder gummose Infiltrationen mit Nekrosen fand und be­
hauptet, daB die Spirochiiten auBer den gewohnlichen spezifischen Veranderungen 
auch entziindliche Vorgange bedingen. Ebenso wie CIDARABBA hebt er das 
Befallensein des elastischen Elementes hervor. 

Mehrere ausgezeichnete Arbeiten uber syphilitische Veranderungen des 
Nabelstranges verdanken wir THOMSEN, der zahlreiche genaueste Untersuchungen 
vorgenommen hat. Er fand die gleichen schon beschriebenen exsudativ-entzund­
lichen Veranderungen in den GefaBwanden und der WHARTON schen Sulze 
und spricht sich dahin aus, daB sie "anatomisch kein fur Syphilis charakteristi­
sches Geprage" haben, wenn sie auch praktisch nur bei kongenitaler Lues 
beobachtet werden. THOMSEN berichtet selbst von einem Fall, in dem Kokken 
die Ursache solcher entzundlichen Veranderungen waren. Gleiches wird durch 
die Untersuchung von CREADICK, RIETZ und vor allem SIMMONDS bestatigt. 
RIETZ sah in seinen drei syphilisfreien Fallen die gleichen entzundlichen Ver­
anderungen; im Nabelstrang konnte er weder Spirochaten noch andere Mikro­
organismen nachweisen. Klinisch sprach auch alles gegen eine Lues; die Wa.R. 
bei Mutter und Kind war negativ. SIMMONDS hat 360 Nabelschniire syphilisfreier 
Fruchte durchuntersucht und fand 32mal die gleichen Infiltrate wie. bei syphiliti­
schen Fruchten, also in 9% der syphilisfreien FaIle gleiche Veranderungen wie 
bei Syphilis. CREADICK sah sie in 2% bei syphilisfreien Fallen. BANIECKI 
fand in 40 sicher von Lues freien Fallen 5mal Infiltrate der NabelschnurgefaBe, 
in 14 Luesfallen mit lebendem Kind 5mal und 17 Luesfallen mit totem Kind 
12mal diese Infiltrate. Daraus ersehen wir, daB wir bei den GefaBveranderungen, 
hervorgerufen durch die Syphilis, nichts Spezifisches oder Kennzeichnendes vor­
finden, und wir nur in der Lage sind, von einem Syphilisverdacht zu sprechen. 
An dieser Tatsache andert auch nichts, daB mitunter diese Entzundungen in 
den GefaBwanden das einzige, zur Zeit bestehende anatomische Zeichen fur 



Venenerkrankungen bei der angeborenen Syphilis. 265 

eine vorhandene Lues darstellen. BOAS hat in 11 solchen Fallen bei einer Unter­
suchung jedesmal eine positive Wa.R. der Mutter erhalten. Daraus geht die 
Wichtigkeit hervor, bei Beobachtung solcher Entziindungen der Nabelschnur­
gefaBe die Syphilis, die eben doch die haufigste und wichtigste Ursache dar­
stellt, festzustellen oder aber eine solche auszuschlieBen. MOHN hebt bei Unter­
suchungen der Nabelschnur auf Spirochaten hervor, daB er sie haufiger in der 
Vene als in den Arterien fand, und zwar lagen sie in der aufgelockerten Media, 
teils den Muskelfasern folgend, teils in den Spalten. Sparlich war der Befund 
in der Intima und Adventitia, nur in einigen Schnitten fand er sie in der GefaB­
lichtung. MOHN schildert unter den syphilitischen GefaBveranderungen auBer 
den geschilderten Leukocyteninfiltrationen eine Verdickung der Intima. MAN­
OUELIAN berichtet von einer primaren syphilitischen Erkrankung der Nabel­
schnurvene mit positivem Spirochatenbefund und unveranderten Arterien. 
EKEHORN kann die Befunde BONDIB, THOMSONS, SIMMONDS bestatigen. Die 
Spirochaten fand er hauptsachlich dort in groBeren Zahlen, wo starke Leuko­
cyteninfiltration vorhanden war. 

EKEHORN berichtet von wandstandigen, einige Zentimeter langen Thromben 
in der Vene, die aber die Lichtung nicht ausfiillten. Die Thrombose der Nabel­
gefaBe ist selten und wurde auBer von EKEHORN noch von BAR und TISSIER 
sowie THOMSON mitgeteilt. 

EKEHORN betont, daB sich die Entziindung der NabelgefaBe innerhalb des 
Korpers wesentlich von der auBerhalb des Korpers unterscheidet. Den Grund 
hierfiir sieht er darin, daB innerhalb des Korpers die Entziindung von den 
Vasa vasorum ausgeht, und deshalb die Hauptentziindungserscheinungen in 
der Adventitia und im perivaskularen' Gewebe anzutreffen sind. AuBerhalb 
des Korpers geht die Entziindung von der GefiWlichtung aus und sitzt deshalb 
hauptsachlich in der Media. In allen Strecken der Nabelvene innerhalb des 
Korpers fand EKEHORN die Entziindung von gleicher Starke ohne besondere 
Bevorzugung einer bestimmten Strecke. Sie nimmt ihren Ausgang von den 
Vasa va~orum, die von Zellinfiltraten umgeben sind. Diese Zellen sind Fibro­
blasten und Granulationszellen. EKEHORN weist auf den Unterschied hin, 
daB wir innerhalb des Korpers eine granulierend-produktive Entziindung, 
auBerhalb dagegen eine exsudative Entziindung vorfinden, was er damit erklart, 
daB der Nabelstrang kein eigentliches Bindegewebe, sondern nur Schleimgewebe 
enthalt. THOMSEN berichtet aber auch von einer exsudativ-Ieukocytar ent­
ziindeten groBeren Portalvene in Nahe einer knotigen Hepatitis. Er beobachtete, 
daB eine ausgedehnte Phlebitis des Nabelstranges gewohnlich an der Nabelplatte 
Halt macht, in nur 2 von 10 Fallen fand er noch leichte Leukocyteninfiltrationen 
im abdominalen Teil der Nabelvene. BANIECKI sah wohl verschiedene Grade 
von Infiltraten, aber nie gummose Formen mit Riesenzellen oder eine End­
arteriitis obliterans, sondern die Infiltrationen durchsetzten diffus aIle oder 
einzelne Wandschichten. 

Der Beweis also, ob wir eine luische Veranderung der NabelschnurgefafJe vor 
uns haben, wird nach all dem Gesagten erst durch den positiven Spirochaten­
befund und damit aber auch sicher erbracht. Die Spirochaten liegen, wie bereits 
erwahnt, mit besonderer Vorliebe in den GefaBwanden, worauf neuerdings 
wieder R. MEYER und PHILIPP hinweisen. 

Die syphilitische Infektion wird durch die Nabelvene auf den fetalen Organis­
mus ubergeleitet und so findet man in der Leber einen Hauptsitz der Erschei­
nungen der Lues congenita. Dadurch ist verstandlich, daB nachst der Nabelvene 
besonders die Pfortader Sitz angeboren-syphilitischer Veranderungen ist. Hierher 
gehort die erstmalig von SCHUPPEL genauer beschriebene Peripylephlebitis 
syphilitica. Er beschreibt drei FaIle, bei denen die Venen bei ihrem Eintritt in 



266 C. EVELBAUER: Syphilitische Veranderungen der Venen. 

die Leber in dicke, derbe Strange mit ganz engen Lumen verwandelt waren. 
Ihre Wandungen bestanden aus einer zentralen, graugelben, opaken und einer 
peripheren grauen, mehr durchscheinenden Zone, die ohne schade Grenze in 
umgebendes Gewebe iiberging. Mikroskopisch bestand das Zentrum dieser 
Strange aus einer teils starr faserigen, teils fast homogenen, undeutlich streifigen 
Grundsubstanz in die geschrumpfte Zellen und fettiger Detritus eingestreut 
lagen. Die Peripherie weist fibrillares Bindegewebe mit vereinzelten Fibroblasten 
und reichlichen, stark glanzenden, in Reihen liegenden Lymphocyten auf. Diese 
Peripylephlebitis betraf entweder die Pfortader selbst oder einen ihrer Hauptaste 
und erstreckte sich langs der Capsula Glissonii in die Leber. Die Leber war somit 
von festen, fibri:isen, fast vollkommen,;oliden Strangen durchzogen. In diesen 
fiinf von SCHUPPEL beobachteten Fallen war die Vena umbilicalis frei von 
Veranderungen, wohl abel' war in einem Fall der Ductus venosus Arantii mit­
erkrankt. Gleiche FaIle sind von BECK und CHIARI als Pericholangitis beschrieben 
worden. In der Folgezeit wurden diese Befunde SCHUPPELS bestatigt, so fand 
sie THOMSEN bei seinen Neugeborenen in 11,1%. 

Die entziindlichen Befunde, welche BEITZKE neuerdings bei syphilitischen 
Neugeborenen an der Vena hepatica erhob, sind schon oben mitbesprochen. 

An den sonstigen groJ3en Ki:irpervenen werden bei der Friihsyphilis keine 
wesentlichen Veranderungen im Schrifttum mitgeteilt, auJ3er einem von RERX­
HEIMER beobachteten Fall, bei dem eine starkere, spirochatenreiche Entziindung 
eines Sinus der Dura mater bestand, die sich auf die benachbarte Dura mit 
Blutungen fortsetzte. 
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Die syphilitischen Erkrankungen des Herzens 
und der groBen GefaBe 1. 

Von 

HERMANN SCHLESINGER-Wien. 

Herzsyphilis. 
I. Erkranknngen des Herzens nnd der GefaJ3e 

im Friihstadinm der Syphilis. 
Seit vielen Jahren hat man die kardio-vascularen Veranderungen der sekun­

daren Syphilis erortert und gefunden, daB die Untersuchung der Kreislauf­
organe in den Friihstadien der Luefl oft Befunde zutage fordert, welche als 
pathologisch anzusprechen sind. Die meisten Erscheinungen sind passager 
und als leichtere Veranderungen zu beurteilen, jedoch beobachtet man mitunter 
auch schwerere und bleibende Zustande. 

Die Literatur uber dies en Gegenstand ist nicht mehr klein, da sich mit den 
Erkrankungen wiederholt Autoren in eingehender Weise beschaftigt haben. 
Von ihnen sind besonders FOURNIER, MRACEK, GRASSMANN, L. BRAUN, RENVERS, 
AMELUNG-STERNBERG, TURNER-WHITE, ARNETT zu nennen. AuBerdem gibt 
es eine ziemlich groBe, aber nicht immer verwendbare Kasuistik. 

FOURNIER scheint als erster die Affektionen studiert zu haben. Er glaubt, 
daB die nachgewiesenen Funktionsstorungen nicht anatomischer, sondern 
nervoser (dynamischer) Natur waren. Dieser, 1873 veroffentlichten Mitteilung 
folgten die von HERTZ (1873), E. KOHN (1875), CHVOSTEK-WEICHSELBAUM 
(1877) und GRENOUILLIER (1879) nacho Spaterhin erschienen Beitrage von 
ROSENTHAL, ROSENFELD, LEYDEN, GREENE, CAMBERINI, HUTCHINSON, MACKEN­
ZIE, COUNCILMAN, SACHARJIN, SEMMOLA, PELLETIER. 1892 erklart ENGEL­
REIMERS in Bekraftigung bereits fruher angestellter Behauptungen, daB in 
den luetischen Fruhperioden Endocarditis verrucosa vorkomme. MRACEK hat 
(1893) in einer grundlichen Arbeit das bisher publizierte Material kritisch 
gesichtet und mit Recht manche Befunde, besonders die schweren, beschriebenen 
Herzveranderungen zu den spatsyphilitischen gerechnet. Wir kommen noch 
auf diesen wertvollen Beitrag zuruck. 

LANG, FINGER, QUENSEL, Kopp beschaftigen sich kurz mit diesen Verande­
rungen, denken auch an anatomische Lasionen als Ursache der klinischen Sym­
ptome. RENVERS nimmt (1904) zwei Arten anatomischer Veranderungen des 

1 Diese Abschnitte des Handbuches stellen eine vollkommene Neubearbeitung und 
Erweiterung der gleichnamigen Kapitel meiner Monographie (Syphilis und innere Medizin, 
3. Teil. Wien: Julius Springer 1928) dar. In der vorliegenden Arbeit sind mehr als lOO 
seither erschienene Publikationen und meine Beobachtungen an 216 genau studierten 
Spitalkranken, sowie an vielen Autopsien verwertet. 
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Herzmuskels in den Friihstadien der Lues an: toxisch parenchymatose Muskel­
veranderungen und interstitielle Herderkrankungen. Beide Formen tendieren 
zur Heilung. L. BRAUN hat 1912 einen wertvollen Beitrag zu dieser Frage 
geliefert. Seine, wie die Arbeit von GRASSMANN (1900) sind die wichtigsten 
neueren Darstellungen dieses Kapitels der Medizin. In den letzten Jahren 
haben AMELUNG-STERNBERG, ARNETT und TURNER-WHITE je eine Studie 
tiber dies en Gegenstand ver6ffentlicht, und BROOKS HARLOW, HAZEN, 
LUKOMSKI einige Mitteilungen tiber Herzstorungen im Friihstadium der Lues 
erstattet. 

GRASSMANNS Untersuchungen beziehen sich auf 288 FaIle (61 mannliche, 
227 weibliche Kranke). L. BRAUN teilt die Befunde bei 100 Fallen, vorwiegend 
weiblichen Geschlechtes mit. Beide Autoren haben groBtenteils die Verande­
rungen an jugendlichen Individuen gepriift, um andere Schadlichkeiten als 
Lues moglichst auszuschlieBen. J. H. ARNET'l' studierte die Herzveranderungen 
an 25 weiblichen Kranken und 78 Kontrollfallen. Er erhob auch stets den 
elektrokardiographischen und den orthodiagraphischen Befund. LUKoMsKIs 
Untersuchungen erstreckten sich auf 200 Kranke mit S II und auf 30 FaIle 
mit Ulcus durum. 

Die auBerordentlich eingehenden Beobachtungen GRASSMANNS zeigten, 
daB in den Friihstadien der Lues haufig Herzstorungen vorhanden sind, welche 
nicht mehr in den Bereich der rein funktionellen fallen. Die Storungen betrafen 
mehr als 2/3 der FaIle und bewegten sich zwischen klinisch sehr geringftigigen 
Anomalien und ausgesprochener Herzinsuffizienz. 

Subjektive Storungen sind haufig, namentlich Druck in der Herzgegend, 
Palpitationen, Prakordialangst (MRACEK, E. KOHN, eigene Beobachtungen), 
wahrend FOURNIER sie fur selten anspricht. In der Regel sind sie von objektiv 
nachweisbaren Storungen begleitet (GRASSMANN, AMELUNG). 

PulsstOrungen treten nach GRASSMANN zahlreich auf, und zwar beson­
ders Frequenzanomalien im Sinne einer Bradykardie oder einer Tachykardie. 
Die Bradykardie dauert bisweilen nur einige Tage, ofters aueh langer, aueh 
nimmt sie mitunter noeh wahrend einer spezifischen Therapie (Queeksilber) 
zu. Die Frequenzsteigerung bleibt oft lange bestehen, nur in einigen Fallen 
ging sie wahrend der Behandlung zuriick. Taehykardie naeh Anstrengungen 
hebt ARNETT hervor (zwei Minuten Probe). LUKoMsKI fand Tachykardie in 
18% seiner FaIle; gegen SchluB der Behandlung versehwand die beschleunigte 
Herzaktion. In der Regel gehen diese Storungen mit einer mehr oder minde­
starken Arhythmie einher, welche schon vielen alteren Beobachtern aufge, 
fallen war (FOURNIER, GRENOUILLIER, E. KOHN, M. JOSEPH, LANG, RENvERsr 
MRACEK). In einzelnen Fallen sind sogar Anfalle vom Charakter der Angina 
pectoris beobachtet worden. 

In dem Frtihstadium der Lues ist die Funktion des Herzmuskels oft gesehadigt 
(GRASSMANN). Dieselbe dokumentiert sich durch Palpitationen und eine bald 
geringe, bald auch erhebliche Insuffizienz der Herzmuskelleistung. Die Schwache 
des Muskels fiihrt nicht selten zu einer maBigen, ausnahmsweise zu starker 
Dilatation des rechten Herzens, zuweilen des linken Ventrikels. In der Regel 
ist dann ein akzidentelles systolisches Gerausch zu horen. Zumeist sind nach 
GRASSMANN, dessen Darstellung ich folge, diese Storungen labil, mitunter aber 
doch konstanter Natur. Relativ haufig entwickelt sich das Bild einer muskularen 
Mitralinsuffizienz, welches nicht selten sich wahrend der antiluetischen Therapie 
zuruckbildet. Treten die Herzstorungen erst wahrend der Behandlung auf, 
so konnten sie nach LUKOMSKI als HERXHEIMERSche Reaktion zu deuten sein. 
Ieh meine, daB wohl aueh eine direkte toxische Schadigung des Herzmuskels 
durch Arsen gerade so in Betracht kommt. 

Randbnch der Rant· u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 18 



274 H. SCHLESINGER: Syphilis des Herzens und der GefaBe. 

Rezente Endokarditis scheint bei Lues II nur ganz ausnahmsweise zur Aus­
bildung zu gelangen. Altere Klappenerkrankungen konnen aber in diesem 
Stadium eine Rekrudeszenz der Endokarditis darbieten. Den Darlegungen 
MRACEKS ist unbedingt beizustimmen, wenn er die anatomischen Veranderungen 
des Endokards und schwerere Gefa13veranderungen als Raritat im Friihstadium 
der Lues bezeichnet und der Ansicht Ausdruck gibt, daB solche Befunde zu den 
Spatstadien der Syphilis gehOren. Sicher sind die Beobachtungen von ENGEL­
REIMERS, GREENE, SACHARJIN, PELLETIER, LEYDEN, HERTZ, HUTCHINSON, 
GAMBERINI, COUNClLl\lAN im Sinne von MRACEK zu deuten, wie auch L:.BRAUN 
annimmt. Unter den neueren Autoren verhalt sich besonders PRICE'sehrskep­
tisch gegeniiber der Annahme anatomischer Klappenveranderungen in den 
Fmhstadien der Syphilis. 

Gewi13 la13t sich diese Frage nicht nur nach der seit der Infektion verflossenen 
Zeit beurteilen. 1m Weltkriege und in den Hungerjahren habe ich, wie viele 
andere Autoren an den Gefa13en und am Nervensystem schon wenige Monate 
nach der Infektion Veranderungen beobachtet, wie wir sie sonst erst nach vielen 
J ahren bei Spatformen der Syphilis sehen. (Haben wir sogar schon im ersten 
Jahre nach erfoIgter Ansteckung Zustandsbilder zu studieren Gelegenheit 
gehabt, welche vollstandig einer progressiven Paralyse entsprachen.) Das 
Intervall zwischen Infektion und Ausbiidung von anatomischen Veranderungen, 
welche den Spatformen der Lues zuzurechnen sind, ist eben wechselnd. Wissen 
wir doch, da13 im Alter das Intervall au13erordentlich viel kiirzer ist, als im 
allgemeinen im fmheren Lebensalter und manchmal nur wenige Monate betragt. 
Daher diirften die schwereren Klappenlasionen, welche 2-3 Jahre nach er­
folgter Infektion gefunden wurden, entweder zu den Spatformen der Lues 
gehoren oder durch akzidentelle Erkrankungen hervorgerufen sein. 

Hingegen findet die Anschauung RENVERS von der Frequenz anatomischer 
Herzmuskelveranderungen durch die klinischen Befunde GRASSMANNs, BROOKS, 
HAZENS eine Unterstiitzung. Wie fmher erwahnt, nimmt GRASSMANN toxisch 
parenchymatose Muskelveranderungen an, welche die Frequenzstorungen, die 
Arhythmie und Ermiidbarkeit des Herzens erklaren konnen. Eine zweite Gruppe 
ware die interstitielle Myokarditis, welche durch Mitbeteiligung der Gefa13e 
hervorgerufen sei. Da wir namentlich durch Untersuchungen der Leipziger 
Schule wissen, wie oft eine Myokarditis im Gefolge der verschiedenen Infektions­
krankheiten auf tritt, ist diese Annahme von vornherein nicht unwahrscheinlich. 
Autoptische Befunde sind allerdings in nennenswerten Zahl bei der Heilbarkeit 
der Erkrankung nicht zu erwarten. 1m Gegensatz zu den friiheren Ausfiihrungen 
kann J. ARNETT keine kardio-vasculare organische Lasion bei Sekundarsyphi­
litischen feststeIlen. LUKOMSKI hingegen fand in 13,5% eine perkutorische 
VergroBerung der Herzgrenzen. Meiner Ansicht nach waren umfangreiche, 
orthodiagraphische Untersuchungen zur Klarung dieser Frage erforderlich. 

Perikarditis mit deutlichem Reibegerausch mit und ohne erheblichem Fliissig­
keitsergu13 ist in dies em Stadium einige Male beobachtet worden (WALCHER, 
GRASSMANN). Da in einem FaIle (WALCHER) synchron mit dem Beginne der 
antiluetischen Therapie das Fieber verschwand, die perikardialen Symptome 
sich riickbildeten, ist ein kausaler Zusammenhang mit Lues als moglich zu 
bezeichnen. 

Der Blutdruck ist nahezu bei allen Kranken dieses Stadiums herabgesetzt 
und erfahrt wahrend einer Quecksilbertherapie Schwankungen (GRASSMANN). 
C. WOLFF fand bei der Untersuchung von 160 Patienten kein einziges Mal 
Blutdrucksteigerung; auch J. H. ARNETT konstatierte oft Hypotension, 
LUKOMSKI hinwiederum findet eine ma13ige BlutdruckerhOhung bei Jugend­
lichen. Es besteht also kein einheitliches Verhalten der Tension. 
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Die Herzst6rungen lassen sich nach GRASSMANN nicht durch die so oft vor­
handene Anamie, ebensowenig durch die spezifische Therapie erklaren, sondern 
sind durch die luetische Infektion, resp. das Virus bedingt, ohne daB man tiber 
die Art der Einwirkung Naheres weill. ARNOLDI denkt an eine Beeinflussung 
des vegetativen Nervensystems durch das syphilitische Virus mit Reizung des 
Vagus oder des Sympathicus oder mit Lahmung, aber auBert sich nicht ein­
gehender tiber die Angriffsstelle und tiber den wahrscheinlich dabei wirksamen 
Mechanismus. 

Wenn man die Haufigkeit der fruher geschilderten Herzzustande in dem 
Friihstadium der Syphilis in Betracht zieht und damit die relative Seltenheit 
erkennbarer schwerer Anomalien zwei bis drei Jahre post infectionem, so muB 
man zu dem SchlufJ gelangen, dafJ entweder die Therapie vorhandene anatomische 
Liisionen sehr oft zur Ruckbildung bringt, oder dafJ ein betriichtlicher Teil der 
Herzst6rungen nicht organischer Natur sind. Sicher spielen die allgemeinen 
Erregungszustande, welche die Generalisation der Syphilis haufig begleiten, 
seltener die spezifische Therapie, eine Rolle bei AuslOsung mannigfacher Herz­
storungen. FUr viele Falle wird man gar nicht zu Hypothesender Beeinflussung 
des Muskel- oder Nervensystems durch das Luesvirus seine Zuflucht nehmen 
mussen. Die bleibenden Herz- und GefaBstorungen gehOren in die Domane der 
spatluetischen Veranderungen und nicht in die der fruhsyphilitischen Periode. 
TURNER-WHITE meinen, daB bei vorher ganz gesunden Menschen die sekundare 
Lues keine Herzerkrankungen erzeugt. Die Untersuchungsbedingungen der 
beiden Autoren sind nur ganz ausnahmsweise vorhanden, daher haben die 
Ergebnisse nur einen bedingten Wert. 

OMELTSCHENKO sah bei S II an einigen Endarterien innerer Organe die Anfangsstadien 
einer Periarteriitis, STOKENIUS bei vier Obduktionen Veranderungen des Endothels und 
der Zellen um die GefaBe (aber drei hatten Salvarsandermatitis!). 

II. Die Erkrankungen des Herzens im Spatstadium der Lues. 
Ubereinstimmend sind aIle Autoren der Ansicht, daB die spatsyphilitischen 

Herzaffektionen weder ein einheitlich klinisches, noch ein gemeinsames anatomi­
sches Bild darbieten. Es sind im Gegenteile sehr verschiedene klinische Er­
scheinungen auf Herzsyphilis zu beziehen, auch die anatomischen Veranderungen 
prasentieren sich recht abwechslungsreich. 1m Vordergrunde steht die musku­
lare Erkrankung, welche sich oft mit Aorten- und Coronarlasionen kombiniert. 
Die Erkrankung der Aortenklappen, welche tiberaus haufig vorkommt und 
als folgenschweres Leiden zu betrachten ist, steht mit der Mesaortitis in so 
innigem Zusammenhange, daB wir sie bei der Besprechung dieses Leidens 
schildern. Oft lenkt erst die Klappenerkrankung die Aufmerksamkeit auf die 
luetische Natur der Myokardlasion. Viel seltener sind andere Klappenerkran­
kungen syphilitischer Genese und die spezifische Endokarditis. Zu den spezifi­
schen gesellen sich oft noch unspezifische Veranderungen hinzu. 

Die klinisch und anatomisch bestgekannte luetische Herzerkrankung ist 
durch Veranderungen syphilitischer Natur (Gummen, sklerotische Prozesse, 
Verkalkungen) im Reizleitungssystem hervorgerufen. PartielIer und totaler 
Herzblock (bzw. STOKES-ADAMssche Erkrankung) sind die markanten Folge­
erscheinungen dieser Lokalisation. Die anscheinend haufige diffuse Erkrankung 
des Herzmuskels fibroser Art oder die umschriebene Schadigung durch Gummen 
mit anderer I .. okalisation als im Reizleitungssystem sind in bezug auf klinische 
Erscheinungen derzeit nur schwer von einer Myokarditis zu unterscheiden, 
welche durch nicht spezifische Prozesse bedingt ist (s. die folgenden klinischen 
Kapitel). 

18* 
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RICORD beschrieb als erster 1845 ein Herzgumma, dann VIRCHOW 1858 
bei einem 47jahrigenManne. Die Gummata erreichen mitunter einen sehr erheb­
lichen Umfang (bis HuhnereigroBe und daruber), sind aber zumeist nicht sehr 
groB (hirsekorn- bis bohnengroB), oft multipel. HAJOSHI sah multiple miliare 
Gummen, namentlich der linken Herzhalfte und des Septum. Auch bei dem 
Sitze im Reizleitungssystem sind sie oft von Herden an anderen Stellen des 
Myokards begleitet. Wenn das circumscripte Gumma eine erheblichere Aus­
dehnung besitzt, so springt es in der Regel in das Ventrikel- oder Vorhoflumen 
vor. 1st es in der Nahe der Ostien, so kann es dieselben partiell verlegen (wie 
einige Beispiele im Abschnitte Uberleitungsstorungen zeigen). Die gummosen 
Geschwulste bevorzugen auBer dem Septum die Wand des linken Ventrikels. 
Ihr Ausgangspunkt ist das Bindegewebe; die jungeren Knoten sind weich 
und gallertig, die alteren derb, im Zentrum verkast. Jedoch sind die Muskel­
fasern im Bereiche der Gummen nicht immer vollkommen zugrunde gegangen, 
sondern sind noch bei der mikroskopischen Untersuchung nachweisbar. 

Wenn die gummose Herzveranderung ausheilt, so entwickeln sich schwielige 
Herde, in welchen oft noch kasige Einlagerungen anzeigen, daB der fibrose 
ProzeB aus Gummaknoten entstanden ist. Riesenzellen sind mehrmals gefunden 
worden (BUSSE, HELLER, TAKATA). Nach JANSSEN konnen aus Herzmuskel­
fasern Riesenzellen entstehen, welche kleiner als die tuberkulOsen sind. Riesen­
zellen spiel en bei del' gummosen Myokal'ditis, abel' nicht bei der Mesaortitis 
eine Rolle. 

Multiple Veranderungen (Herzaneurysma und Gumma) hat YOUNG, eine 
abnorme Kommunikation zwischen rechter Kammer und der Arteria pulmonalis 
CLEVELAND beschrieben. Auch MAC FIE und INGRAM beobachteten ein Gumma 
im intraventrikularen Septum und zwei Herzaneurysmen nahe der Herzspitze. 
COOKSON ist der Ansicht, daB die syphilitischen Herzaneurysmen nahe der Basis 
liegen, wahrend die Infarktaneurysmen naher zur Herzspitze lokalisiert sind 
(s. auch, MORRIS). 

Sehr haufig aber bilden sich sklerosierende Prozesse im Herzen ohne vol'aus­
gegangene gummose Veranderungen oder neb en solchen aus. Sie konnen diffus 
in grol3er Ausdehnung den Herzmuskel befallen oder entwickeln sich in Form 
circumscripter Herde. LENOBLE hebt das haufige Befallensein der rechten 
Aurikel hervor. BOYD fand Anhaufungen von polymorphkernigen Leukocyten 
und Spirochaten im bindegewebigen Anteile des linken Ventrikels. Da die 
CoronargefaBe oft syphilitisch erkrankt sind, konnen dieselben den Ausgangs­
punkt der Veranderungen bilden. Letztere konnen aber auch direkt im Par­
enchym oder im Bindegewebe angreifen; dann fehlen GefaBerkrankungen. Eine 
leichte, diffuse, cellulare Infiltration ist nach W ARTHIN charakteristisch. Der­
selbe Autor sah bei einem 24jahrigen Manne mit maligner Lues eine diffuse 
ausgedehnte Myokarditis mit auffalligem Erkranktsein del' kleinen BlutgefaBe. 

TAKATA fand namentlich in del' Muskulatur des linken Ventrikels kleine 
nekrotische Herde in Begleitung von Periarteriitis und Periphlebitis. In der 
Umgebung der Herde waren reichliche Plasma- und Rundzellen, auch Riesen­
zellen nachweisbar. SPALDING - GLASS beschreiben die Ruptur des hinteren 
Mitralpapillarmuskels auf syphilitischer Basis. In dem nekrotischen und ver­
fetteten Muskel wurden Spirochaten gefunden. Die erkrankten Stellensind 
manchmal so schwer verandert, daB vollige Myolyse eintritt. Einlagerung 
von Kalksalzen in die Muskulatur kommt bisweilen vor, selbst Knochen­
bildung ist beschrieben. 

Da die syphilitischen Lasionen haufig multipel sind, kann es nicht wunder­
nehmen, daB neben del' Herzmuskelaffektion oft Endokardveranderungen sich 
vorfinden. Zumeist sind es Verdickungen, bisweilen abel' miliare Gummen 
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oder Wand-Endokarditis. Selten werden kleine Aneurysmen der Coronararterien 
beobachtet (BROOKE). Ausnahmsweise begleitet' eine luetische Perikarditis, 
Mufiger eine nicht spezifische die Herzmuskelerkrankung. Sie kann auch zur 
Concretio pericardii fuhren (ODDO-MATTEI, TAKAYA). Ein Herzaneurysma 
kann ein Folgezustand einer spezifischen Myokardaffektion sein. Herzmuskel­
infarkte fehlen aber zumeist, weil nur die Abgangsstellen der CoronargefaBe 
erkrankt sind (COOMBS). 

Die Myokardaffektion bei Spatsyphilis verlauft, wie es scheint, zumeist 
im Gegensatze zu dem Verhalten bei der kongenitalen Lues, ohne Anwesenheit 
von Spirochiiten. Dieselben sind schon abgewandert. LENOBLE bezeichnet 
deshalb die syphilitische Myokarditis als "deshabiMe". Immerhin wurde in 
seltenen Fallen doch die Anwesenheit von Treponemen festgestellt (BIANCHI, 
SPALDING-GLASS, BOYD). COOMBS hat sie stets vermiBt. 1m Gegensatze hierzu 
fand W ARTHIN Spirochaten sehr haufig, so daB er schon aus dies em Grunde von 
der Spezifizitat der Prozesse uberzeugt. ist. 

N ach MRACEK, GRENOUILLIER und STOCKMANN ist die Reihenfolge in der 
Haufigkeit des Befallenseins: linker Ventrikel, Ventrikelseptum, Papillar­
muskeln, rechter Ventrikel, rechter Vorhof, Vorhofseptum, linker Vorhof 
(zit. nach L. BRAUN, welchem ich auch in bezug auf einige andere Daten 
folge). 

Das Intervall zwischen Infektion und Nachweis des Herzgummas ist sehr 
verschieden lang. Mehrere Wochen nach den sekundaren Erscheinungen hat 
sie MACKENZIE gesehen; in anderen Fallen lagen Dezennien, in einer Beobachtung 
von FOURNIER 55 Jahre dazwischen. 1m Durchschnitt scheinen Gummen etwas 
fruher als die Mesaortitis aufzutreten, im Mittel etwa 8-10 Jahre nach der 
Infektion. 

Die gummose Herzaffektion ist (auBer bei kongenitalluetischen Kindern) 
haufiger bei Mannern im mittleren Lebensalter als bei Frauen beobachtet 
worden. 

Die Hautigkeit von Herzgummen bei erworbener Herzsyphilis ist keine groBe. 
Die Frequenz scheint auch an verschiedenen Orten zu wechseln. Wahrend 
RENVERS (Berlin) unter 600 Autopsien Herzkranker dreimal Gummen sah, 
hatte STOLPER (Breslau) unter 3000 Autopsien zwei Falle, PHILIPPS (Kiel) 
unter 4000 Autopsien zwei FaIle. L. BRAUN konnte im Wiener Obduktions­
material unter 20000 Obduktionen nur zwei FaIle von gummosen Herzaffek­
tionen finden. Allerdings scheint die Zahl der gefundenen Herzgummen zuzu­
nehmen, seitdem man bei ReizleitungsstOrungen mehr auf sie fahndet. Die 
technischen Schwierigkeiten bei der Durchmusterung zeigt aber folgende 
Mitteilung: COOMBS hat in 21 Fallen von kardiovascularer Lues in tausenden 
Serienschnitten nur ein einziges Mal ein mikroskopisch kleines Gumma gefunden. 

AuBer fibroser Umwandlung kommt es in seltenen Fallen zur Erweichung 
des Herzgumrnas und zum Durchbruch in die Herzhohlen. 

AIle Formen der Herzsyphilis sind iiberwiegend haufig von einer spezifischen 
Aortitis begleitet. Umgekehrt muB aber nicht jede Herzmuskelerkrankung 
bei Mesaortitis spezifischer Natur sein. WILSHUSEN-GLAHN fanden anatomisch 
eine typische rheumatische Myokarditis bei Mesaortitis. MONCKEBERG betont, 
daB es oft unmoglich ist, zu entscheiden, ob Syphilis oder Tuberkulose die 
Myokardveranderung herbeigefiihrt habe. 

BRICOUT, VAQUEZ und FouQuET unterscheiden zwischen akuter, subakuter 
und chronischer skleroser Myokarditis, wahrend CHANIOTIS ein anderes Ein­
teilungsprinzip der syphilitischen Myokarditis vorschlagt. 1. M. dystrophique 
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infolge von GefaBveranderungen. 2. M. primitive durch den Spirochaten­
nachweis sichergestellt. 

Die anatomische Sonderstellung der diffusen syphilitischen M yokarditis scheint 
derzeit noch nicht geniigend gekliirt. 

A. Die sypbilitiscbe Herzmuskelinsuffizienz. 

Das Bild der luetischen Herzinsuffizienz kennzeichnen keinerlei charak­
teristische Erscheinungen. Es prasentiert sich dieselbe gerade so wie jede 
andere chronische Herzschwache. In vielen Fallen ist eine initiale Dyspnoe 
vorhanden, welche sich schon bei maBiger Bewegung manifestiert, seltener 
kontinuierlich vorhanden ist. Manchmal steht eine Tachykardie im Vorder­
grunde, welche mit oder ohne Arhythmie verlaufen kann. ROMBERG erwahnt 
eine initiale Sinusarhythmie mit 124 Pulsen in der Minute. CHANIOTIS sah 
zumeist eine progressive Asystolie. 

Wieder in anderen Fallen ist eine rasch einsetzende und fortschreitende 
Herzdilatation ohne erkennbare Veranlassung oder nach maBiger Anstrengung 
das erste alarmierende Symptom. Ich habe vor einigen Jahren eine gigantische 
Dilatation des rechten Ventrike-ls als Friihsymptom einer syphilitischen Herz­
affektion beobachtet. Die Dilatation und abdominellen Stauungen bildeten 
sich zurUck, jedoch blieb der Zustand des Myokards stets labil. Der Patient 
erlag einige Jahre spater den Folgezustanden eines Aortenaneurysmas. Die 
Wand des rechten Ventrikels erwies sich (in groBer Ausdehnung) schwielig 
verandert. 

Bisweilen herrschen pulmonale Erscheinungen, namentlich Stauungs­
bronchitis oder anfallsweise auftretendes Lungenodem vor. Die Anfane kommen 
oft in der Nacht. Ich habe bei einem Kranken mit Mesaortitis und luetischer 
Herzmuskelerkrankung haufig . sich wiederholendes LungenOdem gesehen. 
Wahrend eines mehrmonatlichen Spitalaufenthaltes war mehr als 15mal 
Lungenodem mit charakteristischem Sputum beobachtet worden. Die Diagnose 
einer luetischen Myokardlasion und einer Mesaortitis wurde anatomisch veri­
fiziert. 

Arrhythmia perpetua kann nach LESCHKE als Fruhsymptom auftreten und 
nach einer spezifischen Therapie verschwinden. In den Spatstadien sahen 
COOMBS, VELA, JUSTER-PARDEE diesen Zustand sowie Vorhofflattern nur 
relativ selten. VELA konstatierte unter 105 elektrokardiographisch unter­
suchten Fallen es nur 6mal. Auch Vorhofflimmern (durch absolute Unregel­
maBigkeit der Kammeraktion charakterisiert) ist nicht haufig. Auffallend oft 
soIl nach DEHON-HEITZ ein Pulsus alternans durch Lues herV'orgerufen sein. 
Haufig bilden sich {)deme an den unteren Extremitaten, Leberschwellung, 
Stauungsniere und Ascites bei sinkendem Blutdrucke aus und es ist der ganze 
Symptomenkomplex einer Herzinsuffizienz vorhanden. 

Diagnose. So wenig charakteristisch die Erscheinungen der Herzinsuffizienz 
an sich sind, so laBt doch die Gruppierung der Erscheinungen und das Auftreten 
von Begleitsymptomen manchmal die Erkennung zu. 

Da die Coronararterien sehr oft miterkrankt sind, spielen stenokardische 
Beschwerden eine groBe Rolle. Bei anderen Kranken ist eine Aortalgie ohne 
typische Angina vorhanden. Die Entwicklung einer schweren Dyspnoe, das 
Auftreten stenokardischer Anfalle bei relativ jungen Individuen, das Vor­
handensein luetischer Zeichen, einer positiven Seroreaktion und das Fehlen 
anderer atiologischer Momente konnen fur die Diagnose herangezogen werden. 
Der Nachweis eines zentralen luetischen Prozesses macht auch die syphilitische 
Natur des Herzleidens wahrscheinlicher. Ebenso der anamnestische Befund 



Die syphiIitische Herzmuskelinsuffizienz. 279 

einer stattgehabten 1mektion. AIle diese Momente sind abel', wie schon HEINRICH 
CURSCHMANN hervorgehoben hat, nicht fiir die Diagnose beweisend und EVAND 
BEDFORD diirfte recht haben, wenn er behauptet, daB syphilitische Myokarditis 
zu oft diagnostiziert wird. 

Allerdings konkurrieren haufig andere Faktoren, namentlich AIkoholmiB­
brauch, Nicotin, das Ubcrstehen von Infektionskrankheiten mit der Lues, 
jedoch laBt sich trotzdem auch dann zuweilen die Diagnose stellen. Das Vor­
handensein einer Mesaortitis specifica, einer offenbar luetischen Stenokardie 
oder Aortalgie, einer nicht rheumatischen Aorteninsuffizienz kann, besonders 
bei Kranken im mittleren Lebensalter, die Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer 
spezifischen Herza.ffektion liefern. L. HARRIS hat bei der elektrokardiographischen 
Untersuchung von Kranken mit (angenommener) Herzsyphilis gewisse WeIlen­
bewegungen im Elektrokardiogramm gefunden, welche er als charakteristisch 
fiir Lues anspricht (genauere Beschreibung fehlt). COOMBS kommt nach einer 
kritischen Besprechung der Untersuchungen von CASSIDY, FOLLOW, TURNER­
WHITE, VELA, JUSTER-PARDEE und der eigenen Befunde zu dem Schlusse, 
daB man durch das Elektrokardiogramm die Natur der Coronarlasion nicht 
erschlieBen konne. Besonders oft ist die T-Zacke abnorm (in 75% der Fane 
nach JUSTER-PARDEE), dann ist aber auch sehr hiiufig die QRS-Zacke irgend­
wie abnorm. Wenn man den positiven Befunden die Erfahrung DRESSLERS 
entgegenhalt, daB auch bei diffuser Myokarditis das Elektrokardiogramm 
unter Umstanden normal sein kann, so bedeutet das eine Warnung aus dem 
Elektrokardiogramm zu viel fur die Diagnose der H erzlues herauszudeuten. Einen 
ahnlichen Standpunkt nimmt auch KAPFF ein, welcher abel' darauf hinweist, 
daB mitunter das Elektrokardiogramm die Unterscheidung einer luetischen 
Myokardaffektion (auch ohne objektive Storungen) von einer als Neurose 
aufgefaBten Herzstorung ermoglicht. 

Geringeres Gewicht mochte ich auf den giinstigen Effekt einer antisyphi­
litischen Therapie legen. Namentlich sonte man den guten Erfolg einer spezi­
fischen Kur nicht ohne weiteres dem Bestehen einer syphilitischen Herzver­
anderung zuschreiben. Versagen der spezifischen Therapie spricht, wie ROMBERG 
richtig hervorhebt, nicht gegen Syphilis. Selbst eine Besserung einer Dekompen­
sation im Verlaufe einer derartigen Kur (z. B. nach Salyrgan) hat keinen 
unbedingt beweisenden Wert. 

Die Entwicklung eines partiellen Herzaneurysmas unter den von M. STERN­
BERG angegebenen Erscheinungen (gehaufte schwere stenokardische AmalIe 
mit Herzschwache und nachfolgendes perikardiales Reiben, langeres Ruhe­
stadium, dann Herzschwache) erfolgt in gleicher Weise bei del' arteriosklerotischen 
wie bei der syphilitischen Veranderung der Coronararterie. 

Das Vorhandensein eines oder multipler Aneurysmen an der Aorta oder an 
anderen GefaBen stiitzt bei Zeichen einer Herzinsuffizienz die Annahme einer 
syphilitischen Herzerkrankung. Beide Veranderungen kommen oft gleichzeitig 
vor. Die groBe Mehrzahl der FaIle von Aortenaneurysmen erliegt den Folgen 
des Herzleidens; allerdings ist die Myokardlasion bei Aneurysmen nicht immer 
spezifischer Natur. Ein 69 jahriger Patient meiner Spitalabteilung mit Mes­
aortitis, Aneurysma Aortae und Zeichen einer Myokardlasion hatte eine Vor­
bauchung des Ventrikelbogens, welche den Gedanken an Herzaneurysma nahe­
legte. Es bestand Stenokardie und Aortalgie, perikardiales Reiben wurde nicht 
gehOrt. 

Uberleitungsstorungen, namentlich partieller oder totaler Herzblock sind 
oft auf syphilitische Erkrankungen des Atrioventrikularbiindels zuriickzufiihren. 
Daher hat man nach Konstatierung dieses Symptomenkomplexes zuerst an 
Lues zu denken. 1m folgenden Abschnitte ist dies weitlaufiger ausgefiihrt. 
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Hiiufigkeit. Die Herzmuskelerkrankung bei Lues ist sehr haufig. ROMBERG 
fand sie in seinem Materiale als die haufigste innere Erkrankung der Tertiar­
periode. lch mochte nach meinen Erfahrungen ROMBERG beipflichten. Auch 
viele andere Autoren wie HORINE, GONZALE, H. CURSCHMANN, H. BROOKE, 
LENOBLE, W ARTHIN betrachten die syphilitische Myokardlasion als haufiges 
Leiden. Amerikanische Autoren schatzen die Haufigkeit der syphilitischen 
Myokardlasion auf 4-8,6% aller Herzmuskelerkrankungen in den nordlichen 
Staaten (J. WHITE, J. WOOD, WYCKOFF, GAYER), aber auf 19-32% in sud­
lichen Staaten (HERMANN, STONE). Diese groBen Differenzen sind aus dem 
verschieden starken Befallensein von WeiBen und Negern kaum zu erklaren. 
Viele betonen die gleichzeitige Einwirkung mehrerer atiologischer Faktoren, 
so des Rheumatismus (MINET-DuHOT-LEYRAND). 

Verlauf. Prognose. Beginnende Herzveranderungen heilen gerne unter 
antisyphilitischer Therapie aus. Daher erklart sich auch die so haufige Ruck­
bildung der Herzerscheinungen in den Fruhstadien der Lues. 

Die Prognose vorgeschrittener Veranderungen ist entgegen der Ansicht 
von L. HARRIS und anderen Autoren wesentlich ungiinstiger, aber nicht 
immer infaust. Sturmisch und schwer einsetzende Kompensationsstorungen 
sind in der Regel ungunstig zu beurteilen, selbst wenn sie sich unter Herz­
und spezifischer Therapie vorubergehend rUckbilden. Zumeist sind dann schon 
erhebliche Herzmuskelveranderungen vorhanden. Daher sind akute Herz­
dilatationen, Lungenodem, schwere Stauungserscheinungen als Friihzeichen 
prognostisch ungiinstig. Hingegen ist Vorhofflimmern wiederholt jahrelang 
beobachtet worden (HEIMANN, LEWIS), wiirde also nicht fur einen raschen 
ungunstigen Verlauf sprechen. 

Die Prognose wird auch wesentlich schlechter, wenn kardiale Dyspnoe 
starker in den V ordergrund tritt oder haufigere schwere durch antiluetische 
Therapie unbeeinfluBbare stenokardische Attacken den Kranken qualen. Beide 
Symptome zeigen eine starkere Erkrankung der CoronargefaBe und damit 
eine weitergehende anatomische Schadigung an. In der Regel handelt es sich 
dann um Falle, deren Lebensdauer nur mehr nach Monaten, ausnahmsweise 
mit wenigen Jahren zu bemessen ist. Aber ich habe selbst hochgradigste kardiale 
Dyspnoe viele Monate lang verschwinden gesehen, obgleich die Autopsie schwerste 
Veranderungen der Coronarostien aufdeckte. Vollstandiger VerschluB einer 
Kranzarterie war in zwei meiner Falle vorhanden, bei denen die anfangs vor­
handene sturmische Dyspnoe seit Monaten verschwunden war. Hingegen 
konnen leichte stenokardische Anfalle durch viele Jahre hindurch immer wieder 
auftreten (ROMBERG, eigene Beobachtungen), selbst wenn sie vorubergehend 
nach einer spezifischen Therapie verschwinden. In einem meiner Falle bestanden 
derartige wiederkehrende Beschwerden mehr als 14 Jahre. 

Die Ausbildung einer Aorteninsuffizienz ohne andere Atiologie ist ebenfalls 
als ungunstiges, den Krankheitsverlauf erschwerendes Zeichen zu betrachten. 
Ebenso alle Symptome, welche bei der Funktionsprufung eine starkere Schadi­
gung der Herzfunktion dartun. Nach H. HEIMANN ist bei der elektrokardio­
graphischen Untersuchung eine Anderung der T-Zacke Zeichen einer schweren 
myokardialen Schadigung. Auch nach DRESSLER ist eine negative T-Zacke 
in der 1. und 2. Ableitung ein ernstes Zeichen. 60% solcher Patienten sterben 
in den ersten 12 Monaten nach der Untersuchung. Eine ahnliche prognostische 
Bedeutung kommt der Spaltung der Anfangsschwankung zu, besonders wenn 
sie mit einer Verbreiterung des QRS.-Komplexes gepaart ist. Wenn diese 
Veranderung mit einer Negativitat der T-Zacke gepaart ist, ergibt sich (inner­
halb eines Jahres) eine Mortalitat von 95%. 
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Hingegen konnen langerwahrende Zeichen einer beginnenden Herzinsuf­
fizienz, wie maBige Kurzatmigkeit, zeitweilige Arhythmie und geringe Tachy­
kardie, leichte Nykturie und andere weit giinstiger in bezug auf Prognose 
beurteilt werden. Wenn der Kranke sich schont, schadliche Einfliisse auf den 
Herzmuskel vermeidet, bleibt er bei intermittierendem Gebrauche von Herz­
mitteln oft viele Jahre lang arbeits- und berufsfahig. Der Hinzutritt von 
Coronarerscheinungen verschlechtert die Aussichten. 

Auf plotzliche Tode8/iille ohne vorausgegangene Prodromalsymptome, 
namentlich bei jugendlichen Individuen, macht W ARTHIN aufmerksam. Er 
hat zehn Beobachtungen erhoben, in welchen er autoptisch eine latente Syphilis 
des Herzens nachweisen konnte. In allen Fallen bestand eine Herzdilatation, 
aber keine Klappenlasion. 1m Myokard waren stellenweise Proliferations- und 
InfiItrationsvorgange von syphilitischem Charakter, manchmal exzessiv leuko­
cytare Infiltration ausgebiIdet. Spirochaten konnte er stets in groBer Zahl 
nachweisen. Auch bei kongenitaler Lues sah W ARTHIN bei drei Individuen 
plOtzlichen Tod. CLAWSON-BELL wieder sind der Ansicht, daB der myokardiale 
ProzeB bei syphilitischer Aortitis nur selten plotzlichen Exitus herbeifiihre. 
Die Ursaehe fiir diesen Ausgang liegtin den Veranderungen der CoronargefaBe. 
Der gleiehen Ansicht ist W. KOCH. 

Ieh pfliehte der letzten Auffassung bei. In den von mir beobachteten Fallen 
von plOtzliehem Tode bei Aortitis wurden Coronarveranderungen autoptisch 
nie vermiBt. In vielen Fallen muBten die hochgradigen Verengerungen der 
Coronarostien seit langer Zeit bestehen. 

B. tJberleitungsstorungen des Herzens (STOKES-ADAMS sche Krankheit). 

Unter den Erscheinungen, welche die Syphilis am Herzen hervorrufen 
kann, erwecken die Uberleitungsstorungen ein besonderes Interesse. Zahlreiche 
anatomische Erfahrungen haben gelehrt, daB das Atrioventrikularbiindel oder 
seine Schenkel haufig durch die Syphilis geschadigt werden. Allerdings stehen 
nach COOMBS, GALLAVARDIN, HERAPATH, WENCKEBACH, DRESSLER die lue­
tischen Prozesse nicht an erster Stelle, sondern rangieren, was Haufigkeit 
anlangt, hinter den akut entziindlichen und sklerotischen Veranderungen. 
Die besondere GefaBversorgung des Reizleitungssystems bewirkt, daB bei Er­
krankungen der Coronararterien oft das Hlssche Biindel ganz unversehrt bleibt, 
auch wenn das iibrige Myokard schwer degeneriert ist. Andererseits kommt es 
vor, daB der Herzmuskel relativ wenig Veranderungen aufweist, wahrend 
gummose Bildungen das Reizleitungssystem kOlnplett oder partiell unter­
brechen. Zumeist ist aber bei Erkrankungen des HIsschen Biindels auch 
eine solche des tibrigen Myokards vorhanden. MEIGGS hat (nach LEscHKE) als 
erster bei der STOKES-ADAMsschen Krankheit einen Gummiknoten im Septum 
gefunden. 

Das klini8che Bild dieses Leidens ist seit langem gekannt. Die klassischen 
Erscheinungen, welche von ADAMS und STOKES schon vor 100 Jahren beobachtet 
wurden, bestehen in einer anfallsweisen, oft exzessiven Bradykardie, in dem 
Auftreten von schweren Atemstorungen und in cerebralen Storungen. 

Die Bradykardie ist manchmal so erheblich, daB man in der Minute nur 
20-25 Ventrikelkontraktionen zahlen kann. MARvAL und VIOLI haben Aus­
setzen der Kammerkontraktionen bis zu einer Minute bei einem rasch todlich 
verlaufenden FaIle beobachtet. Sie ist manchmal nur kurze Zeit vorhanden, 
ich habe aber eine Bradykardie syphilitischen Ursprungs von 30 Schlagen in 
der Minute mehr als drei Monate lang beobachtet. In der Regel ist dabei die 
Schlagfolge nicht gestort, ausnahmsweise ist aber auch Arhythmie vorhanden. 
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Die AtemstOrungen weisen den Typus des CHEYNE-STOKEsschen Atmens 
auf. In einem von mir beobachteten Falle eines syphilitischen ADAMS­
STOKEsschen Symptomenkomplexes trat die Atemstorung nur nachts auf. 

Die cerebralen Storungen bestehen in Anfallen von BewuBtseinstriibung 
mit oder ohne generalisierte Konvulsionen. Manchmal sind nur leichte Zuckungen, 
analog den uramischen vorhanden, in anderen Fallen, wie in dem von HOLTERS­
DORF, entwickelte sich sogar ein Status epilepticus. 

Das wichtigste Symptom ist aber der Herzblock, die Dissoziation der Vorhof­
und Kammerkontraktionen, welche sich in verschiedener Weise prasentieren 
kann, je nachdem unvollstandiger oder kompletter Herzblock vorhanden ist. 
In der Regel entfallen auf zwei Vorhofkontraktionen eine Kammerkontraktion, 
wenn die Schadigung des HIS schen Bundels eine schwere ist, ja es kann sogar 
zu einem 3 : 1 Herzblock kommen. Wenn aber das Atrioventrikularbundel 
nur teilweise zerstort ist, so ist wohl eine Verlangsamung der Ventrikelaktion 
vorhanden, es fallen aber nur einzelne Kammersystolen aus. 

Die Beobachtung der Halsvenen zeigt eine starke Fullung derselben und 
Pulsationsphanomene. Die Anschwellung erfolgt viel haufiger als Kammer­
systolen zustande kommen, in der Regel zweimal oder dreimal so oft, ohne 
daB die Atmung an der wechselnden Fiillung beteiligt ist. 

Einverleibung von Atropin oder Einatmung von Amylnitrit andert in reinen 
derartigen Fallen das klinische Bild nicht. Druck auf den Vagus hat in der 
anfallsfreien Zeit keine Verlangsamung der Herzaktion zur Folge. 

Der unvollkommene Herzblock ist durch Verlangsamung der Ventrikelschlag­
zahl zu erkennen. 40-50 Kontraktionen in der Minute wechseln mit der dop­
pelten Zahl, namentlich nach Bewegungen oder nach Inhalationen von Amyl­
nitrit. Eine Verdoppelung des ersten oder auch des zweiten Herztones sind 
mitunter die auskultatorischen Begleitsymptome. 

Bei komplettem Herzblock hort man immer wiederkehrende Veranderungen 
in der Intensitat der Herztone ohne Zusammenhang mit der Respiration bei 
langsamer und regelmaBiger Herztatigkeit (TH. LEWIS). Die Schlagzahl betragt 
35 oder darunter. Wenn der Herzmuskel noch leistungsfahig ist, bleibt der 
PuIs voll und ist der Blutdruck erhoht. Wenn die Pulszahl stark sinkt, so treten 
Ohnmachtsanfalle auf, bei langerer Dauer der Bradykardie blasse Cyanose, 
stertoroses Atmen und Konvulsionen, besonders des Gesichts und der oberen 
Extremitaten. Bei Fehlen von Herzttinen sieht man lebhafte Jugularisundu­
lationen. 

Die anatomischen Befunde sind nicht ganz einheitlicher Natur. In defRegel 
ist eine Schiidigung des Reizleitungssystems durch verschiedene anatomische 
Veranderungen vorhanden. ASCHOFF hat eine ganze Reihe von Fallen mit 
frischen oder verkaIkten Gummen oder Schwielen und den Symptomen des 
lokalen Herzblockes beschrieben. TH. LEWIS hat in dem vierten Teil der obdu­
zierten FaIle die gummose Natur des Leidens festgestellt. Bisweilen ist eine 
volIkommene Quertrennung der Atrioventrikularbahn beobachtet, so neuerlich 
von HARNO-KoKITA. In diesem Falle fand man auBer einem hiihnereigroBen 
Myokardgumma im Conus des rechten Herzens noch ein ganseeigroBes, in 
der oberen Halfte der muskularen Kammerscheidewand; letzteres ragte zum 
groBten Teile in die rechte Hohle hinein. Die Kammerscheidewand bestand 
in der Mitte des Knotens ganz aus typischem Gummagewebe ohne jeden musku­
laren Anteil auch bei der histologischen Untersuchung. Da in diesem Fane 
auch aIle anderen Teile des Herzens schwere Veranderungen aufwiesen, spricht 
HARNO-KoKITA von "Pankarditis" und bezeichnet seinen Fall" zu dem bisher 
kein volliges Analogon existiert als "Vollkommentypus", welchem er den "Un­
vollkommentypUJ/' entgegenstellt. 
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Die oft recht groBen Gummen konnen sowohl das Aorten- als auch das 
Pulmonalostium verengern, wie in einem Fall von MAJOR RALPH. Durch narbige 
Umwandlung konnen auch sehnige Diaphragmen den Conus arteriosus steno­
sieren (SCHWALBE). 

CLEVELAND BURTON beschreibt einen Fall von Septumgumma, welches 
eine Insuffizienz der Pulmonal- und Tricuspidalklappen erzeugt hatte. Vor 
dem Tode bestand totaler Herzblock. 1m Falle von JAGlC hatte die umfangliche 
gummos-schwielige Lasion des Septum ventriculosum auf die Tricuspidalis 
iibergegriffen und sie destruiert. In vita hatte typischer Herzblock bestanden. 

In anderen Fallen ist im Reizleitungssystem eine Unterbrechung durch 
Schwielen nach syphilitischen Herden (MONCKEBERG, DUCAMP-GNEIT-PAGES, 
ASCHOFF, CHAUPMAN) bisweilen mit Verkalkung oder gar mit Verknocherung 
wie im Falle von YOSHISATO HIKI. Eine vollige Durchtrennung des HIS schen 
Biindels durch Schwielen beschreiben HERXHEIMER-KoHL. 

Syphilome im Reizleitungssystem sind unter anderen auBer den friiher 
genannten Autoren von FAHR, VAQUEZ-EsMEIN, SUMBUL, HOLTERSDORF, 
LUCE, GRASSMANN, SCHMORL, KARCHER, SCHAFFNER, WAGNER beschrieben. 
Mit der STOKES-ADAMsschen Affektion auf syphilitischer Basis haben sich 
auch MULLER-V. HOESSLIN, KEITH-MILLER, HARTFORD, HEINICKE, STOBIE, 
WENCKEBACH, MARVAL-VIOLI beschaftigt. 

Haufig ist neben der gummosen Septumaffektion noch eine diffuse Myokard­
affektion und eine typische Mesaortitis ausgebildet (J. SUMBUL, eigene Beobach­
tungen, JAGlC). Bei groBerer Ausdehnung und Multiplizitat des Prozesses 
sprechen mehrere Autoren (so DUCAMP-GNEIT-PAGES) von Pankarditis. 

Diagnose. Die Erkennung des kompletten Herzblocks ist leicht moglich, 
wenn man die unbeeinfluBbare Bradykardie (etwa 30 Pulse), die RegelmaBigkeit 
des Herzrhythmus, die regelmaBigen Undulationen der Halsvenen und die 
intermittierende Verstarkung der Herztone beachtet. Schwerere synkopale 
Attacken und CHEYNE-STOKEssches Atmen sichern die Diagnose einer Erkran­
kung des Atrioventrikularbiindels, resp. der STOKES-ADAMsschen Krankheit. 

Wenn Lues anamnestisch oder bei der Untersuchung naehweisbar, die Sero­
reaktion positiv ist, so gewinnt die Annahme einer spezifisehen Lasion des 
Reizleitungssystems sehr an Wahrseheinlichkeit. 

Die Diagnose eines partiellen H erzblocks ist vor aHem durch elektrokardio­
graphische A ufnahmen zu erkennen, welche die zeitliche Versehiedenheit der 
Vorhof- und Kammerkontraktionen erkennen lassen. Das Studium des Elektro­
kardiogramms ermoglieht bisweilen eine auBerordentliche Feinheit der Diagnose. 
So erkannte HOSKIN auf diesem Wege eine inkomplette Lasion des reehten 
Biindels bei einem Syphilitiker. VELA fand unter 103 Fallen von kardio­
vaseularer Syphilis, welche er elektrokardiographisch untersuchte, 3mal Block 
des linken, 2mal des reehten Biindels. Die Diagnose einer atrioventrikularen 
Leitungsverzogerung oder einer intraventrikularen Leitungsstorung laBt sieh 
nur mit Elektrokardiogramm sieher stellen (DRESSLER). Eine miiBige Brady­
kardie (etwa 40-50 Kontraktionen in der Minute) weekt den Verdaeht auf 
Herzblock. Bewegungen, auch Inhalationen von Amylnitrit beschleunigen 
vorubergehend die Schlagzahl. In der Ruhe treten oft Intermissionen auf, 
wahrend deren man keine auskultatorischen Befunde tiber dem Herzen erheben 
kann. Haufig hort man einen verdoppelten ersten oder zweiten Herzton. Digi­
talis pflegt die Erscheinungen des Herzblocks starker hervortreten zu lassen. 

Partieller Herzblock kann bestehen, ohne daB sich die iibrigen Zeiehen einer 
STOKES-ADAMsschen Krankheit ausbilden. 

Die UnbeeinfluBbarkeit der Bradykardie durch Atropin wird gegen eine 
neurogene (Vagus-) Bradykardie sprechen. 
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Alter. Uberleitungsstorungen syphilitischer Natur konnen in jedem Alter 
auftreten. Das mittlere Lebensalter ist dasbevorzugte, aber es kann das 
Syndrom auch im hoheren Alter beobachtet werden. Ich habe es wieder­
holt bei Kranken uber 60 Jahre, einmal bei einem 7ljahrigen beobachtet. 
In dem letzteren FaIle hatten sich zu gleicher Zeit andere gummose Prozesse 
gezeigt, so daB die Annahme einer spezifischen Veranderung des HIsschen 
Bundels gerechtfertigt schien. 

Prognose. Das Leiden ist stets als schweres und ernstes zu betrachten. 
Selbst ein partieller syphilitischer Herzblock kann unter Umstanden den Tod 
herbeiruhren. Die spezifische Veranderung kann rasch fortschreiten und den 
ganzen Querschnitt des Atrioventrikularbundels betreffen und damit eine 
weit bedrohlichere Situation schaffen. Allerdings geht E. HORINE zu weit, 
wenn er behauptet, mit konstantem Vorhofkammerblock oder intraventriku­
larem Block ginge der Kranke binnen Jahresfrist zugrunde. Man darf aber 
auch nicht vergessen, daB die Lues nur selten einen Punkt im Korper allein 
aufsucht, sondern mit Vorliebe multilokulare Veranderungen setzt. Neben der 
Erkrankung des HIS schen Biindels besteht in der Regel auch eine mehr oder 
minder ausgesprochene luetische Myokarditis. Namentlich ein Schenkel- oder 
Astblock laBt eine Schadigung des ubrigen Myokards vermuten, gibt daher 
eine schlechtere Prognose. Auch ist eine begleitende Mesaortitis und Erkrankung 
der Coronararterien, wie bereits erwahnt, nicht selten. 

Einem Kranken mit syphilitischem Herzblock drohen also von verschiedenen 
Seiten Gefahren. Das Gumma des Septum kann erweichen und zur Perforation 
fuhren (LUCE, GRASSMANN). Eine komplizierende Affektion kann lebens­
bedrohlich werden. In der Tat gehen nicht wenig Kranke mit diesem Leiden 
plOtzlich durch Herzstillstand zugrunde. In anderen Fallen bildet sich chronische 
Dekompensation aus, welchen der Kranke nach einer hochstens mehrjahrigen 
Krankheitsdauer erliegt. 

Nur ein maBiger Prozentsatz der FaIle tragt das Leiden relativ gut und lange. 
Es sind dies Kranke, bei welchen synkopale oder epileptiforme Anfalle fehlen. 
Jeder einzelne Anfall bedeutet ein Gefahrsmoment, welches von lebensbedrohen­
der Bedeutung werden kann, besonders wenn die Anfalle im Verlaufe eines 
kompletten Blocks auftreten (DRESSLER). 

Die antiluetische Therapie kann ja in manchen Fallen das Leiden und damit 
die Prognose wesentlich bessern und ist beinahe stets indi~iert, jedoch verhalten 
sich viele Kranke gegen eine spezifische Behandlung refraktar. Wenn das 
Atrioventrikularbundel durch eine Schwiele ersetzt oder der Sitz eines ver­
kasten Gummiknotens ist, kann eine antisyphilitische Behandlung die Leitungs­
fahigkeit des Bundels nicht wieder herbeiruhren. Auch ist im Beginne bei 
intensiver Therapie eine schwere HERXHEIMERsche Reaktion mit Verschlimme­
rung des Zustandes zu befiirchten. PAS ON SMITH ist der Ansicht, daB bisweilen 
eine strenge antisyphilitische Therapie eine Coronarthrombose herbeiruhren 
konne. 

HORDER gibt folgende Direktiven fUr die Prognose. Kranke mit STOKES­
ADAMsscher Affektion im Alter unter 40, selbst noch unter 50 Jahren geben 
Aussichten auf Erfolg bei antiluetischer Therapie. Hat der Patient das 60. Jahr 
erreicht, so ist die Behandlung aussichtslos. Diese Regel trifft aber nach meiner 
Erfahrung nicht fur aIle FaIle zu. Ich habe einen Kranken fUnf Jahre lang 
beobachtet, der den Beginn seines Leidens nach dem 60. Lebensjahre hatte 
und durch eine antisyphilitische Therapie gebessert wurde. Der Patient erlag 
einer Pneumonie. 

HEIMANN teilt aus dem Londoner Herzspital mit, daB von 21 beobachteten 
Kranken mit Herzblock flinf ad exitum kamen. 



Die Herzfehler syphilitischer Natur. 285 

C. Die Herzfehler syphilitischer Natur. 

Die Lues bevorzugt bestimmte Klappenapparate, wahrend andere nur 
ausnahmsweise von ihr betroffen werden. Die gewohnliche durch Syphilis 
hervorgerufene Klappenerkrankung ist die Insuttizienz der Aortenklappen, auf 
welche ich im Kapitel Aortitis ausfUhrlicher zu sprechen komme. Es handelt 
sich fast immer urn erworbene Lues mit den Folgezustanden einer Mesaortitis. 
Einige Autoren wie HAUSMANN, WALSER-THOMAS sind der Ansicht, daB die 
kongenitale Aorteninsufjizienz luetischer Natur nicht extrem selten sei. HAus­
MANN halt die geringe VergroBerung de~ linken Ventrikels und den annahernd 
normalen diastolischen Druck (60-75) fUr charakteristisch. Nach meiner 
eigenen Erfahrung muB ich diese Fehler als sehr selten bezeichnen. lch habe 
Aorteninsuffizienz bei kongenital Luetischen nur in vereinzelten Fallen gesehen; 
einige dieser Kranken litten auch an stenokardischen Beschwerden. Auch 
WALSER-THOMAS drucken sich in ihrer Studie uber die Rolle der kongenitalen 
Syphilis bei Klappenfehlern vorsichtig aus und meinen, daB die Lues mitunter 
erst den Boden fur eine rheumatische Disposition prapariere. Auch daB die von 
manchen franzosischen Autoren ali; haufig vorkommend bezeichnete Mitral­
stenose kongenitalluetischer Natur ist, durfte, wie im nachfolgenden auseinander­
gesetzt wird, ein sehr seltenes Vorkommnis sein. 

So hiiufig auch die syphilitische Insuffizienz der Aortenklappen ist, so 
ungewohnlich sind andere Klappen- und Ostienerkrankungen. Gelegentlich 
konnen aber aIle valvularen Apparate durch die Lues geschadigt sein. 

Eine luetische Aorten.stenose stellt ein sehr seltenes V orkommnis dar. Sie 
soIl nach HUCHARD bei kongenitaler Lues bisweilen beobachtet worden sein 
(HARE, COSTER-WORKMANN, BURGUIERES). Erworbene Lues fUhrt kaum je 
zur Aortenstenose. lch habe bei einem sehr groBen klinischen und anatomischen 
Material noch keinen derartigen Fall gesehen; auch ROMBERG hat keinen Fall 
beobachtet und die meisten der neueren Autoren, welche ein groBes anatomisches 
Material studieren konnten, heben hervor, daB die Aortenstenose kein Folge­
zustand einer Mesaortitis sei (J. HARRIS, SCOTT-SAPHm, CLAWSON-BELL, BERG­
HOFF U. v. a.). Nur COOMBS bemerkt, er hatte sie unter 103 Fallen von kardio­
vascularer Syphilis 7mal gesehen. 

Relativ haufig, wenigstens im Vergleich zu der sonst so seltenen Erkrankung 
ist das rechte arterielle Ostium stenosiert, resp. sind die Pulmonalklappen durch 
syphilitische Prozesse insujjizient. So sind in der alteren Literatur bei Er­
wachsenen gummose Erkrankungen der Pulmonalklappen zumeist durch Uber­
greifen eines benachbarten Gummas von SCHWALBE, LEBERT, VmCHow, in 
der neueren von TAKAYA beschrieben. Mehrere FaIle von kongenitaler Pul­
monalstenose wie von anderen angeborenen Herzfehlern werden auf kongenitale 
Lues bezogen, da die Syphilis des Vaters oder der Mutter sichergestellt 
war (EGER, CROCKER, V. BERKS). In einem anderen Kapitel dieses Buches sind 
FaIle von groBen Septumgummen mitgeteilt, welche durch starkes Vorspringen 
in das Lumen des Ventrikels knapp unter dem Klappenapparate zu einer Stenose 
des Pulmonal- und Aortenostiums gefUhrt hatten (MAJOR RALPH, HARNO­
KOKITA). PLENGE beschreibt eine Insuffizienz der Pulmonalklappen mit einem 
Aneurysma der Arteria pulmonalis bei einem 40jahrigen Manne. Es wird an 
kongenitale (1) Syphilis gedacht, welche eine Mesopulmonitis hervorgerufen 
hatte. 

Ausnahmsweise erkrankt auch die Tricuspidalis allein (TISSIER, JAGIC, 
BRAUN) oder zugleich mit den Pulmonalklappen (VIRCHOW, CLEVELAND BURTON) 
oder in Kombination mit der Mitralis (JURGENS). Auch ist ihre Schiidigung 
bei kongenitaler Lues beschrieben. 
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Eine eigentiimliche Stellung nimmt die Erkrankung des linken venOsen 
Ostiums resp. der Mitralklappen ein. Bekanntlich ist sowohl die angeborene 
als auch die erworbene reine Stenose des linken venosen Ostiums ein sehr seltenes 
Leiden. Die kongenitale Form, auch als DUROzIERSche Krankheit bezeichnet, 
fiihrt zumeist schon in den ersten Lebensmonaten zum Tode. Jedoch konnen 
nach HUCHARD die ersten Symptome sich in der Pubertat zeigen, da dann das 
MiBverhaltnis zwischen Enge des Ostiums und wachsendem Herzen groBer 
wird. Bei langerer Persistenz solI sie nach FERANNINI ein Zuriickbleiben der 
Entwicklung des Organismus, eine Art Infantilismus hervorrufen. Ich habe 
in einer 40 jahrigen Spitalzeit erst drei autoptisch verifizierte FaIle dieses 
Leidens gesehen, erinnere mich aber nicht, Entwicklungsstorungen anderer 
Art bei diesen Kranken beobachtet zu haben. 

Die Mitralklappen sind in dies en Fallen zart, das diastolische Gerausch ist 
weich, yom Charakter eines Aorteninsuffizienzgerausches. In einem meiner 
Fane bestand auch kongenitale Stenose am rechten venosen Ostium ebenfalls 
bei zarten, miteinander verwachsenen Klappen. 

HUCHARD nimmt an, daB diese angeborene Klappenverwachsung haupt­
sachlich zwei infektiosen Momenten ihre Entstehung verdanke, der Syphilis 
und der Tuberkulose. Die Annahme einer kongenitalen Lues als Ursache der 
Klappenerkrankung wird besonders von CHAUFFARD und MILIAN vertreten. 
Die Beobachtung CHAUFFARDS ist weniger iiberzeugend. Sie betrifft eine lueti­
sche Frau mit Zwergwuchs, bei welcher erst ziemlich spat (nach der zweiten 
Graviditat) eine Mitralstenose auftrat. Eigenartiger ist die Beobachtung von 
MILIAN. Drei von vier Geschwistern hatten Mitralfehler, eines eine Mitral­
stenose. Der Vater hatte angeborene, die Mutter erworbene Syphilis 1. Andere 
Autoren wie BARD, E. BLUMENFELDT verhalten sich beziiglich des Einflusses 
infektioser Affektionen (Lues, Tuberkulose) auf die Entstehung dieses Leidens 
zuriickhaltender. 

Die Beziehungen angeborener HerzJehler zur kongenitalen Lues sind wiederholt 
in der franzosischen und italienischen Literatur erortert. So findet STEFANO 
unter 32 Fallen mit kongenitalen Vitien 23 mit sicherer, 4 mit zweifelhafter 
Heredolues. Nach der Ansicht von LAUBRY, LEREDDE-MARFAN, MICHAILOWSKI, 
GRESSET bestehen atiologische Beziehungen zwischen Heredolues und ver­
schiedenen MiBbildungen des Herzens und der GefaBe. GRENET fiihrt zur 
Stiitzung dieser Ansicht 18 Beobachtungen an (13 davon schon friiher von 
LOUVET publiziert), von welchen 7 sichere, 4 weniger sichere Zeichen einer 
Heredolues darboten. In einigen der Falle von GRENET schien Syphilis der 
zweiten Generation vorhanden zu sein. 1m Gegensatze zu den bisher genannten 
Autoren hat NEBECOURT unter 17 kongenitalen Vitien kein Zeichen von Syphilis 
entdeckt. 

ZusammenJassend laBt sich erklaren, dafJ allem Anscheine nach die kongenitale 
Syphilis unter den Ursachen der Entstehung kongenitaler Vitien eine wichtige 
Rolle spielt,dafJ aber die HiiuJigkeit dieses iitiologischen Momentes uberschiitzt 
wird. Es ist nicht bekannt, welche anatomischen, syphilitischen Prozesse die 
Entstehung der angeborenen Herzfehler herbeifiihren. 

Die Mitralinsufjizienz und Mitralstenose bei Kranken mit erworbener Lues 
ist in der Literatur wiederholt besprochen. Von vornherein ware zu erklaren, 
daB bei der Erorterung eines solchen Zusammenhanges auBerste Vorsicht geboten 
ist. Die groBe Verbreitung der Syphilis macht es verstandlich, daB der haufigste 

1 In einem anderen FaIle von MILIAN verschwand das von Geburt an beobachtete 
systolische und diastolische Gerausch im 18. Lebensjahr nach wiederholter antiluetischer 
Therapie. Zu gleicher Zeit wurde die Seroreaktion negativ. Allerdings stoBt meiner Ansicht 
nach die anatomische Erklarung der Ruckbildungsvorgange auf sehr groBe Schwierigkeiten. 
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Klappenfehler, die Mitralinsuffizienz nicht gerade selten in individuo luetico 
vorkommen durfte (so die Beobachtung von DUFOUR, Endocarditis mitralis 
bei kongenitaler Lues). Auf die rein zufallige Koinzidenz der zwei, so oft vor­
kommenden Leiden ist m. E. namentlich in der franzosischen Literatur viel­
fach zu wenig Rucksicht genommen worden. Dies trifft beispielsweise auf die 
Arbeit von AMBARD zu, welcher unter ubermaBiger Beachtung der Serum­
reaktionen zu der Anschauung gelangt, daB Mitralstenosen zumeist auf kon­
genitale Lues zuruckzufuhren waren. Schon die groBe Zahl der von ihm beriick­
sichtigten Mitralstenosen (165) zeigt, daB es sich unmoglich um die relativ 
seltene isolierte Mitralstenosen gehandelt haben kann, sondern um Verenge­
rungen neben Insuffizienz. Und da muB man doch berechtigte Zweifel hegen, 
ob nicht rheumatische Einflusse eine groBere Rolle gespielt haben als Lues. 
Den gleichen Vorhalt hat man MERKLEN zu machen, welcher AMBARD beistimmt. 
GRENET-LEVENT-PELISSIER drucken sich vorsichtig aus und erklaren, daB die 
Syphilis unzweifelhaft eine Rolle in der Genese der Endocarditis mitralis spiele, 
wahrend STEINBERG meint, daB die Lues nur pradisponierend fur die Endo­
karditis sei. 1m Gegensatz hierzu erklart C. SIMON, nur einen einzigen Fall 
einer syphilitischen Mitralinsuffizienz gesehen zu haben. 

Ein direkter atiologischer Zusammenhang scheint nicht zu bestehen, wohl aber 
ein indirekter. Die Haufigkeit rheumatischer Klappenlasionen bei Syphilitikern 
ist erwiesen. Die Lues schafft anscheinend eine Pradisposition fur die Ausbildung 
einer Endokarditis, besonders wenn schon eine spezifische Schadigung eines 
Klappenapparates vorhanden ist. ORMHANG fand unter 314 Autopsien von 
Endokarditiden Syphilis in 14%. Diesbeziigliche klinische und anatomische 
Beobachtungen sind auch wiederholt seit vielen Jahren von mir erhoben und 
in Arztevorlesungen demonstriert von PINELES, MINET-DuHOT-LEGRAND, 
ATTINGER, HEIMANN, STEINBERG beschrieben worden. Auch kann der Mechanis­
mus der Entstehung einer Mitralinsuffizienz ein wesentlich anderer sein, wenn 
muskulare Insuffizienzen zustande kommen. So war in der Beobachtung von 
SPALDING-GLAN eine Ruptur des nekrotischen Papillarmuskels die Ursache 
einer SchluBunfahigkeit der Mitralklappe. GRASSMANN, AMELUNG und STERN­
BERG beobachteten in den Friihstadien der Lues Herzveranderungen, welche 
wahrscheinlich als muskulare Mitralinsuffizienzen aufzufassen sind. Leider 
scheinen nach den Untersuchungen von KAPFF in solchen Fallen auch elektro­
kardiographische Untersuchungen nicht wesentliches Material fiir die Beurteilung 
beizubringen, ob vorhandene Gerausche auf organische Erkrankungen oder 
auf nervose Einfliisse zu beziehen sind. Die starkere Erkrankung des "aortischen" 
Mitralsegels bei Mitralinsuffizienz und luetischer Aorteninsuffizienz fordert 
zum histologischen Examen der Mitralklappe auf, um die Natur dieser valvularen 
Lasionen sicherzustellen. Solche Untersuchungen haben in der Tat einige Male 
ein tJbergreifen der luetischen Aortenerkrankung auf das vordere Mitralsegel 
ergeben (GEIPEL, GEIL, STAMMLER, SCHMORL). Das erkrankte Klappensegel 
war schwielig verdickt. 

Die syphilitische Myokarditis und ihre Folgezustande konnen in den Spat­
stadien eine SchluBunfahigkeit der Bicuspidalis veranlassen. Auch ROMBERG 
glaubt, daB in der Regel nur muskulare Insuffizienz die SchluBunfahigkeit 
der Klappe herbeifiihrt. J. HARRIS fand mehrmals typische Mitralstenose 
bei Patient en mit positivem Wassermann oline rheumatische Anamnese, zieht 
aber keine weiteren Konklusionen aus diesem Verhalten. Die luetische Natur 
der Mitralerkrankung ist weder in den Fallen von GRENET, DUMAS-BRUNAT, 
noch in dem von LEVENT-PELISSIER durch histologische Untersuchungen 
erwiesen. Die Annahme einer luetischen Mitral-Endokarditis ist also derzeit 
nur durch sehr seltene Befunde gestiitzt. 
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Zusammenjassend liiJ3t sich uber die ffIitralerkrankungen bei Lues erklaren: 
Die seltenen angeborenen (DUROzIERSchen) ffI itralstenosen hiingen vielleicht 

mit Lues congenita zusammen. Ob Riickbildungsvorgiinge moglich sind, mii.ssen 
erst U'eitere Erfahrungen erU'eisen. 

Die ffIitralklappenerkrankungen der ErU'achsenen sind auch bei Syphilitischen 
in der Regel nicht spezijischer Natur, sonden sind in der iiberU'iiltigenden Mehrzahl 
der Fiille entU'eder nur durch Endokarditis bedingt oder durch Assoziation von 
rheumatischer Endokarditis und Lues hervorgerulen. N eben den rhenmatisch­
endokarditischen Mitralerkrankungen lcannen luetische Aortenklappeninsuffizienzen 
bestehen. Die klinischen Eigentiimlichkeiten der bisher erst einige Male anatomisch 
sichergestellten syphilitischen ffIitralinsuJJizienz sind noch nicht gekannt. 

ffIuskuliire Insutlizienzen der Bicuspidalis lconnen durch Syphilis ausgelost 
sein und soU'ohl im Stadium II der Lues als auch in den Spiitstadien zur Ent­
wicklung gelangen. Die Liision des M uskels kann verschiedener anatomischer 
Natur sein (Degeneration, gummose Veriinderung, Ruptur des Papillarmuskels 
und andere Ursachen). 

Die A nnahme einer ffI itralsten08e infolge von Lues ist anatomisch nicht bewiesen, 
ja nicht einmal klinisch U'ahrscheinlich gemacht. 

D. Therapie der Herzsyphilis. 

Uber die Indikationen der spezifischen Therapie bei Myokard-Lues herrscht 
in der Literatur ziemliche Ubereinstimmung. 

Wenn eine syphilitische Erkrankung des Herzens sichergestellt oder nur 
sehr wahrscheinlich ist, erscheint eine antiluetische Behandlung geboten. Der 
Erfolg der Behandlung ist bei den Fruhformen am gunstigsten; nicht selten 
erzielt die spezifische Therapie dann eine vollkommene Heilung. Optimistischer 
als ich beurteilen manche Autoren (HARRIS, BULLRICH, R. BAUER u. a.) die 
antisyphilitische Behandlung bei spatsyphilitischen Myokarditiden. Aber 
immerhin gelingt es haufig, einen Stillstand oder langerwahrenden Ruckgang des 
Leidens herbeizufuhren. Ungiinstiger liegen die Aussichten, wenn die Herz­
affektion durch eine Coronararterienerkrankung kompliziert ist. Dberein­
stimmend erklaren verschiedene Autoren, auch dann nach spezifischer Therapie 
eine dauernde Besserung gesehen zu haben, aber nach meiner Erfahrung ist 
dies nicht immer der Fall. Man kann wohl bei vielen Kranken die Funktion 
des Herzmuskels Monate lang besser gestalten. Hat sich aber die muskulare 
Schwache durch das Symptom der kardialen Dyspnoe verraten, so ist mit einer 
lange Zeit wahrenden Erholung nur ausnahmsweise zu rechnen. Syphilitische 
Klappenfehler sind durch die Behandlung unbeeinfluBbar; sehr seltene Aus­
nahmen erharten diese Regel. 

Bezuglich der DurchfUhrung der antiluetischen Therapie verweise ich auf 
das Kapitel der Aortitis syphilitica. lch mochte aber an dieser Stelle nochmals 
bemerken, daB ich bei luetischen Herz- und Aortenerkrankungen bisher nach 
Verwendung maBiger Jodgaben nur ein einziges Mal eine Schiidigung im Sinne 
einer Thyreotoxikose gesehen habe, wahrend in Munchen wiederholt solche 
Folgezustande auch bei Syphilitischen beobachtet wurden (FR. MULLER, ROM­
BERG). Dabei ist mir das Bild der Jod-Thyreotoxikosen seit Dezennien wohl 
bekannt und ich habe die rasche Zunahme dieser Erkrankung im letzten 
Dezennium bei nicht Syphilitischen wiederholt, auch in arztlichen Versamm­
lungen, konstatiert. 

Es ware praventiv darauf zu achten, daB die in manchen Gegenden beliebten 
Durstkuren gegen Syphilis (so die "Semmelkuren" von LINDEWIESE) unter­
bleiben. lch habe wiederholt solchen "Kuren" schwere Herzstorungen nach-
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folgen gesehen, welche zu einem unaufhaltsam fortschreitenden Krafteverfall 
fiihrten. Auch sind die so oft angewendeten Schwitzprozeduren, Dampfbader, 
heiBe Schwefel- und Schlammbader fiir solche Kranke mit erheblichen Gefahren 
verkniipft, daher selbst bei Komplikationen mit Gelenk- oder Nervenaffektionen 
zu vermeiden. Jede den Korper schwachende MaBnahme trifft auch das Herz, 
manchmal sogar starker als den iibrigen Organismus. Die so beliebten Ab­
magerungskuren mit sehr starker Nahrungseinschrankung oder gar mit 
Thyreoideatherapie fiihren nicht selten zu schwerer Herzinsuffizienz, nament­
lich wenn das Myokard durch Syphilis geschadigt ist. 

Wenn die Herzaffektion ganz ausgeglichen ist, sind Cardiaca nicht erforder­
lich. Wohl aber soUten solche Kranke sich korperlich nicht zu viel zumuten 
- ich sah p16tzliche schwerste Dekompensationen nach einer Hochgebirgstour. 
Auch konnen Abusus nicotianus oder AlkoholmiBbrauch sehr schaden, ebenso 
iibermaBiges, besonders stark gewiirztes und schwer verdauliches Essen. 
MaBige korperliche Bewegung ist aber eher zutraglich; auch wird man dem 
Kranken die jetzt iiblichen, nicht anstrengenden Tanze gestatten - natiir­
lich nur in sehr maBigem AusmaBe. Leichter korperlicher Sport wird zumeist 
gut vertragen. Schwimmen sollte aber selbst bei nur leichten "Mahnungen" 
besser unterbleiben. 

Wenn auch nur maBige Dekompensation vorhanden war, ist eine lange Zeit 
- selbst jahrelang - fortgesetzte Behandlung mit Herzmitteln in kleiner Dosis 
zweckmaBig. Es empfiehlt sich, den Kranken z. B. zweimal wochentlich kleine 
Digitalismengen oder Strophantus nehmen zu lassen (Digipurat. 2mal 5 bis 
10 Tropfen, Pulv. fol. Digital. titr. 0,03 mit 0,005 Extr. Strychni 2mal tgl.) 
oder Theobromin zu geben (2mal 0,5 Jod-Calcium Diuretin mit oder ohne 
Digitalis) . 

Auch ist in solchen Fallen eine sorgfaltig abgestufte Herz- und Atmungs­
gymnastik von groBem Vorteil. Die Ubungen diirfen aber nicht dem Ermessen 
der Kranken vorbehalten bleiben, sondern erfordern arztliche KontroUe. 

Badekuren, namentlich Kohlensaurebader sind, von Zeit zu Zeit angewendet, 
vorteilhaft. Ihr Gebrauch ist besonders bei komplizierenden zentralen Er­
krankungen oder bei gleichzeitigen Gelenkaffektionen zweckmaBig. Namentlich 
Nauheim, Franzensbad, Oeynhausen sind fiir die Durchfiihrung solcher Kuren 
geeignet. Viele Kranke fiihlen sich nach Jodbadern (Hall, Tolz) besonders 
wohl, jedoch ist dann vor einer zu langen Ausdehnung und vor zu intensiver 
Badekur zu warnen. 

Ausgesprochene Dekompensation erfordert die gleiche Behandlung wie 
die einer Herzinsuffizienz aus anderer Ursache. Es kommt vorwiegend eine 
medikamentose diatetische Therapie in Betracht, welche durch Herzgymnastik 
und Kohlensaurebader unterstiitzt wird. 

Wenn Uberleitungsstorungen vorhanden sind, so ware die Erfahrung zu 
beriicksichtigen, daB ein partieUer Herz block nach Digitalis, Strophanthin, 
Chinin oder nach Chinidin zu einem totalen sich umwandeln kann (WENCKE­
BACH). Bestehen keine anderen Herzinsuffizienzerscheinungen, so kann die 
Anwendung von Cardiacis unterbleiben. Sonst diirfte die Verwendung von 
Theobromin und seiner Verbindungen wertvoller sein als die der Digitalis. 

Anhang: Pericarditis syphilitica. 

Die luetische Herzbeutelentziindung ist ein sehr seltenes Leiden. Ais selb­
standige Mfektion wurde sie anscheinend bisher nicht beobachtet, sondern 
als Begleiterscheinung anderer Prozesse. Gelegentlich wird perikardiales Reiben 
unter den visceralen Begleitsymptomen der sekundar syphilitischen Eruptions-

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskraukheiten. XVI. 2. 19 
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periode erwahnt, jedoch ist diese Beobachtung gewiB ungewohnlich und das 
Reibegerausch nicht in jedem Falle auf das Perikard zu beziehen. So erwahnt 
GRASSMANN, daB das perikardiale Reibegerausch in einem Falle nur bei for­
ciertem Exspirium zu hOren (also sicher extern perikardialer Natur) war. GRASS­
MANN bringt iibrigens das perikardiale Reiben seiner zwei Beobachtungen 
nicht mit Syphilis in Verbindung. ROMBERG hOrte perikardiales Reiben als 
Vorbote der bald nachher einsetzenden Aorteninsuffizienz in der Rohe des 
Sternums von der 3. -6. Rippe. 

Von gummoser Perikarditis sind nur sparliche Falle mitgeteilt. Manchmal 
waren es solitare Gummen (neben Lungengummen) wie im Faile von LANCERAUX, 
bald reichlichere kleinere Gummen (L. PICK, STOBIE). 1m letzteren Falle war 
auch ein groBerer ErguB mit nachweisbaren Spirochiiten vorhanden. Auch 
GERHABDT erwahnt Perikarditis mit reichlichem Ergusse. In einem FaIle von 
TAKAYA hatte eine gummose Infiltration direkt vom Perikard auf Pleura, Lunge, 
Diaphragma und serosen "Uberzug der Leber iibergegriffen. 1m FaIle von WAGNER 
bestand eine miliare Aussaat von Gummen am Visceralblatt des Perikards, 
daneben gummose Verii.nderungen des Myokards und der Arteria pulmonalis. 
Auch im Falle von L. PICK waren neben miliarer gummoser Perikarditis mit 
groBem Ergusse noch Gummen des Myokards und eine spezifische Erkrankung 
des vorderen Mediastinums vorhanden. 

Wiederholt ist bei kongenital-Iuetischen Kindern eine gummose oder 
entziindliche Erkrankung des Perikards mit Adhasionen beschrieben (ORTH, 
MRACEK). Auch sah man adhasive Perikarditis mit mehr oder minder 
groBen Synechien bei gummosen oder diffus fibrosen Myokardveranderungen 
(LEYDEN, FRIEDREICH, MRACEK, ORTH, LANCERAUX, TAKAYA, BALZER). 
Jedoch ist auch die Annahme von WALSER-THOMAS, daB die Concretio peri­
cardii oft (auch ohne Rerzveranderungen) durch Syphilis bedingt sei, nicht 
bewiesen. Nur die Adhasionen an den Umschlagstellen des Perikards, welche 
man bei Mesaortitis so haufig beobachtet, scheinen mit Syphilis zusammen­
zuhangen. Eine komplette Concretio pericardii auf luetischer Basis habe ich 
bisher nicht gesehen. 

Die Affektion hat mehr anatomisches als klinisches Interesse. Sie kann 
vermutet werden, wenn sie im Verlaufe einer Spatlues sich entwickelt und 
andere Ursachen, namentlich Tuberkulose, nicht zu erkennen sind. Ex 
juvantibus darf man auf die syphilitische Natur der Perikarditis nicht schlieBen, 
da auBerordentlich haufig auch umfangreiche perikardiale Ergiisse in kurzer 
Zeit spontan sich riickbilden. Nur eine Punctio pericardii und Nachweis von 
Spirochaten im Exsudate, starkere W a.R. in der Fliissigkeit als im Blute oder 
ein positiver Tierversuch konnten eine sichere Diagnose bringen. Ich habe bisher 
keinen sicheren Fall gesehen. 

Ein 37 jahriger Mann (aufgenommen auf meiner Spitalabteilung April 1928) hatte 
fast zwei W ochen lang exquisit extern perikardiales Reiben (durch die Atmung deut­
lich beeinfluBbar), daneben zwei Tage lang perikardiale Reibegera.usche. Es bestanden 
Anisokorie, reflektorische Pupillenstarre; Wa.R. im Blute positiv, keine erkennbaren 
Lungenveranderungen. Jedoch war die Tuberkulin-Stichreaktion positiv, so daB die Wahr­
scheinlichkeit einer tuberkulosen Extem-Perikarditis und Perikarditis groBer war als die 
einer syphilitischen Erkrankung. 

REIMANN erwi:i.hnt kurz, daB in Siidafrika unter den Eingeborenen eine 
hamorrhagische Perikarditis luetischer Natur vorzukommen scheine. Wa.R. ist 
positiv und antilnetische Therapie ist erfolgreich. 

STRICKLAND GOODALL teilt mit, er hatte vier Falle von syphilitischer Peri­
karditis mit lebhaften Herzschmerzen, Dyspnoe nnd positiver W a.R. gesehen. 
Spezifische Therapie war erfolgreich. 
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Syphilis der Aorta nnd groJ3erer GefiiJ3e. 
I. Aortitis syphilitica. 

Nahe Beziehungen zwischen der Ausbildung von Aortenaneurysmen und 
Syphilis haben schon mehrere alte Arzte vermutet (AMBROISE PARE, MORGAGNI, 
LANCISI, CROUVEILHIER u. a.). Die ersten nicht traumatischen Aorten­
aneurysmen wurden nach der Ruckkehr Columbus aus Amerika beobachtet 
(ROLLESTON). Erst spater entdeckte man andere spezifische Aortenerkran­
kungen. 

Gummigeschwiilste an der Aorta wurden in der zweiten Halfte des vorigen 
Jahrhunderts einige Male beobachtet. WILKS schilderte 1863 diese Erkrankung 
bei einem Aneurysma der Aorta abdominalis, NALTY am Arcus aortae. C. O. 
WEBER und E. WEBER sahen Gummata der Art. pulmonalis, HERTZ Aneurysmen 
mit gummosen Nekrosen und daneben eine eigenartige schwielige Aortensklerose 
(1873). Auch spaterhin wurden (1894) von BABES-CALINDERO, (1902) von FABRIS 
GefaBgummata beobachtet. 

Die schwielige Aortitis beschrieb HELMSTADTER 1873 genauer. 1877 nahm 
HEIBERG in derMedia im Verlaufe der Vasa vasorum Zellinfiltrate wahr, welche 
er wie gleichzeitig LAVERAN alB miliare Gummen ansprach. Weiterhin brachten 
nach C. BENDA, dessen Darlegungen ich folge, V ALLIN 1879, SNOW, KOSTER 
(1880), VERmo (1884) weiteres Material bei: Multiplizitat der Aneurysmen, 
Obliteration abgehender GefaBe, Mediazerstorungen, welche KOSTER als nicht­
spezifisch ansprach. 

1m Jahre 1885 erorterte DOEHLE Veranderungen in der Aorta eines 
Mannes, welche er als syphilitische auffaBte. Langsam zogernd folgten andere 
Autoren. 1888 publizierten MALMSTEN nebst einer groBeren Statistik uber 
die Haufigkeit der Lues bei Aortenaneurysmen eine genaue Beschreibung 
des anatomischen Befundes von Aortenerkrankungen bei Syphilis. 1891 ver­
offentlichte JAKOB eine einschlagige anatomische Beobachtung von VerschluB 
der rechten Coronararterie. Spaterhin kamen Arbeiten von CROOKE und 
eine eingehende neuerliche Schilderung der "Aortitis syphilitica" von DOEHLE 
mit Beitragen von HELLER (1895). Auf diese Darlegungen komme ich spater 
zuriick. 

Die Sparlichkeit der Mitteilungen zeigt, wie langsam die Auffassung an Boden 
gewann, daB an der Aorta eine spezifische, syphilitische Erkrankung vorkame. 
Die Darlegungen DOEHLES stieBen in manchen Punkten auf lebhaften Wider­
stand (z. B. MANCHOT), aber wurden 1902 durch die wichtigen Untersuchungen 
von FABRIS gestiitzt und erganzt. FABRIS machte es wahrscheinlich, daB die 
Aortensklerose das Endergebnis einer echten gummosen, vom periadventitiellen 
Gewebe ausgehenden Erkrankung ist. Zur' gleichen Zeit schrieben BABINSKI, 
VAQUEZ und OSLER die Aortenveranderung bei Tabes der Syphilis zu. Erst 
das Jahr 1903 brachte eine entscheidende Wandlung in der Stellungnahme 
der Anatomen zu diesem Problem. In der deutschen pathologischen Gesell­
schaft traten CHURl und BENDA fur die Spezifitat der syphilitischen Aorten­
erkrankung ein. Ersterer- bezeichnet sie als "produktive Mesaortitis", letzterer 
alB syphilitische Aortensklerose. 

CHURl betonte, daB schon makroskopisch die Erkrankung sich von der 
Endaortitis deformans abtrennen lasse. Die Lokalisationen, die geringe Neigung 
zu regressiven Metamorphosen der Intimaverdickungen sprachen, abgesehen 
von den mikroskopischen Alterationen mit Elasticazerfall, Vorwiegen der 
Media- und Adventitialerkrankung, kleinen Nekrosen fur die Sonderstellung 

19* 
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des anatomischen Prozesses. Er sieht sie nicht als spezifisch syphilitische Affek­
tionen an, denkt aber doch in erster Linie an Lues. 

C. BENDA hob hervor, daB er in typischen Fallen der DOEHLEschen Aortitis 
vereinzelte makroskopische Gummiknoten, einmal sogar mit einem einzelnen 
Gummi zwischen Sklerosen gefunden habe. In einem floriden und umfang­
reichen gummosen Prozesse der Aorta ascendens konnte er alle Ubergange in 
Vernarbungen, ZerreiBungen und Aneurysmenbildungen nebeneinander stu­
dieren. 

Weitere anatomische Publikationen stammten von MARCHAND, LUBARSCH, 
IiART,AsCHENHEIM,HERXHEIMER,BECK-KAUFMANN, ABRAMOW, FARR, MONCKE­
BERG, welche im wesentlichen die Befunde bestatigten, in deren Deutung sie 
sich bald CHIARI, DOEHLE-HELLER resp. BENDA anschlossen. 

Nach Entdeckung der Spirochiiten gelang deren Nachweis auch in ver­
einzelten Fallen BENDA. REUTER, SCHMORL, WRIGHT-RICHARDSON; die Auf­
findung der Wa.R. und deren positiver Ausfall im Leichenblut (FRAENKEL­
MUCH 1908) stiitzte die Deutung der anatomischen Befunde als spezifisch 
luetischer. 

Mit der Kenntnis des anatomischen Bildes vertieften sich allmahlich die 
klinischen Erfahrungen. Hatte man schon lange gewuBt, daB Aorteninsuffizienz 
bei Tabischen nicht selten vorkomme und schon, wie erwahnt, in den letzten 
Dezennien des vorigen und im Beginne dieses J ahrhunderts das auf eine ge­
meinsame Ursache - die Lues - bezogen (u. a. OPPENHEIM, HUCHARD, 
H. SCHLESINGER, O. ROSENBACH, STRUMPELL, F. SCHULTZE, RUGE-HUTTNER, 
RYBA, STINTZING, GOLD SCHEIDER, SCHUSTER, OPOLENSKY, OSLER, BABINSKI, 
VAQUEZ), so begann man spaterhin den eigentlichen klinischen Symptomen 
der Aortitis ohne AneurysmenbiIdung mehr nachzugehen (SCHOTTMULLER. 
ROMBERG, R, SCHMIDT, SCHITTENHELM, R. BAUER, BRAUN und viele andere). 

Mit der Messung der Aorta nach KREUZFUCHS gelang der schon fmher mit 
geringerem Erfolge versuchte rontgenologische Nachweis der Erweiterung be­
stimmter Aortenabschnitte. Dadurch war ein wichtiger Schritt nach vorwarts 
in der Diagnose der Aortitis gemacht. Sehr viele Kliniker haben sich in letzter 
Zeit mit der Diagnose Aortenlues, ihren Beziehungen zum Aneurysma, zur 
Neurolues, zur kongenitalen Lues beschaftigt. Die Behandlung ist viel dis­
kutiert, ohne daB bisher Einmiitigkeit erzielt wurde. J edoch ist auch in 
jiingster Zeit, wie eine groBe Debatte in Paris (1927) gezeigt hat, noch immer 
eine Zahl von Klinikern geneigt, die Haufigkeit der Aortenlues zu unterschatzen 
und die anatomischen Befunde nicht geniigend anzuerkennen (s. DONZELOT, 
FLANDIN, RENAUD, SIMON u. a.). In dem letzten Dezennium erschienen sehr 
viele klinische Studien und anatomische Arbeiten, welche sich mit Detail­
fragen beschaftigten. Die Beziehungen zu konstitutionellen Momenten sind 
von PERKEL, ORETSCHKIN, EDELMANN diskutiert. 

Immerhin kann man erklaren, daB die anatomische und auch die klinische 
Diagnose der Aortitis syphilitica schon einen erheblichen Grad von Sicherheit 
erreicht hat und daB der vorsichtige Diagnostiker selten bei der Autopsie durch 
eine Aortenveranderung anderer Art iiberrascht wird. 

Die Affektion tragt verschiedene Bezeichnungen. Vielfach ist die Benennung 
HELLER-DoEHLEsche Krankheit iiblich. Gerade so oft findet man den von 
DOEHLE vorgeschlagenen Namen Aortitis syphilitica, fUr welchen neuestens 
SAPHIR-SCOTT auf Grund anatomischer Erwagungen eintreten. Aber in der 
Literatur geht die Erkrankung auch als Mesaortitis syphilitica, produktive 
Mesaortitis (CHIARI), syphilitische Aortensklerose (BENDA), sklerogummose Aortitis 
(MALMSTEN), schwielige Aortensklerose, fibrose Aortitis. 
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A. Initialstadium. 

Nur ausnahmsweise ist ein akuter, stiirmischer Krankheitsbeginn vorhanden. 
Zumeist entwickelt sich der KrankheitsprozeB langsam, schleichend. Erschei­
nungen subjektiver Natur konnen vollkommen fehlen, der Patient fiihlt sich 
gesund, bis durch Zufall die Aortenveranderung entdeckt wird. Oder es besteht 
ein Leiden (Tabes, Paralyse), welches unserer jetzigen Erfahrung gemaB iiberaus 
haufig von einer spezifischen Aortitis begleitet wird, ohne daB der Kranke 
Beschwerden auBert, welche auf ein GefaBIeiden bezogen werden konnen (STRUM­
PELL, FRISCH, LOWENBERG). Moglicherweise spielen in solchen Fallen Storungen 
der visceralen Sensibilitat, wie F. FRISCH meint, eine Rolle. Vielleicht sind auch 
degenerative Veranderungen in den Nerven, der GefaBwand und in den Nerven­
geflechten urn die GefaBe herum die Ursache dieses eigenartigen Verhaltens. 

Die Aortenlues benotigt lange Zeit, zumeist viele Jahre zur Entwicklung; 
erst wenn sie erhebliche Grade erreicht hat oder vermoge besonderer Lokali­
sation komplizierende Symptome aus16st, lenkt sie die Aufmerksamkeit auf 
sich. Selten geht die Ausbildung des GefaBIeidens rasch vor sich und macht 
dann friihzeitig Erscheinungen. Das, was sich demnach kIinisch als lnitial­
stadium prasentiert, entspricht anatomisch einem bereits ziemlich vorge­
schrittenen Prozesse. Da in reinen Fallen das Herz freibleiben kann, selbst 
wenn die GefaBveranderung schwer ist, entfallt haufig ein weiterer Faktor, 
welcher auf das Bestehen einer Aortenerkrankung hinweisen konnte. 

Der schleichende, symptomlose Beginn ist von vielen Autoren wie MORITZ, 
ROMBERG, SCHITTENHELM, HUCHARD, BARRIE, ROGGE und MULLER, GALLA­
VARDIN, GRENET-LEVENT-PELISSIER, WARTHIN, B. W. SCOTT, R.BAUER, HEI­
MANN ausdrUcklich hervorgehoben. lch sehe alljahrlich haufig Kranke, bei 
welchen die Entdeckung der Aortitis ein Zufallsbefund ist. In einem groBen 
Prozentsatz der FaIle entdeckt erst der Anatom die Aortitis. 

Verschiedene Erklarungsversuche haben die Entstehung der 8ubjektiven 
Symptome zum Gegenstande. GRAU ist der Meinung, daB nur eine Ausweitung 
der Aorta mit Druck auf die Nachbargebilde diese Erscheinungen aus16se. 
Jedoch ist diese Annahme nicht unbedingt erforderIich. Sind doch in den 
Wanden der groBen GefaBe PAcINISche Korperchen gefunden worden, deren 
Reizung oder anatomische Schadigung durch die Arterienerkrankung viele 
subjektive Erscheinungen erklaren konnte. Dieser von THOMA, KULBS u. a. 
geauBerten Annahme mochte ich mich anschlieBen. Es ist aber auch mogIich, 
daB die Syphilis wie an anderen Stellen des Organismus auch die urn die GefaBe 
herurn angeordneten Nervenplexus schadigt, in ihnen toxisch degenerative 
Veranderungen hervorruft, welche ihrerseits wieder die eigenartigen Sensationen 
aus16sen konnten. Ahnliche Gedankengange haben schon HALLOPEAU, BENENATI, 
NEUSSER geauBert. Wenn man weiters beriicksichtigt, daB auch Angiospasmen 
die Ursache von Schmerzen sein konnten, so sieht man, daB einer einheitlichen 
Erklarungsweise zur Zeit noch erhebliche Schwierigkeiten im Wege stehen. 
HUCHARD meint, periaortitischen Veranderungen eine groBere Bedeutung bei­
messen zu mussen und wenn man die manchmal erheblichen anatomischen 
Veranderungen urn das GefaBrohr sieht, mochte man fUr manche FaIle in 
ihnen die Ursache fiir die Ausbildung der peinlichen Sensationen suchen. 

Eine Gemiits- oder Charakterveranderung der Kranken wird oft in der 
Literatur hervorgehoben. Es besteht erhohte Reizbarkeit, unmotivierte Er­
regungszustande treten auf. Andere Kranke sind deprimiert, fiirchten arbeits­
unfahig zu werden und die Sorge urn die Zukunft angstigt die Patienten, welche 
oft auch durch Palpitationen und durch einen unruhigen Schlaf geplagt werden. 
N ach meinen Erfahrungen sind aber diese psychischen Veranderungen in sehr 
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vielen Fallen nicht vorhanden oder treten erst auf, wenn der Patient von vor­
handenen GefaBveranderungen erfahrt. In anderen Fallen sind die Anomalien 
als erste Symptome einer zentralen Syphilis zu deuten, welche sich doch so oft 
mit der Mesaortitis kombiniert. 

GRAU und ROMBERG haben wiederholt eine starkere Anamie beobachtet. 
HATZIEGANU hat namentlich schwere Anamien bei Frauen beschrieben. Dies 
diirfte sicher nicht bei der Mehrzahl der Kranken der Fall sein. Der Er­
nahrungszustand ist in der Regel nicht besonders geschadigt, und wenn JUR­
GENSEN von geradezu bliihendem Aussehen spricht, so steht er mit dieser An­
gabe nicht vereinzelt da. Qualende Zustande konnen freilich das Allgemein­
befinden sehr stark beeintrachtigen und eine Abmagerung herbeifiihren, wie 
dies ROMBERG, COWAN-FoULDS und auch ich Ofters gesehen haben, aber der 
unkomplizierten Aortitis entspricht dies nicht. F ALTA hat zweimal bei Aortitis 
auch ohne Hypophysenerkrankung schwerste Kachexie gesehen; er nimmt 
an, daB die Lues als solche Kachexie hervorrufen kann. 

Von ganz besonderer Bedeutung ist der schon vor langen J ahren von 
R. SCHMIDT gewiirdigte und von ihm als Aortalgie bezeichnete retrosternale 
Schmerz. 1m Beginne ist nur die Empfindung eines leichten Brennens oder 
Wundseins zeitweilig vorhanden, aber das Druck- oder Beklemmungsgefiihl 
steigert sich allmahlich immer mehr. Die Pausen zwischen den unangenehmen 
Sensationen werden immer kiirzer, die Schmerzanfalle langer und iiber einen 
groBeren Bezirk ausgedehnt. KULBS meint wohl mit zu groBer Verallgemeine­
rllllg, daB die Primarsymptome anscheinend immer Schmerzen waren - sie 
fehlten aber .in einem erheblichen Prozentsatze meiner Fane. Die gleiche Ein­
schrankung gilt von der Annahme von HEIMANN, COOMBS und R. W. SCOTT, 
welche Kurzatmigkeit an erste Stelle setzen; auch dieses Zeichen findet sich 
nur in einem Bruchteil der Fane in friihen Stadien und fehlt haufig dauernd. 

In den vorgeschritteneren Stadien qualt den Kranken ein schmerzhaftes 
Druckgefiihl hinter dem oberen, oft aber hinter dem unteren Sternalteile, 
besonders nach korperlichen Anstrengungen oder nach psychischen Emotionen. 
Das Gehen gegen den Wind lOst zumeist die Sensationen aus. W ohl verschwinden 
die Schmerzen anfangs nach wenigen Minuten, wenn sich der Kranke ruhig 
verhalt, sie kehren aber wahrend des Tages mehrmals wieder. In schweren 
Fallen persistieren die Schmerzen stundenlang und lassen immer nur auf kurze 
Zeit nacho Gliicklicherweise sind die schweren, gehauften Schmerzanfalle, ja 
die Aortalgie iiberhaupt lange nicht so haufig, wie man nach den Angaben 
der Literatur vermuten wiirde. In vielen meiner durch die Autopsie sicher­
gestellten Fallen von Aortitis hatte in vita nie eine Aortalgie bestanden. Eine 
nachtliche Exacerbation der retrosternalen Schmerzen ist nicht haufig. ROM­
BERG hat dieses Verhalten besonders bei Kranken gefunden, welche nur wenig 
Bewegung machen und geistig angestrengt arbeiten; ich sah sie aber auch 
wiederholt bei Arbeitern. 

Uber den Sitz der Schmerzen wurde schon friiher einiges mitgeteilt. Er 
befindet sich haufig in der Gegend des oberen Sternalendes, oft aber nach 
meinen Erfahrungen tiefer, manchmal sogar im Epigastrium. Unter 33 darauf hin 
von mir befragten Kranken lokalisierten ihn 30 in die Gegend des unteren 
Sternalendes, vielleicht auch ein Zufallsergebnis, bedingt durch die geringe 
Zahl der fiir diese kleine Statistik verwendeten FaIle. Immerhin habe ich auch 
nach AbschluB dieser Statistik in einigen Dutzend Fallen die Patienten iiber 
tief sitzende Aortalgien kIagen gehort. Mir scheint diese Feststellung a.us 
differentialdiagnostischen Griinden wichtig zu sein. Die Aortalgie strahlt mit­
unter gegen die Schulter oder gegen das Kinn zu aus. Auch sind Irradiationen 
in die oberen Extremitaten, namentlich in die linke nicht selten. W ARTHIN 
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sah relativ oft Ausstrahlung in den rechten Arm. Wiederholt gaben mir Kranke 
Schmerzen in beiden oberen Extremitaten an. FUr den Schmerz bei Aortitis 
ist nach ROMBERG die RegelmaBigkeit des Einsetzens und Ablaufens bei gleicher 
Lebensweise charakteristisch. 

Aortalgien konnen auch im hohen Alter auftreten. Eine 73jahrige Luetica 
klagte sehr lebhaft iiber diese Schmerzen, welche sich spater im Verlaufe einer 
antiluetischen Therapie verloren. 

Auch bei langer Dauer des Anfalles ist der Schmerz in der Regel von keinem 
Vernichtungsgefilhle begleitet. Dieser Umstand ist fiir viele Kliniker maB­
gebend, die Aortalgie prinzipiell von der Stenokardie zu trennen (R. SCHMIDT, 
ORTNER, R. BAUER, JAGIC, WENCKEBACH, ROMBERG u. a.). In den "reinen" 
Fallen ist eine solche Sonderung wohl vollkommen gerechtfertigt, jedoch gibt es 
nicht wenige Mischformen. Wiederholt habe ich Kranke mit anscheinend typi­
schen Aortalgien beobachtet, bei welchen es gelegentlich doch zu Anfallen mit 
ausgesprochenem Vernichtungsgefiihl kam, welche wieder von neuralgiformen 
Schmerzen ohne Todesahnen gefolgt wurden. lch habe sogar reine FaIle von 
Aortalgie nur in der Minderzahl meiner Beobachtungen. So wertvoll dieses 
Zeichen ist, wird leider seine speziIisch-diagnostische Bedeutung dadurch ver­
mindert, daB man bisweilen bei sicher nicht luetischen Tabakrauchern Schmerzen 
von der gleichen Art und derselben Lokalisation findet wie bei der syphilitischen 
Aortalgie. 

Ein Druckpunkt in der linken Fossa supraclavicularis, entsprechend dem 
Plexus brachialis, ist oft vorhanden (R. SCHMIDT, ORTNER, JAGIC, FRANK­
WORMS), fehlt aber auch in vielen typischen Fallen. 

BERSANI beschreibt als Symptom einer Aortitis hohes intermittierendes 
Fieber, welches nach Neosalvarsan verschwand. Trotzdem wir relativ oft 
luetisches Fieber im Krankenhause gesehen haben, habe ich bisher keinen Fall 
von unkomplizierter Mesaortitis mit Fieber beobachtet, jedoch von einem 
kranken Kollegen gebOrt, daB er regelmaBig nach einer Salvarsaninjektion 
eine fieberhafte HERXHEIMERSche Reaktion hatte. 

Rilckenschmerzen oder vage Beschwerden sind nicht selten (DENEKE). tIber 
heftige Schulterschmerzen klagte der Patient von GUARINI. Der Autor denkt 
an Angiospasmen, bedingt durch den Druck geschwellter Mediastinaldriisen. 
Nicht selten diirften nach meiner Ansicht bei den durch ihre Krankheit ver­
stimmten Patienten die Schmerzen in die Gruppe der Psychalgien gehoren und 
dadurch sich ihre manchmal auffaHend rasche BeeinfluBbarkeit erklaren lassen. 

L. FRANK und W. WORMS haben in der Hohe des 2.-4. Brustdornes eine 
hyperiisthetische Hautzone gefunden, welche links starker ausgesprochen war. 

a) Die unkomplizierte Aortitis syphilitica. 
Eine groBe Zahl von Fallen verlauft, wie bereits erwahnt, symptomlos und 

gelangt nur zufallig zur Entdeckung. Die voll ausgebildete Aortitis syphilitiea 
bietet mannigfach sich prasentierende Symptomenkomplexe. Man sieht ver­
sehiedene Bilder, je nach der Ausdehnung und nach der Lokalisation des Pro­
zesses. Die von SCHOTTMULLER eingefiihrten Bezeichnungen Aortitis valvularis, 
eoronaria, supracoronaria und aneurysmatica sind pragnant, haben sich aber 
dennoch nicht recht eingebiirgert, weil die Formen im Verlaufe der Erkrankung 
oft ineinander iibergehen. Diesen Formen reihe ich die klinisch eine Sonder­
steHung einnehmende "oligosymptomatische Aortitis" an. Die Erweiterung 
der Aortenwurzel mit Insuffizienz der Aortenklappen geht in der franzosischen 
Literatur auch als "Syndrom von HODGSON". 

Die reine, die Aortenwurzel verschonende Mesaortitis (Aortitis supracoronaria 
SCHOTTMULLERs) bietet einige Kardinalsymptome dar, welche nicht immer gleieh-
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zeitig vorhanden sein miissen. AuI3er der Aortalgie ist ein systolisches Gerausch 
iiber dem Aortenostium und iiber der Aorta ascendens sowie eine deutliche 
Akzentuation des zweiten Aortentones ausgebiIdet. Auch kann man durch 
Rontgenuntersuchung eine diffuse Dilatation der Aorta ascendens nachweisen. 
Die Seroreaktion ist oft positiv. Zu diesen positiven tritt ein negatives Symptom: 
In vielen typischen Fallen fehlt eine ErhOhung des Blutdruckes. 1m Vergleiche 
zu diesen Erscheinungen treten die anderen Zeichen stark an Dignitat zuriick, 
wenn auch manchmal erst ihr Vorhandensein die Diagnose ermoglicht. Das 
gilt besonders fUr diejenigen Falle, in welchen nicht alle kardinalen Symptome 
nachweisbar sind (s. Kapitel: Oligosymptomatische Aortitis). 

Das systolische Gerdusch ist laut und rauh, oft im ersten Intercostalraum 
am deutlichsten zu horen. Nur manchmal ist es vom Charakter eines musikali­
schen Gerausches, was sich aus der Entstehungsweise dieser Klangerscheinungen, 
bzw. der anatomischen Veranderungen zwanglos erklart. Wahrscheinlich 
handelt es sich dann, wie ich aus einer anatomischen Beobachtung erschlieJ3en 
mochte, um Kombination mit Atherom der Aorta. Selbst wenn es sehr laut 
und rauh war, habe ich es nur ausnahmsweise, wie ROMBERG, als ftihlbares 
Schwirren nachweisen konnen. Der Kranke hort oft· das Gerausch in der 
Nacht bei bestimmten Kopfhaltungen, selbst wenn der Arzt es nicht durch 
die Auscultation des Schadels nachweisen kann. Einige Male habe ich dicht 
vor dem geoffneten Mund des Patienten das Gerausch mit freiem Ohre wahr­
genommen. Daneben kann der erste Ton noch horbar sein (ROMBERG). Das 
Gerausch ist in der Mehrzahl der Falle vorhanden, kann aber selbst in schweren, 
autoptisch kontrollierten Fallen fehlen. (Nach KISCH ist es in 67% der Aort­
itiden ausgebildet.) In meinen Beobachtungen wurde dann die anatomische 
Lasion nicht sehr tief klappenwarts reichend gefunden. Die Erfahrung von 
ARNETT, daI3 systolische Gerausche bei der syphilitischen Aortitis nicht 
ofter vorkommen als bei nicht Luetischen, ist unrichtig. L. HARRIS hat den 
Wechsel des Gerausches hervorgehoben, welches manchmal voriibergehend ver­
schwinde. Ich habe ein solches transitorisches Verschwinden nicht beobachtet. 

Nach LANDAU-HELD und LIAN ist das Gerausch oft tiber der linken Sub­
clavia und Carotis besser zu horen als tiber der rechten ("syphilitisches Phanomen 
der linken Subclavia"). Ich habe bisher auffallende Differenzen noch nicht 
gesehen. Das Zustandekommen des Zeichens dtirfte von der Ausdehnung der 
Aortenveranderung abhangen. 

Der zweite A orten ton ist in der Regel auffallend laut, nicht selten 
klingend. Man kann ihn mitunter tiber dem ganzen Sternum horen. Nur 
ausnahmsweise fiihlt man aber den verstarkten KlappenschluI3 als diastoli­
syhen Schlag. Sowohl das systolische Gerausch wie die Akzentuation des zweiten 
Aortentones lenken oft erst die Aufmerksamkeit des Untersuchers auf den 
GefaI3apparat. Gerade das gegensatzliche Verhalten zu der Rohe des Blut­
druckes verleiht der Akzentuation des zweiten Aortentones ihren besonderen 
diagnostischen Wert. Oft gehoren die beiden auscultatorischen Zeichen zu den 
Friihsymptomen der Aortitis und ermoglichen die Erkennung des Leidens, 
selbst wenn die anderen Erscheinungen noch nicht deutlich ausgebildet sind. 
Jedoch fehlt die Akzentuation des 2. Aortentones selbst bei ausgedehnter 
GefaI3erkrankung nicht gerade selten, auch wenn kein Zeichen von Rerzschwache 
vorhanden ist. 

Der Blutdruck ist in der Mehrzahl der Falle normal, wie es sich aus den 
Untersuchungen von MATTHES, C. WOLFF, ROMBERG, REIMANN, und auch aus 
meinen eigenen Beobachtungen ergibt. Er kann sogar dauernd den unteren 
Wert en der Norm entsprecht)ll oder noch unter denselben liegen (SCHITTENHELM). 
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In den letzten Jahren ist aber die Frage der Hypertension bei luetischer 
Aortitis namentlich in Frankreich viel diskutiert worden. Man muB da zwei 
verschiedene Zustande auseinanderhalten, die Hypertension bei Syphilitischen 
ohne Mesaortitis und Blutdruckerhohung bei spezifischen GefaBveranderungen. 

Man hat versucht, auf statistischem Wege wahrscheinlich zu machen, daB 
eine Hypertension auf syphilitischer Grundlage zustande kommen konne. So 
hat V AQUEZ festgestellt, daB unter 1000 Hypertonikern sich 128 mit Lues 
befanden. Dieses Prozentverhaltnis entspricht meiner Ansicht nach dem Grade 
der Verbreitung der Syphilis in der Bevolkerung und laBt keine weiteren atio­
logischen SchluBfolgerungen zu. V AQUEZ spricht sich auch dafiir aus, daB fiir 
die syphilitische Natur der Hypertension keine iiberzeugenden Beweise vor­
liegen .. ARNETT findet Hypertension bei Tertiarsyphilitischen etwas haufiger 
als bei Nichtluetikern. Zwei weitere Literaturangaben stimmen so wenig 
mit unseren sonstigen Erfahrungen iiber Hypertension iiberein, daB ich sie 
nur mit Reserve wiedergebe. AMBARD fand unter 100 Hypertonikern zwischen 
30 und 65 Jahren 78 mal Lues, STOLL gar in 90% der FaIle. Auch BRIN und 
GEREUX auBern sich dahin, daB der Syphilis eine wichtige Rolle bei der Ent­
stehung der Hypertension zufallen diirfte. Dber den Blutdruck in den Froh­
stadien der Lues liegt eine Untersuchung von C. WOLFF vor, welcher unter 
160 Fallen nicht einmal erhOhten Druck feststellen konnte, was aber nach 
meiner Ansicht wieder mit Zufalligkeiten zusammenhangen diirfte. Auch in 
den spateren Stadien fand er nur ausnahmsweise Steigerung. 

Die meisten Autoren, welche sich mit dieser Frage beschaftigen (auBer den 
bereits genannten LIAN, BARBIERI, A. DUMAS, LAUBRY, GRENET, DONZELOT, 
S. WASSERMANN, LESCHKE, B. KRAUS, LEGRAND, KISCH, COOMBS, ETIENNE, 
GALLAVARDIN, FLANDIN, BRISON u. a.) sind der Ansicht, daB einer Nieren­
sklerose eine sehr bedeutende Rolle fUr das Zustandekommen der Hypertension 
zugesprochen werden miisse. TOINON hat neuerlich die Argumente gepriift 
und glaubt, sich fiir die Moglichkeit einer isolierten syphilitischen Hypertension 
ohne Nierenveranderungen und ohne Aortitis aussprechen zu konnen. N amentlich 
bringen die franzosischen Autoren die Hypertension der Jugendlichen und 
der Kinder mit Syphilis in Verbindung (C. SIMON). LEGRAND meint, daB gering­
fUgige diastolische Hypertensionen luesverdachtig seien. 1m Gegensatze hierzu 
fanden CANNON, KISCH und ich niedrigen diastolischen Druck. Die Puls­
amplitude ist mitunter, wie ich KISCH beipflichten muB, so hoch wie bei Aorten­
insuffizienz. 

DruckdiJJerenzen zwischen rechts und links sind infolge von Verlegung 
und Verziehung der arteriellen Abgangsstellen nicht selten (STOLKIND, eigene 
"Beobachtungen). KISCH fand Differenzen bis 48 mm Hg. 

S. WASSERMANN macht fUr den syphilitischen Hochdruck aortikobulbare 
pressorische GefaBreflexe verantwortlich, welche yom Sympathicus zu den 
Vasoconstrictoren ablaufen. Die AuslOsung erfolge durch die Entziindung des 
Gewebes und durch pulsatorische Dehnungsreize. Leider erklart diese Hypo­
these nicht den Umstand, daB oft bei gerade besonders schwerer und aus­
gedehnter Aortenerkrankung eine Hypertension vermiBt wird. 

Ich glaube auf Grund eigener Beobachtungen, dafJ in Fallen einer unkompli­
zierten Mesaortitis auch ohne N ierenveranderungen eine dauernde Blutdruck­
steigerung bestehen kann. Dieses Verhalten fand ich, wie die franzosischen 
Autoren, besonders bei jugendlichen Individuen. Die Zahl der Mesaortitis­
kranken mit Hypertension schatze ich auf 15-20%. Die Hypertension kann 
Werte bis 200 mm Hg und dariiber erreichen. COOMBS fand 15mal unter 
103 Kranken einen Blutdruck iiber 200 mm Hg. TOINON und DUMAS meinen, 
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daB bei jugendliehen Hypertonikern auf syphilitiseher Basis eine antiluetisehe 
Therapie von Erfolg sein durfte, wahrend sie bei alteren versagt. 

Wenn aueh dauernde Drueksteigerung der Mesaortitis nur ausnahms­
weise zukommt, so gilt nieht das gleiehe von paroxysmaZen Hypertensionen. 
L. BRAUN, KULBS, HANS KOHN, A. DUMAS, VAQUEZ -BORDET, GRENET­
LEVENT-PELISSIER weisen darauf hin, ich habe wiederholt Hoehspannungs­
krisen (PAL) von zumeist kurzer Dauer beobachtet. In der Regel war die 
Periode der Hoehspannung nach mehreren Tagen plOtzlich oder langsam ab­
geklungen. Bisweilen folgen die Hochspannungskrisen psychischen Emotionen 
nacho Ieh habe aber mehrmals eine sturmische Steigerung des Blutdruckes 
ohne erkennbaren Grund gesehen. (Man kann nicht selten ein analoges Ver­
halten bei der nieht durch Mesaortitis komplizierten Arteriosklerose beobachten.) 
V AQUEZ-BoRDET glauben, daB die Zunahme des Blutdruekes von einer Ver­
breiterung der Aorta, die Abnahme von einer Reduktion des Diameters begleitet 
sei. HEITZ ist der Ansicht, daB die Hypertension die Erweiterung der Aorta 
ascendens herbeifiihren konne. 

Eine ErhOhung des Blutdruekes in den BeingefaBen bei langerer Dauer 
der Aortitis besehreiben LESCHKE und WILLIAMSON. Allerdings zeigen die 
Untersuchungen von LUISADA, daB die Hypertension der BeingefaBe keinen 
RueksehluB auf den Zustand des ubrigen GefaBsystemes zulaBt und ein regio­
nales Phanomen darstellen kann. 1m Gegensatz hierzu erblicken GOODALL 
und HEYMANN in einer erhebliehen Differenz des Blutdruckes in den Bein­
und Armarterien bei syphilitischer Aorteninsuffizienz ein prognostisch gunstiges 
Zeichen. ARNOLDI findet den venosen Blutdruck in den Armvenen normal. 
KIsCH aber maB in 78,5% einen uber dem normalen Niveau befindlichen 
Venendruck. SERRA und KISCH haben mehrmals am linken Arm einen 
hoheren Venendruck als am rechten beobachtet (Kompression der linken Vena 
anonyma). 

L. BRAUN bezieht das Klingen des zweiten Tones nur auf die strukturelle 
Veranderung der Aortenwand, ROMBERG zieht zur Erklarung auch die Dila­
tation der Aorta heran und moglicherweise das Heranriicken der Aorta an 
die Brustwand. Dafiir konnte aueh sprechen, daB die aufgelegte Hand bis­
weilen den lauten zweiten Ton fiihlt. In der Tat sieht man nicht selten 
bei Mesaortitis, aueh ohne aneurysmatische Erweiterung der Aorta, Pulsation 
im zweiten und ersten Intercostalraume rechts, da das dilatierte GefaB die 
Lungenrander zUrUckdrangt (F. KRAUS). Aber es muB erst die Rontgenunter­
suchung die Kontrolle erbringen, ob nicht Vorhofpulsation vorliegt, oder ein 
Aneurysma die Erschutterungen erzeugt. 

Hingegen beobachtet, resp. fiihlt man nur manchmal eine deutliche Pulsation 
im Jugulum (da die diffuse Erweiterung der Aorta ascendens nicht von einer 
Elongation begleitet sein muB) , wie ich auf Grund meiner Erfahrungen 
gleich F. KRAUS, ROMBERG, SCHITTENHELM erklaren kann, wahrend MORITZ die 
Pulsation unter den regelmaBigen Zeichen der Aortitis anfuhrt. Wenn sie vor­
handen ist, liegt zumeist eine Kombination mit Atheromatose der Aorta vor 
oder es ist die Aorta durch einen Zwerchfellhochstand nach oben verlagert. 

Die Perkussion ergibt bisweilen eine geringe parasternale Dampfung im 
1. und 2. Intercostalraum rechts von maBiger GroBe. Eine erhebliche Dampfung 
entspricht nicht mehr einer unkomplizierten Aortitis, sondern ist entweder 
auf ein Aneurysma oder auf ein komplizierendes Leiden zu beziehen. Es ist 
auffallend, wie oft bei siehtbarer Pulsation eine ausgesproehene Dampfung 
uber derselben fehlt. ELIAS findet auch haufig eine paravertebrale Dampfung 
links entsprechend dem 3. und 4. Brustdorn. F. KRAUS giht an, daB die Dampfung 
nicht bis zum Jugulum reicht; bei kurzem Thorax ist sie helmartig. Das obere 
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Sternalende wird nach Meiner Erfahrung nicht selten pulsatorisch gehoben, 
auch wenn kein Aneurysma vorhanden ist. 

Die R6ntgendurchleuchtung zeitigt besonders wichtige Resultate, mit deren 
Deutung sich zahlreiche Forscher, wie DENEKE, LENK, EISLER-KREUZFUCHS, 
KIENBOCK, ASSMANN, VAQUEZ-BoRDET, LIPPMANN-QumING, SUTER beschaftigt 
haben. EISLER und KREUZFUCHS gab en an, daB ungleichmaBige, diffuse Er­
weiterung der Aorta fur Lues spreche und daB die Ubergange zur Aneurysma­
bildung flieBend seien. 

LENK hat namentlich die Frage studiert, inwieweit die Messung der Aorten­
breite fiir die Diagnose Aortenlues verwertbar ist. Er ging von der Tat.sache 
aus, daB die Mesaortit.is sehr oft nur auf die Aorta ascendens beschrankt bleibt 
und eine diffuse Dilatation derselben herbeifiihrt. Er maB die Breitendifferenz 
der Aorta ascendens (in Fechterstellung) und der Aorta descendens (gemessen 
im Bereiche des Isthmus aortae nach KREUZFUCHS). Die Aortenbreitendifferenz 
beim gesunden Erwachsenen betragt 1/2-1 cm. 1st die Breitendifferenz groBer 
als 1 cm zugunsten der Ascendens ("positive Breitendifferenz" nach LENK) , 
so spricht der Befund fur Lues aortae. Es gibt aber auch FaIle von Aorten­
syphilis mit gleichmaBiger VergroBerung beider MaBe und normaler Breiten­
differenz. 1st die Descendens breiter als die Ascendens ("negative Breiten­
differenz"), so liegt nach LENK ebenfalls Aortenlues vor; besonders haufig 
findet man letzteres Symptom beim Aneurysma der Aorta descendens. 

Die Befunde von LIPPMANN und QumING an 160 Fallen mit positiver Wa.R. 
und Herzbeschwerden hatten schon fmher festgestellt, daB die Mindestbreite 
der Aorta ascendens 3,5-5,5 cm gegeniiber dem Normalwert von 3,5 cm betrug. 
Allerdings ist ihre Methode mit Fehlern behaftet, jedoch sind nach ASSMANN 
ihre Messungen zur Ermittlung von Durchschnittsergebnissen verwertbar. 

ASSMANN erklart, daB die diffuse Erweiterung der Aorta auf luetischer 
Basis sich in nichts von der durch Atheromatose bedingten unterscheiden 
kann, sie erreicht aber viel haufiger hohere Grade. Die besonders haufige Er­
weiterung des Anfangsteiles der Aorta gibt sich ront.genologisch in einem auf­
falligen, lokal beschrankten Vorspringen des meist stark pulsierenden Ascendens­
schattens kund. (Er reicht nach EISLER-KREUZFUCHS ebenso weit als der 
Vorhof oder sogar noch weiter als derselbe, resp. als eine von dessen rechter 
Grenze nach oben zu gezogene Vertikale.) C. HUBERT beschreibt als Friih­
symptom eine vermehrte Pulsation der Aorta. Ein seltenes Zeichen ist nach 
diesem Autor eine Zahnelung des Bogenrandes der Aorta; sie spricht fiir Peri­
aortitis. Haufig ist eine deutlich spindelige oder kolbige Auftreibung des 
Schattenbandes bemerkbar, welche die Abweichungen von der gewohnlichen 
Zapfenform iiberschreitet (Durchleuchtung im ersten schragen Durchmesser). 

An den Randkonturen heben sich bisweilen einzelne Schattenstiicke ab, 
die durch Kalkeinlagerung in der Aortenwand hervorgerufen sind (ASSMANN). 
Der Nachweis dieser Kalkeinlagerungen wiirde die Annahme einer sekundaren 
Arteriosklerose bei Lues fordern (DENEKE). Das ganze Aortenband zeigt eine 
besonders intensive Verschattung. ASSMANN erklart, daB dies zum Teil auf 
einfacher Zunahme des Querschnittes der Blutsaule beruhe, glaubt aber, daB 
die schwielige Verdickung der Wand hierbei auch eine Rolle spiele. Vor allem 
stiitzt er sich darauf, daB auch nur wenig verbreitete Aorten, bei denen nach 
dem klinischen Befunde eine Aortitis luetica anzunehmen ist, eine deutliche, 
gegeniiber der Norm gesteigerte Schattentiefe aufweisen. DENEKE ist der 
gleichen Ansicht. LIPPMANN und QUIRING, sowie V AQUEZ und BORDET haben 
durch Mitteilung autoptischer Befunde gezeigt., daB die sklerotische Wand­
ve;rdiekung bei der Intensitiit der Schattenbildung eine sehr· bedeutende Rolle 
spiele. FLANDIN glaubt., daB die rontgenologisch erkennbare Periaortitis fur 
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die Diagnose Lues ausschlaggebend sei. Leider laBt sich bisher die Schatten­
tiefe nicht messen (C. HUBERT). 

MATTHES betont die wichtige Erfahrung, daB gelegentlich trotz vorhandener 
Aortitis eine rontgenologisch nachweisbare Verbreiterung der Aorta fehlen kann. 
Wir haben die gleiche Feststellung wiederholt erheben konnen, so daB der 
negative Rontgenbefund nicht unbedingt gegen Aortenlues spricht. 

Der von DENEKE geforderten periodischen Rontgenkontrolle ist sicher bei­
zustimmen. Sie kann wertvolle Aufschltisse geben. Sie gibt einen besseren 
Einblick in den Verlauf und Wechsel klinischer Erscheinungen (HUBERT). 

Von anderen Zeichen waren zu erwahnen: Das Verhalten der Senkungs­
geschwindigkeit der Erythrocyten. Diese ist bei Aortenlues beschleunigt (LINSEN­
MEIER, A. FRAENKEL). Das Symptom ist aber so vieldeutig, daB beschleunigte 
Senkungsgeschwindigkeit nur mit Vorsicht diagnostische Verwertung finden 
darf. Sagt der positive Ausfall dieser Untersuchung ja nicht einmal mit Sicher­
heit, ob Lues im Korper vorhanden ist, geschweige etwas tiber die Veranderting 
eines bestimmten Organs. In 16 unserer Falle war nur viermal die Senkungs­
geschwindigkeit auffallend beschleunigt. 

BLUMGART und S. WEISS finden bei syphilitischer Aortitis eine Verlang­
samung der Blutgeachwindigkeit, wenn Herzschwache vorhanden ist. Der 
Druck in den Venen war dann erhoht, die Vitalkapazitat del' Lungcn normal. 
Jedoch ist die Blutgeschwindigkeit bei Herzschmerz ohne kongestive Zustande 
normal. 

KORSZYNSKI macht auf Lymphocytose bei Aortitis luetica aufmerksam. 
MATTHES bemerkt aber mit Recht, daB dieses Symptom so vielen asthenischen 
Zustanden eigentiimlich sei, daB man es diagnostisch nur schwer verwerten 
konne. Immerhin ist dieser Befund mit Riicksicht auf die Hypothese BERGELB 
bemerkenswert, welcher in den Lymphocyten die Hauptvernichter der Spiro­
chaten erblickt. 

Die halbmondformige Rotung der Haut tiber dem oberen Sternalende und 
den angrenzenden Thoraxpartien, welche ZAK bei Aortendilatation beschrieben 
hat, findet auch V. LAMEZAN haufig bei Aortitis syphilitica, wahrend es FRISCH 
vermiBt. Ich habe das Halbmondsymptom wiederholt bei Mesaortit,is be­
obachtet. Jedoch ist es mindestens ebenso haufig bei der atheromaWsen Er­
weiterung del' Aorta vorhanden. 

Die Galvanopalpation von KAHANE scheint nach Untersuchungen von LAMEZAN 
und DONATH keine diagnostisch wichtigen Behelfe zu liefern. 

L. FRANK und W. WORMS finden regelmaBig bei Aortalgien eine paraverte­
brale hyperasthetische Zone in der Hohe des 2. -4. Dorsalsegmentes, welcher 
sie einen groBen Wert fiir die Erkennung des Zustandes beimessen. 

Die Pulstrequenz ist haufig nicht beeinfluBt. In einzelnen Fallen zeigt sich 
aber eine manchmal bedeutende Bradykardie, besonders bei komplizierendem 
Herzblock. SCHOTTMULLER hat wiederholt paroxysmale Tachykardie bei Aorten­
lues beobachtet; ich habe dieses Symptom nur einige Male bei dieser Erkrankung 
gesehen. 

Eine Differenz der Pulse in bezug auf ihre Fiillung kommt zuweilen vor 
(LAIGNEL-LAVASTINE-VINLICH, COOMBS, LANDAU-HELD, KISCH). Man hat dann 
eine Verziehung der Abgangsstelle groBer GefiiBe oder eine Verengerung der­
selben anzunehmen. Bei Pulsus differens erfolgt bisweilen auch die Fiillung 
trager und ist del' Blutdruck auf del' Seite del' kleineren Arterie vermindert 
(KULBS). Eine Verspiitung der Pulse ist aber bei reiner Aortitis nicht vorhanden, 
sondern kommt erst zustande, wenn Aneurysmen mit bestimmter Lagerung 
das Bild komplizieren. Ein zeitliches Zuruckbleiben del' GefaBpulsation im 
1. und 2. Intercostalraum hinter dem VentrikelstoB beschreibt F. KRAus. 
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L. BRAUN hebt richtig hervor, wie haufig (im Gegensatz zur Arteriosklerose) 
die Arteria radialis bei deutlich erkeImbaren Aortenveranderungen weich bleibt, 
wahrend HEIMANN die oft erkennbare Verdickung der Arterienwand betont. 

Deutliche Subclaviapulsation infolge Hochstandes des Subclaviabogens 
findet man bisweilen (FAURE, KULBS); jedoch ist sie nach meiner Erfahrung 
nur in der Minderzahl der Falle ausgebildet. Einige Male habe ich Hochstand 
der Subclavia nur auf der rechten Seite beobachtet. Auch ist das gleiche Zeichen 
bei Arteriosklerose vorhanden (TRUNECEK). 

Das Herz erscheint bei der reinen Aortitis eher klein, in keinem Abschnitt 
hypertrophisch. Besonders bei der Rontgenuntersuchung ist die relative GroBen­
differenz des Herz- und GefaBschattens auffaUend (SCHITTENHELM, F. KRAus, 
eigene Erfahrungen, ARNETT). Erst bei Hinzutritt einer Aortenklappenverande­
rung entwickelt sich eine manchmal bedeutende Hypertrophie des linken Ven­
trikels. Die Angabe von COOMBS, der in 80% seiner Falle eine Ventrikelver­
groBerung fand, kann ich nicht bestatigen. 

Dber Kop/schmerz und Schwindel klagen die Kranken nicht selten. HEIMANN 
notiert Schwindel etwa in der Halfte seiner Falle. Von meinen Kranken wird 
uber dieses Zeichen viel seltener berichtet. Der Kopfschmerz ist zumeist inter­
mittierend, oft von Migranecharakter, in der Regel bei Tag und zessiert, wenn 
Patient einschlaft. Das Schwindelgefuhl ist manchmal sehr ausgesprochen 
und lastig, zeigt sich besonders bei Bewegungen (KULBS) und ist nicht selten 
mit subjektiven Ohrgeriiuschen verbunden. Die Kranken bOren ein fortwahrendes 
Sausen und Summen, manchmal deutlich rhythmisch, das sie sogar am Ein­
schlafen hindert. Die initiale Insomnie ist eine haufige Klage der Aortitiker. 

Die cerebralen Erscheinungen diirften zumeist durch eine Miterkrankung 
der GehirngefaBe bedingt sein. Es ist ja sichergesteUt, daB syphilitische Er­
krankungen des Zentralnervensystems auBerordentlich oft von Mesaortitis 
begleitet sind. 

Wiederholt ist iiber ausgesprochene Psychosen bei Aortitis mit oder ohne 
Aorteninsuffizienz berichtet, namentlich bei beginnender Dekompensation und 
bei Niereninsuffizienz (MICKLE, SAATHOF, GRAU, REINHOLD). DaB auch bei 
beginnender Paralyse Aortitiden haufig sind, wurde bereits erwahnt. 

Albuminurie spielt zumeist keine hervorragende Rolle, zumeist ist sie nur 
transitorisch. Bisweilen aber kompliziert eine syphilitische N ephrosklerose den 
KrankheitsprozeB und ruft dann leicht cerebrale Symptome hervor. 

ROMBERG fand in einem Drittel seiner FaIle eine Milzvergro{3erung. lch 
habe eine solche viel seltener bei guter Kompensation gesehen; bei Dekompen­
sation kann die Stauung oft zur Anschwellung der Milz fuhren. KORBSCH 
spricht von einem "Aorten-Milzsyndrom" (Milzschwellung und Mesaortitis), 
welches sogar ofters vorhanden ware als eine positive Seroreaktion. lch bezweifle 
auf Grund von Nachuntersuchungen diese Angaben. 

mer die Bedeutung der Wa.R. und der ihr gleichwertigenFlockungsreaktionen 
fiir die Diagnose der Aortenlues gibt es schon eine groBe Literatur. lch kann 
nicht auf aUe Punkte eingehen, weil ich sonst manche Darlegungen in anderen 
Kapiteln dieses Werkes wiederholen miiBte, verweise deshalb auch auf diese 
Abschnitte. 

Die Wa.R. ist bei sichergesteUter Aortenlues viel haufiger negativ, ala man 
von vornherein erwarten soUte. Man wiirde glauben, daB die Spirochaten­
wucherung in der Wand eines von Blut durchstromten GefaBes eher durch 
den Nachweis der die Wa.R. anzeigenden Globuline erkannt werden miiBte, ala 
wenn die Treponemen sich im Gewebe um die GefaBe herum befinden wiirden. 
Aber die Zahlen sprechen gegen eine solche Hypothese. ROMBERG teilt folgende 
Zahlen mit: Wahrend in 83% der Krankenhausfalle die Wa.R. positiv war, 
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sank diese Zahl auf 52% der FaIle der Privatpraxis. Da von den letzteren 
76% die Infektion zugegeben hatten, so laBt sich die Differenz wohl nur auf 
die bessere resp. konsequentere antiluetische Therapie zuriickfiihren. W ARTHIN 
hatte in der Mehrzahl seiner FaIle eine negative Seroreaktion, FLANDIN sogar 
in zwei Drittel seiner FaIle (!). 

Meine Erfahrungen sind ahnlich wie die ROMBERGS. Unter 161 Kranken­
hausfallen der Jahre 1923-1928 hatten nach den Zusammenstellungen meiner 
Assistenten REDLICH, STEINER, MALLER 137 positive, 24 negative Wa.R. 
Unsere seither erhobenen Befunde stimmen mit den friiher festgestellten Zahlen­
verhaltnissen iiberein. (Wir wiesen unter 7000 Kranken 858 mit sicherer Lues 
nacho Davon hatten nur 639 (74,4%) Wa.R. +. Bei 41/ 2% aller sicher luetisch 
Infizierten war der serologische und klinische Nachweis vollig negativ; iiber 
durchgemachte antiluetische Kuren konnte zumeist nichts erhoben werden.) 
Auch MATTHES, GROEDEL-HEPERT, SCHOTTMULLER, SCHITTENHELM, GRAVES, 
W ARTHIN, ARNOLDI, KIMMERLE, FLANDIN, J. HARRIS, LESCHKE betonen, daB 
negative Seroreaktion nieht unbedingt gegen Aortitis luetica spricht. Das 
gieiche erklart GRAU auf Grund autoptischer Befunde. THAYSEN und HESS 
kommen zu analogen Ergebnissen. Die von ARNOLDI mitgeteilte ZahI, daB 
in 95% der FaIle die Wa.R. bei richtiger Ausfiihrung positiv ausfalle, ist sieher 
viel zu hoch gegriffen. PRICE ist der Ansieht, daB die Wa.R. in spateren Krank­
heitsstadien zunehmend negativ wird. QUEYRAT behauptet aber das Gegenteil. 

Gerade so wiehtig ais die eben besproehene Frage ist die Deutung einer 
positiven Wa.R. im Serum fiir die Erkennung der Aortenlues. Bei der groBen 
Hauiigkeit einer symptomenarmen und besehwerdefreien Mesaortitis ist das 
Fehien der Komplementablenkung stets eine Mahnung, das Verhalten der 
Aorta kliniseh und namentlich radiologiseh zu priifen. Irgendwelehe Storungen 
von seiten desZirkulationsapparates werden den Verdaeht au{Aortenlues starken, 
wenn keine anderen Infektionskrankheiten vorausgegangen sind. Miissen wir 
uns doch vor Augen halten, daB die Verfolgung des weiteren Sehieksals der 
Syphilitiker gezeigt hat, daB ein sehr betraehtlieher Prozentsatz 4-40 Jahre 
spater an Aortenlues erkrankt (27% der Falle unter 200 daraufhin untersuehten 
Syphilitikern naeh BRUHNS). So diirften von unseren 256 Luetikern, welehe 
nur Wa.R. + hatten, aber einen kliniseh negativen Befund darboten, nieht 
wenige bei spateren Kontrolluntersuehungen doeh Zeiehen einer Aorten­
erkrankung aufweisen. 

Die Wa.R. zeigt mitunter Spontansehwankungen in kurzen Zeitabschnitten. 
DaB die vorher negative Seroreaktion im Verlaufe einer antiluetischen Therapie 
positiv wird, haben viele, auch ich, wiederholt gesehen und mitgeteilt. In 
letzter Zeit ist neuerlich auf diese bekannte Tatsache nachdriicklich hingewiesen 
worden (PERKEL-MOREYNIN-IsRAEL). HEYMANN meint, daB groBe Salvarsan­
dosen bei Nichtsyphilitikern eine positive Wa.R. herbeifiihren konnen. Das 
habe ich nie gesehen, wohl aber beobachtet, daB bei einer 54jahrigen Frau 
mit Mesaortitis nach der 6. Luetininjektion die bis dahin negative Seroreak­
tion positiv wurde. 

Die durch ziemlich zahlreiche Autopsien gestiitzte Statistik von PORT zeigt, 
daB bei positiver Wa.R. im vorgerilckten Lebensalter zumeist eine Aortitis 
luetica vorhanden ist, selbst wenn keine klinischen Symptome darauf hinweisen. 
Nach PORT ist dieses Zusammentreffen von positivem Wassermann und Aortitis 
nach dem 50. Lebensjahr die Regel; nach KIMMERLE, REDLICH-STEINER­
MALLER (aus meiner Abteilung) hingegen fehlt aber auch bei Aortitis des 
hoheren Lebensalters nicht selten die positive Wa.R. 

Bei zentraler Lues ist in einem groBen Prozentsatz der FaIle eine Mes­
aortitis vorhanden, ob Sero-Wa.R. + oder - ist. FRISCH fand unter 1I5 
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Fallen von Nervenlues in 39% sichere Aortenveranderungen, am haufigsten 
bei der Tabes (in 48%), in 29% der Falle von progressiver Paralyse und 
in 35% bei Lues cerebrospinalis. Die Aortenveranderungen verlaufen bei 
diesen Prozessen in der Regel ohne subjektive Symptome. Zu noch hoheren 
Zahlen gelangt KESSLER (der auch Wiener Material verarbeitete); er findet 
in 66% der Tabesfalle syphilitische Aortitis. ALZHEIMER stellt in 74%, STRAUB 
in 82% der Paralytiker eine Mesaortitis fest. COENEN erhob fiir die in der 
Salvarsanperiode beobachteten Paralytiker in etwa 43 0/ 0 eine Mesaortitis, wahrend 
in einer friiheren Periode (vor der EinIiihrung des Salvarsans) nur 22% der 
Paralytiker eine spezifische Aortenerkrankung akquirierten. Auch BERSCH 
fand bei der Halfte der von ihm obduzierten Paralytiker eine luetische Aortitis, 
Popov unter 41 Kranken mit Nervenlues 21 mal Mesaortitis. Unter 88 in 
drei Jahren auf meiner Abteilung beobachteten Fallen von Mesaortitis waren 
12 mit luetischen Erkrankungen des Zentralnervensystems (fiinf mit Tabes, 
drei mit Paralyse, vier mit Lues cerebrospinalis). Sechs Falle betrafen Manner, 
sechs Frauen. Unter 73 sicheren Fallen von Aortitis im hoheren Lebensalter 
sah KIMMERLE 22 Tabiker. PERKEL-ORETSCHKIN-EDELMANN wiesen unter 
200 Patientinnen mit kardiovascularer Lues 67mal eine Erkrankung des Zentral­
nervensystems nach, COOMBS unter 103 Aortitisfallen 16 mit zentraler Lues. 
OLIVEIRA RIBERO sieht in dem Umstand, daB so viele Paralytiker Trager einer 
Mesaortitis sind, einen Gegenbeweis gegen die Annahme neurotroper Spiro­
chatenstamme. 

Wenn die Mesaortitis zur Aorteninsu/tizienz gefiihrt hat (s. spater), so wachst 
der Prozentsatz der Falle mit positiver Seroreaktion. MORITZ findet in 55% 
bei reinen Aortafehlern positive Wa.R. 

Wir konnen zusammenfassen: Positive Wa8sermannsche Seroreaktion 
spricht um so wahrscheinlicher fur Aortenlues, je alter der Kranke und je aus­
gesprochener die Herzgefaf3erscheinungen sind (Angina pectoris, kardiale Dys­
pnoe, Aorteninsuffizienz, Aneurysma Aortae). Negative Wa.R. darf nicht unbe­
dingt gegen die Annahme einer Mesaortitis verwendet werden. Zentrale Lues 
macht bei positiver oder negativer Wa.R. das Bestehen einer Aortensyphilis wahr­
scheinlicher, besonders wenn es sich um Falle handelt, welche mit Salvarsan behandelt 
worden waren und wenigstens einige Aortitissymptome aujweisen. A uch sind 
kardiovasculare Storungen bei Leberlues in der Regel auf Aortitis specifica zu 
beziehen. Hingegen erlaubt das Bestehen einer Arthrolues tardiva keine Ruck­
schliisse auf das Verhalten der Aorta. 

b) Die atypische oligosymptomatische Aortitis. 
Jeder Arzt, der Gelegenheit hat, ein groBeres klinisches Material zu studieren 

und die klinischen Erscheinungen durch autoptische Befunde zu kontrollieren, 
weiB, daB die Mesaortitis sehr viel haufiger vorkommt, als man vermutet hatte. 
In einem Teile der FaIle stellt die GefaBveranderung einen zufiiIligen Obduktions­
befund dar, welche sich in vita durch kein Zeichen verraten hatte, es war also 
die Aortitis ein latentes Leiden gewesen. In wieder anderen Fallen hatten 
wohl einzelne Symptome auf das Vorhandensein anatomischer Veranderungen 
hingewiesen, es war aber nicht zur Ausbildung des klassischen Symptomen­
komplexes gekommen. Das sind die gar nicht ungewohnlichen Beobachtungen, 
welche ich mit dem Ausdruck "oligosymptomatische Mesaortitis" bezeichne. 

Nicht jede symptomenarme Aortitis ist einer strikten Diagnose zuganglich. 
Sind doch manche Zeichen dieses Leidens vieldeutig. Dennoch gelingt die 
Erkennung unter Beriicksichtigung rein klinischer und pathologisch-anatomischer 
Erfahrungen und der Begleiterscheinungen, namentlich bei bestimmter Grup­
pierung der Symptome. Ich unterscheide zwei Gruppen: 



304 H. ScHLESINGER: Syphilis des Herzens und dar GefaBe. 

11. Die monosymptomatische Aortitis. Ein einziges Zeichen verrat das Vor­
handensein des Leidens; es entstammt entweder der Reihe der Kardinal­
symptome und sein Auftreten wie seine Entwicklung laBt kaum eine andere 
Deutung zu, oder es entspricht einem Folgezustand, welcher der Aortenlues 
allein oder nahezu allein zukommt. 

Zu diesen Anzeigen eines spezifischen Prozesses gehort die Aorteninsuffizienz 
ohne endokarditische Anamnese. Wie in einem anderen Kapitel ausge£iihrt 
wird, kommt fiir diesen Klappenfehler in den mittleren Lebensjahren kaum 
ein anderes atiologisches Moment in Betracht, da die atheromatosen Ver­
anderungen in einer spateren Lebensperiode einsetzen und traumatische sowie 
kongenitale Aortenklappenveranderungen zu den groBen Seltenheiten gehoren. 
Jede schleichend einsetzende, fieberlose SchluBunfahigkeit der Aortenklappen 
zwischen 20. und 50. Lebensjahre, £iir welche eine andere Entstehungsursache 
nicht zu eruieren ist, erweckt daher schwersten Verdacht auf das Bestehen einer 
Mesaortitis. 

Die Stenokardie der Jugendlichen und im mittleren Lebensalter kann durch 
Intoxikationen, namentlich durch Nicotin hervorgerufen sein, findet sich auch 
in seltenen Fallen als passageres Zeichen bei Endokarditis, noch seltener bei 
Perikarditis. Fehlen diese atiologischen Faktoren, so ist bei Angina pectoris 
mit Vernichtungsgefiihl an eine luetische Veranderung an der Abgangsstelle 
der Coronararterien als Teilerscheinung einer Mesaortitis zu denken. 

Das gleiche gilt von der Aortalgie. lch habe diese eigenartige Schmerzform, 
welche oft stundenlang die Kranken qualt, als brennende oder bohrende retro­
sternale Empfindung von starken Rauchern geschildert wird, sonst nur bei 
Aortenlues beobachtet. Selbst im Senium erwies sich bisher in allen von 
mir autoptisch verifizierten Fallen anatomisch als Ursache eine Mesaortitis in 
Kombination mit Atherom der Aorta. Eine langer bestehende Aortalgie bei 
einem Nichtraucher ist daher in der Regel durch Mesaortitis bedingt. Natiir­
lich miissen Psychalgien, abdominelle und spinale Schmerzzustande ausge­
schlossen sein. 

Dyspnoe yom Charakter der kardialen bei einem Menschen unter 50 Jahren, 
der keine schweren Infektionen durchgemacht, keine chronischen Intoxikationen 
(Nicotin, Alkoholabusus, Rauschgifte) hinter sich hat, keine schwere korperliche 
Arbeit verrichtet, bei dem kein Klappenfehler oder irgendeine andere Erkrankung 
nachweisbar ist, wird am haufigsten durch die anfallsweise Erschwerung des 
Blutzuflusses in die Coronararterien bei Mesaortitis ausgelost. Das gleiche gilt 
von dem sich ohne Veranlassung wiederholenden LungenOdem. Freilich ist das 
Symptom der Dyspnoe mit groBerer Vorsicht fiir die Annahme einer Aortenlues 
zu verwerten als die friiher genannten Zeichen. 

Ein standiges, riluhes, systolisches Gerausch iiber der Aorta ascendens ist 
bei negativer endokarditischer Anamnese auf syphilitische Aortenerkrankung 
suspekt, wenn dieses Phanomen einen Patienten im mittleren Lebensalter 
betrifft, der kein Zeichen eines angeborenen GefaBleidens (Angustitas aortae, 
lsthmusstenose) oder einer Erkrankung der Nachbarorgane (Lunge, Mediastinum, 
Thyreoidea) darbietet. 

Auch ist eine rontgenologisch nachweis bare circumsripte Dilatation der 
Aorta ascendens bei einem sonst gesunden Menschen unter 50 Jahren kaum 
auf eine andere Veranderung als auf eine spezifische Mesaortitis zu beziehen. 

Die Aortenaneu.rysmen sind in der grollen Mehrzahl der Falle luetische. 
Wenn kein Trauma vorausgegangen ist, so erscheint die syphilitische Genese 
fast gesichert, da die mykotischen Aneurysmen und die Aortenerweiterungen 
durch Traktion sehr selten sind, das atheromatose Aneurysma recht fraglich ist. 
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Eine ziemlich groBe Zahl von Einzelphanomenen verrat also in vielen Fallen 
das Vorhandensein der spezifischen Aortitis. Die Erkennung des Grundleidens 
ist bei geniigender Vorsicht in der Deutung mit groBer Wahrscheinlichkeit zu 
erhoffen. 

2. Die oligosymptomatischen Aortitissyndrome. Die anatomischen Verhalt­
nisse bringen es bei der Aortenlues mit sich, daB oft mehrere Zeichen des 
GefaBleidens gleichzeitig oder bald nacheinander in Szene treten. Gesellt sich 
dann noch ein positiver serologischer Befund hinzu, so gewinnt die Annahme 
einer Aortenlues schon einen hohen Grad von Sicherheit. Es gibt eine groBe 
Zahl von eigenartigen Syndromen bei diesem Leiden. Ich will nur einige her­
vorheben. 

Angina pectoris und Aorteninsuffizienz ist bei jiingeren Menschen beinahe 
stets durch Lues bedingt. Auch im Senium kann man bei diesen Zeichen 
Aortitis als wahrscheinlich annehmen, wenn die Seroreaktion positiv ist. 

1m mittleren Lebensalter spricht das Syndrom Angina pectoris und anfalls­
weise Dyspnoe oder Angina pectoris und rezidivierendes Lungenodem fUr 
Aortenlues. 

Aortalgie und akzentuierter zweiter Aortenton ohne Hypertension lassen 
in jedem Lebensalter eine spezifische Aortitis vermuten. 

Aortalgie und Aorteninsuffizienz, Aortalgie und kardiale Dyspnoe gestatten 
die gleichen Riickschliisse wie bei Btenokardie. 

Ein systolisches Gerausch iiber der Aorta ascendens und circumscripte diffuse 
Erweiterung dieses GefiiBabschnittes zeigen eine Mesaortitis an. 

Den gleichen RiickschluB kann man bei dem Syndrom systolisches Gerausch 
iiber Aorta und Aortalgie ziehen. 

Selbstverstandlich konnen sich die einzelnen Syndrome in der mannig­
fachsten Weise kombinieren, so daB auBerst abwechslungsreiche Bilder der 
atypischen Mesaortitis entstehen. Dazu kommt noch der positive Ausfall der 
Seroreaktion, der als ein weiteres, die Erkennung forderndes Moment (allerdings 
nicht das Entscheidende) zu betrachten ist. 

Von groBem klinischen Interesse ist aber auch das Verhalten der zentralen 
Lues zur oligosymptomatischen Mesaortitis. Bereits friiher wurde mitgeteilt, 
daB die zentrale Lues iiberaus haufig mit spezifischer Aortitis kombiniert ver­
lanft. Die Spirochiiten finden in den Spatstadien der Lues offenbar in beiden 
Organen ahnliche, die Ansiedlung resp. das lang same Wachstum begiinstigende 
Momente. Ich habe vor kurzem (an anderer Stelle) dargelegt, daB offenbar 
doch die Fortentwicklung der Prozesse nicht parallel vor sich geht, sondern 
daB die Ausbildung einer progressiven zentralen Lues die Entwicklung einer 
mehr stationaren, symptomenarmen Aortitis nach sich zieht und umgekehrt. 
Man kann aber das gleichzeitige V orkommen beider Prozesse diagnostisch gut 
verwerten. 1st die zentrale Lues auch nur durch den Nachweis des ARGYLL­
ROBERTsoNschen Phanomens sichergestellt, so geniigt das V orhandensein eines 
der Kardialsymptome der Aortenlues, urn letztere mit Recht zu diagnostizieren. 
Die Sicherheit der Diagnose wachst, wenn bei zentraler Lues eines der friiher 
aufgezahlten Syndrome besteht. 

Die Beriicksichtigung der oligosymptomatischen Mesaortitis erweitert den 
klinischen Formenkreis der Aortenlues aufJerordentlich, da die Mehrheit der zur 
Beobachtung gelangenden Fiille ihm angehiiren, wiihrend das klassische Bild mit 
allen kardinalen Zeichen nur seltener zur A usbildung gelangt. Mit der besseren 
Kenntnis dieser symptomenarmen FaIle wird haufiger die Gelegenheit gegeben 
sein, bei dem Leiden in relativ friihen Stadien erfolgreieh therapeutisch ein­
zugreifen. Die Verfeinerung der Friihdiagnose ist ja die wichtigste Aufgabe, 
die wir uns beim Studium der Aortensyphilis stellen miissen. 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. XYI. 2. 20 
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c) Folgeerscheinungen und Komplikationen der Aortitis. 

Die Aortitis syphilitica geht oft mit Folgeerscheinungen einher. Die haufig­
sten derselben sind: Die A orteninsultizienz , die Angina pectoris, die Herzinsut­
jizienz unter dem Bilde des Asthma cardiale und die Aneurysmenbildung der 
Aorta. 

1. Die syphilitische Aorteninsutfizienz. 

Ungemein oft gesellt sich die SchluBunfahigkeit. der Aortenklappen zur 
Aortitis hinzu. Schon SchluB des vorigen Jahrhunderts galt bei vielen Neuro­
logen die Aorteninsuffizienz bei Tabes als Zeichen einer syphilitischen Aorten­
erkrankung. lch habe schon zu dieser Zeit stets die endokarditische von der 
"syphilitischen" klinisch streng geschieden. Und so wie ich hielten es viele 
andere Kliniker, obgleich damals die Anatomen noch vielfach einer solchen 
Diagnose widerstrebten. 

Die Aorteninsuffizienz entwickelt f<ich wie die Aortitis unmerklich, schleicbend. 
Sie stellt wenigstens im Beginne zumeist einen zufalligen Befund dar, lenkt 
dann aber die Aufmerksamkeit auf das Bestehen einer Aortitis. Bei jiingeren 
Kranken, welche k:eine endokarditische Anamnese besitzen, ist der Befund 
einer Aorteninsuffizienz in vielen Fallen gleichbedeutend mit der Annahme 
einer Lues. Aber auch im reiferen und selbst im hoheren Alter ist die luetische 
Aorteninsuffizienz sehr haufig. ROMBERG kOllstatierte bei einem Drittel seiner 
Kranken mit Aortitis diese Komplikation. Er nimmt an, daB zwei Drittel 
aller Aorteninsuffizienzen luetischer Genese waren. PLETNEW findet mehr 
als die HaUte der Aorteninsuffizienzen luetischen Ursprungs (unter 226 Fallen 
128 syphilitischer Genese). Noch hahere Zahlen geben DENEKE (75%) und 
CITRON (80%) an. HEIMANN hatte unter 105 Aortitis£allen des Londoner Herz­
spitales 81 mit Aorteninsuffizienz. R. W. SCOTT fand unter 75 autoptisch fest­
gestellten syphilitischen Herzaffektionen 73 Falle mit Aorteninsuffizienz. lch 
muB L. BRAUN beistimmen, daB diese Werte - wenigstens fUr das Wiener 
Krankenmaterial - nicht ganz zutreffen. Sie stellen sich wesentlich niedriger. 
Unter unseren letzten 219 Krankenhausfallen von Mesaortitis hatten nach der 
Zusammenstellung von REDLICH-STEINER-MALLER 46, also nur 21 % eine Aorten­
insuffizienz. Wahrend die Zahlen von LESCHKE (etwa 25%), LANDAU-GLASS 
(22,5%), D. PERLA (14%) nicht sehr von den unseren abweichen, gibt KISCH 
(Klinik WENCKEBACH) 43% an (ausgewahltes Krankenmaterial!). Ein groBer 
Teil der Aorteninsuffizienzen in Wien ist durch Endokarditis hervorgerufen. 

Das mittlere Lebensalter ist das bevorzugte. Nach HEIMANN war der Durch­
schnitt der Kranken 48 Jahre alt; jedoch kommt die syphilitische Aorten­
insuffizienz auch im jugendlichen Alter auf dem Boden einer kongenitalen Lues 
zustande. So teilt L. BRAUN den Obduktionsbefund einer Aorteninsuffizienz 
mit Aortitis syphilitica bei einem lOjahrigen Knaben mit. lch babe, soweit 
ich mich erinnere, drei Falle im Alter zwischen 12 und 20 Jahren beobachtet, 
auf einen Fall bei einem 19 jahrigen Madchen komme ich im Kapitel Steno­
kardie zurUck. REICHE teilt die Krankengeschichte einer 25jahrigen Patientin 
mit, deren Mutter ein Jahr nach der Geburt des Kindes schon manifeste tabische 
Zeichen darbot. HOCHSINGER sah bei zwei Kindem von 11 und 13 Jahren luetische 
Aorteninsuffizienz. KOPPANG sah einen 20jahrigen Burschen mit Erblues und 
Angina pectoris. HAUSMANN will gar unter 18 luetischen Aorteninsuffizienzen 
fiinf kongenitale festgestellt haben. Die alteste Patientin war 38 Jahre (!) alt, 
der autoptische Befund fehlt. Derartige Falle sind als zweifelhaft anzusprechen. 

Auch das Senium bleibt von der syphilitischen Aorteninsuffizienz nicht 
verschont. 1m allgemeinen geht die Alterskurve dieser Affektion mit der der 
Aortitis parallel (s. den betreffenden Abschnitt). 



Die syphilitische Aorteninsuffizienz. 307 

Das gleiche gilt yom Ge8chlecht. Die Klappenerkrankung scheint, wenigstens 
im mittleren Lebensalter, bei Frauen etwas seltener als bei Mannern zu sein. 

Unter 161 in funf Jahren auf meiner Abteilung beobachteten Fallen waren 
95 Manner, 66 Frauen. (Die Bettenanzahl fiir mannliche und weibliche Patienten 
war annahernd gleich groB.) HEIMANN aber sah 97 Manner, 8 Frauen. 

Mit den klinischen Eigentilmlichkeiten haben sich verschiedene Autoren, 
so GRAU, L. BRAUN, ROMBERG, HAUSMANN, R. BAUER, J. HARRIS beschaftigt. 
J. HARRIS betont die haufige (1) Atypie des klinischen Bildes. 

Der linke Ventrikel erscheint oft nUr mii{3ig hypertrophisch. lch kann dieses 
mehrfach in der Literatur (ORTNER u. a.) mitgeteilte Verhalten nach meinen 
Erfahrungen bestatigen. Eine erhebliche Hypertrophie des linken Ventrikels 
findet man zumeist nur bei Komplikationen, wie Hypertonie, Schrumpfniere. 
Die Angabe von HEIMANN, daB er zumeist Hypertrophie des linken Ventrikels 
gefunden habe, steht ziemlich vereinzelt da. HAUSMANN vertritt die Anschauung, 
daB die fehlende Hypertrophie ein Zeichen der kongenitalluetischen Aorteninsuf­
fizienz sei. GRAU glaubt, daB die Dilatation der Aorta ascendens zu einem 
geringeren Zuriickstromen des Blutes in das Herz fiihre. Dies erkliire die relativ 
geringe linksseitige Ventrikelhypertrophie. L. BRAUN meint hingegen, daB 
mehrere Faktoren in Betracht kommen: 1. Der Grad der Klappeninsuffizienz 
ist geringer und dadurch die Regurgitation weniger erheblich. 2. Kompensatori­
sche Klappendehnungen sind anscheinend leichter moglich und die Liicke durch 
die Klappenverlangerung verkleinert. 3. Die peripheren GefaBe sind relativ 
wenig geschadigt, daher die Widerstande nicht vermehrt. 4. Die oft vorhandene 
Verdickung des freien Klappenrandes kann als kompensatorischer Faktor 
wirken, wenn die Beweglichkeit der Klappen dadurch nicht leidet. 

Das Verhalten des Spitzensto{3es ist besonders von J. SCHWARZMANN stu­
diert, welcher, im Gegensatz zur endokarditischen Aorteninsuffizienz nur einen 
niedrigen, nicht verbreiterten, nur in der Tiefe fiihlbaren SpitzenstoB fand. 
Oft ist er auch nicht nachweisbar. Nur bei Hypertonie oder bei Kombination 
mit Mitralerkrankung wird er hebend. Nach meinen Erfahrungen trifft diese 
Schilderung im groBen ganzen zu, nur hat man bei Kombination mit Mitral­
erkrankung keinen syphilitischen Herzfehler mehr, sondern entweder eine rein 
endokarditische Affektion oder eine Aufpfropfung einer Endokarditis auf eine 
syphilitische Klappenerkrankung anzunehmen. DaB bei schlechter Herzarbeit 
der SpitzenstoB schwacher wird, ist ohne weiteres erklarlich. 

Wenn wir in Betracht ziehen, daB auch bei reiner Mesaortitis ohne Aorten­
klappenerkrankung eine erhebliche Herzhypertrophie oft ausbleibt, so mogen 
vielleicht auBer den genannten noch andere Ursachen hierfiir vorhanden sein. 
lch abstrahiere von der ausbleibenden Ventrikelhypertrophie bei starkerer 
Erkrankung der CoronargefaBe, wenn die Ernahrung der Herzmuskel insuffizient 
wird. Man kann auch an eine StOrung nervoser Reflexmechanismen denken; 
die fehlerhafte Ubertragung von Reizen konnte das Ausbleiben einer Herz­
hypertrophie bewirken. Es ist uns ja der Gedankengang nicht fremd, daB 
Erkrankungen von Organen oder Korperteilen den Ernahrungszustand benach­
barter oder funktionell zugehoriger Muskelgruppen beeinflussen. So ist bei 
Spitzentuberkulose oft die die Scapula deckende Muskulatur atrophisch; bei 
Knochentuberkulose kommt es haufig zu einer circumscripten Abmagerung 
der Muskulatur iiber der erkrankten Stelle. Bei Gelenkerkrankungen scheint 
die "arthritische Muskelatrophie" oft reflektorischer Natur zu sein. Und 
daB an inneren Organen Ahnliches moglich ist, zeigt die schon mehrmals 
von mir an riistigen, kraftigen, alteren Personen erhobene Beobachtung des 
Ausbleibens einer Darmwandhypertrophie bei anatomischen Hindernissen 
des Darmrohres. 

20* 
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Der Auscultationsbefund ergibt einige Besonderheiten. Das diastolische 
Gerausch pflanzt sich weit nach oben zu fort, bis zu den Klavikeln, ja bis zu 
den Carotiden. Es scheint dies etwas haufiger zu sein als in Fallen von der 
endokarditischen Insuffizienz, bei welcher das diastolische Gerausch oft mehr 
nach links oder nach unten zu (unteres Sternalende) besser zu horen ist. Jedoch 
ist ein durchgreifender Unterschied in bezug auf das auscultatorische Ver­
halten zwischen luetischer und endokarditischer Aorteninsuffizienz nicht vor­
handen, wie ich im Gegensatze zu den Erfahrungen von WENCKEBACH, HOSKIN, 
L. BRAUN feststellen mochte. Denn wiederholt habe ich das diastolische Ge­
rausch bei zweifelloser Aortitis syphilitica tiber dem ganzen Herzen bis zur 
Herzspitze (FLINTsches Gerausch) gehOrt. L. BRAUN erklart diese leichtere Fort­
pflanzung des Gerausches nach oben zu mit der groBeren passiven Beweglich­
keit des Herzens durch die Dilatation der Aorta ascend ens. 

Das diastolische Gerausch ist in der Regel weich und blasend und unter­
scheidet sich in seinen Charakteren, wie ich A. FRANKEL beipflichten muB, 
nicht von denen der endokarditischen Insuffizienz. Man hort, namentlich bei 
beginnender Insuffizienz neben dem diastolischen Ton, demselben voraus­
gehend, einen lauten zweiten Ton (STADLER). Aber in vorgeschrittenen Fallen 
ist, wie ich gegen BERGHOFF feststellen muB, haufig ein lautes diastolisches Ge­
rausch ohne zweiten Ton vorhanden. KISCH meint, daB der Decrescendocharakter 
des diastolischen Gerausches bei der luetischen Aorteninsuffizienz nicht so 
deutlich hervortrete wie bei der endokarditischen. 

Fast immer begleitet ein oft rauhes systolisches Gerausch das viel weichere 
diastolische Aorteninsuffizienzgerausch, welches nur ausnahmsweise als Schwirren 
fiihlbar ist. ROMBERG hOrte es in 75% seiner FaIle. Nach HARRIS soll es ofters 
vOrUbergehend verschwinden. lch kann diese Beobachtung nicht bestatigen. 
Das anatomische Substrat hierfilr ist fast nie eine Stenose des Aortenostiums; dieser 
letztgenannte Fehler ist auch nach meinen Erfahrungen, welche sich mit denen 
von ROMBERG, L. BRAUN, MATTHES, HARRIS, R. W. SCOTT, GROEDEL, CLAWSON­
BELL, R. SIMON, BERGHOFF u. a. decken, aufJerst selten luetischer Natur. Nur 
COOMBS sah relativ oft eine luetische Aortenstose. Manchmal hort man noch 
neben dem systolischen Gerausch einen schwachen systolischen Ton. 

Pulsus celer an den peripheren Arterien, auch im Rontgenbild an der Aorta, 
Capillarpuls sind in meinen Fallen zumeist nachweisbar gewesen (im Gegensatze 
zu GRAU). ROMBERG hat allerdings nur etwa in der Halfte seiner FaIle einen 
Pulsus celer getastet. Auch kommt die Celeritat des Pulses im Sphygmogramm 
zum Ausdruck. Nach ARNOLDI sind die arteriellen Druckschwankungen oft 
nicht so deutlich ausgepragt als die venosen in der Armvene. JURGENSEN 
betont, dafi der Nachweis des Capillarpulses die Friihdiagnose der Aorten­
insuffizienz stiitzen konne. Hingegen habe ich nicht immer Tonen der Arterien 
gefunden. Der Doppelton tiber der Femoralis ist weder bei der syphilitischen, 
noch bei der endokarditischen Aorteninsuffizienz in der Mehrzahl der FaIle 
vorhanden. Ausgesprochene Blasse der auBeren Decken kommt nach L. BRAUN 
nur bei Individuen mit komplizierender Erkrankung der Coronararterien zustande; 
aber auch das trifft nach meiner Erfahrung nicht immer zu. Man sieht nicht 
selten Kranke mit Mesaortitis und sehr guter Gesichtsfarbe, welche tiber angi­
nose Zustande klagen. A. FRANKEL und KISCH meinen, daB als Frtihsymptom 
(noch vor dem Auftreten auscultatorischer Phanomene) eine pramonitorische 
Vergrofierung der Pulsamplitude zu finden sei. Ein seltenes Symptom ist 
arterielle Leberpulsation, bedingt durch ungewohnliche Weite der Leberarterie 
(SATKE). Abnorme Nachschwankungen findet man nach ,JUSTER-PARDEE im 
Elektrokardiogramm in 85%. 
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Die der endokarditischen und auch der atheromatosen Aorteninsuffizienz 
so haufig zukommenden Bewegungsphanomene, wie rhythmische Erschiitte­
rung des Kopfes (MUSsETsches Zeichen), die von F. MULLER und mir beschriebene 
rhythmische Verengerung des Rachenringes, die regelmaBigen Bewegungen 
einzelner Extremitatenabschnitte bei bestimmter Haltung sind bei der luetischen 
Aorteninsuffizienz entschieden seltener. Zwar meint HERZOG, daB das MUSSET­
sche Symptom bei Aortitis syphilitic a haufig vorkomme, ich habe es aber seltener 
gesehen, als bei Aorteninsuffizienz anderen Ursprunges. Das "AufstoBen" 
der Blutsaule, besonders in der rechten Fossa supraclvicularis (F. KRAUS), 
war auch in vielen meiner Beobachtungen deutIich. 

Viel seltener als bei der endokarditischeJ). Aorteninsuffizienz ist die Kom­
bination mit einer anatomischen Veriinderung der M itralklappe. Ich fand diese 
Kombination unter 29 Fallen von syphilitischer Aorteninsuffizienz (in den 
letzten Jahren beobachtet) sechsmal. Dieses relativ haufige Zusammenvor­
kommen diirfte, durch die Kleinheit des Materials bedingt, zufalliger Natur sein. 
Auch der sichere Nachweis einer Mitralinsuffizienz laBt noch nicht auf deren 
syphilitische Genese schIieBen. Differenz des systoIischen Gerausches in der 
Klangfarbe gegeniiber dem Aortengerausche, Hypertrophie des rechten Ven­
trikels und mitrale Konfiguration im Rontgenbilde miissen fiir die Stellung 
der Diagnose gefordert werden. R. W. SCOTT hatte unter 73 anatomischen 
Fallen von syphilitischer Aorteninsuffizienz nur zwei mit MitraIinsuffizienz. 
DUCAMP-GUEIT-PAYES beschreiben einen Fall mit Lasion der Aorten-, Mitral­
und Tricuspidalklappen durch Induration. Es bestand auch interstitielle Myo­
karditis und Atherom der Aorta. Luetische Mitralerkrankungen, die von 
DUMAS-BRUNAT klinisch diagnostiziert werden, sind bisher anatomisch nur 
einige Male (GEIPEL, STAMMLER, SCHMORL) sichergestellt. COOMBS fand wieder­
holt eine muskulare Mitralinsuffizienz. In einem FaIle entdeckte er als Ursache 
des systolischen Gerausches (anatomisch) eine Syphilis der Arteria pulmonalis. 

Eine Aorteninsuffizienz ohne Geriiusch, von welcher in der Literatur ofters 
die Rede ist (SCHOTTMULLER), habe ich bisher nicht gesehen. In allen meinen 
autoptisch naehgewiesenen Fallen von syphilitisehen Aorteninsuffizienzen hatte 
ich in vita das diastolische Gerausch gehort. Voriibergehendes Verschwinden 
des Gerausches wird von mehreren englischen Autoren beschrieben. HORDER 
und COOMBS haben dies nie beobachtet, aueh ich habe diesen Weehsel des 
Gerausches nie wahrgenommen. 

Die relative Aorteninsuffizienz, welche bisweilen naeh SCHOTTMULLER, 
GALLAVARDIN, RIBIERRE, GRAVIER-DEVIC und nach eigenen Beobachtungen 
vorkommt und bei welcher die Autopsie keine Veranderung der Klappen 
aufzeigt, kann wohl kaum in vita mit Sicherheit als solche erkannt werden. 
Vielleicht sind manche dieser FaIle durch die Befunde von DOEHLE zu erkliiren. 
Es schiebt sich gewuchertes Gewebe der Aortenwand zwischen die Ansatz­
stellen der Klappen und treibt sic dadurch etwas auseinander. Selbst bei 
KlappenschluB bleiben schmale Rinnen bestehen, durch welche Blut gegen 
den Ventrikel zu durchtreten kann. Diese Befunde sind von vielen Autoren, 
wie ERDHEIM, GRAVES, R. W. SCOTT, WAITE, SAPHIR-COOPER u. a. bestatigt. 

Ein perikardiales Reibegeriiusch als Ausdruck einer syphilitischen Peri­
karditis, von welcher in der Literatur ofters die Rede ist (STUCKLAND, GOODALL, 
ROMBERG), habe ich bi .. her ebensowenig wie PRICE gehort. (Aber vergleiche 
meine Beobachtung, welche im Kapitel Perikarditis mitgeteilt ist.) Sieher kann 
gelegentlieh eine Perikarditis als Begleiterseheinung oder Folgezustand eines 
Herzaneurysmas auf syphilitiseher Grundlage auftreten. Wie M. STERNBERG 
gezeigt hat, ist ein solches Ereignis bei Ruptur eines Herzaneurysmas auf athero­
matoser Grundlage moglich. 
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Die P'I'ognose solI spater ausfiihrlicher erortert werden. Hier sei nur bemerkt, 
daB der Hinzutritt einer Aorteninsuffizienz zur Aortitis eine Progression des 
Prozesses anzeigt und als ein relativ ungiinstiges Zeichen zu werten ist.. Je 
jiinger der Kranke mit syphilit.ischer Aorteninsuffizienz, desto ernster ist die 
Prognose. Weitere Komplikationen, Stenokardie, kardiale Dyspnoe, Dekom­
pensationserscheinungen anderer Art sind dann zumeist zu gewartigen. BERG­
HOFF meint. allerdings, daB die syphilitische Aorteninsuffizienz oft auffallend 
lange gut kompensiert bleibt. Die Periode der Dekompensation ist kurz und 
deletar. Dieser Auffassung ist fur Kranke des mittleren Lebensalters und fiir 
alte Patienten zuzustimmen. Doch habe ich mehrmals Kranke mit syphi­
litischer Aorteninsuffizienz und ,vieljahriger Lebensdauer beobachtet, ebenso 
R. BAUER. Es kann also der anatomische ProzeB zum Stillstand kommen, 
auch wenn er auf die Aortenklappen iibergegriffen hat. 

2. Angina pectoris. 
Manchmal friihzeitig, haufiger erst in den spateren Stadien, aber auffallend 

oft gesellt sich zu den Erscheinungen der Aortitis syphilitic a Angina pectoris, 
und zwar sowohl die Angina ambulatoria WENCKEBACHS, als auch die schwereren 
Formen. ROMBERG sah in seinem Krankenhausmateriale in 14% der Falle 
von luetischen Aortenerkrankungen echte Stenokardie. In unserem Kranken­
hausmateriale ist, wie anderw arts , Stenokardie ungleich seltener als in der 
Privatpraxis. Der korperlich schwerer arbeitende Kranke geht eben viel fruher, 
zumeist in anginosem Anfalle zugrunde. Ich habe daher wahllos aus einer 
groBeren Zahl bei 70() Kranken meiner Privatpraxis mit Stenokardie nach­
gesehen, wie oft sic here Syphilis sich bei ihnen nachweisen lieB. Alter, Nicotin­
abusus, Rasse wurden nicht berucksichtigt. Unter 700 Fallen war 198 mal 
Syphilis sicher vorhanden (bei 160 Mannern, 38 Frauen). Es sind diese Zahlen 
als Minimalzahlen fiir mein Krankenmaterial anzusehen, da in vielen Fallen 
nur eine einmalige Untersuchung in der Sprechstunde stattfand. In friiheren 
Statistiken, welche 200 resp. 380 FaIle betrafen, hatte ich ahnliche Prozent­
zahlen erhoben (61 resp. 119 Kranke mit Lues). Mindestens ein Drittel der 
in der Privatpraxis beobachteten Falle von Angina pectoris betrafen also Luetiker. 
Wenn auch manche Falle dieser Gruppe nicht syphilitischer Natur sein 
mogen, so zeigt die Zusammenstellung doch den iiberaus innigen Zusammen­
hang vieler FaIle von Stenokardie mit Lues und kann kein Zufallsergebnis 
sein. Namentlich die jiingeren Kranken mit Angina zeigt.en auffallig oft 
Lueserscheinungen. In einer friiheren Statistik (380 Falle) hatte ich folgende 
Altersverhaltnisse erhoben. Unter 40 Jahren waren 19 Kranke (davon 9 Luetiker), 
41-50 Jahre 58 (davon 30 Syphilitiker), 51-60 Jahre 87 (davon nur 18 Syphi­
litiker). Von den Patienten unter 50 Jahren hatte die Halfte sichere Lues; 
wahrend im 6. Dezennium kaum bei einem Fiinftel Syphilis nachgewiesen 
werden konnte. 

Ahnlich sind die Erfahrungen von GALLAVARDIN. HUCHARD stellte bei 
740 Kranken mit Angina pectoris 170mal Syphilis fest. JosuE fand in einem 
Drittel der FaIle von Stenokardie eine positive Wa.R. 1m Gegensatze zu 
diesen Feststellungen stehen die Befunde von LEVINE und COOMBS, welche bei 
ihren Anginosen resp. Coronarkranken viel seltener Lues nachweisen konnten. 

KOPPANG beobachtete unter 47 Fallen seiner Privatpraxis mit luetischer 
Aortitis 37mal Angina pectoris. Unter den jugendlichen Patienten und Kranken 
des mittleren Lebensalters ist demnach ein GroBteil der an Stenokardie 
Leidenden luetisch und sind die Anfane durch Syphilis bedingt, wie dies 
W. OSLER schon vor vielen Jahren angenommen hatte. H. BROOKS glaubt, daB 
die Intelligenzler haufiger an Angina pectoris erkranken. 1m auffallenden 
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Gegensatze zu den friiher mitgeteilten Angaben findet er unter 200 Fallen 
seiner Privatpraxis nur 9, fur welche er Syphilis als Ursache annimmt, also 
weniger als dem Durchseuchungsgrade der Bevolkerung entsprechen wiirde. 

Die anatomische Grundlage ist in der Regel eine Erkrankung einer oder 
beider Coronararterien, am haufigsten eine Verengerung in der Gegend der 
Abgangsstelle. lsolierte Schadigungen einzelner Coronaraste sind die Ausnahmen. 
Jedoch kann eine ausheilende Aortitis durch narbige Schrumpfung ein Coronar­
ostium verziehen und verkleinern. BERGHOFF meint, daB pramonitorische 
Zeichen oft monatelang vorausgehen. Zu diesen gehoren Mattigkeitsgefuhl, 
Schmerzen der Skeletmuskulatur, Nausea, unbestimmte Cerebralerscheinungen, 
Druckgefiihl auf der Brust mit Tachykardie, Palpitationen. Sehr oft haben 
nach meinen Erfahrungen die Kranken oft lange Zeit vor den typischen An­
fal1en Druck und ein Gefuhl der Beengung in der Brust, noch ohne jeglichen 
Schmerz. 

Die ausgebildeten An/lille entsprechen dem typischen klassischen Bilde. 
Der Kranke empfindet ein rasch sich steigerndes schmerzhaftes Oppressions­
gefiihl auf der Brust, welches bis zum ausgesprochenen Vernichtungsgefuhl 
anwachst. Ausstrahlende schmerzhafte Sensationen in die linke Schulter, 
den link en Arm, in den Unterkiefer oder in das Hinterhaupt kommen oft vor. 
Der einsetzende Anfall zwingt den Kranken zur absoluten Bewegungslosigkeit, 
solange die Attacke anhalt. Nicht so deutlich wie bei der Angina auf arterio­
sklerotischer Basis ist der dominierende EinfluB bestimmter auslOsender Momente 
erkennbar, auf welche ich schon bei Besprechung des aortitischen Schmerzes 
hingewiesen habe: Gemiitsbewegungen, korperliche Anstrengungen, Kalte­
einwirkung, Wind, reichliche Mahlzeiten und AlkoholgenuB. STOLKIND meint, 
daB im Blute zirkulierende chemische Substanzen den Anfall auslosen konnen. 
Daneben spiele der Zustand des Nervensystems, des Herzens und der Aorta 
eine wesentliche Rolle. 

GroBe Druckschwankungen, namentlich groBe Druckanstiege im Anfalle 
solI man nach HANS KOHN gerade bei der syphilitischen Angina, resp. bei der 
Kombination mit Aorteninsuffizienz sehen. H. KOHN denkt an die Moglichkeit, 
daB die haufige Dyspnoe oder akute Schwellung der Ostien oder die Aorten­
insuffizienz, vielleicht alle drei mit den hohen Druckanstiegen zusammen­
hangen. WENCKEBACH vindiziert der stiirmischen Herzarbeit und dem Druck­
anstiege in der Aorta den LOwenanteil an der Entstehung des anginosen An­
falls. Nach meinen Erfahrungen fehlt aber hoher Druckanstieg, nicht selten 
wie bei anderen Formen auch bei der Angina der Syphilitischen, selbst bei 
wiederholten Messungen wahrend der Anfalle. Die gleiche Erfahrung scheint 
PAT, (nach einer gelegentlichen Bemerkung in einem Vortrage) gemacht zu 
haben. Jedoch sind, wie an anderer Stelle erwahnt, sehr starke Druck­
schwankungen in kurzen Zeitabschnitten bei Aortitis syphilitica auch ohne 
anginose Anfalle zu beobachten. 

Die Angina pectoris tritt bei Aorteninsuffizienz etwas haufiger auf, als bei 
Aortitis ohne Klappeninsuffizienz. KISCH fand unter 210 Mesaortitikern (Klinik 
WENCKEBACH) ohne Klappenerkrankung in 25% anginose Beschwerden, unter 
273 Fallen mit Aorteninsuffizienz in 32%. REDFORD beobachtete nur in 15% der 
Aortitiskranken Angina pectoris. Das gleichzeitige Auftreten von Dyspnoe und 
Stenokardie fiihrt S. WASSERMANN auf einen aortikobulbaren Atemreflex zuriick. 

Sowohl die Stenokardie als auch die Aortalgie sind, wie ich an anderer Stelle 
dargelegt habe, bei zemraler Lues und Mesaortitis auffallend selten. lch denke 
an die Moglichkeit degenerativer Zustande im periaortitischen Nervengeflechte, 
welche analog dem haufigen Verluste visceralen Sensibilitat auch die Schmerz­
empfindlichkeit der Aorta und des Herzens beeintrachtigen. 
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Neben den typischen Formen ist die atypische syphilitische Stenokardie 
sicher nicht seltener, als bei Angina anderer Genese. Die sehr wechselnde klini­
sche Bilder aufweisenden Formen lassen sich zwanglos in drei Gruppen ein­
reihen: 1. Angina pectoris mit vorwiegend neuralgilormen Erscheinungen. 2. Die 
pulmonale Angina. 3. Die abdominelle Angina. 

Allen Formen gemeinsam ist das Auftreten nach den gleichen auslosenden 
Momenten, wie bei der voll ausgebildeten Angina pectoris, die schweren Angst­
zustande, welche sich bis zur Todesfurcht bei einzelnen Anfallen steigern konnen 
und der zeitweilige Ubergang rudimentarer, atypischer Attacken in manifeste 
Stenokardie. 

Aortalgie und Stenokardie sind ofters nicht zu differenzieren und gehen 
ineinander iiber. Selbst ROMBERG, ein Anhanger der Lehre von der Aortalgie, 
erklart eine Trennung der beiden Prozesse manchmal fUr nicht moglich. Zumeist 
aber erleichtere die Lokalisation des Schmerzes (retrosternal und nie in der 
Magengrube bei Aortitis) und der weniger bedrohliche Charakter der Anfalle 
bei Aortalgie die Diagnose. (lch habe aber autoptisch verifizierte Aortitis mit 
Aortalgie und Schmerz im Epigastrium beobachtet.) Es ware hierzu zu bemerken, 
daB, wie bei jeder Form einer echten Angina, schon ein anscheinend leicht 
beginnender Anfall zum plotzlichen Tode fiihren kann. Einer meiner Kranken 
mit typischer syphilitischer Aortalgie, der bis dahin keine Zeichen einer echten 
Angina dargeboten hatte, stiirzte einmal plotzlich wahrend eines Gespraches 
mit einem Schmerzlaut tot nieder. 

Die vorwiegend neuralgilormen Stenokardien verlaufen am haufigsten unter 
dem Bilde einer Brachial-, Trigeminus- oder Occipitalneuralgie. Einer meiner 
Patienten, ein Rechtsanwalt, teilte mir mit, daB er jedesmal, wenn er vor 
Gericht ein Plaidoyer abzuhalten habe, einen qualenden Schmerz in der linken 
Hand empfinde, welcher ihn sofort zwinge, mit dem Sprechen aufzuhoren. 
Es bestand Aorteninsuffizienz und luetische Aortitis. Ein Offizier erzahlte, 
daB er unfahig sei, die Truppe anzufUhren, da er, wenn er den Sabel ziehen 
wolle, durch einen iiberaus heftigen Schmerz im linken Arm .gehindert wiirde. 
Manchmal glaube er, er miisse infolge des Schmerzes sterben. Uber Oppressions­
gefUhl auf der Brust klagte er nicht. Patient ging in einem solchen Anfalle 
zugrunde. 

Die Occipitalneuralgien werden zumeist fUr rheumatisch gehalten, bis gelegent­
lich typische anginose Anfalle auf die richtige Spur bringen. 

Verhangnisvoll ist mitunter die Verwechslung mit Trigeminusneuralgien, 
resp. mit Zahnschmerzen. Der Kranke fUhlt iiberaus heftige Schmerzen im 
Unterkiefer, welche er auf einen defekten Zahn bezieht. Der Zahnarzt, in Un­
kenntnis der Anamnese, iibernimmt die Behandlung. Arzt und Patient konnen 
in die peinlichste Situation geraten, weil kleine, sonst harmlose Eingriffe schwerste 
Anfalle von Stenokardie hervorrufen konnen. Nicht wenige plotzliche Todes­
falle in der zahnarztlichen Sprechstunde sind auf verkannte, atypische Steno­
kardien zu beziehen. Wie die "Brachialgie" werden auch diese "Neuralgien" 
durch Emotionen, durch rasche Bewegung (Stiegensteigen!) hervorgerufen 
und durch gefaBerweiternde Mittel behoben, wahrend Adrenalin, wie ich mehr­
mals gesehen habe, sie auslosen kann. 

Von besonders ominoser prognostischer Bedeutung ist die Entwicklung einer 
doppelseitigen Brachialgie, wenn langere Zeit hindurch der Schmerz nur links­
seitig gewesen war. N ach meinen Erfahrungen laBt der terminale Anfall dann 
nicht lange auf sich warten. Waren aber die Schmerzen von Beginn an doppel­
seitig, so ist auch ein langerer Krankheitsverlauf moglich. 

Die pulmonale Form ist sehr selten. Sie ist durch eine Erkrankung der 
rechten Coronararterie hervorgerufen. AuBer dem VernichtungsgefUhl pra-
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dominieren bei ihren Anfallen Atemnot und Erstiekungsangst. Aueh pflegt 
ein blutig tingiertes Sputum ausgehustet zu werden. Die Anfalle werden in 
praxi regelmaI3ig verkannt und mit weniger gefahrliehen Leiden verweehselt. 
Ein Ausstrahlen der Sehmerzen gegen die Schulter zu habe ieh bei den wenigen, 
von mir beobaehteten Kranken nieht gesehen. 

Die abdominak Angina syphilitica entsprieht dem Bilde der niehtluetisehen 
Form. leh sehlug vor zu unterscheiden zwischen gastrischer, intestinaler und 
renovesicaler Angina. Bei all diesen Typen beginnen die qualenden Symptome 
im Abdomen, bleiben auch manchmal auf dasselbe beschrankt, oft aber strahlen 
die schmerzhaften, angstbegleiteten Empfindungen gegen die Brust zu aus 
und konnen in typisch stenokardische Anfalle iibergehen. Wie bei allen anderen 
atypischen Stenokardiearten sind die Gelegenheitsursachen die gleichen, schon 
mehrmals erwahnten und die schweren Anfalle auf dem Hohestadium von 
einem unsagbaren Schwachegefiihl und von Todesahnen begleitet. Jedoch 
hat jeder einzelne Typus seine klinischen Besonderheiten. 

Die gastrische Form der Stenokardie geht mit Druckgefiihl im Epigastrium, 
dem Gefiihl einer Spannung daselbst und mit einem oft deutlieh nachweisbaren 
lokalen Meteorismus (ohne sichtbare Bewegungsvorgange) einher. Daneben 
bestehen Ructus, welche sichtliche Erleichterung bringen. Wie sehr solche 
Anfalle iiber den Ernst der Saehlage tauschen konnen, wenn der Hinzutritt 
schwerer stenokardischer Anfalle ausbleibt oder vom Arzt falsch gedeutet wird, 
hat ein von mir beobaehteter Fall gezeigt. 

Ein 55 jahriger Mann litt an typischen, derartigen Anfallen, welche vom behandelnden 
Arzt lange Zeit als nervos angesprochen wurden. Das Vorhandensein einer Aorteninsuffizienz 
ohne Atiologie, die zugegebene Lues, ein von mir beobachteter Anginaanfall Whrten zur 
Anderung der Diagnose in abdominale Angina. Patient blieh einige Wochen in einer Heil­
anstalt und spraeh mit mir telephoniseh. leh erkundigte mieh nach dem Befinden. Es 
konne nicht besser gehen, lautete die Antwort. "Ausgezeiehnet." In demselben Moment 
stiirzte Patient tot nieder. 

Die intestinale Form ist durch ein intensives, schmerzhaftes Blahungsgefiihl 
eharakterisiert. Auf der Hohe des Anfalles tritt zu gleicher Zeit mit einem 
unnennbaren Schwachegefiihl ein imperativer Stuhldrang auf. Mit dem Ab­
setzen des Stuhles oder mit dem Abgang von Flatus ist manehmal der Anfall 
beendet, mitunter lii.Bt er aber nur voriibergehend naeh und wachst dann wieder 
an Intensitat, wahrend zu gleicher Zeit die Schmerzen in die Herzgegend lokali­
siert werden. Die Anfalle sind mitunter so gehauft, daB die Kranken jeden 
Stuhlgang furchten, weil sie glauben, daB dieser Akt den Anginaanfall pro­
voziere. Man sieht aber, daB regelmaBig Erscheinungen anderer Art den AnfalI 
einleiten und daB der Stuhldrang erst den Kulminationspunkt des Angina­
anfalIs bedeutet. 

lch habe einmal in meiner Sprechstunde einen solehen, todlieh verlaufenden Anfall bei 
einem Offizier beobachtet, dessen Darmerscheinungen bis dahin als "nervos" aufgefaBt 
worden waren. Einen zweiten Exitus unter den gleichen pramonitorisehen Erseheinungen 
habe ieh im Kr;tnkenhause gesehen. Die Autopsie deckte sehr schwere mesaortitische Ver­
anderungen auf. 

Meiner Uberzeugung nach sind die nicht gerade seltenen pli:itzlichen Todes­
falle auf dem Klosett ofters dieser Krankheit zuzuschreiben; wenigstens haben 
mehrere von uns beobachtete FaIle autoptisch schwere Veranderungen in den 
Mesenterial- und in den CoronargefaBen gezeigt und keine andere Todesursache 
erkennen lassen. 

Die renovesicale Form der Angina habe ieh nur einige Male gesehen. Die 
Anflille erinnern an Nierenkolik mit ziehenden Schmerzen gegen die Symphyse 
llnd qualendem Harndrang, sowie mit Tenesmus vesicae. Die Miktion ist von 
hochgradigem Schwachegefiihl begleitet. Einer meiner Kranken hatte wieder­
holt naeh diesem Beginne einen typisch anginosen Anfall. 
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Die Pulszahl im stenokardischen AnfaU wechselt. Oft ist sie etwas erhOht, 
manchmal unverandert. Aber bisweilen erscheint sie sogar verlangsamt - in 
der Regel ein ominoses Symptom. Die Schlagfolge ist in vielen Fallen nicht 
geandert. Bisweilen kommt es zu Arhythmie und anderen Zeichen einer De­
kompensation (diese Anfalle gehen in der Literatur als "groBe" - L. BRAUN). 

Der Blutdruck kann mit Einsetzen und wahrend der Angina pectoris jah 
ansteigen (PAL, WENCKEBACH). "Hochspannungskrisen" sind aber weder bei 
den typischen, noeh bei den abdominellen Stenokardien immer nachweisbar, 
wie PAL selbst erklart. Ieh habe wiederholt bei syphilitischer Angina pectoris 
normale oder niedrige Blutdruekwerte gemessen. Ein langere Zeit hindurch 
an meiner Abteilung beobachteter Kranker hatte wahrend seiner haufigen 
stenokardischen Anfalle keine deutliche Anderung des Blutdruckes. 

Die Blutgeschwindigkeit ist nach BAUMGART und S. WEISS bei Fehlen kon­
gestiver Lungenzustande normal. 

Vasomotorische Erscheinungen treten nur ausnahmsweise im Krankheits­
bilde starker hervor. Die vasomotorische Angina NOTHNAGELS ist in Wien 
iiberhaupt selten, bei einem Luetiker habe ich sie erst einmal beobachtet. Aus­
gesprochen vasomotorische Erscheinungen an der linken oberen Extremitat 
(Erblassen) leiteten jeden anginosen Anfall ein. J edoch gibt es in der Literatur 
Beobachtungen (lIALLOPEAU, FOURNIER), bei welchen vasomotorische Er­
scheinungen eine Rolle spielten. NEUSSER macht auch auf das Auftreten transi­
torischer Paresen und Parasthesien aufmerksam. Interessant ist die Angabe 
von E. MESTER, welcher wiihrend einer langen Spitalstatigkeit nie einen Fall 
von 008ta fluctuans bei Stenokardie beobaehten konnte. Das sprache fur den 
EinfluB des Korperbaues bei Entstehung der Angina pectoris. 

Beginn. Die Stenokardie kann friihzeitig auftreten (FOURNIER, RENVERS), 
jedoch ist es dann, wie in einem anderen Kapitel dargelegt wurde, fraglich, 
ob diese und andere Storungen noch dem Sekundarstadium der Lues anzu­
rechnen sind. Vielmehr diirfte die Angina pectoris, sowie die meisten Klappen­
fehler mit der Ausbildung spatluetischer Veranderungen (Lues III) in Ver­
bindung stehen. In den meisten Fallen ist die Stenokardie ein Spatsymptom. 
Oft setzt sie erst· ein, wenn die Aortitis schon lange klinisch erkannt worden war. 
Die Angina wird mitunter erst durch die spezifische Therapie provoziert (siehe 
das Kapitel Therapie). DANIELOPULO sah sie bei einem Zwanzigjahrigen, ich 
bei einem 19jahrigen Madchen mit Erbsyphilis nach der ersten Salvarsan­
injektion. 

Die Zahl der Anfalle ist bald gering, bald aber recht gehauft. Hohe Frequenz 
der Attacken im Vereine mit Erscheinungen der Herzinsuffizienz muB den 
Gedanken an neue anatomische Veranderungen des Myokards durch VerschluB 
von Coronarasten nahelegen. Jedoch ist COOMBS beizupflichten, daB der Herz­
infarkt nur ausnahmsweise einen Folgezustand einer syphilitischen Coronar­
erkrankung darstellt. Die Ausbildung eines "Status anginosus" ist als sehr 
ernstes Symptom zu betrachten. ' 

3. Die kardiale Dyspnoe (Asthma cardiale). 
Dem Symptom der kardialen Dyspnoe ist eine groBe Bedeutung zu vindi­

zieren, da es auf Herzinsuffizienz infolge erheblicher anatomischer Verande­
rungen hinweist. Es kann, wie COOMBS richtig hervorhebt, das erste Friihzeichen 
der Aortitis sein. 

Manchmal entwickelt sich der Zustand allmiihlich schleichend. Nach korper­
lichen Anstrengungen oder psychischen Emotionen tritt Atemnot auf, welche 
verhaItnismaBig lang persistiert. Allmahlich verschlechtert sich der Zustand. 
Schon nach geringen Bewegungen, nach dem Essen oder auch ohne erkennbare 



Die kardiale Dyspnoe (Asthma cardiale). 315 

Ursache zeigt sich Dyspnoe. Bisweilen sind die Anfalle vorwiegend nachts 
mit oder ohne Blutdrucksteigerung - "Asthma syphiliticum" - (ROSENFELD, 
GONZALO). J. HARRIS-POTHEAU, COWAN-FoULDS halten die nachtliche Dyspnoe 
fUr ein charakteristisches Zeichen der Mesaortitis. ROBEY schreibt den Anfallen 
von nachtlicher Atemnot eine ominose Bedeutung zu. Der Kranke muB sich, 
wenn er liegt, aufrichten, atmet mit Hilfe der Auxiliarmuskeln, oft frequenter 
als in der Norm, manchmal tritt transitorisches Lungenodem hinzu. Das Lungen­
odem wiederholt sich manchmal in kurzen Intervailen. In einem unserer 
autoptisch verifizierten Faile waren im Krankenhause 15 Anfalle von Lungen­
odem beobachtet worden. Eine erhebliche Cyanose der Haut und der sicht­
baren Schleimhaute ist meist vorhanden. Mit zunehmender Verschlimmerung 
werden die anfallsfreien lntervalle immer kiirzer, die Atemnot selbst immer 
langer wahrend und ausgepragter. Gelingt es, die Herzkraft zu heben, so 
werden die Anfalie wieder leichter. Recht haufig sieht man dann aber eine 
eigenartige Beziehung zur Stenokardie (THOMAYER). Beide Affektionen sind 
haufig bei demselbenKranken vorhanden, machen aber (wie ich gegen S. WASSER­
MANN behaupten muB) nicht gleichzeitig Erscheinungen. Wenn die Herzkraft 
besser ist, so treten stenokardische Anfalle auf, sinkt sie aber, so zeigt sich 
kardiale Dyspnoe, wahrend die Angina pectoris zuriicktritt. 

Die kardiale Dyspnoe zeigt sich in schweren Fallen manchmal friihzeitig. 
Wiederholt habe ich bei Kranken mit luetischer HerzgefaBaffektion die kar­
diale Atemnot zwischen 25. und 30. Lebensjahre gesehen. Andere Zeichen 
einer Herzinsuffizienz wie Stauungsleber, Odeme konnen, miissen aber nicht 
als Begleitsymptome, wenigstens in den friiheren Stadien sich hinzugesellen. 
DaB die Atemnot, wie TOKARSKI angibt, des Morgens am starksten ist, trifft 
im allgemeinen nicht zu. 

Auch schwerste Dyspnoe muB kein Dauersymptom sein. lnnerhalb eines 
Jahres beobachtete ich drei FaIle mit extremen Graden kardialer Dyspnoe, 
welche bei allen drei Patienten unter vorsichtiger antiluetischer Behandlung 
verschwand, ohne wiederzukehren. Doch erfolgte der Tod in allen drei Fallen 
p16tzlich, bei dem einen Kranken 4 Monate, bei dem zweiten ein halbes Jahr, 
bei dem dritten 10 Monate nach dem Zessieren der Dyspnoe. In allen drei Fallen 
war ein Coronarostium ganz verschlossen, das andere stark verengt. Ahnliche 
autoptische Befunde habe ich schon friiher wiederholt bei syphilitischer Dyspnoe 
und rezidivierenden Lungenodemen gesehen. Die Prognose der kardialen Dyspnoe 
ist daher selbst im Falle eines Riickganges der Erscheinungen eine iiberaus ernste 
(s. Kapitel Prognose). Unter 102 autoptisch verifizierten Fallen der Klinik 
WENCKEBACH findet KISCH in 100% schwere Dyspnoe vermerkt, unter 483 kli­
nischen Fallen in 71 % Dyspnoe angegeben. 

Recht haufig sind mehrere der besprochenen Affektionen miteinander kom­
biniert. So Aorteninsuffizienz und Stenokardie, gelegentlich auch aIle drei 
kardialen, resp. Klappensymptome, also kardiale Dyspnoe, Stenokardie und 
SchluBunfahigkeit der Semilunarklappen. Diese Kombination ist bei Lues 
ungleich haufiger als bei Arteriosklerose. AIle drei Affektionen sind fast immer 
mit Aortitis syphilitic a verbunden und entstehen beinahe stets durch Uber­
greifen des Aortenprozesses auf die Sinus Valsalvae, auf die CoronargefaBe und 
auf die Aortenklappen. 

KEEFER und RESNIK sahen paroxysmale Dyspnoe nur dann bei Aorten­
syphilis, wenn gleichzeitig Aorteninsuffizienz, Hypertension oder Aneurysma 
vorlag. lch habe sie allerdings wiederholt ohne Hypertension beobachtet. 

ROMBERG teilt mit, er habe noch keinen Fall von Asthma cardiale bei Lues 
beobachtet. Er nimmt die Bezeichnung fUr die anfallsweise auftretende schwerste 
Atemnot in Anspruch, welche mit Herzschwache infolge p16tzlich eintretender 
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Erlahmung des linken Ventrikels einhergeht, wie dies A. FRANKEL postuliert 
hat. lch habe einen solchen, autoptisch als Mesaortitis sichergestellten Fall 
langere Zeit hindurch im Krankenhause beobachten konnen, auch friiher habe 
ich mehriere Kranke mit diesen Zustanden beobachtet, welche sichere Lues 
und Mesaortitis hatten. 

B. Haufigkeit der Aortitis. 
Die Frequenz der Aortitis ist erst in dem letzten Dezennium richtig ein­

geschatzt worden. Das hangt mit der besseren Kenntnis der klinischen Erschei­
nungen, aber auch damit zusammen, daB erst in den letzten zwei Dezennien 
viele Anatomen ihren Widerstand gegen die Annahme einer luetischen Aorten­
erkrankung aufgegeben haben. Ein gutes Beispiel ist in der Arbeit von L. BRAUN 
enthalten, welche die Autopsien des allgemeinen Krankenhauses im Wien 
verwertet. In Wien standen die Anatomen lange Zeit hindurch der Existenz 
einer syphilitischen Aortitis sehr skeptisch gegeniiber. Unter 19627 Obduk­
tionen der Jahre 1901-1907 fand BRAUN nur 64 FaIle von Aortitis. 34 dieser 
Falle sah man aber allein im Jahre 1907 unter 2129 Obduktionen. BRAUN 
bemerkt, daB 1908 dieselben VerhiiJtnisse bestanden. Auch bei den Autopsien 
der Paralytiker ist 1907 die geanderte Stellungnahme der Anatomen deutlich 
erkennbar. Die Haufigkeit der Aortitis syphilitica steigt jah von etwa 5% 
auf 23% (binnen Jahresfrist 1) an. 

Die auBerordentliche Haufigkeit der Aortenlues in letzter Zeit wird durch 
folgende Zahlen illustriert (nach A. FRANKEL). Mindestens 20% aller Kranken 
mit luetischen Prozessen innerer Organe leiden an GefaB- und Herzlues (nach 
meiner Ansicht ist diese Schatzung noch zu niedrig). Mindestens der vierte Teil 
aller Herz- und GefaBkranken leidet an den verschiedenen Formen der luetischen 
Aortitis. Wie die weiter mitgeteilten Zahlen meiner Beobachtung zeigen, ist 
der prozentuelle Anteil der Aortitis an den Herz- und GefaBerkrankungen noch 
hoher anzunehmen. 

ORMHANG fand unter 467 anatomischen Herzbefunden in 12,7% Lues und 
bei den Autopsien von 314 Endokarditiden in 14% Syphilis. R. W. SCOTT 
stellte unter 500 Autopsien von Herzkranken 75 syphilitische Affektionen fest. 
Es wird in diesen Statistiken luetische Aorteninsuffizienz ofters unter Herz­
erkrankung subsumiert. COOMBS-TAYLOR fanden in Bristol unter 1750 Aut­
opsien 354 mit kardiovascularen Affektionen und unter diesen 12,7% sichere 
Syphilis. SOMMERS hatte unter 4880 Obduktionen in 175 Fallen (3,5%), REID 
(Boston) unter 1678 LeichenOffnungen in 54 Fallen (3,2%), COWAN-FoULDS 
unter 1000 Sektionen 60mal (6%), CULLINAN (London) unter 1000 Autopsien 
33 (3,3%), CLAWSON-BEDL (Minneapolis) unter 4577 Obduktionen 126mal 
(2,6%) kardiovasculare Lues. Von 320 Herzkranken ALLAN (Glasgow) hatten 
19,7%, von 395 Kranken COWAN-FoULDS mit Klappenfehlern hatten 17,7% 
syphilitische HerzgefaBveranderungen. 

An meiner Spitalsabteilung (fUr innere Krankheiten) wird seit vielen Jahren 
sorgfaltig auf Lues geachtet, Anamnese, klinische Zeichen, Familiengeschichte 
und serologischer Befund genau registriert. In vielen Fallen ist die Luesdiagnose 
autoptisch sichergestellt. lch habe die Herren REDLICH, STEINER und MALLER 
veranlaBt, die gesamten Krankengeschichten auf Syphilis zu durchmustern 
und die Befunde zusammenzustellen. Die Resultate, die Aufnahmen von 1923 
bis 1926 betreffend, sind bereits von REDLICH-STEINER veroffentlicht. lch 
bin in der Lage, auch iiber die Fortsetzung dieser Erhebungen (bis Ende Juni 
1929) zu berichten. 

Von 1923 bis 1. Juli 1929 standen 7078 Kranke an meiner Abteilung in 
Beobachtung, und zwar 3331 Manner und 3747 Frauen. Von diesen Patienten 
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hatten 445 Manner und 413 Frauen sic her eine syphilitische Infektion uber­
standen (15,44% der Manner in der Periode 1923-1926, 12,5% in der Zeit 1926 
bis Juli 1929, die resp. Prozentzahlen bei den Frauen betragen 12,2% resp. 10,5%). 
Von den 858 luetischen Kranken hatten 216 (uber 25%) eine luetische GefaB­
erkrankung. Da die Aortitis nicht selten, wie ausgefiihrt wurde, latent ver­
lauft, sind diese Zahlen als Minimalzahlen zu betrachten. Nicht weniger als 
3,05% der Gesamtzahl unserer Kranken boten sichere Zeichen einer Aortitis dar. 

Unter unseren syphilitischen Kranken katte also jeder vierte eine sichere Mes­
aortitis. Diese Zahl gestattet wohl mit aller Reserve einen RuckschluB auf die 
Verbreitung der Lues, aber nicht auf die Zahl der Mesaortitisfalle in der Be­
volkerung zu ziehen, da die Luetiker ohne Beschwerden hierbei statistisch nicht 
erfaBt werden. 

Aber mit diesen Faktoren ist die Haufigkeit der Aortensyphilis nicht volI­
kommen erklart. In den zwei letzten Dezennien war allem Anscheine nach die 
Aortitis luetica in Zunahme begritten und erst in den letzten J ahren scheint 
die Affektion wenigstens in Wien keine erhebliche Frequenzsteigerung auf­
zuweisen. Fast aIle Kliniker und Anatomen, welche sich mit dieser Frage 
beschaftigen, kommen zu dem gleichen Resultate. MULLER-DEHAM bezweifelt 
die Zunahme der Mesaortitis und glaubt, daB nur die klinische und anatomische 
Erkennung der Krankheit besser geworden ist. Aber selbst unter Beruck­
sichtigung dieser wichtigen Einwande scheint mit der noch zu erorternden 
Wandlung der Syphiliserscheinungen eine starke Frequenzvermehrung der 
Aortenlues vor sich gegangen zu sein. R. BAUER (Wien) ist auf Grund seiner 
Erfahrungen ein Gegner der zunehmenden Aortitisfrequenz, jedoch erweckt 
das von ihm beigebrachte Tatsachenmaterial gewichtige Bedenken. Er vergleicht 
das von ihm vor Jahren (1908-1909) studierte ausgewlihlie Material der II. med. 
Universitatsklinik mit dem Krankenmaterial seiner jetzigen Abteilung im Wiener 
Krankenhause - ein Vergleich, der viele Fehlerquellen in sich birgt. Er zieht 
weiters die Jahre 1918-1919 zum Vergleiche heran, in welchen in den Wiener 
Krankenanstalten ein exaktes Arbeiten (namentlich die zahlenmaBige Erfassung 
aller Lueskranken) auBerst erschwert war. Die von ihm zur Beurteilung genannten 
Zahlen der letzten Jahre, resp. die Differenzen sind zu gering, urn seine Annahme 
einer entschiedenen Abnahme der Aortitis genugend zu stutzen. Ein Stationar­
bleiben der Aortitis in bezug auf ihre Haufigkeit, wenigstens in Wien, oder 
eher noch ein geringes Ansteigen scheint, wie fruher erwahnt, auch aus unseren 
Beobachtungen sich zu ergeben. In meinem Spitalsmaterial betrug in der 
Periode 1923-1925 inkl. die Prozentzahl der Aortitisflille 2,43% der Gesamt­
zahl der Kranken, wahrend 1926 bis Juli 1929 diesel be 4,01 % ausmachte, also 
angestiegen war. Dabei ware zu bemerken, daB uns eine Auswahl der Kranken 
nicht zusteht und daB die GleichmaBigkeit und Genauigkeit der Untersuchungen 
die Richtigkeit der Zahlen verburgt. Die Mehrzahl der Aortitiden wurde erst 
bei der Untersuchung entdeckt. Da die Prozentzahlen der Aortitiden fUr jedes 
Jahr gesondert ermittelt werden und untereinander auffallend gut uberein­
stimmen, sind wohl Zufallsergebnisse ausgeschlossen. 

Das Studium dieser Verhaltnisse hat sehr interessante Resultate gezeitigt. 
Die Aortenlues ist nicht in allen Landern in gleichem MaBe verbreitet. In den 
Landern, in welchen die ulcerosen Hautaffektionen, Knochen- und Schleimhaut­
affektionen pradominieren, ist die Aortensyphilis sowie die N eurolues im 
Vergleich zu den gummosen Hautveranderungen selten. Bei den Naturvolkern, 
in vielen unkultivierten und behandlungsfeindlichen Landern ist die "sichtbare" 
Lues mit Haut-, Schleimhaut- und Knochenveranderungen die vorherrschende 
(FINGER, WILMANNS, DURING, PHILIPPS ON u. v. a.). In Athiopien, Marokko, 
Algier, im Inneren Afrikas, Bosnien und in vielen anderen Landern ist die 
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Aortenlues, sowie die Neurolues bei der Landbevolkerung auffallend selten, 
obgleieh diese Lander von Syphilis auBerordentlieh stark durehseueht sind. 
Man beobaehtet aber aueh in diesen Landern wie in den Kulturlandern eine 
Wandlung der Syphilis, welehe etwa vor zwei Dezennien begonnen und ein 
immer raseheres Tempo eingesehlagen hat. Bei den Naturvolkern und in halb­
zivilisierten Gegenden betrifft die Anderung des klinisehen Bildes vorwiegend die 
Bewohner der Stadte und denjenigen Teil der einheimisehen Bevolkerung, 
welehe mit Europaern in Beriihrung kommt. Die Wandlung im Bilde besteht 
im wesentliehen darin, daB die Syphilis aufhort, Hautaffektionen zu setzen, 
aber sich in inneren Organen festsetzt. Zunahme der Neurolues, der HerzgefaB­
syphilis und der Arthrolues sind die am auffalligsten hervortretenden Ver­
schiebungen in bezug auf Lokalisation. Auch werden, wie noch ausfuhrlicher 
gezeigt werden soIl, die gummosen Erkrankungen im ganzen Korper wesentlich 
seltener. 

Die Anderung im klinischen Bilde und in der von vielen angenommenen 
Zunahme der Aorten- und der Neurolues (fur die Arthrolues fehlt noch die 
zahlenmaBige Grundlage) steht nach der Ansicht vieler Autoren mit der 
energischen Luestherapie in Verbindung, wie sie seit dem Beginn der Sal­
varsanara ublich ist. JUNGMANN-HALL suchen die Zunahme durch konstitu­
tionelle Momente zu erklaren. WILMANNS fuhrt sie auf eine unter dem Ein­
flusse der Therapie (resp. Einwirkung von Chemikalien) entstandene Anderung 
der biologischen Eigenschaften der Spirochate zuruck. Vielleicht sind auch 
andere Momente fur die Variabilitat der Spirochate maBgebend. Hat doch 
GEORGI gezeigt, daB durch die Anderung des Nahrbodens die Spirochaete 
pallida morphologisch und immunbiologisch neue Eigensehaften erwirbt. Die 
Spirochate wird sozusagen ein neuer Stamm mit neuen Eigenschaften. Die 
interessanten Befunde von MULLER-DEHAM konnten in diesem Sinne gedeutet 
werden. In den meisten seiner Beobachtungen wuBten die Kranken von ihrer 
Lues nichts, weil Hauterscheinungen gefehlt hatten. Gerade die Haufung 
solcher FaIle (100 Patienten!) spricht fur die Veranderung der Eigenschaften 
der Syphilisspirochate. Sie hat keine Hauterscheinungen hervorgerufen, dadurch 
die Schutzstoffbildung unterbunden, welche die Aorta bis zu einem gewissen 
Grade vor Veranderungen schutzt. Die deutlich ausgesproehenen vasotropen 
Eigentumlichkeiten dieser Spiroehatenstamme haben also den gleichen Effekt 
gezeitigt, wie die Vertreibung der Syphilis von der Haut durch eine energische 
antiluetisehe Therapie. Auch andere Autoren haben unter ihren Aortitiskranken 
einen sehr hohen Prozentsatz unbehandelter Falle (PERKEL - ORETSCHKIN­
EDELMANN, LESCHKE). 

GLUCK jun. fand unter den Syphilitikern nur in 2,1 % tertiare Hautlues 
seit Einfuhrung der Salvarsantherapie, wahrend GLUCK sen. noch in den 
Jahren 1898-1902 in 23% tertiare Hautsyphilis beobachtete. 

Die bis vor kurzem anwachsende Frequenz der Aortitis syphilitica geht 
auch aus groBen anatomischen Untersuchungsreihen hervor, welche nicht allein 
durch die bessere Kenntnis der Veranderungen die Zunahme erklaren lassen, 
da die Befunde von dem gleichen Anatomen erhoben sind. So wurden von 
E. FRANKEL bei fast gleich groBer Gesamtzahl der Obduktionen in Hamburg­
Eppendorf gefunden: 1909 10 Falle, 1911 17 Falle, 1912 50 Falle von syphi­
litischen Aortenerkrankungen (GURICH). LANGER durchmusterte die Autopsien 
des Virchowkrankenhauses in Berlin von 1906-1925 (23015 Obduktionen). 
Luetische Stigmata fanden sieh bei 1268 Sektionen 1,6 mal so haufig bei Mannern 
als bei Frauen. Die Zahl der Falle von Aortitis luetica stieg von 1906--1907 im 
Verhaltnis zu den Luessektionen von 33% bis 1925 auf 83,8% an. Ahnlich 
liegen die Verhaltnisse im Material von JUNGMANN-HALL, GURICH. Erst seit 
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1915 gesellte sich in dem groBen autoptischen Materiale LANGERB zu den lueti­
schen Erkrankungen innerer Organe ofters eine Aortitis, wahrend bis 1915 die 
tiberwiegende Zahl ohne Erkrankung der Aorta verlaufen war. 

Man muB die bisherige Zunahme der Aortenlues berticksichtigen, wenn 
man klinische Ziffern verwerten will. Die Haufigkeit wird nach meiner 
Ansicht keine wesentliche Steigerung erfahren, wahrend andere Autoren, wie 
R. BAUER, der Ansicht sind, daB erst jetzt die Massenbehandlung mit Salvarsan 
(also nicht die Verminderung der Infektionsmoglichkeit) zu einer Abnahme 
Frequenz der Mesaortitis fUhren dtirfte. Uber diese Frage wird das nachste 
Dezennium entscheiden. 

Von unseren intern Kranken der Jahre 1923-1926 hatten 406 Lues. 88 der­
selben boten eine syphilitische GefaBerkrankung dar (21,02% - Statistik 
REDLICH-STEINER). 1926 bis Juli 1929 betragen die korrespondierenden Zahlen 
452 Luetiker - 128 luetische Aortitiden resp. 28,3%. Wir kommen also in der 
gleichen Stadt wie BAUER, bei den gleichen Bevolkerungsschichten, zu wesent­
lich anderen Resultaten. Bisher (1930) nimmt die Aortitis in Wien nicht abo 

Freilich muB sich spaterhin der Erfolg der Massenbehandlung von Syphi­
litikern in den letzten Kriegs- und ersten Nachkriegsjahren auch in einer Ab­
nahme der AortitisfiiJIe auswirken, da jahrelang die Zahl der Neuinfektionen 
auffallend gering war. Immerhin hatten wir von 1923 bis Juli 1929 unter 
858 Luetikern meiner Krankenabteilung 216 FaIle von Mesaortitis, eine er­
schreckend hohe Zahl an einer Spitalsabteilung ftir innere Kranke. 

ROMBERG fand unter 1485 Syphilitikern (der inneren Klinik in Mtinchen) 
198 mit Aortitis syphilitic a gegen 81 mit visceraler Lues. Herz- und Aorten­
erkrankungen stellten 15,5% der FaIle. In der (allerdings statistisch nicht in 
gleicher Weise verwertbaren) Privatpraxis hatte er 80 Beobachtungen, welche 
26% aller organischen Herz- und Aortenerkrankungen ausmachten. PLETNEW 
hatte unter 1873 Herz- und GefaBkranken 174 Manner und 54 Frauen mit 
syphilitischen Herz- und Aortenaffektionen. LINDLAU (-KULBS) findet, daB 
52,6% aller Aortenerkrankungen auf Syphilis entfielen. UHLENBRUCK hatte 
fUr die gleiche Stadt (Koln) fUr die Jahre 1909-1923 berechnet, daB die Syphilis 
in 55% der FaIle von Aorteninsuffizienz als atiologisches Moment in Betracht 
kam. PULAY stellte in Wien unter 85 wahllos untersuchten Syphilitikern bei 
nicht weniger als 45 Aortenveranderungen fest. 

Wie haufig Aortensyphilis ist, geht aus den groBen Zahlenreihen hervor, 
welche viele Autoren veroffentlichen. Dabei ist zu berticksichtigen, daB nicht 
wenige FaIle bei rein klinischer Beobachtung nicht entdeckt werden. ROMBERG 
berichtet tiber 278, STADLER tiber 211, DENEKE tiber 173, GOLD SCHEIDER tiber 
136 FaIle, MORITZ tiber 102 FaIle (in vier Jahren beobachtet), PLETNEW tiber 
62 FaIle, zu welchen noch zahlreiche mit Klappenveranderungen und Myokard­
lasionen kommen. Ich hatte allein im Krankenhause (ohne meine Privatpraxis) 
nach der Zusammenstellung von REDLICH-STEINER-MALLER 216 FaIle. in fiinf­
einhalb Jahren und diirfte in der Privatpraxis mindestens die gleiche Zahl 
Kranke gesehen haben. (Waren doch unter 700 Stenokardikern meiner Privat­
praxis 198, bei welchen Syphilis nachgewiesen werden konnte. Natilrlich hatte 
nicht die Gesamtzahl dieser Kranken Aortitis, aber doch ein erheblicher Teil.) 
Unter 806 Autopsien GURICHS (E. FRANKELs) mit syphilitischen Veranderungen 
waren bei Frauen in 78%, bei Mannern in 86,5% Aortitis vorhanden. JURGENSEN 
schatzt die Haufigkeit der Aortitis bei Luetikern auf 50%, STADLER auf 82%. 
LENZ berechnet auf Grund sic her nicht vollig zutreffender Uberlegungen, daB 
25% aller jener, welche Lues akquirierten, spater an Aortitis zugrunde gehen. 
Mehr als 25% unserer Luetiker hatten eine sichere Aortitis. 
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Sicher steht unter den syphilitischen Organveranderungen jetzt die Aortitis 
luetica an erster Stelle. 

Die kleine, aber lehrreiche Statistik von PORT, die von ARNSTEIN und meine 
eigenen Erfahrungen lehren, daB die Aortenlues auch im Alter, selbst in den 
hochsten Altersstufen nicht selten ist, und daB die positive Serumreaktion im 
Alter auffallend oft mit luetischen Aortenveranderungen verknupft ist (3% 
un serer Luetiker waren alter als 70 Jahre i). In unserem Materiale war die 
Mesaortitis in den hoheren Altersstufen haufiger als die des Zentralnerven­
systems. Die kleine Statistik ARNSTEINS (ERDHEIM) des Wiener Versorgungs­
hauses erwies unter 800 Autopsien 23 mit Mesaortitis im Alter uber 60 Jahre. 
Darunter waren 16 uber 71 Jahre alt. Auch PARKINSON fand Aortenlues im 
hohen Alter. 

BRUHNS untersuchte, wie viele Syphilitiker, welche anscheinend gesund 
waren, an Aortitis erkrankt waren. Unter 200 solcher Untersuchten hatten 
27% eine sichere Aortenveranderung. Die Infektion lag 4-40 Jahre zuruck. 

Schon fmher war erwahnt, daB bei Neurolues die Haufigkeit der Aortitis 
syphilitic a eine auBerordentlich hohe ist (ROGGE-MuLLER, STADLER). Auch bei 
dieser Kombination ist das Ansteigen der Aortitisfrequenz sehr bemerkens­
wert. COENEN fand in der Zeit vor der Salvarsanbehandlung (1898-1908) 
unter 191 Paralytikern in 22%, nach Salvarsan (1919-1925) unter 147 Para­
lytikern in 42,9% luetische Aortenveranderungen. FRISCH beobachtete in 39% 
der Falle von Nervenlues (115 Falle) Komplikationen von seiten der Aorta, am 
haufigsten bei Tabes (in 48%). KESSLER fand gar in 2/3 der Tabesfalle eine 
luetische Aortitis, LOWENBERG in 33% der Paralysefalle, BERSCH (kleine Zahlen­
reihe!) in 50% der Paralytiker Aortitis syphilitica. ALZHEIMER konstatierte 
unter 170 ParalysefiWen in 74% Aortenlues, STRAUB unter 84 Paralytikern 
69mal Aortitis luetica. Popov unter 41 Fallen von Neurolues 21mal Aortitis. 
KIMMERLE sah unter 77 Fallen sicherer Aortitis 22mal Tabes. COPPOLA fand 
bei 176 Paralytiker -Autopsien in 87% sichere Zeichen einer Lues (bei 
Frauen sogar in 96%), MORSELLI in 88%. Meine Erfahrungen decken sich 
mit den eben erwahnten. Leider haben wir nur Notizen uber 18 Autopsien 
von Kranken mit Neurolues ohne klinische Aortenerscheinungen, trotzdem 
fand der Obduzent 9mal eine Aortitis (s. REDLICH-STEINER). 

Man kann aus diesen Untersuchungen schlieBen, dafJ mindestens in einem 
Drittel der Falle von Neurolues und wahrscheinlich in der HalIte der Falle von 
Tabes dorsalis eine luetische Aortenverander'ung das Krankheitsbild kompliziert. 

Die luetischen Erkrankungen der inneren Organe gehen relativ haufig mit 
Aortenveranderungen einher 1. PLETNEW findet in etwa 40% der Falle von 
Syphilis des Herz- und GefaBapparates Lues visceralis und des Zentralnerven­
systems (die Zahlen sind nicht gesondert). Besonders oft ist das der Fall 
bei der gummosen Lebersyphilis, resp. dem Hepar lobatum, wie auch neuer­
lich GURICH (E. FRANKEL) hervorhebt. Aber auch die weit selteneren syphi­
litischen Erkrankungen des Magen-Darmtraktes haben haufig Mesaortitis 
luetica als Begleiterscheinung. COOMBS sah unter 103 Aortitisfallen 9 mit 
Gummen der Knochen, Leber und Lungen. 

1m strikten Gegensatz zu dies en Erfahrungen steht die Seltenheit der spezi­
fischen Aortenerkrankungen bei der Arthrolues tardiva (s. meine Monographie 
1. Teil). Auch in den letzten Jahren habe ich zahlreiche Falle von Arthro-Lues 
gesehen; nur dreimal war eine Aortitis nachweisbar, obgleich unter unseren 
Kranken mehrere alter als 60 Jahre waren. 

Die Frequenz syphilitischer Aortenerkrankungen hat seit dem ersten Dezennium 

1 Siehe meine Monographie "Syphilis und lnnere Medizin, 2. Teil". Wien: Julius Springer 
1926. 
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dieses Jahrhunderts erheblich zugenommen. Zeitlich scheint diese Steigerung 
der HiiuJigkeit mit der Abwanderung der Lues von der Haut zusammenzuJallen. 

MULLER-DEHAM hat wohl in letzter Zeit mitgeteilt, daB er bei Revision der 
Anamnese von 100 Mesaortitiskranken feststellte, daB die HiiJfte der Erkrankten 
von ihrer Syphilis nichts wuBten, und daB nur 19 Kranke zumeist ungeniigend 
antiluetisch behandelt wurden. Aber die Patienten hatten in der Regel keine 
Hauterscheinungen gehabt, hatten also schon die groBe Wandlung in der 
Lokalisation der Syphilis mitgemacht, auf welche ich noch spater zu sprechen 
komme. 

Die Frage der Haufigkeit der Aortenlues steht im innigsten Zusammenhang 
mit der Verbreitung der Syphilis in der Bevolkerung. 1m I. und II. Teile meiner 
Syphilismonographie habe ich wiederholt darau£ hingewiesen, daB in groBen 
Stadten die Durchseuchung der Bevolkerung eine sehr erhebliche ist und zumeist 
10%-20% betragen diirfte. So findet GRUBER in Miinchen bei 5-7% aller Ob­
duzierten Zeichen einer luetischen Erkrankung, LANGER in Berlin in 5,5% des 
Obduktionsmaterials (also muB die Zahl der Syphilitischen weit hOher sein). 
HUBER erhob unter 6991 auf die innere KIinik ROMBERGS i.p. Miinchen Aufgenom­
menen in 10,3% Lues. BLASCHKO schatzt die Durchseuchung der mannlichen 
Bevolkerung Berlins auf 20%. BRUHNS meint, daB in Stadt und Land 10% 
der Manner luetisch infiziert waren. Nach WILMANNS ist in Hannover die Ver­
breitung der Syphilis boi den Mannern des mittleren Lebensalters noch groBer. 
OSLER-Mc CREAC fanden in Amerika bei den Spitalpatienten Wa.R. + in 15%, 
COWAN FOULDS in Glasgow etwa 8%. Positive Seroreaktion zeigt aber nicht 
die Gesamtzahl der Infektionen an. Die Durchseuchung ist also groBer. In 
Wien betriigt die Erkrankungszahl nach den Untersuchungen meiner Assistenten 
REDLICH-STEINER mindestens 15%. Unsere fortgesetzten, aut das genaueste 
durchgefiihrten Untersuchungen haben uns eine weitere Bestiitigung dieser Zahlen· 
verhiiltnisse ergeben. Wenn R. BAUER fUr etwa die gleiche Zeitperiode in einem 
anderen Wiener Krankenhause sehr viel niedrigere 'Verte der Syphilisdurch­
seuchung findet, so kann dieses differente Verhalten wohl nur in der Art der 
Untersuchung der Kranken, resp. der Verwertung des Untersuchungsresultates 
gelegen sein. Die von mir und meinen Assistenten gefundenen Werte stellen 
Minimalzahlen dar. Leider haben wir nur einen kleinen Riickgang der Durch­
seuchung mit Lues im Gegensatz zu R. BAUER feststellen konnen. Denn wir 
haben in den Jahren 1923 bis Ende 1925 13,6%, in den Jahren 1926 bis Juli 
1929 1l,08% in dem uns zugegangenen Spitalsmateriale gefunden (gegeniiber 
6,6%, welche R. BAUER 1926-1927 unter 1920 Patienten nachwies). Wie 
sehr Zufalligkeiten bei der statistischen Verwertung des Materials mitspielen, 
erhellt daraus, daB in unserem Krankenmateriale vom 1. Januar 1928 bis 
1. Juli 1929 eher ein Ansteigen der Syphilitiker zu bemerken ist (unter 1699 
Kranken 1l,2% Luetiker, wahrend in den Jahren 1926,1927 unter 2379 Patienten 
nur 1l,008% Syphilitiker waren). 

W ARTHIN hat latente Syphilis so oft in Michigan bei der Landbevolkerung 
gefunden, daB sie 30%-60 % der jahrlichen Autopsien ausmacht. Auch 
W. LOUIS HAUPTMANN errechnet fUr die Vereinigten Staaten 20% Syphilitiker 
(zit. nach M. OPPENHEIM). LEREDDE behauptet, daB 7% der gesamten Todesfalle 
von Paris (3914 von 45816 Fallen) auf luetische Af£ektionen und ihre Folge­
zustande zu beziehen sind. BA YET nimmt fur Briissel in II % der Todesfalle 
syphilitische Erkrankungen als Todesursache an. 

BRUHNS verfolgte das Schicksal von 200 Patienten, deren Infektion 4 bis 
40 Jahre zUrUcklag. In etwa 1/4 der FaIle lag sichere und in 38% der Kranken­
haus- und in 31 % der Privatpatienten wahrscheinliche Aortenaffektion vor. 
Von 59 Aortikern waren 23 gut behandelt worden. 

Randbnch der Rant· n. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 21 
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C. Alter, Geschlecht, Beginn, Verlauf. 

Die Aortenerkrankungen gehoren im allgemeinen zu den spat auftretenden 
Manifestationen der Lues. ROMBERG hat daraufhin sein Material durchmustert 
und fand, daB die Aortitis im Durchschnitt erst 21,9 Jahre nach der Infektion 
den Patienten zum Arzt fiihrte. Dabei ist aber das individuelle Verhalten 
auBerordentlich wechselnd. Friihestens vier Jahre und spatestens 43 Jahre 
nach der erIolgten Ansteckung konnte ROMBERG die Aortenveranderungen 
nachweisen. Das Intervall zwischen Infektiop. und ersten Erscheinungen ist 
ahnlich wie bei Tabes oder Arthrolues bei gut Behandelten kiirzer als bei 
Unbehandelten (nach P. JUNGMANN 15 Jahre gegen 23,4 Jahren). Jedoch 
differieren die Angaben iiber die Lange des Intervalls. SCHRUMPF nimmt nur 
10 Jahre an, WITGENSTEIN-BRODNITZ berechnen 20 Jahre, DONATH 18 Jahre, 
DENEKE, HUBERT 20 Jahre, STADLER 20, WEINTRAUD 23, HEIMANN 241/2 Jahre. 
BRUHNS fand als kiirzestes Intervall 8 Jahre, GRAU als kiirzestes 6, als langstes 
41 Jahre, WEINTRAUD 3 Jahre, DONATH 2 Jahre, PULAY 1 Jahr, REINHOLD 
6 Jahre, R. W. SCOTT 5 Jahre. Ich sah ein Intervall von 3, ein anderes von 
4 Jahren, bei einem 65jahrigen Manne von nicht ganz 2 Jahren. STOLKIND 
beobachtete einen autoptisch beglaubigten Fall, der 16 Monate nach der 
Infektion die Aortenerkrankung darbot. 

Das lange Intervall zwischen Infektion und Ausbildung der GefaBveranderung 
macht es begreiflich, daB die Affektion vorwiegend eine Erkrankung des reiferen 
Lebensalters darstellt. ROMBERG fand im Durchschnitt in seinem Materiale 
51 Jahre. Der jiingste Patient war 30 Jahre, der alteste 71 Jahre alt. Auch 
MORITZ hat keinen Kranken unter 31 Jahren gesehen. LANGER nimmt an, daB 
der Hauptgipfel der Affektionen zwischen dem 51. und 55. Jahre liegt. STADLER 
findet unter 117 Autopsien 75 Tote im Alter zwischen 41 und 60 J ahren, FUKUSKI 
unter 70 Sektionen 50 diesem Alter angehOrende Individuen. STADLER fand 
im Durchschnitt (198 FaIle) den Beginn im 47. Jahre, ebenso GRAU, DONATH 
im 49. Jahre, GOLD SCHEIDER sah die meisten Kranken im 50.-55. Jahr, WITGEN­
STEIN-BRODNITZ berechnen das Durchschnittsalter bei Beginn der Erscheinungen 
auf 48-52 Jahren. Auch GANTER hat in seinem Material 54% zwischen 41 
und 60 Jahren, W ODTKE fand am haufigsten den Beginn zwischen 45 und 
55 Jahren. 

Selbst das hochste Alter schiitzt nicht vor der Erkrankung. PORT 
teilt mit, daB unter seinen autoptisch gesicherten Fallen vier iiber 70 Jahre 
hatten. Der alteste Patient war 87 Jahre alt. Wir haben fast alljahrlich 
Autopsien von Kranken iiber 70 Jahre mit Mesaortitis. In fiinf Jahren sahen 
wir 16 autoptisch festgestellte FaIle von zum Teil schwerer Mesaortitis bei 
Kranken im Alter von iiber 70 Jahren. Mehrmals habe ich bei Achtzig­
jahrigen Mesaortitis bei der Obduktion beobachtet 1 . Auch ARNSTEIN-ERDHEIM 
haben (autoptisch) die groBe Haufigkeit der Mesaortitis im Senium, auch in 
den hochsten Altersstufen festgestellt. Diese Untersuchungen betreffen ebenfalls 
Wiener Spitalsmaterial. 

Allerdings gilt der ziemlich spate Beginn der Aortenaffektion nur fiir die 
erworbene Lues, wahrend die kongenitale Lues in viel friiheren Lebensperioden 
zu Aortenaffektionen fiihrt. lch habe andernorts iiber ein 19 jahriges Madchen 
mit Aorteninsuffizienz und Aortitis berichtet, welche ich beobachtet hatte. 
Ein zweiter Fall betraf einen jungen Mann unter 20 Jahren; ebenso ein dritter. 
REICHE erziihlt von einer 25jahrigen Patientin mit Aorteninsuffizienz, Angina 

1 August 1929 starb auf meiner Abteilung ein 86jahriger Kranker im anginosen Anfall. 
Die Obduktion ergab schwere Mesaortitis mit VerschluB beider Kranzarterien. 
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pectoris und Aortitis, HOCHSINGER von je einem FaIle bei einem 11- und 13jah­
rigen Kinde mit Aorteninsuffizienz. Das kann angesichts der (allerdings ange­
zweifelten, aber von WIESNER neuerlich gestutzten) Befunde von RACH und 
WIESNER nicht wundernehmen, welche in 27 Fallen von kongenitaler Lues 
16mal anatomische Veranderungen an der Aorta und Pulmonalis konstatierten. 
Auch NEUGEBAUER und HAUSMANN machen Mitteilung uber Aortenerkran­
kungen bei kongenital Luetischen [HAUSMANN bezieht sogar unter 18 syphi­
litischen Aorteninsuffizienzen 5 auf kongenitale Lues ( ?)]. W ARTHIN teilt drei 
FaIle bei kongenital Luetischen mit, welche eines plOtz lichen Todes verstarben. 

Spat erworbene Syphilis scheint wie bei Neurolues das Intervall zwischen 
Infektion und GefaBerkrankung zu verkiirzen (W ODTKE, MATZDORF). Dafiir 
sprechen auch von mir erhobene Beobachtungen an alteren Individuen, welche 
ein Intervall von zwei resp. drei Jahren hatten. 

Selbst in den hochsten Altersstufen wurden wiederholt, wie bereits erwahnt, 
syphilitische Aortenerkrankungen festgestellt (PORT, KIMMERLE, N. STRAUSS, 
ARNSTEIN-ERDHEIM, HELLER, eigene Beobachtungen in groBerer Zahl). 

Manner erkranken haufiger als Frauen an luetischen GefaBerkrankungen. 
MORITZ schatzt die Aortenlues bei Mannern auf das Doppelte gegen die der 
Frauen, und zwar auf Grund seines klinischen wie autoptischen Materials. 
Es ist dieses Ergebnis besonders interessant, weil die Frauen unter diesen 
Patienten haufiger infiziert waren als die Manner. (1m Alter 41-50 hatte jede 
sechste Frau und jeder achte Mann eine positive Wa.R.) Auch ROMBERG ver­
anschlagt die Beteiligung der Manner an Aortenlues auf das Doppelte gegenuber 
dem Befallensein der Frauen. PLETNEW fand in seinem Material auf 270 Manner 
92 Frauen, FERKUSKI 44 Manner, 26 Frauen (autoptisches Material), STRAUB 
(Paralytikermaterial) 56 Manner, 13 Frauen, LIPPMANN 27 Manner, 5 Frauen. 
REDLICH-STEINER fanden in dem Materiale meiner Abteilung unter 1400 Man­
nern 56 FaIle, unter 1600 Frauen 32 FaIle von Mesaortitis, also prozentuell etwa 
doppelt so viel Manner als Frauen. Hingegen zeigte die Fortsetzung meiner 
Statistik uber weitere 4000 Falle eine relativ haufige Erkrankung der Frauen. 
Auf 3331 Manner entfielen 121 (3,63%), auf 3747 Frauen 95 (2,5%) FaIle von 
Mesaortitis. KISCH (Klinik WENCKEBACH) hat ein ahnliches Zahlenverhaltnis: 
329 Manner, 154 Frauen. 

Allerdings durfte mit den J ahren eine Verschiebung eintreten. 1m hoheren 
Alter scheinen nach PORT Frauen haufiger als Manner syphilitische Zeichen 
darzubieten und ofters an Aortitis zu erkranken. Amerikanische Autoren 
(GRAVES, E. W. SCOTT, WYCKOFF-LINGG, SWIFT-KIMBROUGH, CUTTING, LORIA­
PISKELL u. a.) heben die auffallende Erscheinung hervor, daB Neger haufiger 
und schwerer als WeiBe erkranken, auch ofters Folgezustande, namentlich 
Aneurysmen darbieten. Hingegen finden DONNISON, CHESTERMAN, BODMAN, 
KEEVIL, BRASSINGTON, daB die Neger in Mrika nur sehr selten an Aortenlues 
leiden. 

Der Beginn ist, wie bereits bemerkt, unmerklich schleichend, die Entdeckung 
des Leidens erfolgt oft durch Zufall, hangt auch sehr von der Lokalisation des 
Prozesses abo Die friihzeitig die Gegend der Coronarostien und die Aorten­
klappen in Mitleidenschaft ziehenden Formen machen friihere und schwerere 
Erlilcheinungen als die hoher lokalisierten Prozesse. 

Der weitere klinische Verlauj ist sehr verschieden. Er hangt von verschiedenen 
Momenten abo 

1. Der jiingere Kranke ist wesentlich mehr gefahrdet. Je junger der 
Kranke, desto wahrscheinlicher, daB die Krankheit einen raschen, ungiinstigen 
Verlauf nimmt. MARSHALL sah sogar akut einsetzende Aortitis. Das gleiche 
gilt aber auch fur die sehr spat erworbene Infektion. Die sich in solchen Fallen 

21* 
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entwickelnde Aortenerkrankung zeichnet sich ebenfalls durch einen sehr pro­
gressiven Verlauf aus. Hingegen macht eine in einer friiheren Lebensperiode 
erworbene Syphilis nicht selten erst im Alter Erscheinungen einer Aortitis 
von benignem Charakter, chronischem Verlauf und sparlichen Erscheinungen. 
Dieser Beobachtung von PORT kann ich auf Grund meiner Erfahrungen 
beip£lichten. Mangelnde Schonung ruft oft progressive Herzschwache her­
vor. Dieses Moment erklart vieIleicht den raschen ungiinstigen Verlauf der 
in Amerika beobachteten FaIle (s. R. W. SCOTT). 

2. Die Miterkrankung der CoronargefaBe ist haufig fur den weiteren Ver­
Iauf entscheidend. Das Hinzutreten stenokardischer Antiille zu den Erscheinungen 
einer Aortitis zeigt eine verhangnisvoIle Progression des Prozesses an. Wenn 
durch eine ungeniigende Ernahrung des Herzmuskels Insuffizienzerscheinungen 
sich ausbiiden, eine kardiale Dyspnose vorhanden ist, so ist in den meisten 
Fallen mit einer weiteren Verschlimmerung des Leidens und mit Komplikationen 
zu rechnen. Treten bei jugendlichen Kranken diese Erscheiungen mit oder 
ohne Aorteninsuffizienz auf, so fiihrt nach meinen Erfahrungen die Krankheit 
in kurzer Zeit - in der Regel in weniger als einem Jahre - zum Tode. Den 
ungiinstigen Verlauf der Aortitis bei Jugendlichen illustrieren unter anderem 
die FaIle von CANNON (2 letale Falle bei 26jahrigen Negerinnen) und BROOKS 
(5 Falle unter 30 Jahren mit sehr schwerer Beteiligung der KranzgefaBe). Auch 
ist das ziemlich seltene Auftreten antallsweiser Tachykardien ein ungiinstig zu 
bewertendes Symptom. Das gleiche gilt von dem Hinzutreten eines STOKES­
ADAMsschen Symptomenkomplexes, welcher auf eine Mitbeteiligung des Reiz­
leitungssystemes hinweist, und zwar oft durch eine gummose Destruktion 
desselben hervorgerufen. Jedoch gibt es Falle von HerzbIock auf luetischer 
Grundlage, welche sich jahrelang relativ wohl fiihien. Der Nachweis einer 
Aorteninsuffizienz ist, namentlich wenn sich deren Erscheinungen rasch aus­
bilden, zumeist als ein prognostisch infaustes Zeichen zu werten. Die elektro­
kardiographische Erkennung einer diffusen Myokardlasion (vgl. Abschnitt 
Herzmuskelinsuffizienz) mit negativer T-Zacke, Spaltung der Anfangsschwan­
kung und Verbreiterung des QRS.-Komplexes gibt die Wahrscheinlichkeit 
eines raschen, deletaren Verlaufes. 

3. Die Aortitis bei zentraler Lues hat oft einen benignen, wenig pro­
gredienten Verlauf. Sie macht sogar zumeist so wenig Erscheinungen (oligo­
symptomatische Mesaortitis), daB sie erst bei darauf gerichteter Untersuchung 
oder post mortem entdeckt wird. Angina pectoris oder Aortalgien sind nur 
ausnahmsweise vorhanden. FRISCH hat diesem Verhalten eine interessante 
Studie gewidmet und glaubt, die relative Benignitat durch einen Antagonismus 
zwischen der ektodermalen Nerven- und der mesodermalen Aortenlues erklaren 
zu konnen. FRISCH meint, daB den Spirochaten ein Tropismus fUr ein bestimmtes 
Keimblatt innewohnt und fiihrt PERUTZ an, welcher eine Spirochatenaussaat 
vorzugsweise an den dem auBeren Keimblatte entstammenden Organen wahr­
scheinlich machen konnte ("Ektodermotropismus"). Die Benignitat der Aorten­
erkrankung bei zentralsyphilitischen Erkrankungen geht aus der Betrachtung 
verschiedener Momente hervor: Der Herztod oder wesentliche Storungen des 
Zirkulationsapparates gehoren bei der Paralyse zu den Seltenheiten (W AGNER­
JAUREGG). Die Lebensdauer der Tabiker wird auch nicht durch das Bestehen 
einer Aortitis verkiirzt, denn das Durchschnittsalter von 28 Tabikern ohne 
Aortitis war niedriger (46 Jahre) als das der Tabiker mit Aortenerkrankung 
(49 Jahre). Selbst forcierte Fiebertherapie ruft in der Regel keine anginosen 
Anfalle und nur ausnahmsweise Herzinsuffizienz hervor. (Naheres S. folgendes 
Kapitel.) Andererseits findet man bei der vollentwickelten Aortenlues oft 
Symptome rudimentarer Nervenlues, welche stationar bleibt. 
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Die Syphilis ist eine der Mufigen Ursachen plotzlicher Todesliille infolge 
von Coronar- oder Herzveranderungen. Darauf weisen namentlich amerikanische 
Autoren (WARTHIN, W. R. SCOTT) hin. CLAWSON-BELL haben unter 126 ob­
duzierten Fallen von Aortitis syphilitica 25 mal als Ursache des plOtzlichen 
Todes VerschluB der Coronararterien festgestellt. In den von mir beobachteten 
Failen von plOtzlichem Herztod waren stets schwerste Coronarveranderungen, 
zumeist VerschluB eines Ostium vorhanden. Die von W ARTHIN angenommene 
vorherrschende Rolle der Muskellasion beim plotzlichen Tode bezweifeln, wie 
ich glaube, mit Recht, mehrere Autoren. 

Potus pflegt den Verlauf der Aortensyphilis ungunstig zu beeinflussen 
und eine fruhzeitige Herzinsuffizienz zu begunstigen. COOMBS glaubt, daB eine 
Schadigung der kleinen HerzgefaBe die Herzerlahmung herbeifiihrt. Abusus 
nicotianus (in welcher Form immer Tabak gebraucht wird) hinwiederum fordert 
die bei Aortitis ohnehin vorhandene Tendenz zur Stenokardie; sind anginose 
Erscheinungen vorhanden, so werden sie bei starken Rauchern rasch schwerer 
und treten haufiger auf. Auch BRANDENBURG betont die Wichtigkeit dieser 
beiden Momente. Hinzutretende Schadigungen infolge anderer Infektionen 
(Rheumatismus, septische Prozesse) konnen sowohl vorhandene Klappen- als 
auch Herzmuskelerkrankungen verschlimmern. 

Uber den EinfluB der antiluetischen Behandlung auf den VerIauf wollen 
wir im Kapitel Therapie ausfuhrIicher berichten. 

D. Prognose. 
Uber die Prognose ist schon manches im Abschnitte "VerIauf" gesagt. 

1m allgemeinen ist die Prognose gunstiger, wenn die Aortenveranderungen 
auf die Aorta ascendens beschrankt bleiben, keine Neigung zur Progression 
verraten und friihzeitig eine antiluetische Therapie eingeleitet werden kann. 
Die Prognose wird im wesentlichen bestimmt durch das Verhalten des Herzens. 
Solange das Herz gut arbeitet und stenokardische Anfalle nicht vorhanden 
sind, ist bei Fehlen von Komplikationen der Verlauf im allgemeinen gut. 

Der Hinzutritt einer Aorteninsuffizienz, kardialer Dyspnoe und stenokardi­
scher Symptome, sowie von Erlahmungserscheinungen des Herzens mit Odemen 
und Stauungserscheinungen an den Abdominalorganen, endlich von Aneu­
rysmenbildung sind prognostisch ungunstig, wenn auch die einzelnen Zeichen 
prognostisch verschieden zu bewerten sind. In dieser Hinsicht ist eine auf­
fallende Ubereinstimmung der Ansichten vorhanden. Nach meinen Erfahrungen 
ist die kardiale Dyspnoe unter den angeruhrten Erscheinungen als ungunstigstes 
Zeichen anzusehen. Syphilitische Aorteninsuffizienz kann mitunter lange Zeit 
getragen werden (eine eigene Beobachtung von uber 30jahriger, 2 FaIle von 
HUBENER mit mehr als 20jahriger, 1 Fall von R. BAUER mit vieljahriger Dauer). 

Hypertonie, bei unkomplizierter luetischer Aortitis haufig fehlend (aber 
doch ofters vorkommend, als wir fruher wuBten), beeinfluBt die Erkrankung 
in ungunstiger Weise, kann aber doch jahrelang relativ gut ertragen werden. 

Anfallsweise Tachykardie oder vorubergehende Hochspannung mussen 
keine ungunstigen Zeichen sein, wie STOOKS, GIBSON annehmen, wenn sie auch 
zumeist nur bei schweren Fallen vorkommen. Vorhofflattern kann oft lange 
Zeit getragen werden. PARKINSON, COWAN-RENNIE, COOKSON fanden es im 
Gegensatze zu LESCHKE nur in einem geringen Prozentsatz der FaIle. 

Relativ oft war in meinem Materiale eine Kombination mit Lungentuber­
kulose vorhanden und eine ungunstige Beeinflussung beider Prozesse durch 
wechselseitige Einwirkung erkennbar. 

Einige Male ist bereits erwahnt, daB die Aortenveranderungen der Kranken 
mit luetischen Prozessen des Zentralnervensystems ziemlich benigne sind, 
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soweit es sich um die GefaBerkrankung handelt. Unter Umstanden beeinfluJ3t 
das Vorhandensein der Mesaortitis auch bei diesen Erkrankungen die Prognose 
wesentlich. Wiederholt habe ich solche Kranke an Herzstorungen, sogar im 
anginosen Anfalle verloren, zweimal sah ich schweren Kollaps im Verlaufe einer 
Malariakur. LOWENBERG gingen zwei Kranke wahrend einer Malariakur zugrunde. 
Auch JAGIC warnt vor Malariakuren bei Dekompensation oder Stenokardie. 

MARANON hat Diabetes auffallend oft gesehen (23mal unter 140 Fallen), 
auch BRUCE halt ihn fUr haufig, COOMBS und ich glauben, daB er bei Aortitis 
selten vorkommt. 

Aber ich mochte nachdriicklich betonen, daf3 viele Falle von Aortenlues, 
namentlich solehe ohne subjektive Erscheinungen, stationar bleiben, keine Kom­
plikationen setzen und das Leben der Kranken nicht gefahrden. Unter 18 Autopsien 
meiner Abteilung, iiber welche REDLICH-STEINER berichten, starben nur 9 an 
der Mesaortitis und ihren Folgen. In 9 Fallen war die Aortitis ein zufalliger 
Obduktionsbefund. Seither haben wir eine groBe Zahl analoger autoptischer 
Beobachtungen. Verliefen doch mehr als ein Drittel unserer syphilitischen FaIle 
ohne klinische Zeichen einer Lues. In 23% unserer Beobachtungen war die 
Diagnose durch die Obduktion bestatigt, aber nur in einem Bruchteil der FaIle 
der Tod durch die Aortenerkrankung herbeigefiihrt. HELLER hat an einem 
groBen autoptischen Materiale festgestellt, wie oft bei vorhandener Mesaortitis 
dieselbe als Todesursache anzusprechen sei. Unter 11 000 Autopsien fand sich 
in 3% Mesaortitis, aber nur in 1,6% war dieselbe die Ursache des letalen 
Ausgangs. LANGER berechnet, daB in Berlin ein Todesfall durch Aortitis auf 
53 Todesfalle kommt, wahrend man nach dem Grade der Durchseuchung mit 
Lues einen auf 13 Exitus erwarten miiBte. Ich habe Patienten mit Aortenlues 
seit 10-15 Jahren in Beobachtung, in deren klinischem Bilde sich in dieser 
Zeit nichts geandert hat. Die analogen Beobachtungen von PORT, MACLACHAN, 
HUBENER, MARTLAND, SIEBECK zeigen, daB es sich nicht um extrem seltene 
Vorkommnisse handelt. Hat der Organismus den erst en Ansturm iiber­
wunden, ist die Aortenaffektion langsam ohne Storungen von seiten der 
anderen Organe zur Ausbildung gelangt, so kann mit dem Erstarken der 
Schutzkorperbildung im Korper das Fortschreiten des GefaJ3prozesses auf­
horen. Die vielen alten Leute mit Aortenlues haben sicher schon vor langen 
Jahren die GefaBerkrankung erworben; sie gehen oft an anderen Leiden, aber 
nicht immer an ihrer Aortitis zugrunde. Diese Feststellungen scheinen mir 
wichtig, da viele Arzte auf Grund der oft hervorgehobenen schlechten Prognose 
der Aortitis der Ansicht sind, die Diagnose der Mesaortitis bedeute stets das 
Todesurteil fiir den Kranken. 

Gilt auch die relative Benignitat der Aortensyphilis nicht fiir einen ver­
schwindenden Bruchteil der Falle, wie manche Autoren zu glauben scheinen, 
sondern fiir einen groBen Prozentsatz dieser Erkrankung, so ist andererseits 
fiir einen erheblichen Teil der Falle eine ungiinstige Beeinflussung der 
Lebensdauer unverkennbar. MELCHIOR weist nach, daB von den Syphilitikern 
(und das bezieht sich natiirlich auch auf die Aortenlues) zwischen 30 und 60 J ahren 
65,4% starben gegeniiber den an anderen Krankheiten Verstorbenen mit 46%. 
Die Zahl fallt zwischen 60 und 70 Jahren auf 25%, nach dem 70. Jahr 7% gegen 
44% resp. 25% (zitiert nach LANGER). Es ist begreiflich, daB im hOheren Alter 
die Verhaltnisse sich zugunsten derjenigen verschieben, welche in jiingeren 
Jahren Syphilis akquiriert haben. Sie leiden an benignen Formen und haben 
gerade durch ihre Widerstandsfahigkeit gegeniiber der Infektion ihre Lebens­
energie bewiesen. Es ist schon die Auslese, welche die hoheren Jahre erreicht, 
wahrend die Mehrzahl der Luetiker in jiingeren Jahren als die Nicht-Infizierten 
zugrunde gehen. Und dennoch findet man in allen groBeren Zusammen-



Aortenerkrankungen: Prognose. 327 

stellungen, so auch bei LANGER, ROMBERG, ARNSTEIN, J. HELLER, R. W. SCOTT 
und auch in der die Erfahrungen meiner Abteilung betreffenden Statistik von 
REDLICH-STEINER-MALLER nicht wenige Kranke iiber 70 Jahren, vereinzelte 
iiber 80 Jahre mit Mesaortitis. 

Die Statistiken sind keineswegs eindeutig, weil sie verschiedene Faktoren 
nicht beriicksichtigen und nicht erfassen konnen. So vermogen wir kaum zu 
ahnen, wie viele Luet-iker ohne Behandlung, ja ohne Kenntnis ihrer 1nfektion 
spontan genesen. Wir konnen auch nicht sagen, wie viele an anderen Krank­
heiten Verstorbene doch eine Lues iiberstanden hatten und, wenn keine Aut­
opsien vorliegen, ob nicht noch luetische Veranderungen in der Aorta vor­
handen waren. 

Zwischen der optimistischen Auffassung vieler Kliniker von der therapeuti­
schen Beeinflussungsmoglichkeit der Aortensyphilis und den niichternen Er­
gebnissen der pathologischen Anatomie klafft noch eine breite Kluft, deren 
Uberbriickung noch viele Studien erfordern wird. Die Aortitis supracoronaria 
ist sicher nicht immer so deletar wie viele Arzte glauben, aber die therapeutische 
BeeinflufJbarkeit resp. Heilbarkeit solcher - gewifJ nicht seltener - benigner 
Prozesse ist vielleicht geringer als jetzt vielfach angenommen wird. 

1ch werde im Kapitel Therapie auf die zweifellose BeeinfluBbarbeit der 
Aortitis und der dadurch herbeigefuhrten Besserung der Prognose zuriick­
kommen. Bei schweren Fallen wird man aber gut tun, die Erwartungen nicht 
hoch zu spannen (s. auch JAGIC). 1st bereits Dekompensation eingetreten 
und dane ben kardiale Dyspnoe vorhanden, sind die anginosen Anfii,lle gehauft, 
so ist auch trotz antiluetischer Therapie die Prognose in bezug auf Dauererfolge, 
sparliche giinstige Formen ausgenommen, meist infaust. Die Dauer des Leidens 
betragt dann selbst in prolongierten Fallen hochstens ein Jahr, oft aber auch 
nur wenige Wochen. Mehrere Autoren, wie KULBS, MOCK, HUBERT, auch 
SCHOTTMULLER machten ahnliche Erfahrungen. Selbst eine voriibergehende 
Besserung ist kein untriiglich giinstiges prognostisches Zeichen. Ohne erkennbare 
Veranlassung kann p16tzlich neuerliche Progression einsetzen, welche zurn Tode 
fiihrt. Hingegen habe ich wiederholt bei Dekompensation ohne Dyspnoe und 
ohne Stenokardie lange wahrende eklatante Besserung unter kombinierter 
Herz- und antiluetischer Therapie gesehen und das sogar bei Kranken weit 
iiber 60 Jahren. 

Almliche Einwendungen gelten beziiglich der Berechnung der durchschnitt­
lichen Krankheitsdauer. FUr die Beurteilung zieht man begreiflicherweise zumeist 
nur Kranke mit Erscheinungen von seiten der GefiifJe heran. Die zahlreichen 
benignen, oft lange Jahre stationaren Formen werden in der Regel nicht beriick­
sichtigt, da ihre Entdeckung oft nur zufallig erfolgt. ROMBERG fand im Spital 
eine durchschnittliche Krankheitsdauer von den ersten Symptomen bis zum 
Tode von 11/2 Jahren, bei Privatkranken durchschnittlich 31/ 2 Jahre, und bemerkt, 
daB die Krankheit sicher oft langer dauert. Andererseits aber nimmt er an, 
daB die Erkrankung keine nennenswerte Zeit vor den klinischen Erscheinungen 
auftrete. Dagegen spricht die von mir wiederholt erhobene Beobachtung einer 
deutlich ausgebildeten Aortitis ohne subjektive Symptome. HORINE erklart, 
daB bei der kardiovascularen Syphilis der Tod innerhalb von drei Jahren nach 
Beginn der ersten Erscheinungen eintrete. Patienten mit konstantem atrio­
ventrikularem Block sterben innerhalb eines Jahres. Die antiluetische Therapie 
schaffe Ammahmen von diesen Regeln. J e hoher der diastolische Blutdruck, 
desto groBer ist die Ge£ahr eines baldigen Todes. Auch LESCHKE au Bert beziigIich 
der Dauer ahnliche Ansichten, MARTLAND rechnet 2 Jahre Lebensdauer nach 
Ergriffensein der Aortenklappen. BRUHNS hat schon vor Jahren dargelegt, 
welche groBen Fehlerquellen diesen Statistiken anhaften, da sie nur die 
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schweren Formen berucksichtigen, aber nicht die leichten benigneren erfassen. 
Wir wissen aber nicht einmal, ob nicht die leichten Formen zahlenmaBig iiber­
wiegen. 

lch habe fruher erwahnt, daf3 nach meinen Erfahrungen jiingere Kranke 
(unter 35 Jahren) mit Aorteninsuffizienz und Coronarsymptomen in der Regel 
nur eine kurze, manchmal nur nach Monaten, selten ein Jahr iibersteigende 
Krankheitsdauer haben. Auch SCOTT betont den raschen Verlauf auf Grund 
von Beobachtungen an 75 Fallen. Jedoch bin ich auf Grund meiner Erfahrungen 
iiberzeugt, daB in einem sehr ansehnlichen Prozentsatz der Aortitisfalle die Lebens­
dauer viel langer ist, als man nach den Angaben der Literatur vermuten dilrfte. 
Dafiir spricht unter anderem die Haufigkeit einer benignen Aortitis im Senium. 
COTTON fand von 55 (behandelten) Patienten mit Mesaortitis nach 10 Jahren 
noch mehr als ein Drittel am Leben. 

Das Verschwinden eines diastolischen Aortengerausches nach einer spezifi­
schen Behandlung, welches ROMBERG bisweilen sah, ist gewif3 als ein seltenes 
Vorkommnis zu werten. lch habe es nur ein einziges Mal beobachtet. 

Die Spaterkrankungen kongenital Syphilitischer sind prognostisch, so weit 
ich iiber eigene Erfahrungen verruge und die Beobachtungen der Literatur 
iiberblicke, nicht ungiinstiger als die der alteren Erwachsenen. 

FUr die Prognose gibt, wie ich TAYSEN beistimmen muf3, das Verhalten der 
Wa.R. keinen sicheren Anhaltspunkt. Weder ist das Persistieren der Reaktion 
als ein absolut ungiinstiges Zeichen zu werten, noch ist das Verschwinden mit 
einem giinstigen weiteren Krankheitsverlaufe identisch, sondern es wird ein 
solches Verhalten nur wahrscheinlicher. GROEDEL-HuBERT fassen das Negativ­
werden der Wa.R. als giinstiges Zeichen auf, welches aber keinen Einfluf3 auf 
die Fortsetzung der antiluetischen Therapie haben darf. 

HAUPTMANN und LANGER wollen die natiirlichen Abwehrkrafte des Organis­
mus starken und dadurch die Entstehung der Syphilis innerer Organe erschweren. 
Daher ist es nach ihnen zweckmaf3ig, erst den Ausbruch des Exanthems abzu­
warten und dann erst mit der Behandlung einzusetzen. Urn die Abwehrerschei­
nungen der Haut zu begiinstigen, empfiehlt auch HAUPTMANN im Sekundar­
stadium der Lues die Behandlung mit Hohensonne. 

Die Prognose wird bei vorhandenen Klappenerkrankungen auch durch den 
Umstand beeinfluBt, daf3 zu der luetischen Aorteninsuffizienz oft infolge irgend­
welcher lnfektionen eine Endokarditis hinzutritt. Das ist mir aus autoptischen 
Befunden seit langen Jahren bekannt, und ich habe auch immer wieder in 
Arztevorlesungen erwahnt, daB in solchen Fallen die Aortenklappenveranderung 
die Lokalisation der endokarditischen Auflagerungen begiinstigt. lch habe 
aber wiederholt gleichzeitiges Befallensein der Aorten- und Mitralklappen 
beobachtet. In 3 Fallen, welche innerhalb eines Jahres zur Aufnahme gelangten, 
wurden bei der Obduktion luetische Aorteninsuffizienz und daneben eine ulcerose 
Endokarditis der Aorten- und Mitralklappen festgestellt. COWAN-FoULDS 
fanden 5mal bei der Autopsie von 27 luetischen Aorteninsuffizienzen eine Endo­
karditis. F. PINELES, MINET -DUHOT - LEYRAND und STRICKLAND - GOODALL 
betonen in den letzten Jahren dies en Umstand. Die Ausbildung einer Endo­
karditis bei einer syphilitischen Klappenerkrankung ist prognostisch ungiinstig. 
Relativ haufig handelt es sich urn Endocarditis lenta oder maligna mit rascher 
Destruktion des Klappenapparates. Jedoch habe ich in letzter Zeit zwei FaIle 
gesehen, in welchen nach einem mehrmonatlichen Fieberstadium eine langer­
wahrende fieberlose Remission auftrat. DUMAS-BRUNAT vertreten die nicht 
geniigend bewiesene Ansicht, daf3 die Lues eine Endokarditis yom Aussehen 
der rheumatischen hervorrufen konne. COOMBS halt den Hinzutritt einer 
rezenten Endokarditis zu einer stationaren luetischen Aorteninsuffizienz fiir 
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deletar. Hingegen sei die Entwieklung einer syphilitisehen Lasion bei einer 
alten rheumatisehen KIappenerkrankung nieht so ernst. 

DaB die Aortitis und ihre FoIgeerseheinungen mitunter plotzlichen Too 
herbeifiihren, ist in den letzten Jahren namentlieh von amerikanisehen Autoren 
(WARTHIN, CLAWSON-BELL, SCOTT u. a.) diskutiert worden. Ieh komme an 
anderer Stelle auf diesen Punkt zuriick. HIFT glaubt, daB plOtzlicher Tod 
wahrend der antiluetischen Behandlung mit Blutdrucksteigerungen in Ver­
bindung gebracht werden konnen. 

E. Diagnose. 

Die Erkennung der typischen luetischen Mesaortitis ist zumeist nicht sehr 
schwer, seitdem man gelernt hat, nach ihr bei bestimmten klinischen Sym­
ptomenkomplexen zu suchen. 

Schon der Auscultationsbefund: systolisches Gerausch iiber der Aorta und 
akzentuierter zweiter Ton bei normalem Blutdruck erwecken den Verdacht auf 
syphilitische Aortenerkrankung, wenn die Erseheinungen bei einem jiingeren 
Individuum gefunden wurden, welches iiber heftige, anhaltende, retrosternale 
Schmerzen klagt. Gibt die weitere, namentlich die rontgenologische Unter­
suchung die Sicherheit, daB eine diffuse Dilatation der Aorta ascendens vor­
handen ist, so ist die Annahme einer syphiIitischen Mesaortitis in jedem Alter 
gerechtfertigt, aber man darf selbstverstandlicherweise auf den Rontgenbefund 
allein die Diagnose nicht aufbauen, da analoge radiologische Befunde auch 
bei Arteriosklerose erhoben werden konnen (s. HUBERT u. a.). Bei kongenitaler 
Lues kann allerdings die Ausweitung der Aorta ascendens fiir die Diagnose 
entscheidend sein (BERETERVIDE). Die Anamnese, die positive Wa.R. sind 
wiehtige, die Diagnose stiitzende Momente, jedoch darf ihr negativer Ausfall 
nicht allzu hoch veranschlagt werden. 

Besonders wichtig fiir die Erkennung des Zustandes ist das Vorhandensein 
einer Angina pectoris ohne toxische oder anderweitig infektiOse Atiologie im 
Vereine mit den oben angefiihrten Zeiehen bei einem jiingeren Menschen unter 
50 Jahren. Wenn auch noch eine Aorteninsuffizienz ohne erkennbares atiologi­
sches Moment nachgewiesen ist, so steht die luetische Atiologie auBer Zweifel.; 
GALLAVARDIN erklart auf Grund einer Durchmusterung von 450 Fallen, daB 
in 44% die Angina pectoris im Alter unter 40 Jahren luetischer Natur war, 
in 88% bei Kombination von Angina mit Aorteninsllffizienz, in 100% in Kom­
bination von Stenokardie und Aneurysma. Ich habe unter 700 Kranken meiner 
Privatpraxis mit Stenokardie nicht weniger als 198 gefunden, welche eine lueti­
sche Infektion iiberstanden hatten, also eine weit hohere Zahl als sie der all­
gemeinen Durchseuchung der Bevolkerung mit Syphilis entspricht. Steno­
kardie, Aorteninsuffizienz und circumscripte Erweiterung der Aorta ascendens 
gestatten sogar im Alter die Annahme einer HELLER-DoEHLEschen Aortitis zu 
machen, da diese Gruppierung der Erscheinungen dem Atherom nur ganz aus­
nahmsweise zukommt. Ebenso laBt die Kombination Angina pectoris, Aorten­
insuffizienz nnd Aortenaneurysma kaum einen Zweifel an der syphilitischen 
Natur der Erkrankung. Eine Erkennung der von SCHOTTMULLER beschriebenen 
Aorteninsuffizienz ohne Gerausch ist in vita nicht moglich. 

Unter den klinischen Zeichen halte ich die Akzentuation des zweiten 
Aortentones ohne Blutdrucksteigerung fiir das Wichtigste. Der Nachweis dieses 
Symptomes bei sicherer Lues ohne Hypertonie gestattet mit groBer Wahr­
scheinlichkeit die Annahme einer Mesaortitis. Die diagnostischen Schliisse bei 
gewissen Symptomengruppierungen sind im Abschnitte "oligosymptomatische 
Aortitis" eingehend besprochen. 
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Vor einer Uberschiitzung der Wa.R. fiir die Diagnose muB auch hier wie bei 
anderen Erkrankungen innerer Organe gewarnt werden, ohne die unfundierten 
Behauptungen GOYNAROFFS zu akzeptieren, welcher auch unspezifischen GefiiB­
erkrankungen eine positive Wa.R. vindiziert. lch habe fruher Zahlenreihen 
angefiihrt, welche zeigen, daB nur ein Bruchteil der Syphilitiker an Aortenleiden 
erkrankt, daB also viele Menschen eine positive Seroreaktion darbieten, ohne 
eine Mesaortitis zu haben. Allerdings haben wir gesehen, daB mit Zunahme 
des Alters die positive Wa.R. das Vorhandensein einer luetischen Aortitis immer 
wahrscheinlicher macht. Nach REDLICH-STEINER hat jeder zweite alte Mensch 
mit Wa.R. + eine Mesaortitis. Auch habe ich schon fruher mitgeteilt, daB 
sichere Mesaortitis haufig mit negativer Seroreaktion einhergeht. FLA}~DIN 
hat dies sogar uberraschend oft gesehen. Selbst die Flockungsreaktionen fallen 
oft negativ aus. Die Luetinreaktion hat uns ofter im Stiche gelassen als die 
Wa.R., ist also bei diesem Leiden die weniger empfindliche Reaktion. 

MORITZ schatzt die Zahl der seronegativen Kranken mit Aortenlues auf den 
achten Teil der Gesamtzahl, GRAVES auf 25%. lch wiirde auf Grund meiner 
Erfahrungen glauben, daB etwa 1/3 der Falle von Aortensyphilis eine negative 
Wa.R. haben. 

Weit weniger wertvoll fur die Diagnose als eine positive Wa.R. sind die 
cytologischen Blutveranderungen (relative Lymphocytose) und die Zunahme 
der Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten. Beide Symptome sind zu 
vieldeutig, urn eine Entscheidung herbeizufiihren konnen. 

Hingegen kann man sich die anatomischen Erfahrungen zunutze machen, 
welche die auBerordentliche Haufigkeit spezifischer Aortenveranderungen bei 
Tabes, Lues cerebrospinalis und Paralyse dartun. Und da die groBen autopti­
schen Zahlenreihen auch ein haufiges Vorkommen der Aortitis bei gummosen 
Leber- und bei Knochenerkrankungen aufzeigen, so lassen sich diese anatomischen 
Erfahrungen ebenfalls diagnostisch verwerten. Wenn bei sicher nachgewiesenen 
derartigen Erkrankungszustanden nur einige Zeichen auf eine Aortenerkrankung 
hinweisen, so ist die Wahrscheinlichkeit einer spezifischen GefaBerkrankung 
sehr groIl. Besonders wertvoll fur die Diagnose ist dann eine Stenokardie mit 
gehauften Anfallen und der Nachweis einer Aorteninsuffizienz. Von den zentralen 
Symptomen steht an Wichtigkeit an erster Stelle die ARGYLL-ROBERTSONsche 
Pupillenstarre, selbst wenn sie nur auf einer Seite ausgebildet ist. 

Die rasche Besserung der kardialen Symptome bei Dekompensation nach 
Einleitung einer antiluetischen Therapie darf nur mit V orsicht fur die Diagnose 
Verwertung finden, namentlich wenn bis zur Anwendung spezifischer Mittel 
die reine Herztherapie versagt hatte. 

Die rontgenologisch erkennbare diffuse Dilatation anderer Aortenabschnitte 
als der Ascendens spricht fur die Annahme einer Erweiterung auf dem Boden 
einer spezifischen Erkrankung. HUBERT macht auf die isolierte vermehrte 
Pulsation der Aorta ascendens als Friihsymptom aufmerksam, FLANDIN auf 
die diagnostische Bedeutung der Periaortitis. ROMBERG weist auf die 
diagnostischen Schwierigkeiten infolge von allgemeiner Fettsucht und von 
Meteorismus mit Diaphragmahochstand hin. LANDAU -HELD sprechen ein lautes 
systolisches Gerausch uber der linken Subclavia als sicheres Zeichen einer 
Aortenlues an, wenn das Gerausch links starker ist, als rechts. 

Wie in einem spateren Abschnitte gezeigt wird, ist das spontan entstandene, 
nicht traumatische Aortenaneurysma auBerordentlich oft syphilitischer Natur. 
Die klinische Erkennung eines oder namentlich mehrerer circumscripter An­
eurysmen bedeutet also in der Regel das Vorhandensein einer Mesaortitis luetica, 
welche zumeist weit iiber die Abgangsstelle des Aneurysma hinausreicht. 
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Die wiederholt behauptete Zugehorigkeit spezifischer Aortenerkrankungen 
(Aorteninsuffizienz, Coronaraffektion, Aortitis) zur sekundaren Lues bei relativ 
friihem Einsetzen der Erscheinungen ist bisher nicht erwiesen. Nur die gleich­
zeitige Entwicklung sekundar-Iuetischer Haut-Schleimhautefflorescenzen mit 
den deutlichen HerzgefaBveranderungen von syphilitischem Charakter, wohl 
auch die gleichzeitige giinstige Beeinflussung der Haut- und GefaBprozesse 
durch eine antiluetische Therapie konnten eine solche Hypothese stiitzen. Der 
relativ friihe Beginn der Aortenveranderungen allein sichert noch nicht die 
Zugehorigkeit zur sekundaren Lues. Habe ich doch mehrmals darauf hingewiesen, 
daB verschiedene Faktoren das Intervall zwischen Infektion und spatluetischen 
Erscheinungen stark abkiirzen konnen. Auch ist bei der Ausbildung von 
Klappenfehlern im sekundar-Iuetischen Stadium auch mit der Moglichkeit 
von Mischinfektionen zu rechnen. 

F. Differentialdiagnose der Aortitis. 
So leicht in vielen Fallen die klinische Unterscheidung der syphilitischen 

Aortitis von der Arteriosklerose moglich ist, so schwer kann in anderen Beobach­
tungen die Differenzierung sich gestalten. Wenn man bedenkt, daB im vor­
geriickten Alter Syphilis und Atherom sehr oft kombiniert anzutreffen sind, 
ist es erklarlich, daB man in manchen Fallen die Diagnose in suspenso 
lassen muB. 

Jugendliches Alter oder mindestens Alter unter 50 Jahren macht von vorn­
herein luetische Aortitis wahrscheinlicher. Stenokardie, kardiale Dyspnoe, 
Aorteninsuffizienz, selbst hoher Blutdruck sind in dieser Lebensperiode eher 
auf Lues als auf Atherom zu beziehen. Die von ROSIN beschriebene Aorten­
dilatation infolge jriihzeitiger Arteriosklerose ist gewiB ein seltenes Vorkommnis. 

Fiir altere Individuen besagt die Differenz der Haufigkeit einzelner Er­
scheinungen bei beiden Affektionen nichts fUr die Diagnose. Die Aorteninsuf­
fizienz z. B. ist bei Lues sehr haufig, beim Atherom viel seltener (etwa 51/ 2% 
der FaIle nach ROMBERG). Allerdings ist nach ROMBERG Arhythmia perpetua 
bei Aortitis selten, bei Arteriosklerose haufig. Umgekehrt sind brennende, 
anhaltende Schmerzen hinter dem oberen Sternalende beim Atherom viel 
ungewohnlicher als bei Mesaortitis. Sichtbares Odem der Supraclaviculargrube 
durch Raumbeengung des Mediastinums ist nach F. KRAUS bei Atherom haufiger. 
Jedoch kommt es nach meiner Erfahrung als isoliertes Zeichen iiberhaupt nur 
ausnahmsweise vor. Fehlen der Herzhypertrophie und der Schlangelung peri­
pherer GefaBe kommt eher der Mesaortitis zu. Das echte Altersherz ist 
aber, wie REID richtig hervorhebt, klein. Fur Lues der Aorta spricht die 
rontgenologisch nachweis bare , auf einzelne GefaBabschnitte beschrankte, 
aber diffuse Dilatation, besonders der Aorta ascendens, der dichtere Aorten­
schatten und eine gleichzeitig vorhandene luetische Erkrankung des Zentral­
nervensystems, sowie der Baucheingeweide. Ein giinstiger Erfolg einer anti­
luetischen Therapie kann nur mit groBer Vorsicht fUr die Diagnose verwertet 
werden. Der besonders von BODEN hervorgehobene Nachweis kalkdichter 
Schatten in der Aortenwand kann nur ausnahmsweise differentialdiagnostisch 
Verwertung finden, weil ja Atherom und Lues nicht selten kombiniert vor­
kommen. Das gleiche gilt vom Vorspringen des Aortenbogens in jugulo, welcher 
eher dem Atherom zukommt, ebenso aber auch Mischfallen von Atherom und 
Mesaortitis. 

Ich mochte ROMBERG durchaus beistimmen, daB nicht ein einzelnes 
Symptom die Unterscheidung ermoglicht, sondern erst die Gesamtheit der 
Erscheinungen. 
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Bei diffuser Dilatation der ganzen Aorta muB ofters die Entscheidung in 
suspenso bleiben. Der Hinzutritt von nicht traumatischen Aneurysmen lenkt 
die Diagnose in die Richtung der Aortitis luetica. 

F. KRAUS macht darauf aufmerksam, daB mitunter bei Mitralstenose ein 
ziemlich breiter Dampfungsstreifen bis zur ersten Rippe reichen kann, in dessen 
Bereich die Lungenrander zuriickgeschoben sind, so daB eine Pulsation sichtbar 
wird. Rontgenologisch korrespondieren dam it der mittJere linke HerzgefaB­
schattenbogen bei Mitralkonfiguration. Auch ergibt die Messung der Aorta 
keine Verbreiterung der Aorta ascendens, so daB nach meiner Meinung bei 
Beriicksichtigung des Auscultationsbefundes kaum eine Verwechslung mit 
Aortitis syphilitic a vorkommen diirfte. 

Die endokarditische Aorteninsuttizienz ist bei jiingeren Individuen der haufigere 
Klappenfehler. CZYHLARZ meint, daB bei luetischer Aorteninsuffizienz der 
2. Aortenton nicht akzentuiert ist (manchmal nach meiner Erfahrung doch!), 
wohl aber manchmal bei endokarditischer. ORTNER hat rotatorische systolische 
Einziehungen im 3., 4. und 5. Intercostalraum nur bei endokarditischer, nie 
bei luetischer Aorteninsuffizienz gesehen. Nach unserem Wiener Material 
schatze ich den Prozentsatz der syphilitischen FaIle in den jiingeren Lebens­
jahren auf etwa ein Viertel der FaIle, HOWARD unter seinen Kranken etwas 
hoher, etwa auf ein Drittel der Gesamtzahl der Aorteninsuffizienzen ein. Die 
Kombination des Herzfehlers mit schwerer Herzinsuffizienz oder mit einer 
Angina pectoris oder auch mit einem Aneurysma laBt eher an einen syphi­
litis chen Ursprung des Klappenfehlers denken, die gleichzeitige Erkrankung 
der Aorten- und Mitralklappen hingegen mit Fieber und embolischen Vor­
gangen eher an die endokarditische Genese. GALLAVARDIN-GRAVIER haben 
bei sichergestellter organischer Mitralstenose bisher immer nur eine endo­
karditische, nie eine syphilitische Aorteninsuffizienz gesehen. GRODEL glaubt, 
daB bei Endokarditis die Aorta nur an der BasiR leicht erweitert ware, bei 
Syphilis betreffe sie die ganze sichtbare Aorta ascendens. 

Die U nterscheidung zwischen essentieller H ypertonie , arteriosklerotischer 
Hypertonie und Aortitis kann sich bisweilen sehr schwierig gestalten. Die 
partielle Aortenerweiterung, die Kombination mit Stenokardie oder Aortalgie 
lassen die Diagnose einer luetischen Veranderung annehmbarer erscheinen. 
Anfallsweise Dyspnoe kommt der essentiellen Hypertonie wie der Aortenlues 
zu. Luetische Veranderungen an anderen Organen machen die Zugehorigkeit 
des Hochdrucks zur Aortenlues wahrscheinlich. Die elektrokardiographischen 
Untersuchungen haben zur Klarung dieser Fragen nichts beigetragen (GAGER). 
Ob die von GUIST nachgewiesene Schlangelung der Retinalvenen beim essen­
tiellen Hochdruck fiir die Differentialdiagnose gegeniiber der Mesaortitis mit 
Hypertension herangezogen werden kann, hangt erst vom Ergebnis weiterer 
Untersuchungen abo 

FLANDIN meint, daB die Aortitis infolge von Paludismus der syphilitischen 
ahnlich sei. Ich kenne keine weiteren Literaturangaben iiber diesen Gegenstand. 

Eine Kombination von Mesaortitis mit akuter eitriger Aortitis haben SAPHIR­
COOPER beschrieben. In vita bestanden die Zeichen einer Endokarditis, welche 
auch in der Tat anatomisch das Bild noch komplizierte. Zur Zeit ist die Dif­
ferentialdiagnose noch nicht moglich. 

Die Differentialdiagnose zwischen syphilitischer Aortitis und M ediastinal­
tumor und Lungentumor gelangt im Kapitel Aneurysma aortae zur Besprechung. 

Jiingere Menschen haben bei einigen Zustanden Zeichen, wie sie auch der 
luetischen Aortitis zukommen. So konnen nervose Patienten in einem Er­
regungszustand ein systolisches Gerausch und eine Verstarkung des zweiten 
Aortentones als transitorisches Symptom zeigen. In der Regel besteht aber 
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in solchen Zustanden auch Tachykardie; eine Verbreiterung des Aortenschattens 
ist nicht vorhanden. 

Ebenso kann bei M. Basedowii oder bei Jod-Thyreotoxikose ein ahnlicher 
Symptomenkomplex auftreten: systolisches Gerausch iiber der Aorta, zweiter 
Ton entweder akzentuiert oder ein diastolisches Gerausch, ahnlich wie bei 
Aorteninsuffizienz und an den peripheren Arterien die gleichen Erscheinungen 
wie bei dies em Herzfehler. In der Regel erweisen sich aber die Gerausche als 
fortgeleitet von der Struma vasculosa. Der sichergestellte M. Basedowii macht 
auch die Aortitis unwahrscheinlich. Immerhin machte mir die Differential­
diagnose bei einer alteren Frau erhebliche Schwierigkeiten. 

Eine nervose Pseudostenokardie bei einem Kranken, welcher Lues iiberstanden 
hat, laBt sich durch das Verhalten gegenuber Anstrengungen und Erregungen 
unterscheiden. Beide Einfliisse fiihren im Gegensatze zum Verhalten bei Angina 
pectoris keine Anfalle herbei. Wenn die Rontgenuntersuchung keine Aorten­
veranderung erkennen lii.Bt, so ist auch eine passagere Akzentuation des zweiten 
Aortentones belanglos. 

Die (recht seltene) Isthmusstenose der Aorta verlauft regelmaBig mit einem 
lauten systolischen Gerausch iiber der Aorta (und iiber dem ganzen Thorax). 
Der zweite Aortenton ist klingend, die Aorta ascendens und der Arcus aortae 
sind dilatiert. Aber man findet zumeist reichliche, oberflachlich gelagerte, 
korkzieherartig gewundene arterielle Kollateralen, der PuIs fehlt in der Aorta 
abdominalis und in den Aa. femorales und rontgenologisch ist die Veranderung 
der Aorta in der Hohe des Isthmus erkennbar. STADLER beschreibt einen Fall 
von Lues mit einer Stenose dicht unter dem Abgange der linken Subclavia. 
Aus dem Fehlen von Kollateralen schlieBt er auf spater erworbene Stenose. 
Schon friiher hatte PINKS eine Isthmusstenose mit schweren aneurysmatischen 
Veranderungen auf syphilitischer Basis mitgeteilt. SANDERS sah eine Ver­
wechslung von Aortitis mit Isthmusstenose. 

Der Diaphragmahochstand (links) bei nervosen Menschen infolge von Meteoris­
mus des Magens (Phrenokardie von MAx HERZ) kann mit Angstgefiihlen und 
Druck in der Herzgegend und mit Akzentuation des zweiten Aortentones ver­
laufen. Wenn Lues in der Anamnese vorkommt, ist eine Verwechslung mit 
Aortenlues moglich. CLERC hat darauf mit Nachdruck hingewiesen. Die groBe 
Magenblase, der Diaphragmahochstand, die Besserung des ganzen Zustandes 
bei Besserung der Nervositiit und bei Verminderung des Meteorismus lassen 
den Zustand meist leicht erkennen. 

ROMBERG macht darauf aufmerksam, daB Wachstumsveranderungen des 
Herzens mit Dickwandigkeit der GefiiBe oft mit einem systolischen Aorten­
gerausche und einer Akzentuation des zweiten Aortentones einhergehen. Das 
Fehlen anderer fUr GefaBsyphilifl sprechender Erscheinungen sichert die Diagnose. 

Qualende Schmerzen anginosen Charakters konnen auch durch Nicotin­
intoxikation hervorgerufen sein. Bei sonst unverandertem Herzen und gesunden 
GefaBen sind manchmal neb en ausgesprochenen Anfallen intensive, der Angina 
pectoris gleichende Schmerzen, in der anfallsfreien Zeit retrosternale Schmerzen 
von geringerer Intensitat vorhanden. Da auch der zweite Aortenton in der 
Regel verstarkt ist, so besteht eine erhebliche A.hnlichkeit mit den Beschwerden 
bei Aortitis. Aber die Dilatation der Aorta fehlt, ein systolisches Gerausch 
iiber der aufsteigenden Aorta ist nicht vorhanden. Langerwahrende Tabak­
abstinenz bringt die Erscheinungen zum Verschwinden, wahrend sie bei Aortitis 
nur NachlaB der Beschwerden bringt. Verwechslungen von Gallenblasen­
erkrankungen mit syphilitischer Angina pectori8 (ROBEY), oder eines Pylorus­
carcinom8 mit Stenokardie (DOCK), oder eines Magenulcu8 mit dieser Affektion 
lassen sich bei geniigend genauer Untersuchung fast immer vermeiden. 
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Die luetische AorteninsufJizienz kann den Verdacht einer Endokarditis erwecken. 
In del' Tat pfropfen sich, wie neuerlich F. PINELES und andere Autoren 
(H. HEIMANN, MINET-DuHOT-LEGRAND) wieder hervorgehoben haben, of tel'S 
endokarditische Auflagerungen auf die luetische Aorten- resp. Mitralinsuffizienz 
auf. Ich habe diese Kombination gar nicht selten bei Autopsien gesehen. Eine 
"rheumatische" Atiologie odeI' vorausgegangene schwere Anginen machen die 
Endokarditis, begleitende anginose Anfalle und kardiale Dyspnoe bei Jugend­
lichen die luetische Klappenerkrankung wahrscheinlicher. Eine vorhandene 
Milzschwellung spricht eher fiir Endokarditis. 

Eine Verwechslung mit chronischer Mediastinitis resp. Mediastino - Peri­
karditis kann erfolgen, wenn starke dauernde Fiillung del' Halsvenen infolge 
von ungeniigender Herzarbeit vorhanden ist und in del' Anamnese eine schwere 
Pleuritis angegeben wird. Die Rontgenuntersuchung ermoglicht die Ent­
scheidung, weil bei Mediastinitis del' Schatten nicht dem einer dilatierten Aorta 
entspricht. 

Nul' bei fliichtiger Untersuchung gliickt nicht die Unterscheidung von 
tuberkulosen Drilsenschwellungen ad hilum. Allerdings konnen Hamoptoe infolge 
von Infarkten, del' rontgenologische Schatten del' letzteren irrefiihren, wenn 
neben del' Aortitis Herzinsuffizienz besteht. DaB die Kompression des linken 
Oberlappens durch ein Aneurysma das Bild einer "Pseudo-Tuberkulose" hervor­
ruft, ist im Kapitel Aneurysma erortert. 

Ein kleines Bronchialcarcirwm des rechten Oberlappens, dicht del' auf­
steigenden Aorta anliegend, bei einem luetisch infizierten Manne war erst nach 
langerer Beobachtung von einer Mesaortitis zu differenzieren. Es bestand auch 
ein lautes systolisches Gerausch iiber del' Aorta, Akzentuation des zweiten 
Tones. Autoptisch erwies sich die Aorta £rei von luetischen Veranderungen. 

Die oft im V ordergrund stehenden neuralgiformen Schmerzen konnen zul' 
unrichtigen Annahme einer Brachialgie fiihren. Die Steigerung del' Schmerzen 
nach psychischen Emotionen und korperlichen Anstrengungen muB auf den 
GefaBursprung del' Schmerzen hinleiten, selbst wenn die Brust nicht vorwiegend 
del' Sitz del' qualenden Empfindungen ist. 

Wenn man bei Intercostalneuralgien stets auch eine Untersuchung derinneren 
Organe vornimmt, so kann man kaum die eine Neuralgie hervorrufende Aortitis 
iibersehen. 

Eine Omarthritis odeI' Periarthritis humero-scapularis geht stets mit Be­
wegungseinschrankung im Gelenke odeI' mit Schmerzen bei passiven Ex­
kursionen· einher. 

G. Aortenaneurysma. 

1. Symptome. 

Die Symptomatologie des Aortenaneurysmas ist so vielgestaltig und abwechs­
lungsreich, daB eine eingehende Beschreibung del' Erscheinungen meines Er­
achtens in diesem Werke nicht am Platze ist; daher werden viele Zeichen nul' 
fliichtig gestreift, um die Darstellung nicht allzu breit zu gestalten. 

Subjektive Symptome. Nicht wenige Aneurysmen verlaufen ohne subjektive 
Erscheinungen und ihre Erkennung erfolgt rein zufallig gelegentlich einer 
Rontgenaufnahme odeI' aus AnlaB del' Untersuchung irgendwelcher anderer 
Organe. Mil' ist wiederholt aufgefallen, daB Aneurysmen bei Kranken mit 
zentraler Lues ohne subjektive Erscheinungen verliefen. Wir haben nachein­
ander vier solcher Kranker auf meiner Abteilung beobachtet. Abel' zumeist 
weisen doch bestimmte Klagen auf den Zirkulationsapparat hin und konnen 
sogar das Krankheitsbild beherrschen. Unter diesen subjektiven Beschwerden 
stehen Schmerzen an erster Stelle. Haufig werden sie in del' Gegend del' 
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Erkrankung empfunden. Der Kranke beschreibt sie als driickend, bohrend, 
brennend, klopfend; manchmal sind sie nur in bestimmten Korperhaltungen 
vorhanden, bisweilen nur anfallsweise, oft auch kontinuierlich. Eine auffallende 
Pradilektion der Schmerzen fiir die Nacht- oder Morgenstunden habe ich auch 
bei sicher syphilitischer Atiologie nicht nachweisen konnen. MARTLAND bezieht 
die peinlichen Sensationen auf die Periaortitis. Manchmal haben die Schmerzen 
ausgesprochen neuralgiform en Charakter. Mehrmals schon habe ich bei der 
Untersuchung von Kranken ein Aortenaneurysma entdeckt, welche wegen 
anscheinend typischer Intercostalneuralgien mich konsultiert hatten. 

Bei einem Kranken mit einem groJ3en, einen guten Teil der rechten ThoraxhiiHte ein­
nehmenden Aneurysma hatte auJ3er dem intercostalen Schmerz noch eine giirtelformige 
Anasthesie zur genaueren Untersuchung aufgefordert. Das Aneurysma hatte sonst keine 
Erscheinungen hervorgerufen, war auch perkussorisch nicht nachweisbar. 

Einen rasenden, wochenlang anhaltenden, auch durch groJ3e Morphiumgaben kaum 
zu lindernden Schmerz in der Magengrube hatte ein alterer Mann, bei welchem die genaue 
Untersuchung das auslOsende Moment der unaufhorlichen Schmerzen nicht aufdeckte, 
bis die Autopsie als Ursache ein ganz kleines, auf dem Boden einer Mesaortitis entstandenes 
Aneurysma der Aorta dicht unter dem Zwerchfellschlitz nachwies. Die fortwahrende 
Erschiitterung und Reizung der vielen in dieser Gegend befindlichen Nerven und Ganglien­
zellen (Plexus solaris) hatte die Schmerzen unterhalten. 

Schmerzen yom Charakter der Wurzelschmerzen habe ich bei Arrosion 
der Brustwirbelsaule beobachtet. 

Haufig haben die peinlichen Sensationen den brennenden Charakter wie 
bei Aortitis und sind dann wohl auf letztere zu beziehen. Anginose Zustdnde 
sind auf die circumscripte GefaBerweiterung der Aorta ascendens zu beziehen, 
welche ein Coronarostium durch Zerrung oder Druck schadigt, oder der 
aortitische ProzeB fiihrt durch direktes Ubergreifen eine Verengerung der 
Coronarm;tien herbei. 

Mitunter ist nur ein Druckgejuhl ohne Schmerz vorhanden, welches aber von 
unbestimmten Angstgejuhlen begleitet ist. 

Viele Kranke klagen iiber Palpitationen, welche sich besonders nach Er­
regungen, korperlichen Anstrengungen oder nach AlkoholgenuB auch nach 
Hohenfahrten in unangenehmer Weise bemerkbar machen. Die Palpitationen 
entsprechen oft dem sichtbaren Klopfen der Thoraxwand. 

Auch Kurzatmigkeit ist manchmal vorhanden; sie deutet oft auf eine kom­
plizierende Erkrankung des Herzmuskels hin. Als einziges Zeichen eines durch 
Rontgenuntersuchung entdeckten Aneurysmas der Aorta ascend ens habe ich 
bei einem 43jiihrigen Manne schwerste Atemnot im Liegen und bei vorniiber­
gebeugter Haltung beobachtet. Aufrechte Haltung beseitigte sofort die Dyspnoe. 
Das Zeichen bestand dauernd ein halbes Jahr lang. lch deutete es im Sinne 
einer Verwachsung des Aneurysma mit dem Bronchialbaum und Zerrung des­
selben durch Lageanderung. 

Starker Hustenreiz ist oft schon als Lokalsymptom zu deuten und durch 
beginnende Verlegung der Luftwege, auch durch Vagusreizung zu erklaren. 

Cerebrale Erscheinungen treten manchmal in den V ordergrund. Man darf 
ja nicht vergessen, daB die Lues mit Vorliebe an verschiedenen Stellcn des 
Zirkulationsapparates Veranderungen hervorruft. Darauf und auf die wechselnde 
Blutversorgung des Gehirns mogen das haufige Schwindelgefiihl und Er­
regungszustande, auch die zeitweilige Verwirrtheit zuriickzufiihren sein, welche 
man mitunter in spateren Krankheitsperioden beobachtet. 

Der ErnahrungszUBland leidet in der Regel erst in vorgeschrittenen Stadien, 
wenn er iiberhaupt beeinfluBt ist. Manchmal aber bildet sich eine ausgesprochene 
Kachexie aus, welche von erheblicher Anamie begleitet sein kann, wenn der 
Aneurysmasack eine bedeutende GroBe erreicht. 
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a) Objektive Symptome. Die kaum iibersehbare Zahl objektiv nachweisbarer 
Erscheinungen UiBt sich aus praktischen Griinden meiner Meinung nach zweck­
miiBig einteilen in: sichtbare, filhlbare, horbare Zeichen, in Kompressions- und 
Zerrungssymptome der Nachbarorgane, Fern- und Folgesymptome, Perforations­
symptome. lch will dieselben in tunlichster Kiirze besprechen. 

Unter allen Manifestationen des Aneurysmas sind die iiberzeugendsten und 
klarsten die sichtbaren Phiinomene. Pulsierende Stellen der Thoraxwand sind 
in hohem MaBe auf Aneurysma suspekt, wenn auch gelegentlich andere Affek­
tionen rhythmische Bewegungsphanomene hervorrufen konnen. Eine pulsierende, 
iiber das Thoraxniveau hinausragende Geschwulst kann auf den ersten Blick 
die Erkennung des Zustandes ermoglichen, besonders wenn sie das BAMBERGER­
sche Zeichen - das Auseinanderzerren der aufliegenden Finger - darbietet. 
Allerdings muB man aber dann eine weitere Untersuchung der Thoraxgebilde 
vornehmen, weil auch pulsierende Tumoren oder Exsudate eine GefaBgeschwulst 
vortauschen konnen. Umfangreiche Adhasionen und komplette Destruktion 
der Elastica konnen nach PARKINSON die Pulsationen aus16schen. lch habe 
in solchen Fallen bei der Obduktion stets machtige Thromben im Aneurysma­
sack gesehen. 

Eine Rantgenuntersuchung sollte in keinem solchen Fane unterbleiben, da 
sie oft fiir die Diagnose ausschlaggebend ist (HOLZKNECHT, WEINBERGER, 
GRODEL, KIENBOCK, BECLERE, RIEDER, WALSHAM u. a.). 

lch folge im wesentlichen der schonen Darstellung ASSMANNs. Die das 
Aneurysma anzeigende lokale Ausbuchtung des GefaBschattens hebt sich 
meist scharfrandig abo Der Rand zeigt in der Regel deutliche Pulsation. Jedoch 
konnen diese beiden kardinalen Eigenschaften unter Umstanden fehlen: Wenn 
schwielige Verwachsungen mit der Umgebung bestehen und Blutungen in die 
GefaBhiillen erfolgen, konnen die Randkonturen verwaschen sein und die Pul­
sation der Rander vermiBt werden. Das letztere negative Symptom kann aber 
auch bei groBen Sacken mit schlaffen Wandungen oder bei ausgedehnten Ge­
rinnungsvorgangen im Aneurysma fehlen. Die wichtigste, aber nicht dem 
Aneurysma allein zukommende Erscheinung besteht darin, daB der ausgebuchtete 
Schatten sich in den verschiedensten Durchleuchtungsrichtungen nicht yom 
GefaBschatten trennen UWt. 

Den tastbaren Erscheinungen sind zuzurechnen: Die circumscripten, rhyth­
mischen Erschiitterungen der Thoraxwand, die Pulsationsphanomene an Aneu­
rysmen, welche die knochernen Brusthiillen durchbrochen haben und die Thorax­
bedeckungen vorwolben, die pulssynchronen Bewegungen der oberen Sternal­
halfte und das OLIVER-CARDARELLIsche Symptom (Tiefertreten des Larynx 
synchron mit dem PuIs). tiber dem Aneurysma fiihlt man oft ein deutliches 
Schwirren, in der Systole oder Diastole, haufig auch klopfende, den Tonen ent­
sprechende Schlage. Bei einem 59jahrigen Manne mit sehr machtigen Venen­
konvoluten iiber dem sich vorwolbenden Aneurysma fiihlte man ein deutliches 
systolisches Schwirren, die Tone iiber dem Aneurysma aber waren rein. Das 
Gerausch war offen bar in den Venen durch Kompression im Momente der 
Ausweitung der GefaBgeschwulst entstanden. 

Man mag die Pulsdifferenzen hier anfiihren, welche oft durch eine 
Yerziehung oder durch eine Verlegung der Abgangsstelle von Arterien zustande 
kommen, wahrend die haufig erwahnte Verspatung von Pulsen gegeniiber 
dem SpitzenstoB oder im Vergleiche zur rechten Radialis viel seltener und 
nur unter bestimmten Bedingungen zur Beobachtung gelangt. Bei sehr 
groBen Aneurysmen kann der gauze Rumpf rhythmisch erschiittert werden 
oder ist auch das Syndrome de MussET (pulssynchrone, rhythmische Bewegungen 
des Kopfes) vorhanden. AuBer dem Symptom des Auseinanderdrangens der 
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auf den pulsierenden Tumor gelegten Finger (BAMBERGERSches Symptom) 
hebt BROADBENT die doppelte Pulsation (DoppelstoB - systolisch und diasto­
lisch) als wichtig hervor. 

Die horbaren Zeichen bestehen in dem Auftreten lauter, klappender Tone 
an dem Orte der GefaBerweiterung. in der Systole oder in der Diastole, selten 
auf Distanz zu horen oder in der Wahtnehmung von zumeist lauten und rauhen 
Gerauschen, welche entweder in die Systole oder in die Diastole fallen konnen 
oder in beiden Phasen zu horen sind und eigenartigen Charakter haben konnen 
(rauschend, brausend, sausend). Vor dem geoffneten Munde und bei ruhiger 
Atmung sind manchmal die mit dem Luftstrom fortgeleiteten Gerausche mit 
freiem Ohr wahrnehmbar. Del' Kranke hort mitunter die in der Brusthohle 
entstehenden Gerausche, besonders nachts. Die Gerausche haben nicht selten 
eine andere Klangfarbe als die gleichzeitig iiber dem Herzen wahrnehmbaren. 
In einem meiner Faile (44jahrige Frau) hatte ein diastolisches Gerausch einen 
eigentiimlichen, langgezogenen Nachha.I1. 

Die Verengerung der Trachea oder des linken Hauptbronchus fiihrt zum 
Stenosenatmen, welches auf Distanz als schnarchendes Gerausch zu horen ist 
und zum Stenosen-Husten, die hochgradige Verengerung des linken Haupt­
bronchus zu abgeschwachtem bis aufgehobenem Atmungsgerausch tiber der 
linken Lunge oder wenigstens iiber dem linken Unterlappen. 

Die Perkussion laBt haufig (aber nicht immer) eine Ddmpjung erkennen, 
welche in ihren Randpartien tympanitischen Schall aufweist. Die Dampfung 
kann Zusammenhang mit der Herzdampfung haben. Wenn das Aneurysma in 
der Tiefe der ThoraxhOhle liegt, kann jedeAnderung des Klopfschalles fehlen, 
selbst wenn die GefaBgeschwulst sehr groB ist. Die Dampfung liegt oft weitab 
von der Herzdampfung, z. B. hinten neben der Wirbelsaule. 

Bisweilen ist bei der Perkussion MiinzenkUrren zu horen. KOLLERT wies 
es bei einem Subclavia-Aneurysma nach, WIESELSBERG bei einem Aneurysma 
der Arteria thoracica. Man horte das Schallphanomen iiber dem Herzen, wenn 
man die Dampfung riickwarts perkutierte. 

Besonders vielgestaltig sind die Komprcssionssymptome seitens der Nachbar­
organe. Die bei Arcusaneurysmen besonders haufige Schadigung der groBen 
Luftwege dokumentiert sich durch eine Anderung der Sprache infolge einer 
Lahmung des Recurrens resp. des linken Stimmbandes und etwas mangel­
haften KehldeckelschluB, welcher das Schlucken diinner Fliissigkeiten durch 
Verschlucken erschwert. Die Recurrenslahmung kann plOtzlich ohne Prodrome 
einsetzen. Viele Kranke suchen nur wegen Heiserkeit den Arzt auf. Weiters 
ruft die GefaBgeschwulst eine pulsatorische Vorwolbung der Trachealwand 
undeine Verengerung des TracheaHumens mit stridorosem Atmungsgerausch 
hervor. Der Kehlkopf und die Trachea sind oft seitlich disloziert, die 
Hauptbronchien stehen in anderer SteHung zur Trachea als normalerweise. 
Der Druck auf den linken Hauptbronchus fiihrt durch mangelhafte Liiftung 
der Lunge und Sekretstauung zu einer Relaxation des Lungengewebes mit 
tympanitischem Perkussionsschall, stark abgeschwachtem Atmungsgerausch 
und Herabsetzung des Stimmfremitus. Vor dem Rontgenschirme kann man das 
inspiratorische "Ansaugen" des Mediastinums wahrnehmen. Die manchmal 
entstehende akute Bronchiektasie kann zumeist nur vermutet werden. 

Die Kompression des Oesophagus macht Schluckstorungen; manchmal 
durch begleitenden Osophagospasmus zeitweilige vollstandige Undurchgangig­
keit der Speiserohre. Oberhalb der Kompressionsstelle des oft dislozierten, 
verlangerten und dadurch auch gekriimmten Oesophagus besteht manchmal 
eine Dilatation. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 22 
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Druck groBer Aneurysmen auf die Lunge ruft entweder Abschwachung des 
Atmungsgerausches oder scharf bronchiales Atmen iiber dem durch Kom­
pression verdichteten Lungenabschnitte hervor. Druck auf den linken Ober­
lapp en erzeugt Dampfung, Bronchialatmen (Pseudotuberkul08e). HAMPELN hat 
dieses Phanomen eingehend studiert. 

GroBe arterielle GefaBstamme konnen durch dauernden Druck obliterieren, 
so die Subclavia (LABBE-HEITZ-AzEROD); die linke Carotis (eigene Beobachtung). 
Die Verengerung der Cava superior erzeugt tiber der oberen Thoraxhalfte 
machtige Venektasien, strotzende Fiillung der Halsvenen. Bisweilen ftihrt 
die Kompression zu einem Odem der oberen Brusthaut und der oberen Ex­
tremitaten und zu einer intensiven Cyanose der oberen Korperhalfte. Die Kom­
pression kann aber, wie ich schon einige Male gesehen habe, nur eine Vena 
anonyma betreffen und dann eine Cyanose des Gesichtes und einer Extremitat 
herbeifiihren. 

Die Arrosion der Wirbelsaule ruft anfangs Wurzelschmerzen, Steifigkeit 
der Wirbelsaule, Druck- und Klopfempfindlichkeit circumscripter Wirbel­
abschnitte, Stauchungsschmerz und meningeale Symptome hervor. Zweimal 
habe ich die Ausbildung einer kompletten Paraplegie binnen weniger Stunden 
beobachtet. 

Die Pression des Hals- oder oberen Brust-Grenzstranges hat den HORNER­
schen Symptomenkomplex auf dem Auge der gleichen Seite zur Folge, ebenso 
auch halbseitiges Schwitzen und vasomotorische Erscheinungen im Gesichte. 

Vagusdruck kann Bradykardie oder tachykardische Anfalle und qualende 
Dyspnoe, auch Hustenanfalle erzeugen. 

Die Schadigung des Phrenicus kann sich durch Singultus oder durch radio­
logisch leicht erkennbare Diaphragmalahmung dokumentieren. Ich habe mehr­
mals bei ruhiger Atmung ein Zuriickbleiben der Thoraxhalfte auf der Seite 
der Lahmung und bei tiefem Einatmen eine Uberkompensation im Sinne einer 
starkeren Hebung der Thoraxhalfte beobachtet. 

Die Zerrung des Plexus brachialis ist die Ursache heftiger Brachialgien, 
selbst Lahmungen konnen als Folgezustande auftreten. Bei einem 60jahrigen 
Sanger war eine rechtsseitige Brachialneuralgie ein Friihsymptom und von 
einer kompletten Arrosion der medialen Klavikelhalfte begleitet (eigene Beob­
achtung). 

Fernsymptome und Folgezustande konnen durch Loslosung von Blutgerinnseln 
und Verschleppung in arterielle GefaBe hervorgerufen werden. Sie sind begreif­
licherweise je nach der Dignitat des betroffenen arteriellen GefaBes sehr ver­
schieden. Besonders haufig sind die HirngefaBe und die Arterien der Bauch­
eingeweide betroffen. Aber ich habe auch mehrmals eine Embolie der Art. 
centralis retinae und in einem FaIle eine Embolie einer Coronararterie mit 
Exitus subitus beobachtet. In einem FaIle hatte ein aus einem Aneurysma 
der Ascendens stammender Embolus bei einer etwa 40 jahrigen Frau eine vollige 
Verlegung der linken Arteria renalis mit einer Totalnekrose der linken Niere 
herbeigefiihrt. 

Fernsymptome konnen auch durch plOtzlichen VerschluB groBerer GefaBe 
infolge von Verziehung und Verlegung der Abgangsstelle zustande kommen. 
So habe ich auf diese Weise den VerschluB einer Carotis mit nachfolgenden 
umfanglichen cerebralen Erweichungen und kontralateraler Hemiplegie gesehen. 
Pulsdifferenzen durch Verziehung oder Verlegung der Abgangsstellen groBer 
GefaBe sind haufig. Vor langer Zeit hat sich ZIEMSSEN, in letzten Jahren haben 
sich unter anderen BARD, LIAN, LANDAU-HELD, BERNARD-GILBERT-DREYFUS­
FOULON mit diesem Thema befaBt. 
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Die wiederholt bei Aneurysmen der Aorta beobachteten Psychos en diirften 
durch Zirkulationsstorungen in den HirngefiiBen hervorgerufen sein. 

Die Perforation88ymptome sind sehr wechselnd. Die langsame Perforation 
durch die Thoraxwand fiihrt zur Ausbildung der sichtbaren GefaBgeschwulst. 
Ihr konnen rasende Schmerzen durch Arrosion der Rippen vorausgehen. (Die­
selben verschwanden bei einem 55jahrigen Manne binnen wenigen Tagen nach 
intravenosen Jod-Natriuminjektionen, obgleich die rontgenologisch erkennbare 
Rippenlasion persistierte.) Bei lang8amer Per/oration in einen Bronchus oder 
in die Trachea kann sich wiederholte Hamoptoe zeigen. Der Durchbruch in 
die Pleura kann ein Exsudat anderen Ursprunges vortauschen (drei eigene 
Beobachtungen). Die langsame Perforation in den Oesophagus kann zu 
Hiimatemesis odei' zu Enterorrhagien fiihren. Das gleiche machte ein langsam 
in den Magen perforierendes Aneurysma aortae, welches ich beobachtet hatte. 
Der Durchbruch in die obere Hohlvene kann das imposante, schon einige Male 
von mir beobachtete Bild einer strotzenden Fiillung der Venen der oberen 
Korperhalfte und positiven Venenpuls zeitigen. Die langsame Blutung in das 
Perikard ruft die Erscheinungen eines perikardialen Ergusses und der Herz­
tamponade hervor. Perforation in den rechten Vorhof macht iihnliche Er­
scheinungen wie der Einbruch in die Hohlvene. In einem von mir gesehenen 
FaIle bestand auch exquisiter positiver Leberpuls. Der Durchbruch in den 
Duralsack kann, wie ich einmal gesehen habe, zur Hiimatorrhachis fiihren. 
Durchbruch in den Retropleuralraum kann zu einem enormen Hamatom fiihren 
(BmARI). 

Relativ selten erfolgt der Durchbruch nach auBen, welcher den Tod in wenigen 
Minuten herbeifiihrt. Ich habe freie Perforation eines riesigen Aortenaneurysmas 
beobachtet; das Blut spritzte meterweit, nahezu bis zur Zimmerdecke. In der 
Regel aber versagt, selbst wenn die Hautdecken bis auf das iiuBerste verdiinnt 
sind und ein Hiimatom eine deutliche Verfarbung der Haut herbeigefiihrt 
hat, das Herz friiher und bleibt die freie Perforation aus. Nach meinen Er­
fahrungen erfolgt - wenn iiberhaupt ein terminaler Durchbruch stattfindet -
die Perforation viel hiiufiger in ein Hohlorgan, in eine serose Hohle (Pleura, 
Perikard) oder selbst in die obere Hohlvene, als durch die Haut nach auBen hin. 

Der A usgang8punkt der GefaBerweiterung liiBt sich mit Sicherheit nur 
durch die Rontgenuntersuchung erkennen. Die drei Hauptlokalisationen an 
der Brustaorta bieten differente klinische und auch rontgenologische Erschei­
nungen. 

Die AneurY8men der Aorta ascendens heben sich nach ASSMANN als bogen­
formige V orspriinge des Mittelschattens dicht oberhalb des rechten V orhof­
bogens sehr deutlich gegen das helle Lungenfeld abo Bei Rechtsdrehung des 
Patienten tritt der ins Lungenfeld vorspringende Bogen der Ascendensaneurys­
men noch markanter hervor. 1m ersten schragen Durchmesser ist eine Ver­
breiterung des Aortenbandes und eine Verengerung des zwischen Wirbelsiiule 
und Aorta gelegenen HOLZKNECHTschen Feldes erkennbar. Der sonst helle 
Retrosternalraum ist mehr oder weniger verschattet. 

Von anderen Erscheinungen kommen dem Ascendensaneurysma am hiiufig­
sten zu: Sichtbare und fiihlbare Pulsationen der vorderen Thoraxwand, Schwirren 
und Diimpfung iiber der bewegten Stelle, oft auch laute klopfende Tone oder 
rauhe Geriiusche an diesem Abschnitt, Durchbrechung der knochernen Thorax­
wand und Bildung sekundarer, auch tertiiirer Aneurysmen, welche als pul­
sierende Tumoren auBerhalb des knochernen Thorax liegen. 

Wenn aber das Ascendensaneurysma nicht gegen die Thoraxwand oder 
gegen das Mediastinum zu tendiert, so konnen weitere Erscheinungen fehlen. 
Auffallend oft ist bei dieser Lokalisation das Aneurysma Zufallsbefund. 1m 

22* 
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Friihjahr 1930 hatte ich im Krankenhause gleichzeitig fUnf Ascendensaneurysmen 
in Beobachtung, von welchen zwei nur zufiillig bei der Durchleuchtung entdeckt 
wurden und keine Erscheinungen machten. In einem meiner FaIle war nul' 
eine schwere Intercostalneuralge das einzige Symptom eines groBen Ascendens­
aneurysmas. Manchmal ist ein Hochstand der rechten Subclavia (C. GERHARDT, 
CURSCHMANN) vorhanden. Bisweilen wolbt sich ein von der Ascendens aus­
gehendes Aneurysma weit in die rechte Thoraxhohle vor. Manchmal wieder 
bricht es in das Perikard ein. 

Das Aneurysma des Arcus aortae hat eine reichhaltigere Symptomatologie. 
Durch seine nahen raumlichen Beziehungen zum N. recurrens und zur Trachea 
kann es Stimmbandlahmung (links) und Tracheostenose schon in friihem 
Stadium hervorrufen, sogar· wenn es radiologisch noch nicht erkennbar ist. 
Die tracheoskopische Untersuchung deckt nicht selten die pulsierende Vor­
wolbung. der linken oder vorderen Trachealwand auf. 

Rontgenologisch findet man nach ASSMANN ofters bei gerader Durchleuchtung 
eine Verbreiterung des GefaBschattens nach rechts und links und eine (nicht 
charakteristische) nach oben im Jugulum. Bei del' Durchleuchtung im ersten 
Bchragen Durchmesser ist eine bauchige V orwolbung in den hellen Mittelraum 
hinein sichtbar. Oft werden Trachea und Oesophagus verdrangt und kom­
primiert (Untersuchung im zweiten schragen Durchmesser). 

Durch Kompression der im Mediastinum liegenden wichtigen Gebilde 
(Nervi:m, Venen), durch Druck auf die Speiserohre odeI' auf den linken Haupt­
bronchus, durch Verlagerung des ganzen Mediastinums, durch das Zusammen­
pressen des linken Oberlappens der Lunge, durch Verziehung del' arteriellen 
Abgangsstellen, manchmal auch durch Ausbauchung des Aortenbogens nach 
oben konnen sehr mannigfache klinische Bilder entstehen, deren ausfiihrlichere 
Schilderung uns zu weit fiihren wiirde. 

Das Descendensaneurysma. Sitzt es im oberen Teile der Aorta descendens, 
so ruft es nach ASSMANN eine seitliche Ausbuchtung des Descendensschattens 
bei gerader Durchleuchtung hervor, ragt in das linke Lungenfeld VOl' und tiber­
ragt den Pulmonalbogen seitlich. Bei tieferem Sitze ist in del' Regel schrage 
Durchleuchtung erforderlich. 1m ersten schragen Durchmesser kann es eine 
umschriebene Verdunkelung des Mediastinalraumes hervorrufen. Deutlich 
pragt es sich im zweiten schragen Durchmesser aus, wenn es uber den 
Wirbelsaulenschatten seitlich hinausragt, wahrend del' Herzschatten infoIge 
del' Drehung zurUcktritt. Arrosionen del' Wirbelsaule sind auch rontgenologisch 
beobachtet (HANISCH, POKROWSKY u. a.). 

Da das Descendensaneurysma nicht selten einen ziemlich langen Hals besitzt, 
kann es weit nach rechts hintiberreichen und schwere Kompression mediastinaler 
Gebilde setzen. Ein in Beobachtung gestandener Fall bot eine deutliche 
Pulsation der rechten oberen Thoraxwand, Oesophagus- und Larynxsymptome, 
welche unter antiluetischer Therapie zUrUckgingen. 

Nicht selten ist eine Dampfung im Interscapularraum entsprechend del' 
Hohe des Aneurysmas nachweisbar, jedoch bricht das Aneurysma sehr selten 
rUckwarts durch die hintere Brustwand nach au13en durch. Wiederholt habe 
ich abel' au13er den rontgenologisch nachweisbaren Veranderungen nur klopfende 
Tone als einzige Symptome des Descendensaneurysmas feststellen konnen. 

Ruckenschmerzen scheinen den Descendensaneurysmen haufig zuzukommen. 
Typisch soll nach LIEBIG eine Zunahme der Schrnerzen beirn Liegen sein; dies 
trifft aber wohl nul' fur einzelne FaIle zu. Einige Male habe ich eine auffallende 
Rigiditat del' Brustwirbelsaule (offenbar durch Verwachsungen mit dem 
Aneurysma oder durch Arrosion bedingt) beobachtet. 
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Das Aneurysma der Aorta abdomina lis kann bei tieferem Sitze durch die 
Palpation erkannt werden, jedoch stoBen auch bei groBen pulsierenden Ge­
schwiilsten selbst bedeutenden Diagnostikern viel haufiger Fehldiagnosen zu, 
aIs allgemein angenommen wird. Dies beweist eine von NEussER in der Wiener 
Gesellschaft fur innere Medizin inaugurierte Debatte. Die Rontgenunter­
suchung stoBt oft auf Schwierigkeiten; eine Lufteinblasung in den Magen und 
Darm kann manchmal die Erkennung des Aneurysmas ermoglichen (BOTTNER). 
Ohne dieses HiIfsmittel ist zwar schon die radiologische Diagnose richtig gestellt 
worden (HEssE, HOLZKNECHT in einem meiner FaIle), ist aber, wie ASSMANN 
mit Recht betont, unsicher. Bei einem meiner Kranken brachte forcierte Lenden­
lordose eine starke Zunahme der Schmerzen. COOMBS berichtet liber retro­
peritoneale Ruptur des Sackes bei einer 20jahrigen Frau mit kongenitaler 
Lues. 

(J) Komplikationen der Aneurysmen. Da die weitaus iiberwiegende Zahl 
der Aneurysinen auf dem Boden einer luetischen Aortitis erwachst, so konnen 
die haufigen Komplikationen der letztgenannten Affektion zu der GefaB­
erweiterung hinzutreten. Demnach sind auch bei Aneurysmen die Angina 
pectoris, die Aorteninsuffizienz und die kardiale Dyspnoe resp. Herzinsuffizienz 
keine seltenen Befunde, selbst wenn die Ausbauchung des GefaBes VOID Herzen 
entfernt liegt. 

In der Regel ist bei Aneurysmen der Aorta keine Hypertrophie des linken 
VentrikeIs vorhanden, worauf schon viele der alteren Autoren hinweisen. Wernl 
sich aber eine Aorteninsuffizienz ausbildet, so ist zumeist die (nicht immer 
erhebliche) Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels sowohl durch 
Verlagerung des SpitzenstoBes und kraftigere Hebung desselben, aIs auch durch 
die Rontgenuntersuchung erkennbar ("Schuhform"-AssMANN). Daneben sind 
die typischen auscultatorischen Erscheinungen und die bekannten Symptome 
an den peripheren Arterien nachweisbar. 

Das Herz selbst kann durch den Druck des Aneurysmaverlagert sein. Ent­
weder Que:dagerung bei Ascendenserweiterungen oder Verschiebung nach links 
unten bei Aneurysmen des Ascendens und des Arcus oder Verschiebung nach 
rechts bei Aneurysmen des Descendens. ' 

Die Beziehungen zu den groBen Luftwegen, der Lunge und der Pleura wurden 
schon fruher erwahnt. Bei Kompression des linken Hauptbronchus sind nicht 
nur auscultatorische und perkutorisch erkennbare Abweichungen von der 
Norm vorhanden, sondern auch rontgenologische Zeichen. Das Mediastinum 
bewegt sich im Inilpirjum gegen die erkrankte Seite - es wird angesaugt 
(JAKOBSQHN. HOLZKNECHT), das Diaphragma steht auf der kranken Seite 
hoher und ruckt im Exspirium rascher nach aufwarts (beim Husten besonders 
deutlicb erkennbar). Das Lungenfeld ist dauernd verdunkelt, die Intercostal­
raume enger und eingezogen, die Rippen fallen steiler ab (ASSMANN, HOLZ­
KNECHT). Um die Bronchusstenose herum entwickeln sich haufig Verdichtungs. 
prozesse der Lunge, welche rontgenologisch dunkle Schatten geben, oft ihre 
GroBe wechseln, da die pneumonischen Prozesse auch ruckbildungsfahig sind. 
Der sich vorbereitende Durchbruch eines Aneur~mas in den Bronchus kann 
durch die radiologische Untersuchung vermutet werden (ASSMANN). Die Aus­
bildung groBer Pleuraexsudate, welche das Aneurysma manchmal begleiten 
(KIENBOCK), kann die Rontgendiagnose auBerordentlich erschweren, weil eine 
diffuse Verschattung auftritt. 

Vor kurzem konnte ich mit KIENBOCK durch Monate hindurch bei einem 
32 jahrigen Manne mit einem Aneurysma des Arcus aortae einen Verdichtungs­
prozeB der Lunge in unmittelbarer Nachbarschaft der Aorta, beobachten, welcher 
zahlreiche streifige Auslaufer facherformig in die Lunge entsandte. Unter 
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antiluetischer Therapie bildete etwa binnen zwei Monaten sich das fieberlos 
verlaufende Infiltrat zuriick. Ich denke mit KrENBOCK an ein syphilitisches 
Infiltrat der Lunge. 

Wenn das Aneurysma dem Perikard benachbart ist, kann, wie ich mehrmals 
gesehen habe, eine Perikarditis als terminale Komplikation hinzutreten. 

Die Veriinderungen des Herzmuskels spielen oft eine entscheidende Rolle 
im Krankheitsverlaufe, Insuffizienzerscheinungen mit Stauungsvorgangen an 
den inneren Organen, transitorisches Lungenodem, Lungeninfarkte, manchmal 
auch Infarktpneumonien, und generalisierte Odeme sind in vielen Fallen die 
terminalen Erscheinungen bei den Aortenaneurysmen. 

Tochteraneurysmen. Sehr haufig sitzen dem primaren Aneurysma neuer­
liche Ausbauchungen auf, welche sogar in eine dritte Gruppe von Hohlraumen 
fiihren konnen. Diese sekundaren und tertiaren Aneurysmen, auch Tochter­
und Enkelaneurysmen genannt, sind klinisch zu diagnostizieren. Wenn sie 
einen schmalen Hals besitzen, so macht die GefaBgeschwulst oft erst weit von 
der Abgangsstelle Erscheinungen. Die Erfahrung lehrt, daB das die Thorax­
wand durchbrechende Aneurysma zumeist ein sekundares ist. Auch laBt sich 
bisweilen die radiologische Diagnose stellen. Es sind dann mehrfach bogig 
gekriimmte Konturen zu sehen, welche durch Einkerbungen voneinander 
abgegrenzt werden (ASSMANN). Wenn ein sichtbares Aneurysma mehrere Vor­
wolbungen aufweist, dann sind oft schon tertiare Aneurysmen vorhanden. 

Multiple Aneurysmen. In einem erheblichen Prozentsatze der Falle gibt 
die Aortenwand an zwei oder mehr Stellen des GefiiBrohres nach, so daB mehrere 
Ausbuchtungen entstehen. GRAVES sah in 17% seiner Beobachtungen multiple 
Aneurysmen. Wenn mehrere entfernt voneinander liegende Abschnitte der 
Aorta erkrankt sind, so kann man mit Hil£e der Rontgenuntersuchung die 
Diagnose auf multiple Aneurysmen stellen. In einem meiner Falle war die in 
vita gestellte Diagnose auf drei Aneurysmen der Aorta durch die Obduktion 
verifiziert worden. Die Erkennung von Doppelaneurysmen ist mir wiederholt 
gegluckt und ist leicht, wenn die beiden GefaBgeschwulste weit voneinander 
liegen. Viel schwerer ist die Diagnose, wenn die Aneurysmen benachbarte Teile 
des GefaBrohres betreffen, jedoch konnten wir in einem Falle das gleichzeitige 
Vorhandensein eines Arcus- und Descendensaneurysmas in vita erkennen. 

Sehr eigenartige Bilder kann das seltene Aneurysma des Sinus Valsalvae 
liefern (F. KRAUS). Es geht mit anginosen Beschwerden, perikardialem Reiben, 
Kompression der Arteria pulmonalis einher und bricht gerne in das Perikard 
oder rechten Vorhof durch (MARESCH). 

2. Diagnose. Differentialdiagnose der Aortenaneurysmen. 
Die Erkennung eines Aortenaneurysmas ist nicht schwer, wenn es sich durch 

sichtbare Pulsationen verrat. Auch ist die Diagnose der Aortenbogenerweite­
rung durch die zumeist vorhandene und friihzeitig einsetzende linksseitige 
RecurrensHihmung sehr erleichtert. In vielen Fallen lenken auffallend laute 
Tone oder Gerausche auBerhalb des Bereiches des Herzens die Aufmerksamkeit 
des Beobachters auf die Moglichkeit einer GefaBgeschwulst. Stridor bei tieferer 
Atmung, Stenosehusten oder abgeschwachtes Atmen uber der linken Lunge 
bei tympanitischem Perkussionsschalle, Verdrangungserscheinungen der Brust­
organe mussen stets an Aneurysma denken lassen. Die Rontgenuntersuchung 
sichert haufig die Diagnose auf den ersten Blick, ebenso die Tracheoskopie. 

Wenn die Erscheinungen auf zwei weit voneinander weg liegende Abschnitte 
des GefaBes hinweisen, so erinnere man sich, daB multiple Aneurysmen nicht 
selten sind. 
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Und dennoch ist bisweilen die Diagnose schwierig und erst nach reiflicher 
Uberlegung zu stellen, da nicht wenige andere Zustande ahnliche Erscheinungen 
hervorrufen wie das Aortenaneurysma. 

Am haufigsten erfolgt eine Verwechslung mit einem Mediastinaltumor. 
Randelt es sich urn Lymphogranulomatose, so sind in der Regel Drusen in der 
Axilla, in der Supraclaviculargrube tastbar. Wenn Drusenschwellungen meta­
statischer Natur ausgebildet sind, so kann der Nachweis eines Primartumors 
in den Lungen durch Auscultation, Perkussion und Rontgenbefund Aufklarung 
bringen. Oder man kann einen Primartumor an anderer Stelle nachweisen. 
So habe ich vor einigen Jahren einen Kranken untersucht, bei welchem die 
Erkennung eines Rypernephroms der Niere die bis dahin angenommene An­
nahme eines Aortenaneurysmas als irrig erwies. Bei leukamischen Driisen­
schwellungen helfen in der Regel der Milztumor, der Blutbefund die mediasti­
nalen Dampfungen und Schatten zu erklaren. 

In allen diesen Fallen wie auch bei benignen Geschwiilsten des Mediastinums 
ist oft die Rontgenuntersuchung entscheidend. Man muB durch Durchleuch­
tungen in den verschiedensten Richtungen feststellen, ob der auf Aneurysma 
suspekte Schatten sich vom Aortenschatten trennen laBt, oder ob eine Sonde­
rung nicht moglich ist (ROLZKNECHT). Auch durch die Beachtung des Schatten­
randes kann man wertvolle diagnostische Zeichen ermitteln. Er kann aber, 
wie KIENBOCK ausfiihrt, sowohl bei Aortenaneurysmen als auch bei Tumoren 
verschiedener Art einem einheitlich gekriimmten, wenn auch unterbrochenen 
GcfaBrand gleichen, oder er kann unregelmaBig konturierte Gebilde umsaumen. 
Manchmal entscheidet erst die langere Beobachtung des Verlaufes. 

Das Symptom der Pulsation kommt keineswegs nur Aneurysmen zu. Es 
kann die Pulsation mitgeteilt oder auch gefaBreichen Tumoren eigen sein. Wenn 
ein Tumor der Aorta anliegt, so wird er mitunter mitgeteilte Pulsation auf­
weisen; wenn er die Aorta umklammert, so kann er anscheinend systolisch 
anschwellen. Wir kennen seltene Pleuritisformen, welche zu ausgedehnten 
pulssynchronen Erschiitterungen der Thoraxwand fUhren - Pleuritis pulsans 
(Empyema pulsans). Die Rontgenuntersuchung liefert dann in den meisten 
Fallen eine rasche und sichere Entscheidung. Das Fehlen einer Pulsation am 
Rande des Schattens spricht andererseits nicht absolut gegen Aneurysma 
(ASSMANN). 

Die Unterscheidung von retrosternalen Strumen ist auch nicht immer leicht 
(KIENBOCK). Starkere Venektasien der Thoraxwand sprechen fUr Strumen, 
Rebung des Schattens beim Schluckakt ebenfalls. Wenn aber ein Aneurysma 
mit der Trachea oder dem linken Bronchus verwachsen ist, kann gleichfalls 
das Symptom vorhanden sein (ASSMANN). Rasche Riickbildung der schatten­
gebenden Schwellung unter Thyreoidea- und Rontgenbehandlung laBt sich 
fiir die Annahme einer Struma verwerten. 

August 1929 beobachtete ich einen 62jahrigen Mann mit einem sehr groBen Bogen­
aneurysma und VerschluB der Cava superior. Die Autopsie zeigte aber, daB die Cavaobli­
teration nicht durch das Aneurysma, sondern durch eine groBe substernale Struma mit 
Verdrangung der Trachea bedingt war. 

Ein wichtiges radiologisches Symptom, welches die Unterscheidung zwischen 
Tumor und Aneurysma oft ermoglicht, besteht nach KIENBOCK, ASSMANN darin, 
daB Aneurysmen gewohnlich glatte, ziemlich regelmaBig gebogene Rander 
haben, wahrend Mediastinaltumoren zumeist buchtige, zackige Rander besitzen. 
Aber auch hei Aneurysmen konnen durch Anlagerung mehrere Erweiterungen 
nebeneinander oder durch Tochteraneurysmen mehrfach bogig gekerbte Konturen 
zustande kommen. Streifige Einwucherungen in die Lunge sprechen fUr Tumor 
(KIENBOCK). 
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Hilusdriisen heben sich nach ASSMANN weniger scharf ab und entsenden 
oft Schattenauslaufer in das Lungengewebe. 

Dermoide haben eine rundliche Ge!.'talt und sehr scharfe glatte Rander 
(ASSMANN). Bisweilen findet man Flecken, welche auf Zahne oder Knochen­
bildungen hinweisen (WEIL). 

Einen ausgesprochen bogenformigen Kontur konnen groBe N eurofibrome 
des Mediastinums aufweisen, wie wir dies bei einem in vita auf meiner Abteilung 
erkannten, von REDLICH publizierten Falle gesehen haben. Bei dieser Kranken, 
wie bei einem zweiten von mir beobachteten Falle, waren aber auch multiple 
kleine Neurofibrome der Haut vorhanden. Der Tumorschatten war deutlich 
yom GefaBschatten abgetrennt. Es bestand schwerste, aber einem Wechsel 
unterliegende Tracheostenose. 

Da Aneurysmen gelegentlich den Oesophagus stark komprimieren, dann auch 
ein durch den Druck hervorgerufener Spasmus die Lichtung noch- starker ver­
legt, so kommt bisweilen Krebs der Speiserohre differentialdiagnostisch in Be­
tracht. Wahrend meiner Assistentenzeit fiihrte eine solche Fehldiagnose zur 
Bougierung und. zur Perforation des Aneurysmasackes. Die Beobachtung des 
Kontrastbreies im Rontgenbilde, das Verhalten des GefaBschattens werden 
solche Irrtiimer vermeiden lassen. Ebenso lassen sich rontgenologisch ziemlich 
leicht Divertikel und spindelformige Dilatationen des Oesophagus. unterscheiden. 

Eine Skoliose der oberen Brustwirbelsiiule kann im Rontgenbilde ein Aneurysma 
vortauschen. Die Durchleuchtung in verschiedenen Durchmessern laBt' den 
Irrtum vermeiden. 

Der Senkungsabsce[J der Wirbelsaule pulsiert nicht. Auch spricht der meist 
beiderseits von der Wirbelsaule mit flach bogenformigen Grenzkonturen sich 
ausbreitende Schatten fUr AbsceB (ASSMANN). Dazu kommt der Nachweis der 
Tuberkulose in anderen Organen, die Herdreaktionen auf Tuberkulin, Gibbus­
bildung, Druckempfindlichkeit der Wirbelsaule. Findet man den normalen 
Aortenschatten in der pathologischen Verschattung, so ist Aneurysma fast 
a uszuschlieBen. 

Rundliche metastatische Tumoren der Lungen konnen, wenn ihr Bild breit 
mit dem Mediastinalschatten in Verbindung tritt, leicht ein sackformiges 
Aneurysma vortauschen. KrENBOCK hebt hervor, daB in solchen Fallen auBer 
der Pulsation der Umstand beriicksichtigt werden muB, daB bei Aneurysmen 
der Sack nicht auf den normal weiten, sondern auf der diffus gedehnten, spindelig 
dilatierten ,Aorta aufsitzt und daB das konstruierte "Aortenaneurysmaoval" 
in der Regel schrag liegt, und zwar im Vergleiche zum Herzoval verkehrt schrag. 
Der Primartumor ist oft so versteckt und klein, daB er sich der Diagnose entzieht. 

Wenn das Aneurysma das Sternum, die Rippen oder die Wirbelsaule usuriert, 
so liegt eine Verwechslung mit Knochentumoren nahe. Die Rontgenuntersuchung 
bewahrt in solchen Fallen vor Irrtiimern, wenn pulsatorische Phanomene fehlen 
und die GefaBgeschwulst bis dahin keine Erscheinungen hervorgerufen hattc. 

Der kalte Absce[J, welcher yom Sternum ausgeht, bietet manchmal pulsa­
torische Erschiitterungen. Die radiologische Untersuchung zeigt, daB kein 
Zusammenhang mit der Aorta besteht. 

Ein den linken Hauptbronchus komprimierendes kleines Aneurysma kann, 
wie ich bereits gesehen habe, ein Bronchialcarcinom vortauschen. Bekanntlich 
verlegt das wuchernde Carcinom das Lumen des Bronchus; zuerst kann Stenosen­
atmen, dann aufgehobenes Atmungsgerausch in dem Bezirke des verengten 
Bronchus auftreten. Es kommt auch das HOLZKNEcHTsche Phanomen, das 
Ansaugen des Mediastinum bei tiefem Inspirium zustande. Manchmal zeigt 
die Tracheoskopie oder Bronchoskopie das Pulsieren der Vorw61bung. Oft aber 
laBt sich aus der Rontgenuntersuchung der Zusammenhang des Schattens 
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mit dem GefaBschatten erschlieBen, womit die Diagnose Aneurysma sicher­
gestellt ist. C. RUF berichtet uber ein luetisches Aneurysma der Aorta abdomi­
nalis, welches in den Bronchus des linken Unterlappens durchgebrochen war 
und ein Bronchialcarcinom vorgetauscht hatte. 

Ein die unteren Thoraxabschnitte einnehmendes Aneurysma kann eine 
exsudative Pleuritis vermuten lassen. Pulsatorische Phanomene. der Thorax­
wand muss en nicht ausgebildet sein. Bisweilen ist auch wirklichein ErguB 
neben Aneurysma vorhanden. Die Erkennung ist dannnicht immer,leicht. 
Der auscultatorische Befund von auffallend lauten Tonen oder Gerauschen 
iiber der Dampfung und die rontgenologische Untersuchung sind ausschlag­
gebend. 

Isthmusstenosen der Aorta gehen mit einer Erweiterung der zentral.von der 
Stenose gelegenen Aortenabschnitte einher. Da, wie FaIle von PINKS. ·und 
STADLER zeigen, die Stenose luetischer, nicht kongenitaler Natur sein, kann, 
muB der Rontgenbefund, der Nachweis arterieller Kollateralen (im Falle von 
STADLER fehlend) und eines lauten systolischen Gerausches beinahe uber dem 
ganzen Thorax berucksichtigt werden, um die Unterscheidung von einem Bogen­
aneurysma zu ermoglichen. 

Chronische Pneumonien in der Umgebung der Aorta konnen ein Aneurysma 
vortauschen, in der Nahe der GefaBerweiterung eine weit erheblichere GroBe 
derselben vermuten lassen. Probatorische Rontgenbestrahlungen zeigen durch 
das Verschwinden von Schatten die Gegenwart einer Pneumonie an. 

Druck auf den linken Oberlappen durch einen Aneurysmasack erzeugt 
bisweilen das von HAMPELN besonders gut studierte Bild der aneurysmatischen 
Pseudotuberkulose mit Dampfung, Bronchialatmen, haufigem blutigen Aus­
wurf. Die genaue Untersuchung deckt aber die Ektasie der Aorta auf. 

Das gleiche gilt fUr neuralgische Zustiinde, unter welchen Intercostal-Brachi­
algien die haufigsten sind .. Die klinische und namentlich die Rontgenunter­
suchung lassen die Schmerzen als Symptom des GefaBleidens erscheinen. 

Wenn die Beschwerden, welche das Aneurysma verursacht, ein nervoses 
Individuum betreffen, so kann sich der Irrtum ereignen, daB die Klagen 
als Ausdruck einer Herzneurose angesehen werden. L. BRAUN teilt einen 
solchen Fall mit. Almliche durften viele erfahrene Praktiker gesehen haben. 
L. v. SCRROTTER pflegte ofters von einem derart verkannten Aneurysma zu 
erziihlen, welches dann erst durch tracheoskopische Untersuchung entdeckt 
wurde. 

Umfangreichere peritoneale Verwachsungen, in welchen sich nur wenig dila­
tierte Arterien befinden, konnen den Eindruck mach tiger Aneurysmen hervor­
rufen (NEUSSER, eigene Beobachtung). 

Pulsierende Knochengeschwii18te der Lendenwirbelsaule, des Kreuzbeines 
oder Darmbeines konnen dUJ;ch langereZeit hindurch ein Aneurysma der 
Aorta abdominalis vortauschen. Oft bringt dann der Nachweis eines Primar­
tumors die Diagnose. 

Tumoren, welche der Aorta aufliegen, konnen auch gelegentlich die Annahme 
eines Aneurysmas der Aorta abdominalis veranlassen. Allerdings klart die 
genaue Untersuchung und Beobachtung meist die Sachlage. 

3. Prognose der Aortenaneurysmen. Alter. Geschlecht. Haufigkeit. 
Der Verlauf der Aortenaneurysmen ist im allgemeinen ein ungiinstiger. 

Die Sterblichkeit der in die Berliner Krankenhauser aufgenommenen Falle 
betrug 33% (LESCHKE). Unbehandelt p£legen sie standig zu wachsen, obgleich 
auch in solchen Fallen Zeiten des Wachstumsstillstandes mit solchen rascherer 
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Progression wechseln. Von der Lokalisation hangt dann sehr viel fur die zeitliche 
Dauer der Erkrankung abo Druck auf lebenswichtige Gebilde kann schon bei 
kleinen Aneurysmen fruhzeitig die bedrohlichsten Erscheinungen herbeifiihren. 
So ist Druck auf die Trachea oder auf den linken Hauptbronchus prognostisch 
ungunstig zu beurteilen. lch habe Aneurysmen mit schwerer, tracheoskopisch 
deutlich erkennbarer Tracheostenose beobachtet, welche schon kurze Zeit nach 
den ersten Anzeichen einer Erkrankung Suffokation herbeifuhrte. 

Andererseits konnen GefaBgeschwiilste, welche sich in minder wichtigen 
Regionen ausbreiten, so die in die rechte Thoraxhalfte vorspringenden, eine 
sehr erhebliche GroBe erreichen, selbst viele Monate hindurch bestehen, bis 
sis irgendwelche subjektive Beschwerden setzen. 

Auch hangt das Wachstum der Aneurysmen und damit die gesteigerte 
Perforationsgefahr stark von auBeren Momenten abo Schwere korperliche 
Arbeit, Heben schwerer Lasten, starkes Pressen, intensiver korperlicher Sport, 
vor allem aber auch stumpfe Traumen des Thorax (z. B. WagendeichselstoB, 
Boxkampf) konnen eine rasche GroBenzunahme des Aneurysmasackes bewirken. 
Jedoch haben CowAN-FoULDS Beobachtungen von Aneurysmen bei schwer 
arbeitenden Leuten mitgeteilt, welche lange Zeit hindurch beschwerdefrei 
blieben. 

Je groBer das Aneurysma wird, desto mehr Moglichkeiten ergeben sich fur 
Ausbildung von Komplikationen. Begleitende Pneumonien, Pleuritiden, Em­
bolien in die verschiedensten Arterien sind die haufigsten Komplikationen. 

In sehr vielen Fallen zeigen sich bei groBeren Aneurysmen Zeichen einer 
Herzinsuffizienz, welche von da an das Krankheitsbild beherrscht. Starkere 
und geringere Dekompensation wechseln dann oft ab, bis das Herz zusehends 
erlahmt. In diesen Stadien bildet sich nicht selten eine deutliche Kachexie 
aus, welche gegen das Lebensende zu standig an lntensitat zunimmt. 

Der Tod erfolgt nur in der kleineren Zahl der Falle durch langsame oder 
rasche Perforation. GRAVES hat allerdings im Gegensatze zu meinen Erfahrungen 
Durchbruch in der Halfte seiner Falle beobachtet. Uberhaupt zeigen die ameri­
kanischen Statistiken eine auffallende Haufigkeit der Perforationen. So teilen 
CLAWSON-BELL mit, daB unter 126 obduzierten Fallen von syphilitischer Aortitis 
35 der Ruptur eines Aortenaneurysmas erlegen waren. Ich habe erst in wenigen 
Fallen von Aortenaneurysmen die Perforation nach auBen beobachtet - ein 
ebenso imponierender, wie schrecklicher Anblick. In den meisten Fallen erlahmt 
das Herz fmher, selbst wenn bereits eine Suffusion der das Aneurysma decken­
den Hullen den bevorstehenden Durchbruch anzeigte. Etwas haufiger ist die 
Perforation in ein Hohlorgan (Trachea, Bronchialbaum, Oesophagus, Magen), 
in die Pleurahohle oder in das Perikard. Oder es erlost eine komplizierende 
Pneumonie, eine Embolie einer Hirnarterie, eine Hirnblutung oder irgendeine 
andere Komplikation den Kranken. 

Der soeben geschilderte Verlauf in nicht spezifisch behandelten Fallen, 
den wir fmher so oft beobachtet haben, wird durch die antisyphilitische Therapie 
wesentlich modifiziert. CONYBEARE stellt fest, daB in England seit 1917 die 
Zahl der Todesfalle infolge von Aortenaneurysmen, welche bis 1917 fast konstant 
war, infolge der Zunahme der Behandlung mit Salvarsan standig abnimmt. 
Ein passagerer Stillstand von langerer, selbst mehrjahriger Dauer ist oft auf 
Rechnung der Behandlung zu buchen. Ein sichtbares Fortschreiten der Er­
krankung kann selbst wiederholt zum Stehen gebracht werden. Mitunter sieht 
man sogar ein Kleinerwerden eines Aneurysmas mit Besserung der Schmerzen. 
Ich habe solche Beobachtungen bisher in nicht wenigen Fallen erhoben. Analoge 
Erfahrungen machten verschiedene Autoren wie SCHOTTMULLER, HIFT, 
KULBS, MACLACHAN, L. BRAUN, ISRAEL-ROSENTHAL. 1m Gegensatze hierzu 
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hat ROMBERG nie einen Riickgang von sackformigen Aneurysmen gesehen. 
v. IIANSEMANN meint, daB eine Verkleinerung einer rontgenologisch sichtbaren 
Geschwulst auch auf Riickbildung periaortitischer Veranderungen beruhen 
konne. L. BRAUN bemerkt richtig, daB Aneurysmen, in deren Wandungen 
keine syphilitischen Veranderungen mehr bestehen, durch spezifische Therapie 
nicht mehr beeinfluBt werden konnen. HUBERT bezieht einen Riickgang auf 
Organisation von Thromben, welche unabhangig von der Einleitung einer 
spezifischen Therapie erfolgen kann. 

Die Prognose quoad durationem ist zweifelsohne seit der Durchfiihrung 
einer antisyphilitischen Therapie der Aneurysmen wesentlich giinstiger geworden. 
Es sind auch durch den Stillstand der Erkrankung mehr Aussichten auf gelegent­
liche Heilung. Jedoch kommt letztere nach meiner Erfahrung doch nur aus­
nahmsweise zustande. Das GefaBsystem ist in der Regel zu schwer geschadigt 
und die Lasionen sind zu mannigfacher Art, als daB eine vollige Genesung 
zu erwarten ware. lch habe aber an anderer Stelle mitgeteilt, daB ich 
bis vierjahrige Besserungen bei Aeurysmen beobachtet habe, welche bereits 
die Thoraxwand durchbrochen hatten. Einen nunmehr fast 5 Jahre wahrenden 
Riickgang der Erscheinungen beobachte ich bei einem Aortenaneurysma, 
welches im Beginne der Behandlung Zeichen einer schweren Kompression der 
Vena cava superior dargeboten hatte. Auch HIFT berichtet iiber langjahrigen 
Verlauf behandelter Aneurysmen. CONYBEARE erzahlt von 23 spezifisch 
(mit Neosalvarsan) behandelten Fallen. 12 Kranke starben, 5 wurden wieder 
arbeitsfahig, darunter leisten 4 schwere korperliche Arbeit seit mindestens 
31 Monaten. 

Gelegenheitsursachen. Als wichtigste auslOsende Ursache ist ein stumpfes 
Trauma anzusehen und auch wiederholt beschrieben (THOREL, BENDA, FEILCHEN­
FELD, BUSSE, HART U. v. a.). Schwere korperliche Arbeit, Heben schwerer 
Lasten, starkes Press en konnen bei syphilitischer Aortitis Aneurysmenbildung 
herbeifiihren. Das seltene Aneurysma des Truncus coeliacus (in einem Fane 
im Vereine mit Aneurysma der Aorta abdominalis) wurde von OMODEI-ZORINI 
in zwei autoptisch verifizierten Fallen nach Trauma beobachtet. In beiden 
Fallen bestanden typisch luetische Wandveranderungen. 

Multiple Aneurysmen sind bei Syphilitischen nicht sehr selten. L. BRAUN 
teilt einen solchen klinisch von KovAcsbeobachteten Fall mit. lch habe wieder­
holt zwei Aneurysmen bei demselben Individuum autoptisch gesehen, einen 
Fall mit drei Aneurysmensacken noch bei Lebzeiten des Kranken erkannt. 
GRAVES hat mUltiple Aneurysmen 8 mal unter 45 autoptisch festgestellten 
Fallen nachgewiesen. 

Alter. Die Aneurysmen der Aorta konnen in jedem Alter auftreten, jedoch 
ist die Entwicklung nicht traumatischer GefaBgeschwtilste vor dem 25. Lebens­
. jahr ungewohnlich. Das am haufigsten befallene Lebensalter betrifft das 30. bis 
50. Jahr. HARE und HOLDER finden unter 935 Fallen die meisten Erkrankungen 
zwischen 35 und 45 Jahren, die nachsthaufigen zwischen 25. und 35. Jahr. 
CRIPS stellte in 4/5 der Beobachtungen ein Alter zwischen 30. und 50. Lebens­
jahr fest (327 unter 391 Fallen). LEBERT und W ALPERT finden in ihren kleineren 
Zusammenstellungen (59 resp. 55 FaIle) die Mehrzahl der Erkrankungen im 
40.-60. Jahre. L. BRAUN teilt mit, daB das Alter der Individuen mit syphi­
litischen Aneurysmen zwischen 25 und 60 Jahren schwankte. EMMERICH fand 
das fiinfte, JUDA das sechste, BORSDORFF das siebente Dezennium bevorzugt. 
SCHROTTER findet unter 220 Aneurysmen 74 im Alter von 40-50, 52 im Alter 
von 50-60, 34 im Alter von 60-70 Jahren. 

Das Intervall zwischen Infektion und Aneurysmenbildung ist ziemlich lang, 
DONATH rechnet im Durchschnitt 18 Jahre, STADLER 20. 
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Jedoch gibt es FaIle mit kiirzerem Intervall. 1m Weltkrieg sah ich mehrmals 
FaIle mit nur mehrjahrigem Intervall. 1m FaIle von LICK lag zwischen Infektion 
und dem radiologischen Manifestwerden ein Zwischenraum von kaum einem 
Jahr. BROOKS HARLOW sah in zwei autoptisch sichergestellten Fallen ein 
Aortenaneurysma in den ersten sechs Monaten post infectionem (!). 

Geschlecht. Das mannliche Geschlecht iiberwiegt weitaus. GRIPS und HODY­
SON finden unter 685 Kranken mit Aneurysmen groBer GefaBe nur in 11 Ofo 
Frauen. L. BRAUN stellt 92 Mannern 43 Frauen gegeniiber (von mir sind syphi­
litische und nichtsyphilitische zusammengezahlt). SCHROTTER nimmt das 
Verhaltnis von 2: 1 an. An meiner A bteilung gelangten in 51/ 2 J ahren 29 FaIle 
(21 Manner, 8 Frauen) zur Beobachtung. In meiner Privatpraxis betrafen 
meine letzten 10 Beobachtungen ausschlieBlich .Manner. 

Die Zahl der luetischen Aneurysmen dominiert in der Gesamtzahl der 
Aneurysmen. WELCH rechnet, daB 66% aller Aneurysmen der englischen 
Armee auf Syphilis zu beziehen seien, MALMSTEN glaubt, daB 80% luetischer 
Natur sind, andere Kliniker kommen zu noch h6heren Schatzungen. STEWART­
GARLAND sind der Ansicht, daB 89% der Ascendensaneurysmen syphilitische 
sind. Herzaneurysmen waren aber nur zu zwei prittel luetisch. Die alteren 
Kliniker schiitzen den Anteil der Syphilis niedriger ein, so C. GERHARDT 50%, 
M. SCHMIDT 29%, A. FRANKEL 36%, LICHTENSTEIN 39%, HEIBERG 41 %, 
LESSER 26% u. a. m. In neuerer Zeit steigt aber die Prozentzahl der erwiesenen 
oder vermuteten syphilitischen Aneurysmen an. RA~CH rechnet 82%, ETIENNE 
69%, HELLER und seine Schule (besonders DOE~LE, BACKHAUS, MOLL) 85%. 
Auch W. HIS, GRAM, ROMBERG, V AQUEZ, A. FRANKEL u. a. glauben, daB das 
Aortenaneurysma fast immer auf Syphilis beruhe. In ahnlichen Gedanken­
gangen bewegen sich die Angaben von BENDA, THOREL, KAUFMANN, DRUMOND, 
obgleich sie sich wesentlich reservierter ausspre9hen als die Kliniker. 

Mir macht es den Eindruck, wie wenn jetzt die Lues als atiologischer Faktor 
iiberschatzt wiirde. Denn wenn auch die weitaus iiberwiegende Mehrheit der 
GefaBgeschwiilste auf syphilitischer Basis entsteht, gibt es doch nicht wenige 
Falle, welche durch Traumen oder Infektionen anderer Natur (mykotische 
Aneurysmen) hervorgerufen sind. 

Hiiujigkeit. KULBS gibt an, daB im Obduktionsmaterial sich in 1-2% Aneu­
rysmen finden. v. SCHROTTER hat im Wiener Materiale (Allgemeines Kranken­
haus) unter 19300 Autopsien 220 Aneurysmen, EpPINGER im Grazer Material 
unter 3150 Obduktionen 22 Aneurysmen, INDA (nach SCHROTTER) unter 8871 
Fallen 48 Aneurysmen, L. BRAUN (Wiener Material 1901-1907) unter 19657 
Obduktionen 135 Aortenaneurysmen. Besonderheiten des Materiales miissen 
die Ursache sein, daB GRAVES in Louisville unter 1595 Autopsien 45 FaIle mit 
Aneurysmen fand. 

MORITZ glaubt, daB in einem Fiinftel, STADLER meint, daB in einem Drittel 
der FaIle von Aortenlues es zur Ausbildung eines Aneurysmas kommt. KISCH 
zahlt unter 483 Aortitisfallen (Klinik WENCKEBACH) 40 Aneurysmen. Unter 
unseren letzten 219 Spitalfallen der Jahre 1923-1927 von Aortenlues fanden 
sich 29 mit Aneurysmen nach den Zusammenstellungen von REDLICH-STEINER­
MALLER (also fast in einem Siebentel der Beobachtungen). Die Haufikeit der 
Aneurysmenbildung bei Aortitis scheint regionar zu schwanken. 4,7% unserer 
luetischen mannlichen, aber nur 1,8% der weiblichen Patienten hatten Aneu­
rysmen. 

TIber die Koninzidenz von Aneurysmen und Tabes berichten unter anderen 
L. BRAUN, LICHTHEIM, WEINBERGER, LEXER, CITRON, BIKLE, SCIIUTZE, WIMMEN­
AUER. Die Angabe von LEXER, daB auf jeden funften Tabiker ein Aorten­
aneurysma entfalle, ist viel zu hoch gegriffen. Wir haben bei einem ziemlich 
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gro13en neurologischen Material seit einer Reihe von Jahren keine solche Koin­
zidenz beobachtet, obgleich wir sehr viele FaIle von zentraler Lues beobachteten 
und nicht wenige Aortenaneurysmen sehen. 

Die Zahl der Aneurysmen ist im Ansteigen. HELLER findet, da13 der jahe 
Anstieg in die Zeit des Beginnes der Salvarsanara fallt. Die Gesamtzahl der 
Aneurysmatodesfalle stieg in den deutschen Spitalern von 389 im Trimester 
1905-1908 auf 576 (1923-1926). Die Zahl der Aneurysmakranken.von 100 
auf 160 auf 10000 (1) der Bevolkerung berechnet (LESCHKE). In England 
aber ist nach demselben Autor die Zahl der Todesfalle duroh Aneurysmen in 
Abnahme. 

Unter den Aneurysmen steht die Lokalisation an der Ascendens und am 
Arcus an erster Stelle. CRISP fand in einer Zusammenstellung von 551 Aneu­
rysmen 175 mal die Brustaorta befallen. 

v. HANSEMANN studierte die Frage, wie viele Syphilitiker ein Aneurysma 
erwerben. Unter 340 darauf Untersuchten fanden sich in 3,4% Aneurysmen. 
Ich glaube, daB groBere Zahlenreihen eine wesentlich geringere Prozentzahl 
von Aneurysmen ergeben diirften, da viele Kranke mit Lues latens in v. HANSE­
MANNS Statistik keine Aufnahme gefunden haben diirften. 

H. Prophylaxe. 
Eine in wenigen Jahren bereits stattlich angewachsene Literatur beschaftigt 

sich mit der Erorterung des Problems, ob dem Anwachsen der Aortitisfrequenz 
nicht Halt geboten werden konne.. Viele Autoren vertreten die Ansicht, daB 
die wachsende Intensivierung der spezifischen Therapie die Schutzkorperbildung 
bei Syphilis erschwere oder sogar ganz verhindere. Die sekundaren Haut­
eruptionen begiinstigen nach ihrer Ansicht das Entstehen von Schutzstoffen, 
welche sowohl die GefaBe als auch das Zentralnervensystem gegen das Eindringen 
der Spirochate widerstandsfahiger machen. Wenn nun durch Verstarkung der 
Therapie, namentlich durch eine Salvarsanbehandlung in groBen Dosen das 
AufschieBen der Hautefflorescenzen unterbunden wird, so beraubt man nach 
der Meinung mancher Syphilidologen den Korper der defensiven, vorwiegend in 
der Haut gebildeten Krafte. Daher komme es spaterhin zu haufigeren Er­
krankungen der Aorta lind des Zentralnervensystems. 

In Konsequenz dieser Anschauungen sind mehrere Autoren der Ansicht, 
daB man mit der spezifischen Therapie bis zum Ablaufe der sekundaren Haut­
eruptionen warten oder zum mindesten wahrend dieser Periode eine mildere 
Behandlung mit Schwermetallen (Wismut oder Mercur) durchfiihren solIe. 
Solche Vorschlage machte in den letzten Jahren unter anderen A. JOSEPH. 
Um die Schutzkorperbildung in der Haut zu begiinstigen, schlagen BUSCHKE­
E. LANGER die Schmierkur mit Hg, HAUPTMANN die Anwendung der kiinstlichen 
Hohensonne vor. 

Diesen theoretisch nicht unbegriindeten Meinungen entgegnen die Anhanger 
des jetzt geiibten Behandlungsverfahrens, da13 der praktischen Durchfiihrbar­
keit, abgesehen von der fraglichen Richtigkeit der Hypothese, zwei sehr schwer­
wiegende Bedenken entgegenstehen. Wenn eine energische Salvarsantherapie 
sehr friihzeitig einsetzt - also zur Zeit des Primaraffektes, wo noch keine 
weitgehende Verschleppung der Treponemen sich ereignet hat -, ist eine vollige 
und bleibende Heilung im Bereiche der Moglichkeit und wiederholt durch 
Reinfektion bewiesen. Dieser Erfolg ist so erstrebenswert, daB man selbst 
gewisse Gefahren mit in Kauf nehmen miisse. Einem solchen Argumente ist 
nach. meiner Meinung auch zuzustimmen. 

Weiters weist die Deutsche Dermatologische Gesellschaft in einer "ErkIarung" 
darauf hin, daB die Behauptung einer Zunahme der Aortitis infolge der Salvarsan-
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behandlung unbewiesen sei. Fiirdie Erklarung der Frequenzbewegung dieser 
Spatfolge der Syphilis ist der Zeitpunkt noch nicht gekommen. Die Annahme, 
daB geniigend stark mit Salvarsan behandelte FaIle haufiger Spaterscheinungen 
aufweisen, als "milde behandelte", widerspricht den Erfahrungen (der Unter­
zeichneten). Der Beweis, daB durch Anwendung des Salvarsans in der 
Sekundarperiode die Schutzkraft des Organismus herabgesetzt wird, ist nirgends 
erbracht. 

Es steht demnach Behauptung gegen Behauptung. Die Ansicht der fiihrenden 
Dermatologen ist gegen den kausalen Zusammenhang zwischen Salvarsan­
therapie und Aortitis und fordert fiir diese Annahme strikte, schwer zu 
erbringende Beweise. Das Hauptargument ihrer Gegner ist die Wandlung 
der Syphilislokalisationen, welche zeitlich mit der Einfiihrung der Salvarsan­
therapie zusammenfallen. 

Der zweite Einwand ist gleichfalls begriindet. Die Gefahr der Ver­
schleppung der Syphilis ist wesentlich groBer, wenn die zum Teile sehr 
infektiosen Hauteruptionen langere Zeit bestehen bleiben. Die Abnahme der 
Zahlluetischer Neuinfektionen, welche jetzt aus allen Kulturlandern gemeldet 
wird, konne bei spaterem Einsetzen einer energischen spezifischen Therapie 
durch eine groBere Zahl von Ansteckungen leicht einer Vermehrung der Syphilis­
falle Platz machen. Allerdings konnte dieser Gefahr durch eine Hg- oder Bi­
Behandlung im Sekundarstadium der Lues vorgebeugt werden. 

In der Tat ist das Dilemma sehr schwierig und eine Prophylaxe der Aorten­
syphilis absolut nicht leicht zu schaffen. Auf der einen Seite bei spater ein­
setzender Behandlung die Vermehrung der lnfektionsmoglichkeiten, auf der 
anderen Seite die enorme Chance einer vollkommenen Ausheilung, hingegen 
die doch nicht ausgeschlossene Gefahr einer Aortitis und Neurolues, wenn 
auch erst in einer grauen Zukunft. Dabei darf man nicht verschweigen, daB nicht 
bloB Dermatologen auch namhafte interne Kliniker das Anwachsen der Aortitis­
frequenz nicht mit der lntensitat der Salvarsantherapie in Verbindung bringen, 
auch wie neuerlich BRUHNS die Verkurzung der lnkubationszeit fur Aortitis 
und nervose Metalues infolge einer Quecksilber- oder Salvarsanbehandlung 
negieren (LAUTER, MEGGENDORFER). 

BRUHNS hat in jiingster Zeit sehr maBvoll die Griinde erortert, welche fur 
und gegen eine friih einsetzende intensive Salvarsanbehandlung vorgebracht 
werden. Er wartet in Fallen, in welchen der Kranke bereits mit positiver Wa.R. 
in die Behandlung tritt, erst die Sekundarerscheinungen ab, ehe er eine Salvarsan­
kur einleitet. Er halt es auch fur zweckmaBig, die zweite Kur etwas langer, 
als es jetzt ublich ist (6-8 Wochen), hinauszuschieben und das serologische 
und klinische Rezidiv als nicht unerw'iinscht in Kauf zu nehmen, wenn es sich 
um zuverlassige Kranke handelt, welche ihre eventuell ansteckenden Symptome 
nicht verbreiten. 

lch wurde yom internistischen Standpunkte aus mich den Vorschlagen 
BRUHNS anschlieBen. 

Ob durch eine fruhzeitige Behandlung der Aortensyphilis Komplikationen 
der Aortitis verhutet werden konnen, ist fraglich. Wenn R. BAUER annimmt, 
daB die rechtzeitige spezifische Therapie "mit Sicherheit" die Entstehung 
einer Aorteninsuffizienz verhuten konne, so zeigt diese Behauptung wohl einen 
erfreulichen Optimismus, fUr welchen aber der Beweis noch aussteht. Sicher 
ist es, daB auch nach wiederholter energischer spezifischer Behandlung sich 
eine Aorteninsuffizienz ausbilden kann, wie ich dies einige Male beobachten 
konnte. JAGIC hat das gleiche Ereignis selbst nach Malariatherapie wahr­
genommen. 
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I. Therapie der Aortensyphilis. 

Die Behandlung der luetisehen Aortitis muB in erster Linie eine kausale, 
also gegen das Grundleiden geriehtete sein. Dieser Forderung wird aueh von 
allen Seiten zugestimmt, nur iiber die Auswahl der Falle, tiber die Art und 
Intensitat der spezifisehen Therapie, iiber die Kontraindikationen gehen die 
Meinungen oft weit auseinander. Sieher bediirfen nieht alle Falle der gleieh 
intensiven Behandlung, da die Medikamente naeh E. FINGER keine selbstandige 
antisyphilitisehe Wirkung besitzen, sondern nur mit dem Organismus und iiber 
denselben wirken. Daher sind zur besseren Ausbildung der Abwehrreaktionen 
auch Roborantien erforderlieh. 

Derselbe erfahrEme Kliniker betont, daB man in bezug auf therapeutisehe 
MaBnahmen drei Gruppen von Luetikern unterseheiden konne: 1. Mit spontan 
giinstigem Ablaufe, bei welehem nur ein geringer Stimulus dureh Antiluetiea 
erforderlieh ist. 2. Solehe mit ungeniigenden Abwehrkraften, welehe aber dureh 
die Behandlung geniigend gestarkt werden. 3. Mit Darniederliegen der Abwehr­
krafte, so daB aueh die Therapie keine Heilung herbeifiihrt. Bei dieser Gruppe 
kann ein Zuviel an Medikamenten sehaden. 

Daher sind einige Vortragen zu erledigen, bevor eine spezifisehe Therapie 
zur Durehfiihrung gelangt: Sind alle Falle fUr diese Behandlung geeignet oder 
hat letztere manehmal zu entfallen? Welehe Kennzeiehen sind fiir die Beurtei­
lung der Behandlungsmogliehkeit die maBgebenden? Welehe sind die Gegen­
anzeigen gegen eine spezifisehe Therapie? In Beantwortung derselben ist zu 
bemerken. 

Wenn die klinisehe Diagnose einer unkomplizierten Aortitis feststeht, so 
ist eine antisyphilitisehe Therapie stets wenigstens zu versuehen, jedoeh wird 
die Intensitat der Behandlung sehr von dem Allgemeinzustande des Kranken 
abhangen miissen. Auf diesen Punkt will ieh spater eingehen. Eine weitere, 
sieh aus dem Studium der Literatur aufdrangende Frage lautet: Sind die Sero­
reaktionen geniigend verla.Bliehe Kriterien, urn das AusmaB der Behandlung 
zu bestimmen? Viele Kliniker legen ein groBes Gewieht auf das Verhalten 
der Wa.R., sie ist sogar fUr manehe bestimmend fiir die Dauer und fUr die Inten­
sitat der Kur, Ieh will ein wenig bei diesem Punkt verweilen, weil dessen Dis­
kussion von praktiseher Wiehtigkeit ist. 

In friiheren Kapiteln ist ausgefiihrt, daB in einem groBen Prozentsatze der 
Falle von Mesaortitis die Seroreaktionen negativ sind. Keineswegs hat man 
aus diesem Grunde die FaIle immer als geheilt oder gutartig zu betraehten. 
Aueh bei negativer Wa.R ist zumeist eine antiluetisehe Therapie angezeigt. 
In dieser gar nieht kleinen Gruppe von Kranken entfallt also die Seroreaktion 
als Kriterium fiir Fortsetzung oder AbsehluB der Behandlung und nur das 
klinisehe Verhalten des Patienten kann zur Beurteilung des Zustandes heran­
gezogen werden. Wenn im Verlaufe der antisyphilitisehen Therapie die Wa.R 
positiv wird, so gelten fiir die weitere Behandlung die gleiehen Riehtlinien wie 
in den Fallen, in welehen von vornherein die Komplementablenkung gefehlt hat. 

In der Literatur findet sieh wiederholt die Ansieht, daB eine positive Sero­
reaktion bei Aortitis luetiea eine energisehe antisyphilitisehe Therapie erfordere, 
welehe so oft zu wiederholen ware, bis die Wa.R im Blute negativ geworden 
ist (so aueh noeh in der jiingsten Mitteilung von L. BRAUN, ahnlieh bei R BAUER). 
Die lokale Erkrankung der GefaBe kann naeh dieser Ansieht nur geheilt werden, 
wenn der ganze Organismus saniert ist. Die Wa.R ist der Priifstein fiir die 
Einstellung oder fiir die Fortsetzung der Kur. 

GewiB ware es sehr wiinsehenswert, den Organismus v611ig zu sanieren und 
von den Spiroehaten zu befreien, jedoeh wissen wir schon seit Jahren, daB 
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bei vielen Menschen ein Negativwerden der Seroreaktion nicht zu erzielen ist. 
Auch sehr energische und lange dauernde Kuren fUhren ein solches Resultat 
nicht herbei, schwachen aber den Kranken und damit seine Schutzkriifte. 
Viele Kliniker legen daher jetzt dem Verschwinden der Wa.R. keine ent­
scheidende Bedeutung fur das therapeutische Handeln bei (u. a. GAGER, SIE­
BECK). Auch ich stelle mich auf den Standpunkt, nicht unter allen Umstiinden 
die spezifische Therapie fortzusetzen, wenn die Seroreaktion trotz liingerwiihrender, 
ausgiebiger Behandlung positiv geblieben ist. Der Nutzen aus der lange Zeit 
fortgesetzten Einverleibung nicht indif£erenter Sto£fe ware erst uberzeugend zu 
beweisell. Aber es fUhrt nicht nur die praktische Erfahrung zu einer vorsich­
tigeren Bewertung der Wa.R. fUr die Therapie,' sondern es lehren auch theo­
retische Erwagungen Zuruckhaltung in der Einschatzung der Reaktion. 

KRULLE auBert auch seine theoretischen Bedenken gegen die Anschauung, 
die Intensitat der Therapie von dem Ausfalle der Wa.R. abhangen zu lassen. 
Die Spirochaten, welche die Antikorper geliefert haben, konnen schon liingt 
untergegangen, aber dennoch die Wa~R. positiv sein. Die Wa.R. durfte allem 
Anschein nach eine Antikorperreaktion darstellen (SACHS-GEORGI, KLOPSTOCK, 
SCHUMACHER). Nach KRULLE benotigt aber der Organismus die Antikorper, 
solange die Krankheit besteht, Daher ist ein rasches Negativwerden der Wa.R. 
durchaus nicht wunschenswert. Bei rascher Vernichtung der Spirochaten 
(deren Anwesenheit positive Wa.R. bedingt), findet dann zu wenig Antikorper­
bildung statt; ein Teil der Spirochaten diirfte sich einkapseln und spater Rezidive 
erzeugen. Das langsamere Negativwerden der Seroreaktion ist daher nach 
KRULLE im Interesse endgultiger Heilung vorteilhafter. Daher halt er Wismut 
und Quecksilber fiir die zweckmaBigeren Antisyphilitica, weil sie die Anti­
korperbildung fOrdern, wahrend Salvarsan eine besondere Art der Reizkorper­
therapie darstellt. Nur in der allerersten Zeit des seronegativen Primarstadiums 
kann Salvarsan die Spirochaten vernichten. 

Hochgradige allgemeine Schwache, Dekompensation mit Odemen, schwere 
stenokardische Anfalle, Stauungskatarrhe des Magens und Darmes mit pro­
fusen Durchfallen, schwere Albuminurie gelten vieI£ach als absolute Kontra­
indikationen gegen die Durchfuhrung einer spezifischen Therapie. So auBert 
sich noch jungst JAGlC: ,;Die Grundbedingung fUr die Einleitung einer spezifi-' 
schen Behandlung ist die vollstandige Kompensierung des Kreislaufes." Dieser 
Ansicht ist nach meiner Meinung fur die Amyloidose und fiir die Falle mit 
starken Diarrhoen und allgemeiner erheblicher Schwache zuzustimmen. Hin­
gegen bin ich auf Grund eigener Erfahrungen des Glaubens, dafJ eine vorsichtige 
spezifische Therapie bei miifJiger Dekompensation zu versuchen ist, da solche 
Kranke nicht unbedingt verloren sind. Gerade in dies en Fallen lehrt eine Besserung 
uberzeugend den Nutzen einer antisyphilitischen Behandlung. Ich habe wieder­
holt selbst bei alten Kranken unter kombinierter kardialer und antiluetischer 
Therapie eine auffallige und langer andauernde Besserung der Kreislaufstorung 
beobachtet. Unter diesen Patienten waren FaIle, bei welchen eine alleinige, 
auch Hinger durchgefuhrte Herztherapie zuerst versagt hatte. Auch habe ich 
mehrmals selbst Monate wahrende Remissionen gesehen, wenn schwere Kom­
plikationen, wie gehaufte Dyspnoe- oder Anginaanfalle vorhanden waren. Ich 
habe folgende Uberlegung publiziert: Die Dekompensation kann Effekt einer 
luetischen Myokardschadigung oder Folgezustand einer Ernahrungsstorung des 
Herzmuskels durch eine syphilitische Coronarerkrankung oder endlich ein 
Erlahmen des Herzens bei syphilitischem Hochdruck bedeuten. In allen diesen 
Fallen kann eine vorsichtige antiluetische Therapie Nutzen bringen. Meine 
jetzt nicht mehr' kleinen Erfahrungen auf dies em Gebiete zeigen, daB aktives 
Handeln oft erfolgreich ist. 
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Die gleiche Meinung vertritt C. SIMON. Leichte und mittlere Herzinsuf­
fizienz sind nach diesem Autor keine Kontraindikation gegen eine spezifische 
Therapie. Fiir Kranke mit maBigen Odemen kommen besonders Quecksilber­
praparate in Betracht, welche die Diurese oft machtig fordern, aber bei 
starkerer Albuminurie nicht angewendet werden konnen. Nur wenn der 
Nachweis zahlreicher doppeltbrechender Lipoide in Harnsediment eine syphi­
litische Nephrose wahrscheinlich macht, ist Verabfolgung von Mercur zulassig. 
Bei Ausbildung von Lungeninfarkten unterbleibt besser jede antiluetische 
Therapie. 

Die Ansichten uber das AusmaB der Behandlung und uber die Wahl der 
Praparate sind nicht fur aIle Formen der Aortitis iibereinstimmend. Am ehesten 
besteht eine Kongruenz der Meinungen iiber das Verhalten bei der unkompli­
zierten supravalvularen Mesaortitis, wenn man von den Differenzen uber die 
Intensitat der Behandlung absieht. Hingegen differieren die Erfahrungen 
betreffend die valvularen Formen und die Angina pectoris auf syphilitischer 
Basis. Wahrend manche Autoren, wie SCHOTTMULLER unbedenklich auch bei 
den zuletzt angefiihrten Komplikationen Salvarsan auch in groBerer Dosis 
verordnen und davon keinen Nachteil gesehen haben, ist eine rasch wachsende 
Zahl von .Arzten der Meinung, daB Salvarsan bei Angina pectoris nicht unge­
fahrlich ist (u. a. STOLKIND, COWAN-FoULDS, JAGIC, BULLRICH, GRENET) und 
seine Anwendung V orsichtsmaBregeln erheischt. Es steht da Ansicht gegen 
Ansicht, bzw. Erfahrung gegen Erfahrung. Ich bin auf Grund personlicher 
Beobachtungen der festen Uberzeugung, dafJ unter Umstiinden Salvarsan schwere und 
gehiiufte anginose Anfiille hervorrufen kann. Hingegen scheint mir der Stand­
punkt R. FISCHERiI, der aIle mit Coronarerkrankung verbundenen Zustande 
von jeder antiluetischen Therapie ausschlieBen will, nicht begrundet. 

Die unkomplizierte Aortitis supracoronaria erlaubt eine Behandlung mit 
allen antisyphilitischen Praparaten. Jedoch ziehe ich regelmaBig im Beginne 
der Behandlung das bei spatluetischen Prozessen altbewahrte Jod, sowie Queck­
silber oder Wismut vor und gebe erst spater Salvarsan, um starkere HERX­
HEIMERsche Reaktionen zu vermeiden. Den gleichen Weg schlagen auch viele 
andere erfahrene Arzte ein (MEYER, ROSIN, STOLKIND, VOIGT). 

Von, den Priiparaten sind die gebrauchlichsten in den nachfolgenden Ab­
schnitten erwahnt. 

(Ich habe, um langere Wiederholungen zu vermeiden, die folgenden Dar­
legungen moglichst kurz gehalten.) 

Jod pflegt in Form von Jodnatrium gut vertragen zu werden. Wir ver­
ordnen 1-3 g pro die in wasseriger Losung. BULLRICH fiihrt die gute Wirkung 
des Jod auch auf eine Steigerung der Lymphocytose und damit auf eine stimu­
lierende Wirkung der Schutzkrafte des Organismus zuruck. Durch die Ein­
wirkung auf die Schilddruse greife es in wohltatigem Sinne regulierend in den 
Stoffwechsel ein. Das an vielen Orten auch jetzt noch haufig verabfolgte Jod­
kalium vermeide ich in der Regel wegen der herzschadigenden Wirkung des 
Kalium. Wenn gleichzeitig Insuffizienzerscheinungen des Herzens oder Steno­
kardie bestehen, geben wir oft Jod-Oalcium-Diuretin. Bei Neigung zu Hoch­
spannung empfehle ich das den Blutdruck erniedrigende Rubidium jodatum 
(1-2 g pro die in Losung). 

Von den im Handel vorkommenden Jodpraparaten scheinen viele gleich­
wertig zu sein (Endojodin, Jodamin HEISLER, Sajodin, Lipojodin, Jodival, 
Jodglidin [2-3 Tabletten tag!.], Jodipin, Jodvasogen, auch Jodone [3mal tag!. 
5 Tropfen in Wasser - nicht in der heiBen Jahreszeitl]). In Frankreich wird 
oft Neo-Riodine (6 ccm intravenos jeden 3. Tag), Tiodine COQUET, taglich 0,2 
intravenos verordnet. 

Handbuch der Haut· u. GBschlechtskrankheiten. XVI. 2. 23 
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Magenbeschwerden, Brechreiz, Appetitlosigkeit notigen bisweilen Jod­
natrium subcutan oder intravenos zu verabfolgen (10% wasserige Losung, 
5-10 ccm jeden zweiten Tag). Die intravenose Applikation ziehe ich wegen 
der raschen Wirkung der oralen bei kardialer Dyspnoe und bei Stenokardie 
vor. Jod ist bei allen Formen der AortensyphiIis indiziert. Bei starkerer Bron­
chitis und bei Durchfallen muB es ausgesetzt werden. 

In letzter Zeit ist wiederholt die Frage aufgetaucht, ob die so auffallige Zu­
nahme der Thyreotoxikosen eine J odtherapie bei Aortensyphilis gestattet. 
ROMBERG, FR. MULLER, JAGIC und andere Autoren mahnen zur Vorsicht. 
Ich verfolge seit langen J ahren mit groBer Aufmerksamkeit die Folgezustande 
nach Jodgebrauch und habe eine groBe Zahl von Thyreotoxikosen gesehen. 
Mir ist es seit langem aufgefallen, wie selten wir bei Luetischen im Gegensatze 
zu dem Verhalten NichtsyphiIitischer Thyreotoxikosen sehen. Wahrend wir 
in den letzten Jahren mehrere Dutzende Falle von zumeist schwerem Jod­
Basedow bei Nichtsyphilitischen beobachtet haben, ist seit langen Jahren 
unter vielen hundert Syphilitischen nur ein einziger Fall bei einer Luetischen 
zur Aufnahme auf meine Abteilung gelangt; bei keinem einzigen Patienten habe 
ich im Verlaufe oder nach der Spitalsbehandlung eine Jodthyreotoxikose 
gesehen. Daher gebe ich seit 20 Jahren stets nur zogernd und widerstrebend 
Jod in kleiner Dosis nichtluetischen Kranken, wahrend wir in der Behandlung 
spatluetischer Krankheitsprozesse ohne Bedenken Jodnatrium, allerdings in 
maBiger Dosis, verabfolgen, weil ich, wie fruher erwahnt, bisher nur ein einziges 
Mal eine Thyreotoxikose gesehen habe. Das Luesvirus scheint den schadlichen 
EinfluB des Jods auf die Schilddruse zu paralysieren; vielleicht wird durch 
das Euglobulin des Elutes (FREUND-BIACH) das in den Organismus eingefUhrte 
Jod rasch in Verbindungen uberfuhrt, welche der Thyreoidea nicht mehr 
schaden konnen. 

Rhodanprdparate wurden vor Jahren als Ersatzmittel von Jod viel empfohlen, 
ihre Anwendung hat sich aber nicht eingeburgert, da sie nicht die gleich starke 
und sichere Wirkung wie Jod besitzen. Die Nebenerscheinungen sind die gleichen 
wie nach Jod (Bronchitis, Schnupfen). In letzter Zeit verwendet man sie etwas 
haufiger bei der Behandlung hypertonischer Zustande ("Rhodapurin" mehrere 
Tabletten taglich). 

Von den Quecksilberprdparaten geben wir den 16s1ichen Verbindungen den 
Vorzug. Hydrargyrum succinimidatum (0,02 mit 0,01 Cocain hydrochlor. jeden 
zweiten Tag intramuskular), Modenol resp. Enesol (1,0-2,0 der fertigen 
Ampullen i. e. 0,03---0,06, jeden zweiten Tag intramuskular), Hydrarg. bicyan. 
sind die besonders oft angewendeten Praparate. In den letzten Jahren haben 
wir im Salyrgan ein sehr wirksames, stark diuretisch wirkendes Mittel kennen 
gelernt, dessen wir uns besonders bei Dekompensation bedienen, wahrend 
wir das ihm in Effekt ahnliche, aber weit toxischere Novasurol wegen seiner 
haufigen gefahrlichen Nebenwirkungen verlassen haben. Salyrgan kann jeden 
3. Tag intravenos oder intramuskular (eine Ampulle) verabfolgt werden. Die 
Darreichung von 4,0 Ammon. chlorat. (per os) an den Zwischentagen erhoht 
die diuretische Wirkung. 

Inunktionskuren mit Unguentum cinereum oder Hydrargyrum oleinicum, 
welche MOCK noch warm empfiehlt, lassen wir nur ganz ausnahmsweise durch­
fUhren, manchmal die mit 30%iger Kalomel-Ebaga. Moglicherweise ist gerade 
dieser Behandlungsmethode in Rinkunft wieder eine groBere Rolle beschieden, 
da sie die Schutzkorperbildung in der Raut anregt. 

Ebenso verordnen wir nur sehr selten, wenn der Kranke eine andere Behand­
lung verweigert, Mercur intern in Form des Mergal (2--4 Kapseln tagl.) oder 
Hydrargyr. jodat. (3-4 Pillen a 0,05 pro die). 
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Haufige Harnuntersuchung auf EiweiB, sorgfaltige Mundp£lege, Achtung auf 
Durchfalle sind bei jeder Quecksilberkur unerlaBliche Erfordernisse; das Auf­
treten dieser Erscheinungen indiziert in der Regel die Unterbrechung der Kur. 

Viele Autoren setzen, wie ich glaube, mit Recht, bei Aortitis die Wismut­
wirkung der des Quecksilbers gleich, ziehen sogar Wismut dem Mercur vor 
(so BULLRICH, einige franzosische Autoren). Ich habe keine wesentlichen Vor­
teile der Wismuttherapie im Vergleich mit der Quecksilbertherapie bei den 
syphilitischen Herz- und GefaBerkrankungen gesehen, verordne sie aber Ofters 
abwechselnd und ziehe sie bei Neigung zu Durchfallen dem Hg vor. Es sind 
eine Unzahl von Praparaten (losliche und unlosliche Bi-Verbindungen) im 
Handel, von welchen viele gleichwertig sein diirften. Wir verwenden besonders 
gerne Bismogenol (0,5-1,0 intramuskular jeden 2.-5. Tag, etwa 15 Injektionen 
£lir einen Turnus), Spirobismol (gleiche Dosis) und Embial (1,0 intramuskular). 
Wir bevorzugen die unlOslichen vor den lOslichen Wismutpraparaten, da die 
Intoxikationsgefahr geringer ist. 

Auch wahrend einer Wismutbehandlung sind Mundp£lege und haufige 
Harnuntersuchung erforderlich. 

Uber die Anwendung der Salvarsanpraparate bei Aortitis syphilitic a besteht 
bereits eine umfangreiche Literatur. Aligemein scheint das Neosalvarsan gegen­
iiber anderen Verbindungen bevorzugt zu werden. Das Arsphenamin erfreut 
sich in Amerika einer ziemlichen Beliebtheit. Silbersalvarsan ruft leicht Venen­
thrombosen hervor und wird daher von vielen Arzten abgelehnt. Zur Ver­
meidung unangenehmer Nebenscheinungen lOs en viele Arzte das Neosalvarsan 
in verschiedenen Fliissigkeiten. So verwenden ARNOLDI eine 5% Chlorcalcium-, 
KOLLE, STEJSKAL, PRANTER, die Wiener Klinik KERL eine 10% Traubenzucker­
losung als Transportmittel, auch ich habe wiederholt Salvarsan in dieser Weise 
verabfolgt. Uber die LINsERschen M ischspritzen fehlen mir personliche Er­
fahrungen. Salvarsan wird in 1 % Sublimat- oder Cyarsallosungen eingetragen. 
Diese MischlOsungen scheinen jetzt etwas seltener verordnet zu werden. HIFT 
empfiehlt Sulfarsenol (PLUCHON) mit 0,06 beginnend, STOLKIND A rsenobenzen , 
hingegen warnt HOSKIN vor N ovarsenobillon. 

Welches Arsenikpriiparat immer man verwendet, so hat man stets zu 
beachten, daB es im Beginne der Behandlung schwere HERXHEIMERsche Reak­
tionen auslOsen kann. Daher mochte ich wie viele andere Arzte empfehlen, 
bei Aortitis Salvarsan nur in ganz kleinen Dosen zu geben, und erst allmahlich 
mit der Menge zu steigen. MULLER-DEHAM scheint als erster diesen Behand­
lungsmodus durchgefiihrt zu haben. Wir beginnen in der Regel mit einer Dosis 
von 0,05--0,075 und iiberschreiten nur ausnahmsweise die Einzeldosis von 
0,30. Fiir den gleichen vorsichtigen Beginn der Behandlung treten auch viele 
andere Autoren auBer MULLER-DEHAM, PINKUS, GENNERICH, DREYFUSS, MOCK, 
SIEBECK, L. BRAUN, GROEDEL-HuBERT, JAGIC, CARRERA, BULLRICH u. a. ein. 
Wiederholt habe ich auch M yosalvarsan intramuskular, beginnend mit der 
kleinsten Dosis (0,02) angewendet. Es ist namentlich dann vorteilhaft, wenn 
die intravenose Injektion von Neosalvarsan auf Schwierigkeiten stoBt. 

In neuerer Zeit bediene ich mich Mufiger des Spirozid (-Stovarsol) in der 
Weise, daB wir drei Tage lang 1/2, 1, 11/2 Tabletten verabfolgen (1 Tablette 
zu 0,25) und dann drei Tage pausieren. 1m ganzen verabfolgen wir in einem 
Turnus 30-40 Tabletten. Zu hoheren Tagesdosen als 3 Tabletten sind wir 
zumeist nicht aufgestiegen, da ich mehrmals von erfahrenen Kollegen gehort 
habe, daB sie schwere stenokardische Anialle und selbst Kollaps beobachtet 
hatten. Wir haben sogar bei den von uns verordneten niedrigen Gaben bei 
mehreren Kranken gehaufte stenokardische Attacken beobachtet. Bei Spirozid­
anwendung entfallt eine Salvarsantherapie. 

23* 
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In den letzten Jahren habe ich wiederholt, namentlich wenn die Behandlung 
keine Fortschritte erzielte, eine Schwefeltherapie eingeschoben. Ich verwende 
dann Schwefeldiasporal (KLOPFER) 1-2 ccm subcutan (i. e. 0,005-0,01 kol­
loidaler Schwefel) oder Detoxin (1 Ampulle subcutan) jeden 3. Tag. Sufrogel 
lost zumeist zu starke Reaktionen aus. Von Schwefeldiasporal habe ich keine 
unangenehmen Nebenwirkungen beobachtet. 

Auch Goldpriiparate habe ich mehrmals injiziert. Wir geben Lopion oder 
Triphal (8-15 mg intramuskuHi,r jeden 4. Tag), oder Solganal (1 cg intramus­
kular). Kontrolle des Hames ist erforderlich. 

JAGIC und SPENGLER haben die WAGNER-JAuREGGsche Malariakur bei 
19 Kranken versucht. Die wenig ermutigenden Resultate - unveranderter 
objektiver Befund, Ruckgang der anginosen Beschwerden nur in der Halfte 
der Falle, in manchen Fallen Progression der Erscheinungen - haben im Vereine 
mit einigen eigenen ungiinstigen Erfahrungen mich veranlaBt, dieses sonst 
iiberaus wertvolle therapeutische Verfahren fiir die Behandlung der Aortitis 
nicht weiter in Betracht zu ziehen. Dekompensierte Kranke, Patienten mit 
schwerer Angina pectoris und altere Individuen iiber 60 Jahre wird man auch 
nach JAGIC unbedingt von einer Malariakur ausschlieBen. Ich rate auch von 
der Anwendung einer mitigierten Kur (DATTNER) ab, in welcher durch zeitweilige 
kleine Chiningaben die AnfiUle seltener und leichter werden. Unter meinen 
alteren Kranken ist einige Male die Malariakur durch schwersten Kollaps unter­
brochen resp. beendet worden. MICHALJEVIC-SPENGLER sahen unter 40 Fallen 
12mal eine Progression der Mesaortitis nach Malaria. 

1m AnschluB an die Salvarsantherapie verordne ich Decoct. Zittmannii 
durch einige Monate hindurch. Bei Neigung zur Verstopfung bevorzuge ich 
das Senna enthaltende Decoct. fortius, bei Neigung zu Durchfallen das Decoct. 
mitius (100-200 g taglich, lauwarm morgens zu nehmen), eventuell in Form 
der MITTELBAcHschen Schokolade-Pralinees, von welchen eines 100 g des ein­
gedickten Decoctes enthalt. (Nach GenuB eine Tasse Tee nachtrinken 1) Die 
Sarsaparilla-Decocte scheinen neben einer spezifischen Wirkung auf die Lues 
noah eine ausgesprochen tonisierende Wirkung zu haben, sind daher besonders 
fUr die Behandlung korperlich heruntergekommener Kranker zu empfehlen. 

In jiingster Zeit habe ich Versuche mit Luotestbehandlung der Syphilis 
aufgenommen (2mal in der Woche 0,01 intracutan), welche noch nicht abge­
schloss en sind. Unbedingt erforderlich ist ein zuverlassiges Praparat. 

Modus der Behandlung. 
SCHOTTMULLER, ROMBERG, MORITZ u. a. sind Anhanger einer energischen und 

kontinuierlichen Behandlungsweise. SCHOTTMULLER gibt bei sicherer Diagnose 
Mannern erst 0,45 Neosalvarsan, bei Frauen 0,30 und so alle sieben Tage bis 
zur Dosis von 5-8 g. Daneben verabfolgt er wochentlich 1-2mal Kalomel 
oder Hydrargyrum salicylicum bis zur Einzeldosis von 0,05-0,10, auch Cyarsol. 
Nach AbschluB der Neosalvarsankur 1-2 Monate lang Jodkali. In den ersten 
drei Jahren macht er jahrlich mindestens zwei Kuren zu 5,0 Neosalvarsan und 
hat nie Schadigungen beobachtet. v. ROMBERG verordnet 0,15-0,6 Salvarsan­
natrium 1-2mal wochentlich, im ganzen fiir eine Kur 4-5 g; nach 4-6 Mo­
naten beginnt eine zweise Salvarsankur. 

WODTKE (-DENEKE) geht nach kleinen, tastenden Dosen auf 0,4-0,6 Neo­
salvarsan in Abstanden von 5-7 Tagen. Er empfiehlt die Injektion bei niich­
ternem Magen. Kombinierte Behandlung von Salvarsan, Quecksilber und Jod 
erzielt die besten Erfolge. 

MOCK beginnt mit 0,075-0,15 Salvarsannatrium und steigt bis 0,45 pro die 
auf. Gesamtdosis einer Serie 4-5 g. Bei schwachlichen Individuen, Potatoren 
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und Greisen ist er fiir wesentlich niedrigere Dosen. Nach 21/2-4 Monaten 
macht er eine neuerliche Hauptkur mit der gleichen Menge Salvarsan wie das 
erstemal, gibt aber zwischendurch aIle 2-3 Wochen einmal 0,45 Neosalvarsan. 
Durch 2-3 Jahre hindurch macht er mit 3-4monatlichen Pausen eine "Haupt­
kur". L. BRAUN beginnt mit 0,05 Salvarsan bis 0,1 in Zwischenraumen von 
4-5 Tagen, geht in der Regel nicht iiber 0,30 und nicht iiber eine Gesamtdosis 
von 3 g. Nach acht Wochen Pause Wiederholung der Kur. MULLER-DEHAM 
rat zu langsam einschleichende Behandlung mit kleinsten Salvarsandosen 
(0,075) und allmahlicher ErhOhung der Dosis. Das Deutsche Reichsgesundheits­
amt empfiehlt Vorsicht bei GefaBerkrankungen und Beschrankung der Gesamt­
menge von Neo-Salvarsan fiir eine Kur auf 4-5 g. SIEBECK beginnt mit Jod, 
Wismut oder Hg. Erst nach 2 Wochen fangt er mit 0,05, 2mal wochentlich an 
und steigt bis 0,3 pro dosi, in toto 3-4 g. 1m ersten Jahre 2-3, in den folgenden 
Jahren 1-2 solcher Kuren. 

Man ersieht aus den wenigen Literaturangaben, welche sich sehr bedeutend 
vermehren lassen, die weitgehende Differenz der Anschauungen. Sowohl die 
Anhanger der energischen, als auch die der weniger forcierten Behandlung 
haben starke Gefolgschaft. Zahlen allein beweisen nicht die Erfolge, die ein­
zelnen FaIle miissen als solche betrachtet, resp. der Behandlungserfolg bei 
ihnen begutachtet werden. 

Ich mochte auf Grund vieler sorgfaltiger Beobachtungen im Krankenhause 
entgegen den imponierenden Zahlenreihen vieler Kliniker den Standpunkt 
vertreten, daB wir mit einer chronisch intermittierenden Behandlung, im Ver­
laufe deren nur maBig groBe Dosen Salvarsan zur Anwendung gelangen, dem 
Interesse der Kranken besser dienen, als mit groBen Salvarsanmengen (siehe 
die spateren Ausfiihrungen). Unsere Heilerfolge sind befriedigend und wir 
haben seit Einhaltung dieser Richtlinien weder unangenehme Zufalle noch den 
auf Behandlung zuriickzufiihrenden Tod von Kranken zu beklagen. Wir Mnnen 
die Aortenerkrankung, wie die anatomischen Erfahrungen lehren, doch nur 
ausnahmsweise heilen; die Zuriickdrangung der Erkrankung und Unschadlich­
machung erfordert nicht die groBen Mengen eines Praparates, welches gelegent­
lich recht toxisch zu wirken vermag. 

In der Regel pflegen wir bei Aortitis supravalvularis mit Jod, Bi oder Hg 
zu beginnen, dann eine vorsichtig einschleichende Salvarsankur (mit 0,075 
heginnend) mit einer Hochstgesamtmenge von 3,5 g oder Spirozid (Gesamt­
menge 7-9 g) anzuschlieBen und schlieBlich Zittmann-Decoct einige Monate lang 
zu gehen. 1m ersten Jahre wiederholen wir einmal die Kur, im zweiten und 
dritten Jahr in der Regel noch einmal, bei ausgesprochener ~esserung nach den 
ersten Kuren bei Progression der Krankheitserscheinungen auch zweimal im 
Jahre, weil man dann vermuten kann, daB in den GefaBen noch gummose, 
riickbildungsfahige Veranderungen in groBerer Ausdehnung vorhanden sein 
diirften. 

In den letzten Jahren habe ich mehrmals in den Behandlungsplan auch 
Schwefel- und Goldinjektionen aufgenommen. Schwefel wirkt nach Art der 
Reizkorper, macht aber kein Fieber. Wendet man nach 6-8 Schwefel­
injektionen neuerlich Hg oder Bi an, so sieht man dann nicht selten rasche 
Besserung, wenn auch vorher schon die Behandlung auf einem toten Punkt 
angelangt schien. Gold wirkt ahnlich dem Wismut, aber es ruft oft lebhafte 
Reizerscheinungen hervor. Die therapeutischen Versuche sind noch nicht ab­
geschlossen. 

Wenn stenokardische Anfalle das Bild komplizieren,so pflege ich nur 
bei sparlichen, nicht bei gehauften Anfallen von Angina pectoris und nach 
einer langeren Vorbereitungskur mit J od, Quecksilher oder Wismut Spirozid 
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oder Salvarsan in kleiner Menge zu geben und sehr langsam zu steigen. Den 
gleichen Vorgang pflege ich bei Aorteninsuffizienz mit Angina pectoris ein­
zuhalten. Bei schwerer Stenokardie gebe ich langere Zeit hindurch Jodnatrium, 
dann Wismut oder Hg in geringer Dosis, zumeist mit befriedigendem Erfolge. 
Wiederholt sahen wir, daB wahrend der Kur auch schwere und haufige Anfalle 
von Angina pectoris verschwanden. Meiner Ansicht nach perhorreszieren 
viele Autoren mit Recht bei dies en Komplikationen energische Kuren, da im 
Verlaufe derselben die anginosen Anfalle zahlreicher und starker werden 
konnen. Auch ich habe mehrmals solche erhebliche Verschlimmerungen wahrend 
der Salvarsankur beobachtet. Selbst plOtzlicher Tod im unmittelbaren An­
schluB an die Salvarsaninjektion ist in der Literatur mehrmals berichtet. 

Bei Aneurysmen sind haufigere und Hinger wahrende Kuren, auch hohere 
Dosen der Medikamente angezeigt. Man kann bei dieser Erkrankung gar nicht 
so selten dem Fortschreiten der Erkrankung in deutlich erkennbarer Weise 
Einhalt tun. lch habe ein durch die Brustwand durchgebrochenes Aneurysma 
durch vier Jahre hindurch bei chronisch intermittierender Behandlung immer 
wieder nach vorubergehendem Wachstum kleiner werden gesehen. Schliel3lich 
erlag der Kranke einer Herzinsuffizienz. Klinische Heilungen von Aneurysmen 
werden wiederholt mitgeteilt, jedoch handelt es sich sicher nur urn vereinzelte, 
nicht zu verallgemeinernde Vorkommnisse. Es konnen aber nach meinen Er­
fahrungen recht bedrohliche Erscheinungen wie Kompression einer Hohlvene, 
selbst eine Tracheostenose, weiters schwere Neuralgien zur Ruckbildung gelangen. 
Nicht wenige Autoren (so BULLRICH, auch ich) haben nach Anwendung von 
groBeren Salvarsandosen bei Behandlung von Aneurysmen gefahrliche Zustande 
gesehen, welche sich aber bei vorsichtiger Dosierung und bei einer Vorbereitungs­
kur mit Jod und Bi oder Hg vermeiden lassen. Namentlich bei Druckerschei­
nungen auf benachbarte Hohlorgane (Trachea, groBe GefiiBe, Oesophagus) und 
bei starker Dislokation angrenzender Gebilde ist besondere Vorsicht vonnoten. 

E r f 0 I g e de r Be han dIu n g. 
Uber die Endresultate einer antisyphilitischen Behandlung bei Aortitis laBt 

sich sehr schwer ein Urteil gewinnen. Die auf den ersten Blick imponierenden 
Zahlenreihen "geheilter" FaIle konnen nicht ohne weiteres zur Beurteilung 
herangezogen werden, weil zu viele Fehierquellen iibergangen wiirden. Gerade 
die schwersten Falle, deren Heilung durch spezifische Therapie iiberzeugend 
wirken wiirde, scheiden in diesen Zusammenstellungen zumeist von vornherein 
aus. Andererseits sind in ihnen die vielen stationaren Formen enthalten, welche 
auch ohne antisyphilitische Behandlung dem Kranken keinen weiteren Schaden 
zufugen. Uberzeugend fiir den Erfolg der Therapie wirken die Falle mit schwerer 
Stenokardie, mit Aortalgie, weiters die FaIle von kardialer Dyspnoe und von 
Dekompensation. Dauerndes Verschwinden der iiberaus qualenden Empfin­
dungen spricht entschieden fur den Nutzen der spezifischen Therapie. Gluck­
licherweise sieht man dieses fur den Kranken wie fur den Arzt gleich 
erfreuliche Resultat nicht so selten. lch habe erst in jungster Zeit beobachtet, 
daB bei einer 72jahrigen Frau mit Mesaortitis und (seit Monaten) uberaus 
gehauften Anfallen, welche mit Aortalgien wechselten, die anginosen Anfalle 
unter antisyphilitischer Behandlung vollstandig verschwanden. Auch das Auf­
horen von qualender, durch kein kardiales Mittel zu behebender Dyspnoe 
spricht fiir den Effekt der spezifischen Therapie. Einer unserer Kranken, ein 
52jahriger Mann, welcher auBerhalb des Krankenhauses nur mit Morphium 
Linderung qualendster Atemnot finden konnte, wurde nach einer anti­
luetischen Therapie so weit hergestellt, daB er eine mehrstundige FuBwande­
rung wagte! 
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Weiters stehen auch Bedenken, welche aus dem Studium des anatomischen 
Materials entsprungen sind, einer bedingungslosen Annahme der therapeuti­
schen Resultate gegeniiber. Die Erfahrungen der pathologischen Anatomen 
zeigen ein Anwachsen der FaIle von Aortitis, gerade mit der Zeitperiode begin­
nend, in welcher man eine Allgemeinbehandlung der Lues mit sehr groBen 
Salvarsandosen fast in allen erkrankten Bevolkerungskreisen durchfiihrte und 
forderte, so lange zu behandeln, als die Seroreaktion positiv blieb. Wie schon 
erwahnt, fiel diese therapeutische Ara zeitlich mit dem Verschwinden der 
Hautlues zusammen. 

Die groBe Statistik GURICHS yom Jahre 1914-1924, welche auf einem 
Hamburger Material von 23179 Autopsien basiert, weist 806 mit syphilitischen 
Veranderungen auf; unter dies en betrafen mehr als 80% die Aorta. Nun ist gerade 
in Hamburg unter dem Einflusse von SCHOTTMULLER und DENEKE (-WODTKE) 
vielfach die Aortensyphilis friihzeitig und sehr energisch behandelt worden. 
Dnd dennoch diese erschreckende Morbiditat. GURICH schlieBt offenbar in 
Ubereinstimmung mit seinem Lehrer E. FRANKEL: der Praktiker muB wissen, 
daB er nicht imstande ist, mit der heute iiblichen Hg-Salvarsantherapie vor 
spateren, lebensbedrohenden Prozessen zu bewahren. 

Die eingehende Arbeit von E. LANGER auf 23015 Autopsien des Virchow­
krankenhauses (von 1906-1925) basierend, kommt zu ahnlichen Resultaten. 
Die Zahl der luetischen Aortitis stieg im Verhaltnis zu den Syphilisautopsien von 
33% im Jahre 1906/1907 auf 83,8% im Jahre 1925 an. Auch in Berlin war eine 
besonders intensive Syphilistherapie an vielen Orten iiblich und dennoch ein 
stiirmisches Ansteigen der Aortensyphilis. • 

Noch nachdenklicher muB die Angabe von HELLER stimmen, welcher zeigt, 
daB mit dem Beginne der Salvarsanara (1910-1914) die Aneurysmazahl sich 
gegeniiber 1859-1870 prozentuell vervierfacht hat. - Wir sehen auch an 
unserem Spitalmaterial keine nennenswerte Abnahme der Aortitis, obgleich 
die Zeit seit Beginn der Salvarsanara geniigend lang ware, urn den EinfluB 
der Massenbehandlung mit diesem Mittel zu erkennen. Die in den Jahren 
1923-1926 auf meiner Abteilung behandeIt.en Luetiker (406 FaIle) hatten 
in 21 % eine syphilitische Aortitis, die von 1926-1929 zugewachsenen 452 FaIle 
hatten in 28,3% Aortitis. 

Die alIgemein geiibte energische Salvarsanbehandlung hat also die Zu­
nahme der Aortensyphilis bisher nicht verhindert (die gegenteilige Ansicht 
von R. BAUER ist nicht geniigend gestiitzt, die Befunde MULLER-DEHAMs lassen 
eine andere Deutung zu, wie friiher gezeigt wurde). 

lch habe in einem anderen Kapitel ausfiihrlicher die eben besprochenen 
Erfahrungen diskutiert und mochte aus diesen Mitteilungen sowie aus meinen 
eigenen Beobachtungen folgende Schlupfolgerungen ableiten: 

1. Die rasche Zunahme der Aortitis in den Kulturlandern falIt zeitlich mit der 
energischen therapeutischen Beeinflussung der Syphilis durch groBe Queck­
silberdosen und durch Salvarsan zusammen, und ist nicht alIein aus der besseren 
Kenntnis der Erkrankung zu erklaren. Sie ist von einer Abnahme der Haut-, 
Schleimhaut- und Knochenlues begleitet. 

2. Es erscheint zweifelhaft, daB durch intensive Behandlung mit Salvarsan 
zumeist eine wirkliche Heilung (und nicht bloB Besserung) der Aortenerkrankung 
erzieIt. wird. 

3. Die starke numerische Zunahme der Aortenaneurysmen falIt in die gleiche 
Zeitperiode. Die Massenbehandlung der BevOlkerung hat diese Frequenz­
steigerung nicht eingedammt. 
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4. Nur wenn die Aorta nicht sehr umfanglich schwielig verandert ist, kann 
man einen starkeren Riickgang der anatomischen Erkrankung durch eine 
spezifische Therapie erwarten. Leider gelangte die Mehrzahl der FaIle in vor­
geschrittenem Stadium zur Beobachtung, in welchem bereits die sklerotischen 
Vorgange stark ausgebildet sind. 

5. Eine Besserung klinischer Erscheinungen durch antisyphilitische Therapie 
ist aber sichergestellt. Am besten werden supravalvulare Aortitiden mit Aort­
algien und Aneurysmen beeinfluBt, etwas weniger gunstig Angina pectoris und 
zumeist nur vorubergehend kardiale Dyspnoe infolge von Coronarerkrankung. 
Zuverlassige klinische Kriterien fUr die Beurteilung eines therapeutischen Erfolges 
besitzen wir aber fUr viele FaIle von supravalvularer Aortitis nicht, wenn Aort­
algien fehlen. Am deutlichsten laBt sich die Anderung bei Aneurysmen, kar­
dialer Dyspnoe, Dekompensation, Aortalgie und bei Angina pectoris beurteilen. 
Die syphilitische Aorteninsuffizienz wird durch die spezifische Therapie nicht 
beeinfluBt. 

6. Eine maBig intensive Behandlung mit spezifischen Praparaten, nament­
lich mit Salvarsan ist nicht nur aus praktischen, sondern avch aus theoretischen 
Grunden empfehlenswert. Die Endresultate scheinen die gleichen zu sein wie 
bei intensiver Behandlung. Die Salvarsantherapie sollte bei Aortitiden eine 
einschleichende mit anfanglich sehr klein en Dosen sein. 

7. Die Sanierung des Blutserums durch Verlangerung einer sonst ausreichen­
den Behandlung oder durch aIlzu rasche Wiederholung einer antiluetischen 
Kur ist abzulehnen, weil das Ziel oft nicht erreichbar ist, aber der Kranke 
geschadigt werden kann.' 

8. Chronisch intermittierende, maBig starke antiluetische Therapie in nicht 
zu kurzen Intervallen gibt gute Resultate. Langer fortgesetzte Jodtherapie 
ist empfehlenswert. Jede forcierte, den Korper schwachende Behandlung ist 
schadlich. 

9. Die Prognose vieler unbehandelter supravalvularer Aortitiden ist nicht 
schlecht. Daher laBt sich auch die Lebensdauer nach einerantiluetischen Therapie 
fur die Beurteilung des therapeutischen Effektes nicht verwerten. 

10. Auch im hohen Alter findet man autoptisch nicht selten Mesaortitis. 
Spezifische Behandlung war nicht vorausgegangen. Daher durfte die durch­
schnittliche Lebensdauer unbehandelter FaIle langer sein, als bisher ange­
nommen wird, weil die benignen Formen zu wenig berucksichtigt wurden. 

II. Mittelschwere Dekompensation stellt keine Gegenanzeige gegen die 
Verabfolgung antisyphilitischer Mittel dar. Jod, Wismut und Quecksilber­
praparate sind in diesem Stadium bisweilen noch wirksam, Salvarsan aber 
zu gefahrlich, um verordnet zu werden. Herztherapie ist neben der antiluetischen 
Behandlung geboten. 

12. Schwere Kompensationsstorungen erfordern sonst die gleiche Behand­
lung wie Dekompensation bei Herzveranderungen anderer Ursache. 

KompensationsstOrungen bei Kranken mit syphilitischer Aortitis sollen wie 
bei anderen Herzleidenden behandelt werden, es sind die gleichen Cardiaca, 
Flussigkeitsbeschrankung, physikalische Prozeduren geboten. Jedoch mochte 
ich raten, in jedem derartigen FaIle auch den Versuch mit kleinen Jodmengen 
zu machen (etwa 0,5 pro die intern oder 5-10 g einer 10% Jodnatriumlosung 
intravenos), Wismut intramuskular und bei vorhandenen St,auungen Salyrgan 
intravenos oder intramuskular zu verabfolgen. Man hat oft den Eindruck 
einer ausgesprochen giinstigen Beeinflussung des Krankheitsprozesses f:Jelbst 
in weiter vorgeschrittenen Fallen und einer, wenn auch nur meist voruber­
gehenden Besserung des Krankheitszustandes. Ein 69jahriger Mann meiner 
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Beobachtung konnte in 2 Jahren dreimal durch eine solche kombinierte 
Behandlung odemfrei und arbeitsfahig gemacht werden. 

Abgesehen von der spezifischen Therapie pflegen manche andere MaB­
nahmen den ProzeB giinstig zu beeinflussen. Unter diesen sind Schwefelbiider 
seit langer Zeit bekannt. Jedoch mache man es sich zur Regel, weder Schwefel­
noch andere Bader zu heiB zu gestatten. Ais obere Grenze der Badetemperatur 
gelte 28° R. Badekuren in Baden bei Wien, Aachen sind oft von Erfolg. 

Badekuren in Jodbadern (Hall in Oberosterreich, TOlz, Darkau, Lipik, 
Kreuznach) erfreuen sich einer steigenden Beliebtheit, sind aber schwachlichen, 
heruntergekommenen Personen zu widerraten. 

Unter Radiumgebrauch gehen bisweilen die Aortalgien zuriick, werden die 
anginosen Anfalle seltener und leichter. Ich pflege Radium in Form von Trink­
kuren (15000-60000 Mache-Einheiten taglich) zu verordnen oder lasse es im 
Inhalatorium inhalieren. (In dem Inhalatorium meiner Krankenabteilung 
kommen auf einen Liter Luft etwa 60 Mache-Einheiten.) Badekuren in den 
zumeist stark radiumhaltigen indifferenten Thermen konnen niitzen, wenn 
keine zu heiBen Badetemperaturen gewahlt werden (Gastein, Ragaz, Wildbad). 

MOCK, GROEDEL-HuBERT empfehlen zur Unterstiitzung der Kur die Nau­
heimer Kohlen8iiure-Solbiider, welche aber nicht gleichzeitig mit der Salvarsan­
behandlung gebraucht werden sollen. 

Allzu groBe Erwartungen darf man an aIle diese Bade- und Trinkkuren nicht 
kniipfen. Wenn der Kranke fiir Durchfiihrung dieser Kuren schwere Opfer 
bringen muB, rate ich von denselben abo 

Die Behandlung der Stenokardie auf syphilitischer Basis unterscheidet sich, 
abgesehen von der antiluetischen Therapie, nicht wesentlich von der anderer 
Formen der Angina pectoris. Intermittierender Gebrauch von Jod-Galcium­
Diuretin wie auch von Jodpraparaten iiberhaupt ist empfehlenswert. Seit 
langen Jahren verwenden wir Natr. nitro8um in Form von subcutanen Injektionen 
a 0,02 (20-30 Einspritzungen jeden zweiten Tag) mit gutem Erfolge; in den 
letzten Jahren waren wir auch mit Nitro8kleran-Injektionen (schwacheres 
Praparat) recht zufrieden. MULLER-DEHAM verordnet 0,02 Natr. nitros., 1,0 
Telatuten in 10 ccm 33%-50% Traubenzuckerlosung (Osmon). Es werden 
10 intravenose Injektionen in 1-2tagigen Abstanden verabfolgt. Langsame 
Injektion ist erforderlich. 

Nitroglycerin hat sich uns besser innerlich oder perlingual in alkoholi­
scher Losung als subcutan bewahrt (Sol. Nitroglycerin. alcohol. 1/2 % 10,0, 
Spirit. Aether. nitros. 20,0 mehrmals taglich acht Tropfen). Das von PAL und 
neuerlich von HANS COHN empfohlene Benzylum benzoic. (20% alkoholische 
Losung, dreimal taglich 20 Tropfen) ist etwas weniger zuverlassig als Nitro­
glycerin, wird aber zumeist auch bei langerem Gebrauche gut vertragen. 
Erythroltetranitrat (in Form von Tabletten zu 0,005) wirkt weniger sicher. 
Wenn die iibliche Therapie versagt, empfiehlt L. BRAUN Alttuberkulin in groBerer 
Dosis (0,001, 0,02-0,05) zu geben und dann die Salvarsanbehandlung wieder 
aufzunehmen. Der Muskelextrakt Lacarnol scheint manchmal gut zu wirken 
(3mal taglich 10 Tropfen innerlich mehrere Wochen hindurch). E. FREUND 
empfiehlt die Anwendung der kiln8tlichen H6hen8onne. 

Die Therapie der kardialen Dy8pnoe fallt auBer der antiluetischen Behandlung 
mit der einer Herzinsuffizienz auf anderer Grundlage zusammen. Es kommen 
also aIle Herzmittel medikamentoser Art und aIle physikalischen Heilmethoden 
in Betracht, welche auch sonst bei Herzinsuffizienz zur Anwendung gelangen. 
Der Riickgang der Atemnot ist bisweilen iiberraschend schnell. Leider sind 
Dauererfolge die Ausnahme. 
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Bei Aneurysmen, welche sich nach auBen vorwolben, hat man von einer 
lokalen Therapie nicht allzu viel zu erwarten. Weder eine dauernde Kalte­
einwirkung auf die pulsierende Geschwulst, noch eine Kompression derselben 
oder die Umspritzung mit Ergotin versprechen viel Erfolg. Die Einfiihrung 
von Fremdkorpern, wie Uhrfedern, Kokonfaden in den Aneurysmasack, das 
Einstechen von nadelformigen Elektroden und die Durchleitung des galvanischen 
Stromes durch die GefaBausweitung haben so unbefriedigende Resultate erbracht, 
daB diese aktiven therapeutischen Eingriffe nur noch ausnahmsweise im Ge­
brauche stehen. 

Die Fernhaltung von Schiidlichkeiten ist sowohl bei Aneurysmen als auch bei 
unkomplizierter Aortitis wichtig. Schwere korperliche Arbeit, anstrengender 
korperlicher Sport, schweres Heben und starkes Pressen stellen Anforderungen 
an die Elastizitat der GefaBwand, welchen letztere oft nicht gewachsen ist. 
Intensives Rauchen, Abusus alcoholicus, iippige Mahlzeiten, Excesse in venere, 
reichlicher GenuB scharferer Gewiirze, auch stark gesalzener Speisen konnen 
eine Blutdrucksteigerung oder Spasmen der CoronargefaBe herbeifiihren und 
dadurch schweren Schaden anrichten. Starke Hitzeeinwirkung (Dampfbad, 
heiBe Bader), jaher Hohenwechsel (Fahrt auf Bergbahnen, im Luftschiff) belasten 
oft das BlutgefaBsystem zu stark. Eine Einschrankung der taglichen Fliissig­
keitsaufnahme auf etwa F/4 Liter erscheint aus Griinden der Vorsicht geboten. 

Die Durchfiihrung einer Durstkur, wie sie ja auch als Allgemeinbehandlung 
der Syphilis an manchen Orten (Lindewiese) iiblich war und ist, hat ihre nicht 
unerheblichen Gefahren. Sie mag gelegentlich einmal bei einem Aneurysma 
gerechtfertigt sein, welches einer anderen Behandlung widersteht, man muB 
aber mit der Moglichkeit eines korperlichen Zusammenbruches oder auch mit 
der Entstehung einer Psychose wahrend der Durstkur rechnen. 

Weit eher darf man den Versuch unternehmen, durch Erhohung der Ge­
rinnnungsfahigkeit das Blut im Aneurysmasacke zur Koagulation zu bringen. 
Gelatine-Injektionen sind sehr schmerzhaft, daher nicht ratsam, jedoch lasse ich 
intern 20,0 g Gelatine (auf 200,0 Wasser mit etwas Citronensaft) taglich durch 
langere Zeit nehmen. Unter den Kalkpraparaten steht das Calcium chloro­
aceticum (nach der im Institute H. H. MEYER und an meiner Abteilung vor­
genommenen Untersuchung W. LOWEN STEINS ) an erster Stelle. 2 g pro die 
in Form von Tabletten (viermal 0,50) pflegen gut vertragen zu werden. Man 
kann auch eine Serie von 10-15 intravenosen Menil-Injektionen (Kalk­
Harnsaure-Praparat) in dreitagigen Intervallen versuchen oder Calcium Sandoz 
intramuskular verabfolgen (12-15 Ampullen). Von anderen, die Blutgerinnung 
fordernden Mitteln stehen die Praparate Clauden und Coagulen im Vorder­
grunde, welche intramuskular, aber auch intravenos einverleibt werden (ge­
brauchsfertige Ampullen - 10-15 Injektionen in mehrtagigen Intervallen). 

J edoch scheint am wichtigsten die chronisch intermittierende spezifische 
Behandlung zu sein, welche, wie friiher erwahnt, bisweilen iiberraschend 
giinstige Resultate zeitigt. 

II. Syphilis der Arteria pulmonalis. 
Schwerere syphilitische Erkrankungen des Stammes und der Hauptaste 

der Pulmonalarterie gehoren zu den selteneren V orkommnissen, aHem Anscheine 
nach aber auch die vorwiegende oder ausschlieBIiche Lasion der kleinen Astchen 
der Lungenarterien. Ihre klinischen Erscheinungen sind wenig gekannt, die 
anatomischen Refunde etwas besser studiert. PECK hatte bis 1927 sichere 
12 FaIle von syphilitischer Pulmonalarterienerkrankung zusammengesteIlt, 
dazu kommen noch FaHe von H. SCHLESINGER, COOMBS, S. WAIL und PLENGE (2), 
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Yom Typus der DOEHLEschen Aortitis waren die Beobachtungen von HENSCHEN, 
BARTH, WARTHIN, H. SCHLESINGER, S. WAIL, COOMBS. Die meisten Falle 
betrafen nach PECK gummose Erkrankungen. Es konnen auch die Haupt­
aste der Arteria pulmonalis von Veranderungen frei, aber die kleinen Astchen 
im Sinne einer Mesarteriitis, Peri- und Endarteritis erkrankt sein (CAUSSADE­
TARDIEU). Sehr interessant sind die Befunde CHIARIS. Er wies bei hochst­
gradigen Mitralstenosen einige Male in der Hohe des Klappenringes eine nicht 
syphilitische Mesopulmonitis mit leukocytarer Infiltration, Schwund der ela­
stischen Elemente und Muskelfasern nacho 

LAUBRY und THOMAS, CAUSSADE-TARDIEU, POSSELT haben in letzter Zeit 
den Versuch unternommen, die Klinik dieser Lasionen auszubauen und 
haben eine groBere Zahl von Fallen klinisch und anatomisch studiert. LAUBRY­
THOMAS nnterscheiden zwischen reinen primaren Arteriitiden, assoziierten Formen 
und zwischen Sklerosen. Zur ersteren Gruppe gehoren auBer vollausgebildeten 
Fallen noch die Aneurysmen der Arteria pulmonalis und die Thrombosen 
auf dem Boden einer Arteriitis. 

Die typischen, vollausgebildeten Formen sind nach LAUBRy-THOMAS durch 
drei Symptome charakterisiert: Durch Dyspnoe, Cyanose und Hamoptysen. 
Der Rontgenbefund zeigt eine Ausdehnung der Arteria pulmonalis durch einen 
stark vorspringenden und lebhaft pulsierenden Schatten des mittleren Bogens. 
Der Hilusschatten ist ausgedehnter, ebenso der rechte Kammer- und Vorhof­
schatten und das Infundibulum der Arteria pulmonalis. Der zweite Pulmonalton 
ist nur wenig akzentuiert, Tachykardie und Galopprhythmus sind vorhanden, 
seltener ist ein diastolisches, relatives Pulmonalinsuffizienzgerausch. Die 
Erscheinungen entwickeln sich rasch mit Insuffizienz des rechten Ventrikels. 
Retrosternale Schmerzen sind selten. Die Autoren glauben, daB Beobachtungen 
von LEONARD ROGERS, SCOTT WARTHIN und ARRILAGA hierher gehoren. Sie 
selbst beschreiben einen klinisch und anatomisch beobachteten Fall. Die histo­
logische Untersuchung ergab eine typische Arteriitis syphilitica. CAUSSADE­
TARDIEU aber beobachteten einen 40jahrigen Mann mit schwerster, dauernder 
Dyspnoe und Erstickungsanfallen, Cyanose, welcher nie Hamoptoe hatte. 
Er war wahrend einer vier Jahre dauernden Beobachtung refraktar gegen 
Cardiaca, hatte erst sehr spat Odeme. Es bestand eine Mitralstenose. Die 
Autopsie erwies sehr ausgedehnte Schadigungen der kleinen Pulmonalarterien­
aste syphilitischer N atur, wahrend die groBen GefaBe von syphilitischen Ver­
anderungen frei waren. Rechte Herzhohle sehr dilatiert. In der Lunge eine 
"insulare und mutilierende syphilitische Cortico-Pleuritis" (LETULLE-DALSACE). 

Die plOtzlich einsetzenden Pulmonalthrombosen konnen mit wiederholten 
und abundanten Hamoptysen beginnen, diirften sich aber in vivo nicht wesent­
lich von einem Infarkt unterscheiden lassen. 

Die saccijormen Aneurysmen der Arteria pulmonalis sind ebenfalls wie die 
Aortenaneurysmen auf Lues zuriickzufiihren. Es sind wiederholt solche Falle 
anatomisch geschildert, so von WAGNER-KwIATKOWSKI, BARTH, PLOEGER, 
LETULLE-JAQUELIN, ARRILAGA, LAUBRy-THOMAS, PLENGE. In einem Falle 
PLENGE8 (Heredolues) bestand ein Aneurysma dissecans. 

Die klinischen Erscheinungen waren im Falle LAUBRy-THOMAS' folgende: 
Schwirren im 2. Intercostalraum links, ein systolisches und diastolisches Ge­
rausch an dieser Stelle, Cyanose, Zeichen eines Mediastinaltumors und radio­
logisch eine deutliche Anderung in der GroBe des mittleren Bogens in ver­
schiedenen Durchmessern. In heiden Fallen PLENGES hestand eine pulsatorische 
Hebung der Brustwand, eine VergroBerung des Herzens nach beiden Seiten. 
1m ersten FaIle war ein systolisches Gerausch an der Herzspitze, im zweiten 
ein systolisches und diastolisches iiber der Pulmonalis zu horen. In der Gegend 
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der Arteria pulmonalis bestand (rontgenologisch) eine Ausbauchung mit starken 
Pulsationen. 

In der Tat mag manchmal auf Grund dieser Erscheinungen die Diagnose 
der seltenen Affektion glucken. Bei einem FaIle meiner Beobachtung fehlt 
die autoptische Kontrolle, in einem anderen erwies die Autopsie eine Abknickung 
der Arteria pulmonalis durch Schwielen. Keine syphilitische Erkrankung 
des GefiiBes. 

Die sekundiiren "assoziierten" Arteriitiden der Pulmonalis sind Begleit­
erscheinungen der sogenannten "maladie d' A yerza" , welche von ARILLAGA 
und ESCUDERO geschildert wurde. Es handelt sich um Bronchialsyphilis mit 
Cyanose und obliterierender Sklerose der Arteria pulmonalis. Die cyanotischen 
Kranken werden als "cardiqaues noirs" (ARILLAGA) bezeichnet. Jedoch sind 
Stimmen laut geworden (LLAMBIAS, BRACHETTO-BRIAN, BULLRICH-BEHR), 
welche sich gegen die luetische Natur der Arteriitis aussprechen. DOROTHY 
HARE und J. Ross betonen, daB bei der AYERZASchen Affektion in den Spat­
stadien bei progressiver Herzschwache regelmaBiger PuIs vorhanden sei. Sie 
verweisen auf die FaIle von CLARKE-HADFIELD-ToDD und von COOMBS. Ich 
mache die Wahrnehmung, daB namentlich in Amerika die Diagnose AYERZASche 
Affektion sehr oft ohne genugende klinische Begriindung gestellt wird. 

Ais Begleiterscheinung einer Mesaortitis scheint selten eine leichtere, aber 
manchmal auch eine umfangreichere Mesaortitis der Pulmonalis hinzuzutreten 
(LAUBRY-THOMAS, WAGNER, WESTENHOEFFER, WALLIS, H. SCHLESINGER). In 
den publizierten Fallen bestanden vorwiegend Zeichen einer Insuffizienz des 
rechten Ventrikels. LJUNGDAHL erwahnt in seiner Monographie der Arterio­
skler-ose des kleinen Kreislaufes, daB er nur zweimal bei funf Fallen schwerster 
Aortitis eine geringe Erkrankung groBerer Aste der Pulmonalis gesehen hatte. 
S. WAIL hat bei einem 25jahrigen Manne bei geringem Atherom der Aorta eine 
sehr schwere Mesarteritis der Arteria pulmonalis mit Thrombosenbildung in 
den mittleren und kleinen Asten beobachtet. Die Thromben setzten sich bis 
in den rechten Vorhof fort. Hypertrophie des rechten Ventrikels und Schrump­
fung einzelner Lungenabschnitte infolge mangelliafter Blutversorgung. 

Die klinische Diagnose ist nicht auBer dem Bereiche der Moglichkeit. In 
einer von mir mitgeteilten Beobachtung, welche eine 33jahrige Frau betrifft, 
war es mir gelungen, durch sorgfaltige Analyse der klinischen Erscheinungen 
schon in vita die luetische Erkrankung der Pulmonalarterie neben der spezifischen 
Mesaortitis zu diagnostizieren. Da ich einen analogen, klinisch genau be­
obachteten Fall in der Literatur nicht kenne, sei er in Kurze hier mitgeteilt. 

Die 33jahrige Pat~~ntin gelangte am 23. 2. 1927 auf meiner Abteilung wegen schwerer 
Stenokardie und mi~ Odemen zur Aufnahme. Die sehr dyspnoische Kranke war cyanotisch 
und hatte maf3ige Odeme. Es bestand eine machtige Hypertrophie beider Ventrikel, die 
Herztane waren aber rein, nur iiber der Aorta ein systolisches Gerausch zu haren. Leichte 
basale Bronchitis. Stauungsorgane. Nach geringer Besserung Lungeninfarkt mit profuser 
Hamoptoe. Dann neuerliche Zunahme der Kompensationsstorung, starke Odeme, extreme 
Cyanose und dauernd schwerste Dyspnoe. Zeitweilig ein diastolisches Gerausch am unteren 
Sternalende, Tachykardie, niedriger Elutdruck. Wiederholte schwere Hamoptoe. Keine 
Polyglobulie. Wa.R. im Elute positiv. 

Die Kombination Stenokardie, Aorteninsuffizienz, Dekompensation legte den Gedanken 
an Mesaortitis nahe, welcher durch die positive Wa.R. eine Unterstiitzung erfuhr. Die 
machtige Hypertrophie des rechten Ventrikels wies auf ein Hindernis im Pulmonalkreislauf 
hin, welches nicht an den Klappenapparaten oder in den Lungen zu finden war. 1m gleichen 
Sinne sprachen die Cyanose, Dyspnoe und Stauungsorgane. Daher nahm ich eine Erkrankung 
der Pulmonalarterie an und dachte am ehesten an luetische M esarteriitis pulmonalis. In 
diesem Sinne besprach ich auch mehrmals den Fall in AJztevorlesungen. 

Die Autopsie ergab gemaB unserer Annahme Mesaortitis, Verlegung der Abgangsstelle 
einer Arteria coronaria cordis, Insuffizienz der Aortenklappen. Oberhalb der Klappen 
hestand ein nuBgroBes Aneurysma der Aorta, welches sich gegen die Pulmonalarterie' zu 



Syphilis der mittleren und kleinen Arterien. 365 

vorwolbte. An dieser Stelle war eine umiangliche luetische Mesopulmonitis des Haupt­
stammes der Pulmonalarterie zur Ausbildung gelangt, welche sich bis zur Teilungsstelle 
des GefaJ3es fortsetzte. 

Die Beobachtung zeigt, daB beim Erwachsenen die erworbene Lues ein 
eigenartiges Bild hervorrufen kann, welches manchmal der Diagnose bis zu einem 
gewissen Grade zuganglich ist. Dauernde schwerste Gyanose in Verbindung 
mit Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels ohne Lungen-, Pleura­
verdnderungen, ohne Klappenldsionen, profuse wiederholte Hdmoptoe, allgemeine 
Stauungen lassen eine Erkrankung der Pulmonalis mit einiger Wahrscheinlich­
keit vermuten. Die luetische N atur der Gefd(Jerkrankung darf angenommen 
werden, wenn Lues oder mindestens Mesaortitis vorhanden ist. Dyspnoe spricht 
nicht gegen eine solche Annahme. 

Dieser Fall diirfte kein vereinzelter bleiben, denn es liegen anatomische 
Befunde von ROHR und RYFFEL, auch von F. KRAUS vor, welche analoge 
Lokalisation von Aneurysmen resp. Beziehungen derselben zur Pulmonal­
arterie aufweisen. ROHR und RYFFEL teilen 6 FaIle von Aortenaneurysmen 
mit, von welchen drei dicht iiber den Klappen lagen. An der Kompressions­
stelle der Arteria pulmonalis entsteht eine Mesopulmonitis. 

Bei alten luetischen Bronchitikern entwickelt sich manchmal eine Cyanose 
ohne schwere Komplikation mit Vorbauchung des Pulmonalisbogens (radio­
logisch). Die in solchen Fallen mehrmals nachgewiesene sklerosierende Mes­
arteriitis der Arteria pulmonalis iet maglicherweise auf Syphilis zu beziehen 
(VAQUEZ, RIBIERRE-L. GIROUX, GAMMA, LAUBRy-THOMAS u. a.). 

GraBere Gummen der GefaBwand sind in der alteren Literatur mehrmals 
mitgeteilt, so von WEBER, BROOKS, WAGNER-KWATKOWSKI. Haufig fiihren sie 
eine Stenosierung der Lichtung herbei, manchmal in Klappenhahe mit Schadigung 
der Semilunarklappe (SCHWALBE, WAGNER) oder etwas haher (SEQUEIRA, 
KAZEM BEK). Mehrmals ist von der Verengerung eines Hauptastes oder gar 
von Obliteration derselben durch vernarbende Gummen die Rede (WEBER, 
RIBBET). W ASSILJEFF und ARGAN berichten neuerdings iiber eine Beobachtung 
(28jahrige Frau, Tod im anginasen Anfalle), bei welcher multiple Gummata 
von auBen in die Arteria pulmonalis eingebrochen waren. 

Hdmoptoe spielt in den klinisch beobachteten Fallen eine wesentliche Rolle. 
Die Kranke von WEBER erlag einer letalen Lungenblutung. 1m FaIle von 
FITTJE hat ein kasig zerfallendet: Gumma einer Bronchialdriise einen Ast 
einer Pulmonalarterie arrodiert und eine letale Blutung bedingt. Bei dem 
55jahrigen Patienten von Mc PHEDRAN und MACKENZIE war aber eine hamor­
rhagische 1nfarcierung der ganzen rechten Lunge Folgezustand einer hoch­
gradigen Endarteriitis. 

III. Die syphilitischen Erkrankungen der mittleren 
und kleinen Arterien. 

Die Lues befallt mittlere und kleine Hirngefd(Je sehr haufig und ruft in ihnen 
die von HEUBNER beschriebenen Veranderungen hervor. Da die Klinik dieser 
Erkrankungen eine Domane der Neurologie bildet, soIl hier auf die Besprechung 
nicht eingegangen werden (naheres siehe in Bd. XVII/l dieses Handbuches). 

An anderen Karperarterien kommen syphilitische Erkrankungen nur sehr 
selten klinisch und anatomisch zur Beobachtung. Dies steht in Einklang mit 
der relativen Seltenheit luetischer Organerkrankungen mit Ausnahme des 
Herzens und der Leber. Obgleich nur klinisch und nicht auch anatomisch 
arbeitende Arzte sich iiber diese Tatsachen hinwegsetzen und die Haufigkeit 
syphilitischer Magen-, Pleura-, Lungenprozesse nachdriicklich behaupten, 
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bleibt bisher die Anatomie den Beweis fUr diese Annahmen schuldig. Wir miissen 
unbedingt haufige falsche Deutungen klinischer Symptomenkomplexe, irrige 
Fehlschliisse als Ursa chen dieser Irrtiimer beschuldigen. Haufige syphilitische 
Lasionen mittlerer Arterien wurden bisher nur bei gleichzeitiger Mesaortitis 
beobachtet. O. SAPHIR hat in 50 Fallen von Aortitis die mittleren Arterien 
genau anatomisch untersucht und fand verandert: 29mal die Carotis, 33mal 
den Truncus brachio-cephalicus, 15mal die Subclavia, lOmal die Mesenterica 
superior, 3mal die Mesenterica inferior, 7mal die Femoralis. Es bestand eine 
Endarteritis der Vasa vasorum mit lymphocytarer Infiltration, die elastischen 
Mediafasern waren durch sklerotische Abschnitte unterbrochen, Muscularis 
nicht verandert. An der Innenseite der Arterien bestanden kleine fibrose 
Erhebungen. G. DURANTE beschreibt eine obliterierende Arteriitis der Pleura­
gefafJe bei einem kongenitalen Luetiker. Die Lunge war frei, eine pleurale 
Reizung fehlte. 

Isolierte syphilitische Erkrankungen der AbdominalgefafJe gehOren zu den 
groBen Seltenheiten. Ihre klinischen Erscheinungen diirften, soweit man dies 
jetzt schon beurteilen kann, sehr abwechslungsreich sein. Die Erkrankungen der 
MesenterialgefafJe konnen ulcerative Prozesse des Darmes mit den Erscheinungen 
eines Darmkatarrhes nach sich ziehen oder die Bilder eines Darmverschlusses 
setzen. Der letztere kann sich als akuter DarmverschlufJ prasentieren oder als 
chronisch rezidivierende Okklusion verlaufen. Von jeder dieser Verlaufsarten 
habe ich vereinzelte Beispiele gesehen. Vielleicht kann das Leiden auch unter 
den Erscheinungen einer Darmperforation beginnen. 

Darmulcerationen nach Lues der MesenterialgefaBe habe ich bei einem 40jahrigen Manne 
beobachtet, welcher nach einem langeren Aufenthalte in den Tropen mit schweren, kaum 
stillbaren Durchfallen nach Europa zuriickkehrte. Zeitweilig zeigte sich Eiter und Blut 
im Stuhl. Der luetisch infizierte Mann hatte eine sichere Lebersyphilis, luetische Knochen­
veranderungen, polyneuritische Symptome. Er erlag seinem Leiden kurze Zeit nach der 
Aufnahme in das Krankenhaus. Die Autopsie zeigte Gummen der Leber, gummose Verande­
rungen der MesenterialgefaBe, Darmulcerationen. Leider besitze ich nur diese kurzen 
Aufzeichnungen iiber den lange vor dem Kriege beobachteten Fall. 

In einem anderen FaIle, einen 29 jahrigen Mann betreffend, entwickelte sich im AnschluB 
an eine partielle Thrombose einzelner Aste der Mesenterica superior eine nekroti8che Ver­
anderung des Dunndarms. ,,1m unteren Ileum grenzt sich ein etwa 1 m langer Darmabschnitt 
scharf ab, die Wand papierdiinn, leicht zerreiBlich, wie nekrotisch. Die Schleimhaut fehlend. 
Analwarts reicht dieser Abschnitt bis 1 cm oberhalb der Valvula Bauhini. Oralwarts von 
diesem Abschnitte ist die Darmschleimhaut stark injiziert, nur an einer Stelle, einem PEYER­
schen Plaque entsprechend, eine gelbliche, nekrotische Stelle aufweisend. In dem ent­
sprechenden Aste der Arteria mesenterica superior ist die Intima von parietalen Thromben 
bedeckt, die das Lumen zum Teil vollig verschlieBen. Die Intima darunter kleinere, gelbliche 
und weiBe Herde aufweisend. In der Valvula Bauhini mehrere ovale, quergestellte, wie 
ausgestanzte Substanzverluste in der Schleimhaut." Die histologische Untersuchung ergab 
am Dickdarm: "Mucosa leicht autolytisch. Muscularis propria o. B. Die Subserosa ver­
breitert und die hier gelegenen GefaBe durch hochstgradige Proliferation der Intima sehr 
stark wandverdickt, ihr Lumen kaum mehr als ein Drittel des urspriinglichen und hier 
und da besonders in den oberflachlichen Schichten durch frische Thrombenmassen erfiillt. 
Die Lamina elastica interna dabei intakt. In der proliferierenden Intima sparlich feine, 
elastische Faserchen. Die geschilderten Veranderungen beschranken sich hier nicht auf 
die Arterien mittleren Kalibers, sondern haben auch die kleinen Arterien, die an der Grenze 
gegen Muscularis propria gelegen sind, mitergriffen. Um diese letzteren herum finden 
sich sehr reichlich Lymphocytenanhiiufungen, wahrend diese in der Adventitia der groBeren 
Arterien sparlif1h vert,reten sind. Serosaepithel fehlend, an der Oberflache ein seros eitriges 
Exsudat" (Dr. HAMPERL). Hingegen waren an den Arterien des Diinndarmes keine spezifi­
schen Veranderungen nachweis bar . 

Uber den Fall wird ausfiihrlich imAbschuitte Syphilis der Extremitatenarterien berichtet. 
Es bestand auch eine schwere ulcerose Kolitis mit einer hochgradigen Stenose im S Romanum. 
Ein Ulcus im Colon transversum war durchgebrochen und hatte eine letale Peritonitis herbei­
gefiihrt. Die Darmerkrankung hatte klinisch nur in den letzten 10 Tagen Schmerzen im 
Bauche herbeigefiihrt, welche nicht lokalisiert waren. Erst vier Tage ante exitum konnte 
eine stark hervorspringende, stark gefiillte Darmschlinge ohne irgendeine Peristaltik 



Die Syphilis der Extremitatenarterien. 367 

beobachtet werden. Darmsteifung fehlte. Der Bauch war weich, nicht druckempfindlich. 
In den nachsten Tagen entwickelte sich ein diffuser Meteorismus, der Bauch wurde druck­
empfindlich. der KotfluB stockte, kam auf Physostygmin wieder in G",ng. Am 28. 3. 1927 
plotzlich Zeichen einer Perforation mit Kollaps. Exitus. 

-aber einen langere Zeit von mir beobachteten Fall eines intermittierenden 
Darmverschlusses bei Lues habe ich schon andernorts berichtet. lch will iiber 
den interessanten Fall hier nochmals kurz re£erieren. 

Ein 30jahriger Mann erkrankt unter den Symptomen einer akuten kompletten Darm­
okklusion ohne Fieber. Als nach mehreren Tagen fakulentes Erbrechen auftrat, wurde 
eine Laparotomie vorgenommen. AuBer einer machtigen Blahung von Darmen ergab die 
Durchsuchung des Bauches ein negatives Resultat. Nur waren die MesenterialgefaBe 
auffallend dick und geschlangelt. Nach der Probelaparotomie stellte sich wieder spontaner 
Stuhl- und Windabgang ein. Nach einer Kur mit Jod und Hg blieb Patient jahrelang 
bschwerdefrei. Jedoch bekam er im Verlaufe von drei Jahren fUnf analoge Anfalle, welche 
immer nach 2-3 Tagen spontan abklangen. Spater wurde er zweimal in anderen Spitalern 
wegen Darmokklusion operiert. Beide Male erhob man den gleichen negativen Befund. 
Ich konnte bei dem Patienten spater manifeste spatluetische Zeichen an Knochen und 
Schleimhauten feststellen. 

Offenbar riefen Angiospasmen der veranderten Darmarterien die intestinalen 
Paresen hervor. Vielleicht wird man, wenn man darau£ achtet, diese Ursache 
einer anscheinenden Darmokklusion otters feststellen. Vor kurzem habe ich 
einen Fall mit zentraler Lues und luetischen Knochenveranderungen gesehen, 
welcher unter ahnlichen Erscheinungen verlie£. Leider wurde bei der Laparo­
tomie das Aussehen der Arterien nicht beachtet. 

Erst weitere klinische Beobachtungen werden erlauben, Typen aufzustellen. 
DaB eine syphilitische Erkrankung der Arteria hepatica mit einer schwersten, 
sich wiederholenden, schlieBlich letalen Darmblutung einhergehen kann, zeigt 
eine Beobachtung von GURICH und LENHARTz. Ein Aneurysma der Leber­
arterie war die Ursache eines Kompressionsikterus mit sekundarer Infektion 
der Gallenwege. Unter unrichtiger Diagnose wurde eine Cholecystektomie 
vorgenommen. FaIle von Aneurysmen der Arteria hepatica sind wiederholt 
beschrieben; lkterus, Schmerzanfalle und Darmblutungen spielen immer wieder 
eine groBe Rolle im klinischen Bild. Da Aneurysmen zumeist syphilitischer 
Natur sind, diir£te mindestens ein Teil der FaIle auf luetische Erkrankung der 
Arteria hepatica zuriickzufiihren sein. 

IV. Die Syphilis der Extremitatenarterien. 
Haufigkeit. Noch vor kurzem hielt man die syphilitischen Erkrankungen 

der Beinarterien fUr sehr ungewohnlich. Die Lues der Extremitatenarterien 
ist aber offenbar nicht so selten, als man anzunehmen geneigt war. Jedoch laBt 
sich ein genaues Bild von der Haufigkeit der Lues als atiologischen Faktor 
noch nicht machen. Es geniigt ja nicht £estzustellen, daB der Kranke Sypbilis 
gehabt hat, denn es kann dann nocb immer die Ge£aBerkrankung nicht luetiscber 
Natur sein. Erst umfangreiche anatomische Untersuchungen konnen Klarheit 
bringen und da erwachst die weitere Schwierigkeit, daB an den Arterien der 
unteren Extremitaten die relativ haufige, aber sicher nicht auf Syphilis beruhende 
Endarteriitis obliterans (BURGERs Thromboangitis obliterans) ein der Lues 
ahnliches anatomisches Bild liefert. 

N ach diesen einleitenden Bemerkungen wird man es verstandlich £inden, wenn 
ich unter meinen letzten 232 klinisch genau beobachteten Fallen von schweren 
Arterienerkrankungen der unteren Extremitaten nur bei 40 (17%) von Syphilis 
und nicht von luetischen Arteriitiden spreche. Der Umstand, daB die pro­
zentuelle Zahl hoher ist als die von uns (s. REDLICH-STEINERS Arbeit aus meiner 
Abteilung) fiir den Durchschnitt des Krankenmaterials ermittelte, laBt ver­
muten, daB in diesen Fallen Syphilis bisweilen der auslOsende Faktor des GefaB-
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leidens war. Den gleichen SchluB erlaubt mit Einschrankungen der giinstige 
Erfolg der spezifischen Therapie. Auch diirfte der Nachweis einer Mesaortitis 
einen RiickschluB auf die luetische Natur peripherer Arterienerkrankungen 
gestatten. 

Namentlich bei jugendlichen lndividuen spricht der Nachweis einer Syphilis 
im Korper fiir eine spezifische GefaBerkrankung, wenn bei dem Betreffenden 
nach seiner Herkunft und W ohnort Endarteriitis obliterans weniger wahrschein­
lich ist. Letztere Mfektion findet sich besonders oft bei Ostjuden und ist mit 
Emigranten auch nach Nord- und Siidamerika verschleppt worden. Die Mit­
teilung BURGERS an BOYER, daB er auch bei 20 christlichen Amerikanern das 
Leiden beobachtet hatte, steht jetzt nicht mehr vereinzelt da. lch beobachte 
es in wachsender Zahl bei bodenstandigen Wienern christlicher Herkunft. 

Wiederholt habe ich Erkrankungen der Beinarterien bei jungen, luetisch 
infizierten Mannern aus Jugoslavien (Kroatien) gesehen, welche auf anti­
syphilitische Behandlung gut ansprachen. 

F. KAZDA hat in einer guten zusammenfassenden Arbeit die bisher bekannt 
gewordenen FaIle zusammengesteIlt, welche zur Spontangangran gefiihrt hatten. 
Anatomisch sind in dem letzten halben Jahrhundert mit dem von KAZDA unter­
suchten und meinen Beobachtungen noch nicht zwanzig Falle sichergestellt. 
In der letzten Zeit haben LETULLE -HEITZ -MAGNIEL einen Fall bei einem 
72jahrigen Syphilitiker mit Bildung eines Aneurysmas dissecans veroffentlicht. 

Symptome. Die franzosische Literatur der letzten Jahre beschaftigt sich 
wiederholt mit den Erscheinungen an den Arterien der oberen Extremitiiten 
bei Lues. Pulsdifferenzen in den A. radialis heben BARD, LABBE-HEITZ-AzERAD, 
LANDAU -HELD hervor. Anatomisch wurde Verlegung der Abgangsstelle des 
GefaBes (BARD), auch komplette Obliteration der Subclavia (BERNARD-GILBERT­
DREYFUS-FoULON) gefunden. Ein lautes systolisches Gerausch iiber der linken 
Subclavia und Carotis, das lauter ist als an der Herzbasis, spricht nach LANDAU­
HELD und LIAN fiir eine syphilitische Aortitis resp. fiir eine luetische Erkrankung 
der HalsgefaBe. Die Erscheinungen der Arterien der unteren Extremitiiten lassen 
deutlich zwei Stadien erkennen. Das Prodromalstadium ist durch das V or­
wiegen vasomotorischer StOrungen, auch transitorischer Phanomene auf dem 
Gebiete der motorischen Sphare charakterisiert. Das zweite Stadium ist das 
des Gewebsbrands, der Gangran. 

1m ersten Stadium entsprechen die Erscheinungen dem intermittierenden 
Hinken, welches so hauiig bei Atherom der Extremitatenarterien oder bei 
Endarteriitis zur Beobachtung gelangt. In der Regel sind die Symptome auf 
die unteren Extremitaten beschrankt. Nur ausnahmsweise findet man sie auch 
oder sogar nur an den oberen Extremitaten. Auffallenderweise habe ich die 
seltene Kombination von Claudicatio intermittens an den unteren und an den 
oberen Extremitaten bisher fast ausnahmslos bei Luetischen beobachtet und 
bin geneigt, diesen Umstand fiir die Annahme einer syphilitischen Arterien­
erkrankung zu verwerten. Allerdings hat die gleiche Kombination BURGER 
ofter bei Endarteriitis obliterans beobachtet. 

Das intermittierende Hinken bedeutet nichts anderes als ein Stadium der 
nervosen Dbererregbarkeit der arteriellen GefaBe. Das Gleichgewicht zwischen 
Vasodilatatoren und Vasoconstrictoren hat eine tiefgreifende Verschiebung 
erfahren, und zwar zugunsten der Vasoconstrictoren. Die anatomische Ver­
anderung begiinstigt allerdings den permanenten Reizzustand der gefaBver­
engernden Nerven, aber die Aktivierung dieses Zustandes erfolgt erst durch 
auBere Einfliisse. Am haufigsten ruft Tabak eine erhOhte Erregbarkeit der 
Vasoconstrictoren hervor, und zwar sowohl das Rauchen als auch das Kauen 



Die Syphilis der Extremitatenarterien. 369 

von Tabak, selbst die Beschiiftigung mit Zigarren und Zigaretten geniigt mitunter, 
wie Erfahrungen in Tabakfabriken gelehrt haben. 

Die abnorme Innervation auBert sich (wie ich anderwarts ausgefiihrt habe) 
in verschiedener Weise: I. Die A uslosung der normalen GefafJreflexe ist haufig 
erschwert (Reize, welche beim Gesunden zu einer GefaBerweiterung fUhren, 
bleiben wirkungslos oder wirken wesentlich schwacher). 

2. Oft ist eine Umkehr der GefafJreflexe zu beobachten. Bei Bewegung und 
Muskelanstrengung wird die zufiihrende Arterie nicht weiter, sondern enger. 
Die gleiche inverse Reaktion erfolgt auf Hitzeeinwirkung. 

3. 1st haufig die von mir sog. Dysreflexie vorhanden. Ich verstehe darunter 
die abnormen GefaBreflexe, welche weder in die Gruppe der normalen, aber 
schwerer auslosbaren, noch in die der inversen gehoren. In diese Gruppe sind zu 
rechnen: Die Dauerspasmen, die schwere vasomotorische Reaktion auf leichte 
Reize, das bedeutende Schwanken der GefaBreflexe in relativ kurzer Zeit, 
der "Obergang von Arterienspasmsn auf die Venen. 

Die Kenntnis dieser Anderungen der GefiiBinnervation erkliirt leicht die 
klinischen Erscheinungen. Der Kranke wird nach kiirzerem oder liingerem Gehen 
gehemmt. Entweder tritt ein Krampf der Waden- oder FuBmuskulatur auf, 
oder es zeigt sich eine liihmungsartige Schwiiche. In anderen Fallen sind es 
Parasthesien verschiedener Art, auch heftige Schmerzen, welche den Kranken 
zum Stehenbleiben zwingen. Eine kurze Rast geniigt, um das Weitergehen 
zu ermoglichen, jedoch bald stellen sich die gleichen Erscheinungen ein, welche 
den ersten Halt erzwungen hatten. Kann man das Gehen bei entb16.Bten FiiBen 
beobachten, so sieht man das Erblassen der Haut als Ausdruck des Angio­
spasmus, welcher die Gangstorung hervorruft. 

Der Patient weiB zumeist, daB lokale Hitzeeinwirkung den gleichen Angio­
spasmus hervorruft. 

Die Beobachtung lehrt weiter, daB der Dysreflexie zugehorige Vorgiinge 
haufig vorkommen. Die Dauerspasmen der Beinarterien verhindern durch die 
lange anhaltende FuBkiilte das Einschlafen im Bette. Druck auf die Haut 
pflegt langdauerndes Erblassen der gedriickten Stelle hervorzurufen. Das starke 
Anschwellen der Venen an den kranken Extremitiiten zeigt den Venospasmus an. 

Der RAYNAUDSche Symptomenkomplex mit Erblassen und nachfolgender 
Cyanose der gipfelnden Extremitatenabschnitte ist kein seltenes Syndrom bei den 
luetischen wie bei den nicht syphilitischen Erkrankungen der Extremitiiten­
arterien. Kommt es zur Gangran, so ist dieselbe in der Regel nicht symmetrisch 
und zeigt keine Besonderheiten. 

AuBer den vasomotorischen Storungen sieht man oft gehiiufte fibrillare 
Zuckungen an den kleinen FuBmuskeln, besonders an der GroBzehenseite 
ablaufen. (Entsprechende Beleuchtung ist zur Beobachtung erforderlich.) 
Sie zeigen sich namentlich nach Bewegungen (Gehen) als fortwiihrendes Wogen 
der Muskulatur und sind nach liingerer Ruhelage nur ausnahmsweise vorhanden. 
Manchmal erstreckt sich ihr Gebiet bis auf die Unterschenkelmuskulatur. Nur 
selten sieht man sie im Vastusgebiet. Beklopfen mit dem Perkussionshammer 
ruft eine rasche Folge fibrilliirer Zuckungen hervor, wenn spontane voraus­
gegangen waren. Sie pflegen, wenn sie sich ausgebildet haben, zu bleiben, 
bis eine entschiedene Besserung des Zustandes eingetreten ist. Eine Muskel­
atrophie habe ich selbst nach langer Dauer der Zuckungen nie beobachtet. 

Die vasomotorischen Storungen sind von Anderungen der FufJpulse be­
gleitet. Die normalerweise bei jedem (nicht der Kiilte ausgesetzten) Menschen 
nachweisbaren Pulse an den unteren Extremitiiten sind die der Dorsalis pedis, 
Tibialis postica, Poplitea, Femoralis. Loschen einzelne oder mehrere dieser 
FuBpulse aus (genaues Suchen nach der oft lateralwiirts dislozierten Arteria 
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dorsalis pedis ist erforderlich), so ist im Vereine mit dem Symptom der Claudi­
catio intermittens eine anatomische Erkrankung der Extremitatenarterien 
beinahe sicher. Die nicht fiihlbaren Pulse miissen noch nicht vollige Unweg­
samkeit der betreffenden Arterien bedeuten, es kann in ihnen auch ein Rest 
von Zirkulation vorhanden sein, welcher sogar durch eine Untersuchung mit 
dem Oszillometer dem Auge erkennbar wird. 

Dber der Femoralis hort man bisweilen ein systolisches Gerausch, manch­
mal fiihlt man sogar ein systolisches Schwirren. Zumeist ist die Femoralis 
schwacher gefiillt als die eines gesunden Menschen, was sich aus dem von mir 
erhobenen typischen Vorkommen einer schwieligen Periarteriitis der Femoralis 
geniigend erklart. 

Der Versuch von MOSKOWICZ kann die Lokalisation der GefaBerkrankung 
vermuten lassen. Macht man die Extremitat mit einer ESMARcHschen Binde 
blutleer und beobachtet nach deren Entfernung das Einstromen des Blutes, 
so sieht man die reaktive Rotung der Haut an einer Stelle haltmachen und sich 
nur langsam zogernd peripher weiter ausbreiten. Diese Stelle korrespondiert 
mit der Erkrankung der GefaBe, jedoch liegt nach meiner Erfahrung regel­
maBig der veranderte Abschnitt der Arterie viel hOher als die Hautmarkc 
erwarten lassen wiirde. 

Eine Neuritis vorwiegend auf sensiblem Gebiete kann den ProzeB kompli­
zieren. Die Begrenzung der Sensibilitatsstorung betrifft in der Regel kein be­
stimmtes Nervengebiet und ist nur ausnahmsweise hohergradig. Der Achillesreflex 
kann auf der Seite der Neuritis verlorengehen. 

Waren langerwahrende GefaBstorungen vorhanden, so bilden sich mitunter 
quere Nagelmarken aus, welche auch Niveauunterschiede des Nagels abgrenzen 
und zeitliche Riickschliisse (Datum der schweren Zirkulationsstorungen) ge­
statten. Ich habe dieses Zeichen "das Nagelsymptom beim intermittierenden 
Hinken" genannt. 

Dem Prodromalstadium folgt dann der Substanzverlust und die mani/este 
Gangriin nacho KAzDA betont die relativ kurze Dauer des Prodromalstadiums, 
wenn keine spezifische Therapie eine Wendung zum Besseren herbeifiihrt. 
In unserem zuletzt beobachteten FaIle wahrte auch das Stadium der vaso­
motorischen Storungen nur verhaltnismaBig kurze Zeit. 

Anfangs pflegen sich oberflachliche Substanzverluste an den Zehen resp. 
Fingern auszubilden. Kleine, oberflachliche Eiterungen um die Nagel herum 
oder zwischen den Zehen oder auch am Dorsum der Zehen sind im Beginne 
vorhanden, konnen langere Zeit bestehen, aber auch sich riickbilden. Ihre 
Entwicklung pflegt von einer bleibenden, manchmal diisterroten Farbung 
des FuBriickens und starker Fiillung der Unterschenkelvenen begleitet zu sein. 
Ein Verschwinden dieser Verfarbung geht, wie ich gesehen habe, mit einem 
SchlieBen der Wunden einher. Erfolgte die Anderung im Verlaufe einer anti­
luetischen Therapie, dann kann auch Heilung auftreten. Sonst aber ist bei der 
luetischen Arteriitis, nicht aber unbedingt bei anderen Arterienerkrankungen, 
mit einem neuerlichen Gewebszerfall zu rechnen, welcher sich nach mehr 
oder weniger stark ausgesprochenen vasomotorischen Storungen unter heftigen 
Schmerzen entwickelt. Plotzlich einsetzende Gangran an einer oder mehreren 
Zehen dokumentiert die Zunahme der GefaBveranderung. Noch kann eine 
Demarkation erfolgen und der Verlust in einer AbstoBung einzelner Phalangen 
oder einzelner Zehen bestehen. Bisweilen aber zwingt eine hinzutretende 
schwere Lymphangitis oder eine rasch fortschreitende Gangran, welche durch 
die Thrombosierung groBerer GefaBe bedingt ist, die Extremitiit zu opfern. 

Diagnose. Man kann die luetische Natur der Arterienerkrankung vermuten, 
wenn intermittierendes Hinken mit den zugehorigen vasomotorischen StOrungen 
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bei einem jugendlichen Individuum auf tritt, bei welchem eine Endarteriitis obli­
terans nicht anzunehmen ist. Der sichere Nachweis einer Lues im Korper 
(Mesaortitis in zwei Beobachtungen, zentrale Lues in drei eigenen Fallen), 
aktiver sicher syphilitischer Veranderungen an anderen Korperstellen erharten 
den Verdacht, eine giinstige Beeinflussung durch antiluetische Therapie sichert 
die Diagnose. Der ungiinstige Ausgang trotz spezifischer Therapie spricht, wie 
der eine unserer FaIle zeigt, nicht unbedingt gegen die syphilitische Natur des 
GefaBprozesses. 

Differentialdiagnose. Die Endarteriitis obliterans findet sich namentlich bei 
Ostjuden und tritt oft bei jugendlichen Kranken auf. Andere Zeichen einer 
Syphilis fehlen vollkommen, antiluetische Therapie ist erfolglos. In der 
Regel sind die' arteriellen GefaBe der oberen Extremitaten, auch die Carotis 
relativ diinnwandig, bei der Lues erscheinen sie wohl weich, aber verdickt. 
KAZDA hebt die Dauer des Prodromalstadiums hervor, was im allgemeinen 
zutrifft, jedoch gibt es nicht selten FaIle von Endarteriitis mit rascher Aus­
bildung bedrohlicher Erscheinungen. 

Sehr schwer kann sich die Abgrenzung von Arteriosklerose gestalten, da 
auch bei diesem Leiden intermittierendes Hinken auf tritt, wenn es einen 
Raucher betrifft. AIlerdings werden hoheres Alter, tastbare Veranderungen 
an den Arterien eher fiir Atherosklerose sprechen. KAzDA glaubt, daB relativ 
gute Heilungstendenz gangranoser Veranderungen und Auftreten einer neuer­
lich lokalisierten an einer anderen Stelle besonders dem Atherom zukomme. Ich 
habe das gleiche Verhalten bei Endarteriitis obliterans, jedoch bisher nicht bei 
Syphilis beobachtet; vielleicht laBt es sich bei alteren Individuen mit Erfolg 
fiir die Diagnose verwerten. 

Die bei Periarteriitis nodosa auftretende Gangran ist von den Erscheinungen 
eines "chlorotischen Marasmus" (KUSSMAUL-MAIER), einer Polyneuritis, einer 
schweren Herz- und Nierenlasion und zumeist auch von abdominellen Symptomen 
unklarer Natur begleitet. S. WAIL hat einen Fall von Periarteriitis nodosa 
publiziert, welcher sichere luetische Veranderungen der GefaBe des Herzens, 
der Leber, der Nieren darbot. WAIL glaubt daher, daB die Syphilis auch zur 
Entwicklung einer Periarteriitis nodosa Veranlassung geben konnte. Die gleiche 
Beobachtung ist spater von SCHMERLING veroffentlicht, welcher unter no Fallen 
nur zweimal (VERSE und ABRAMOW) Beziehungen zur Syphilis fand. 

Die Gangran bei der idiopathischen RAYNAUDschen Affektion entwickelt sich 
nach einem Iangeren Vorstadium, in welchem Anfalle von lokaler Synkope und 
von lokaler Asphyxie eine groBe Rolle spielen. Zumeist bestehen skleroderma­
artige Veranderungen an den gipfelnden Teilen der befallenen Extremitaten. 
Symptomatisch kommt aber der RAYNAUDSche Symptomenkomplex ge­
legentlich allen Arterienerkrankungen der Extremitatenarterien zu. 

Die Gangran bei Syringomyelie konnte zu Verwechslungen fiihren, da in 
seltenen Fallen die Syringomyelie, wie FaIle aus meiner Abteilung zeigen 
(H. SCHLESINGER, ARNSTEIN), syphilitischer Natur sein kann. Aber die Gangran 
bei Syringomyelie wie die bei Lepra verlauft schmerzlos. 

Extremitatengangran nach akuten Infektionskrankheiten wird selbst, wenn 
es sich um syphilitische Individuen handeIt, fast immer auf die vorausgegangene 
akute Erkrankung zu beziehen sein. 

Die Gangran nach Embolie zeichnet sich durch pli:itzlichen Beginn mit 
heftigstem Schmerz, Erblassen des betreffenden Extremitatenabschnittes, 
durch plotzlich einsetzende schwere Storungen der oberflachlichen und der 
tiefen Sensibilitat (H. SCHLESINGER) und durch eine motorische Lahmung in 
dem blutleer gewordenen Gebiete aus. 

24* 
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Wie schwer aber mitunter die Entscheidung werden kann, ob eine Gangran 
durch eine Embolie verursacht oder durch eine luetische Arterienerkrankung 
hervorgerufen ist, mage die Mitteilung des nachfolgenden Falles zeigen. 

Emilie M., 51 Jahre alt, im Haushalte tatig, aufgenommen auf die dritte medizinische 
Abteilung am 14. 3. 1927. 

Aus der ausfiihrlichen Krankengeschichte seien nur folgende Daten mitgeteilt: 1m Jahre 
1898 wurde ein luetisches Exanthem festgestellt und eine Schmierkur und Jodbehandlung 
vorgenommen. 20 Jahre spater ein Gumma des Oberschenkels, Seither alljahrlich eine 
Salvarsankur. In den letzten Monaten gehaufte schwere anginose Anfalle. Vor einer W oche 
Schiittelfrost, Fieber, welches bald verschwand. 

Die Untersuchung ergab die Erscheinungen einer Myokarddegeneration mit malliger 
Dilatation des rechten Ventrikels. -aber dem ganzen Herzen bei wiederholter, genauer, 
von mir mehrmals in Arztevorlesungen vorgenommenen Untersuchung dumpfe, aber sonst 
reine Tone, keine Akzentuation zweiter Tone an der Basis. Bs bestand leichte Dyspnoe. 
Blutdruck 140 nach RIVA-RoCCI. 1m Harn etwas Albumen, aber keine renalen Elemente. 
Die peripheren Arterien etwas dicker, aber weich. 

Am 16. 3. morgens trat wahrend des Waschens Schwindel, Ohnmachtsgefiihl und ein 
Vertotungsgefiihl im linken Unterschenkel und in der ganzen rechten unteren Extremitat 
auf. Die sofort vorgenommene Untersuchung ergab eine Parese in dem Gebiete der Par­
ii.sthesien und eine alle Qualitaten betreffende Sensibilitatsstorung an beiden Unterschenkeln 
und FiiBen. Die Haut dieser Extremitatenabschnitte fiihIte sich kiihl an und war leichen­
blaB. Die Patellar- und Achillessehnemeflexe fehiten. In den beiden Arteriae femorales 
und in der rechten Arteria poplitea war Pulsation nachzuweisen, in den Fullarterien aber 
nicht. Es bestanden aullerordentlich heHige Schmerzen in den Beinen. Scbon in den 
nachsten Stunden entwickelte sich eine diisterrote, fleckige Farbung an den Beinen, welche 
am nachsten Tage bereits bis zum POUl'ART8Chen Bande aufgestiegen war. Der Puls in beiden 
Femorales war 24 Stunden spater nicht mehr zu tasten. Die Haut- und Sehnemeflexe 
waren an den unteren Extremitaten vollkommen erloschen. Die Muskulatur der Beine 
war auffallend rigide. 

In den nachsten Tagen entwickelte sich eine deutliche Gangran beider unterer Extremi­
taten. Der Harn wurde blutig, enthielt aber keine renalen Elemente. Am 22. Marz, sechs 
Tage nach dem Beginne der schweren Erscheinungen erlag die Patientin ihrem Leiden. 

Klinisch hatte ich den Fall folgendermallen gedeutet. Die iiberstandene Lues, die 
noch immer positive Wa.R., Bowie die stenokardischen Anfalle machten eine Mesaortitis 
wahrscheinlich. Von einem Folgezustande derselben ausgehend (Thrombose der Aorta, 
Vorhofthrombose, Ventrikelthrombus nach Myomalacie) eine Embolie in beiden Femorales 
mit anschlieBender aufsteigender Thrombose bis zur Aorta. Primare Thrombose der Bein­
arterien infolge einer Mesarteriitis syphilitica war unwahrscheinlich. 

Die Autopsie (Dr. FELLER) ergab: Chronische fibrose Endokarditis der Mitralklappe 
(kein GerauBch!) mit nachfolgender Insuffizienz der Mitralklappe llnd einer maJ3igen Stenose 
des linken venosen Ostium. Die Gangran der Unterschenkel war durch Embolien in beide 
Arteriae popliteae bedingt. Die Aorta ascendens und thoracica waren zart und unverandert. 
In der absteigenden Aorta in Zwerchfellhohe einige atherosklerotische Plaques. Fingerbreit 
llnterhalb der Nierenarterienostien beginnt in der Aorta abdominalis ein frischer, roter 
Thrombus, welcher vollkommen cylindrisch das Aortenillmen komplett verschIieBt und sich 
nach abwarts in die Arteriae iliacae, femorales, popliteae verfolgen laBt. 

In den freien Stiicken der Arteriae femorales und popliteae findet sich eine zarte Media­
verkalkung, die man in Form von feinsten zirkularen, gelblichweiBen Streifchen durch die 
Intima hindurch erkennt. AuBerdem bestanden beiderseits rezente, anamische, embolische 
Niereninfarkte. 

Die Obduktion zeigte daher, daB trotz konstitlltioneJler Lues weder die Herz- noch die 
Gefallveranderungen syphilitischer Natur waren. Die Aortenthrombose war auf dem Boden 
eines Atheroms entstanden, die doppelseitige Extremitatengangran durch Embolie yom 
Aortenthrombus her bedingt. Die Entwicklung des letzteren war durch die Mit.ralstonose 
begiinstigt. 

Solche und ahnliche Beobachtungen zeigen, welcher bedingte Wert auch 
genauen klinischen Beobachtungen beizumessen ist, wenn die autoptische 
Kontrolle fehlt. 

Pathologische Anatomie. Die anatomischen Veranderungen prasentieren 
sich in verschiedener Weise: 1. Als Mesarteriitis und Erkrankung der Adventitia 
bei sekundarer Mitbeteiligung der Intima. 2. Ais Aneurysmen. nbergangs­
formen zwischen beiden Haupttypen kommen vor. 
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Die Veranderungen betreffen vor allem die Media. Lymphoeyten und 
Plasmazelleniniiltrate durehsetzen dieselbe und die Adventitia (s. KAZDA). 
Aueh kann es stellenweise zur Ausbildung miliarer Gummen kommen. Die 
Adventitia erseheint verdiekt und damit maeht die ganze GefaBwand den 
Eindruek der Diekenzunahme. 1m Ansehlusse an die Mediaerkrankung kommt 
es aueh zu Intimaveranderungen, ahnlieh wie bei der obliterierenden End­
arteriitis. Die Begleitvenen konnen thrombosieren. 

Die Veranderungen betreffen manehmal nur die kleineren Extremitaten­
arterien (ELSENBERG), ofters aber kleine und groBere GefaBe (LIGNAC-POT, 
LEMKE, BENDA, eigener Fall). 

Die spontane Aneurysmenbildung ist solitar oder multipel (BENDA, WEICHSEL­
BAUM-CHVOSTEK, KOLOCHNY). Sie kann mit einer gummosen Wandveranderung 
einhergehen. 

Spirochaten wurden von LIGNAC-POT in den GefaBwanden naehgewiesen. 
Anatomisehe Befunde sind auBer von den genannten noeh von SCHUSTER, 

HAGA, ABRAMOW, GAUCHER-BoRY, ETIENNE-LuCIEN mitgeteilt. 
Die Prognose der Erkrankung ist stets dubios. Oft gelingt es, dureh eine 

lokale und dureh eine allgemeine spezifisehe Therapie eine bedeutende Besserung 
zu erzielen, stets aber droht die Gefahr eines Riiekfalles. PlOtzlieh oder langsam 
kann sieh eine fortsehreitende Gangran ausbilden, welehe zum Verluste einzelner 
Ex,tremitatenabsehnitte fiihrt. Hinzutretende Lymphangitis oder fortsehreitende 
Eiterungen konnen aueh zur Obersehenkelamputation notigen. So hat in einem 
FaIle von WASIK bei einem 3ljahrigen Mann eine beiderseitige Thrombose der 
Arteria femoralis zur Amputation beider Obersehenkel genotigt. 

Da die luetisehe Erkrankung in der Regel aueh andere Arterien betrifft, 
so kann deren Sehadigung einen ungiinstigen Verlauf herbeifiihren. Sehr drastiseh 
ist diese multiple GefaBerkrankung dureh mehrere meiner Fane illustriert: 

Der eine betraf einen 31 jahrigen Spitaldiener, welcher mit typischem intermittierenden 
Hinken und mit einer beginnenden Zehengangriin aufgenommen wurde. Luetische Infektion 
war zugegeben, anderweitige luetische Stigmata waren vorhanden. Eine langerwahrende 
antiluetische Behandlung brachte eine weitgehende Besserung, so daB Patient wieder 
seinen Dienst aufnehmen konnte. Ein Jahr spateI' wurde er uns neuerlich mit einer Hemi­
plegie iiberbracht, welche sich plotzlich unter BewuBtseinsverlust entwickelt hatte. Del' 
Kranke erlag bald seinem Leiden. Die Autopsie erwies das Vorhandensein einer syphilitischen 
Erkrankung del' Hirnarterien, eine Mesaortitis, eine offenbar luctische Erkrankung del' 
Femoralis. 

Del' zweite Fall betraf ebenfalls einen jungen Mann mit sicherer Lues, welcher auBer 
intermittierendem Hinken anginose Beschwerden hatte und in einem stenokardischen An­
faIle starb. Es bestand Aortitis syphilitica mit Verlegung eines Coronarostiums, die Erkran· 
kung del' Extremitatenarterien auch syphilitischer Natur. 

In einem dritten Falle, einen 33jahrigen Lehrer aus Jugoslavien betreffend, war 
Wa.R. +++. Es bestand Claudicatio intermittens del' rechten Hand, beider unterer 
Extremitaten, Angina pectoris mit Zeichen einer Mesaortitis. Patient verlieB nach einer 
milden antiluetischen Therapie gebessert das Krankenhaus. 

Ein 29 jahriger Mann wurde im Marz 1927 auf meine Abteilung mit heftigen Schmerzen 
in der linken unteren Extremitat aufgenommen. Er hatte eine Lues VOl' Jahren akquiriert, 
wuBte abel' nichts von einem Primaraffekt. Wiederholte Behandlungen an del' Abteilung 
Prof. EHRMANN mit Neosalvarsan. Die Storungen hatten kurze Zeit hindurch den Charakter 
des intermittierenden Hinkens, dann wurden die Beinschmerzen abel' kontinuierlich mit 
starken nachtlichen Exacerbationen. Vor einem Jahre war Patient wegen einer Darm­
okklusion (Strangbildung mit Abknickung) operiert worden. 

Del' sehr blasse, nervose Mann klagte iiber qualende Schmerzen im linken Unterschenkel 
und FuBe. Die Haut der ganzen Zehe und des FuBriickens waren livide verfarbt, der iibrigc 
FuB und Unterschenkel leichenblaB. FuBpulse und PuIs in der Poplitea fehlten. Keine 
fibrillar en Zuckungen. Keine Paresen. Die Sehnenreflcxc erhalten, keine Sensibilitiits­
stiirungen. ~Wa.R. negativ. Die Beobachtung del' nachsten Tage ergab ein sehr wechselndes 
Verhalten. Bald war del' ganze FuB blaB, bald hatte er normales Aussehen, manchmal 
war er ganz livid. Die Therapie bestand in Injektionen von Natrium nitrosum, ,Jodnatrium 
und Hg-Injektionen. 
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Nach kurzcr Besserung stiegen wieder die Beschwerden an, der ganze Untcrschenkel 
und FuB wurden diister livide. Pat. klagte iiber heftigste Leibschmerzen, bekam schwere 
peritoneale Erscheinungen und ging im Shock am 29. 3. 1927 zugrunde. Ein operativer 
Eingriff kam bei dem Kriiftezustand des Kranken nicht in Betracht. 

Meine klinische Dia,gnose lautete auf Arteriitis syphilitica der Extrcmitatcnarterien, 
multiple Thrombosen der Arterien, Peritonitis unklarcr Genese. 

Die anatomische Diagnose (Dr. HAMPERL): Peritonitis stercoralis post perforationem 
ulceris coli transversi. Colitis ulcerosa cum strictura flexurae sigmoideae.... (Der aus­
fiihrliche Befund an den Abdominalgebilden und GefaBen ist in einem friiheren Kapitel 
mitgeteilt.) Endarteriitis obliterans probabiliter luetica arteriarum peripheriae cum throm­
bosi rami arteriae mesentericae superioris subsequente necrosi partis intestini ilei et throm­
bosi parietali arteriae tibialis posterioris sinistrae. Mesaortitis luetica incipiens. 

Aus dem sehr ausfiihrlichen histologischen Befunde sei hier nm der auf die Femoralis 
beziigliche Passus wiedergegeben: In der Arteria femoralis ist die Intima hochgradig ver­
dickt,. In den hier gelegenen Zonen das Protoplasma vakuolisiert (Verfettung ?). Die Lamina 
elastica interna geringgradig aufgesplittert. In dem nmgebenden Bindegewebe perivasculare 
Lymphoidzellenanhaufungen. 

Die klinische Diagnose hatte sich also beinahe voIlkommen mit der anato­
mischen gedeckt. Trotz relativ jugendlichen Alters muBten wir an eine luetische 
Erkrankung der Extremitatenarterien denken, weil ,vir bei dem sicher syphi­
litisch infizierten Manne andere GefaBerkrankungen ausschlieBen konnten. 
DaB die sofort eingeleitete spezifische Therapie einen nur ganz vorubergehenden 
Erfolg hatte, welcher sehr bald von einer fortschreitenden Verschlechterung 
des lokalen und aIlgemeinen Zustandes gefolgt war, ist auf die Multiplizitat 
des syphilitischen Prozesses und auf den Charakter der Erkrankung (offenbar 
Lues maligna) zuruckzufiihren. 

So schwere FaIle gelangen zum Gluck nur ausnahmsweise zur Beobachtung. 
Zumeist gelingt es, wenigstens vorubergehend, selbst bei relativ weit vorge­
schrittenen Veranderungen, einen Stillstand des Prozesses oder eine weit­
gehende Ruckbildung der Erscheinungen herbeizufiihren, welche viele Monate 
lang, selbst jahrelang wahren kann. 

Einer unserer Kranken, ein 40 jahriger Mann, bei welchem wegen Gangran einer Zehe 
und diisterroter Verfarbung des FuBes und Unterschenkels die Amputation unausbleiblich 
schien, wurde lokal konservativ und auBerdem antiluetisch behandelt. Er verlor nur dic 
kleine Zehe und konnte zu FuB das Spital in gutem Zustande verlassen. 

Selbst eine dauernde Hei1ung ha1te ich fur mog1ich. MILIAN bcrichtet 
kursorisch uber eine solche Beobachtung. 

Die Therapie erfordert die Behand1ung des Grund1eidens. Die antiluetiscben 
MaBnahmen benotigen keine besonderen Ausfuhrungen. 

AuBerdem sind aber gefaBerweiternde Prozeduren physikalischer Art und 
auf die Vasodi1atatoren wirkende Medikamente von Nutzen. 

Der absteigende galvanische Strom, weiters lauwarme Bader und vorsichtige 
Diathermiebehandlung begunstigen die arterielle Durchblutung. Hingegen 
wirkt Hitze infolge der verkehrten GefiWreflexe ausgesprochen sehadlich. Man 
sieht nicht selten im Anschlusse an lokale HitzeappIikationen arterielle Dauer­
spasmen mit nachfolgender Thrombose der Arterien. Gerade so schadlich sind 
Ka1teeinflusse. Rasch einsetzende Gangran kann sich nach Durchnassungen 
der FuBe oder nach relativ kurzer Kalteeinwirkung einstellen. Daher muB 
man der Umhullung der kranken Extremitat groBe Sorgfalt angedeihen lassen 
(Wollwasche, warme Beschuhung). 

Von M edikationen sind besonders die gefaBerweiternden empfehlenswert. 
Diuretin (2-3ma1 taglich 0,50), auch Jod-Calcium-Diuretin, weiters Nitro­
glycerin, Natrium nitrosum, Nitroskleran in der gleiehen Dosierung wie bei 
Angina pectoris (s. dase1bst). Manchma1 wirkt Strychnin (0,002) subcutan 
bei diesem Leiden gefaBerweiternd, bisweilen das aus GefaBwanden hergestellte 
Te1atuten (jeden 3. Tag eine Ampulle intravenos). Kallikrein hat uns nicht 
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befriedigt. Ieh habe mehrmals den erst en Injektionen unmittelbar naehfolgende 
Versehlimmerungen beobachtet, welehe zu schleuniger Amputation notigten. 
Muskelextrakte wie Laearnol seheinen gunstiger zu wirken. 

Um die ZirkulationsverhiHtnisse zu bessern, wurde ieh aueh die weitgehende 
Denudation der Arteria femoralis (Operation von LERIeRE) in einer Ausdehnung 
von 12-15 em empfehlen. Es ist erforderlieh, die periarteriellen Schwielen 
unter einem zu entfernen. Die Modifikation nach DOPPLER (Pinselung der 
Arterie mit konzentrierter Carbolsaure) hat sieh uns weniger bewahrt und 
mu8te, wenn man sie anwendet, mit einer Entfernung der periarteriellen Binde­
gewebswucherungen kombiniert werden. Ein gunstiger Operationserfolg ist 
dann zu erwarten, wenn eine mindestens zwei Monate wahrende Nachbehandlung 
vorgenommen wird, wie vor dem Eingriffe. 

Wir haben (1928) durch Monate hindurch einen 45jahrigen Kranken mit Mesaortitis 
im Krankenhause behandelt" welcher nach einer langeren Periode von intermittierendem 
Hinken p16tzlich eine Gangran mehrerer Zehcn und eine intensive dunkellivide Verfarbung 
des ganzen rechten FuBes bckam. Die FuBpulse fehlten, die Arteriae poplitea, resp. femoralis 
pulsierten sehr schwach. Der FuB schien unbedingt verloren, jedoch schob ieh die Ampu­
tation hinaus und wir begannen mit antiluetischer und der typischen gefaBerweiternden 
Therapie. Da unter dieser Behandlung die anfangs wiitenden, nur mit Morphium-Scopol­
amin zu bekampfenden Schmerzen nachlieBen, keine Komplikationen himmtraten, so ent· 
schlossen wir uns zur Fortsetzung der konservativen Therapie. Zwei Zehen stieBen sich 
a b, dann nahm Professor BUDINGER eine weitgehende Denudation der Arteria femoralis 
mit der Entfernung sehr umfanglicher periarterieller Schwielen vor. Unter Fortsetzung 
der friiheren Therapie erholte sich die Zirkulation des rechten FuBes derart, daB Patient 
beschwerdefrei ohne Wunden zwei Monate spater das Spital verlieB. Er konnte zu dieser 
Zeit langsam 20 Minuten ohne Schwierigkeiten gehen. 

Bei fortschreitender Gangran oder bei Komplikationen gangranoser Sub­
stanzverluste (Lymphangitis, Phlebitis) mu8 die Extremitat geopfert werden. 
Kleinere Substanzverluste ohne begleitende Lymphangitis oder ohne sehwerere 
Eiterung gestatten ein Zuwarten unter Anwendung gefaBerweiternder MaB­
nahmen. Hitzeanwendung ist strikte kontraincliziert. 

V. Syphilitische Erkrankungen groller Venen. 
Von den groBeren Venenstammen erkranken relativ haufig die beiden Hohl­

venen, die Vena portae und die Vena saphena. Jedoeh ist auch in dies en GefaBen 
eine luetische Veranderung in keiner allzu groBen Zahl von Fallen beobaehtet. 
In der Regel verhalt sieh der luetisehe GefaBvcrsehluB, so wie die V crlegung 
des Gefa8es dureh eine andere Affektion. Sie kann mitunter vermutet werden, 
wenn andere Zeiehen einer viseeralen Lues nachweisbar sind. Positive Wa.R. 
reieht nieht aus, um die Wahrseheinliehkeitscliagnose zu fundieren, da dieses 
Symptom zu haufig vorkommt und uns nur die Syphilis, aber nieht das spezi­
fisehe· erkrankte Organ anzeigt. 

1m Sekundarstadium cler Lues konnen Venen der unteren Extremitiiten, 
namentlich clie Vena saphena thrombosieren. }'OURNIER halt das Ereignis fUr 
selten, einige neuere Autoren (PAUTRIER-ROEDERER, G. LEVY) fUr haufiger. Die 
Phlebitis dieser Gefa8e ruft naeh cliesen Autoren eine sehmerzlose, derbe Indu­
ration der Venen hervor, welehe sieh wie eine Schnur anfUhlt. DANEL hat eine 
ziemlieh indolente Phlebitis am linken Vorderarm im Sekundarstadium beob­
aehtet. Diese Veranderungen sollen an anclerer Stelle cles Werkes eingehender 
gesehildert werden. 

Auch im Tertiarstadium des Lues wird eine Phlebitis der Vena saphena 
erwahnt, jedoeh sind die Literaturangaben noeh unzureiehend. So durfte der 
von LEDo besehriebene Fall strengen Anforderungen nieht genugen. FAVRE, 
COXTAMIN und MARTIN bringen eine eigentiimliehe Dermatitis an den unteren 
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Extremitaten mit braunvioletter Pigmentation, purpurfarbenen Infiltraten 
und Ulcerationen mit einer chronischen syphilitischen Phlebitis in Verbindung, 
ohne den strikten Beweis hierfiir zu erbringen. 

Ich habe bei einem 30 jahrigen Manne (aufgenommen 15.3. 1927 auf die III. medizinische 
Abteilung) eine schwere syphilitische Phlebitis am Oberschenkel beobachtet. 1m oberen 
Drittel des Oberschenkels bestand eine auBerordentlich machtige Schwellung, welche sich 
auf die Bauchhaut und Riickenhaut links fortsetzte. Starke Erweiterung der ober£1ooh­
lichen, geschlangelten Venen bis zum Rippenbogen. FuB- und Unterschenkel links auf­
fallenderweise nicht intumesciert. Die Schwellung war fieberlos und ohne vorausgegangenes 
Trauma, ohne erkennbare Ursache entstanden. Patient war wiederholt antillletisch behan­
delt worden. Wa.R. im Serum deutlich positiv. Die atypische Lokalisation und Ausbreitung 
des Prozesses, das Fehlen anderer atiologischer MomentI' legen einen Zusammenhang mit 
der sicher vorhandenen Syphilis nahe. Es miissen nicht nur die groBen Schenkelvenen. 
sondern auch die linke Vena iliaca und die Vena cava infer. (wandstandig) nach der Aus­
dehnung der umfanglichen Schwellung und nach der Ausbildung der Kollateralen betroffen 
gewesen sein. Unter antiluetischer Therapie erfolgte ein Riickgang des Prozesses. Patient 
war 21/2 Jahre spater rezidiv- und beschwerdefrei. 

Eine auf eine syphilitische GefaBerkrankung zu beziehende Obliteration der 
Vena cava superior ist wiederholt in der Literatur mitgeteilt. BENDA hat drei 
Falle, VIGOUROUX-COLLET, RUITINJA je eine Beobachtung mitgeteilt. In den 
publizierten Beobachtungen war zumeist die Schwellung des Gesichtes, die 
machtige Fiillung der Kollateralvenen der vorderen Brustwand und die Cyanose 
der oberen Korperhalfte ausgesprochen. Die Seroreaktion war im Falle von 
RUITINJA negativ. 

AuBer der Venenobliteration sind in der Regel schwere Veranderungen 
spezifischer Natur in der Umgebung des erkrankten GefaBes und in den anderen 
inneren Organen vorhanden. Mediastinitis gummosa beobachtete RUITINJA, 
BENDA hamorrhagischen Hydrothorax in einem, multiple gummose Verande­
rungen in verschiedenen Organen in einem anderen FaIle. 

Die Vena cava inferior obliteriert auch mitunter infolge von Lues. KIMURA 
hat diese Veranderung viermal anatomisch beobachtet. Stets saB die durch 
Kompression hervorgerufene Verodung des GefaBes in dem hepatischen Ab­
schnitte der unteren Hohlvene. In drei Fallen war die Kompression durch 
Gummiknoten und durch schwieliges Bindegewebe herbeigefiihrt. Uber eine 
eigene klinische Beobachtung habe ich im friiheren Abschnitte berichtet. 

tJber Pylephlebitis luetica ist an anderer Stelle dieses Bandes berichtet. Sie 
scheint unter den syphilitischen Erkrankungen der groBen Venenstamme am 
haufigsten vorzukommen (s. Beitriige EVELBAUER, S. 255 f., und HERXHEIMER, 
S. 482 f.). 
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Die syphilitischen Erkrankungen der 
innersekretorischen Driisen. 

Von 

HERMA.NN SCHLESINGER - Wien 1. 

Pankreas-Syphilis. 
Historisches. 

CRUVEILHIER hat die ersten Beobachtungen von Pankreassyphilis erhoben, 
hat aber die Lues als solche nicht erkannt. Bei erworbener Syphilis hat ROKI­
TANSKY sowohl die indurativen als auch die gummosen Erkrankungen der 
Bauchspeicheldriise beschrieben, welche er ebenso wie die analogen der Leber 
kannte. LANCEREAUX schilderte 1874 die indurativen Formen. Er hatte sie 
sowohl als umschriebene als auch als diffuse Veranderungen beobachtet. Einmal 
sah er ein circumscriptes Gumma, erwahnt auch in der gleichen Mitteilung 
einen Fall von ROSTAND, welcher zwei Gummen des Pankreas neben multiplen 
Gummen der Muskeln fand. Der mikroskopische Befund war von VERNEUIL­
ROBIN abgegeben worden. 1m Jahre 1877 beobachtete CHVOSTEK sen. narbige 
Veranderungen im Schweife des Pankreas bei einem 46jahrigen Manne. 1m 
Jahre 1880 beschrieb DROZDA neben vielen anderen syphilitischen Zeichen noch 
eine ausgedehnte schwielige Degeneration der Bauchspeicheldriise. 

Seit langem sind die Pankreasveranderungen bei der kongenitalen Lues 
bekannt. HECKER teilte schon 1869 mit, daB sie in einem Viertel der FaIle 
vorkamen. 1869 hat OEDMANNSSON, 1870 WEGNER FaIle von schwieliger 
Pankreatitis syphilitica gesehen. FRIEDREICH schilderte die erstim genauen 
Untersuchungen iiber Pankreasveranderungen bei kongenitaler Syphilis. Diesen 
Fallen reihten sich die Beschreibungen von HUBER, MULLER und CmARI 
an. BIRCH-HIRSCHFELD fand 1875 bzw. 1880 unter 124 Fallen von kongenitaler 
Lues 29 mal das Pankreas geschadigt. THOMSEN sah bei 61 von 72 nicht mace­
rierten syphilitischen Neugeborenen eine mehr oder minder ausgesprochene 
Sklerose des Pankreas. 

Uber einzelne FaIle oder ganze Beobachtungsreihen berichten DEMME, 
BECK, HEUBNER, DICKHOFF. MULLER sah unter 18 totgeborenen syphilitischen 
Kindern 3mal eine spezifische Veranderung der Bauchspeicheldriise. WEGNER 
in 12 Fallen 2mal, MRAZEK in 19 Fallen 5mal eine luetische Mfektion der Bauch­
speicheldriise. OSER teilt mit, daB schon viele Jahre friiher OSTERLOH das 
anatomische Bild beschrieben hatte, ohne sich iiber die Natur resp. die Xtiologie 
der Veranderungen zu auBern. Das gleiche gilt, wie friiher erwahnt, von 
CRUVEILmER. 

1 Abgeschlossen November 1930. 
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SCHLAGENHAUFER hat im Jahre 1894 eine ausgezeichnete anatomische 
Arheit iiber Pankreatitis gummosa veroffentlicht, vier Jahre spater stellte 
E. SCHLESINGER fest, daB die kongenitale Lues in der Regel in der Form von 
indurativen Erkrankungen des Pankreas auftrete und nur ausnahmsweise 
gummose Veranderungen hervorrufe. KLEBS hat allerdings bei einem sechs­
monatlichen Fetus drei Gummiknoten von der GroBe einer Kirsche und BmcH­
HIRSCHFELD einmal bei einem Neugeborenen eine gummose Pankreatitis ge­
funden. Nicht weniger als 3mal wurden unter 9 Fallen von kongenitaler 
Lues von KAUP neben indurativer Pankreatitis Gummen beobachtet. "Ober 
dieses Thema gibt es noch eine Reihe von Arbeiten, so von OSER, J. NEU­
MANN, STOLPER, TRUHART, G. SINGER, STEINHAUS, ALBU, TRINKLER, GROSZ, 
SEYFARTH, SCRZELITZER. 

Schon vor Dezennien wurde die Behauptung aufgestellt, daB der Diabetes 
auf syphilitischer Grundlage entstehen konne. Diese Hypothese wird in den 
letzten Jahren wieder lebhaft diskutiert. Leider nicht immer mit entsprechender 
Kritik. NAUNYN hat in vorziiglicher Weise seinerzeit das Material gesichtet, 
bedauerlicherweise sind ihm auf diesem Wege nicht allzu viele Autoren gefolgt. 
In jiingster Zeit hat sich eine wachsende Opposition gegen die kritiklose 
Annahme eines kausalen Zusammenhanges Geltung verschafft. Namhafte 
Autoren, wie LABBE und PINARD, sind hier hervorzuheben. Die Beziehungen, 
welche zwischen Diabetes und Lues bestehen, sind namentlich auch von NOORDEN 
und EBSTEIN erortert worden. SIMMONDS brachte anatomische Beitrage, CASTRO­
NUOVO, MILANI, SEYFARTH diskutieren den Ein£luB der kongenitalen Lues auf die 
Entstehung von Glykosurien. Den Zusammenhang eines Diabetes mit rezenter 
Lues besprechen u. a. UMBER, ROSENBLOOM, BOWCOOK. 

a) Pankreasveriinderungen bei kongenitaler Lues. 

Die erste vielzitierte Beschreibung von FRIEDREICH lautet folgendermaJ3en: 
Das Pankreas war bei einem faultoten Fetus stark vergroJ3ert und ungemein 
hart. Auf dem Durchschnitte war es derb, knorpelhart, homogen, speckartig 
glanzend, hlutarm. Es hestand eine dichte Bindegewebswucherung mit einem 
engmaschigen Netze von Bindegewebskorperchen. 1m Grundgewebe fanden 
sich groBere oder kleinere Inseln von kleinen, kernhaltigen Zellen, die FRIED­
REICH als neugebildete, follikelartige Bildungen auffaJ3te. Nirgends bestand 

. an diesen Zellen eine fettige Degeneration und nirgends trat eine Ahnlichkeit 
mit Driisenzellen hervor. 

Die anatomischen Veranderungen setzen in der Regel erst in der zweiten 
Halfte des Fetallebens ein. Es tritt eine starke Neubildung des mesodermalen 
Gewebes auf. In schweren Fallen ist das Pankreas stark vergroBert, manchmal 
auf das Doppelte, selbst auf das Dreifache, in einem FaIle von HEUBNER sogar 
an Umfang auf das Vier- bis Sechsfache. Die Bauchspeicheldriise fiihlt sich derb 
und selbst knorpelhart an, sie ist von weiBer Farbe, glanzend und ist wesentlich 
schwerer. Nach E. SCHLESINGER, auch nach FRIEDREICH ist der Kopf des 
Pankreas in der Regel starker als der Schwanzteil ergriffen. Der Querschnitt 
laJ3t kaum eine Struktur erkennen. Selbst in leichteren Fallen ist die Driise 
im ganzen vergroJ3ert, blutarm, von blaBgrauer Farbe, nicht geschrumpft 
(BIRCH-HmsCHFELD), zumeist ist die Konsistenz friiher vermehrt, als die Ver­
groBerung der Driise in Erscheinung tritt (E. SCHLESINGER), jedoch kommt 
es manchmal nach K. HUBER zur GroJ3enzunahme der Driise ohne erhebliche 
spezifische Veranderung. In einem Falle von COMMANDEUR und REUTER war 
auJ3er erheblicher Leber- und Milzschwellung besonders die Knorpelharte des 
Pankreas hervorgehoben. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 25 



386 R. SCHLESINGER: Syphilis der innersekretorischen Driisen. 

Mikroskopisch zeigt sich in den leichteren Fallen eine Zunahme des inter­
acinosen Bindegewebes mit Kompression der Driisenlappchen. Die Wucherung 
ist an der Peripherie des Lappchens am starksten. Mit Zunahme der Binde­
gewebsentwicklung bildet sich eine Atrophie des Parenchyms aus, welche sehr 
hohe Grade erreichen kann. Das Organ ist von festen, derben, zellarmen 
Bindegewebsziigen durchsetzt, zwischen welchen sich nur mehr sparliche Driisen­
substanz befindet. Das Bindegewebe dringt dann auch zwischen Acini und 
Zellen ein. An manchen Stellen sieht man in dem Bindegewebe Haufen von 
Rundzellen. 

Auffallenderweise bleiben selbst in sehr schwer veranderten Driisen die 
LANGERHANSschen Inseln gut erhalten und werden von der bindegewebigen 
Umschniirung nicht wie das iibrige Driisengewebe erdrosselt (HUBSCHMANN, 
PEARCE, OPIC, HOPPE-SEYLER u. a.). 

Die mittelgroBen und kleinen Arterien sind im Sinne einer Periarteriitis 
und Arteriitis syphilitica erkrankt, das urn die Driisenlappchen herum befind­
liche Capillarnetz verodet. Venenthrombosen sind hiiufig. 

Neben den indurativen Prozessen scheinen im Gegensatze zu den Befunden 
von E. SCHLESINGER miliare Gummen nicht sehr selten zu sein (BIRCH-HIRSCH­
FELD, LAUP, BECK, MULLER, KLEBS, FAROY, NAKAMURA u. a.). GroBere Gummen 
sind allerdings nur vereinzelt beobachtet worden. 

Von diesem typischen Bilde gibt es geringe Abweichungen. So fand NAKA­
MURA doch eine Verminderung der Zahl von LANGERHANS-Inseln. Einige Falle 
wiesen aber gar keine Veranderungen auf. 

Spirochiiten sind in der Driise wiederholt nachgewiesen worden und finden 
sich bisweilen sogar reichlich vor. 

Nach HOPPE-SEYLER fiihren diese interstitiellen Prozesse zu einer Zunahme 
des Fettes und zu einer Abnahme der Trockensubstanz von EiweiB und Asche. 

Die Bauchspeicheldriise kann auch bei luetischer Erkrankung anderer 
Eingeweide von spezifischen Veranderungen verschont bleiben (E. SCHLESINGER, 
NAKAMURU NOBU, WEGNER), wahrend FAROY die Affektion des Pankreas bei 
kongenitaler Lues fiir konstant halt. Andere Organe wie Leber, Milz erkranken 
nach E. SCHLESINGER haufiger an Syphilis als das Pankreas. Luetische Ver­
anderungen des Pankreas konnen schon bei Feten des fiinften Lunarmonates 
vorhanden sein (W. EBSTEIN). 

Die klinischen Erscheinungen der Pankreatitis luetic a bei kongenitaler Lues 
sind noch nicht bekannt. Die meisten Kinder gehen in den ersten Lebensmonaten 
zugrunde. Ob die Erkrankung des Pankreas den Augangspunkt fUr einen Diabetes 
bilden kann, ist noch strittig. Wir kommen auf diesen Punkt spater zuriick. 
In einem Fane von LANGDON BROWN mit interstitieller Pankreatitis bei einem 
16jahrigen fiel das Zuriickbleiben der korperlichen Entwicklung auf. BUSCHKE­
JOST vermuten mit Recht noch andere endokrine Storungen. BABONNEIX 
warnt, vorhandene endokrine Symptome kritiklos auf die angeborene Lues 
zu beziehen. 

b) Pankreasveranderungen bei erworbener Lues. 

Dieselben treten gleichfalls in zwei Hauptformen auf: 1. Als Syphilom, 
2. als indurative Pankreatitis. 

Das Syphilom, die gummose Erkrankung der Bauchspeicheldruse, hat zuerst 
SCHLAGENHAUFER (1893) eingehend beschrieben, dann folgten Beobachtungen 
von THOREL, TRUHART, TRINKLER, ALBU, ROSTANT, STEINHAUS, SCRZELITZER, 
LINDBOM, CARNOT-NoEL, PERON, ARNOZAN u. a. nacho 

Die Beobachtung SCHLAGENHAUFERS betraf einen 34jahrigen Mann, welcher neben 
Syphilis beider Roden, Nebpnhoden und Inetischen Narben in der Leber noch Gummi-
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knoten im Pankreas und eine indurierende, syphilitische, interstitielle Pankreatitis hatte. 
Der Pankreaskopf war ungemein derb und enthielt nur kleine Reste nekrotisch zerfallener 
Acini bei starker Vermehrung des Bindegewebes. AuBerdem sah man in ihm einen hasel­
nuBgroBen, im Zentrum erweichten Knoten, von einer breiten Bindegewebszone umgrenzt. 
1m faserigen Stroma fanden sich zahlreiche miliare Gummata. Die kleinen arteriellen 
Astchen waren undurchsichtig, starrer. Die lntimawucherung bedingte eine Verengerung 
des Lumens, die Adventitia war von Rundzellenhaufen durchsetzt. Das Bindegewebe 
umschniirte in breiten Ziigen das atrophisch gewordene Parenchym. 

Bei dem diabetischen Patienten von STEINHAUS wurden kleine Gummen und eine 
Endarteriitis obliterans im Pankreas gefunden. 

Der von THOREL beschriebene Fall betraf einen 63jahrigen Mann. Das Pankreas war 
zu einer brettharten, unregelmaBigen, knolligen Masse zusammengeschrumpft. Nur kleine 
Driisenreste waren auf der Schnittflache zu erkennen. Zwischen den Maschen fanden sich 
runde, kleinste und groBere, gelbliche, weiche Einlagerungen und ein bohnengroBer Kase­
herd, welcher leicht aus der schwieligen Umgebung auszulosen war. Die mikroskopische 
Untersuchung zeigte kleinste Gummiknoten und eine ausgebreitete Verkasung des ent­
ziindlich gewucherten Bindegewebes. 

TRUHAR'l' teilt die Krankengeschichte eines 3ljahrigen Mannes mit, welcher an GefaB­
veranderungen luetischer Natur und an einer Leberzirrhose erkrankt war. Man fand bei 
der Autopsie auBerdem Schrumpfung und mehrfache Lappung der knorpelhart sich anfiih­
lenden Driise mit narbigen Einziehungen. Auf dem Schnitte sah man in dem blassen Faser­
gewebe miliare kleine verkaste Herde in groBer Zahl eingestreut. 1m mittleren Drittel 
lag ein groBer, zum Teil schon im volligen Zerfall begriffener Gummiknoten eingebettet. 

CARNOT-PERON berichten iiber eine sehr umfangreiche, kallose Peripankreatitis. Das 
Pankreas war in diesem FaIle von zahllosen Gummen durchsetzt. Die Leber bot mii.Bige 
cirrhotische Veranderungen dar. Ein rasch. wiederkehrender Ascites beherrscht.e das 
klinische Bild. Trotzdem die Driisensubstanz des Pankreas fast ganz zerstort war, fehlte 
Zuckerausscheidung vollkommen. 

Die sklerotisch-tibrose Form ist offenbar die haufigere, jedoch kombiniert 
sie sich nicht selten mit miliaren Gummen. Sie fiihrt zu einer bedeutenden 
Verhartung, oft auch zur GroBenzunahme des ganzen Organes, mitunter nur 
des Kopfes oder aueh des Schweifes (ORTH). STOLPER fand bei 61 Sektionen 
Syphilitischer dreimal eine interstitielle Pankreatitis, nie Gummen. Der machtig 
intumescierte Kopf der Bauchspeicheldriise driickt manchmal auf den Ductus 
choledochus, er kann sogar eine Kompression des Pylorus herbeifiihren. Das 
Bindegewebe der Driise ist stark gewuehert, das Parenchym erheblich reduziert. 
Die LANGERHANsschen Inseln bleiben auch bei dieser Form auffallend verschont, 
ja sie sind manchmal besonders groB, hypertrophisch (HOPPE-SEYLER). Die 
kleinen Arterien und Arteriolen sind verdickt, bisweilen obliteriert. 

Die interstitiellen syphilitisehen Veranderungen der Leber kommen etwa 
siebenmal so haufig vor als die des Pankreas (W. EBSTEIN). 

fiber erworbene syphilitische Pankreasindurationen berichten u. a. ROKI­
TANSKY, FRIEDREICH, LANCERAUX, CHVOSTEK sen., DROZDA, VIRCHOW, 
DICKHOFF, ORTH, CHIARI, ROSENTHAL, KASAHARA, FEY, KLEBS, BENCE, 
UMBER u. a. 

Fettnekrose des Pankreas auf syphilitiseher Grundlage ist sicher sehr selten. 
TRUHART kennt noch keine Beobachtung. In einem meiner FaIle von subakuter 
luetischer Leberatrophie wurde eine Pankreasfettnekrose gefunden. 

Klinisch zeigt sich die Syphilis der Bauchspeicheldriise in zwei Formen: 
Unter den Symptomen eines Tumors oder eines entzundlichen Prozesse8. Eine 
Glykosurie spielt in diesen Fallen nur manehmal eine erhebliche Rolle. Beiden 
Formen sind eine Reihe klinischer Symptome gemeinsam, welche wir im folgen­
den besprechen wollen. 

Die Erscheinungen der Pankreassyphilis sind zum groBen Teile vieldeutig, 
da zumeist die Lasion des Organs nur eine Teilerscheinung eines viel ausgedehn­
teren Leidens darstellt. In nicht wenigen Fallen ist eine starke Abnahme des 
Korpergewichtes sehr auffallend (so bei den Kranken von LINDBOM, WALKO, 
GROSZ). Haufig klagen die Patienten iiber allgemeine Schwiiche. 

25* 
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Einer meiner Patienten, ein 36jahriger Arzt, war schwach, hinfallig, hatte rapid abge­
nommen und litt an iiberaus qualenden Schmerzen in der Oberbauchgegend. Ikterus seit 
einigen Tagen. In der Gegend des Pankreas war eine machtige Resistenz zu tasten. Die 
auf seinen Wunsch vorgenommene Probelaparatomie zeigte eine VergroBerung des sehr 
harten Pankreaskopfes, die Untersuchung benachbarter Driisen erweckte Luesverdacht. 
Eine antiluetische Kur brachte Heilung, welche noch nach 20 Jahren anhalt. 

Wahrend manche Kranke appetitlos werden (WALKO), ja Widerwillen gegen 
Nahrung haben, leiden andere fortwahrend unter Hunger. Steigerung des 
HungergefUhles scheint sich bei den Kranken namentlich dann einzusteIlen, 
wenn eine Glykosurie zur Ausbildung gelangt. 

Nausea und Erbrechen sind nicht selten. 
Von weiteren Erscheinungen stehen Schmerzen im Vordergrund. O. GROSS 

halt sie bis zu einem gewissen Grade charakteristisch. Sie treten anfallsweise 
auf und werden in die Oberbauchgegend lokalisiert, strahlen auch nach dem 
Riicken zu aus. Ofters halt man sie fiir Gallenkoliken oder auch fiir Gastralgie 
infolge von Ulcus. Auch LINDBOM hebt den epigastrischen Schmerz hervor. 
Druckempfindlichkeit ist mitunter erwahnt (WALKO). 

Die Palpation ergibt bisweilen einen Tumor in der Gegend des Pankreas­
kopfes, welcher derb, sogar beinhart sich anfiihlt und unverschieblich ist 
(TRINKLER). Wiederholt aber ist ein negativer Tastbefund erhoben, selbst 
wenn die nachfolgende Operation oder Obduktion eine bedeutende Grof3en­
zunahme des Pankreas erwies. 

lkterus ist einige Male in den Mitteilungen erwahnt (TRINKLER), entweder 
direkt beobachtet oder wenigstens in der Anamnese. Da der Ductus choledochus 
den Kopf des Pankreas schief durchsetzt, also an einer Stelle seines Verlaufes 
ringformig von der Bauchspeicheldriise eingescheidet ist, kann er bei einem 
sklerosierenden Prozesse des Organs oder bei Gummibildung in demselben 
leicht komprimiert werden. Die Gelbsucht ware in diesen Fallen als Stauungs­
ikterus zu betrachten. Da oft gleichzeitig Schmerzanfiille bestehen, so ist die 
Fehldiagnose einer Cholelithiasis verstandlich. 

Von den Erscheinungen, welche die gestorte Pankreasfunktion herbeifUhrt, 
seien in erster Linie Durchfiille und Fettstiihle genannt. Gerade diese beiden, 
sonst bei Pankreaserkrankungen haufigen Symptome findet man auffallend 
selten in den Krankengeschichten erwahnt. Auch eine meiner Kranken gab 
an, nie an Durchfallen gelitten zu haben. 

Unter den Funktionspriifungen ist von besonderem Wert die SCHMIDTsche 
Kernprobe und die Caseinprobe. Das Erhaltenbleiben der Kerne in Muskel­
fasern oder im Driisengewebe spricht ebenso fUr mangelhafte Funktion des 
Pankreas, wie das Unvermogen, Casein zu verdauen. GROSZ berichtet iiber 
einen Fall von gestorter Caseinverdauung, welcher nach durchgefUhrter anti­
luetischer Therapie normale Caseinverdauung aufwies. In dem gleichen FaIle 
war Kreatorrhoe (Auftreten von Muskelfasern im Stuhle) vorhanden, welche 
mit Besserung des Zustandes verschwand. 

BENCE machte Stoffwechselversuche an einem Patienten, bei welchem 
eine durch Lues bedingte vollige Zerstorung des Driisengewebes, auch der 
LANGERHANsschen Inseln vorhanden war. Er fand Glykosurie, Steatorrhoe, 
Kreatorrhoe, Durchfiille. Die Glykosurie war hoch. Der Fettgehalt der Stiihle 
betrug bis 46,5% des zugefiihrten Fettes. Davon entfielen 36% auf Neutral­
fett, 54% auf freie Fettsauren, 8% auf Seifen. 

Das interessanteste Symptom ist die Glykosurie. Sie ist nicht in jedem 
FaIle einer luetischen Pankreasaffektion vorhanden, fehlt im Gegenteile in nicht 
wenigen, anatomisch nachgewiesenen Fallen (FAROY) von kongenitaler, aber auch 
bei erworbener Syphilis haufig (WALKO, LABBE), weil die LANGERHANsschen 
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Inseln oft verschont bleiben. Bisweilen zeigt sie sich nur als transitorische 
Zuckerausscheidung. 

Die Diagnose einer syphilitischen (gummosen) Pankreasaffektion ist wohl 
nur ganz ausnahmsweise moglich. Wenn ein Tumor in der Pankreasgegend 
tastbar ist, die Kompressionserscheinungen seitens der Nachbargebilde (Ductus 
choledochus, Pylorus) fiir den Sitz in der Druse sprechen, wenn die Rontgen­
untersuchung einen auBerhalb des Digestionstraktes befindlichen Tumor anzeigt 
und die Priifungen eine Storung der Pankreasfunktion ergeben, so dad man 
auBer an Neubildung oder an chronische Entzundung auch an Syphilis denken. 
Zeichen einer uberstandenen Syphilis, Erkrankungen anderer Organe (Leber, 
Periostitis costae - TRINKLER, eigene Beobachtung), positive Wa.R., evtl. 
auch positive Anamnese konnen den Verdacht verstarken, rasche Ruckbildung 
der krankhaften Erscheinungen unter spezifischer Therapie die Vermutung 
beinahe zur GewiBheit erheben. 

Dennoch haben wir in letzter Zeit bei einem 60jahrigen Manne, bei welchem aIle auf­
gezahlten Punkte fiir Syphilis sprachen, eine unrichtige Diagnose gestellt. Als bei dem 
kachektischen, ikterischen Kranken die deutlich vergro13erte Gallenblase (Hydropscystidis) 
unter antiluetischer Therapie kleiner wurde, der Ascites und Ikterus verschwanden, das 
Korpergewicht rapide zunahm und sich Patient sichtlich erholte, glaubten wir, da13 die 
Annahme einer Pankreassyphilis gut fundiert sei. Der Kranke verlie13 das Spital in gutem 
Zustande, kam nach einem halben Jahre kachektisch und ikterisch zuriick und erlag bald 
seinem Leiden. Die Autopsie zeigte ein Carcinom des Pankreas; die histologische Unter­
suchung lie13 keine Zeichen eines syphilitischen Prozesses entdecken. Doch fand sich eine 
Mesaortitis und Leberlues vor. 

Wie leicht Irrtumer zustande kommen, selbst wenn der Arzt die ver­
anderten Abschnitte direkt betrachtet, moge eine Beobachtung lehren, welche 
die Erkennung des Grundleidens erst lange nach der operativen Therapie 
ermoglicht. 

Margarete P., aus Petersburg. Aufgenommen auf die III. Med. Abteilung am 29. Juni 
1921. 1m Jahre 1910 bemerkte man einen kleinen Tumor im Epigastrium, welcher all­
mahlich wuchs. Es wurde im Jahre 1913 angeblich bis auf einen kleinen Rest das ganze 
Pankreas entfernt. Dar exstirpierte Tumor solI sich bei der mikroskopischen Untersuchung 
als ein maligen degeneriertes Adenom erwiesen haben. Nach der Pankreasoperation erholt 
sich die sehr stark heruntergekommene Pat. sehr rasch. Sie soIl in wenigen Monaten 40 Pfund 
an Gewicht gewonnen haOOn. Beit dem Eingriff nimmt sie· standig Pankreon. Seit etwa 
sechs Jahren hat Pat. besonders beim Gehen Schmerzen in der LeOOrgegend. Vor vier 
Jahren bemerkte Pat. eine Anschwellung der linken Klavikel, welche allmahlich immer­
mehr wuchs. In letzter Zeit trat auch eine Anschwellung an einer unteren Rippe rechts 
auf. Die Kranke kam in der letzten Zeit sehr stark herunter, hat wenig Appetit, fieOOrt 
OOinahe taglich. In den letzten Wochen wurde in Konstantinopel Zucker in Spuren und 
sehr viel EiweiB gefunden. 

Die Kranke machte einen sehr kachektischen Eindruck; sie war stark anamisch. In 
der linken Axilla bestand eine nu13gro13e Anschwellung der Lymphdriisen. An dem sternalen 
Ende der linken Klavikel war ein walnuBgro13er Tumor vorhanden, welcher sich derb anfiihlte, 
auf Druck nicht empfindlich war. Ein analoger, aber kleinerer Tumor sa13 der neunten 
Rippe rechts in der Axillarlinie auf. Die Leber war machtig intumesciert und zeigte eine 
Stelle, an welcher gleichsam ein Buckel dem Organ aufsa13. Die Milz war erheblich ange­
schwollen, aber nicht empfindlich. In der Oberbauchgegend tastete man drei Reihen von 
derben Tumoren, welche parallel zueinander und zum Leberrand gelagert waren. 1m Harn 
sehr viel Albumen, aber nur sparliche Cylinder, Zucker in Spuren. An den iibrigen inneren 
Organen war keine Veranderung nachweisbar. Leider ist die ausfiihrliche Krankengeschichte 
in Verlust geraten, und ich kann nur meine Notizen hier mitteilen. 

Die Wa.R. war positiv. Der Umstand, daB der eine Tumor das Schliisselbein, eine 
Lieblingslokalisation luetischer Prozesse OOtraf, veranla13te mich, versuchsweise an dieser 
Stelle ein graues Pflaster zu applizieren. AlB nach einigen Tagen die Anschwellung sichtlich 
kleiner wurde, machten wir den gleichen Versuch mit dem Tumor der Rippe und als auch 
dieser sich riickbildete, begannen wir sehr vorsichtig mit Jod und Modenol, letzteres in 
Injektionsform. Leider vertrug Pat. die antiluetische Behandlung sehr schlecht. Immer 
wieder traten DurchfaIle auf, welche zum Aussetzen der Mittel zwangen. Aber dennoch 
besserte sich der Zustand der au13erst kachektischen Kranken sichtlich, die Leber wurde 
kleiner, die Driisentumoren der Bauchhohle gingen langsam zuriick. Pat. wurde kraftiger 
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und nahm zu. Sie verlieB das Krankenhaus, zeigte sich nach einigen Monaten noch einmal. 
Die Besserung war noch weiter fortgeschritten, die Kranke hatte stark an Gewicht zuge­
nommen, war viel kraftiger geworden und fiihlte sich wohl. Dann verlor ich die Kranke 
aus den Augen. 

WALKO veroffentlicht folgende Beobachtung: 45jahriger Luetiker mit Schmerzen in 
der linken Seite, Appetitlosigkeit, Erbrechen, Abmagerung, Schwache, spater Ikterus, 
Probelaparotomie: Das Pankreas war in eine ubermannsfaustgroBe, hockerige Masse ver­
wandelt, welche mit der Umgebung, aber nicht mit dem Magen verwachsen schien. Dia­
gnose: Inoperables Pankreascarcinom. Erholung, von kleineren Magendarmstorungen und 
SchwacheanfaIlen unterbrochen. 1m Rarn reduzierende Substanzen, Albumen, einzelne 
Cylinder. 2 g Jodnatrium pro die besserte aIle Erscheinungen. 1m folgenden Jahre ergab 
die Fuuktionsprufung des Magens und Darms normale Verhii.l.tnisse. Es bestand maBige 
Leber- und MilzschweIlung. Albuminurie und Glykosurie waren verschwunden. AuBer 
einer (luetischen?) Periostitis der dritten rechten Rippe befand sich der Kranke spater wohl. 

TRINKLEB laparotomierte unter der Annahme einer Cholelithiasis. Ein groBer, derber, 
hockeriger, deutlich tastbarer Tumor imponierte als GaIlenblase. Bei der Operation fand 
man syphilitische Leberveranderungen (kleine narbige Plaques) und dem getasteten Tumor 
entsprechend den machtig verdickten Pankreskopf. Pat. war stark abgemagert, stark 
ikterisch. Die etwas unebene, stark vergroBerte Leber war Behmerzhaft; Pat. hatte AnfaIle 
yom Charakter der chololithiatischen, welche in die rechte Schulter ausstrahlten. Zwei 
Rippen wiesen Anschwellungen periostalen Charakters auf. Die antisyphilitische Behand­
lung brachte ReHung. 

In rueser Beobachtung also wie auch in einer von MELKICH mitgeteilten, 
hatten die hockerigen Pankreastumoren das Vorhandensein von Gallenkon­
krementen vorgetauscht. Jedoch war in dem FaIle von TRINKLER der Tumor 
auffallend weit nach links von der Mittellinie gelagert, so daB schon vor der 
Operation auch mit der Moglichkeit einer Pankreasaffektion gerechnet wurde. 

Die Erkennung einer chronischen Pankreatitis ist in vielen Fallen nicht 
moglich. Nicht wenige Falle verlaufen ohne Erscheinungen. Andere Kranke 
bieten vieldeutige Symptome dar. Das eine Mal steht der Symptomenkomplex 
eines chronischen "katarrhalischen Ikterus" oder der eines Gallensteinleidens 
im Vordergrunde (TRINKLER, MELKICH, eine eigene Beobachtung), ein anderes 
Mal Storungen von seiten des Digestionstraktes, Appetitlosigkeit, hartnackige, 
reichliche Durchfalle, kolikartige Schmerzen im Epigastrium, Abmagerung; 
wieder bei anderen Patienten entwickelt sich friihzeitig Ascites oder erhebliche 
Glykosurie. 
. Wenn neben diesen Erscheinungen die Zeichen einer Pankreasinsuffizienz 
nachweisbar sind, rue Gegend des Pankreaskopfes empfindlich ist, kann man 
eine Pankreatitis vermuten. Halt man so weit, so ist bisweilen auch die Er­
kennung ihrer luetischen Natur moglich (G. SINGER, FEY, GROSS). 

GROSS hebt als besonders wichtig fUr die Diagnosestellung hervor: Anfalls­
weise Schmerzen in der Oberbauchgegend und Glykosurie. 

Allerdings wird es ganz ausnahmsweise gelingen, noch zwischen gummoser 
und interstitieller Pankreatitis zu unterscheiden. 

Ein von GROSS mitgeteilter Fall wird vom Autor zur gummosen Form 
gerechnet. 

Der 39jahrige Patient hatte sich zehn Jahre vorher infiziert und war mehrmals mit 
Schmierkuren behandelt worden. Seit zwei Jahren anfaIlsweise auftretende Schmerzen 
in der Magengegend, nach ruckwarts ausstrahlend, nicht sehr heftig. Seit vier Wochen 
Hunger- und Durstgefiihl sowie Glykosurie. Die Untersuchung ergab keine Resistenz, 
geringe Druckempfindlichkeit unterhalb des Schwertfortsatzes, sonst perkutorisch und 
palpatorisch normale Verhaltnisse. 

1m Rarn 3,2% (Tagesmenge 83 g) Zucker, etwas Albumen, keine renalen Elemente. 
Der Stuhl ziemlich voluminos, breiig. Mikroskopisch zahlreiche unverdaute Muskelfasern, 
kein Fett. Nach SCHMIDTscher Probekost kein Bindegewebe, aber Muskelfasern. Casein 
bleibt vollkommen unverdaut. Wa.R. im Serum positiv. 

Bei kohlehydratfreier Kost wird Pat. zuckerfrei, jedoch tritt Aceton und Acetessigsaure 
im Ham auf. Nach 10 g Kohlehydraten zeigt sich wieder Zucker im Harn. Bald nach Beginn 
einer antisyphilitischen Behandlung wies der Stuhl eine vollkommen normale Caseinprobe 
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auf. Auch die Muskelfasern schwanden aus dem Stuhl. Nach vier Woch.en energischer 
antiluetischer Behandlung ist der Pat. bei gemischter Kost dauernd zuckerfrei. 

Folgende eigene Beobachtung fasse ich als syphilitische Pankreatitis auf: 
Der 42jahrige Kaufmann Emil S. erkrankte August 1923 plotzlich angeblich nach einem 

Diii.tfehier unter Erbrechen, Fieber und Schmerzen in der Magengegend. Bis dahin hatte 
er sich bester Gesundheit erfreut, auch nie iiber Magenbeschwerden zu klagen gehabt. 
Pat. war maBiger Potator, war starker Raucher, eine luetische Infektion wurde, wenigstens 
aufangs, negiert. 

Das Krankheitsbild entwickelte sich auBerst stiirmisch. Schon am dritten Tage trat 
Ikterus auf, welcher sich von Tag zu Tag vertiefte. Pat. erbrach nach jeder Mahlzeit und 
wurde sehr schwach, so daB schon in der zweiten Krankheitswoche Rectalernahrung 
erforderlich wurde. 

Die erste Untersuchung des wohlgenahrten Mannes ergab, mit Ausnahme einer maBigen 
Empfindlichkeit der Leber ein im wesentlichen negatives Resultat. 1m Harn war friih­
zeitig Galleufarbstoff nachweisbar, der Stuhl yom vierten Tage an acholisch. 

Am vierten Krankheitstage konnte eine deutliche Resistenz in der Gegend der .Gallen­
blase festgestellt werden, welche in den nachsten Tagen rapide wuchs. Der Tumor ent­
sprach offenbar einem Hydrops del' Gallenblase und war indolent. Kein Ascites. 1m Harn 
sehr reichlich Galleufarbstoff, aber kcin Urobilinogen, kein Zucker. 1m Stuhle reichlich 
Neutralfett. 

In den darauffolgenden Tagen war im Epigastrium eine undeutlihe, etwas empfind­
liche Resistenz zu tasten. 1m Stuhle waren auBer Neutralfett wohlerhaltene Muskelfasern 
mit Kernen nachweisbar. Es traten Fieberanfalle, eingeleitet von leichtem Frosteln auf. 
Zwei Wochen nach Krankheitsbeginn war der Pat. schon auf das auBerste entkriiftet. Er 
hatte fortwahrend Brechreiz, erbrach auch jede aufgenommene Nahrung. Der PuIs war 
klein, manchmal aussetzend, an den Knocheln leichte cJdeme. Die Resistenz im Epigastrium 
war stark gewachsen, etwa kleinapfelgroB, ein wenig empfindlich, absolut unverschieblich, 
lag bei Aufblahung des Magens und Kolons zwischen beiden derart, daB der Magen die 
oberen und das Kolon die unteren Abschnitte iiberIagerte. 

Der Kranke schien verIoren. Ein maligner Tumor des Pankreaskopfes schien auBer 
Zweifel zu sein, da auBer dem t.astbaren Tumor noch das Symptom von COURVOISIER (Ikterus 
und groBer Hydrops der Gallenblase) vorhanden war. 

Die Blutuntersuchung hatte normale Leukocytenwerte, aber relative Lymphocytose 
ergeben. Die Wa.R. war ausgesprochen positiv. Und nun wurde die Lues zugegeben; die 
lufektion war zwanzig Jahre vorher erfolgt. 

Der ersten Quecksilbereinspritzung folgten Fieber und starkere Nausea, jedoch schon 
nach 24 Stunden setzte die Besserung ein. Es wurde Nahrung behalten. Die Resistenz 
bildete sich bald zuriick, die Erscheinungen der Pankreasinsuffizienz verschwanden im 
VerIauf der nachsten Wochen, ebenso del' Ikterus. AntisyphiIitische Kur: Reichlich Neo­
salvarsan, Hg, Jodnatrium (bis 5 g taglich). Nach vier Wochen ist Pat. dauernd zuckerfrei 
hei gemischter Kost und als geheilt zu betrachten. Bis zu seinem drei Jahre spater erfolgten 
Tode infolge eines Traumas zeigten sich keine weiteren Pankreaserscheinungen. 

Die Therapie muE, wenn die Vermutungsdiagnose gestellt ist, eine anti­
syphilitische sein. Daneben ist eine diatetische Therapie erforderlich. Bei 
Zuckerausscheidung ist antidiabetisches Regime geboten. 

Wenn die Erscheinungen einer Kompression des Ductus choledochus im 
Vordergrunde stehen und sich nach antiluetischer Therapie nicht bessern, so 
erscheint eine Laparotomie zwecks Anlegung einer Cholecysto-Enterostomie 
angezeigt. Manchmal zwingen andauernde, dumpfe, bohrende, heftige Schmerzen, 
wie in einem meiner FaIle, zur Vornahme einer Probelaparotomie. 

Diabetes und Syphilis. 
Die Beziehungen zwischen Lues und Zuckerharnruhr werden in den letzten 

J ahren viel besprochen. Schon seit Dezennien werden von vielen Arzten der 
voll ausgebildete Diabetes mit allen Zeichen des gestorten Zuckerstoffwechsels 
unter anderen Ursachen auch auf Syphilis zurUckgefiihrt. In jungster Zeit 
besteht eine starke Neigung seitens vieler Arzte der Lues in der Atiologie des 
Diabetes eine erhebliche Rolle zuzuschreiben. Man gewinnt aber bei der 
Durchsicht der Arbeiten nicht den Eindruck, daB die Autoren stets vorsichtige 
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Kritik an ihren Befunden geiibt hatten. Zur Zeit postuliert man folgende 
Zusammenhange: 1. zwischen kongenitaler Lues und Diabetes, 2. zwischen 
florider Syphilis mit sichtbaren luetischen Veranderungen und Zuckerharn­
ruhr, 3. zwischen den nervosen Spatformen der Lues und echtem Diabetes, 
4. zwischen Veranderungen der Leber, sowie der endokrinen Driisen und Diabetes. 

TROLLER glaubt, daB im Sekundarstadium des Lues eine voriibergehende 
Glykosurie vorkommt, welche auch in echten Diabetes iibergehen kann. Auch 
MANCHOT sah in neun Fallen im Sekundarstadium der Lues eine geringfUgige 
Glykosurie, ebenso KOWEZNIKOW und DANLOS. In den tertiaren Stadien gibt 
es nach TROLLER einen Diabetes mit cerebralen Symptomen, dann eine Form, 
welche mit Pankreasveranderungen einhergeht, und Spatformen, welche 15 bis 
20 Jahre nach der Infektion sich zeigen, einen benignen VerI auf haben und 
ohne Hirnsymptome einhergehen. Diese Einteilung laBt Ubersichtlichkeit 
einigermaBen vermissen. CRASTI beobachtete bei sekundarer Lues maBige 
Hyperglykamie, bei S lund S III waren die Blutzuckerwerte normal. Von 
26 Iuetischen Patienten hatten 6 alimentare Glykosurie. 

DECKER sah Diabetes gleichzeitig mit einem Spatsyphilid auftreten uml 
beobachtete das Verschwinden der Glykosurie nach einer Schmierkur. 

Es ware festzustellen, daB bei der groBen Haufigkeit des Diabetes und der 
auBerordentlichen Verbreitung der Lues eine zufallige Koinzidenz beider Er­
krankungen gewiB Ofters vorkommen diirfte, es sind ja auch nicht wenige FaIle 
bekannt, in welehen die luetisehe Infektion der Feststellung des Diabetes naeh­
foIgte. Man solIte glauben, daB dann eine Diskussion iiber den Zusammenhang 
ausgeschlossen ware und dennoeh gibt es Beobachtungen in der Literatur, 
in welchen die Hypothese aufgestellt wird, es konnte eine spater ausgeheilte 
kongenitaler Lues schuld an der Entwieklung des Diabetes haben. Nach der 
AusheiIung ware dann erst eine neuerliche luetische Infektion erfolgt. (Siehe 
u. a. BORY.) Eine Diskussion iiber solch kiihne Hypothesen ist freilich unmog­
lich. In den meisten Fallen ist aber die luetische Infektion erfolgt, bevor An­
zeichen des Diabetes vorhanden waren. Es erscheint dies verstandlich, da bei 
Mannern im Verlaufe der Zuckerharnruhr sich haufig Storungen der Potenz 
entwickeln. Die gleiche Ansicht auBert MEMMESHEIMER. 

Die Zeitspanne zwischen Infektion und Entwicklung des Diabetes ist in einer 
Reihe von Beobachtungen zu kurz. So hat MERKLEN betont, daB in einem FaIle 
die Glykosurie schon 12 Tage nach der Entdeckung des Primaraffektes nach­
gewiesen wurde. Ein solch kurzes Intervall spricht natiirIich gegen den Zu­
sammenhang der beiden Affektionen. 

AlIe maBgebenden Autoren sprechen sich dagegen aus, daB eine auffallende 
Haufung syphilitischer Affektionen bei Diabetikern vorkomme; es sprechen 
weder der klinische Befund noch die Vorgeschichte noch endlich positive Serum­
reaktionen fUr einen derartigen Zusammenhang. LABBE teilt das Resultat del' 
Untersuchung an 300 Diabetikern mit. In 7,8% bestand eine sichere, in 5,8% 
eine zweifelhafte Syphilis. Die Zahlenverhaltnisse sind also beilaufig die 
gIeichen, wie man sie im Durehschnitte bei der Gesamtbevolkerung findet. 
Auch PINARD stellt eine annahernd gleiche Luesfrequenz bei Zuckerkranken 
und Nichtdiabetikern fest. SEEGEN, LEPINE, MAGNUs-LEVY, A. HIJMANS VAX 
DEN BERGH, J. LEMANN sind der Ansicht, daB Syphilis nur sehr selten ah; 
atiologisches Moment fUr den Diabetes in Betracht kommt. NAUNYN ist del' 
Ansicht, daB "Syphilis nur selten den Diabetes hervorruft" und an anderer 
Stelle seiner beriihmten Monographie erklart er, daB er aus eigener Er£ah­
rung nur wenig zur 1!~rage beitragen konne. v. NOORDEN findet in seiner 
eigenen Statistik (bis zum Jahre 1912) bei mannlichen Diabetikern unter 
20 Jahren in 1,2% iiber 20 Jahre in 7,1%, bei weiblichen Kranken jeden 
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Alters in 2,3% Syphilis. Mit Ausnahme einiger FaIle von Diabetes im 
friihenKindesalter war die Wa.R. bei Patienten unter 20 Jahren stets negativ. 
Hingegen war unter 100 wahllos untersuchten Fallen bei Mannern iiber 20 Jahre 
Wa.R. in 19%, bei Frauen in 6% positiv. 

Von den aIteren Autoren lehnen einige mit GRIESINGER, CANTANI voIl­
standig die Beziehungen des Diabetes zur Lues ab, wahrend manche andere, 
wie FRERICHS annehmen, daB die Syphilis einen Diabetes hervorrufen konne. 
R. T. WILLIAMSON und F. HIRSCHFELD rechnen, daB unter ihren Zucker­
kranken etwa 6% Luetiker waren. W. EpSTEIN meint wieder wie andere 
Autoren, "daB die Komplikation der Syphilis mit der Zuckerkrankheit ein 
recht seltenes Vorkommnis sei". 

JOSLIN fand bei 3200 Diabetikern nur in 1,7% Zeichen von Syphilis, PINARD­
VELLUOT gar nur in 0,23% bei 1000 Diabetikern. Hingegen stellte M. SIMMONDS 
bei der Obduktion von 300 Diabetikern in 61/ 2% Zeichen von Lues fest. 

1m Gegensatze zu den meisten hier angefiihrten Autoren findet GALLUS 
nicht weniger als 45 FaIle von Diabetes, welche er auf Syphilis zuriickfiihrt. 
AIle seine FaIle betrafen Manner. 9 von ihnen schieden Zucker dauernd, aber 
nur in geringen Mengen aus. GALLUS hebt hervor, daB in dies en Fallen die Zucker­
ausscheidung sehr hartnackig und der Diat nicht zuganglich war, daB also 
eigentlich ein VerhaIten wie bei schweren Formen vorhanden war, jedoch war 
nie Acetonurie nachweisbar. In den Fallen bestand keine kongenitale Belastung 
mit Stoffwechselstorungen, Albuminurie oder mit Nephritis. Hypertension 
und schwere Augenstorungen mit Blutungen in der Retina, auch Erkrankungen 
des Opticus waren vorhanden, aber keine Kataraktbildungen. Die Erfahrungen 
von GALLUS sind nicht in Ubereinstimmung mit denen anderer hervorragen­
der Arzte und bediirfen wohl noch der Bestatigung. 

Ich habe in den letzten zehn Jahren auf den Zusammenhang mit Lues bei 
meinen zahlreichen Diabetikern geachtet, aber nur bei vereinzeIten luetische 
Antezedenzien gefunden und sicher Lues latens nicht haufiger als in der iibrigen 
Bevolkerung. 

DaB Syphilis eine der kardinalen Ursachen des Diabetes ist, meinen nur 
ganz wenige Arzte (SMIT 1. A. ROORDA). Die meisten Autoren sind der Ansicht, 
daB die Zuckerkrankheit viel haufiger vorkommen miiBte, wenn die Lues in der 
Atiologie eine bedeutende Rolle spielen wiirde. Diesen Anschauungen ist ohne 
weiteres vollkommen beizupflichten. In Fortsetzung der friiheren statistischen 
Aufzahlungen ware noch zu erwahnen, daB SARRA (nach EpSTEIN) unter den 
Luetikern nur 0,38% Diabetiker fand, bei Mannern etwas mehr als bei Weibern; 
allerdings sind diese Untersuchungen vor Entdeckung der Wa.R. gemacht 
worden. WALDVOGEL und SiiBSENGUTH fanden unter 161 Kranken, welche 
mehrere Dezennien fruher (24-33 Jahre vorher) an Lues erkrankt und behandelt 
worden waren, nur einen einzigen Zuckerkranken. W. EpSTEIN ist zuzustimmen, 
daB die Infektion, wenn sie iiberhaupt von atiologischer Bedeutung fiir den 
Diabetes ist, nurden Wert eines pradisponierenden Momentes habe, nament­
lich wenn der Kranke aus einer Diabetiker- oder Gichtikerfamilie stammt. 

Die Anatomen finden bei Lues und Diabetes ahnliche Veranderungen des 
Inselapparates wie bei der Arteriosklerose. Bei beiden Prozessen fiihrt eine 
betrachtliche Bindegewebsentwicklung in der Driise zum Schwund des Paren­
chyms. Nach HOPPE-SEYLER ist bisweilen der caudale Abschnitt des Pankreas 
in eine diinne Bindegewebsschicht verwandelt, der Kopf erhaIten. Eine sichere 
Pankreassyphilis bei Diabetes ist aber nur ganz ausnahmsweise anatomisch 
festgestellt (STEINHAUS, CARNOT-HARVIER, LABBE-ToUFLET). Nur wenige 
Autoren teilen die Ansicht von WARTHIN und WILSON, daB Pankreassyphilis 
haufig dem Diabetes zugrunde liegen solIe. 
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ad 1. Kongenitale Lues und Diabetes. Bei Jugendlichen kann wohl eine 
kongenitale Lues eine Zuckererkrankung hervorrufen, jedoch ist dieses Vor­
kommen nicht sehr haufig, gewiB nicht so oft, als dies SCHNEE und einige andere 
Autoren annehmen. SARRA hat 50 FaIle von syphilitischem Diabetes zusammen­
gestellt. Davon entfallen nur vier auf kongenitale Lues (LEMONNIER-FoURNIER, 
SCHNEE, SCHULTE, LEMOINE). CASTRONUOVO ist aber der Ansicht, daB der 
groBte Teil der FaIle von Glykosurie im Kindesalter durch kongenitale Syphilis 
hervorgerufen sei. Nach diesem Autor bringen akute Infektionen bei schon 
daniederliegendem Stoffwechsel eine weitere Verschlechterung. Auch SEY­
FARTH glaubt, daB der kongenitalen Lues eine groBe Bedeutung fur die Entstehung 
des Diabetes zukomme. Ich habe unter allen von mir beobachteten Fallen von 
Zuckerharnruhr bei Jugendlichen, welche ich in den letzten Jahren unter­
suchen konnte, auch nicht in einem einzigen FaIle einen Anhaltspunkt fur die 
Annahme einer kongenitalen Lues gefunden. v. NOORDEN hat aber bei seinem 
groBen Krankenmaterial in einigen Fallen von klinischem Diabetes ohne andere 
Zeichen von Syphilis die Wa.R. positiv gesehen. Einmal bestand sogar dieses 
Verhalten bei einem Knaben, dessen Eltem seronegative Reaktionen aufwiesen. 
(Wenn wir die Beobachtungen NONNES heranziehen, welcher mehrmals das 
Uberspringen einer Generation bei syphilitischen Erkrankungen glaubhaft dar­
getan hat, so ware auch dieser eigenartige Befund erklart.) 5 unter 20 Kindem, 
welche vor dem 5. Lebensjahre an Diabetes erkrankten, stammten von Vatern, 
welche zur Zeit der Zeugung an einer relativ frischen Syphilis litten. Bei drei 
dieser FaIle war Wa.R. positiv. Spatere FaIle ergaben aber weitgehende Unab­
hangigkeit von Syphilis der Eltem. 

NOBEcouRT ist wieder im Gegensatze zu CASTRONUOVO, SEYFARTH u. a. 
der Ansicht, daB der kindliche Diabetes nur selten auf kongenitaler Lues beruhe. 
Auch teilen LABBE-SOUFLET mit, daB bei kongenitalluetischen Kindem Glykos­
urie nicht gerade haufig vorkomme, obgleich in solchen Fallen man oft anatomi­
sche Veranderungen der Bauchspeicheldruse nachweis en konne. FAROY gibt 
die Erklarung zu diesen Befunden, indem er ein relatives Erhaltenbleiben des 
Inselapparates annimmt. MILANI teilt eine Beobachtung bei einem 14jahrigen 
kongenitalluetischen Madchen mit, welches nach einer Malaria einen Diabetes 
bekam. Er meint, daB auch syphilitische Erkrankungen anderer Korper­
steIlen (Medulla oblongata, Leber, endokrine Drusen) den Diabetes erzeugen 
konnen. 

Man muB fordern, daB die spezifische Therapie den Diabetes so gunstig 
beeinfluBt, daB er auch ohne Diat und ohne Insulin verschwindet, wenn man 
mit einiger Sicherheit die Zuckerausscheidung auf syphilitische Veranderungen 
des Pankreas beziehen will. Sonst kann man fur die Annahme des kausalen 
Zusammenhanges keinen Beweis erbringen und ist nur auf mehr oder weniger 
vage Hypothesen angewiesen. Selbst das fruher erwahnte Verhalten kann 
tauschen. NAuNYNhebt hervor, daB eine Besserung der Glykosurie und der 
Toleranz bei jedem Diabetiker moglich ist, wenn eine komplizierende Syphilis, 
welche den Diabetes verschlimmerte (aber nicht verursachte) geheilt wird. 
Andererseits spricht das Ausbleiben eines Erfolges durch antiluetische Behand­
lung nicht unbedingt gegen die luetische Genese des Diabetes, selbst dann nicht, 
wenn andere bestehende syphilitische Veranderungen der Kur weichen. Man 
ersieht daraus, wie auBerordentlich schwer es ist, einen Diabetes eindeutig als 
syphilitischen zu erklaren. 

ad 2. FaIle mit manifester Lues der aufJeren Decken oder der Schleimhaut 
mit gleichzeitigem Diabetes findet man wiederholt in der Literatur erwahnt (so 
von SEYFARTH, EHRMANN). Einige dieser Beobachtungen sind besonders wert­
yoU, weil eine antisyphilitische Therapie auch ohne antidiabetisches Regime 
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eine prom pte Heilung des Diabetes herbeiflihrte, welche persistierte und durch 
Belastungsproben erhartet wurde. 

So zeigt die Beobachtung von LEMONNIER bei einem 49 jahrigen Manne mit 7% Zucker 
und einer spezifischen Ulceration des Rachens Reilung im Verlauf von vier W ochen nach 
antisyphilitischer Kur ohne Einhaltung einer Diat. Elf Monate spater war noch Abwesenheit 
von Glykosurie nachgewiesen. 

Der 48jahrige Patient PH. EHRMANNS bekam mit dem Ausbruch eines syphilitischen 
Exanthems einen schweren Diabetes mit Acidosis. Keine Pradisposition. Schmierkur 
und antidiabetisches Regime nach derselben, vi:illige Reilung. Selbst nach Belastung mit 
150 g Traubenzucker trat keine Glykosurie auf. . 

MANCHOT teilt den Fall eines 38jahrigen Mannes mit. Primaraffekt an der Unterlippe, 
schon ein Jahr spiiter Gumma des Gaumens, Glykosurie. Unter Inunktionen und groBen 
Dosen Jodkali wurde Patient ohne strenge Kost rasch zuckerfrei und blieb es auch bei 
Zuckerbelastung. 

NAUNYN flihrte einige FaIle an, in welchen die zeitliche Koinzidenz zwischen 
Diabetes und Syphilis fiir deren kausale Beziehung spricht, obgleich thera. 
peutische Erfolge fehlen oder "nicht ausreichend garantiert" sind. 

So war bei zwei jugendlichen Patienten JULLIENs die Glykosurie neben luetischen 
Erscheinungen aufgetreten, bei einem 20 jahrigen Madchen neben sekundarer Lues, bei 
einem 18 jahrigen Mann neben Rachenaffektion. In beiden Fallen erfolgte angeblich Reilung 
nach antiluetischer Behandlung. 

AuBer den frliher erwiihnten sind noch einige FaIle in der Literatur mit· 
geteilt, in welchen bei rezenter Lues sich ein Diabetes entwickelte und unter 
antiluetischer Therapie verschwand (ALBU, J. ROSENBLOOM, UMBER, J. E. 
PAULLIN, BOWCOCK). V. NOORDEN denkt in solchen Fallen an unmittelbare, 
akute, syphilitische Erkrankung des Pankreasparenchyms. 

Gummose Pankreatitis ist bei Diabetikern nur ausnahmsweise autoptisch 
festg.estellt (P. CARNOT-HARVIER, F. HIRSCHFELD, G. HERXHEIMER). 

Uber das Verhalten des Blutzuckers liegen einige beachtenswerte Mitteilungen 
vor. So scheinen die Untersuchungen von SCHULMANN von Wichtigkeit, daB 
die Blutzuckerwerte nur in den Anfangs- und in den Spatstadien der Syphilis 
normal sind, wahrend im Sekundarstadium nahezu die Halfte der untersuchten 
FaIle (42%) erhOhte Blutzuckerwerte darbot. Alter, Geschlecht, die Virulenz 
der Infektion, die Seroreaktion spielen keine Rolle, spezifische Therapie aber 
scheint den Blutzuckerspiegel zu drUcken. Bei der kongenitalen wie bei der 
latenten Syphilis wurden normale Blutzuckerwerte gefunden. Auch dieser 
Befund ware ein weiterer Hinweis dafiir, daB nur ausnahmsweise ein Diabetes 
auf dem Boden einer kongenitalen Lues zustande kommt. 

CRASTI berichtet liber das Verhalten der alimentaren Glykosurie Syphi­
litischer. Unter 26 luetischen Patienten fand er sechs FaIle mit alimentarer 
Glykosurie, welche bei spezifischer Therapie verschwand. Bei 18 Fallen mit 
Lues latens. Lues im Primar- und Tertiarstadium waren normale Blutzucker­
werte, im Sekundarstadium der Syphilis waren aber hohe Werte (bis!. 1,38%). 
Die alimentare Blutzuckerkurve ist protrahiert und h6her; nach spezifischer 
Therapie kommt es zu normalen Werten. Nur wenn die spezifische Therapie 
schlecht vertragen wurde, kommt es zu einer Verschlechterung der Blutzucker­
werte. Die Anomalien sind durch eine Schadigung der glykogenen Leber­
funktion und des sie beherrschenden sympathico-hormonalen Systems zu erklaren 
Der Zuckerstoffwechsel scheint bei kongenitaler Lues leicht StOrungen auf­
zuweisen, welche auch zur Glykosurie fiihren k6nnten. lch glaube, daB 
diese Untersuchungen einer Nachpriifung wert waren. 

ad 3. Luetische Erkrankungen des Zentralnervensystems bei Diabetes sind 
mehrmals mitgeteilt, auch wenn man von Tabes und Paralyse absieht. Bei 
beiden letzteren Erkrankungen scheint Diabetes nicht sehr selten zu sein, 
wenigstens habe auch ich wiederholt diese Kombination gesehen; sie ist in der 
Literatur wiederholt erwahnt (OPPENHEIM, NONNE, RAYMOND). 
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In einigen Fallen ist die zentrale Lues autoptisch verifiziert (so von FRERICHS, 
LEUDET). In anderen Beobachtungen, deren Zusammenstellung bei NAUNYN zu 
finden ist, waren klinische Erscheinungen einer zentralen Lues vorhanden. 
In einigen Fallen gingen der zentrale ProzeB und Syphilis und der Diabetes 
unter antiluetischer Behandlung zuruck (HEMPTENMACHER, DUB. FEINBERG, 
GOWERS, REZEK). In anderen Fallen aber brachte die spezifische Therapie 
keine Anderung des Zustandes. 

Manche Autoren nehmen mit Riicksicht auf die beruhmten Versuche CLAUDE 
BERNARDS an, daB die Schadigung einer bestimmten Stelle der Medulla oblongata 
durch das luetische Virus die Glykosurie hervorrufe. In der Tat ist in einem 
Teile der FaIle eine Lasion im Bereiche der hinteren Schadelgrube nachgewiesen. 
Jedoch ist es noch keineswegs geklart, ob die Glykosurie in solchen Fallen 
wirklich der nach einer Piqure gleichzusetzen ist, oder ob EBSTEIN recht hat, 
wenn er meint, die syphilitische Nervenaffektien schaffe nur eine Pradisposition 
fiir das Auftreten des Diabetes. 

Bei der so oft vorhandenen Multiplizitat der syphilitischen Lasionen ist 
auch mit der Moglichkeit einer wenigstens funktionellen Leber- oder Pankreas­
schadigung neben dem zentralen Prozesse zu rechnen. 

ad 4. Die Haufigkeit der luetischen Leberveranderungen ist in meiner 
Monographie "Syphilis und innere Medizin" (Bd. 2) besprochen. Jedoch ist 
es auffallend, wie selten bei diesen Affektionen sich eine Glykosurie vorfindet. 
Der luetische Diabetes diirfte also nur ganz ausnahIp.sW'eise "hepatogen" sein. 
Sowohl der luetischen Lebercirrhose, als auch der subakuten Leberatrophie 
kommt nur ausnahmsweise eine Glykosurie zu. 

Uber Glykosurie bei Syphilis endokriner Drusen (Hypophyse usw.) solI in 
einem anderen Kapitel gesprochen werden. 

Zusammenjassend liifJt sich erklaren, dafJ ein durch die Lues hervorgerujener 
Diabetes wohl gelegentlich sou·ohl in den Fruhstadien der Lues als ouch bei Spat­
syphilis vorkommt, dafJ es sich aber um ein recht seltene.s Ereignis handelt. Spe­
zijische Veranderungen des Pankreas sowie an 1Jerschiedenen Orten des Organismus 
(Zentralnervensystem, Leber, endokrine DrUsen) veranlassen den Diabetes bzw. 
begunstigen seine Entstehung. 

Die Diagnose eines syphilitischen Diabetes erfordert die Berucksichtigung 
mehrerer Postulate, welche W. EBSTEIN, namentlich auf Grund der Arbeiten 
von MANCHOT gestellt hat. Mit Beibehaltung mehrerer wichtiger Kriterien gebe 
ich sie wesentlich modifiziert und erweitert wieder: Der Beginn des Diabetes 
muB nach der syphilitischen Infektion, aber nicht zu fruhzeitig (nicht vor Aus­
bildung sekundarer Erscheinungen) erfolgen. Bei dem Diabeteskranken miissen 
syphilitische Erscheinungen oder mindestens eine positive Seroreaktion vor­
handen sein. Eine Erkrankung der Leber, des Nervensystems, der endokrinen 
Drusen, darf nicht nachweisbar sem. Eine kombinierte antiluetische Therapie 
muB beide Affektionen bekampfen konnen. Die antisyphilitische Therapie 
muB in kurzer Zeit eine dauernde Heilung des Prozesses und eine Herabminderung 
der Blutzuckerwerte zur Norm herbeifiihren, welche auch Belastungsproben 
standhalt, wahrend ein rein antidiabetisches Regime versagte. 

Wenn diese Bedingungen erfiillt sind, so steht die Diagnose eines syphilitischen 
Diabetes fest. Hingegen laBt sich das Fehlen einer oder mehrerer Postulate 
nicht unbedingt gegen die luetische Natur des Diabetes verwerten. Sichere 
Falle waren nach EBSTEIN die von LEUDET, DUB, LEMONIER, FEINBERG, 
JULLIEN, SEEGEN, FOURNIER, NERY. 1m FaIle von EHRMANN bestand bei 
Ausbruch des Exanthems schwerer Diabetes und Acidosis. Schmierkur wurde 
ausgesetzt. Antidiabetische Therapie. Daranf Heilung nach acht Tagen. 
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EBSTEIN meint, daB die Syphilis nicht die determinierende, sondern die 
pradisponierende Ursache des Diabetes ist. Die Pradisposition kann angeboren 
sein (familiare Belastung) oder sie ist erworben. 

Wenn man aber auf sicherem Boden bleiben und nicht in das uferlose Meer 
der Hypothesen steuern will, dann ist es besser, man legt eher einen strengeren 
als einen milderen MaBstab an die atiologische Diagnose. 

Auf keinen Fall geniigt der vielen Autoren mafJgebende Umstand fur die 
Diagnose, dafJ ein Diabetes wiihrend einer spezijischen K ur besser wurde oder 
verschwand. lch habe friiher die Ansicht NAUNYNS iiber diesen Punkt angefiihrt 
und mochte noch hervorheben, daB die erfolgreiche antiluetische Therapie den 
psychischen Zustand des Diabetikers giinstig beeinflu8sen kann. Nun ist es 
bekannt, wie sehr die Zuckerausscheidung durch psychische Einfliisse (Er­
regungen, Schlaflosigkeit) gesteigert bzw. bei Beruhigung verringert wird. 

Wenn man die vielen Arbeiten durchblickt, welche nur das Verschwinden 
der Glykosurie nach antisyphilitischer Therapie berichten, ohne Mitteilung 
der Toleranzgrenze, der Belastungsproben, des Blutzuckerspiegels, ohne Beriick­
sichtigung der diatetischen Kurerfolge, so versteht man, warum bedeutende 
Diabetesforscher - unter Rinweis auf ungeniigende l!'undierung des beigebrachten 
Materials - in der Frage des syphilitischen Diabetes sich groBer Zuriickhaltung 
befleiBigen. 

Eine Beeinflussung des Diabetes durch eine antisyphilitische Therapie haben auch 
PrNARD-VELLUOT, CORDmR.DECHAUME, REVILLET, ALBAER und WALTER SALIS mitgeteilt, 
ebenso PAULLIN und TOMASELLI. 

UMBER beobachtete einen Patienten, der sich 1898 infiziel'te, zwei Kuren durchmachte. 
1910 bei positiver Wa.R. ein Diabetes. Nach Altsalvarsan (0,40 intl'amuskulal') ging ein 
tastbarer Pankreastumor zuriick und der Patient wurde zuckerfrei. Keine Dia.tbeschrankung. 
Zehn Jahre spater wurde der Patient mit Acidosis eingeliefert. Tod. 

UMBER halt den Diabetes durch erworbene Lues und Lokalisation im Pankreas fiir 
selten. 

LAURENT beobachtete zwei Fa.ile mit Diabetesbeginn 30 Jahre nach der Infektion und 
Heilung durch spezifische Therapie, ebenso CAME SAT!. 

Diabetes in syphilitischen Spatstadien sahen SEEGEN, DECKER, HERXHEIMER, HIRSCH­
FELD, KOCH, FEy. 

Die Behandlung des syphilitischen Diabetes faUt demzufolge mit einer 
antiluetischen Therapie zusammen. Alte Angaben (G-UNTZ, CHEVALIER), welche 
vor dem Gebrauche des Mercur bei Meliturie warnen, haben spater keine Be­
statigung erfahren. Ein antidiabetisches Regime ist hingegen bei der weit 
groBeren Zahl von luetisch infizierten Diabetikern zur Bekampfung der Zucker­
krankheit erforderlich, weil die meisten Diabetesforscher iibereinstimmend 
gefunden haben, daB die antisyphilitische Behandlung "hinsichtlich der Besserung 
bzw. Reilung der Stoffwechselstorung keine besonderen Resultate zeitigt" 
(v. NOORDEN, welcher auch E. P. JOSLIN anfiihrt). Die antiluetische Behandlung 
ist in solchen Fallen nur als ein wesentlich fordernder Faktor, aber nicht als 
kausale Therapie anzusprechen. Die diatetische und medikamentose Behand­
lung des Diabetes hat in solchenFallen genau nach denselben Prinzipien zu 
erfolgen wie bei nichtluetischen Diabetikern. Auch i'st die Therapie der Aci­
dosis bei syphilitischem wie bei nichtsyphilitischem Diabetes die gleiche. Eine 
Insulinbehandlung laBt bei beiden Formen der Zuckerharnruhr die gleichen 
Resultate erwarten und ist bei schwerer Acidosis strikt indiziert. 

Dber den EinfluB von Erkrankungen des Pankreas auf den Verlauf der Syphilis ist 
kaum etwas bekannt. Die Exstirpation des Pankreas bei Kaninchen und nachfolgende 
Luesimpfung iibt nach MEMMESHEIMER kaum einen EinfluB auf die klinischen Erschei· 
nungen aus. Nur die sekundaren Erscheinungen treten seItener auf. 

Nach MEMMESHEIMER ist es fraglich, ob die Befunde von Kaninchen auf den Menschen 
zu iibertragen sind und ob die Pallida in kurzen Passagen sich biologisch andert. Die Syphilis 
kommt deshalb beim Diabetiker relativ selten VOl', weil die auBeren Verhaltnisse, unter 
welchen die Diabetiker leben, eine groBe Rolle spielen und die Potenz herabgesetzt ist. 
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Syphilis del' Thyreoidea. 
Man beobachtet Veranderungen der Schilddriise sowohl in den Friih- als 

auch in den Spatstadien der Lues. 
Die Thyreoideaerkrankung im Sekundarstadium der Syphilis ist seit den 

Untersuchungen von ENGEL-REIMERS gekannt, welcher etwa in der Halfte der 
von ihm beobachteten Falle eine Anschwellung der Driise feststellte. Bei Frauen 
war der Prozentsatz etwas groBer (86 unter 152 Erkrankten) als bei Mannern 
(44 SchilddriisenvergroBerungen unter 98 Mannern). Die Seitenlappen der 
DrUse sind vorwiegend ergriffen. Etwa das gleiche Prozentverhaltnis stellte 
POLTAWSZEW fest (35 mal eine Anschwellung unter 85 Fallen). Weitere Be­
obachtungen haben SEIFERT, v. HULTL, TIMOFEJEW, SEMON veroffentlicht. 
Unter antiluetischer Therapie bildet sich die VergroBerung zuriick; POLTA WSZEW 
meint aber, daB die Erkrankung mitunter auch den Ausgangspunkt von bleiben­
den Veranderungen bilden konne. Eine anatomische Veranderung konnte 
SIMMONDS an solchen Driisen nicht feststellen. JESIONEK nimmt daher an, 
daB eine voriibergehende Hyperamie und odematose Schwellung die Ver­
groBerung der Driise herbeifiihren konne. Mitunter aber handelt es sich doch 
urn tiefer greifende Veranderungen, vielleicht urn beginnende interstitielle 
Entziindungen, welche eine Restitutio ad integrum noch zulassen (JEsIONEK). 

Die Schwellung der Thyreoidea kann manchmal auch in den Friihstadien 
der Lues recht erheblich sein. Tritt noch Druckempfindlichkeit des Organes 
hinzu, gesellen sich gar noch zu diesen Erscheinungen Fieber und Kompressions­
symptome seitens der Trachea, dann wird man die Veranderung in die Gruppe 
der nicht eitrigen Strumitiden zu rechnen haben. Falle von syphilitischer Stru­
mitis sind u. a. von MAURIAC, JULLIEN, SEIFERT mitgeteilt. SEIFERT hat sogar 
vier Falle beobachtet, in welchen der Halsumfang innerhalb weniger Tage bis 
4 cm zunahm. Die Schwellung hatte sich wahrend der spezifischen Behandlung 
ausgebildet, so daB man auch an die Moglichkeit einer intensiven HERXHEIMER­
schen Reaktion denken muB, besonders da bei Fortsetzung der Kur und lokaler 
Mercureapplikation Heilung erfolgt. Wahrscheinlich ist auch eine Beobachtung 
LANGa im Sinne einer Strumitis zu deuten. Bei dem 40jahrigen Kranken mit 
einer rezenten Lues war es zur Entwicklung mehrerer derber, druckempfind­
licher Infiltrate von KastaniengroBe gekommen. 

Sollten noch ahnliche Beobachtungen erhoben werden (es handelt sich urn 
ziemlich seltene Vorkommnisse), so miiBte man dann wohl zwischen diffuser 
Strumitis syphilitica praecox und zwischen circumscripter unterscheiden. 
Auch wird man darauf achten miissen, ob ein bereits vorhandener Knoten­
kropf sich im Sekundarstadium der Lues anders verhalt als eine vorher nicht 
veranderte Thyreoidea. 

Die spatsyphilitische Erkrankung der Thyreoidea kann in zwei verschiedenen 
Formen sich manifestieren, welche aber auch bisweilen ineinander iibergehen: 
Die sklerosierende, vorwiegend interstitielle Form und die gummose Thyreoiditis. 

Die sklerosierende Veranderung kann einen Teil der Driise oder auch das 
ganze Organ verschieden stark betreffen. In den hochsten Graden kommt 
es zu einer Fibrose der ganzen Driise. 

In einem von SIMMONDS beschriebenen FaIle war die .Schilddriise geschrumpft, klein, 
derb. Auf dem Durchschnitte war kein Rest von Driisensubstanz zu erblicken. Auch die 
mikroskopische Untersuchung erwies nur Bindegewebswucherung, perivasculare Rundzellen­
herde; bloB an einigen kleinen Stellen waren diirftige Reste von Driisengewebe nachweisbar. 

Wiederholt ist von Untersuchern hervorgehoben, daB sowohl bei der 
sklerosierenden als auch bei der gummosen Thyreoiditis sich groBe diffe­
rentielle Schwierigkeiten gegeniiber tuberku16sen Prozessen ergeben. Selbst wenn 
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charakteristische GefaBveranderungen und starke Bindegewebsentwicklung in 
der Druse vorhanden ist, sind mehrfach Riesenzellen in herdformigen Rund­
zelleninfiltraten und Verkasung nachgewiesen worden. MENDEL, KUTTNER, 
E. FRANKEL, KOCHER weisen auf die anatomischen Ahnlichkeiten beider 
Prozesse hin. 

Die gummose Form fiihrt zur Bildung circumscripter Geschwiilste der Schild­
druse, welche eine erhebliche GroBe erreichen konnen. FaustgroBe Tumoren 
sind wiederholt beschrieben. Die Geschwulste entsprechen in ihrem Bau einem 
typischen Granulationsgewebe, welches Neigung zum zentralen Zerfalle und 
zur Verkasung aufweist. Riesenzellen und Herde von Rundzellen sind im 
Bereiche des Geschwulstgewebes in der Regel leicht zu finden; die zu dem 
Tumor ziehenden und in demselben vorhandenen GefaBe bieten Veranderungen 
dar, wie sie einer Endarteriitis obliterans entsprechen. Der interfollikulare Sitz 
der Gummigeschwiilste ist besonders von E. FRANKEL betont. 

GUILLAUME PIERRE diskutiert die Entstehungsweise der spatsyphilitischen 
Strumitis. Dieselbe diirfte kaum auf hamatogenem Wege zustande kommen, 
eher durch Ubergreifen syphilitischer Prozesse von der Nachbarschaft her. 
LECENE findet unter lO Fallen 7, welche durch Ubergreifen von der Trachea 
aus entstanden sind. Vielleicht erzeugen sogar Toxine der Spirochaten eine Ent­
zundung mit Atrophie der Druse. Die letztere Annahme darf bezweifelt werden, 
konnte zumindest nur fiir einen kleinen Bruchteil der FaIle in Betracht kommen. 

Die klinischen Erscheinungen sind bei der gummosen Thyreoiditis die einer 
rascher oder langsamer wachsenden Geschwulst. Wahrend beispielsweise im 
FaIle von HUBERT und GRaDEL die Schwellung im Verlaufe von zwei Jahren 
entstand, erreichte sie bei der Kranken von GATE-ALOIN in zwei Monaten die 
GroBe einer Mandarine. Der Tumor kommt in einer vorher normalen oder 
in einer kropfig veranderten Driise zur Ausbildung. In der Regel wachst die 
Schwellung zu einem derben, harten Gebilde an, welches auch aus mehreren 
Knoten bestehen kann. Haufiger befallt der ProzeB nur einen Lappen. geht 
aber mitunter von diesem auf den Isthmus uber. Druckempfindlichkeit ist 
manchmal nur angedeutet (KUTTNER), bisweilen, wie bei MENDEL, HUBERT 
GRODEL sehr stark entwickelt. Ausstrahlende Schmerzen gegen das Hinterhaupt 
(HUBERT-GRODEL) oder gegen das Ohr zu (GATE-ALOIN) sind mehrmals 
angegeben, in anderen Fallen hingegen die Schmerzlosigkeit der Erkrankung 
ausdriicklich hervorgehoben. 

Da die Schwellung mitunter eine Kompression der Trachea herbeifuhrt, 
sind Stridor in der Ruhe oder Bewegung, Atemnot keine ungewohnlichen Er­
scheinungen der Erkrankung. Schluckschmerz, Recurrenslahmung, syphilitische 
Veranderungen des Larvnx oder der Trachea konnen den ProzeB begleiten. 

Uber der kranken Driise ist die Haut manchmal odematos, mitunter stark 
verdickt, derb (KOHLER), von der Geschwulst nicht abhebbar. 

Begreiflicherweise erwecken die Erscheinungen in der Regel den V erdach t 
auf Struma maligna. Selbst das Vorhandensein unzweifelhafter syphilitischer 
Veranderungen an anderen Stellen des Korpers schlieBt ja die Entstehung einer 
malignen Geschwulst nicht aus. Jedoch muBten sie auch an spezifischen 
Thyreoideaveranderungen denken lassen und zu dem Versuche einer spezifischen 
Therapie ermuntern. Das ist in der Tat mehrmals mit Erfolg versucht worden. 

Die sklerosierende Form ist noch schwieriger zu erkennen. Der von MORA­
REANU mitgeteilte Fall mit hochstgradiger Kompression der Trachea und Tod 
durch Suffokation wahrend der antiluetischen Therapio ist autoptisch nicht 
bestatigt. 

Die von BARTHELEMY supponierte Anderung der Thyreoideafunktion infolge 
von kongenitaler Syphilis ist bisher nicht bewiesen. 
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Syphilis lInd Hyperthyreosen. 
Ein atiologischer Zusammenhang zwischen BASEDowscher Erkrankung und 

Syphilis wird seit langem von manchen Autoren angenommen, von anderen 
bestritten. Allerdings scheint bisweilen die Diagnose einer BASEDowschen 
Affektion nul' auf Grund des Vorhandenseins einzelner Symptome gestellt 
worden zu sein. Man muB wohl eine exaktere Begrundung del' Annahme des 
Leidens fordern; es genugt z. B. nicht, wenn zu del' so haufigen Anschwellung 
del' SchilddrUse im Sekundarstadium del' Lues vorubergehend einzelne hyper­
thyreotische Zuge sich zugesellen 

JESIONEK negierte einen innigeren kausalen Zusammenhang del' beiden 
Prozesse und meinte, es gebe nul' sehr geringe Beruhrungspunkte zwischen 
beiden. 1m letzten Dezennium wurde abel' die Frage neuerdings wiederholt, 
namentlich in Frankreich diskutiert und das Bild des syphilitischen Basedow ent­
worfen. Ein zufalliges Zusammentreffen von Lues und M. Basedowii wird negiert. 

SAINTON ist del' Ansicht, daB es einen kurze Zeit nach del' lnfektion a.uf­
tretenden FrahbasedoU' gebe, welchen er als prognostisch gunstig betrachtet. 
Del' mehrere Jahre nach Erwerbung del' Lues sich entwickelnde Spiitbasedow 
bildet sich nur langsam und schwer auch bei richtiger Behandlung zuruck. 

Geht man del' Frage nach, welche Veranderungen del' Schilddruse bei 
Syphilitischen die Entstehung einer Hyperthyreose herbeifuhren konnen, so 
sei erwahnt, daB manchmal KropItrager beim Hinzutritt einer Syphilis 
Basedow - Erscheinungen aufweisen (LEVY FRENKEL, CHVOSTEK , DELPY, 
FRITZ, LEONARD, ALQUIER u. a.). LEMMALM und HOHL glauben, daB eine 
syphilitische Thyreoiditis unter Umstanden eine Hyperthyreose herbeifUhren 
konne. Das Zusammentreffen von Syphilis und Basedow ist von FARAGO­
STEIN und von SCHULMANN auch von MARIE, GAUCHER, PENZOLD u. a. 
erwahnt. Bei del' enormen Verbreitung del' Syphilis muBte man abel' wohl 
erwarten, daB in einem erheblichen Prozentsatz del' BasedowfaIle sich Lues 
vorfinden werde, da man sonst zu del' gezwungenen Hypothese kame, 
daB syphilitische lnfektion VOl' BASEDowscher Krankheit schutze. Das rein 
zahlenmaBig nachgewiesene Zusammentreffen beider Affektionen beweist also 
kaum etwas fiir die Atiologie, wenn Lues sich in 10-15% del' FaIle von 
Hyperthyreose vorfindet, was etwa del' Durchseuchung del' Bevolkerung in 
den Kulturlandern entspricht. Es miissen vielmehr die einzelnen 11'alle auf 
die Moglichkeit eines kausalen Konnexes del' Erkrankungen gepriift werden, 
wie dies FARAGO-STEIN tun. 

An diesel' Stelle sei mil' gestattet, eigene Erfahrungen und Untersuchungen 
iiber diese Frage mitzuteilen. lch habe andernorts berichtet, daB an meiner 
Spitalsabteilung fiir innere Krankheiten seit Jahren auf Syphilis gefahndet 
up.d das Schicksal del' Luetiker verfolgt wird. Wir hatten in unserem, 7000 FaIle 
umfassenden, von REDLICH -STEINER-MALLER eingehend durchgearbeiteten 
Material etwa 14% sicherer Lues. In dem gleichen mehr als fUnf Jahre umfassen­
den Zeitabschnitte kamen einige Dutzend FaIle akuter (zumeist J od-) Thyreo­
toxikosen und von chronischem Basedow zur Beobachtung. Nicht in einem 
einzigen FaIle diesel' Erkrankung war Lues anamnestisch, klinisch odeI' se1'Olo­
gisch nachzuweisen und seit AbschluB diesel' Statistik unter weiteren zahl­
reichen Basedowfallen bestand nur in einer einzigen Beobachtung bei einer 
syphilitischen Frau eine akute Thyreotoxikose. Es trifft also nach unseren 
Erfahrungen Syphilis und M. Basedowii sogar seltener zusammen, als nach del' 
Verbreitung del' Lues in del' Bevolkerung zu erwarten ware. Auch in meiner 
Privatpraxis habe ich seit langen Jahren keinen Fall von Basedow bei einem 
Syphilitikcr beobachtet. 
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Diese Beobachtungen sind direkt befremdend, wenn man sie mit den Wahr­
nehmungen in Verbindung bringt, welche die auBerordentliche Zunahme der 
durch Jod hervorgerufenen Thyreotoxikosen dartun. Letztere bieten das 
bekannte Bild dar: Rapide Abmagerung, Tachykardie, Fingertremor, Milz­
tumor. Die Augensymptome und die ThyreoideavergroBerung sind nicht immer 
vorhanden. Nicht nur in Osterreich, auch in Siiddeutschland und in der Schweiz 
ist das Anwachsen der Jod-Thyreotoxikosen zu beobachten. Sie ist so erheb­
lich, daB beispielsweise F. REDLICH aus meiner Abteilung iiber 18 innerhalb 
weniger Jahre erkannter Falle berichten konnte. Nun haben wir bei Syphilitischen 
keineswegs die Jodbehandlung eingeschrankt, haben aber dennoch nicht in 
einem einzigen Falle hiervon einen Schaden gesehen. F. v. MULLER, v. ROMBERG 
haben wohl einzelne Beobachtungen von Jod-Thyreotoxikose bei Syphilitikern 
beobachtet. Auch KOCHER hat die gleichen Erfahrungen gemacht; gerade 
die Sparlichkeit der Beobachtungen zeigt aber die relative Immunitat der 
SchilddrUse bei Lues gegeniiber der Jodeinwirkung. 

Die Thyreoidea ist ja auch auffallend selten Sitz einer syphilitischen Ver­
anderung. Nur bei kongenitaler Lues ist sie ofters von einer solchen betroffen. 
Die von BARTHELEMY supponierte Anderung der Driisenfunktion infolge der 
Reredo-Syphilis ist nicht bewiesen. Beim Erwachsenen sind offenbar Schutz­
vorrichtungen vorhanden, welche die Ansiedlung der Spirochaten erschweren. 
GUILLAUME meint, daB die Schilddriise durch ihren Jod- und Thyreoidin­
gehalt den Ansturm der Treponemen abwehre, BUSCHKE-JOST erblicken in 
dem Jod-Thyreoglobin einen ziemlich ausgesprochenen Organschutz. Vielleicht 
ist auch im syphilitischen Organismus die Jodzufuhr zur Thyreoidea durch 
Bindung des J ods in anderen Organen erschwert und dadurch die Gefahr 
der Ryperthyreose verringert. LOEB hat nachgewiesen, daB syphilitisches 
Gewebe Jod speichert. Durch den Reichtum an Jod ware dann die Driise 
gegen die luetische Infektion, durch die Jodspeicherung im Gewebe vor der 
Intoxikation mit Jod geschiitzt. 

Eine eigenartige Beobachtung illustriert dieses Verhalten. Ein 40jii.hriger Mann meiner 
Beobachtung gab an, Lues im 22. Lebensjahr erworben zu haben. Kein Zeichen einer 
syphilitischen Organerkrankung. Er wurde wiederholt energisch antiluetisch behandelt,. 
erhielt auch mehrmals ziemlich viel Jod. Seit einigen Jahren ist die Wa.R. ganz negativ 
und es fehlt jedes Zeichen einer Syphilis. Der Kranke wurde im Sommer 1927 nach dem 
Jodbad Hall geschickt und kehrte mit den Zeichen einer akuten Jod-Thyreotoxikose zuriick. 
Er hatte um 10 kg abgenommen, wies Protrusio bulbi und GRAEFESches Symptom, Tachy­
kardie, Fingertremor, leichte Temperaturerhohung auf. 

Der Fall ist meiner Meinung nach folgendermaBen zu deuten. So lange die Lues latent 
im Organismus war, schiitzte die Erkrankung die Schilddriise, so daB Jod keinen Schaden 
zufiigte. Die Syphilis heilte vollkommen aus und nun entbehrte das Organ der protektiven 
Eigenschaften der Lues und es sprach die Thyreoidea auf Joddarreichung mit einer Uber­
funktion des Organes an. 

Vielleicht geben die Untersuchungen von FREUND, LUSTIG-BOTSTIBER und 
BIACH eine Aufklarung iiber den relativen Schutz der Schilddriise. Das Eu­
globulin des Elutes von Syphilitikern bindet viel mehr Jodkali, als das normaler 
Menschen. BrACH meint, daB eine Degeneration der Schilddriise dem Lues­
verlaufe eine abnorme Richtung verleihe. WAGNER-JAUREGG hat wiederholt 
die Beobachtung gemacht, daB bei Luetikern manchmal die antisyphilitische 
Therapie an einem toten Punkt anlangte. Gab er aber neben J od noch Thyreoidea, 
so schritt die Besserung weiter fort. In einem derartigen FaIle zeigte die Autopsie 
eine Fibrose der Schilddrtise. 

W ir milssen auf Grund unserer Erfahrungen annehmen, dafJ die Schilddril8e 
der Syphilitiker eine gewisse Jodtestigkeit besitzt, welche grofJer ist, als die Wider­
standsfahigkeit der Driise vieler Nichtluetiker. Vielleicht gelangt aber auch beim 
Luetiker weniger Jod bis zur Schilddruse, da mehr Jod an das Euglobulin des 
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Blutes gebunden wird als beim gesunden Menschen. So k6nnten wir erklaren, u'arum 
unter den Kranken mit Jod-Thyreotoxikose sich so wenige Luetiker befinden. 
Es scheint sogar auch eine Unterempfindlichkeit gegen oral verabfolgte Thyreo­
idea zu bestehen, da auch diese Medikation, welche zur Unterstiitzung der anti­
luetischen Therapie friiher ziemlich haufig zur Anwendung gelangte, in keinem 
unserer Falle eine Hyperthyreose hervorrief. 

In einem von LUSTIG und BOTSTIBER mitgeteilten Falle von Lues und Base­
dow entsprach das Jodbindungsvermogen der SerumeiweiBkorper dem eines 
Basedowserums; die Lipoide der einzelnen EiweiBkorper hatten eine dem 
luetischen Serum gleiche Verteilung. Auch diese Beobachtung scheint mir 
dafiir zu sprechen, daB bei dem Luetiker die Schilddriise durch die Jodbindung 
im Elute geschiitzt ist; wenn dieser Schutz versagt, so kann der direkte Angriff 
des Jods auf die Thyreoidea eine Thyreotoxikose hervorrufen. 

Auch die relativ seltenen, spontan, ohne erkennbare Veranlassung entstehen­
den akuten Thyreotoxikosen finden sich sehr selten bei Luetikern vor. 

Ich verfiige uber eine einzige Beobachtung bei einer 52 jahrigen Frau, welche ein halbes 
Jahr nach Beginn der akuten Thyrotoxikose unter stenokardischen Erscheinungen zugrunde 
ging. Die Patientin hatte in 9 Monaten 47 kg an Gewicht verloren. Die klinischen Er­
scheinungen waren die typischen eines klassischen Basedow. Die Lues (Wa.R. +) wurde 
zufallig entdeckt. Pat. war nie antiluetisch behandelt worden, hat kein Jod gebraucht. 
Die Autopsie (26. November 1927, Dr. ALTMANN) ergab histologisch eine typische Basedow­
struma, keine syphilitischen Organ-, namentlich keine spezifischen GefaBveranderungen. 

In auffallendem Gegensatz zu unseren Erfahrungen, welche die Seltenheit 
des M. Basedowii bei Syphilitikern dartun, stehen die Angaben von KOOPMAN 
und SChULMANN, welche einen solchen Zusammenhang fiir haufig halten. 
Namentlich bei Mannern solI der Basedow nach SCHULMANN oft durch Lues 
bedingt sein. Seine Behauptungen sind auch in Frankreich nicht unwider­
sprochen geblieben. So hat ABADIE die Haufigkeit der syphilitischen Hyper­
thyreoese bestritten. SCHULMANN meint, daB die Intensitat einer vorausgegan­
genen spezifischen Behandlung oder die Abwesenheit anderer syphilitischer 
Erscheinungen fiir den "luischen Basedow" ohne Bedeutung ist. Tremor und 
Struma fehien oft bei Ietzterem, der Exophthalmus ist stets doppeiseitig, Tachy­
kardie zumeist vorhanden. Die Entwicklung erfolgt langsam, schleichend. 
Der Spatbasedow ware durch antiluetische Therapie nur schwer zu beeinflussen. 

Nicht in Ubereinstimmung mit diesen Mitteilungen berichtet SZENTKIRALYI 
iiber eine spatluetische Schilddriisenschadigung mit Basedow-Symptomen, 
welche durch antiluetische Therapie giinstig beeinflu13t wurden. 

Eine 37jahrige, etwas imbecille Frau ist seit drei Jahren heiser. Enophthalmus, 
Struma, Tachykardie, Tremor, positives GRAEFEsches und STELLWAGSches Symptom. 
Wa.R. ++. An der Haut des Halses Ulcerationen spezifischer Natur. Drusenschwellungen. 
Unter antiluetischer Behandlung rasche Besserung, nach einem halben Jahre waren die 
Erscheinungen des Basedow verschwunden. 

Uber giinstige Einwirkung einer antisyphilitischen Therapie berichtet auBer 
SCHULMANN, welcher Jod empfiehlt, SMIT ROORDA, dessen Erfolge aber einer 
streng en Kritik kaum standhalten. J. BAUER erwahnt einen schweren Voll­
Basedow bei einem 28jahrigen Madchen, dessen Zustand sich trotz intensiver 
Behandlung bedrohlich verschlechterte; bei noch positivem Blut-Wassermann 
wurde eine Quecksilberkur eingeleitet, welche eine giinstige Wendung im 
Krankheitsbilde und Genesung herbeifiihrte. Auch H. CLIFFORD teilt einen 
Fall bei einer 46jahrigen Frau kursorisch mit, bei welcher eine antiluetische 
Therapie Besserung herbeifiihrte, ebenso FARAG6-STEIN. 

Zweier spezieller Formen des syphilitischen Basedow sei Erwahnung getan, 
welche besonders oft in der Literatur angefiihrt werden: Die tabetische und 
konjugale Form. In frtiheren Dezennien hat in der franzosischen Literatur 
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der Basedow bei Tabes wiederholt Erwahnung gefunden. J OFFROY hielt ihn 
sogar fiir nicht selten, wenn die Tabes bereits bulbare Symptome aufweist. 
H. CURSCHMANN hebt hervor, daB der Tabes mitunter Tremor, Tachykardie, 
manchmal auch Exophthalmus zukomme. Ich habe mehrmals bei bulbarer 
Tabes Syndrome gesehen, welche man als Formes frustes eines Basedow hatte 
deuten konnen. Jedoch mogen die Zeichen auch durch Reizung des Sympathicus 
ohne Thyreotoxikose zustande kommen. H. OPPENHEIM meint, daB das Zu­
sammentreffen beider Zustande ungewohnlich ist. 

Uber den konjugalen syphilitischen Basedow hat KOOPMAN eine Studie ver­
offentlicht, welcher mit einer eigenen soohs Ehepaare betrifft. Jedoch sind 
die Falle von ZJEGELROTH, ALQUIER und FRITZ nach KOOPMAN nicht verwertbar. 

Die Beobachtungen von BERNHARDT betreffen einen syphilitischen Kropf trager, welcher 
spater Tabes und Basedow bekam. Die Frau, welche Tragerin von Halsrippen war, bekam 
nach einer Fehlgeburt M. Basedowii. 

SOHULMANN teilt folgende Falle mit: Der Mann infizierte sich im 20. Lebensjahre, 
heiratete im 23. und bekam im 26. Lebensjahr Basedow. Die Infektion der Frau erfolgte 
im 18. Lebensjahr (vom Manne aus), bekam im 23. Lebensjahre M. Basedowii. 

In den Beobachtungen KOOPMANS kam es ein Jahr nach einer luetischen Infektion 
zu einem typischen Basedow. Auch bei dem Brautigam, welcher sie infiziert hatte, bestand 
eine schwere Thyreotoxikose (welche mir nicht ganz sichergestellt erscheint). 

LEREDDE und DRouET beschreiben Falle von hereditarem und familiarem 
Basedow auf der Basis einer kongenitalen Lues. Die recht hypothetischen Ausfiih­
rongen der Autoren sind von SouQuEs-LERMOYER mit Recht bekampft worden. 

Uberblickt man das nicht sehr umfangreiche Material, so kann man folgende 
Schliisse daraus ziehen: Syphilis scheint nur in seltenen Fallen die Entstehung eines 
Morbus Basedowii zu begunstigen. Der an und tur sich ungewohnliche konjugale 
M. Basedowii entsteht bisweilen auf syphilitiecher Grundlage. Jod-Thyreotoxikosen 
bilden sich viel seltener bei Syphilitikern aus als bei Nichtsyphilitikern, mOglicher­
weise infolge einer Jodfestigkeit der SchilddrUse oder einer starkeren Retention des 
Jods im m·ute. 

Syphilis nnd Myxodem. 
Der Funktionsausfall der Schilddriise kann ausnahmsweise auf Syphilis 

zuriickgefiihrt werden. Die kongenitale Lues schadigt mitunter die Thyreoidea 
nicht unerheblich und fiihrt bleibende Veranderungen herbei, welche wohl 
klinische Erscheinungen setzen konnten. PERRANDO, spater WEGELIN sahen 
in der Driise Bindegewebswucherung und Verkleinerung der Follikel. Aus 
diesen Zustanden kann eine bleibende Sklerose hervorgehen (WEGELIN, BUSCHKE­
JOST). Jedoch gibt es nur wenige Angaben iiber MyxOdem bei kongenitaler 
Lues. Die Krankheit war in den beschriebenen Fallen nur angedeutet, unvoll­
standig (VERMELIN-DELFOURD, SANNICANDRO). Mitunter sind nur einzelne, 
myxodematose Ziige in einem Krankheitsbild vorhanden, welche als poly­
glandulare Mfektion aufgefaBt werden mussen. Es ist dies verstandlich, wenn 
man bedenkt, daB bei kongenitaler Lues die meisten endokrinen Driisen 
geschadigt sind. Der Fall MENNINGERs betrifft ein kongenital-syphilitisches 
Madchen. Haut und Haare trocken. Bradykardie, Temp. 98 0 F, Respiration und 
Urin normal. Menstruation regelmaBig. Korperlich gut entwickelt, interstitielle 
Keratitis, Hutchinsonzahne, Idiotie. - Der Fall scheint mir nicht einwandfrei. 

Die Hypothese von BARTHELEMY, daB die bei kongenitaler Syphilis gescha­
digte Thyreoidea auch in der zweiten Generation erkranke und auf diese Weise 
manche Falle von Myxodem sich erklaren lassen, ist nicht geniigend durch 
Tatsachenmaterial gestiitzt. 

Aus/all der SchilddrUsenfunktion scheint den Verlauf der Syphilis zu beein­
flussen, und zwar schwerer zu machen (PEARCE-VAN ALLEN). Diese Autoren 
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beobachteten den Luesverlauf bei Tieren, welche ihrer Thyreoidea beraubt 
und intratestikuUir geimpft wurden. Die Inkubationszeit wurde klirzer, die 
Orchitis schwerer, die Allgemeinerscheinungen waren haufiger. 

Beim Menschen scheinen noch keine Beobachtungen liber den Syphilis­
verlauf nach Thyreoidektomie vorzuliegen. Jedoch darf man daran erinnern, 
daB manche Autoren eine Verminderung der SchilddrUsenfunktion im Alter 
annehmen und daB eine im Senium erworbene Lues sich durch haufige schwere 
Erscheinungen und durch eine Abklirzung des Intervalls auszeichnet. 

Eine interessante Beobachtung von FROST zeigt, daB die schlechte Funktion 
der Schilddrlise von wesentlichem EinfluB auf den Erfolg therapeutischer MaB­
nahmen sein kann. Ein intensiv mit Arsen behandelter Syphilitiker bekam 
Ikterus und Erythem. Es bestanden Zeichen einer SchilddrUseninsuffizienz. 
Es wurde nun eine Thyreoidinbehandlung eingeleitet, nach welcher auch hohe 
Arsendosen keine Storungen mehr hervorriefen. Dber die Erschwerung der 
Syphilistherapie bei Fibrose der Thyreoidea ist im vorherigen Kapitel die Rede 
(Die Erfahrungen von WAGNER-JAUREGG). 

Manche als M yxodem publizierte FaIle entsprechen nach der Bschreibung 
nicht dem Krankheitsbilde oder es ist der Zusammenhang mit einer luetischen 
Infektion nicht erwiesen. So lehnt KUTTNER die von LANDAU und MENASSE 
beschriebenen ab, weil die Atiologie keineswegs sichergestellt sei. 

Wahrscheinlich ist Syphilis die Ursache in den Beobachtungen von KOHLER, 
WERTHER, POSPELOW. Ein eigener Fall, liber den ich leider infolge Verlustes 
meiner Notizen nicht referieren kann, diirfte so zu deuten sein, daB eine 
Lues in wenigen Jahren einen Funktionsausfall der SchilddrUse herbeigefiihrt 
hatte, welcher ein typisches Myxodem erzeugte. Antisyphilitische Therapie 
brachte Heilung. 

KOHLER berichtet iiber ein typisches MyxOdem bei einer 48jahrigen Frau mit starker 
Hautverdickung an den vorderen Halspartien. Es bestand im linken Sternocleidomastoideus 
ein exulceriertes Gumma. Das Myxodem verschwand unter antisyphilitischer Therapie. 
Spater entwickelte sich eine Gehirnsyphilis. 

Weniger sicher ist die Beobachtung von WERTHER. Ein 62jahriger Landwirt zeigte 
acht Jahre post infectionem Zeichen eines Myxodems. Es bestanden andauerndes Kalte­
gefiihl, sklerodermatische Hautveranderungen, Hyperpigmentation, verlangsamtes Haar­
wachstum, Apathie, Symptome zentraler Natur. Prompte Besserung nach Thyreoidea­
gebrauch. Bei einem Rezidiv wieder nach Schilddriisenmedikation Besserung. (Der Fall 
spricht fiir das Bestehen eines Myxodems, aber nicht dafiir, daB dasselbe durch Syphilis 
hervorgerufen wurde.) 

Die Beobachtung von POSPELOW betrifft einen 43jahrigen Mann mit Myxodem, Diabetes 
iIlllipidus und luetischer Testikelaffektion, ist also als polyglandulare Erkrankung zu deuten. 

SANNICANDRO beschreibt zwei Falle von familiarem Hypothyreodismus bei kongenitaler 
Lues, welche sich gegen spezifische Therapie refraktar verhielten, aber durch Thyreoidea­
Darreichung gut beeinfluBt wurden. Die spezifische Kur wirkt nach SANNICANDRO eben 
nur gegen die Spirochaten und nicht gegen die Organlasion. 

Unvollstandige Formen des Myxodems wurden von WAGNER im Sekundar­
stadium der Lues gesehen. 

Manche Formes frustes des M yxodems im Klimakterium, welche anscheinend 
haufiger vorkommen (H. CURSCHMANN), verdanken vielleicht ihre Entstehung 
einer syphilitischen Infektion und nicht dem AufhOren der Ovarialfunktion. 
Nach meiner Erfahrung hat eine solche Deutung mancher "klimakterischer 
Myxodeme" einiges fur sich. 

LEMMALM meint, daB Myxodem nicht selten bei Syphilitikern vorhanden 
ist, jedoch nicht durch die Lues hervorgerufen werde. Auch GORDON spricht 
sich gegen den Zusammenhang beider Erkrankungen aus, ebenso SCHOLZ. 

Jedenfalls ist Syphilis nur ausnahmsweise die Veranlassung tur den Ausfall 
der Thyreoideafunktion mit den Erscheinungen eines Myxodems. 
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Die Syphilis der Hypophyse. 
Noch vor wenigen Dezennien waren luetische Veranderungen der Hypophyse 

kaum gekannt. Wohl hatte man einige anatomische Beobachtungen gemacht, 
glaubte aber nicht, daB denselben klinisch eine groBere Bedeutung zukomme, 
sondern man zahlte sie zu den seltenen Vorkommnissen, welche nur registriert 
werden. 

Die Auffassung anderte sich aber allmahlich, da Arbeiten von SIMMONDS 
und spater von M. NONNE ganz neue Gesichtspunkte brachten. Es erwies sich 
mit zunehmender Zahl der Beobachtungen immer deutlicher, daB die von 
SIMMONDS zuerst beschriebene, eigenartige Form der Kachexie auffallend oft 
einer syphilitischen Erkrankung der Hypophyse zuzuschreiben ist. M. N ONNE 
zeigte wiederum, daB manche bereits gekannte, aber nicht mit Syphilis in 
Zusammenhang gebrachte Krankheitstypen auch durch Lues hervorgerufen 
werden konnen, daB aber auch wesentliche Anderungen im klinischen Bilde 
und Verlaufe durch die Syphilis veranlaBt werden konnen. 

Die bereits recht stattliche Zahl der Beobachtungen hat keine Klarung der 
Frage herbeigefuhrt, ob fur manche Krankheitsbilder die Erkrankung des 
Hirnanhanges oder die von Zentren am Boden des dritten Ventrikels verant­
wortlich zu machen sind. J edoch erweist gerade die SIMMONDSSche Kachexie 
die Bedeutung der Hypophyse fur die Trophik der Haut, des Fettgewebes und 
einer Reihe von anderen Organen. Die syphilitischen Erkrankungen der Hypo­
physe zeigen fur die Lokalisation noch groBere Schwierigkeiten als die nicht­
luetischen Formen, weil sich auffallend oft zu den Drusenveranderungen basale, 
meningitische, spezifische Prozesse und syphilitische Erkrankungen der benach­
barten Hirnabschnitte hinzugesellen. Der hypophysare Typus der basalen 
syphilitischen Meningitis ist eine eigenartige, eine gewisse Sonderstellung ein­
nehmende Unterart der luetischen Hirnhautentzundung. Wir werden auf sie 
wiederholt zuriickkommen, ich mochte aber schon vorgreifend bemerken, daB 
die basale syphilitische Meningitis in der Hypophysengegend nicht immer mit 
einer spezifischen Veranderung des Hirnanhanges kombiniert sein muB. 

DaB die Hypophyse bei derkongenitalen Lues oft Schaden nimmt, ist 
erwiesen. Allerdings hat CARRERA nur bei erworbener, nicht bei Erb-Lues 
anatomische Veranderungen des Hirnanhanges festgesteIlt, jedoch hat P. 
SCHMITT in der Halfte der von ihm untersuchten Falle (16mal unter 34 Beob­
achtungen von kongenitaler Lues) anatomische Veranderungen gefunden. 
Auch SIMMONDS betont, daB nach seinen Erfahrungen Erkrankungen der Hypo­
physe bei kongenitaler Lues haufige Vorkommnisse darstellen. In der Regel 
kommt es zu einer interstitiellen Entzundung des Vorderlappens, bisweilen 
begleitet von Nekroseherden und miliaren Gummen. Die Neurohypophyse bleibt 
meist intakt. Sogar SIMMONDssche Kachexie mit Destruktion der Hypophyse 
ist bei kongenitaler Lues beobachtetet (L. PICK). Die syphilitische Natur der 
Veranderungen ist, abgesehen vom typischen anatomischen Befund oft durch 
den Nachweis der Spirochaeta pallida auBer jedem Zweifel. 

Auch ist es sehr wahrscheinlich, daB manche FaIle von interstitieller Er­
krankung oder von Sklerose der Hypophyse bei kongenitaler Lues auf Syphilis 
zu beziehen sind. 

Haufiger als bei kongenitaler Lues hat man Hypophysenerkrankungen bei 
erworbener Lues nachgewiesen. . Gummose Veranderungen sind namentlich 
im Vorderlappen gefunden worden. Dem anatomischen Befund entspricht nicht 
immer das gleiche klinische Bild. Allerdings ruft weitgehende Destruktion der 
Hypophyse in der Regel die Erscheinungen der SIMMONDSSchen Kachexie hervor, 
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aber selbst bei umfanglicheren Schadigungen der Glandula pituitaria ist mehr­
mals das Syndrom der Dystrophia adiposo-genitalis oder nur Diabetes insipidus 
beschrieben. 

Auf die anatomischen Befunde komme ich noch ausfiihrlicher zuriick. 
Wir wollen mit der Besprechung der hypophysaren Kachexie beginnen. 

Die SIMMONDssche Krankheit (hypophysiire Kachexie). 

Zu den Ka,rdinalsymptomen der Erkrankung gehOren Fettschwund, Ruck­
bildung der Genitalien und der sekundaren Geschlechtscharaktere, Anamie 
und Adynamie, Zeichen eines pramaturen Seniums. 

Die Abmagerung ist bis zum Tode fortschreitend und fiihrt zu dem voll­
standigen Schwund des Korperfettes. In den Terminalstadien ist schwerster 
Marasmus mit den Erscheinungen friihzeitigen Alterns vorhanden. Die Haut 
ist welk und atrophisch, die Haare fallen aus, bisweilen selbst Augenbrauen 
und Wimpern. Verlust der Zahne, Nagelveranderungen werden wiederholt 
beschrieben. 

Die Riickbildungsvorgange am Genitale sind oft sehr bedeutend. Auch die 
sekundaren Geschlechtscharaktere erfahren weitgehende regressive Verande­
rungen. Sehr auffallig ist der Verlust der Barthaare beim Manne, der Scham­
haare bei beiden Geschlechtern. Die Libido verschwindet. 

Die Adynamie ist erst in der letzten Zeit mehr beachtet worden. Sie kann 
so hochgradig werden, daB sie an die Kraftlosigkeit der Nebennierenkranken 
erinnert, bei welchen allerdings der allgemeine Weichteilschwund nicht so 
ausgebildet ist. Schlafsucht begleitet mitunter das Auftreten der Kraftlosigkeit. 
Auch pflegt die geistige Leistungsfahigkeit stark vermindert zu sein. 

Die Anamie kann sehr betrachtlich werden, der Grundumsatz extrem 
heruntergehen. J. BAUER vermiBte allerdings bei einer luetischen hypophysaren 
Kachexie eine Herabsetzung des Grundumsatzes, auch im FaIle von M. SCHUR 
war sie nur maBig (7%). 

Der Blutdruck ist herabgesetzt. Er betrug in einem FaIle von M. SCHUR 
nur 68 mm Hg. Subnormale Korpertemperatur ist haufig. Die Wa.R. kann 
im Blut und Liquor positiv sein. 

Nur ausnahmsweise gesellen sich zu dieser Hypophysenschadigung Symptome 
eines Diabetes insipidus. 

Die Prognose des Leidens ist sehr ernst. Jedoch ist es in mehreren Fallen 
(M. SCHUR, LICHTWITZ) gelungen, die Erkrankung durch Einleitung einer 
antiluetischen Therapie zum Stillstand zu bringen Ausnahmsweise mag es 
auch gliicken, eine Heilung des Prozesses herbeizufuhren (M. SCHUR). 

Wiederholt wurde festgestellt, daB syphilitische Veranderungen der Hypo· 
physe, namentlich des Vorderlappens in Fallen von SIMMONDSScher Kachexie 
vorhanden waren. In mehreren Beobachtungen war allerdings nur die klinische 
Diagnose gestellt worden (LICHTWITZ, M. SCHUR, J. BAUER). 

Die anatomischen Erfahrungen zeigen, daB die Hypophyse nicht direkt 
erkrankt sein muB, auch wenn die Kachexie vorhanden ist. 1m FaIle von R. 
JAFFE muBte ein Gumma des Infundibulum und des Hypophysenstieles als 
Ursache der Kachexie angeschuldigt werden; die Hypophyse selbst war nicht 
geschadigt. Es bestand auch eine Fibrosis testis. FALTA meint sogar auf Grund 
von zwei Beobachtungen, daB die Syphilis an sich auch ohne erkennbare Er­
krankung der Hypophyse eine schwerste Kachexie hervorrufen konne. 

Andere anatomische Beobachtungen aber deckten schwere Veranderungen 
des Hirnanhanges auf. 1m FaIle von L. PICK, eine 43jahrige Frau betreffend, 
welche an heftigem Schwindel und Kopfschmerz wie an Kachexie gelitten 
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hatte, erwies die Autopsie eine fast vollige gummose Zerstorung der Hypophyse, 
nur ein kleiner Rest des Vorderlappens war erhalten. Jedoch war auch in diesem 
FaIle eine Gummigeschwulst am Boden des dritten Ventrikels vorhanden, 
welche das Infundibulum und das Chiasma durchsetzte. 

1m FaIle von VACLAV war fast der ganze Vorderlappen gummos zerstort. 
Daneben bestanden diffuse syphilitische HautinfiHrate. In der Druse konnte 
VACLAV Spirochaten nachweisen. 

In der Beobachtung von V. JEDLICKA ist das kurze Intervall zwischen Infek­
tion und schweren gummosen Veranderungen bemerkenswert. Der Fall zeigt 
wieder, daB im Alter erworbene Lues sich durch stiirmischen deletaren Verlauf 
auszeichnet. Der 62jahrige Mann ging zehn Monate nach erfolgter Infektion 
unter den Erscheinungen schwerster Kachexie trotz spezifischer Therapie 
zugrunde. Es waren diffuse luetische InfiHrate der Haut vorhanden. Die 
Obduktion zeigte auBer Veranderungen in der Leber, dem Myokard und in den 
Nieren noch ein Gumma der Hypophyse, welches 3/4 der Adenohypophyse 
destruiert hatte, wahrend die Neurohypophyse weniger erkrankt war. Spiro­
chaten konnten iiberall in groBen Mengen nachgewiesen werden. 

Wahrscheinlich befinden sich unter den von L. PICK resp. SKUBISZEWSKI 
gesammelten Fallen von gummosen Hypophysenerkrankungen noch einige 
mit hypophysarer Kachexie, da von einer Reihe von Beobachtungen klinische 
Angaben fehlen. 

Der bypopbysare Zwergwucbs. 

Bei kongenitaler Lues ist einige Male Wachstumshemmung hypophysarer 
Natur beschrieben. Dieselbe kommt zustande, wenn in der Kindheit eine Schad­
lichkeit - also bei Lues congenita die Syphilis - auf den Hirnanhang ein­
wirkt. Die hypophysaren Zwerge haben auBer dem niedrigen Wuchse als Kardi­
nalsymptom die ungewohnliche Kleinheit der Genitalorgane und die geringe 
Entwicklung der sekundaren Geschlechtscharaktere. Die Genitalien konnen 
in bezug auf GroBe den Genitalien der Neugeborenen entsprechen. Die Be­
haarung am ganzen Korper ist ahnlich dem Behaarungstypus des Kindes. Die 
Kopfhaare sind normal entwickelt, jedoch fehlt bei Erwachsenen jeglicher 
Haarwuchs im Gesichte und ad crines. Die Epiphysenfugen bleiben sehr lange 
offen, da die Knochenkernbildung verspatet erfolgt. Das eigentiimliche Aus­
sehen der Gesichtshaut, welches auch jugendlichen Individuen ein greisen­
haftes Aussehen verleiht, das sogenannte Geroderma hat J. BAUER in einigen 
sehr instruktiven Abbildungen gezeigt. 

NONNE hat die Krankengeschichte eines 38jahrigen Mannes verOffentlicht, welcher 
von einem syphilitischen Vater stammte. Er war viele Jahre hindurch auffallend klein. 
Noch mit 23 Jahren war er 1,25 m groB und wirkte als Sopransanger einer Liliputanergruppe. 
Er lernte sehr schwer. Er hatte nie in seinem Leben sexuel! verkehrt. Erst im 28. Lebens­
jahre begann or pli:it~Fch zu wachsen und bot dann das Aussehen eines Spateunuchoids 
mit Hochwuchs mit Uberwiegen der Unterlange dar. Das Genitale blieb infantil, die Be­
haarung fehlte mit Ausnahme der Haupthaare vollkommen. Psychisch war er zuriick­
geblieben. Das Gesichtsfeld war normal, die Sella turcica erweitert. Die Epiphysenfugen 
persistierten. Es bestand Polyurie. 

Die Autopsie zeigte einen verkalkten Gummiknoten in der Hypophyse. Nur von der 
Pars anterior war ein kleiner Rest geblieben. Die Testikel verhielten sich bei der mikro­
skopischen Untersuchung wie die Hoden eines Neugeborenen. Die Nebennieren waren 
ohne Anomalion. 

In einem anderen Faile NONNES war bei der 18jahrigen, zwerghaft kleinen Patientin 
der Intellekt stark zuriickgeblieben. Patientin hatte Polyurie, manchmal auch etwas 
Glykosurie. 

Natiirlich hat man so ",ie die Polyurie gelegentlich auch andere hypophysare 
Symptome (z. B. Fettsucht oder Kachexie) zu erwarten. 
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Akromegalie und Syphilis. 
Die Ausbildung syphilitischer Produkte in der Hypophyse kann kaum 

eine Akromegalie direkt hervorrufen, da nicht eine jede Liision des Vorder­
Jappens das iiberaus charakteristische Krankheitsbild nach sich zieht. Nur die 
tumorartige Veranderung der Adenohypophyse, und zwar die Entwicklung 
einer bestimmten Geschwulstform, des eosinophilen Adenoms, ist von akro­
megalen Veranderungen gefolgt (ERDHEIM, BENDA, BAILEY). Vielleicht ruft 
eine primare AmenorrhOe bei Frauen eine Uberfunktion der Hypophyse 
hervor (ERDHEIM) und begiinstigt dadurch die Entstehung der Adenome. 
J edoch ware es moglich, daB verschiedene Erkrankungen einen Reizzustand 
bereits vorhandener eosinophiler Zellgruppen erzeugen, und dadurch akro­
megale Erscheinungen auslOsen. So konnte man sich die Entwicklung der 
Akromegalie bei Tumormetastasen oder bei luetischen Produkten im Hirn­
anhang erklaren. Die Akromegalie bei Hirnlues weist auBer den typischen 
Veranderungen noch einige ungewohnliche Ziige auf, es kommt ein Plus an 
Symptomen zu dem gewohnlichen Bilde hinzu, welches in der Regel durch 
das Vorhandensein einer syphilitischen, basalen Meningitis bedingt ist. AuBer 
den typischen sieht man aber gerade bei Hirnlues manchmal nur "inkom pIette 
Akromegalien". Jedoch darf man diesen Begriff nicht zu weit fassen, sondern 
nur Veranderungen hierher rechnen, welche man auch bei voll ausgebildeten 
Akromegalien beobachtet. 

Die Beziehungen der Akromegalie zur Syphilis konnen schon an einem 
nicht unerheblichen kasuistischen Materiale studiert werden. lch finde in der 
Literatur nachfolgende Beobachtungen, seitdem ich als erster im Jahre 1894 
eine Kombination von Akromegalie und Hirnlues demonstriert hatte. 

Meine eigene Beobachtung betraf einen 28jahrigen Mann mit den Symptomen einer 
typischen Akromegalie (M. STERNBERG hat den Fall in seiner Monographie abgebildet). 
Del' Patient hatte starke nachtliche Kopfschmerzen, bitemporale Hemianopsie, Opticus­
atrophie beiderseits, Schwindel. Der rechte Oculomotorius war komplett gelahmt, die 
ubrigen Hirnnerven waren frei. Das Sensorium, Intellekt, Sprache normal. 1m Verlaufe 
einer Inunktionskur verschwand die Oculomotoriuslahmung, del' Kopfschmerz und die 
Sehstorungen besserten sieh, aueh das Gesiehtsfeld wurde groBer, abel' die akromegalen 
Symptome blieben unverandert. 

Auch bei einem anderen, von mir beobachteten Akromegalen versehwand die bitem­
porale Hemianopsie und die unvollstandige Oculomotoriuslahmung nach einer Inunktions­
kur, wahrend die akromegalen Symptome nicht beeinfluBt wurden. (leh besitze uber diesen 
Fall keine genauen Notizen.) 

Seit meiner ersten erfolgreichen Behandlung habe ich bei vielen Patienten 
mit Akromegalie Quecksilberkuren durchfiihren lassen, aber auBer dem fmher 
erwahnten zweiten FaIle nur einmal einen Erfolg unter mehreren Dutzend 
Kranken gesehen. 

Der Patient gehorte in die Gruppe, welche ich als "Friihakromegalie von 
stationiirem Charakter" beschrieben hatte (0. HIRSCH hat in den letzten Jahren 
diese Formen als "benigne Akromegalie" bezeichnet). Es war eine sichere Lues 
vorhanden und neben einer doppelseitigen Neuritis optica hatte sich eine 
Facialis-Abducenslahmung ausgebildet. Patient klagte iiber Kopfschmerzen und 
Schwindel. Diese Symptome verschwanden wahrend einer antiluetischen 
Therapie, wahrend die akromegalen Erscheinungen unverandert bestehen 
blieben. 

Die meisten Autoren, welche Hirnsyphilis bei Akromegalie beobachteten, 
machten die gleichen Erfahrungen. Der klinische Symptomenkomplex besteht 
aus zwei Gruppen von Erscheinungen: den akromegalen, welche durch eine 
antisyphilitische Therapie nicht beeinfluBt werden und aus den begleitenden, 
offenbar auf die Lues zu beziehenden Veranderungen, welche auf die spezifische 
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Behandlung ansprechen. TALQUIST sah (nach NONNE - der Fall ist nicht 
veroffentlicht -) eine durch Lues bedingte Akromegalie. A. O. DOLIN beschreibt 
vier Falle von Akromegalie bei Syphilitikern (keine Autopsie). Er fiihrt die 
Erscheinungen auf eine luetische Lasion des neuro-endokrinen Systems mit 
Zwischenhirn-Hypophysenlokalisation zuruck. 

Kongenitale Lues wurde wiederholt zu Akromegalie in Beziehung gebracht. 
Vielleicht wirkt sie fordernd auf das Entstehen dieser Krankheit ein, allem 
Anscheine nach nich,t hemmend. Beobachtungen liegen u. a. vor von BABONNEIX, 
PAISSEAU, PEL, COSTA, SAINZ DE AJA, LEMMALM, CASTEX-WALDORP, RENON­
SEVESTRE. 

Weitere Beobachtungen von (offenbar erworbener) Lues und Akromegalie 
sind folgende: 

UTHY: Der Kranke hatte akromegale Symptome, Dilatation der Sella turcica. 1m 
Serum Wa.R. positiv. Quecksilber- und Jodtherapie besserten das Leiden. 

WERSILOFFS Patientin hatte eine Akromegalie mit bitemporaler Hemianopsie, Stauungs­
papille. Es bestand Exophthalmus, Kopfschmerz, Apathie. Der Mann hatte Lues, der 
Vater des Patienten war Tabiker. Eine intensive Jodkur brachte eine Ruckbildung der 
Hirnerscheinungen. 

GoLDBERG sah Akromegalie mit Lues cerebri. Facialis rechtsseitig gelahmt, einseitige 
Stauungspapille. Unter antisyphilitischer Behandlung gingen die Erscheinungen zuruck, 
die Akromegalie persistierte. 

MrnGAZZ!NI teilt die Krankengeschichte eines interessanten Falles mit: 27jahrige Frau, 
seit Jahren nachtliche Kopfschmerzen. Die Patientin bekommt Akromegalie und hat von 
Augensymptomen eine Abblassung der temporalen Papillenhalfte links, eine Einschrankung 
des Gesichtsfeldes und Abnahme der Sebkraft. AuBerdem linksseitige partielle Oculomo­
toriuslahmung. Sella turcica ausgeweitet. Wa.R. im Blute positiv. Alle Erscheinungen 
bilden sich unter antiluetischer Behandlung zuruck. 

MINGAZZINI glaubt, daB akromegale Symptome bei Lues ofters iibersehen 
werden. lch bin derselben Ansicht, da wir aus Erfahrung wissen, daB inkom­
pIette Akromegalien (mit charakteristischen ExtremitatenvergroBerungen oder 
mit den typischen Veranderungen des Gesichtsskeletes und der Weichteile 
des Kopfes) oft von den Arzten verkannt werden. 

ROSENSTEIN teilt die Krankengeschichte einer syphilitischen Frau mit verschiedenen 
innersekretorischen Stiirungen mit, welche sowohl eine Akromegalie als auch Zeichen einer 
Hirnlues darbot. Trotz antiluetischer Therapie Exitus unter Konvulsionen. Es fand sich 
ein eosinophiles Adenom der Adenohypophyse. ROSENSTEIN nimmt an, daB die Lues eine 
Minderwertigkeit des endokrinen Systems herbeifiihre und dadurch die Entwicklung von 
Erkrankungen dieses Apparates begiinstige. 

H. CURSCHMANN hat wohl einen Fall von Akromegalie mit Diabetes insipidus und 
Kachexie bei einem alten Luetiker mit Aortitis beobachtet. Jedoch war die Hypophysen­
erkrankung durch die Metastase eines Thymuscarcinoms bedingt. 

1m Falle von L. STEINBERG bestanden bei dem 36jahrigen Patienten neben anderen 
zentralen Stiirungen noch antiluetische Symptome. Antiluetische Therapie brachte (im 
Gegensatze zu allen sonstigen Erfahrungen) eine Ruckbildung der akromegalen Erschei­
nungen. 

CASTE x-W ALDORP beschreiben eine polyglandulare Insuffizienz bei Lues congenita 
mit akromegalen Symptomen. 

LAIGNEL-LAVASTINE und MORLAAS publizieren einen Fall von Akromegalie bei einem 
58 jahrigen Mann mit Opticusatrophie, Gesichtsfeldeinengung, Erweiterung der sella, 
syphilitische Knochenveranderungen des Schadels, psychischen Defekten, ErhOhung des 
Grundumsatzes, Erniedrigung des Kalkspiegels im Blute und Vagotonie. 

Als ich die Falle der Literatur durchmusterte, so bemerkte ich, daB sich 
bei der Kombination von Akromegalie mit Syphilis gewisse Erscheinungen auf­
fallend oft vorfinden: Von Allgemeinsymptomen prdvalieren besonders ndchtliche 
Koptschmerzen, Schwindel, Stauungspapille, von Herdsymptomen Paresen des 
Oculomotorius (partiell oder total), einjache Opticusatrophie, Ldhmung des Facialis. 
Hingegen sind Symptome von seiten des Trigeminus und der Bulbarnerven 
bisher nicht mitgeteilt. Die Ausweitung der Sella turcica ist auf Rechnung 
der die Akromegalie bedingenden Hypophysenerkrankung zu setzen. Die 
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Verh1iJtnisse scheinen typisch zu sein, die Hirnsyphilis hat in diesen Fallen den 
Charakter einer basalen, mafJig ausgedehnten Meningo-Encephalitis mit vor­
wiegendem Betrottensein der Umgebung der Hypophyse und des Bodens des dritten 
Ventrikels. Sie ist aHem Anscheine nach einer erheblichen Rlickbildung unter 
Anwendung einer spezifischen Therapie zuganglich, wahrend die begleitende 
Akromegalie stationar bleibt. Ob spaterhin Lokalrezidive seltener erfolgen 
als bei anderen Formen der Hirnlues, ist aus der Literatur nicht ersichtlich. 
Ich habe noch keine beobachtet. 

Die akromegale Form der Hirnlucs stellt demzujolgc einen bcsonderen klinisch 
ziemlich gut abgegrenzten Typus der Hirnsyphilis dar, welche bisher in der 
Literatur kaum berlicksichtigt ist. In Anlehnung an eine vor langerer Zeit 
aufgestellte Hypothese von M. STERNBERG liber Riesenwuchs und Akromegalie 
nehmen SCHULMANN und LICHTWITZ folgendes an: wird der Vorderlappen 
des Hirnanhangs vor der Pubertat durch Lues geschadigt, so ruft dies all­
gemeinen Riesenwuchs hervor, erkrankt aber die Adenohypophyse nach der 
Pubertat, so entsteht Akromegalie. Die Hypothese wird in ihren weiteren 
Konsequenzen ausgefuhrt, scheint mir aber durch reale Tatsachen zu wenig 
gestiitzt zu sein. 

Der hypophysare Gigantismus auf luetischer Basis (FOURNIER, MONCORVO, 
LEVy-FRANKEL-ApERT) ist als eigener Typus noch nicht sichergesteHt. Er 
scheint sich von den nichtluetischen Formen nicht zu unterscheiden. 

Die Dystrophia adiposo-genitalis. 

Die Dystrophia adiposo-genitalis ist von A. FROHLICH zuerst beschrieben 
(1901) resp. mit Veranderungen des Hirnanhanges in Verbindung gebracht. 
Sie ist durch eine allgemeine Fettsucht charakterisiert, welche bei mannIichen 
Patienten bestimmte Stellen des Korpers auffallend bevorzugt, weiters durch 
eine Atrophie der Gcnitalorgane mit einer weitgehenden Anderung der 
sekundaren Geschiechtscharaktere. Diesen beiden Kardinalsymptomen gesellen 
sich noch einige andere fakultative hinzu, so die Erscheinungen einer raum­
beengenden, von der Sella turcica ausgehenden Affektion, bisweilen der Sym­
ptomenkomplex eines Diabetes insipidus, eine Wachstumshemmung jugend­
licher Kranker, Storungen der Psyche und des Intellektes. 

Die syphilitische Erkrankung der Hypophyse ist relativ oft von den Er­
scheinungen einer Dystrophia adiposo-genitalis gefolgt. Die erworbene Syphilis 
ruft seltener den Symptomenkomplex hervor, bei kongenitaler Lues ist er aber 
schon ziemlich haufig beobachtet worden. 

Der Fettansatz bevorzugt bei mannlichen Individuen auffallend die Gegend 
des Unterbauchs, der Hiiften, der Oberschenkel und des GesaBes, auch die 
Brust. Die Fettverteilung entspricht der bei Eunuchoiden. Man findet auch die 
bei letzteren regelmaBig vorkommende Querfurche in der Unterbauchgegend, 
manchmal noch eine zweite unter- oder oberhalb des Nabeis gelegene Einsenkung. 
Bisweilen aber ist die Fettentwicklung hauptsachlich an der unteren Korper­
halfte ausgesprochen, oder es sind groBere Fettwiilste am Halse vorhanden. 
Falle mit Fettsucht bei kongenitaler oder erworbener Lues sind u. a. mitgeteilt 
von FINK, MANKOWSKI-CZERNY, CASTELLANO-GARZON, BONILLA, NONNE, 
MARBURG, APERT-BROCA. A. WESTPHAL beschrieb 1863 den Fall eines Hypo­
physengummas bei einem 63jahrigen Mann und hebt den starken Panniculus 
adiposus des Kranken hervor. Manche Autoren berichten tiber exzessive all­
gemeine Fettsucht bei Syphilitischen, so BONILLA. Das Gesicht partizipiert 
nur ausnahmsweise nicht an der Adipositas, wie im FaIle von SKUBISZEWSKI, 
jedoch bestanden hier vasomotorisch-trophische StOrungen. 
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In den Fallen von kongenitaler Lues bleibt die Entwicklung der Genitalien 
auBerordentlich zuruck. Penis und Testikel entsprechen nicht selten in bezug 
auf GroBe den Genitalorganen der N eugeborenen. Entwickelt sich die Dystro­
phie auf dem Boden einer erworbenen Lues beim Erwachsenen, so bilden sich die 
auBeren Genitalorgane weitgehend zuriick, die Funktion der Geschlechtsdriisen 
erlischt, die Libido verschwindet. An den regressiven Veranderungen beteiligen 
sich die sekundaren Geschlechtscharaktere. Die Haare fallen aus, und zwar 
sowohl am Stamme als auch im Gesichte, wenn bereits Bartentwicklung vor­
handen gewesen war. Die Kopfhaare, Augenbrauen und Wimp ern bleiben 
erhalten. Die Haut wird glatt und trocken. Bei Frauen werden die Mammae 
atrophisch und welk. Sogar Stimmanderung beschreiben die Autoren mehr­
mals. Ein 22jahriger Patient meiner Beobachtung hatte eine ausgesprochene 
Kinderstimme. Die Gesichtsziige weisen einen infantilen Ausdruck auf. Hande 
und FiiBe sind zumeist klein, die Finger auffallend zart, wie zugespitzt. 

In nicht wenigen Fallen ist eine tumorartige Vergro{3erung der H ypophys'3 
vorhanden und die rein mechanische Wirkung dieser VergroBerung durch die 
chronische basale syphilische Meningitis verstarkt, welche wiederholt gefunden 
wurde. Die Sella turcica ist rontgenologisch ausgeweitet und vertieft, die Pro­
cessus clinoidei sind schrage gestellt. Ragt die vergroBerte Hypophyse uber 
den Tiirkensattel hinaus, so ist einseitige oder bitemporale Hemianopsie durch 
Druck auf das Chiasma vorhanden; die Gesichtsfeldeinschrankung ist fiir ver­
schiedene Farben ofters ungleich groB. Von Allgemeinerscheinungen lenken 
Stauungspapille, Kopfschmerz, Schwindel, Brechreiz, Pulsverlangsamung die 
Aufmerksamkeit auf sich. 

Ein 21jiihriger Jiingling wurde im benommenen Zustande nach einem epileptischen 
Anfalle auf meine Abteilung gebracht. Er hatte Stauungspapille und typische Erscheinungen 
einer Dystrophia adiposo-genitalis. Die epileptiformen Anfalle waren vor einigen Monaten 
das erste Mal aufgetreten. Die Untersuchung ergab deutliche Zeichen einer kongenitalen 
Lues. Die eingeleitete antiluetische Therapie brachte ein Verschwinden der Stauungs­
papille. Der Patient entzog sich der weiteren Behandlung. 

Eine Wachstumshemmung kommt dann zustande, wenn die Hypophysen­
erkrankung den Pat,ienten in fruher Jugend trifft. Die Epiphysenfugen bleiben 
dann persistent. J edoch gibt es Kranke, bei welchen dieses Symptom nicht 
vorhanden ist. (Man nimmt in solchen Fallen ein Verschontbleiben der Adeno­
hypophyse an.) 

Diabetes insipidus ist ein oft bei Erkrankungen der Hypophyse beobachtetes 
Leiden. Es ist in diesen Fallen die Harnausscheidung betrachtlich erhoht, 
das spezifische Gewicht aber niedrig. Der eiweiB- und zuckerfreie Harn kann 
von der Niere nicht starker konzentriert produziert werden (E. MEYER). Beson­
ders die Kochsalzausscheidung nimmt Schaden und erfolgt zumeist verspatet 
und unter Ausscheidung einer groBeren Harnmenge bei wenig verandertem 
spezifischen Gewichte und bei erheblicher Polydypsie. Wiederholt sind FaIle 
von syphilitischer Dystrophia adiposo-genitalis mit Harnmengen von 5 bis 
8 Litern mitgeteilt (siehe Beobachtungen von FElT, SKUBlSZEWSKI, FEARNSIDES, 
CALHOUN, LICHTWITZ U. a.). Der Kranke von HERNANDEZ, bei welchem ein 
Gumma der Hypophyse bestand, schied bis 17 Liter Harn pro die aus. 

Die Kohlenhydrattoleranz ist bei der Dystrophia adiposo-genitalis hoch 
(FALTA), der Blutzuckerspiegel niedrig. 

Psychische Anomalien, Schwachsinn, Verge13lichkeit und andere Storungen 
des Intellektes finden sich besonders bei Kranken mit kongenitaler Lues. Diese 
Affektion fiihrt auch oft Erregungszustande und Neigung zu kriminellen Hand­
lungen herbei. Viele dieser Kranken sind als psychisch minderwertig zu 
bezeichnen. Jedoch schlieBt das nicht aus, daB einzelne Fahigkeiten gut 
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entwickelt sind. Ein von mir beobachteter imbeciller Kranker war ein vor­
ziiglicher Zeichner, ohne je im Zeichnen Unterricht gehabt zu haben. 

Zumeist sind nur die iibermi:iBige Fettwucherung und die Hypoplasie der 
Genitalien die Zeichen, welche die Diagnose der Dystrophie ermoglichen. In 
vielen Fallen fehlen andere hypophysare Symptome, die Ausweitung der Sella, 
die Zeichen eines Hirntumors, des Diabetes insipidus, der Storung des Langen­
wachstums. Bei manchen Kranken tritt nur der Diabetes insipidus in den 
V ordergrund, welcher noch von dem einen oder anderen Zeichen der Dystrophia 
adiposo genitalis begleitet wird. Hingegen muB man sich doch gegen eine zu 
weitgehende Ausdehnung des Begriffes einer Dystrophia adiposo-genitalis aus­
sprechen. Man darf nicht allgemeine Fettsucht bei einem Syphilitischen nur 
deshalb auf Lues der Hypophyse beziehen, weil das Verhalten des Grundumsatzes 
mit dem bei Dystrophia adiposo-genitalis iibereinstimmt. 

Der Zusammenhang sicherer kompletter oder inkompletter Formen mit 
der Lues laBt sich oft leicht erkennen. Entweder ist die Anamnese positiv oder 
es sind Zeichen einer kongenitalen Lues vorhanden oder die Untersuchung der 
Eltern oder GroBeltern erweist das Vorhandensein der Syphilis in der Ascendens. 
So wichtig die positive Wa.R. einzuschatzen ist, so wenig sagt die negative. 
M. NONNE sah sogar FaIle mit negativer Reaktion im Liquor. CALHOUN ver­
offentlicht eine Beobachtung von positiver Wa.R. im Ventrikelpunktat, wahrend 
sie in den ubrigen Korperflussigkeiten negativ war. Das Ergebnis der Therapie 
laBt sich auch mit Vorsicht fur die Annahme einer syphilitischen Atiologie 
verwerten. Die Anderung der klinischen Erscheinungen erfolgt wahrend einer 
antiluetischen Behandlung zumeist ziemlich rasch. 

Rudimentare Falle sind in der Literatur ziemlich' oft mitgeteilt. Mitunter 
sind dann auch noch andere, sonst bei Dystrophia adiposo-genitalis ungewohn­
liche Symptome vorhanden. MANJIKOWSKI-CERNY berichten uber Fettsucht 
mit Infantilismus auf hypophysarer Basis bei Fehlen von Augensymptomen. 
Das 21jahrige Madchen hatte offene Epiphysenfugen, die Sella war normal. 
Die Korperbehaarung fehlte, die Mammae waren kaum angedeutet. Wa.R. 
im Blute und Liquor positiv. 1m Liquor Lymphocytose, NONNE-ApELTsche 
Reaktion positiv. Unter Jod erfolgte Besserung. WEYGANDT teilt mit, daB 
besonders sub finem Paralytiker ofters hypophysare Fettsucht zeigen, offenbar 
durch Hypophysenschadigung infolge eines Hydrocephalus internus. (Der Boden 
des dritten Ventrikels wird dann oft blasig vorgestwpt und kann den Hirnanhang 
komprimieren. Anm. d. Verf.). In einem FaIle von Lues in der dritten Gene­
ration fand er Fettsucht, Minderwuchs, Polydaktylie und Demenz. Die Hypo­
physe zeigt allerdings bei Paralyse keine syphilitischen Veranderungen. O. MAR­
BURG sah in zwei Fallen von erworbener Lues der Hypophyse ein auffallendes 
Hervortreten der Hirndrucksymptome, wahrend die Fettsucht nicht ausge­
sprochen war. In einem FaIle fuhrte die Operation nach O. HIRSCH (Weg endo­
nasal durch die Keilbeinhohle) eine Besserung des Visus herbei. MARBURG 
glaubt einen hypophysaren Typus der luetischen basalen Meningitis annehmen 
zu durfen. H. BERGMANN rechnet einen Fall von Diabetes insipidus hierher, 
welcher als Sekundarsymptom der Lues auftrat und nach Schmierkur und 
Jodkali rasch verschwand. In einem FaIle von T. NONAY war bei einer 24jahr. 
Patientin mit Wa.R. + die Sella stark erweitert, bestand doppelseitige neu­
ritische Sehnervenatrophie mit Gesichtsfeldeinschrankung, Hypotonie des 
Bulbus. Hypoplasie der Genitalien und der Schilddriise, Oligomenorrhoe, 
Areflexie der Beine. Auf Bi-Behandlung Besserung des Visus, normale Tension 
der Bulbi, Wiedereintritt der Menstruation. 

Ubergangsformen zum Eunuchoidismus auf luetischer Basis sind einige 
Male mitgeteilt. W ohl ist die hypophysare Genese solcher Falle wiederholt 
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behauptet und auch wahrscheinlich, aber nicht autoptisch sichergestellt. Wahr­
scheinlich handelt es sich zumeist urn polyglanduHire Affektionen mit starkerer 
oder geringerer Beteiligung der Glandula pituitaria. 

A. WITGENSTEIN und KRONER berichten uber einen 47jahrigen Mann, welcher plOtzlich 
an Erschopfungszustanden und Schlafsucht erkrankte. Es bildete sich ad nates ein starkes 
Fettpolster aus, Bart- und Schamhaare fielen aus, das auBere Genitale und die Testikel 
bildeten sich zuriick. Blutdruck erniedrigt (100 nach R.R.). Zuckertoleranz war erhOht. 
Es bestand Fistelstimme. Durch Salvarsan und Hypophysenextrakt wurden die Polyurie 
und die Mattigkeit gebessert. 

M. NONNE beschreibt einen Fall von eunuchoidem Hochwuchs, welcher sich erst nach 
dem 28. Lebensjahre entwickelte. Bis zu diesem Zeitpunkte war Pat. ungewohnlich klein. 
Die Genitalien klein, am Rumpf besteht femininer Habitus. Es fehlt, abgesehen vom 
Haupthaar, jede Korperbehaarung. Die Stimme ist kindlich, die Psyche infantil. Die 
Epiphysenfugen persistieren, die Sella turcica ist erweitert. Die Autopsie zeigt ein groBes 
verkalkes Gumma der Hypophyse. Nur von der Pars anterior war ein kleiner Rest erhalten. 
Der Hoden verhielt sich mikroskopisch wie der eines Neugeborenen. 

CASTELLANO-GARZON sahen Eunuchoidismus kongenital-Iuetischer Natur bei einem 
24jahrigen Manne. Eine antiluetische Therapie beeinfluBte nur die Fettsucht und eine 
vorhandene Alopecie, aber nicht die anderen Erscheinungen. 

SKUBISZEWSKI schildert einen Patienten mit Schadigung mehrerer basaler Hirnnerven 
in der mittleren Schadelgrube rechts, die linken Extremitaten infolge begleitender luetischer 
Meningitis affiziert. 

APERT-BROOA beobachteten bei dem neunjahrigen iibergewichtig geborenen Knaben 
das typische Bild der Dystrophia adiposo-genitalis bei normalem rontgenologischen Befund. 
Anomalien des Gebisses und Syndaktylie. Zeichen einer kongenitalen Lues. 

Wir finden bei der Dystrophia adiposo-genitalis auf luetischer Basis zwei 
Haupttypen: Formen, bei welchen sich der ProzeB im wesentlichen auf die 
Sella turcica beschrankt, und FaIle mit Sehstorungen und den Allgemein­
erscheinungen eines Hirntumors. Es wiederholt sich also das Verhalten, wie 
man es bei der Akromegalie kennen gelernt hat, bei welcher man auch eine 
"Friihakromegalie von stationarem Charakter" (H. SCHLESINGER, identisch 
mit der neuerdings von O. HIRSCH beschriebenen benignen Akromegalie) und 
eine progressive Form (maligne Akromegalie - O. HIRSCH) unterscheidet. 
Beiden Gruppen, der Dystrophie und der Akromegalie auf luetischer Basis, 
kommen oft noch Zeichen einer circumscripten basalen Meningitis zu. Beiden 
Haupttypen der Dystrophia adiposo-genitalis konnen sich Diabetes insipidius 
und die Zeichen einer polyglandularen Insuffizienz hinzugesellen, so daB Uber­
gangsformen zu anderen, durch endokrine Storungen bedingten Krankheits­
formen zustande kommen. 

ERDHEIM hat vor Jahren angenommen, daB die Storungen von Zentren 
am Boden des dritten Ventrikels und nicht von der N eurohypophyse ausgehen. 
Die Frage ist heute noch unentschieden, wenn auch manche Obduktionsbefunde 
(so auch ein von ERDHEIM an einer von mir klinisch genau beobachteten Patientin 
erhobener) fiir die ersterwahnte Ansicht sprechen. Die Beobachtung von 
BABONNEIX-LHERMITTE zeigt, daB eine Erkrankung der Meningen mit Infil­
tration des Infundibulum (also auch wahrscheinlicher Schadigung von Zentren 
am Boden des dritten Ventrikels) bei Freibleiben der Hypophyse das Symptom 
des Diabetes insipidus hervorrufen kann. In dem eben erwahnten FaIle war 
die Leptomeningitis syphilitischer Natur. JAFFE meint, daB in seinem FaIle 
eine diffuse Hypophysitis und Perihypophysitis luetica den AbfluB von Hypo­
physensekret verhindert und dadurch die Ausbildung der Genitaldystrophie 
begiinstigt hatten. Jedoch kann der Sitz der Erkrankung nicht nach dem 
Verhalten des Grundumsatzes bestimmt werden, wie BONILLA meint. J. BAUER 
nimmt in jiingster Zeit an, daB die hypophysare Fettsucht vom Vorderlappen 
der Hypophysen ihren Augang nehmen diirfLe. Extrahypophysare Faktoren 
(basale trophische Zentren) sind aber nach BAUER in maBgebender Weise 
mitbestimmend fiir den Effekt einer insuffizienten Vorderlappenfunktion. Ich 
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bin der Ansicht, daB erst die primare oder sekundae Schadigung von 
trophischen Zentren am Boden des dritten Ventrikels den Symptomenkomplex 
der hypophysaren Fettsucht hervorrufen konnen. 

Verlal1/. Die Dystrophia adiposo-genitalis geht bisweilen, wie FaIle der 
Literatur zeigen, schlieBlich in die SIMMoNDsche Kachexie iiber. Sie kann 
aber auch viele Jahre hindurch unverandert persistieren oder unter den 
Erscheinungen eines langsam wachsenden Hirntumors verlaufen, welcher ohne 
Behandlung (Operation, Rontgentherapie) durch wachsenden Hirndruck den 
Tod herbeifiihrt. Eine antiluetische Therapie mag eine Besserung herbei­
fiihren, wenn die Mfektion durch Syphilis hervorgerufen ist. Weitere Erfah­
rungen miissen erst lehren, ob auch eine Dauerheilung auf diese Weise erziel­
bar ist. 

Hypophysare Gerodermie. Infantilismus. 

Friihzeitiges Altern bei Hypophysenerkrankungen luetischer Natur ist 
wiederholt erwahnt. Die Gesichtshaut, aber auch die Haut des iibrigen Korpers 
wird welk und runzelig und verliert das Fett. Der Zustand, welcher den Namen 
der Gerodermie fiihrt, ist nicht als einzige Erscheinung einer Erkrankung der 
Glandula pituitaria vorhanden, sondern tritt zu anderen hypophysaren und 
polyglandularen Symptomenkomplexen hinzu. Er diirfte ofters das Produkt 
verschiedener innersekretorischer Storungen sein. 

So war Gerodermie in einem FaIle von syphilitischer Dystrophia adiposo-genitalis vor­
handen, welchen MARIOTTI beschrieb, der aber auch eine Affektion der Thyreoidea und der 
Nebennieren annahm. BUSCHKE-GUMPERT sahen Gerodermie als Zeichen einer kongenitalen 
Lues neben schwerer Storung der Keimdriisen und neben Eunuchoidismus. In einem 
von LAIGNEL-LAVASTINE-GEORGE veroffentlichten FaIle von zweifelhafter Hypophysen­
affektion hatte der 50jahrige, luetisch infizierte Mann das Aussehen und die Figur eines 
alten Weibes. Die Testes waren atrophisch, die Behaarung und die sekundaren Geschlechts­
charaktere verschwunden, der Grundstoffwechsel war herabgesetzt, Thyreoidea nicht 
palpabel, Sella turcica normal. Die von DOMINGUEZ-ORLANDO beobachtete 50jahrige 
Kranke verlor im 36. Jahre die Menses. Die Haare wurden schon im 12. Lebensjahre weiB, 
das Gesicht hatte in jungen Jahren Runzeln. Die Gesichtshaut war pergamentartig. Die 
Rumpfbehaarung fehlte, es bestand Pigmentierung der Haut des Rumpfes und der Unter­
a.one. Das auBere Genitale atrophisch. Sella turcica etwas erweitert. Wa.R. positiv. 
Zeichen einer Mesaortitis. Die Autoren nehmen eine polyglandulare Affektion mit Be­
teiligung der Hypophyse auf luetischer Basis an. 

M. NONNE berichtet iiber zwei nur klinisch beobachtete Falle von Infantilis­
mus. Er versteht unter dieser Bezeichnung das Erhaltensein der charakteristi­
schen Kindheitszuge auch jenseits des Alters der Pubertat. Dazu sind zu 
rechnen: verhaltnismaBige GroBe des Kopfes, Kleinheit der Taille, Lange der 
Extremitaten, kindliche Stimme, infantiles Aussehen der Genitalien, Weichheit 
der Haut, Unvollkommenheit der Ossifikation, kindliche Psyche. NONNE 
fordert wie KRABBE, daB Zuge von Wachstumshemmung neben ungenugender 
Ausbildung der genitalen Entwicklung vorhanden sein mussen. FUr seine 
Falle erschlieBt N ONNE als Ursache des Infantilismus per exclusionem die Er­
krankung der Hypophyse, weil weder eine Thyreoidea-Mfektion noch ein poly­
glandulares Leiden erkennbar waren. MANKOWSKY -CERNY berichten iiber eine 
hierhergehorige klinische Beobachtung. lch habe einen dem NONNEschen ana­
logen Fall bei einem 23jahrigen kongenitalen Luetiker klinisch beobachtet. 

Paihologische Anaiomie der syphilitischen Hypophysenerkrankungen. 
SIMMONDS (spater M. B. SCHMIDT) wies 1914 nach, daB kongenitale Lues 

relativ oft mit Hypophysenerkrankungen spezifischer Art einhergeht. Innerhalb 
eines Jahres fand SIMMONDS unter 12 untersuchten Fallen von kongenitaler 
Lues fiinfmal Veranderungen des Vorderlappens, wahrend die Neurohypophyse 
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intakt war. Die Veranderungen standen offenbar mit der Infektion in Verbindung 
und waren interstitielle proliferative Entziindungen, bisweilen (seltener) Nekrose­
herde und miliare Gummen. Die interstitielle Hypophysenerkrankung mit 
spindelzelligen Wucherungen befallt diffus den ganzen Vorderlappen oder 
herdformig, besonders in den zentralen Partien (SCHMIDT). Die Infektion 
erfolgt nur ausnahmsweise von den Meningen her, in der Regel auf dem Blut­
wege. PARIS und SABAREANU wiesen in den Hypophysen luetischer Kinder 
auch Spirochaten nacho M. B. SCHMIDT hatte (nach NONNE) schon £riiher 
Nekrosen im Hirnanhang bei kongenitaler Lues gesehen. Sehr selten sind bei 
Kindern miliare Gummen, die interstitielle Entziindung mit kleinen Nekrosen 
iiberwiegt. Die negativen Befunde CARRERAS fallen gegeniiber den positiven, 
eben angefiihrten, nicht ins Gewicht. Nach CHIARI fiihrt die kongenitale Lues 
in spaterem Alter nur ausnahmsweise zu gummosen, aber dann zu sehr schweren 
Erkrankungen der Hypophyse. SIMMONDS und SCHMIDT sind der Ansicht, 
daB etwa die Halite der auf Syphilis zuriickzufiihrenden Prozesse des Hirn­
anhanges auf die kongenitale Syphilis enHallen. 

Bei erworbener Lues sind wiederholt Gummigeschwulste in der Hypophyse 
entdeckt worden, manchmal schon wenige Monate nach der Infektion. So fand 
SIMMONDS in einem FaIle von Spatinfektion bei einem 78jahrigen Manne schon 
vier Monate nach der Infektion eine gummose Veranderung fast des ganzen 
Vorderlappens der Hypophyse und Gummen der Lunge. Die ersten Unter­
suchungen iiber Veranderungen der Glandula pituitaria, welche auf Syphilis 
zuriickzufiihren sind, stammen von VIRCHOW. 

WEIGERT sah einen haselnuBgroBen, BIRCH-HIRSCHFELD einen walnuBgroBen gummosen 
Tumor der Hypophyse, ebenso beobachteten HEKTOEN, L. WESTPHAL, VIRCHOW, Kuss, 
TURNER, BARBACCI, SOKOLOFF, BEADLES Gummen der Hypophyse. BIANCHI beschreibt 
eine gummose Veranderung der Hypophyse neben multiplen luetischen Erkrankungen 
der Baucheingeweide, ahnlich ist die Schilderung von BIRCH-HIRSCHFELD. AuBer dem 
Gummi waren multiple kleine Abscesse in der Hypophyse als Folgezustand einer allge­
meinen Sepsis vorhanden. STROEBE schildert einen Fall von Leberlues mit multiplen 
Gummen des Schadeldaches, der Pia mater und der Hypophyse. Auch im ersten Fall 
von JAFFE war Leber-Lues und Syphilis cranii vorhanden, jedoch war die Hypophyse im 
Gegensatze zu den friiheren Fallen auffallend klein und wog nur 35 cg. In diesem FaIle 
war Vorder- und Hinterlappen von reichlichen Bindegewebswucherungen durchzogen, 
welche vielleicht aus miliaren Gummen hervorgegangen waren. Daneben waren andere 
innersekretorische Driisen (Thyreoidea, Testes) schwer geschadigt. 1m zweiten FaIle von 
JAFFE war ein Gumma des Hypophysenstieles und des Infundibulum, Fibrosis testis vor­
handen, wahrend die Hypophyse selbst nicht geschadigt war. 

Das sehr groBe und voluminose Gummi der Hypophyse, welches BRUSSILOVSKI beschreibt, 
zerstiirte den Vorderlappen sowie die Pars intermedia und fiihrte zu Hydrocephalus des 
dritten Ventrikels. Daneben Veranderungen der Thyreoidea, des Pankreas, Leber Ovariums, 
Niere. Das Gummi solI ohne Erscheinungen verlaufen sein. 

GOLDZIEHER sah ein taubeneigroBes, die Sella kuppelformig iiberdeckendes Gummi, 
welches mit der Hirnbasis verwachsen war, mit der Dura flachenhaft zusammenhing, das 
Chiasma zerstiirte und auf die Hypophyse iibergriff. 

L. PICK fand bei einer 43jahrigen Frau ein Gummi am Boden des dritten Ventrikels, 
das Chiasma durchsetzend, gummose Infiltration des Infundibulum, ein Gummi der Hypo­
physe; es war nur ein kleiner Teil des Vorderlappens erhalten. Es bestand eine Kontinuitat 
zwischen Hirn- und Hypophysenerkrankung. Einen ganz ahnlichen Fall in bezug auf 
anatomische Ausbreitung schildert E. COHN. 

V ACLAV sah eine 31jahrige Frau, bei der ein solitares Gummi des Infundibulum gefunden 
wurde, das auf die Hypophyse iibergegangen war. Die Sella war atrophisch. Es bestand 
eine gummose Pachymeningitis cervicalis und eine akute luetische Leptomeningitis, welche 
vom Chiasma bis zur Oblongata reichte. 

VACLAV beschreibt einen 2. Fall bei einem 46jahrigen Manne mit einem Gummi der 
linken Arteria communicans poster., das auf die Sella iibergriff, den Hypophysenstiel ein­
nahm und zum Teil auch das Infundibulum zerstorte. Daneben diffuse chronische Meningitis 
und hochgradiger Hydrocephalus intern us. 

VACLAVS 3. Fall. 62jahriger Mann, zwei Wochen post coitum Ulcus, drei Monate spater 
generalisiertes, groBpapuloses Exanthem, das spater in ein diffuses Infiltrat der gesamten 
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Hautdecke iibergeht und durch zusammenhangende hyperkeratotische Borken ausgezeichnet 
ist. Trotz spezifischer Therapie starke Kachexie und Exitus. 

Anatomisch: Diffuses luetisches Hautinfiltrat, Pseudoprimaraffekt an der Glans, exzes· 
sive Kachexie. Hypophyse um ein Drittel vergroBert. Histologisch ein Gummi mit herd. 
formiger Verkasung. Die Adenohypophyse ist zu 3/4 zerstort, die Neurohypophyse weniger 
geschadigt . 

PERITZ unterscheidet Schadigungen der Glandula pituitaria durch direkte luetische 
Vera.nderungen und indirekte durch den syphilitischen Hydrocephalus. 

Das von E. COHN beschriebene Gummi ahnelt in bezug auf Lokalisation und Befal\en· 
sein der Hypophyse dem von L. PICK beschriebenen. 

1m FaIle von L. SCHOLTZ fand sich ein Gummi des Vorderlappens der Hypophyse. 
Auffallend ist, daB in diesem FaIle auBer einem papulosen Exanthem auch noch Papeln 
am Genitale vorhanden waren. Also auffii.llige Verkiirzung des Intervalls ffir die Entwick· 
lung des Gumma bei einer 32jahrigen Frau. 

JEDLICKA schildert ein solitares Gummi des Infundibulum, welches in die Hypophyse 
durchbrach, von einer luetischen basalen Leptomeningitis und einer Pachymeningitis des 
Halsmarkes begleitet war. In einem anderen FaIle griff ein Gummi von der Art. commun. 
post. ausgehend, auf den Hypophysenstiel und zum Teil auch auf das Infundibulum iiber. 
Daneben bestand eine diffuse chronische Meningitis. 

CABRERA fand in einem FaIle eine Fibrose, sonst nur Neurogliavermehrung des 
Hinterlappens. 

Die Durehsieht des anatomisehen Materials zeigt, daB die 1914 von SIMMONDS 
aufgestellten Satze aueh fiir das nun weit groBere Material Geltung haben: 
1. Die Erkrankung der Hypophyse ist bei Lues eongenita haufig. 2. Es kommt 
vorwiegend zu einer interstitiellen Entziindung des Vorderlappens, bisweilen 
begleitet von Nekroseherden und miliaren Herden. Die Neurohypophyse bleibt 
intakt. 3. Bei akquirierter Syphilis ist die spezifische Affektion der Hypophyse 
selten und geht mit grober Gummibildung einher. L. PICK fand bis 1922 in 
20 Fii.llen der Literatur Gummen der Hypophyse beim Erwaehsenen besehrieben. 
Seither sind weitere Falle (JAFFE, BRUSSILOWSKI, COHN, SCHOLTZ) aber in 
geringer Zahl bekannt geworden. Die Zusammenstellung von SKUBISZEWSKI 
umfaBt 25 Falle von Hypophysengummen. Frauen erkranken an dieser Ver· 
anderung viel haufiger als Manner (11 : 3 naeh E. COHN). Vielleieht ist nach 
BUSCHKE·J OST die Hypophyseninanspruehnahme dureh die Graviditat von 
Wichtigkeit fiir die geringe Widerstandsfahigkeit des Organes bei Frauen. 
In der Regel war der Vorderlappen durch das Gumma viel schwerer geschiidigt 
als die N eurohypophyse. Das gleiehe gilt fiir die kongenitale Lues (M. B. SCHMIDT, 
SIMONS). Zumeist sind neben der Gummenbildung in der Hypophyse aus· 
gedehnte gummose Veranderungen in anderen Organen vorhanden. 

Diesen Satzen moehte ieh aber noeh folgende Feststellungen hinzufiigen. 
Die luetischen Produkte k6nnen sich in Form von Gummen oder Entziindung in 
nachster N ahe der H ypophyse bei Freibleiben der letzteren vortinden, so in Form 
einer basalen circumscripten Meningitis (BABONNEIX.LHERMITTE) oder am 
Infundibulum, resp. am Boden des dritten Ventrikels (JAFFE, BABONNEIX·LHER· 
MITTE, JEDLICKA). Die klinischen Erscheinungen kiinnen dann aber die gleichen 
sein wie bei Erkrankung der H ypophyse selbst. Diese Feststellung entspricht 
der grofJen Bedeutung der Zellgruppen am Boden des dritten Ventrikels fUr die 
Trophik einer Reihe von Gebilden (Haut, Knoehen, Fettverteilung, Wasser· 
ausscheidung usw.). 

Wir miissen auf Grund unserer jetzigen Kenntnisse erklii.ren, daB bei erwor· 
bener Syphilis auch eine Fibrose der Hypophyse vorkommen kann (SCHMITT, 
CARRERA). 

Weiters ist die Feststellung wichtig, daB neben der gummosen Veranderung 
der Hypophyse sehr oft analoge Erkrankungen des Gehirnes vorhanden sind 
(in 65% der Falle naeh BUSCHKE·JoST). 

Wiehtig und interessant ist aueh die Erfahrung, daB die Syphilis der Hypo. 
physe oft mit sehweren fibrosen, atrophisehen oder gummosen Veranderungen 
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anderer Drusen kombiniert, also eine Teilerscheinung einer polyglanduUiren 
Affektion ist. So ist wiederholt von einer Atrophie der Thyreoidea, von einer 
Fibrose und Atrophie der Keimdrtisen, einer gummosen Erkrankung der Leber 
und des Pankreas die Rede. Aber nicht nur Drusen, sondern auch Knochen 
(Schadel, Nasenbein, Gaumen und andere Knochen), Lungen und andere Teile 
des Korpers konnen syphilitische, zumeist gummose Veranderungen aufweisen. 

Therapie syphilitischer Hypophysenerkrankungen. 

Die Behandlung hypophysarer Erkrankungen luetischer Natur hat sich 
in erster Linie gegen das Grundleiden zu richten. Eine vorsichtige, langer durch­
gefiihrte antiluetische Behandlung kann schone Erfolge zeitigen. 

Daneben kann eine Behandlung mit Organpraparaten von erheblichem 
Nutzen sein. Man gibt dann entweder Hypophysin in Injektionen oder das 
vorwiegend aus dem V orderlappen des Hirnanhanges hergestellte Prahypophysin. 
Bei Mitbeteiligung der Thyreoidea kommt auch Verordnung von Schilddriisen­
praparaten (Thyreoidin) in Betracht, bei polyglandularen Mfektionen Organ­
praparate, welche den wahrscheinlich erkrankten Drusen entsprechen. 

In einem FaIle von M. SCHUR von rudimentarer SIMMONDsscher Kachexie 
mit Diabetes insipidus war durch Hypophysenpraparate (Antephysan, Pra­
physan, Pituitrin) eine Besserung der Adynamie und ein Ansteigen des Blut­
druckes herbeige£iihrt. Eine antiluetische Therapie brachte rapide Besserung. 
Der Diabetes insipidus wurde nicht beeinfluBt. Auch E. REDLICH sah giinstige 
Wirkung von Hypophysenvorderlappenextrakt auf das manchmal im Vorder­
grund stehende Frostelgefiihl und auf die Schlafsucht. 

Syphilis der Epiphyse (Zirbeldruse). 
Dber einen klinisch beobachteten, moglicherweise luetischen Fall emer 

Zirbeldrilsenerkrankung berichtet LAURIMSCH. 
Ein siebenjahriges Madchen bot Zeichen einer korperlichen Friihreife. Das Genitale 

war entwickelt, ebenso die sekundaren Geschlechtscharaktere zur Ausbildung gelangt. 
An den oberen Extremitaten war die Ossification weiter als in der Norm vorgeschritten. 
Intellekt war normal, jedoch war das Kind in bezug auf Selbstbeobachtung und Selbst­
beherrschung seinen Altersgenossen voraus. Wa.R. im Serum stark positiv, im Liquor 
negativ. Opticusatrophie. 

JANSON nimmt eine Erkrankung der Epiphyse bei einem kongenitalluetischen Kind an, 
welches eine auffallend welke und trockene, sowie iiberall in Falten abhebbare Haut darbot. 
Der Fall ist nicht durch analoge klinische Erfahrungen oder durch einen Obduktionsbefund 
gestiitzt, also nicht verwertbar. 

Vereinzelte anatamische Befunde sind bekannt geworden. Gummen in der 
Glandula pinealis beschreibt LORD als Begleiterscheinung multipler Hirngummen, 
PONTOPPIDAN ein luetisches Granulom, welches vom Plexus chorioideus ausging 
und der Epiphyse anlag. BERBLINGER stellte bei einer 20jahrigen im sekun­
daren Stadium im Stroma perivasculare Infiltrate von Plasmazellen und Lympho­
cyten fest. Diese waren auch in der Bindegewebskapsel des Organs vorhanden; 
eine Meningitis fehlte. A. BUSCHKE und JOST, welchen ich diese Angaben 
entnehme, betonen, daB das Spezifische dieser Entziindung nur wahrscheinlich, 
nicht sicher sei. 

Bei Paralyse sind Blutungen (LAVASTINE) und in der Umgebung der Blut­
gefaBe reichlichere Plasmazellen gefunden worden (J OSEPHY und KRABBE). 
In den vielen Zirbeldrtisen alter Leute, welche ich histologisch studierte und 
liber welche ich vor Jahren berichtete, habe ich nicht ein einziges Mal syphilitische 
Veranderungen gefunden. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 27 
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Fur die Klinik liegen bisher gut verwertbare Beobachtungen (klinisch und 
anatomisch) nicht vor, insbesondere keine Falle, in welchen korperliche oder 
geistige Friihreife (das Hauptmerkmal der Zirbeldrusen-Erkrankung), bei 
alleinigem oder vorwiegendem Befallensein der Glandula pinealis, beobachtet 
wurde. 

Syphilis del' Nebenniere. 
Die syphilitischen Veranderungen der Glandula suprarenalis haben bisher 

keine groBe klinische Bedeutung und sind anatomisch besser als klinisch gekannt. 
Luetische Erkrankungen der Nebenniere finden sich bei kongenitaler Syphilis 

haufiger als bei erworbener. VIRCHOW schildert 1859 VergroBerung und totale 
Verfettung. BURLE DE FIGUEIREDO hat unter 90 autoptisch studierten Fallen 
von Lues 75mal Veranderungen in den Nebennieren gefunden, und zwar haupt­
sachlich perivasculare Infiltrate, bestehend aus Lymphocyten oder Plasma­
zellen, inner- und auBerhalb der Kapsel, aber auch in der Rinde. Kapselver­
dickungen mit perivascularer Infiltration und Bindegewebswucherung fand 
er seltener. Kleine Nekrosen sowohl in der Rinden- als in der Marksubstanz 
wurden wiederholt beobachtet, Spirochaten hat er gelegentlich nachweisen 
konnen. HICKEL fand kleine Herde blutbildenden Gewebes, welche er als patho­
gnomonisch anspricht. SIMMONDS beschreibt eine starke Kapselverdickung 
(Perihypernephritis). Von da aus dringen Bindegewebsziige in die Rinde ein. 
Spirochaten wurden manchmal nachgewiesen. Die Randschichten sind in der 
Regel starker von Veranderungen betroffen als die Marksubstanz Auch altere 
Autoren wie BIRCH-HIRSCHFELD, BARENSPRUNG, C. HECKER halten Erkran­
kungen der Nebennieren bei kongenitaler Lues fUr haufig. OLAF THOMSEK 
stellte in 21 unter 72 Fallen kongenitaler Lues deutliche Veranderungen syphi­
litischer Natur fest. 

AuBer den eben erwahnten sind bei kongenitaler Lues gummose Verande­
rungen in der Nebenniere wiederholt beschrieben, so von OBERNDORFER, 
KEISAKU -KOKUBO, GIRODE, RUNGE, scheinen aber bei der kongenitalen 
Syphilis nur sehr selten vorzukommen (KOKUBO). Sie konnen betrachtliche 
GroBe erreichen, so war ein Gummiknoten im Fane von WINOGRAD OW walnuB­
groB, im Fane von GIRODE haselnuBgroB, im Zentrum verkast. Eine diffuse, 
von der Rinde aus eindringende Sklerose ist mehrmals notiert. 

Bei erworbener Syphilis sind diffuse interstitielle Entziindungsprozesse und 
Nekrosen (KOKUBO-GIRODE, DIETRICH-SIGMUND) in der Rinde gesehen worden 
(BARENSPRUNG, GULESKE). Kleine Nekrosen sehen makroskopisch wie Miliar­
tuberkel aus. GroBere keilformige Nekrosen ahnlich den anatomischen Infarkten 
hat ASCHOFF beschrieben. Verwechslungen von N ekrosen und Gummiknoten 
sind nach DIETRICH-SIGMUND in mehreren Fallen der Literatur anzunehmen. 
VIRCHOW hat mehrmals totale Fettdegeneration beobachtet. Spirochaten 
wurden auch bei erworbener wie bei kongenitaler Lues im sonst unveranderten 
Parenchym nachgewiesen (s. BABES-PANCA, LEVADITI-SALMON, GIERKE, HUBSCH­
MANN, ESSER). NEUSSER-WIESEL weisen darauf hin, daB auch bei erworbener 
Lues diffuse oder herdformige gummose Prozesse, Vermehrung des Binde-· 
gewebes mit hyaliner oder amyloider Degeneration und oft Anomalien der 
Pigmentverteilung auftreten. CARRERA findet Verfettung der Rinde und Unter­
gang der acidophilen Zellen, weiters charakteristische GefaBveranderungen 
und perivasculare Infiltrate aus Lymph- und Plasmazellen, bei erworbener 
Lues in einem Viertel, bei angeborener in 40% der Falle. Cirrhose der Neben­
nieren ohne Gummenbildung ist unter anderen von W. STONE, SCHWYZER be­
schrieben. 
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Die Schrumpfung einer Nebenniere hat HUBSCHMANN in einem sicheren 
Luesfalle beobachtet. Aber die Frage nach der syphilitischen Atiologie einer 
Nebennierenatrophie ist noch nicht definitiv beantwortet. FAHR und REICHE, 
sowie SIMMONDS glauben, daB Lues eine Schrumpfung des Organs herbeifiihren 
konne. Die ersteren Autoren sahen FaIle mit Entziindung der Rindenschichte 
und Hamorrhagien, welche zu starker Kapselverdickung und Verodung der 
Rinde fiihrt. Das Mark ist zunachst intakt, kann dann aber auch untergehen. 
In 3 Fallen bestanden Infiltrationen der Venenwande. In einem FaIle ent­
wickelte sich 31/ 2 Jahre nach der luetischen Infektion ein typischer M. Addisonii. 
SIMMONDS denkt auf Grund der GefaBveranderungen an Syphilis. Die Ahn­
lichkeit der Affektion mit der "Perihypernephritis" bei heredo-Iuetischen Kindern 
sei auffallend. KovAcs hingegen meint, daB verschiedene Toxine und nur 
manchmal die Syphilis eine "cytotoxische Schrumpfnebenniere" herbeifiihre. 
In einem von mir klinisch und anatomisch beobachteten Falle, der stiirmisch 
unter den Erscheinungen eines akutesten M.Addisonii verlief, war ein Zusammen­
hang mit Syphilis nicht nachweisbar. Von einem haufigen Vorkommnisse bei 
erworbener Syphilis kann aber nicht die Rede sein, wenn auch manche Autoren 
die luetische Nebennierenerkrankung als nicht selten hinstellen (BEJARANO­
COVISA, DEADERICK). Kleine Herde blutbildenden Gewebes sind bei kongeni­
taler Lues von HICKEL, ASCHOFF, COHN beschrieben. 

Die klinischen Symptorne sind nicht charakteristisch. Sie sprechen wohl 
fUr eine Insuffizienz der Nebennieren, weichen nur in einzelnen Ziigen von dem 
typischen, wohlbekannten Bilde ab, manchmal aber doch so weit, daB man 
geneigt ware, nur von addisonahnlichen Ziigen des Krankbeitsbildes zu 
sprechen. So in dem Fall von PAUTRIER, in welchem nur Adynamie, Hypo­
tonie und Kopfschmerz bestanden, oder im Fane von FLANDIN mit alleiniger 
Asthenie. ORO spricht von Formes frustes. ESSER will gar kolikartige Durch­
falle bei Neugeborenen als addisonahnliches Symptom verwerten! Ob die 
Beobachtung von FOIX-CHAVANY im Sinne einer (syphilitischen) Insuffizienz 
der Nebennieren zu deuten ist, erscheint fraglich. Es bestanden korperliche 
und geistige Ermiidbarkeit, Magen - Darmstorungen, Fettsucht, Neuralgien, 
sexuelle Frigiditat. 

Bekanntlich haben wir bei Insuffizienz der Nebennieren von Kardinal­
symptomen Adynamie, Hypotension, Hyperpigmentationen, schwere Erschei­
nungen von seiten des Magens und Darmes, Symptome von seiten des Zentral­
nervensystems, Fehlen der Adrenalinglykosurie und der Blutdrucksteigerung 
nach Bewegung und nach Adrenalineinverleibung. 

In manchen alteren Fallen der Literatur, in welchen Gummen der Neben­
niere gefunden wurden, ist schlechtwegs von M. Addisonii die Rede (BIRCH­
HIRSCHFELD, GORDON). 

Mitunter fehlen in den verOffentlichten Fallen markante Symptome voll­
kommen oder der Verlauf der Erkrankung bietet Besonderheiten dar, so daB 
Zweifel an der Richtigkeit der Diagnose wachgerufen werden. 

So ist in dem von OTTERSTROM beschriebenen FaIle (33jahr. MaIm mit Ermiidbarkeit, 
Kraftlosigkeit, ausgedehnter, dunkelbrauner Pigmentation) der Blutdruck mit 160 mm 
Quecksilber angegeben; der Druck sank nach einer antiluetischen Therapie auf 110 mm. 
Da ohne Hypotonie die Annahme einer Nebennierenerkrankung sehr zweifelhaft ist, wirkt 
diese Angabe befremdend. 

Die Beobachtung von CROHN betrifft einen 14jahrigen Knaben, welcher charakteristische 
NebemIierensymptome und hochgradige Anamie bei stark positiver Wa.R. darbot. Unter 
antiluetischer. Therapie besserten sich sowohl die Oligocytamie, als auch der Hamoglobin­
gehalt erheblich, wahrend die iibrigen Erscheinungen unverandert blieben. Ein isolierter 
Riickgang der Anamie bei einer erheblichen Nebenniereninsuffizienz ist jedenfalls als 
ungewohnlich zu bezeichnen. 

27* 
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Unter den von ORO nur klinisch studierten Fallen waren bei dem ersten, einem 2Sjahr. 
Manne, wohl schwere Asthenie und Diarrhoen, aber keine abnorme Pigmentation vor· 
banden. Unter antiluetischer Therapie erfolgte weitgehende Ruckbildung. 

Uberzeugender ist der zweite Fall, einen 36jahrigen luetisch infizierten Mann betreffend, 
welcher unter Mattigkeit, Schlafsucht, schwerster Asthenie, Magenbeschwerden und wachsen­
der Pigmentation der ganzen Haut dem Krankenhause zuwuchs. Adrenalin war im Blute 
vermindert. Wa.R. + im Blute und Liquor. Multiple Drusenschwellungen. Daneben 
spinale Symptome. Unter Neo-Trepolbehandlung Ruckgang der Erscheinungen. 

MEINERI veroffentlicht die Krankengeschichte eines lSjahrigen Mannes, welcher zwei 
Jahre nach dem unbebandelten Primaraffekte unter Asthenie, Somnolenz, Appetitlosigkeit 
und Hypotonie erkrankte. Hyperpigmentation der Haut am Rumpf und an den Extremi­
taten. Serumreaktionen positiv. Multiple Drusenschwellungen. Unter Salvarsanbehand­
lung Besserung, die Hautpigmentation blieb. 

DEADERICKS 52jahrige Kranke litt an Mattigkeit, Schmerzen im rechten Hypochon­
drium, Erbrechen, Obstipation, ausgedehnter Dunkelfarbung der Haut. AlIe Symptome 
gingen unter Hg und oraler Einnahme von.Nebennierensubstanz zuruck, am spatesten die 
Hautverfarbung. 

Intensivere Pigmentation der Haut allein oder nur bei Asthenie wurde 
mehrmals in nicht iiberzeugender Weise mit syphilitischen Veranderungen 
der Nebenniere in Verbindung gebracht (COVISA-BEJANARO). Auch solI die 
AusbiIdung einer "Lues pigmentosa" auf eine voriibergehende Entziindung 
der Nebennieren zuriickzu£iihren sein (SAINZ DE AJA). 

In diesem FaIle bekam eine 2Sjahrige Frau etwa ftinf Monate nach der Infektion und 
nach unvollkommener Salvarsankur Kopfschmerz, Agrypnie, Asthenie, Erbrechen, Lues 
pigmentosa am Rumpf und an den oberen Extremitaten, Lungentuberkulose. Nebennieren 
und Pankreas waren mit verkalkten Granulationen durchsetzt, es war nur wenig normales 
Nebennierengewebe mehr vorhanden. Die Lues, vielleicht die spezifische Therapie, hatte 
die im Stillstand begriffene Tuberkulose neuerlich angefacht. Die durch Tuberkulose 
stark geschadigten Organe wurden durch die Lues und ihre Therapie noch erheblicher 
ladiert. 

Von anatomischen Be/unden bei erworbener Lues ware bemerkenswert, daB 
schwielige Umwandlung der Nebennieren ohne Tuberkulose nach SIMMONDS 
stets an Syphilis denken lassen mull. SCHWYZER, BIRCH-HIRSCHFELD, GORDON 
haben gummose Erkrankungen der Nebenniere festgesteIlt. 

Zusammen!a8send lafJt sich erklaren, dafJ die Syphilis nur ausnahmsweise 
die Ursache eines voll ausgebildeten ADDIsoNschen Symptomenkomplexes darstellt, 
und dafJ bei der Konkurrenz anderer Blutdriisen (Hypophyse, Thymus, Thyreoidea) 
die Zugrundelegung eines einzigen Symptoms (wie der Asthenie) fur die Diagnose 
einer luetischen Nebennierenerkrankung nicht genugt. Zum mindesten muB man 
fordern, daB neben Asthenie andere Kardinalsymptome (Hypotension, Hyper­
pigmentation, erhohte Kohlehydrattoleranz) vorhanden sind, um die Annahme 
einer Nebennierenerkrankung geniigend zu stiitzen. 

Anhang: Andere Storungen endokriner Drusen. 
Unter der Bezeichnung "Endokrinide" fuhren AUDRY und CHATELLIER 

einen etwas unklaren Begriff in der Medizin ein. Sie verstehen darunter eine, 
wie es scheint, vorwiegend durch Syphilis bedingte Schadigung endokriner 
Driisen, welche aber nichts mehr direkt mit dem Kontagium zu tun hat. Die 
Schadigung der Driise kann den Boden fiir andere nichtsyphilitische Erkran­
kung en vorbereiten. Eine antiluetische Behandlung erzielt keine Erfolge. 

Besonders kongenitale Lues fuhre zur Ausbildung der "Endocrinides " , aber 
auch erworbene Syphilis konne sie herbeifiihren. 

Ein Teil der FaIle von RAYNAUDScher Affektion und von Erythromelie ware 
auf diese Art syphilitischer Schadigung zuriickzufuhren. 
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Die Syphilis der Epithelkorperchen. 
Das vorliegende klinische Material ist auBerordentlich diirftig. Sehr selten 

scheint eine Tetanie durch eine luetische Erkrankung der Glandulae parathyreo­
ideae zustande zu kommen. lch habe bei dem friiher groBen Wiener Tetanie­
material nie einen solchen Zusammenhang beobachtet. (Die Tetanie wird in 
Wien viel seltener.) Auch FRANKL-HoCHWART und ESCHERICH erwahnen in 
ihren bekannten Monographien Lues nicht unter den atiologischen Momenten 
der Tetanie. 

In letzter Zeit beschrieben franzosischp Autoren (LANGERON, DEcHAuME, DELoRE und 
JEAMIN) einen Fall von Tetanie bei erworbener Syphilis. Der Fall betraf einen 47jahrigen 
Alkoholiker. 1m Blute Hypocalcamie. Zeitweilig asthmatische Anflille mit Hypersekretion 
im tetanischen Anfalle (Bronchotetanie ?). Die Autopsie ergab auBer Lungengummen 
sklerotische Veranderungen in den Epithelkorperchen. Die Autoren glauben, daB die 
Parathyreoideaschiidigung der Ausgangspunkt des Leidens gewesen war. 

Bei Kindem mit kongenitaler Lues ist mehrmals Spa8mophilie oder Tetanie 
beschrieben (MARFAN, MOURIQUAND, CHARLEUX, BERTOVE). Da diese Zustande 
bei Kindem nicht selten sind, ist die Moglichkeit zweier voneinander un­
abhangigen Erkrankungen ins Auge zu fassen, besonders weil anatomische 
Berichte iiber spezifische Epithelkorperschadigungen bei diesen Erkrankungen 
fehlen. 

Ob die Ausbildung der HUTCHINSONSchen Deformitaten der oberen mittleren 
Schneidezahne mit einer Erkrankung der Epithelkorperchen zusammenhangt, 
ist zweifelhaft. An der Spezifitat dieser Veranderung halt BUSCHKE gegenuber 
anderen Autoren fest, welche die Hutchinsonzahne als Zeichen einer nicht 
spezifischen Hypoplasie betrachten (KRANZ). BUSCHKE fiihrt die Zahnanomalien 
mit LANGER und WASMUND auf eine Veranderung des Zwischenkiefers zuriick. 

Die Annahme einer Insuffizienz der Glandulae parathyreoidea in einem 
FaIle von chronischem deformierenden Rheumatismus durch CH. FINK ist rein 
hypothetischer Natur. 

Bekanntlich nimmt man nahe Beziehungen der Epithelkorperchen zur 
Osteomalacie an. In einem von mir vor J ahren beschriebenen FaIle hatten 
multiple syphilitische Periostitiden eine Osteomalacie vorgetauscht. 

Anatomisch wurden chronisch interstitielle Entziindungen mit Atrophie 
des Parenchyms bei kongenitaler Lues gefunden (KRAUS). Die DrUse war von 
sparlichen Lymphocyten und groBeren mononuklearen Zellen durchsetzt. 
Atrophie oder auBerordentliche Kleinheit der Epithelkorperchen bei kongenitaler 
Lues sind von HABERFELD, HARTWIG, LINDEMANN beschrieben. Bei erworbener 
Lues stellte CARRERA eine Vermehrung der Bindegewebskapsel und der acido­
philen Zellen fest, beide Veranderungen sind unabhangig voneinander. Bei 
kongenitaler Lues fand er ebenfalls Bindegewebsvermehrung und GefaB­
veranderungen, auch Blutungen. 

Syphilitische Erkrankungen del' Thymusdruse. 
Befunde bei Erwachsenen scheinen nicht vorzuliegen, obgleich nach neueren 

anatomischen Untersuchungen (HAMMAR) Thymusreste noch in der mittleren 
Lebensperiode als ziemlich regelmaBiger Befund vorkommen. 

Bei kongenitalluetischen Kindem aber sind bei Anwendung der Mengen­
bestimmung der Rindenmarksubstanz syphilitische Erkrankungen des Thymus 
fast immer vorhanden (HAMMAR). A. BUSCHKE und JOST stellen in einem 
guten Sammelreferate die ganze diesbeziigliche Literatur zusammen, welche 
fast ausschlieBlich anatomisches Interesse hat. 
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Die unmittelbaren direkten Folgen der Lues sind Gummen und luetische 
Sequesterbildungen. Ala mittelbare Folgen werden Hypoplasie und Involution, 
bindegewebige Induration (SCHLESINGER), Sklerose (CmKA), epitheloide Zell­
anhaufung (METTENHEIMER, SIMMONDS) und groBere Hamatome bezeichnet 
und waren nach BUSCHKE-JOST nicht ala spezi£ische Veranderungen anzusehen. 
Gummibildungen sind selten (EBETTH, fuJI, FORSTER, JACOBI, MATTHEWSON), 

Die Nekroseherde, die sogenannten "DUBOIsschen Abscesse" sind nach der 
Meinung aHer Autoren fUr Lues unbedingt charakteristisch (s. BUSCHKE-JOST, 
L. HART, SCHLESINGER, EBERLE u. a.). Sie werden als Folge einer Entwicklungs­
storung durch Lues aufge£aBt (TuVE, EBERLE, SIMMONDS, RIBBERT, PAl'PEN­
HEIMER). Spirochaten wurden im Thymus haufig auch ohne Abscesse gefunden 
(C. HART). In den Drusen mit Abscessen sind sie vorwiegend in der Wand der­
selben (HART, SIMMONDS, SCHRIDDE). Manchmal sind nur im Thymus Spiro­
chaten ge£unden worden (Mc. CORD), wahrend die anderen Organe treponemen-

. frei waren. Circumscripte Nekrosen von Reticulumzellen und Lymphocyten 
(Sequesterbildung) sind beschrieben von HAMMER, HART, DIENERT. Die Thymus­
druse kongenital Luetischer ist in der Regel hypoplastisch (HAMMAR, METTEN­
HEIMER). 

Von klinischen Erscheinungen ist wenig bekannt. Kinder mit DUBoIsschen 
Abscessen sollen pustulose Hautsyphilide aufweisen (JESIONEK, BEDNAR). 
Auch bringen manche Autoren die Erscheinungen des sogenannten Status 
thymicus bei plotzlichen Todes£allen mit luetischen Veranderungen der Thymus­
druse in Verbindung (MOURIQUAND, BUCHE, BARRE, BATTINo). Irgendein 
Beweis fiir diese Hypothesen ist nicht beigebracht. 

Syphilis und polyglandulare Storungen. 
Einige Formen von polyglandularen Erkrankungen sind bereits in anderen 

KapiteIn (so im Abschnitte Hypophyse) besprochen. 
Die kongenitale Lues schadigt nicht selten mehrere endokrine Drusen, so 

daB Krankheitsbildern, welche durch vorwiegende Erkrankung einer Blut­
druse hervorgerufen sind, Ziige sich beimengen, welche auf eine Mitbeteiligung 
anderer Teile des endokrinen Apparates hinweisen. So findet man ofters gleich­
zeitige Erkrankung der Hypophyse und der Genitaldriisen, der Hypophyse 
und der Nebennieren, der Thyreoidea und des Ovarium. 

Die erworbene Syphilis kann ebenfalls (aber viel seltener ala die kongenitale 
Lues) mehrere BlutdrUsen schadigen und dadurch eigenartige Krankheitsbilder 
hervorrufen. Besonders wichtig scheinen die Beziehungen zur mUltiplen Blut­
drilsensklerose, deren infektiose Atiologie nach FALTA immer wahrscheinlicher 
wird. FALTA hebt wiederholt hervor, daB bei dieser atiologisch unklaren Er­
krankung in nicht wenigen Fallen Lues vorausgegangen ist. Er nennt u. a. 
SAINTON-RATHERY, HmscH-JAFFE, LINDEMANN, in deren Fallen sich eine 
I.ues in der Vorgeschichte findet. GOFFINB Kranker hatte einen myxodematosen 
Habitus. Autoptisch wurde eine Sklerose fast alIer endokriner Organe gefunden. 
In einem unserer FaIle wiesen die Erscheinungen auf Hypophyse, Schilddriise, 
Nebennieren und Keimdriisenbeteiligung hin. Die Erkrankung betraf einen 
40jahrigen Syphilitiker. 

Bei dieser eigenartigen Erkrankung, welche zur bindegewebigen Umwandlung 
mehrerer endokriner Drusen fUhrt, sind nach FALTA meist Hypophyse, Thyreoidea 
Keimdriisen und Nebennieren, seltener Epithelkorperchen ergriffen. Von den 
Krankheitsbildern pravalieren die mit den Ziigen einer hypophysaren Kachexie, 
von Spateunuchoidismus, Myxodem, Addison, eventuell auch von Tetanie. Eine 
unaufhaltsam fortschreitende Kachexie beherrscht aber das Krankheitsbild. 
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Noch weniger gefestigt ist die atiologische Bedeutung der Syphilis bei pluri­
glanduliirer Insujjizienz, da wie bei der Blutdriisensklerose der Nachweis einer 
iiberstandenen Lues im Einzelfalle nicht geniigt, urn die Syphilis ala Erreger 
des Leidens mit Sicherheit zu bezeichnen. LAIGNEL-LAVASTINE und GEORGE 
glauben in einem FaIle von thyreotestikularer Insuffizienz eine mehrere Dezen-· 
nien fruher erworbene Syphilis als atiologischen Faktor anschuldigen zu konnen. 
MERKLEN, DEVAUX und DESMOULIERES ftihren periodische ~rmtidungszustande 
syphilitischer nervoser Frauen mit Hypotonie auf polyglandulare Storungen 
zurUck. Klinisch tiberzeugender ist eine Beobachtung von A. FRISCH mit den 
Zeichen einer Hypothyreose, Dystrophia adiposo-genitalis und Nebennieren­
insuffizienz, welche erst auf antiluetische Behandlung rapide besser wurde, 
nachdem eine Organotherapie nur einige Symptome gebessert hatte. 

Zwei hypophyseo-thyreogene Storungen in der Adolescenz beschreibt HUTI­
NEL. Bei Jtinglingen entwickelt sich eine mehr hypophysare Erkrankung. Die 
Patienten sind mager, schlank, zu groB, schmalbrUstig. Die Madchen hingegen 
sind anscheinend durch eine thyreogene Lii.sion klein, haben ein gedunsenes 
Aussehen und multiple Entwicklungsstorungen. 

Eine kongenitaJe, durch Lues hervorgerufene Hypophysenschiidigung mit einem 
thyreotestikulii.ren (vielleicht auch suprarenalen) Symptomenkomplexe beschreibt'n FAURE­
BEAULIEU und GEORGE_ Ein 44jahriger Mann kIagt seit 20 Jahren iiber Kopfschmerzen, 
Sehstorungen und Mattigkeit. Die Gesichtshaut ist myxOdematos. Hutchinson-Zahne. 
Haut des Stammes und der Extremitii.ten ist schmutzig verfii.rbt. Das Genitale ist hypo­
plastisch, Korperbehaarung fehIt fast vollkommen. Die Sella ist etwas dilatiert. Wa.R. 
im Liquor positiv. 

BIANOHI hat eine polyglandulare syphilitische Erkrankung beobachtet: in der Hypo­
physe war ein Gummiknoten, in der Thyreoidea eine syphilitische Sklerose, in den Nehen­
nieren eine Sklerose, die Ovarien waren atrophisch. 

Eunuchoidismus, auch der Riesenwuchs gehoren mitunter zu den poly­
glandularen Storungen, welche durch Syphilis hervorgerufen sind, so der Fall 
von Izzo, der einen 30jahrigen Mann mit eunuchoidem Hochwuchs, tippiger 
Behaarung und Genitalatrophie betrifft. Zahnentwicklung schlecht, Blutdruck 
niedrig. Leichte Ermtidbarkeit, Pigmentierung der Haut. Geroderma der 
Gesichtshaut. Izzo denkt an Schii.digung der Schilddriise, Hypophyse, Neben­
nieren und der Keimdrusen. Auch ECHYVARNE findet ein genito-dystrophisches 
Geroderma auf luetischer Basis. 

Wiederholt wird angegeben, daB bei Leber- und Milzschwellungen und Lues 
polyglandulare Storungen auftreten (PENDE, GILBERT, LANCEROT). Dabei ist 
mehrfach Infantilismus hervorgehoben (COVISA-BEJARANO-HASENCLEVER). In­
fantilismus, Alopecie, gelbe Gesichtsfarbe, geringe Widerstandsfahigkeit be­
zeichnet DE STEFANO als "erbluischen Habitus", der auf dem Boden endokriner 
Storungen erwachst. 

NICOLAS-GATE schildern in einer zusammenfassenden Darstellung die Krank­
heitsbilder, welche namentlich die Franzosen mit solitaren oder multiplen endo­
krinen Storungen in Verbindung bringen. Es ist ihrer eine Legion und ihre Auf­
zahlung an diesem Platze wiirde die Fragen nicht fordern, da in der Regel der 
Zusammenhang mit einer luetischen Erkrankung innerer Driisen nur als unbe­
wiesene Hypothese hingestellt wird. So haben auch LEVY und BARTHELEMY 
im AnschluB an das Re£erat von NICOLAS-GATE eine strengere Kritik dieser 
Frage gefordert. 

Viele Arbeiten tiber Storungen der endokrinen Drusen und tiber die 
dadurch hervorgerufenen Folgezustande zeichnen sich mehr durch kiihne 
Phantasie als durch kiihle Kritik aus und sind daher gerade in atiologischen 
Fragen schwer zu verwerten. Die Fehlerquellen sind, wie BUSCHKE-J OST 
hervorheben, reichlich, die Moglichkeit falscher Deutung ist oft gegeben_ 
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So ist die namentlich von RAvANT vertretene Annahme, daB die kongenitale 
Lues den Organismus gegen verschiedene Schadlichkeiten empfindlicher mache, 
indem sie die endokrinen Driisen und das autonome Nervensystem schadigt, 
eine bisher nicht bewiesene Hypothese. BUSCHKE und J OST betonen mit 
Recht, daB diese Angaben sehr kritisch zu betrachten sind. Denn es wird 
durch solche Hypothesen eine Unzahl von Krankheiten "atiologisch ge­
klart " , obgleich in Wirklichkeit die Annahmen absolut nicht bewiesen sind. 
Die gleiche Reserve gilt gegenuber den "Endocrinides" von AUDRy-CHATELLIER, 
welche in geistreicher, aber sehr gekunstelter Weise eine Schadigung der 
endokrinen Driisen durch Syphilis postulieren, welche aber nichts mehr 
direkt mit dem syphilitischen Kontagium zu tun hat, auch nicht mehr die 
anatomischen Charaktere der Syphilis aufweist. Nicht einmal die geschadigten 
Drusen sind immer sicher zu erkennen, geschweige denn die syphilitische Natur 
dieser Erkrankung zu beweisen. 

GOUGEROT und PEYRE beschreiben unter der Bezeichnung "H ypoepinephrie 
mit Dysimilismus" ein angeblich auf Lues beruhendes Krankheitsbild, welches 
durch Schwache, Hypotension, Hypoglykamie und durch Hautpigmentation 
charakterisiert ist. Zuckerdarreichung besserte den Zustand der Kranken, der 
Hungerzustand machte erhebliche Beschwerden. Von vier Fallen waren drei 
Luetiker, zwei unter ihnen hatten kongenitale Syphilis. 

Es wird noch vieler Arbeit, reichlicher klinisch-anatomischer Forschung und 
strengster PrUfung bedurfen, urn einige Ordnung in das jetzige Chaos zu bringen 
und das Gesicherte von dem Hypothetischen zu sondern. 
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Syphilis des Intestinaltractus 
und des Peritoneum. 

Von 

ALFRED GIGON - Basel. 

Mit 5 Abbildungen. 

Syphilis der Speicheldriisen. 
Die Syphilis der Speicheldriisen ist selten. VUILLET hat 1913 aus der Lite­

ratur 44 FaIle gesammelt : 30mal war die Parotis betroffen, 7mal die Submaxillaris, 
6mal die Sublingualis und Imal die NUHN-BLANDINsche Driise. FARCEY (zit. 
nach PARMENTIER und CHABROL) fand einmal die Spirochate in der Parotis 
eines Neugeborenen. Eine kongenitale Syphilis der Speicheldriisen ist auBer­
ordentlich selten. Sehr selten ist eine Speicheldriisensyphilis des Sekundar­
stadiums: NEUMANN hat 5 derarlige Falle zusammengestellt. Es handelt sich 
in diesem Stadium urn eine akute Parotitis. Die Driise ist geschwollen, hart, 
die Haut rot, entziindlich odematos; die praaurikularen Driisen sind dabei stets 
geschwollen. Der Patient klagt iiber Schmerzen, zeigt Trismus und Speichel£luB. 

Eine subakute bzw. chronische Parotitis wird hier und da als Spatsyphilis 
beschrie ben. 

LEMHJRRE beschrieb eine bilaterale Parotitis bei einem 22jahrigen Soldaten, 
die sich innerhalb von 2 Monaten allmahlich entwickelte. Kein Fieber, keine 
weitere Beschwerden. Starke Schwellung beider Parotisgegenden. 1m Laufe 
derselben entwickelte sich links eine Paralyse des Facialis. Keine Driisen­
schwellung. Jodkalitherapie (4 g pro die). 10 Tage nach Beginn der Therapie 
wesentliche Besserung der Paralyse, Zuriickgehen der Schwellung beiderseits. 
Nach 2 Monaten voUstandige Heilung. 

Beseitigung der Parotitis luetica durch spezifische Behandlung, am besten 
Salvarsan oder Quecksilberpraparate. Relativ haufig sind die tertiaren Er­
scheinungen. 

1m Handbuch von v. BERGMANN und STAEHELIN habe ich auf eine chroni­
sche symmetrische Schwellung der Parotis aufmerksam gemacht, die nicht 
selten bei alten Luetikern auftritt. Sie verlauft symptomlos, und scheint vom 
Patienten nicht beachtet zu werden. 

Die haufigere Form der Speicheldriisensyphilis, die in der Literatur wieder­
holt beschrieben wird, ist das Gumma. Gummata werden fast ausschlieBlich 
in der Parotis lokalisierl. Sie wachsen meistens langsam, brauchen Monate 
urn die GroBe einer WalnuB zu erreichen. Sie konnen allerdings auch innerhalb 
weniger Wochen groBere Dimensionen erhalten, in der Regel tragen die Patien­
ten noch andere Beweise von Spatsyphilis. In einem FaIle von KOSCHEL litt 
Patient noch an Gaumengeschwiilsten und einem Gumma in der Kniekehle. 
Anfangs ist das Gumma sehr hart, wenig beweglich; spater erweicht es. Eine 
Speichelfistel kann folgen. Schmerzen, funktionnelle Storungen fehlen. Eine 
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Ankylose des Kiefergelenkes ist nach Parotitis gummosa beobachtet worden. 
(LIEVEN in MEIROWSKY und PINKUS: "Die Syphilis", Fachbucher fur Arzte 
Bd. XII, S. 77.) 

Diffusc Syphilomc sind selten. Es sind chronische interstitielle Prozesse, die 
einen Tumor vortauschen. Das Vorhandensein anderer luetischer Erscheinungen, 
Gummata, Leukoplakia oris konnen die Diagnose erleichtern. Die gunstige 
Wirkung einer Jodkalimedikation und der Quecksilberkur erharten die Diagnose. 

In den letzten Jahren ist das MIKULICzsche Syndrom als luetischen Ursprungs 
angesehen worden. Wenn es auch fur einige sehr wenige Falle stimmen mag, 
so gibt es andere, welche zweifellos nicht auf luetischer Grundlage basieren. 

Syphilis des Oesophagus. 
Sie ist wahrscheinlich sehr selten. Kongenitale Syphilis ist von 3 Autoren 

gesehen worden (nach BENSAUDE und RIVET). Klinische Erscheinungen sind 
nicht bekannt. Uber Erkrankungen des Initialstadiums habe ich in der Lite­
ratur fast nichts gefunden. Ein Primaraffekt des Oesophagus ist von BAILEY 
gesehen worden: 

Ein 30jahriger Mann hatte ein Geschwiir am oberen Rande des Oesophagus, welchem 
bald Sekundarerscheinungen folgten. Pat. gab an, daB er den Kautabak eines Freundes 
benutzt hiitte, dessen Hals mit schmutzigen Flecken bedeckt war. Das Geschwiir trat 
drei Wochen nach Gebrauch des Tabaks auf; Roseolen entwickelten sich. An den Geni­
talien oder sonst am Kiirper kein Geschwiir. Die Ansteckung geschah nach BAILEY durch 
den syphilitisch infizierten Speichel. 

GASTOU gibt an, daB bei sekundarer Lues hier und da eine Dysphagie auf­
tritt, als Symptom einer Oesophaguslokalisation. 

Diese Lokalisation ist abel' stets mit anderen wesentlicheren luetischen 
Erscheinungen verbunden. 

Unter 5000 Fallen von tertiarer Syphilis fand FOURNIER 4mal die Oesophagus­
lues. GASTOU hatte 1906 aus del' Literatur 40 FaIle gesammelt; 19 waren patho­
logisch-anatomisch untersucht. SCHLESINGER gibt an, daB im ganzen Ver­
dauungstraktus die Syphilis nirgends so selten Veranderungen zu setzen scheint 
wie in del' Speiserohre (S. 116). Sie findet sich nur in den schweren Fallen, die 
nicht oder ungenugend behandelt wurden. 

Akute odeI' chronische syphilitische Entzundungen sind nicht bekalillt. 
N ach SCHLESINGER treten die spatsyphilitischen Verii.nderungen der Speise­

rohre in 3 Formen auf: 1. Die gummos-ulcerosen Formen, 2. die narbigen 
Strikturen, 3. abnorme Kommunikationen mit anderen Organen. 

Die gummos-ulcerosen Formen am pharyngealen Grenzabschnitt des Oeso­
phagus sind nach PAL und SCHLESINGER oft nur Teilerscheinungen tiefreichender 
Pharynxulcerationen. Bei einem Patient en SCHLESINGERB war der Hiatus 
oesophageus ganz seitlich disloziert und so schmal, daB nur flussige Nahrung 
genossen werden konnte. 

Die syphilitischen Veranderungen des untersten Oesophagus sind meistens 
von Cardialasionen odeI' von luetischen, raumlich getrennten Magenverande­
rungen begleitet (BENSAUDE und RIVET). 

Gummos-ulcerative sowie strikturierende Prozesse von rein osophagealer 
Lokalisation sind von VIRCHOW, WEST, ORTH, GUISEZ, GASTOU beschrieben 
worden. Sie sind meistens von Mediastinitis begleitet. In Fallen von Oesophagus­
Trachealfistelbildung, sind die Trachealerkrankungen wahrscheinlich das primare, 
die Oesophaguslasion das sekundare Leiden. KRASSNIGG beschrieb einen Fall 
von Gumma der Trachea mit Durchbruch nach der Speiserohre. Der Patient 
ein alterer Mann ging an Schluckpneumonie zugrunde. 
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In der letzten Zeit sind wiederholt osophagoskopisch luetische Verii.nderungen 
der Oesophagusschleimhaut nachgewiesen worden. GmsEz hat Veranderungen 
im Sekundarstadium durch Osophagoskopie gefunden, GOTTSTEIN, sah ein 
Gumma, v. SCHROTTER, KAHLER luetische Infiltrate, JUST eine Stenose, NAV­
RATIL, SCHMILINSKY, WISKOWSKY Osophago-Tracheal£isteln. TEISSIER und 
FAVEL haben ein mal perforant "tracheo-oesophagien" bei einem Tabiker be­
schrieben. Selbstverstandlich bieten die klinischen Symptome der Oesophagus­
lues nichts Charakteristisches. Die Sondierung laBt die Stenose diagnostizieren. 
Sie zeigen die Erscheinungen stenosierender Prozesse: Dysphagie mit mehr 
oder weniger starken Schmerzen. Die Osophagoskopie ist fiir die Diagnose 
wichtiger und viel sicherer als die Rontgenuntersuchung, wenn sie auch nicht 
immer eine einwandfreie Diagnose gestattet. 

Letztere ist insofern bedeutungsvoll, als sie differentiell-diagnostisch einen 
Osophagospasmus oder ein anderes Passagehindernis namentlich durch Druck 
von auBen (Aneurysma, Tumor) mit Sicherheit erkennen laBt. 

Carcinom wird durch die Anamnese, die Rontgenuntersuchung (Schatten­
aussparung) die Osophagoskopie, evtl. die Probeexcision erkannt. Die Tuberkulose 
ist manchmal nur durch Probeexcision auszuschlieBen (Fall von v. SCHROETTER). 

Das Resultat einer antiluetischen Therapie ist von groBer diagnostischer Be­
deutung. Spontanheilung ist vielleicht moglich. Bei den schweren sklerotischen 
Prozessen wird die spezifische Therapie nicht ausreichen. Eine lokale Behandlung 
(Dilatation, Osophagotomie, Gastrostomie) wird unter Umstanden notig sein. 

Die Klinik der Oesophaguslues ist noch nicht abgeschlossen. Es wiirde sich 
empfehlen, die Seltenheit dieser Lokalisation der Lues nachzukontrollieren und 
wenn moglich eine Erklarung dafiir zu geben. 

Magensyphilis. 
Die erste Beobachtung von Magensyphilis stammt von ANDRAL 1827. In den 

letzten Jahren ist eine groBere Anzahl Arbeiten iiber diese Erkrankung publi­
ziert worden (FouRNmR, HAUSMANN, BENSAUDE, STRAUSS, SCHLESINGER, 
PINARD, SELZOWSKI, COHN, GABERT, LURIA u. a.). 

Die Statistiken iiber die Haufigkeit der Magenlues gehen weit auseinander. 
Pathologisch-anatomisch wird sie viel seltener angetroffen als sie klinisch von 
einigen Autoren angenommen wird. CHIARI fand unter 243 Autopsien bei Lu­
etikern nur 2mal Magensyphilis. Unter 412 Fallen von Viscerallues fanden 
KEIDEL und KEMP 2 mal die Magensyphilis, WINDHOLZ unter 386 Autopsien 
von Luetikern auch 2 FaIle mit Magenlokalisation. Unter den klinischen 
Autoren erklart z. B. STRAUSS die Syphilis des Magens als sehr selten. 
lIAYEM, BENSAUDE entdecken unter ihrem groBen Materia.l 4-5 FaIle von 
Magenlues jahrlich. 

GMELIN berichtet, daB am Eppendorfer Krankenhaus unter den letzten 10000 
Sklerosen kein Fall von Magensyphilis nachgewiesen wurde. MOUTIER hat 
1919-1929 unter 8000 Verdauungskranken 8mal eine MagensyphiIis diagnosti­
ziert; nur 3 FaIle konnen jedoch als sicher aIigesehen werden. 

Nach EINHORN, DIEULAFOY, HAUSMANN, NEUMANN, PINARD ist sie nicht 
so selten. PATER hat 1907 aus der Literatur eine Statistik von 122 Fallen zu­
sammengestellt; davon sind 59 pathologisch-anatomisch kontrolliert worden. 
Man darf wohl mit Sicherheit behaupten, daB die Magenlues haufiger ist, als 
sie bisher in der Regel diagnostiziert wurde. Dies ist besonders zu betonen, 
aus diagnostischen und prognostischen Griinden. 

Die Magenlues ist beim Manne haufiger als bei der Frau. (PATER: 28 Manner, 
7 Frauen. EUSTERMANN: 17 Manner, 6 Frauen.) Dieses Uberwiegen der Manner 
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hat wohl keine besondere Bedeutung. Abusus jeder Art, Alkohol, Tabak ge­
nugen zur Erklarung. Die Magenlues ist eine Erkrankung der mittleren Jahre, 
tritt am haufigsten im 3. bis 6. Dezennium auf. Zwischen Infektion und Magen­
leiden ist der Intervall verschieden lang: Monate bis 30 Jahre. Ob Rassen­
unterschiede vorhanden sind laBt sich nach dem jetzigen Literaturmaterial 
nicht sagen. Vielleicht sind die schwarze und die gelbe Rasse mehr betroffen 
a.ls die weille (BENSAUDE). Die Magenlues wie uberhaupt die Eingeweidelues 
scheint bei Leuten vorzukommen, bei welchen ein Fehlen der Behandlung oder 
eine mangelhafte Behandlung in der ersten Zeit der Lues festzustellen ist. 

Es mull bemerkt werden, daB der Magen bei konstitutioneller Syphilis sehr 
haufig in Mitleidenschaft gezogen wird, daB diese Magenerscheinungen von 
der sicheren lokalisierten Magensyphilis zu trennen sind. Auf toxischem Wege, 
metahietisch, via Nervensystem, endokrinen Drusen, Blutbeschaffenheit, 
konnen Storungen der Sekretion und Motilitat des Magens auftreten. Fran­
zosische Autoren (KURZENNE, PARMENTIER, DAVIAu) nehmen eine luetische 
Dyspepsie an, mit Hypochlorhydrie und Hypopepsie. Diese Dyspepsie konnte 
nach DAVIAU und PARMENTIER durch eine Lasion des Vagus bedingt sein. 
BOUCHERT und LAMY nehmen als Ursache derselben eine Radiculitis der hinteren 
Wurzeln (sie enthalten sympathische Fasern die zum Splanchnicus gehoren) an. 

Es konnen auch Veranderungen des Hungergefiihls auftreten, offenbar 
durch Sensibilitatsstorungen des Magens bedingt, denen objektiv keine weiteren 
Symptome zugrunde liegen. Sehr oft besteht Hypersekretion. 

Folgende personliehe Beobaehtung sei diesbeziiglieh hier mitgeteilt. Bei einem 45 Jahre 
alOOn Patienten, der friiher zugestandenermaBen eine Lues durehgemaeht hatte, war eine 
Boulimie aufgetreten, so daB der Patient naehts 1-2mal etwas essen muBte. Wenn er 
nachts keine Speise zu sieh nahm, traten morgens friih heftige Kopfsehmerzen auf. Magen­
ehemismUB und Motilitat normal. Nervensystem o. B. Wa. negativ. Auf eine spezifisehe 
Kur versehwand die Boulimia. 

Diese Storungen haben mit den gastrischen Krisen der Tabiker nichts 
Gemeinsames. 

Man nimmt an, daB die gastrischen Krisen bei Tabes ohne jegliche Lasion des 
Magena auftreten, oder wenigstens au£treten konnen. Man £indet aber bei 
Tabikern nicht nur die klassischen Crises gastriques, sondern relativ haufig 
chronische Dyspepsien. RAFINESQUE und neulich GRENET, LEVENT und 
PELISsmR haben darauf hingewiesen~ daB bei der tabischen Krise regelmallig 
eine Hypochlorhydrie besteht. Die Frage ist noch nicht gelOst, ob der schmerz­
hafte Magen des Tabikers nicht ein kranker Magen ist, sei es auf luetischer Grund­
lage oder durch andere Ursachen (Gastritis aethylica, Ulcus 1). EICHHORST hat 
bei der Autopsie eines Tabikers mit gastrischen Krisen eine interstitielle hyper­
trophische Gastritis ge£unden. RAFINESQUE fand wiederholt bei solchen 
Patienten gastrische Symptome. CASTAIGNE fand bei 3 Fallen von Tabes 
incipiens Symptome von Magenulcus. 

Patient en mit gastrischen Krisen bei cerebrospinaler Lues zeigen ebenfalls nicht 
selten lokale Erkrankungen. Ein Fall von LYON zeigte parapylorische Erosionen, 
ein zweiter war Trager eines Ulcus duodeni acutum (durch Operation bestatigt). 

Man muB allerdings zugeben, daB bei einem Luetiker auch eine nicht luetische 
Magenaffektion auftreten kann. MOUTIER beobachtete ein Magenulcus bei 
zwei Tabikern. Eine intensiv durchgefuhrte spezifische Therapie Hell das Ulcus 
ungeheilt. In beiden Fallen heilte es unter dem Einflull einer klassischen Ulcuakur. 
Die spezifische Therapie selbst kann eine Gastritis erzeugen, wie BOAS schon 
betont hat. Andererseits ist zu beriicksichtigen, daB syphilitische Verande­
rungen sich spontan oder mit Hilfe der Therapie zuruckbilden konnen, so daB 
autoptisch keine Residuen mehr zu sehen sind. 

Die kongenitale Lues mit Magenlokalisation ist beim Kinde auBerordentlich 
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selten. Sie solI bei Chinesen besonders haufig sein (GALLOWAY). CHIARI 
hat das Vorkommen angeborener Magensyphilis bei Neugeborenen autoptisch 
festgestellt. Die Lues congenita tarda kann dieselben Veranderungen hervor­
rufen wie die akquirierte Lues. 

Laut Mitteilung von Geheimrat Professor JADASSOHN soll NrcOLAU 1919 
die Moglichkeit eines Primaraffektes der Magenschleimhaut anerkannt haben. 
Beweise hat meines Wissens NrcoLAu dafiir nicht erbracht. 

Nun hat aber NrcOLAU iiberzeugend gezeigt, daB schon 2-5 Wochen 
nach der Infektion, Veranderungen in dem Liquor cerebrospinalis oft nach­
weisbar sind. Diese Veranderungen konnen zeitlich mit dem Primaraffekt zu­
sammentreffen. CHATELIER und BONNETERRE beschreiben Falle, an welchen 
ein Ikterus ebenfalls zeitlich mit dem Primaraffekt und vor der Roseola auf­
trat. Diese Autoren sind der Ansicht, daB der Primarulcus nicht mehr als 
Symptom einer noch lokalisierten Infektion gelten darf. Mit seinem Auftreten 
ist der Organismus schon generell infiziert, und gleichzeitig mit ihm konnen 
viscerale luetische Erscheinungen zutage tl'eten. 

Nach den Untersuchungen von HAUSMANN, BRUGSCH und SCHNEIDER, 
SCHLESINGER, KURZENNE, GRANDJEAN u. a. kann man behaupten, daB in den 
sekundal'en und tertiaren Stadien del' Lues die Salzsaurewerte im Magen herab­
gesetzt sind; nur sehr selten sind sie erhoht. NEUGEBAUER hat bei 200 Fallen 
von Sekundarlues die Sekretion des Magens untersucht und in 62% del' 
Kranken eine Subaciditat, in 16% eine Anaciditat und in 17% eine Super­
aciditat konstatiert. LURIA fand beinahe durchwegs ein Darniederliegen der 
Sekretion bei SyphiIitikern. DORNE und TUMPEER fanden bei Kindern von 
4-13 Jahren mit angeborener Lues in 91% der FaIle eine Hypochlorhydrie. 

Die Spirochaeta pallida ist bisher im Mageninhalte nicht gesehen worden 
(SCHLESINGER, S. 127). NEE, SIMMONDS und VERSE ist es gelungen bei kongeni­
taler syphilitischer Magenerkrankung Spirochaten in der Muscularis mucosae 
nachzuweisen. KLOSE solI nach COHN auf del' Flache eines Ulcus ventriculis 
syphiliticum Spirochaten nachgewiesen haben. W ARTHIN hat in einem rese­
zierten Magenulcus Spirochaten gefunden, Mc NEE und PINARD! fanden den 
Erregel' in je einem FaIle von Magensyphilis mit Tumol'bildung (zit. nach 
GUTMANN). Desgleichen WILE, CLIFFORD, ALSTETT. 

Die Magenerkl'ankungen, die mit dem primaren, abel' auch mit den sekun­
daren wie mit den tertiaren Erscheinungen del' Syphilis zutage treten, sind 
relativ hau£ig, ja nach gewissen Autoren auffallend haufig. Diese Magen­
storungen sind aber in den seltensten Fallen der Ausdruck einer Lokalisation 
der Lues auf dieses Organ. Sie sind meistens nicht spezifische Schadigungen, 
die wohl durch die mannigfaltigsten luetischen Prozesse aufJerhalb des Magens 
ausgelOst werden konnen. Einzig und aIlein ist die tertiare Erkrankung der 
Magenwand die sichere Erscheinung einer luetischen Magenlasion. Sie kann 
auch als einzige Erscheinung einer manijesten Syphilis vol'handen sein, wie 
GABERT mit Recht nachdriicklich hervorhebt. 

Die Formen der Magensyphilis werden sehr verschieden eingeteilt. Es 
werden 2, 3, ja 5 (HAUSMANN) und 6 (LE NOIR, AGASSE-LAFONT) Formen ange­
nommen. Bei del' immerhin groBen Seltenheit der Affektion erscheint mir eine 
detaillierte EinteiIung kaum angebracht. 

LURIA faBt samtliche organischen und funktionellen Storungen, die die Lues 
am Magen erzeugen kann, als Gastl'olues zusammen und teilt sie ein in 1. Friih­
erkrankungen: Lues I und II. 2. Spaterkrankungen: Lues III, Lues congenita 
tal'da, Magensyphilome. 3. Metasyphilitische Affektionen wie narbige Ver­
anderungen, Sanduhrmagen, Linitis plastica. 4. Neuroluetische Erkrankungen, 
z. B. Kl'isen, luetische Wurzelentziindungen. Der Ausdl'uck metasyphilitischer 
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Prozesse im Magen erscheint mir sehr ungliickIich gewiihlt. Neuroluetische 
Erkrankungen wie tabische Krisen als Gastrolues zu bezeichnen wird wohl 
kaum allgemeine Anerkennung finden. 

Es werden pathologisch-anatomisch und klinisch meistens folgende Formen 
von Magenlues unterschieden: 1. Die Gastritis syphiIitica, 2. das circum­
scripte Magengumma und seine Folgen, 3. die diffuse fibrose Hyperplasie der 
Schleimhaut. 

Wir wollen diese Formen kurz besprechen. 

Formen der Magensyphilis. 
I. Gastritis syphiIitica. 

Die Frage der Gastritis syphilitica ist noch nicht gelOst. Von pathologisch­
anatomischer Seite wird oft z. B. von FRANKEL, KONJEZTNY, WINDHOLZ das 
Vorkommen einer syphilitischen Gastritis negiert. In der Tat findet man oft 
nur das Bild der diffusen banalen Gastritis acuta oder chronica. Pathologisch­
anatomisch ist in der Gastritis der Tertiiirperiode, die Schleimhaut verdickt, 
hyperiimisch mit glasigem Schleim bedeckt. SCHLESINGER betont mit Recht, 
daB der strikte Beweis noch aussteht, daB diese Veriinderungen tatsiichlich durch 
eine spezifische Gastritis hervorgerufen sind, und GABERT aus der MORA WITzschen 
Klinik will der syphilitischen Gastritis keine klinische Bedeutung anerkennen. 
Auch MOUTIER zweifelt an ihrer Existenz. Die Moglichkeit des Vorkommens 
einer spezifischen akuten oder chronischen Gastritis ist jedoch zuzugeben. 

Nach NEUGEBAUER kann die· Gastritis in den Sekundiirstadien auftreten. 
Er fand bei manchen seiner Patient en nicht nur eine Storung der Salzsiiure­
produktion, sondern auch eine mehr oder weniger starke Schleimabsonderung. Die 
Erkrankung im Sekundiirstadium verliiuft manchmal wie eine akute Erkrankung. 
Die Patient en werden plotzlich appetitlos, leiden an Vollgefiihl nach dem Essen, 
Ubelkeit, manchmal Brechreiz, nicht selten Schmerzen, bisweilen auch nachts. 
Pathologisch-anatomische Befunde der akuten Gastritis syphiIitica sind bisher 
noch nicht veroffentlicht worden. Es muB PAL zugegeben werden, daB Er­
scheinungen einer sog. syphilitischen Gastritis psychogener N atur sein konnen. 
Viele Kranke des Sekundiirstadiums sind im Zustande einer Erregung oder 
einer schweren Depression, was die Magenfunktion wesentlich beeinflussen kann. 
Viel hiiufiger und kIinisch bedeutend wichtiger ist die chronische Gastritis 
hauptsiichlich der Tertiiirperiode. 

Nicht selten werden submukose hiimorrhagische Erosionen angegeben. 
Als Folgen derselben treten verstreute Pigmentsanhiiufungen auf (HUBERT). 

RUDNIEFF hat bei Autopsien sekundiirer Luetiker kleine Zellherde im Magen 
gefunden, die nach seiner Ansicht Hautpapeln entsprechen. 

HEMMETER fand in der Mucosa und Submucosa zahlreiche miliare Gummata, 
welche die Magendriisen komprimieren und zerstoren. Diese gummosen Infil­
trationen konnen durch die Muscularis mucosae bis in die Liingsmuskulatur 
durchdringen. Stellenweise sah er Endarteriitis obliterans. Die chronische 
luetische Gastritis ist mit Vorliebe in der Pylorusgegend lokalisiert. 

Die Symptmnatologie der Gastritis syphiIitica bietet nichts Charakteristisches; 
Druckgefiihl im Epigastrium entweder kontinuierIich oder zeitweilig, geruchloses 
AufstoBen, Appetitlosigkeit, nicht selten Schmerzen im Epigastrium; Erbrechen 
ist selten. 

Objektiv ist eine Druckempfindlichkeit der Magengrube die Regel; nicht 
selten besteht Rectusspannung. In der groBen Mehrzahl der Fiille ist Hyp­
oder Anaciditiit, bisweilen totale Achylie vorhanden. In selteneren Fiillen 
existiert normaler Salzsiiuregehalt. 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 28 
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Durchfii1le sind bei der Gastritis syphilitica nicht selten. 
Die Diagnose wird kaum jemals mit Sicherheit gestellt werden konnen, 

da cine akute oder chronische Gastritis nicht spezifischer N atur auch bei einem 
Luetiker auftreten kann. Die Rontgenuntersuchung ergibt entweder einen 
normalen Befund oder eine Hypertonie, sehr selten Hypotonie oder Atonie mit 
Dilatation. 

Die Beseitigung der gastritischen Symptome durch spezifische Ther8:pie 
ist nicht immer entscheidend, da mit der Heilung bzw. Besserung des all­
gemeinen Befindens die Magenstorung ebenfalls gunstig beeinfluBt wird. Ein 
Magen mit Achylie und fehlender Neutralrotausscheidung kann nach anti­
luetischer Therapie normale sekretorische Tatigkeit entfalten (LURIA). Versagen 
der ublichen diatetischen Behandlung der Gastritis und sehr rasche Beseitigung 
der Krankheitssymptome durch die spezifische Therapie konnen allein eine 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose stiitzen. Dies hindert naturlich nicht, daB die 
antiluetische Behandlung durch die symptomatische Behandlung unterstutzt 
werden soll. Vermeidung alkoholhaltiger Getranke, scharfer Speisen, sehr 
fetter Fleischspeisen, Kohlarten, Rauchverbot. Dazu sorgfaltiges Kauen, 
Warmeapplikation auf dem Leibe, schlieBlich Salzsaure evtl. Salzsaurepepsin­
praparate, Amara. 

II. Das circumscripie Magengumma und seine Folgen. 

Diese Form der tertiaren Magenlues ist weitaus die klinisch und pathologisch­
anatomisch wichtigste. 

Das Magengumma ist gewohnlich makroskopisch sichtbar, stellt eine kuglige 
Geschwulst dar oder bildet indurierte zeimlich scharf begrenzte Plaques oder 
auch eine weniger gut begrenzte Infiltrationsflache. Diese circumscripten 
Stellen sind einzeln, Oiters multipel. Die Flache der einzelnen Gummata betragt 
einige Millimeter bis 5-10 cm. Das Gumma ist etwas erhaben, von weiB-gelb­
licher Farbe, hier und da rotlich und von harter Konsistenz. Die Pradilektions­
stelle ist der prapylorische Abschnitt. 

Histologisch erkennt man, daB das Gumma seinen Ausgangspunkt in der 
Submucosa nimmt, und sich von dort auf die Mucosa und die Muscularis aus­
dehnt. Die ganze Magenwand bis zur Serosa kann infiltriert werden. Man 
erkennt eine Hypertrophie des Bindegewebes mit Rundzelleninfiltration. Es 
besteht eine diffuse, zellige Infiltration der Submucosa, hauptsachlich aus 
lymphoiden und plasmacellularen Elementen; hier und da Vorhandensein von 
zahlreichen Riesenzellen "mit teils wandstandig, teils zentral gelegenen Kernen, 
in deren Umgebung reichlich Fibroblasten und faseriges Bindegewebe vorhanden 
ist (GABERT). Es fallt ferner das Zurucktreten der epitheloiden hinter den 
Plasmazellen und kleinen Granulationszellen auf." Dieser Befund allein spricht 
schon fUr Lues und gegen Tuberkulose. 

Die starken GefaBveranderungen treten mit der WEIGERTSchen Elastica­
farbung stets deutlich zutage. Neben der Endarteriitis bzw. Panarteriitis ist. 
die Endophlebitis productiva et obliterans ganz besonders charakteristisch. 
Nach CORNIL sollen die endarteriitischen Prozesse nicht immer vorhanden sein. 

Sehr bald folgt die Ulceration. Nach Erweichung des Infiltrates entstehen 
Substanzverluste, meistens multipel, confluierend scharfrandig. Der als Geschwur 
imponierende ProzeB liegt im Niveau der Schleimhaut. Das Geschwur ist scharf­
randig, zeigt unregelmaBig gezakte Rander, dehnt sich in die Tiefe aus. Die 
Ulcerationen haben eine Neigung zur zirkularen Formation. 

Bei fortgeschrittenen Veranderungen findet sich eine Schwellung der Schleim­
haut in der Umgebung der Ulceration, und auch der erhaltenen Schleimhaut 
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iiber dem gummosen Infiltrat der Submucosa. Durch Zunahme des intersti­
tiellen Gewebes entsteht eine Verengerung der Driisenaus£iihrung~gange und 
Sekretstauung. Die Oberflache der Mucosa hat infolgedessen ein kerniges Aus­
sehen (ahnlich der Gastritis granulosa von ORTH). Die Magendriisen konnen 
stellenweise vollkommen verschwinden. 

Das Ulcus syphiliticum des Magens kann auch zur Perforation £iihren. 1m 
FaIle von FLEXNER £and sich autoptisch am Fundus des stark kontrahierten 
Magens ein groBes perforiertes Geschwiir 5-5 cm im Um£ange. 1m linken 
Leberlappen war ein Geschwiir das durch Verschmelzung mehrerer Gummata 
geschildert wurde. In keinem anderen Organ waren Gummata vorhanden. 

Das syphilitische Magenulcus ist pathologisch-anatomisch vom Ulcus pep­
ticum wohl meistens zu unterscheiden. HUBERT und GXBERT haben besonders 
darau£ aufmerksam gemacht und die Dif£erenzen zwischen Ulcus pepticum 
und Ulcus lueticum ziemlich scharf charakterisiert. 

Das "Ulcus rotundum liegt in der Schleimhaut, hat £lache scharfe Rander; 
die Oberflache ist ausgedehnter als der GeschwUrsgrund, weil der De£ekt von 
der Schleimhaut ausgeht und nach der Submucosa und Muscularis hin abnimmt_ 
1m Gegensatz dazu hat das Ulcus lueticum harte, stark aufgeworfene, unregel­
maBig gezackte Rander. Da das intramural gelegene Gumma zuerst im Zentrum 
zerfallt, ist der De£ekt in der Submucosa am groBten und nimmt gegen die 
Schleimhaut wie gegen die Muscularis hin abo Infolgedessen sieht das spezifische 
Ulcus von der Schleimhaut des Magens aus betrachtet wie eine unterminierte 
kraterformige Hohle aus" (HUBERT, S. 114). 

"Die etwas aufgeworfenen Rander zeigen in der ganzen Circumferenz der 
Geschwiire eine gleichmaBige Beschaffenheit. Sie unterscheiden sicb'dadurch 
grundsatzlich von dem gewOhnlichen Ulcus ventriculi simplex, dessen Rahder 
durch eine steile Beschaffenheit auf der einen, und eine terrassenformige auf 
der anderen Seite im allgemeinencharakterisiert sind". Das ulcus simplex 
dehnt sich nie unterminierend unter der erhaltenen Schleimhaut aus, wie es bei 
dem luetischen Ulcus der Fall ist. Dazu kommt, daB der luetische Magen fast 
immer durch eine mehr oder weniger intensive Perigastritis deformiert ist. 

Bilden sich Gumma oder Ulcus zuriick, so folgt Narbenbildung. Die Narbe 
ist fast immer hart, weiB, radiar, makroskopisch auf der Mucosa, gewohnlich 
auch auf der Serosa sichtbar. Mikroskopisch besteht sie aus straffem fibrillarem 
Bindegewebe. 

Wie das Ulcus kann die Narbe die verschiedensten Dimensionen in der Flache 
und in der Tiefe haben. 

Dieses Narbengewebe ist wie jedes andere Narbengewebe zusammenziehbar. 
Die Lokalisation und die Ausdehnung der Lasion bedingen die symptomatischen 
Erscheinungen. 

Die Pylorusstenosen konnen durch groBe gummose Tumoren oder diffuse 
Infiltrate hervorgerufen werden. Diese Form ist klinisch von anderen Pylorus­
stenosen nicht zu unterscheiden. Eine zweite Art von Pylorusstenosen ist durch 
Narbenstrikturen bedingt, welche durch Heilung spezifischer Ulcera oder diffuser 
Hyperplasien entstehen. KUTTNER fand in einem Fall die Stenose durch peri­
gastritische Adhasionen mit Lues der Nachbarorgane bedingt. 

Syphilitische Stenosen konnen auch naher zur Kardia, sie konnen ferner in 
der Mitte des Magens liegen und einen Sanduhrmagen erzeugen. BARRET, 
BECLi:RE, BENSAUDE haben solche FaIle beschrieben. LE NOIR und AGASSE­
LAFONT, GRENET u. a. sind der Ansicht, daB die Syphilis in der Atiologie des 
Sanduhrmagens bzw. des bi- oder multilokularen Magens nicht selten ist. 
MOORE und AURELIUS fanden in 22% der FaIle von Magensyphilis (87 FaIle) 
einen bilokularen Magen. 

28* 
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Eine Frage, die immer ventiliert wird, ist die Beziehung zwischen Ulcus 
rotundum und Lues. 

NEUMANN betrachtet das "runde Geschwiir des Magens als eine keineswegs 
seltene Manifestation der Syphilis". 

LANG findet in fast 20% der Falle von rundem Magenulcus Luetiker und 
meint, daB dies kein Zufall sein kann. Zu ahnlichen Schliissen gelangt CASTEX. 

WAGNER, KLEBS nehmen nur solche Geschwiire des Magens als syphilitisch 
an, welche aus Gummata hervorgegangen sind. 

LE NOIR berechnet, daB unter den Spitalpatienten in Paris 20% Luetiker 
vorhanden sind. Er findet 1922 bei Magenulcuskranken 28% Luetiker, in einer 
neuen allerdings kleinen Statistik 22%. 

Die Mehrzahl der Autoren, wie SCHLESINGER, HUBERT, STRAUSS, SAVIGNAC, 
EINHORN u. a. vertreten mit Recht die Anschauung, daB die Lues in der Ent­
stehung des Ulcus pepticum keine bedeutende Rolle spielt. Einer Arbeit von 
SCHWARZ aus der Klinik von CLAIRMONT (Ziirich) entnehme ich folgende Zahlen. 
Unter 163 klinisch benignen Magenerkrankungen der Ziiricher chirurgischen 
Klinik fanden sich nur 3 Falle, bei denen Lues mit in Frage kam. Aus dem 
Operationsmaterial der Wiener I. chirurgischen Klinik konnten unter 761 Fallen 
von benignen Magenulcera nur 3 Syphilitiker gefunden werden, bei denen die 
Moglichkeit eines Zusammenhanges von Ulcus und Lues zu erwagen war. In 
neuester Zeit lehnen ASCHOFF und WINDHOLZ die luetische Atiologie des Ulcus 
rotundum abo 

Bei der Haufigkeit der Syphilis einerseits und des Ulcus andererseits kann 
ein nur zufalliges Zusammentreffen zweier Leiden vorliegen. Auch ex juvantibus 
diirfen keine voreiligen Schliisse gezogen werden, da z. B. die Ausheilung einer 
spezifischen Leberaffektion ganz gut die Spontanheilung eines Ulcus simplex 
fOrdern kann. 

Das Ulcus pepticum muB als eine Krankheit angesehen werden, die von 
der tertiaren Magenlues vollstandig zu trennen ist. Es ist nicht luetischen 
Ursprungs. 

HAUSMANN vertritt die Ansicht, daB manche Falle von Ulcus callosum syphi­
litischer Natur sein konnten. Wie mir aus dem Studium der Literatur hervor­
zugehen scheint, wird man, wie oben schon besprochen wurde, pathologisch­
anatomisch meistens die sichere Diagnose stellen konnen, obwohl der Spiro­
chatennachweis bei Magenlues bisher sehr selten gegliickt ist. 

Eine weitere Frage ist die, ob die Lues das Auftreten eines Magencarcinoms 
begiinstigt. RAMOND fand unter 20 Fallen von sicherem Magencarcinom 2mal 
ein.en positiven Wassermann. GRENET, LEVENT und PELISSIER sind der Ansicht, 
daB tatsachlich die Proportion noch groBer ist. Wir wissen, daB bei der Zunge 
die Lues das spatere Auftreten eines Carcinoms sehr wahrscheinlich begiinstigt. 
PINARD ist der Ansicht, daB ein Carcinom sich nicht selten auf dem Boden einer 
Magenlues entwickelt. 

III. Die diffuse fibrose Hyperplasie der Schleimhaut. Die Linitis plastica syphilitic a. 

Die ausgedehnte Infiltration mit diffuser Sklerose der Magenwand, die 
"Gastrofibrose oder Gastrosklerose" (STRAUSS) ist lange als eine besondere 
Form des Carcinoms angesehen worden. In der letzten Zeit sind Falle von Linitis 
luetic a wiederholt beschrieben worden. 

Die diffusen carcinomatosen Infiltrationen werden jetzt nicht mehr, zumal 
in der deutschen Literatur als Linitis bezeichnet. 

Ais Ursache der Gastrosklerose kommt die Tuberkulose, Veratzung, diffuse 
entziindliche Prozesse der Magenwand, schlieBlich die Lues in Betracht. LYON 
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hat unter 38 Fallen aus der Mayo -Klinik 25mal postoperativ die mikro­
skopische Untersuchung gemacht und ein einziges Mal Syphilis als Ursache 
gefunden. 

Man kann sich fragen, ob man berechtigt ist, pathologisch-anatomisch und 
klinisch eine besondere Form der Magenlues als Linitis plastic a syphilitic a zu 
beschreiben. 

Die Infiltration die sich hier iiber die ganze Magenwand ausdehnt und zu 
einer Schrumpfung des Magenlumens fiihren kann, zeigt mikroskopisch keine 
Abweichungen von den oben beschriebenen Veranderungen bei lokaler gummoser 
Infiltration. 

Makroskopisch ist der Magen verkleinert, trichterformig oder schlauchfOrmig, 
von stabiler Konfiguration, durch Druck nicht veranderlich, bisweilen ohne 
Peristaltik. Der Pylorus ist insuffizient, kann in selteneren Fallen stenosiert 
sein. Wenn die Infiltration vorwiegend die Pylorusgegend trifft, so fiihrt sie 
zu dem Bilde des sog. "Lederflaschenmagens". LE W ALD fand eine sekundare 
Erweiterung des Oesophagus. 

Symptomatoiogie und Diagnose der Magenlues. 
Die klinisch am besten studierte Form der Magenlues und diejenige, welche 

einen Symptomenkomplex liefert, der eine klinische Diagnose gestatten diirfte, 
ist die gummose Infiltration mit Ulcus- bzw. Narbenbildung im prapylorischen 
Abschnitt. Diese Form ist von GABERT und COHN in letzter Zeit in sehr schonen 
Arbeiten bearbeitet worden. Wir werden im folgenden diese Form eingehender 
beriicksichtigen. Sie ist klinisch weitaus die haufigste und wichtigste. Das 
Geschlecht scheint keine wesentliche Rolle zu spielen, vielleicht wird die Frau 
haufiger befallen (RITTER, GABERT). Auffallend haufig trifft die Erkrankung 
das jiingere und das mittlere Alter, obwohl das hohere Alter nicht verschont 
bleibt. Das friiheste Auftreten erfolgt 2 Jahre, am haufigsten waren es 5 bis 
6 Jahre, das spateste 40 Jahre (HAYEM) nach der Ansteckung. Oft ist die 
Infektion nicht bekannt oder wird nicht zugegeben. Die Wa.R. fallt meistens 
positiv aus. Dies trifft aber nicht immer zu (im Fall 2 von GABERT war sie 
negativ). 

Was die 8ubjektiven Beschwerden anlangt, so sind es im allgemeinen die­
jenigen wie wir sie bei anderen Magenerkrankungen antreffen. Meist wird iiber 
Schmerzen in der Oberbauchgegend geklagt, die jedoch nicht regelmaBig mit der 
NahrungSaufnahme in Verbindung stehen. Relativ haufig werden Nacht­
schmerzen angegeben so daB letztere von einigen Autoren fUr charakteristisch 
angesehen werden. Die Patienten von MUHLMANN, 2 von GABERT, klagten iiber 
haufiges HeiBhungergefiihl. Sehr oft stellt sich Erbrechen nach der Nahrungs­
aufnahme ein. Meistens ist es ein Stenoseerbrechen. Hie und da Bluterbrechen. 
RITTER fand in der Literatur von 42 Fallen 18mal Bluterbrechen. Wiederholte 
Hamatemesis wird von franzosischen Autoren (FOURNIER und DIEULAFOY, 
BENSAUDE und RIVET, PINARDI) als die Regel angesehen. Eine todliche Blutung 
kann das erste und einzige Symptom eines luetischen Magenulcus sein (Fall 
von GRENET, LENENT und PELISSIER, S. 219). 

Bei allen Formen von Magenlues besteht in der Regel eine Hypo- oder 
Anaciditat (GLASER, HUBERT U. a.). Ausnahmen kommen vor. SELZOWSKI 
hat 2 Falle von Magenlues, AOYAMA einen Fall mit Superaciditat beschrieben. 
Schleim findet sich in etwa einem Drittel der FaIle (LURIA). 

LOEPER und BORY geben als weiteres Merkmal die Cytodiagnostik an: bei 
der Lues fanden diese Autoren einen abnormen Reichtum an Lymphocyten, 
ein Symptom das zwar auch beim tuberkulOsen Magenulcus vorkommt. Letztere 
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Erkrankung ist jedoch auBerordentlich selten und laBt sich ferner durch den 
Nachweis von Bacillen identifizieren. Positiver Milchsaurebefund ist wieder­
holt angegeben worden, dagegen keine OPPLER-BoAssche Bacillen. 

Als weitere Momente werden angegeben Neigung zu Diarrhoen, ferner un­
regelmaBige Temperaturerhohungen. 

Haufig ist palpatorisch eine Resistenz odeI' Geschwulst gefunden worden, 
die Form des Tumors ist jedoch nicht derart, daB man, wie HAUSMANN es fiir 
moglich halt, aus der Palpation syphilitische Infiltrationen diagnostizieren 
konnte. Zu betonen ist vielleicht bei Lues die starke Druckempfindlichkeit der 
Resistenz (GABERT, CURTIS). Der Tumor ist manchmal sehr weich und nicht 
mit Sicherheit palpabe!. 

Auffallend charakteristisch scheint del' Rontgenbefund fiir die prapylorische 
Syphilis zu sein. GABERT fand in seinen 3 Fallen "einen zirkuliiren Antrumdefekt 
mit schmaler und zum Bulbus duodeni axial gelegener Schattenstrasse, die unregel­
maBige Randkonturen und keine Peristaltik zeigte". Diesel' Befund stimmt 
mit den publizierlen Bildern von ASSMANN, STRAUSS und COHN iiberein. 
LEMIERRE, GAUTIER und RAULOT-LAPOINTE bezeichnen zugunsten del' Lues 
die radiologische Beobachtung einer hellen kreisformigen, gut isolierlen und 
beweglichen Zone. 

Der lehrreiche Fall von BRUNO COHN sei hier mitgeteilt 1 : 

"Es handelt sich um einen 38 jahrigen Patienten, der angeblich niemals ernstlich krank 
gewesen ist. Familienanamnese: o. B. 1909 fand die Infektion mit Syphilis statt. Pat. 
hat bis 1912 mehrere kombinierte Kuren gemacht. Dann erubrigte sich die Weiterbehand­
lung, weil die Kontrolle der Wa.R. stets negativ war und keine klinischen Symptome sich 
mehr zeigten. November 1924 erkrankte Patient unter den Erscheinungen des Spasmus 
am Mageneingang. Damals wurde angeblich zu wenig Saure festgestellt und er wurde mit 
Pankreasdispert behandelt. Mittlerweile war es ihm aufgefallen, daB er stark an Korper­
gewicht abgenommen hatte. Da eine Besserung des Leidens nicht eintrat, wurde er "wegen 
der Schmerzen in der Mitte des Brustkorbes" durchleuchtet, wobei aber nur ein nach links 
vergroBertes Herz festgestellt wurde. Die Beschwerden dauerten fort. Mitte April 1925 
lieB Pat. von seinem behandelnden Spezialarzt einen Wa. und eine Untersuchung des Liquor 
cerebrospinalis machen, um von ihm den Heiratskonsens zu erhalten. Diese Wa.R. fiel 
plotzlich nach 13 Jahren zum ersten Male bei doppelter Kontrolle wieder stark positiv 
aus, der Liquor war negativ. Er erhielt deshalb sofort in der Zeit vom 28. April bis zum 
27. Mai 1925 15 Injektionen Bismogenol. Kein Salvarsan. Am 31. Juli 1925 auBcrte er 
mir folgende Beschwerden: Krampfhafte Schmerzen in der Mitte der Brust, zunachst 
unabhangig von der Nahrungsaufnahme. Spater wurden diese Schmerzen nach der Nahrungs­
aufnahme starker, und zwar in unregelmaBigen Zeitabstanden und hielten zeitweilig stunden­
lang an. 

Befund: Patient macht einen leicht reizbaren, nervosen Eindruck. Objektiv laBt sich 
palpatorisch am Magen keine pathologische Veranderung nachweisen. Da zunachst ein 
Kardiospasmus auf hyperacider Basis angenommcn wird, erhalt er aus diagnostischen 
Grunden Atropin. Danach wird am 12. August der Magen ausgehebert. Ergebnis: keine 
freie Salzsaure, Gesamtaciditat 12. Spuren von Milchsaure. 1m Stuhl keine Besonder­
heiten, auBer minimalen Spuren von Sanguis bei Anstellung der Benzidinprobe. Die Guajak­
probe fallt negativ aus (KLOPSTOCK). Die Rontgenaufnahme yom 13. August 1925 zeigt 
deutlich ein ausgedehntes, offenbar inoperables Carcinom der Regio pylorica. Die einzelnen 
Etappen der Untersuchung ergaben sich, wie folgt: Thorax: Linker Ventrikel vergroBert, 
Atmung beiderseits ausgiebig. Magen: intra coenam II. schrager Durchmesser, 10 Minuten 
und 20 Minuten post coenam dorso-ventral. Schluckakt zeigt eine kurzdauernde Retention 
im kardialen Teil des Oesophagus. Der kardiale Teil des Magens flillt sich anfangs schalen­
formig, dann findet ein Ausgleich statt. Lebhafte Peristaltik an beiden Kurvaturen. Pylorus 
offen, keine deutlichen Antrumbildungen. Die Pars pylorica ist an der kleinen und an der 
groBen Kurvatur zackig konturiert und unscharf. Der Magenausgang erscheint starr und 
schmal. Dauernde Entleerungen. 41/2 Stunden post coenam ist der Magen und das Duo­
denum leer, der Dickdarm bis zur Flexura lienalis gefiillt. 

Da der Rontgenbefund eines so schwer veranderten Pylorus aber klinisch durchaus 
nicht dem Allgemeinzustand des Patienten entsprach, wird beschlossen, ihn nach Ein­
leitung einer Mastdiat und Gaben von Pepsinsalzsaure nach 4 Wochen wieder zu rontgen. 

1 Fur die Uberlassung der Rontgenbilder danke ich Herrn Kollegen COHN bestens. 
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Patient nahm in 4 Woehen 12 Pfund zu. Ergebnis vom 11. September 1925: 10 Minuten 
und 20 Minuten post eoenam dorso-ventral. Sehluekakt normal. Bei der Fiillung des Magens 
bildet sieh zunaehst eine kleine sehalenformige Erweiterung des kardialen Teils, die sieh 
nur lang sam ausgleieht. In dieser Phase staut sieh der Brei ein wenig im Oesophagus. All­
mahlieh fiillt sich der ganze Magen, er zeigt einen Hoehstand bei hypertonischer Form 
und starke Rechtsverziehung. Zunachst maBige Peristaltik und kleine Antrumbildung. 
Duodenum dem Lebersehatten anliegend. Anfangs starke Entleerung ins Duodenum, 
spater zuweilen bei starker Peristaltik Pylorospasmus. Nirgends Drucksehmerzhaftigkeit. 

Abb.1. Spindeiformige Auftreibung des Oesophagus. Kardiaspasmus. 
SchalenfCrmiger Spasmus des Magenfundus. Offenstehender Pylorus. 

Konturen iiberall glatt. 4 Stunden post eoenam Magen und Duodenum leer, Dickdarm 
bis zur Flexura lienalis gefiillt (Rontgenologe: Dr. TUGENDREICH). 

Am 19. September wurde eine zweite Untersuchung des Mageninhalts vorgenommen 
und ergab immer noch eine Hypaciditat. Trotzdem sind die Magenbeschwerden nicht 
mehr annahernd so qualend wie vorher und seheinen standig besser zu werden. Am 4. Oktober 
ist die Wa.R. wieder glatt negativ. 

Ieh muB gleich hier bemerken, daB sich der Fall chronologiseh nicht in der Reihenfolge 
abgespielt hat, wie es die obige Krankengeschichte beriehtet. Zunaehst nicht danach befragt, 
hat der Patient seine Infektion natiirlieh verschwiegen. Erst der iiberraschende Untersehred 
zwischen den beiden ersten Rontgenserien im Abstand von 4 Woehen lieB den Verdacht 
einer Syphilis aufkommen und gab naehtraglieh die Veranlassung zu der entsprechenden 
Fragestellung. So kam es zur Bestatigung dieser Vermutung. Typiseh fiir den syphilitischen 
Charakter der Gastropathie des Patienten ist die Tatsache, daB bis zum Einsetzen der 



Abb. 2. Deutlich offenstehender Pylorus nach Art eines Pyloruscarcinoms. 

Abb.3. Hochster Grad der pyloruestenose. 
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Magenbeschwerden die Wa.R., die 13 Jahre lang dauernd negativ gewesen war, dann plotz­
lich in ein positives Resultat umgeschlagen ist. Aber auch das ist ein Zufallsbefund, der 
nur erhoben werden konnte, weil der Patient den Heiratskonsens erhalten wollte. Wa.s die 
Befunde durch die Rontgenuntersuchung anlangt, so bin ich iiberzeugt, daB ich bei den 
ersten drei Aufnahmen die Eruption keineswegs auf ihrem Kulminationspunkte beobachten 
konnte. Denn bereits vor meinen Untersuchungen ergab die von anderer Seite angestellte 
Wa.R. ein negatives Resultat. Demnach muB man also annehmen, daB sich der Tumor 
am Pylorus durch die vorangegangene Bismogenolbehandlung schon im Stadium der 
Riickbildung befunden hat, als die erste Aufnahme gemacht wurde. Aber selbst in diesem 
Stadium ist die Vortauschung eines enormen inoperablen Carcinoms noch deutlich genug. 
Wie die Ab b. 1-3 zeigen, hat sich dieses Bild mit der fortschreitenden Passage des Kontrast­
breies bis zu der in Abb. 3 wahrnehmbaren Deutlichkeit herauskrystallisiert. Die sichtbare 
Verziehung des Magens nach rechts hat entweder die mit der Gummenbildung verbundene 
Perigastritis adhaesiva als Ursache oder auch einen ausgedehnten Spasmus des ganzen 
Magens, wie er insbesondere bei Neurosyphilis beobachtet worden ist. Es handelte sich 
also bereits bei den im November 1924 einsetzenden Magenbeschwerden um eine Magen­
syphilis. 

Die zweite Serie von Rontgenaufnahmen stellt indes noch keinen abschlieBenden Befund. 
Das ergab die dritte Rontgenuntersuchung, die zur weiteren Kontrolle am 22. Oktober 
yorgenommen wurde und bei der folgender Befund erhoben wurde: 

10 und 15 Minuten post coenam und 3/4 Stunden post coenam dorsoventral: Wahrend 
der Breiaufnahme leichter, bald wieder verschwindender Kardiospasmus. Anfangs ist der 
Magen hoch und quergestellt, allmahlich aber senkt er sich etwas und nimmt mehr die 
typische Hakenform an. Das Antrum ist ziemlich groB, seine Konturen sind vollkommen 
glatt. Die Peristaltik ist recht lebhaft, die Entleerung erfolgt rasch und geht senkrecht 
nach unten ins Duodenum. Bulbus klein, zum Teil hinter dem Antrum verborgen. Nach 
3/4 Stunden sind die Diinndarme schon weithin gefiillt. Magen in lebhafter Peristaltik. 

Wenn man die zu diesem Befund gehorige Abb. 5 betrachtet, so erkennt man, daB 
sich im Laufe von rund 8 Wochen das scheinbare Carcinom des Pylorus in einen Zustand 
zuriickgebildet hat, den man wohl mit Sicherheit als Restitutio ad integrum bezeichnen 
dar£." 

Differentialdiagnostisch konnen folgende Zeichen die wichtigsten Anhalts­
punkte lief ern. 

1. Gegeniiber dem Ulcus simplex: der Charakter der Schmerzen, unabhangig 
yon den Mahlzeiten, nicht so periodisch auftretend wie beim Ulcus simplex. 
nachtlicher Schmerz. - Das spezifische Ulcus neigt mehr zu Erbrechen und 
zu periodisehen Blutungen. - Ein druckschmerzhafter Tumor wie er bei Lues 
oft beobachtet wird ist bei Ulcus simplex eine Seltenheit. Nach HUBERT ist 
der Nachweis einer festen respiratorisch unverschieblichen Resistenz im Bereich 
des Schmerzes fUr die Diagnose Magengumma wichtig. Ganz besonders wichtig 
ist der Rontgenbefund. "Die gummose Erkrankung mit gleichzeitiger Ulceration 
der Magenwand fUhrt im Rontgenbild zu einem Defekt des Kontrastschattens, 
wahrend das Ulcus ventriculi simplex ein Plus von Kontrastschatten (NrsCHE) 
zur Folge hat" (GABERT). 

2. Gegenuber dem Carcinom. Das groBte Gewicht wird darauf gelegt, daB trotz 
des fuhlbaren Tumors und des grofJen Defektes im Rontgenbild keine kontinuier­
liche kleine okkulte Blutungen in den Faeces nachweisbar sind. Es kommen 
manchmal hinzu: das jiingere Alter des Kranken, der nachtliche Charakter 
der Schmerzen, oft das starke Erbrechen bei gutem Appetit. 

1m iibrigen konnen alle Symptome des Magencarcinoms bei Magenlues 
nachweisbar sein. Auch bei der Operation kann die Diagnose fraglich sein. 
Drusenschwellungen kommen bei Lues vor Man spricht von einer pseudo­
cancerosen Form der Magensyphilis (FOURNIER, STRAUSS). Es sei schlieBlioh 
bemerkt, daB Lues und Magenkrebs beim gleichen Individuum auftreten 
konnen. 

SPEDER hat die Radiologie der Magenlues studiert. Der osophageale Teil 
und das Antrum pylori sind Pradilektionsstellen des Ulcus simplex, der pylorische 
Teil diejeuige des Carcinoms. Die groBe Curvatur und der Fundus sind selten 
yom meus oder vom Carcinom betro££en. Die Lues kann samtliche Bezirke des 
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Magens treffen. Ulcerose Prozesse oder Tumoren des Magens, die sich am 
Fundus oder am Corpus des Magens lokalisieren lassen, miissen den Verdacht 
auf Lues wecken. 

Die Infiltration kann sich uber die ganze Magenwand ausdehnen, und zu 
einer Schrumpfung des Magenlumens fiihren, so daB Rontgenbefund und ana­
tomisches Aussehen dem des Scirrhus carcinomatosum ahneln und eine Starre 
groBerer Abschnitte aufweisen (Falle von EpPINGER und SCHWARZ, MUHLMANN). 
Diese Form der Magenlues (Linitis plastica luetica) neigt viel weniger zu 
Blutungen als das ulzerierte Magengumma. Der Pylorus ist oft insuffizient. 
Ein hochgradiger Schrumpfmagen mit Oesophagus- und Duodenaldilatation 
ist nach SCHWARZ auf Lues verdachtig. Mehrfache Magenstenosen sprechen 
fur Syphilis. 

Eine sichere Diagnose wird nur dann gestellt werden konnen, wenn sicher 
Lues beim Patienten vorgekommen ist und wenn die spezi£ische Therapie zur 
raschen ReiIung fuhrt. 

Versagt die spezifische Therapie partieIl, so kann es sich dennoch um eine 
Magenlues handeln. Die Reilung geschieht selbstverstandlich nicht mit einer 
Restitutio ad integrum, und die Atrophie der Magendrusen, evtl. Stenosen usw. 
werden durch die spezi£ische Therapie nicht mehr beseitigt. 

LOEPER und BORY empfehlen, bei Carcinomverdacht bei einem relativ 
jugendlichen Individuum mit Lues in der Anamnese und positivem Wassermann 
einen Monat lang eine spezifische Kur zu versuchen, bevor zur Operation ge­
schritten wird. 

Der VerIauf, bzw. die Dauer der Erkrankung wird bisweilen die Diagnose 
ermoglichen. Wenn ein sog. inoperables Carcinom nach Monaten keine un­
giinstige Wendung aufweist, darf man an Syphilis denken. "Der syphilitische 
Schrumpfmagen ahnelt dem carcinomatosen wie ein Ei dem andern" (ALBU). 
Okkultes Blut kommt beim carcinomatosen Schrumpfmagen ofters vor als beim 
luetischen. Diese Tatsache wurde z. B. von BONNIG fiir die Diagnose seines 
Falles von luetischem Schrumpfmagen verwertet. Bluterbrechen und Melaena, 
die sich beinahe taglich monatelang wiederholen, sind zwar auch fur Lues sehr 
verdachtig. Die Anamie ist, trotz profusen Blutungen, in der Regel bei Lues 
weniger stark als bei Carcinomen. 

Verwertbar fiir die Diagnose ist noch das Fehien im Mageninhalt Ianger 
Bacillen trotz vorhandener Milchsaure (SCHLESINGER). Die BOAS-OPPLERSchen 
Bacillen fehien bei Carcinom selten. - Das Blutbild zeigt bei Magenlues nicMs 
Charakteristisches. Eine geringfugige sekundare Anamie bei rontgenologisch 
schwer veranderter Magensilhouette spricht fiir Lues. Eine evtl. vorhandene 
Lymphocytose deutet auf einen chronischen in£ektiosen ProzeB hin, und spricht 
gegen Carcinom. 

Moglicherweise kann bei der Laparotomie eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
bestatigt werden. AOYAMA macht auf charakteristische, weiBe Serosaver­
dickungen aufmerksam, welche die Diagnose wahrscheinlich machen. Auch 
MOUTIER gibt an, daB bei Magenlues Serosaverdickungen regelmaBig auftreten. 

Di££erential-diagnostisch kame noch in Betracht die Lymphosarkomatose 
des Magens und das Magensarkom. Erstere Erkrankung lie£ert allerdings nach 
FREUD ein ziemlich charakteristisches Rontgenbild (keine Stenose, sondern 
Erweiterung des Lumens trotz diffuser Verdickung der Wand). Das Magen­
sarkom elTeicht gewaltige Dimensionen und sitzt relativ haufig gestielt auf. 

Die Magentuberkulose kommt di££erentiell diagnostisch deswegen kaum in 
Betracht, weil sie sich stets als Begleiterscheinung der Tuberkulose anderer 
Organe entwickelt. 
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Nervose Magenstorungen werden sich meistens leicht ausschalten lassen. 
Wo Tumor vorliegt, evtl. okkultes Blut, Nachweis von Milchsaurebaci.llen, 
radioskopische Veranderungen usw. kann von Magenneurose nicht die Rede 
sein. Die subjektiven Beschwerden werden schon zu Beginn der Erkrankung 
auf organische Lasionen hindeuten. 

Haufige Komplikationen bei Magenlues sind BJutungen; sehr selten kommt 
Magenperforation vor (HAUSMANN, CHURl). Oft ist die Magenlues von syphi­
litischen Erkrankungen anderer Organe begleitet, vor aHem des Darmes, der 
Leber, der Mesenterial- und retroperitonealen Driisen und des Oesophagus 
(BONNIG). Wiederholt ist Mesaortitis erwahnt worden. 

Die Gastritis des Sekundarstadiums gibt eine gute Prognose und heilt 
meistens vollkommen aus. 

Die Prognose der tertiaren Magensyphilis ist meistens ernst. Es ist klar, 
daB sie davon abhangt, ob und wann die Wahrscheinlichkeitsdiagnose gestellt 
wurde. 1st die spezifische Therapie nicht in einem spaten Stadium des Leidens 
eingeleitet worden, so sind die Heilungsaussichten meistens giinstig. 

Relativ haufig bleiben Storungen zuriick: Hypochlorhydrie, Achylie, Ste­
nosenerscheinungen, letztere konnen die Indikation zur Operation geben. 

Therapie der Magenlues. 
Zu der Therapie der Magenlues sei folgendes noch zu bemerken. Es scheint 

unbedingt notwendig zu sein, daB neben der spezifischen Hg oder As oder Bis­
mutkur eine intensive innerliche Jodmedikation eingeleitet wird. Bei starker 
Neigung zu Blutungen ist die iibliche Quecksilberkur oder die Bismuttherapie 
einer Arsenbehandlung vorzuziehen. 

Zu der antiluetischen Behandlung tritt natiirlich die Ulcustherapie, Diat 
und Ruhekur, evtl. Darreichung von Wismut per os, Belladonna, Alkali hinzu. 

Die spezifische Therapie kommt noch nach einer unter Umstanden durch­
gefiihrten Magenresektion in Betracht. 

Die therapeutische Vorschrift von LEVEN ist folgende: 1. 20 Tage pro Monat 
Quecksilber in Suppositorien, tagl. 1 Zapfchen a 0,03-0,04 g Hg. 2. Lipjodol­
kapsel im ersten Monat 2mal tagl. 1 Kapsel nach dem Essen. In den folgenden 
Monaten 20 Tage lang pro Monat. Die Dauer der Kur hangt natiirlich von 
Erfolg abo Die Heilung kann schon nach 2-3 Monaten erfolgen. 

SOHLESINGER empfiehlt Jodnatrium subcutan oder intravenos (10 g einer 
10%-Losung jeden zweiten Tag). Spirocid (eine Kur von 30 Tabletten a 0,25 g) 
hat SCHLESINGER mit Erfolg gebraucht. Mit Salvarsan muB man vorsichtig 
sein, da manchmal Blutungen, peritoneale Erscheinungen auftreten. SCHLE­
SINGER empfiehlt zuerst eine Jod-Bi-Medikation und spater kleine, dann mittlere 
Salvarsandosen. Bei narbiger Pylorusstenose und bei narbigem Sanduhrmagen 
ist die Operation indiziert. 

QUAGLIOTTI hat einen Fall von luetischem Magenulcus mit Bismuthinjek­
tionen geheilt. HAAS teilte die interessante Krankengeschichte mit, eines 
mehr als 7 Jahre geheilten Falles von syphilitischem Tumor des Magens. 

CADE und MORENAS betonen, daB manchmal bei luetischen Magengeschwiiren 
die spezifische Therapie versagt. In solchen Fallen kann man vermuten, daB 
schwere nervose Schadigungen peripherer oder zentraler Natur die Hartnackig­
keit des Leidens bedingen konnen. 

1m groBen und ganzen waren die Resultate der spezifischen Therapie sehr 
giinstig. Eine richtige Diagnosestellung wird fiir die Kranken eine Rettung, 
mindestens eine wesentliche Besserung des Gesundheitszustandes bedeuten. 
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Syphilis des Darmkanals. 
Die lokale Affektion des Rectums wird gesondert besprochen werden. 
Syphilitische Erkrankungen des ubrigen Darmtraktus beruhen Mufiger auf 

kongenitaler als auf erworbener Syphilis. Die kongenitale Lues zeigt haufig spezi­
fische Darmveranderungen. Sie ist im peripheren Teil des Jejunums am haufigsten 
lokalisiert. Spirochaten wurden von FRAENKEL und W ARSTAD nachgewiesen. 

Alteren Arbeiten zufolge scheint die Darmsyphilis fruher haufiger gewesen 
zu sein. Dies mag mit der besseren modernen Behandlung der Krankheit und 
der kritischer gestellten Diagnose zusammenhangen. 

Die erworbene Syphilis weist hauptsachlich zwei Formen auf, deren richtige 
Diagnose fur den Kranken von Bedeutung sind: die Enteritis syphilitic a catar­
rhalis und die andern Formen von Darmsyphilis, gummose Infiltrate, Geschwure 
mit Narbenbildung und oft folgender Darmstriktur. 

SCHLESINGER nimmt an, daB eine Enteritis im Sekundarstadium der Syphilis 
hier und da auftreten kann. Klinisch stehen hartnackige Durchfalle im Vorder­
grunde, in der Regel ohne Schmerzen einhergehend. Wenn Schmerzen ein­
treten, so sollen sie von der Nahrungszufuhr unabhangig sein und Hyperasthesie 
der Bauchdecken in Nabelhohe darstellen. Diese Enteritis entwickelt sich 
besonders gerne zur Zeit der Eruption der Hautefflorescenzen, auch bei nicht 
behandelten Kranken. Sie ist also nicht als die Folge therapeutischer MaBnahmen 
anzusehen. Gewisse Autoren nehmen als Ursache der Enteritis Schleimhaut­
eruptionen ("Roseola visceralis" WILE), andere eine Infiltration der Darmwand 
oder Schwellung der Lymphfollikel, oder eine toxische Veranderung des 
Darmes an. 

Auch in spateren Stadien der Lues sollen Enteritiden spezifischer Natur 
vorkommen; sowobl akute wie chronische Formen. Mehr oder weniger charakte­
ristisch fiir die luetische Enteritis ist die Unansprechbarkeit auf die ublichen 
Mittel (Adstringentia, Tanninpraparate, Diattherapie usw.) und die gunstige 
Wirkung der spezi£ischen Therapie. Derartige Enteritiden, wenn sie vorkommen, 
sind jedoch au13erst selten und ihre spezifische Natur bisher nicht bewiesen. 

Die ubrigen syphilitischen Veranderungen des Darmes bei Erwachsenen 
gehoren eberualls zu den Seltenheiten, sind sehr wahrscheinlich noch seltener 
als die Lokalisation der Lues im Magen. 

EUGEN FRANKEL fand unter 19000 Sektionen nur drei FaIle. GATEWOOD 
und KOLODNY fanden unter 117000 Spitalpa tienten nur 2mal eine Darmlues. 
KAUFMANN, ASCHOFF, ORTH erklaren die Darmlues uberhaupt fur selten. Eine 
eingehende pathologisch-anatomische Bearbeitung der erworbenen Darmsyphilis 
hat vor kurzem an Hand von sechs Fallen (aus der pathologisch-anatomischen 
Abteilung des R. VmcHow-Krankenhauses Berlin) und der Literatur K. NISHI­
KAWA gemacht. Ich entnehme seiner Arbeit folgende wesentliche Punkte. 

Die makroskopischen Merkmale der Darmlues sind folgende: 
1. Die syphilitischen Herde bevorzugen den oberen Teil des Dunndarmes, 

am hauiigsten Duodenum und Jejunum. Sie konnen aber auch auf das untere 
Ileum und das Colon ubergehen. - Die Angaben TREMOLIERES und CAUSSADE, 
wonach die Darmlues die Ileocoecalgegend bevorzugt, widersprechen denjenigen 
samtlicher anderer Autoren. 

2. Die Herde sind gewohnlich in der Mehrzahl vorhanden. 1m ersten Fall 
von K. NISHIKAWA waren 14, im zweiten Fall noch mehr Herde vorhanden. 
HOMEN (zit. nach SCHLESINGER) hat in einem FaIle 34 Diinndarmgeschwiire 
luetischer Natur gesehen. 

Es konnen aber auch syphilitische Herde solitar auftreten (Fall von L. PICK). 
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3. Nach K. NISHIKAWA trifft die Angabe mancher Autoren (RIEDER, FRANKEL 
u. a.), daB die syphilitischen Herde gruppenformig zusammenstehen, fiir die 
Mehrzahl der FaIle nicht zu. Zwischen den Herden ist ein Abstand von sieben 
bis zehn Zentimeter meBbar; "der dem unaufgeschnittenen gestreckt daliegenden 
Darm geradezu eine Ahnlichkeit mit einem Bambusrohr gibt". Diese Verteilung 
wird als charakteristisch fiir multiple Herde bezeichnet. 

4. Die Herde haben eine gleichmaBige Ringform, was von samtlichen patho­
logischen Anatomen beobachtet wurde. Nach SPARMAN ist die Querstellung 
und die Giirtelform der Geschwiire das auffallendste Kennzeichen. 

5. Sie stellen derbe, plattenformige Infiltrate dar, "die gar nicht oder sehr 
flach ulceriert und ganz scharfrandig begrenzt sind. Dieses Merkmal mull 
man fiir das Wichtigste erklaren". 

Die Infiltrate zeigen eine zirkulare Begrenzungslinie; der Grund des flachen 
Geschwiires ist meistens speckig, glatt, blaugrau. NISHIKAWA unterscheidet 
nach dem makroskopischen Aussehen der Herde drei Stadien: a) das Stadium 
der granulierenden Infiltration, b) das Stadium der Induration und Ulceration, 
c) das Stadium der Vernarbung. 

6. Die syphilitischen Herde neigen zu Stenosen, und zwar schon sehr friih­
zeitig infolge der breiten Ring- und Plattenform und der friihzeitigen binde­
gewebigen Durch'Setzung der Herde. 

7. In drei von seinen vier eigenen Fallen von Diinndarmlues fand N ISHIKAWA 
eine auffallige Entwicklung von Fettgewebe an der Serosa im Bereich der 
luetischen Herde. 

Was das mikroskopische Verhaltenanbelangt, so hebt NISIDKAWA folgendes 
hervor: 

8. Spirochaten sind bisher in keinem Fane im Gewebe gefunden worden. 
Nur TREMOLIERES und CAUSSADE behaupten, daB wiederholt Spirochaten 
histologisch nachgewiesen wurden (keine Literaturangabe). Wa. war nur in 
einem der vier darauf untersuchten Fane von NISHIKAWA positiv. Von anderen 
Autoren (FRANKEL) wurden ebenfalls FaIle bekannt gegeben, in denen die 
Wa.R. negativ war, trotzdem es sich urn sichere Fane handelte. 

9. Als Ausgangilpunkt der Zellinfiltration wird meistens die Submucosa an­
gegeben (GUTMANN, RIEDER, FRANKEL u. a.). ASCHOFF gibt die Muscularis an. 
NISHIKAWA vertritt die erste Anschauung. 1m ersten Stadium, "in dem die 
Schleimhaut noch unverandert iiber den Herd wegzieht ... ist der Ausgangspunkt 
der Zellinfiltration ... mit groBer Sicherheit in der Submucosa zu erkennen." 

Dam geschwiirigen Zerfall der Schleimhaut geht nach GUTMANN und NISHI­
KA W A eine Atrophie der zwischen den Infiltraten steckenden LIEBERKuHNschen 
Krypten voraus. 

10. Die zellige Zusammensetzung der Infiltrate besteht aus dichten Anhau­
fungen von Rundzellen, nach NISHIKAWA vorwiegend Plasmazellen, epithelioiden 
Histiocyten und wenigen Gruppen von Lymphocyten. Die gleiche Anschauung 
hatten FRANKEL, GUTMANN, zum Teil auch ASCHOFF vertreten. 

11. Als wichtigstes Merkmal werden allgemein die GefaBveranderungen 
bezeichnet. Es handelt sich um Endophlebitis und Entarteriitis productiva 
obliterans mit vorwiegender Beteiligung der Venen und mit hauptsachlicher 
Lokalisation in den GefaBen der Submucosa und des Mesenterialansatzes. 

SchlieBlich sei hervorgehoben, daB gewisse Autoren umschriebene gummose 
Knoten nachgewiesen haben (RIEDER, ZIEGLER), die von NISHIKAWA nicht 
gefunden wurden. 

In der Literatur werden Perforationen vom luetischen Darmgeschwiiren 
(RIEDEL, BJORNSTROM u. a.) Darmblutungen mit tOdlichem Ausgang (GATE­
WOOD, FORSMANN) beschrieben. 
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GAUCHER nimmt bei Appendicitiden auffallend haufig einen luetischen 
Ursprung an, als Spatform der Lues oder als parasyphilitische Mfektion. Zwei 
Falle von Appendicitis syphilitica sind von TRINKLER pathologisch-anatomisch 
untersucht. 

Die Symptmnatologie bietet nichts Charakteristisches dar. Das Aligemein­
befinden leidet meistens erheblich. Der Appetit ist herabgesetzt, es tritt oft 
betrachtliche Abmagerung ein. Hier und da Erbrechen. Meistens treten kolik­
artige Schmerzen auf, ohne bestimmte Lokalisation, unabhangig von der Nah­
rungsaufnahme, gewohnlich Durchfall. Auch Tenesmus kann auftreten, wenn 
die Erkrankung nicht das Rectum sondern hohere Colonpartien ergreift. Das 
wesentliche Symptom ist eine hartnackige DiarrhOe (BENSAUDE und RIVET). 
meistens blutigschleimig (SCHMIDT). 

Die Palpation ergibt keine sicheren Anhaltspunkte. Tumoren treten ja 
niemals auf. Resistenzen kommen vielleicht durch verdickte Darmwand­
abschnitte, starke Lymphdriisenschwellung (selten) vor. 

Bei vorherrschender Stenose zeigt das klinische Bild die iiblichen Zeichen 
derselben, allerdings gewohnlich erst wenn die Durchfalle aufgehort haben. 
Es tritt das von NOTHNAGEL beschriebene Bild der Darmstreifungen. Der 
Anblick multipler Steifungen als Zeichen multipler Diinndarmstenosen "erinnert 
an eine Reihe von Bratwiirsten" (HOMEN). 

Multiple Diinndarmstenosen kommen nur bei Tuberkulose und Syphilis 
vor. Die Stenosen werden manchmal im Rontgenbilde erkannt. 

Die Diagnose einer Darmlues ist nur selten moglich. 
Bestehen in einem FaIle von sekundarer Lues unmotivierte, hartnackige 

DurchfaIle, so kann eine Enteritis specifica vermutet werden. Verschwinden 
die Durchfalle nach spezifischer Therapie, so kann die Diagnose wohl aufrecht 
erhalten werden. 

Fiir die Diagnosen der gummos-ulcerativen Prozesse kommen nach SCHLE­
SINGER folgende Momente in Betracht: 1. Der Nachweis einer Lues bei dem 
Patienten, wobei zu beachten ist, daB die Wa.R. bei Darmlues recht haufig 
negativausfallt. 2. Die Erkennung des Sitzes der Veranderungen im Jejunum. 
3. Die Multiplizitat der Veranderungen. 4. Die Beteiligung des Magens in der 
Form eines ulcerosen, pseudo-cancerosen Prozesses, von Stenosen. 5. Die Erfolg­
losigkeit jeder anderen Behandlung: erfolgreiche antiluetische Therapie. 

Punkt 2 erscheint insofern wichtig, weil die Tuberkulose und auch das 
Carcinom das Ileum eher befallen und das Jejunum mehr verschonen. "Schon 
die bloBe, rontgenologisch erkennbare Lokalisation eines chronisch stenosieren­
den Prozesses im Jejunum muB schweren Verdacht auf Syphilis erwecken" 
(SCHLESINGER). 

So maBgebend diirfte die Lokalisation vielleicht nicht sein. RAMOND hat 
5 FaIle von Colosigmoiditis, die er als tertiares Symptom betrachtet, beschrieben. 

Ferner muB bemerkt werden, daB die Darmsyphilis isoliert ohne Vorkommen 
anderer luetischer Organveranderungen auftreten kann und daB die Aortitis 
scheinbar haufiger als die Magenlues mit der Darmlues gemeinsam auftritt. 
Retroperitoneale Lymphomata sind nicht selten. 

Differentialdiagnostisch kommen in Frage die Tuberkulose, die Darm­
geschwiilste vor allem das Carcinom, der Typhus und die sog. unspezifischen 
entziindlichen Darmtumoren, wohl selten die Ruhr und die Aktinomykose. 

Die oben erwahnten, von SCHLESINGER angegebenen Punkte und seine 
Beobachtungen werden gestatten, die Diagnose Darmlues mit Wahrscheinlich­
keit zu stellen. Eine pathologisch-anatomische Diagnose wird nicht mehr moglich 
sein, wenn das Verschwinden der charakteristischen Zellinfiltrate und das 
Fortschreiten der narbigen Bindegewebswucherungen eingetreten sind. Die 



448 A. GIGON: Syphilis des Intestinaltractus und des Peritoneum. 

Prognose der Darmlues hangt von der Art und Dauer der Erkrankung abo Die 
Enteritis luica heilt fast immer restlos ab, sie kann auch ohne Therapie spontan 
zuriickgehen. 

Ernster ist die Prognose in allen anderen Fallen von Darmlues. 
An Komplikationen kommen Blutungen, die Perforation, schwerste Strikturen 

und plOtzlicher DarmverschluB in Betracht. 
Fiir die spezifische Therapie kommt zuerst das Jod in Betracht. HUBERT 

wie auch SCHLESINGER empfehlen einleitend keine allzu energische Kur mit 
Hg- oder As-Praparaten, um schwere Strikturen zu vermeiden. Eine Kombi­
nation von Salvarsan und Bismut wird manchmal empfohlen. RIBEIRO 
publiziert den Fall einer 10 Jahre alten chronischen Enteritis, die auf Salvarsan 
rsach und definitiv verschwand. SCHLESINGER riihmt die innerliche Darreichung 
von Stovarsol. 1. Tag 1/4-1/2 Tablette niichtern morgens, danach 1 Tasse Tee. 
2. und 3. Tag 1/2-1 Tablette. Dann 3 Tage Pause und neuer Turnus. Gesamt­
verbrauch einer Kur etwa 60 Tabletten. Durchfalle sind keine Kontraindikation. 
Die von LEVEN fur die Magensyphilis emp£ohlene Therapie ist auch fur die 
Darmsyphilis indiziert. 

Neben der spezifischen Therapie ist die diatetische Therapie nicht zu ver­
nachHissigen. Schlackenarme, reizlose Kost, wie sie in der Regel bei Enteritiden 
verordnet wird. 

Rectalsyphilis. 
Sie galt als der bei weitem haufigste und klinisch wichtigste Sitz der Lues 

im gesamten Magendarmtraktus. 
Der Primaraffekt am Anus wird hier nicht beriicksichtigt und ist in einem 

anderen Kapitel dieses Handbuches beschrieben. 
Nach neueren Statistiken ist die Rectalsyphilis eine recht seltene Lokali­

sation der Lues. HUBERT konnte an der ROMBERGSchen Klinik in einem Zeit­
raum von 7 Jahren unter 1485 Fallen nur einmal eine Mastdarmlues feststellen. 

Allerdings geben diese Statistiken nur iiber die schweren Formen der Spat­
lues einigermaBen Aufschlu.B. Patient en mit leichteren Formen werden meistens 
ambulant behandelt und suchen die Kliniken nicht auf. Auf dem Sektions­
tisch tritt die Rectalsyphilis vollig zuriick. 

1m Sekuruliirstadium treten nicht selten papulOse Infiltrate, Schleimhaut­
wucherungen mit Hyperamie, ulcerose Prozesse auf. Zu Beginn sind die Be­
schwerden sehr gering. Sobald ulcerose Entziindungen auftreten, tritt meistens 
mit Hilfe der damit verbundenen Mischinfektion eine Proctitis auf. Die 
Patienten klagen iiber Hitze und Jucken im After. Die Stuhlentleerung ist 
schmerzhaft, der Stuhl enthalt Schleim, oft etwas Blut und Eiter. 

Die Diagnose laBt sich stellen, wenn andere Sekundarerscheinungen vor­
handen sind, wenn vorher keine Mastdarmerkrankung vorlag, wenn die Wa.R. 
positiv ausfallt, und wenn vor allem Spirochaten sich aus der ulcerierten Flache 
oder aus dem Serum gewinnen lassen. Differentialdiagnostisch kommen die 
Gonorrhoe, die viel haufiger ist und die seltenen unspezifischen Proctitiden in 
Betracht. Anamnese, Wa.R. Nachweis von Gonokokken werden die Diagnose 
erleichtern. 

Die Prognose ist gut. Bei spezifischer Therapie heilt die Friihlues des Rectums 
aus und hinterlaBt keine stenosierenden Narben. 

Wichtiger, weil viel ernster ist die Spatlues des Rectums. In Indien soll 
sie haufiger vorkommen als in Europa. Sie scheint bei Negern haufiger vor­
zukommen als bei WeiBen. ZIMMERMANN in Baltimore gibt an, daB bei 
schwarzen Frauen Strikturen des Mastdarmes (meistens luetischer Natur), sowie 
Elephantiasis vulvae recht haufig vorkommen. Bei weiBen Frauen wurden 
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sie in seinem Material gar nicht beobachtet. Die Rectumlues ist iiber­
haupt bei Frauen haufiger als bei Mannern. ALLINGHAM (nach HUBERT) fand 
unter 52 syphilitischen Mastdarmstrikturen 42 Frauen und 10 Manner. Keines­
wegs selten scheint sie bei Prostituierten aufzutreten (BANDLER). Es werden 
folgende Erklarungen dafiir angegeben: 

Primaraffekte am Anus, von welchen die Lues in den Mastdarm weiter 
geleitet wird, ebenso Papeln kommen bei Frauen haufiger vor als bei Mannern. 
Unter 16 Fallen fand LANG 13 Frauen, 3 Manner. Eine weitere Ursache wird 
darin gefunden, daB Sekret syphilitischer Geschwiire aus der Vulva herablaufen 
kann (ORTH). 

RIEDER, QUENU u. a. beschuldigen die anatomischen Verhaltnisse der Venen, 
durch die bei der Frau der ProzeB direkt von der Vulva zum Rectum gelangen 
kann. Diese Erklarungen mogen fUr Sekundarerkrankungen im groBen und 
ganzen zutreffen. Fiir die Spatlues diirften sie kaum stimmen. SchlieBlich sei 
als mogliche Ursache die verschiedene LymphgefaBtopographie der beiden 
Geschlechter erwahnt. 

1930 haben BENSAUDE, MEZARD und GODARD folgende wertvolle Statistik 
mitgeteilt. Von 1910 bis 1930 wurden von BENSAUDE 226 Mastdarmstrikturen 
genau untersucht. 139 mal konnte die Syphilis mit Sicherheit nachgewiesen 
werden; in 52 Fallen handelte es sich urn nicht venerische Erkrankungen (Tuber­
kulose, Dysenterie, Fistel, Operationsfolgen, Radium, angeborene Strikturen), 
23mal ist der Gonococcus im Mastdarmeiter gefunden worden. SchlieBlich 
waren 73 Patienten Sodomiker. Ais Trager der Strikturen waren 123 Manner 
und 103 Frauen. Diese Statistik spricht zugunsten der alten Anschauung von 
FOURNIER, der hier keinen Unterschied des Geschlechtes annimmt. 

Pathologisch-anatomisch werden 3 Arten von Rectumsyphilis unterschieden: 
das Gumma, das Geschwiir und seine Folgen und das anorectale Syphilom von 
FOURNIER, bzw. das Ulcus chronicum elephantiasticum ani et vulvae. 

Reine Gummata sind sehr selten: FOURNIER hat keinen einzigen Fall 
beobachtet. KApOSI hat 2 ulcerierende Gummata beschrieben. Fiir SIEGMUND, 
NOBL, BENSAUDE ist das Rectalgumma nicht sehr selten. 

Die Geschwiire nehmen oft eine sehr groBe Ausdehnung an, sind manchmal 
ringfaserig, £iihren zu Narben und hochgradigen Stenosen. 

ADERHOLDT berichtet iiber FaIle von Rectumstenose bei Frauen auf gum­
moser Basis. 

Perforationen in das periproktale Gewebe, in die Vagina kommen vor. 
Raufiger als Perforationen vom Rectum aus, ist der umgekehrte Weg: z. B. 
periproktitische Gummata, die auf das Rectum iibergehen. So kommen Fisteln 
zustande, die vernarben und Strikturen des Rectums erzeugen. 

Seltene Formen hat FOURNIER als Syphilom beschrieben: einmal ein Infiltrat 
der Anorectalwande, welches sich in schrumpfendes Bindegewebe umbildet, 
und das andere Mal eine eigentiimliche Veranderung des Beckenzellgewebes, 
die auf Syphilis zu beruhen scheint. RERXHEIMER hat 5 FaIle, davon ein eigener, 
zusammengestellt. Der ProzeB wurde fUr Sarkom gehalten, erst die mikro­
skopische Untersuchung ergab die Diagnose. 

Das anorectale Syphilom ist nach FOURNIER die wesentliche Ursache der 
luetischen Mastdarmstrikturen. Es entwickelt sich hauptsachlich in der Gegend 
der Ampulla recti, erreicht eine Rohe von 3-7 cm und greift die ganze Zirkum­
ferenz des Rectums an. Bleibt es unbehandelt, so fiihrt es zu schweren Strik­
turen. Solche Strikturen sind zwar selten. Unter 4400 Luetikern beobachtete 
sie FOURNIER nur 12mal. 

KOCH und BANDLER haben nachdriicklich darauf hingewiesen, daB besonders 
bei Prostituierten in der Anorectalgegend die Neigung zur Entstehung von 
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Ulcerationen und Hyperplasien resp. die Neigung zur Kombination beider 
Zustande auWillt. Die hyperplastischen Bildungen werden als Plicae an ales 
hypertrophicae, wenn sie ulceriert sind als Plicae anales hypertrophicae ex­
ulceratae beschrieben. Neulich wird der Ausdruck Ulcus chronicum elephan­
tiasticum ani et vulvae vorgezogen. KOCH und JADASSOHN haben zuerst die 
Ansicht vertreten, daB es sich bei dieser Rectalerkrankung um einen luetischen 
ProzeB handelt. BANDLER sammelte 57 Falle von Plicae an. hypertrophicae 
exulceratae bei Prostituierten und konstatierte, daB in allen 57 ]'allen die 
Patientinnen Lues uberstanden hatten. In 23mal gelang der Nachweis, daB 
die Rectumaffektion erst nach erfolgter luetischer Allgemeininfektion auf­
getreten waren. Pradisponierend wirkte in allen Fallen eine Sklerosierung 
der Inguinaldrusen und eine ZerstOrung derselben durch vorausgegangene 
Eiterungsprozesse. 

KOCH, ein Schuler JADASSOHNS, hat schon 1896 in einer sehr schonen 
Arbeit nachgewiesen, daB es oft nach eitrigen Prozessen in den Inguinaldrusen 
nach Sclerosierung oder nach totaler Ausraumung derselben zu Hyperplasie 
und chronischer Ulceration im Bereiche des weiblichen Genitale kommt, oft 
sei auch die nachste Umgebung des Anus an der hyperplastischen Infiltration 
beteiligt. Infiltration und folgende Ulceration konnen sich bis in den Mast­
darm fortsetzen. Die Stauung im Bereiche der zu dem A norectalgebiete ge­
harenden inguinalen Lymphdrilsen scheint demnach das wichtigste pradispo­
nierende Moment zu sein. Es kommen noch hinzu weitere lokalisierende Reize. 
Von denselben ist nach BANDLER die chronische Obstipation der wichtigste. Als 
weiterer Reiz wird von FRIEDEL die Paderastie angegeben. Von 12 Patienten 
FRIEDELB wurde sie 9mal zugegeben. Es ist ferner moglich, daB nicht spezi­
fische proktitische oder periproktitische Prozesse ahnlich auf die Lues lokali­
sierend wirken, wie z. B. der Alkoholismus das Auftreten der Leberlues zu 
begunstigen scheint. 

Wir haben hier scharf zu scheiden zwischen der A.tiologie der fUr das Auf­
treten des Ulcus chronicum elephantiasis offen bar mehr oder weniger not­
wendigen vorausgehenden Lymphstauung und der A.tiologie der perineo-analen 
Lasion selbst. 

Als wichtigstes atiologisches Moment fur die entziindlich-eitrigen Prozessl:) 
in der Inguinalgegend und die Lymphstauung konnen wir nach den neueren 
Untersuchungen von W. FREI, Berlin, die Lymphogranulomatosis inguinalis 
beschuldigen. FREI hat bisher 13 FaIle von Ulcus chronicum elephantiasis ani 
,et vulvae zusammengesteIlt, bei denen ausnahmslos die Lymphogranulomatosis 
inguinalis-Reaktion positiv war. Die Ulcus molle-Infektion scheint nicht in 
der A.tiologie der inguinal en Lymphstauung diejenige Rolle zu spielen, die 
fruhere Autoren und kiirzlich noch ROEGHOLT ihr zuschreiben wollten. Auch 
die Syphilis spielt hier nicht die wichtigste Rolle. Ohne Bedeutung ist nach 
FREI die Tuberkulose. 

Anders mit der Ursache der Rectallasion selbst. KOCH und BANDLER hatten 
mit FOURNIER diese Rectalerkrankung als ausschlieBlich luetischer Natur 
bezeichnet. Diese Anschauung wird nicht restlos vertreten. 

JERSILD hat in 2 ausgedehnten Publikationen zu beweisen versucht, daB 
die hyperplastischen Bildungen des Rectums mit oder ohne Ulcerationen bzw. 
Stenosen ausschlieBlich durch Kombination von Lymphstauung mit einer 
banalen nicht spezifischen Lasion der perineo-analen Gegend zustande kommen. 

BENSAUDE, GODARD und MEZARD publizieren einen Fall von Ulcus chronicum 
elephantiasis ani et vulvae ("syphilome ano-vulvaire du type elephantiasique") 
mit negativem Wassermann, welchen sie zugunsten der Anschauung JERSILDS 
verwerten. 
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Die Syphilis solI dabei keine atiologische Rolle spielen. Von den Patien­
tinnen JERSILD8 sind zwei, bei welchen die Anamnese, die serologischen 
Resultate und die iibrigen klinischen Symptome keine Anhaltspunkte fiir 
eine iiberstandene Syphilis lieferten. Diese Patientinnen zeigten 2 Jahre bis 
9 Monate nach Auftreten der rectalen Hyperplasien das Bild einer sekundaren 
Lues. Diese beiden Kranken, welche nach J ERSILD die Syphilis erst nach 
dem Auftreten der Rectalaffektion acquiriert wurde bilden die wesentliche 
Stiitze seiner Anschauung. 

FREI und KOPPEL haben in ihrer ersten Publikation 5 FaIle von Elephantiasis 
ani et vulvae beschrieben. 4 derselben hatten eine luetische Infektion durch­
gemacht. Gegen die Beteiligung der Syphilis in der Atiologie des lokalen Prozesses 
am Rectum geben FREI und KOPPEL die Fruchtlosigkeit der antiluetischen 
Therapie an. Dem groBen Prozentsatz an Syphilis bei dem Ulcus elephantiasis 
chronicum ani et vulvae messen diese Autoren keine groBe Bedeutung bei, hatten 
doch FREI und HOFFMANN unter ihrem Material von Lymphogranulomatosis 
inguinalis 60% Luetiker gefunden. Die auBerordentlich zuverlassige Arbeit 
von BANDLER diirfte immerhin zugunsten der Anschauung sprechen, daB die 
Lues doch eine Rolle in der Atiologie dieser Rectallasion spielt. 

In der franzosischen Literatur wurde ofters die Ansicht FOURNIERs iiber die 
atiologische Rolle der Lues beim Syphilome anorectal wie bei den Mastdarm­
strikturen diskutiert. Was das Syphilom (Ulcus chronicum elephantiasis) anbe­
langt, so scheint die Ansicht BENSAUDE8 anerkannt zu werden, wonach andere 
Momente als die Lues zu dieser Erkrankung fiihren konnen. 

Nach DUPLAY, QUENu und HARTMANN u. a. ist die Striktur des Rectums 
die Folge einer chronischen Proctitis. Nach dieser Anschauung wiirde die 
Lues wie die Dysenterie oder die Tuberkulose nur indirekt durch die chroni­
sche Entziindung zu Strikturen fiihren. Demgegeniiber hebt FRIEDEL hervor, 
daB er in keinem FaIle von schweren Rectosigmoiditiden (Amoben- und bacil­
lare Ruhr, Tuberkulose, chronische Ulcera, infektiOse Prozesse) eine Rectal­
striktur beobachten konnte, wie sie FOURNIER fiir die luetische beschrieb. 
Es besteht kein Zweifel, daB die Lues die wichtigste Rolle in der Atiologie der 
Mastdarmstrikturen spielt (siehe oben die Statistik von BENSAUDE) und FRIEDEL 
wie auch GRENET, LEVENT und PELISSIER, denen ich diese Angaben ent­
nehme, sind der Ansicht, daB die Rectalstriktur FOURNIERs eine gut charakteri­
sierte spezifisch luetische Erkrankung darstellt. Die Striktur ist kreisformig, 
hat eine Hohe von 3-4 cm, befindet sich fast immer in der Ampulla recti. Die 
Schleimhaut ist scheinbar gesund, nicht ulceriert, aber stark verdickt und bildet 
mit dem unterliegenden, fibros gewordenen Gewebe einen einzigen Block. Die 
Verengerung kann verschiedene Grade erreichen; hier und da gestattet sie nur 
die Passage einer Sonde. Oberhalb der Stenose ist das Rectum dilatiert, seine 
Muscularis hypertrophisch und die Mucosa fast immer ulceriert. 

Syniptomatologie und Diagnose. Die Mastdarmlues ist am haufigsten 
zwischen 30 und 60 Jahren. Das weibliche Geschlecht ist, mit Ausnahme der 
Mastdarmstrikturen, bei weitem bevorzugt. Die Erkrankung beginnt einige 
Monate bis 2-3 und mehr Jahren nach der Infektion. Sie kann jahrelang 
ohne schwere Storungen bestehen. Allerdings ist sie immer mehr oder weniger 
schmerzhaft. Dennoch fiihrt sie die Kranken nicht immer zum Arzte. Dies 
beruht wohl darauf, daB die Patientinnen, die den niederen Standen angehoren 
(meistens Prostituierte) ihr Leiden mit stumpfer Gleichgiiltigkeit tragen. 

Die ersten Beschwerden sind Spannungs- und HitzegefUhle, dann Tenesmen, 
Schmerzen beim Stuhlgang. Zunahme der schon bestehenden Obstipation, 
diinnkalibriger Stuhl, Eiter, Schleim und Blut, Erscheinungen von Stuhl­
stauung in vorgeschrittenen Fallen Abmagerung, Darmokklusion. 

29* 
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Die Mastdarmlues, abgesehen von den Strikturen, zeigt ein sehr polymorphes 
Bild. - Sie kann einer gewohnlichen banalen Proctitis ahneln. Solitare oder 
multiple Gummata konnen vorhanden sein, die mit der Palpation des Rectums 
fiihlbar sind. Ferner Ulcera von mehr oder weniger groBen Dimensionen, in 
einer stark verdickten Schleimhaut. Das Rectoskop wird oft die Diagnose 
erleichtern. Fiir Lues spricht das Vorhandensein von weichen, leicht blutenden 
Vegetationen. 

Ziemlich charakteristisch ist das Bild der spezifischen Mastdarmstriktur . 
Bei der rectalen Palpation konstatiert man zuerst rundliche Erhebungen 

der Schleimhaut. Oberhalb derselben fiihlt man die kreisformige Striktur, die 
nota bene auf die Unterlage verschiebbar ist. Das Rectoscop laBt eine trichter­
fOrmige Verengerung erkennen von 3-4 cm Tiefe, die von einer weiBlichen 
nicht ulcerierten Schleimhaut iiberzogen ist. Die Patienten wei sen oft Condylo­
mata lata. 

In manchen Fallen erleichtert die Probeexcision die Diagnose. Sehr selten 
wurde nach Spirochaten gesucht. Angaben iiber einen positiven Befund bei 
der Spatlues des Rectums habe ich nicht gefunden. 

Die Wa.R. ist oft positiv. Unter 35 sicheren Fallen von tertiarer Mastdarm­
lues haben BENSAUDE, MEZARD und GODARD 28mal einen positiven Wassermann 
erhalten. Fiir eine spatluetische Erkrankung, die bei Kranken vorkommt, 
welche manchmal mehrere antiluetische Kuren durchgemacht haben, ist diese 
Zahl relativ hoch. 

Die Prognose ist quoad sanationem immer ernst. 
Therapie. Gegen das Ulcus chronicum elephantiasticum ani et vulvae, das 

Syphilom, ist, wie FREl hervorhebt, das Hauptgewicht auf die Prophylaxe zu 
legen. "Durch richtige, moglichst friihzeitige Erkennung der Lymphogranuloma­
tosis inguinalis und durch energische Behandlung derselben muB der Ent­
stehung des Ulcus elephantiasticum vorgebeugt werden." Es muB bei Luetikern 
alles vermieden werden, was zu einer Stauung im Bereiche der inguinalen 
Lymphdriisen fiihren kann. 

Bei Mastdarmlues ergeben Neosalvarsan und Quecksilber die besten Erfolge. 
Dazu intensive Jodkur; vielleicht Wismuththerapie. Bei Strikturen konnen 
Thiosinamininjektionen angezeigt sein. Sie sind lokal zu applizieren; sind aber 
meistens recht schmerzhaft, so daB es sich empfiehlt, ein Anastheticum mit 
zuverwenden. Gegen den Tenesmus, Belladonnasuppositorien. Gegen die 
Blutungen konnen kleine Einlaufe mit einer Silbernitratlosung wirksam sein. 
Selten wird ein operativer Eingriff notwendig seine 

Syphilis des Peritoneum. 
Die Syphilis des Peritoneums schlieBt sich an die der von ihm uberzogenen 

Organe an. Das Peritoneum ist iiber dem kranken Organ verdickt, undurch­
sichtig und bekommt eine weiBlichgraue Farbe. In diese glasurahnliche lokale 
Peritonitis ist, wenn sie wahrend der Operation yom Chirurgen beobachtet wird, 
von groBer diagnostischer Bedeutung. Einige Autoren glauben eine lokale 
herdweise Erkrankung des Peritoneums gesehen zu haben. PICK hat eine circum­
scripte Peritonitis gummosa des parietalen Blattes beschrieben (zit. nach HERX­
HEIMER). 

Die Peritonitis, die sich an Perforationen oder an tiefe Geschwiire anschlieBen, 
wie die partielle fibrose Peritonitis iiber syphilitisch veranderten Organen, 
braucht hier nicht beschrieben zu werden. Sie unterscheidet sich in nichts von 
Peritonitiden die auf anderer Basis entstehen. 
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Oft wird die Peritonitis von Schwellung der peritonealen und retroperi­
tonealen Drusen begleitet. 

Die Peritonitis die am haufigsten klinische Symptome verursacht, ist die 
Perihepatitis bei Leberlues. Sie kann Schmerzen hervorrufen, peritonitisches 
Reiben und in Verbindung mit der Lebererkrankung Ascites veranlassen. 

Die respiratorische Verschieblichkeit der Leber ist herabgesetzt (ahnlich bei 
Milzlues). 

Eine antiluetische Therapie kann die Peritonitis syphilitic a nicht vollig zur 
Ruckbildung bringen. 

Gelegentlich sollen syphilitische Erkrankungen seroser Haute primar auf­
treten. Es solI sich selten urn kongenitale und sekundare meistens urn tertiare 
Formen handeln. SCHUPFER vermutet in einer kritischen Arbeit, daB bei Fallen 
von Pleuritis und Peritonitis bei Luetikern sich Tuberkulose und Lues gegen­
seitig beeinflussen. 

In den letzten Jahren wird namentlich in Frankreich eine allgemeine syphi­
litische Peritonitis angenommen (LETULLE) die nicht sekundar durch eine Organ­
lasion bedingt sein soIl. Das parietale und viscerale Blatt sieht dann milchig, 
perlmutterahnlich aus und ist verdickt. 

Die Diinndarmschlingen erscheinen sparlicher als normal, voluminoser, 
schwerer. Das Jejunoileum kann um 2-4 m verkiirzt sein. Das Colon erscheint 
auch etwas verkiirzt, die Haustren sind nicht mehr sichtbar. AIle sonst charak­
teristischen Wiilste des Colons sind unter einem dicken sklerosen Peritoneal­
uberzug verschwunden. Histologisch ist das Bindegewebe stark verdickt, 
hyperamisch zeigt stellenweise lymphocytare Infiltration manchmal miliare 
Gummen (LETULLE). Das elastische Gewebe kann beinahe vollstandig ver­
schwinden. Dieses letzte Moment differenziert nach LETULLE die luetische 
Peritonitis von der tuberkulOsen. 

Die generalisierte luetische Peritonitis beginnt schleichend, schreitet lang­
sam vorwarts. Zeitweise Schmerzen ohne greifbare Ursache. Die Schmerzen 
werden durch die Palpation verstarkt. UnregelmaBiges Fieber. 

Rier und da hat man Ascites beobachtet. Die Fliissigkeit ist dann fibrin­
reich, selten milchig oder gar chylOs. 

CHIRAY und JANET haben eine primare luetische Pleuroperitonitis beschrieben 
(nach GRENET-LEVENT-PELISSIER). GRENET und Mitarbeiter vermuten, daB 
die luetische Peritonitis ofter vorkommt, als bisher angenommen wurde, und daB 
sie nicht selten mit der tuberkulOsen Peritonitis verwechselt wird. HADGES ist 
der Ansicht, daB die Syphilis fiir viele Falle von Gastroenteropathien and 
chronisch adhasiven Peritonitiden verantwortlich zu mach en ist. 
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Syphilis der Leber. 

Pathologische Anatomie. 

Von 

GOTTHOLD HERXHEIMER-Wiesbaden. 

Mit 14 Abbildungen. 

Die Leber gebOrt zu den Organen, welche auf die syphilitische Infektion hin 
mit am haufigsten reagieren. Syphilitische Leberveranderungen sind daher 
friihzeitig erkannt worden. FALLOPIA hielt die Leber sogar fiir den ersten Sitz 
der Erkrankung ("hoc est hepar, in quo tanquam in propria parte oritur morbus") 
und fiihrt andere Forscher an, die mit ihm dieser Ansicht seien: "hujus opinionis 
fuit Antonius Musa, Praeceptor meus Brassavolus, Montanus, Antonius Gallus, 
qui scripsit de ligno guajaco libellum, Nicol. Massa, medicus Venetus, Petrus 
Andr. Matthiolus" (zit. nach LACOMBE und LANG). Auch VELLA vertrat 
diese Anschauung, ebenso spater im 17. Jahrhundert noch HARTMANN, KEIL, 
RANCHIN, JOHNSTON, wahrend sie andererseits von BOTALLI, BORGARUCIUS, 
ALEXANDER PETRONIUS TRAJANUS bekampft wurde. MORGAGNI im 18. Jahr­
hundert erklart, daB er syphilitische Leberveranderungen nie gesehen habe. 
Solche werden dann von CATANEUS und FERRI geschildert, welch letzterer 
schon nach der Infektion der Geschlechtsorgane und Verbreitung auf dem 
GefaBwege unter den Organen, die erkranken, gerade "et hepar ipsum" hervor­
hebt. Die neuzeitliche Verfolgung der Lebersyphilis beginnt mit dem Anfang 
des 19. Jahrhunderts - RICORD und RAYER - und vor allem mit dessen Mitte, 
gefordert besonders durch die Mitteilungen von DITTRICH, GUBLER, VIRCHOW, 
ZENKER, WILKS, FRERICHS, BAMBERGER, WAGNER u. a. Viele spatere Arbeiten 
schlieBen sich an. Allerdings die Ansicht BERNHARDS, daB die Leber bei Syphilis 
stets miterkranke, hat sich nicht bestatigt. 

Die Haufigkeit der syphilitischen Leberveranderungen bedarf gerade von 
pathologisch -anatomischer Seite einiger Zuriickhaltung. Allerdings bei an­
geborener Lues ist die Lebererkrankung eine anatomisch meist leicht nachweis­
bare, iiberaus haufige Erscheinung. Anders aber bei erworbener Syphilis. 
Die Leber in Friihstadien der Infektion kommt nul' in seltensten Ausnahme­
fallen zur anatomischen Beobachtung, die Lebergummata gehoren aber auch 
bei uns heute zu den Seltenheiten; die Folgezustande entziindlichen Geschehens 
in Spatstadien sind nur in einem Teil der FaIle mit Sicherheit auf syphilitische 
Entstehung zu beziehen. Alles dies wird sich aus den ausfiihrlicheren Dar­
legungen noch ergeben. 

Formal lassen sich die Reaktionen, die sich auf die Infektion mit der Spiro­
chaeta pallida hin in der Leber abspielen, in 2 Gruppen teilen, die allgemeinen 
mehr diffus - entziindlichen Vorgange einerseits, die umschrieben1 gummosen 
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andererseits. Zeitlich konnen sie nicht sicher abgegrenzt werden, wenn wohl 
die erstgenannten Veranderungen auch schon friiher auftreten als die aus­
gesprochenen Infektionsgranulome; besonders oft aber wird beides nebeneinander 
getrofien, und so ist auch eine scharfe Trennung nicht moglich. Am deutlichsten 
ist dies bei der angeborenen Syphilis, wenn auch hier die Bezeichnung 
"Gummata" zu weit gezogen zu werden pflegt. Das Zusammentreffen, das 
Ineinanderiibergehen liegt nahe, wenn wir bedenken, daB es sich nur um ver­
schiedene Reaktionsarten des Organismus auf dasselbe Virus hin handelt. Wie 
weit verschiedene Mengen und Virulenz der Erreger und ihrer Angriffsstoffe, wie 
weit verschiedene Korperzustande die verschiedenen morphologischen Verande­
rungen bedingen, wissen wir bei der Lebersyphilis so wenig wie sonst zumeist 
bei den Erzeugnissen bestimmter syphilitischer Epochen. Zu den zwei Haupt­
formen der luischen Leberveranderung kommen die Folgezustande solcher, die 
hier - wenigstens bei der erworbenen Syphilis - eine Hauptrolle spielen. Die 
VerhaItnisse liegen ursachlich klar, wenn daneben noch bestehende, dem Formen­
kreis der Syphilis zugehOrende Veranderungen auch die Folgen in demselben 
Sinne zu deuten gestatten. In vielen Fallen aber finden sich solche nicht, oder 
es besteht "ideelle Konkurrenz" mehrerer bewirkender Faktoren. Hier ist 
eine sichere Entscheidung schwer. Und endlich kommen Leberatrophien in 
Betracht, die keinerlei kennzeichnend syphilitische Merkmale bieten, aber 
offenbar doch dem Gesamtgebiet der durch die Syphilisspirochate bzw. deren 
Giftstoffe bewirkten Leberveranderungen zugehoren. 

Dem Sitze nach kommt einmal die Leber in ihrer Gesamtheit in Betracht, 
dann ihre Serosa, ferner die GefaBe - besonders die Venen - und endlich 
die der Leber zugehorenden Gallengange. Oft ist ein mehrfacher Sitz kenn­
zeichnend. Die Veranderungen der letztgenannten Systeme sind im Einzelfalle 
meist nur dann mit Sicherheit als durch Syphilis bedingt anzusprechen, wenn 
sie mit Zeichen solcher in der Leber selbst oder im ubrigen Korper ver­
koppelt sind. Sind namlich die Veranderungen der Leber uberhaupt nicht 
mit Sicherheit ursachlich zu werten, so konnen uns zugleich bestehende syphi­
litische Veranderungen im iibrigen Korper, oder auch sichere klinische An­
haltspunkte, positive Wa.R. u. dgl. als Wegweiser dienen. 

Zunachst haben wir unser Thema in die zwei groBen Gruppen einzuteilen: 
1. Erworben-syphilitische Leberveranderungen, 

II. A ngeboren-syphilitische Leberveranderungen. 
Bei der angedeuteten Lage wird uns eine weitere ins einzelne gehende Klassi­

fizierung del' syphilitischen Leberveranderungen, wie sie vor aIlem frUher viel­
fach angestrebt wurde, nicht viel niitzen. lch kann GRUBER nur vollig bei­
stimmen, der ausflihrt, "aIle diese Einteilungen erscheinen als zu eng", Wenn 
wir auch solche Einteilungsversuche unten gelegentlich anfiihren werden und 
wir auch naturgemaB einer sich von selbst ergebenden, gewissermaBen natur­
lichen Gliederung des Themas folgen werden. 

I. Erworben-syphilitische Leberveranderungen. 
Hier kommt zunachst die Leber als Sitz syphilitischer Primarinfektion 

nicht in Frage. Die Leber wird erst nach Ubergehen der Erreger in den Organis­
mus mit Verbreitung der Spirochaten oder deren Toxine auf dem Blutwege in 
Mitleidenschaft gezogen. Eine scharfe Einteilung in ein Sekundar- und ein 
Tertiarstadium ist, wie sonst, nicht moglich. Wir wissen, daB die Verbreitungsart 
und Immunitatslagen, im Einzelfalle zeitlich verschieden, ausschlaggebend 
sind. lmmerhin ist eine allgemeine Scheidung in Friihstadien und Spatstadien 
wichtig und moglich. Und da gehoren die Leberveranderungen in ihren bekannten 
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anatomischen Formen fast ganz dem Spatstadium - wenn auch zeitlich einen 
sehr groBen Spielraum umfassend - zu. 

Wenden wir uns aber zunachst der Frage syphilitischer Beteiligung der 
Leber in FrUhstadien der Erkrankung, also zur Zeit oder bald nach ihrer Ver­
breitung in Gestalt von Hautsyphiliden, zu, so befinden wir uns auf einem 
anatomisch hochst unsicheren Boden. Klinische Erfahrungen weisen auf Er­
krankung der Leber in diesem Stadium hin. Dies sei hier nur angedeutet, und 
wird ja von anderer Seite naher ausgefiihrt werden. In demselben Sinne sprechen 
aber auch neuere Funktionspriifungen und chemische Nachweise. So solI bei 
Friihsyphilis (wie auch in anderen Stadien) Urobilinurie und Urobilinogen­
urie oft auftreten, wenn auch von den einzelnen Untersuchern in verschie­
denem Hundertsatz angegeben (so z. B. JUSTUS, SAMBERGER (nach KLEEBERG 
nicht einwandfrei), JOSEPH-KoNHEIM, STERN, KIRCH-FREUNDLICH, Fuss­
WELTMANN, ZIELER-BIRNBAUM). ErhOhten Bilirubinspiegel des Blutes fanden 
z. B. KLOPPEL, ZIELER-BIRNBAUM, STRAuss-BuRKMANN (in 9 von 37 Fallen 
von Syphilis I und II vor Beginn der Behandlung) oder LINSER (in 14% der 
FaIle im Friihstadium). Die Lavuloseprobe fiel bei SAMBERGER, die alimentare 
Galaktosurie bei BAUER, BONDI, REIS, NEUGEBAUER, KLEEBERG (wenn auch 
in weit kleinerem Hundertsatz als bei NEUGEBAUER) positiv aus, TACHAU fand 
bei 6 von 8 Friihsyphilitikern auf GenuB von Traubenzucker hin Hyperglykamie ; 
andere Forscher wie WOSEGIEN oder ZIELER und BIRNBAUM fanden die WIDAL­
sche hamoklastische Probe positiv, deren SchluBfolgerungen auf die Leber 
allerdings von vielen Seiten abgelehnt werden. ROSENTHAL will mit seiner 
Phenoltetrachlorphthaleinprobe in 90% der FaIle von sekundarer Syphilis 
mit Hauterscheinungen maBige Herabsetzung der Leberfunktion festgestellt 
haben, und bei Verfolgung dieser Frage mit verschiedensten Methoden kamen 
auch CROSTI, FALCHI und FLARER sowie WOLF zu dem Ergebnis, daB bei der 
syphilitischen Infektion besonders im sog. Sekundarstadium oft Zeich!611 leicht 
gestorter Lebertatigkeit bestehen. Nach alledem schreiben ZIELER-BIRNBAUM, 
"daB diese Beteiligung der Leber an der Friihsyphilis etwas sehr regelmaBiges 
ist". Aber anatomisch wissen wir hier sehr wenig. Diese FaIle kommen eben 
nur au Berst selten auf den Sektionsti'lch. Es fehlen Verallgemeinerung zu­
lassende Kenntnisse daher; nur Einzelliille geben sparliche Anhaltspunkte. 

BABES hatte die zufallige Gelegenheit, einen einem Unfalle erlegenen Mann 
zu sezieren, der eine frische Syphilis hatte und dessen Leber Veranderungen 
bot. Sie war vergroBert, mit gespannter Kapsel, die Rander abgerundet. Auf 
der Schnittflache fanden sich zahllose weiBliche, rundliche, ziemlich scharf 
umschriebene Knotchen, die linsengroB und etwas groBer waren, an Konsistenz 
dem Lebergewebe etwa. gleich kamen und kaum iiber die Schnittflache erhaben 
waren. Mikroskopisch zeigte sich das interstitielle Gewebe etwas verbreitert 
und zellig infiltriert, die unregelmiWig verteilten Knotchen bestanden aus 
odematosem Bindegewebe mit Quellung, Wucherung der Bindegewebselemente 
und Anhaufungen von Runqzeilen, besonders um die GefaBe. Die Leberzell­
balken waren durch die Knotchen auseinandergedrangt. Die Veranderungen 
halt BABES mi~ groBer Wahrscheinlichkeit fiir den Ausdruck der frischen Syphilis. 
In manchem Ahnliches zeigt der folgende Fall. 

HAUSMANN namlich beschreibt die Sektion eines Soldaten, der wenige Tage 
nach Ausbruch einer syphilitischen Roseola aus anderer Ursache gestorben 
war. Die Leber war vergroBert, mit linsen- bis erbsengroBen, weiBlichen, peri­
tonitischen Auflagerungen bedeckt, die Schnittflache "eigentiimlich klein­
fleckig marmoriert". Mikroskopisch zeigte sich die Leber durchsetzt von "inter­
azinar gelagerten miliaren Gummen, wahrend die Gallengangswandungen viel­
fach verdickt sind, in den Leberzellen aber Gallenpigmentkorper abgelagert 
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sind." Der wichtige Fall ist leider nur so kurz beschrieben. Der Gedanke 
HAUSMANNs, daB "moglicherweise die Leber bei frisch erworbener Syphilis 
ebenso haufig erkrankt wie bei hereditarer Lues der Neugeborenen" ist wohl 
zu weitgehend, auf jeden Fall anatomisch nicht zu erharben; wenn er aber seinen 
Fall als Beweis dafiir ansieht, daB im F1;iihstadium die Leber in Mitleidenschaft 
gezogen werden "kann", so ist dem wohl beizustimmen. Aber die sparlichen 
anderen seitdem veroffentlichten Falle sind auch wenig scharf umrissen. 

BROOKS hatte Gelegenheit zwei Friihfalle zu sezieren. Er fand in der Leber 
eine Periarteriitis und starke Rundzelleninfiltrationen, auch Degeneration des 
Parenchyms der Leber, die nicht genauer geschildert wird, und betont die 
.Ahnlichkeit dieser Hepatitis mit Formen der angeborenen Syphilis. Ferner 
gehOren hierher zwei Falle, die GRUBER mitteilte. 1m ersten wurde die Sektion 
ungefahr 4 Monate nach der Infektion, nachdem etwa einen Monat zuvor sekundare 
Zeichen aufgetreten und eine N eosalvarsankur eingeleitet war, vorgenommen. 
Die etwas vergroBerte Leber erschien makroskopisch kaum verandert. Mikro­
skopisch bestand Odem mittleren Grades und maBige diffuse Infiltration des 
Leberstiitzgewebes mit Lymphocyten und Plasmazellen, das Parenchym war 
unverandert; Spirochiiten fanden sich nicht. Auch der zweite Fall stand im 
Friihsta<lium der Sekundarperiode (frisches maculopapuloses Syphilid und 
Beginn spezifischer Behandlung), starb aber sehr bald an einem friihzeitigen 
Hypophysengummi. Hier zeigte die Leber mikroskopisch geringes Odem und 
ungleich starke Infiltration des periportalen und pericholangischen Binde­
gewebes mit "lymphoiden Zellen und Plasmazellen". Diese Infiltration ging 
auch zwischen die Leberlappchen hinein und driickte die auBerste Zellage der 
Leberzellen zusammen. Auch einzeIne Zentralvenen Waren von Zellinfiltraten 
umgeben, solche fanden sich auch in der Wand einiger Sublobularvenen. Die 
Leberkapsel zeigte ahnliche Infiltration. GRUBER betont ausdriicklich, daB 
diese Infiltrationsherde nicht etwa den Eindruck von Knotchen oder gar 
miliaren Gummata machten. 

In den vier interessanten Fallen, die STOEKENIUS beschrieb, lag klinisch 
sichere Syphilis im sog. Selrnndarstadium vor. Es wurde mit Salvarsan behandelt 
und es trat Salvarsan-Dermatitis auf. STOECKENIUS deutet die von ihm gefun­
denen Veranderungen als Syphilis in ganz akuter Ausbreitung. Gerade die 
Lebern aber warenmakroskopisch anscheinend unverandert und auch mikro­
skopisch nur in geringem Grade verandert. Wahrend das Parenchym Scha­
digung nicht aufwies, fanden sich (in 3 Fallen) im Zwischengewebe, besonders 
dem portobiliaren, bald vereinzelt, bald reichlicher, eosinophile Leukocyten, in 
:= ~i'allen zusammen mit Vermehrung der Lymphocyten mit Entartungsformen, 
verllinzelt auch neutrophile Leukocyten, und in 2 Fallen, weniger in einem 
Fll..ile, zahlreiche Plasmazellen, alles zusammen als Zeichen geringfiigiger exsu­
dativer Entziindung. Allerdings wenn STOECKENIUS auch seine Befunde im 
Sinne einer akuten Ausbreitung der Syphilis, keineswegs einer Salvarsan­
(Arsen-) Vergiftung deutet, laBt er bei dieser akut-syphilitischen Verbreitung 
doch das Salvarsan eine auslOsende Rolle spielen. Insofern sind es bei dieser 
Betrachtung auch keine reinsyphilitischen FaIle. Noch schwieriger ist es den 
in diesem Zusammenhange von GRUBER mit herangezogenen Fall von HART 
fiir die Frage der Leberbeteiligung im Friihstadium der Syphilis zu verwerten. 
In diesem FaIle, der wegen der Venenveranderungen noch unten zu besprechen 
sein wird, lag die Infektion - bei durchaus unsicherer Anamnese - wohl schon 
Jahre zuriick. Den Tod deutet HART als Salvarsanvergiftung im Sinne einer 
Art HERXHEIMERScher Reaktion oder eines Lebermonorezidivs, aber, wie er 
betont, auf dem Boden alterer Veranderungen. 1st hier also die allergische 
Reaktion auch akuter Natur, so lag doch ein Spatstadium im Hinblick auf die 
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Syphilis vor, und es ist schwer moglich, Folgerungen fiir die Frage der rein­
syphilitischen Veranderungen im Fruhstadium abzuleiten. 

Wir sehen also, dafJ die Ausbeute anatomischer Leberbefunde im syphilitischen 
Friihstadium sehr gering ist; das Bild der wenigen Fdlle, die zur Untersuchung 
kamen, ist ein wenig kennzeichnendes. 

Ein klinisches Symptom nun weist nicht selten schon in diesem Fruhstadium 
der Syphilis auf eine BeteiIigung der Leber hin. Dies ist der Ikterus. Er ist 
P ARACELSUS wie MATTHIOLUS schon bekannt gewesen, wurde von HIBIERO 
SANCHEZ zuerst mit Bestimmtheit mit Syphilis in Zusammenhang gebracht, 
als Hinweis auf fruhsyphilitische Lebererkrankung von PORTAL schon 1813 
erkannt und dann in den 50er Jahren von RICORD sowie GUBLER, dem, wie 
wir noch sehen werden, auf dem Gebiete der Lebersyphilis uberhaupt besonders 
verdienstvollen Forscher, spater von LANCEREAUX, CORNIL u. a. weiter verfolgt. 
Mit LEBERT war inzwischen der erste Fall in Fruhstadien der Syphilis auf­
getretener und anatomisch festgestellter "akuter gelber Leberatrophie" bekannt 
geworden, und so vollzog sich die Scheidung in zwei Formen des Ikterus bel: 
Friihsyphilis, einmal einen mehr harmlosen, der verschieden erklart wurde (s. u.), 
und sodann den schweren als Ausdruck lebenbedrohender Lebererkrankung. Beide 
Formen mussen wir nunmehr betrachten. Sie wurden ehedem, ihrer so ganz 
unterschiedlichen klinischen Wertung entsprechend, scharf getrennt, und auch 
ich habe dies in meiner Arbeit zusammen mit GERLACH noch getan. DaB sich 
beide Formen nach jetzt berechtigter Auffassung aber doch kausalgenetisch 
ganz nahe stehen, in erster Linie in mengenmaBiger Auswirkung unterscheiden, 
werden wir sofort sehen. 

Den in Fruhstadien der Syphilis auftretenden Ikterus hat LASCH als Icterus 
syphiliticus praecox bezeichnet. Von der milderen Form hat er selbst aus der 
NEIssERSchen Klinik 13 Falle mitgeteilt und aus dem bis dahin (1894) bekannten 
Schrifttum 49 gesammelt. MOXTER stellte 3 Jahre spater deren 51 zusammen. 
HUBER hielt sie fUr nicht sehr selten. WERNER teilte mit, daB dieser Fruh­
syphilisikterus im Hamburger Krankenhaus St. Georg in 19 Jahren 57mal zur 
Beobachtung gekommen war. Den Hundertsatz bezogen auf Fruhsyphilis 
iiberhaupt schatzt er auf 0,37% der FaIle, FUSS-WELTMANN spater auf 1,5%, 
andere sogar auf 3%. Fast stets fallt der Ikterus mit dem Auftreten des 
Exanthems oder besonders mit Rezidiven eines solchen zusammen, er kann 
auch kurz vorangehen, z. B. in einem von CRISTEA und BLUMENTHAL mit­
geteilten Fall, und MICHAEL meint sogar, daB der Ikterus uberhaupt das erste 
Kennzeichen einer Syphilis sein konne. Auch kann er erst einige Zeit spater 
als das Exanthem auftreten, und Abweichungen von der Regel iiberhaupt 
hat schon WERNER betont. Aber ebenso wie bei dem Gesamtgebiet der Leber­
syphilis des Fruhstadiums fehlen auch hier sichere Kenntnisse des anatomischen 
Untergrundes dieses Erkrankungszeichens. So blieb die Erklarung der Speku­
lation unterworfen. Bei der Ahnlichkeit mit dem sog. katarrhalischen Ikterus 
wurde eine entsprechende Erklarung herangezogen; es wurde an Katarrhe des 
Dunndarmes gedacht, z. B. von BAUMLER, oder an solche der Gallenwege, 
z. B. von MAURIAC, ahnlich von SCHRODER, QUEDILLAC, JOSEPH oder THUMEL. 
Schon frUhzeitig wurde auch eine Art spezifisch -syphilitischer Veranderung 
angenommen, indem GUBLER, ferner HUTCHINSON, CHAPOTOT, ASCHNER, 
SENATOR an ein Syphilid im Magendarmkanal bzw. in den Gallengangen, ent­
sprechend den gleichzeitigen Hautveranderungen, als Ikterus bedingend dachten. 
Eine andere Erklarung wurde in Gestalt eines Druckes auf die Gallenwege durch 
geschwollene Lymphknoten an der Leberpforte gegeben, so von LANCEREAUX, 
CORNIL, OTTO, LUBINOFF, KEYES und besonders ENGEL-REIMERS; auch QUINCKE 
neigte dieser Erklarung zu. Aber mit Recht wandten sich schon SENATOR 



462 G. HERXHEIMER: Pathologische Anatomie der Syphilis der Leber. 

sowie E. FRANKEL gegen eine solche gam; hypothetische Annahme. Gemeinsam 
ist diesen Erklarungsversuchen, daB VerschluB der groBen Gallengange, von 
innen oder vor allem durch Druck von auBen, Ikterus bewirke, entsprechend 
der bis vor kurzem herrschenden Auffa.ssung des "katarrhalischen" Ikterus 
iiberhaupt, also gewissermaBen, was fiir unser Thema hier entscheidend ist, 
Projektion der ursachlichen Bedingungen auBerhalb der Leber selbst. Nun ist 
neuerdings bekanntlich die ganze Lehre des sog. "katarrhalischen" Ikterus 
ins Wanken gekommen. Der beriihmte Schleimpfropf im Ductus choledochus 
findet sich so gut wie nie, und, ohne daB hier darauf eingegangen werden konnte, 
wird auch in diesen Fallen jetzt in erster Linie an eine - wenn auch geringe -
Schadigung des Leberparenchyms selbst mit funktioneller Abartung gedacht. 
Wie im einz6l.nen diese sich auswertet, so daB es zu Ubertritt der Galle ins 
GefaBsY"ltem kommt, ist nicht in allem entschieden. lch personlich habe mir 
die Vorstellung gebildet, daB in erster Linie eine Durchlassigkeit der Leber­
zellen fiir EiweiBe, ein Ubertreten dieser in die Galle (Albuminocholie) maB­
gebend ist, wie dies schon vor langer Zeit BRAUER verfolgte, und daB dann 
Gerinnung in den feirien Gallencapillaren (Gallencylinder) mit mechanischen 
Folgen eine Rolle spielt. Die Ubertragung der Annahme einer solchen Leber­
parenchymschadigung auch auf den milderen Ikterus bei Friihsyphilis liegt 
somit nahe. Schon friihzeitig hatte MINKOWSKI diese Ansicht vertreten, und 
BUSCHKE sowie MICHAEL, ferner Z. B. auch ADAMI diesen Icterus syphiliticus 
auf Leberfunktionsstorung bezogen. Jetzt hat sich eine solche Vorstellung 
auf Grund der heutigen Auffassung des "katarrhalischen" Ikterus Bahn 
gebrochen. EpPINGER, der einige solche Falle auch anatomisch untersuchen 
konnte und dabei Schadigung einzelner Leberzellen mit Zerfall sowie zerissene 
Gallencapillaren fand, iibertrug seine SchluBfolgerungen auch auf den Icterus 
syphiliticus praecox. Dnd auch die oben erwahnten physiologischen, auf Leber­
funktionsstorung hinweisenden Proben geben dieser Auffassung festeren Dnter­
grund. Fehlt auch noch, weil eben derartige Fiille jast nie zur Sektion kommen, 
die letzte anatomische Begrundung, so durfen wir aus alledem doch schliefJen, dafJ 
diese milde Form des Ikterus bei Fruhsyphilis Ausdruck und Folge einer durch 
die Syphilisspirochiite bzw. deren Toxine bedingten Leberzellst6rung ist, also ins 
Gebiet der Lebersyphilis selbst geh6rt. 

Gilt dies also auch fUr diese Form des syphilitischen Friihikterus, so ist 
damit ein innerer Zusammenhang, eine Uberleitung, gegeben zu den schweren, 
meist todlich endenden lkterusformen der Fruhsyphilis, die dem Bilde der sag. 
akuten, gelben Leberatrophie entsprechen. Ein solcher Schlu13, schon 1875 von 
EpPINGER sen. angedeutet, von MINKOWSKI friihzeitig ausgesprochen, wird 
denn auch heute fast allgemein gezogen. Dafiir spricht auch die Tatsache, 
daB diese schwere Erkrankung haufig wochenlang zuerst unter dem Bilde 
eines anscheinend harmlosen Ikterus verlauft und daB anatomisch in solchen 
Fallen sich klar ergibt, daB auch in diesen Anfangszeiten schon schwere Ver­
anderungen der Leber bestanden haben mussen, ja sogar schon bevor iiberhaupt 
Ikterus auftrat die Leber angegriffen gewesen sein muB. Dies ist vielfach ver­
folgt worden, so auch von mir in dem besonders traurigen Fall eines Kollegen 
(ohne syphiIitische Entstehungsursache). Dnd auch Epidemien, in denen 
meist einfacher, leichterer Ikterus bestand, einige FaIle aber schwer verIiefen, 
starben und das anatomische Bild der sog. akuten gelben Leberatrophie dar­
boten (neuerdings noch Z. B. von SCHITTENHELM beschrieben), zeigen die 
grundsatzliche Zusammengehfuigkeit der leichten und der schwerstenFalle im 
Sinne der Lebererkrankung, trotz aller noch so groBer, fUr das Leben ent­
scheidender Mengenunterschiede. Dnd was hier im allgemeinen gilt, ist auch 
wieder fUr die ursachlich durch Syphilis bedingten Parallelfalle maBgebend. 
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Und so kommen wir zu einer grundsdtzlichen Zusammengehorigkeit der beiden 
Formen des Icterus syphiliticus praecox (LASCH); auch z. B. Fuss und WELT­
MANN sprechen von einer forllaufenden Kette von dem Auftreten von Uro­
bilinurie bis zur akuten gelben Leberatrophie als Zeichen toxischer Parenchym­
schadigung der Leber. 

Von diesen schweren Formen, die anatomisch der sog. "akuten gelben Leber­
atrophic" entsprechen, sei nunmehr, soweit sie mit Syphilis zusammenhangen, 
die Rede. Auch hier ist wieder das besonders haufige Zusammentreffen mit 
dem Auftreten der Exantheme auffallend. Der erste, welcher auf syphilitische 
Atiologie hinwies, war wohl LEBERT, dessen gesammelte 7 FaIle aber wohl nicht 
aIle einwandfrei sind. Es folgen FaIle von THIERFELDER und OPPOLZER. Ais 
hierher zu rechnende altere FaIle mit Sektionsbefunden habe ich in meiner 
Darstellung zusammen mit GERLACH weiterhin folgende zusammengestellt: 
WILLIGK (1853), RIESS, ERICHSEN (1864), ANDREW, HILTON FAGGE (1866 bzw. 
1867), GOODBRIDGE (1871), PICOT, KUTSCHMANN (1872), ORY und DEJERINE, 
PEDICINI sowie CANTARANO (1880), BLIEDUNG, KRETSCHMANN (1882), GROHE, 
POSPELOW (1883), MADER (1884), FRIIS (1889). Aus dem letztgenannten Jahre 
stammt nun die bekannte Arbeit von ENGEL-REIMERS. 1m Gegensatz zu den 
friiheren Beschreibungen von Einzelfallen faBt er das ganze Kapitel kritisch 
zusammen, beschreibt 3 eigene Falle und betont den Zusammenhang zwischen 
Leberatrophie und Friihsyphilis. Es folgen Falle von MRAQEK, NAUNYN, SENATOR, 
Arbeiten von KAISER, HUBER, BOZZOLO, MOXTER, TALAMON, SIMMONDS, SERE­
DAY u. LEMAIRE, HUTER u. ARNHEIM. Weiterhin wurden FaIle beschrieben 
von QUINCKE, HOPPE-SEYLER, THURNWALD, NIKOLSKI, NIEL-SCHNUREN, 
VESZPREMI und KANITZ, BENDIG, BUDACZINSKI, BRAUNSCHWEIG, GRAEF, 
W. FISCHER, B. FISCHER. MEDER stellte schon 1895 21 Falle zusammen, RICHTER 
3 Jahre darauf 41 Falle, von denen VESZPREMI und KANITZ 10 nicht als ein­
wandfrei anerkennen, die selbst (1907) 36 Fallen sammelten. Zusammen 
mit GERLACH habe ich aus der Zeit vor der Salvarsanara bzw. als Falle, in 
denen Salvarsan nicht in Frage kam (unter Anfiihrung auBer den oben genannten 
Fallen noch solcher von KUCZYNSKI, MELCHIOR, REICHMANN, UMBER, CITRON) 
69 Falle zusammengestellt. HEINRICHS DORFF bemangelt dies und erkennt 
nur 48 Falle an, wahrend aber auch FISCHER (1908) oder z. B. UMBER (1911) 
schon von 50 bekannten Fallen sprechen. Wir haben allerdings die 41 von 
RICHTER gesammelten Falle zu Grunde gelegt (die an einem Teil der Falle 
geiibte Kritik ist nicht stets sicher) und den Fall von KUCZYNSKI insofern 
irrtiimlich hier mit eingerechnet, als er mit Salvarsan behandelt war (wie sich 
auch aus unserer Erwahnung des Falles auf den folgenden Seiten ergibt). In 
einigen Fallen kann man natiirlich verschicdener Auffassung sein, wie in dem 
VOll MELCHIOR oder in einem von uns geschilderlen, in dem nichts von Salvarsan­
behandlung bekannt war, aber auch die Leber kein Arsen enthielt. Was die 
von HEINRICHS DORFF beanstandeten 5 Falle von CITRON und 4 von UMBER 
betrifft, so spricht ersterer tatsachlich von 4 Leberatrophiefallen bei Syphilis 
und erwahnt Salvarsanbehandlung nur in einem :Falle, wobei er betont, daB 
Ikterus schon vor dieser bestanden, und von UMBERS 4 Fallen gehorl wohl 
nur einer nicht hierher, kurz darauf aber (vor der HEINRICHSDORFFschen Ver­
offentlichung) legte UMBER ganz klar dar, daB er, ganz abgesehen von diesen 
alteren Fallen, in Charlottenburg 11 Falle von "akuter, gelber Leberatrophie" 
bei Syphilitikern gesehen habe, von denen 5 nicht mit Salval'san behandelt 
worden seien, die also sicher hierher zu zahlen sind. Auf jeden Fall kann HEIN­
RICHSDORFF versicherl sein, daB sein "bestimmter Eindruck" , daB hier (in 
bezug auf syphilitische Atiologie einerseits, Salvarsanschadigung andererseits) 
"mit ungleichem MaB gemessen wird" unberechtigt ist. Jenen Fallen ist noch 
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eine ganze Reihe weiterer, die auch zu jener Zeit oder kurz darauf mitgeteilt 
wurden und in denen es sich auch um anatomisch sicher gestellte Leberatrophien 
bei Syphilitikern, meist in Friihstadien, handelte, ohne daB sie irgendwie (oder 
erst in der Agone) mit Salvarsan behandelt wurden, hinzuzuzahlen, so solche 
von STUMPKE, HANSER, LUBARSCH (4 Fane von Syphilis ohne Salvarsan), 
SEYFARTH, BEITZKE, OTTEN, HUZELLA, UMBER (s. 0.), LIPMAN-WULF, EICKE, 
JACOBY. Und im Grunde genommen ist es ganz einerlei, ob das Schrifttum 
etwa 50 oder etwa 70 sichere Fane von Leberatrophie bei Syphilis ohne andere 
konkurrierende Faktoren, insbesondere Salvarsanschadigungen, aufweist, irgend­
ein Zusammenhang der sog. "akuten, gelben Leberatrophie" mit syphilitischer 
Infektion erscheint sicher erwiesen. Uber die Haufigkeit geben die Statistiken 
veroffentlichter Fane doch kein zuverlassiges Bild. MICHAEL schatzte das Mit­
spielen einer syphilitischen Infektion auf 10% der Fane von "akuter, gelber 
Leberatrophie", CITRON hielt diese Atiologie iiberhaupt fUr die haufigste, beide 
schon 1914. 

Nun hat unzweifelhaft der Icterus syphiliticus praecox bzw. die zugrunde 
liegende Lebererkrankung beider Formen in und nach dem Kriege bei uns aufJer­
ordentlich zugenommen. Und hier kommt eben das konkurrierende Moment 
der Salvarsanbehandlung in Frage. Ich will nun hier keineswegs diese viel­
erorterte Streitfrage der letzten Jahre aufrollen. Sie wird ja auch an anderer 
Stelle dieses Handbuches von allgemeineren Gesichtspunkten aus zu besprechen 
sein. Die so verschiedene Beurteilung, die ganz unterschiedliche Einschatzung 
der einzelnen Momente, vor allem auch die vielfachen Versuche, die ganze Fulle 
der FaIle in Gruppen zu scheiden, je nachdem Syphilis, Salvarsan oder andere 
Momente, z. B. sonstige Infektionen, als das hauptsachlich MaBgebende anzu­
sehen sein solIte, zeigen, wie schwierig hier die Entscheidung ist. Nur einige 
kurze Bemerkungen konnen hier nicht umgangen werden. 

FUr den einfachen Ikterus ist das Salvarsan in einem Teil der FaIle als mit­
wirkender Faktor kaum anzuzweifeln. Kommt jener auch (s. 0.) bei Syphilis 
als solcher vor, so fiel Vermehrung doch schon im Anfang der Salvarsanara 
auf (z. B. PINKUS, RILLE, DUJARDIN, MICHAELIS, MONTESANTO). Und eine 
Hdujung trat gerade in bzw. nach dem Kriege, wenn auch regionar sehr ver~ 
schieden, auf. Wir brauchen nur an den sog. Spatikterus und an die bekannten 
Arbeiten von REHDER und BECKMANN, PULVERMACHER, GENNERICH, ZIMMERN 
oder auch an die neuere von RUGE zu erinnern und verweisen im ubrigen auf 
die Zusammenstellung bei ZIELER-BmNBAuM. Die Zahlen sprechen fur irgend­
eine Mitbeteiligung des Salvarsans. Dafiir aber, daB dies nicht der einzig 
bewirkende Faktor ist, spricht die im Gegensatz zu den ersten Zeiten der Sal­
varsanara progredient steigende Zunahme, wie sie sich z. B. in den Zahlen der 
Marinezusammenstellung von ZIMMERN zeigt. Und so wird denn auch von fast 
allen Forschern mit Recht dem Salvarsan nur ein Teil der Schuld zugeschrieben. 
Es kommt hinzu die Syphilis selbst. Treten doch zu allermeist die Falle auch 
hier im Sekundarstadium der Lues auf; und so denkt man hier vielfach an eine 
durch Salvarsan bei bestehender Syphilis ausgelOste HERXHEIMERSChe Reaktion 
bzw. ein Hepatomonorezidiv. Und gerade um die zunehmend steigende Zahl 
zu verstehen, wird zu allermeist als weiterer Faktor eine auf Unterernahrung 
beruhende allgemeine Herabsetzung der Widerstandskraft und besondere 
Bereitschaft der Leber herangezogen, in Ubereinstimmung mit der auffallenden 
Vermehrung von Ikterus und LeberstOrungen in jener Zeitepoche uberhaupt 
(darauf komme ich sofort noch zuruck). Anatomischer Untergrund fehit auch 
hier natiirlich vollkommen, aber in Ubereinstimmung mit der allgemeinen 
Ansicht, diese mildere Ikterusform als geringere Leberzenschadigung aufzu­
fassen, wie oben dargelegt, miissen wir eine solche auch hier annehmen. Hatte 
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ich in meiner ersten Bearbeitung (zusammen mit GERLACH) fiir diese mildere 
Form die Mitbeteiligung des Salvarsans zwar betont, sie aber fiir die schwere 
lkterusform, die FaIle von sog. "akuter, gelber Leberatrophie", nicht anerkannt, 
so habe ich spater die grundsatzliche genetische ZusammengehOrigkeit der 
beiden Ikterusformen zugrunde liegenden Leberschadigung selbst scharf betont 
und dementsprechend dem Salvarsan auch bei diesen Leberatrophiefallen als 
mitwirkendem bzw. auslosendem Faktor bei bestehender Syphilis Bedeutung 
beigelegt. Auch B. FISCHER vertrat (im Gegensatz zu seiner fmheren Darstellung) 
eine ahnliche Auffassung und so ist eigentlich HEINRICHSDORFFS Polemik etwas 
iiberfliissig gewesen. 

Eine starke Zunahme auch der - meist tOdlichen - Leberatrophie/dlle mit 
schwerstem Ikterus bei Syphilitikern, die naturgemaB auch meist mit Salvarsan 
behandelt waren, trat vor allem in den Jahren nach dem Kriege, allerdings 
regionar schwer verstandlich verschieden, zutage, wenn auch lange nicht in dem 
MaBe wie bei dem "einfachen" lkterus. Dies ist vielfach Klinikern wie Anatomen 
aufgefallen. BIRNBAUM stellte z. B. 69 Autoren zusammen, die in jenen 
Jahren iiber solche Falle berichteten. Also auch hier dieselbe Konkurrenz ver­
schiedener Faktoren, und gerade hier wird die Sachlage auch dadurch noch 
undurchsichtiger, daB in denselben Jahren die fmher so seltene sog. "akute, 
gelbe Leberatrophie" iiberhaupt wesentlich vermehrt auftrat, teils mit anderer, 
teils ohne jede nachweisbare entstehungsmaBige Grundlage, 130 daB gerade auch 
hier eine besondere Bereitschaft der Leber iiberhaupt vorausgesetzt werden 
muB. Um nur einige auf Sektionen begmndete Zusammenstellungen anzufiihren, 
so wurde iiber groBere Zahlen z. B. aus Leipzig, Dresden, Berlin, Koln, Breslau, 
Hamburg, Frankfurt a. M., Danzig, Kiel, Mainz, Bonn, Wiesbaden nsw. 
berichtet. Bei dieser betrachtlichen Zunahme der Leberatrophien ist nun aber 
der Anteil der Syphilisfalle (mit Salvarsanbehandlung) ein ganz verschiedener. 
So fand WILHELM im Danziger Krankenhaus unter 9 Fallen 6 bzw. 7 Syphilitiker, 
EMMERICH in Kiel unter 5 Fallen 3, SIEGMUND in Koln unter 13 Fallen deren 7, 
HANSER unter 17 deren 4, GEIPEL unter 16 Fallen 3, SEYFARTH unter 23 nur 3; 
bei GRUBERs 10 Fallen wies die Mehrzahl keine Lues auf; LUBARSCH sowie 
BEIZKE erwahnten auf dem Pathologentag 1921, daB ein Teil ibrer FaIle Syphi­
litiker betraf. Die Annahme MAYERs, daB Syphilis ein steter Faktor der akuten 
gelben Leberatrophie und diese mit einer Spirochateninfektion identisch sei, 
ist auf jeden Fall sicher nicht richtig, auch an seinem eigenen Material unerweis­
lich. Aber auch in demselben Institut wechselte die Zahl der FaIle, die mit 
Syphilis zusammenhingen, sehr. lch will meine eigenen als Beispiel anfiihren. 1m 
ganzen haben wir 1913-1925 23 Falle mit dem Bilde der Leberatrophie seziert; 
davon betreffen 9 Syphilitiker. Aber sie sind ganz unregelmaBig verteilt. Meine 
ersten mit GERLACH zusammen veroffentlichten 6 FaIle, die wahrend bzw. im 
Kriege und kurz nach ibm zu unserer Beobachtung kamen, betrafen samtlich 
Syphilitiker im sog. Sekundarstadium. Von den nachsten in meinem Institut 
sezierten Fallen handeHe es sich nur in einem Falle um eine syphilitische und 
salvarsanbehandelte Person. Zuletzt kamen bei uns noch 5 Falle von Leber­
atrophie zur Beobachtung; unter ihnen waren 2 Syphilitiker in Behandlung. 

Betrachten wir die Syphilis/dlle, so ist hier anatomisch eine Feststellung, wie 
weit Syphilis, Salvarsan oder andere Momente im Einzelnen anzuschuldigen sind, 
keineswegs moglich. Es ware ja einfach, wenn wir morphologische Unterschiede 
zwischen den am einfachsten liegenden Leberatrophien bei Syphilis ohne Be­
handlung und insbesondere Salvarsanbehandlung und denen, in welchen Sal­
varsan als wichtigste Noxe mitspielt, feststellen konnten. Aber solcM linden sich 
nicht. Und es ist dies auch gar nicht zu erwarten, wenn wir bedenken, daB sich 
ja auch die Falle von Leberatrophie bei Syphilitikern iiberhaupt von denen mit 
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ganz anderer Entstehungsursache nicht unterscheiden, daB es sich bei dem groBen 
Gebiet der sog. "akuten, gelben Leberatrophie" uberhaupt um einen Sammel­
begriff handelt, mit verschiedensten Ursachen, aber anatomisch (und klinisch) 
gleicher - nur durch zeitlich verschiedenen Ablauf unterschiedlicher - Aus­
wirkung auf Leber und Gesamtorganismus. Und ebenso wenn wir in Betracht 
ziehen, daB, wenn ich mich auch gerade bemiiht habe, Unterschiede im aller­
erst en Beginn der Leberschadigung zwischen eigentlicher sog. akuter gelber 
Leberatrophie und den besonders auf die Leber einwirkenden Giften (wie Phos­
phor, Arsen, Chloroform, giftige Pilze usw.) zu betonen, auf jeden Fall das 
anatomische Bild schon nach ganz kurzer Zeit - und fruher kommen die in 
Frage stehenden Falle kaum zur Untersuchung - in beiden Gruppen ein ganz 
gleiches ist. Und betrachten wir von allgemeinerem Standpunkte aus das Gebiet 
dieser Leberatrophie, so ist wohl auch fiir unsere Falle die Fragestellung Syphilis 
oder Salvarsan kaum die richtige. Bei meiner Bearbeitung des Gesamtgebietes 
bin ich zu dem Ergebnis gelangt, daB "einerseits die akute, gelbe Leberatrophie 
uberhaupt keine dtiologische Krankheitseinheit darstellt, und sie andererseits 
auch - wohl wenigstens zumeist - im Einzelfall nicht auf eine einzige Ursache, 
sondern auf das Zusammenwirken komplexer Faktoren" zu beziehen ist. Und 
ganz entsprechend haben sich andere Untersucher geauBert. Die einzelnen 
Faktoren abel' gegeneinander auswerten, hieBe auf die ganze - zum Teil mehr 
philosophische - Frage del' Begriffe von Ursachen und Bedingungen zuruck­
gehen und erweist sich praktisch kaum irgendwo als so unmoglich wie auf dem 
Gebiete der "akuten, gelben Leberatrophie". 

Ich kann es daher nicht als richtig anerkennen, wenn demgegenuber HEINRICHS­
DORFF doch davon spricht, daf3 zwischen der "luetischen Spontanatrophie" und 
der "Salvarsanatrophie" gewisse Unterschiede hervorgetreten seien. Da die von 
ihm angefuhrten Punkte manches betreffen, was hier so wie so eingeflochten 
werden muB, will ich kurz auf sie eingehen. HEINRICHSDORFE gibt an, daB bei 
den Salvarsanfallen ein Teil nicht an del' akuten Atrophie sterbe, sondern an 
der Intoxikation, und daB die Leberveranderungen dann lediglich Symptome 
einer Vergiftung seien, nicht wie bei der akuten Atrophie eine ausreichende 
Erklarung fUr den Eintritt des Todes darstellten. Die angefuhrten FaIle wider­
sprechen aber auch sonst bei Leberatrophie Gefundenem nicht. Auch der Be­
ginn derVeranderung an der Lappchenperipherie ist, wenn auch ich gerade den 
anfanglich zentralen Sitz bei der "akuten, gelben Leberatrophie" im Gegensatz 
Z. B. zu MARCHAND als den haufigeren betont habe, kein sichel' unterscheidendes 
Merkmal zugunsten der VergiftungsfaIle, wie uberhaupt schon nach ganz kurzer 
Zeit auch in dieser Beziehung eine Grenze nicht mehr zu ziehen ist. Und daB 
auch bei typischer Leberatrophie die Allgemeinerscheinungen und Veranderungen 
der ubrigen Organe oft sehr im Vordergrunde stehen, ist lange anerkannt, schon 
von EpPINGER sen. betont worden. Wichtiger ist, wenn HEINRICHSDORFF 
hervorhebt, daB man den Eindruck habe, daB es sich vor Anwendung der Sal­
varsantherapie wirklich um akute Atrophie gehandelt habe, daB jetzt abel' die 
Falle von subakuter oder subchronischer Atrophie entschieden am haufigsten 
seien. Letzterem ist unbedingt zuzustimmen. Aber das war wohl auch fruher 
so, denn bei einer Bearbeitung des gesamten Schrifttums del' Leberatrophie 
uberhaupt schrieb ich schon vom subakuten bzw. subchronischen Stadium, 
das ich von der 3.-4. Woche bis zum 7.-8. Monat rechnete, "dies Stadium 
ist das bei weitem am meisten vertretene". Auch ist zu bedenken, daB friiher 
die Spatfalle wohl nicht stets richtig als hierher gehorig gedeutet wurden, wenn 
auch MARCHAND schon fruhzeitig den Endausgang in groBknotige Lebercirrhose 
vorzuglich geschildert hat. Auch SEYFARTH Z. B. schreibt an der Hand seiner 
23 FaIle, von denen nur 3 Syphilitiker betrafen, "die akute Form der Leber-
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atrophic ist nieht die h aufigste, die wir auf dem Sektionstisch zu sehen bekommen.' , 
Und daB eben die Falle von Leberatrophie zumeist erst in einem spateren 
Stadium zur anatomischen Beobachtung kommen, gilt auch fur die syphilitiseh 
bedingten auch schon fruher (vor der Salvarsanara). Ja dies ist gerade fur die 
syphilitischen Falle schon damals aufgefallen, so daB RICHTER schon 1892 den 
"etwas protrahierteren" Verlauf betont und ebenso die ausgedehnten Wuche­
rungsvorgange, "ein Beweis, daB es sich um ein spateres Stadium handelt, und 
daB die Zerstorung des Parenchyms verhaltnismaBig langsam vor sich gegangen 
ist". Und ebenso schloB ich mit GERLACH aus einer Betrachtung der im Schrift­
tum niedergelegten Leberatrophien bei Syphilis, vornehmlich gerade auch der 
alteren ohne Salvarsanbehandlung, daB es gerade zumeist die Falle seien, in 
denen es sich um keine eigentliche "akute" Leberatrophie handelt, sondern 
um solche mit subakutem oder gar chronischem Verlauf, daB es Falle mit mehr 
teilweiser Leberzerstorung seien "und daB gerade bei diesen Leberatrophien 
auf syphilitischer Basis aus allen diesen Grunden die regeneratorischen Prozesse 
eine groBe Rolle spielen und hier besonders oft studiert wurden". Ein Unter­
schied zwischen einst und jetzt, zwischen den syphilitischen Fallen mit und ohne 
Salvarsanbehandlung, oder, um mit HEINRICHSDORFF zu reden, zwischen "lueti­
scher Spontanatrophie" und "Salvarsanatrophie", besteht also in bezug auf Zeit­
dauer der Erkrankung bis zum Tode nicht. BIRNBAUM ist hierin mit vollem 
Recht HEINRICHSDORFF schon entgegengetreten. Und ebenso urrterscheiden 
sich mikroskopisch die Falle mit und ohne Salvarsanbehandlung, wie ich selbst 
durch Vergleich feststellen konnte, in nichts. Fur unsere Betrachtung halten 
wir aber fest, daB die Leberatrophien bei Syphilis (mit und ohne Salvarsan­
behandlung) meist so verlaufen, daB sie anatomisch das Bild einer Leber­
dystrophie nicht mehr im akuten Stadium zeigen. 

Ein weiterer Punkt, auf den HEINRICHSDORFF hinweist, ist, daB £riiher 
alle Beobachter die Leberatrophien bei Syphilitikern gleichzeitig mit dem 
Exanthem auftreten sahen, wahrend sie jetzt (Salvarsan) auch im Primar­
stadium und im Sekundarstadium unabhangig yom Exanthem beobachtet 
werden und von ARNDT, GOTTRON, FISCHER, v. PEZOLD auch im tertiaren 
Stadium beschrieben wurden, wie auch HEINRICHSDORFF selbst einen solchen 
Spatfall mitteilt. Dies ist zuzugeben. Aber als durchgreifender Unterschied 
ist es kaum zu bewerten, da ja hier die allgemeinen Faktoren herangezogen 
werden miissen, die wir arrnehmen miissen, um uberhaupt die auffallende Ver­
mehrung der Leberatrophie bei Syphilis und ohne solche verstandlich zu machen. 
DaB wir hierbei ja auch eine Beteiligung des Salvarsans als eines Faktors und 
als wichtig anerkennen, ist schon hervorgehoben. Daf3 aber doch auch hierbei 
die Syphilis selbst eine ganz wesentliche Rolle mit8pielt, dajur spricht, daf3 auch 
jetzt (d. h. bei der Haufung vor einigen Jahren) noch das Sekundarstadium ganz 
uberwiegt, so daB auch HEINRICHSDORFJ<' selbst ja deutlich sagt, daB sich dies 
wohl "aus einer besonderen Disposition dieser Krankheitsperiode fiir das Auf­
treten der akuten Atrophie" erklart (s. auch RUGE u. a.). 

Und endlich sieht HEINRICHSDORFF einen Unterschied zwischen der Leber­
atrophie bei Lues und nach Salvarsan im verschiedenen Anteil der beiden Ge­
schlechter, im ersteren Falle Uberwiegen der Frauen, im letzteren ungejahr gleiche 
Verteilung auf be ide Geschlechter. Dies ist durchaus richtig und ergibt sich aus 
vielen (HANSER wies wohl zuerst darauf hin), so auch aus meinen Beobachtungen. 
Es ist in dies em Zusammenhange wohl nicht ohne Belang, daB von dem ein­
fachen Icterus syphiliticus praecox auch fruher schon angegeben wurde (so 
schon von LASCH), daB etwa gleichviel Manner und Frauen erkranken. Sehen 
wir nun heute auch in diesem eine Leberschadigung, nur quantitativ von der 
Leberatrophie unterschieden, so geht hieraus hervor, daB der Unterschied der 
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Geschlechter weniger darin begriindet ist, daB Frauen haufiger von :Friihleber­
syphilis ergriffen wiirden, als daB sie groBere Disposition besitzen, bei einer 
solchen weit schwereren Leberveranderungen zu erliegen. Ein Ausgleich der 
Geschlechter konnte also auch dadurch zustande kommen, daB eine Hinfallig­
keit der Leber bei Schadigung in der Zeit der Haufung auch bei den Mannern 
bestand, auch ein Hinweis auf allgemeine wichtig mitsprechende Faktoren. 
Dnd das scheint in der Tat der Fall zu sein. Bei der Zunahme der Leber­
dystrophien vor kurzem trat ganz allgemein in der Tat das friihere Uber­
wiegen der Frauen - ofters auch auf Vergiftung mit Phosphor als Abortivum 
und Schwangerschaft als Disposition, aber doch nicht zureichend (s. VERSE 
oder STRUMPELL) bezogen - vielfach zuriick. Also auch eben im Gegensatz 
zu friiher bei der "akuten, gelben Leberatrophie" ohne jede Syphilis oder 
Salvarsan als Beschuldigungsmomente. Gerade in den Nachkriegsjahren sind 
in einer ganzen Reihe von Zusammenstellungen (s. auch bei OTTEN) die 
Manner fast ebenso, zum Teil sogar mehr, beteiligt als das weibliche Geschlecht. 

Abb.l. Reparationsstadium einer "akuten gelben J.eberatrophic" beiSyphilis undSalvarsanbehandlung. 
Braun: das ganz atrophische, vor aHem durch Bindegewebe ersetzte Lebergewebe, besonders im 
1. Lappen; griingelb: vikariierend gewucherte LeberzeHmassen mit Gallenstauung im r. Lappen. 

Nach allem Dargelegten konnen wir durchgreifende anatomische Unterschiede 
allgemeiner Art oder gar im Einzel/alle zwischen Leberdystrophie bei Syphilis oder 
solcher bei Salvarsanbehandlung nicht aufstellen. Unterschiede, die jetzt aufgefallen 
sind, gelten ganz allgemein fur die bei der H aufung zumeist angetroffenen Formen 
der Leberdystrophie uberhaupt und weisen auf allgemeine Faktoren als mitbedingend 
hin, die ja a1wh zur Erklarung der Vermehrung herangezogen werden. Dnd diese 
miissen wir mitberiicksichtigen, wenn wir auch, wie mehrfach betont, eine wesent­
liche Mitbeteiligung des Salvarsans keineswegs leugnen, anatomisch ja natur­
gemaB auch gar nicht ausschlieBen konnen. Das Wesentliche ist eben das 
Zusammentreffen komplexer Drsachen. Die allgemeinen Faktoren werden 
vor allem in Form ungeniigender oder ungeeigneter Nahrung, dadurch herbei­
gefuhrter Darmkatarrhe u. dgl. gesehen. Dafiir, daB solche Momente die Leber­
zellen beeinflussen, bestehen auch anatomische Anhaltspunkte; hierauf wiesen 
schon friiher AFANASJEW wie SEITZ (s. auch KRAUS) hin, und EMMERICH 
sowie WEBER fanden in jenen Zeiten, daB die Leber von allen Organ en, ver­
glichen mit fruher, am meisten an Gewicht verloren hatte, nach HOPPE-SEYLERS 
Feststellungen etwa um 7% • Letzter auslOsender und somit bewirkender Faktor 
kann dabei sehr wohl das Salvarsan sein. Wie komplex hier die zusammen­
wirkenden Faktoren sein konnen, wie wesentlich die dispositionellen, den Leber-
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chemismus betreffenden Grundlagen - wogegen selbst die auslOsende Ursache 
an Bewirkung der Schwere der Lebererkrankung zurucktreten kann -, dafUr 
geben Epidemiebeobachtungen von Lebererkrankungen aus friiherer Zeit Iehr­
reiche Beispiele. So besonders eine auf der Insel Martinique verfolgte, bei der 
fast aIle Befallenen nur sehr leicht erkrankten, 30 Schwangere (mit ihrer beson­
deren Disposition fur die "akute geibe Leberatrophie") dagegen schwer und 20 
von ihnen unter Zeichen der "akuten, gelben Leberatrophie" starben. Analogien 
fUr die Verhiiltnisse bei Syphilis und Salvarsan sind gut ziehbar. Endlich sei 
die interessante, auch die allgemeinen Ernahrungsfaktoren in den Vordergrund 
ruckende Vorstellung von JACOBSOHN und SKLARZ erwahnt. Nach dieser solI 
mit der vorwiegend vegetabilischen Kost eine Ca-Verarmung und K-Anreicherung 

Abb.2. Reparationsstadium elner "akuten gelben Leberatrophie" bei Syphilis 
und Salvarsanbehandlung. 

Unten: Blndegewebe, Blutungen, Leberzellreste. Oben: vikariierend gewucherte Leberzellmassen. 

im Organismus und somit eine Storung des Ionengleichgewichtes in diesem ein­
getreten sein, und infolgedessen solI dann zugefuhrtes Salvarsan durch den 
Synergismus seines As-Anteiles mit dem gegen fluher erhohten K-Gehalt des 
Korpers erhOhte Toxizitat besitzen. Die Richtigkeit der Auffassung, daB all­
gemeine Korperbedingungen einen wesentlichen Faktor bei diesen schweren 
Lebererkrankungen spielten, scheint auch dadurch bewiesen, daB das gehaufte 
Auftreten derselben seit einigen Jahren wieder abgeflaut ist. 

Auf die Anatomie der sog. "akuten gelben Leberatrophie" bei Syphilis brauche 
ich nicht einzugehen. Es ist das morphologische Bild dieser Erkrankung uber­
haupt. Zu allermeist handelt es sich nicht urn das akute Stadium, es herrscht 
somit auch Imine geibe Farbe, und wir diirfen ja uberhaupt die von ROKITANSKY 
herriihrende Bezeichnung nur im Sinne eines "Bildes'~ verstehen. Besser spricht 
man von Hepatodystrophie mit kennzeichnenden Zusatzen (EHRMANN spricht 
von Hepatolyse). Neben den atrophischen, meist durch Bindegewebe ersetzten 
Partien treten in der im ganzen stark verkleinerten Leber fast tumorartig die 
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im Sektionsbild gelbgrunlichen hyperplastischen Regenerationsgebiete der 
spateren Stadien hervor (s. Abb. 1). Diese ersetzende Neubildung, welche 
die Tatigkeit der Leber Iiinger aufrecht erhalt, geht von den ;Leberzellen 
besser erhaltener Gebiete selbst aus (s. Abb. 2); in den bindegewebigen 
Partien finden wir kaum Neubildung von Leberzellen, vor allem nicht von 
Gallengangen aus, wie lange angenommen wurde; die sog. Pseudotubuli 
(s. Abb. 3) steIlen, wie aus meinen und meines Schulers BLUM Unter­
suchungen hervorgeht, keine Gallengange, sondern stehengebliebene atrophische 
Leberzellstrange dar (besonders mit Hilfe der Farbung der Gallencapillaren 
nach EpPINGER erweislich). Seltener finden sich frische Falle, in denen noch 
die gelbe Farbung oder dann eine rote bzw. eme gesprenkelte vorherrscht. 

Abb.3. Reparationsstadium einer "akuten gelben Leberatrophie" bei Syphilis 
und Salvarsanbehandlung. 

a Zentralvenen. b aus atrophischen Leberzellbalkenresten entstandene "Pseudotubuli" . 
(VAN GJEsoN·Farbung.) 

Fast stets ist der linke Lappen starker befallen, was auf die von BARLETT, 
CORPER und LONG sowie anderen betonte· gesonderte Blutversorgung beider 
Leberlappen aus verschiedenen Stromen zu beziehen sein wird. Der Beginn 
der Vorgange im Leberlappchen ist meist zentroacinar, verhalj; sich aber sehr 
wechselnd. Die Leberzellen gehen zugrunde, zerfallen in einen Detritus, die 
Sternzellen bleiben, meist verfettet, lange erhalten, dazwischen finden sich 
Leukocyten, dann RundzeIlen, Plasmazellen, die gut erhaltenen Gitterfasern 
sind zunachst vor allem gequollen und tragen spater wesentlich zur Binde· 
gewebsvermehrung beL Der Ausgang kann, wenn der Tod nicht £ruher erfolgt, 
der der vollendeten Regeneration und Reparation sein, d. h. Ubergang in die 
Bilder sog. groBknotiger Lebercirrhose, worauf MARCHAND besonders hinge­
wiesen. Hier ist aber das Zuruckbeziehen auf Anfangsstadien schwierig. Aus­
geheilte FaIle, schon fruher angenommen, sind jetzt durch operative Besich­
tigung sichergestellt (FaIle Z. B. von BAUER, UMBER, HUBER· KAUSCH U. a.). 
Bei weiterwirkender Schadlichkeit sind auch Rezidive und neue Nekrosen in 



Anatomie der sog. akuten gelben Leberatrophie. 471 

den erhaltenen und gewucherten Leberzellbezirken moglich. Vielleicht gehort 
ein von HUZELLA beschriebener Fall in gewisser Beziehung hierher, bei dem 
nach HUZELLAS Auffassung auch das Salvarsan mit anzuschuldigen ist. Wegen 
aller anatomischer Einzelheiten der Hepatodystrophien verweise ich auf meine 
zusammenhangende Darstellung der "akuten,· gelben Leberatrophie". 

NaturgemaB hat man beiden syphilitisch bedingten Fallen auch nach 
Spirochiiten gefahndet, z. B. FISCHER, BUSCHKE-FISCHER, SEVERIN-HEINRICHS­
DORFF, BENDIG, STUMPKE, VESZPREMI-KANITZ, HUZELLA (s. a. die groBere 
Zusammenstellung bei BIRNBAUM) und viele andere, darunter auch ich selbst, 
aber stets vergeblich. Die wenigen FaIle, in denen auch Tierversuche vor­
genommen wurden, besonders von BUSCHKE, hatten auch kein Ergebnis. In 
Fallen des einfachen Icterus syphiliticus untersuchten Fuss und WELTMANN 
auch mit Hilfe der Leberpunktion an Lebenden, auch ohne Erfolg. Einen 
Beweis gegen die bedingende Spirochateneinwirkung stellen derartige MiBerfolge 
natiirlich bei det allgemeinen Schwierigkeit, die Spirochaten in inneren Organen 
bei erworbener Lues nachzuweisen, nicht dar, aber bei dieser Sachlage muB 
es zweifelhaft bleiben, ob die Leberentartung auf Anwesenheit der Spirochaete 
pallida zu beziehen ist, oder auf deren Toxine, wie dies besonders BUSCHKE 
o£ters besprochen hat, und wie es mit allgemeinen Vorstellungen iiber die Atiologie 
der sog. akuten, gelben Leberatrophie wohl vereinbar ware. Allerdings fand 
SCHMORL in einem FaIle einer solchen bei Syphilis II und nach Salvarsanbehand­
lung in Ausstrichpraparaten aus der Leber Spirochaten, ohne diese aber naher 
zu bezeichnen oder Zusammenhange ableiten zu konnen. Nur erwahnt sei, 
daB auch sonst bei der Leberdystrophie iiberhaupt an Spirochaten gedacht 
wurde, und daB HAJASAKI und KIBATA in einem nichtsyphilitischen FaIle eine 
Spirochate besonders in der Leber nachgewiesen haben wollen, ferner daB nach 
der Ansicht besonders von PICK auch die Leberveranderung bei der ja auch 
durch eine Spirochate bewirkten WEILschen Krankheit das Bild der "akuten, 
gelben Leberatrophie" bieten kann, und daB im Tierversuch (Meerschweinchen) 
mit der Leptospira icterogenes PICK bzw. sein SchUler CASTILLO in einem FaIle 
gro13e Agglomerate dieser Spirochate besonders am Rande von Lebernekrosen 
nachgewiesen haben. Analogien fiir die Hepatodystrophie bei Syphilis lassen 
sich aus alledem nicht ohne weiteres ableiten. 

Unter den Symptomen der Erkrankung, auch der bei Syphilitikern, sei nur 
Ikteru8 und Ascites erwahnt. Ersterer, fast stets sehr stark, ist ja besonders weg­
weisend. Er zeigt sich bei der Leichenoffnung auch in der Leber selbst und in den 
anderen inneren Organen. Zu erklaren ist er leicht in den Friihfallen mit der 
funktionellen Schadigung und besonders Zerstorung ausgedehnter Lebergebiete 
und der so bewirkten Eroffnung der Gallencapillaren. Ob auch eine Mitbeteiligung 
der Reticuloendothelien (KUPFFERschen Sternzellen) bei Insuffizienz der Leber­
zellen anzunehmen ist, erscheint zweifelhaft. Schwerer zu erklaren ist das 
Fortbestehen des Ikterus in den spateren Stadien, in denen das Feld vernichteten 
Lebergewebes gesaubert ist, daneben ausgedehnte knotige Hyperplasien bestehen. 
Aber gerade diese geschwulstartigen Regenerate sind ausgesprochen griin-gelb 
gefarbt (im Leichenbefund, wahrend im Leben hier eine cavernomartige Blau­
rotfarbung vorherrscht, wie Beobachtungen bei Operationen von E. FRANKEL 
und UMBER zeigen) und weisen starke Gallenstauung auf. Hier findet sich 
zumeist auch ein groBer Teil der Gallencapillaren mit Gallencylindern verstopft, 
und ich konnte hier auch Erweiterung und Einrisse der Gallencapillaren fest­
stellen. Fiir den fortbestehenden Ikterus scheinen mir diese Verhaltnisse in 
den Regenerationsherden wichtig, die auBet auf mechanische Verhaltnisse auf 
weiterwirkende Zellfunktionsstorungen zu beziehen sind. Mit dem Ausfall 
bzw. der Neuanordnung der Capillarversorgung der Leber hangt der in spateren 
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Stadien der Leberdystrophie, im Gegensatz zu der friiheren Annahme, haufig 
zu findende, auch oft betrachtliche Ascites zusammen. Neben dies em haben 
z. B. BUSCHKE-LANGER in 2 Fallen syphilitischer Atiologie (und Salvarsan­
behandlung) auch Hydrothorax und in einem dieser FaIle schweres Anasarka 
beobachtet. 

Uberblicken wir den kausalen und zeitlichen Werdegang der geschilderten 
Hepatodystrophien, so ist auf jeden Fall eine durch (meist komplexe) angreifende 
Faktoren bewirkte Schadigung des Leberparenchyms bis zur Vernichtung 
gro13erer Gebiete das zeitlich erste, grundlegende und ausschlaggebende. Er­
folgt der Tod nicht in diesem Stadium, so setzen Reparationsvorgange des 
Bindegewebes und Regenerationsvorgange von seiten verschonter Leberzellen 
vor allem in erhaltenen LeberzeHgebieten ein; so kann in den Fallen, in denen 
das Leben erhalten bleibt, eine - besonders eine gro13knotige - Cirrhose das End­
ergebnis darstellen. Und so ergeben sich Verbindungslinien zur Cirrhose und ebenso 
zu den gleich zu besprechenden mehr herdformigen Bindegewebswucherungen 
in der Leber bei Spatsyphilis. Auch bei der Lebercirrhose im weitesten Sinne 
des Wortes ist ja ein toxisch bedingter Untergang von Leberzellen, Ersatz durch 
Bindegewebe und Regeneration von Leberzellen der Werdegang. Unterschiede 
im AusmaB und somit in der zeitlichen Entwicklung und Krankheitsdauer 
treten hervor, bei der gewohnlichen Cirrhose allmahlicher Untergang einzelner 
Zellen, bei der Hepatodystrophie weit plotzlicherer ganzer Zellmassen, aber 
grundsatzlich eine verwandte Linie krankhaften Geschehens. Schon ROKITANSKY, 
der Begriinder der Lehre von der "akuten, gelben Leberatrophie", sprach (1842) 
von der LAiiiNNEcschen Cirrhose als "einem der akuten, gelben Leberatrophie 
ahnlichen, aber chronischen Zustand". Auf eine ahnliche Linie des inneren 
Zusammenhanges ist spater wiederholt hingewiesen worden, so von MILNE, 
HART oder STRAUSS. Besonders fUr die Syphilis habe ich zusammen mit GERLACH 
derartige Gedankengange verfolgt und betont, daB die bei ihr auftretenden 
Leberatrophien mit ihrem oft verlangsamten Verlauf und dem Hervortreten 
der regeneratorischen Vorgange eine Linie ziehen lassen zu den vor aHem der 
tertiaren Syphilis zugehorenden Leberprozessen chronisch-cirrhotischer Art. 
Dabei haben wir hervorgehoben, daB die Unterschiede teilweise wenigstens 
mit Immunitatsbedingungen des Individuums erklarbar sind, die im allgemeinen 
im Spatstadium zu milderem Verlauf als im Friihstadium der Spirochaten­
verbreitung neigen. Einem ahnlichen Gedankengang folgen BUSCHKE und 
LANGER, wenn sie schreiben: "Wir miissen wohl annehmen, daB bei den 
leichten .... Ikterusformen die Schadigungen der Leberzellen geringfUgig und 
zumeist reparabel sind und daB es von diesem Stadium aus aIle moglichen 
Ubergange iiber die akute bzw. subakute Leberatrophie bis zu den cirrhotischen 
Schrumpfungsprozessen- gibt. Das Tempo des Zerfalles wird durch die Schwere 
der schadigenden Noxe auf der einen Seite und die vorhandene Widerstands­
fahigkeit bzw. Empfanglichkeit des Organes auf der anderen Seite angegeben". 

So wird der Ubergang iibcrbriickt zu den weit haufigeren syphilitischen 
Leberveriinderungen, in denen Bindegewebsvermehrung und -Schrumpfung mit 
allen Folgen das Bild beherrschen, eine Form der erworbenen Syphilis der Leber, 
zu der wir jetzt iibergehen. Diese sklerotischen Veranderungen konnen auch 
schon in Friihstadien auftreten. Schon VIRCHOW hat angedeutet, daB er es 
fur wahrscheinlich halte, daB die einfachentziindlichen Veranderungen der 
Leber in der Regel die friiheren sind und schon der Sekundarperiode angehoren 
(die gummosen spater in der Tertiarperiode auftreten). Ahnlich auBern sich 
CORNIL und RANVIER; auch GUBLER, BIERMER und LEUDET betonten eine 
friihzeitige "Hepatitis", DITTRICH reihte diese auch in die Sekundarerschei­
nungen ein, DELVARENNE setzt sie zwischen die sog. zweite und dritte Periode 
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bzw. verlegt sie in beide. Auch FLEXNER nimmt an, daB Narbenbildungen der 
Leber schon im Sekundarstadium moglich seien, gewohnlich aber erst der 
Spatform zugehorten. DRUHE hat schon 6 Monate nach syphilitischer Infektion 
bei einer Sektion Hepatitis und Perihepatitis syphilitic a gefunden, wahrend 
die ersten Krankheitszeichen schon kaum 2 Monate nach der Infektion auf­
getreten waren. Auch hier wieder die Schwierigkeit seltener anatomischer 
Inaugenscheinnahme des Anfangs der Veranderungen. Mogen diese auch weiter 
zuriickreichen, so gehoren auf jeden Fall die gewohnlichen Befunde der Narben 
syphilitischen Ursprunges und ahnlicher Veranderungen der Leber der Spat­
sypllilis zu. Ebenso auch zu allermeist die erst en wenigstens nachweisbaren 
klinischen Symptome. Und so gibt z. B. CUMSTON an, daB die Leber von diesen 
Veranderungen erst 5 Jahre nach der Infektion, meist aber erst nach 10 bis 
20 Jahren ergriffen werde, und auch SAINT-GmoNs spricht von einer durch­
schnittlichen Epoche von 10-20 Jahren, TALLQVIST von 18 Jahren post infec­
tionem. Einen vom gewohnlichen Bilde auch zeitlich abweichenden, bemerkens­
werten Fall hat neuerdings WHITCOMB beschrieben. Eine mit aller Wahrschein­
lichkeit tertiar-syphilitische Frau war nur 11 Tage krank, davon 9 Tage ikterisch. 
Es fand sich bei der Sektion eine kleine diffus sklerotische Leber, die aber mit 
meist frischen, zum Teil nekrotischen miliaren Gummata durchsetzt war. 
WmTcoMB faDt seinen Fall als auffallend schnell todlich verlaufene Erkrankung 
auf, die ihn hierin an den "Icterus gravis syphiliticus praecox" des Sekundar­
stadiums erinnere; anatomisch allerdings lassen sich die Gummata hier der 
Hepatodystrophie dort kaum vergleichen. 

Es handelt sich also zunach:;t bei der zu betrachtenden Veranderung um 
unkennzeichnende entzundliche Vorgiinge, welche zu derber Bindegewebsentwick­
lung, zu Narben, fuhren. Sie sitzen groBenteils an der Oberflache des Organes 
und treten hier oft in strahliger Form zutage. Dllrch Narbenschrumpfung 
kommt es zu Verunstaltungen der Leber, indem eine Art Lappen gebildet und 
abgegrenzt werden, das seit langem sog. Bild der gelappten Leber oder "Hepar 
lobatum" (der Name stammt von DITTRICH) (s. Abb. 4). Diese Lappung ist von 
abnormer angeborener Lappenbildung (MiBbildung) durch ihre UnregelmaBigkeit 
und dicke Schwielenbildung sowie oft durch das strahlige Verhalten der Narben 
meist leicht zu unterscheiden. KAUFMANN schildert das Bild einer solchen Leber 
sehr anschaulich: "Die Leber erhalt eine durchaus unregelmaBige Form, als 
ob sie in den verschiedensten Richtungen mit Bindfaden umschniirt worden 
ware." Zuweilen wird so die Leber in eine Unzahl unregelmaBiger, getrennter, 
an Form und GroBe wechselnder Knoten verwandelt. Sie sitzen mit Vorliebe 
im linken Lappen (Mc CRAE erklart jede besondere Beteiligung dieses Lappens 
fiir klinisch auf Syphilis verdacli.tig) und auch am vorderen Rand, und so konnen 
einzelne besonders groBe abgeschniirte Knoten im Leben fiihlbar sein und zur 
Fehldiagnose einer Lebergeschwulst Veranlassung geben (s. u.). Auch konnen 
sich derartige Knoten von der iibrigen Leber soweit lOsen, daB sie nur noch 
durch einen Strang Bindegewebe mit ihr zusammenhangen (z. B. schon von 
RIEGEL oder CHvOSTEK geschildert). Die Leber im ganzen kann durch die 
Narbenschrumpfung stark verkleinert werden; so schildert sie FRERICHS schon 
von der doppelten GroBe einer Faust, LANG oder KAUFMANN sprechen sogar 
von Verkleinerung bis zu FaustgroBe. Es kann ein Lappen, besonders der 
linke, auch fast ganz schwinden (s. auch unten). Die Leber wird ganz unregel­
maBig gestaltet. Fiir das verloren gegangene Lebergewebe konnen andere 
Gebiete in Form groBer, keine regelmaBige Acinuszeichnung aufweisender, 
Knoten hypertrophieren und hyperplasieren. Die groBe Regenerationsfahigkeit 
und ersetzende Wucherungsmoglichkeit gerade der Leber ist ja im Tier­
versuch festgestellt, in den alteren Fallen von Leberatrophie schon oben erwahnt 
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und spielt gerade auch in den Fallen syphilitischer Narbenbildung und gummoser 
Veranderung eine groBe Rolle, wie sie FRERICHS oder VIRCHOW hier schon 
schilderten. Durch derartige groBknotige Hyperplasien - die auch ihrerseits 
ganz als "Geschwiilste" erscheinen konnen - kann trotz Schrumpfung anderer 
Leberteile das Organ im ganzen sogar vergroBert sein. Dies kann auch durch 
gleichzeitig bestehende und gegebenenfalls auch mit der Syphilis zusammen· 
hangende starke Fettinfiltration oder Amyloidablagerung (s. a. unten) bewirkt 
werden. So hat COLLAN das Zusammentreffen von Fettleber und syphilitischer 
Narbenbildung als besondere Form unterschieden, was aber kaum notig erscheint. 
Erwahnt sei, daB eine VergroBerung der Leber mit glatter oder hockeriger Ober· 
flache - es wird klinisch von "Hypertrophie" gesprochen - von GILBERT, 

Abb.4. Erworbene Lebersyphilis. "Lappenlcber" . 

CHIRAY und ALFRED-COURY auch als den cirrhotischen und gummosen Prozessen 
der Tertiarlues der Leber vorangehend an der Hand von 4 Fallen geschildert 
worden ist. Ein derartiges Vorstadium einer vergroBerten Leber ist akut ent­
ziindlichen Vorgangen entsprechend, welche dann erst in Narbenbildung und 
Schrumpfung iibergehen, gut vorstellbar. Wie wechselnd iiberhaupt die GroBen­
verhaltnisse der Leber bei ihren syphilitischen Veranderungen sind, zeigt 
BROOKS Zusammenstellung seiner 50 sezierten FaIle. Hier war die Leber 18mal 
verkleinert, 18mal normal groB, 14mal vergroBert. 

Die zur Bindegewebsneubildung fiihrenden Vorgange spielen sich auBer 
in der Leber bebonders auch an deren Serosa ab: Perihepatitis . Es ergibt sich 
dies schon aus der obigen Schilderung der gelappten Leber. Aul3er zu Narben 
und dicken Schwarten kommt es so hier auch ofters zu Verwachsungen mit der 
Umgebung, besonders der Leberoberflache mit dem Zwerchfell, aber auch zu 
umschriebenen mit Colon, Magen usw., wodurch naturgemaB Beweglichkeits-
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storungen dieser Organe entstehen konnen. Aueh sollen die entziilldliehen Ver­
anderungen selbst auf Naehbarorgane wie Duodenum, Magen, Niere iibergreifen 
konnen (Du CASTEL). Die Perihepatitis solI aueh die ganzen Veranderungen 
einleiten konnen, oder tritt besonders stark hervor, wie dies LANDE sowie 
CHVOSTEK geschildert haben. 

In der Leber geht die Billdegewebsneubildung vor allem vom periportalen 
Bindegewebe aus. Dabei sind oft die GefafJe von vorneherein verandert. Dies 
kann hier wie auch vielfach sonst die Diagnose auf Syphilis sichern oder wenig­
stens wahrscheinlich machen. So spielen sich diese syphilitisehen Entziindungs­
vorgange unter Veranderung der GefaBwande besonders um die kleineren 
GefaBe, vor allem auch Pfortaderaste, abo Von den sich an die groBeren GefaBe 
anschlieBenden solI noch unten zusammenhangend die Rede sein. 

Die Entziindungsvorgange und die sich ergebende Bindegewebsneubildung 
- und erst diese wird zumeist bei der Sektion gefunden - haben an sich nichts 
Spezifisches, fur Syphilis Kennzeichnendes. Immerhin sind sie doch von der 
typischen Lebercirrhose durch ihren begrenzteren und umschriebeneren Sitz zunaehst 
gut untersehieden. 1st die Veranderung aueh diffus, so doch, wie BIRCH-HIRSCH­
FELD sagt, "mehr insular". Die Verteilung ist eine unregelmaBige, der eine 
Lappen, besonders der linke, meist starker befallen. Mikroskopiseh bieten die 
bindegewebigen Gebiete 'lelbst das Bild der gewohnliehen Cirrhose. 1m Bereich 
der Bindegewebsneubildung Wueherung von Gallengangen, gegebenenfalls 
Bestehenbleiben einzelner atrophiseher Leberzellbalken als sog. "Pseudotubuli", 
Verodung von BlutgefaBen, Bildung von neuen als Grundlage von Kreislauf­
storungen. Geht infolge letzterer stellenweise Lebergewebe nekrotiseh zugrunde, 
so setzt sieh wieder Bindegewebe an die Stelle, eine Art Circulus vitiosus. 1st 
schon die fertige Narbenbildung an sieh nieht kennzeiehnend, so die Folge­
zustande naturgemaB erst reeht nieht. Sie finden sieh aueh sonst, z. B. bei 
volliger Reparation naeh Leberdystrophie oder aueh bei Lymphogranulomatose 
(E. FRAENKEL, SCHMORL, GRUBER, s. bei letzterem). In sehr seltenen Fallen 
solI aueh Tuberkulose ein dem Hepar lobatum ahnliehes Bild bewirken konnen 
(HANOT). In den Fallen von FISCHER sowie HALL wurde mit Wahrscheinlichkeit 
Tuberkulose zusammen mit Syphilis als bewirkend angenommen. Immerhin 
werden die besehriebenen umsehriebenen Vorgange und strahligen Narben, 
besonders in der Mehrzahl vorhanden, stets an Syphilis denken lassen. Syphi­
litisehe Veranderungen anderer Organe, Lues-Anamnese, positive Wa.R. konnen 
eine solehe Annahme verstarken. Eine sichere Diagnose abet laBt sieh stellen, 
wenn neben diesen allgemeinen Narbenbildungen oder Entziindungsvorgangen 
typisch syphilitisehe Granulome, also Gummata, in der Einzahl oder Mehrzahl 
sich in der Leber fiIl;den. Und beides spielt sieh iiberaus haufig in derselben 
Leber nebeneinander abo Es entsteht aueh die Narbenbildung selbst nicht nur 
aus der geschilderten Entzundung, sondern auch auf dem Wege der Reparation 
regressiv veranderter Gummata (s. u.) bzw. am Rande solcher. Indem Gummata 
bindegewebig ersetzt werden, bilden sich erst recht tiefe narbige Einziehungen 
aus. Findet sieh dann nur Bindegewebe, so ist die Narbenableitung wieder 
schwierig; zumeist aber finden sieh hier im Bindegewebe doch noch Reste 
gummoser Natur (s. u.), oder sonst noeh besser erhaltene Gummata in der 
Leber, die eine siehere Diagnose erleiehtern. So vereinigen sieh in der Leber 
einfach entziindliche und gummose Vorgange, um zum Bilde des Hepar lobatum 
und zu den schwersten Verunstaltungen der Leber zu fiihren. Miissen wir 
somit auch die beiden genannten V organge bei gemeinsamer Atiologie ent­
steh ungsmaBig trennen und annehmen, daB die Unterschiede dureh Ver­
schiedenheiten der angreifenden Schadliehkeit (vielleicht Spirochaten einerseits, 
Toxine derselben andererseits) und vor allem der Reaktionslage des Organismus 
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und Organes bedingt sind, so ist das haufige Nebeneinanderbestehen und In­
einanderubergehen gerade in der Leber zu betonen. 

Wurde bisher das herdformige Auftreten der Bindegewebsneubildung als fiir 
Syphilis verhaltnismaBig kennzeichnend geschildert, sei es aus mehr allgemeiner 
Entzundung, sei es aus Gummata hervorgegangen, und betont, daB die Ver­
anderung nur durch das Nochbestehen von Gummata oder dergleichen mit 
Sicherheit als syphilitischer Natur gekennzeichnet wird, so ist eine Entscheidung 
iiberhaupt unmoglich, wenn eine diffuse, der gewohnlichert- Cirrhose entsprechende 
Veriinderung der Leber vorliegt. Dann auch eine solchewird in einem Teil der 
Falle als syphilitischer Natur erachtet.· VmCHow sowie CORNIL haben schon 
diese Meinung vertreten, WEBER einen beschriebenen Fall als syphilitisch ge­
deutet, und neuerdings haben vor allem franzosische (vgl. VILLARET-BESANQON) 
und amerikanische Forscher sich Hir diese Meinung eingesetzt. So betont dies 
FLEXNER; BROOKS bezieht in 12 Fallen "diffuse Fibrose", wie bei alkoholischer 
Cirrhose, auf Syphilis, SCHREYER glaubt, daB ein groBer Teil der Cirrhosen 
syphilitisch sei, ahnlich SYMMERS oder WHITCOMB. OWEN fand in 19 Fallen 
(= 40% seiner Falle) bei LAENNEcscher Cirrhose Syphilis und halt sie sogar fiir 
eine haufigere Entstehungsgrundlage als Alkoholismus. STOCKEY bzw. WELCH 
geben an, daB sie "hypertrophische Lebercirrhosen", ohne histologisch fiir 
Syphilis irgendwelche Anhaltspunkte zu bieten, zusammen mit Mesaortitis luica 
zu haufig finden, um dies fur einen Zufall halten zu konnen. Auch CUMSTON 
betont, daB atrophische wie hypertrophische Cirrhosen syphilitischen Ursprunges 
sein konnen. Ebenso rechnen andere Beschreiber einen Teil der LAENNEcschen 
Cirrhosen zu den syphilitischen Spatveranderungen, so SAINT-GmoNs oder 
ETIENNE, MICHON und NOVAKOVITSCH. Auch LUGER hebt hervor, daB Formen 
der Lebersyphilis oft der LAENNEcschen Cirrhose glichen. Ahnlich neuerdings 
CARRERA. Eine Entscheidung ist in solchen Fallen naturlich fast unmoglich. 
Man muB aber auch bedenken, daB oft genug Syphilitiker gleichzeitig Alko­
holiker sind. Man hat dann auch an ein Zusammenwirken beider Faktoren 
gedacht, so daB der Alkohol fur die Syphilis dann disponierend einwirkte, 
wie dies z. B. OWEN, Mc CRAE oder SEMMOLA und GEOFREDDI annehmen, 
wogegen sich aber BOIX, WILE, SYMMERS aussprechen. In diesen fraglichen 
Fallen bietet auch die Wa.R. keine sicheren Anhaltspunkte. Es wird ange­
nommen, daB Gallensalze im Elute bei Leberkrankheiten die Reaktion beein­
flussen. So fanden NORRIS und SYMMERS in 80% ihrer Cirrhosen positive 
Wa.R., bei der Leichenoffnung dieser Faile aber nur in 25%Zeichen von Syphilis. 
Zu erwiihnen ist noch, daB die glatte Form der sog. hypotrophischen Cirrhose, 
von MARCHAND auf angeboren-syphilitische Leberveranderungen bezogen (s. 
dort) , vielleicht auch gelegentlich auf erworbene Syphilis zuruckgefuhrt werden 
konnte, wie dies MARCHANDS Schuler E. SCHMIDT andeutet. 

Bei der geschilderten Schwierigkeit, einfach-entzundliche und narbige Vor­
gange der Leber mit Sicherheit als syphilitischen Ursprunges anzunehmen, haben 
Zusammenstellungen dariiber, wie haufig sich die "syphilitische Sklerose" bzw. 
Narben, wie haufig Gummata in der Leber finden, wenig Wert. Daher nur wenige 
Bemerkungen hieruber. So stellte FLEXNER 5088 Leichenoffnungen daraufhin zu­
sammen; er fand unter diesen 88 Falle von Lebersyphilis, und zwar 42mal auf 
Syphilis bezogene Bindegewebs V'ermebrung, 16mal ebensolche Perihepatitis, 23mal 
Gummata (7mal Amyloiddegeneration). FLEXNER wie HILL halten die einfach 
entzundliche Bindegewcbsvermehrung fur haufiger als Gummata. HAUSMANN 
betont auch, daB nach "neueren Anschauungen" die diffuse Hepatatis die 
haufigste Form der Lebersyphilis sei. BROOKS fand unter seinen 50 Fallen 
sezierter Lebersyphilis nur 7mal Gummata. GURICH gibt auch an, daB in dem 
Hamburg-Eppendorfer Material 1914-1924 Lappenleber haufiger als gummose 
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Vorgange der Leber war. 1m Gegensatz hierzu hielten CHVOSTEK, ADAMI, 
NEUMANN u. a. die gummosen Veranderungen fUr die haufigeren. Doch ist dem 
letztgenannten Forscher beizustimmen, daB in vielen Fallen eine scharfe 
Grenze zwischen beiden Vorgangen iiberhaupt nicht ziehbar ist, und ebenso 
den Vielen, die das Zusammentref£en beider betonen. ZahlenmaBige Angaben 
sind eben fiir die einfachen Entziindungs- und Narbenvorgange um so weniger 
brauchbar, als hier dem subjektiven Ermessen, was auf Syphilis zu beziehen ist, 
was nicht, ein zu groBer Spielraum gelassen werden muB. Aus denselben Griinden 
bietet auch weitere Einteilung keine groBen Vorteile. Solche Einteilungen sind 
ofters gegeben worden. So teilt z. B. FISCHER ein in: 1. die groJ3e syphilitische 
Leber, 2. die pseudocancerose Form, 3. atrophische und hypertrophische 
Formen, 4. die gelappte Leber, 5. die syphilitische Cirrhose. Eine solche als 
klinisch bezeichnete Einteilung vermischt wohl klinische und anatomische 
Gesichtspunkte und zieht zu viele auBere Momente heran, um vom anatomischen 
Standpunkte aus annehmbar zu sein. ADAMrs Einteilung in 1. die groBen 

Abb. 5. Erworbene I,ebersyphilis. GroLle Gummata. 

typischen Gummata, 2. miliare Gummata, 3. Mischformen der miliaren Gum­
mata mit allgemeiner fibroser Entartung, 4. allgemeine atrophische Cirrhose mit 
deutlichen Anzeichen von Gummata, 5. groBe Gummata im Zustande der Riick­
bildung oder Resorption mit bindegewebiger Umwandlung der Umgebung, 
6. verodete Gummata mit geringer fibroser Neubildung und 7. groBe tumor­
artige Gummata (die oft fiir Carcinome gehalten werden) ist wohl auch etwas 
umstandlich und in der Abgrenzung einzelner Kategorien (z. B. zwischen 1 
und 7) kaum moglich. Die naturgemaJ3este und einfachste Einteilung, wie sie 
zumeist und so neuerdings auch z. B. von STOCKEY gegeben wird, ist eine solche 
in 1. Gummata, 2. Bindegewebsvermehrung gegebenenfalls mit noch bestehen­
den Zellinfiltrationen und Epitheldegenerationen in diesen Gebieten, 3. Ver­
einigung von beidem. 

Die kennzeichnend syphilitischen Veranderungen also sind in der Leber wie 
sonst die Gumrrw,ta (s. Abb. 5). Wir konnen uns hier kiirzer fassen, denn, wenn 
auch diese tertiar-syphilitischen Granulome kaum in einem Organe so haufig ge­
funden und ehedem geschildert wurden, wie in der Leber, so unterscheiden sic 
sich doch hier nicht von denen anderer Organe, hochstens, daB sie gerade hier be­
sonders haufig zum groBten l'eil oder ganz durch narbiges Bindegewebe ersetzt 
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werden. Da sie heute eine auBerordentlich viel seltenere Erscheinung sind als 
ehedem, gehort ihre Beschreibung auch zu allermeist der Friihzeit pathologisch­
anatomischer Forschung an. Von BUDD oder OPPOLZER und BOCHDALEK noch 
als besondere Tumoren bzw. "Krebse" gedeutet, hat DITTRICH zuerst (1849) 
ihre syphilitische Natur erkannt, allerdings in dem Sinne, daB er an liegen 
gebliebene eingekapselte "Exsudate" dachte, VIRCHOW erst (1853) ihre Zell­
neubildungsnatur und ihre regressiven Metamorphosen richtig gewertet und sie 
im Gesamtrahmen der "konstitutionell-syphilitischen" Veranderungen vorziig­
lich geschildert. Betonte er wohl das Auftreten der Gummata auf dem Boden 
narbiger Veranderungen etwas scharf, wahrend ein groBer Teil des Binde­
gewebes als zeitlich erst spateres Ereignis, auf Grund der sekundaren Ver­
anderungen der Gummata entstanden, zu deuten ist, so war doch damit im 
wesentlichen die Erkenntnis der Gebilde eine gesicherte, und die meisten 
spateren Mitteilungen bieten nur Kasuistik. 

VIRCHOW betonte auch schon, daB die Gummata der Spatsyphilis zugehOren; 
das Auftreten schon eine Reihe von Monaten nach dem Primaraffekt, wie es 
KEy oder BIERMER beschrieben, ist auf jeden Fall die Ausnahme. Ebenso 
der interessante von LENHARTZ und GURICH mitgeteilte Fall, in dem schon 1 Jahr 
nach der Primarinfektion sich bei der LeichenOffnung ein Gummi der Leber 
fand, welches auf die Leberarterie iibergriff (wenn diese nicht auch primar er­
krankt war), so daB es zu einer groBen Blutung in das gummose Lebergebiet 
kam, dann zu Durchbruch in den Ductus hepaticus (mit starken Darmblutungen), 
zu Infektion der Gallengange und endlich zu Nekrose an der Leberoberflache 
und eitriger Peritonitis. Sehr haufig finden sich in der Leber mehrere Gummata, 
wie dies schon ZENKER, PLEISCHL-KLoB, WAGNER schilderten. BENDA z. B. 
zeigte eine Leber (Hepar lobatum), die von einer Unzahl frischer Gummata 
von Erbsen- bis ApfelgroBe durchsetzt war, so daB er von einer "riesigen 
Erkrankung der Leber" spricht. Die meisten Gummata liegen unter der 
Oberflache und ragen iiber diese hinaus, in anderen Fallen liegen sie ganz im 
Lebergewebe, auf dies Druck ausiibend, eingeschlossen. Ihren Lieblingssitz 
an der vorderen Leberflache, besonders in der Gegend des Ligamentum sus­
pensorium, erklarte VIRCHOW mit vorangegangenen traumatischen Einwirkungen, 
wie Zerrungen und Quetschungen. Beide Hauptlappen scheinen etwa gleich 
haufig Gummata aufzuweisen (NEUFELD). Sie konnen scharf abgesetzt sein, 
oder, besonders in spateren Stadien, wenn Bindegewebsneubildung an ihrem 
Rand und iiber diesen hinaus stattfindet, sich allmahlich in der Umgebung 
verlieren. Bei dem Sitz an der Oberflache und den gleich zu besprechenden 
regressiven Metamorphosen konnen Lebergummata in die Bauchhohle durch­
brechen, wie dies schon WILKS oder GRIFFITHS beschrieben. JASTROWITZ fand 
einen in eine thrombosierte Pfortader hineinragenden Gummiknoten, MOXON 
einen solchen in den Gallengang eingebrochen. KmCHHEIM stellte in 2 Fallen 
Ubergreifen aufs Zwerchfell fest, mit Durchbruch dieses in einem Fall, und 
anschlieBende unspezifische Lungen-Pleura-Veranderungen. 

Die Gummata konnen von StecknadelkopfgroBe bis zu FaustgroBe und mehr 
alle GrofJenverhdltnisse erreichen und sich oft in verschiedener GroBe mengen, 
wobei auch kleine zu groBen sich vereinigen konnen. Uber besonders groBe 
Gummata berichteten schon PLEISCHL-KLOB, BAUMLER, CHVOSTEK. In der 
Umgebung groBerer finden sich haufiger, ahnlich wie bei der Tuberkulose, 
kleine, hirsekorngroBe, wie dies z. B. LUBARSCH betont und auch GRUBER 
schildert und abbildet (s. Abb. 6). GroBe Knoten konnen ganz als Geschwiilste 
erscheinen (s. z. B. schon VIRCHOW, oder ADAMI, oder KAUFMANN) und natur­
gemaB dann auch im Leben mit GeschwiUsten verwechselt werden, wie z. B. 
noch jiingst SAMAJA auf die Schwierigkeiten der Differentialdiagnose hinwies. 
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Derartige Gummata sind dann auch hie und da operativ angegangen worden. So 
stellte CUMSTON schon 1903 24 derartige FaIle zusammen, darunter als letzten 
den Fall von TRINKLER und ferner 3 eigene, NEUFELD 1912 deren 43 (darunter 
3 aus der chirurgischen Universitatsklinik Berlin). Letzterer bespricht ein­
gehend die ganze Frage. Es kommen noch FaIle etwa von MONSE, HICKEL, 
DENECHAU, FRUCHAUD-BRIN und AGOULON oder WAKELEY hinzu. Eine Ope­
ration kann insofern wichtig sein, als Probelaparatomie mit Entnahme eines 
Stuckchens und histologischer Untersuchung dieses (auch schon wahrend der 
Operation) eine sonst gegebenenfalls unmogliche Diagnose sichern kann, wie 
dies z. B. CUMSTON, HICKEL, MONSE hervorheben. 

Mikroskopisch bieten die Lebergummata das Bild der Gummata uberhaupt, 
sie sind oft als kennzeichnendes Beispiel solcher geschildert worden. Man findet 
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Abb. 6. Erworbene Syphilis der Leber. Kleines Gummi (in der Nl1he von grollen) mit Nekrose in 

der Mitte, Riesenzellen am Rande (bei a). (VAN GIEsoN-Fl1rbung.) 

also Zellansammlungen, booonders Spindelzellen, ferner Epitheloidzellen, Granu­
lationszellen, Leukocyten, auch eosinophile, Plasmazellen usw., auch Riesen­
zellen yom LANGHANSSchen Typus, dazu verdicktes und vermehrtes Bindegewebe 
mit zahlreichen GefaBen. Mit Vorliebe entwickeln sich Gummata im AnschluB 
an GefaBe, die dann auch hochgradig verandert sind. Von dem mikroskopischen 
Bau braucht hier nicht weiter die Rede zu sein. Kennzeichnend sind die schnell 
einsetzenden sekundaren Veranderungen, die schon von VIRCHOW betonte Ver­
fettung, die Nekrose (die, wie dies besonders v. BAUMGARTEN beschrieb, im 
Gegensatz zum tuberkulOsen Kase den Gewebsbau noch "wie durch einen 
Schleier gesehen" lange Zeit erkennen laBt), die Erweichung, seltener Vereite­
rung, und andererseits die Vernarbung. So entsteht das bunte Bild, die vor­
herrschend gelbe oder mehr weiBe Farbe, die trockene Beschaffenheit der 
Gummata. Das Bindegewebe tritt zunachst vor allem am Rand auf und strahlt 
unregelmaBig in die Umgebung aus. Dann werden auch die mittleren nekro­
tischen Gebiete zum groBten Teil durch Bindegewebe ersetzt. Dasselbe ist 
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zuerst zellreich, dann wird es derb und schrumpft. Der volligen Resorption der 
Kasemassen setzen die fibrosen, gefaBarmen Randgebiete allerdings Schwierig­
keiten entgegen, wie dies schon VIRCHOW, ORTH oder auch NEUMANN be­
tonten. Infolgedessen hielten VIRCHOW und FRERICHS vollstandige Resorption 
fur fraglich bzw. unwahrscheinlich, wahrend CORNIL, WAGNER, JULLIEN, 
KLEBS, BIRCH-HIRSCHFELD, THIERFELDER und besonders HILL eine solche 
betonten. Auf jeden Fall konnen Gummata ganz in Bindegewebe umgewandelt 
werden. 1st dann aber eine Narbe zustande gekommen, so ist schwer auszusagen, 
ob sie an Stelle eines Gummi getreten oder auf einfach entzundliche Weise 
entstanden ist, zumal ja beide Vorgange syphilitischer Atiologie sich in der 
Leber so haufig verbinden. Zu allermeist aber ist doch der Ersatz durch das 
narbige Bindegewebe kein vollstandiger, so daB man an der einen oder anderen 
Stelle noch gummose oder vor allem nekrotische Gebiete findet, die fUr Er­
kennung der Entstehungsweise wegweisend sind. DaB man nur frische Gum­
mata ohne jede Bindegewebssklerose findet, wie dies BENSAUDE in einer Leber 
beschrieb, ist immerhin selten. Erwahnt sei noch, daB die kasigen Gebiete von 
Gummata - wie abgestorbene Gebiete uberhaupt - haufiger auch ver­
kalken, wie dies in der Leber schon DITTRICH, ZENKER, WAGNER beschrieben, 
neuerdings z. B. auch CARRERA. 

Unter Umstanden kann auch anatomisch eine Differentialdiagnose zwischen 
syphilitischer und tuberkuloser N eubildung in der Leber schwierig sein. In der 
Regel schutzt die GroBe der Gummiknoten, welche die der Tuberkel meist weit 
ubetragt, sowie das gesamte Bild der Narbenbildung bei der syphilitischen 
Veranderung vor Verwechslung. In seltenen Fallen konnen aber auch sehr 
groBe sog. Konglomerattuberkel in der Leber bestehen, welche dann fur einzelne 
frische groBe Gummata gehalten werden konnen. Und andererseits konnen 
auch in selteneren Fallen Schwierigkeiten dadurch entstehen, daB nur kleinste 
Gummata die Leber durchsetzen, die ganz Miliartuberkeln zu entsprechen 
scheinen, wie dies z. B. FUNKE und GRUBER - in 2 Fallen - beschrieben (von 
den etwas anders liegenden Fallen von STOECKENIUS und HART war schon oben 
die Rede). In solchen Fallen wird auBer dem Gesamtbefund der Leichenoffnung 
genaue mikroskopische Untersuchung und im positiven Sinne der Befund von 
Tuberkelbacillen entscheidend sein. Die mikroskopischen Unterscheidungsmerk­
male zwischen tuberkulOsen und syphilitischen Granulationsbildungen hat Lu­
BARSCH (im ASCHOFFschen Lehrbuch) klar und ubersichtlich zusammengestellt. 
Mit Recht betont er den Wert der Farbung auf elastische Fasern, wobei ver­
schlossene BlutgefaBe mit Entwicklung von riesenzellenhaltigem Granulations­
gewebe in der Wandung die Diagnose auf Syphilis sichern konnen, wahrend ein­
fache Farbung von dem GefaB nichts mehr erkennen zu lassen braucht, und die 
Bildungen dann ganz als Tuberkel erscheinen konnen. Auch GRUBER betont 
die Eigentumlichkeit syphilitischen Granulationsgewebes, den elastischen Anteil 
des Stutz- und GefaBgewebes nicht zu zerstoren und den Wert dieser Farbung, 
die auch wir zur Erkennung syphilitischer Veranderungen stets heranziehen. 
Trotz aHem kann die Unterscheidung zwischen tuberkulOsen und syphilitischen 
Veranderungen auch in der Leber im Einzelfalle schwierig sein. Auch die oben 
erwahnte Untersuchung auf Erreger ist ja nur bei positivem Befund (es kommen 
fast nur die Tuberkelbacillen in Betracht, da ja in dies en Spatfallen die Suche 
auf Spirochaten so gut wie aussichtslos ist) zuverlassig; LUBARSCH betont mit 
Recht, daB auch in alten, verkasten Tuberkeln die Suche nach Tuberkelbacillen 
im Stiche laBt, und daB, wenn die Untersuchung Zweifel erregt, ob Tuberkulose 
oder Syphilis vorliegt, zu Tierversuchen meist kein Material mehr zur Ver­
fugung steht. 1st makroskopisch und mikroskopisch eine Entscheidung - immer­
hin in selteneren Fallen - nicht moglich, so mussen eben auch der ubrige 
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Leichenoffnungsbefund und klinische Merkmale herangezogen werden, um 
sich zu entscheiden, wobei naturlich auch an die Moglichkeit gleichzeitiger 
syphilitischer und tuberkulOser Infektion zu denken ist, wenn auch wohl kaum 
in der Haufigkeit unmittelbarer Mischung beider Vorgange, wie es v. BAUM­
GARTEN angenommen hat. 

Die ubrige Leber kann fur das durch die Gummata unmit-belbar und mittel­
bar verloren gegangene Gewebe ausgleichende H yperplasien, vor allem in Gestalt 
von Knoten, eingehen. Eingehend beschrieb z. B. HOLLEFELD eine Leber mit 
Gummata und narbigen Einziehungen, in der in den ubrigen Teilen des Organs 
sich auffallend groBe Lappchen fanden, wo die Leberzellen vermehrt waren 
und stellenweise knotenformige Anhaufungen aufwiesen, so daB hier Leberzellen 
um schmalere Leberzellbalkchen "zwiebelschalenartig konzentrisch herum­
gelagert" waren. In anderen Fallen traten groBe hypertrophische Knoten 
schon fur das bloBe Auge hervor. Derartige ausgleichende V organgc spielen 
ubrigens offenbar auch fiir die groBen Knoten des sog. Hepar lobatum, wie schon 
besprochen wurde, eine Rolle. Nicht selten konnen, wenn die gummos-sklero­
tischen Veranderungen besonders einen Lappen befallen, andere Lappen sich 
ausgleichend hypertrophisch besonders entwickeln, wie dies auch bei Echinokokkus 
der Leber beobachtet wird. Dies war bei Syphilis der Leber schon VIRCHOW 
bekannt und FRERICHS hat es schon treffend geschildert, es wird von LUBARSCH 
U. a. erwahnt. So berichtete KRETZ uber 2 Falle, in denen der rechte Lappen 
fast ganz in einen von Schwielen umschlossenen Gummiknoten aufgegangen 
war, wahrend der linke Lappen (in einem FaIle allein, im Leben als Geschwulst 
oder Echinokokkus angesprochen, im anderen FaIle zudem die von Gummi­
knoten verschonten Lobus quadratus und Spigelii) sehr stark vergroBert war; 
KRETZ gibt an, daB in einem dieser FaIle der linke Lappen sich zum rechten 
wie 6: 1 verhalten habe. REINECKE beschrieb eine Leber, in der sich zahlreiche 
Gummata und tiefe Narben fanden und der linke Lappen in ein 5: 6: 1,5 cm 
messendes, 50-60 g wiegendes kleines Anhangsel verwandelt war, wahrend 
der rechte Lappen so stark vergroBert war, daB die ganze Leber trotzdem 1880 g 
wog, und er, ohne aIle scharfen Rander, "die Form eines dicken, runden Kuchens 
oder Brotlaibes" darbot. SCHORR berichtet unter CHlARI uber einen Fall von 
ausgedehnten syphilitischen gummos-sklerotischen Leberveranderungen mit 
wohl VOn der schweren Arterienveranderung abhangiger, weit ausgedehnter 
Nekrose des Leberparenchyms, wobei die verschonter gebliebenen Teile des 
linken Lappens (in geringerem MaBe auch des Lobus Spigelii und der hintere 
mediale Teil des rechten Lappens) auBerordentlich starke Hypertrophie ein­
gingen, so daB der linke Lappen den groBten Teil der Leber darstellte. RocHs 
teilte einen Fall (seinen Fall 5) mit Gummata und Vernarbung mit, so daB 
der rechte Leberlappen sehr klein war, wahrend der linke stark vergroBert war. 
Sehr eigenartig ist die von JOKOYAMA beschriebene Leber. Hier fand sich im 
rechten Leberlappen eine geschwulstartige Bildung, welche sich aus durch 
Bindegewebe getrennten, stecknadelkopf- bis kirschkerngroBen Knollen zu­
sammensetzte. Es handelte sich mikroskopisch um Lebergewebe ohne Lappchen­
bau, die Inseln sind groBer als Lappchen sonst, besonders am Rande der regellos 
angeordneten Leberbalkchen bestehen Gruppen heller vergroBerter Leber­
zellen mit groBem Kern. In der Mitte des ganzen geschwulstartigen Gebietes 
fand sich narbiges Gewebe. YOKOYAMA nimmt an, daB es sich hier um ein 
narbig ausgeheiltes Gummi handelte - es bestand zugleich Mesaortitis und 
Aneurysma -, uberdeckt durch regeneratorische Leberzellwucherung. 

Bei der Lebersyphilis spielen die Veriinderungen der Venen eine besondere 
Rolle. DaB die kleinen Aste der Pfortader im periportalen Bindegewebe haufiger 
verandert sind, daB sich die cirrhotischen Prozesse und die Entwicklung der 
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Gummata oft iiberhaupt an Gefii.l3veranderungen anlehnen bzw. anschlieBen, 
ist schon erwahnt. Auch werden kleine GefaBe durch schrumpfendes Binde­
gewebe oft verengt. Hier solI von Fallen die Rede sein, in welchen die Ver­
iinderungen der Venen starker hervortreten, zunachst solche der Pfortader. 
GRUBER hat drei derartige lehrreiche FaIle beschrieben (vgl. Abb. 7). E'3 lagen 
gummose Veranderungen zum Teil in engster Nachbarschaft von Pfortader­
verzweigungen vor, welche durch organisierte und rekanalisierte thrombotische 
Verschliisse ein "vielmaschiges, blutfiihrendes Gewebe, ahnlich den Liicken 
eines Schwammes" darstellten. 1m 3. Fall, einer syphilitischen Lappenleber 
zugleich mit Lebercirrhose, waren in ahnlicher Weise auch groBe intrahepa­
tische Pfortaderaste verschlossen. In zwei dieser FaIle waren auch die Venae 
hepaticae mit verandert (s. u.). Von veranderten kleineren Pfortaderasten aus 
kann es durch Fortpflanzung des krankhaften Vorganges zur Thrombosierung 
auch des Hauptstammes kommen. Solches haben schon (zit. nach NEUMANN) 
MONNERET, FRERICHS, RINDFLEISCH, LEDUC u. a. beobachtet. Weiterhin gibt 
es nun aber Falle, in denen der Hauptast der Pfortader selbst mehr unmittelbar 
in Mitleidenschaft gezogen und dann thrombotisch verschlossen wird. Die Pfod­
ader wird hier um so leichter mitbeteiligt, aJs sich die syphilitischen Ver­
anderungen der Leber und ihrer Kapsel ja mit Vorliebe in der Gegend der 
Leberpforte abspielen. Hier kommt zunachst Ubergreifen der Vorgange auf 
die Wand der Pfortader, femer Druck auf diese durch umliegende syphili­
tische tiefe Narbenbildung oder Gummata, bzw. beides zugleich, in Betracht. 
Hierher gehoren Falle zunachst von L6wENFELD (Druck durch syphilitische 
Schwielen), JASTROWITZ (hier wuchs, wie bereits oben erwahnt, ein Gummi 
in die Pfortader hinein und bewirkte so deren Thrombose), BULAU (alte Narben 
an der Leberpforte mit Verengerung und Thrombose der Pfortader, daneben 
Gummata der Leber), PEISER, Coco (Druck vergroBerter Hiluslymphknoten 
bei Syphilis der Leber), BORRMANN (Fall I, die Pfortader lief durch ein Gummi 
an der Leberpforte hindurch mit Ubergreifen auf die Wand derselben, Throm­
bose). (Wenn GRUBER einen Fall von BRUNK hier mit anfiihrt, ist dies wohl 
ein Irrtum, da dieser bei seinem einzig zur Sektion gekommenen Fall von Leber­
syphilis schreibt: ,,1m Gallengang sitzt ein iiber haselnuBgroBer Stein, der 
die Pfortader stark komprimiert", aber von syphilitischen Veranderungen, die 
die Pfortader beeintrachtigt hatten, nichts angibt). 

Von besonderem Interesse sind nun aber die primiiren, von Leberveriinde­
rungen an sich unabhiingigen Veriinderungen der Pfortader, also solche selbstan­
diger Natur, welche ein gesondertes Krankheitsbild darsteIlen, das aber auch in 
einem besonders groBen Hundertsatz auf Syphilis zu beziehen ist. BORRMANN, 
der sich besonders mit dieser Erkrankung befaBte, fiihrt den von ALEXANDER 
beschriebenen Fall an und teilt ausfiihrlich einen eigenen mit. Die Leber 
zeigte hier zwar strahlige Narben, aber diese standen in keinen Beziehungen 
zur Pfortadererkrankung, sondem BORRMANN nimmt eine selbstandige Venen­
veranderung syphilitisehen Ursprunges an, die zur Thrombose fiihrte; er ver­
gleicht sie dem Atherom der Aorta. Einsehlagige FaIle wurden auch von PFIFFER­
LING sowie KLEMM in ihren Dissertationen beschrieben. ZINN teilte einen :Fall 
von syphilitiseher, schwieliger Phlebitis der Pfortader mit deren fast volligem 
VerschluB mit, der dadurch ausgezeichnet ist, daB die bei der Leichenoffnung 
bestatigte Diagnose schon im Leben gestellt war. Eingehend hat sich mit dieser 
Frage SIMMONDS beschaftigt. Er konnte selbst 7 FaIle sammeln, von denen 
6 auf syphilitische Entstehung hinwiesen (mehrfach auch angeborene Syphilis 
angenommen). Es lagen von Leberveranderungen unabhangige Sklerosen der 
Pfortader vor: Wucherung der Intima, Degeneration der Muskulatur, Rupturen 
cler Elastica, mehrfach Kalkplatten. Thrombose kann sich anschlieBen, so daB, 
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weIUl auch Rekanalisation moglich ist, die Folgen fUr den Kreislauf verstandlich 
sind. So treten Ascites, MilzvergroBerung, auch Varicen in Oesophagus und 
Magen, gegebenenfalls mit Durchbruch, auf. Die Milzschwellung kaIUl auch 
koordiniert sein, und SIMMONDS denkt auch an Milzveranderung als Ausgangs­
punkt, zumal die Vena lienalis, wie im Falle ZINNs, besonders befallen sein 
kann. Auch GRUBER hat einen Fall solcher selbstandigen Pfortaderveranderung 
bei Syphilis beschrieben. Desgleiehen neuerdings BEITZKE einen Fall von 
Pfortaderveranderungen, beginnend in Asten der Leber, mit friseher Throm­
bose, den er auf Syphilis bezieht. Ieh gehe auf diese Pfortaderseklerose nicht 
weiter ein, da sie ja nur in mittelbaren Beziehungen zur Leber steht. 

Ebenso wichtig sind nun ferner auch Veranderungen der Lebervenen. An 
sieh ist diese sog. Endophlebitis hepatica obliterans mit teils dureh Wueherung 
der Intima, teils Thrombenbildung herbeigefuhrtem VersehluB ziemlich selten 
(HESS stellte 1915 im ganzen 21 Falle aus dem Sehrifttum zusammen, vorher 
schon [1914] SCHMINCKE deren 25, O. MEYER schatzt 1918 die Zahl auf 30, 

Abb.7. Erworbene Syphilis der Leber. Obliterierter Pfortaderast. (Nach einem mir von Herrn 
Kollegen GRUBER freundlichst iiberlassenen Priiparat.) WEIGERT' Elastica-Fiirbung. 

dazu kommen seitdem je 1 Fall von M. SCHMIDT und KUHNEL-PRIESEL, 2 Falle 
von KRAFT und einer von PACHER); unter dies en Fallen spielt aber wieder die 
syphilitische Entstehungsart die Hauptrolle. CHIARl hob zuerst diese Leber­
venenerkrankung als selbstandiges Bild hervor und wies schon auf die Lues als 
mit groBer Wahro:cheinlichkeit veranlassenden Faktor hin. Auf solehe (teils 
erworbene, teils angeborene) bezogen auch teils vorher, teils naehher EpPINGER, 
V. MASCHKA, LANGE, CHURTON, MEYSTRE, LICHTENSTERN wenigstens mit Wahr­
scheinlichkeit ihre Falle. HUEBSCHMANN konnte sodann in seinem Falle, in dem 
glatte Zungengrundatrophie, Seheidennarben, Narben sowie kleine, wohl gum­
mose Herde der Leber, positive Wa.R. (allerdings an der Leiehe) bestanden, 
positive Anhaltspunkte fiir die syphilitische Entstehung aueh der Lebervenen­
veranderungen gewiIUlen. Auch SCHMINCKE hatte in seinem FaIle Anhalts­
pUnkte fUr Syphilis, O. MEYER fand in einem seiner FaIle als syphilitisch auf­
gefaBte Granulome, ahnlich HART, sowie in gewisser Hinsicht auch HILSNITZ, 
dessen Fall sonst keine Hinweise auf Syphilis bot. KRAFT fand in seinen Fallen 
keinen Hinweis auf Syphilis. PACHER nimmt in seinem jiingst veroffentlichten 
Falle syphilitisehe Entstehungsursache an, ohne beweisende Hinweise auf Syphilis 
sonst zu haben. KUHNEL und PRlESEL fUhren demgegeniiber an, daB unter 
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30 Fallen nur 6 eine einwandfreie positive Wa.R. ergaben und lassen die Endo 
phlebitis hepatica obliterans aus verschiedensten Ursachen entstehen. Was nun den 
Sitz des Ausgangesder Veranderungen der Venae hepaticae betrifft, so wurden 
zunachst die groBen Lebervenen an den Einmiindungsstellen in die Vena cava 
inferior als zuerst befallen aufgefaBt. In alteren Fallen finden sich denn auch 
hier die schon am weitesten fortgeschrittenen Organisationsvorgange der throm­
botischen Massen. KRETZ brachte diesen Sitz mit kleinsten Einrissen in der 
Venenwand, also mechanischen Momenten, in Verbindung. HUEBSCHMANN und 
SCHMINCKE verfochten demgegeniiber die syphilitische Atiologie. Letzterer 
sieht an der genannten Stelle einen Vorzugsort fiir den Sitz insofern gegeben, 
als hier durch starkere Wirbelbewegung im Venenblut, da wo das Blut der 
groBen Lebervenen in horizontaler und spitzwinkeliger Richtung auf das Cava­
blut treffe, eine starkere funktionelle Belastung bestande. HILSNITZ wie PACHER 
lehnen diese Theorie abo O. MEYER legt Gewicht auf Speicherung des Syphilis­
giftes in der Leber und sieht nicht wie die friiheren Untersucher die groBen 
Venenmiindungen als Ausgangspunkt der Gesamtveranderung an, sondern 
betont, daB sich der phlebitisch-sklerotische ProzeB iiber ein groBeres Gebiet 
der Venen, auch der kleineren, von vorneherein erstrecke. Auch nach seiner 
Meinung allerdings besteht im Lebervenenmiindungsgebiet eine besondere N eigung 
zur Thrombose, welche er damit erklaren will, daB Blutdruckschwankungen 
und Schwankungen der Stromungsgeschwindigkeit in den groBen, an der 
Grenze von Brust und Bauchhohle gelegenim Venen so stark sind, wie wahr­
scheinlich an keiner anderen Stelle des Venensystems. Auch HILSNITZ be­
tont das gleichzeitige Befallensein auch kleiner Lebervenen, ebenso KRAFT 
sowie PACHER. Auf jeden Fall sind nach allgemeiner Meinung endophlebitische 
Wucherungsvorgange das Primare, die thrombotischen Vorgange schlieBen sich 
erst an (nur in dem jiingst von HERM. CHIARI mitgeteilten Falle bestand keine 
Erkrankung der Lebervenenwand, dagegen in der befallenen Vene, an die sich 
hamorrhagische Infarcierung angeschlossen hatte, in der Lichte VerschluB durch 
lockeres Bindegewebe). Die entziindlichen Veranderungen bestehen an den 
groBen Venen in beetartigen Intimaverdickungen, wahrend an den kleineren 
mehr ringformige Veranderungen bestehen. Alles zusammen fiihrt zu Ver­
engerung bzw. VerschluB der GefaBe. Stadium und AusmaB der Veranderung 
werden sehr verschieden angetroffen. Wegen Einzelheiten sei auf die eingehenden 
Schilderungen bei SCHMINCKE oder O. MEYER verwiesen. DaB der VerschluB 
schwere Kreislaufstorungen zeitigen muB, ergibt sich von selbst. Immerhin 
scheint VerschluB der kleineren Venen und eine fast vollige Verlegung der 
Lichte selbst der groBen Lebervenen lange ohne klinische Erscheinungen bestehen 
zu konnen (nur im Falle von KUHNEL-PRIESEL war die Erkrankung im Leben ver­
mutet worden). Kommt es dann aber zum volligen VerschluB ausgedehnter Venen­
gebiete, besonders durch die sekundare Thrombose, gegebenenfalls auch Be­
teiIigung der Pfortader (s. u.), so konnen solche ganz akut auftreten und bald 
zum Tode fiihren. Wird das Leben noch gefristet, so kann sich ein cavafugaler 
Kollateralkreislauf ausbilden. So schildert SCHMINCKE in seinem Fall, der 
durch Verwachsungen der Leberkapsel verhaltnismaBig giinstig lag, Ausbildung 
derartiger perihepatitischer Kollateralen, dann auch anderer hepatofugaler 
Bahnen. Auch muB sich in der Leber selbst altere oder jiingere Stauung be­
merkbar machen. In ersterem Falle kann es als Ausgleich in anderen Gebieten 
zu multiplen adenomartigen Leberzellneubildungen kommen, wie dies O. MEYER, 
SCHMINCKE, HILSNITZ beobachteten, in den beiden letzten Fallen vor allem im 
SPIGELSchen Lappen, der so sogar Druck auf die Vena cava inferior ausiibte. 
Auch PACHER fiihrt regeneratorische Wucherungen des Lebergewebes an. So­
dann wird haufig auch das Pfortadersystem in Mitleidenschaft gezogen. Auch 
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hier kommt es zu VerschluB seiner in der Leber gelegenen Aste, durch, dann 
organisierte, Thromben, wie es schon CHlARl beobachtete, neuerdings z. B. 
KRAFT. SCHMINCKE halt dies fUr sekundar, teils infolge der "tributaren Be­
ziehungen zu thrombosierten Lebervenenasten", teils als Folge zu geringer 
Inanspruchnahme, wenn fiir den neugebildeten Kreislauf giinstiger gelegene 
GefaBverzweigungen den AbfluB des Leberblutes allein iibernehmen. O. MEYER 
denkt auch an Verbindung syphilitischer Vorgange in Lebervenen und Pfort­
aderasten, deren Sklerose ja auch, wie oben dargelegt, meist auf Syphilis 
beruht. Es liegt dies daher in der Tat sehr nahe. 

Waren nach dem Gesagten auch an den kleineren Lebervenen schon Ver­
anderungen beobachtet worden, die auch von O. MEYER und HlLSNlTZ als mehr 
selbstandiger Natur gedeutet wurden, so hat HART einen besonderen, die klein­
sten Lebervenen betreffenden Befund mitgeteilt. In diesem interessanten Fall 
waren die groBeren Lebervenen, und ebenso aIle Pfortaderaste, vollig unver­
andert, dagegen zeigten die kleinsten Lebervenen altere Veranderungen in 
Gestalt hochgradiger fibros-hyaliner Wandverdickungen und Durchsetzung der 
Lichten mit Fibroblastenziigen, offenbar Folge von sich an die Wanderkrankung 
anschlieBender Thrombosierung. Zudem aber fanden sich miliare und submiliare 
Granulome mit eosinophiler Leukocytenrandzone und umgebenden Blutungen, 
die allein fiir das bloBe Auge den Blick auf eine Lebererkrankung gelenkt hatten; 
und diese kleinen als Gummata aufgefaBten Bildungen standen nun in so engen 
Beziehungen zu kleinen Lebervenen - Sublobularvenen und Zentralvenen -, 
daB sie sich vielerorts in deren Wandung selbst entwickelten und HART von 
einer Phlebitis gummosa spricht (es ist derselbe Fall, der schon oben erwahnt 
wurde bei Besprechung der Leberveranderungen im Sekundarstadium). 

Was die histologische Reaktionsform der Venenveranderungen auf das 
syphilitische Virus betrifft, so spielen sich die Vorgange anscheinend an den 
groBen Venen - Pfortader wie Lebervenen -, in der Intima in Gestalt skleroti­
scher Wucherungsvorgange ohne deutliche Entziindungskomponente ab, echt 
entziindliche Vorgange treten hier zuweilen an der Adventitia, von den Vasa 
vasorum ausgehend, auf; vor aHem aber an den kleinen Lebervenen treten 
entziindliche Vorgange zutage. Die starksten entziindlichen Veranderungen 
auch an den groBen Lebervenen beobachtete wohl PACHER und er erinnert 
an Ahnlichkeiten seiner Befunde mit den Infiltraten der syphilitischen Aortitis. 

Uberblicken wir dieses ganze Gebiet der syphilitischen Venenveranderungen 
der Leber, so kann man HARTS Satz beistimmen: "Wir halten den Beweis fiir 
erbracht, daB das syphilitische Virus nicht nur Lebervenen eines bestimmten 
groBeren Kalibers angreift, sondern iiberall, von den kleinsten bis zu den groBten, 
·Wandveranderungen hervorrufen kann, aus denen sich schlieBlich schwere 
Storungen der Blutstromung in der Leber ergeben miissen." Dazu kommen 
die zuvor geschilderten syphilitischen Veranderungen der Pfortader mit ihren 
Folgen, und bedenken wir auch noch die Beziehungen der Gummata und dif­
fuseren Entziindungen zu den kleinsten GefaBen, wovon oben die Rede war, 
so sehen wir, tcelche Bedeutung die Syphilis fur die GefiifJveriinderungen der 
Leber hat. 

Endlich miissen wir bei Besprechung der Leberveranderungen bei erworbener 
Syphilis noch kurz darauf hinweisen, daB sich starke Verfettung der Leberzellen 
ofters findet, die, ahnlich wie bei Tuberkulose, besonders auf ungeniigender 
Verbrennung beruhen kann, oder auch bei bestehenden syphilitischen Leber­
veranderungen die erhaltenen aber geschadigten Leberzellen auBerhalb dieser 
Herde betreffen kann, wie oben erwahnt. Ferner muB erwahnt werden, daB 
unter den Organen, welche Amyloidablagerung aufweisen, die Leber eine groBe 
Rolle spielt, und daB zu den diese Degeneration bewirkenden Faktoren ja auch 
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die Syphilis - vor allem lang dauernde Knochenerkrankungen oder mit schwerem 
eitrigen Zerfall einhergehende Hautveranderungen - gehort. Auch ist zusammen 
mit spatsyphilitischen Leberveranderungen ortliche Amyloidablagerung in der 
Leber bekannt. Durch die Amyloideinlagerung wie durch starke Verfettung 
kann die Leber auch vergroBert sein, worauf schon FRERICHS hinwies (s. a. 0.). 

Nun zum Schlusse dieses Kapitels noch einige allgemeine Bemerkungen 
uber die er'Worbene Lebersyphilis. DaB von der tertiaren' Lebersyphilis mehr 
Manner als Frauen ergriffen werden, hangt mit dem bekannten allgemeinen 
Uberwiegen ersterer bei der Syphilis zusammen. Ais bevorzugtes Alter gibt 
Mc CRAE die Jahre zwischen 30 und 40 an. Von einzelnen Symptomen kann hier 
nur insoweit die Rede sein, als sie anatomisch begriindet sind. Einiges ist ja 
auch schon bei besonderen Veranderungen oben eingeflochten worden. Ikterus 
besteht immerhin seltener als bei gewohnlicher Cirrhose. Ob er vorhanden ist 
oder nicht hangt offenbar mit Sitz, Art und Ausdehnung der Leberveranderung 
zusammen. WHITCOMB stellt den auch sonst oft, so schon von VIRCHOW ange­
fiihrten Druck von Gummata auf die Gallengange in der Leber in den Vorder­
grund, denkt aber auch an vergroBerte, gegebenenfalls gummos veranderte, 
hepatoduodenale Lymphknoten. Die Perihepatitis wurde auch schon von LAN­
CEREAUX, BIERMER, FRERICHS betont. Zu alledem muB wohl auch die Schadigung 
der Leberzellen selbst herangezogen werden. 1m iibrigen schwanken die Angaben 
iiber die Haufigkeit des Ikterus bei syphilitischen Leberveranderungen sehr. 
FOURNIER, CHVOSTEK, NEUMANN, ROLLESTON bezeichnen ihn als selten, dagegen 
fand ihn JULILEN in 16%, TALLQVIST in 20%, SYMMERS in 28%, Mc CRAE in 
iiber 50% ihrer Falle. Sehr oft besteht der schon von :FOURNIER, HJELT, 
JULLIEN u. a. betonte, von TALLQVIST in 28,5% seiner Falle gefundene 
Ascites, der auf die veranderten Kreislaufverhaltnisse in der Leber und auch 
auf die an der Porta hepatis besonders haufigen perihepatitischen Schwielen­
bildungen, in manchen Fallen auch auf besondere Pfortaderbeteiligung' (s. 0.) 
zu beziehen ist. Auch begleitende syphilitische Veranderungen des Peritoneums 
der iibrigen Bauchhohle werden Ofters, so von CUMSTON, zutleiner Erklarung 
herangezogen. Varixbildungen im Oesophagus, Blutungen in dies en oder den 
Magen konnen Folge der Kreislaufveriinderungen sein, s. z. B. LEDUC. Auch 
in der Leber kann es infolge syphilitischer GefaBveranderungen zu groBeren 
Blutungen kommen, wie dies vor allem DEVIC und BERIEL schildern. Die 
Milz ist oft ~'ergrofJert (nach TALLQVIST in 1/3 der Falle) , wobei die Pfortader­
stauung im Vordergrund steht, aber auch an gleichzeitige mehr selbstandige 
Milzbeteiligung zu denken ist, wie ja iiberhaupt oft Komplikationen durch 
gleichzeitige syphilitische Veranderungen anderer Organe gegeben sind. Auf 
die Perihepatitis und davon abzuleitende adhasive Pleuritis sind auch ofters 
beschriebene Schmerzen zu beziehen (altere Bearbeiter, neuerdings noch GILBERT, 
CHIRAY, ALFRED-COURY, ferner DENECHAU, FRUCHAUD-BRIN und AGOULON u. a., 
nach TALLQVIST in 50% seiner Falle). Nur gestreift werden, weil rein klinisch, 
kann das ofters bei Lebersyphilis aufgefallene unregelmaBige Fieber, auf das 
vor langem schon KLEMPERER, dann HUBER u. a. hinwiesen, und das neuerdings 
z. B. HINTZE, GILBERT, CHIRAY und ALFRED-COURY, FRIEDMANN, CUMSTON, 
SAINT- GIRONS, DEBRE, CORDEY und BERTRAND, PAILLARD, DENECHAU, 
FRUCHAUD-BRIN und AGOULON u. a. betonten. Dies Fieber wurde zum Teil 
auf den Zerfall von Gummata bezogen, so von ROLLESTON; andere ziehen die 
Beziehungen desselben zur syphilitischen Veranderung selbst in Zweifel. 

N oc.~mals sei hier betont, dafJ die Lebersyphilis (des Spatstadiums) mit allen 
ihren A ufJerungen, besonders den hochgradigen Verunstaltungen der Leber durch 
gummose Prozesse, heute dem pathologischen Anatomen selten, 'Weit seltener als 
/ruher, gegenubertritt. GRUBER stellt eine Reihe statistischer Berechnungen 
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zusammen. So fand ALBRECHT unter 800 Leichenoffnungen nur dreimal = 
0,37% sichere syphilitische Veranderungen der Leber, GRUBER selbst in Mainz 
unter etwa 3000 Leichenoffnungen Erwachsener nur einen einzigen gesicherten 
Fall von Lebergummi, einen Fall mit mili;tren Lebersyphilomen, 4 FaIle grob 
gelappter Lebem und die 2 oben berichteten FaIle von sekundaren Leber­
veranderungen, im ganzen also 8mal die Leber erworben-syphilitisch verandert 
= etwa 0,3% der Sektionen, in Innsbruck naeh einer Zusammenstellung 
von 12323 Leichenoffnungen Erwachsener der Jahre 1869-1927 die Leber 
32mal syphilitisch beteiligt = 0,26% der FaIle (auf die 376 Syphilitiker der 
Sektionen berechnet 8,5%). TALLQVIST stellt folgende Zusammenstellungen 
auf: PHILIPS fand unter 4000 Leichenoffnungen spatsyphilitische Verande­
rungen der Leber in 0,65% der FaIle, STOLPER unter 2995 Sektionen in 0,9%, 
STOCKMANN unter 2800 LeichOffnungen in 1 % und TALLQVIST selbst unter 
2117 solchen in 0,38%. Dementsprechend betont er auch, daB die syphilitischen 
Leberveranderungen keineswegs ein haufiger Sektionsbefund seien. GURICH 
fand unter 23179 Leichenoffnungen des Hamburg-Eppendorfer pathologischen 
Instituts 1914-1924 in 806 syphilitische Veranderungen. Dabei war die Mes­
aortitis beherrschend. Syphilitische Leberveranderungen standen bei der Frau 
mit 15,2% der syphilitischen FaIle mit solchen des Zentralnervensystems etwa 
auf einer Stufe, bei dem Mann dagegen traten sie gegen letztere stark zuruck 
und betrugen nur 3,7°/(1, Den angegebenen Zahlen konnte man noch die schon 
oben erwahnten von FLEXNER hinzufUgen, der unter 5088 Sektionen 88mal 
= in 1,7% der FaIle, oder die von WELCH, welcher unter 2300 Leichenoffnungen 
47mal = 2% syphilitische Leberveranderungen fand. Auch unter meinem 
Sektionsmaterial finden sich nur auBerordentlich selten syphilitische gelappte 
Lebem oder Gummata der Leber (oder auch anderer Organe). Man braucht 
nur die Schilderung bei VIRCHOW etwa in seinem Geschwulstwerk nachzulesen, 
um den Unterschied zwischen einst und jetzt zu erkennen. 

II. Angebol'en-!ilyphilitische Leberverandel'ungen . . 
Gehen wir nunmebr zu den Leberveranderungen der angeborenen Syphilis 

uber. Wir finden solche bei totgeborenen, unausgetragenen oder ausgetragenen, 
Neugeborenen sowie bei Kindem, die eine gewisse Zeit gelebt haben. Aber es 
sind auch Leberveranderungen alterer Kinder oder Erwachsener als Folgezustand 
auf angeborene Lues zu beziehen, gehoren also dem Formenkreis der sog. Syphilis 
congenita tarda zu. Die Leberveranderungen der angeborenen Syphilis sind 
bei dieser sehr haufig, naturgemaB zumeist neben syphilitischen Veranderungen 
anderer Organe, besonders auch Milzschwellung, Osteochondritis syphilitica und 
syphilitischen Lungenveranderungen. Sie bieten ein fast stets sehr kennzeich­
nendes Bild, und hier geling'~ auch gerade in der Leber fast stets der Spirochaten­
nachweis, und zwar in meist ungeheuren Massen. Wir bewegen uns nach alledem 
bei den Leberveranderungen als Ausdruck einer angeboren-syphilitischen 
Infektion auf weit sichererem Boden als bei denjenigen der im spateren Leben 
erworbenen Syphilis. Wir konnen hier dieselbe Einteilung wie dort vomehmen 
in 1. un8peziti8che Entziindung und Bindegeweb8wucherung und 2. kennzeichnend 
gummo8e Vorgiinge. Hier ist aber erstere seltener eine herdformige, in den typi­
schen Fallen eine ganz diffuse, die Gesamtleber einnehmende, und zu den meist 
sog. gummosen Vorgangen werden bzw. wurden hier zahlreiche Bilder gerechnet, 
die keinen Bau der echten Gummata aufweisen, wahrend solche, besonders 
groBeren Umfanges, hier seltener sind. Bei der angeborenen Syphilis kommt 
nun weiterhin das Moment einer Behinderung in der Entwicklung der Leber 
- also Hemmungsbildungen - hinzu, an sich naturlich nichts fUr Lues 
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Bezeichnendes. Und auch hier wieder miissen wir schon eingangs betonen, 
daB, wenn wir die beiden oben geschiedenen Vorgange auch gesondert be­
trachten miissen, sich doch zu aIlermeist beide zusammen finden, vor aIlem 
die sub 1. genannte diffuse Bindegewebswucherung in Lebern, die iiberhaupt 
Zeichen angeborener Syphilis aufweisen, nur selten fehlt. 

DaB die Leber in einem sehr grofJen Hundertsatz angeborener Syphilis ver­
iindert wird, ist allgemein bekannt und bei den GefaBverhiiltnissen - die Leber 
ist das erste Organ, das im Leben in utero durch die Placenta hindurch gelangte 
Spirochaten erreichen - leicht zu verstehen. Weiter kommt hinzu, daB die 
Gebiete besonderer Entwicklung und Wachstums mit der Wachstumshyperamie 
und anderen funktionellen Faktoren zur Ansiedlung der Spirochiiten besonders 
neigen und daB die Leber zu den sich im intrauterinen Leben friihe ent­
wickelnden Organen gehort. Schon GUBLER sprach es aus, daB so gut wie jede 
syphilitische Totgeburt Leberveranderungen zeigt. Auch z. B. HOCHSINGER 
betont dies. Bekannt sind die Zahlen CHIARIS, der unter 144 Fallen von an­
geborener Syphilis die Leber stets, 123mal = fast 90%, starker verandert fand. 
BIRCH-HIRSCHFELD sah dagegen bei angeborener Friihsyphilis die Leber nur 
in 22,6%, HECKER in 22%, R. MULLER in 39% beteiligt. CASTENS gibt eine 
groBe statistische ZusammensteIlung aus dem Kieler pathologischen 1nstitut; 
unter 791 angeboren syphilitischen Kindern war die Leber 597mal = 75,5% 
der Falle ausgesprochen syphilitisch verandert, in 588 dieser Falle bestandeiJ. 
interstitielle Veranderungen, nur 15mal eigentliche Gummata. THOMSEN sah 
die Leber in 83% der FaIle (anatomisch) mitergriffen, wenn auch nur in 37,5% 
in direkt durch Spirochaten bedingten Formen. SCHNEIDER stellte seine Falle 
(70) nach zeitlichen Unterschieden zusammen. Durch Spirochaeta pallida be­
dingte Leberveranderungen fand er bei syphilitischen Totgeburten in 20,7%, 
bei kurzlebigen Neugeborenen in 38%, bei Sauglingen und Kleinkindern in 
46% der Falle. DaB die Zahl der Leberveranderungen bei Lebendgeborenen 
und Sauglingen, verglichen mit - vor aIlem macerierten - Totgeburten noch 
erheblich zunimmt (vgl. unten), ergibt sich auch aus einer Zusammenstellung 
meiner FaIle. Ahnliches auch schon aus der alten Statistik von MEWIS aus dem 
Jahre 1879. So groB erscheinen die Unterschiede allerdings nicht, wie sie 
EKEHORN angibt, der bei Friihgeburten entsprechende Leberveranderungen in 
13%, bei ausgetragenen Lebendgeborenen in 49% seiner Falle fand. 1m all­
gemeinen wird die Leber als das nach den Knochen am haufigsten befallene 
Organ angesprochen (s. z. B. THOMSEN), wahrend LUBARSCH und EKEHORN 
die Milz noch vor der Leber stehend erachten. ROSENHAGEN fand im Hamburger 
Material Leber und Milz etwa gleich haufig erkrankt (die Leber in 48% der FaIle, 
darunter in 42% interstitielle Hepatitis). Darin, daB bei schwerer Syphilis vor 
allem auch mit Leberveranderungen die Sterblichkeit in den ersten Sauglings­
monaten eine sehr hohe ist, stimmen wohl aIle Forscher iiberein. Wenn aber 
GUBLER dies hauptsachlich gerade auf die Beteiligung der Leber bezog, so wider­
spricht ihm HOCHSINGER insofern, als er die groBe Zahl geheilter Falle von 
Syphilis (d. h. klinisch aufgefaIlener LebervergroBerung bei syphilitischen Kindern) 
betont. Es hangt dies offenbar von Art und Hochgradigkeit der Leberverande­
rung abo Wahrend die Kinder mit den schwersten gleich zu besprechenden 
Veranderungen, wenn sie nicht schon tot geboren werden, bald sterben, konnen 
solche mit geringeren Gesamtveranderungen und Leberveranderungen, besonders 
unter geeigneter Therapie, eine Heilung, wertigstens im klinischen Sinne, eingehen. 
DaB auch dann noch Veranderungen bestehen bleiben und sich Folgezustande 
anschlieBen konnen, zeigen die Lebercirrhosen im spateren Kindesalter, die 
zum Teil syphilitischen Ursprunges sind, und auch Befunde im spateren Lebens­
alter, die als Folge kongenital-luischer Lebererkrankung gedeutet werden; 
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hiervon spater. Urn die anatomische Erkennung der angeborenen Lebersyphilis 
haben sich fruhzeitig GUBLER (1852), bald darauf VIRCHOW, ferner WAGNER, 
v. SCHUPPEL u. a. besondere Verdienste erworben, von spateren groBeren Arbeiten 
sind vor allem die von HUTINEL und HUDELO sowie von HECKER bekannt 
geworden. 

GUBLER teilte die diffuse Form der syphilitischen Leberentzundung, die er 
wohl als erster genauer beschrieb, in eine allgemeine und eine partielle ein. 
Bei ersterer, der wichtigeren und weit haufigeren, ist die Leber meist ver­
groBert - ein ja auch klinisch sehr wichtiges Kennzeichen -, hart, unelastisch 
und zeigt eine Farbe, die GUBLER mit aem "silex" verglich, so daB sich 
auch bei uns die Bezeichnung "Feuersteinleber" allgemein eingebiirgert hat. 
TROUSSEAU verglich das Verhalten der Leber dem Sohlleder (s. bei HAARS). 
Die Leberveranderungen beschrieben dann bald ahnlich VIRCHOW, WILKS. 
HOWITZ, WAGNER, der die Bezeichnung "diffuses Syphilom" pragte, ORY und 
DEJERINE, SINETY, R. MULLER, BARTHELEMY (die die Syphilis congenita tarda 
besonders verfolgten) u. a. HUTINEL und HUDELO unterschieden dann ver­
schiedene Stadien der Entzundung: 1. Stadium der Hyperamie und beginnenden 
Leukocytenemigration, 2. das der diffusen Rundzelleninfiltration, 3. das der 
bindegewebigen Sklerose. HECKER schloB sich ihnen an. HOCHSINGER teilt 
ein in 1. diffuse, kleinzellige Infiltration - Leber meist nicht vergroBert und 
fur das bloBe Auge unverandert -, 2. bindegewebige Hyperplasie.- Leber 
betrachtlich vergroBert und derb -, 3. miliare Gummata = dichter gehaufte 
Infiltrationsherde, dem bloBen Auge meist als stecknadelkopfgroBe, graugelbe 
Fleckchen kenntlich -, 4. wahre knotenformige Gummositaten. Doch handelt 
es sich hier bei 1. und 2. auch mehr urn Stadien denn urn Formen. Mit Recht 
betont HOCHSINGER, daB sich meist 1. -3. gleichzeitig findet. Auch C. A. MULLER 
z. B. teilt in seiner unter MARCHANDS Leitung ausgefiihrten Arbeit die diffusen 
Veranderungen mit Bindegewebsvermehrung, der er eine zweite Gruppe um­
schriebenerer Art anfugt (s. u.), in die zwei Stadien ein, a) friiheres Stadium, 
nur maBige Vermehrung des Bindegewebes, b) fortgeschrittenes Stadium mit 
starker Bindegewebswucherung. 

1st diese diffuse syphilitische Veranderung stark entwickelt, so ist also das 
Bild fur das blofJe A uge schon meist kennzeichnend; die Leber ist groB (SCHNEIDER 
schatzt die VergroBerung, bezogen auf das Korpergewicht bei Neugeborenen 
von dem normalen Quotienten 1/21 auf 1/17' bei besonders stark veranderten 
Lebern, wie in Fallen von BIRCH-HIRSCHFELD, R. HECKER, THOMSEN auf 1/12)' 
seltener von gewohnlicher GroBe, derb, zah, hart, die Oberflache ist glatt, es 
besteht keine Acinuszeichnung, starker durchscheinender Ton, die Farbe ist 
auf der Ober- und Schnittflache eigentumlich braunlichgelb oder braunrot, 
mit unregelmaBig verteilten, kleinen, unscharfen, helleren Fleckchen. Aber 
restlos hierauf verlassen diirfen wir uns nicht, denn GRUBER betont mit Recht, 
daB es ahnlich gefarbte Lebern gibt, die nichts mit syphilitischer Verande­
rung zu tun haben. Und andererseits kann auch die Leber dem bloBen Auge 
unverandert erscheinen, ist auch nicht vergroBert, wahrend das Mikroskop 
doch, wenn auch nicht so ausgesprochene, typische Veranderungen aufdeckt, 
worauf RINDFLEISCH schon hinwies. Doch kann auch in solchen Fallen schon 
bei der Leichenoffnung eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf syphilitische Leber­
veranderung zuweilen nach klinischen Daten, positiver Wa.R. und vor allem 
angeboren-syphilitischen Veranderungen sonst im Korper gestellt werden. 

Histologisch besteht das Bild der sog. interstitiellen Hepatitis (s. Abb. 8). 
In fruheren Stadien findet sich vermehrtes, zartes lockeres Bindegewebe mit 
zahlreichen Zellen, besonders Lymphocyten, in spateren ist es schon zu 
derbem, kern- und zellarmem Bindegewebe gekommen. Hie und da - meist 
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nicht sehr zahlreich - finden sich Leukocyten (HAERLE), besonders auch um 
und vor allem in kleinen Gallengangen, wie dies C. A. MULLER schildert. 
Auch finden sich eosinophile Leukocyten (s. z. B. SYSAK), die JACOBSON 
besonders zahlreich fand, und ferner Plasmazellen. Diese hat C. A. MULLER 
genauer verfolgt ;bei normalen Neugeborenen fand er sie nicht (auch CEELEN 
vermiBte sie), dagegen fand er sie bei syphilitischer Hepatitis, und zwar be­
sonders in frischen, zellreichen Stadien; sie finden sich im periportalen 
Bindegewebe vor allem um Venen und Capillaren, sowie um Gallengange, 
stets zusammen mit Lymphocyten, aber auch im zellreichen intralobularen 
vermehrten Bindegewebe. Das Auftreten zahlreicher Plasmazellen, das auch 
jiingst noch SYSAK sowie YOKOO hervorhoben, kann ich durchaus bestatigen, 
aber es findet sich doch nur in einzelnen Fallen ; das Auftreten von Plasma-

Abb. 8. Angeborene Lebersyphilis. Intraacinose, an mit Blut gefiillten Capillaren reiche 
Bindegewebswucherllng, die erhaltenen Leberzellen bilden grolle Riesenzellen. 

zellen ist ja auch in anderen Organen bei angeborener Syphilis bekannt, so 
auch in der sonst oft wenig veranderten Niere. Das in friihen Stadien ofters 
bestehende Odem, das HUTINEL und HUDELO besonders betonten, ist an 
sich natiirlich nicht kennzeichnend. In einer neuen Arbeit betont CAILLlAU 
fUr die Anfangsvorgange auBer der Hyperamie und dem Odem besonders 
Fibrinexsudation. Dnter Verschwinden der anfanglich ausgewanderten Ent­
ziindungszellen und unter Auftreten von Fibroblasten solI dies Fibrin (er 
bringt auch selbst die erhaltenen Blutbildungsherde [s. unten], in denen sich 
auch Fibrin finde, zu diesen Vorgangen in Verbindung) sich in das kollagene 
Bindegewebe der Sklerose auf Grund von Fermenten, welche besonders den 
Reticulo-Endothelien entstammten, umbilden. So nimmt er in ganz spekula­
tiver Weise eine Vereinigung cellularer und "humoraler", in einer "Dyskrasie" 
begriindeter, Vorgange fiir die Entstehung der Sklerose an. Die entziindliche 
Infiltration und dann besonders die Bindegewebsvermehrung betrifft einmal das 
periportale Bindegewebe, es entwickelt sich aber gerade hier bei der angeborenen 
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Syphilis besonders diffus intraacinos, offenbar den Capillaren folgend. Bei 
schwerer Veranderung beherrscht es hier so vollstandig das Bild, daB die 
Leberzellen, von deren Verhalten noch die Rede sein wird, auf vereinzelte 
Strange beschrankt und die Capillaren so vollstandig zusammengepreBt sein 
konnen, daB sie kaum mehr sichtbar sind. So zeigt die Leber eine auBerordent­
lich. starke Umformung. Diese "Hepatitis" und ihoo· Folgezustande haben 
verschiedene Bezeichnungen erfahren: GRUBER steIIt folgende zusammen: 
GUBLER sprach von "Induratio fibroplastica" , WAGNER von "infiltrierendem 
Syphilom", CHARCOT (spater auch HEBB) von "Cirrhose monocellulaire", OBER­
GUT von "Hepatitis peritrabecularis dissecans". Man sieht daraus, wie ver­
schiedene BiIder je nach Ausdehnung und vor allem Stadium des Vorganges 
entstehen konnen. Es geniigt wohl, solange noch ein Vorgang wahrzunehmen 
ist, von syphilitischer Hepatitis zu sprechen, den abgelaufenen etwa als syphi­
litische Sklerose zu bezeichnen. Das vermehrte Bindegewebe ist von KIMLA 
als HemmungsbiIdung in dem Sinne aufgefaBt worden, daB hier die friiher 
embryonaler Zeit entsprechende unfertige Organisation des Mesenchyms bestehen 
bleibe, wie KIMLA iiberhaupt die "Hypoplasien" bei der angeborenen Lues be­
sonders betonte. Aber wenn dies auch teilweise zutrifft, so handelt es sich doch 
zudem sicher um neugebildetes Bindegewebe, wie dies auch aIle anderen Forscher 
schildern und GRUBER demgegeniiber mit Recht betont, wobei er auch an eine 
von ORTH beschriebene Leber erinnert, in welcher der auf die Leberzellen durch 
das gewucherte Bindegewebe ausgeiibte Druck diese so hochgradig verandert 
hatte, daB das BiId einer tubulosen Driise vorlag (ahnliches beschrieb auch, 
aber recht unklar, THIELEN). SCHNEIDER betont auch rezidivierende Vorgange. 

Wie schon oben gestreift, konnen wir Sitz und Ausdehnung nach zwei ver­
schiedene Formen dieser Entzundung und besonders B~'ndegewebsvermehrung unter­
scheiden. Hiermit hat sich vor allem ERDMANN ·befaBt. Die haufigste Form, 
die das typische Bild bietet, zeigt zwar in den GLISsoNschen Bindegewebsdrei­
ecken evtl. auch Zellinfiltration und von ihnen ausgehend Bindegewebsver­
mehrung, vor aHem aber die beherrschende, schon geschilderte intraacinose 
Bindegewebswucherung. Dabei gibt es aIlerdings auch seltenere FaIle, in denen 
die Veranderung nicht diffus die ganze Leber ergreift, sondern mehr herdformig, 
ofters an mehreren Stellen, besonders unter der Leberoberflache entwickelt ist. 
In einer zweiten Form fehit diese diffuse Veranderung, hier besteht nur die 
im periportalen Bindegewebe sich abspielende, vor allem den Wandungen der 
Pfortaderaste und Gallengange (wovon unten gesondert die Rede sein wird) 
folgende Entzundung und eine von hier aus mehr strangweise sich in die Acini 
hineinerstreckende W ucherung zunachst zellig infiltl'ierten Bindegewebes. So 
werden hier groBere oder kleinere Leberzellinseln abgegrenzt; die dann im 
Gegensatz zur ersten Form meist nicht vergroBerte Leber kann eine fein­
hOckerige Oberflache zeigen. Es bestehen hier also Ubergange zu Bildern echter 
Cirrhose, wenn die Veranderung an sich eine solche auch noch nicht darstellt 
(s. a. u.). 

Bei der diffusen intraacinosen Bindegewebsvermehrung geht letztere zW'ar 
auch yom periportalen Bindegewebe aus, die Hauptrolle kommt hier aber den 
Gitterfasern zu. ERDMANN verfolgte dies mit der Verdauungsmethode zur Dar­
steHung der feinsten Fasern und stellte so die Wucherung der die Capillaren 
umspinnenden Gitterfasern fest. Besser zu verfolgen ist dies mit der BIEL­
SOHOWSKy-Methode. Nachdem KON mit dieser Gitterfaserwucherung sah, hat 
mit Hilfe derselben Methode STRASSBURG diese Frage eingehend verfolgt. Auch 
er fand die Gitterfasern stark vermehrt und meist auch verdickt. Auch in der 
zweiten Form, ohne diffuse intraacinose Bindegewebsvermehrung, fand er im 
AnschluB an die verbreiterten GLISsoNschen Scheiden auch starke Neubildung 
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von Gitterfasern, wahrend hier innerhalb der Acini die Gitterfasern wenig oder 
nicht vermehrt waren. STRASSBURG betont, daB es sich bei der angeborenen 
Lues um wirkliche Vermehrung der Gitterfasern handelt, die in solcher Hoch­
gradigkeit und diffusen Verbreitung wie in der Gruppe 1 in kindliehen Lebern, 
sonst nieht vorkomme. Die starke Gitterfaserwueherung hat neuerdings aueh 
YOKOO hervorgehoben, und aueh ieh habe dieselbe in meinen Fallen stets ver­
folgen konnen. DaB im neugebildeten Bindegewebe aueh die elastisehen Fasern 
vermehrt sein konnen, haben z. B. MELNIKOW-RASWEDENKOW, OBERNDORFER 
oder FISCHER verfolgt. Hervorzuheben ist noeh, daB sich die entziindliehen 
Veranderungen sehr oft an kleine Ge/afJe anschliefJen. Dabei sind die Wande 
der kleinen Arterien auBen meist mitergriffen. Auf diese Beziehungen zu kleinen 
GefaBen haben besonders HUTINEL und HUDELO, TOBEITZ, OBERNDORFER u. a. 
hingewiesen, und vor aHem HOCHSINGER hat dies en Punkt stark betont. Dabei 
beschrieb TOBEITZ an den Zentralvenen und Capillaren Endothelwucherungen 
bis zum GefaBverschluB, YOKOO weist auch auf Endothelveranderungen, aber 
Degeneration bis zur Nekrose, hin, die er als primar betrachtet. Von den Ver­
anderungen im AnschluB an die Pfortader und die Gallengange wird noch 
unten besonders die Rede sein. Endlich sei noch erwahnt, daB auch die Leber­
kapseZ oft verdickt bzw. entziindet ist. Ganz besonders ist dies haufig in der 
Gegend der Leberpforte der Fall (s. u.). Ais Vorstufe findet sich auch Fibrin­
belag. Eine solche Perihepatitis war schon PARROT bekannt, THOMSEN fand 
sie bei syphilitischen Neugeborenen in 9,7% seiner FaIle. 1m ganzen ist diese 
Perihepatitis wesentlich seltener als Perisplenitis bei angeborener Syphilis. 
Bosc fand in den Leberauflagerungen auch Spirochaten. 

DaB bei del' syphilitischen Hepatitis die Leberzellen schwer leiden, ist oben 
dargelegt. Zum Teil mag es sich hier um eine Entwicklungshemmung des Paren­
chyms auf Grund del' syphilitischen lnfektion handeln. Es kommt aber aueh 
ein gewissermaf3en Erdriicktwerden durch die entziindliehen Vorgange und 
insbesondere die Bindegewebswucherung und die aus denselben Griinden 
schlechte Blutversorgung - es finden sieh die Leberzellen Ofters aueh ver­
fettet - hinzu. Auf der anderen Seite sehen wir aber aueh hier regeneratorische 
Bestrebungen erhaltenen Leberparenchyms. Hierauf wiesen schon MACHAT, 
R. HECKER (welcher abel' wohl Blutbildungszellen fUr gewucherte Leberzellen 
hielt) , ERDMANN, FISCHER, aber auch schon HUTINEL und HUDELO, hin. VOl' 
aHem sind hier die in diesem Sinne zu deutenden Leberzellriesenzellen (s. Abb. 8) 
zu vermerken. Nachdem ASKANAZY sie wohl zuerst gesehen (s. OPPENHEIMER). 
HECKER und BABES sie kurz erwahnten, BORST iiber sie in einem Fall von 
syphilitischer Hepatitis zusammen mit Tuberkulose berichtet, hat sich zu­
nachst BINDER eingehender mit ihnen befaBt. Er leitete sie im wesentlichen 
aus Vereinigung mehrerer LeberzeHen abo DaB sie in del' Tat keineswegs 
selten sind, geht schon aus der nachsten Arbeit von OPPENHEIMER (unter 
ASKANAZY) hervor, der sie in 7 Fallen (fiinfmal sichere angeborene Syphilis 
mit intraacinoser Bindegewebsvermehrung) nachweisen konnte. Die Kerne 
liegen bis zu 50 in einer Zelle gehauft in del' Mitte, seltener am Rand, odeI' 
kettenformig in del' langgestreckten Zelle. OPPENHEIMER leitet sie aus ami­
totischer Teilung einer Leberzelle abo Sie bedeuten regeneratorisches Be­
streben, aber infolge der Sehadigung aueh diesel' Zellen kommt es naeh del' 
Kernteilung nicht zur Protoplasmateilung. Ahnliches besehreibt LONICER 
unter HAUSERS Leitung; die RiesenzelIen, durch die in diesem FaIle fast das 
ganze Leberparenchym ersetzt war, leitet er auBer von den Leberzellen auch 
von Gallengangsepithelien abo Ebenso halt sie neuerdings CARRERA fUr in 
ihrer Entwicklung gehemmte Neubildungsvorgange von Gallengangen, und 
zwar nul' von solchen, was aber SCHNEIDER mit vollem R,echt schon 
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abgelehnt hatte. Es handelt sich sicher urn Leberzellen. Auch ROSSLE, HUTER, 
C. A. MULLER beschreiben diese Riesenzellen, neuerdings auch GRUBER und 
ferner SEIKEL, in des sen Fall sich die Riesenzellen auch in solchen Massen 
fanden, daB sie die bei weitem groBte Masse der Lebergeweb3zellen ausmachten; 
er beschreibt daneben verkiimmerte, abnorm kleine Leberzellen mit eigentiim­
lich kommaformigen, exzentrischen Kernen. DaB diese Riesenzellen tatsach­
lich recht haufig sind, darauf laBt auch die Bemerkung KAUFMANNS (in seinem 
Lehrbuche) schlieBen, daB er sie in der Halite seiner FaIle gesehen habe. 
Auch ich habe sie sehr haufig gefunden, halte sie ebenfalls fiir aus je einer 
Zelle entstanden und fasse sie auch als regeneratorisches Bestreben auf, 
wobei es aber durch das syphilitische Virus nur zu unvollkommenen Teilungs­
erscheinungen kommt. Diese Auffassung als Regenerationswucherung nach 
Parenchymuntergang wird auch dadurch erhartet, daB in allen diesen :b'allen 
eine diffuse, starke, intraacinose Bindegewebsvermehrung vorlag. Mir scheint 
daher der hier ofters mit angefiihrte Fall von MENETRIER und RUBENS-DuVAL 
etwas anders zu liegen. Hier fehlten entziindliche Veranderungen zumeist, 
urn Aste der Venae hepaticae bestanden helle Bezirke, in denen die Leberzellen 
sehr groB und besonden! reich an Glykogen waren und zum Teil mehrkernige 
Plasmodien bildeten. Die Verfasser nehmen an, daB hier die Leber ihren fetalen 
Typus bewahrt habe, und die riesenzellenartigen Gebilde auf dem Wege einer 
Behinderung der Zellteilung entstanden seien. Teilweise wenigstens an eine 
Entwicklungshemmung hatten auch OPPENHEIMER sowie LONICER schon gedacht. 
Das MaBgebende ist also in jedem Fall hier das syphilitische Virus, sei es, daB 
es die Ausbildung des regelrechten Parenchyms in der embryonalen Entwicklung 
hemmt, sei es, daB es nach Leberzelluntergang regeneratorischen Leberzell­
wucherungen das Merkmal der Unvollkommenheit aufpragt. Dafiir, daB 
letztere die Hauptrolle spielen, spricht auch die Tatsache, daB GRUBER auch 
bei erworbener Syphilis Erwachsener im Randbereich alten syphilitischen 
Narbengewebes ahnliche aus Leberzellen entstandene Riesenzellen beobachtete. 

Wie bei der el'worbenen Syphilis, so folgen aueh bei der angeborenen die 
Veranderungen oft besonders deutlich bestimmten Bahnen. Hier kommen 
wieder die Pjortader, dann abel' auch die Gallengiinge in Betracht. v. SCHUPPEL 
hat, nachdem v. BARENSPRUNG, DESRUELLES sowie C. HECKER auf die groBen 
Pfortaderaste schon hlngewiesen hatten, unter der Bezeichnung Periphyle­
phlebitis syphilitica diese Form bei drei in den ersten Lebenswochen gestorbenen 
Kindern (von denen eines vielleicht nicht syphilitisch war) genau beschrieben. 
Stamm und Aste der Pfortader weit in die Leber hinein sind von dicken 
Schwarten und Granulationsgewebe umgeben, welche auch die Pfortaderlichte 
stark verengen; zum Teil sind diese Massen, welche auch die Leberarterienaste 
und Gallengange fest umschlieBen und verengen, auch nekrotisch. Man sieht 
schon mit dem bloB en Auge und fiihlt die dicken festen Strange in der sonst 
welken, kaum vergroBerten Leber. Es bestehen Ikterus, MilzvergroBerung und 
Darmblutungen. Auch BIRCH-HIRSCHFELD spricht von derartigen Fallen. 
HUTINEL und HUDELO beschrieben auch Infiltrationen, die sich entlang den 
Pfortaderasten ausbreiteten und dann in, letzteren folgende, Sklerose iibergingen. 
Ferner teilte LUHMANN 3 solche FaIle von totgeborenen oder gleich nach der 
Geburt gestorbenen Kindem mit; das den Pfortaderasten folgende junge Binde­
gewebe strahlte auch in das Lebergewebe aus, so erschien die Leber eigentiimlich 
gefleckt. LUHMANN weist zur Erklarung auf die besondere Inanspruchnahme 
gerade del' Pfortader im intrauterinen Leben hin. In Betracht kommt hier 
auch, daB gerade die Gegend del' Leberpforte auch von den angeboren-syphi­
litischen Veranderungen mit Vorliebe befallen ist, so daB KIMLA sogar eine 
"Sclerosis hili hepatis" als eigene Form unterschied, was GRUBER mit Recht 
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deshalb fur uberflussig erklart, weil hier wenigstens geringere Veranderungen 
bei syphilitischen Kinderlebern etwas Haufiges sind. Jene Bezeichnung kame 
also hOchstens fur diejenigen Falle in Betracht, in denen die Veranderungen in 
diesem Gebiet besonders schwere und in die Augen fallende sind. Dann folgen 
sie meist von hier aus den Pfortaderasten in Form von Schwarten oder starker 
Entzundung in der GefaBwandung und der Umgebung. Solches haben z. B. 
schon vor langerer Zeit SCHOTT, dann spater MACHAT und auch neuerdings 
GRUBER geschildert. Dementsprechend ist die Pfortader stark verengt und 
kann wandstandige oder verschlieBende Thromben aufweisen; seltener werden 
solche frisch gefunden, wie dies z. B. SCHLICHTHORST bei der Syphilis con­
genita tarda eines 22jahrigen Mannes beschrieb, haufiger finden sich die throm­
botischen Massen im Zustande der Organisation und auch Rekanalisation. 
NaturgemaB bestehen Folgen der Kreislaufstorung, vor allem Ascites. In 
solchen Fallen besonderen Befallenseins der Porta hepatis und der Umgebung 
der Pfortader zeigt zuweilen - wie von GRUBER beschrieben - die ubrige 
Leber nur geringe syphilitische Veranderungen. 

DaB die Verschlusse der groBen Lebervenen meist mit dem Tertiarstadium 
erworbener Syphilis zusammenhangen, ist oben besprochen, dabei aber auch 
erwahnt, daB sie zum Teil auch auf angeboren-syphilitische Veranderung bezogen 
worden sind. SCHMINCKE erwahnt den Fall eines 13jahrigen Jungen mit Lues 
congenita tarda, der groBknotige Leberrirrhose aufwies, aber auch starke endo­
phlebitische Wucherungen der Lebervenen, die im Bereiche der Mundung in 
die Vena cava inferior zur Thrombenbildung gefuhrt hatten. STEPHAN nimmt 
fiir seinen Fall mit Wahrscheinlichkeit, ohne sicheren Beweis, angeborene 
Syphilis an und gibt auch Hillweise auf alteres Schrifttum. Neuerdings hat 
BEITZKE, von der Erwagung ausgehend, daB auch die Endophlebitis hepatica 
obliterans meist auf Syphilis (angeborene wie erworbene) bezogen wird, 
systematisch bei Syphilitikern auch die Lebervenen untersucht. Bei Fallen 
erworbener Syphilis fand er wenig. Dagegen konnte er bei angeborener 
Syphilis (mit Ausnahme eines schon 41/2 Monate alten, schon behandelten 
Madchens) stets in den Lebervenenwanden verschieden stark ausgepragte, 
kleinere und groBere, fleckige oder streifige Zellinfiltrate, vor allem aus 
Lymphocyten, vereinzelten Leukocyten und groBeren Zellen bestehend, auch 
Verdickungen der Intima nachweisen. Die Veranderungen finden sich auch 
in sonst nicht veranderten Lebern, weit ausgebreiteter und starker aber, wenn 
die Leber auch sonst syphilitisch verandert war. Lebern nichtsyphilitischer 
Kinder zeigten nichts dergleichen. BEITZKE sieht in seinen Befunden eine 
starke Stutze fur die syphilitische Natur der Endophlebitis hepatica obliterans. 

DaB die entzundlich-sklerotischen Vorgange vor allem gerne Gallengangen 
folgen - Pericholangitis syphilitica -, war schon FRERICHS, v. BARENSPRUNG, 
BIRCH-HIRSCHFELD bekannt. Auch wies letzterer schon darauf hin, daB sich 
diese Pericholangitis oft mit Peripylephlebitis syphilitica verbindet. Aus­
gezeichnet geschildert wurde diese Veranderung dann von CHIARI sowie seinem 
Schuler BECK. In des letzteren Falle handelte es sich um einen achtmonat­
lichen Fetus, in dem von CHIARI beschriebenen urn ein dreiwochiges Kind. 
An der Porta hepatis fanden sich dicke Schwielen, welche die Gallengange ins 
Innere der Leber, ebenso aber auch die extrahepatischen (im FaIle CHIARIS 
fast nur diesel bis zur Gallenblase begleiteten und auch letztere in Mitleiden­
schaft zogen. Das dicht entzundlich infiltrierte Bindegewebe zeigte stellen­
weise auch beginnende Verkasung. Auch die kleinen Gallengange waren hoch­
gradig verandert und durch Narbengewebe verengt. KAUFMANN erwahnt einen 
einschlagigen Fall eines lO Tage alten Kindes. Genau beschrieben worden ist 
ein solcher weiterhin von DUTSCH. Hier breiteten sich von der Leberpforte 
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den Gallengangen folgende Strange aus "wie die Wurzeln eines Baumes"; sie 
durchsetzten die ganze Leber, aber die extrahepatischen Gallengange blieben 
in dies em FaIle frei. Betraf dieser Fall ein fast zweijahriges Kind, so hat ORTH 
den sehr seltenen einer derartigen Veranderung sogar bei einem l\'ladchen, das ein 
Alter von 19 Jahren erreicht hat, kurz mitgeteilt. AuBerordentlich viel haufiger 
als diese hochgradigen Bilder der Pericholangitis syphilitic a findet man, daB 
neben der gewohnlichen diffusen Bindegewebsvermehrung der angeborenen 
Lebersyphilis die Granulationsbildung und Bindegewebsvermehrung haupt­
sachlich den etwas groBeren Gallengangen und Pfortaderasten folgt. Hierauf 
hat GRUBER hingewiesen und es mit Beispielen belegt. Auch beobachtete er 
dabei mehrfach ein Eindringen des Granulationsgewebes in das Innere von 
Gallengangen unter Durchbruch durch die offenbar auch geschadigte Gallen­
gangswandung. In den Fallen mit ausgesprochener Pericholangitis syphilitica 
ist die Leber meist groB (in dem FaIle CHIARIS, in dem hauptsachlich die extra­
hepatischen Gallengange betroffen waren, war dies nicht der Fall); sie wird 
als welk (v. SCHUPPEL) oder derb (BECK) geschildert und fast stets als ikterisch 
(nur in dem Falle von DUTSCH nicht, in dem die auI3erhalb der Leber gelegenen 
Gallengange frei waren). Wenn die neugebildeten Massen in den Gallengangs­
wandungen unter Zerstorung dieser nekrotisch werden, werden sie gallig gefarbt ; 
sonst sind die schwieligen Massen grauweif3, und diese gegebenenfalls die ganze 
Leber durchsetzenden Strange, der Leberpforte zustrebend, bieten ein sehr 
ausgesprochenes Bild. 

Eine angeborene Unwegsamkeit del' groBen Gallengange mit schwersten 
:Folgen fur die Leber selbst, die bis 1907 in etwa 40 Fallen beschrieben war, 
ist vereinzelt auch auf angeborene Syphilis bezogen worden, so von GIESE oder 
SKORMIN. Fuss und BOYE wollten auch die von BINz, v. SCHUPPEL, LOTZE, 
LOMER, K6sTLIN beschriebenen FaIle hierher rechnen. In der ubergroBen 
Mehrzahl solcher FaIle weist aber nichts auf Syphilis hin, so auch nicht in einem 
aus meinem Institut von FLEBBE beschriebenen Fall. Mit Syphilis haben also 
diese Abartungen des intrauterinen Lebens offenbar nichts mehr zu tun, als daB 
allgemein bei solcher MiBbildungen haufiger als sonst vorkommen. 

1st somit das gewohnliche Bild der syphilitischen "Hepatitis" geschildert, 
so soIl nunmehr von Folgezustiinden die Rede sein. Gerade fUr diese erweist 
sich die Einteilung in die beiden Formen, der diffusen Bindegewebsvermehrung 
und der selteneren nur vom periportalen Bindegewebe ausgehenden mehr 
herdformigen, zumeist streifenformigen, als wesentlich. E'l ist oben schon dar­
gelegt, daB diese letztere Form mehr an Bilder der Cirrhose erinnert und wohl 
auch i:ifters zu solcher fUhren kann. In auBerordentlich seltenen Fallen scheint 
auch schon intrauterin Cirrhose selbst mit starker Leberverkleinerung entstehen 
zu konnen, was aber THOMSEN bestreitet, und wohl auch noch nicht sichel' 
steht. HUTINEL und HUDELO berichteten uber zwei solche FaIle, und mit dieser 
Frage hat sich vor allem MARCHAND beschaftigt. Er rechnete zunachst einen 
Fall von VIRCHOW und eine bei FRERICHS zitierte Beobachtung von WEBER 
hierher und beschrieb 3 FaIle, von denen zwei eineiige Zwillinge betrafen, bei 
denen interessanterweise die Leberverhaltnisse (bei den Feten desselben Eies) 
ganz verschieden waren. Spater lieB MARCHAND durch seinen Schuler ERD­
MANN mitteilen, daB er zwei seiner drei FaIle sowie den Fall WEBER (der von 
VIRCHOW beschriebene bleibt zweifelhaft) nicht mehr als Folge syphilitischer 
Veranderung betrachte, sondern auf Kreislaufstorungen bei Zwillingen, wie 
dies SCHATZ u. a. beschrieben, beziehe. SEIKEL beschrieb eine sog. syphili­
tische Cirrhose bei einem nur 5 Tage alten Kinde. In den also hoch8ten4 
sehr vereinzelten Fallen angeborener syphilitischer Cirrhose konnen die Lebel'll 
dlll'ch Gallenstauung ganz dunkelgrun erscheinen, es besteht Ascites u. dgl. 
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Ofters als sonst bei angeborener Syphilis. Weit Mufiger nun entwickeln sich 
erst spater im Leben aus der herdt6rmigen Form der Bindegewebsvermehrung bei 
angeborener Syphilis cirrhotische Lebern. Dies hat HELLER schon angenommen 
und MARCHAND genauer dargelegt. Klinische Symptome konnen langere Zeit 
hintangehalten werden, einmal durch allmahliche Ausbildung geeigneter Kol­
lateralbahnen fiir verlegte Pfortaderaste und sodann durch die betrachtliche 
Regenerationsfahigkeit des Lebergewebes besonders in diesem jugendlichen 
Alter. So konnen sich in diesen Fallen Lebercirrhosen mit hyperplastischen 
Lebergebieten entwickeln, und so wird ein groBer Teil der im jugendlichen 
Alter vorkommenden Lebercirrhosen auf angeborene Syphilis bezogen (s. z. B. 
bei SCHLICHTHORST). Unter der Cirrhose verstehen wir ja mit KRETZ einen 
durch Schadigung des Leberparenchyms, Regeneration desselben und Binde­
gewebswucherung bedingten volligen Umbau der Leber. Dies kann sich auf 
Grund verschiedenster ursachlicher Faktoren ergeben. Und hierher gehort 
eben auch das Virus der Syphilis. Da13 im spateren Alter ein Teil der ge­
wohnlichen Lebercirrhosen von manchen Forschem auf erworbene Lues be­
zogen wird, ist oben besprochen, noch mehr ist dies im jugendlichen Alter 
unter Beziehung auf angeborene Syphilis der Fall, und besonders bei solchen 
Formen, welche als "gro13knotige" beschrieben werden, weil hier eben die 
schon friihzeitig einsetzende Regeneration von Leberzellgebieten zur Ausbil­
dung solcher Formen fiihren kann. Allerdings konnen sie sicher auch anderer 
Entstehungsursache sein. So erinnert GRUBER mit Recht an Folgezustande von 
zum Formenkreis der sog. akuten gelben Leberatrophie gehOrenden Leber­
veranderungen, die ja auch bei Kindem schon keineswegs allzu selten ist. lch 
habe zwei hierher gehOrige FaIle in den letzten Jahren gesehen, die sicher nichts 
mit Syphilis, auch nicht mit angeborener zu tun hatten. Aber ein groBer Teil 
solcher kindlichen Cirrhosen wird eben meist auf angeborene Syphilis be­
zogen, wenn auch der Beweis im Einzelfalle oft schwer zu fiihren ist. Bei 
dieser gro13knotigen Lebercirrhose kann es auch zur Abschniirung groBerer 
Leberteile mit hochgradiger Verunstaltung der Leber kommen, wie dies COHN 
beschrieb, so daB "Oberleitungen zur Lappenleber der erworbenen Syphilis ge­
geben sind (z. B. Fall STEINDL einer Syphilis congenita tarda eines 21jahrigen). 
Lebercirrhosen sind Z. B. von BARTHELEMY, TONKOW, MACHAT, SCHLICHTHORST, 
WINOGRAD OW, CLARKE, OBERNDORFER,. B. FISCHER, SCHMINCKE als ange­
boren-syphilitischer Natur mitgeteilt worden. HEUBNER betonte in seiner Be­
arbeitung der Syphilis im Kindesalter im GERHARDTSchen Handbuch diesen 
Punkt besonders. Auch V. HANsEMANNsowie SCHMORL erwahnten gelegentlich 
auf dem Pathologentag 1903 FaIle von Lebercirrhosen bei Kindem, die sie auf 
Syphilis bezogen, und JACOBI (miindliche Mitteilung an ADAMI siehe bei diesem) 
nimmt das gleiche an. Neuerdings hat auch JOSSELIN DE JONG solche FaIle 
mitgeteilt. MAcHAT weist darauf hin, dan die Seltenheit solcher FaIle darauf 
zu beziehen sei, da13 diese syphilitischen Kinder meist friiher sterben, wogegen 
sich GRUBER wendet. 

Noch viel mehr ist dies aber bei der an sich ja weit haufigeren, aber auch 
viel eingreifenderen Form der intraacinosen, diffusen Bindegewebsvermehrung 
der Fall. Diese findet sich in ihrer machtigsten Ausbildung eben bei Tot­
geborenen oder solchen Kindem, die nur ein sehr jugendliches Alter erreicht 
haben. 1st der ProzeB aber nicht allzu hochgradig, bzw. entwickelt er sich nicht 
weiter, so kann auch hier das Leben gefristet werden. Und aus solchen Fallen 
hat MARCHAND die glatte Form der sag. hypertrophischen Lebercirrhose abgeleitet. 
Immerhin sind solche FaIle recht selten. Kurz erwahnt sei noch, da13 auch 
Banti-artige Erkrankungen von CHIARI, MARCHAND sowie OSLER auf ange­
borene Syphilis bezogen worden sind. Anzufiihren ware endlich noch ein 
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neuerdings von KLEWITZ und LEPEHNE beschriebener Fall eines 15jahrigen, 
bei dem sie eine ang'?boren-syphilitisch zu wertende Lebercirrhose annehmen, 
zu der eine akute Hepatodystrophie getreten sei. 

Bei den besprochenen Leberveranderungen handelt es sich also nicht um 
die angeborene Lebersyphilis selbst, sondern um Folgezustande solcher, um 
die weiteren Schicksale von mit kongenital-syphilitischen Leberveranderungen 
behafteten Kindern. Sie gehoren also auch in das Gebiet der sog. Lues con­
genita tarda und betreffen meist altere Kinder oder gar Erwachsene. Aber 
gerade hier ist die Ruckdatierung schwierig, wie ja immer, wenn nur "Ge­
wordenes" vorliegt, das "Werden" selbst aber nicht mehr zu verfolgen ist. 
So bewegen wir uns hier auch auf einem Gebiet, das keineswegs stets sichere 
Ruckschlusse auf syphilitische Entstehung zulaBt und weit unsicherer ist, 
als die an sich meist typischen angeboren-syphilitischen Leberveriinderungen 
selbst. 

Die geschilderte Hepatitis bzw. Bindegewebsvermehrung und die Folgezustiinde 
bieten an sich naturlich keine kennzeichnenden, syphilitischen, celluliiren oder 
dergleichen Merkmale, das Bild wird eben durch Sitz, Art und Ausdehnung ein fUr 
angeborene Syphilis sehr typisches. Gestreift wurde dabei mehrmals schon das 
Auftreten von Nekrosen im neugebildeten Bindegewebe, meist als "gummos" 
bezeichnet. Nunmehr sei von den herdformigen Veriinderungen die Rede, auf die 
zuerst GUBLER, VmCHOw sowie PARROT die Aufmerksamkeit lenkten. Eigentliche 
groBere Gummata sind hier selten (s. u.), vielmehr treten, im Gegensatz zur 
erworbenen Syphilis, hier die sog. "miliaren Gummata" in den Vordergrund. 
Aber es ist das Verschiedenste fruher in dieser Weise bezeichnet worden, zum 
Teil Dinge, die keineswegs hierher gehoren, weil sie teils nichts fur Gummata 
Kennzeichnendes haben, teils auch hochstens mittelbar uberhaupt mit der 
Syphilis-Infektion zusammenhangen. 

Zunachst sei kurz davon die Rede, daB ein Teil der zuniichst hierher gerechneten 
Bildungen sich als Blutbildungsherde (s. Abb. 9) erwies, die eben an sich nichts mit 
der Syphilis zu tun haben. So sind friiher in der verschiedensten Weise gerade 
bei der angeborenen Lues Zellen gedeutet worden, zum Teil als embryonal 
gebliebene Leberzellen oder Abkommlinge von solchen (CAILLE, WRONKA, zum 
Teil auch HECKER), die in dies Gebiet der Blutbildung gehOren; es fiel dabei 
zum Teil auch damal'S schon auf, daB sich dieselben Zellen auch sonst, wenn 
auch weniger ausgesprochen, finden, und daB sie nach der Geburt verschwinden 
(HECKER). DaB die Leber in fruhembryonalen Zeit en blutbildendes Organ 
ist, ist schon lange bekannt (vor all em durch die Forschungen KOLLIKERS und 
NEUMANNS), daB Blutbildungsherde sich auch noch in der Leber des Neu­
geborenen finden, ist von M. B. SCHMIDT und zahlreichen anderen festgestellt 
worden und leicht zu bestiitigen. Einzelheiten der Art der Blutzellbildung sind 
von NEUMANN, M. B. SCHMIDT, SAXER, MARCHAND, ASKANAZY, SCHRIDDE, 
NAGELI, LOBENHOFFER, C. A. MULLER u. a. verfolgt worden, worauf hier nicht 
eingegangen werden kann. Gerade die zunachst extravasculiire Blutbildung 
konnte Verwechslungen mit anderen Zellen begunstigen. Insbesondere LUBARSCH 
hat (1900) auf die Vermengung sog. miliarer Gummata mit Blutbildungsherden 
hingewiesen. Es trifft dies fiir einen groBen Teil friiherer Beschreibungen sicher 
zu. Ais solche Beispiele fiihrt v. WERDT, der die Frage genauer behandelt, 
Schilderungen von v. BAUMGARTEN, R. MULLER, HUTINEL-HuDELO, HOCH­
SINGER usw. an. Aber er betont, daB dies doch nur fUr einen Teil der sog. "miliaren 
Gummata" der Leber zutrifft. DaB nun die Blutbildungsherde bei angeborener 
Syphilis besonders auffielen und mit miliaren Gummen verwechselt wurden, 
hiingt damit zusammen, daB sie bei dieser besonders ausgepriigt sind und sich 
oft Hinger erhalten als bei normalen Kindern. Hierauf haben schon DE LUCA, 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 32 
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LODER, deutlicher dann KIMLA, HECKER, ERDMANN, v. WERDT, C. A. MULLER, 
STRASSBURG u. a. hingewiesen, und es laBt sich dies sehr leicht bestatigen. 
So fand v. WERDT die Blutbildungsherde noch bei einem sechswochigen 
syphilitischen Kind so ausgesprochen wie sonst bei achtmonatlichen Feten. 
STRASSBURG sah noch bei einem Kinde von 9 Monaten, YOKOO bei einem solchen 
von 10 Monaten das Erhaltenbleiben von Blutbildungsherden, welche sonst 
bald nach der Geburt verschwinden. Diese Erscheinung bei Syphilis wird all­
gemein als Hemmungsbildung aufgefaBt. SCHNEIDER denkt auch an starkere 
Inanspruchnahme der Blutbildungstatigkeit in der Leber als Folge des Blut­
zerfalles (Eigenbefunde s. u.). Die Erscheinung ist natiirlich an sich keineswegs 
etwas Syphilitisches, auch nicht fiir diese allein kennzeichnend; LUBARSCH wie 

Abb. 9. Angeborene Syphilis der Leber. 
Starke Ausbildung und Erhaltung von BlutbHdungsherden Neugeborener. (VAN GIEsoN-Farbung.) 

MARCHAND haben schon darauf hingewiesen, daB auch andere, vor aHem infek­
tiOse Einfliisse das gleiche Bild bewirken konnen. lch habe vor nicht langer 
Zeit ganz besonders ausgedehnte Blutbildungsherde bei einem zu friih geborenen 
Kinde, welches 8 W ochen gelebt hatte und sicher nicht syphilitisch war, ge­
funden. SWART beschreibt dies bei einem Neugeborenen und 3 Kindern aus dem 
ersten bzw. zweiten Lebensjahre ohne Hinweise auf Syphilis. Aber es findet 
sick die Erscheinung doch ganz besonders haufig und ausgesprochen eben bei durch 
angeborene Syphilis bewirkter Entwicklungshemmung (THOMSEN fand die Blut­
bildungsherde bei angeborener Syphilis in 80,6% seiner FaIle). Spirochaten 
in Beziehung zu diesen Herden finden sich nach THOMSEN nicht. Die Blutbil­
dungsherde bei angeborener Syphilis finden sich in Lebern, welche noch andere 
Veranderungen sicher aufweisen, wie auch ohne sie. Erwahnt sei noch, daB 
friiher schon MARCHAND und C. A. MULLER, neuerdings STOLZ auf die starke 
Phagocytose von Blutkorperchen von seiten der SternzeHen in solchen Fallen 
hingewiesen haben, was STOLZ auch mit dem Stehenbleiben auf friihembryo­
naler Stufe erklart. 
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Weiterhin sind zuweilen herdjormige. dichtere Zellansammlungen als "miliare 
Gummata" beschrieben worden, die aber nur einer gedrangteren Lagerung 
der Infiltrationszellen der diffusen Hepatitis entsprechen. Sie bestehen aus 
Lymphocyten, meist zahlreichen Plasmazellen sowie Leukocyten, auch eosino­
philen, ofters auch Spindelzellen; diese Herdchen, auf die auch GRUBER hinweist, 
gehOren also zur diffusen Hepatitis. Es ist aber notig, sie nicht mit den erwahnten 
Blutbildungsherden zu verwechseln. Auch soweit Zellansammlungen sich im 
periportalen Bindegewebe finden, ist auBerste Vorsicht vonnoten. Schon CORNIL 
warnte: "Ie tissu conjonctif est, en effect, embryonnaire et possede des petites 
cellules rondes chez Ie foetus et chez l' enfant it sa naissance." Auch HOCH­
SINGER betont dies und halt erst das intraacinose Verhalten fUr maBgebend. 

Abb. 10. Angeborene Lebersyphilis. Intraacinose Bindegewebswucherung. 
Submiliare Leukocytenherde (a). (VAN GIESON-Fii.rbung.) 

Hier gefundene herdformige Rundzelleninfiltrate erklart er zwar mit Recht 
nicbt fUr Gummata und schreibt, "die Bezeichnung ,miliare Gummata' ware 
besser nie erfunden worden", er faBt sie vielmehr als ortliche Steigerung des 
diffusen zelligen Infiltrationsvorgp,nges auf. Es ist aber eben sehr schwer abzu­
grenzen, wie weit es sich bei derartigen Beschreibungen nicht nur urn bestehen­
bleibende Blutbildungsherde handelte. 

Ferner sind grof3ere herdjormige, knotenjormige Bindegewebsherde zu nennen, 
welche sich, ohne daB diffuse Hepatitis starkeren Grades sonst bestande, 
besonders an Gallengange und Pfortaderaste anschlieBen. Es handelt sich 
bier urn dieselben Zellansammlungen und deren Bindegewebswucherung wie bei 
der gewohnlichen dijfusen Hepatitis, nur eben lediglich herdjormig. Solche Falle 
sind vielfach beschrieben, so schon von BABES-MIRONESCU. THOMSEN fand 
sie in 5,5% seiner Falle. Diese herdformigen Entzundungsherde scheinen sich 
vor allem auch erst einige Zeit nach der Geburt zu finden (ich sah sie zwischen 
4 Wochen und 3 Monaten). Sie konnen auch, nach SCHNEIDER infolge Ein­
engung der GefaBe, Nekrosen eingehen, sie stellen aber keine Gummata dar. 

32* 
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Weiterhin kommen kleine nekrotische Bezirke mit Leukocyten besonders am 
Rand, oder auch kleine, vorzugsweise aus Leukocyten bestehende Herde (s. Abb . 10) in 
Betracht. Man findet sie inmitten der diffusen syphilitischen Hepatitis und Binde­
gewebswucherung in mehr oder weniger groBer Zahl, unregelmaBig eingestreut, 
recht haufig. Auch hier fehlen die Merkmale, die uns erlauben von miliaren bzw. 
submiliaren Gummata zu sprechen. Derartige Herde geben der Leber fur das 
bloBe Auge oft ein fleckiges Aussehen oder treten, wenn sie etwas groBer sind, 
auch deutlicher hervor. Herrscht die Nekrose vor und finden sich Leukocyten 
hochstens am Rand, so hat man ganz gut von "Miliarnekrosen" gesprochen. 
HECKER, SIMMONDS, LUBARSCH u. a. haben sie erwahnt. ASCHOFF hat der­
artige Nekrosen mit Fibrinbildung (Fibrinthromben in den im Nekrosegebiet 
verlaufenden Capillaren), mit Anhaufung polymorphkerniger Leukocyten, zum 

_n 

Abb. 11. Angeborene Lebersyphilis. Intraacinose Bindegewebswllcherung. 
Submiliarer "Nekroseherd" = Miliarsyphilom (a). (VAN GIESON-Filrbung.) 

Teil auch absceBahnliche Anhaufungen letzterer, in Lebern, die auch syphilitische 
diffuse Bindegewebsvermehrung aufwiesen, als akute Entzundungserscheinungen 
beschrieben, MARCHAND erwahnt das gleiche, ebenso C. A. MULLER u. a. Man 
findet diese Herde in der Tat haufig. Bezeichnend ist, daB keinerlei Epitheloid­
zellen mit Riesenzellen oder dergl. um diese Herde bestehen, die etwa erst sekun­
dar in Nekrose ubergegangen waren. Liegt nur eine ganz kleine Nekrose vor 
und herum Zellen (Leukocyten, Lymphocyten), zum Teil in die Nekrose ein­
bezogen, so konnen Bilder entstehen, die an unregelmaBige Riesenzellen 
erinnern (BmcH-HmscHFELD, ORTH). Es ist sicher nicht gut, solche Bildungen, 
wie es noch v. WERDT tut, aber C. A. MULLER mit Recht bemangelt, als "miliare 
Gummen" zu bezeichnen. 

Wenigstens ein groBer Teil solcher "Miliarnekrosen" hat nun besondere 
Aufklarung gefunden, und zwar durch Beziehungen zu den Erregern, den 
Spirochaten. In jenen Herdchen glaubte CAILLE schon 1877 kleine Capillar­
t.hrombosen erkennen zu konnen, die er als Ursache der Nekrose ansprach. 
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R. l\f(jLLER nahm Ahnliches an, ohne eine Entscheidung tre££en zu konnen, 
erst der histologische Nachweis der Spirochaten gab die richtige Erklarung. 
Bosc, Dom, BUSCHKE, FISCHER, HEDREN, LEVADITI, V. WERDT (zit. nach 
SCHNEIDER) fanden in den nekrotischen Gcbieten zerfallene oder keine Spiro­
chaten mehr, dagegen in der Umgebung dichte Massen solcher. SCHRIDDE 
dagegen sah in Miliarnekrosen mit Leukocyten oder Lymphocyten am Rand 
zahlreiche Spirochaten im nekrotischen Zentrum. BENDA hat dann diese kleinen 
Nekroseherdchen (s. Abb. 11) dahin erkannt, dal3 sie aufJerordentlich grofJe Mengen 
zu Klumpen gehau/ter, dann meist zer/allener Spirochiiten darstellen (s. Abb . 12). 
SCHNEIDER verdanken wir genaue Verfolgung dieser Miliarsyphilis. lch lasse die 
Schliisse aus seiner Darstellunghier folgen: "Zusammenfassend entstehen also diese 
Spirochatennester (Zentren) aus einer Verdichtung perivascularer Spirochaten-
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Abb. 12. Angeborene Syphilis der Leber. In der Mitte "Miliarsyphilom" in Gestalt nekrotischen 
Gewebes und Massen abgestorbener Spirochaten, mit erhaltenen am Rand. (LEVADITI-Farbung.) 

schwarme zu dickeren Balken und lokaler Verbindung der Balken zu einem 
kleinen locker-netzigen Nest. Die Verstarkung der Netzbalken fiihrt zu einer 
Verengerung der Netzmaschen und damit zu den grobbalkigen und endlich 
zu den kompakten Zentren, damit geht Hand in Hand eine im Inneren ein­
setzende Degeneration, gekennzeichnet dUTch kornigen Spirochatenzerfall mit 
zunehmend schwacherer Silberimpragnierbarkeit, wahrend an der Peripherie 
die Spirochatenwucherung zunachst noch strahlig fortschreitet. Weiterhin 
verfallen auch die peripheren Fortsatze des Spirochatennestes der Entartung, 
wobei eine Phagocytose durch Leukocyten und besonders durch bindegewebige 
Granulationszellen eine grol3e Rolle spielt, wahrend das Zentrum homogenisiert 
wird und seine Impragnationsfahigkeit schliel3lich vollig einbiil3t. lch nehme 
an, daB das Zentrum endlich phagocytotisch vollig verschwindet, und dann 
dUTch narbige Umwandlung des Granulationsgewebes ein fibroser Miliar­
herd entsteht. Andererseits konnen bei fortschreitender Wucherung aus­
gedehnte Spirochatenrasen zustande kommen mit akuter Koagulationsnekrose 
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eingeschlossener Parenchyminseln und Bildung groBerer Herde. Die Miliar­
syphilome erscheinen so als die Reaktionen auf die Spirochatennester, und 
zwar werden die Miliarnekrosen im wesentlichen durch die Nester selbst dar­
gestellt, die meisten Miliarsyphilome entstehen durch Leukocytenansammlung 
um die Nester, in den spateren Phasen kommt es durch Hinzutritt von Granu­
lationszellen und Faserbildung zu den miliaren Granulomen." Die Haufigkeit 
derartiger Herde bestatigt sich nun auch in den Untersuchungen SOHNEIDERs. 
Er fand die Spirochatennester besonders bei Totgeburten mit schwerster 
Infektion in iiber 50% seiner FaIle, in etwa 1/3 bei bald nach der Geburt 
verstorbenen Kindern. Hier zeigte sich dann schon die Gewebsreaktion in 
Form der Leukocyten, und erst recht trat die Reaktion bei Sauglingen bis zu 
3 Monaten, bei denen die Bildungen etwa noch ebenso haufig zu finden waren, 
hervor. Sie sind also Zeichen der schwersten Formen angeboren-syphilitischer 
Infektion. Sie bedeuten eine ortliche Steigerung der sonstigen Spirochatose, 
und so sind diese Herde, die SOHNEIDER zu allermeist in der Leber und 
nachstdem in den Nebennieren fand, in ein auch sonst schwer syphilitisch ver­
andertes Organ eingesetzt, finden sich also in der Leber fast stets zusammen 
mit diffuser Bindegewebsvermehrung. 

Erwahnt werden muB, daB kleine nekrotische Herde bei Sauglingen in 
einzelnen Fallen auch eine andere Entstehungsursache haben konnen. So 
sind FaIle z. B. von ASOHOFF, KANTSOHEWA, SOHNEIDER beschrieben worden, 
in denen Bakterien verschiedener Art als ursachlich maBgebend nachgewiesen 
wurden; zum Teil handelt es sich um sog. "Pseudotuberkulose". Vor Ver­
wechslung mib derartigen Herden nichtsyphilitischen Urspungs wird in der 
Regel die Spirochatendarstellung und, wenn solche nicht mehr moglich sein 
sollte, die'Beachtungder iibrigen Leber lind sonstigen Organe im Hinblick auf 
Vorhandensein oder Fehlen syphilitischer Veranderungen schiitzen. 

Aus der obigen Darstellung SOHNEIDERs ergibt sich schon, daB das End­
ergebnis der beschriebenen Spirochatenansammlungen in Ausbildung von Gra­
nulomen bestehen kann. Diese bilden sich also hier um die Spirochatenhaufen 
und Zerfallsmassen, bei denen die Gewebsnekrose selbst starker zu betonen 
ist, als es zunachst BENDA bzw. SOHNEIDER getan hat. Es liegt umgekehrter 
Entwicklungsgang vor als bei der Ausbildung syphilitischer Granulome, die dann 
erst in der Mitte nekrotisch werden. Die miliaren bzw. submiliaren Nekrosen, 
die Ansammlung von Leukocyten in Gestalt absceBartiger, miliarer Herde 
und diejenige von Granulationszellen bis zur narbigen Umwandlung gehoren 
also, durch dieselbe Spirochatenanhaufungen bedingt, nur in der Reaktionsart 
und im zeitlichen Ablauf etwas verschieden, einheitlich zusammen, wie auch 
SOHNEIDER seinen Vortrag iiberschrieb: "Zur pathogenetischen Einheitlichkeit 
der Miliarsyphilome." Und auch diese Bezeichnung, die auf die alte W AGNER­
sche zuriickgreift, ist gut. Von miliaren "Gummata" diirfen wir hier nicht 
reden. Allerdings, wenn STOEOKENIUS diese Bezeichnung deswegen verwirft, 
weil das gummiahnliche Verhalten, das zum Namen gefiihrt hat, hier dem 
Tastsinn nicht zuganglich sei, so kann ich dem ebensowenig beistimmen wie 
GRUBER. Auch ich glaube, der Name ist in iibertragenem Sinne auch dann 
erlaubt, wenn derselbe histologische Bau und dieselbe Entstehungsweise auch 
kleine Gebilde auszeichnet, welche den gleichen Bildungen groBeren AusmaBes 
dem makroskopischen Verhalten nach jenen Namen eingebracht haben. Aber 
auch nur dann, nicht wenn die Eu'st{ hungsursache zwar gemeinsam, die 
Bildung und Bildungsart aber verschieden ist. Und jene Herde sind in dieser 
Hinsicht eben keine "Gummata", auch keine miliaren (hochstens konnte man 
bei der letzten Form der Granulationsbildung davon reden und auch hier ist 
die Reihenfolge des Werdeganges eine andere). So halte ioh wie SOHNEIDER, 
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STOECKENIUS und GRUBER die zusammenfassende Bezeichnung "Syphilome", 
also je nachdem 8ubmiliare oder miliare Syphilome, fUr diese Bildungen fUr 
sehr geeignet. 

Daneben gibt es nun aber bei der angeborenen Lebersyphilis auch echte 
Gummata. Einmal kleine Herde, die man in der Tat als "miliare Gummata" 
bezeichnen darf, und dann, teils durch ZusammenflieBen kleinerer entstandene, 
weit gro13ere. Aber die echten Gummata sind eben bei der angeborenen Leber­
lues viel seltener. Es handelt sich also hier urn aus Rundzellen, Epitheloid­
zellen, gegebenenfalls Riesenzellen und vor allem Spindelzellen bestehende 
Granulome, die dann erst Verfettung und Zentralnekrose aufweisen, anderer­
seits bindegewebige Umwandlung eingehen konnen. Es hat keinen Wert, das 
Schrifttum daraufhin zu sichten, wie oft wirklich unter der Bezeichnung "miliare 
Gummata" richtige solche beschrieben sind; dazu reicht meist die Schilderung 
nicht aus. Auch wird es im Einzelfalle fertiger Bildungen oft nicht mehr ent­
scheidbar sein, ob eine lfekrose im Sinne SCHNEID ERg infolge Spirochaten­
ballenzerfall mit anschlieBender reaktiver Granulation vorliegt, oder ein erst 
sekundarnekrotisch werdendes Granulom b~shht, bewirkt, wie mannach Analogie­
schliissen wohl annehmen darf, durch eine kleinere Zahl von Spirochaten. Wenn 
auch in Einzelfallen echte kleine Gummata beschrieben worden sind, wozu 
Z. B. einige der von v. BAUMGARTEN gcschilderten gehoren, bei denen auch die 
.Ahnlichkeit des histologischen Baues mit Tuberkeln betont wird, so gehOrt 
doch auf jeden Fall die groBe Masse der beschriebenen "miliaren Gummata" 
nicht hierher, sondern zu den oben geschilderten "Syphilomen". Es ergibt sich, 
daB wirkliche Gummata bei der angeborenen Lebersyphilis verhaltnismaBig 
seltene Ereignisse sind. Und dies trifft erst recht fur solche groBe zu .. Sie sind 
hier viel seltener als bei der erworbenen Syphilis. Immerhin bietet das Schrift­
tum eine groBere Reihe von Beschreibungen echter Gummata der Leber bei 
angeborener Syphilis, vor allem das altere. So waren hier zu nennen Z. B. FaIle 
von PREVOST, LANCEREAUX, TESTELIN (haselnuB-walnuBgroBe), SCHOTT (erbsen­
groBe), WAGNER, ROCHEBRUNE, CANTON, R. MULLER, MOORE, EDMOND, 
COLLAN, STEINDL, COHN, OBERNDORFER, DEvIC und FROMENT, V. WERDT, 
SAUVAGE und GERY usw. Die Gummen konnen sich neben schwerer diffuser 
Hepatitis finden, Ofters aber ohne solche, so daB dann ein hoheres Alter 
erreicht wird, in denen sich auch groBere Gummata leichter verstehen lassen. 
So handelte es sich bei V. WERDT urn einen 4jahrigen, bei EDMOND urn einen 
7jahrigen, bei MOORE um einen 9jahrigen Knaben, bei DEVIC und FROMENT um 
einen 16jahrigen Patienten, bei COLLAN um je ein 17- und lSjahriges Madchen, 
bei STEINDL urn ein 21jahriges Individuum. CANTON aber fand groBere Gummata 
schon bei einem zweiwochigen Saugling, SAUVAGE und GERY bei einem 
5 Tage alten Kinde. Auch ich habe sogar bei einem Kinde, welches nur 
12 Stunden nach der Geburt gelebt hatte, mehrere groBe Gummata gefunden 
und gebe davon eine Abbildung (s. Abb. 13). Ein zweites Lebergumma, welches 
ich Herrn Geheimrat LUBARSCH verdanke, betraf ebenfaIls ein Kind, welches 
nur einen Tag gelebt hatte. 1m ganzen aber finden sich die, an sich schon 
seltenen, echten Gummata der angeborenen Syphilis doch zumeist erst spater, 
in der Leber wie uberhaupt. Ich habe aus dem Schrifttum 43 FaIle (unter 
Einrechnung von 3 eigenen) wohl sicher als Gummata anzuerkennender Bildungen 
angeborener Syphilis zusammengestellt (19 davon in der Leber) und nur 1 Fall 
bei einer 7monatlichen Fruhgeburt, 6mal solche bei Tot- oder Neugeborenen, 
5mal bei Lebensdauer bis zu 1 Tag, lOmal bei Sauglingen bis zu 1 Monat, 12 
zwischen 1 Monat und 1 Jahr, 6 bei alteren Kindern gefunden (3mal Alter 
nicht angegeben). GroBere Gummata konnen in ihren nekrotischen Gebieten 
auch Kalk ablagern, wie dies hier Z. B. STEINDL oder V. WERDT schildern, und 
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wie dies auch in einem meiner Fane zu sehen war (s. Abb. 14). MATHEWSON fand 
sogar bei einem erst 7monatigen Fetus, meist schon verkalkte, Gummata 
der Leber (und zahlreiche anderer Organe). Der Verdacht HOCHSINGEltS, diese 

Abb. 13. Angeborene Lebersyphills. Feuersteinleber mit Gummata (bei a). 

Gummata der angeborenen Syphilis seien zum groBen Teil Tuberkulosen, ist 
nur in Einzelfallen gerechtfertigt. Hieran ware zu denken, besonders wenn die 
Kinder schon alter waren und zugleich Lungentuberkulose bestand, wie im 

Abb. 14. Angeborene Lebersyphilis. Aus einem groJ3en Gummi. 
Rot: gewuchertes Bindegewebe; gelb: Nekroseberde; schwarz: in diesen niedergescblagener Kalk. 

(VAN GIESON-Farbung.) 

Fane v. WERDTS; auch kame - aber doch wohl nur sehr selten - Mischinfektion 
des Virus der Syphilis und der Tuberkelbacillen in Betracht. 

Erwahnt sei noch, daB in seltenen :Fallen auch schon im K indesalter sich 
das Bild der erworbenen Syphilis ausbilden kann. GOLDSCHMIDT erwahnt in 
seiner Leichenoffnungszusammenstellung des SENCKENBERGSchen pathologischen 
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Institutes (1914) eine syphilitische Lebercirrhose bei einem 8jahrigen Madchen, 
das schon wegen Lues II (Primaraffekt am rechten Labium majus) behandelt 
worden war. Ich habe einen hOchst merkwiirdigen Fall eines 3jahrigen Kindes 
seziert, das nicht lange zuvor syphilitisch infiziert worden und dann mit 
Salvarsan behandelt worden war, und welches b~i der Leichenofinung das 
Bild einer alteren Leberatrophie sowie frisch.e Durchsetiung def' Leber mit 
zahlreichen Blutungen bot. 

1m allgemeinen ist bei der gewohnlichen angeborenen Syphilis Ikterus 
selten. Bei manchen Formen, wie bei der Pericholangitis und bei der Ausbildung 
von Cirrhosen, ist er die Regel, wovon schon die Rede war. Vorhandensein 
oder Fehlen von Ascites verhalt sich sehr wechselnd. ROSENHAGEN fand (unter 
Abrechnung der 3 ersten Lebenswochen, wo Icterus neonatorum etwas Gewohn­
liches ist) in 10,9% der syphilitischen Kinder auch Leberbeteiligung, Ikterus, 
Ascites nur in 1 Falle. 

Vollig unspezifisch fiir Syphilis sind natiirlich allgemeine Degenerationen 
des Leberparenchyms, wie sie unter der unmittelbaren oder mittelbaren Ein­
wirkung auch des syphilitischen Virus vorkommen. In erster Linie ist hier die 
amyloide Degeneration zu nennen, die bei angeborener Syphilis schon ROKI­
TANSKY, MOORE, EDMOND, HUDELO fanden und die auch schon bei Neugeborenen 
beobachtet worden sein soli, wahrend SCHNEIDER wohl mit Recht annimmt, 
daB sie kaum vor Ende des ersten Lebensjahres auftritt. Starkere Verfettungen 
sind selten. SYSAC gibt in seinen "Beitragen zu den Leberveranderungen 
im Kindesalter" an, daB er nur geringe feintropfige Verfettung der Leber­
zellen in angeboren-syphilitisch veranderten Lebern fand. Auch ich habe 
hier keine starkere Verfettung beobachtet. In nekrotisch werdenden Gebieten 
finden sich natiirlich groBere Fettmassen. Eisen fand SYSAC bei angeborener 
Syphilis nur wenig in Sternzellen, im periportalen Bindegewebe, oder aueh 
in Leberzellen. Ich habe bei angeborener Syphilis mit Leberveranderungen 
ofters starkere Eisenablagerung in Sternzellen und Zellen des periportalen 
Bindegewebes, besonders am auBeren Rande dieses, weniger in Leberzellen 
(neben Eisenspeicherung in der Milz) gefunden und mochte dies mit dem 
allgemeinen Marasmus und der Anamie der Kinder in Zusammenhang 
bringen, ahnlich wie bei ErnahrungsstOrungen der Sauglinge, bei denen dies 
besonders LUBARSCH eingehend verfolgte. GRUBER hat diese Beobachtungen 
in 2 Fallen bestatigt und weist dabei auch auf die Anamie angeboren-syphili­
tischer Kinder hin. Auch STEPHANI erwahnte, daB sie unter 12 Fallen von 
Lues congenita lOmal Hamosiderin in der Leber (und Milz) gefunden habe, 
am reichlichsten bei 2 Friihgeburten und bei 2 Sauglingen, die an Er­
nahrungsstorungen gelitten. Allerdings ist auch daran zu erinnern, daB sich 
nach Untersuchungen von BOECKER auch normal bei Feten und Neugeborenen 
in der Leber (und Milz) Eisen findet. 

Bei den Erzeugnissen der angeborenen Syphilis sind wir ill Gegensatz zu 
denjenigen der erworbenen in der glucklicheren Lage, die Spirochaete pallida 
in den veranderten Lebern nachweisen zu konnen. Gerade in der Leber (und 
Nebenniere) finden sie sich meist in sehr groBen Mengen, auch in dicken Zopfen 
oder verfilzten Massen, wenn auch sehr ungleich verteilt. Es wurde dies schon 
bald nach ihrer Entdeckung und histologischen Darstellung durch BERTARELLI­
VOLPINo-BoVERO sowie LEVADITI, nachdem in Lebergewebsausstrichen schon 
BUSCHKE-FISCHER Spirochaten nachgewiesen, allenthalben festgestellt, so daB 
es sich erubrigt, hier weitere einzelne Namen zu nennen. Ebenso brauchen 
die verschiedenen Lagerungen der Spirochaten kaum angefiihrt zu werden. 
Die Spirochaten finden sich vor allem die Leberzellen umspinnend, den Gitter­
fasern bzw. den Capillaren folgend, aber auch in Leberzellen (s. z. B. VERSE, 
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sowie v. GIERKE), dann in der Wand der GefaBe und Gallengange. Die 
besonderen Verhaltnisse der "Miliarnekrosen" bzw. "miliaren Syphilome" sind 
schon oben besprochen. In den groBten Mengen lassen sich die Spirochaten 
besondeN in den schweren Fallen finden, wenn Totgeburten vorliegen, oder 
die Kinder bald sterben. In spateren Stadien und vor allem nach spezifischer 
Behandlung konnen die Spirochiiten verschwunden sein, wahrend die Leber 
noch inkennzeichnend-syphilitischer Form verandert ist. Andererseits finden sich 
aber ofters Spirochiiten auch in groBerer Zahl in sclchen Lebergebieten, die 
bei sonst bestehender Lebersyphilis histologisch unverandert erscheinen, und 
von Zeit zu Zeit untersucht man immer wieder Falle, in denen die Leber makro­
skopisch oder mikroskopisch keinerlei Veranderungen aufweist, die LEVADITI­
Methode aber groBe Massen von Spirochaten zur Darstellung bringt. Ein 
typisches Beispiel: Vor nicht langer Zeit sezierten wir einen kleinen Saugling, 
der klinisch 'als kongenital-syphilitisch infiziert angesprochen wurde; dies konnte 
bei der Leichenoffnung insofem nicht bestatigt werden, ais kein Organ Ver­
anderungen aufwies, und ebensowenig ergab grundliche histologische Unter­
suchung irgendeinen fur Syphilis congenita sprechenden Befund, insbesondere 
die Leber war ganzlich unverandert. Bei der LEVADlTI-Farbung fanden sich 
dann aber allenthalben, und besonders in der Leber, groBe Mengen der Spiro­
chaete pallida. DaB iibrigens in solchen Fallen keine postmortale Vermehrung 
vorliegt oder wenigstens keine starkere (bis zu 96 Stunden nach dem Tode), 
ergaben von GRUBER angeregte Vergleichsuntersuchungen KRATZEISENS. 

AuBerst interessant und wichtig sind die von dem Alter der Kinder abhangigen 
Beziehungen zwischen Gewebs- und so insbesondere auch Leberveranderungen 
einerseits, dem Vorhandensein der Spirochaten andererseits bei der angeborenen 
Syphilis_ Es seien hier nur einige kurze allgemeine Bemerkungen eingeschaltet, 
wegen Einzelheiten verweise ich auf mein "vor der Deutschen pathologischen 
Gesellschaft 1928 gehaltenes Referat. Bei Totgeburten, meist Friihgeburten, 
vor allem macerierten, finden sich Spirochaten fast stets in zahlreichen Organen 
in sehr groBen Mengen. Gewebliche Reaktionen fehlen hier aber sehr haufig 
ganz. Die Hochgradigkeit der Infektion scheint in erster Linie von dem Zeit­
punkt der placentaren Ubertragung abzuhangen. Und hier handelt es sich um 
verhiiltnismaBig friihzeitige Infektion in dem sehr guten fetalen Nahrboden, 
welcher noch keine Abwehrmoglichkeit besitzt, daher das Fehlen von Reaktionen, 
d. h. Veranderungen, Anergie, so daB sich die Spirochaten hemmungslos ver­
mehren und den Organismus zum Absterben bringen konnen. Gegen Ende der 
Schwangerschaft setzt erst die Abwehrmoglichkeit ein; sie ist aber auch jetzt 
noch gering und wenig leistungsfahig. Bei lebendgeborenen Kindem oder 
solchen, die einige Zeit spater sterben, finden sich die Spirochaten daher meist 
nicht mehr iiberall im Korper in solchen Massen (am meisten noch gewohnlich 
in Leber und Nebennieren), dagegen treten jetzt die Organveranderungen 
starker hervor. Aus unmittelbarem Vergleich diirfen wir wohl sicher mit Recht 
schlieBen, daB es die gewebliche Reaktion als Abwehrleistung - neben all­
gemeinen solchen - ist, auf Grund denen die Spirochaten hier vemichtet werden. 
Erst recht tritt dies hervor, wenn die Kinder am Leben bleiben und einige 
weitere Zeit leben. Hier finden sich meist nur noch hochstens vereinzelte 
Spirochiiten, wobei gewohnlich auch spezifische Behandlung mit in Rechnung 
zu setzen ist. Somit entscheidet Friihzeitigkeit der Infektion in utero, die meist 
mit Hochgradigkeit derselben im Endergebnis iibereinstimmt, iiber Menge und 
Verhalten der Spirochaten einerseits, das morphologische Bild andererseits 
und iiber Schwere der syphilitischen Erkrankung des Kindes und dessen 
Schicksal, wenn dies auch nur allgemeine, keineswegs stets zutreffende, Richt­
linien sind. Die Riesenspirochatenmengen der Miliarsyphilome stellen ortlich 
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besondere Anhauiungen der Erreger mit nur verhaltnismaBig geringer, und erst 
nach Absterben der Spirochaten starker einsetzender Reaktion dar; sie sind 
daher Friiherscheinungen besonders bei Friih- und Totgeburten. Bei den herd­
formigen entzundlichen Veranderungen sind offenbar die Spirochatenzahlen 
beschrankter als sonst und andererseits handelt es sich hier um gesteigerte 
Regibilitat; so finden sich diese Bildungen besonders erst im Sauglingsalter. 
In den echten Gummata scheinen sich aber gewohnlich nur wenige Spiroehaten 
zu finden; hier treten die Gewebsveranderungen um so starker hervor; sie sind 
Ausdruck einer wenigstens ortliehen Umstimmung im Sinne einer Gewebs­
hyperergie auf eine kleinere Zahl von Spirochatell - bilden sieh daher meist 
erst im Sauglingsalter, oft auch hier etwas spater -, und stehen so am Ende 
der Kette, die mit der Anergie gegen die groBen Spirochatenmassen in macerierten 
Feten beginnt. So leiten denn auch gerade diese Gummata, wenn sie auch 
gerade aus den genannten Grunden selten sind, uber zu den gleichen Bildungen 
der erworbenen Syphilis - trotz mancher morphologischen Unterschiede -, 
bei der ja auch die Spirochaten - Immunitatsverhaltnisse im Stadium der 
Gummata ahnliche sind. 

Wir wollen noch erwahnen, daB JESIONEK und KIOLEMENEGLOU sowie 
spater MOUCHET in der Leber (andere Forscher besonders auch in der Niere) 
angeboren-syphilitischer Kinder eigenartige Elemente mit einer cuticulaahnlichen 
Membran und groBem Kern gefunden haben, die erstgenannten Forscher im 
Bindegewebe, der letztere in erweiterten Gallengangen, deren Lichte mit diesen 
Gebilden verstopft war. Sie erinnern an Protozoen, doch ist ihre Bedeutung 
nicht klar, und vielleicht handelt es sich um besonders groBe, gewucherte 
Epithelien. 

UberbJick fiber die Lebersyphilis. 
Uberschauen wir zum Schlusse kurz das ganze Gebiet der Lebersyphilis, 

so sehen wir in diesem Organ, wie sonst bei der sog. tertiaren Syphilis, einmal 
allgemein-entzundliche Veranderungen mit der Neigung zu sklerotiseher Binde­
gewebsvermehrung bzw. Narbenbildung zu fiihren, sodann echte ortlieh begrenzte 
Vorgange, vor allem Gummata, die Zerfall und aueh narbige Umwandlung 
eingehen. Bei der erworbenen Syphilis ist der erstgenannte Vorgang vor aHem 
in spateren Stadien unkennzeiehnend, das Vorhandensein gummoser Verande­
rungen oder eehter Gummata erhartet die Diagnose. Die sehwere Leber­
syphilis ist heute jedoeh bei Leichenoffnungen selten. Bei der angeborenen 
Syphilis hingegen beherrsehen in den meisten Fallen sehwere und kennzeieh­
nende Veranderungen der Leber das Bild fur das bloBe Auge und vor aHem 
mikroskopiseh. Am typisehsten sind hier gerade die diffusen entzundlichen 
Veranderungen, die intraaeinose Bindegewebsvermehrung, zudem finden sieh 
haufig noeh miliare Syphilome. Eehte, besonders groBere, Gummata sind hier 
dagegen selten. Bei der angeborenen Syphilis sind fast stets - besonders 
in Friihfallen, aueh gerade, wenn gewebliche Veranderungen noeh nieht her­
vortreten - die Erreger in groBen Massen leieht nachzuweisen. Bei der an­
geborenen wie erworbenen Lebersyphilis kommen Folgezustande zustande, 
deren siehere Zuruckfuhrung auf syphilitisehe Entstehungsursaehe oft Sehwierig­
keiten bereitet. 1m sekundaren Stadium der erworbenen Syphilis ist die 
anatomische Feststellung der Leberveranderungen noch wenig geklart. Ge­
rade in diesem Stadium kommen aueh hie und da wenigstens unter Mit­
wirkung syphilitiseher Entstehungsursaehe schwerste Leberveranderungen zu­
stande, die der Hepatodystrophie zugehoren, FaIle, die aber aueh niehts fiir 
diese Atiologie Kennzeiehnendes an sieh tragen. 1m ganzen ist SQ das Gebiet der 
Lebersyphilis trotz der Wiederkehr des gleiehen doeh ein vielgestaltiges. 
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Klinik der Lebersyphilis. 
Von 

A. BITTORF-Breslau. 

I. Geschichtliche Einleitung. 
Die weite Verbreitung der Syphilis im 15. Jahrhundert lenkte verstand­

licherweise die Aufmerksamkeit auf diese Krankheit. Nach FRERICHS herrschte 
vielfach die Annahme, daB die Leber der primare Sitz der Erkrankung sei, 
wahrend die Hauterscheinungen sekundarer Natur waren (v. HUTTEN, FOLLOPIA, 
Muso, GALLUS u. a.). Aber schon damals wurden zahlreiche Stimmen laut, 
die das Gegenteil behaupteten (CUTANEUS, VELLA, FERRO, BOTALLI, BORGA­
RUCIUS, MERCURIALIS). PARACELSUS betonte, daB er haufig andere Organe, 
selten die Leber syphilitisch erkrankt fand. Noch 1604 behaupteten aber RACHIN, 
1614 KEIL, 1655 JONSTON die primare Entstehung in der Leber. 

SchlieBlich wurde diese Lehre endgiiltig durch die Arbeiten von BONET, 
MORGAGNI (1762) widerlegt. 

ASTRUC (1684-1760), VAN SWIETEN (1700-1772), PORTAL, RICORD (1847) 
berichteten dann iiber echte gummose Erkrankungen von Herz, Lungen und 
Leber. RAYER, besonders aber DITTRICH (a, b, 1849/1850) verdanken wir die 
genaueren anatomischen Kenntnisse der tertiaren (gummosen) Lebersyphilis. 
Durch weitere Untersuchungen von GUBLER (a u. b, 1852), VIRCHOW (1858), 
WILKS (1863), BRISTOWE wurden deren Befunde bestatigt und erganzt, so daB 
trotz cler Zweifel von BOHMER (1853) und WIDAL (1859) die syphilitische Natur 
dieser tertiaren Veranderungen unwiderIeglich festgestellt war. 

Mit FRERICHS (1861) setzte nun auch eine wesentliche Forderung unserer 
klinischen Kenntnisse ein. 1852 hatte GUBLER bereits auf die Bedeutung der 
kongenitalen Lues fiir gewisse Lebererkrankungen von Neugeborenen und 
Kindem hingewiesen. 

Zu dieser Zeit tauchten auch die ersten Mitteilungen von Lebererkrankungen 
in der Friihperiode der Syphilis auf. Der Fruhikterus [GUBLER (b, 1853), LAN­
CEREAUX, CORNIL, MAURIAC, LASCH u. a.], die syphilitische akute gelbe Leber­
atrophie [ENGEL-REIMERS (a, b, 1889/1892)] bezeichnen Wegmale der fort­
schreitenden Erkenntnis der friihzeitigen Parenchymerkrankungen der Leber. 
Sie werden erganzt durch die neueren Untersuchungen iiber die funktionellen 
Storungen der Leber infolge der syphilitischen Infektion iiberhaupt und der 
syphilitisch geschadigten und erkrankten Leber. Dazu kommen in den letzten 
Jahren die zahlreichen Arbeiten iiber die Bedeutung des Salvarsans, Queck­
silbers, Wismuts fiir die gesunde, vor allem aber durch Lues geschadigte Leber: 
Salvarsanfruh- und -spiitikterus, Ikterus infolge HERXHEIMERScher Reaktion, 
akute und subakute Leberatrophie nach Salvarsan. 
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Diese Fragen sind heute noch im Flusse. Die fortschreitende Erkenntnis 
hat jedenfalls gezeigt, daB die Syphilis zu den verschiedensten Zeiten und in den 
verschiedensten Formen zur Lebererkrankung fiihren kann. 1m Fruhstadium, 
gelegentlich schon zur Zeit des Primaraffektes, selbst bei noch sero-negativem 
Befunde, viel haufiger im Stadium der sekundaren Generalisation treten vor­
wiegend verschieden schwere, selbst bis zum autolytischen Zerfall fiihrende 
Leberzellschadigungen (diffuse Hepatitis im Sinne MrNKOWSKIS, Hepatose), 
seltener entziindliche, selbst tertiar produktive Veranderungen auf. In dieser 
Zeit sehen wir auch gewohnlich die Leberveranderungen, die mit der Behandlung 
(Arsen, Salvarsan, Quecksilber, Wismut) in Verbindung gebracht werden, 
und die ihrem Wesen nach wohl auf Parenchymschadigungen beruhen. In den 
Spatstadien und bei kongenitaler Lues handelt es sich umgekehrt fast ausschlieB­
lich um entzundliche, cirrhotische, gummose interstitielle, periphlebitische und 
cholangitische diffuse oder herdformige (miliare) Veranderungen, die im engeren 
Sinne als "Lebersyphilis" zusammengefaBt werden. 

Ein Urteil iiber die Haufigkeit der Leberbeteiligung an der Syphilis kann 
zur Zeit unmoglich abgegeben werden, soweit es sich nicht nur um die tertiaren 
und kongenitalen Formen handelt (s. u.). Sicher sind Schadigungen, besonders 
leichter Art, nicht so selten, als man friiher annahm, doch unterliegen gerade 
diese Formen starken zeitlichen Einfliissen, wie ihre Haufung am Ende und 
kurz nach dem Weltkriege (besonders in Deutschland, aber auch in anderen 
Landern) zeigte. 

II. Lebererkrankungen im Friihstadium der Syphilis. 
A. Funktionsstorungen der Leber im Friihstadium. 

Die Berechtigung, die friihsyphilitischen Lebererkrankungen von denen 
der Spatperiode zu trennen, ergibt sich nicht nur aus der Einteilung der Syphilis 
uberhaupt, sondern auch aus der klinischen und anatomischen SondersteHung 
der uberwiegenden Mehrzahl dieser Krankheitsbilder, wie ich oben bereits 
kurz erwahnte. 

Da die Zahl dieser im Friihstadium auftretenden, mehr oder weniger schweren 
Lebererkrankungen immerhin relativ gering ist, lag die Frage nahe, ob nicht 
viel haufiger leichte, funktionelle, klinisch nicht in Erscheinung tretende Leber­
schadigungen bestanden, deren Extrem dann die offenbaren Erkrankungen 
darstellen. Wir kennen dieses Verhaltnis auch bei anderen Infektionskrank­
heiten. 

So hat sich in neuester Zeit das Interesse dies en Funktion8storungen der 
Leber bei scheinbar lebergesunden Syphilitikern zugewendet. Es kann hier nicht 
auf die Technik und den Wert der Methoden der Leberfunktionspriifungen im 
einzelnen eingegangen werden (vgl. dazu LEPEHNE, BRUGSCH u. a.), zumal sich 
uber viele noch kein abschlieBendes Urteil fallen laBt. Obwohl bald nur eine, 
bald mehrere der Teilfunktionen der Leber gepriift werden, ist doch aus den 
auBerordentlich zahlreichen (wenn auch der Kritik in der Auswahl der Falle 
und Methoden nicht in allen Fallen standhaltenden) Untersuchungen ein Riick­
schluB auf den Zustand der Leber im Friihstadium der Syphilis wohl erlaubt. 

Die groBe Bedeutung der Leber im Kohlenhydratstoffwechsel (Aufbau von 
Glykogen aus Kohlenhydraten und Mobilisierung desselben) hat zu zahlreichen 
Priifungen dieser Faktoren gefiihrt. 

Die Galaktoseprobe (40 g Galaktose niichtern nach R. BAUER) habenBAUER, 
NEUGEBAUER, KLEEBERG,_ KREISSEL und SCHLESINGER angewendet. So fa.nd 
NEUGEBAUER bei 45 sekundar Syphilitischen ohne Ikterus in 76,7%, schlieBlich 



FunktioD,Sstorungen der Leber im Friihstadium der Syphilis. 519 

sogar in 83,7%, auch nach Behandlung oft noch weiter bestehende Galak­
tosurie, KLEEBERG dagegen unter 21 Patienten nur 3 = 14,2% positive, nach 
Behandlung stets negative FaIle. Die Liivulosurie ist beim Behandelten und 
Lebergesunden von GERRARD und SAMBERGER (a) geprlift worden, wahrend ali­
mentiire Glykosurie von CROSTI in 10% - er schatzt den Wert der Probe ge­
ring ein -, von FALCHI und FLARER in etwa 38% gefunden wurde. Alimentiire 
Hyperglykiimie beobachtete P. TACHAU unter 8 unbehandelten Syphilitikern 
6ma!. Eine alimentare H yperglykiimie nach Liivulosedarreichung, die nach 
MACLEAN nur bei insuffizienter Leber auf tritt, fand MACKENZIE-WALLIS bei 
frischer Lues (3-6 Monate nach Behandlung mit Arsenobenzol) am starksten 
ausgepragt. 

Angaben liber Storungen des EiweifJstoffwechsels finden sich bei F ALCHI 
und FLARER und CROSTI, jedoch ohne daB diesen Befunden wesentliche Be­
deutung zukommen dlirfte. 

Viel wichtiger sind die Untersuchungen liber Storungen in der gallenaus­
scheidenden und gallenbereitenden Funktion. Vermehrte Ausscheidung von 
Urobilin und Urobilinogen im Harn, die normalerweise Un Darm gebildet und 
resorbiert, von der Leber zu Bilirubin zurlickverwandelt werden, beweist 
eine Leberfunktionsstorung, falls nicht eine durch Blutzerfall bedingte Pleio­
chromie vorliegt. Vermehrter GaHenfarbstoffgehalt des Blutserums - Bili­
rubiniimie (besonders nach der Methode von HrJMANS VAN DEN BERGH), das 
normalerweise nur Spuren enthalt, kann abnormen Ubertritt des Bilirubins in 
das Blut (auch ohne sichtbaren Ikterus) infoIge Veranderungen der Leberzell­
tatigkeit anzeigen. Auch das abnorme Auftreten von Gallensiiuren in Harn 
und Blut ist gepriift worden. 

Von 370 unbehandelten Syphilitikern GERRARDS (zum Teil auch Spatstadien) 
zeigten 281 keine krankhafte, 67 eine an der oberen Grenze der Norm liegende, 
22 eine vermehrte Bilirubiniimie, wobei von letzteren 5 = 24% durch Salvarsan 
eine Zunahme zeigten. STRAUSS und BUERKMANN fanden dagegen unter 48 Fallen 
nur in 6% einen Anstieg des Bilirubins bei der Behandlung. FALCHI und FLARER 
beobachteten in 65% eine Bilirubinamie, CROSTI und vor aHem WECHSELMANN 
und HOHORST sahen bei unbehandelter Lues ohne Ikterus 127mal normale, 
27mal hochnormale, 21mal krankhaft erhohte Blutbilirubinwerte (nach der 
Methode von MEULENGRACHT bestimmt), die durch Behandlung ZUlli Teil er­
hoht, ofters herabgesetzt wurden. 

KLOEPPEL (a, b) fand unter 530 Luetikern (meist bei bereits generalisierter Lues 
II) 43mal erhOhten Bilirubingehalt des Blutes, das 12mal die direkte, 31mal 
die indirekte Reaktion nach HIJMANS VAN DEN BERGH zeigte, so daB in dies en 
31 Fallen, zu denen noch bei der Behandlung 7 Falle indirekter Bilirubinamie 
infolge HERXHEIMERSCher Reaktion traten, eine zweifellos cellulare luetische 
Leberstorung nachweisbar war. Auch er beobachtete durch Behandlung mit 
Neosalvarsan und Sublimat ein Schwinden der Bilirubinamie. WOLF fand (nach 
der Methode von VOGL und ZINN) bei 100 Luetikern aller Stadien ofters Hyper­
bilirubinamie, die durch Behandlung verstarkt werden konnte. lMAIL-SAD 
beobachtete starke Bilirubinamie nach derselben Methode bei Lues I in 2,2%, 
bei Lues II in 22%, Lues latens in 40%, Lues III in 35%. 16% blieben dauernd 
positiv, 31% dauernd negativ bei Behandlung. SchlieBIich fanden TASHIRO 
und KINOSHITA bei 31 % vor Behandlung, bei 56% erst nach Behandlung Bili­
rubinamie, IRGANG und SALA in 25% direkte Diazoreaktion im Blute (17% 
sekundare, 4% primare Syphilis) und DORos in 10,4% Hyperbilirubinamie, 
die in 76% durch Behandlung sich besserte, in 8% verschlimmerte. 

Urobilinurie bzw. Urobilinogenurie ist von SAMBERGER, BABALIAN (b) (bei 
90% frischer sekundarer Lues) bei behandelter (Hg) und unbehandelter Lues 
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und von M. WOLF haufig festgestellt worden, wahrend KLEEBERG, ebenso wie 
FEIGL und QUERNER sie stets negativ fanden. Dagegen berichten JOSEPH 
und COHNHEIM uber 100% positive Resultate bei Lues II, doch da sie die 
Probe in der Warme angestellt haben, sind ihre Resultate zweifellos 
falsch. KIRCH und FREUNDLICH fanden bei Lues I 11,5% (haufiger bei + 
Wassermann), Lues II 62%, Lues latens 75%, Lues III 86,8%, hereditarer 
Lues 40% Urobilinurie, also offenbar mit Generalisation der Lues eine zuneh­
mende Leberschadigung. Durch Salvarsan (Neosalvarsan) wurde oft eine 
fluchtige Steigerung der Urobilinausscheidung festgestellt (BUSCHKE, BERING, 
MICHELLI und QUERELLI, STUHMER, ZIMMER u. a.). CARRERA und SZEN­
THIRALGI beobachteten ebenfalls bei unbehandelter, haufiger bei behandelter 
Lues eine Urobilinurie. Auch CROSTI, FALCR! und FLARER, die die verschieden­
sten Methoden eingehend priiften, konnten in 70% Urobilinurie als Zeichen 
von Leberschadigung bei Lues feststellen. 

Die von S. M. ROSENTHAL (a) eingefuhrte Leberfunktionsprobe mit Phenol­
tetrachlorphthalein, die auf dem Nachweis von Farbstoff im Blute 1 Stunde nach 
intravenoser Anwendung bei Leberfunktionsstorung beruht (bei Normalen ist 
er verschwunden), ergab ihm bei 14 Fallen von Lues III und in 1 Fall von Lues I 
normale, bei 6 Fallen von Lues II leicht krankhafte Werte und in 90% aller 
FaIle (b) von Lues II mit Hauterscheinungen eine ma13ige Leberzellstorung. 
PIERSOL, GEORGE MORRIS und BOCKUS stellten nach derselben Probe, wobei 
sie auch die Ausscheidung des Farbstoffs mit der Galle durch Duodenalsondierung 
untersuchten, in 6 behandelten Fallen von Lues annahemd normale Verhaltnisse 
fest (ebenso bei Prufung der Urobilinurie) dagegen Storungen bei Arsen- und 
Salvarsanikterus. BUSSALAI fand die ROSENTHALSche Probe unter 16 Fallen 
lOmal positiv, mit verlangsamter, aber erhohter Ausscheidung im Ham: 70-800/0 
20-24 Stunden nach Injektion (gegenuber 5-15% 2 Stunden post injec­
tionem). BlBERSTEIN und SCHOLZ-SADEBECK fanden ebenfalls bei unbehandelter 
Lues mit dieser Methode Storungen der Leberfunktion, die nach spezifischer 
Behandlung schwand. 

KEMERI benutzte Azorubin S zur Chromodiagnostik der Leberfunktion, 
wobei die verlangsamte Ausscheidung in der Duodenalgalle, vermehrte Aus­
scheidung im Ham LeberfunktionsstOrungen anzeigt. Er fand sehr oft bei 
Lues StOrungen, gleichzeitig mit Urobilinurie. Bengalrotausscheidung pruften 
EpSTEIN und RAUSCHKOLB und fanden bei frischer Lues mitunter StOrungen 
der Ausscheidung. 

Die stark umstrittene hiimoklasische Krise WIDALS, bei der eine Leukopenie, 
Blutdrucksenkung, Blutgerinnungs-, SerumeiweiBanderung als Folge einer 
Leberfunktionsstorung nach 200 cern Milchnahrung auftreten .soIl, ist bei frischer 
Lues von GALLIOT und GERBAY angewandt worden. Sie fanden unter 24 Fallen 
5 positive, von denen aber nur 1 unbehandelt war und auf Behandlungnegativ 
wurde, die ubrigen 4 waren mit As vorbehandelt und 3 davon As-empfindlich 
gewesen. Weitere Arbeiten uber hamoklasische Krise beziehen sich auf Leber­
lues und werden spater erwahnt werden. 

MACKENZIE WALLIS hat das lipolytische Ferment und den Oholesteringehalt 
des Blutes bei Syphilitikem untersucht, nachdem RONA und seine Mitarbeiter 
gefunden hatten, daB die normale Blutlipase durch Chinin gehemmt wird, 
dagegen aus der Leber stammende, pathologische Lipasen chininresistent sind. 
Letztere fanden sie nur bei 2 Fallen von Ikterus syphiliticus. 

SchlieBlich haben mit Hilfe der Methylenblauausscheidung im Ham FALCHI 
und FLARER die Funktion der Leber gepruft und unter 124 Fallen von Lues die 
Probe 79mal, und unter 53 frischen Fallen sogar 37mal positiv gefunden. Auch 
CROSTI hat diese Methode benutzt, ihr aber wenig Wert beigemessen. Er fand 



Icterus syphiliticus praecox. 521 

die Harnsiiureausscheidung (als Funktionsprobe der Leber) bei Lues normal. 
SPARACIO gibt schlie13lich an, daB die Leber in der Sekundarperiode am haufigsten, 
im Primar-, Tertiar- und latent en Stadium in etwa 1/3 aller FaIle geschadigt sei. 

Ferner berichteten HALLOPEAU und FOUQUET und TSCHISTIAKOF (zit. nach 
CHATELLIER und BONNETERRE) tiber FaIle spontaner Glyko8urie, sowie BOUCHARD, 
GAUCHER und CROUZON tiber Hypazoturie im Primar- bzw. Frtihstadium der 
Lues. 

Diese Zusammenstellung, die freilich wohl kaum vollstandig sein diirfte, 
die auch durch den wechselnden Wert der einzelnen Arbeiten nur mit Vorsicht 
verwendet werden darf, ergibt jedenfalls, daB bei /rischer Lues, besonders im 
Stadium der Generalisation, sich hiiu/ig Zeichen einer Leberschiidigung linden 
lassen, die klinisch nicht in Erscheinung treten, die aber doch ftir das Verstandnis 
der folgenden klinischen Tatsachen von Wichtigkeit sind. 

B. Icterus syphiliticus praecox. 
(Friihikterus, Eruptionsikterus, Primarikterus.) 

Auf frtihzeitige syphilitische Erkrankungen der Visceralorgane hat wohl 
RICORD zuerst aufmerksam gemacht, und GUBLER (b) beschrieb 1853 Faile 
von Gelbsucht im Zusammenhang mit dem Ausbruch des sekundarsyphiliti­
schen Exanthems. LANCEREAUX (1866) und CORNIL brachten weitere Beob­
achtungen, wahrend in Deutschland erst ENGEL-REIMERS (1889/92) auf den 
Friihikterus hinwies, den er in 1,4% aller FaIle von sekundarer Syphilis beob­
achtete. LASCH stellte 1894 davon bereits 49 FaIle zusammen und pragte den 
Namen. Seitdem haben sich die Beobachtungen so gehauft, daB das Krankheits­
biId heute wohlbekannt ist. 

WERNER berechnete in einer groBen Statistik die Haufigkeit des syphilitischen 
Friihikterus auf 0,37% und GOLDSTEIN bei Frauen auf 0,23%, bei Mannern 
auf 0,27%. 

GATEWOOD fand unter 12600 Aufnahmen 45 = 0,37% syphilitische Er­
krankungen der Verdauungsorgane, wovon 21 Lebersyphilis betrafen, unter 
470 Fallen von Sekundarsyphilis 1 Leberschadigung, 3 FaIle von syphiliti­
schem Ikterus, 1 Fall von Lebergumma und RUGE unter 1642 Fallen von Gelb­
sucht 21 Falle von Icterus syphiliticus. 

Zweifellos bestehen starke Schwankungen in der Hauligkeit nicht nur an 
den verschiedenen Orten, sondern auch zeitlich an denselben Orten, worauf 
SCHLESINGER (a), ebenso OTTO, ULLMANN, ARNHEIM u. a. hinweisen. Eine 
groBere Haufung des Ikterus - auch syphiliticus - trat besonders in Deutsch­
land und Osterreich vom Jahre 1917 bis etwa 1922 auf, wie die Rundfrage von 
BRANDENBURG und eine Zusammenstellung von HOSCH usw. ergaben. FUHs 
und WELTMANN fanden dementsprechend urn dieselbe Zeit den Icterus syphi­
liticusin 1,5%, und BIRNBAUM berichtet aus derselben Zeit tiber 135 FaIle von 
Gelbsucht bei Syphilis, von denen 25 FaIle sicher und 17 FaIle wahrscheinlich 
als Icterus syphiliticus praecox zu deuten waren, wahrend in weiteren 24 Fallen 
Frtihsyphilis moglicherweise die Ursache war. AucL E. HOFFMANN, C. GUT­
MANN berichten tiber dieselbe Beobachtung. 

Die Gelbsucht steht gewohnlich in engerem Zusammenhange mit der Generali­
sation der Lues und dem Ausbruch des Exanthems, dem sie entweder kurze 
Zeit vorausgeht bzw. nachfolgt, oder das sie begleitct. In einzelnen Fallen 
tritt der Ikterus schon beim Besteken des Primaraffektes und bei nock sero-nega­
tivem Blutbelunde auf. LASCH hat bereits 1894 tiber einen solchen Fall berichtet. 
Beobachtungen von DE BEURMANN, BITH und CAIN und CASTAIGNE (a) folgten, 
und M. MICHAEL (a) sah in 3 von 40 Fallen Frtihikterus schon vor Auftreten des 
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Primaraffektes. Seit 1920 Mufen sich die Beobachtungen von diesem syphi­
litischen Primiirikterus [G. MILIAN, CHATELLIER und BONNETERRE, JANSELME 
und BLAMONTIER, ZIELER (a, b), CHAUFFARD (a), CRISTEA und BLUMENTHAL, 
BOTTEMA, GASTON und TISSOT, SARATEANN und BLUMENTHAL, BENESCH und 
CREHANGE, LANITE, THIBAUT und TISSERAND, NICAuD, DELORE, KOSCHUCHA­
ROFF]. Entweder trat hier der Ikterus mit oder nach dem Primaraffekt, 
stets vor Ausbruch allgemeiner sekundarer Erscheinungen, ofters bei zunachst 
(COVISA und INIGUEZ) oder dauernd sero-negativem Blutbefund (BIRNBAUM 
(a, b), GASTON und TISSOT u. a.) auf. In vielen Fallen konnte durch spe­
zifische Behandlung der Ikterus geheilt werden, so daB dadurch die syphi. 
litische Natur dieser FaIle gesichert erscheint. 

Der Icterus syphiliticus praecox beim A usbruch der Sekundiirerscheinungen 
mehr oder weniger kurz vor oder nach dem Auftreten des Exanthems ist sehr 
viel hiiu/iger. Aus neuerer Zeit seien nur die Arbeiten von WERNER, ARNHEIM, 
BENDIG, GOLDSTEIN, BUSCHKE und seinen Schiilern, CHAUFFARD (a), NOBL, 
BRODFELD, C. GUTMANN, ZIELER, ARDIN-DELTAIL, DERRIEN und AzOULAY, 
NICOLAu, FURS und WELTMANN, FURs, ULLMANN (a), BIRNBAUM, PALVARINI, 
GATE und BARRAL, REES u. a. genannt. Seltener sind die FaIle, die langere 
Zeit nach der Roseola oder erst bei einem spateren Schuh eines makulOsen 
oder papulosen Exanthems, oder ohne gleichzeitige Rauterscheinungen, aber 
gleichzeitig mit Periostitis (BIRNBAUM) auftreten (vgl. LASCH, LAUERBACH, 
LE GENDRE und GARSAUX u. a.). Gelegentlich wird ein mit rezidivierendem 
Exanthem rezidivierender Ikterus beschrieben (QUEDILLAC, ENGEL-REIMERS (b), 
MICHAEL], oder der Ikterus tritt als Aquivalent desselben auf (WERNER, 
BIRNBAUM). Erwahnt sei eine Beobachtung von FISCHL, wo drei Personen 
aus einer Infektionsquelle (Braut, Brautigam und Freundin) an syphilitischem 
Friihikterus erkrankten. 

Die bei oder nach spezifischer Behandlung bei Lues II auftretende Gelb­
sucht solI spater bei der Besprechung von Salvarsan, Quecksilber oder Wismut 
und Lebererkrankungen behandelt werden. 

Klinik des Icterus syphiliticus praecox. 

Der Icterus syphiliticus praecox setzt meist plOtzlich, nicht selten ohne 
starkere, mitunter mit schweren Allgemeinerscheinungen und Mattigkeit ein. 
Fieber ist selten, dann meist leicht (NOBL, SCHLESINGER (d), PLIEGUE]. Sehr 
selten werden hohe, remittierende Temperaturen (MILIAN und SOLENTE (a)) oder 
mit jeweiligen Verschlimmerungen der Gelbsucht einhergehende Schiittelfroste 
(BRODFELD), wie bei Cholangitis infectiasa, beobachtet. 

1. Mag en- Dar m s tor u n gen. 
Sie werden zwar ofters beobachtet (BIRNBAUM in 50%), sind aber meist 

geringfiigig (MICHAEL, MNACAKONOW). AufstoBen, 1Thelkeit, selten Erbrechen 
(CHATELLIER und BONNETERRE: kompliziert durch Schwangerschaft), Obsti­
pation oder leichte DurchfaIle, Meteorismus gehen entweder dem Ikterus 
voraus oder folgen ihm (LASCH); sie konnen aber auch dauernd fehlen (LASCH, 
M. MILIAN, CHATELLIER und BONNETERRE, FUHS). Die Magensaure ist normal 
bzw. erhOht (LOEWENBERG). 

2. R aut, Stu hI, R a r n. 
Die Gelbsucht der Raut und Schleimhaute ist mitunter - wenigstens anfang­

lich - gering, meist sehr stark. Mir ist wiederholt ein auffallender, orange­
griinlicher Farbton der Raut dabei aufgefallen. Die Dauer der Gelbfarbung 
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betragt etwa 10-14 Tage bis selbst mehrere Monate (LASCH). MICHAEL berechnet 
als Durchschnitt etwa 4 W ochen. Die Stuhle werden vielfach wenigstens im 
Beginn als acholisch bezeichnet (BIRNBAUM, BRODFELD, GASTON und TISSOT u. a.), 
jedoch betont umgekehrt MICHAEL, daB sie meist gallenfarbig seien, ebenso 
ARDIN-DELTAIL, DERRIEN und AzOULAY, BOTTEMA, SARATEANN und BLUMEN­
THAL, NICAUD, GOLDSTEIN, BUSCHKE, FUHS und WELTMANN, HUBERT U. a. 

1m Harn tritt meist Bilirubin mit oder ohne Urobilin und Urobilinogen 
auf. Seltener fehlt Bilirubin vollig, aber dann wird stets eine mehr oder 
weniger starke Urobilinurie erwahnt. Fiir diese verschiedenen Angaben von 
Stuhl- und Harnbefund scheinen mir die verschiedenen Zeiten des Eintritts 
in die arztIiche Beobachtung nicht allein ausschlaggebend zu sein. 

GelegentIich fand sich eine Albuminurie (MICHAEL, BOTTEMA bis 2%0)' 
Das Auftreten von Leucin und Tyrosin im Harn ist nicht nur bei schweren 
Fallen und akuter gelber Leberatrophie, sondern auch bei leichteren Fallen 
von Icterus praecox mehrfach festgestellt (BUSCHKE, GERONNE (a) llmal unter 
36 Beoba.chtungen, BIRNBAUM, MICHAEL (a), LIPSCHUTZ u. a.). Mit Beseerung 
sah BUSCHKE Leucin und Thyrosin nach 14 Tagen schwinden. Gallensauren 
sollen meist im Harn fehlen (SCHLESINGER). 

fiber Hautjucken wird nur selten berichtet (CASTAIGNE, FUHs und WELT­
MANN 1mal unter 7 Fallen, ARDIN-DELTAIL, DERRIEN und AzOULAY), meist 
sein Fehlen betont (BOTTEMA, CHATELLIER und BONNETERRE, LENITE, THIBAUT 
und TISSERAND, NICAUD, GASTON und TISSOT, MNACAKONOW). Ebenso fehIt 
meist die Pu18verlangsamung (GASTON und TISSOT, NICAUD, MNACAKONOW); 
ich finde sie nur bei CASTAIGNE ausdriickIich erwahnt. 

3. L e b e r, Mil Z, Pan k rea s, B 1 u t. 
Die Leber ist sehr haufig mehr oder weniger geschwollen. MAuRIAC sah eine 

besonders starke Schwellung. Mitunter ist sie sehr druckempfindIich. 
Eine ma.Bige Milzschwellung, die wohl nicht allein auf der luetischen Infektion 

beruht, wird sehr haufig beobachtet, nur MICHAEL fand sie nie, FUHS und 
WELTMANN selten. 

Ascite8 sah nur QUINCKE (b) (durch Druck von portalen Driisen~) (Ascites 
und Milzschwellung, die sich mit dem Riickgang der Gelbsucht zuriickbildeten) 
und T. SECCHI (zit. nach EBSTEIN: 10 Monate nach Infektion Hepatitis syphi­
litica mit Ascites, allerdings vorher Malaria). MICHAEL (a) erwahnt ferner eine 
schnell voriibergehende StOrung des Pankreas, VON FALKENHAUSEN einen ver­
minderten Trypsingehalt des Duodenalsaftes (1 Fall). 

Das Blut zeigt haufig positive Wa.R., gelegentIich wird auch positiver SACHS­
GEORGI erwahnt. Jedoch kann auch die Seroreaktion dauernd negativ sein 
(BIRNBAUM u. a., vgl. oben). Nicht selten entwickeIt sich eine selbst erhebliche 
Bekundiire Aniimie (HUBERT), und SAMBERGER (b) sah den Ikterus in eine 
perniziose Anamie iibergehen. 

Die Re8istenz der Erythrocyten gegeniiber hypotonischen Salzlosungen 
fanden BOTTEMA, ARDIN-DELTAIL, DERRIEN und AzoULAY normal, CHATELLIER 
und BONNETERRE, EpPINGER (a) erhoht, dagegen CHAUFFARD (a), GAUCHER und 
GIROUX, TEISSET, DE BEURMANN, BITH und CAIN in 8 Fallen herabgesetzt. 
Dazu bestanden meist Autoagglutination, Anamie, granulierte Erythrocyten, 
globulare Fragilitat, Acholurie, Urobilinurie, keine entfarbten Stiihle (bei 
CHAUFFARD jedoch 1mal ganz, 1mal fast ganz entfarbt), Rautjucken und Bili­
rubinurie. Die Gelbsucht war in diesen Fallen meist leicht. Rier lagen also die 
Zeichen eines hamolytischen Ikterus vor. 

Hypercholesterinamie erwahnt CHAUFFARD, gleichzeitig erhOhten Reststick­
Btoll, wahrend ADLER und LANGE eher eine Verminderung bei erhohter Blut-
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milchsaure und verlangsamten Ablauf alimentarer Blutmilchsauresteigerung 
beobachteten. Erh6hte Aminosaurenausscheidung sahen FALCK und SAXL, 
wahrend sie BIER (zit. nach P. TACHAU) und ADLER und LANGE nicht fanden, 
letztere auch kaum erh6hten Gehalt des Blutes an Aminosauren. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der Blutkorperchen fand LINZENMEIER bei 
Lues II und GYORGY (bei Lues heredit., dabei ein Fall von Leberlues) beschleu­
nigt. Entsprechend war auch bei luetischem Ikterus (KLOPSTOCK, eigene 
Beobachtung) die Senkungsgeschwindigkeit erheblich beschleunigt, wahrend 
bei katarrhalischem Ikterus die Beschleunigung fehlte, so daB diese Probe 
differentialdiagnostisch verwertbar erscheint (LOEB 1, ADLER). 

Die erhOhte Bilirubinamie sinkt gewohnlich unter der Behandlung ab (ZIELER, 
DIXEN, CAMPBELL und HANNA, BERNHEIM). Angaben iiber direkte oder indirekte 
Reaktion (nach HIJMANS VAN DEN BERGH) finden sich bei Fallen von GAUCHER 
und GIROUX, CHAUFFABD u. a., STRISOWER beobachtete beide Reaktionen 
im Blute. 

Funktionsprufungen der Leber sind bei Icterus syphil. praecox oft ausgefiihrt 
worden und haben vielfach Storungen derselben ergeben. 

Alimentare Lavulosurie, Glykosurie, Galaktosurie und Hyperglykamie 
[Po TACHAU (mit ausfiihrlicher Literaturzusammenstellung)], WORNER und REISS, 
BUSCHKE, SABATEANN und BLUMENTHAL, NOBL, ADLER und LANGE, FERRANINI, 
STIER, LOEWENBERG, NAUENBERG und NOAH u. a.) sind sehr haufig festgestellt, 
konnen aber auch gelegentlich fehlen (STIER, FREY, WORNER und REISS, REISS 
und JOHN u. a.) .. 

Die WIDALsche Reaktion ergab bei ARDIN-DELTAIL- geringe Leukocyten­
verminderung, bei fehlender Blutdrucksenkung (vgl. auch HOLZER und SCHIL­
LING, MEYER-ESTORF, 2mal Senkung, Imal Anstieg der Leukocyten). 

Bei Cholechromoskopie mit Azorubin S fand FENSTERMANN, mit Tetrachlor­
phenolphthalein S. M. ROSENTHAL (nicht bestatigt von FRIEDENWALD und 
MORGAN), mit Indigcarmin LOEWENBERG, NAUENBERG und NOAH, dagegen 
nicht HESSE und WORNER und HESSE und HAVEMANN Storungen der Leber­
tatigkeit. Leberlipasen fanden RONA, PETOW und SCHREIBER (c) (in 2 Fallen 
von Icterus syph.), MAYER, WALTER und JAHR. 

Albuminocholie, die bei Icterus catarrhalis fehIt, wurde festgestellt von 
STRISOWER, LOEWENBERG, NAUENBERG und NOAH. Bei letzteren fehIte gleich­
zeitig eine Urobilinogenocholie und bestand eine Herabsetzung der Harnsaure 
im Duodenalsaft. 

4. G esc hie c h t. 
Bemerkenswert ist die Feststellung von MICHAEL, daB unter 40 Fallen von 

Friihikterus 31 = 77,5% Manner und nur 9 = 22,5% Frauen sich fanden, 
doch scheint mir, soweit in den neueren Arbeiten das Geschlecht mitgeteilt 
wird, das mannliche nicht so allgemein zu iiberwiegen. CHAUFFABD fand Frauen 
haufiger befallen. 

5. Pro g nos e. 
Dauer und Ausgang des Icterus syphiliticus praecox werden hauptsachlich 

von der Therapie bestimmt, doch beeinflussen auch auBere (zeitlich bedingte) 
Einfliisse (s. oben und weiter unten) die meist giinstige Prognose. Gelegentlich 
treten nach Besserung voriibergehende Verschlimmerungen auf, oder es ent­
wickelt sich unter zunehmender Schwere des Krankheitsbildes eine akute oder 
subakute gelbe Leberatrophie - selbst bei spezifischer Therapie. MICHAEL be­
rechnet die Haufigkeit dieses Ereignisses auf etwa 10%, sowohl fur Manner, 
wie Frauen. 

1 LOEB: Zbl. Hautkrkh. 18, 164 (1925). 
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Die Pathogenese des syphilitischen Friihikterus. 

Bei der Seltenheit autoptischer Untersuchungen ist eine sichere Klarung der 
Pathogenese bis jetzt noch nicht moglich. Wahrend frillier mehr mechanische 
Ursachen, die zum Stauungsikterus fiihren soUten, beschuldigt wurden, herrscht 
heute vielmehr die Annahme eines parapedischen Ikterus infolge LcberzeU­
schadigung im Sinne MINKOWSKIS vor. Neben dies en beiden Formen hepato­
gener Gelbsucht ist auch ein hiimatogen -hiimolytischer syphilitischer Ikterus 
angenommen worden. 

RICORD, LANCEREUX glaubten, daB eine luetische Schwellung der portalen 
Lymphdrusen dies en Stauungsikterus hervorrief. Ihnen schloss en sich CORNIL, 
ENGEL-REIMERS, QUINCKE, OTTO, ROLLET, HOPPE-SEYLER, EBSTEIN an. 
ENGEL-REIMERS, LUBINOFF, HUETER, FISCHER und THURNWALD fanden tat­
sachlich bei akuter syphilitischer gelber Leberatrophie nach Frilliikterus solche 
DriisenschweUungen an der Leberpforte. 

GUBLER nahm neb en einer Hyperamie der Leber ein syphilitisches EX(I,nthem 
der Gallengiinge (entsprechend Roseolen und Papeln) evtl. auch der Dilnndarm­
schleimhaut als mechanische Ursache des Ikterus an, ebenso SENATOR (a), CHAPOTAL, 
MAURIAC, M. JOSEPH, HUTCHINSON, FOVILLE und LUTON, GASTON und TISSOT. 
Doch konnten FRAENKEL und HART anatomisch nichts Derartiges finden. 
QUEDILLAC glaubte, eine Hyperamie der Gallengange als Ursache annehmen 
zu miissen. 

Einen Duodenalkatarrh, evtl. auf die Gallenwege fortschreitend, beschuldigte 
BAUMLER (a), und HERXHEIMER gibt fiir einen Teil der Falle diese Moglichkeit zu, 
ebenso GASTON und TISSOT, KIRCH undFREuNDLICH (nebenLeberzellschadigung). 
FUr ein mechanisches Moment spricht auch der Befund von v. FALKENHAUSEN (a) 
(Herabsetzung des Trypsingehaltes im Duodenalsaft). 

MAURIAC und GASTON und TISSOT, HEKS nahmen fiir einen Teil der FaIle 
eine friihzeitige interstitielle Hepatitis an. DaB tatsachlich friihzeitig schon ana­
tomische Veranderungen in der Leber vorkommen konnen, beweisen die Falle 
von FLEISCHHAUER, KEY (etwa 7 Monate post info Lebergumma), STOECKENIUS, 
(10 Monate post. info in der Leber kleine Syphilome), DRUHE U. a. 

In neuerer Zeit hat die von FINGER zuerst vertretene Ansicht, daB es sich um 
einen toxischen Ikterus handele, mit Parapedese der Galle (MINKOWSKI (b», Para­
cholie (LIEBERMEISTER) weiteste Verbreitung gewonnen. Namentlich sind 
BUSCHKE, NEUGEBAUER, P. TACHAU, MICHAEL, HERXHEIMER, FUHS und WELT­
MANN, EpPINGER, CITRON, BAMBERGER, HUBERT, KIRCH und FREUNDLICH, 
CHATELLIER und BONNETERRE, SCHLESINGER, GLuciNSKI (b), SMITH, WEISS U. a. 
dafiir eingetreten. Allerdings geben sie auch noch die eine oder die andere 
Moglichkeit zu. EpPINGER konnte in einem Falle anatomisch keine Gallen­
gangsveranderungen, wohl aber Leberzellveranderungen, ahnlich den bei Icterus 
catarrhalis von ihm gefundenen, feststeUen. Spirochaten wurden in solchen 
Lebern VOII BUSCHKE, FISCHER nicht gefunden auch bei Leberpunktion oder 
im Duodenalsaft nicht (FUHS und WELTMANN). MILON (zit. nach EBSTEIN) 
erblickt in einer Mischinfektion, JULIEN (nach BAMBERGER) in Aufregung iiber 
die Entdeckung der syphilitischen Infektion die Ursachen des Icterus syphi­
liticus. 

SchlieBlich sei erwahnt, daB franzosische Autoren (z. B. ARDIN-DELTAIL, 
DARRIEN und AZOULAY) vielfach von einem dissoziierten Ikterus sprechen, 
was mir nicht berechtigt erscheint. 

Eine besondere Gruppe, die ich bereits oben erwahnte, bilden die FaIle von 
GAUCHER und GIROUX, TEISSET, DE BEURMANN, BITH und CAIN, sowie wohl 
einer der beiden FaIle von CHAUFFARD (1 Fall zeigte vollige Acholie der Stiihle 
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und gehtirt sicher nicht hierher), von SAMBERGER (vielleicht auch Beobachtungen 
von MICHELLI und QUARELLI und KLAESNER, die ich nicht im Original einsehen 
konnte). Es handelte sich hier um echten hiirrwlytischen, nicht hepatischen 
Ikterus im Friihstadium der Lues. Sie bilden aber sicher nur die seltenen Aus­
nahmen, wie auch EpPINGER, GATE und BARRAL betonen. 

Die meisten FaIle von Friihikterus sind also hepatogen. Die mechanischen 
Momente spielen sicher nur eine untergeordnete Rolle, wie aus der Zusammen­
stellung hervorgeht. Auch der Duodenalkatarrh als haufigere Ursache muE 
abgelehnt werden, da Magendarmstorungen vielfach fehlen und oft keine vollige 
Acholie der Stiihle besteht. DaB ein solcher, ebenso wie cholangitische Prozesse 
- wofiir BRODFELDS und wohl auch MILIANS und SOLENTES Beobachtungen 
sprechen -, und hepatitisch.interstitielle Veranderungen gelegentlich die Ursache 
sein konnen, scheint mit sicher. Am wichtigsten fiir die Entstehung des hepatogenen 
Icterus syphiliticus praecox aber ist die oben so ausfiihrlich begriindete toxische 
Leberzellst6rung, die zur Parapedese des Gallenfarbstoffes (MINKOWSKI (b, c)), 
Paracholie (LIEBERMEISTER), oder vielleicht auch ZUlli Icterus per destructionem 
(EpPINGER) fiihrt. Jedenfalls kann bei solcher Lebertoxikose jede sonst unter­
schwellige Schadigung, jede Zunahme der Toxikose Gelbsucht (BITTORF und 
v. FALKENHAUSEN) und schlieBlich, wie wir ja relativ haufig fanden, Leber­
autolyse (akute gelbe Leberatrophie) erzeugen. Ich mochte glauben, daB auch 
diese Annahme am besten die Haufung des Icterus praecox, der Salvarsan­
gelbsucht, der akuten und subakuten Leberatrophie nach Lues mit und ohne 
Salvarsanbehandlung in den Jahren 1917-1922 erklart. Wissen wir doch, 
daB ungeniigende (vielleicht auch fehlerhafte) Ernahrung, besonders Kohlen­
hydratmangel, die Leber zu Degeneration, Fettinfiltration disponiert. 

Meist erscheint dieser Ikterus im Zusammenhang mit der Generalisation 
der Lues, doch kann er auch zu jeder anderen Zeit auftreten. Wir erwahnten 
den sog. Primarikterus. Er kommt gelegentlich auch spater (ohne gleichzeitige 
sonstige sekundare Erscheinungen) vor. Hier kann die Diagnose besonders 
schwierig werden. Diese FaIle aber gesondert als Spatikterus zu bezeichnen, ist 
unberechtigt. Bei genauer Durchsicht der als Spatikterus beschriebenen Fane 
handelt es sich zum Teil um tertiare Leberlues (MILIAN und PERIN, BIRN­
BAUM (c), CASTAIGNE (b), SCHLESINGER (a), KERBER-ZIELER), zum Teil auch um 
zufallig bei Syphilis auftretende katarrhalische Gelbsucht, worauf SERGENT 
bei einer Beobachtung hinweist. 

Die Diagnose des Icterus syphiliticus praecox. 
Sie stiitzt sich besonders auf die mehr oder weniger gleichzeitig au£tretenden 

sekundar syphilitischen Raut- oder Allgemeinerscheinungen. Der sog. Primar­
ikterus kann durch den Nachweis des abheilenden Primaraffektes, oder durch 
die gewohnlich bald folgenden Sekundarerscheinungen erkannt werden. SGhwierig 
ist seine Erkennung im Latenzstadium der Sekundarperiode oder in Fallen nach 
vorausgegangener antisyphilitischer Behandlung (Salvars.1nikterus usw.). Der 
Aus£all der Wa.R ist hier nicht unbedingt entscheidend, da eben beim Icterus 
syphiliticus praecox diese Reaktion anfanglich oder dauernd fehlen kann, und 
umgekehrt nicht jeder Ikterus bei positiver Reaktion syphilitisch sein muB. 
Von LASCH, MICHAEL, CHATELLIER und BONNETERRE, GUBLER u. a. wird der 
mehr oder weniger plOtzliche Beginn, das haufige Fehlen gastro-intestinaler 
Erscheinungen, die Koinzidenz mit dem Exanthem, Fehlen anderer Ursachen, 
Fehlen von Juckreiz und schweren Allgemeinstorungen, Erfolg bei spezifischer 
Therapie bei Versagen diatetischer MaBnahmen als diagnostisch bedeutsam 
angefiihrt. Wichtig erscheint mir vor aHem die haufige Milzschwellung und die 
oft eigenartige Farbung der Raut. 
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Differentialdiagnostisch ist vor allem der Icterus (simplex) catarrhalis zu 
beriicksichtigen. Hier stehen aber doch die der Gelbsucht vorangehenden 
Magen-Darmstorungen im Vordergrunde. Die vollig acholischen Stiihle, das 
anfangliche Fehlen von Urobilinurie, der Juckreiz, die Pulsvedangsamung, das 
Fehlen der Milzschwellung, der Beschleunigung der Blutkorperchensenkungs­
geschwindigkeit und der Lues in der Anamnese und im Befund konnen die 
Diagnose katarrhalischer Ikterus sichern. 

Der infektiose Ikterus, die WEILsche Krankheit sind durch en-, bzw. epi­
demisches Auftreten, letztere evtl. durch den Nachweis des spezifischen Er­
regers, durch fieberhaften und evtl. rezidivierenden Verlauf, Magen-Darm­
Allgemeinerscheinungen, Muskelschmerzen, Nephritis, groBen Milztumor charak­
terisiert. Septischer, pneumonischer, hamoglobinurischer Ikterus sind leicht 
auszuschlieBen. 

Die infektiose Cholangitis ist meist Folge einer Cholelithiasis, Cholecystitis 
oder typhosen oder paratyphosen Infektion. Die selteneren primaren Fa.lle 
(NAUNYN, BITTORF) zeigen gewohnlich geringe Gelbsucht, geringe UrobiIin­
urie, mii.Bige Leber- und starkere Milzschwellung, haufig rezidivierend fieber­
haften Verlauf. Eine seltenere, ahnliche Verlaufsform des Icterus syphiliticus 
praecox habe ich oben erwahnt. 

Der chronische hamolytische acholurische (familiare und sporadische) Ikterus 
(MrNKOWSKI-CHAUFFARD) ist meist leicht zu erkennen. Aber es sind einmal 
hamolytische Formen des syphilitischen Ikterus (vgl. oben) bekannt, anderer­
seits kann offenbar die sporadische Form auf kongenitaler Lues beruhen [CHAUF­
FARD (b), GOGLIA (zitiert nach SCHLESINGER), zwei eigene BeobachtungenJ. 

GroBe Schwierigkeiten kann gelegentlich die Frage bereiten, ob ein Sal­
varsan- (bzw. Quecksilber- oder Wismut-) oder syphilitischer Ikterus bzw. HERX­
HEIMERSche Reaktion vorliegt (s. u.). 

Behandlung des Friihikterus. 
Die Therapie des Friihikterus hat zu beriicksichtigen, daB hier die syphi­

litische Infektion zweifellos zu einer wechselnd schweren Leberzellschadigung 
gefUhrt hat. Wenn daher auch die spezifische Therapie unbedingt notwendig 
ist, so ist doch bei der Auswahl der Mittel ihre mehr oder weniger starke scha­
digende Einwirkung auf die Leber zu beachten, und eine vorsichtige Behandlung 
geboten. Salvarsan ist nach meiner Ansicht moglichst zu vermeiden. Der­
selben Ansicht ist SCHLESINGER, auch MICHAEL, BUSCHKE, GASTON und TISSOT, 
BERNHEIM, BRODFELD, LANITE, THIBAUT und TISSERAND, ENGEL u. a. sprechen 
sich fUr Quecksilber-, evtl. Sublimatbehandlung (BUSCHKE) aus. Erst spater 
anschlieBend soIl Salvarsan oder Wismut gegeben werden. 

Dagegen berichten CHATELLIER und BONNETERRE, DIXEN, CAMPBELL und 
HANNA, MILIAN und SOLENTE, BENECH u. a. iiber gute Erfolge bei Salvarsan­
behandlung. NICAUD, BOTTEMA, CASTAIGNE, SARATEANN, MICHAEL verordnen 
eine Hg + As-Kur. ZIELER (a) sah nach Neosalvarsan in einem FaIle promptes 
Absinken der Hyperbilirubinamie, in einem anderen von der 3.-6. Spritze 
Neosalvarsan (zu 0,3) stets ein Ansteigen, von da an einen AbfaH des Blutbili­
rubins, worauf er therapeutische VorschHige fUr die Anwendung aufbaute (b). 
NATHAN, BERNHEIM beobachteten nach Salvarsan Zunahme des Ikterus und 
der Bilirubinamie, nachdem vorher bereits Besserung erfolgt war. AnschlieBende 
Hg-Behandlung brachte Heilung. Da also zweifellos dem Arsen und Salvarsan 
eine deutlich toxische Wirkung auf die Leber zukommen kann (vgl. Salvarsan 
und Ikterus und Leberatrophie), so ist entschieden dem scheinbar weniger ge­
fahrlichen Quecksilber und Wismut der V orzug zu geben. Wird Salvarsan 
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verabfolgt, so soIl es zunachst nur in kleinen Dosen unter genauer Kontrolle 
von Allgemeinbefinden und Harnbefund, evtl. Bilirubinkontrolle des Blutes 
(ZIELER) geschehen. Mehrfach ist das Auftreten einer echten HERXHEIMER­
schen Reaktion bei spezifischer Therapie beobachtet (CASTAIGNE, BOTTEMA 
u. a.). 

Bei der Quecksilberbehandlung ist sowohl Inunktions-, als Injektionstherapie 
angewendet worden. Die angegebenen Praparate sind zahlreich, nur spricht 
sich SCHLESINGER fUr Verwendung lOslicher Quecksilbersalze aus, da Depot­
wirkung gefahrlich werden kann. In neuerer Zeit wird vor aHem N ovosurol 
(angeblich toxischer) und Salyrgan empfohlen, wahrend die franzosischen 
Autoren das Hg-Cyamin empfehlen. Auch hier ist natiirlich auf jede Schadigung 
zu achten und das Mittel dann auszusetzen. 

Das Wismut (Spirobismol, Bismogenol und andere Praparate) scheint bei 
vorsichtiger Dosierung gut vertragen zu werden und giinstig zu wirken. KAHN 
glaubt an Zunahme des Ikterus nach Wismut. Auch Jod in seinen verschie­
denen Formen wird neben der iibrigen Behandlung empfohlen (HUBERT, SCHLE­
SINGER). DaB neben dieser spezifischen Behandlung eine reizlose, fettarme, 
bei schwerem Ikterus fettfreie, an leicht assimilierbaren Kohlenhydraten mag­
lichst reiche Kost, bei ~chwererem Krankheitsbild Bettruhe, bei Darmstorungen 
salinische AbfUhrmittel (besonders Karlsbader Brunnen, bzw. Salz, Neuen­
ahrer oder Kissinger Rakoczy u. a.) zu verordnen sind, sei nur erwahnt. Reich­
liche Fliissigkeitszufuhr (Alkoholverbot) bewahrt sich bei allen Formen von 
Ikterus. Cholagoga wie Salicylate, Atophan, gallensaure Salze usw. sind wohl 
stets unnotig. Bei etwaiger hiimorrhagischer Diathese, wie sie im Gefolge langer­
dauernder schwerer Cholamie auftreten kann, sind neben Calciumpraparaten 
wohl auch frische Fruchtsafte angezeigt, die auch von WILHELM neben phos­
phOIsaurem Natrium und zweitagigen Duodenalwaschungen empfohlen wurden. 

c. Die akute und subakute gelbe Leberatrophie. 
Die von ROKITANSKY zuerst anatomisch scharf umschriebene akute gelbe 

Atrophie derLeber ist sicher atiologisch kein einheitliches Krankheitsbild. Die 
verschiedensten Vergiftungen (friiher besonders Phosphor, Arsen) , Infektions­
krankheiten, Bakterientoxine, Stoffwechselvorgange (Graviditat) und Darm­
erkrankungen, vor allem Ernahrungsschaden (Haufung 1919-1922 in fast allen 
von Kriegsernahrung betroffenen Landern) kommen in Betracht. 

Bereits 1854 wies LEBERT auf die atiologische Bedeutung der Syphilis hin 
(unter 72 Fallen 7mal Friihsyphilis), ebenso 1858 OPPOLZER. Nur einige Zahlen 
iiber die Haufigkeit der Syphilis als Ursache der akuten Leberatrophie seien 
zusammengestellt: THIERFELDER unter 81 Fallen 8mal Syphilis, P. F. RICHTER 
stellte allein 41 Falle syphilitischer akuter Leberatrophie bis 1898 zusammen, 
HERXHEIMER fand in 20% seiner Falle Lues und sammelte mit GERLACH 69 Falle, 
bei denen Salvarsan nicht in Frage kam, MAYER fand unter 25 Fallen 15mal 
sicher, 5mal wahrscheinlich Lues als Ursache, HANSER in 17 Fallen 4mal Lues, 
SEYFARTH 29 : 4, SIEGMUND 13 : 6, KOLLMANN 8 : 2, RAW in 7 Fallen etets 
Lues, NEDDERMEYER 11 : 6 sichere, MAKAROV in 3 Fallen wahrscheinliche 
syphilitische Atiologie, BONSMANN und KRATZEISEN 15: 3. Jedenfalls geht 
daraus die recht erhebliche ursiichliche Bedeutung der Lues hervor, die auch eine 
groBe Reihe von Klinikern [EBSTEIN, v. STRUMPELL, MINKOWSKI (a-c), JADAS­
SOHN, SOHLESINGER, EpPINGER, BUSOHKE, ROSTOSKI u. a.] betonen. Trotz­
dem ist diese Annahme neuerdings von GRUBER, SCHUBERT und GEIPEL, Lu­
BARSCH, SILBERGLEIT und FOCKLER, HALBEY nicht oder nur sehr bedingt an­
erkannt worden. Diese auffallige Tatsache ist nur verstandlich durch die 
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voriibergehende Zunahme der akuten gelben Leberatrophie in den Jahren 1919 
bis 1921 iiberhaupt, und dureh die gleichzeitige auBerordentliche Haufung der 
Falle von Salvarsanikterus mit folgender Leberatrophie. Die Zunahme der 
Krankheit in den Jahren 1919/1921 ist in vielen europaischen Landern als Folge 
der Kriegsernahrungsstorungen (mit und ohne Syphilis) zweifellos beobaehtet 
(v. STRUMPELL, SIEGMUND, MAKAROV, SCHUBERT und GEIPEL, NEDDERMEYER, 
E. MAYER, SEYFARTH, BONSMANN und KRATZEISEN, SILBERGLEIT und FOCKLER, 
KOVACS, eigene Beobaehtungen u. a.). Gleichzeitig hauften sieh die Falle bei 
Salvarsanbehandlung von Lues. leh erinnere nur an die erste Mitteilung dieser 
Art von SILBERGLEIT und FOCKLER. Dadureh lebte erneut die schon von LEBERT 
fiir das Quecksilber erorterte und abgelehnte Frage auf, ob die Atrophie etwa 
allein durch die spezifische Therapie erzeugt wird. Soviel scheint mir aus dieser 
Diskussion sicher hervorzugehen (vgl. auch unten), daB bei bestehender Leber­
schiidigung durch Syphilis das Salvarsan unter Umstanden (besondere Zeit­
disposition wie 1919/1921) begiinstigend auf die Entwieklung einer akuten Atro­
phie einwirken kann. Da aber die Atrophie bereits vor der Salvarsanbehandlung, 
auch an unbehandelten Fallen, beobachtet ist und auch aus neuerer Zeit sich viele 
derartige Beobachtungen zusammenstellen lassen [z. B. H. JACOBY, BENDIG (a), 
ERASMI, HANSER, SEYFARTH, STUMPKE u. a.], ist die Lues als Ursache derselben 
sicher erwiesen. 

In der iiberwiegenden Mehrzahl tritt die akute gelbe Leberatrophie im Friih­
stadium der Lues, sehr haufig in Zusammenhang mit dem Exanthem auf. Nach 
EBSTEIN neigen dazu FaIle, die auch sonst als besonders schwer sich auBern, 
wovon HOPPE-SEYLER 25 Beobachtungen zusammengestellt hat (vgl. auch 
SCHLESINGER). 

Die Angabe MICHAELS, daB 4 von 40 Fallen (also 10%) von Icterus Syphl:­
litica praecox in akute gelbe Leberatrophie iibergehen, zeigt den haufigen Zu­
sammenhang beider Erkrankungen. SCHLESINGER berichtet bereits iiber zahl­
reiche derartige FaIle aus der Literatur, die sich noch wesentlich vermehren 
lieBen (z. B. STUMPKE, MAKAROV, FEx,KNUD BIERRING, HERXHEIMER (c), 
BUSCHKE u. a.). 

Auch in der Latenzzeit oder beim Rezidiv (PREDTETSCHENSKI) des Sekundar­
stadiums werden noch relativ haufig derartige FaIle beabachtet. Selten sind sie 
im Spatstadium der erworbenen, bzw. hereditaren Lues, bei varher scheinbar nor­
maIer Leber, oder haufiger bei schon bestehender cirrhotischer, bzw. gummoser 
Leberlues, z. B. THIELEN (Lebercirrhose bei Lues hereditaria tarda), RIESS 
(spathereditare Lues), MAKAROV (gleichzeitige progressive Paralyse), SCHUBERT 
und GEIPEL (gleichzeitige luetische Aorteninsuffizienz), GOTTRON, PFEIFFER (be­
ginnende Cirrhose und Nephrose), SCHLESINGER (Tabes dorsalis, bzw. progressive 
Paralyse). Das Verhaltnis zur Haufigkeit gegeniiber sonstiger Leberlues zeigt die 
Statistik BROOKS (a), der unter 50 anatomisch untersuchten Fallen von Leber. 
lues Imal gelbe Atrophie fand. Die Zahlen iiber die Haufigkeit der Erkrankung 
bei den versehiedenen Geschlechtern gehen weit auseinander. THIERFELDER fand 
unter 143 (aueh nicht syphilitischen Fallen) 55 Manner, 88 Frauen; P. F. RICHTER 
unter 41 syphilitischen Atrophien nur 5 Manner erkrankt und FISCHER unter 
50 Fallen 10 Manner. MAYER bezeichnet Frauen haufiger als Manner erkrankt 
und NIKOLSKIS 5 FaIle betrafen aIle Frauen. Die groBere Disposition der Frauen 
beruht wohl zum Teil auf haufig gleichzeitiger, zur Atrophie auch sonst dispo­
nierender Graviditat (FISCHER). Meist handelt es sich urn iiingere Menschen, 
wie aus dem zeitlichen Zusammenhang mit der lnfektion verstandlich ist, doch 
beobachtete sie GOTTRON bei einem 70jahrigen Patienten. THIERFELDER fand 
iibrigens bei der akuten gelben Leberatrophie anderer Atiologie ebenfalls das 
jiingere Alter bei weitem vorherrschend. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 34 
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Die KUnik der sypbilitiscben akuten Leberatropbien. 

Hier besteht kein wesentlicher Unterschied zu den Krankheitsbildern an­
deren Ursprungs. Haufig besteht ein Prodromalstadium mit Mattigkeit, Magen­
Darmstorungen (die hier Mufiger als sonst fehlen), Ubelkeit, Erbrechen, ge­
legentlich Fieber (seltener als wohl sonst). Bald entwickelt sich eine Gelbsucht, 
die in unseren Fallen haufiger mit Milztumor (also Icterus syphiliticus praecox), 
Bilirubin- bzw. Urobilinurie, mehr oder weniger acholischen Stiihlen usw. ein­
hergeht. Diese Prodrome sind so uncharakteristisch, daB man Icterus catarrhalis, 
Icterus syphiliticus praecox, Salvarsan- (Quecksilber-, Wismut-) Ikterus - falls 
eine solche Behandlung vorausging - annehmen wird. Nach mehr oder weniger 
langer, selbst viele W ochen langer Dauer setzt nun unvermittelt das eigentliche 
schwere Krankheitsbild ein. 

Selten beginnt die Erkrankung scheinbar ohne jede Prodrome als Icterus 
gravis mit Fieber und Leibschmerzen, um in wenigen Tagen todlich zu enden 
(z. B. MORUZZI, KIRCH, vorher Hg und Salvarsan), BENDIG (Graviditat, Hg und 
Salvarsan), MAKAROV (Hg und Salvarsan), GOTTRON (kombinierte Kur), 
M. MICHAEL (b) (kombinierte Kur, schwerer Beginn, relativ lange Dauer). 

Die Erscheinungen der schweren hepatischen Autointoxikation und die fort­
schreitende Verkleinerung der Leber charakterisieren das Krankheitsbild. 

1. I k t e r us, L e b e r, Mil z. 
Die meist schon vorher bestehende Gelbsucht nimmt gewohnlich noch zu, 

doch kann aie ausnahmsweise [BAMBERGER, MINKOWSKI (a)] dauernd fehlen: 
Gelegentlich setzt das Krankheitsbild sofort mit dem schwersten Ikterus ein 
(s. 0.). GORDON und FELDMANN beobachteten in einem FaIle (bei Sulfarsphen­
aminbehandlung) einen Ikterus, der zunachst wieder schwand; 8 Tage spater 
setzte plotzlich eine schnell todlich verlaufende akute gelbe Leberatrophie ein. 
SCHLESINGER erwahnt einen Wechsel in der Intensitat der Gelbsucht. 

Die Stuhle sind meist acholisch [von EpPINGER (a) bestritten], doch kommt 
gelegentlich auch hier ein Wechsel vor (SCHLESINGER), und KmeH, ebenso 
BOUSQUET und PETzEsbeobachteten dauernd gefarbte Stiihle bei Fehlen von 
Bilirubin im Harn (KIRCH). 

Die vorher gewohnlich etwas vergroBerte Leber wird kleiner. Diese Ver­
kleinerung geht langsamer oder schneller vor sich, oft ist sie am linken Leber­
lappen zuerst nachweisbar. Von Wichtigkeit ist hierbei vor allem die Per­
kussion, die namentlich das Hohersteigen der unteren, bei unveranderter oberer 
Lebergrenze deutlich zeigt. SchlieBlich kann die Lungengrenze scheinbar direkt 
in die Tympanie des Darmes iibergehen oder nur durch eine schmale, leichte 
Dampfungszone getrennt sein. Ausnahmsweise konnen Verwachsungen oder vor­
her bestehende gummose cirrhotische Prozesse in der Leber diese Verkleinerung 
verhindern oder beschranken. 

Palpatorisch kann man ofters das Schwinden des linken Leberlappens, das 
Hohertreten des vorher deutlichen unteren rechten Randes feststellen. Die 
weiche Konsistenz der Leber, das Gefiihl einer "plastischen Masse" (SCHLE­
SINGER) ist oft auffallend. Sie erschwert die Palpation, oder macht sie unmoglich. 

Die Leber, mitunter vorher schon leicht schmerzhaft, wird meist sehr druck­
empfindlich. Es treten auch oft spontane, mitunter sehr erhebliche Leib- bzw. 
Leberschmerzen auf. EpPINGER (wie schon BAMBERGER) bezieht die mitunter 
erhebliche Druckempfindlichkeit der Lebergegend auf eine Hyperasthesie 
der Haut. 

Die Milz ist fast stets vergroBert, wie wir das schon beim Icterus syphiliticus 
praecox fanden. Wahrend der fortschreitenden Leberatrophie kann diese 



Die Klinik der syphilitischen akuten Leberatrophien. 531 

Schwellung noch zunehmen. Erhebliche VergroBerungen werden ausnahms­
weise (bei bestehenden cirrhotischen Veranderungen usw.) gefunden. 

Erwahnt sei noch ein von UMBER als Foetor hepaticus beschriebener siiBlich­
aromatischer Geruch der Atemluft. 

2. N e r v 0 s e (c ere bra I e) S y m p tom e. 
Oft weisen die nervosen Storungen zuerst auf das Auftreten der akuten Leber­

atrophie hin. Die Patient en fiihlen sich selbst verandert. Trotz Mattigkeit 
sind sie reizbar, motorisch unruhiger oder auffaIlend schlafrig. Diese Erschei­
nungen konnen (auch nach eigener Erfahrung) das drohende Unheil voraus 
erkennen lassen. Bald treten mehr oder weniger starke Kopfschmerzen, Be­
nommenheit, Aufregungszustande, leichte Verwirrtheit hinzu. Gahnen, Singultus, 
Erbrechen, das unstillbar werden kann, gelegentlich schweres Blutbrechen 
treten auf. Die Patient en klagen oft iiber heftigen Durst, werden jetzt oft tob­
siichtig erregt und schreien, bis zunehmende Benommenheit und tiefstes Coma 
mit Meteorismus, Stuhl- und Harnverhaltung oder Incontinenz eintritt. Haufig 
bestehen starke Hyperasthesien bzw. -algesien (EpPINGER, BAMBERGER, eigene 
Beobachtung). Umgekehrt erwahnt PICOT (nach MICHAEL) auch Sensibilitats­
storungen. 

Nicht in jedem FaIle sind aIle diese Stadien entwickelt, gelegentlich setzt 
das Coma schlagartig ein. Sehr haufig werden mehr oder weniger heftige, all­
mahlich zunehmende Krampferscheinungen beobachtet. Anfanglich nur hier 
und da Sehnenhiipfen, leichte Muskelzuckungen, dann mehr oder weniger aus­
gebreitete halbseitige tonische oder klonische Krampfe treten auf, zum Teil 
noch bei erhaltenem BewuBtsein, zum Teil von BewuBtseinsverlust begleitet, 
zum Teil im Coma erst auftretend. Nacken- und Riickenstarre bei normalem 
Lumbalpunktat werden beobachtet (UMBER). lch selbst sah bei cholamischem 
Coma zweimal erhohten Lumbaldruck. Paresen meist voriibergehender Art, 
aber auch schwere Riickenmarksveranderungen sind von MOXTER und GOLD­
SCHEIDER (myelitische Herde im Lenden- und Halsmark) und' PFEIFFER 
beschrieben worden. Die Pupillen sind oft weit, im Coma reaktionslos, der 
Augenhintergrund zeigt mitunter kleine Blutungen und gelblichen Farbton. 
BUSCHKE beschrieb eine Neuritis optica (nach Abheilen einer gelben Atrophie). 

1m tiefen Coma, das mitunter von voriibergehendem Erwachen unter­
brochen wird (SCHLESINGER), erfolgt gewohnlich der Tod. Doch kommt es 
gelegentlich auch jetzt noch zu langsamem Erwachen und Heilung (SCHLESINGER, 
BOUSQUET und FELDMANN). 

3. Fie b e r, Her z, P u I s. 
Die Korpertemperatur ist anfanglich oft erhoht, mitunter bestehen hyper­

pyretische Temperaturen (Storung des Warmezentrums, HUBER), besonders 
kurz vor dem Tode, wohl haufig durch Komplikationen bedingt. Charakteristi­
scher ist das Absinken der Temperatur, oft zu tief subnormalen Werten (MIN­
KOWSKI: 350 und darunter) beim Einsetzen der schweren Erscheinungen. 

Der PUis ist selten und nur anfangs verlangsamt, steigt im Verlaufe der 
Krankheit an und ist zuletzt stark beschleunigt, klein, oft unregelmaBig. Das 
anatomisch meist stark geschadigte Herz kann auch klinisch Zeichen von 
Schwache (leise Tone, lrregularitat, Dilatation) zeigen. 

4. H ar n. 

Die Harnmenge ist immer vermindert, hochkonzentriert. Bilirubin fast 
regelmaBig im Harn nachweisbar, nur bei KIRCH fehlte es dauernd. Ebenso 
besteht eine Urobilinurie. 

34* 
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EiweifJ und Zylinder sind oft in ma13iger Menge nachweisbar, gelegentlich 
wird gleichzeitig eine Nephrose, bzw. Nephritis mit reichlicher EiweiBaus­
scheidung beobachtet. Glykosurie sub finem vitae wurde nur selten beobachtet. 

Die Stickstoffausscheidung im Harn ist vermehrt und steigt gegen Lebensend(' 
an. Gewohnlich ist der Harnstoff absolut vermindert oder relativ (EpPINGER) 
bei sogar gesteigerter absoluter Menge. Vor allem tritt eine Erhohung des 
Ammoniakstickstoffes auf (P. F. RICHTER (a), SENATOR (c), EpPINGER (c) u. a.]. 
selten Verminderung (FRERICHS, ROSENHEIM). Nach MUNZER (zit. nach SCHLE­
SINGER), HOPPE-SEYLER und EpPINGER (a) dient er hauptsachlich zur Neu­
tralisation abnormer Sauren (Milch-, Acetessig-, Oxybutter-, Oxymandelsaure), 
die im Harn nachgewiesen wurden. 

Seit dem Nachweis von Leucin und Tyrosin im Harn durch FRERICHS bei 
akuter Leberatrophie galt ihr Auftreten als besonders wichtig fUr die Diagnose. 
Durch neuere Untersuchungen wissen wir, daB einmal beim Icterus syphilitic us 
praecox (s. 0.), ebenso beim Icterus simplex (GERONNE u. a.) Leucin und Tyrosin 
nicht zu selten ohne ominose Bedeutung gefunden werden, daB sie andererseits 
bei der akuten Leberatrophie dauernd im Harn fehlen konnen (UMBER nur in 
33%, BONSMANN und KRATZEISEN nur in 20% - unter 15 Fallen 3mal - fest­
gestellt). Trotzdem bleibt reichliches Auftreten, besonders von Tyrosin, zweifel­
los von groBter diagnostischer Bedeutung. Die Untersuchung erfolgt am besten 
im Alkoholextrakt des Harns. Mitunter zirkulieren sie vermehrt im Elute 
(s. u.) und fehlen trotzdem im Harn, wohl infolge Undurchlassigkeit der Nieren 
(HOPPE-SEYLER). Der Aminosaurestickstoff steigt von 2,5% des Gesamtharn­
sticktoffs auf 80% (UMBER) oder von 4,3% auf 20% [EpPINGER (a)], ebenso 
der Peptidstickstoff (EpPINGER) von etwa 1 % auf 9%. Vermehrte Ausscheidung 
von Keratinin, Harnsaure, Purinkorpern [UMBER, EpPINGER (a) u. a.] zeigen 
neben vermehrtem EiweiB-, vermehrten Zellkernzerfall an, ebenso das Auftreten 
von Albuminosen, Lysin u. a. im Harn. 

Gallensauren konnen im Harn ganz fehlen, ebenso in der (Leichen-) Galle 
und im Duodenalsaft [EpPINGER (a)]. Alimentare Glykosurie bei Hyperglykamie 
erwahnt UMBER. 

5. B 1 u t, h it m 0 r r hag i s c h e D i a the s e. 
Eine Hyperbilirubinamie, die die direkte Reaktion nach H. v. D. BERGH 

gibt (MUHLING), ist oft nachgewiesen. 
Das Blutbild zeigt keine wesentlichen Anderungen, gelegentlich eine mehr 

oder weniger erhebliche Anamie, Leukocytose oder Leukopenie mit Polynucleose 
(SCHLESINGER, KIRCH) oder Lymphocytose [EpPINGER (a)]. Vakuolen (WEIGELT), 
degenerative Kernveranderung in den LeukocyteIi (SCHLESINGER), RIEDERsche 
Kernschatten sind beobachtet. Die Zahl der Blutplattchen wurde normal 
(UMBER), einmal normal trotz hamorrhagischer Diathese und einmal vermindert 
[EpPINGER (a)], die Blutungszeit verlangert bei normaler Thrombocytenzahl 
[EpPINGER (a)] oder normal (UMBER) gefunden. 

Die Resistenz der Erythrocyten [HUBERT, EpPINGER (a)], das Fibrinogen 
und Thrombin (UMBER) zeigten keine Veranderungen. Die Gerinnungsfahigkeit 
des Elutes scheint oft stark herabgesetzt zu sein [EpPINGER (a), UMBER dagegen 
normal]. Diese Gerinnungsunfahigkeit beruht vielleicht, wie v. FALKENHAUSEN 
bei mir bei Phosphorvergiftung der Leber nachweisen konnte, auf vermehrter 
Ausschwemmung des Antithrombins aus der zerfallenden Leber. 

Vermehrten Gehalt des Blutes an Leucin und Tyrosin (WADSACK), Amino­
sauren [NEUBERG und RICHTER, EpPINGER (a)], Lipasen und Leberlipasen 
(RONA) habe ich oben bereits erwahnt (vgl. auch WHIPPL.E und KING)]. Hamo­
lysierende Fettsauren fanden JOANNOVICZ und PICK und M. JACOBY im Elute. 
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Haut- und Schleimhautblutungen sind haufig. Vielfaeh wird Nasen-Zahn­
fleisehblutung erwahnt. Leichtere und schwere Blutungen aus Magen und 
Darm, selbst todliche Darmblutungen (SCHLESINGER) treten oft auf, ebenso 
Metrorrhagien, besonders beim Abort oder Partus, der infolge Leberatrophie 
gewohnlich bei Graviditat auftritt. In die Haut kommt es zu kleineren oder 
groBeren flachenhaften Blutungen. Es kann jedoch die hamorrhagische Diathese 
aueh ganz fehlen. 

Verlauf. 
In der ganz uberwiegenden Mehrzahl der Falle erfolgt nach wenigen Tagen, 

selten naeh mehreren Wochen, der Tod, doch ist bei Einrechnung der Prodromal­
zeit die Krankheitsdauer natiirlich wesentlich langer. 

THIERFELDER berechnet die Dauer bei etwa 50% auf 5-14 Tage, 30% auf 
3-5 Wochen, nur bei 10% langer. Schwangerschaft steIlt eine besondere 
ungiirntige Komplikation dar. Je stiirmiseher die Anfangserseheinungen, um 
so rascher der Verlauf. Nach eingetretenem Coma erfolgt der Tod fast regel­
maBig in wenigen Tagen. Selten ist der Verlauf subakut oder chronisch, oft dann 
von vornherein weniger schwer. In diesem subakuten Stadium konnen Ascites 
und Hydrothorax sich entwickeln (BUSCHKE und LANGER, H. ERASMI, STRAUSS, 
UMBER, LEPEHNE u. a.). BOUSQUET und PETZES und STRAUSS entleerten 8, bzw. 
71/ 2 Liter Ascites, der in einer Beobachtung SCHLESINGERS leicht getriibt war. 
Die Leber ist in diesem Stadium oft schon derber, oder bereits hockerig. Der 
Tod kann nun doch noch im Coma oder unter zunehmender Kachexie oder in 
einem akuten Nachschub erfolgen. Es kann aber auch aus diesem Stadium 
die Heilung eintreten. Solche Falle, auf deren Vorkommen bei der akuten 
gelben Leberatrophie MARCHAND zuerst hingewiesen hat, sind in der letzten 
Zeit erheblich haufiger beobachtet worden (UMBER, SCHLESINGER, BAUER u. a.), 
jedoch finde ich bei sicher syphilitischer akuter gelber Leberatrophie nur die FaIle 
von WIRSING, SENATOR(b), BUSCHKE undLANGER [1 Fall, vgl. auchBusCHKE (b)], 
BOUSQUET und PETZES, WILE und KARSCHNER (fraglich, ob nicht Icterus praecox) 
UMBER, SCHLESINGER. 

In diesen giinstig verlaufenden Fallen bilden sich zuerst die nervosen Er­
scheinungen zuriick. Meist hat bei dies en Kranken iiberhaupt kein tiefes Coma 
bestanden. Die Somnolenz geht zuriick, Reizerscheinungen und Krampfe 
schwinden, das Erbrechen wird geringer, kann aber noch lange anhalten. Ascites, 
Hydrothorax resorbieren sich, der Ikterus wird langsam geringer, die Stiihle 
allmahlich gefarbt, Bilirubin wird weniger ausgeschieden und schwindet. Uro­
bilinurie besteht noeh lange fort. Dagegen versehwinden Leucin und Tyrosin 
usw. gewohnlich schneller aus dem Harn. Die Leber wird wieder perkutorisch 
und palpatorisch nachweisbar, kann hart, derb, gelegentlich knotig, aber auch 
scheinbar ganz normal werden; die Milz schwillt ab oder bleibt vergroBert, 
kann sogar noch groBer werden. Nach wochen- und monatelanger Dauer tritt 
sehlieBlich Heilung ein, wobei die Rekonvaleszenz aber durch Naehschiibe 
unterbrochen werden kann. Einen tOdlichen Riickfall bei nicht syphilitischer 
Leberatrophie (11/2 Jahre nach dem 1. Anfall) erwahnt STEINHAUS (zit. nach 
SCHLESINGER). Die Prognose der Krankheit bleibt trotz dieser FaIle ganz 
auBerordentlich ernst. 

Die Pathogenese der akuten gelben Leberatrophie. 
Die Bedeutung der Syphilis in der Atiologie des Leidens ist bereits oben 

erortert. leh habe dort auch schon darauf hingewiesen, daB es sieh nicht urn 
das Auftreten von Spirochaten in der Leber selbst handelt [BUSCHKE, FISCHER, 
VESZPREMI, KANITZ, FUHS und WELTMANN, auch im Tierexperiment nicht 
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gefunden (BUSCHKE-FISCHER)]. Es muB sich also um eine toxische Schadigung 
der Leber handeln. Die Haufigkeit zur Zeit der Generalisation der Lues erklart 
sich also nicht sowohl durch die Uberschwemmung des Korpers mit Spiro­
chaten als mit Toxinen. Da wir ferner zahlreiche Falle von akuter gelber Leber­
atrophie kennen, die nie spezifisch behandelt wurden, so konnen also die Lues­
toxine allein zu dieser schwersten Leberschadigung fiihren. DaB es eine solche 
syphiliische Lebertoxikose gibt, glaube ich auch in den Kapiteln uber Funktions­
storung der Leber und uber den Icterus syphiliticus praecox nachgewiesen 
zu haben. 

In vielen Fallen kommen aber auch noch andere, die Leber schadigende 
Umstande hinzu. Die Graviditat, deren schiidigenden EinfluB auf die Leber 
wir kennen, spielt eine erhebliche Rolle auch fur die Entstehung der syphilitischen 
Leberatrophie. DaB Ernahrungsschaden (Glykogenverarmung der Leber) von 
weittragender Bedeutung sind, hat die Erfahrung des letzten Jahrzehntes ein­
dringlich gelehrt (vgl. oben). Sonstige vorhergegangene Leberschiidigungen: 
Malaria (wird ofters in der Vorgeschichte auch der syphilitischen Form erwahnt), 
Cholelithiasis, Lebercirrhose, Alkohol u. a. kommen weiter in Betracht. 

Zu Schadigungen der Leber konnen feruer die Mittel der spezifischen Be­
handlung, voran die Arsenderivate (Arsenobenzol, Salvarsanpraparate), aber auch 
Quecksilber und Wismut fuhren. Ich komme auf diese Frage noch in einem 
anderen Abschnitt zuruck: hier sei nur betont, daB meines Erachtens der vollig 
ablehnende Standpunkt einzelner Autoren gegenuber dem einen oder anderen 
Mittel nicht haltbar ist. AIle diese Mittel sind Gifte mit starker Wirkung auf 
parenchymatose Organe. Tref£en sie auf eine durch Lues und durch andere 
Hilfsursachen schon geschiidigte Leber, so ist ihre gelegentlich verderbliche 
Wirkung verstandlich. Sie konnen den letzten AnstoB zum Ausbruch der Krank­
heit geben. Dagegen spricht auch nicht die gelegentliche Heilung unter fort­
gesetzter vorsichtiger Behandlung, weil einmal, wie SCHLESINGER betont, post 
hoc nicht immer propter hoc ist, und ferner sehr wohl denkbar ist, daB ihre 
gunstige Beeinflussung der Lues die Toxinuberschwemmung der Leber vermindert 
und so die Leber entlasten kann, weil ferner der Icterus gravis gelegentlich 
auf der Basis einer HERXHEIMERschen Reaktion oder eines Monorezidivs 
(MILIAN) entsteht und dann durch Behandlung gebessert werden muB. Gewisse 
Haufungen weisen schlief3lich darauf hin, daB mitunter ein Praparat be­
sonders toxisch fur die Leber sein kann. Auch die Dosierung ist von Bedeutung 
( SCHLESINGER). 

DaB zweifellos yom Darm aufgesaugte, durch die Pfortader der Leber zu­
gefiihrte Gifte die Bereitschaft der Leber zur Erkrankung wesentlich erhohen, 
ist bekannt und bestatigen die Kriegsernahrungserfahrungen auch fur die 
syphilitische Atrophie, wie fur die zweifellos enterogen bedingten andersartigen 
Lebertoxikosen [Icterus catarrhalis mit evtl. Ubergang in akute gelbe Atrophie 
(EpPINGER, HEILMANN u. a.)]. 

AIle diese Momente fuhren zu einer Storung des Leberparenchyms, die 
schlieBlich zum Zerjall der Leberzellen fuhrt. Wir konnen jetzt den Weg von del" 
einfachen Funktionsstorung zum Icterus syphiliticus praecox (und Salvarsan-, 
Quecksilber-, Wismutikterus) bis zur gelben Leberatrophie klarer als fruher 
vor uns sehen. 

Bei dem Zerfall der Leber selbst spielen fermentative Prozesse eine wichtige 
Rolle, und zwar nach HOPPE-SEYLER: 1. die physiologisch vorkommenden 
Fermente der Leber selbst (SALKOWSKI, JACOBI) sind vermehrt und beschleunigt 
autolytisch wirksam, 2. Fermente des Pankreas gelangen in vermehrter Menge 
in die Leber und sind heterolytisch wirksam (QUINCKE (a), FISCHLER), 3. Fermente 
aus den Bakterien veranlassen die fermentative Auflosung. 
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Fur einen fermentativen (auto- und heterolyti8chen) Abbau spricht das Auf­
treten der gleichen chemischen Stoffwechselprodukte bei akuter Leberatrophie 
wie bei Vergiftungen, die mit fermentativem Abbau einhergehen. Der schnelle 
autolytische Zerfall erklart die klinisch schnelle Verkleinerung, die Weichheit 
der Leber und das Auftreten verschiedener, abnormer Abbauprodukte und Sto­
rungen, besonders im EiweiBstoHwechsel [Ausfiihrliches bei EpPINGER (a) und 
MINKOWSKI (d)]. 

Daneben sehen wir auch die (von PONFICK an der Leber experimentell nach­
gewiesenen) regenerativen Vorgange bei chronischer Verlaufsform. Hierauf beruht 
die Moglichkeit der Heilung der Leberatrophie. Ais konstitutionell wichtigen 
Faktor fur die Lebhaftigkeit der Regeneration nennt EpPINGER den Zustand 
der Schilddruse. 

Ganz allgemein gelten heute die schwer en allgemeinen, besonders cerebralen 
Erscheinungen als Folge des Ausfalls der Lebedunktion. Einen bestimmten 
Stoff fUr diese Erscheinungen anzuschuldigen (Gallensauren = Cholamie) ist 
nicht angangig. Die Acholie (FRERICHS), Hepatargie (QUINCKE), hepatische 
Autointoxikation beruht vielmehr auf Anhaufung verschiedener abnormer 
Stoffwechselprodukte im Korper, vielleicht auch auf dem Ausfall entgiftender 
Lebertatigkeit. 

Die Gelbsucht bei der gelben Leberatrophie beruht zum Teil auf mechanischer 
Stauung der Galle, Verlegung der Gallengange durch Detritus (HOPPE-SEYLER), 
zum Teil auf Parapedese des Gallenfarbstoffes durch die geschadigte Zellwand 
(MINKOWSKI) und auf Icterus per destructionem (EpPINGER). Ob EpPINGERS 
Anschauung von dem MiBverhaltnis der Tatigkeit der besser erhaltenen KUPFFER­
schen Sternzellen zur zerstorten Leberzelle (hepato-linealer Ikterus) zu Recht 
besteht, erscheint mir fraglich, nachdem erst neuerdings F. ROSENTHAL die 
alten Versuche MINKOWSKIS bestatigen konnte, daB Entfernung der Leber das 
Auftreten eines Ikterus verhindert. 

Eine Polycholie durch vermehrten Erythrocytenuntergang spielt bei ihrer 
Entstehung sicher keine Rolle. Die gelegentliche Abnahme des Icterus sub 
finem vitae, bzw. volliges Fehlen ist durch die Annahme des volligen Ausfalls 
der Gallenproduktion in der vollig gesttirten Leber gut erklarlich. 

Die Genese der Haut- und Schleimhautblutungen ist ebenfalls nicht einheitlich. 
Abgesehen von gelegentlichen Blutungen bei Atrophie infolge Cirrhosen und 
bei chronischem Verlauf aus Varicen des Osophagus und Magens kommen toxische 
GefaBveranderungen wohl in erster Linie, ferner Storungen der Gerinnungs­
fahigkeit durch Fehlen der Thrombokinase und Antithrombinvermehrung, ge­
legentlich wohl auch durch Thrombopenie in Betracht. Die Prufung des RUMPEL­
LEEDEschen Phanomens zur Feststellung von GefaBwandschadigungen fehlt 
bisher und muB unbedingt noch herangezogen werden. 

Fur die Milzschwellung durften neben der luetischen Infektion Stauungs­
vorgange in der Leber, vielleicht aber auch toxische Prozesse in der Leber von 
ursachlicher Bedeutung sein. 

Diagnose und Differentialdiagnose der akuten gelben Leberatrophie. 

1m Anfang kann die Diagnose gegenuber Icterus catarrhalis und syphiliticus 
praecox und Salvarsanikterus Schwierigkeiten bereiten. Tritt zu einem Salvarsan­
ikterus ein Salvarsanexanthem, so handelt zu es sich um besonders gefahrdete 
Patienten. (DESAUX, BEAUXIS-LAGRAVE, BOUTELIER und BARBIER, HOGLUND 
(ohne Syphilis), MERKLEN, PANTRIER und WOLF). 1m weiteren Verlauf gestatten 
oft cerebrale Symptome, die Veranderungen der LebergroBe, Auftreten von 
Leucin und Tyrosin relativ fruhzeitige Erkennung des Krankheitsbildes. 1m 
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Endstadium ist die Diagnose nach den oben geschilderten Symptomen leicht 
zu stellen. 

Differentialdiagnostisch kommt nebcn den beim Icterus praecox genannten 
Krankheiten vor allem die akute Leberatrophie anderer Atiologie in Betracht. 
Gelegentlich ist auch die Differentialdiagnose zur Cholelithiasis bei heftigen 
Schmerzen zu erwagen, so daB gelegentlich (UMBER, TIETZE (nach personlicher 
Mitteilung) falschlicherweise in dieser Annahme eine Operation erfolgte. Infek­
tiiise Hepatitis, Cholangitis sind durch hohes Fieber, gewohnlich gering en Ikterus 
und maBige Leberschwellung ausgezeichnet. 

Therapie. 
Soweit intestinale Hilfsmomente einc Rolle spielen, sind Abfuhrmittel (Senna 

u. a.) angezeigt. Kalomel wird bald empfohlen, bald verworfen. Ebenso sind 
die Ansichten iiber Darmdesinfizientien (Resorcin 1,0, Salol, Menthol) geteilt. 
Die Tierkohle diirfte niitzlich sein. Bei starkem Wasserverlust durch Erbrechen 
und Durchfalle sind Kochsalzklystiere (Tropf-) und subcutane und intravenose 
Kochsalz-, aber auch Traubenzucker- oder Lavoluse- [50: 1000 (UMBER)] In­
fusionen geboten. Wenn die Patienten Nahrung aufnehmen konnen, sind neben 
Fliissigkeit Milch und reichlich leicht resorbierbare Kohlenhydrate zuzufiihren, 
evtl. gleichzeitig Insulin subcutan. Die einzelnen Symptome sind durch ent­
sprechende Mittel zu bekampfen: Digitalis, Coffein, Campher, Hexeton gegen 
Herzschwache, Adstringentien und Kalte, Gelatine, 10% Kochsalzinjektionen 
intravenos, Calciumpraparate gegen Blutungen, Eisblase, Brompraparate, 
Adalin usw. gegen die cerebralen Symptome, Magenwaschungen, Duodenal­
waschungen (WILHELM) beim Erbrechen, Alkalien gegen Acidose usw. 

Die Frage der spezifischen Therapie bei der syphilitischen Leberatrophie 
ist sehr umstritten. Jedenfalls ist bei Atrophie nach primarem Salvarsanikterus 
sofort mit Salvarsan auszusetzen. Ich teile auch sonst den Standpunkt del' 
meisten Autoren (SCHLESINGER, GUTMANN, EHRMANN, JADASSOHN, HUBERT 
u. a.), daB man Salvarsan bei der Behandlung der luetischen Leberatrophie 
meiden sollte, wenn auch UMBER Heilung'durch Salvarsan in einem Falle beob­
achtete. Will man doch einen Versuch in verzweifelten Fallen machen, so kommen 
nur kleinste Dosen in Betracht. 

Quecksilber und Wismut konnen eher versucht werden (BUSCHKE, Bous­
QUET und PETZES, Heilung durch Quecksilber, WILE und KARSCHNER), doch 
auch hierbei ist auBerste Vorsicht angezeigt und auf den Zustand der Nieren 
zu achten. Jod wird empfohlen und immer versucht werden konnen. Schlie13-
lich seien noch die Vorschlage der Milzexstirpation bei akuter gelber Leber­
atrophie iiberhaupt (EpPINGER 1 Fall Heilung, 3 Todesfalle) und der Hepaticus­
drainage (BRAUN) erwahnt. 

D. Ikterus und Leberatrophie bei Arsen- (Salvarsan-), 
Quecksilber-, Wismutbehandlung. 

Schon friihzeitig (LEBERT) ist die Frage nach dem Zusammenhang zwischen 
dem Ikterus bei Syphilitischen und der spezifischen Behandlung erortert worden. 
In neuester Zeit ist durch die zeitweise beobachtete Zunahme des Ikterus iiber­
haupt und bei unbehandelter und behandelter Lues (besonders im Hinblick auf 
die ausgedehnte Behandlung mit Salvarsan) eine fast uniibersehbare Literatur 
entstanden. 1m Zusammenhang mit den Krankheitsbildern des Salvarsan­
ikterus und der gelben Leberatrophie nach Salvarsan muB wenigstens kurz 
hierauf eingegangen werden, wenn auch diese Streitfragen an anderer Stelle 
ausfiihrlich behandelt werden. 
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Die Gelbsucht wahrend bzw. im Gefolge der antisyphilitischen Behandlung 
liritt fast ausschliefJlich im Frilhstadium ein, also zu einer Zeit, in der die Leber, 
wie wir fahen, in einer erhohten Krankheitsbereitschaft ist. Bei der Behand­
lung der Spiitlues wird nur relativ selten ein Ikterus beobachtet. DE FAVENTO 
sah unter 32 Ikterusfallen nach kombinierter Kur 30 im sekundaren, keinen 
im tertiaren Stadium; ARNDT unter 231 Fallen von Salvarsanikterus 73 bei 
tertiarer Lues (allerdings 46 1920/21, zur Zeit starkster Zunahme der Ikterus­
bereitschaft in Deutschland), bei abgeanderter Behandlung bei Lues III keinen 
Fall mehr. 

Wahrend die Gelbsucht bei spezifischer Behandlung vor dem Jahre 1917 
selten war, stieg sie in den Jahren 1917-1922 enorm an, und hat seitdem wieder 
erheblich abgenommen. Die ungeheuere Hiiufung in den Kriegsstaaten zur Zeit der 
ungeniigenden, zum Teil auch schiidlichen Erniihrung mogen einige Zahlen erweisen. 
ZIMMERN berichtete, daB der Salvarsanikterus bei der Marine von 3,9% im 
Frieden auf 26,3% (1917) mit 6 Todesfallen an akuter Leberatrophie gestiegen 
war, RUGE (a) sah am selben Material 521 FaIle von Salvarsanikterus mit 5 Todes­
fallen. 

Nach POWER stieg bei den Besatzungstruppen die Morbiditat an Salvarsan­
ikterus von 0,56% (Statistik von 1915) auf 4,55% im Jahre 1922. Vor Salvar­
sanbehandlung betrug nach WERNER die Haufigkeit der Gelbsucht sogar nur 
0,37%. KR6SING fand 1920/21 bei 1,7% aller FaIle Friih- und Spatikterus, 
PONTOPPIDON sah von Juni 1922 bis Oktober 1923 78mal Salvarsanikterus bei 
76 Patienten (2mal Rezidivikterus), dagegen GASTON und PORINTOIZEAU unter 
1600 behandelten Luetikern nur 12 FaIle (darunter 4mal Friihikterus), wahrend 
GERRARD bei 900 Syphilitikern 42 = 4,75% Salvarsanikterus fand. 

S. ROSENTHAL berechnet, daB Ikterus 8,8mal so haufig mit, als ohne Salvarsan­
behandlung auftritt. C. GUTMANN sah 1910-1922 unter fast 1200 Syphilitikern 
bei 7,9% Ikterus, davon nur 8 Erkrankungen vor Behandlung, 6 Frlih-, 75 Spat­
ikterusfalle. SCHLESINGER berichtet liber 22 Salvarsanikteruskranke (lO Friih-, 
12 SpatfaIle), dagegen nur 3 bei anderweitiger antiluetischer Behandlung. FRIED­
MANN gibt 3% Salvarsanikterus an undHoLLAND (a, b) sah in den ersten 9 Jahren 
bei Salvarsanbehandlung keinen, in den letzten 21/2 Jahren (um 1919/1922) 
15 FaIle = 7% aller Behandelten, darunter 13 Manner, 2 Frauen, 11 Spatikterus, 
2mal nur im Spatstadium der Lues. 

Der Arsen- bzw. Salvarsanikterus - dasselbe gilt von den jetzt viel sel­
teneren Quecksilber- und Wismutikterusfallen - tritt nun entweder wahrend, 
oft schon im Beginn der Behandlung = Fruhikterus, bzw. erst mehrere Wochen 
bis 2-3 Monate (selten noch spater) nach AbschluB der Behandlung und bis 
dahin wahrender Beschwerdefreilieit = Spiitikterus auf. 

Die ersten Mitteilungen liber Ikterus nach Salvarsan erfolgten 1910: PINKUS, 
RILLE, MICHAELIS, WEILER, KLAUSNER (1911). STUMPKE und BRUCKMANN 
schufen den Namen Frlihikterus. 1912 erschien auch bereits die erste Mitteilung 
liber einen Todesfall infolge Leberatrophie bei Behandlung einer Friihsyphilis 
mit Arsenobenzol (SEVERIN und HEINRICHSDORFF). REHDER und BECKMANN 
beschrieben den Spiitikterus 1917 in einer groBeren Reilie von Fallen (nach kom­
binierter Behandlung) kurz darauf PULVERMACHER, l!~RIEDMANN, ZIMMERN. 

Die Angaben liber die Hiiufigkeit der Beteiligung der verschiedenen Geschlechter 
gehen weit auseinander. REHDER und BECKMANN (Spatikterus) fanden 3mal 
so viel Frauen als Manner, HOLLAND umgekehrt auf 13 Manner nur 2 Frauen, 
SCHLESINGER beim Friihikterus 4 Manner, 6 Frauen, beim Spatikterus 10 Manner, 
2 Frauen erkrankt. Nach meinen Erfahrungen ist der Spatikterus haufiger 
bei Mannern. 
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KUnik des Salvarsaniktel'lls. 

Der Salvarsanfriih- und -spatikterus verlauft gewohnlich als leichte Er­
krankung. Seltener sind schwere Verlaufsformen oder der Ausgang in gelbe 
Leberatrophie, del' sich nur voriibergehend in den Jahren 1917-1922 haufte, 
wo z. B. SILBERGLEIT und FOECKLER bei 21 Fallen von Salvarsanikterus 13 Todes­
falle infolge akuter gelber Leberatrophie beobachteten. 

Die Symptorne sind im wesentlichen bei allen Formen (Friih-Spatikterus) 
und nach jeder Behandlungsart gleich und ahneln denen des katarrhalischen 
Ikterus durchaus. Nach einem beim Spiitikterus vollig beschwerdefreien 
Intervall treten gewohnlich 5-14 Tage wahrende Prodrome auf. Fiille ohm 
Prodrome sind beim Friihikterus hiiutiger. Dann ist gewohnlich der Verlauf 
schwerer. 

ZIMMERN hat 370 Falle statistisch bearbeitet. Er fand Mattigkeit in 23%; 
leichte Magen-Darmstorungen - beim Spatikterus nach meinen Erfahrungen 
haufiger -, bestehend in Druck in der Oberbauchgegend, ziehenden Schmerzen, 
AufstoBen, Ubelkeit, VOlle, schlechtem Geschmack, Durchfallen (etwa 11%), 
evtl. mit Verstopfung wechselnd, Erbrechen (etwa 9%), Gewichtsabnahme, 
Kopfschmerz (etwa 10%). 

Leberschwellung fanden REHDER und BECKMANN stets, PULVERMACHER 
und WILLCOX meist, ZIMMERN in 41 % und Schmerzhaftigkeit derselben in 
etwa 95%. Eine Gelbsucht tritt bald plotzlich, dann ofters sofort erheblich, 
meist erst nach Prodromen allmahlich zunehmend auf. Sie kann sehr erheb­
liche Grade erreichen. Bilirubin wird wohl stets, Urobilin und Urobilinogen 
haufig im Beginn und am Ende, seltener dauernd gefunden. Nicht :selten finden 
sich Spuren EiweiB und Zylinder, Leucin und Tyrosin (ZIMMERN nie) konnen 
- auch ohne Ubergang in akute gelbe Atrophie - auftreten (BUSCHKE), Cholal­
urie beobachtete RETZLAFF. 

Die Btuhle sind meist acholisch (FRIEDMANN, ZIMMERN in 11 % normal 
gefarbt). 

Eine Milzschwellung ist offenbar sehr selten (WILLCOX, FRIEDMANN nie, 
ZIMMERN 5% , REHDER und BECKMANN, ebenso PULVERMACHER 10% ). 

Ascites sah ZIMMERN 2mal. 
1m Blut findet sich oft, aber durchaus nicht immer, eine positive Wasser­

mannsche oder auch SAcHs-GEORGISche Reaktion. Dauernd seronegative FaIle 
sind in der Literatur mehrfach berichtet [ZIMMERN, GASTON-TISSOT (a) u. a.]. 

Hyperbilirubiniimie mit meist direkter (nur SCHLESINGER 4mal indirekter) 
Reaktion ist haufig nachgewiesen [RETZLAFF, BIRNBAUM (b), LEPEHNE, KLEE­
BERG 4mal direkte, 2mal verzogerte direkte Reaktion, 3 eigene FaIle ergaben 
direkte und indirekte Reaktion, da von bei einem :Friihicterus indirekte starker 
als direkte]. 

Die Resistenz der Erythrocyten ist normal (SCHLESINGER, EpPINGER), ent­
gegen der Annahme einer Hamolyse durch Salvarsan (KLAUSNER, MICHELI 
und QUERELLI). Die Blutkarperchensenkungsgeschwindigkeit fand KLOPSTOCK 
im Gegensatz zum Icterus syphiliticus in 2 Fallen von Salvarsanikterus nicht 
beschleunigt, sondern an der oberen Grenze der Norm, ich in einer eigenen 
Beobachtung beschleunigt. Die beirn Icterus catarrhalis haufige Leukopenie 
scheint zu fehlen, vielmehr wurde eine Leukocytose haufiger beobachtet 
(SCHLESINGER, LERMAN u. a.). 

Alimentiire Liivulo8urie erwiihnt WILLCOX. Beim Friihikterus treten nicht 
ganz selten gleichzeitig mehr oder weniger schwere Exantheme, Erytheme, 
Dermatitiden auf (KROTT, E. HOFFMANN, LEONARD, MERKLEN, PANTRIER 
und WOLF u. a.), dazu Nephritis und hamorrhagische Diathese [HOGLUND 
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(multiple Sklerose, keine Lues), DESAUX, BEAUXIS-LAGRAVE, BOUTELIER und 
BARBIER, BRUNSGAARD u. a.], die von ernster Bedeutung sind (s. akute gelbe 
Leberatrophie) . 

Bei Ikterus nach Queck8ilberbehandlung finden sich gelegentlich noch andere 
Zeichen von Quecksilbervergiftung (Stomatitis, Kolitis, Nephritis). 

Uber Leberfunktion8prufungen bei Salvar8anbehandlung und bei Salvar8an­
ikterus ist vielfach berichtet. Vermehrte Urobilinurie nach Salvarsanbehandlung 
(ohne Ikterus) wird von BUSCHKE, KIRSCH und FREUNDLICH, BERING, MICHELI 
und QUERELLI, STUHMER, ZIMMERN, DESAUX, BEAUXIS-LAGRAVE, BOUTELIER 
und BARBIER u. a. berichtet, wahrend FUHS und WELTMANN sie nicht be­
obachteten. 

Ebenso wurde nach Salvarsan (ohne Ikterus) eine Bilirubindmie von GERRARD 
in iiber 50% (Vermehrung auf das Doppelte und Dreifache, bei Anwendung 
schwacherer SalvarsanlOsungen und Glucosezusatz Verringerung des Bilirubins), 
bei Salvarsanikterus zum Teil ErhOhung (BIRNBAUM), zum Teil Erniedrigung 
des vorher erhohten Wertes (ZIELER, BIRNBAUM) beobachtet. 

Eine Vermehrung der Gallensduren im Harn nach Salvarsan (ohne Ikterus) 
beobachteten LEWIN und LEWIN und BASILOVIC, DESAUX, BEAU XIs-LAGRAVE , 
BOUTELIER und BARBIER. 

Ohininre8i8tente Lipa8en (nach Salvarsaninjektion) fand KARTAMISCHEW 
vermehrt, wahrend MEYER und BUSCHKE dies unter 21 Fallen nur 3mal sahen 
(doch 2mal Nieren-, 1mal Hautkomplikation). Umgekehrt schwinden sie 
gerade bei spezifischer Behandlung [MEYER und JAHR, FRANK und SCHRITTER 
(nach Hg)]. FRIESZ und HALLAY fanden bei allen (4) untersuchten Fallen 
von Salvarsanikterus chininresistente Lipasen, die also auf Leberschadigung 
hinweisen. 

Die Ohromodiagno8tik ergab mit Methylenblau (v. FALKENHAUSEN (b)) und 
Tetrachlorphenolphthalein bei Salvarsanikterus starke (LEPEHNE, REICHE, 
S. ROSENTHAL, PIERSOL, MORRIS und BOCKUS) und bei nicht ikterischen Syphi­
litikern leichte Storungen (PIERSOL, MORRIS, BOCKUS). 

CROSTI, F ALCHI und FLARER fanden bei Salvarsan verschiedene Funktionen 
der Leber, besonders aber die glykogeneti8che, DESAUX, BEAUXIS-LAGRAVE, 
BOUTELIER und BARBIER den Eiweif3haushalt [Herabsetzung des Harnstick­
stoffs, ErhOhung des Blutreststickstoffs (7 unter 10 Fallen), Acetonurie und 
Acetonamie (6 unter 10 Fallen)] gestort. 

Storungen der Ldvulo8etoleranz sahen nach Salvarsanbehandlung ohne 
Ikterus MACKENZIE WALLIS (am starksten 3 Monate, aber bis zu 6 Monaten 
nach Behandlung) und bei Salvarsanikterus WILLCOX, v. FALKENHAUSEN (b). 
Die hdmokla8ische Kri8e (WIDAL) kann nach Salvarsaninjektionen positiv 
werden (ERDMANN 4mal, BALICKE und KOGUTOWA unter 40 Luetikern 19ma.l 
mit Salvarsan, 14mal ohne Salvarsan). MAc CORMAC und DODDS kommen im 
wesentlichen zu negativem Resultat. 

Da sich bei Salvarsan- bzw. Quecksilberbehandlung, besonders aber beim 
Salvarsanikterus, erhebliche Funktionsstorungen der Leber finden, ist es ver­
standlich, daB gelegentlich der Salvar8anikteru8 in akute gelbe Leberatrophie 
iibergeht. Besonders sind die akut einsetzenden Fruhfdlle oder auch Falle mit 
sonstigen Zcichen von Arsen- bzw. Quecksilbervergiftung (Exantheme, Kolitis, 
Nephritis) gefahrdet, wahrend man dies en Ausgang bei Spatfallen selten findet 
(POLICARD und PINARD u. a.). Gelegentlich tritt selbst todlicher Ikterus nach 
Salvarsan auf (HOGLUND) bei nicht luetisch Infizierten (SCHLESINGER, ZIMMERN, 
RUGE, PULVERMACHER u. a.). Akute Leberatrophie nach Salvarsanikterus 
beobachtete ZIMMERN unter 370 Fallen 6mal, RUGE unter 526 5mal, DE FAVENTO 
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unter 32 2mal, GASTON und PORINTOIZEAU unter 12 keinmal. Beobach­
tungen wie diejenigen von SILBERGLEIT und FOECKLER, bei denen 13mal akute 
Leberatrophie unter 21 Fallen von Salvarsanikterus auftrat, sind nur durch 
besondere Umstande (Ernahrung) zu erklaren. 

Die Dauer des Salvarsanikterus betragt in der groBen Mehrzahl der giinstig 
verlaufenden Falle 1-6 W ochen, gelegentlich langer. 

Pathogenese des Salvarsanikterus. 

Sie soIl hier nur kurz behandelt werden, da sie anderwarts noch besprochen 
wird. DaB sich unter den Fallen von sog. Salvarsanikterus einzelne von katar­
rhalischem Ikterus, von Icterus syphilitic us praecox, von Monorezidiv der Leber, 
"Hepatorezidiv" [G. MILIAN, MILIAN U. SOLENTE, FRIEDMANN, TACHAU (b), 
ZIELER (c), BAROK und SZEKELY, PINARD, LAFOURCADE und VERSINI, BIRN­
BAUM], HERXHEIMERscher Reaktion rZIELER (c), ANTIC (a) u. a.] befinden, 
soIl nicht bezweifelt werden. Ihre Abgrenzung ist oft sehr schwierig und 
soIl unten versucht werden. 

DaB vielfach Hilfsursachen bei der Entstehung der Gelbsucht mitwirken, 
vor allem die Syphilis selbst, die Ernahrung (vgl. oben) , Achylia gastric a und 
pancreatica (REHDER und BECKMANN), Alkohol, Nikotin, Graviditat, Infektions­
krankheiten, besonders Malaria (z. B. NOQUE u. a.), ist bereits erwahnt und 
verstandlich. Trotzdem bleibt die Bedeutung des Salvarsans fiir die Entstehung 
des Ikterus meines Erachtens in der Mehrzahl dieser FaIle unzweifelhaft bestehen. 
Wie ich ausfiihrte, kann das Salvarsan schon bei Gesunden Leberstorungen 
hervorrufen, die selbst todlich verlaufen konnen, noch starker bei Friihsyphilis, 
wobei im Stadium der Generalisation ja an sich die Leber vielfach geschadigt 
ist. Dieselbe Schadigung kann bei Quecksilber, wenn auch seltener, oder bei 
kombinierter Quecksilber-Salvarsankur auftreten. DaB eben nur ein Teil 
erkrankt, spricht ebensowenig wie die Haufung in den Jahren 1917/21 gegen 
diese Annahme. Immer werden eben die besonderen Hilfsursachen in ihrer 
Starke und Haufigkeit, die Schwere der Infektion, die konstitutionellen Umstande 
eine Rolle spielen. lch kann mich daher den zahlreichen Autoren, die sich fiir 
eine Bedeutung des Salvarsans aussprechen, nur anschlieBen [z. B. SCHLESINGER, 
HOPPE-SEYLER, POWER, JADASSOHN, V. STRUMPELL, GOLAY, F. ROSENTHAL, 
ODDO, SCOTT und PEARSON, C. HIRSCH, P. KRAUSE, ZIEGLER, ORTNER, HEKS, 
BUSCHKE, COVISA (a), COVISA und BEJARNO (b), BARDACH, STUHMER, FORTU­
NATO, CLEMENT SIMON, AUDRY, HUDELO, JEANSELME u. a., RAVAUT, ARNOZOU, 
LAURENT, GORDON und FELDMANN, v. FALKENHAUSEN (b), HEINRICHSDORFF, 
WOSEGIEN, LANZENBERG und ZORN, RUGE und zahlreiche andere]. Dagegen 
fehlt es nicht an vollig oder fast vollkommen ablehnenden Stimmen, von denen 
hier nur G. MILIAN und seine Mitarbeiter TACHAU, STUMPKE (b), GUNDERSEN, 
LINDSTEDT, ZIELER (c), SERRA, WECHSELMANN und WRESCHNER, JACOBAEUS, 
B. FISCHER, ADLER, ANTIC (a, b), LAFOURCADE und NATIVELLE, MAY (Wismut) 
aufgefiihrt seien. Es liegt dabei nach meiner Ansicht (wie ich durch meinen 
SchUler v. FALKENHAUSEN (b) ausfiihrIich begriinden lieB) beim Friihikterus eine 
schwere Leberschadigung, die aIle in zum parapedetischen Ikterus (indirekte 
Bilirubinreaktion) fiihrt, beim Spatikterus eine schwachere Schadigung vor, die 
noch des Zutritts eines mechanischen Faktors zur Entstehung des Ikterus oft 
bedarf, worauf u. a. die Herabsetzung des Trypsingehalts des Duodenalsaftes 
bei Spatikterus hinweist. DaB die Wahl des Mittels: Quecksilber, Wismut, 
Salvarsanarten, vielleicht gelegentlich besonders toxische Praparate (JADASSOHN), 
die Dosierung, Konzentration und Haufigkeit der Anwendung von Bedeutung 
sein kann, sei nur gestreift. SCHLESINGER hat dies ausfiihrIich erortert. 
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Diagnose des Salvarsanikterus. 
In vielen Fallen ist sie relativ leicht. Tritt wahrend (oft nach der 

3. -4. Salvarsaninjektion) oder am Ende der Behandlung oder nach 2-3 Monaten 
ein Ikterus auf, so wird man an Salvarsan- (Hg- bzw. Bi-) Ikterus zu denken 
haben. Einen ka1arrhalischen Ikterus wird man gerade beim Spatikterus schwer 
ausschlieBen konnen, besonders da ein katarrhalisch-mechanisches Moment beim 
Spatikterus vielfach mitwirkt. Die Milzschwellung, die geringen Darmerschei­
nungen, die vielfach nicht vollige Acholie der Stuhle, die Anamnese werden in 
vielen Fallen die Diagnose Salvarsanfruh- und vor allem -spatikterus gestatten. 

FUr Icterus syphiliticus praecox spricht vor allem das Zusammentreffen 
von Icterus mit Exanthemeruption, evtl. gleichzeitige Veranderungen des Liquor 
cerebrospinalis (BIRNBAUM), Beschleunigung der Senkungsgeschwindigkeit der 
Erythrocyten (KLOPSTOCK), Milzschwellung, Fieber und gunstiger EinfluB anti­
luetischer Behandlung. Gegen luetischen Ikterus spricht das Auftreten des 
Ikterus erst gegen SchluB der Behandlung, Verschlechterung durch spezifische 
Therapie, mit jeder Injektion rezidivierende Gelbsucht (WOSEGIEN, W. MEYER). 

Eine JARISCH-HERXHEIMERSChe Reaktion ist gegenuber Fruhikterus als 
wahrscheinlich anzunehmen, wenn bei der 1. oder 3. Salvarsaninjektion evtl. 
unter kurzer Fieberzacke eine Gelbsucht auf tritt, die begleitet sein kann yom 
Aufflammen des Exanthemes oder anderen Reaktionen (CITRON, WOSEGIEN, 
G. MILIAN u. a.), und die, ebenso wie die Bilirubinamie (ZIELER), durch weitere 
vorsichtige Behandlung schnell schwindet. 

Das Monorezidiv der Leber (Hepatorezidiv - MILIAN) kann einen Ikterus 
2-6 Monate nach einer Kur (entsprechend Neurorezidiv) erzeugen, der durch 
spezifische Behandlung gebessert wird. Besonders haufig solI es auftreten nach 
zu geringen Dosen Salvarsan, Quecksilber, Wismut oder Jod [G. MILIAN (a)). 
G. MILIAN (b) berechnet auf 15% intertherapeutischer und 85% posttherapeuti­
scher FaIle von Ikterus 83% als syphilitischen Ikterus (Hepatorezidiv), 2% 
als zufalliges Zusammentreffen, 7% des intertherapeutischen Ikterus als HERX­
HEIMERsche Reaktion, 6% als biotropische Wirkung des Salvarsans, nur 1,5% 
sei toxischer Salvarsanikterus und 0,50/ 0 zu£alliges Zusammentre£fen. 

Dieser Ansicht haben sich aber doch nur sehr wenig Autoren (W OSEGIEN, 
ZIELER (teilweise) u. a.] angeschlossen. Ais nicht luetisch, sondern toxisch 
"(Salvarsan, Hg, Bi) sind zweifellos die grofJere Mehrzahl der FaIle anzusehen, 
besonders wenn die Gelbsucht unter der Behandlung sich verschlimmert oder 
bei "jeder Injektion rezidiviert, und wenn die Gelbsucht in der Mitte der 
Kur auf tritt, wobei MULLER annimmt, daB mOglicherweise der Spirochaten­
zerfall in der Leber die Hepatose erzeugt. 

Therapie des Salvarsanikierus. 
Bei der Behandlung ist in sicheren Fallen von Salvarsan- (Hg- und 

Wismut-) Ikterus jede spezifische Therapie abzubrechen, bzw. in Spatfallen 
zu unterlassen. N ach dem Abklingen der Gelbsucht kann nach allgemeiner 
Erfahrung dagegen eine vorsichtige spezifische Therapie eingeleitet werden. 
Bei Monorezidiv, HERXHEIMERScher Reaktion ist eine vorsichtige spezifische 
Therapie geboten (vgl. auch DROUET). 

1m ubrigen gelten die fUr jeden Ikterus ublichen, oben besprochenen Grund­
satze. Empfehlenswert scheint nach eigener Beobachtung reichlich Kohlen­
hydrate mit Insulininjektionen. 

Erwahnung verdient die gunstige Wirkung von Natriumthiosul£at (1/2-1 g) 
jeden 2. Tag intravenos oder intramuskular beim Salvarsanikterus (ULLMANN (b), 
OLIVER). 
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III. Lebererkrankungen im Spiitstadium (Lebersypbilis) 
nnd bei Lues congenita tarda. 

A. Geschichte, Statistik. 
Die Geschichte der Klinik der Lebersyphilis beginnt mit derjenigen der 

kongenitalen und Spatlues (GUBLER, FRERICHS). Das klinische Bild ist durch 
zahlreiche Einzelbeobachtungen und Sammelarbeiten (QUINCKE, BAUMLER (b, c), 
OHAUFFARD (c), EBSTEIN, H. SCHLESINGER, HOPPE-SEYLER, HUBERT, BRUGSCH 
u. a.) so ausgebaut worden, daB sich nichts wesentlich Neues mehr hinzu-
fjigen laBt. . 

Die Hiiufigkeit der Lebersyphilis des Erwachsenen laBt sich nur unsicher 
angeben, da einerseits Sektionsstatistiken ein immerhin etwas einseitiges Material 
bearbeiten, Statistiken von Kranken wegen der relativ haufigen Fehldiagnosen, 
unsicher sind. Daher gehen die Zahlenangaben auch auseinander. FOURNIER 
sah bei 3924 tertiar Syphilitischen nur 9mal Lebersyphilis, TALLQUIST unter 
24433 Patienten 28 mit Leberlues (16 mannlich, 12 weiblich) = 0,12%, in der 
Privatpraxis nur 0,06% (6 mannlich, 1 weiblich), von den luetisch Infizierten 
0,88%; bei 2117 Sektionen 0,38%, ORAl unter 27 500 Patienten 56 = 0,2% 
Leberlues, bei 3300 Septionen 46 = etwa 1,5%, GATEWOOD bei 12000 Kranken 
21 = 0,18% Leberlues, unter 479 sekundarer Syphilis Imal Lebergumma und 
unter 167 Fallen tertiarer Lues 20 = etwa 13%; SCHRUMPF unter 4280 syphilitisch 
infizierten Patienten 424 = 9,67% Syphilis innerer Organe, wovon 8,45% 
an Leberlues (= 0,8% der Gesamtzahl) litten. SCHLESINGER fand unter 2792 
Patienten 0,2% (= 1 % der Lueskranken), unter 1800 Greisensektionen 0,6% 
Leberlues, PHILIP unter 4000 Autopsien 0,65%, STOLPER unter 2995 0,9%, 
STOCKMANN 1% bei 2800, S. FLEXNER 1,7% unter 5088 Sektionen. GURICH 
stellte bei 23179 Sektionen 806mal, also in etwa 4%, syphilitische Veranderungen 
fest, davon war die Leber bei 15,2% der Frauen, 3,7% der Manner = etwa 
0,8% aller Sektionen erkrankt. 

Die Hiiufigkeitsverhiiltnisse der verschiedenen Formen der Lebersyphilis: 
interstitiell-cirrhotische, gummose und Mischform betragt nach GATEWOOD 
10 : 7 : 3, nach FLEXNER 42 : 33, dazu 16mal Perihepatitis und 7mal Amyloid 
der Leber. 

Bei der kongenitalen Syphilis der Sauglinge ist die Leberbeteiligung auBer­
ordentlich haufig; so fand OASTENS bei 791 Fallen 597 = 75,5% Lebererkrankung 
(588mal interstitielle Veranderungen). Aus demselben Material (Kiel) teilt 
SCHLESINGER noch Zahlen von 39 bzw. 65% hereditar syphilitischer Leber­
veranderungen mit. 

Das durchschnittliche Alter bei Leberlues der Erwachsenen ist nach GATE­
WOOD 43 Jahre, nach TALLQUIST 42 Jahre, durchschnittlich 18 Jahre post 
infectionem, doch kommen viel langere (his zu 32 Jahren) und viel kiirzere 
Intervalle vor. So teilen STOECKENIUS, DRUHE, A. KEY, S. FLEXNER, KEYES 
und FLEISCHHAUER, H. LENHARTZ, LUGER Beobachtungen tertiar syphilitischer 
Leherveranderungen schon wenige Monate, WILENKO 4 Jahre nach erfolgter 
Infektion mit. Das miinnliche Geschlecht ist offenbar hiiufiger befallen (TALL­
QUIST, SCHLESINGER, GATEWOOD, MAc ORAl, O. GERHARDT u. a.). Nur GURICH 
findet Frauen fast 4mal so haufig erkrankt als Manner. 
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B. Klinik. 
Das Symptomenbild ist nach Art und Lokalisation der anatomischen Ver­

anderungen und begleitenden Komplikationen sehr wechselnd. Viele FaIle 
verlaufen (fast) vollig symptomlos (SCHLESINGER, EBSTEIN, OLMER, BRUGSCH 
u. a), zahlreiche tauschen andere Krankheitsbilder vor, so daB die Zahl der 
klinisch diagnostizierten FaIle stets geringer ist, als die der bei Sektionen 
gefundenen. 

Der Beginn ist meist schleichend, uncharakteristisch, selten ganz akut 
(WEGIERKO, CASTAIGNE, CHIRAY, SAXL u. a.). 

I. Symptome. 

A. Lebel', Ikterus, Ascites, Kollateralkreislauf. 
Bei der gummosen oder Mischform (von gummosen und interstitiellen Pro­

zessen) ist die Leber gewohnlich nicht gleichmaBig befallen. Der linke Leber­
lapp en ist haufiger oder starker als der rechte ergriffen (G. HUBERT). Schon 
FRERICHS hatte haufiger im linken Leberlappen Schrumpfung gefunden. Erst 
kiirzlich sah ich in einem Fane sehr ausgesprochen die starkere Beteiligung 
des linken Leberlappens und der Gegend der Leberpforte bzw. Lig. suspen­
sorium (HUBERT, TUSINSKY u. a.), doch muB ich SCHLESINGER beistimmen, 
wenn er betont, daB meist beide Leberlappen befallen sind. Die Leber ist meist 
vergro{3ert, oft sehr erheblich, so daB sie die ganze rechte Bauchhalfte bis zur 
Symphyse einnehmen kann (SCHLESINGER, SAMAJA). FRERICHS sah unter 
17 Fallen 6mal VergroBerung, 7mal normale GroBe, 4mal Verkleinerung (Imal 
bis auf zwei Mannerfauste), GATEWOOD unter 20 Fallen Smal starke, Smal 
maBige, TALLQUIST in 75% VergroBerung. Oft ist nur ein Lappen starker 
vergroBert, wahrend der andere geschrumpft erscheint. Spater kommt es 
immer mehr zu Schrumpfungen, so daB daher wohl die Angabe LUGERS, die 
Verkleinerung sei haufiger als das Umgekehrte, verstandlich wird. 

Die Oberfliiche ist vielfach uneben, mehr oder weniger grob hockerig. Oft 
sind einzelne groBe Knoten (bis kindskopfgroBe, LUGER), mitunter zahlreichere 
kleinere, aber wechselnd (erbsen-, kirsch-, walnuB-) groBe Unebenheiten fiihlbar, 
die zum Teil wieder vorwiegend in einem Lappen sitzen. Seltener erscheint 
die Leber auch palpatorisch nur gleichmii{3ig vergro{3ert. Die Knoten selbst 
fiihlen sich oft weich an, zeigen Pseudofluktuation (EBSTEIN, LUGER, MATTHES 
u. a.), bald sind sie hart, worauf schon FRERICHS hinwies, evtl. steinhart (BAUER), 
verkalkt (SCHLESINGER). Meist haben sie eine etwas hartere Konsistenz als das 
Lebergewebe und erinnern so an Krebsknoten. 

Der Rand der Leber ist entweder scharf (HUBERT), odeI' meist verdickt odeI' 
unregelmaBig. Wenn es zu Schrumpfung odeI' Vernarbung del' Gummen kommt, 
so ist del' Rand oft eingekerbt, ja oft sehr tief eingezogen. Es entwickelt sich 
das seit FRERICHS bekannte typische Bild del' "gelappten Leber". Diese Ein­
kerbungen sind auch an der Oberflache fiihlbar. Mitunter geht die Abschniirung 
so weit, daB verschiedene, nUl' noch durch einen Stiel mit del' Leber in Zusammen­
hang stehende Teile entstehen, die leicht mit Niere, Gallenblase, Magen-Darm-, 
Netztumol' verwechselt werden konnen (EBSTEIN u. a.). Die Konsistenz del' 
iibl'igen Leber ist bald normal, bald vermehrt, besonders wenn sich Amyloid 
hinzugesellt. Eine Druckempfindlichkeit der Leber ist oft gar nicht, mituntel' 
in geringem, ganz selten (bei Perihepatitis) in hoherem Grade vorhanden. 

Spontane Schmerzen in del' Lebergegend sind nicht selten. Oft sind sie nUl' 
gering, in anderen Fallen beherrschen sie das Krankheitsbild. Dann handelt 
es sich oft urn anfallsweise, kolikartige Schmerzen, wie bei Gallensteinkoliken, 
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mitunter haufig, mitunter nur in monatelangen Pausen auftretend (FRERICHS, 
RIEDEL und zahlreiche andere; s. u. Verlaufsform). Vielfach handelt es sich 
dagegen nur um einen leichteren dumpfen Druck, Volle, bohrende Schmerzen. 
Gelegentlich treten sie nur bei Bewegung, nach Trauma der Leber oder synchron 
der Atmung (Perihepatitis, EBSTEIN, KATZ) auf, mitunter sind sie nachts starker 
oder iiberhaupt nur in der Nacht vorhanden (PEL, SCHLESINGER, FRERICHS, 
TUSINSKY u. a.). Sie konnen Tage oder Wochen dauern. Sie sitzen bald rein 
in der Lebergegend oder periumbilical, bald strahlen sie nach Riicken, Schulter, 
aber auch Brust (Erstickungsge£tihl, BAUER) und Sternum aus. Gelegentlich 
sind die Schmerzen von Fieber begleitet (perihepatisch-cholangitische Verlaufs­
form, S. u.). FRERICHS, BAUER, SCHLESINGER U. a. erwahnen Beobachtungen 
mit heftiger Steigerung der Schmerzen infolge der spezifischen Therapie. 

Beim Amyloid der Leber ist die Leber groil, hart, glatt, unempfindlich. 
Bei der interstitiellen Form ist die Leber hart, derb, evtl. kleinhOckerig, 

der Rand stumpf, kaum empfindlich. Oft besteht, besonders anfanglich, Ver­
groilerung, spater Verkleinerung des Organs; doch fand GATEWOOD nur 5mal 
atrophische, 7mal hypertrophische Formen. Die Leberperk'IUIsion ergibt nichts 
Charakteristisches. SCHLESINGER erwahnt ein gelegentliches Ansteigen der 
Leberdampfung nach der Axilla als Zeichen groiler Gummen in dem dem Zwerch­
fell zugewandten Leberteil, LUGER eine Vergroilerung des TRAUB Eschen Raumes 
als Folge der Schrumpfung des linken Leberlappens. SCHLESINGER und DU 
CASTEL empfehlen Rontgenuntersuchung; evtl. Pneumoperitoneum, Darstellung 
der Gallenblase mit Tetrabrom(jod)phenolphthalein. 

Die Verschieblichkeit del' Leber ist entweder normal oder behindert (C. GER­
HARDT, SCHLESINGER, HUBERT, LUGER U. a.), zum Teil durch Verwachsungen 
der Leber mit dem Zwerchfell, del' Bauchwand, dem Peritoneum oder durch 
relativ haufige, gleichzeitige pleurale oder pulmonale Veranderungen [HOPPE­
SEYLER (b) u. a.] (s. u.). 

Mitunter £tihlt (eigene Beobachtung) oder hOrt man perihepatisches Reiben, 
gewohnlich nur an umschriebener Stelle und nur voriibergehend. Gelegentlich 
imponiert es als pseudo-perikardiales bei umschriebenem Befallensein des 
linken Lappens (EMMINGHAUS, ORTNER, SCHLESINGER, LUGER U. a.), wohl 
auch einmal als peritoneales Reiben. Das Auftreten von Gefiipgeriiuschen im 
Abdomen wird unten erwahnt. 

Gelbsucht ist bei allen Formen nicht selten, jedoch nur ausnahmsweise hoch­
gradig, viel£ach besteht nur Subikterus. Er kann an Starke schwanken, auch 
wieder schwinden. Am haufigsten findet man ihn wohl bei den hypertrophisch­
interstitiellen Formen [CASTAIGNE (a), SAINT-GIRONS], aber SCHLESINGER sah 
ihn auch 4mal unter 9 gummosen Formen. GATEWOOD fand Gelbsucht unter 
20 Fallen (davon 10 cirrhotischen) Smal, stets dabei Gallenfarbstoff im Harn, 
abel' nur 2mal acholische Stiihle, MAc CRAI und CAVEN bei 100 Patient en 40mal, 
TALL QUIST nur in 20%. Entwickelt sich gelegentlich aus diesen Fallen eine 
akute gelbe Atrophie, so tritt plOtzlich starke Gelbsucht auf. Ebenso plotzlich 
erscheint die Gelbsucht in gewissen cholangitischen Verlaufsformen, evtl. unter 
Fieber und Schiittelfrost. Rezidivierenden Ikterus sah JASTROWITZ. 

Del' Stuhlgang ist nul' selten vollig acholisch. 
Fiir die Entstehung des Ikter'IUI sehen wir zahll'eiche Moglichkeiten. Meist 

ist er mechanisch bedingt (Vel'engerung del' Gallenwege durch Druck, Schwielen 
bzw. Schrumpfung) (FRERICHS, HUBERT, LUGER, SCHLESINGER, HOPPE- SEYLER, 
CASTAIGNE (c) u. a.), Perihepatitis und Gummen an del' Leberpforte (FRERICHS), 
am Pankreaskopf (SCHLESINGER), Obliteration del' Gallenwege, Druck dul'ch 
Aneul'ysma del' Arter. hepatic. auf Gallengang (H. LENHARTZ), Pfortaderthl'om­
bosen (JASTROWITZ). Selten ist wohl ein toxischer Ikterus. Funktionsstorungen 
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der Leber konnen natiirIich bei den oft schweren diffusen Veranderungen in 
verschiedenen Formen auftreten (BLATT, vgl. auch unten Blut, Ham). 

Ascites wird als selten, nur von EBSTEIN bei der syphilitischen Cirrhose als 
konstantes Merkmal, von HOPPE-SEYLER bei Peri-Pylephlebitis und Cirrhose 
als haufig bezeichnet. GATEWOOD sah ihn unter 20 Fallen 5mal, TALL QUIST 
in 28,5%, C. GERHARDT unter 23 Fallen syphilitischer Cirrhose 12mal. Sichtet 
man die neuere kasuistische Literatur, so erhalt man den Eindruck groBerer 
Haufigkeit, doch werden eben meist besondere FaIle mitgeteilt, so daB sich daraus 
kein zutreffendes Gesamturteil ergibt (KORCYNSKI (a), SAXL, CADE und MORENAS, 
KRAMER, CHENCY, DEBOVE, BILLINGS, QUIJANO, JIMENEZ u. a.). Der Ascites 
entwickelt sich gewohnlich ganz allmahlich als typischer StauungsprozeB mit 
niedrigem spezifischem Gewicht, geringem EiweiBgehalt (SAXL, 1% EiweiB, 
1009 spez. Gewicht, KORCYNSKI, 1008 spez. Gewicht, 1,5% bzw. 0,8% EiweiB, 
SCHLESINGER, EBSTEIN, HUBERT, BRUGSCH u. a.). Ausnahmsweise ist er hamor­
rhagisch, milchig getrubt [POLJAKOW 4 FaIle (0,86%0 Fett) , SCHLESINGER und 
FUHS und WELTMANN, STEINITZ und LEWIN (neb en viel Fetttropfchen auch 
doppelbrechende Substanzen)]. 

Gelegentlich kann der ErguB bei bestehender gleichzeitiger Peritonitis syphi­
litica (PAILLARD), oder Sekundarinfektion entzundlichen Charakter zeigen. Die 
RIVALTA-Probe ist negativ gefunden von KRAMER, FUHS und WELTMANN. Der 
Ascites kann sehr erhebliche Grade erreichen. 8-10, gelegentlich 15 Liter wurden 
beiPunktionen entleert, DEBOVE entleerte in 3 Punktionen bei einem Fall 24 Liter, 
KORCZyNSKI in etwa 3 Wochen bei 3 Punktionen 38,5 Liter. Durch solche 
groBe Ergusse kommt es zu Zwerchfellhochstand, Atemnot, Bronchitis (HUBERT), 
gelegentlich auch zu Odemen der unteren Extremitaten durch Kompression 
der unteren Hohlvene, doch konnen solche auch anderen Ursprungs sein (s. u.). 
Gewohnlich ist der Ascites Spatsymptom. Er kann spontan oder nach ein oder 
mehrmaliger Punktion schwinden, besonders hau£ig bei erfolgreicher anti­
luetischer Behandlung (SCHLESINGER, HALDANE, TITTLE, SPENCE RALPH (zit. 
nach SCHLESINGER), KRAMER, QUIJANO, JIMENEZ, ROHACEK, SAXL u. a.). 
Doch sind auch genug FaIle bekannt, in denen er sich immer wieder, spater 
immer schneller, ansammelt und nicht mehr schwindet. 

Die U rsache des Ascites ist in mehr oder weniger starker Verlegung des 
Pfortaderstammes (Gumma der Leberpforte) oder der Aste durch Gummen, 
Narben, cirrhotische Schrumpfung zu suchen. Seltenere Ursachen sind auch 
Thrombosen im Pfortaderstamm oder Asten, bzw. Peripylephlebitis infolge 
spezifischer Veranderung der GefaBe (FOURNIER, BARTH, GLUCINSKY, KOR­
CYNSKI, SCAGLIA u. a.). Gerade in einem solchen FaIle fehlte der Ascites bei 
JASTROWITZ. Ganz selten begunstigen wohl spezifisch peritonitische Prozesse 
(PAILLARD, LUGER) das Auftreten und den Bestand des Ergusses. 

Ein Kollateralkreislauf an der Bauchhaut entwickelt sich (auch nach unseren 
Beobachtungen) nur selten in hoheren Graden (CHVOSTEK sen. in 19 Fallen 1mal, 
SCHLESINGER nie Caput medusae, dagegen machtige Erweiterung einzelner 
Venen, ebenso eigene Beobachtung). Erweiterung innerer Kollateralen, besonders 
des Oesophagus und Magens, ist bei der cirrhotischen Form haufiger und gelegent­
lich Ursache schwerer Hamatemesis. Kollateralkreislauf ohne Ascites fanden 
angedeutet GIROUX und LORY. Wahrscheinlich Folge solcher kollateralen GefaB­
erweiterung sind die gelegentlich auftretenden abdominalen Gefapgerausche, 
die LUGER ausfiihrlich zusammengestellt hat. Sie konnen als dauerndes, evtl. 
respiratorisch verstarktes Sausen uber der Leber, Oberbauch, selbst bis zur 
Symphyse (CATTI, v. JAKSCH, eigene Beobachtung) oder als systolische oder 
systolisch verstarkte Gerausche in der linken Oberbauchseite (v. JAKSCH) hor­
bar sein, die wohl arteriell (evtl. durch Milzarterienkompression) bedingt sind. 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 35 
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In einer Beobachtung POLLITZERS entstand das Gera.usch durch Kompression 
der Vena cava superior durch Drusen und ging mit sonstigen Erscheinungen 
der Stauung einher, um durch spezifische Kur mit diesen zu verschwinden. 

B. Milz. 

Die Milz ist meist schon friihzeitig vergroBert, so daB dieses Zeichen di£feren­
tialdiagnostisch besonders bei der gummosen Form von groBter Bedeutung ist 
[C. GERHARDT fand Milzschwellung unter 19 Fallen 17mal, CHvOSTEK sen. 19: 14, 
SCHLESINGER 12: 10, TALLQUIST in 31 %, MAc ORAl und CAVEN (b) in 50 von 
100 Fallen, GATEWOOD 20: 13]. Meist ist der Milztumor von maBiger, bei cir­
rhotischen Fallen von erheblicherer GroBe, in seltenen Fallen sehr groB, so daB 
er das Krankheitsbild beherrschen kann (W. OSLER, SCHLESINGER, FUHS und 
WELTMANN, splenmnegale Form, Pseudo-Banti s. u.). Tritt Heilung ein, so kann 
er sich mehr oder weniger zuruckbilden, selbst schwinden. 

Schmerzhaftigkeit desselben durch Perisplenitis [DU CASTEL, GLUcmSKY (a) 
u. a.] oder Milzinfarkt (SCHLESINGER) ist selten. 

Meist wird die Milzschwellung auf Stauung im Pfortaderkreislauf zuruck­
gefiihrt. Da sie aber oft ohne nachweisbare Stauung und friihzeitig auf tritt, 
ist sie wohl eher auf Iuetische Veranderungen (analoger Art) in der Milz, 
gelegentlich auf Milzgumma (MAc CRAI und CAVEN), Milzvenenthrombose 
(STOECKENIUS) und Amyloid zuruckzufiihren. 

C. Blut, Harn. 

Der positiven Wa.R. im Blut kommt eine wichtige diagnostische Bedeutung 
zu; jedoch ist dieser Befund durchaus nicht konstant (DAVIS u. a.). So fanden 
sie MAc ORAl und CAVEN in 7 von 41 FEWen negativ, GATEWOOD in 3 von 18 
negativ, auch SCHLESINGER fand sie ofters negativ, HUBERT bezeichnet 70% 
positiv, wahrend TALLQUIST fast 95% (17 von 18) positiv fand. Der AusfaU ist 
unabhangig vom Fieber, Ikterus, Verlaufsform. Da ich selbst eine Hemmung 
der Hamolyse auch bei Leberkrebs ohne Lues sah, ist der positive Ausfall 
aber auch nicht unbedingt beweisend. Gelegentlich wird eine positive Reaktion 
in der Ascitesflussigkeit gefunden (KRAMER, LUGER, auch SACHS-GEORGI +), 
DEBOVE, MAc CRAI und CAVEN (sogar bei negativem Blutbefund). 

Gallenfarbstoff im Blute ist auch bei Subikterus nachgewiesen, SCHLESINGER 
fand indirekte Reaktion (nach HIJMANS VAN DEN BERGH) 2mal deutlicher als 
direkte. 

Genauere Untersuchungen uber das Blutbild sind wiederholt angestellt, 
doch haben sie keinen einheitlichen Befund ergeben. Viel£ach besteht - be­
sonders in den Splenomegaliefallen (TALLQUIST, GATEWOOD) oder nach schweren 
Blutungen eine Aniimie, die aber doch selten hochW'adig ist. STEINBRINK, 
SHUMAN, SYNGE sahen schwere, selbst perniziosaahnliche Anamie mit Aniso-, 
Poikilocytose, Farbeindex um 1 oder niedriger (0,6 SYNGE). Gewohnlich handelt 
es sich um geringere Verminderung der Erythrocyten bei starkerer Senkung 
des Hamoglobins (MAc CRAI 66%) (luetische Pseudochlorose) bis zu 0,55 Farbe­
index (ScHLESINGER). Die Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten ist von 
SCHLESINGER 2mal stark beschleunigt gefunden worden. 

Die Zahl der Leukocyten ist haufiger vermehrt als vermindert, meist normal. 
Vermehrung der Leukocyten [MAc ORAl und CAVEN in 20%, SCHLESINGER, 
GERONNE, H. GUNTHER, TALLQUIST, W. HUNTER (bis 19000), BON u. a.] tritt 
viel£ach bei fieberhaften Fallen auf und geht meist mit Polynucleose, gelegent­
Hch aber auch mit Lymphocytose (BON 11200 mit 50% Lymphocyten) einher. 
Haufiger sind normale, bzw. verminderte Zahlen, evtl. mit Lymphocytose 
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[BoN, WEGIERKO, SCm..ESINGER, GLucfNSKI (b), RUDNEV u. a.]. Dieser 
Lymph.ocyt.ose kaIUl differential- diagn.ostischer Wert gegeniiber eitrigen 
Pr.ozessen zuk.ommen (BoN). Eine Vermehrung der M.on.ocyten (WEGIERKO, 
RUDNEV) und e.osin.ophilen Zellen (OPPENHEIM 11 %, BON 3%) wird selten 
mitgeteilt. 

Gelegentlich werden hiimorrhagische Diathesen (TUSrNSKY, GUTHRIe) er­
wahnt. 

1m Harn findet man recht haufig Urobilin und Ur.obilin.ogen, bei Ikterus 
auch Bilirubin. GATEWOOD fand Gallenfarbst.off in 8 v.on 20 Fallen. Albu­
minurie, Cylindrurie werden seltener be.obachtet. Reichliche, aber wechselnde 
Eiweillmengen treten bei gleichzeitigem Amyl.oid der Nieren auf. CASTAIGNE 
und CHIRAY machen auf das Zusammentreffen v.on reichlich EiweiB im Harn 
mit vergroBerter, cirrh.otischer Leber als charakteristisch fiir Syphilis der Leber 
aufmerksam. 

Die Harnmenge ist .oft vermindert, bes.onders natiirlich bei sich entwickeln­
dem Ascites (gelegentlich bis 200 ccm, ROHACEK) .ohne begleitende Nephritis. 
Spontane Zuckerausscheidung, bes.onders im Zusammenhang mit Bronzehaut 
(Br.onzediabetes) ist bei Leberlues nicht selten (RODET, A. MANCHOT, CADE 
und MORENAS, LEVY und JANSION, LEON BLUM, CARLIER und ALFENDARY). 
Alimentiire Galaktosurie (R. BAUER, SCm..ESINGER, KLEISSEL), alimentare 
Lavul.osurie und Glyk.osurie (HUBERT, BRUGSCH) konnen v.orhanden sein, 
aber auch fehlen (SAKOROFOS bei gleichzeitiger Storung der Methylenblau­
ausscheidung). Bei Belastung mit Aminosiiuren fand DERRA eine Funkti.ons­
storung der Leber, ROTH und HETENYI bei WIDALscher Pr.obe in 1 v.on 3 Fallen 
eine geringe hiimoklasische Krise. 

D. Magen-Darmkanal, Blutungen. 

Storungen v.on seiten des Magens sind haufig Friihsympt.ome: Appetit­
l.osigkeit, Volle, Erbrechen (EISNER, TUSrNSKY u. a.). Die Saurewerte im Magen 
werden h.och (GATEWOOD, FLORAND und GERAULT) .oder niedrig gefunden, 
gelegentlich besteht Achylie (MILLER; TALLQUIST unter 18 Fallen 2mal). Mit­
unter beherrschen Magensympt.ome das Krankheitsbild v.ollstandig. 

Darmst6rungen sind bes.onders bei Stauungen im Pf.ortadergebiet haufig: 
Mete.orismus, Verst.opfung, Durchfalle, evtl. mit Schleimbeimengungen und 
mehr .oder weniger geringem Gallenfarbst.offgehalt. Oft findet man die Angabe, 
daB nach Diatfehlern starkere Beschwerden aufgetreten seien .oder die Krank­
heitserscheinungen iiberhaupt erst, evtl. mit Gelbsucht, beg.onnen hatten. 
Schwere Durchfalle v.on langer Dauer erwahnen SCm..ESINGER und WHITCOMP. 
Gelegentlich fanden sich Fettstuhle, bes.onders bei Ikterus .oder k.omplizieren­
der Pankreaserkrankung (FURS und WELTMANN gleichzeitig Glyk.osurie und 
P.olydipsie). 

Schwer'? Blutungen aus dem Magen-Darmkanal kOIUlen im Friih- und Spat­
stadium - oft ganz plOtzlich und unvermutet - auftreten. Sie stammen meist 
aus Varicen des Oesophagus und des Magens als F.oIge der k.ollateralen Erwei­
terung bei Pf.ortaderstauung. Seltener bilden Er.osi.onen die Ursache. Sie s.ollen 
nach HOPPE-SEYLER und SCHLESINGER bei syphilitischer Leber seltener sein, 
als bei atrophischer Lebercirrhose. Jed.och finden sich in der Literatur zahl­
reiche Be.obachtungen todlicher Blutungen (HILLER, LITTEN, CORE, der den 
Blutungsherd bei der Sekti.on nicht finden k.onnte, SYNGE, MACAIGNE und 
JACQUINET, MANNABERG u. a.). Auch schwere Darmblutungen werden v.on 
FRERICHS, THIERFELDER, HOPPE-SEYLER, SCm..ESINGER, LENHARTZ (aus ge­
platztem Aneurysma der Leberarterie) erwahnt. Durch GefaBveranderungen 

35* 
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kommt es auch gelegentlich zu Massenblutungen in die Leber, die zur Leber­
ruptur fiihren konnen (EBSTEJN, DEVIC und BERIEL) oder in die BauchhOhle 
(DEACHAUME und PAVIOT, OROIZET und OHEVALLIER). 

Schwere Hamorrhoidalblutungen konnen auftreten. Nasenblutung er­
wahnt TUSINSKY. SCHLESINGER macht schlieBlich auf das Vorkommen von 
Blutstiihlen infolge der eingeleiteten Quecksilbertherapie aufmerksam. 

E. Allgemeinerscheinungen. Fieber. 

Das Allgemeinbefinden und der Erndhrungszustand konnen lange, selbst 
trotz hohen Fiebers, recht giinstig bleiben. Das kann diagnostisch gegeniiber 
Leberkrebs wertvoll sein. Bei langer Dauer jedoch, und gelegentlich schon 
friihzeitig, tritt aus unerkenntlichen Griinden Krafteverfall, Abmagerung, 
ja Kachexie ein, auf die schon FRERICHS hinwies. In zahlreichen Einzelbeobach­
tungen wird die Kachexie betont, ebenso von TALL QUIST, MAc ORAl und OAVEN. 
Die Abgrenzung gegeniiber anderen Lebererkrankungen ist dadurch oft recht 
wesentlich erschwert. . 

Eine sehr hdufige Erscheinung bei der Lebersyphilis der Erwachsenen, aber 
auch bei der Lues hepatis congenita tarda ist das Fieber. GATEWOOD beobachtete 
es unter 20 Fallen 5mal vor, 9mal wahrend derBeobachtung, TALLQUIST in 
50%, betont aber, daB es bei malignen Lebergeschwiilsten nichtsyphilitischen 
Ursprungs auch in 49,4% auftrete, MAd ORAl und OAVEN in 81 %, SCHLESINGER 
unter 12 Fallen gummoser Leberlues 8mal = 66,1 %, TUSJNSKY 9mal bei 13 Fallen. 
LUGER, UMBER, HUBERT, EBSTEIN u. a. betonen seine. Haufigkeit. ROLLESTON 
dagegen bezeichnet es nur als gelegentlich auftretend. Schon WUNDERLICH 
und BAUMLER haben dieses Fieber gekannt. Spater haben sich GERHARDT, 
G. KLEMPERER mit seiner Genese beschaftigt. GILBERT, OHIRAY und OOURY, 
H. SCHLESINGER (d) u. a. haben sich neuerdings ausfiihrlich mit dem syphi­
litischen Leberfieber bescbaftigt. 

Es ist oft von ungiinstigem, mitunter aber auch ohne jeden EinfluB auf 
lokale Beschwerden, Appetit und Ernahrungszustand. Gelegentlich wechseln 
fieberfreie oder subfebrile Zeiten mit Perioden hohen Fiebers ab, so daB PAIL­
LARD Kurven mitteilen kann, die dem chronischen Riickfallfieber EBSTEIN' 
durchaus ahneln. Otters werden Fieberperioden von monate- bis jahrelanger 
Dauer beschrieben (GERONNE (b), RIEDEL, URRUTIA, MICHELI, KrRCHHEIM, OADE, 
DUMITREScu-MANTE, OOURY, SADOWSKY, H. SCHLESINGER, IMHOF-BION, 
G. KLEMPERER, GATTO, WILENKO eigene Beobachtung u. a.). IMHOF-BION 
glaubt, daB es baufig bei Kranken, die in den Tropen lebten, auftrate, so daB 
vielleicht die Schwere der dort erworbenen Infektion Schuld sei Da aber 
auch bei kongenitaler Spatsyphilis der Leber (s. u.) ahnliche Fieberzustande 
auftreten, ist diese Annahme abzulehnen. 

Die Fiebertypen sind recht verschieden: 
1. FaIle mit gelegentlichen geringeren oder hoheren Temperatursteigerungen. 

2. Falle mit typischen Fieberanfdllen mit Schiittelfrost, evtl. Erbrechen, an­
schlieBend SchweiBausbriiche, die taglich oder 2-3tagig oder unregelmaBig 
monatelang sich wiederholen konnen [GLASER, FLATER, HUNTER, PATER­
NOSTER (hier mit Anfallen von Gelbsucht und Schmerzen im Epigastrium 
3 Jahre lang)]. Oft wird deshalb falschlich Malaria oder LeberabsceB bei solchen 
Kranken angenommen, die in den Tropen lebten, oder Oholelithiasis und Ohol­
angitis (s. u.). 3. Ein chronisch remittierendes oder intermittierendes, geringeres 
oder hOheres oder kontinuierliches Fieber, bei dem ebenfalls gelegentlich Schiittel­
froste auftreten konnen (DUMITRESCu-MANTE, SADOWSKY, URRUTIA, OOURY, 
PAILLARD, G. KLEMPERER, F KLEMPERER, O. HUBER, EWALD, RIEDEL, KORACH, 
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MICHELI, DUMONT, FRIEDMANN, CHIRAY und COURY, PLICQUE, BIALOCOUR), 
gelegentlich typhusiihnlich, "Typhu8 8yphiliticU8 FOURNIER" (z. B. ALBANUS, 
G. KLEMPERER, WERTHER, HINTZE). 4. UnregelmiifJige8, auch hekti8che8 Fieber, 
das an Tuberkulose oder Eiterungen denken laBt [C. GERHARDT, J. ISRAEL, 
IMHOF-BION, RIEDEL, MANNABERG (b) u. a.]. 

Gelegentlich tritt voriibergehend Fieber erst bei der Behandlung ein, mit­
unter unter Zunahme der lokalen Beschwerden und schweren Reaktionen in 
Leber und anderen syphilitisch erkrankten Herden (0. HUBER, SCHLESINGER, 
BAUER u. a.). 

Viel haufiger ist ra8che Entjieberung und schnelles Aufbliihen der Patient en 
nach Beginn der 8peziji8chen Therapie. Diagnostisch ist das auBerordentlich 
wichtig, zumal, w,enn dieses Fieber oft vorher lange Zeit weder durch Anti­
pyretica, noch sonstige MaBnahmen zu beeinflussen war (0. HUBER, KORACH, 
IMHOF-BION, GERONNE (b), G. KLEMPERER, H. SOHLESINGER, GILBERT, CHIRAY 
und COURY, HINTZE, CADE, MICHELI, GATTO, REDLIOH, RUDNEV, eigene Be­
obachtung u, a.). In anderen Fallen erfolgt die Entfieberung lang8am. oder 
Rezidive treten auf, selten halt das Fieber trotz Therapie bis zum Tode 
(durch Kachexie, Komplikationen oder Leberinsuffizienz) an, 

Die Ur8ache de8 Fieber8 sah C. GERHARDT im Ausfall von entgiftender Leber­
funktion, BAUMLER, G. KLEMPERER in der Resorption von gummosen Zerfalls­
produkten oder im Bestehen einer Mischinfektion (0. ROSENBAOH und zahl­
reiche andere), F. KLEMPERER in der Wirkung des Virus selbst, wodurch der 
schnelle Abfall bei spezifiseher Therapie sieh erklare, SOHLESINGER in auto­
toxischen Einfliissen, KORAOH in der Wirkung von Endotoxinen, GILBERT, 
CHIRAY, COURY denken ebenfalls an Spirochaten und ihre Toxine und MANNA­
BERG (b) weist darauf hin, daB Hepatopathie und Fieber hervorstechendes 
Merkmal der Spirochatosen iiberhaupt sei. 

Zweifellos trifft die Erklarung G. KLEMPERERS fUr einzelne FaIle zu, da aber 
vielfach auch Fieber bei nicht ulcerierender Leberlues beobachtet wird, gilt 
sie nicht fUr aIle FaIle Auch die cholangitisch infektiose Genese ist wohl nach 
dem Fieberverlauf und den klinischen Erscheinungen fiir manche FaIle an­
zunehmen, und einmal ist operativ eine eitrige Cholangitis gefunden worden. 
In der iiberwiegenden Mehrzahl der operierten Falle mit scheinbarer Chole­
lithiasis und Cholangitis bei Leberlues wurden aber die Gallenwege normal 
befunden (RIEDEL, FLATER, WEGIERKO u. a.). Auch sonstige syphilitische ent­
ziindliche Affektionen, Perihepatitis und Peritonitis, Pleuritis konnen zum 
Fieber beitragen (SOHLESINGER, PAILLARD, KORACH, KATZ (Pleuritis diaphrag­
matica) u. a.), oder Komplikationen mit Tuberkulose (DUMITREscu-MANTE). 
SchlieBlich sind es aber doch wohl die toxischen Leberveranderungen selbst, 
die in der Mehrzahl der FaIle das Fieber erzeugen. Wir sehen ja auch bei 
anderen Erkrankungen der Leber, besonders Carcinom, so haufig Fieber, daB 
TALLQUIST iiberhaupt bestreitet, daB das syphilitische haufiger als das carci­
nomatose Leberfieber sei (50 : 49,4). 

Zahlreiche interessante und charakteristische Fieberkurven bilden PAILLARD, 
GILBERT, CHIRAY und COURY abo 

Haufig ist das Fieber von Storungen, besonders Appetitmangel, Erbrechen, 
}leteorismus, Ikterus, Leibschmerzen, Durchfallen, NachtschweiBen begleitet. 
Bei Entfieberung treten SchweiBausbriiche auf, trotzdem wird oft betont, 
daB im Gegensatz zum langdauernden Fieber der Allgemeinzustand und Er­
nahrung auffaIlend gut seien. 
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F. Raut. Syphilitische Begleiterscheinungen anderer Organe. 
Subikterus und Ikterus ist schon erwahnt, ofters wird eine graue (Leber-) 

Farbe beobachtet. Auffallend ist die relative Haufigkeit von Bronzehaut (Ge­
sicht und Korper) bei Leberlues infolge der an sich ja seltenen Hamochromatose, 
bzw. Bronzediabetes (LEVY und JANSION, BLuM, CARLIER und ALFANDARY 
- 2 FaIle -, CADE und MORENAS). Ich selbst beobachtete infolge Amyloid 
der Nebenniere und Leber wohl auf luetischer Basis einen echten Addison (Haut­
und Schleimhautpigmentation und Adynamie). Das Auftreten von Hautjucken 
sei nur erwahnt (CZIRBESZ u. a.). 

Zahlreich finden sich bei Leberlues gleichzeitig syphilitische Verdnderungen 
oder typische Narben an Haut und Schleimhduten (FRERICHS, KRAMER, GRUTZ, 
SCHLESINGER, MEMORSKY u. a.). Nicht selten sind solche Veranderungen am 
Periost, Schadel, Tibia (SCHLESINGER), Sternum (WEGIERKO), an den Knochen 
(FRERICHS, FUHS und WELTMANN, SCHLASBERG), Hoden, Drusen (FLORAND 
und GERAULT, OPPENHEIM), Augen (Iritis LAuDET), Lungen, Pleura, Perikard 
und Mediastinum (MILLER, KIRCHHEIM, CADE und MORENAS, GILBERT, CHIRAY 
und COURY, CASTAIGNE und LIAN, LIAN und BARON, JAGNOV u. a.), am Herzen, 
Aortitis, Aorteninsuffizienz, Aneurysmen (FRERICHS, FELIPIANI, STROKEY u. a.) 
beschrieben worden. Die gleichzeitige Peritonitis und Pancreatitis luetic a ist 
oben bereits erwahnt (PAILLARD, KORACH, SCHLESINGER, FUHS und WELTMANN, 
CUMSTON, BELAJEV u. a.). Mitbeteiligung des Nervensystems: Paralyse, Tabes 
dorsalis, Liquorveranderungen (KORACH) und Lues (Gummata) cerebri (FuHs 
und WELTMANN) ist scheinbar seltener. Die Angabe FRERICHS, daB solche 
andersartige luetische Erscheinungen und Residuen zu den "regelmaBigen" 
Befunden gehtiren, ist also berechtigt. 

II. Verlaufsformen. 

Die Erscheinungen der tertiaren Leberlues konnen in den verschiedensten 
Formen zusammentrefien, so daB PAL die Diagnose als die "schwierigste" be­
zeichnet. Immerhin sehen wir doch meist eine bestimmte Gruppierung der 
Symptome, die uns gewisse Verlaufstypen unterscheiden laBt. Freilich gibt 
es auch Ubergange, und die Einteilungsversuche sind durchaus nicht einheit­
lich. Die Einteilung· nach rein anatomischen Gesichtspunkten kann nicht be­
friedigen, da sie der klinischen Vielfaltigkeit nicht gerecht wird. HOPPE-SEYLER (b) 
hat eine teils anatomische, teils klinische Gruppierung zu schaffen gesucht 
und franzosische Autoren haben sich vielfach mit klinischen Typen bescha£tigt, 
jedoch meist nur nach einem hervorstechenden Symptom geordnet (ascitischer, 
febriler, ikterischer Typus). 

SCHLESINGERS Einteilung, der ich im wesentlichen folge, scheint mir den 
klinischen Bedurfnissen am meisten Rechnung zu tragen. 

A. Die gelappte Leber. 
Diese Form ist wohl recht haufig und seit FRERICHS am bekanntesten. 

Entsprechend der Entwicklung sparlicher oder zahlreicher Gummen in der 
Leber ist das Organ zunachst gewohnlich vergroBert. Die Oberfldche ist mehr 
oder weniger unregelmailig, h6ckerig, da die Gummen sich oft oberflachlich 
entwickeln. Die Hocker sind unregelmaBig verteilt, sitzen ofters mehr in einem 
Lappen - links hau£iger. Die GroBe der Einzelgummen schwankt selbst bei 
demselben Kranken. Sie sind mitunter faustgroB und groBer. Der Rand der 
Leber ist ebenfalls durch Gummen unregelmailig verdickt, besonders in der 
Gegend der Gallenblase und der groBen Ligamente. Mitunter sitzen die Knoten 
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subphrenisch oder an der Riickflache periportal und konnen dadurch der Pal­
pation entgehen, aber durch subphrenische Perihepatitis, Pleuritis oder Druck 
auf Pfortader oder groBen Gallengangen Erscheinungen hervorrufen. Selten 
findet sich ein isoliertes groBes Gumma nur eines Lappens, dann meist links 
(SMITH, BELLINGHAM, MONSE, GERHARD u. a.). Die Kon8i8tenz der Gummen 
ist meist prall elastisch, mitunter scheinbar fluktuierend oder derb, selbst stein­
hart. Durch narbige Schrumpfung kommt es zu Einschniirungen, Lappung, 
selbst Ab8chnurung kleiner Leberteile. Regenerative Leberwucherungen konnen 
die Oberflache noch weiter verandern. Schrumpfung des linken Lappens konnen 
dies en fast zum Schwunde bringen. 

Gelegentlich treten Schmerzen auf, die bald nur als Druck oder Volle, bald 
als kolikartig heftig bezeichnet werden, besonders wenn eine Perihepatitis 
besteht. 

Gelb8ucht fehlt lange Zeit oder ist gering, selten stark. Noch seltener sind 
A8cites und Venekta8ien. Fieber jeder Art ist bei diesen Formen nicht selten. 
Bei langerem Bestande entwickelt sich oft Abmagerung, selbst Kachexie. 

Eine Milz8chwellung ist sehr haufig, abel' nur in mafJiger GrofJe, nachweisbar. 
Sie ist es auch, die die oft schwierige Diagnose gegeniiber Lebercarcinom und 
Sarkom haufig ermoglicht, ebenso wie evtl. vorhandene sonstige Zeichen 
luetischer Infektion (Narben, Knochengummen, Herz - GefaBveranderungen) 
und del' hau£ig positive Ausfall der Wa.R. Peritonitische, pleuritische Begleit­
erscheinungen konnen die Diagnose umgekehrt erschweren. Abgeschniirte 
Leberlappen, Magenbeschwerden, Storungen des Magenchemismus konnen 
Magen-Darmkrebs, in anderen Fallen elastische pseudofluktuierende Gummen 
Leberechinokokkus vortauschen. 

So ist es verstandlich, daB gerade diese Form haufig zu Fehldiagnosen fiihrt 
und vielfach falschlich operiert oder gelegentlich auch der Rontgentherapie 
unterzogen worden ist. So erwahnt CUMSTON, daB von 27 autoptisch fest­
gestellten Fallen nur 3, BROOKS (b) von 7 keiner diagnostiziert waren. Der lang-
8ame Verlauf, das oft gute Allgemeinbefinden, die Remi88ionen konnen die Diagnose 
erleichtern, vor allem der giinstige Aus£all eines Versuches der spezifischen 
Therapie, der einer operativen Probelaparotomie (HICKEL) vorzuziehen ist 
(CHIRAY, SCHRAGER u. a.). 

B. Die cholangitisch-cholecystitische Verlaufsform. 

Wenn man die neuere Kasuistik iibersieht, gewinnt man den Eindruck, daB 
diese Form besonders haufig sei, doch liegt das offenbar nur an der Auswahl 
der del' Mitteilung lohnenden Falle. Diese Verlaufsform ist ausgezeichnet durch 
ihren haufig fieberhaften, rezidivierenden Charakter. Schmerzanfalle typischer 
Art von del' rechten Oberbauchgegend nach Riicken, Kreuz, Schulter, mit­
unter auch vorn nach Brust und Kiefer ausstrahlend, von stunden- und tage­
langer Dauer, konnen den Verdacht einer Cholelithiasis erwecken. Besteht 
Erbrechen, Druckschmerzhaftigkeit der vergroBerten Leber, lokale Bauch­
deckenspannung, Verstopfung, seltener Durchfalle, tritt Fieber oder Gelbsucht 
mit jedem Anfall auf, so kann man verstehen, daB diese Falle oft als Choleli­
thiasis diagnostiziert und vielfach operiert wurden. Sehr typische Kranken­
geschichten bringt RIEDEL. Dieses Krankheitsbild kann sich monatelang hin­
ziehen (GLASER, FLATER, D:ElNECHAU, FRUCHAUD-BRIN und AGOULON, H. GUN­
THER, DENK, WEGIERKO, SCHLESINGER [10 Jahre Dauer], HADGES). Die Gallen­
bla8engegend ist gelegentlich schmerzhaft, die Gallenblase mitunter vergroBert 
(RIEDEL, WAKELEY, HUBER, EWALD u. a.). Eine Pericholecystitis und Peri­
hepatitis kann dazu kommen (RIEDEL). Tatsachlich wurden bei del' Operation 
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Gallenblase und Gallengange meist frei gefunden. DaB aber gelegentlich tat­
sachlich Lebersyphilis mit Gallensteinen zusammentrifft, zeigt die Beobachtung 
von WAKELEY (Gallensteine in der gummosen Gallenblase und Lebergummen). 
Eitrige Cholangitis bei Leberlues fand SZOUR. 

Wenn eine starkere, womoglich unebene und hockerige Leberschwellung 
besteht, wenn ein Milztumor feststellbar ist, die Beschwerden auch in der an­
fallsfreien Zeit nicht ganz verschwinden (BARILAY und HARDOY) und der krank­
hafte Leber-Milzbefund fortbesteht, so muB man an Leberlues denken. AIler­
dings findet sich ein Milztumor auch bei der chronisch rezidivierenden Cholan­
gitis infectiosa (NAUNYN, BITTORF), oft sogar in recht erheblichem Umfange. 
Ob die Duodenalsondierung und Radiographie (BARILAY und HARDOY) hier 
wesentlich fordern konnen, erscheint mir zweifelhaft, besonders nach den nega­
tiven Erfahrungen SCHLESINGERS. 

Gelegentlich ist die Gallenblase selbst, jedoch kaum je isoliert erkrankt 
(WAKELEY, RIEDEL). Umgekehrt ist sie selbst oft frei von Veranderungen, 
wahrend die Umgebung gummos verdickt ist, was diagnostisch verwertbar 
sein kann. 

Mitunter traten die Erscheinungen bei dieser Form so stiirmisch auf: 
Fieber mit Schiittel£rosten, lokale Schmerzhaftigkeit, Schwellung, selbst Pleu­
ritis, daB man an Leberabscesse, besonders bei Kranken, die eine Dysenterie 
durchgemacht hatten, oder an subphrenische Abscesse dachte und sogar 
operiert oder punktiert hat (EWALD, G. KLEMPERER, GATEWOOD, UMBER (b), 
W. HUNTER, HINTZE, H. VAN DJIK, BON, DENECHAU, FRUCHAUD-BRIN und 
AGOULON u. a.). Meist besteht ja eine Leukocytose selbst erheblichen Grades, 
doch konnte BON eine starke Lymphocytose differential-diagnostisch ver­
werten. 

Gelegentlich wurde durch Operation Besserung erzielt, die im Riickfall zu 
erneuter Operation (DENK u. a.) AnlaB gab, zumal auffallenderweise eine 
antiluetische Therapie erfolglos blieb; denn· gerade diese FaIle reagieren 
oft ausgezeichnet auf eine spezifische Behandlung (G. KLEMPERER, HUNTER, 
MICHELI, BIALOCOUR, PATERNOSTER u. a.) vereinzelt unter Auftreten einer 
HERXHEIMERi';chen Reaktion. 

C. Pleuritisehe, peritonitisebe Verlaufsform. 

Diese Form ist zweifellos seltener. Hier stehen entweder peritonitische Ver­
iinderungen (Verdickungen, selbst tumorartiger N atur, gelegentliche Exsudat­
bildungen, Perisplenitis und Perihepatitis ~ PAILLARD, KORACH, DU CASTEL, GLUC­
ZINSKY, C. GERHARDT, POUCEL) oder Pleuraerscheinungen (Schwarten, Ergiisse), 
gelegentlich auch Lungenerscheinungen (Hamoptysen: W. HUNTER, JAGNOV, 
MILLER, KIRCHHEIM) im Vordergrund. Das Mediastinum kann befallen sein 
[CASTAIGNE (d) - chron. Mediastinitis mit Erstickungsanfallen und Pharynx­
odem -, CASTAIGNE und LION]' Der Befund einer vergroBerten, meist un­
ebenen Leber, Milztumor, Fieber und positive Wa.R., gelegentlich andere syphi­
litische Erscheinungen (Aorteninsuffizienz) (DU CASTEL), alte Knochenlues 
(MILLER) fiihrten zur richtigen Diagnose, die meist durch eine erfolgreiche spezi­
fische Therapie bestatigt wurde. C. GERHARDT lieB einen Fall als "tuberkulOse 
Peritonitis" operieren. 

FaIle, die mit starkeren Magen-Darmerscheinungen einsetzen oder ver­
laufen, gehoren meist nicht der peritonitischen, sondern der oben erwahnten 
gelappten, oder tumorartigen Form der Leberlues an. 
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D. Die groBe, glatte Leber und die hypertrophische luetische Cirrhose. 

Es findet sich hier meist eine gro(Je, harte, glatte Leber mit stumpfem Rande, 
die gar nicht oder wenig empfindlich ist. Meist ist die Milz vergr6(Jert, derb, 
wahrend Ascites meist fehlt. Urobilinurie ist fast stets vorhanden. Ikterus fehlt 
oft, doch kommt selbst erheblicher Ikterus vor, wie besonders CASTAIGNE (b, c) 
betont. Er entsteht durch cirrhotische Schrumpfung urn die Gallengange 
[CASTAIGNE (c)], wahrend SAINT-GIRONS ihn durch Polycholie erklart. Er kann 
auf spezifische Therapie vollig schwinden (CASTAIGNE, SCHLESINGER). Um­
gekehrt trat Gelbsucht erst bei der Behandlung im FaIle CORDIER-DuRANT auf. 
Fieber wird auch bei diesen Fallen in den verschiedensten Formen beobachtet. 
Bestehen Schuttelfroste und Gelbsucht, so bilden sich Ubergange zur chol­
angitischen Verlaufsform. 

Meiner Erfahrung nach ist diese Form nicht selten, was auch die Statistik 
GATEWOODS bestatigt, der sie 7mal unter 21 Fallen sah. 

Sie kann lange stationar bleiben, oder sekundar zur Schrumpfung fuhren 
(HOPPE-SEYLER), gelegentlich konnen sich spater in ihr auch einzelne Gummen 
entwickeln (SCHLESINGER u. a.). Als Zeichen der Funktionsstorung der Leber 
beobachtete SCHLESINGER verlangsamte Tetrabromphenolphthaleinausscheidung 
in die Gallenblase und Galaktosurie. 

E. Die atrophische syphilitische Lebercirrhose. 

Die atrophisch"e Cirrhose gleicht in ihrem Verlauf und Krankheitsbild der 
typischen LAENNEcschen Cirrhose, nur solI nach HOPPE-SEYLER die Entwicklung 
schneller erfolgen. 

Die Leber ist derb, hOckerig, verkleinert, die Milz hart, vergroBert, Ascites 
ist meist vorhanden. Dagegen sind die Venektasien der Bauchhaut meist weniger 
deutlich. Blutungen aus Varicen des Oesophagus und Magens sind nicht selten. 
Die Wa.R. ist in Blut und Ascitesflussigkeit vieJfach positiv (SCHLESINGER, 
DEBOVE). Wie haufig gerade die luetische Form der atrophischen Lebercirrhose 
ist, zeigen die Statistiken von Owen, der in 40 % , von CHENEY bei 2 unter 
6 Frauen, LETULLE und BERGERON bei 7 unter 18 und von VILLACIAN bei 10 
unter 13 Fallen positiven Wassermann fand. VILLACIAN berichtet uber 8 Hei­
lungen bei diesen 10 Fallen durch spezifische Therapie, auch BOSNJAKOVIC sah 
Heilung durch kombinierte Kur. Da immerhin viel mehr Manner erkranken, 
spielt hier der Alkohol zweifellos eine begunstigende Rolle, wie auch VILLACIAN 
(8mal Alkoholabusus + Lues) feststellte. Das durch regenerative Hyperplasie 
bei diesen Fallen grobknotige, den oben beschriebenen, ausheilenden akuten 
Leberatrophien ahnliche Formen entstehen konnen, erwahnt SCHLESINGER. 
Umgekehrt kann sich aus dieser, wie jeder anderen Form, eine akute gelbe 
Leberatrophie entwickeln (WHITCOMP, HUZELLA). 

F. Die splenomegale Form (Pseudo-BAN'l'ISche Krankheit). 

Nachdem HOCKE, l\IARCHAND (Lues congen. hered. tarda) und CHIARI auf 
das Vorkommen eines BAN TIsch en Symptomenkomplexes bei Lues hingewiesen 
hatten, sind zahlreiche Mitteilungen liber dieses Krankheitsbild bei sicherer 
kongenitaler und akquirierter Lues beschrieben (OSLER, BRUGSCH, WAGNER, 
W. SCHMIDT, RIDDER, JACOBAEUS, G. HUBERT, RAUCHENBICHLER, SYNGE, 
SAINT-GIRONS u. a.). GATEWOOD fand diese Form 3mal unter 21 Fallen von 
Leberlues. Es besteht meist ein sehr erheblicher, harter Milztumor, der kaum 
empfindlich ist. Spater entwickelt sich eine Anamie mit einem Farbeindex, 
der meist kleiner als 1 ist, und die recht schwer werden kann (bis 15-20% 



554 A. BITTORF: Klinik der Lebersyphilis. 

Hamoglobin, unter 1 Million Erythrocyten, Aniso-Poikilocytose). Leukopenie, 
evtl. mit Lymphocytose (SYNGE, RIDDER, JAKOBAEUS u. a.), ist haufig. Auf 
Thrombopenie ist bisher noch nicht geachtet worden. Die Resistenz der 
Erythrocyten ist normal (HUBERT). Dazu bestehen gewisse subjektive Be­
schwerden: Volle, Druck, zunehmende Schwache und Mattigkeit. Gelegentlich 
besteht auch im Beginn Fieber. Dieses Vorstadium soIl nach HUBERT etwa 
1 Jahr wahren, doch dauerte es in SYNGES Fall 4 Jahre. Nun treten Stau­
ungen im Pfortaderkreislauf und vor allem Ascites auf. Die Leber erscheint 
hart, zulli Teil vergroBert, hockerig, gelegentlich geschrumpft. Blutbrechen 
infolge Pfortaderstauung, gewohnlich Spatsymptom, kann gelegentlich Fruh­
symptom sein (SYNGE). Hamorrhagische Diathesen konnen hinzutreten. Gegen 
Ende entwickelt sich Subikterus mit Urobilinurie. Die Stuhle sind nicht entfarbt. 
Dieses 2. Stadium solI schneller verlaufen und flihrt in vielen Fallen zum Tode. 

Der Leberbefund, vor allem eine groBe, hockerige Leber, positiver Wasser­
mann, sonstige luetische Erscheinungen, nach RIDDER Fehlen von toxischem 
EiweiBzerfall, laBt diese Form von dem echten Banti abtrennen. Eine spezifische 
Kur kann schnelle Besserung, selbst noch in weit fortgeschrittenen Fallen 
bringen. HUBERT berichtet von einem todlichen Rezidiv eines gunstig beein­
fiuBten Falles. Die Ursache des groBen Milztumors scheinen partielle Pfortader­
thrombosen zu sein (RAUCHENBICHLER, SYNGE u. a.), die fortschreitend auch 
Todesursache werden konnen (SYNGE, HUBERT). 

HOPPE-SEYLER berichtet ferner uber eine peripylephlebitische und pyle­
phlebitische Verlaufsform, die entweder akut oder nach langerer anderweitiger 
Lebererkrankung einsetzt, zu Ascites, Venektasie mit schweren Blutungen, 
Fieber flihrt. Die Milz ist groB und kann sich noch dauernd vergroBern. Die 
Leber kann klein, weich sein. SchlieBlich tritt Hepatargie auf. Dies Krank­
heitsbild spielt aber offenbar bei der hereditaren Lues (v. SCHUPPEL) eine 
groBere Rolle, als bei der erworbenen (Falle bei QUINCKE, JASTROWITZ [ohne 
Ascites mit Ikterus], SCHLESINGER, LISSAUER, KORCZINSKI (b), BORRMANN, 
SCAGLIA). 

G. Amyloid. Latente Formen. 

Das Amyloid der Leber fuhrt zu einer gleichmaBigen VergroBerung der Leber. 
Sie fUhlt sich hart an, ist unempfindlich, der Rand stumpf. Es kann aber auch 
bei schon gummos erkrankter Leber hinzutreten (FRERICHS). Die Diagnose 
kann aus dem gleichzeitigen harten Milztumor, Nierenerscheinungen (klarer, 
stark, aber wechselnd eiweiBreicher Harn bei annahernd normaler Menge, 
sparlichem Befund geformter Bestandteile ohne Herzbefund und Blutdruck­
steigerung), gelegentlich auch Erscheinungen syphilitischer Lipoidnephrose 
(MUNK), Blasse, Durchfallen, 0demen, Kachexie, in einer eigenen Beobachtung 
Addison (Nebennierenamyloid) gestellt werden. Das Fehlen anderer atiologischer 
Momente, positive Wa.R. lassen auf Syphilis als Ursache schlieBen. Fehlen 
von Ikterus und Ascites schlieBt andere Formen der Leberlues aus. Gewohn­
lich fuhrt die Amyloidose zum Tode, falls nicht rechtzeitig eine spezifische 
Therapie einsetzt. 

Die von SCHLESINGER als latente beschriebene Verlaufsform verbirgt sich 
oft hinter gastrointestinalen Erscheinungen (KLEISSEL), wobei nur Funktiom­
storungen der Leber oder eine Schwellung (FLORAND und GERAULT U. a.) die 
Mitbeteiligung der Leber anzeigt. 

Ich mochte annehmen, daB dieser Gruppe die zahlreichen Falle zuzufugen 
sind, in denen erst die Autopsie die Ursache einer mehr oder weniger langen, 
unklaren, oft fieberhaften Erkrankung, oder einer schweren Kachexie ohne 
wesentlichen Befund (SAINT-GIRONS) aufdeckt. 
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H. Syphilis conge nita tarda hepatis. 

Oben sahen wir (CASTENS), wie haufig bei der angeborenen Lues der Saug­
linge die Leber befallen ist. Da diese Erkrankungen aber anderweit behandelt 
werden, ist hier nur ein Hinweis notwendig. 

Einer kurzen Besprechung bedarf aber die Heredosyphilis tarrla der Leber. 
Diese Form tritt gewohnlich im Kindesalter, etwa vom 2.-3. Lebensjahr 

bis zur Pubertat auf, jedoch sind sichere FaIle kongenitalel' Leberlues auch noch 
nach dem 20. Lebensjahre beschrieben. Das haufige Auftreten sonstiger Zeichen 
kongenitaler Syphilis (Keratitis, Iriti'3, HUTCHINsoNsche Zahne, Haut-Knochen­
syphilis), von Infantilismus und pluriglandularen Storungen (H. GUNTHER, 
CASTELLANO) erleichtern und sichel'll oft die Diagnose. 

Die klinischen Symptome und Erscheinungsformen der kongenitalen Spat­
syphilis der Leber sind im wesentlichen die der Erwachsenen, wenn auch gewisse 
Differenzen auffallen. 

So herrschen scheinbar die FaIle von grofJer, glatter Leber ohne Gelbsucht 
und Ascites mit Urobilinurie vor. N OVARRO berichtet allein iiber 17 FaIle von 
3-11 Jahren mit 9 Heilungen, 4 Besserungen. BARBS Kranker litt vom 22. bis 
25. Jahre dabei an unregelmaBigem Fieber, ebenso die FaIle von BUTTEN­
WIESER und BIEBERFELD. Nur COCKAYNES Beobachtung verlief unter 2mal 
rezidivierendem Ikterus mit indirekter (H. v. D. BERGHScher) Bilirubinamie. 

Auch die knotige und tumorartige Form ist viel£ach beschrieben. Hier bestehen 
ofters mehr oder weniger heftige Leibschmerzen (BERGHOFF, SMITH), hohes 
und langdauerndes Fieber (FRANCESCO, VIOLA, MIKULOWSKI [groBer Tumor 
des 1inken Lappens]) mit polynuclearer Leukocytose (DEBRE, CORDEY und 
BERTRAND), Kachexie (CARNOLLI), aber kein Ascites und Ikterus. Meist be­
steht Milzschwellung, die aber auch fehlen kann. Haufig finden sich in diesen 
Fallen Knochen- und Hautgummen (z. B. auch im FaIle NOBECOURT, PICHON 
und PRETET, CARNOLLI u. a.). 

FaIle von starkem lkterus und Milzschwellung sahen H. GUNTHER (b), LERE­
BOULLET, der diese von HANOT selbst (1896) als syphilitisch beschriebene Form 
besondel's eingehend erwahnt. 

Haufiger scheint die BANTIsche Verlaufsform bei kongenitaler Spatsyphilis 
zu sein (s. o. und CASPER, CASTELLANO, STEINBRINCK, KORNS [36 FaIle zu­
sammengestellt] u. a.). Starke Blutungen aus der Blase sah dabei CASPER. 

Atrophische Cirrhose mit Ausgang in gelbe Leberatrophie beschrieben KLE­
WITZ und LEPEHNE. Diese Form ist bei Lues hereditaria schon von FRERICHS, 
NAUNYN, EBERMAYER beobachtet worden, ebenso der Ausgang in gelbe Atrophie 
(THIELEN, OEDMANNSON). SIMPSON sah einen Knaben mit Ascites, schmerz­
hafter Leberschwellung nach voriibergehender Besserung unter Krampfen im 
Coma sterben. Diese Kombination von groBer Leber, Ascites, kollateraler 
Venektasie sahen auch SPENCE und TITTLE, DE GRADO (mit Ikterus). 

Eine cholangitische Verlaufsform beschreibt ALBU (zit. nach SCHLESINGER). 
Die peripylephleb'itische Form mit Ascites, Ikterus, Milztumor, acholischen 
Stiihlen und Darmblutung ist bei Fallen hereditarer Lues haufiger (v. SCHUPPEL, 
ROSENBERG u. a.). 

SchlieBlich sei noch daran erinnert, daB auch die Lues congenita tarda 
das Bild des sporadischen chronischen hiimolytischen Ikterus erzeugen kann 
(CHAUFFARD, SCHLESINGER, eigene Beobachtungen). Wenn auch bei dieser 
Verlaufsform Knochenmark und Milz pathogenetisch im Vordergrund stehen, 
so ist doch haufig eine VergroBerung der Leber nachweisbar. 
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III. Diagnose der Lebersyphilis. 

PAL bezeichnet die Diagnose der Lebersyphilis als auBerordentlich schwierig. 
Das kann man immer wieder bestatigt finden, besonders wenn man die 
Haufigkeit der bei der Sektion gefundenen, nicht diagnostizierten oder der 
falschlich operierten Falle beriicksichtigt. Freilich kann die Diagnose auch 
relativ leicht sein. 

In unklaren Fallen soll man immer an die Moglichkeit einer Leberlues 
denken; denn keines der vielen oben geschilderten Symptome allein und 
keine ihrer Kombinationen ist absolut charakteristisch. Immerhin sind die 
Veranderungen an der Leber, besonders die "gelappte Leber", oft so ein­
deutig, daB sie von vornherein die Wahrscheinlichkeitsdiagnose erlauben. 
Andererseits kann der Befund bei den weniger groBen oder zahlreichen 
kleinen Hockern und Knoten, bei der Cirrhose, der cholangitischen Form 
oft vollig versagen. In vielen dieser Falle wird der nachweisbare Milztumor 
recht wertvoll fiir die Diagnose, da er bei vielen der Krankheiten fehlt, 
die differentialdiagnostisch in Betracht zu ziehen sind. Die Funktionsstorungen 
der Leber, Ikterus, Ascites sind unspezifisch, wahrend die Art der Schmerzen 
gelegentlich bedeutungsvoll sein kann. Sie sind aber auch andererseits die 
QueUe vieler Fehldiagnosen. 

Das Fieber kann gelegentlich, besonders wenn es bei langer Dauer sich mit 
gutem Allgemeinbefinden verbindet, oder wenn dabei eine Leukopenie oder 
Lymphocytose besteht, fiir die Diagnose verwertet werden. Wichtig ist ferner 
der Nachweis einer iiberstandenen oder noch bestehenden Syphilis. Neben 
dem Verhalten der Wa.R. im Blut oder in der Ascitesfliissigkeit ist der Nach­
weis sonstiger syphilitischer Veranderungen (Haut, Knochen, GefaBsystem, 
Nervensystem) von groBtem Wert. 

Wenn schon dem positiven Ausfall der Wa.R. nicht absolute Beweiskraft 
zukommt (auch bei Malaria, gelegentlich bei Leberkrebs - auch in der Ascites­
fliissigkeit -, Fleckfieber u. a. positiv), so ist der relativ hau£ig negative Ausfall 
erst recht kein Gegenbeweis. FRERICHS wies auf die groBe Bedeutung sonstiger 
syphilitischer Erscheinungen in Anamnese und beim Be£und hin. Sogar wahrend 
des Bestehens der Lebererkrankung konnen noch weitere syphilitische Erschei­
nungen auftreten und die Diagnose klaren. In vielen Krankengeschichten 
und eigenen Beobachtungen findet man eine Bestatigung dieser Regel, deren 
Vernachlassigung nur zu oft zu Fehldiagnosen und zu dauernder Schadigung 
der Kranken gefiihrt hat. 

SchlieBlich ist auch der therapeutische Versuch von groBer diagnostischer 
Bedeutung. In vielen Fallen tritt ein schneller Umschwung mit der spezifischen 
Behandlung ein. Gerade das Fieber, das allen Behandlungen trotzte, £allt oft 
in wenigen Tagen zur Norm ab, oder nach voriibergehenden Verschlechterungen 
(Zunahme der Schmerzen und lokalen Erscheinungen) £olgt bald eine erheb­
liche Besserung. Nur gelegentlich versagt auch dieses diagnostische Mittel 
vollig. 

Die Ursache fiir die relativ so haufige Lebererkrankung liegt wohl auBer 
an einer Affinitat der Leber zu Spirochatosen iiberhaupt (MANNABERG) an den 
haufigen pradisponierenden Schadigungen, denen die Leber aUl"gesetzt ist, 
z. B. Alkohol, gastro-intestinale Storungen; so findet sich auch Dysenterie 
ofters in der Vorgeschichte. Dazu kommen gelegentlich Traumen der Leber 
(EBSTEIN) oder familiare Dispositionen oder angeborene Anomalien der Leber 
(JERVIS und DYKES). 



Differentialdiagnose der Lebersyphilis. 557 

IV. Differentialdiagnose der Lebersyphilis. 
Die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten sind oben bereits vielfach 

gestreift worden. Sie konnen hier um so kurzer gefaBt werden, als SCHLESINGER 
sie neuerdings wiederholt und grundlich erortert hat (s. auch W. EBSTEIN, 
LUGER, G. HUBERT). 

Die hiiutigste Verwechslung der gummosen Leberlues diirfte mit pnmaren 
und metastatischen LebergeschwUlsten erfolgen, gelegentlich auch das Um­
gekehrte. Der Palpationsbefund der Leber kann bei beiden Erkrankungen 
ganz gleichartig sein, und der fiihlbare "Krebsnabel" ist wohl mehr theoretisch, 
als praktisch von Bedeutung. Da bei beiden Affektionen Fieber bestehen kann, 
da beiden oft Magenbeschwerden eigen sind, die an ein primares Magencarcinom 
denken lassen, da bei Leberlues auch Achylie und Magenblutungen auftreten 
konnen, so sind die Schwierigkeiten verstandlich. Eine vorhandene Milz­
schwellung ist meines Erachtens mit groBter Wahrscheinlichkeit fiir die Diagnose 
Leberlues zu verwenden, ebenso jugendliches Alter, lange Dauer, gutes All­
gemeinaussehen, obwohl auch da Tauschungen vorkommen. Kachexie spricht 
mehr fur malignen Tumor, aber doch nicht unbedingt gegen Lues. Schmerzen, 
ebenso Perihepatitis, sind haufiger bei Lues. Blutuntersuchung auf Wa.R., 
sonstige luetische Zeichen konnen die Sachlage oft klaren. HICKEL, MONSE 
schlagen Probelaparotomie in unklaren Fallen vor. Besonders leicht konnen 
in den Fallen mit nur sparlichen, oder einem vereinzelten groBen Gumma, oder 
bei Abschniirung eines kleineren Leberteiles bei gelappter Leber Fehldiagnosen 
vorkommen. CASTAIGNE-CHIRAY, CUMSTON zahlen groBe Reihen von operierter 
Leberlues auf, und THOLE sammelte bis 1913 29 FaIle. MONSE (Fehlen einer 
Milzschwellung), SHUMAN teilen noch neuerdings solche FaIle mit. Gelegentlich 
wird auch das Zusammentretten von Oarcinom und Syphilis der Leber beobachtet 
(GAUCHER und DOBROVICI zit. nach EBSTEIN). 1m Zweifeisfalle soIlte, wie auch 
EBSTEIN und SCHLESINGER empfehlen, eine antiluetische Behandlung versucht 
werden, die schonender und dabei aussichtsreicher erscheint, als eine Probe­
laparotomie (HICKEL, MONSE), zumal selbst die Betrachtung bei der Operation 
gelegentlich noch zu lrrtiimern fiihren kann (KORTE sprach Leberlues fiir 
Carcinom, LANGENBUCH, TRICOMI, SCHLESINGER Carcinom fiir Lues an). 

Lebersarkmn ist wiederholt bei Leberlues diagnostiziert worden, wenn es 
sich um groBe, isolierte Gummen handelte (CARNOLLI" MILIAN). Umgekehrt 
wurde ein Sarkom als Lues behandelt (SCHLESINGER). 

DaB ijfters falschlich eiIi Magencarcinom diagnostiziert und daher operiert 
wurde, wenn bei Leberlues durch isolierte Knoten des linken Lappens, oder 
durch tiefe Abschniirung eines Leberteiles, Kachexie, Magenstorungen, bzw. 
Blutungen ein entsprechendes Krankheitsbild erzeugt wurde, ist oben erwahnt. 

Entwickelt sich eine fortschreitende Gelbsucht mit Kachexie und Leber­
GaIlenblasenschweIlung, treten acholische, fetthaltige Stuhle und ein Tumor 
in der Oberbauchgegend auf, so kann an Pankreascarcinom gedacht werden 
[CASTAIGNE (b)]. Ein Milztumor, positive Wa.R. weisen dann auf die richtige 
Diagnose hin. Doch kommen auch Kombinationen von Leber- und Pankreas­
syphilis mit Glykosurie usw. vor (RODET, MANCHOT u. a.), so daB auch dadurch 
Fehldiagnosen begunstigt werden. 

An Gallenblasen-Gallengangscarcinome kann man falschlich bei Ikterus und 
Leberschwellung denken. RIEDEL betont aber ausdriicklich als Differenzen 
im Befund: Freibleiben der Gallenblase selbst, dagegen Veranderungen spezi­
fischer Natur in ihrer naheren Umgebung bei Lebersyphilis. 

Abgeschniirte Leberteile haben gelegentlich auch zur Annahme von Darm­
oder Nierentumoren und Wanderniere (PSCHENITSCHIKOW [Operation]), gefiihrt. 
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Melan08arkom ist von SCHLESINGER voriibergehend fiir Leberlues gehalten 
worden, doch derNachweis eines melanotischen Primartumors im Auge, Melanin 
und Melanogen im Harn klarte die Diagnose. Vielfach ist auch nur unter 
der Diagnose Lebertumor operiert worden (MONSE u. a.). 

Nicht selten ist die Diagnose auf Leberechinokokkus gestellt worden (W. EB­
STEIN u. a.). Da sowohl Seroreaktion auf Echinokokkus, als Eosinophilie bei 
Echonokokkus fehlen konnen, umgekehrt Eosinophilie auch bei Leberlues 
vorkommt, der Palpationsbefund sich weitgehend ahneln kann, Fieber an eine 
Vereiterung des Echinokokkus denken laBt - nur dem Milztumor kommt 
auch hier eine ausschlaggebende Bedeutung zu - ist auch diese Verwechslung 
verstandlich. Eine Reihe von Luesfallen sind unter dieser Diagnose operiert 
worden (UMBER, SIMON und RENTY, CANTELLI). 

An Leberabscep kann gedacht werden, wenn eine Dysenterie vorherging 
(v. DJIK u. a.) und neb en hohem Fieber mit starken Remissionen und Schiittel­
frosten eine mehr oder weniger umschriebene, schmerzhafte Vorwolbung -
auch nach dem Zwerchfell oder der seitlichen Bauchwand zu - Leukocytose 
mit Polynukleose besteht. AIle diese Symptome kommen aber auch bei Leber­
lues vor. Diagnostisch wichtig fiir Leberlues sind eine relative Lymphocytose 
(BON), Milztumor und serologische Blutuntersuchung, EinfluB der spezifischen 
Therapie (G. KLEMPERER). Auch unter dieser Fehldiagnose sind Operationen 
oder Punktionen mehrfach vorgenommen worden (ISRAEL, C. EWALD, 
W. HUNTER, VAN DJIK, ROLLESTON [in dessen FaIle gleichzeitig Aktinomykose 
bestand]). 

Subphrenische Abscesse sind von HUNTER, KmCHHEIM, SCHLESINGER 
angenommen worden. HUNTER gab wegen positiver Wa.R. die beabsichtigte 
Operation auf und erzielte durch antiluetische Behandlung Heilung. Diese 
Fehldiagnose ist um so leichter moglich, als hohes Fieber, Leukocytose, groBe 
Schmerzhaftigkeit und Perkussion auf einen subphrenischen AbsceB hinzu­
weisen scheinen, und in den Fallen HUNTERS und KIRCHHEIMS ein Fortschreiten 
auf Pleura und Lunge nachweisbar war. Tatsachlich bestanden bei KIRCH­
HEIM (autoptisch) und bei SCHLESINGER (operativ) kleine subphrenische Eiter­
herde, die von erweichten Gummen ausgingen. 

Akute und chronische Peritonitis und Appendicitis (RIEDEL) haben zu 
Verwechslungen AnlaB gegeben. Vor aHem sind haufig tuberkulose und carci­
nomatose Bauchtellerkr;ankungen falschlich angenommen worden. Durch chro­
nische spezifische Entziindungen kann es zu Netztumoren, Ascites, abgekapselten 
Exsudaten kommen. Ein Milztumor, eine charakteristische Leberveranderung 
oder eine positive Wa.R. kann das Krankheitsbild klaren. Noch schwieriger 
wird die Differentialdiagnose bei komplizierenden Pleuraerkrankungen. SchlieB­
lich ist auch das Zusammentreffen von Tuberkulose und Lues der Leber mehrfach 
beobachtet (GRIESINGER, DUMITREScu-MANTE u. a.). 

Sehr haufig bereitet die Differentialdiagnose gegeniiber Gallensteinen und 
GallengangsentZ'iindungen fast uniiberwindliche Schwierigkeiten. RIEDEL hat 
sich eingehend mit diesen Fallen beschaftigt. Trotzdem werden immer wieder 
falschlich operierte Falle mitgeteilt (z. B. WAKELEY, MILLER, DENK, FLATER, 
WEGIERKO, POUCEL u. a.). Fieber, Koliken, Ikterus, Schmerzhaftigkeit, Pal­
pationsbefund konnen die Fehldiagnose begiinstigen, umgekehrt konnen Milz­
tumor, sonstige luetische Veranderungen, positive Wa.R. oft die richtige Diagnose 
ermoglichen. Die von BARILAY und HARDOY angegebenen Differenzen in dem 
Auftreten und der Dauer der Schmerzen (weniger umschrieben, auch im Inter­
vall nicht vollig schwindend) konnen Verdacht auf eine Leberlues erwecken. 
Da bei der infektiOsen Cholangitis mit Fieber und Schiittelfrosten ebenfalls 
ein Milztumor besteht, so kann auch dieses sonst so wichtige diagnostische 
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Merkmal versagen. SchlieBlich kommen tatsachlich Kombinationen von Steinen 
(z. B. WAKELEY, H. GUNTHER) und Cholangitis (SZOUR, Cholangitis purulenta) 
mit Leberlues vor. 

Hochfieberhafte Falle konnen mit Lymphogranulomatose bei bestehender 
Milz- und Leberschwellung, Leukocytose oder Leukopenie Ahnlichkeit haben, 
wie eine Beobachtung von MICHELI beweist. Diese Verwechslung ist um so 
eher moglich, als gelegentlich Driisenschwellungen am Hals und in der 
Leistenbeuge sich finden . 

. Bei gewissen Fiebertypen ist auch an Malaria gedacht worden, besonders 
in tropischen Gegenden, oder bei friiher iiberstandener Malaria. Leber-Milz­
schwellung, die SchweiBausbriiche, Allgemeinbefinden konnen neben dem Fieber 
diese Annahme rechtfertigen. Der negative Plasmodienbefund bei wiederholter, 
griindlicher Priifung (im dicken Trop£en), oder die erfolglose Chininbehandlung 
und die schlagartige Besserung auf spezifische (Jod-) Behandlung entscheiden 
die Diagnose. Dagegen kann der positive Aus£all der Wa.R. nur mit Vorsicht 
verwertet werden. Eine groBe Reihe er£ahrener Kliniker berichtet trotzdem 
iiber solche Fehldiagnosen (G. KLEMPERER, NOCHT, MENSE, IMHOF-BION, 
MICHELI u. a.). 

Mischinfektion von Recurrens mit Leberlues sahen JOB und HIRTZMANN. 
Die WEILsche Krankheit ist durch polycholen Ikterus, Muskelschmerzen, 

Nephritis, Fiebertyp leicht zu untercheiden. Der Typhus abdominalis kann 
nur gelegentlich und vOriibergehend zu Verwechslungen AniaB geben. 

Die Abgrenzung gegeniiber atrophischer oder hypertrophischer Cirrhose, 
gegeniiber BANTIscher Krankheit ist schon oben erortert. Von ausschlaggebender 
Bedeutung ist hier der Nachweis einer luetischen Infektion durch Anamnese, 
Wa.R. oder sonstige Zeichen iiberstandener, oder noch bestehender Syphilis. 

Hamochromatose und Bronzediabetes mit Leber- und MilzvergroBerung 
konnen durch Syphilis erzeugt werden, so daB in jedem solchen FaIle diese 
A.tiologie erwogen werden soIlte. Ebenso ist beim hamolytischen Ikterus an die 
Moglichkeit einer luetischen Genese und an eine auf Lues beruhende Leber­
erkrankung zu denken. Eine Lebersyphilis ist dagegen im allgemeinen leicht 
auszuschlieBen, da die charakteristische Herabsetzung der Resistenz der 
Erythrocyten gegen hypotonische Salzlosungen bei ihr £ehlt. 

Stauungsleber, Fettleber (EBSTEIN, LUGER, SCHLESINGER, HUBERT) sind 
ebenfaIls in den Bereich di££erentialdiagnostischer Erwagung gezogen worden. 
Meines Erachtens bestehen hier keine Schwierigkeiten. Das Verhalten der 
Milz ist entscheidend. 

Perikarditische Pseudolebercirrhose und Polyserositis konnen wieder erheb­
lichere Schwierigkeiten bereiten. Das gilt besonders von jenen Fallen, die die 
pleuritische-peritonitische Verlaufsform l:ieten, oder von den unter dem Zeichen 
eines Mediastinaltumors [CASTAIGNE' (a)] oder Mediastinitis (CASTAIGNE und 
LIAN) Erkrankten. AusfaIl der Wa.R., Au££inden sonstiger Luessymptome 
sind mitunter einzig entscheidend. 

Leberamyloid kann gummose und cirrhotische Lebersyphilis begleiten, 
es kann aber auch eine eigene Form der Lebersyphilis darstellen. Weisen die 
Erscheinungen auf Amyloid hin, so ist meist auch die Entstehungsursache 
(Eiterung, Tuberkulose, Lues) leicht £estzusteIlen. 

Die Cystenleber verbindet sich gewohnlich mit (doppelseitiger) Cystenniere, 
oft Cystenmilz und diirfte zu Verwechslungen kaum AniaB geben. Schnur­
lappen der Leber konnen nur bei oberflachlicher Untersuchung fiir eine gelappte 
Leber angesprochen werden, da alle sonstigen Zeichen der gelappten Leber und 
der Milztumor fehlen. Die angeborene Lappung ist insofern zu beriicksichtigen, 
als in ihr sich auch eine Lebersyphilis entwickeln kann (JERVIS und DYKES). 
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SchlieBlich sei erwahnt, daB bei hervorstechenden Magensymptomen und 
Blutungen auch an Ulcus ventriculi (SCHLESINGER, HAUSMANN, HUBERT u. a.) 
oder Pfortaderthrombose (BORRMANN u. a.) zu denken ware. Der Leberbefund 
neb en Milzschwellung, Venektasien, evtl. Ascites und die Serodiagnose konnen 
die Feststellung einer Lebersyphilis sichern. 

V. Ver]auf und Prognose. 
Die Prognose und der Verlauf hangen weitgehend von der rechtzeitigen 

Diagnose und Therapie abo Je fruher das Leiden richtig erkannt und behandeIt. 
wird, um so groBer sind die Heilungsaussichten. Trotzdem ist auch gelegent­
lich in solchen Fallen der todliche Ausgang nicht aufzuhaIten, wie ich erst kurz­
lich wieder in einem FaIle sehen konnte. Andererseits sind die Aussichten, 
Stillstand oder gar Heilung zu erzielen, urn so ungunstiger, je langer das 
Leiden bereits besteht, je starkere Veranderungen in der Leber sich bereits ent­
wickelt haben, und je mehr funktionstuchtiges Lebergewebe zerstort ist. Einen 
solchen Fall beobachtete ich ebenfalls neuerdings. Die verspatet einsetzende 
Therapie konnte die Hepatargie nicht mehr aufhalten. Die Prognose ist aber 
auch je nach den verschiedenen Verlaufsformen verschieden. Besonders gefahr­
lich sind die cirrhotischen und Pseudo-Banti-Formen mit ihrer steten Blutungs­
gefahr, Anamie, Pylephlebitis und Leberinsuffizienz. Umgekehr-t werden auf­
fallend gunstig und schnell gerade oft die hochfieberhaften FaIle durch eine 
spezifische Therapie beeinfluBt. 

Spontane oder therapeutisch erzielte Remissionen und Stillstand sind hiiufig, 
doch konnen auch hier Nachschube und Exacerbationen jederzeit wieder ein­
treten. 

PlOtzliche Blutungen aus dem Magen-Darmkanal, Blutungen in die Leber, 
Kachexie, Ascites, Pfortaderthrombosen, Leberinsuffizienz, Amyloid oder ge­
legentlich akute gelbe Leberatrophie, Perforationen erweichter Gummen, 
Herzschwache, sekundare Infektionen konnen jederzeit den Tod herbeifuhren. 

Die Dauer besonders der schleichenden Formen kann sich fiber viele Jahre, 
ja Jahrzehnte erstrecken. Immer ist die Prognose, zum Teil wohl wegen der 
spat einsetzenden Therapie, ernst. Das Wichtigste bleibt, durch eine energische 
FrUhbehandlung der Syphilis dem Auftreten dieser Spaterkrankung moglichst 
vorzubeugen. 

VI. Therapie. 
Da die Therapie an anderer Stelle ausfUhrlich behandelt wird, kann ich mich 

hier auf einige Punkte beschranken. 
Ganz allgemein wird dem Jod bei der Behandlung der syphilitischen Leber­

erkrankung eine wichtige Rolle zugebilligt. Die Wahl des Praparates und die 
Art der ZufUhrung (innerlich oder Injektionen) hiingt von der Vertraglichkeit 
abo Stets sind dabei aber nicht zu geringe Jodmengen zu geben. Vielfach tritt 
danach schnell eine Besserung des Allgemeinbefindens auf, besonders das Fieber, 
die Schmerzen und die gummosen Prozesse werden gunstig beeinfluBt. Neben 
dem Jod muB aber stets eine Quecksilber-, Salvarsan- oder Wismutkur eingeleitet 
werden. Von vielen Autoren wird dem Quecksilber der Vorzug erteilt. SCHLE­
SINGER bevorzugt IOsliche injizierbare Quecksilberverbindungen. Auch hier 
ist die Wahl des Praparates von relativ untergeordneter Bedeutung, die Do­
sierung wichtiger. Meiner Ansicht nach solI zunachst vorsichtig begonnen werden, 
urn die Vertraglichkeit festzustellen und gelegentlich auftretende starkere Re­
aktionen zu vermeiden. Die franzosischen Autoren empfehlen vor aHem Queck­
silberverbindungen per os zu geben. 
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Ebenso sind sich alle Autoren darin einig, daB bei der Salvarsantherapie 
anfanglich kleinste Dosen - ich beginne oft sogar mit nur 0,075 Neosalvarsan -
zu geben sind. Uber 0,3 (hochstens 0,45 beim Manne) pro dosi und iiber 3 bis 
hochstens 3,5 g in einer Kur von etwa 8 W ochen solI nicht hinausgegangen 
werden. Bei starker Reaktion solI die Dosis zunachst nicht weiter gesteigert 
werden. Bestehender Ikterus ist hier keine absolute Kontraindikation, da es 
sich ja meist urn eine mechanische, nicht toxische Gelbsucht handelt. Tritt 
aber Gelbsucht erst wahrend der Behandlung auf, so empfehle ich, zunachst 
mit Salvarsan auszusetzen und Quecksilber oder Wismut zu wahlen. In neuerer 
Zeit ist von SMITH jr., J. HOLMES Wismut besonders empfohlen worden, Nach­
behandlung evtl. mit Salvarsan- Quecksilber. Bei bestehender Leberinsuffizienz, 
bzw. beginnender gelber Leberatrophie ist nach den oben beschriebenen Grund­
satzen zu handeln. 

Meist wird man in der Behandlung zwischen Quecksilber, Salvarsan und 
Wismut abwechseln, wobei vor Salvarsangaben vielfach die Anstellung einer 
Leberfunktionspriifung (Lavulosurie) empfohlen wird (GROEDEL und HUBERT). 

Als Nachkur empfiehlt SCHLESINGER wochenlangen Gebrauch von ZITT­
MANNschem Dekokt, da es die Rezidivgefahr mindere und kraftigend wirke. 

Besonders giinstige Erfahrungen mit Quecksilberpraparaten, namentlich 
N ovasurol und Salyrgan, liegen beim Ascites der interstitiellen Form vor 
(JnlfENEZ, QUIJANO, ROVENTREE, KEITH und BARRIER, ETIENNE, MICHON und 
NOVAKOWITSCH u. a.). Oft setzt danach eine starke Diurese ein, die sich nach 
jeder Injektion wiederholt und zum dauernden Schwinden des Ascites fiihren 
kann. Dadurch konnen auch die sonst oft beim Ascites notwendigen, mitunter 
haufig wiederholten Punktionen vermieden werden. HADGES empfiehlt Duo­
denalspiilungen bei schwerem Ikterus. 

DaB die Einzelsymptome einer entsprechenden medikamentosen Behand­
lung bediirfen, und daB die Diat sorgfaltig zu regeln ist, ist bereits oben be­
sprochen worden. 
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Syphilis der N ase und des N asenrachenraumes. 

Von 

K. GRUNBERG - Bonn und G. THEISSING - Bonn. 

Mit 13 Abbildungen. 

Die je nach der Art des zugrunde liegenden Materials stark voneinander 
abweichenden Angaben tiber die Haufigkeit syphilitischer Veranderungen in 
Nase und Nasenrachenraum gehoren der iilteren Zeit an (MAURIAc, WILLIGK) 
und haben heute jeden Wert verloren. Denn unzweifelhaft - das zeigt sich 
gerade auch auf rhinologischem Gebiet - hat die Syphilis unter dem EinfluB 
der modernen Therapie in den letzten Jahren ihr Gesicht geandert. Wir sehen 
die meisten Erscheinungsformen dieser Erkrankung auch im Bereich der Schleim­
haut und des Skeletes der N ase heute sehr viel seltener und weniger ausgesprochen 
und charakteristisch als in der Zeit vor Einfuhrung des Salvarsans (MENZEL, 
ZANGE). Namentlich die Erkrankungen des Tertiarstadiums haben an Zahl 
abgenommen und fiihren nicht mehr so oft zu weitgehenden Zerstorungen und 
Entstellungen der befallenen Teile wie ehedem. Woes zu solchen kommt, 
handelt es sich fast ausnahmslos urn nicht erkannte und darum unbehandelte 
Falle. Gerade die schweren Folgeerscheinungen nicht diagnostizierter rhino­
pharyngealer Syphilis, die ihre Opfer fur das ganze Leben kennzeichnen und 
mit schweren funktionellen und beruflichen Storungen, ja bisweilen mit Lebens­
gefahr verbunden sein konnen, weisen aber auch heute noch den syphilitischen 
Erkrankungen dieses Gebietes eine besonders wichtige SteHung zu, urn so wich­
tiger, als die Diagnose der Lues im Bereich der Nase und des Nasenrachenraumes 
bei dem oft versteckten Sitz und den auBerordentlich mannigfaltigen Erschei­
nungsformen des Prozesses trotz des Ausbaues der diagnostischen Hilfsmittel 
recht schwer sein kann und ein enges Zusammenarbeiten des Rhinologen und 
Syphilidologen erfordert. 

Nase und Nasenrachenraum konnen in jedem der drei klassischen Stadien 
der erworbenen Syphilis in Mitleidenschaft gezogen werden. 

Primara:fl'ekte im Bereich der Nase 
werden verhaltnismaBig selten beobachtet und konnen sich an Haufigkeit nicht 
entfernt mit denen im Bereich der Mundrachenhohle messen. 

Nach den umfangreichen Statistiken von BULKEY und MUNCHHEIMER bilden sie etwas 
tiber 10f0 aller extragenitalen Primaraffekte tiberhaupt. NEUMANN sah unter 247 extra­
genital Infizierten 2 Faile, ZABOLOWSKY unter 139 einen und KREFTING unter 539 keinen 
Fall von Primaraffekt der Nase. Immerhin zeigen die Zusammenstellungen der in der 
Literatur niedergelegten Beobachtungen, daB Primaraffekte an und in der Nase haufiger 
sind als man im allgemeinen annimmt. Sie umfassen bis zum Jahre 1912 rund 300 Faile 
(SENDZIAK, LOEB, SEIFERT). Diese lassen sich aus neuerer Zeit noch vermehren (ARTELLI, 
CALAMIDA, COPACEAU, JACOD, P. HANNEN, NEIL-MACLAY, PAUTET, PIPIA, PODESTA, 
NATANSON). 
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Es ist nicht uninteressant, daB Frankreich die bei weitem groBte Zahl dieser 
Beobachtungen liefert, daB ferner, im Gegensatz zu der extragenitalen Syphilis­
infektion im allgemeinen 1, der Primaraffekt der N ase beim mannlichen Geschlecht 
wesentlich haufiger vorkommt als beim weiblichen und daB nahezu die Halfte 
der Falle auf das jugendliche Alter von 15-30 Jahren entfallt. Mehrfach sind 
neben dem Primaraffekt an der Nase noch ein oder mehrere extragenitale Primar­
affektc an anderen Korperstellen beobachtet worden. Besonders interessant 
ist diesbeziiglich eine Mitteilung PRINGLES von multiplen Primaraffekten an 
Nasenseptum, Oberlippe, Stirn, Kopf, rechter Hiifte, linker Lende und 
linkem Bein. 

Vom anatomischen und 
dem Beispiel FOURNIERS die 

klinischen Gesichtspunkt aus sollte man nach 
Primaraffekte der N ase unterscheiden in aufJere, 

Abb. 1. l'rhnitraffekt am Naseneingang 
mit SnbmaxillardrusenschweJlung. 

(Aus der Sammlung von Professor BUSCHKE, Berlin.) 

an der Haut und innere, an der 
Schleimhaut lokalisierte. Letztere 
sind weniger haufig beobachtet, 
was wohl hauptsachlich auf 
ihren versteckten Sitz und ihre 
schwere Diagnostizierbarkeit zu­
riickzufiihren ist. 

Von rund 300 Fallen, die SEIFERT 
zusammengestellt hat 2, sind rund 1/3 

zu den intranasalen Primaraffekten zu 
rechnen. JACOD will in einer spateren 
Veriiffentlichung sogar nur 58 Be­
obachtungen der Literatur als innere 
Primaraffekte gelten lassen. Die oben 
zitierten Veriiffentlichungen aus neuester 
Zeit betreffen fast ausnahmslos innere 
Primaraffekte. 

Als haufigster Sitz der auBeren 
Primaraffekte sind Nasenfliigel, 
Naseneingang und Nasenspitze, als 
seltenerer Nasenwurzel, Nasen­
rucken und Nasolabialfalte be­
schrieben. Auch die vereinzelt am 
Filtrum und an der Innenseite der 
Nasenflugel beobachteten Schanker 
gehoren hierher. 

Die innerenPrimaraffekte finden 
sich fast ausnahmslos am vorderen Teil der Nasenscheidewand. Nur vereinzelt 
sind sie am vorderen Ende der unteren Muschel (BRUNON, DAVID, CAMPBELL, 
GUICHARD, LECKIN, JACOD, MENZEL), sehr selten an der mittleren Muschel 
(JACOBI, JACOD) und im hinteren Teil der NasenhOhle (LANCEREAUX, MOURE) 
beobachtet. 

Der bevorzugte Sitz auBerer und innerer Primaraffekte erklart sich aus 
dem haufigsten Infektionsmodus, der im Bohren und Kratzen mit dem infi­
zierten Finger besteht. Hieraus ergibt sich zugleich der sicherste Weg diese 
extragenitale Infektion zu vermeiden. DaB sich unter den auf diese Weise 
Infizierten mehrfach Arzte, Krankenwarter, Hebammen befanden, mag besonders 
erwahnt werden. Sehr viel seltener waren es gemeinsam benutzte Taschen­
tucher, Handtucher und andere Gegenstande oder Verletzungen durch BiB, 

1 Vgl. den Beitrag F. KOGOJ in BrI. XVIii dieses Handbuches. 
2 In dieser 340 Falie umfassenden Statistik sind 36 von LOEB angefiihrten Falle doppelt 

gerechnet. 



Primaraffekte im Bereich der Nase. 573 

Schlag usw., welche die Infektion vermittelten. Beispiele sehr eigenartiger 
Ubertragungen lassen sich wie bei anderen Lokalisationen extragenitaler Schanker 
auch hier anfiihren. Die oben benannten Arbeiten von SENDZIAK, LOEB und 
SEIFERT enthalten diesbeziiglich interessante Einzelheiten. In vielen Fallen 
bleibt der Infektionsmodus dunkel. Besonders hervorgehoben mag werden, 
daB auch arztliche Instrumente (Tubenkatheter) als Infektionstrager verant­
wortlich gemacht worden sind (LANCERAUX, MOURE, LAILLER). Einmal (LAILLER) 
war hierbei gleichzeitig ein Primaraffekt am Naseneingang und in der Rachen­
hohle entstanden. Und wenn HAJEK je zwei selbst beobachtete FaIle erwahnt, 
in denen der Ausbruch einer allgemeinen Syphilis sich an eine Muscheloperation 
bzw. an eine Punktion der Kieferhohle angeschlossen hat, so diirfte auch noch 
in heutiger Zeit die Warnung vor dem Gebrauch nicht oder ungeniigend des­
infizierter Instrumente bei Untersuchung der Nase angebracht sein. Zugleich 
weisen diese letzteren Be­
obachtungen darauf hin, 
daB latente, nicht erkannte 
intranasale Infektionen mit 
Lues haufiger vorkommen 
mogen als angenommen 
wird. 

DieiiufJerenPrimaraffekte 
der Nase (siehe Abb. 1 u. 2) 
zeigen im wesentlichen die­
selben Eigenschaften wie der 
indurierte Genitalschanker 
und zeichnen sich hochstens 
durch eine erheblichere 
Schwellung der Weichteile 
aus, die sich auch auf die 
angrenzendenAbschnitte des 
Gesichts erstrecken kann. 
Diese Schwellung tragt 
meist an ihrer Spitze eine 
Erosion oder Ulceration, die 
sich in der Regel aus einer Abb. 2. Prjmarafiekt an der Nasenspjtzc. 
einfachen knopfformigen (Aus der Sammlung von Professor BUSCHKE, Berlin.) 
Geschwulst entwickelt hat. 
Ofters ist der Primaraffekt mit einer schwarzen Borke aus eingetrocknetem, 
blutigem Sekret bedeckt, eine Eigenschaft der von der Kleidung nicht beriihrten 
Gesichtsschanker (A. LIEVEN). Bei Lokalisation am Rande eines Nasenfliigels 
oder im N aseneingang kann sich die sonst typische ovale oder Kreisform des 
Schankers verwischen und die auBere Nase mehr oder weniger stark difformiert 
erscheinen. Bewegungen der Oberlippe beim Sprechen oder bei Nahrungs­
aufnahme lOsen dann schmerzhafte Empfindungen aus, wahrend der auBere 
Primaraffekt der Nase im iibrigen keine subjektiven Beschwerden bereitet. 
Fast ausnahmslos findet sich eine erhebliche indolente SchweHung der regio­
naren Lymphdriisen, vor aHem der Glandulae submaxillares (s. Abb. 1) und -
namentlich bei BefaHensein der oberen Teile des Nasenriickens und der Nasen­
wurzel -- auch der Glandulae prae- und infraauriculares. 

Die auBeren Primaraffekte sind fiir den Gciibten kaum zu verkennen. Bei 
alteren Leuten konnten sie mit einer bosartigen Geschwulst verwechselt werden. 
Das friihzeitige Auftreten massiger Driisentumoren spricht gegen eine solche. 
Probeexcision und bakteriologische Untersuchung des Reizserums aus dem Herd 
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werden den Ausschlag geben. Am Nasenflugel und im Naseneingang kann der 
Primaraffekt einem Furunkel im Infiltrationsstadium ahneln, wird sich aber 
durch die lange Bestandsdauer, die viel groBeren Harte, die Ulceration auf der 
Oberflache und die wesentlich geringere Schmerzhaftigkeit von einem solchen 
unschwer unterscheiden lassen. 

Das klinische Bild des Schankers der Nasenschleimhaut kann ein recht ver­
schiedenes sein. 

An seinem Lieblingssitz an der Pars anterior septi bildet der Primaraffekt 
in typischen Fallen ein echtes Ulcus elevatum, das auf einer breitbasigen, pilz­
formigen Schleimhautwucherung sitzt, welche sich beim Betasten mit dem 
Finger oder der Sonde knorpelhart anfuhlt. Das in der Regel erbsen- bis hasel­
nuBgroBe Infiltrat kann so mnfangreich werden, daB es den N aseneingang 
verschlieBt und den Nasenflugel nach auBen drangt. Die ebenfalls an GroBe 
unterschiedliche Erosion oder Ulceration ist meist von einem schmierigen, 
gelbgrunen, zu Borkenbildung neigenden Exsudat bedeckt. Die Schleimhaut 
in der Umgebung des Schankers zeigt starke entzundliche Reaktion. An der 
Haut der auBeren Nase und der angrenzenden Gesichtshaut kann in schweren 
Fallen eine sekundare, auf Mischinfektion mit Eitererregern zuruckzufuhrende 
lymphangitische oder erysipelatose Schwellung auftreten. 

ill einem Fall von JAOJD war diese entziindliche Mitbeteiligung der Haut nahezu das 
einzige Sympt.om, welches auf das Vorhandensein eines versteckt und schwer sichtbar an 
der mitt.leren Muschel lokalisierten Schankers hinwies. 

Von diesem gewissermaBen typischen Bild gibt es mancherlei Abweichungen. 
Das Infiltrat ist nicht selten klein und laBt die charakteristische Harte ver­

missen, so daB bei fehlender oder geringfugiger Ulceration der ProzeB leicht 
iibersehen oder verkannt werden kann, wenn man nicht durch Cocain-Adrenalin 
die Schleimhaut in der Umgebung zum Abschwellen bringt und dadurch die 
Grenzen des Infiltrates deutlicher macht. Derartige "latente" Primaraffekte 
finden sich nach JACOD in etwa 1/4 der FaIle. 

Seltener kommt es im Gegensatz hierzu zu einer excessiven Wucherung des 
Primaraffektes, welche an einen Tumor denken laBt (neoplastischer Typ). 

PUSATERI sah einen Schanker am Septum als halbkugelige, mandelgro13e, breitbasig 
aufsitzende Schwellung, die von glatter hyperamischer Schleimhaut von fleischiger Kon­
sistenz bedeckt war, 

Bei sehr umfangreichen Primaraffekten bzw. sehr stark entztindlicher Re­
aktion in seiner Umgebung sind Komplikationen beobachtet, so sah NETLESHIP 
einen AbsceB des Tranensackes durch Verlegung und Infektion des Tranen­
nasenkanals bei einer sehr groBen Primaraffekt an der Nasenscheidewand 
und JACOD eine eitrige Entziindung der Stirnhohle, ausgehend von einem 
Schanker an der mittleren Muschel. 

In allen Fallen findet sich eine mehr weniger hochgradige Schwellung der 
regionaren submaxillaren, retropharyngealen oder tiefen jugularen Lymph­
drUsen, die jedoch gar nicht selten durch Hinzutritt entziindlicher auf Misch­
infektion beruhender Erscheinungen die charakteristische Harte und Schmerz­
haftigkeit vermissen lassen und sogar, wie in einem Fall von MENZEL, unter leb­
haften Schmerzen abscedieren und dadurch zu Fehldiagnosen Veranlassung 
geben konnen. 

Die 8Ubjektiven Beschwerden bei dem inneren Primaraffekt bestehen in Ver­
stopftsein einer Nasenseite, einseitiger Absonderung eines serosen, seros-eitrigen, 
manchmal sanguinolenten, fade riechenden Sekretes sowie halbseitigen, in Stirn­
und Schlafengegend ausstrahlenden neuralgischen Schmerzen, bisweilen auch 
Fieber. Durch den konstanten Reiz der Sekretion aus der Nase kann es zu 
einem pseudo-vesicularen Ekzem am Naseneingang und auf der Oberlippe 
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kommen. Die Intensitat der Beschwerden ist in verschiedenen Fallen sehr 
wechselnd. Sie k6nnen so gering sein, daB sie dem Kranken kaum zum Be­
wuBtsein kommen oder fiir einen einfachen Schnupfen gehalten werden und 
andererseits so hochgradig, daB sie zu schwerer Beeintrachtigung des Allgemein­
befindens fiihren. 

Nach dem Gesagten liegt es auf der Hand, daB die Diagnose des inneren 
Primaraffektes der Nase nicht immer leicht zu stellen ist. Wer freilich iiberhaupt 
von dem Vorkommen solcher Initialsklerosen unterrichtet ist, wird, wenigstens 
in den einigermaBen charakteristischen Fallen, auch dann keinem Irrtum ver­
fallen, wenn sekundare Erscheinungen an der Haut noch nicht vorhanden sind. 
Am haufigsten sind Verwechslungen mit bOsartigen Tumoren vorgekommen 
und einige Male fUr solche gehaltene Primaraffekte excidiert worden (PUSATERI, 
GAREL). Die histologische Untersuchung von Probeexcisionen, der evtl. Nach­
weis der Spirochate im Sekret des Herdes oder auch im Gewebe selbst 
(PUSATERI) werden im Zusammenhalt mit dem klinischen Bild hier wie auch 
gegeniiber der Annahme einer Tuberkulose bzw. eines Lupus auf den rechten 
Weg fiihren. 

Gegeniiber dem tertiaren Gumma der Nasenscheidewand sind die lang­
samere Entstehung, der nur allmahlich eintretende, dafiir aber in die Tiefe 
greifende, zur BloBlegung des Knochens bzw. Knorpels und schlieBlicher Durch-
16cherung des Septums fiihrende geschwiirige Zerfall, wie er beim Primaraffekt 
nicht vorkommt, sowie die fehlende Beteiligung der Lymphdriisen differential­
diagnostisch von Bedeutung. 

In einem von JULLIEN beschriebenen Fall von angeblichem Primaraffekt der Nasen­
scheidewand mit Perforation derselben hat es sich hoch~twahrscheinlich urn ein ulceriertes 
Gumma gehandelt. 

Der Pdmaraffekt des Nasenrachenraumes 
ist namentlich in atiologischer Beziehung von besonderem Interesse, weil er 
fast ausschlieBlich 1 durch infizierte arztliche Instrumente, vor aHem durch 
Tubenkatheter zustande kommt 2• Es ist deshalb begreiflich, daB er friiher 
haufiger beobachtet wurde als heute, wo das Gefiihl von der absoluten Not­
wendigkeit, nur sterilisierte Instrumente zu benutzen, zu einem Gemeingut 
aller Arzte geworden ist oder doch geworden sein sollte. Denn daB auch heute 
noch diese Kardinalregel gelegentlich auBer Acht gelassen wird, beweisen Mit­
teilungen aus neuerer Zeit wie die von ZANGE, der nach Tubenkatheterismus, 
von HAJEK und BECK, die nach Adenotomie und von MENZEL, der nach Unter­
suchung des Mundes durch einen Zahnarzt Primaraffekte im Nasenrachenraum 
sahen. 

Diese sitzen entsprechend ihrem Entstehungsmodus in der Regel an der 
Miindung der Ohrtrompete bzw. am Tubenwulst selbst, an der Plica salpingo­
pharyngea, dem Arcus pharyngo-palatinus und dessen Ubergang zur hinteren 
Rachenwand, am Rachendach und schlieBlich auf der Hinterflache des weichen 
Gaumens. Sie stellen scharfrandige, seichte, speckig belegte Geschwiire mit 
gr6Berer oder geringerer Reaktion in ihrer Umgebung dar. RegelmaBig findet 
sich auch hier eine meist starke Schwellung der regionaren tiefen Halsdriisen. 

Wenn auch im Nasenrachenraum entstanden, reichten die Geschwiire viel­
fach noch bis in den Mundrachen herab und waren hier durch bloBe Inspektion 
der Mundh6hle sichtbar, ein Umstand, dem wir wohl die Beobachtung der Falle 
aus friiheren Jahrzehnten zu verdanken haben. 

1 SOLARI hat bei einer Prostituierten einen Primaraffekt am Tubenknorpel beobachtet, 
der infolge eines Coitus penobuccalis entstanden war. 

2 Nii.here statistische Angaben siehe bei SEDZNIAK, SEIFERT und HOPMANN. 
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Die subjektiven Beschwerden bestehen, je nach dem Sitz des Geschwiirs, 
in mehr weniger starken Schluckschmerzen, die in das Ohr, das Hinterhaupt, 
die Schlafe ausstrahlen konnen, in Verstopfung der Nase und SchwerhOrigkeit 
durch entziindliche Mitbeteiligung der Tube bzw. Auftreten eines sekretorischen 
Mittelohrkatarrhes. 

Die Diagnose wird, wenn der ProzeB der direkten Besichtigung unzuganglich 
im Nasenrachenraum sich abspielt, nur bei Beherrschung der Rhinoskopia 
posterior moglich und auch dann vielfach nicht leicht sein. Meist kommen 
freilich die Kranken erst in so vorgeriickten Stadien zur Untersuchung, daB 
das bereits vorhandene sekundare Exanthem, welches bei Rachenschankern 
besonders heftig und friihzeitig aufzutreten pflegt, auf den richtigen Weg fiihrt. 

Se kundarstadium. 
Die im Sekundarstadium der Lues an der U?lfJeren Haut der Nase auftretenden 

Veranderungen unterscheiden sich nicht von denen an anderen Stellen des 
Gesichts. Das gleiche gilt von den im Naseneingang sich abspielenden sekundaren 
Prozessen, die jedoch wegen ihres oft versteckten Sitzes (Innenseite der Nasen­

Abb.3. Papeln am Naseneingang. 
(Aus der Sammlung der Universitats-Hautklinik in Bonn.) 

fliigel,hinterer und obererWinkel 
derN asenoffnung, hautige N asen­
scheidewand) und der Moglich­
keit mit ahnlichen hier vorkom­
menden nicht spezifischen Ver­
anderungen (Ekzemen, Rha­
gaden, Erosionen, Ulcerationen) 
verwechselt zu werden, diagnosti­
sches Interesse beanspruchen. 

LOCRTE fand bei seinen 
Untersuchungen von Friihsyphi­
litikern auffallend haufig (in 
16,3% der FaIle) Ekzeme des 
N aseneingangs. Sie sind wohl 

in den meisten Fallen lediglich als Begleiterscheinung eines syphilitischen 
Katarrhes der Nase aufzufassen, doch mogen bei ihrem Zustandekommen 
gelegentlich bereits syphilitische Infiltrate geringer Ausdehnung an Ort und 
Stelle mitwirken. Nach TROST zeigen diese Ekzeme viel haufiger als bei 
Nichtsyphilitikern Neigung zu Borken-, Erosions- und Geschwiirsbildung. 

Nimmt die Infiltration der epithelialen Bedeckung des Naseneinganges zu, 
so kommt es zur Bildung ausgesprochener Papeln, die vollig den Charakter des 
so gut wic immer gleichzeitig bestehenden allgemeinen papulosen Exanthems 
zeigen (siehe Abb. 3). Solche wohl charakterisierte Papeln, rundliche, leicht 
gewolbte, hellrote odeI' mehr kupferrote Erhabenheiten, deren Oberflache 
entweder glatt ist oder leicht schuppt, mit Rhagaden durchsetzt sein kann, 
in anderen Fallen erodiert ist und naBt, in wieder anderen Fallen Ubergang zur 
Geschwiirsbildung zeigt, kommen im Bereich des Vestibulum narium nach 
Angabe verschiedener Autoren durchaus nicht selten vor (SCHECH, SEIFERT, 
LIEVEN, HAJEK). KAPOSI hat darauf aufmerksam gemacht, daB die an del' 
Innenflache der Nasenfliigel um die Vibrissae herum entstehenden Papeln 
braunrote Knotchen darstellen, die mit einer Acne oder Sycosis verwechselt 
werden konnen. THOST betont, daB es auf den Papeln am Naseneingang, selbst 
wenn sie ganz oberflachlich und als solche kaum erkennbar sind, nicht selten 
zur Rhagadenbildung kommt und halt deshalb Rhagaden im Naseneingang 
fiir luesverdachtig. 
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Uber das Vorkommen sekundiirer Affektionen an der eigentlichen Schleimhaut 
der Nase gehen die Ansichten auch heute noch auseinander. Es liegt dies vor 
aIlem wohl daran, daB die subjektiven Beschwerden dabei geringfiigig und 
wenig charakteristisch zu sein pflegen und deshalb von Arzt und Kranken nicht 
beachtet werden und daB ferner die Eigenart der anatomischen Lage eine 
unmittelbare vergleichende Flachenbetrachtung, wie sie bei den gleichen Affek­
tionen im Bereich der Mundhohle ohne weiteres moglich ist, sehr erschwert. 

LOCHTE fand bei Friihsyphilitikern auffallend haufig - in mehr als einem 
Drittel der FaIle - katarrhalische Zustiinde an der Nasenschleimhaut, die sich 
klinisch von denjenigen, wie wir sie beim gewohnlichen Schnupfen zu finden 
gewohnt sind, in mancher Beziehung unterscheiden. Schleichende Entwick­
lung, fehlender Niesreiz, geringfiigige oder fehlende Behinderung der Nasen­
atmung, maBige Sekretion, lange Dauer werden neben der, namentlich von 
franzosischen Autoren betonten, Einseitigkeit des Prozesses als Hauptcharakte­
ristica dieses syphilitischen Schnupfens der Sekundarperiode angegeben. Irgend­
ein charakteristisches Merkmal, an dem man dies en syphilitischen Schnupfen 
als solchen mit dem Auge erkennen konnte, gibt es jedoch nach LOCHTE nicht. 
Circumscripte erythematose Flecken auf hellerem Schleimhautgrunde, wie sie 
von anderen Autoren (SEIFERT, TISSIER, LANG, BRESGEN, LIEVEN u. a.) beob­
achtet wurden und wie sie nach LANNOIS vor allem am Septum, seltener an den 
Muscheln vorkommen, konnte LOCHTE ebensowenig feststellen, wie eine kupferige 
Rote der Schleimhaut, die nach BAZENERYE besonders am vorderen unteren 
Ende des Septums ausgepragt zu sein pilegt. Auch HAJEK hat ein solches 
Erythema syphiliticum in der N ase niemals gesehen. Es scheint danach, daB 
das Stadium getrennt stehender roter Flecke, wie es nach der Darstellung 
LESSERS das syphilitische Erythem der Schleimhaut zunachst charakterisiert, 
auf der Nasenschleimhaut sehr kurz ist oder ganz fehlt und daB man gewohnlich 
nur eine diffuse Rotung findet, die sich durchaus nicht von dem Bilde einer 
gewohnlichen Coryza unterscheidet (ZARNICO). 

Auch hinsichtlich des Vorkommens echter Schleimhautpapeln im Bereich 
der Nase besteht keine Ubereinstimmung. LIEVEN verweist auf den Unter­
schied zwischen den ausgesprochenen Plaques opalines oder Plaques papuleuses 
und den einfachen Erosionen, Plaques mucueuses, und betont, daB nur diese 
letztere Art von Papeln in der Nase zu finden sei, da die weiBlichen, opalinen, 
ilachen oder leicht erhabenen Flecken der Plaques papuleuses nur dort vor­
kommen konnten, wo ein Pilasterepithel vorhanden sei. Dort hafte das Epithel 
auch nach AusschluB von der Ernahrung in dem gequollenen Zustande, der die 
Opalescenz bedingt, noch einige Zeit auf dem infiltrierten Papillarkorper. Das 
Flimmerepithel der Nasenschleimhaut dagegen gehe sofort verloren, so daB 
eine erodierte Stelle resultiert. Hieraus erklart es sich wohl, daB die meisten 
A'.:Ltoren sichere Papeln in der Form mehr oder weniger das Niveau iiberragender 
Infiltrate, wie wir sie an der Lippe und der Mundschleimhaut zu sehen gewohnt 
sind, in den tieferen Teilen der Nase nie beobachtet haben. Auch LOCHTE 
nimmt an, daB in den tieferen Teilen der Nase nur Papeln "a type erosif" vor­
kommen. Er glaubt, daB unter den mit Krusten und Borkenbildung einher­
gehenden Katarrhen, wie er sie bei Friihsyphilitikern unverhaltnismaBig haufig 
fand, sich eine Reihe von Fallen verbergen, in denen derartige erodierte Plaques 
durch aufgelagertes Sekret verdeckt werden. Am ehesten wird man danach 
echte Papeln im Innern der Nase dort zu erwarten haben, wo eine Umwandlung 
des Zylinderepithels in Pflasterepithel stattgefunden hat, wie das in den vor­
dersten untersten Teilen, am Nasenboden und am knorpeligen Septum, nicht 
selten der Fall ist. Hier hat denn auch z. B. SCHECH Veranderungen gefunden, 
die sich als milchigweiBe oder weiBgraue Epitheltriibung und Epithelauflockerung 
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darstellten und die der Beschreibung nach wohl als echte Plaques opalines 
zu betrachten sind. Auch die Erosionen scheinen diese Stelien zu bevorzugen 
(GERBER, LANNOIS). HAJEK bestatigt das oft ere Vorkommen grauweiB belegter 
Schleimhautstellen an der Nasenscheidewand, welche Epithelnekrosen ahneln, 
an einzelnen Stelien bluten, niemals iiber die hyperamische Schleimhautober­
flache der Umgebung hervorragen und der bei gesunden Menschen zu beob­
achtenden chronischen Entziindung der Pars anterior septi ahnlich sind, bei 
welcher nach Ablosung der Borken grauweiB verfarbte und vielfach excoriierte 
Schleimhautstellen iibrig bleiben. Diese Excoriationen zeigen somit an und 
fiir sich durchaus nichts Charakteristisches fiir sekundare Lues, wir finden sie 
aber haufig neben anderen wohl charakterisierten Papeln im Naseneingang 
und an anderen Schleimhautstellen der oberen Luftwege. Ob sie wirklich 
spezifische Produkte darstelien, wird sich wohl nur durch Auffinden der Spiro­
chaeta pallida im Sekrete mit Sicherheit entscheiden lassen (HAJEK). 

Stark wuchernde, tumorartige, die Nase verlegende Kondylome, wie sie 
von alteren franzosischen Autoren, z. B. RIPAULT beschrieben sind, stellen 
seltene Ausnahmen dar und gehoren ebensowenig zum Bilde der sekundaren 
Lues im Naseninnern wie tiefgreifende Ulcerationen, die mit Nekrotisierung 
und AusstoBung von Knorpel und Knochen einhergehen. Wahrscheinlich hat 
es sich in den wenigen Fallen dieser Art, wie sie von LANG, ZEISSL u. a. publi­
ziert sind, um ein Nebeneinander von Coryza professionalis (IDcus septi per­
forans) und Syphilis (SEIFERT) oder um die bOsartigeren Formen der Syphilis 
maligna oder Syphilis gravis (LOCHTE) gehandelt. Immerhin ist beachtenswert, 
daB ein so exakt"er Beobachter wie SEIFERT bei einem achtjahrigen, von seiner 
Mutter an der Lippe infizierten Knaben Kondylome zu beiden Seiten der knor­
peligen Nasenscheidewand entstehen sah, welche rasch zerfielen und zu einer 
ausgedehnten Perforation des Septums fiihrten. 

Es muB auffallen, daB syphilitische Sekundarerscheinungen an der Schleim­
haut des Nasenrachenraumes haufiger beobachtet sind und offenbar auch haufiger 
vorkommen als an der Nasenschleimhaut. 

Das syphilitisc,he Erythem ist freilich auch hier selten. SEIFERT und GERBER 
konnten es niemals feststelien, dagegen fanden LOCHTE und THOST in ver­
einzelten Fallen eine starke Schweliung und tiefrote Verfarbung der Schleimhaut 
des Nasenrachenraums, die sie· bei gleichzeitigem Vorhandensein von Papeln 
im Munde als echtes Erythem deuten. SOMMER, der in 26,5% seiner Sekundar­
syphilitiker Veranderungen im Nasenrachenraum fand, konnte die erythematose 
Form der Schleimhautsyphilis in fast einem Viertel seiner Falie feststellen. 
Das Erythem zeigte sich dabei als fleckige Rotung auf weniger gerotetem Grunde 
oder auch so, daB in der geroteten Schleimhaut silberig glanzende Stellen sich 
abhoben, die aber nicht iiber das Niveau hervorragten. Befallen waren die 
verschiedensten Gegenden des Nasenrachenraumes, namentlich die Rachen­
mandel und auch die Tubenwiilste, wobei es gelegentlich durch Schleimhaut­
schwellung zu einer schlitzformigen Verengerung des Tubeneingangs kam. 
Meist konnte das gleiche Erythem auch im Bereich der MundhOhle und bis 
in den Kehlkopf herab festgestellt werden. In anderen Fallen fand sich gleich­
zeitig eine Stomatitis papulosa. 

Sehr viel haufiger sind syphilitische Papeln im Nasenrachenraum beobachtet 1. 

Ihr bevorzugter Sitz ist das adenoide Gewebe am Dach und der hinteren Wand. 
Es ist das leicht verstandlich, wenn man bedenkt, daB das gesamte adenoide 
Gewebe des W ALDEYERSchen Schlundringes eine Pradilektionsstelle fur Mani­
festationen der Erkrankung in den verschiedenen Stadien der Lues abgibt. 

1 Literatur siehe bei HOPMANN, SEIFERT. 
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So finden wir denn aueh die Raehenmandel relativ haufig gleiehzeitig und in 
gleieher Weise mit den Gaumen- und der Zungentonsille erkrankt. LOCHTE 
fand Papeln an der Raehentonsille in 24,3% der von ihm untersuehten Friih­
syphilitiker, an den Gaumentonsillen in 61,6% und an den Zungenbalgdriisen 
in 33,7%. Aueh an der hinteren Flaehe des Gaumensegels, dem Choanalrand 
des Septums, den Tubenwiilsten, den ROSENMuLLERsehen Gruben sind papulose 
Effloreseenzen beobachtet. Oft kommt es zum ulcerosen Zerfall der Papeln. 
Dabei konnen diehtstehende, ulcerierende Papeln zu groBen Gesehwiirsflaehen 
zusammenflieBen, die am Rachendaeh gelegen, von dort auf die Tubenwiilste 
iibergehen, den Choanenrand umgreifen und sieh auf die Nasenscheidewand 
fortsetzen, andererseits sieh an der Hinterwand des Nasenraehenraumes weit 
herabstrecken konnen. Auch auf def Hinterflache des Gaumensegels sind solche 
aus Papeln entstandene Ulcerationen beobachtet (SOMMER). 

LOCRTE und TROST konnten bei sekundarer Syphilis in einem Alter, in dem die Rachen­
mandel meist zuriickgebildet ist, eine Schwellung derselben mit gleichzeitiger Driisen­
schwellung in einem so hohen Prozentsatz der Falle nachweisen, daB sie sich bereehtigt 
glauben, diese Raehenmandelsehwellung als dureh die Syphilis bedingt anzusehen. Be­
merkenswert ist dabei, daB haufig gleichzeitig auch die Gaumen- und Zungentonsillen eine 
Hyperplasie aufwiesen. Dieser Befund steht im Einklang mit der von franzosiseher Seite 
schon vor langer Zeit aufgestellten Behauptung, daB im Friihstadium der Lues eine Schwel­
lung des lymphatischen Raehenringes eintrete, we Ie he der allgemeinen Lymphdriisen­
sehwellung analog zu setzen sei (LOCRTE). 

Subjektive Besehwerden pflegt die sekundare Nasopharyngitis syphilitic a 
nicht oder doch nur in geringem MaBe zu verursachen. Am haufigsten weisen 
noch Symptome von seiten des Gehororganes, Schwerhorigkeit, Druckgefiihl 
und leichte Schmerzen im Ohr, die durch einen sekundaren Tubenkatarrh 
bedingt werden, auf den Nasenrachenraum hin. Von einem gewissen diagnosti­
schen Wert sind Kopfschmerzen, die mit groBer RegelmaBigkeit in den Hinter­
kopf verlegt werden und sich wohl dadurch erklaren lassen, daB die Entziindungs­
und Ulcerationsprozesse am Rachendach zu Infiltrationen und Odemen nahe 
dem Bandapparat und dem Periost der Schadelbasis fiihren (SOMMER). In der 
Regel pflegen die Symptome der so haufig gleichzeitig vorhandenen Erkrankung 
im Bereich des Mundrachens das Bild zu beherrschen. So wird die Mitbeteiligung 
des Nasenrachenraumes meist zufallig von dem die Rhinoseopia posterior be­
herrschenden Arzt entdeckt und unter Beriieksiehtigung der fast immer noeh 
vorhandenen anderweitigen Sekundarerscheinungen und der multiplen Ly,D,lph­
adenitis aueh ihrer Natur nach richtig erkannt werden. 

1m Rahmen der sekundar-syphilitischen Erkrankungen der Nasenschleimhaut 
nimmt die kongenitale N asensyphilis der N eugeborenen und Siiuglinge eine Sonder­
stellung ein, nieht allein, weil sie im Krankheitsbild der kongenitalen Lues 
die allerwiehtigste, je beherrschende Rolle spielt, sondern auch wegen ihrer 
klinischen Besonderheiten. 

Diese unter dem Namen Coryza syphilitica neonatorum allgemein bekannte 
Erkrankung ist von HOCHSINGER an einem groBen Material eingehend erforseht 
und beschrieben. Seine klassischen Untersuchungen sind auch den nachfol­
genden Ausfiihrungen zugrunde gelegt. 

Der syphilitische Sauglingsschnupfen gehort nicht allein zu den haufigsten, 
sondern auch zu den friihzeitigsten Symptomen der Lues congenita. HOCH­
SINGER erinnert sich keines diagnostizierbaren Falles von kongenitaler Friih­
syphilis, in welchem dieser Schnupfen zur Zeit der ersten Untersuchung bzw. 
Diagnosenstellung vermiBt worden ware. N ach seinen Erfahrungen fallt der 
Beginn der Erkrankung meist in den erst en Lebensmonat. Nach dieser Zeit 
wird das Auftreten der Rhinitis specifica nur noch seIten beobachtet, es sei denn, 
daB es sich um Rezidive handelt. In mehr als der Halfte seiner in bezug auf die 
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Zeit des Auftretens der ersten Erscheinungen kontrollierbaren Falle war die 
Coryza angeboren oder wurde sehr bald nach der Geburt vor dem Beginn der 
zweiten Lebenswoche bemerkt (Rhinitis specifica fetalis). 

Von anderen Autoren wird als haufigster Termin fiir den Beginn des syphilitischen 
Sauglingsschnupfens ein spaterer Zeitpunkt angegeben. Nach LANNOIS zeigt er sich selten 
vor 14 Tagen, am haufigsten gegen die 4. oder 5. Woche, ausnahmsweise noch nach dem 
6. Monat. 

Der Schnupfen geht bei allen scheinbar syphilisgesund geborenen Kindern 
dem Ausbruch des Exanthems voraus, und zwar nicht nur um Tage, sondern 
oft urn viele Wochen (GOPPERT). Er ist also stets das erste, wenn auch nicht 
immer das einzige, klinische Syphilissymptom vor Ausbruch des Exanthems. 
HOCHSINGER hat mehrere Falle beobachtet, bei denen gleichzeitig mit dem 
Schnupfen viscerale oder ossale Erscheinungen ohne Exanthem bestanden und 
hebt hervor, daB sich in den meisten Fallen gleichzeitig mit dem Auftreten der 
Rhinitis eine auffaIlende allgemeine Blasse der Raut mit einem Stich ins grau­
gelbliche herausbildet, die man sonst nirgends findet und die fiir den Kenner 
ein ziemlich sicheres Symptom der kongenitalen Lues abgiht. 

Bei der Coryza neonatorum handelt es sich um eine diffuse syphilitische 
Entziindung des Schleimhautiiberzuges der Nase, die sich wenigstens im Beginn 
der Erkrankung ausschlieBlich im vorderen Teil derselben abspielt und so gut 
wie niemals in den Rachen hinuntersteigt. Das Vorkommen umschriebener 
erythematoser und papu16ser Efflorescenzen wie sie FOURNIER angenommen 
und auch MENZEL neuerdings erwahnt hat, wird von HOCHSINGER bestritten. 

Der syphiIitische Sauglingsschnupfen zeichnet sich durch die Chronizitat 
des Verlaufes und seine geringe Tendenz zur Spontanheilung aus. Selbst bei 
sachgemaBer antisyphilitischer Behandlung dauern die Erscheinungen der 
nasalen Affektion in der Regel noch an, wenn aIle Rauterscheinungen langst 
verschwunden sind. 

Das erste auffaIlende Symptom der Erkrankung ist die Nasenverstopfung, 
die sich durch ein eigentiimlich schliirfendes oder schniefendes Gerausch bei der 
Einatmung bemerkbar macht. Bei der rhinoskopischen Untersuchung findet 
man in diesem Stadium eine starke diffuse Schwellung der SchleiInhaut in den 
vorderen Partien der Nase, welche am friihesten und intensivsten an der unteren 
Muschel entsprechend ihrem auBerordentlichen GefaB- und Driisenreichtum 
aufzutreten pflegt. Dabei ist zunachst kein Sekret in der Nase zu erblicken, 
die geschwellte SchleiInhaut erscheint vielmehr auffallend trocken (Stadium 
der einfachen Hyperplasie, Stadium siccum). Dieses Stadium kann Tage bis 
W ochen lang anhalten und sich unter geeigneter Behandlung zuriickbilden 
oder in das zweite Stadium iibergehen, welches durch Absonderung eines eitrigen 
Sekretes ausgezeichnet ist (Stadium secretionis). Das Sekret trocknet im Nasen­
eingang und auch innerhalb der Nasenhohle zu Krusten- und Borken an und 
niromt im weiteren VerIauf eine blutige Farbung an, die auf Entstehung von 
Erosionen bzw. Ulcerationen an der SchleiInhaut hindeutet (Stadium ulcera­
tionis). Das Auftreten solcher Ulcerationsprozesse wird durch Sekretstauung 
in der engen Nase des Sauglings begiinstigt. 

HOCHSINGER konnte in diesem Stadium einen totalen Verlust des Epithels, entziindliche 
Infiltration der oberflachlichen Schichten der Substantia propria, Erweiterung und Ent­
ziindung der Wandschichten der GefaBe am Septum und der unteren Muschel bei histo­
logischer Untersuchung nachweisen. HAJEK und GROSSMANN fanden zu einer Zeit, wo 
auBer Excoriationen und Rhagaden am Naseneingang und blutig-eitrige Sekretion aus 
der Nase rhinoskopisch nichts Pathologisches nachzuweisen war und auch makroskopisch 
sichtbare Veranderungen bei der Obduktion nicht bestanden, das Flimmerepithel an vielen 
Stellen bereits zugrunde gegangen, an anderen SteUen in Plattenepithel umge'."ande.lt, 
die Mucosa hochgradig zellig infiltriert, die Driisenepithelien schleimig degenenert, 1m 
Zerfall begriffen oder bereits vollstandig zugrunde gegangen. 
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In schweren Fallen, besonders unter dem EinfluB sekundarer Infektionen 
(Grippe), kann die gesamte Epitheldecke der Nase und auch des Nasenrachen­
raumes sehr schnell verloren gehen, wie das von GOPPERT und E. KOCH ebenfalls 
histologisch festgestellt worden ist. DaB in solchen Fallen eine Restitutio ad 
integrum ausbleiben wird und es zu Atrophie, Narbenbildung und Verwach­
sungen, ja zu weitgehender Obliteration des Naseninnern (GOPPERT) kommen 
kann, liegt auf der Hand. 

Die innigen Beziehungen, welche zwischen Nasenschleimhaut des Sauglings 
und den knachernen und knorpeligen Stiitzorganen der N ase bestehen, haben 
zur Folge, daB tiefgreifende syphilitische Entziindungsprozesse im Nasen­
innern leicht auf Periost und Perichondrium iibergehen kannen. Die Annahme 
GERBERS, daB es auf diese Weise zur Einschmelzung und Resorption knacherner 
und knorpeliger Teile und damit zur Gestaltsveranderung der aufJeren N ase 
kommen kanne, wird durch die Beobachtungen HOCHSINGERS bestatigt. Aus 
ihnen geht hervor, daB die Rhinitis syphilitica neonatorum, wenn nicht erkannt 
und behandelt, in einem hohen Prozentsatz der 
FaIle schon in den ersten Lebensmonaten zu 
dauernden Formveranderungen der Nase fiihren 
kann (Stadium der Difformierung) (s. Abb. 4). 
In all diesen Fallen war zur Zeit der Unter­
suchung eitrige bzw. blutig-eitrige Absonderung 
aus der Nase vorhanden. 

Bei der Beurteilung solcher Gestaltsveranderungen 
muB berucksichtigt werden, daB die Nase junger 
Sauglinge von Hause schon eine Art Stumpfnase dar­
stellt. Charakteristisch fUr die syphilitische Difformi­
tat der Nase wahrend der Sauglingsperiode sind 
nach HOCHSINGER im allgemeinen folgende Momente: 
1. Abnorme Kleinheit der knorpeligen Nase. 2. Re­
traktion der Nasenspitze nach hinten und oben. 
3. Schrage, nach aufwarts gewendete Stellung der 
Nasenliicher. 4. Eingesunkensein des Nasenruckens 
(Sattelnase). 5. Terassenformige Abdachung des knor­
peligen N asenruckens gegenuber dem kniichernen N asen­
grate. 6. Hochgradige Verschrumpfung der knorpeligen 
und hautigen Nase. Ist die Coryza syphilitica an-

Abb.4. Satteinase bei kongenitai­
syphilitischem Saugling. 

geboren, so konnen die Kinder Formanomalien der Nase, die HOCHSINGER als Mikrorhinie 
und Hyperplatyrhinie bezeichnet, schon bei der Geburt zeigen. 

Neuerdings haben HAJEK und GROSSMANN bei Neugeborenen mit syphilitischem 
Schnupfen auBer den oben erwahnten Schleimhautveranderungen Verzogerung der Kalk­
resorption des Knorpels, vermehrte Resorption mit zahlreichen Osteoklasten und Fehlen 
von Osteoblasten an den Knochenbalkchen, Neubildung von periostalem geflechtartigem 
Knochengewebe in einem AusmaBe, wie dies in der Nase unter normalen Verhaltnissen 
nicht zu sehen ist, festgestellt. Diese Befunde sind von TRAINA bestatigt. HAJEK macht 
diese Veranderungen offenbar nicht fur die Entstehung der Nasendifformitaten beim syphi­
litischen Saugling verantwortlich, deren Pathogenes!,; er fur durchaus ungeklart halt und 
fur die er, im Gegensatz zu HOCHSINGER und in Ubereinstimmung mit FOURNIER, nur 
soviel ais sicher annimmt, daB sie nicht aus ulcerativen Prozessen hervorgehen und sich 
niemais an manifeste syphilitische Erkrankungen des Naseninnern knupfen. 

Ob diese von ihnen am Gerust der Nase festgestellten Veranderungen ausheilen oder ob 
sie fur spatere pathologische Zustande im Kindesalter verantwortlich zu machen sind, 
namentlich, ob die verschiedenen Formen der Atrophie, die wir in der Nase beobachten, 
irgendwie mit den kongenital-Iuetischen Prozessen in Beziehung stehen, ist nach Ansicht 
von HAJEK und GROSSMANN noch nicht restlos geklart. Die Vermutung liegt nahe, daB die 
typische genuine Atrophie (Ozaena) in einem Zusamrnenhang mit den bei Coryza syphilitica 
neonatorum an Sehleimhaut und Knochen sieh abspielenden Veranderungen stehen konnte. 
GiiPPERT will einmaI, wenigstens bis zu einem geringen, zeitweise sich einstellenden Fotor, 
die Entwicklung der Fruhsyphilis der Nase zur Rhinitis atrophicans und zur Oza~p.a beob­
achtet haben, wahrend HOCHSINGER niemais wahrend der Sauglingsperiode den Ubergang 
der kongenital-syphilitischen Nasenerkrankung in die Rhinitis atrophicans foetida fest-
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stellen konnte. Alles in allem kann man sagen, daB die Annahme eines solchen Zusammen­
hanges bisher durchaus unerwiesen ist (siehe auch unter tertiarer Nasensyphilis). 

1m Zusammenhang hiermit sei erwahnt, daB die Mufige und friihzeitige Mitbeteiligung 
des knorpeligen und kniichernen Nasengeriistes bei der kongenitalen Lues Neugeborener 
nach KOWARSKI schon in einer 1873 erschienenen Moskauer Dissertation von GOLIZYNSKI 
durch pathologisch-anatomische Untersuchungen an Kindern im Alter von 2-16 Wochen 
nachgewiesen ist. Der Autor fand in 27% seiner FaIle eine WEGNERSChe Osteochondritis an 
zwei Verkniicherungslinien, und zwar an der Verbindungsstelle des Knorpels der oberen 
Muschel mit dem Knorpel des Siebbeins und Stirnbeins und im hinteren Teil des Knorpels 
des Septum narium an der Verbindungsstelle mit der Basis des Sphenoidale. Nach Ansicht 
des Autors kiinnen diese Verkniicherungslinien als den Epiphysenlinien analog angesehen 
werden. Die Veranderung an ihnen wiirden dann die Entstehung der Sattelnase erklaren. 

Die Difformitaten der Nase beim kongenital-syphilitischen Saugling sind 
pathogenetisch nicht in Parallele zu stellen, mit den auf mehr weniger hoch­
gradiger Destruktion am knorpeligen oder knochernen N asengerust beruhenden 
Difformitaten, wie sie im tertiaren Stadium der erworbenen Lues und auch 
bei der Lues congenitalis tarda beobachtet werden. Es ist jedoch sehr bemerkens­
wert, daB auch schon im fruhen Sauglingsalter schwere Zerstorungen am Nasen­
gerust mit Formveranderungen der Nase, wenn auch als seltene Ausnahme 
und nur nach langem Bestande der Rhinitis, vorkommen. HOCHSINGER hat 
in 6 Fallen bei Sauglingen von 6 Wochen bis zu 8 Monaten dreimal volligen 
Verlust der ganzen Nasenscheidewand, einmal mit gleichzeitiger Perforation 
des harten Gaumens und dreimal einfache Perforation des knorpeligen Septums 
feststellen konnen. 

Besonders instruktiv ist die Beschreibung einer 6 Wochen alten Friihgeburt mit papu­
liisem Exanthem, diffuser Infiltration der Hautdecke an der gesamten unteren Kiirperhalfte 
Auftreibung beider Ellenbogen- und Sprunggelenke, bei welcher die Nase vollkommen 
eingesunken war, die Nasenliicher kaum mehr vorhanden, die knorpelige Nase der Ober­
lippe breit auflag. Bei Sondenuntersuchung kein Septum und keine Muschel mehr zu fiihlen. 
Blutig-eitrige Sekretion aus der Nase. 

Ahnliche Fane sind auch von anderer Seite berichtet 1. Neuerdings hat LANOIS 
bei einem Saugling eine Zerstorung nur des hautigen Septums gefunden. 

HOCHSINGER betont, daB auch diese schweren nekrotisierenden Prozesse 
durch Fortleitung der diffusen syphilitischen Entzundung von der Schleimhaut 
auf die Unterlage, nicht durch eine primare Erkrankung des knochernen oder 
knorpeligen Nasengerustes wie oft bei der tertiaren Form der Syphilis, ent­
stehen. 

Die Bedeutung der Coryza syphilitica fur den Allgemeinzustand des Saug­
lings deckt sich mit der des nichtspezifischen schweren Schnupfens in diesem 
Alter. Die Storung des Schlafes bei Atmung mit offenem Munde, die schwere 
Saugbehinderung mit all ihren ublen Folgen fur die Ernahrung, die mangelnde 
Sauerstoffzufuhr zu den Lungen fallen hier ganz besonders schwer ins Gewicht, 
weil ein syphilitisches Kind seine Immunitat viel notiger braucht als ein anderes 
(GOPPERT). Zudem pflegt die bedeutendere Schwellung der Schleinlhaut, die 
starke eitrige Sekretion, die Krustenbildung, die Nasenatmung in viel hOherem 
Grade und fur langere Dauer zu behindern als bei der gewohnlichen Coryza. 
Das Trinken kann schlieBlich so erschwert werden, daB die Ernahrung selbst 
mit Flasche und Loffel auf Schwierigkeiten stoBt (GOPPERT). 

Abgesehen von dieser direkten Gefahrdung des Allgemeinzustandes durch die 
Nasenverstopfung und abgesehen von der oben beschriebenen, in Entstellung 
der auBeren Nase, Verwachsungen im Naseninnern usw. bestehenden irre­
parablen Folgezustanden kann es beim syphilitischen Sauglingsschnupfen, wenn 
auch selten, zu plOtzlichen lebensgefahrlichen Komplikationen - Sepsis, Menin­
gitis - kommen, wobei Mischinfektionen bei ausgedehntem Epithelverlust 

1 Naheres siehe bei HOCHSINGER. 
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an der Nasenschleimhaut eine ausschlaggebende Rolle zu spielen scheinen 
(GOPPERT, E. KOCH). 

Es bra.ucht demnach nicht betont zu werden, daB die moglichst friihzeitige 
Diagnosenstellung zwecks Einleitung einer antisyphilitischen Behandlung von 
groBter Bedeutung ist. Wir miissen uns zum Prinzip machen, den luetischen 
Schnupfen auch unabhangig von anderen klinischen Symptomen ebenso diagno­
stisch zu verwerten, wie eine einzige Papel auf der Haut (GOPPERT). DaB wir 
dabei nicht Zeit haben, auf den Ausbruch des Exanthems zu warten, wenn 
anders das Kind gerettet oder von schweren Folgezustanden bewahrt werden 
soll, ist oben geniigsam betont. 

Ein chronischer Schnupfen, in den ersten Lebenstagen entstanden, ist immer 
auf kongenitale Syphilis verdachtig. Der Verdacht wird verstarkt, wenn die 
Nasenverstopfung trotz Anwendung der gewohnlichen Mittel Tage und Wochen 
andauert, wenn die Schwellung der Schleimhaut vor allem im vorderen Teil 
der Nase lokalisiert und die Nase zunachst trocken ist. Spater weist dann die 
eitrige oder gar blutig-eitrige Sekretion und der zu dieser Zeit meist schon 
beginnende Farbenumschlag des Gesichtes auf Lues hin. 

Es ware jedoch falsch zu behaupten, daB jeder chronische Schnupfen bei 
jungen Sauglingen syphilitischer Natur sein miiBte. Abgesehen von der chroni­
schen Nasendiphtherie, die sich durch die Rhinoskopie in der Regelleicht aus­
schlieBen laBt, kann namentlich der durch Hypertrophie der Rachenmandel 
qnterhaltene, manchmal schon in den allerfriihesten Lebensperiode auftretende 
ah1'onische Reizzustand der Nasenschleimhaut differentialdiagnostischeSchwie­
rigkeiten machen. 

Als ein besonderes Unterscheidungsmerkmal zwischen dem spezifischen 
und dem einfachen katarrhalischen Schnupfen der Sauglingsperiode fiihrt 
HOCHSINGER die au Berst seltene Miterkrankung der hinteren Rachenwand und 
das konstante Fehlen einer katarrhalischen Schwellung und Rotung der Gaumen­
schleimhaut bei der Coryza syphilitica an. 

Von differentialdiagnostischer Bedeutung kann unter Umstanden das Auf­
finden der Spirochaeta pallida werden, die in unbehandelten Fallen sehr reichlich 
im Gewebe der erkrankten Nasenschleimhaut zu finden ist (HAJEK-GROSSMANN) 
und von hier auch in das Sekret iibergeht, so daB sie in diesem oder dem von 
der Schleimhaut gewonnenen Reizserum nachgewiesen werden kann (BRACK­
MEYER, HAARVALDSEN). WEISS fand den Erreger hier schon am vierten Tage 
nach der Geburt. 

Die tertiare N asensyphilis 
wird heute dank der besseren Diagnostik und der intensiven Behandlung der 
Friihstadien weit seltener beobachtet als friiher. GERBER sah sie noch unter 
672 Fallen von Lues der oberen Luftwege in 37,3%, unter dem gesamten rhino­
logischen Material in 3,7%. Demgegeniiber kommt heute nur ein sehr ·viel 
geringerer Prozentsatz zur Beobachtung. Auch der Verlauf hat sich wesentlich 
geandert; weitgehende Zerstorungen und Entstellungen werden nur noch selten 
und dann fast nur bei unbehandelten Fallen beobachtet. Unter den drei Stadien 
der Nasenlues stellt die tertiare die haufigste Erkrankungsform dar. 1m 
Gegensatz zu der friiheren Anschauung, daB die tertiarsyphilitischen Erschei­
nungen erst Dezennien nach der Infektion auftreten, gilt seit den Untersuchungen 
MICHELSONB, GERBERS und LIEVENS heute allgemein das 1.-3. und das 8. bis 
14. Jahr nach der Infektion als besonders pradisponiert. Doch konnen nament­
lich bei der Lues maligna die Tertiarerscheinungen auch in direktem AnschluB 
an die Sekundarperiode auftreten, wahrend sie andererseits noch bis zu 40 Jahren 
nach dem Infektionstermin beobachtet wurden (KATZ). 
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Die anatomische Erscheinungsform der tertiaren Nasensyphilis ist das 
Gumma in Form des Gummiknotens und des gummosen Infiltrates, das nach 
GERBER und LIEVEN im Naseninnern haufiger anzutreffen ist. Auch!Vo makro­
skopisch ein umschriebener Knoten sichtbar ist, lassen sich fast stets histo­
logisch auch in den angrenzenden Teilen schon spezifische Veranderungen nach­
weisen (RUNGE). 

Neben den anatomischen Untersuchungen von SANGER, SCHUSTER, E. FRAEN­
KEL, ZUCKERKANDL u. a. haben uns namentlich klinische Beobachtungen die 

Abb. 5 .. Zerfallenes zentrales Gumma 
am Nasenflugel. 

Ahh. Ii . 

Abb. 6 und 7. Schrumpfung des Nasenfliigels 
nach gummtiser Perichondritis. 

Kenntnis von den mannigfachen Veranderungen der tertiaren N asensyphilis 
vermittelt. 

Die tertiar-syphilitischen Prozesse an der aufJeren Nase unterscheiden sich 
klinisch und anatomisch in keiner Weise von denen an anderen Stellen der Raut. 
AuBen- und Innenseite der Nasenfliigel werden mit Vorliebe ergriffen. Man 
sieht dann eine blaurotliche Verfarbung und unregelmaBige Verdickung, wodurch 
der Naseneingang betrachtlich verengt werden kann. An der Innenseite der 
Nasenfliigel werden Tumoren bis zu RaselnuBgroBe beobachtet (MOURE, RAULIN), 
die dann durch Ulceration tiefgreifende Zerstorungen setzen. Neben zentraler 
DurchlOcherung, wie sie aus eigener Beobachtung in der Abb. 5 wiedergegeben 
ist, kann es zu mehr oder weniger ausgedehnter, bisweilen sogar volliger Zer­
storung des ganzen Nasenfliigels kommen. In selteneren Fallen konnen die ein­
gelagerten Knorpel solitar von dem spezifischen ProzeB ergriffen werden, wodurch 
eine Schrumpfung der Nasenfliigel durch atrophierende gummose Perichondritis 
ohne vorausgegangene Ulceration eintritt (WEBER, LIEVEN) (s. Abb. 6 u. 7). 
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Das Vestibulum narium kann an jeder Stelle befallen werden, jedoch lokali­
siert sich das Gumma mit Vorliebe am hautigen Teil der Nasenscheidewand. 
Die Infiltration kann hier den Naseneingang betrachtlich verengern und bei 
doppelseitigem Sitz das Bild eines Septumabscesses vortauschen, indem sich 
auf beiden Seiten eine fluktuierende Geschwulst in das Vestibulum vorwolbt. 
Durch Zerfall des Gumma und nachfolgenden Verlust des hautigen Septums 
verschmelzen die NasenlOcher und die Nasenspitze sinkt auf die Oberlippe 
herab, ein Zustand, den man als Papageiennase bezeichnet. Diffuses Befallensein 
des ganzen Naseneinganges, wie es von SEIFERT und SCHECH beobachtet wurde, 
fiihrt nach Ulceration zu entsprechenden narbigen Veranderungen. 

Neben dem Lieblingssitz des gummosen Prozesses an den Nasenfliigeln und 
am haufigen Septum kommen selten primare Gummen an der N asenspitze zur 
Beobachtung (GERBER). 

Ein charakteristisches Bild bietet das Gumma am N asenriicken, das zu einer 
schmerzhaften teigigen Schwellung und zu einer pathognomischen Verbreiterung 
des Nasenriickens fiihrt (s. Abb. 8). 1m Einzelfalle ist es mitunter schwer zu 
entscheiden, ob nur Haut und subcutanes Gewebe oder auch Knochen und 
Periost der Nasenbeine und der Lamina perpendicularis ergriffen sind. Nach 

Abb. 8. Periostitis gummosa am Nasenriicken. 

HAJEK kann man eine Mitbeteiligung des knochernen Nasenriickens annehmen, 
wenn gleichzeitig der obere Teil der Nasenscheidewand an der Infiltration teil­
nimmt. Durch Erweichung und Zerfall konnen diese Gummen tiefgreifende 
Zerstarungen setzen, so daB man mitunter yom Nasenriicken aus wie in eine 
Rohle ins Naseninnere gelangt (GERBER, SEIFERT u. a.). Nach Reilung der 
Ulcerationen kommt es durch Narbenzug zur starken Deformierung der auBeren 
Nase. Neben der Auftreibung des Nasenriickens beobachtet man zuweilen eine 
starkere Schwellung der Wangenhaut und Odeme der Augenlider (SCHECH). 

1m Naseninnern verlauft die Gummenbildung in charakteristischer Weise. 
Meistens entwickelt sich hier ein circumscriptes oder flachenhaftes Infiltrat in 
Schleimhaut und Submucosa, das nach Ulceration die bekannten kraterfOrmigen 
Geschwiire mit steilen Randern und speckig belegtem Grunde bildet und sekun­
dar auf den darunterliegenden Knorpel und Knochen iibergreift; dann stoBt 
man mit der Sonde auf rauhen nekrotischen Grund. Der nekrotische Knochen, 
der meist groBere Ausdehnung besitzt als der freiliegende Geschwiirsgrund, 
zeichnet sich durch einen penetranten "aashaften" Gestank aus. Verbleiben 
die nekrotischen Sequester langere Zeit an Ort und Stelle, so kann es durch 
Fortschreiten der Perichondritis und Periostitis zu einer ausgedehnten Zer­
starung des Nasengeriistes kommen (HAJEK). Daneben kennen wir seit den 
Untersuchungen von SCHUSTER und SANGER auch den umgekehrten Weg, 
wobei sich der gummose ProzeB primar in Knochen und Periost lokalisiert 



586 K. GRUNBERG und G. THEISSING: Nase und Nasenrachenraum. 

und erst sekundar auf Submucosa und Schleimhaut iibergreift. So nimmt. 
nach KATZ der gummose ProzeB am Septum in der Mehrzahl seinen Ausgang 
yom Periost. Auch konnen Schleimhaut und Periost unabhangig voneinander 
befallen werden, und zwar gleichzeitig oder nacheinander (SANGER). 

Der Lieblingssitz der gummosen Erkrankungen im Naseninnern sind Scheide­
wand, Nasenboden (MOLDENHAUER) und Nasendach. Nach SEIFERT erkranken 
die Muscheln nahezu ebenso haufig wie das Septum. Neben diesen mcistbefal­
lenen Stellen kann jedoch auch jeder Teil des Nasengeriistes erkranken. 

An der Nasenscheidewand kommt es fast immer zur Einschmelzung, Nekrose 
und AusstoBung von Knorpel und Knochen. Der gummose ProzeB kann hier 
ebensowohl am vorderen unteren Teil des knorpeligen Septums lokalisiert sein 
(KUTTNER), wie auch den Schleimhautiiberzug des Vomer und der perpendicu­
laren Siebbeinplatte ergreifen. Eine besondere Pradisposition des knorpeligen 
(GOODALE, JURASZ, LANG, SCHECH u. a.) oder des knochernen Septumteiles 
(BRESGEN, FRIEDRICH, GERBER, SEIFERT) diirfte nach den neueren Anschau­
ungen (HAJEK u. a.) kaum bestehen. Nach KATZ kennt die tertiare Nasen­
syphilis keine Gebundenheit an Ort und Zeit. 

Das klinische Bild des Nasenscheidewandgummas zeigt entweder mehr 
circumscripte oder mehr diffuse derbelastische Schwellungen mit hyperamischer 
Umgebung, die jedoch vor dem Zerfall der gummosen Neubildung wenig hervor­
tritt. Kommt es zur Ulceration, so sieht man eine heftige Reaktion der Um­
gebung mit starker Schwellung und eitriger Absonderung. 

Durch Zerfall und AusstoBung von Knorpel oder Knochen bilden sich ver­
schieden geformte ein- oder seltener mehrfache Septumperforationen aus, die 
je nach der Ausbildung des gummosen Prozesses und dem Zeitpunkt des Ein­
setzens spezifischer Behandlung zwischen StecknadelkopfgroBe und volligem 
Verlust der Nasenscheidewand variieren. Bei Verlust des Vomers kommt es 
zur Verschmelzung beider Choanen und bei Zerstorung der ganzen N asenscheide­
wand erscheint die Nase als groBe eitriges Sekret absondernde Wundhohle, 
namentlich, wenn auch die laterale Nasenwand in den ProzeB hineingezogen wird. 

An den Muscheln au Bert sich das Infiltrat in Gestalt einer starken Schwel­
lung, die sich selbst auf Cocainpinselung in starkerer Konzentration nur wenig 
zuriickbildet. Dabei besitzt die Schleimhaut fast normale Farbe und ist hochstens 
von erweiterten GefaBen durchzogen (RUNGE). SANGER fand histologisch eine 
starke Hypertrophie der Schleimhaut und ihrer Driisen und GefaBe mit starker 
Rundzelleninfiltration in der Randzone. 1m weiteren Verlauf kommt es dann 
auch hier zur Ausbildung kraterformiger Geschwiire mit nachfolgender Knochen­
nekrose und Sequesterbildung. Mitunter kann eine Muschel in toto oder sogar 
samtliche Muscheln dem nekrotisierenden ProzeB anheimfallen, so daB dann, 
wie bereits betont, bei gleichzeitiger Septumnekrose die ganze Nase in eine 
eiternde Wundhohle verwandelt wird. 

Von diesem typischen Befunde abweichend beobachtete SCHEINEMANN 
merkwiirdige Muschelschwellungen, die als harte Tumoren imponierten, aller­
dings unscharf in das iibrige Muschelgewebe iibergingen. 

Eine besondere Bedeutung wird den gummosen Prozessen am N asenboden 
zugemessen, weil sie vielfach zu den gefiirchteten Perforationen des Gaumens 
und somit zur Kommunikation zwischen Mund und Nasenhohle fiihren. Fiir 
die Mehrzahl dieser Gaumenperforationen nimmt GERBER einen nasalen Ur­
sprung an. 1m allgemeinen greifen die zerstorenden gummosen Prozesse yom 
zuerst befallenen Septum, seltener von den Muscheln aus auf den Nasenboden 
iiber. Aus diesem Grunde findet man die Perforationen meist dicht neben der 
Mittellinie, der Raphe palati duri. Mitunter wird jedoch auch eine primare 
Erkrankung des Nasenbodens beobachtet. Das klinische Bild kann dabei im 
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Anfang ganz harmlos aussehen, so daB die Diagnose haufig verkannt wird. 
Vielfach sieht man bei der Nasenuntersuchung zunachst nur eine kleine unschein­
bare Verdickung an der vorderen unteren Septumpartie und findet erst bei 
naherem Zusehen nach Entfernung einer kleinen Borke am Nasenboden eine 
kleine Ulceration, auf deren Grund man mit der Sonde auf rauhen Knochen 
stoBt (HAJEK). Der von hier ausgehende Durchbruch, der sich nur durch eine 
umschriebene Rotung und Schwellung der Gaumenplatte bei Besichtigung der 
Mundhohle anmeldet, kann sich in wenigen Tagen vollziehen. Es braucht 
jedoch nicht immer zu einer volligen Perforation des Gaumens zu kommen, 
selbst wenn der daruberliegende knocherne Teil nekrotisch geworden ist. So 
kann gelegentlich, wenn nur der orale Schleimhautuberzug intakt bleibt, ein 
VerschluB gegen die MundhOhle erhalten bleiben. Aber auch bei klinisch unver­
andertem Aussehen der oralen Schleimhaut besteht die Gefahr einer nach­
folgenden Druckgangran, was SEIFERT durch Ansammlung von Zerfallsprodukten 
zwischen Schleimhaut und nekrotischem Knochen erklart. Dann kann es uber 
Nacht zur Nekrose der Schleimhaut kommen, die dem Druck nicht mehr stand­
halt, falls eine Entlastung durch Entfernung des Sequesters nicht gelingt 
(SEIFERT). 

Die GroBe der Gaumenperforation kann recht verschieden sein; sie schwankt 
zwischen StecknadelkopfgroBe und volligem Verlust beider Gaumenplatten, 
Defekte, wie sie fruher haufiger gesehen wurden (SEIFERT, MRACEK u. a.). 

Neben dem Gumma in Form des circumscripten und diffusen Schleimhaut­
infiltrates kommt noch eine andere gut charakterisierte Form der Nasenlues 
vor, die syphilitische Granulationsgeschwulst, die insbesondere durch die Arbeiten 
von KRECKE, KUTTNER, KUHN und MANASSE bekannt geworden ist. Der Lieb­
lingssitz dieser Tumoren ist das Septum in seinem vorderen unteren Abschnitt, 
dann aber auch Nasenmuscheln und Nasenboden. Mehr oder weniger gestielt, 
in Einzahl oder multipel auftretend sitzen sie der Schleimhaut auf und zeichnen 
sich durch eine morsche und bruchige Konsistenz aus. Erosionen sind nach 
SEIFERT relativ haufig, tiefere Ulcerationen dagegen, wie sie von MANASSE 
beschrieben worden sind, selten. Die rotlich bis graurotlichen Geschwulste 
haben meist eine unebene Oberflache und neigen mitunter zu Blutungen. Dringt 
der ProzeB in die Tiefe, so kommt es zu Substanzverlusten, an deren Randern 
Granulationen aufsitzen, ein Bild, das mit tuberkulOsen Prozessen manche 
.Almlichkeit hat, namentlich wenn die sonst fUr gummose Infiltrate charakte­
ristische Reaktion in der Umgebung fehlt. Histologisch bieten die Tumoren das 
Bild einer gewohnlichen Granulationsgeschwulst, in der lediglich die GefaBe 
arteriitische Veranderungen zeigen (MANASSE). 

Klinisch treten die Granulationsgeschwulste meistenteils erst in Erscheinung, 
wenn sie eine betrachtliche GroBe erreicht haben und die Nasenatmung be­
hindern. 

Der Ausgang der tertiar-syphilitischen Prozesse ist meistenteils die Narben­
bildung, die im Laufe der Jahre immer mehr an Dichtigkeit zunimmt und die 
Tendenz zu starker Schrumpfung besitzt. 

An der auBeren Nase rufen diese Schrumpfungsprozesse besonders unan­
genehme Entstellungen hervor. Da diese Deformierungen wenigstens teilweise 
fur abgelaufene tertiare syphilitische Prozesse charakteristisch sind, soli im 
folgenden eine kurze Zusammenstellung der dabei auftretenden Veranderungen 
gegeben werden. 

Die bekannteste und wohl am meisten charakterisierte Form der post­
syphilitischen Nasendeformitaten ist die Sattelnase, die durch Einsenkung und 
Abplattung des obersten Teiles des Nasenruckens unterhalb der Stirn bedingt 
ist, so daB der Stirnnasenwinkel eine erhebliche Verscharfung erfahrt. Mit 
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dieser Einsenkung der Nasenbeine geht durch sekundare Zugwirkung auch eine 
Aufrichtung der Weichteile der Nasenspitze einher, wodurch die NasenlOcher 
mehr oder weniger aufwarts gezogen werden (s. Abb. 9). Die Entwicklung 
der Sattelnase kann noch Monate und Jahre nach der Resorption der gummosen 
Infiltrate bzw. der Heilung der ulcerativen Prozesse erfolgen. DUBROWSKI 
berichtet in jungster Zeit uber einen Fall von Nasenlues, bei dem die Verunstal­
tung erst unter der spezifischen Behandlung einsetzte, wahrend vorher die 
syphilitische Infiltration in Haut und Weichteilen 3----4 Jahre lang die Ein­
senkung des Nasenruckens aufgehalten hatte. 

Bei der Entstehung der Deformitat kommt es nicht nur, wie man friiher (MACKENZIE, 
LANG u. a.) annahm, auf einen Verlust des knochernen und knorpeligen Septums an, das 

Abb.9. Syphilitische Sattelnase. 

sogar vollig fehlen kann, ohne daB es zur 
Einsenkung der Nase kommt (MICHELSON, 
MOLDENHAUER, GERBER u. a.). SCHECH 
und SEIFERT nehmen deswegen eine, wenn 
auch noch so circumscripte Erkrankung 
der Nasenbeine an. Nach HAJEKS Be­
obachtungen ist jedoch die Hauptursache 
fiir den Eintritt der Sattelnase in einem 
unter dem Nasenriicken sich entwickelnden 
SchrumpfungsprozeB zu suchen, was schon 
dadureh wahrscheinlich wird, daB die De­
formierung erst lange Zeit nach Ausheilung 
der gummosen Infiltrate aufzutreten pflegt. 
Denn die Narbenschrumpfung und die 
gleichzeitig im Nasenskelet sich abspielende 
rarefizierende Ostitis sind noch am Werk, 
wenn die gummosen Veranderungen schon 
langst verschwunden sind. Fiir die Ent­
stehung der Sattelnase kommt es somit 
nicht auf die GroBe einer Perforation der 
Nasenscheidewand an, sondern auf ihren 
Sitz. Bleibt unter dem Nasenriicken eine, 
wenn auch nur schmale Briicke des Sep­
tums erhalten, so bleibt die spatere Ein­
senkung aus (HAJEK). 

Neben der haufigeren Form der 
Sattelnase, die zur Einsenkung und 
Abplattung der Nasenwurzel fuhrt, 
kann es auch zu einem Einsinken des 
Nasenruckeru; unterhalb der Nasen­
beine kommen, wenn die Erkrankung 
den oberen Teil der Cartilago quadr-
angularis ergriffen hat. Wird der 

untere Teil der Cartilago ergriffen, wobei meist auch das hautige Septum 
zerstort wird, so entwickelt sich die bereits oben erwahnte Papageiennase. 

Kommt es zur Schrumpfung des die knocherne und Weichteilnase ver­
bindenden Gewebes, so entsteht die sog. Lorgnettennase , Nez en lorgnon 
(FOURNIER). Dabei werden die Weichteile in die Apertura piriformis hinein­
gezogen, ahnlich - urn einen viel angewandten Vergleich zu gebrauchen -
wie sich der kleinere Tubus eines Opernglases in den groBeren hineinschiebt. 
An der Grenze zwischen knocherner und Weichteilnase kommt es dadurch zu 
einer tiefen Furchung, die dieser Nasendeformitat ihr charakteristisches Geprage 
verleiht (s. Abb. 10). 

Durch Kombination der Sattel- und Lorgnettennase entsteht eine sehr 
haBliche Entstellung, die als Bulldoggennase bezeichnet wird. Hierbei fallt 
gewissermaBen die ganze ihrer Stutze beraubte Nase in die Apertura piriformis 
hinein und an ihrer Stelle erscheinen nur noch drei flache Hautwulste. 
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SchlieBlich seien noch kurz die Habichtsnase (SCHUSTER) und die von GERBER 
beobachtete Knei/ernase erwahnt. 

1m Naseninnern bleiben nach Abheilung der ulcerativen Prozesse Ver­
wachsungen strang- oder flachenhafter Art zuruck, namentlich wenn die Nase 
durch Deviation und Dornbildung verengt ist. Auf diese Weise bilden sich 
zwischen Muscheln und Scheidewand ausgedehnte Synechien, deren Form 
auBerst vielgestaltig sein kann. In schweren Fallen kann es zur volligen Oblite­
ration beider Nasenhalften oder zur kompletten Choanalatresie kommen. 

Auch Exostosen (SCHECH u. a.) und hochgradige Knochenverdickungen 
durch periostale Wucherungen sind namentlich an der Stirnhohlenwand (HEINDL, 
O. MEYER), aber auch an den ubrigen Teilen des Nasengerustes beobachtet 
worden. HOPMANN sah einen 
Fall von Knochenneubildung 
am Septum und Nasenboden, 
bei dem die NasenhOhlen vollig 
verschlossen und auch Kiefer­
und Stirnhohlen in den Ver­
knocherungsprozeB einbegriffen 
waren. 

Zu den hochgradigsten Ent­
stellungen kommt es dann, 
wenn neben dem Verlust von 
N asenbeinen, Septum undN asen­
muscheln auch harter und 
weicher Gaumen und sogar 
Teile der Augen und Nasen­
nebenhohlenwande der Zer­
storung anheim gefallen sind 
(SCHECH, SEIFERT, MRACEK, 
HAJEK u. a.), FaHe, wie sie 
freilich heute nur noch selten 
vorkommen (siehe Abb. 11). 
Immerhin hat noch in neuester 
Zeit Ossipianz bei einem 16jahr. 
Patienten einen volligen Defekt 
der auBeren Nase und des Sep­
tums, des Siebbeinlabyrinthes 
und samtlicher Nasenmuscheln, 
des harten und weichen 

Abb.10. Lorgnettennase. 

Gaumens beobachtet. Selbst Kiefer- und Keilbeinhohlen waren ergriffen. 
Beim Versuch zu sprechen horte man nur das Luftgerausch der Ausatmung. 

Durch Ubergreifen des Prozesses auf die Nasennebenhohlen, namentlich 
auf Sieb- und Keilbein kann es auch zu intrakraniellen Komplikationen, Sinus­
thrombose, HirnabsceB und Meningitis kommen (LANG, DUBREUILH u. a.). 
HAJEK beobachtete eine umfangreiche Thrombose der Vena ophthalmica und 
der Sinus cavernosi. Meist enden derartige FaIle letal (HAJEK, TROUSSEAU, 
HELLMANN u. a.). Mitunter konnen jedoch auch umfangreiche Knochenteile 
an der Schadelbasis ohne todlichen Ausgang nekrotisieren und ausgestoBen 
werden (BARATOUX, FINK, TREITEL, HEYMANN). 

Eine Beteiligung der Tranenwege ergibt sich aus den anatomischen Ver­
haltnissen. Durch Ubergreifen des gummosen Prozesses auf den OrbitalinhaIt 
wurde Neuritis optica (VACHER), Lahmung des N. abducens (DECREQUY) und 
VerschluB der Zentralvene und -arterie der Retina (FucHs) beobachtet. 
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Eine weitere Folgeerscheinung der tertiaren Nasensyphilis ist ferner eine 
allmahlich eintretende umfangreiche Atrophie der Schleimhaut, die auch kli­
nisch scheinbar nicht befallene Stellen ergreift und zu einer Umwandlung der 
Schwellkorper in faseriges Gewebe, Atrophie der Drusen und zum Knochen­
schwund bis zum volligen Verlust der Muscheln fiihrt (RUNGE). Diese Schleim­
hautatrophie kann sich nicht nur nach abgelaufenen Ulcerationsprozessen ent­
wickeln, sondern auch direkt aus den gummosen Infiltraten hervorgehen (LANG). 
Anatomisch ist die ausgedehnte Schrump£ung nur dadurch zu erklaren, daB 
der primare InfiltrationsprozeB viel tiefer geht als es die klinischen Erschei­
nungen vermuten lassen (SCHUSTER, SANGER u. a.). Schon ZUCKERKANDL 
hat darauf hingewiesen, daB schon fruhzeitig die zellige Durchsetzung der 
Schleimhaut bis in die periostale Schicht hinabreicht. 

Abb.l1. Hochgradige EntsteUung des Gesichts im Gefolge 
tertiiirer Syphilis. 

(Aus der Sammlung der Universitats-Hautklinik in Bonn.) 

Klinisch bestehen in solchen 
Fallen von sekundarerAtrophie 
die gleichen Symptome wie 
bei der primaren genuinen 
Ozaena, bei der es auch ohne 
jeden UlcerationsprozeB zum 
Schwund der Schleimhaut 
und des Knochengerustes der 
Nasenmuscheln mit Fotor und 
Borkenbildung kommt. 

In diesem Zusammenhang sei 
kurz darauf hingewiesen, daB die 
von STOERK und STICKER aufge­
stellte und auch von GERBER ver­
tretene Theorie von der syphi­
litischen Natur dieser Erkrankung 
seit den Untersuchungen von 
B. FRAENKEL u. a. wohl endgiiltig 
verlassen worden ist ... Die Ergeb­
nisse der serologischenAra (SOBERN­
HElM, WEINSTEIN, EISENLOHR, 
ARZTU. GROSSMANN, A.ALEXANDER, 
UFFENORDE u. a.) konnten keinen 
atiologischen Zusammenhang mit 
der Lues aufdecken. Auch die an 
groBem Material vorgenommenen 
Untersuchungen von SANVENERO­
ROSSELLI kamen zu negativem 
Resultat. Neuerdings wurde die 
alte STOERKsche Auffassung wieder 
aufgenommen von ELMIGER, der 

unter 7 im Alter von 3-12 Jahren stehenden Kindern mit "g~.nuiner" Ozaena 4mal positive 
Seroreaktionen beobachtete und darauf die hereditar-luische Atiologie der Ozaena wieder in 
den Vordergrund riickt. Auch BONNET-Roy sieht in vielen Fallen in der Ozaena eine meta­
syphilitische Erkrankung und HOCHSINGER fand unter 208 hereditar-Iuischen Kindern im 
Alter von 6-15 Jahren 16mal, also in fast 8% eine Ozaena. Demgegeniiber konnte jedoch 
HOFER an einem groBen Material von genuiner Ozaena niemals eine positive Wa.-Reaktion 
beobachten. In jiingster Zeit wurde noch von GOLDBERGER und DATTNER zur Klarung 
der Beziehungen zwischen genuiner Ozaena und kongenitaler Lues das Ergebnis der Liquor­
untersuchung herangezogen. Wenn auch das Material nur klein ist und nur 8 Falle erwach­
sener Ozaenakranker umfaBt, so spricht doch der in samtlichen Fallen negative Liquor­
befund im Sinne der modernen Anschauung, die zwischen genuiner und im Gefolge von Lues 
auftretender Ozaena einen prinzipiellen Unterschied macht (B. FRAENKEL, SEIFERT, HAJEK, 
HOFER, PORTELA, COSTINIU u. a.). PORTELA laBt allerdings die Frage offen, ob die Schleim­
hautatrophie bei kongenitaler Syphilis sich in echte Ozaena umwandeln konne. 

Die 8ubjektiven Symptome der tertiaren Nasensyphilis sind im Anfang meisten­
teils sehr geringfugig und recht inkonstant. Gewohnlich macht sich zunachst 
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ein harmlos erscheinender Schnupfen bemerkbar, der lediglich durch seine 
lange Dauer auffallt. Die anfangs wasserige oder schleimige Sekretion wird 
eitrig oder blutig-eitrig, sobald die Erweichung der gummosen Infiltrate eintritt. 
Durch die Neigung des Sekretes zum Eintrocknen bilden sich millfarbige Borken, 
die dann zur Verstopfung der Nase fiihren konnen. Mitunter werden diese 
Borken wie schalenformige Abgiisse ausgeschnaubt oder durch den Nasenrachen 
ausgewiirgt. Durch haufiges Verschlucken der Sekretmassen konnen auch 
Magenstorungen ausgelost werden. Andererseits kann die atzende Wirkung 
des Sekretes zu Ekzemen an Naseneingang und Oberlippe fiihren. Kommt es 
zur Nekrose des Knochens, so nimmt das Sekret den oben erwahnten stark 
fotiden Geruch an. Durch Verlegung des Tranen-Nasenkanals infolge Muschel­
schwellung oder Narbenbildung bilden sich Storungen des Tranenabflusses aus. 

Befallt der gummose Prozell die Regio olfactoria, so kann es zu Ryposmie 
bzw. Anosmie kommen, die zum Dauerzustand wird, wenn sich in der Folgezeit 
irreparable Veranderungen in den Riechfeldern entwickeln. 

Recht charakteristisch sind die Schmerzen, die sich meistens schon friih­
zeitig einstellen und in der Tiefe der Nase und am Nasenriicken empfunden 
werden, haufig auch in die Stirn, die Augen, Ohren und oberen Zahne ausstrahlen 
(ZARNIKO, SEIFERT, MENZEL u. a.). Bei Veranderungen am Septum werden 
diese Schmerzen haufig in den Hinterkopf verlegt. Zu besonderer Reftigkeit 
steigert sich der Schmerz, wenn Stirnbeine, Sieb- oder Keilbein und die oberen 
Teile der Nase befallen werden. Bekannt ist die Zunahme der Schmerzen bei 
Nacht (Dolores nocturni). 

Neben diesen lokalen Symptomen pflegt gleichzeitig auch das Allgemein­
befinden eine Alteration zu erfahren. LIEVEN hebt das blasse, haufig kachek­
tische Aussehen vieler Patienten hervor. Bei schweren Fallen von ulceroser 
Nasensyphilis wird haufig septisches Fieber beobachtet. Uberhaupt sind 
Temperatursteigerungen nach BILANCIONI bei der Lues verbreiteter als im all­
gemeinen angenommen wird. Bei Prozessen, die die tieferen Gewebsschichten 
ergreifen, tritt nach ihm fast stets Fieber auf. LIEVEN sah immer nach der 
Sequestrektomie das Fieber verschwinden, was jedoch von HAJEK nicht be­
statigt wird. Dieser beobachtete hohe Temperatur wiederholt bei umfangreicher 
Knochennekrose, die er im fortgeschrittenem Stadium nicht mehr als rein 
luisches Produkt ansieht, sondern als Folge der Sekundarinfektion, die ahnlich 
einer Osteomyelitis zu weitgehender Nekrose fiihrt. Bekanntlich sind gerade 
diese Falle selbst gegen intensivste Behandlung haufig refraktar. Voriiber­
gehende psychische Storungen, wie sie von SEIFERT nach den Beobachtungen 
von RANGIE, SCHUSTER, LANG u. a. angefiihrt werden, diirften wohl meist 
der Allgemeinerkrankung zur Last zu legen sein. 

Bestehen neben den gummosen Prozessen an der Nase noch andere manifeste 
Erkrankungen am Korper, so diirfte die Diagnose kaum auf Schwierigkeiten 
stollen. Neben genauer Erhebung der Anamnese und des Lokalbefundes ist 
insbesondere auf die Zeichen gleichzeitiger oder abgelaufener syphilitischer 
Prozesse an Raut und Schleimhauten zu achten. Fehlen derartige Zeichen, 
so kann die Diagnose in uncharakteristischen Fallen recht schwierig werden, 
da die Lues ebensowohl die Maske der Tuberkulose, wie die des Sarkoms, Epi­
thelioms oder Papilloms annehmen kann (PROBY), und da ferner der Spiro­
chatennachweis in den tertiar-syphilitischen Produkten praktisch nicht in Frage 
kommt und die Wassermannsche Reaktion in 20% klinisch sicherer Tertiarlues 
negativ ausfiWt (LIEVEN). 

Was zunachst die an der auBeren Nase auftretenden Manifestationen 
der tertiaren Syphilis anbelangt - das eigentliche Hautgumma gehort nicht 
in den Rahmen dieser Abhandlung - so kommen gegeniiber der gummosen 
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Periostitis des N asenruckens im wesentlichen noch drei andere Erkrankungen 
in Betracht. Das sind einmal das Trauma, dann das maligne Neoplasma, das 
vielfach auch im N aseninnern entsprechende Veranderungcn setzt und durch 
histologische Untersuchung auszuschlieBen ist und die tuberkulOse Ostitis. Neben 
der genauen Anamnese sind auch hier evtl. Veranderungen im Naseninnern zur 
Stellung der Diagnose heranzuziehen, die jedoch dann recht erhebliche Schwierig­
keiten bereiten kann, falls es sich nicht urn das charakteristische Infiltrat handelt, 
sondern urn die syphilitische Granulationsgeschwulst, deren Differentialdiagnose 
weiter unten abgehandelt ist. Wie in allen unklaren Fallen muB natiir-

... 

Abb. 12. Traumatische Sattelnase. 

lich auch hier die eingehende 
Allgemeinuntersuchung und das 
Ergebnis der Seroreaktionen 
zur Unterstutzung der Diagnose 
herangezogen werden. Da jedoch 
auch Lues und Tuberkulose 
nebeneinander vorkommen kon­
nen - dasselbe gilt fur Carcinom 
- so hat die Wassermannsche 
Reaktion nur bedingten Wert 
(LIEVEN). 

Auch die bekannten charak­
teristischen N asendeformitaten, 
die im Gefolge tertiarer Lues 
auftreten und ihre Trager schon 
von weitem brandmarken, 
sprechen nicht absolut fur statt­
gehabte Lues, da Sattelnasen 
erheblichen Grades auch durch 
Trauma (siehe Abb. 12), zumal 
wenn konsekutiveAbsceBbildung 
hinzukommt, oder auch durch 
rarefizierende Ostitis bei der 
genuinen Rhinitis atrophicans 
entstehen konnen. Auch nach 
zu ausgedehnter submukoser 
SeptUInresektion kann es zu 
einer Einsenkung am Nasen­
rucken kommen. N ach HAJEK 
kann ferner die Lorgnettennase 
auch bei Rhinosklerom ent­

stehen, wie auch das Herabsinken der Nasenspitze nach Verlust des hautigen 
Septums durch den Lupus vulgaris bedingt sein kann. 

Bei den tertiar-syphilitischen Prozessen des Naseninnern ergeben sich diffe­
rentialdiagnostische Schwierigkeiten namentlich im Anfangsstadium der gum­
mosen Infiltration, wenn es noch nicht zur Geschwiirsbildung gekommen ist. 

Die hierbei auftretenden Veranderungen gleichen vielfach der gewohnlichen 
hypertrophischen Rhinitis. So fand VESTEA bei drei Fallen von sklerosierender 
hyperplastischer Rhinitis histologisch die Zeichen des syphilitischen Prozesses, 
der lange Zeit nur auf Schleimhaut und Submucosa beschrankt geblieben war. 
O. SEIFERT erwahnt einen Fall von gummoser Syphilis im obersten Teil der 
Nase, bei dem wegen der irrlumlich gestellten Diagnose eines Stirnhohlen­
empyems die AufmeiBelung des Sinus frontalis vorgenommen worden war. 
Auch die noch nicht ulcerierte Infiltration am Septum kann ohne genaue 
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Untersuchung zu diagnostischen Irrtiimern und irrtiimlicher Operation AnlaB 
geben (E. R. SCHWARZ). 

Tritt Erweichung und Ulceration hinzu, so kann die Unterscheidung zwischen 
Lues und Tuberkulose auf uniiberwindliche Schwierigkeiten stoBen, da die 
A.hnlichkeit im klinischen Bilde eine Unterscheidung auf Grund klinischer 
Symptome in manchen Fallen schlechterdings unmoglich macht (STRANDBERG) 
und sowohl die oberflachliche wie die tiefe Form der Tertiarsyphilis ihre Analoga 
in der Raut- und Schleimhauttuberkulose haben (ALMKVIST). Wohl tritt das 
tuberkulOse Ulcus an den Schleimhauten der oberen Luftwege fast nur bei 
fortgeschrittener Lungentuberkulose auf, hat neben dem unregehnaBigen, 
"geographischen" (LIEVEN) Rande einen weichen kornigen Grund und sitzt 
meistenteils auf anamischer Schleimhaut; trotzdem ist haufig nach dem 
klinischen Bilde eine Verwechslung mit dem ulcerierten Gumma moglich. 

Auch die histologische Untersuchung, die GERBER, MICHELSON, SCHAFER 
und andere noch fiir entscheidend hielten, bietet uns in zweifelhaften Fallen 
keine Sicherheit. In der Tat ist ja die Pathogenese bei beiden Prozessen die 
gleiche, indem es bei beiden zu Nekrose wie auch zum Auftreten von Granu­
lationsgewebe mit Epitheloid- und Riesenzellen kommt (MANASSE, PASCH, 
GORKE, ALMKVIST u. a.). Auch die arteriitischen Veranderungen im Granu­
lationsgewebe sind bei der Lues nicht konstant zu finden (SOLGER). Die Schwie­
rigkeit der Diagnosenstellung beweist z. B. ein von MARX mitgeteilter Fall von 
lappiger ulcerierender Wucherung der unteren Nasenmuschel, wobei histo­
logisch die Diagnose auf einwandfreie Epithelioid-Tuberkulose gestellt wurde. 
Seroreaktionen und Verlauf zeigten jedoch, daB eine Lues vorlag. Nur der 
Nachweis der Tuberkelbacillen im Granulationsgewebe und in den Riesenzellen 
ist fUr die Differentialdiagnose entscheidend (HAJEK u. a.). Aber er ist schwierig 
zu erbringen und gelingt nur selten. 

Dasselbe gilt mutatis mutandis auch fUr denSpirochatennachweis in Sekret 
und Schnittpraparat. 

Endlich kann auch die Diagnose ex juvantibus mittels Darreichung von 
JK und Hg. versagen, da auch die primare Schleimhauttuberkulose der oberen 
Luftwege nach den Untersuchungen GRUNBERGB mit Jod und Quecksilber 
giinstig zu beeinflussen und sogar zur Reilung zu bringen ist. 

Zudem muB auch das gleichzeitige Vorkommen beider Prozesse beriick­
sichtigt werden. Neben den iilteren };'iillen von LIND, FINDER u. a. wird in 
neuerer Zeit von LASAGNA die Raufigkeit einer Kombination von Lues und 
Tuberkulose betont. Nach GREIF ist das gleichzeitige Bestehen beider Affek­
tionen besonders in der Nachkriegszeit hanfiger geworden. WODAK, der neuer­
dings auch einen solchen Fall erwahnt, weist jedoch darauf hin, daB viele der 
veroffentlichten FaIle von gleichzeitiger Kombination von Lues und Tuber­
kulose einer scharferen Kritik nicht standhalten. 

Die Wichtigkeit der Rontgenaufnahme fiir die Differentialdiagnose beider 
Prozesse wird von THOST hervorgehoben. Danach wird bei der Tuberkulose 
durch die diffuse feine Kalkverteilung radiologisch ein matter Ton des Knochens 
bedingt, wahrend die Lues in der auch sonst am Skelet beobachteten Weise 
exostosenartige Spitzen und rundliche Kalkflecken aufweist (THOST). 

Gegeniiber dem Lupus kann die Differentialdiagnose auf Schwierigkeiten 
stoJ3en, wenn die Lues in ihrer kleingummosen Form auf tritt, die mit Lupus 
eine auBerordentliche Ahnlichkeit hat (LANG, HAJEK, RUNGE). FUr Lupus 
spricht in solchen Fallen neben etwa vorhandenen typischen Veranderungen 
im Gesicht und an der auBeren Nase die lange Dauer des Prozesses und seine 
langsam fortschreitende Entwicklung. STANDBERG weist auf einen bislang 
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nicht geniigend beriicksichtigten Unterschied bei der Differentialdiagnose der 
granulierenden Muschelaffektionen hin, wonach sich die bei Lues auftretendell 
Prozesse durch schlaffe, blatterige Granulationen mit diinnfliissigem, serosem 
Sekret auszeichnen, wahrend der Lupus groBe Granulationen und eine zahe, 
schleimig-eitrige Absonderung hervorbringt. Die histologische Differential­
diagnose unterliegt denselben Begrenzungen wie bei der ulcerosen Form der 
Tuberkulose (HAAG u. a.). 

Besonders schwierig kann die Differentialdiagnose zwischen einem syphi­
litischen Granulationstumor und einem Tuberculom des Septums werden. Ins­
besondere gibt uns hier auch die histologische Untersuchung keinen sicheren 
Anhalt, da beide Erkrankungen dasselbe histologische Bild des Granulations­
gewebes !nit eingestreuten Knotchen bieten, die teilweise Riesenzellen enthalten 
(MANASSE). 

Es braucht nicht besonders hervorgehoben zu werden, daB man in solchen 
Fallen das ganze Riistzeug moderner Diagnostik, Seroreaktionen, biologischen 
Versuch, Tuberkulin- und Luetinreaktion, histologische Untersuchung und den, 
praktisch allerdings nicht zuverlassigen Bacillennachweis im Nasensekret und 
Schnittpraparat heranzuziehen hat. 

Was die Perforationen in der Nasenscheidewand anbelangt, so wissen wir, daB dieselben 
in keiner Weise fiir Lues pathognomisch sind. 

In erster Linie kommt dabei differentialdiagnostisch das Ulcus septi perforans in Be­
tracht, das sich spontan ohne wesentliche Beschwerden entwickelt und auch von selbst 
abheilt. Der hierdurch bedingte Defekt hat eine regelmii.Bige runde oder ovale Form und 
bleibt auf den knorpeligen Teil der Nasenscheidewand beschrii.nkt. 

Gegeniiber den an Tuberkulose oder Lupus der Septumschleimhaut sich anschlieBenden 
Perforationen kommt unterscheidend in Betracht, daB bei der Perforation auf luischer 
Basis meistenteils knorpeliges und knochernes Septum zugleich befallen werden und daB 
sich der ProzeB nur in Ausnahmefii.llen auf den knorpeligen Teil wie bei der Tuberkulose 
beschrii.nkt. Nach Abheilung bleibt eine unregelmii.Bige Durchlocherung mit narbigen 
Randern zuriick, zu der sich vielfach noch lange Zeit spii.ter eine sekundii.re Atrophie der 
iibrigen Schleimhaut hinzugesellt. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber malignen Tumoren, dem Carcinom und 
Sarkom ist dadurch erschwert, daB beiden Prozessen die Neigung zum Zerfall eigen 
ist und beide auch nebeneinander vorkommen konnen (B. FRAENKEL u. a.). 

Als klinisches Unterscheidungsmerkmal kommt hierbei in Betracht, daB die 
gummose Neubildung sehr rasch zerfaHt und ein scharf ausgeschnittenes, loch­
eisenformiges Ulcus im Schleimhautniveau hinterlaBt, wahrend die Geschwiirs­
bildung beim Carcinom flacher ist und die Geschwiirsrander selbst eine ge­
schwulstmaBige Entartung zeigen. Ferner neigt das Carcinomgeschwiir zu 
rascher Verjauchung und hat im Gegensatz zu dem charakteristischen speckig 
belegten Grunde beim Gumma einen roten, warzenformigen Grund. Dazu 
kommt beirn Carcinom die groBere Schmerzhaftigkeit und die N eigung zu 
parenchymatosen Blutungen, wahrend das Gumma nur bei Arrosion eines 
GefaBes blutet. Regionare Driisenschwellungen sprechen in der Regel fiir 
malignen Tumor und kommen bei gummosen Prozessen im allgemeinen nur 
durch Mischinfektion vor, wobei sie dann mit erheblicher Schmerzhaftigkeit 
und Fiebersteigerung einherzugehen pflegen. Neben dem AHgemeinbefunde und 
dem Alter des Patienten muB hier vor aHem die histologische Untersuchung 
zur Klarung der Diagnose herangezogen werden. AHerdings kann auch sie 
namentlich gegeniiber dem Sarkom zu diagnostischen Irrtiimern fiihren. So 
berichtet PROBY iiber einen pseudosarkomatosen Tumor an der Nasenscheide­
wand und iiber zwei pseudoepitheliale Tumoren, von denen der eine als Papillom 
der mittleren Nasenmuschel in Erscheinung trat und nach Abtragung mehrfach 
rezidivierte. Auf antiluische Behandlung trat in allen Fallen sofort Heilung ein. 
Ais wichtigstes histologisches Merkmal solcher pseudosarkomatoser Tumoren 
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sieht PROBY die groBe Polymorphie im mikroskopischen Bilde an, wobei das 
Sarkom im selben Schnitt gleichsam in verschiedenen :Formen auftritt. 

Weiterhin kommen noch Rotz, Lepra und Rhinosklerom differentialdiagno­
stisch in Frage, wobei allerdings die Unterscheidung kaum auf groBere Schwierig­
keiten stoBen diirfte. 

Beim Rotz kann schon die Anamnese auf die richtige Spur fUhren, da ja 
meistenteils nur bestimmte Berufe (Kutscher, Landwirte usw.) davon befallen 
werden. Wenn auch die chronische Form mit Ulceration und sekundarer Narben­
bildung einige Ahnlichkeit mit syphilitischen Prozessen der Nase hat, so wird 
doch in verdachtigen Fallen die mikroskopische und kulturelle Untersuchung 
Klarheit schaffen. 

Gegeniiber der Lepra, die ja nur fUr bestimmte Gegenden in Betracht kommt, 
in der Nase jedoch der tertiaren Syphilis ziemlich ahnliche Veranderungen 
hervorrufen kann, kommen neben der Anamnese vor allem Manifestationen an 
anderen Korperstellen in Frage. 1m iibrigen entscheidet, wie beim Rhino­
sklerom, dessen charakteristisches Merkmal in auBerst chronischem Verlauf, 
ausgesprochener Harte und stets fehlender Ulceration der Infiltrate mit der 
konzentrischen Narbenschrumpfung besteht, die histologische Untersuchung. 

Tertiare Syphilis des Nasenrachellranmes. 
Wie das Naseninnere, so ist auch der Nasenrachenraum haufig Sitz tertiar­

syphilitischer Veranderungen. Um nur einige Zahlen zu nennen, so fand GERBER 
unter 27 Fallen pharyngonasaler Syphilis den Nasenrachenraum 7mal, also 
in etwa 26% beteiligt. WENDT konnte in 3/8 seiner FaIle, die Zeichen von mani­
fester oder iiberstandener Lues boten, tertiar-syphilitische Veranderungen im 
Nasenrachenraum nachweisen. 

Auch die friiheren Mitteilungen von SCHUSTER, MICHELSON, MOLDENHAUER, 
MAURIAC, HOPMANN, FLATAU u. a. weisen auf die Haufigkeit der tertiaren Nasen­
rachensyphilis hin. Eine besondere Bedeutung kommt der Erkrankung im 
Nasenrachenraum besonders dann zu, wenn sie die einzige Manifestation der 
Lues bildet. Dieses selbstandige Auftreten der Nasenrachenlues - von Hop­
MANN als Syphilis tertiana occulta bezeichnet - ist seit den ersten Mitteilungen 
(SEMELEDER) recht haufig beobachtet worden. 

Das Auftreten der Tertiarveranderungen im Nasenrachenraum kann schon 
kurz nach dem Abklingen der Sekundarerscheinungen erfolgen. Nach den 
Untersuchungen FISCHENICHS betrug die kiirzeste Zeit etwa 2-3 Monate, die 
langste bis 20 Jahre nach der Infektion. Meistens sah er jedoch die Erkrankung 
in den ersten 6 Jahren nach der Infektion auftreten. Nach GERBERS Angabe 
stellt die Zeitspanne von 8-15, nach HAJEK die von etwa 3-4 Jabren 
nach dem Infektionstermin das Hauptkontingent fUr den Ausbruch der Er­
krankung dar. 

Das klinische Bild der im Nasenrachenraum auftretenden tertiar-syphili­
tischen Veranderungen ist das gleiche wie in der Nase. 1m allgemeinen ist das 
gummose Infiltrat selten anzutreffen. Da die anfanglichen Beschwerden meist 
sehr geringfiigig sind und den Patienten erst spat zum Arzt fiihren, trifft man die 
tertiare Nasenrachensyphilis meist schon im Stadium der Ulceration an. Die 
Lokalisation des gummosen Prozesses nimmt keine Stelle aus. Neben der Riick­
flache des Gaumensegels werden Rachendach und Rachentonsille (MOURE 
und RAULIN) die oberen und unteren Partien der Hinter- wie der Seitenwand und 
namentlich auch die Plica salpingopharyngea befallen (ZAUFAL). Nach FISCHE­
NICH ist die Stelle der Bursa pharyngea ein sehr beliebter Sitz der Erkrankung, 
nach GERBER das Rachendach und der hintere Septumrand. 

38* 
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Das Gumma kann einfach oder multipel auftreten und schwankt zwischen 
Linsen- und KirschengroBe. Kommt es zur Ulceration, so kann das Geschwiir 
verschiedene Formen annehmen, je nach dem, ob es sich nach der Flache odeI' 
nach der Tiefe zu entwickelt. 

Klinisch findet sich bei Sitz des Prozesses in den tieferen Partien des Epi­
pharynx eine starkere Rotung der Rachenhinterwand und des Gaumensegels, 
die stets den Verdacht auf eine Erkrankung des Nasenrachens lenken soUte. 

1st die Riickflache des Gaumensegels befallen, so sieht man zuerst eine 
Rotung der bedeckenden Schleimhaut. Der befallene Teil des Gaumensegels 
ist schwerer beweglich und zeigt eiile deutliche Vorwolbung. Bei medialem 
Sitz der Neubildung haben die Patienten haufig das Gefiihl einer Schwellung 
am Gaumen. Objektiv findet sich dann vielfach auch bei der Palpation eine 
deutliche Verhartung. Nach mehr odeI' weniger langem Bestande kommt es 
zum Zerfall des Infiltrates und zur Geschwiirsbildung. Je nach dem Sitz 
des Prozesses kann der Durchbruch in zwei Richtungen erfolgen, einmal nach 
dem Nasenrachenraum, dann aber auch nach der Mundhohle hin, ein Ereignis, 
das sich meist durch flammende Rote an del' oralen Gaumensegelflache an­
kiindigt. Dieser meist scharf umschriebenen Rotung, die sich mitunter nur bei 
leichten anginosen Beschwerden des Befallenen entwickelt, hat man daher erhohte 
Aufmerksamkeit zu widmen, da sich ganz unerwartet in dem hyperamischen 
Fleck ein speckig belegtes Ulcus als Zeichen des erfolgten Durchbruches zeigen 
kann. Die GroBe solcher Perforationen im Gaumensegel kann in erheblichen 
Graden variieren. Ausgedehnter wird die DurchlOcherung haufig dadurch, 
daB mehrere ulcerierte Gummiknoten zu einem groBen Geschwiir konfluieren. 
Mit besonderer Vorliebe befallt der ProzeB die Basis der Uvula, die dann vielfach 
vollig verlustig geht oder nur mit schmaler Gewebsbriicke am Gaumensegel 
hangt. An der Riickflache des weichen Gaumens entwickeln sich haufig Ab­
klatschgeschwiire von Ulcerationen del' hinteren Rachenwand (GERBER), wie 
sie auch anderen Orts an aneinanderliegenden Schleimhauten zur Beobachtung 
gelangen. Durch den auf die Ulceration folgenden Vernarbungs- und Schrump­
fungsprozeB konnen spateI' hochgradige Verziehungen des Gaumensegels zu­
stande kommen. 

Sitzt del' gummose ProzeB im Epipharynx an del' Plica salpingo-pharyngea, 
so kann er vielfach unter dem Bilde einer Seitenstrangpharyngitis ein- odeI' 
doppelseitig in Erscheinung treten; haufig reicht er dabei bis in den Meso­
pharynx hinunter. Beim Ubergreifen auf die Riickwand des Gaumensegels 
entstehen halbseitige oder gar doppelseitige Verwachsungen mit del' hinteren 
Rachenwand. Dabei braucht es gar nicht zu einer groBeren Zerstcirung des 
Gaumensegels zu kommen. 

Die Lokalisation des Gummas am Rachendach, der Rachentonsille und der 
Hinterwand bietet entsprechende Verhaltnisse. Wenn mehrere Stellen gleich­
zeitig befallen sind, so gleicht del' Nasenrachenraum einer groBen Geschwiirs­
flache mit stark entziindlicher Reaktion der Umgebung. 

Besondere Verhaltnisse bieten die syphilitischen Knochenaffektionen an 
der hinteren Vomerkante und am Keilbeinkorper, die bereits friiher erwahnt 
worden sind. 

Die Erkrankungen der Hinterwand des Nasenrachenraumes nehmen einen 
ernsteren Verlauf, wenn del' gummose ProzeB das Periost des Hinterhaupt­
beines odeI' der obersten Halswirbel ergreift. Dann kommt es zur Nekrose und 
AusstoBung mehr odeI' weniger groBer Sequester, die durch Aspiration (ZARNIKO) 
zu Komplikationen fiihren konnen, wenn auch meistens die AusstoBung ohne 
iible Zufalle vonstatten geht (FISCHER u. a.). So sei aus der alteren Literatur 
der Fall von BARDELEBEN erwahnt, bei dem man nach Zerstorung der vorderen 
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Halswirbelringe yom Munde aus den Nackenteil des Riickenmarks sehen konnte. 
Eine weitere Gefahr ist bei diesen Prozessen in der Moglichkeit einer Arrosion 
der in der Nahe liegenden groBen BlutgefaBe gegeben (RAULIN). So erwahnt 
HAJEK einen von MAOKENZIE beobachteten Fall, bei dem es zur Sequestrierung 
der Wirbelkorper mit letaler Blutung aus der A. vertebralis kam. In einem 
vielfach zitierten FaIle FISOHENICHS wurde nach AusstoBung mehrfacher Se­
quester des Keil- und Hinterhauptbeines wahrscheinlich durch Arrosion des 
Sinus cavernosus eine letale Blutung beobachtet. Aus einer Zusammenstellung 
von ZIESOHE geht hervor, daB Erkrankungen der Halswirbel den groBten Pro­
zentsatz fUr die Spondylitis syphilitica stellen. Auch ein Ubergreifen auf die 
Schadel basis ist bei solchen Prozessen moglich. Derartige Ausgange sind beob­
achtet worden von LANG, BARDELEBEN, FISOHER u. a. 

Seltener finden sich syphilitische Granulationstumoren im Nasenrachenraum, 
die bis zu TaubeneigroBe anwachsen, breitbasig oder gestielt der hinteren Rachen­
wand aufsitzen und mitunter bis an die Grenze des Mundrachens hinunter­
hangen (KREOKE, GOUGUENHEIM u. a.). 

Die subjektiven Beschu'erden bei gummosen Prozessen des N asenrachenraumes 
auBern sich, besonders bei Sitz am weichen Gaumen und an den Seitenteilen 
der hinteren Rachenwand, die bei jedem Schluckakt eine Bewegung und Kon­
traktion erfahren, in Schluckschmerzen, die im Anfang nur gering sind, spater 
aber bei Ausdehnung des Ulcerationsprozesses in solcher Intensitat auftreten 
konnen, daB dem Patienten die Nahrungsaufnahme fast unmoglich wird. Die 
Folge davon ist ein kachektisches Aussehen, das irrtiimlich zur Annahme einer 
Schwindsucht verleiten kann (RICHARDSON). Sobald die Ulceration groBeren 
Umfang angenommen hat, tritt die Absonderung eines schleimig-eitrigen, viel­
fach auch sanguinolenten Sekretes hinzu, das dauernden Hustenreiz und Rauspern 
verursacht. Fiihrt der UlcerationsprozeB zur Knochennekrose, so stellt sich 
meistens ein iibelriechender Fotor ein. Besonders lastig wird auch die Borken­
bildung im Nasenrachen empfunden, die zu einer starken Behinderung der 
Nasenatmung fiihren kann. Ebenso wie bei der Nasensyphilis kann es natiirlich 
auch hier durch Verschlucken der Sekretmassen zu Verdauungsstorungen 
kommen. 

Als besonders charakteristisch wird von FISOHENICH neben allgemeinem 
Kopfdruck und Schwindelgefiihl ein tiefer bohrender und stechender Kopf­
schmerz angegeben, der meistens im Hinterkopf empfunden wird und nachts 
seinen Hohepunkt erreicht. Diese Schmerzen konnen eine solche Starke er­
reichen, daB die Befallenen zum Suicid getrieben werden. Daneben finden sich 
ausstrahlende Schmerzen in einem oder beiden Ohren, sowie Mittelohrkatarrhe 
mit mehr oder weniger hochgradiger. Schwerhorigkeit und Ohrensausen als 
Folge einer Verlegung der Tubenmiindung. 

Die Diagnose stiitzt sich vor allem auf die bereits mehrfach erwahnten 
charakteristischen Merkmale des Gummas, das kraterformige Geschwiir mit 
scharfem Rand und speckig belegtem Grund und die stark entziindliche Reaktion 
der Umgebung. Bei gleichzeitigem Vorhandensein anderer syphilitischer Mani­
festationen diirfte die Diagnose kaum auf Schwierigkeiten stoBen. Neben 
genauer Erhebung der Anamnese und Allgemeinuntersuchung hat man vor 
allem auf Veranderungen an den iibrigen Teilen der oberen Luftwege zu fahnden, 
die sich bei der Neigung der tertiaren Lues in Schiiben aufzutreten, recht haufig 
vorfinden. Mitunter bestehen auch gleichzeitig mehrere Gummen an ver­
schiedenen Stellen der oberen Luftwege. 

Das Haupterfordernis ist natiirlich in jedem irgendwie verdachtigen Fall, 
in dem langere Zeit bestehende Schluckbeschwerden und starkere Sekret­
absonderung vorhanden sind, an eine Erkrankung des Nasenrachenraumes zu 
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denken. Eigentlich soIlte jede Affektion im Rachen die hintere Rhinoskopie 
odeI' das Einlegen des Gaumenhakens veranlassen. Welch unangenehme Folgen 
die Unterlassung del' direkten odeI' indirekten Besichtigung des Nasenrachen­
raumes zeitigen kann, geht aus zwei von KORNER mitgeteilten Beobachtungen 
hervor. In einem FaIle war das Leiden langere Zeit fiir eine Gaumensegel­
lahmung gehalten worden, in dem anderen klinisch gleichartigen FaIle hatte 
"ein weltberiihmter Syphilidologe die rasenden Schluckschmerzen einer jungen 
Witwe fiir nervos erklart, obwohl er wuBte, daB die Patientin 5 Jahre vorher 
von ihrem Manne infiziert worden war". 

Die Differentialdiagnose kann bei solitarem Sitz des Prozesses im Nasen­
rachenraum erhebIiche Schwierigkeiten bereiten. In erster Linie ist auch hier 
die Tuberkulose auszuschlieBen. AIlerdings ist primare Nasenrachentuber­
kulose sehr selten; im iibrigen zeichnen sich genau wie im Naseninnern die 
tuberkulosen Ulcerationen auch hier durch ihren atonischen Charakter, die 
unterminierten Randel' und die schlaffen Granulationen aus. Dasselbe gilt 
fiir eine Verwechslung del' kleingummosen (lupuiden) Form del' Nasenrachenlues 
mit dem Lupus. In jedem zweifelhaften FaIle soIlte man jedoch die klinischen, 
biologischen und. serologischen Untersuchungsmethoden zu Rate ziehen. 

Des weiteren kann die Unterscheidung des soIitaren Nasenrachengummas 
gegeniiber dem Carcinom schwierig sein, da gerade hier die Charakteristica 
des gummosen Prozesses vielfach durch sekundare Mischinfektion verwischt 
sind. In solchen Fallen ist stets die histologische Untersuchung einer Probe­
excision zur SteIlung del' Diagnose heranzuziehen. 

Auf einen Irrtum, der nach TRAUTMANN, HAJEK U. a. mitunter bei der hinteren Rhino­
skopje unterlaufen kann, soIl kurz hingewiesen werden. Danach kann eine Verwechslung 
des Torus tubarius mit einem Gumma vorkommen. Hier laBt allerdings die langere Beob­
achtung einen luischen ProzeB mit Sicherheit ausschlieBen. 

SchIieBlich ist noch die allerdings praktisch nul' auBerst selten in Frage 
kommende Vel'wechslung des Gummas mit einem Primaraffekt im Nasen­
rachenraum mogIich. AuBel' dem Unterscheidungsmerkmal del' zentralen Er­
weichung beim Gumma, del' zentralen Verhartung beim Primaraf£ekt, der auch 
stets die indolente Driisenschwellung zeigt, entscheidet hier del' weitere Verlauf. 

Auch akute phlegmonose Prozesse, Diphtherie odeI' die auf den Nasen­
rachen lokaIisierte Lepra diirften diagnostisch kaum Schwierigkeiten bereiten. 
Beim chronischen Rotz entscheidet die bakteriologische Untersuchung und del' 
Ausfall del' Seroreaktionen. 

Wie in del' Nase, so hinterlassen gummose Prozesse auch im Nasenrachenraum 
nach ihrer Abheilung narbige Verwachsungen, Defekte und Atrophien. Hat die 
Ulceration den Knochen ergriffen, so k(jnnen tiefe, mit epithelisiertem Narben­
gewebe ausgekleidete Dellen zuriickbleiben, in denen das eitrige Sekret zu Borken 
eintrocknet und neben Fremdkorpergefiihl auch reflektorische Beschwerden wie 
Kopfdruck und Schwindel hervorruft (MENZEL). Auf die Verziehungen des 
weichen Gaumens und del' Gaumenbogen, sowie die Adhasionen an del' hinteren 
Rachenwand, die nach Resorption del' gummosen Prozesse entstehen, ist bereits 
£riiher hingewiesen worden. Diese bindegewebigen Strange und Membranen, 
die sich zwischen Rachendach, Tubenwiilsten, Gaumensegel und Hinterwand 
ausspannen. konnen sogar einen voIligen AbschluB des Nasenrachenraumes 
yom Mesopharynx herbeifiihren. In einer Reihe von Fallen wurde doppelte, 
sogar dreifache Stenosenbildung beobachtet (DUCREY, HOPMANN, JAKOBSOHN, 
MENGE). MICHEL sah so ausgedehnte Verwachsungen zwischen weichem Gaumen, 
Zungenwurzel und Rachenhinterwand, daB flir die Atmung und den Durch­
tritt der Speisen nur eine kleine Offnung blieb. Zwischen Ieichter partfelJer 
Verwachsung und vollstandiger Atresie giht es also samtliche Vbergange,. die 



Syphilis der NasennebenhOhlen. 599 

noch mit Perforationen des harten und weich en Gaumens kompliziert sein 
konnen. Ebenso kann es auch zu narbigen Atresien der Choanen kommen 
(VIRCHOW, SCHROTTER u. a.) 

Die bei der kongenitalen Syphilis auftretenden Spatformen in Nase und 
~asenrachenraum gleichen im wesentlichen den Tertiarerscheinungen der 
akquirierten Lues (GERBER, LIEVEN, HAJEK u. a.). Der Zeitpunkt ihres Auf­
tretens fallt meistens in die Pubertatszeit (Syphilis hereditaria tarda Fournier), 
seltener in die ersten Lebensjahre oder langere Zeit nach der Pubertiit. In 
einem Fall von GERBER traten hochgradige Storungen kongenital-luischer 
Atiologie erst im 31. Lebensjahre auf. HAJEK erwahnt FaIle von COHN, SEMON 
und LANG, bei denen erst im Alter von 23-38 Jahren die ersten Zeichen heredi­
tarer Syphilis in der Nase in Erscheinung traten. 

Wie bei der tertiaren Form der akquirierten Lues befallen auch bei der 
kongenitalen die gummosen Prozesse in der Nase entweder die Schleimhaut 
oder Periost und Knochen. Gerade die letzteren zeichnen sich zuweilen durch 
eine groBe Malignitat aus (HAJEK u. a.). Nach GERBER ist auch bei der kon­
genitalen Lues das Septum Lieblingssitz der tertiar-syphilitischen Prozesse. 
Auch die Folgen fiihren hier wie dort zu den gleichen hochgradigen Defekten 
und Deformierungen der auBeren Nase und des Gesichtes. Besonders haufig 
kommt es, wie bereits frtiher erwahnt, ohne vorausgegangene ulcerose Prozesse 
durch narbige Schrumpfung zur Entstehung der Sattelnase. Auch vollstandige 
Verwachsung des Gaumensegels mit der hinteren Rachenwand wird vielfach 
beobachtet (LIEVEN). Subjektiv machen die gummosen Prozesse bei der kon­
genitalen Nasensyphilis die gleichen Beschwerden wie bei der akquirierten, 
wenn auch die Befallenen wegen der anfanglich nur wenig belastigenden Sym­
ptome erst spat den Arzt aufsuchen. 

Zur Diagnose der kongenitalen Spatsyphilis in Nase und Nasenrachenraum, 
die mitunter mangels anamnestischer Hinweise recht schwierig sein kann, 
hat man neben Beachtung des Allgemeinzustandes und der bekannten HUT­
CHINsoNschen Trias namentlich auch eine genaue somatische Untersuchung 
der Eltern und Geschwister hcranzuziehen. HAJEK weist darau£ hin, daB bei 
scheinbar erster Manifestation der Lues an den oberen Luftwegen haufig kleine 
glanzendweiBe Narben an Gaumen und hinterer Rachenwand zu finden sind, 
die von vorausgegangenen, unbeachtet gebliebenen Attacken herrtihren und 
durch ihr Vorhandensein die Diagnose auf den richtigen Weg fiihren konnen. 

An hang. 

Syphilis der Nasennebenhohlen. 
Ebenso wie in der Nase kann es auch in den Nasennebenhohlen zum Auf­

treten syphilitischer Veranderungen kommen. Neben einer Reihe kasuistischer 
Mitteilungen aus der alteren Literatur (genaue Angaben siehe bei KUTTNER 
und HEINDL) hat uns insbesondere die systematische Bearbeitung dieses Kapitels 
durch KUTTNER die Bedeutung der NebenhOhlensyphilis gezeigt. 

Uber die Haufigkeit syphilitischer Nebenhohlenerkrankungen lassen sich 
nach KUTTNER zahlenmaBig bislang noch keine sicheren Angaben machen. 
Jedenfalls kommen sie aber haufiger vor als man frtiher annahm. Zudem liegt 
ihre klinische Bedeutung weniger in dem gehauften Vorkommen als vielmehr 
in der Schwere der moglichen Komplikationen, die sogar zum todlichen Ausgang 
fiihren konnen (TROUSSEAU, HELLMANN u. a.). 

DaB ein Primaraffekt durch instrumentelle Eingriffe (Sptilungen usw.) 
im Bereich der NebenhOhlen entstehen kann, ist immerhin moglich (s. oben 
unter Primaraffekt). 
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Auch uber evtl. sekundare Veranderungen wissen wir nichts Sicheres, obwohl 
ZARNIKO und KUTTNER mit Recht darauf hinweisen, daB sie in den Nebenhohlen 
wahrscheinlich ebenso gut vorkommen wie auf der Nasenschleimhaut. ZARNIKO 
mochte sogar die starken Kopfschmerzen in der Eruptionsperiode der Lues 
wenigstens teilweise als Nebenhohlenschmerzen auffassen. 

Am haufigsten werden die Tertidrerscheimmgen der NebenhOhlen beob­
achtet. 

Ebenso wie in der Nase kann es auch an den Nebenhohlenwanden zum Auf­
treten gummoser Prozesse kommen, die auch hier entweder von der Schleimhaut 
- und das ist das haufigere (PROBY) - oder yom Periost und Knochen ihren 
Ausgang nehmen und zu den bekannten Folgezustanden, Nekrose, rarefizierender 
Ostitis, Atrophie und Knochenneubildung fiihren (KUTTNER, HAJEK). Die 
besondere Vorliebe dieser Prozesse zu schnellen und ausgedehnten Knochen­
nekrosen sieht KUTTNER in den anatomischen Verhaltnissen der Nebenhohlen­
auskleidung, die nach ZUCKERKANDL auBerordentlich dunn und zart ist und 
in Ermangelung eines selbstandigen Periostes in besonders naher Beziehung 
zum Knochen steht. 

Neben dem primaren Auftreten in der Schleimhautauskleidung der Neben­
hohlen kann sich der gummose ProzeB auch durch Ubergreifen yom Nasen­
innern durch Zerstorung der dunnen Knochenwande oder aber bei Lokalisation 
an der AuBenwand einer Nebenhohle, z. B. bei gummoser Periostitis der 
StirnbeinauBenflache durch den Knochen auf das Innere der Nebenhohlen 
ausbreiten. 

Die FaIle, in denen es durch syphilitische Prozesse im Naseninnern infolge 
Verlegung der Ausfuhrungsgange zur Erkrankung der Nebenhohlen kommt 
oder in denen destruktive Prozesse an den Nebenhohlenwanden eine sekundare 
Infektion mit Eitererregern begunstigen, konnen naturlich der Syphilis nur 
indirekt zur Last gelegt werden, die hierbei nur die Rolle der auslosenden Ursache 
spielt (KUTTNER, LIEVEN, HAJEK u. a.). 

Hat sich der gummose ProzeB in einer Nebenhohle festgesetzt, so kommt es 
zu einer reaktiven eitrigen Entziindung der umgebenden Schleimhaut, die dann 
das klinische Bild eines Empyems hervorrufen muB. Mit Recht weist HAJEK 
darauf hin, daB die Bezeichnung "syphilitisches Empyem" der Nebenhohlen 
nicht glucklich gewahlt ist, da ja die entzundliche Reaktion nur die Folge des 
gummos-ulcerativen Prozesses ist, wahrend eine primare spezifische Entziindung 
der Schleimhaut, deren Existenzmoglichkeit auch ohne das Gumma gegeben 
sein muBte, bislang nicht erwiesen sei. 

Die Erkrankung kann sich in samtlichen Nebenhohlen, Kieferhohlen, Stirn­
hOhlen, Siebbeinlabyrinthen und KeilbeinhOhlen lokalisieren und mit oder ohne 
begleitendes Empyem einhergehen. Solche FaIle sind fruher vielfach beschrieben 
worden (genaue Zusammenstellung siehe bei KUTTNER und HAJEK) und auch 
in der neueren Literatur bekannt (FLEISCH]m, V. SCHMIDT, NELISSEN und 
WEVE u. a.). 

Klinisch unterscheiden sich die durch tertiare Ulcerationsprozesse in den 
Nebenhohlen induzierten Empyeme nicht von den gewohnlichen chronischen 
Nebenhohleneiterungen. Ein charakteristisches Symptomenbild gibt es nicht 
und bald uberwiegen die Symptome der Lues, bald die des Nebenhohlenempyems. 
Auch eine besondere, von gewohnlichem Empyemeiter abweichende Beschaffen­
heit des Sekretes konnte von KUTTNER nicht bestatigt werden. Die vielfach 
hervorgehobenen besonders starken Atembeschwerden erklart KUTTNER durch 
haufigere und intensivere Mitbeteiligung der NasenhaupthOhle bei den syphi­
litischen Prozessen. 
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Aus den angefuhrten Griinden ergibt sich von selbst, daB die Diagnose 
einer syphilitischen Nebenhohlenerkrankung, sofern nicht der ProzeB von der 
Nachbarschaft auf die NebenhOhlen ubergegriffen hat, erhebliche Schwierigkeiten 
bereiten kann. Bei verstecktem Sitz in einer Nebenhohle ist die gummose 
Ulceration zunachst nicht zu erkennen, so daB man hier lange Zeit im Zweifel 
sein kann (LEONELLI). Auch kann mitunter die Lues durch die Symptome eines 
gewohnlichen Empyems vollkommen verdeckt sein. Die Schwierigkeit, in 
solchen Fallen die richtige Diagnose zu stellen, wird noch dadurch erhoht, 
daB selbst die fUr Lues so charakteristischen Knochenprozesse eine andere 
Erkrankung nicht ausschlieBen. Denn auch schwere Infektionskrankheiten 
wie Scharlach, Typhus und Influenza konnen ausgedehnte Knochennekrose im 
Gefolge haben, und selbst ein chronisches Kieferhohlenempyem kann in seltenen 
Fallen den harten Gaumen durchbrechen (KUTTNER). Besonders schwierig 
gestaltet sich die Diagnose bei Empyemen der StirnhOhle. Denn wahrend man 
bei alleinigem Befallensein der vorderen StirnhOhlenwand, die ja fUr tertiare 
Erscheinungen besonders pradisponiert ist (GERBER, HEINDL, HAJEK), kaum 
im Zweifel sein durfte, laBt es sich beim Hinzutreten einer Eiterung nur sehr 
schwer sagen, welcher ProzeB der primare war (FaIle von TREITEL, GERBER, 
CRUVEILHIER, VEISS, ARDENNE und HEINDL). Immerhin muB naturlich jeder 
nekrotische KnochenprozeB stets den Verdacht auf Lues erwecken. 

Auch die positive Wa.-Reaktion spricht nicht mit Sicherheit fUr das Vor­
liegen einer syphilitischen Nebenhohlenerkrankung, da ja auch unspezifische 
Nebenhohlenaffektionen bei Syphilitikern vorkommen konnen. Nur wenn die 
antiluische Behandlung allein zum Verschwinden aller Erscheinungen fUhrt, 
kann man nach VIGGO SCHMIDT einen spezifischen NebenhohlenprozeB an­
nehmen. So pflichtet auch HAJEK aus praktischen Grunden der Ansicht GRUN­
WALDa bei, der den ProzeB solange als syphilitisch ansieht, so lange er auf anti­
syphilitische Mittel reagiert. 

Auf die schweren Komplikationen, die sich bei der tertiaren Syphilis der 
Nebenhohlenwande ergeben und die zu schwerer Destruktion und volliger 
AusstoBung ganzer Teile vor aHem des Siebbeins und Keilbeins (FOURNIER, 
DUPLAY, LALLEMAND, BOURDET, TROUSSEAU, DUHAMEL und LEGRAND, BARA­
TOUX, SCHECH u. a.) fuhren konnen, ist bereits an fruherer Stelle hingewiesen 
worden. In neuerer Zeit beobachteten GAILLARD und PITRE einen gummosen 
ProzeB, der, nachdem ihm das Siebbein und ein groDer Teil des Keilbeins zum 
Opfer gefaHen war, auf die Schadelbasis ubergegriffen hatte. 

Als seltene Erscheinungsform (PROBY u. a.) sei das Auftreten des gummosen 
Prozesses unter dem Bilde eines Tumors erwahnt (KELLERMANN). BENOIT 
beobachtete einen gummosen Tumor der Kieferhohle und des Siebbeins, der 
trotz antiluischer Behandlung zur Panophthalmie mit Exitus fUhrte. 

Namentlich von franzosischen und italienischen Autoren (JACQUES, D'ONO­
FRIO, BONNET-Roy) wird auf das Vorkommen einer Siebbeinpolyposis auf 
syphilitischer Grundlage hingewiesen. So betont JACQUES, daB fUr viele ent­
zundliche Prozesse im Bereich des Siebbeins eine inveterierte oder kongenitale 
Syphilis den Boden fUr die Entzundung bzw. Eiterung vorbereitet. Als besondere 
Charakteristica der auf "syphilisiertem" Boden entstandenen Polypenbildung 
sieht er die extraethmoidale Ausbreitung, die fibrose Konsistenz und die auf­
fallende Blasse solcher Polypen an. AURITI beobachtete eine polypose Siebbein­
erkrankung bei der Erbsyphilis, die schon im Kindesalter auftritt und zu einer 
Deformierung der Nasenwurzel fiihrt. Bw! hat eine solche Ethmoiditis spe­
cifica schon beim Neugeborenen beobachtet. Die Polypen waren bereits am 
6. Tage nach der Geburt im Nasenvorhof sichtbar. Dabei finden sich cariOse 
Prozesse im Siebbeinlabyrinth mit vorwiegend lacunarer Resorption, wahrend 



602 K. GRUNBERG und G. THEISSING: Nase und Nasenrachenraum. 

ausgedehnte Nekrotisierungsvorgange im Knochen nur selten vorkommen. 
Das histologische Bild der Polypen ergibt meso- und periarteriitische Verande-

rungen an den GefaBen, sowie zen­
trale Thrombenbildung durch Schadi­
gung des Endothels, alles Verande­
rungen, die der Lues zur Last gelegt 
werden mussen. Die charakteristische 
Verbreiterung der Nasenwurzel ist 
nach AURITI durch eine ossifizierende 
Periostitis und nicht etwa durch den 
Druck der Polypen bedingt (siehe 
Abb. 13). Durch andauernde Neu­
bildung und Anlagerung von Knochen­
gewebe kommt es zu einer exzentri­
schen Hypertrophie dieser Skeletteile. 
Infolge der haufigen Rezidive ist 
die Prognose zweifelhaft zu stell en. 
Differentialdiagnostisch ist diese Form 
nicht mit der gewohnlichen tertiaren 
Lues zu verwechseln. 1m ubrigen 
sind die kongenital-Iuischen Neben­

Abb.13. OssifizierendePeriostitisbeisyphiIitischer hohlenerkrankungen den Spatsyphi-
Ethmoiditis. (Nach AURITI.) liden zuzurechnen (FOURNIER, SPILL-

MANN, DUPOND). Eine gleichzeitig 
mit der Coryza neonatorum auftretende Erkrankung der Nebenhohlenschleim­
haut, wie KUTTNER als wahrscheinlich annimmt, ist bisher nicht erwiesen. 

Prognose der tertiaren Nasenlues. 
Die Prognose der tertiaren Nasenlues ist um so gunstiger, je fruher die 

spezifische Behandlung einsetzt. FaIle mit letalem Ausgang durch intrakranielle 
Komplikationen geh6ren heute zu den groBen Seltenheiten. Schwere Ent­
stellungen sieht man fast nur bei unbehandelter und maligner Syphilis, ins­
besondere bei nicht diagnostizierten Fallen kongenitaler Lues auftreten. Was 
die spateren Entstellungen des auBeren Nasenskeletes anbelangt, so ist die 
Prognose stets mit Vorsicht zu stellen, da sich noch Jahr und Tag nach der 
Resorption der gummosen Infiltrate Deformationen einstellen konnen. Dasselbe 
gilt von dem spaten Auftreten der sekundaren Schleimhautatrophie. In frischen 
Fallen, die mit Knochennekrose einhergehen, laBt sich die Ausdehnung der­
selben haufig am Anfang gar nicht iibersehen. Besonders gilt das fiir die Prozesse 
am Nasenboden, die leicht zum unerwarteten Durchbruch des Gaumens fiihren 
konnen. In Rucksicht auf die unangenehmen Folgeerscheinungen und die 
haBlichen Entstellungen ist daher das fruhzeitige Erkennen des syphilitischen 
Prozesses von allergroBter Wichtigkeit. 

Was die Tertiarerscheinungen der hereditaren Nasensyphilis anbelangt, 
so ist ihr Verlauf auBerst verschieden. Neben Fallen, die spontan zur Aus­
heilung kommen, gibt es solche, die sich auch gegen energische Therapie refraktar 
verhalten und dann die erwahnten Defekte und Entstellungen hinterlassen. 

Therapie der Nasell- und Nasenrachenlues. 
Die Therapie samtlicher Stadien der Nasen- und Nasenrachenlues ist in 

erster Linie eine allgemeine und richtet sich namentlich auch bezuglich des 
KurenmaBes nach den allgemeinen Richtlinien der Syphilidologie. Nach LIEVEN 
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und SCHLESINGER ist die Salvarsantherapie fUr aIle Formen der Schleimhaut­
syphilis von besonders zuverlassiger Wirkung. 

Beim Primaraffekt kommt, falls die Diagnose friihzeitig gestellt wird, eine 
Abortivkur in Frage. Allerdings diirften die FaIle von Primaraffekt in Nase 
und Nasenrachenraum meistens erst als solche erkannt werden, wenn die Lues 
schon generalisiert ist. 

Die Lokalbehandlung richtet sich beim Primaraffekt vorzugsweise gegen die 
Gefahr der Infektionsiibertragung. Die ortliche Applikation von Kalomel oder 
Pracipitatsalbe erfiillt diesen Zweck. Die beste Sterilisation wird jedoch durch 
sofortige Salvarsaninjektion erreicht (SCHLESINGER, LIEVEN u. a.). Notigenfalls 
muB der Infektionsiibertragung durch Isolierung vorgebeugt werden, was ja 
allgemein fiir die extragenitalen Sklerosen besonders wichtig ist. 

Auch im Sekundarstadium kommt neben der Allgemeintherapie eine lokale 
Behandlung kaum in Frage. Vielfach wird Betupfen der Papeln und Plaques 
mit Argent. nitr., ChromsaurelOsung (1 : 50 bis 1 : 30) oder 1 %ige Sublimat­
losung geiibt. Bei Epitheldefekten empfiehlt ZARNIKO nach schonender Reini­
gung Aufstreuen von Kalomelpulver. 

Nur beim syphilitischen Sauglingsschnupfen ist neben der Allgemeintherapie 
meist auch eine ortliche Behandlung zur Behebung der Nasenverstopfung und 
ihrer Folgen erforderlich. In den schwersten Fallen hat man durch Seitenlage 
und haufigeres Umhertragen des Kindes einer Zungenaspiration moglichst 
vorzubeugen. Eintraufeln einiger Tropfen AdrenalinlOsung (Sol. adrenalin. 
1 : 1000, 1,0, Aqua borata 2,0) in beide NasenlOcher kurz vor der Nahrungs­
aufnahme kann auch in fortgeschrittenen Fallen noch durch Trinken an der 
Brust eine bessere Ernahrung gewahrleisten (GOPPERT). Des weiteren empfiehlt 
GOPPERT die Unterstiitzung des Heilungsprozesses an der Nasenschleimhaut 
durch Einstreichen von Quecksilbersalbe in die Nasenoffnungen (Hydrarg. 
praecip. alb. oder oxyd. via humida rec. parat. 0,2, Lanolin 3,0, Paraffin. liquid. 
2,0, m. f. ung. S. in 8 Tagen zu verbrauchen). 

Auch bei den Tertiarerscheinungen der Syphilis der Nase und des Nasen­
rachenraumes liegt das Hauptgewicht in der Allgemeintherapie. Ein besonders 
giinstiger EinfluB auf die tertiar-syphilitischen Produkte der oberen Luftwege 
ist dem Jod in seinen verschiedenen Verbindungen, namentlich dem Jodkali 
und Jodnatrium zuzuschreiben. In neuerer Zeit wird das Mirion, eine kolloidale 
Jodverbindung, die die Eigenschaft hat, in dem syphilitischen Gewebe besonders 
leichlich gespeichert zu werden und auf die tertiaren Erscheinungen besonders 
giinstig zu wirken, empfohlen (zit. nach HAJEK). "Ober prompte Wirkung des 
Salvarsans bei schwerer Syphilis der oberen Luftwege wird von SCHLESINGER, 
SOKOLOWSKI, COSTINIU, CANESTRO, G. PIOLITTI, MANCIOLI, BILANCIONI, KONIG­
STEIN, MOSSE u. a. berichtet. Mitunter, besonders bei maligner und kongeni­
taler Lues versagen aIle antiluischen Mittel, ja, es entstehen sogar wahrend der 
Behandlung neue Herde (VAQUIER). So trat in einem von LUZATTI beschrie­
benen FaIle trotz intensivster Behandlung mit Jod, Quecksilber und Salvarsan 
ein Jahr nach der Infektion eine totale Nekrose der Nasenscheidewand auf. 
In Fallen, in denen J od und Salvarsan wirkungslos blieben, sah GLAS von der 
Spirocidbehandlung noch glanzende ErfoIge. In anderen Fallen fiihrten Kalomel­
injektionen oder auch die ZITTMANNsche Kur noch zum Erfolg. 1m iibrigen 
muB man gerade bei der malignen Lues haufig erst durch den Versuch die best­
wirkende Therapie herausfinden (HAJEK). 

Eine Lokalbehandlung ist nur in den spateren Stadien der tertiaren Syphilis 
der Nase und des Nasenrachenraumes erforderlich, um ein Weitergreifen des 
Prozesses durch Mischinfektion zu verhindern. Namentlich gilt dies fiir Falle, 
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wo eine Perforation des Gaumens oder ein weiteres Umsichgreifen der Knochen­
nekrose am Nasengeriist droht. 

Beim Auftreten von Ulcerationsprozessen in der Nase ist, besonders wenn 
sie mit erheblicher Sekretion und Borkenbildung einhergehen, eine vorsichtige 
Behandlung mit Spiilungen am Platze. Dazu eignen sich am besten physio­
logische Kochsalzlosung, alkalische Losungen (HAJEK) oder desinfizierende 
bzw. desodorierende Zusatze wie Kal. permanganic., Borsaure, Lysol (SEIFERT), 
Natr. bicarb. (MENZEL) usw. In vernachlassigsten Fallen kann zur Entfernung 
der eingetrockneten Sekretmassen die GOTTSTEINsche Wattetamponade er­
forderlich sein. Zur Entfernung der Borken aus dem Nasenrachenraum wird 
Eintraufeln von Vaselinol evtl. mit Mentholzusatz durch die Nase empfohlen 
(MENZEL). Besondere Beachtung ist gegeniiberliegenden Geschwiirs£lachen zuzu­
wenden, da sonst umfangreiche Synechien entstehen konnen. Am besten wird 
das durch Einlegen von Salbenstreifen verhindert. 

Chirurgisches Eingreifen ist erforderlich, sobald die Knochennekrose zu 
Sequesterbildung gefiihrt hat. Die Sequester diirfen jedoch nur dann entfernt 
werden, wenn sie gelockert sind. Ihre Entfernung ist von besonderer Wichtigkeit, 
da es sonst trotz energischer spezifischer Behandlung durch sekundare eitrige 
Periostitis zu umfangreicher Nekrotisierung des Knochens kommen kann. 
"Ober die GroBe des Sequesters gibt am besten haufige Sondenuntersuchung 
AufschluB. Dabei ist jedoch namentlich in der Siebbeingegend besondere Vor­
sicht anzuwenden, da sonst unliebsame Komplikationen eintreten konnen. Bei 
groBeren Sequestern muB der Zugang haufig instrumentell erweitert werden; 
groBe Knochenteile lassen sich mitunter erst nach dem Zerkleinern heraus­
ziehen. Bei der Entfernung von Sequestern am Nasenboden, die besonders 
wichtig ist, ist stets zu beachten, daB der Eingriff nur von der Nase aus 
erfolgen darf, da die Schleimhaut an der oralen Oberflache moglichst geschont 
werden muB. 

Bilden sich sekundare Eiterretentionen, so miissen sie chirurgisch angegangen 
werden. NebenhOhleneiterungen sind nach den iiblichen Methoden der Rhino­
logie zu behandeln. Bei Verdacht auf Sequesterbildung oder drohende Kom­
plikationen kommt nur das operative V orgehen mit breiter Eroffnung der 
fraglichen NebenhOhlen in Betracht (HAISS u. a.). Auch die Siebbeinpolyposis 
erfordert neben der Allgemeinbehandlung ein operatives Eingreifen (JACQUES). 

Ein eigenes Kapitel stellt die Beseitigung der zuriickbleibenden narbigen 
Verwachsungen, Deformitaten der auBeren Nase und Entstellungen des Gesichtes 
dar, die Sache spezieller chirurgischer Therapie ist und auf die an dieser Stelle 
nicht naher eingegangen werden kann. 
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Die Syphilis des Kehlkopfes und der Luftrohre. 

Von 

WALTER KLESTADT - Magdeburg. 

Mit 32 Abbildungen. 

A. Die Syphilis des Kehlkopt·es. 
I. GeschichtIiches 1. 

Aus den arztlichen Schriften des Orients und des klassischen Altertums syphilitische 
Erkrankungen des Kehlkopfes herauslesen zu wollen, hieBe unbeweisbare Dinge in sie 
hineindeuten. Selbst mehr als 200 Jahre noch, nachdem diese Krankheit als furchtbare 
Sauche nachweislich in Europa aufgetreten ist, fehlt uns jeder sicher~ Anhaltspunkt dafiir, 
daB syphilitische Herde innerhalb des Kehlkopfes von seiten der Arzte erkannt worden 
seien. Ein historisch so gut bewanderter Kenner der Syphilis wie NEUMANN sagt sogar, 
daB wir erst im Anfange unseres (i. e. des vergangenen) Jahrhunderts (1823!) ein syphilit,i­
sches Kehlkopfgeschwiir von W. CHANNING erwahnt und dieses Krankheitsbild durch 
HAWKINS naher bearbeitet finden. 

Natiirlich ist die Annahme berechtigt, daB die Syphilis in den vergangenen Jahrhunderten 
unser Organ aUch nicht verschont hat. Geschwiire im Schlund bei zweifellos syphilitischen 
Personen - so dem Bischof Nikolaus Kunik von Posen (HAESER) - sind beschrieben 
worden; eingehend bespricht z. B. aUch VERCOLLONIUS diese Lokalisation. Bei GERBER 
finde ich die ebenso kurze wie sichere Angabe einer FuBnote:"Einen syphilitischen Defekt 
des Kehldeckels beschreibt schon GIOVANNI FILIPPO INGRASSIA". In dem 1553 in Neapel 
erschienenen Liber de tumoribus praeter naturam konnte ich jedoch weder in den ein­
schlagigen Kapiteln, noch im Register etwas von Syphilis entdecken. 

N och werden einige Schriftsteller - BENEDICTUS, BRASSAVOLUS und FRACASTER von seiten 
GERBERS, FRAcAsTER mit BELL und ASTRUC von seiten MAURIACS - als Kenner der Kehl­
kopfsyphilis zitiert. Aber ich vermochte den Werken Unserer Medizingeschichtler von Beruf 
keine Stiitze fiir diese ohne Belegstellen gegebenen Behauptungen GERBERS und MAURIACS 
zu entnehmen. Ich habe darum selbst - angeregt durch J. NOL. MACKENZIES Geschichts­
studien - in mir erreichbaren Werken, namlich SCHENK VON GRAFENBERG (1584), BONETUS 
(1700) und VERCOLLONIUS (1722) nachgelesen. Bei SCHENK steht nur von der "gula ex 
ulcero gallico exesa" und einer nach pfuscherhafter Hg-Behandlung auf die Dauer zUrUck­
gebliebenen vox rauca. BONETUS erwahnt einen jungen Turiner "epiglottida exesa per 
Syphilidem", ohne aber im Sektionsbefund vom Kehlkopf zu berichten. VERCOLLONIUS, 
der so schwere Zerstiirungen an Epiglottis und Nachbarschaft gesehen hat, daB Patienten 
beim Essen auf der Stelle erstickten, meint, daB die Krankheit Schritt fiir Schritt in Kehl­
kopf und in Trachea hinabsteige, da diese Teile bereits geklafft haben muBten. 

Danach sind in der Tat die syphilitischen Prozesse schon vom Ende des 17. Jahrhunderts 
30b soweit am Kehlkopf festgestellt worden, als eben das Auge des den Rachen absuchenden 
Arztes reichte. 

Wenn wir nun bedenken, daB im Licht neuer Forschungsmethoden Tatsache ist, was 
VERCOLLONIUS angibt, daB namlich gerade vom tiefen Rachen aus die Syphilis nicht selten 
weithin auf den Kehlkopf ubergreift, wenn wir daneben halten. daB Stenosen und auch 
Abseesse des Kehlkopfes seinerzeit vielfach beobachtet wurden, so kiinnen wir wohl ange­
siehts der enormen Verbreitung dieser Geschleehtskrankheit erwarten, daB manch ein Fall 

1 S. auch S. 712 und 750. Die gesehiehtlichen Darstellungen beruhen auf eigenem 
Quellenstudium. Soweit mir dieses nicht miiglich war, sind die Autoren genannt, denen 
die Angaben entlehnt worden sind. 
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der eben genannten schweren Veranderungen des Kehlkopfes syphilitischen Ursprungs 
gewesen ist. War doch auch die Raucedo vocis perseverans als eine verrii.terische Eigen­
schaft des von dem scheuBlichen Leiden Betroffenen nicht unbekannt! Aber wurde sie 
nicht im Mittelalter selbst eher fiir ein untriigliches Zeichen der recht ausgebreiteten Lepra 
gehalten als fiir ein Bolches der Syphilis 1 (s. ZIEMSSEN). Einen Schimmer mehr Wahr­
scheinlichkeit gewinnt unsere Vermutung, wenn LUlsINUS (HAESER zufolge) erwii.hnt, 
daB zur Zeit der eifrig betriebenen Hg-Kuren ein Todesfall durch Erstickung vorgekommen 
ist, ein Ereignis, das doch, von der Art des therapeutischen Ingredienz abgesehen, an die 
HERXHEIMERSche Reaktion erinnert. 

Den ersten Schritt der Forschung auf den Boden wissenschaftlicher Tatsachen machte 
MORGAGNI, als er durch eine sachgemaBe Eriiffnung des Kehlkopfes mittels Langsschnitt 
von der Riickseite her die systematische Autopsie des Organs einfiihrte (Epist. 15, Art 13); 
er beschreibt Ulcerationen, abscedierende Verschwellungen und perichondritisahnliche 
Bilder (Epist. 44, Art. 3). MORGAGNI geht dennoch einige Male nahe an der Entdeckung 
des ursachlichen Zusammenhangs so~cher Kehlkopfherde mit Lues vorbei: Denn nach 
Epist. 28, Art. 10 beobachtete er das Ubergreifen eines diffus verschwellenden und geschwii. 
rigen Prozesses vom Rachen auf den Kehlkopf, der besonders mit Riicksicht auf ein per­
forierendes Ulcus der Epiglottis kaum anders als syphilitisch zu deuten ist. Epist. 28, 
Art. 12 schildert er weiterhin eine schwere narbig-geschwiirige Destruktion von Mund­
und Nasenrachen und Verlust von weichen Gaumen einschlieBlich der Uvula, die ich mit 
GERHARDT und ROTH nur fiir Lues halten kann. Aber mit keinem Wort ist ein Verdacht 
nach dieser Richtung hin erwahnt, obwohl MORGAGNI die Zerstiirung des Zapfchens ex 
Iue venerea (s. z. B. Epist. 22, Art. 26) wohl bekannt ist! Den ersten Fall, der einen Jiing­
ling betraf, faBte MORGAGNI als Carcinom auf, anscheinend beeinfluBt durch einen ahnlich 
verlaufenen und lokalisierten Fall eines auBeren Kehlkopfcarcinoms bei einem 50 jahrigen 
Mann (Epist. 28, Art. 9). Nur in einem weiteren - in der Literatur mehrfach zitierten -
Falle (Epist. 44, Art. 15) hat MORGAGNI wenn nicht explicite, so doch implicite anscheinend 
eine Syphilis laryngis et tracheae beschreiben wollen: In der Leiche eines Greises, der an 
der Lues venerea gelitten hatte, fand er Verwachsungen im Rachen von ungeahnter Aus­
dehnung, in denen der ungleichmaBig zusammengezogene, der Gestalt einer Hundeepiglottis 
ahnlich gewordene Kehldeckel mit aufgegangen war. Die Veranderungen setzten sich iiber 
den iibrigen Kehlkopf und den nachsten Teil der Arteria aspera fort; die Ary- und Interary­
gegend waren unsymmetrisch verschwollen. 

Diese bedeutsamen Feststellungen geschahen in der zweiten HUfte des 18. Jahrhunderts; 
noch blieb jahrzehntelang ein Wirrwarr in der Definierung der nun manches Mal auch in 
vivo gefundenen verschwellenden und zerstiirenden Kehlkopfprozesse im Verlaufe einer 
chronischen Allgemein- oder Lokalerkrankung. Man hatte sich den umfangreichen Begriff 
"Larynxphthise" geschaffen. In dieser klinischen Krankheitsgruppe tauchten aUch die 
syphilitischen Kehlkopfleiden Unter. Selbst die riihrigen und an Material nicht armen 
Franzosen kamen nicht recht weiter, wie eine Preisarbeit der Pariser Akademie vom Jahre 
1837 zeigte, die keine Geringeren als TROUSSEAU und BELLOC zum Verfasser hatte (s. NEU­
BURGER-PAGEL). Sie wuBten natiirlich, daB "syphilitische Kehlkopfphthisen" dabei waren. 
Aber die systematische Gliederung der Zusammenhange von Ursache und Wirkung, die 
semiologische Trennung der Affektionen, insbesondere der Lues und Tuberkulose, war 
ihnen nicht gelungen. Die klinische Diagnose lag im argen. Gleich aiteren Autoren, die 
angeblich mit der Kehlkopfsyphilis vertraut gewesen sein sollen, verdankten die Arzte 
jener Periode ihr Wissen wesentlich dem gliicklichen Ausfall der Therapie. Aber deren 
Specifitat quoad laryngem lieB sich doch hiichstens an dem Verhalten der Dyspnoe und 
der raucitas vocis, welcher allerdings der griiBte Wert beigelegt wurde, kontrollieren. Und 
doch sind beide Symptome im Lichte unserer Zeit nur ganz grobe Hilfen fUr die atiologisch 
und lokal richtig gestellte Diagnose! 

Dagegen hatte sich inzwischen ALBERS, Professor der Chirurgie in Bonn, der Liisung 
der Aufgabe bedeutend genahert. Sein 1829 erschienenes Buch bietet bereits eine Fiille 
des Wissens iiber Kehlkopfsyphilis. Er verschweigt dabei nicht wichtige und richtige 
Einzelbeobachtungen, die vor ihm andere Autoren, wie der Englander HAWKING, der Irlander 
PORTER und SACHSE gemacht hatten. 

SACHSE hat zweifellos aus Literatur, vielleicht auch aus der eigenen Erfahrung, sich 
die Vorstellung geschaffen, daB es schwere syphilitische Zerstiirungen im Kehlkopf gibt 
- aber von systematischer Diagnostik derselben kann bei ihm keine Rede sein. 1m Falle 
THOMANN, der einen venerischen Soldaten betraf, der an schweren pharyngo-Iaryngealen 
Zerstiirungen zugrunde ging, wundert er sich noch, warum nicht die Lungen auf Schwind­
sucht untersucht wurden. Die Besprechung eines Falles von HOPFENGARTNER - kaum 
anders zu deuten denn als syphilitische Perichondritis von Aryknorpel und Kehldeckel 
(Nase und Rachen, sind typisch erkrankt, Lungen gesund) - veran,laBt ihn n,icht mal 
dazu, von, Syphilis zu reden. 
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PORTER hat in einem 1826 erschienenem Werk aus den Rubriken "Chronic Synanche 
Laryngea" und "Phthisis Laryngea" die syphilitischen FaIle noch nicht ausgeschieden -
aber es ist ihm durchaus bewuBt, daB wenigstens unter der erstgenannten Gruppe FaIle 
von Syphilis vorkommen. Sind doch nach PORTER ulcerose Larynxprozesse ad integrum 
- d. h. fUr ihn mit normaler Stimme - nur heilbar, wenn Syphilis zugrunde liegt! Er 
empfiehlt sogar, die Hg-Behandlung moglichst oft bei der chronischen Synanche - einer 
Erkrankung, die mehr als unsere chronische Laryngitis hyperplastica bedeutet! - zu ver­
suchen, da ihr, d. h. der syphilitischen Genese, ein gut Teil der Erfolge zu danken sei. 
Fiir HAWKING 1 waren samtliche syphilitischen Kehlkopfgeschwiire noch vom Rachen fort­
geleitet. 1m Gegensatz zU dieser prinzipiellen Auffassung vom descendierenden ProzeB 
erkannte ALBERS (1829) die Selbstandigkeit der Kehlkopflues: Sie ist zwar eine primare 
Schleimhautinfektion des Genitale, aber sie geht sekundar nicht nur auf Schleimhaut des 
benachbarten Intestinale tiber, sondern ergreift "sehr gern" den Kehlkopf. Das Hautleiden 
tritt dabei ins Innere zurtick und es pflanzt sich direkt durch den Mund fort. Er betont, 
daB es eine Art der Kehlkopfsyphilis gebe, die an Ort und Stelle sich entwickele! Die pri­
maren Erscheinungen konnten lange schon verschwunden sein! Jedoch, daB es primare 
Schanker im Kehlkopf gebe, sei keineswegs erwiesen. 

Die syphilitischen Geschwiire nehmen unter den "zusammengesetzten" Geschwiiren 
des Kehlkopfs eine eigene Untergruppe ein. Der syphilitische "Mangel des Kehldeckels" wird 
als Krankheitsbild geschildert, ehenso das Ubergreifen des Zerfalls von hier in den Kehlkopf 
hinein. Ganz charakteristisch mutet schon die Schilderung der Perichondritis an, die mit 
den Geschwiiren gemeinschaftlich abgehandelt wird. Spontane Durchbrtiche scheint es 
damals noch des ofteren gege ben zu ha ben. Sequester galten als ungtinstiges Zeichen; unter 
Ihnen finden sich auch "hautige" Sequester. Diese schweren Bilder mtissen nicht selten 
gewes~n sein, denn vielfach und mit Nachdruck wird das Auswerfen von Eiter und Blut 
betont, so vielfach, wie es uns heute wenig gewohnt erscheint, selbst dann, wenn wir - ohne 
dem vorztiglichen Diagnostiker seiner Zeit zu nahe zu treten - einen Teil von ALBERS' 
Fallen doch der Tuberkulose zurechnen. Vielleicht hat ALBERS a.uch die Sekundii.rinfek­
tionen oder die maligne Lues beobachtet, wenn er von hektischem Fieber als Zeichen der 
sequestrierenden Prozesse spricht! Die Therapie jener Zeit war nicht so machtvoll wie 
die unsrige. Hg"insbesondere Calomel wird neben vielen "ableitenden und umii.ndernden" 
internistischen Methoden empfohlen. Hier begegnet uns auch ein bemerkenswertes Zitat 
von CABANIS; nach diesem Autor gebe die haufige Anwendung von Hg-Salzen bei der 
Syphilis zur Entstehung der Kehlkopfschwindsucht (i. e. auch Kehlkopflues!) AnlaB, 
besonders wenn die Anwendung von seiten der Medicastres mit kiihner Dreistigkeit erfolge! 
HAWKINGS chwnische syphilitische Kehlkopfgeschwiire sollten sich ja aUch nur bei Fallen 
zeigen, die Quecksilber reichlich gebraucht hatten! Quecksilber als eine der Ursachen der 
Kehlkopfphthise findet sich tibrigens schon in MARC ANTOINE PETITS Dissertation 1790 
angegeben; als Ursache einer Perichondritis wird in der Literatur immer mal wieder diese 
Medication genannt; noch bei PIENIAZEK (s. a. S. 694) wird sie als Provokationsmittel einer 
Perichondritis syphilitica in Frage gezogen! 

Die "BronchotoInie" hielt ALBERS fiir angezeigt bei Odem und Stenosen, sofern der 
Korper kri.i.ftig genug sei, aber verboten bei Geschwiirsbildung; denn diese konne dann 
den kiinstlich angelegten Luftweg bald tiberschreiten und nun wiederum das Lumen beein­
trachtigen, oder die kiinstHche Offnung wiirde nur zur schnelleren Ausbreitung der Ge­
schwtire beitragen. 1m iibrigen kennt dieser feingeistige Arzt auch allgemeine und ort­
Hche Dispositionen, "Anlagen", die ihm z. B. in der pramonitorischen, langdauernden 
Heiserkeit gegeben scheinen. Auch lassen Bemerkungen tiber Zusammenhang von Tuber­
kulose, Kehlkopf- und Geschlechtskrankheiten daran denken, daB ALBERS schon eine 
Kombination beider Affektionen in Erwagung gezogen habe. 

Diese MutmaBung spricht unumwunden der erste Meister der modernen makroskopi­
schen pathologischen Anatomie, CARL v. ROKITANSKI aus. v. ROKITANSKI ist im tibrigen 
bemiiht, diese beiden Kehlkopfkrankheiten auseinanderzuhalten. Seine DarBtellung der 
Kehlkopflues ist erschopfend, wenn auch nicht so glii.nzend durchgeftihrt, wie die der Kehl­
kopftuberkulose. Er fiihrt als syphilitisch den "chronischen Katarrh" sowie Veranderungen 
vom Charakter "des sekundaren Chancregeschwiires" an. Er schildert die schweren Zer­
storungen, das Fortschreiten der Flache nach bis in die Luftrohre, der Tiefe nach bis auf 
den Knorpel, die hochgradigen Narben und die Stenosen, als Manifestationen der Lues. 
Die Exacerbation durchQuecksilber macht erneut von sich reden: Von der rheumatischen 
Kehlkopfphthise - aus deren Beschreibung ich eine Perichondritis herauslese - die "im 
Verlaufe der Mercurialkrankheit" auftrete, lieBe sich vielleicht annehmen, daB "sich schon 
syphilitische FaIle darunter befanden". Die Lehre baute dann die Prager Schule in den 
40er Jahren des vorigen Jahrhunderts aus; DITTRICH, SUCCHANNEK, vor aHem WALLER 

1 Er unterschied akute, chronische und schmerzhafte Geschwiire; unter der letzten 
Gruppe befanden sich sicher viel tuberkuliise. 
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und OPPOLZER seien hier genannt. Sie verkannten nicht, daJ3 es in der Regel kaum ein 
einzelnes an sich pathognomonisches Zeichen ftir Lues im Kehlkopf gebe; aber sie erwiesen 
sich vollig vertraut mit der Natur der verschiedenen syphilitischen Herde. ALBERS' schones 
Buch mutet gegen W ALLERs Arbeit schon altvaterlich an. OPPOLZER und WALLER rii.umten 
auch nochmal im Reich der geschlechtlichen Kehlkopfinfektionen auf, indem sie die Blenor­
rhoea laryngis syphilitica, die Tripperstenose, als solche strichen und diese als den von v. ROlli­
TANSKI geschilderten (aber nicht als Trippermetastase aufgefaBten!) plastisch entziindlichen 
FrozeB dem Bild der Syphilis einreihten. Die papillomahnlichen Auswiichse im syphilitischen 
Kehlkopf werden schon hinsichtlich ihrer spezifischen Natur skeptisch beurteilt! Art und 
Mechanismus der Stenosen sind noch fiir heutige Ansprtiche fast mustergiiltig dargestellt. 
Fiir das FeWen funktioneller Storung trotz Epiglottisdefekt - von TROUSSEAU und BELLOC 
seinerzeit schon beachtet - fand WALLER die zutreffende Erklarung. An einer Stelle hebt 
WALLER einmal das Vorkommen friihzeitiger Verknocherung bei Perichondritis hervor. 
Diese Verknocherungen der KehIknorpel werden spater von VIRCHOW und anderen patho­
logischen Anatomen immer wieder als zufallig bemerkt. 1m Hinblick auf THOSTS Rontgen­
befunde interessiert dieser Befund heute wieder. 

Die Diagnose wurde durch die prinzipielle Betastung von innen (SUCCHANEK) bereichert 
und - fiir den Arzt gefahrlicher. Kehldeckel und aryepiglottische Falten werden stets 
der direkten Besichtigung unterzogen. Die Therapia ex juvantibus spielt eine wichtige 
Rolle, besonders mit Rticksicht auf Abgrenzung von katarrhalischen Entztindungen und 
Ulcerationen. Neben dem Mercur herrscht das Jodkali 1, das der raucedo gegentiber allein 
wirksam sei. Die anscheinend - in vorlaryngoskopischer Zeit! - sehr verbreitete ort­
liche Therapie 2 im Kehlkopf geiBelt er. Von der Tracheotomie verspricht er sich wenig, 
zu vermeiden sei sie natiirlich oft nicht. 

Die makroskopische Forschung wurde in den nachsten Lustren durch die mikroskopische 
ergii.nzt. VIRCHOWS bahnbrechende Arbeit (1858) erstreckte sich auch auf die Kehlkopflues. 
Er erkannte das Wesen der interstitiellen entztindlichen Gewebswucherung, die Bedingungen, 
unter denen die Neubildung, sowie die spezifischen Gewebselemente zu Verfettung bzw. 
zu Atrophie und Nekrose kommen. Wahrend nach VIRCHOW die syphilitische Granulations­
bildung an sich "histologisch nichts darbiete, wodurch sie tiber das Gebiet bekannter einfach­
entziindlicher Produkte hinausreiche", suchte E. WAGNER (1863) doch eine besondere 
Gewebsstruktur seiner "Syphilome" in der Aneinanderlagerung der pathologischen "Zellen 
und Kerne in der Grundsuhstanz". In diesen Meinungsverschiedenheiten spiegelt sich 
das bis heute verfolgte Bestreben wieder, eine histologische Diagnose stellen zu konnen. 
Die Namen EpPINGER, BAUMGARTEN, LUBARSCH fiihren uns dann schon in die neue Zeit 
der Inikroskopischen Beurteilung der Kehlkopfsyphilis tiber. 

Mittlerweile war aber das groJ3e Zeitalter der Laryngologie angebrochen dank dar 
Erfindung des Kehlkopfspiegels durch den spanischen Sangesmeister MANUEL GARCIA 
(I854); dieser Tat waren bald Einfiihrung und Anpassung des Instrumentes in den Rahmen 
arztlicher Bediirfnisse durch TURCK (1857) in Wien und CZERMAK (1858) in Pest gefolgt. 
Die laryngoskopische Diagnostik bedeutet den Markstein in der Lehre von der Kehlkopf­
syphilis. Ging doch die Sicherheit, welche sich die Laryngoskopiker, z. B. CZERMAK, zu­
muteten, bald so weit, daB sie trotz hartnackigen Ableugnens eines Patienten ihre Diagnose 
Lues aufrecht erhielten und - dadurch sogar therapeutische Erfolge erzielten! 

Die Veroffentlichungen schossen nunmehr formlich aus dem Boden. Bereits unter den 
ersten Beschreibung~!l pathologischer Faile von STOERK aus TURCK" Abteilung (Zeitschrift 
der Gesellschaft der Arzte zu Wien vom 20. Dezember 1858), von TURCK selbst (ebenda yom 
14. Mii.rz 1859) hefindet sich je ein Fall und in der ersten Veroffentlichung von CZERMAK 
(Wiener med. Wschr. yom 5. Mii.rz 1859) sind bereits eine verhii.ltnismaBig groBe Zahl 
syphilitischer Kehlkopferkrankungen beschrieben. CZERMAKS Arbeit weist unter 7 Fallen 
allein 4 einschlagige auf und unter ihnen auch einen Folgezustand kongenitaler Infektion. 
Aus dem allernachsten Zeitabschnitt stammen Bearbeitungen dieses Stoffes in Werken und 
Schriften von GERHARDT und ROTH (1861), SEMELEDER (1863), BRUHNS (1865), M. COHN 
(1866), SCHNITZLER (1868), LEVIN (1869), TOBOLD (1869). Den Gegenstand allein behan­
deln bereits Arbeiten TURCKS aus den Jahren 1861 und 1863. 1866 erschien TURCKS "Klinik 
der Krankheiten des Kehlkopfes und der Luftwege". Das Buch ist eine Fundgrube syphi­
litischer FaIle und enthii.lt noch heute mustergiltige Abbildungen, von denen der Leser 
einige auch in diesem Handbuchabschnitt finden wird. 

Was am syphilitischen Kehlkopf gesehen werden kann, ist beinahe ltickenlos in diesen 
Arbeiten niedergelegt, fast mochte man sagen noch mehr, denn derartig vom Glanz hoch-

1 Das Jod war erst 1812 durch COURTOIS entdeckt und das Jodkali gegen Syphilis 
1825 von JAMES COPLAND in London eingefUhrt (s. HOLMES). 

2 Man hediente sich U. a. gebogener Fischheinstabchen oder Spritzen mit gebogenem 
Hals (TROUSSEAU und BELLOC, HORACE GREEN); S. HOLMES. 
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entwickelter Therapie nicht beriih.rte oder auch gii.nzlich un,beriihrte Fii.Ile, wie in, jener 
Zeitspanne Autoren, sie zu sehen bekamen" sin,d heutzutage selbst in den Zentralen der 
GroBstii.dte un,d in, Nii.he von, Lan,dbezirken mit in,dolenter Bevolkerun,g Seltenheiten 
geworden,. Nur die Nachkriegszeit bescherte Uus noch einmal den, zweifelhaften GenuS 
ein,er, aber doch mehr quantitativen Bereicherung an Material. Zu den Zeiten jener Prager 
und Wiener Schulen verlief die Kehlkopfsyphilis manches Mal noch tOdlich - auch trotz 
Laryngo- oder Tracheotomie! Diesem Umstand waren, eben, eine Anzahl grundlegender 
und wertvoller vergleichender klinischer und autoptischer Un,tersuchungen zu dan,ken. 
Die meisten unter uns jiingeren, Fachkollegen haben, wohl ein,e Kehlkopfsyphilis auf dem 
Sektioustisch nicht mehr gesehen,! Selbst dem gerichtsii.rztlichen Obduzenten scheint 
nach meinen Erkundigungen diese Gelegenheit kaum noch geboten zu sein. 

In Handbuchform wurde die Kehlkopfsyphilis 1876 von ZIEMSSEN, 1898 von GER­
HARDT, 1916 von SEIFFERl', von MAURIAC 1890, TEXIER 1921 und von JOHN NOLAND 
MACKENZIE 1893 bearbeitet. GERBER gab 1895 eine 1910 in zweiter Auflage erschienene 
Monographie der Syphilis der oberen, Luftwege und des Ohres heraus 1. 

Seit der Erschlie.Bung der Lokalisation der Syphilis im Kehlkopf durch 
das Laryngoskop werden die Fortschritte in der Lehre von der Kehlkopf­
syphilis zum Teil durch Leistungen gekennzeichnet, die au.Berhalb unseres 
engeren Faches entstanden sind. Fu.Bte die Probeexcision - ein neues 
Mittel zur Festigung der Diagnose - noch in der Entwicklung der laryngo­
logisch-instrumentellen Technik, so konnte sie doch erst bliihen, als das Cocain 
als Schleimhautanasthetikum auch in der Laryngologie 1884 durch SCHROTTER, 
STOERK u. a. eingefiihrt und erprobt war. Und ihre Bedeutung hat sie 
erst durch die Vervollkommnung der histologischen Farbetechnik erlangt, in 
der die Darstellung der elastischen Fasern und der Plasmazellen an erster 
Stelle steht. 

Den bedeutsamsten Nutzen zogen wir aus der Arbeit der experimentellen 
Forscher. Die Serologie gab uns die Wa.R. als diagnostisches und die Therapie 
kontrollierendes Hilfsmittel. Die Dermatologie zeigte uns die Wege der spe­
zifischen Therapie; sie steht unter dem Zeichen des von EHRLICH geschaffenen 
Salvarsans. Die Entdeckung der Spirochaten und die Entwicklung der Ront­
genographie haben der Laryngologie weniger Forderung bringen konnen. Je­
doch hat unser Fach aus eigener Kraft die Behandlung der schwersten Kehl­
kopfsyphilis durch blutige und unblutige MaBnahmen vervollkommnet. 

II. Pathogenese der Syphilis des Kehlkopfes. 
1. Erscheinnngen der primaren Syphilis. 

Die Lage des Kehlkopfes bringt es mit sich, daB der Syphiliserreger nur un­
gewohnlich selten, in diesem Organ und nur in einem begrenzten Gebiete des­
selben seine Eintrittspforte findet. - Als Infektion8vermittler kommt die Luft, 
die den Kehlkopf bestreicht, nicht in Frage. Ansammlungen spirochaten­
beladenen Sekretes finden innerhalb des normal en Kehlkopfes auch nicht statt. 
Indessen kann es irn Umkreis des Kehlkopfeinganges, der eine krausenahn­
liche Gestalt besitzt, zu einer innigen Beriihrung mit Mundfliissigkeit kommen. 
Langere Zeit verweilen allerdings weder die Mundfliissigkeit noch die vorbei­
passierenden Speisen an diesen Stellen. J edoch wird auf dieses Gebiet in 
kurzen Abstanden ein Druck ausgeiibt, da beirn Speisen- und beirn Leer­
schlucken der Zungengrund auf den Kehldeckel und dieser auf den angehobenen 
Kehlkopfeingang gedriickt werden. Ferner konnen N ahrungsteile im Anstreifen 
Gelegenheit zu kleinen Epithelverlusten geben. 

1 Nach dem urspriinglichen AbschluB dieser Arbeit - 1. Januar 1928 - ist noch ein 
von HOFER bearbeiteter Abschnitt im Handbuch der Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde von 
DENKER-KABLER erschienen. Bd.4. Berlin: Julius Springer 1928. 
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Somit sind Bedingungen gegeben, die ein Eindringen von Spirochii.ten an 
der Zungenflache des Kehldeckels, am Kehldeckelrand, den KehldeckelgieB­
kannefalten und ihrer nachsten Umgebung denkbar erscheinen lassen. In 
der Tat befindet sich an diesen Ortlichkeiten die iiberwiegende Mehrzahl der 
Primaraffekte, soweit man von einer solchen anlaBlich der geringen Gesamt­
zahl der in der Literatur niedergelegten Falle sprechen darf. 

Die geniigende Zahl der Erreger, die auch unter den besten Voraussetzungen 
zur Ansteckung erforderlich ist, wird sich aber kaum in den Nahrunysbestandteilen 
selbst finden. Die Autoren sehen denn auch den Speichel und den Schleim 
als den eigentlichen Keimiibertrager an. Diesen Medien werden die Spirochaten 
entweder unmittelbar vom Krankheitsherde eines Partners beigemischt oder 
unmittelbar durch einen von diesem verwendeten Gegenstand. Man muB dabei 
an EBgerate, Tabakpfeifen, Musikinstrumente und ahnliches denken. 

Interessant ist nach dieser Richtung hin die Verteilung der Primaraffekte 
bei einer Reiheninfektion von einer Glaspfeife aus. EYSEL berichtet dariiber: 
12 Personen wurden angesteckt. Die Primaraffekte verteilten sich auf: 
5mal die Lippen, 3mal die Mandeln, je Imal auf Mundwinkel, Rachen und 
als tiefstgelegene (!) Stelle Imal auf den Zungengrund. Also wurden nicht 
einmal Kehlkopfteile betroffen! Doch solI nicht iibersehen werden, daB der 
12. Fall anscheinend nicht laryngoskopiert worden ist. 

BAILEY sucht in dem Kautabakstiick, das unmittelbar vom kranken 
Munde in den infizierten iibernommen worden war, den Ubertrager. Ein 
exakter Beweis fiir diese Rolle von Speichel und Schleim ist noch nicht ge­
liefert worden. 

Nach Beobachtung SIGWARTS hatte sich eine Krankenschwester bei Wiederbelebungs­
versuchen eines Neugeborenen durch Absaugen mit dem Trachealkatheter infiziert. Der 
Primii.raffekt saB an der rechten Mandel. Mutter und Kind erwiesen sich als syphilitisch, 
dennoch kann dieses Geschehnis nicht zum stringenten Beweis der Infektiositat des Mund­
sekretes dienen; denn von Herden an der kindlichen Schleimhaut ist nichts erwahnt, ala 
spirochatenhaltiges Medium Mnnen auch Fruchtwasser und aspirierte miitterliche Blut­
beimengungen gewirkt haben. 

Noch ware als Infektionsart eine unmittelbare Einimpfung der Spirochaten 
in Erwagung zu ziehen. Eine Gelegenheit dazu gabe der coitus per os. Die 
mechanischen Verhaltnisse sind aber fiir unser Infektionsgebiet anscheinend 
weniger giinstig als fiir die Gegend von Mandel und Gaumen. Das Frequenz­
verhaltnis der Primaraffekte an beiden Stellen weist jedenfalls darauf hin. 

Ebenso ist gliicklicherweise niemals die zweite theoretische Moglichkeit 
einer Inokulation zur Tatsache geworden: Es ist noch nie die Syphilis mit 
ungeniigend desinfiziertem Instrument des Arztes in den Bereich des Kehlkopfes 
iibertragen worden. 

GERBER, SCHECH und BRUCK halten diese Moglichkeit fiir gegeben! Und 
man muB sich wohl auch daran erinnern, daB KXSBOHRER (1906) 5 Falle von 
Tonsillar- bzw. Tubensklerose auf eine Infektion mit dem Tubenkatheter zuriick­
fiihrt. Unter der selbstverstandlichen Voraussetzung, daB nur ausgekochte 
Instrumente mit einwandfreien Handen verwendet werden, mochte ich jedoch 
diese Art der Infektion auch der Autoritat GERBERS und SCHECHS gegeniiber 
als "absurd" bezeichnen. 

Ein gerichtliches Nachspiel derartiger Ubertragungen ware voll gerechtfertigt. - Um 
iibrigens eine traumatische Infektion der Syphilis im rechtlichen Sinne anzuerkennen, 
verlangt KAUFMANN, daB die Manifestation, im unmittelbaren AnschluB, also rund 6 Wochen 
nach dem inkriminierten Ereignis statthat. Hier sei auch gleich erwahnt, daB KAUFMANN 
fiir die Bejahung dieses Zusammenhanges an Fallen von, Gehirn- und Nervensyphilis (die 
auch KehlkopfIahmungen im Gefolge haben kiinnen) diese Spanne wesen,tlich, wenn auch 
nicht iiber vier Jahre hinaus, verlangert. 



614 W. KLESTADT: Die Syphilis des Kehlkopfes und der Luftrohre. 

2. Erscheinnngen der generalisierten Syphilis. 
Die KehlkopfsyphiIis ist so gut wie regelmafJig hiimatogenen Ursprungs. Dabei 

kann sie ortsstandig sein oder von hamatogenen Herden der Nachbarschaft 
aus im Zusammenhange ubergreifen. Friihere Autoren waren der Ansicht, daB 
auch die von syphiIitischen, oberhalb des Kehlkopfes gelegenen Produkten 
herabflieBenden Sekrete die durch Katarrhe vulnerable Schleimhaut infizieren. 
Nach EpPINGER grenzte diese Vermutung an Sicherheit. Aber eine Oberflachen­
infektion von hoher in den Luftwegen gelegenen Efflorescenzen aus ist wohl 
kaum zu erwarten; denn die Existenz jener Eruptionen bezeugt, daB bereits 
derjenige Immunitatszustand besteht, in dem der Korper kennzeichnender­
weise nur auf die endogenen durch den Blutumlauf besorgten Spirochaten­
anhaufungen reagiert. In den spateren Stadien speziell kommen von den zer­
fallenden Syphiliden nur unbetrachtliche Mengen Spirochaten zur Verstreuung. 
Vielleicht ist es mit auf diesen Umstand zuriickzufiihren, daB die intra­
canalicuHlre Infektion mit demselben Stamm nicht anzugehen scheint. 

Der Kehlkopf kann wahrend des Ablaufes der Allgemeininfektion an der 
Mehrzahl der Reaktionsformen der Syphilis teilnehmen: 

Zunachst beschrankt sich die Krankheit auf Schleimhautaffektionen von 
relativ fliichtigem 1 Charakter, an denen der Korper ein intensives, bis zur 
sanatio ad integrum gehendes ortliches Heilungsvermogen zeigt (sog. "sekundare 
Erscheinungen "). 

Spater treten Krankheitsprodukte in allen Geweben, selbst an dem Stiitz­
geriist auf. Ohne Gewebstod, wenn auch noch so unscheinbaren Umfanges, 
geht es dabei nicht mehr abo Natiirlich konnen Gewebsverluste durch Aus­
gleich verdeckt erscheinen. 

Diese spaten Gewebsreaktionen (sog. tertiare Erscheinungen) konnen ohne 
jene Vorlaufer auftreten, in der Regel aber nur dann, wenn die hamatogene 
Infektion kongenital auf dem Wege des miitterlichen Blutes zustande gekommen 
ist. Derartige kongenitale syphilitische Erzeugnisse starren unter Umstanden 
voller Spirochaten. TRAINA scheint 2 neuerdings den iiberaus hohen Gehalt an 
Erregern fUr die Kehlkopferkrankungen der kongenitalen Syphilis als Regel 
festgestellt zu haben. Dies Ergebnis wiirde ja nur ganz dem Verhalten in 
parenchymatOsen Organen entsprechen. 

1m Kehlkopf kann sich also die erworbene und die angeborene Syphilis an­
siedeln. Wir unterscheiden die Krankheitsformen auch hier am besten didak­
tisch nach den Stadien einer primaren, sekundiiren und tertiaren Periode. Wir 
bleiben uns dabei voll bewuBt, daB eine scharfe Grenze zwischen den Produkten 
der einzelnen Stadien, insbesondere denen der "konstitutionellen" Krankheit 3 , 

nicht zu bestehen braucht. Das gilt - selbstverstandlich - gleicherweise 
fiir den klinischen, wie fiir den pathologisch-histologischen Charakter, fiir den 
Zwischenraum zwischen Infektion und dem Auftreten der Krankheitsherde. 
Unter dem Namen "Ubergangsformen" werden uns auch in der Beschreibung 
wiederholt derartige Bilder begegnen. 

Eine besondere Art von Kehlkopferkrankungen unter dem EinfluB der 
generalisierten Syphilis reprasentiert der Schaden durch Fernwirkung. Sie 
kommt durch syphilitische Prozesse am zentralen und peripheren N erven­
system zustande. Sie auBert sich hauptsachlich in Lahmungen der Kehlkopf-

1 GOUGUENHEIM kennt sogar epMmeres syphilides secondaires. 
2 Das Original war mir nicht zuganglich. 
3 Damit ist nicht etwa die angeborene Syphilis gemeint! Wir werden weiterhin -

nach einem Vorschlag von Herrn Geheimrat JADASSOHN - auch nur von generalisierter. 
und nicht von konstitutioneller Syphilis sprechen. 
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nerven. In ihrem Gefolge kann es zu Muskelatrophien und Gelenksveranderungen 
im Kehlkopf kommen. 

Ein Teil dieser Prozesse gehort zur Gruppe der Metasyphilis. Darunter 
verstehen wir solche Affektionen, die histologisch und klinisch ein eigenartiges, 
scheinbar selbstandiges Bild bieten, aber doch von einer stattgehabten syphi­
litischen Infektion abhangig sind; im kranken Nervenparenchym wird namlich 
die Spirochaete pallid a gefunden. Ais parasyphilitische Prozesse miissen wir 
dagegen diejenigen Affektionen bezeichnen, die sich im Anblick noch nicht 
von echten syphilitischen Bildungen unterscheiden lassen, histologisch aber 
nichts Spezifisches an sich tragen. Hat man die Gelegenheit, die Entstehung 
zu beobachten, so schlieBt sich die Parasyphilis den typisch syphilitischen 
Vorgangen an, die Metasyphilis aber zeigt sich isoliert oder doch nur gleich­
zeitig mit Eruptionen, die nach langer anscheinend syphilisfreier Zeit auftreten. 
Die Metasyphilis ist die spateste Ausdrucksform der Infektion selbst, die Para­
syphilis eine Neben- oder Gefolgs-, bzw. Narbenerscheinung eines abgeheilten 
Erzeugnisses der syphilitischen Infektion. 

III. Pathologische Histologie del' Syphilis des Kehlkopfes. 
Die gewebliche Beschaffenheit der Krankheitsherde, welche die Spirochaten­

invasion im Kehlkopf veranlaBt, entspricht derjenigen gleichartiger Erscheinungs­
formen an anderen Organen. 

Von Primarafiekten und sekundaren E££lorescenzen der Kehlkopfschleim­
haut besitzen wir begreiflicherweise keine, wenigstens keine modernen Pra­
parate. Es diirfte aber kein Einwand dagegen zu erheben sein, daB wir per 
analogiam auf die Gewebsveranderungen schlieBen, die am Kehlkopf vor sich 
gehen. Hinsichtlich der Einzelheiten verweisen wir auf die einschlagigen Ab­
schnitte des Handbuches. Wir wollen nur eine kurze Kennzeichnung der Bilder 
geben, die wir in den Friihstadien zu erwarten haben: 

1m Primarajjekt, der Initialsklerose, zeigt sich zunachst der GefaBbinde­
gewebsapparat betro££en. LymphgefaBe und Venen werden in allen Schichten 
und auch in der nachsten Umgebung von zelligen Infiltraten durchsetzt. Neben 
den kleinen Lymphocyten stellen sich reichlich Plasmazellen ein. Die Infil­
tration ergreift bald einen groBeren Komplex, in dem das Bindegewebe in stark 
produktive Entziindung gerat. Die reichlichen jungen Bindegewebselemente 
wandeln sich in kollagenes Gewebe um. Das elastische Gewebe erfahrt eine 
Riickbildung. Der ganze Bezirk wird derb. Das Epithel, in seiner Ernahrung 
gestort oder wuchernd und zur AbstoBung geneigt, gibt Gelegenheit zu ober­
flachlichem Substanzverlust. Dennoch kommt die erste syphilitische Reaktion 
im submucosen Gewebe trotz der groBen Zahl von Spirochaten, die sie birgt, 
mit mehr oder weniger oberflachlicher Narbenbildung zur Abheilung. 

Das sekundare Stadium bietet sich in graduell verschiedenen, relativ ober­
flachlichen Eruptionen dar. Die pralle Infiltration mit Rundzellen im katar­
rhalischen Zustande der Schleimhaut erkennt EpPINGER bereits als spezifisch 
an, wenn das Bestehen einer allgemeinen Syphilis sichergestellt ist. Auch in 
neuerer Literatur werden hier und da kurze Beschreibungen von Gewebsbildern 
bei syphilitischen Prozessen gegeben, die eben nur irgend etwas chronisch Ent­
ziindliches an sich tragen. Stellenweise findet sich auch ein Ansatz zu spezi­
fischer (tuberkuloider) Granulombildung. Derartige Veranschaulichungen der 
Gewebsvorgange diirfen nicht etwa als Prototyp der Syphilide aufge£aBt werden! 

Sobald Enantheme zur Ausbildung kommen, erhalt die Struktur des Ge­
webes ein besonderes Gesicht. Wieder etablieren sich Veranderungen zunachst 
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an den kleinen GefaBen der Submucosa. Auch die Arterien sind stark beteiligt. 
Das Endothel wuchert und quillt, peri- und mesovasculare Zellanhaufungen, 
junge Bindegewebselemente indurieren die Wande, deren Elastica ausein­
andergespalten wird. Leichte Odeme durchsetzen die oberflachlichen Schichten. 

Breitet sich die zellige Exsudation weiter aus, so nahert sich das Enanthem 
immer mehr der papulosen Form. Plasmazellen sammeln sich aus Geweben 
und aus bodenstandigen Elementen auffallend reichlich, auch Leukocyten 
wandel'll ein. Wie an der Haut sich diese Anschoppungen am Haarbalge und 
Talgdriisen gruppieren, so werden an der Schleimhaut die Schleimdriisen und 
Follikel Infiltrationszentren abgeben 1. Wo Papillen sind, erfiillt sie eine beson­
ders dichte Zellansammlung und Bindegewebswucherung. Das Epithel gerat 
in atypische Wucherung. Odeme im Epithel und unter demselben stellen sich 
ein, selbst fibrinose Exsudation kommt vor. 

Besonders intensive Ausbildungen derartiger Infiltrate, an denen gerade 
die oberflachlichen Gewebselemente intensiv wuchern, imponieren als Kondy­
lome. 

In diesen Reaktionsherden, die Spirochaten voraussichtlich in maBiger 
Zahl beherbergen werden, kann sich schon stellenweise eine intensivere Zell­
reaktion ausbilden. So finden sich manchmal Riesenzellen oder tuberkelahn­
liche Granulationsknoten. 1m Umkreis derselben liegen gern dichtgedrangte 
Plasmazellenhaufen. Wir haben damit schon Ubergdnge zu tertidren Produkten 
vor uns. Diffusere Anschoppungen dieser Art gibt es sicher. Man muB aber 
auch an "nodose Formen" denken, wie sie im Verlauf der Hautsyphilis sich mit 
Vorliebe an den vasa vasorum der Media und Adventitia ansiedeln (HOFF­
MANN S. GANS). 

Wie weit es zur Nekrose in sekundaren Produkten kommt, wie weit spurlos 
Infiltrate resorbiert werden, hangt wohl von den Besonderheiten des Falles abo 
Jedenfalls erscheint mir beachtenswert, daB Papeln im Kehlkopf regelmaBig 
zur Oberflachenerweichung kommen, mechanisch betrachtlich insultiert, meist 
infiziert werden und daher auch zu nicht gam ober£lachlichen Substanzver­
lusten fiihren, ohne daB Schleimhautnarben oder Pigmentflecke auch nur an­
nahernd regelmaBig davon zuriickbleiben 1 

Die Erzeugnisse der tertidren Syphilis sind an Leichenorganen und an Probe­
excisionen vom Lebenden viel£ach genau durchforscht worden. 

Sie verkorpern die Vorgange einer wesentlich zellig-exsudativen und pro­
duktiven Entziindung mit lebhafter und starker Beteiligung aller, besonders 
der kleinen und kleinsten GefaBe an ihr. Sie tragen das Zeichen chronischen 
Verlaufes durch den verhaltnismaBig geringen Anteil von leukocytaren Ele­
menten am Infiltrat und die reichliche Neubildung bodenstandiger und ein­
gewanderter Bindegewebselemente (Fibroblasten), die zu kollagener bzw. 
fibroser Umwandlung tendieren. Eine gewisse Pragung bekommen sie noch 
durch die oft erstaunliche Fiille von Plasmazellen und Verbreitung derselben 
iiber weite Bezirke hin. Derartige Infiltrate durchsetzen die Submucosa haufig 
gam diffus. Ihre Ursprungsstelle liegt also eine Stufe tiefer im Gewebe als 
die der friiher geschilderten Stadien. Pathognostisch kann man diese Ent­
ziindungsbezirke nicht nennen. Immerhin erregen sie schon den Verdacht, 
keine vulgaren Entziindungen zu sein, so bald sich Ahnlichkeiten mit dem 
Aufbau von Zell- und Zwischengewebe zeigen: den wir nunmehr kennen lernen 
werden. 

1 Man denkt hier vielleicht auch an die alte AuBerung VmcHows, daB eigentliche Schleim­
hautpapeln oft nur schwer von den Hyperplasien praexistierender lymphatischer Follikular­
gebilde zu unterscheiden seien. 
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Konzentrieren sich namlich die entziindlichen Vorgange auf einen Gewebs­
bezirk, so haben wir eigentliche GTanulome vor uns. Die Granulome syphi­
litischen Ursprungs tragen den Namen Gumma, Gummiknoten oder auch 
Syphilom (E. WAGNER). Von Hirsekorn- (milium) bis zu betrachtlicher GroBe 
kommen sie im Kehlkopf vor. Meist verschmelzen eine Anzahl von ihnen zu 
Konglomeratgummen. Die groBeren Exemplare sind gewohnlich auf diese 
Weise entstanden. Kleinere Knoten umsaumen dann manchmal, mikro- oder 
auch makroskopisch kenntlich, den zentralen groBen Herd. 

Das Zentrum des Granuloms wird meist der Ausgangspunkt nekrobiotischer 
V organge. Die Kerne konnen den riickschrittlichen ProzeB intensiver zeigen 
als das Zwischengewebe. Dann 
finden sich noch zahlreiche kolla­
gene Fasern, Ziige und Kom­
plexe in der immer amorpher 
werdenden Masse! Von einer 
oder mehreren Stellen aus greift 
dieser Vorgang um sich. Je 
mehr Leukocyten chemotaktisch 
herbeigelockt werden, um so 
mehr wird der trockene Zerfall 
zu einem fliissigen. Es setzen 
diese Vorgange natiirlich am 
ehesten an Flecken ein, die von 
entziindlichenZellen dicht durch- - h 
setzt sind. 

112 

In derartigen Bezirken der 
Granulome - in denen sioh also 
gern N ekrosenherde befinden -
gruppieren sich die entziind­
lichen Zellen mit Vorliebe in 
bestimmter Weise: Um eine 
Anhaufung\-on epithelahnlichen, 
epithelioiden Zellen sind die 
rundlicheren Elemente geschich­
tet; in dem inneren Felde trifft 
man nicht selten ein oder 
mehrere, ja hier und da viele 
Riesenzellen vom LANGHANS­
schen Typ an. Der Kleinzellen­
ring, der sich in der Mehrzahl 
diffus, unter Umstanden in be-

~~~~f3ib.:..:~~-,-,- ;~ 

Abb. L Diffuses bis ins Perichondrium reichendes syphi· 
litisches Infiltrat der Epiglottis. (Probeexcision.) 

a Knorpelhaut noch erhalten; b gummiartige Zellen· 
ordnung mit c Riesenzelle und d "gespensterbaftem" 
Geriist einer viillig vom Granulationsgewebe durch­
wachsenen kleinen Vene (d t ) und einer stark peri-. meso-

und endoarteriitischen Arterie (d,). 
Fl1rbung wie Abb. 2. ZeiJ3 Obj. AA. Okul. 3. 

trachtlicher Breite im Gewebe verliert, setzt sich wiederum oft aus massen­
haften Plasmazellen zusammen; jene Riesenzellen sieht man manchmal auch 
in seiner inneren Grenzschicht. 

Dieses tuberkelartige Granulationsgewebe entwickelt sich gern am GefdfJ­
apparat. Die Peri-, Meso- und Endovaskulitiden der Lues befallen auBer­
ordentlich oft diese gummosen Bezirke; geht doch auch im tertiaren Stadium 
vermutlich stets von den GefaBen der ProzeB aus. Nun besitzen die GefaBe 
reichlicher elastische Fasern als das iibrige Gewebe. Und wenn auch der 
luetische GranulationsprozeB die Elastica zum Verschwinden bringt, an den 
GefaBen halt sie sich am langsten. So kann es nicht verwunderlich sein, wenn 
eine Farbung auf elastische Fasern GefaBkonturen aus dem nekrobiotischen 
Gewebe auftauchen laBt. Ein Bild von LUBARSCH in ASCHOFFS Lehrbuch 
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demonstriert besonders schon die Gummabildung in der GefaBwand der groBeren 
Arterie eines perilaryngitischen Infiltrates. Unsere Abb. 1 gibt ebenfalls deutlich 
eine kleine Vene und Arterie im dichten Infiltrat wieder. Die Aufhellung weist 
auf die gummenartige Struktur hin; unterhalb der Vene ist denn auch eine 
Riesenzelle zu bemerken! 

Uber die diffuse wie iiber die knotige Granulation in der Submucosa zieht 
das Epithel bald glatt, manchmal verdiinnt hin, bald hat es bereits verschieden-

L 
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Abb. 2. Syphilitische Epiglottitis (durch Probeexcision gewonnen). Die Knorpelhaut ist aufgelOst. 
I Chondritis sypbilitica infiltrativa: a Einbrucb des Granulationsgewebes in die Knorpelsubstanz; 
b saulenfOrmiges Vordringen in dieselbe; c bereits fibroses Stadium der Chondritis syphilitica. 
II Polypoide Hyperplasie mit miliargummaahnlichem Infiltrat (a) und von der Submucosa vor· 
dringende entziindliche Epitheldurcbdringung und ·verschm.alerung (b): c pathologische Schuppungs' 
prozesse des Epithels. III Syphilitiscber Geschwiirsrand mit steiler Endignng des Epithels. 

Farbung MAYER' sr. Carmin, WEIGERT' Fuchselin. Zeill Obj. AA. Okul. 2. 

artige Veranderungen erfahren. Wir sehen dann an und unter ihm die regressive 
oder produktive Prozesse. 

Odeme im Epithel intra- und intercellulir, mit und ohne Odem des darunter­
liegenden Gewebes, Durchsetzung von Leukocyten und AbstoBung oberflachlicher 
Lagen tragen zum Absterben der deckenden Schichten bei. Fortschreiten der 
Nekrose von dem Innem des Granulationsgewebes her fiihrt leicht zum Durch­
bruch. Es entstehen Geschwiire im syphilitischen Gewebe. Die Geschwiirs­
bildung kann durch weitere Umstande noch unterstiitzt werden. Mit dem Ab­
nehmen der Widerstandsbhigkeit der oberen Schichten bietet sich auch 
gewohnlichen Eitererregem Gelegenheit ins Gewebe einzuwandem. Mechanische 
Beeintrachtigungen des Epithels anlaBlich des Stimmbandschlusses beim 
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Sprechen, Husten oder Pressen erleichtert den Bakterien das Eindringen. Die 
Mischinfektionen konnen die Geschwursbildung sogar allein hervorrufen, zum 
mindesten sie beschleunigen. 1m histologischen Bild kommt die beginnende 
Ulceration in einer starkeren Durchsetzung mit leukocytischen Elementen und 
Fibrin zum Ausdruck. 1st das Epithel uber dem fertigen Geschwur ver­
schwunden, so hort es an den Randern mehr oder weniger unvermittelt und 
zerzaust auf. Uberhangende Geschwursrander findet man selten. Den typischen 
Ausbruch mit steiler Begrenzung sieht man in Abb. 2, III. 

Ohne und mit der Geschwursbildung gerat das Epithel ziemlich oft in 
atypische Wucherung. Die Zapfen dringen in die Submucosa. Beteiligt sich 
das alte und junge Bindegewebe an den Wueherungserscheinungen, so ent­
stehen fibroepitheliale, entzundliehe Zapfenbildungen. Auch bei den fibrosen 
Umwandlungen, die wir gleich kennen lernen werden, konnen solche bestehen 
bleiben. Eine Vorstufe derselben ist auf Abb. 2, II gerade durchschnitten. 

Die zelligen Infiltrate umklammern die drusigen Bildungen, die am all­
gemeinen produktiv entzundlichen ProzeB in ihrer Art teilnehmen. Die In­
filtrate dringen zuweilen in die Tiefe vor, indem sie dem Peri- und Endomysium 
folgen. Auf diesem Wege oder direkt von der Sehleimhaut aus gelangen sie 
bis ins Perichondrium und die Gelenkkapsel (s. a. die Abb.). - Man nimmt 
den klinisehen Bildern naeh an, daB sich an diesen Stellen auch primar das 
syphilitische Infiltrat entwickeln kann. (Primare Perichondritis syphilitica.) 

Immer hat das Infiltrat die Gelegenheit, in einer der gesehilderten Weisen 
zu Gummen anzuwaehsen und Nekrosenherde zu bilden. Von der Knorpel­
haut aus erfolgt mit einiger Haufigkeit der Einbruch in den Knorpel. Die In­
filtrate dringen ein, wie es die Abb. 2, I b zeigt, durehfleehten die Knorpel­
substanz, bringen sie zum Abbau, ohne daB dabei mehr als das Absterben der 
Zellen und das Verschwinden der Grundsubstanz zu sehen ware. Solche ent­
zundliche Zuge konnen auch mehr den produktiven, derben Infiltrations­
charakter wahren (z. B. Abb.2, Ie). 

Bereits in Erweiehung begriffene, von der Oberflaehe aus infizierte Infiltrate 
fuhren aueh eitrige ZerstOrung des Knorpels herbei, bzw. Abscesse schneiden 
Stucke oder ganze Knorpel aus dem Gewebe heraus, die tot dureh das zerfallende 
Infiltrat einen Ausweg finden konnen. (Sekundare Perichondritis syphilitica 
mit Sequcsterbildung und perichondritischen Phlegmonen.) 

Das oben betonte Vorwiegen fibroblastischer Gewebsschichten macht sich in 
dem Entzundungsprozesse oft schon wahrend der besehriebenen Ablaufe geltend. 
Sie kommen im Fortgang der Erkrankung noch deutlicher zur Beobachtung. 
Denn die reparative Entziindung wird in der Regel im Bilde der Lues immer 
starker; sie greift bereits um sich, so lange die Zerst6rung noch im vollen FlufJ 
begriffen ist. Das kollagen gewordene, sieh bis zum Hyalineharakter verhartende 
Bindegewebe durehzieht dann diffuse und knotige Infiltrate, Gesehwursgrund 
und -rander, Knorpelinvasionen und krankhafte Gewebskommunikationen, die 
sieh dort ausbilden konnen, wo geschwurige Flaehen zu langer dauernder Be­
ruhrung kommen. 

Mit dem Versehwinden der zelligen Entzundung entwickelt sich so die 
Narbenbildung. Sie gewinnt im tertiar syphilitischen Krankheitsvorgang meist 
einen ansehnlichen Umfang. Makroskopisch zeiehnet sie sieh durch die be­
deutsame Zusammenziehung des narbigen Gewebes aus. 

In kleinerem MaBstabe gibt sich die Neigung zur produktivfibrosen Um­
bildung auch dadureh zu erkennen, daB sich nieht selten warzenahnliehe, 
zapfige Gewebsauswuchse einstellen, die durehaus niehts von irgendeiner 
Spezifitat an sich haben. Das sind die parasyphilitischen Excrescenzen (s. S. 615). 
Von ihnen ist ungewiB, ob sie vielleieht nicht aueh in der Sehleimhaut, die 
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durch den chronisch entziindlichen syphilitischen ProzeB gereizt ist, entstehen 
konnen, ohne daB an Ort und Stelle ein spezifischer Gewebsvorgang voraus­
gegangen ist! 

In diesem FaIle waren sie wohl nicht mehr als jene pseudosyphilitischen 
polypoiden oder papillomahnlichen Neubildungen, die die Autoren schon seit 
langem wahrgenommen haben. Bald handelt es sich um Abschniirungen ge­
sunden Gewebes durch Narbenziige (GERHARDT, VrnCHow), bald diirften es 
durch entziindliche Reizung iiberhaupt hervorgerufene Pachydermien oder 
fibrose und fibroepitheliale Hyperplasien sein. 

Auf die Histologie metasyphilitischer Erkrankungen werden wir kurz im Teil "Neuro­
syphilis des Kehlkopfes" eingehen. 

Anhang: 
Bemerkungen zur makroskopisehen Morphologie. 

Die geschilderten krankhaften Gewebsstrukturen geben die Grundlage 
zu denjenigen Veranderungen des Kehlkopfes ab, die wir mit freiem Auge 
erkennen. Sitz der Herde, die durch sie verursachten Storungen des Kreis­
laufes, der Lebensfahigkeit von Zell- und Zwischengewebe, sowie die Vorgange, 
welche der Wiederherstellung dienstbar sind, bringen die Nuancen in das Bild. 
Diese makrOBliopischen Erscheinungen· konnen wir am zerlegten Organ wohl 
sehr gut studieren, aber den Praparaten fehlen viele Eigentiimlichkeiten des 
lebenden Gewebes, wie Turgor, Farbe, EinfluB von Bewegung und Lagerung 
bzw. Funktion; speziell den weniger eingreifenden Prozessen der Sekundar­
periode oder den mit Stenosen einhergehenden tertiaren Prozessen geben diese 
vitalen Momente ihr Geprage. 

Die Liicken ausfiillen kann nur die Beobachtung am Lebenden. Sie ge­
schieht mit dem souveranen Mittel der Diagnose, mit dem Kehlkopfspiegel. 
Eine beschreibend - anatomische Schilderung der Kehlkopfgestaltungen unter 
dem EinfluB der syphilitischen Gewebsvorgange wiirde sich daher in der 
klinischen Darstellung wiederholen miissen. Sie bleibt daher besser dieser 
vorbehalten. 

IV. Dispositionell-konstitutionelle Gesichtspunkte 
fiir die Lokalisation im Kehlkopf. 

Mit Recht sagt GERBER vom Kehlkop£, er sei "eines der zartesten, kompli­
ziertesten und leichtest verletzlichen Organe des ganzen menschlichen Korpers". 
Halt man sich an das Ergebnis der Statistiken (s. spater S. 624 £.), so kann 
man jedoch nicht von einer auffallenden Empfiinglichkeit des Kehlkopfes 
sprechen. 

Nun ist aber der Kehlkopf ein Organ, das im taglichen Leben allerhand 
auszuhalten hat: Die Sprechfunktion ist nicht unermiidbar. Sie bedeutet also 
eine Anstrengung. Mit der Atemluft wird die Schleimhaut thermischen und 
mechanischen Beanspruchungen ausgesetzt. An diese Anforderungen hat sich 
die Mehrzahl der Mimschen unter katarrhalischen Reaktionen ihres Kehlkopfes 
gewohnt. Besondere Bedingungen des Berufes, der Beschaftigung, des Wohnens 
schrauben die Toleranz noch aufs auBerste hinauf. Erkaltungen, MiBbrauch 
der Stimme, reichlicher GenuB von alkoholischen Getranken, Rauchen er­
zeugen und steigern leicht die katarrhalischen Zustande des Kehlkopfes. Raben 
sich Individuen, die im Besitze solcher Kehlkopfe sind, syphilitisch infiziert, 
so bereiten diese Kehlkopfveranderungen - der Eindruck der Mehrzahl der 
Fachleute geht dahin - der Syphilis einen guten Boden. Auch sollen die 
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genannten Schadlichkeiten schon an sich den Ausbruch der Syphilis im Kehl­
kop£ und ihr Fortbestehen dort unterstiitzen. 

SEMON, GERHARDT, ZIEMSSEN, SCHECH u. a. haben gerade die Disposition 
derjenigen Berufe hervorgehoben, die ihr Stimmorgan anhaltend und kraftig 
gebrauchen miissen. MAURIAC ist z. B. der Ansicht, daB ein Lumpensammler, 
der schon 3 Jahre post infectum an schwerer stenosierender Kehlkopfsyphilis 
litt, der er 2 Jahre spater erlag, diesen ungliicklichen Verlauf dem taglichen 
eri traditionel de sa profession zu verdanken hatte. 

Die Ansieht von der Naehteiligkeit des MifJbrauches der GenufJgifte findet 
fast allgemeinen Anklang (HEYMANN, SEIFERT, LOCHTE-THOST u. a.). TEXIER 
tragt allerdings einige Bedenken gegeniiber dieser Wirkung des Tabakrauehens. 
LEWIN zieht die puellae seines Berliner Materials als beweiskraftige Gruppe 
fiir samtliehe genannten dispositionellen Momente heran. GUISEZ miBt ihnen 
sogar Bedeutung bei fiir das Auftreten von Odemen im sekundaren Stadium. 
Nach HEYMANN erklaren sie den Umstand, daB die sekundare Syphilis Manner 
zwischen 20 und 30 Jahren bevorzuge, wahrend die tertiare beide Geschlechter 
gleicherweise befalle. HEYMANN macht auch darauf aufmerksam, daB Er­
kaltungen leieht zur Verwechslung mit dem EinfluB der Jahreszeiten fiihren 
konne, den MORELL MACKENZIE in den Friihstadien fiir deutlich wahrnehmbar 
erachtet. MACKENZIE hatte einmal ausgerechnet, daB in die Zeit zwischen 
1. IX. und 31. III. (7 Monate!) 79 Falle von 118 sekundaren, 66 Falle von 110 
tertiaren syphilitischen Kehlkopfaffektionen eines Jahres fielen. Doch was 
bedeuten fur derartige Schliisse Zahlen, die nicht groBer als MACKENZIES! 
SCHROTTER und ZIEMSSEN haben anerkannt, daB Witterungseinfliisse den Kehl­
kopf schwachen und vorbereiten. THosT halt gerade an klimatischen Momenten 
fest: Die scharfen, trockenen Winde, der Kalkstaub Wiens modlliziere sogar 
das Aussehen der Kehlkopfsyphilis. 1m feuchten London, bei wetter­
trutzigen Seeleuten sei eine lokale Farbung der Krankheitserscheinungen fest­
zustellen. 

V. SCHROTTER stellt sich auf den Standpunkt, diese Annahmen "in keiner 
auffallenden Weise bekraftigen" zu konnen. Ich fand an unserem poliklinisch 
eingestelltem Material diejenigen Berufe am haufigsten vertreten, die aus diesem 
und jenem Grunde bekanntermaBen am haufigsten geschlechtlichen Infektionen 
verfallen. Derartige Momente stecken sicher aueh zum Teil hinter der fiir 
eiuige Orte angegebenen geographisch bedingten Disposition. In einem gewissen 
Gegensatz dazu ist es bemerkenswert, daB THosT in Hamburg und in England 
tertiare Kehlkopfsyphilis auBerordentlich selten zu Gesicht bekommen hat. 
HOLMGREN sagt iibrigens dasselbe von Schweden. Es ist denkbar, daB auch 
konstitutionelle Momente einer Bevolkerung fUr solche Varianten eine beachtliche 
Rolle spielen. An sie erinnert eine Feststellung von DEMETRIADE. Nach ihm 
wurden Gummata und iiberhaupt schwere Syphilis in Rumanien bei der Land­
bevolkerung haufiger als bei der Stadtbevolkerung gefunden, obgleich jene 
Noxen doch dem Stadtleben eigentiimlich seien. Sollte aber da nicht der 
hohere Grad der Indolenz mit in Frage kommen 1 Waren die Patienten an­
scheinend auch nicht vollig unbehandelt geblieben, so kann doch gerade das 
"zu wenig" an Behandlung nachtraglich gewesen sein. Die unzureichende 
Hg-Behandlung wurde seinerzeit schon von manchen Autoren als Ursache des 
Ausbruches der Syphilis im Kehlkopf aufgefaBt (s. ZIEMSSEN). 

Die Bedeutung individueller Konstitution macht sich schon bei schwach­
lichen Individuen geltend (CHIARI u. a.). Bei ihnen erliegt der Kehlkopf 
ebenso der Syphilis leichter wie andere Affektionen. Natiirlich kann solche 
herabgesetzte Widerstandsfiihigkeit des gesamten Korpers leicht mit einer er­
worbenen ortlichen verwechselt werden. Die bekannte Rezidivneigung der 
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sekundaren Syphilis im Kehlkopf ist auch nicht ohne weiteres als konstitu­
tionelle Bereitschaft auszulegen. Erst eine Einschatzung der stattgehabten 
Therapie nach modernen Grundsatzen wiirde zur Auffassung in diesem Sinne 
berechtigen. Ebenso beurteilen mochte ich einstweilen die praktisch W'ichtige, 
aber vorlaufig noch isolierte Beobachtung von DEMETRIADE, nach der die 
Schwangerschaft fUr die tertiare Kehlkopfsyphilis ebenso verhangnisvoll werden 
kann, wie fiir eine Kehlkopftuberkulose. 

Auch die Rachenmandelhyperplasie ist nicht gam unabhangig von konsti­
tutionellen Momenten. Ihr miBt THOST einen vorbereitenden EinfluB auf die 
Lokalisation des Syphilis im Kehlkopf zu, da er sie an einem Drittel der ein­
schlagigen Krankheitsfalle angetroffen habe. 

Unter diese Art einer nicht eindeutig angeborenen Bereitschatt wiirden zwei 
weitere Ergebnisse wissenschaftlicher Beobachtung gehoren, wenn sie sich als 
zugkraftig erweisen sollten: Erstens haben GERHARDT und ROTH der Mut­
maBung Ausdruck gegeben, daB frfthzeitige Kehlkopfsyphilis vielleicht die 
Disposition zu spater Kehlkopfsyphilis wecken moge. Zweitens scheint es 
GERBER sogar die Regel zu sein, daB nach extragenitalen Primarafiekten an 
oder nahe den oberen Luftwegen die benachbarte Schleimhaut friihzeitig 
schwere Formen der konstitutionellen Syphilis darbiete. In diesem Zusammen­
hang lieBe sich anfiihren, daB nach dem laryngealen Primaraffekt im Falle 
CASTEX sich bald plaques muqeuses im Kehlkopf zeigten. Dann konnte in 
diesem Sinne der Fall GEZES sprechen: Der Primaraffekt saB an der linken 
Zungenmandel. Die weiteren Erscheinungen iiberstiirzten sich geradezu. Nicht 
nur der ganze Mundrachen einschlieBlich Mandeln und Gaumensegel und 
Zungengrund, sowie der Kehlkopfeingang mit Kehlrachen saGen voller ent­
ziindlicher Infiltrate und Plaques, auch die Epiglottis war in einer Weise stark 
und starr entziindlich verandert, die bereits lebhaft an Zustande erinnert, wie 
sie im tertiaren Stadium vorkommen! GERBER selbst beruft sich auf eine erst vier 
Monate alte Infektion eines Gastwirtes, die von der Unterlippe ausging und stark 
entwickelte, zwischen Papel und Kondylom stehende, Enantheme der processus 
vocales erzeugt hatte. Gam zu ihr passen wiirde eine von CHIARI und DWORAK 
auch im Bilde (Taf. VII, Abb. 4 ihrer Arbeit) festgehaltene Erkrankung dieser 
Art. Hier ebenfalls eine kurze Zeitspanne, 9 Wochen per infectionem - aber der 
Primaraffekt saB am iiblichen Fleck! Die Autoren, welche den beschleunigten 
schweren VerIauf einer Unterernahrung zur Last legen, berichten uns zugleich, 
daB nach SIEGMUNDS Untersuchungen das Alter der Erkrankten nach dieser 
Richtung hin ohne Bedeutung sei; doch stimmt diese Feststellung, wie ich sehe, 
nicht mit SIEGMUNDS Angaben ganz iiberein. SIEGMUND erklii.rt namlich, daB 
die im hoheren Lebensalter erworbene Syphilis einfacher, milder im Verlauf 
und giinstiger im Ausgang sei, sofem es sich um nicht durch andere Krankheiten 
geschwachte und um wohl emahrte, in guten hygienischen Verhaltnissen be­
findliche Pel'sonen handelt. Den Ausbruch der schweren, umfangreichen und 
hartnackigen Zerstorungen im Kehlkopf, wie sie unter erworbener und ererbter 
Infektion im jiingeren Lebensalter nicht gerade selten seien, habe er in vor­
geriickten Jahren niemals wahrgenommen - vorgekommen seien ihm solche 
Fall~ allerdings, aber sie schrieben sich aus jiingeren Lebensperioden her. 

Uber selbstverstandliche Voraussetzungen, tiber Eindrticke kommen die 
Ansichten quoad Konstitution also meist noch nicht heraus. Vielleicht trifft 
TEXIER das Rechte, wenn er die Bevorzugung gewisser Personen der Kehl­
kop£syphilis gegeniibel' zugibt, abel' doch in jedem Fane zu groBer Skepsis 
rat. Eine alte Mitteilung von SEMON gibt tatsachlich fUr die konstitutionelle 
Eignung eine reale Unterlage: In einer Familie erkrankten 3 Kinder an einer 
Lues congenita des Kehlkopfs (s. a. S. 753). 
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v. Statistische Ubersicht. 
Einleitende Bemerkungen. 

Dber die Haufigkeit der Kehlkopfsyphilis geben eine Anzahl statistischer 
Angaben Auskunft. Diesen Ausziihlungen sind gewisse Schwachen gemeinsam: 

1. Werden eine Anzahl katarrhalischer und maculOser, sowie hyperplastischer 
Prozesse (s. S. 49) je nach der Auffassung des Verfassers unter die Syphilis 
oder nicht unter dieselbe gerechnet. 

2. Rekrutiert sich das Material, besonders das der grollen Behandlungs­
statten an Kliniken und Polikliniken aus bestimmten Kreisen und erfallt nicht 
die gesamte Bevolkerung. 

3. Konnen sich zeitliche und wohl auch ortliche Schwankungen einerseits 
nur an auBerordentlich groBem Material ausgleichen und bedingen anderer­
Beits Di£ferenzen, deren Ausgleich in iiber Jahreskomplexe gefiihrten Sta­
tistiken die wirklichen Verhaltnisse verwischt. 

Die Auszahlungen besitzen weiterhin spezielle Schwachen: 
1. MuB das Ergebnis aus den rhinolaryngologischen Kliniken anders aus­

fallen, wenn die Zahl nur laryngologisch oder iiberhaupt die Zahl der an den 
oberen Luftwegen affizierter Patient en genommen wird. Unter dem rhino­
laryngologischen Material befinden sich naturgemaB viel heterogenere Krank­
heitszustande, evtl. auch noch eine Reihe von Fallen ohne jede Schleimhaut­
a£fektion. Werden aber an der betreffenden Klinik noch Ohrenkranke be­
handelt, so vermehrt sich ihr Material urn nicht wenige als Nebenbefund - der 
den Patienten gar nicht zum Arzt gefiihrt hat - entdeckte Prozesse in den 
oberen Luftwegen. 

2. Mull das Ergebnis am Krankenstand dermatologischer Kliniken unter­
schiedlich sein, je nachdem, ob nur Patienten mit verdachtigen Symptomen 
oder samtliche Lueskranke zur laryngologischen Untersuohung gesandt wurden. 

Wir erhalten durch uns vorliegende Statistiken nur Ausschnitte des Ge­
samtbildes der Verbreitung der Kehlkopfsyphilis; sie dienen aber dazu, einen 
gewissen Uberblick zu gewinnen. Sie geben auch einige interessante Hinweise, 
sofem man eben die Gesichtspunkte und Bedingungen beachtet, unter denen 
die Aufstellungen angefertigt sind. 

Die Fehler diirften am geringsten bei denjenigen Berechnungen sein, die nur 
syphilitisches Material beriicksichtigen. Die Praxis zeigt, daB auch ihr Wert 
begrenzt ist. Die Griinde dafiir liegen in verschiedenen Umstanden: 1. Sind 
die Zahlen immer noch klein genug, um das Spiel des Zufalls kaum zu beheben, 
2. kann der Charakter der Eruptionen schnell und oft wechseln, 3. sind keine 
einheitlich giiltigen N ormen fiir gewisse Bezeichnungen, wie Papel oder Kon­
dylome, Infiltrat oder Gumma vorhanden bzw. angewendet. 

Hiiufigkeit der ErkrankungundVerteilullg auf Alter und Geschlecht. 
1m BewuBtsein dieser Mangel wollen wir die Angaben der Literatur mog­

lichst tabellarisch zusammenstellen. Soweit die Originale mir erreichbar waren, 
habe ich die richtige Rubrizierung iiberpriift. Einige eigene Zahlen habe ich 
hinzugefiigt; ihre Unterlagen stammen aus der JADASSoHNschen und der 
HINSBERGSchen Klinik. 

. Eine Reihe von Angaben liegen vor iiber ein seiner sozialen Schichtung 
nach ungefahr gleichwertiges Material von rhinolaryngologischen Kranken: 
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Tabelle 1. Kehlkopfsyphiliskranke unter rhinolaryngologisch Kranken. 

Jahr Autor 
I 

Gesamtzahl I Hundertzahl 

1888 GRABOWER 2000 0,6 
1893 1 ROSENBERG 16000 0,36 
1893 1 SIEBENMANN 322 0,62 
1893 JURACZ 4084 0,96 

1905-1912 SEIFERT 6480 0,34 
1918 ONODI 24000 0,33 

Die Zahlen stim.m.en auffallend iiberein. 0,5-1% der Kranken der rhino­
laryngologischen Polikliniken wird - vor dem Krieg und vor dem Hochstand 
der modernen Therapie - an syphilitischen Kehlkopfkrankheiten gelitten 
haben. 

Um so sonderbarer beriihrt die Divergenz unter dem Material, das als 
"Halskranke" bezeichnet wird. Ein Grund zur Erklarung wird von SCHROTTER 

genannt: er liegt in der Moglichkeiten, welche die Autoren hatten, um schwer­
krankes Material aufzunehmen oder nicht. So ziihlte an "Halskranken": 

SCHROTTER 1871-1881 im Ambulatorium 
und K.linik 
gemeinsam auf 21044 Kranke 4,5% Kehlkopf­

1882-1891 im Ambulatorium " 35826 
in der K.linik 1300 

Daneben stellen konnen wir 
nur noch eine groJle Statistik 
iiber "Halskranke" von 

0,87% 
9,3% 

Syphilis 

MOR. MACKENZIE 1880 auf 10000 3,08% 

MICHELSON 2 

TURcK 

ZAWERTHAL 

eine kleine Statistik iiberKehl­
kopf·Rachen·Mundkranke von 
1888 . auf 496 ,,0,4% " 

"Uberschreitet das Maximum nicht 10%, so brachten es (nach 
CmA.RI und DWORAK zitiert) doch Angaben von 
(Lehrbuchmaterial 1866, nach 

LEWIN) auf 238 Halskranke mit 19% Kehlkopf-

und 
(Ambulatorium in Rom) 

Syphilis 

" 300 Halskranke mit 60% Kehlkopf­
Syphilis 

Selbst unter den 3 Statistiken, die ich iiber die Zahl der syphilitischen FaIle bringen 
kann, die auf sicherlich Kehlkopfkranke kommen, sticht die eine durch unerwartet hohe 
Zahlen hervor; 

Tabelle 2. Kehlkopfsyphiliskranke unter Kehlkopfkranken. 

Jahr Name 

? 3 SIMANOWSKY 
1910 GERBER 

1919-1924 KLESTADT 

1 Aus SEIFERT iibernommen. 
2 Aus SEIFERT iibernommen. 

I 
I 

I 

Gesamtzahl I Hundertzahl 

224 
I 

30,4 
258 I 3,5 

2445 2,1 
i 

3 Nach GERBER; in seinem Literaturverzeiehnis war die Stelle der Arbeit nieht angegeben. 
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Wie die Tabelle 4 zeigt, bedeutet eine Zahl um 3% fur das Breslauer Klinik­
material beinahe eine Konstante. GERHARDTS Schatzung an seinem eigenen 
Material auf 2-3% gibt uns zusammengenommen mit GERBERS in der TabeIle 
errechneten Zahl doch einen Hinweis darauf, daB wir etwa die richtige GroBe 
vor uns haben . 

. Vergleichen wir die Zahl der Kehlkopfsyphiliskranken mit der Zahl der 
Syphiliskranken in dermatologischen I nstituten 1, so stehen sich die Ziffern aus 
groBem Material leidlich nahe, wahrend einige kleine Sammelgruppen einen 
ziemlichen Abstand von ihnen wahren: 

Tabelle 3. Kehlkopfsyphiliskranke unter Syphiliskranken. 

Jahr Name Gesamtzahl Hundertzahl 

vor 1861 ALTERSHOFER (s. RUHLE) 
I 

1200 2,1 
." 1868 ENGELSTEDT 

(s. CmARI und DWORAK I 1124 4,3 
1863-1880 LEWIN Charite 20000 2,9 

" 
Privatpraxis 6000 5,83 

1888 POLLAK 1045 5,93 
1886-1888 J OBST- SEIFFERT 500 2,6 
1919-1924 KLESTADT 

I 
9324 0,54 

--- ,- ·_-----_.-
24,6 vor 1881 BERGH (aus LEWIN) 

I 

745 
1880 GOUGUENHEIM und BOUCHERAU 275 1 40,0 

1 

(s. CHIARI und DWORAK) 1 _ ... - - - ---

BOUCHEREAU (s. NEUMANN) -
---_. --1-- ~;:~t -140 

ZAWERTHAL (s. NEUMANN) 140 
i 

Ferner hatte BRUCK (1907) "seit Jahren" jedem Syphilitiker den Kehl­
kopf untersucht und 1,5% positive FaIle errechnet. GERHARDTS Schatzungs­
zahl - 10% - weicht hier also einigermaBen abo 

Zu 15,1 % hat innerhalb von 5 Jahren, abschlie13end mit 18155, WILLIGK im Sektions­
material Kehlkopfsyphilis gefunden (unter 218 mit syphilitischen Veranderungen behafteten 
Leichen). WILLIGK hielt diese Zahl ma13gebend ftir Verbreitung der Krankheit unter der 
armen Bev6lkerung Prags. Selb,t wenn wir diese Auffassung als ganz zutreffend annehmen 
wtirden, so zieht die Statistik fiir unsere Zeit nicht mehr. Man beachte nur, da13 allein 
6 Stenosenfalle 2 sich darunter befinden, Falle, die zurzeit kaum in gr613eren Kliniken, 
geschweige denn autoptisch einmal im Jahre zu sehen sind. 

Es ist nicht uninteressant, daB STOLPER 1892-1895 im Breslauer patho­
logischen Institut an 17% der sicher syphilitischen 86 Leichen nachweisliche 
Spuren der Krankheit im Kehlkopf feststeIlte. Sein Material enthielt zugleich 
aIlein 25 kongenitale FaIle; von diesen hatten 23 viscerale Syphilis, aber nicht 
einer! Kehlkopfsyphilis - wiederum ein Zeichen fUr das Spiel des Zufalls. 

GARRIGUES (s. LEWIN) berichtet innerhalb von 5 Jahren bis einschlieBlich 
1871 7%, in dem einen nachsten Jahre aber 26% Kehlkopfsyphilis gezahlt 
zu haben! 

lch habe darum unser Material ebenfaIls liber 6 Jahre hin auf seine Schwan­
kungen geprlift: 

1 Eine Statistik von FRANKENBERGER [S.IMHOFER, Ref. der Arbeit BEZVEK, Zbl. f. 
Laryng.6, 668 (1914)] fiihrt unter 17090 Pat. 140 Falle von Kehlkopfsyphilis an; ob das 
Gesamtmaterial aber nicht syphilitisch plus dermatologisch war, konnte ich nicht feststellen. 

2 An der Benennung WILLIGKs "sekundare Syphilis" darf man sich nattirlich dabei 
nieht sto13en. Sie ist mit Spatformen von heute gleichbedeutend - das haben CmARI und 
DWORAK Rohon riohtig gestellt. 

Randbuch dcr Raut- n. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 40 
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Tabelle 4. Kehlkopfsyphiliskranke im Material der Breslauer Universitats­
Hals- und Universitats-Hautklinik. 

Kehlkopfsyphilis Zahl der Falle von Kehlkopfsyphilis 
in Prozent unter 

Jahr in Prozen.t unter Syphilis-

I 
Kehlkopf- I Kehlkopf· Kehlkopf-

Syphiliskranken kranken syphilis krankheiten kranken 

1919 0,6 I 2182 13 I 401 3,2 
1920 0,4 2001 8 506 1,6 
1921 0,4 1609 7 472 1,5 
1922 0,5 1395 8 369 2,2 
1923 0,4 1075 4 383 1,0 
1924 0,98 1062 10 314 3,2 

Die Schwankungen am syphilidologischen Material sind nicht groB, auch 
unter Beriicksichtigung der konstanten Abnahme desselben. Die etwas 
groBeren Schwankungen am laryngologischen Material erklaren sich zunachst 
daraus, daB die absolute Zahl der Kehlkopfsyphilisfalle nicht groB ist und die 
Gesamtzahl des Materials viel kleiner als die des syphilidologischen. 

Das erste laryngologische Maximum steht noch in Zusammenhang mit 
dem Hochstand der Syphiliskrankenzahl in diesem Jahre, im besonderen da­
mit, daB seit dem Jahre 1916 die sekundaren FaIle zunahmen, so daB sie 1917 
und 1919 tiber die Halfte unserer Kehlkopfsyphilisfalle ausmachten. Das 
zweite laryngologische Maximum faUt jenem Hochstande nicht zur Last. In­
wieweit sich die nunmehr samtlich tertiaren FaIle aus dem frischen Material 
der spateren Kriegs- und der Nachkriegszeit erganzt, vermag ich namlich nicht 
zu sagen. J edenfalls hat sich mir von jenen erfolgreich antisyphilitisch behan­
delten FriihfaUen niemand wieder vorgestellt - alte Patienten pflegen sich aber 
in der Poliklinik gewohnlich bei dem erstbehandelnden Arzte wieder zu melden. 

Auf unsere 50 FaIle Kehlkopfsyphilis kommen im ganzen 14 FaIle = 28% 
sekundarer Syphilis; errechnet man aber ohne das Jahr 1919 die tibrigen 
5 Jahre, so bleiben nur 6 Falle sekundarer Syphilis = 16,2%. Bereits an diesen 
niedrigen Summen ist die Verschiebung durch jeden Fall mehr oder weniger 
sehr betrachtlich, so daB vorsichtige Beurteilung am Platze ist. 

Stellen wir das Verhalten tertiarer und sekundarer Falle danach proportional 
dar, um sie mit Zahlen, die CHIARI und DWORAK auf diese Basis gebracht haben 
und mit einigen anderen zu vergleichen, so erhalten wir 

Haufigkeit der sekundaren im Verhii.ltnis zur tertiaren Kehlkopfsyphilis. 

Nach KLESTADT .......... 0,19-0,39: 1 
" " 1915---1924 s. ull,ten . 0,39 : 1 

LEWIN, Charitematerial 7 : 1 
MAURIAO . • • • • • • 4 : 1 
MOR. MAOKENZIE . . . 0,6 : 1 
SOHROTTER . . . . . . 0,9 : 1 
LEWIN, Privatmaterial . 1,3 : 1 
WmsTLER 1. . • . . • 1,07 : 1 

Das Material der Charite war vorwiegend dermatologisch orientiert, LE­
WINs Privatmaterial war gemischt. AuBer einer Tendenz zur Abnahme der 
sekundaren Affektionen (bzw. Rezidiven derselben) gegeniiber den tertiaren -
vielleicht zu Gunsten der heutigen Behandlung! - mochte ich nichts Bindendes 
aus diesen Aufstellungen herauslesen. Seinerzeit resumierte sich SCHNITZLER 
als Laryngologe dahin, daB die sekundare Kehlkopfsyphilis weit haufiger sei 

1 Die hierzu geMrigen absoluten und Prozentzahlen sind bei GERBER (b) nachzulesen. 
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als die tertiare. JORDAN (Dermatologe) fand, daB seine tertiaren Falle den 
Kehlkopf in 10%, die sekundaren (Papeln) ihn nur in 3,3% der Faile befallen 
hatten. Und GOUGUENHEIM (1881) dagegen hat, wiederum fast die HaUte 
seiner 275 Syphiliskranken mit sekundaren Kehlkopfaffektionen gesehen, 
namlich 109 Faile! 

Die 2 systematisch fortlaufend auf Kehlkopfsyphilis untersuchten Reihen 
sekundarer Syphilitiker, die mir bekannt sind, sind auch noch relativ klein: 
Cm.ARr und DWORAK 1882 abgeschlossen: zahlten 12 : 164 FaIle (7,3%), KLE­
STADT 1 1923-1926 zahlte 7 : 71 FaIle (9,9%) ["Katarrhe" (s. S. 24f.) sind in 
beiden Zahlungen nicht mitgerechnet]. 

Von tertiarem Material stehen gleichartige Untersuchungen wohl iiberhaupt 
noch aus. lch finde nur die allgemein gehaltene Angabe JORDANS, der unte 
75 tertiaren Fallen 21 mit Syphilis des Kehlkopfes, das sind 28%, positiv 
FaIle hatte. WILLIGKS Leichenstatistik zeigte bekanntlich 15% (s. 0.). 

Ein haltlos, wei! unbehandelt, durchseuchtes Menschenmaterial, das DINA 
SANDBERG (s. SCHMIDT) in RuBland beobachten konnte, wies 72% tertiare 
Erkrankungen auf. Unter diesen hatten 4% den Kehlkopf in Mitleidenschaft 
gezogen. 

Vergleichen wir die Angaben, so konnen wir vor allem einen statistischen 
Gesichtspunkt erkennen: Das Material, das den Arzt aufsucht, stellt immer 
eine Auswahl vor. 

Es diidte nur klinisch noch interessieren, wie oft die Syphilis im Vergleich 
zum Kehlkopf die anderen von uns betreuten Nachbarabschnitte der oberen 
Luftwege tri£ft: 

Jene Obduktionen WILLIGKS ergaben rund 28% Rachen- und Gaumen­
lokalisation, STOLPERS Sektionen hatten annahernd dasselbe Ergebnis, indem 
ungefahr doppelt soviel Herde und Narben oberhalb des Kehlkopfes als im 
Kehlkopf (17% s. 0.) gefunden wurden. Jene natiirliche Verteilung in RuBland, 
die DINA SANDBERG studieren konnte, brachte es nur zu einem Hundertsatz von 
6,25%. In 331/ 3% fand schon JORDAN bei der klinischen Behandlung Rachen­
syphilis, sei es sekundarer, sei es tertiarer Natur. In der Praxis ist tatsachlich 
die Mehrzahl der Faile von Kehlkopflues mit Mund-Rachenlues kombiniert. 

Haufigkeit der Kehlkopfsyphilis im Verhaltnis zur Syphilis der 
o beren Luitwege. 

Aus den Arbeiten dreier Autoren und meinen Zahlen laBt sich prozentual 
die Anteilnahme der Kehlkopfsyphilis an der Syphilis der oberen Luftwege fest­
stellen: Da ergaben sich 

bei ONODI (1916) nur . . 
" SEIFFERT (1905-1912) 

wahrend wieder 
GERBER (1910) . 

angetroffen hat. 
lch fiige dazu: 

1,1 % auf 405 Krankheitsfii.lle 
24,4 % " 90 

12,99% " 885 

KLESTADT (1915-1924 einschl.) 28,7 % " 272 
(davon Lues II. . . . . . 25 % " 88 

Lues III . . . . . 30,4 % " 184 ). 

Diese Zahlen besagen uns besteruaIls, daB unter den syphilitischen Erkrankungen 
der oberen Luftwege kaum mehr als 1/4 den Kehlkopf angreifen. 

1 Das Material wurde mir seitens der Hautklinik ohne jede Auswahl iibersan,dt. 

40* 
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Eine besondere Gruppe von Kranken hebt die Statistik von LOCHTE-THOST 
heraus: Unter 300 in dermatologiseher Abteilung befindliehen Syphilitikern 
mit Syphilis der oberen Luftwege befanden sieh 28 mit Kehlkopferscheinungen 
sieher spezifiseher Natur, d. h. 9,33%. Es macht sich also der Unterschied 
des Materials in gleichem Sinne wie z. B. in Tabelle 4 bemerkbar. 

Verteilung naeh Alter und Geschlecht. 

Schon im 1. Lebensjahr ist eine vermutlich erworbene Kehlkopfaffektion 
gesehen worden. Es handelt sich um den Fall 1 J OBST- SEIFERT; die lnfektion 
gesehah durch eine Magd; allerdings liegt nicht eine laryngoskopische Diagnose 
vor. Allgemein gesagt, werden die Fruhstadien um so seltener, je alter die 
Jahrgange sind, - die tertiaren Stadien aber um so haufiger. Das 3. und 
4. Jahrzehnt tragt zweifellos das reichhaltigste Material von sekundarer Syphilis 
(SCHROTTER, MACKENZIE, SEIFERT, LOCHTE-THOST u. a.). 1m 4. Jahrzehnt 
gibt es noch recht viel Lues III. Wird sie spater auch selten, so ist sie 
doch noch im 70. Jahr und spater bei Mann und Weib beobachtet worden! 
Eine 79 jahrige Frau und ein 74 jahriger Mann waren SCHROTTERS alteste 
Patienten. MOR. MACKENZIE zahlte 16 FaIle uber 60 Jahre alter Personen. 

Die kongenitale Syphilis im hOheren Alter scheint nieht haufig vorzu­
kommen, sie bevorzugt nach einstimmenden Berichten das II. Jahrzehnt. 
38 Jahre zahlte ein Patient SEMONs. Mir begegnete keine Angabe, die sie uber­
trifftl. Aber eine obere Altersgrenze fUr die ererbte Syphilis existiert kaum; 
nach HOFER existiert sie sogar sicher nicht. Die meisten kongenitalen Falle 
kommen im 2. Jahrzehnt unter die Augen der Laryngologen. Zur Beobachtung 
kamen indes schon Falle von der 10. Woche an (Beispiel FRANKL s. S. 131). 

Die Verstreuung der Syphilisfalle aut die Altersstufen besitzt also noch eine 
gewisse allgemeine Charakterisierung; in den - leider kleinen - Zahlen der 
folgenden Tabelle ist sie wohl angedeutet. 

Tabelle 5. Verteilung der Kehlkopfsyphilis auf Alter und Geschlecht. 
(Nach dem Material der Breslauer Universitats-Halsklinik von 1915-1925.) 

Lues II Lues III I Lues congo 
Jahre I ----

I I 

! m. W. m. W. i W. 

11-20 I 2 1 I 2 I - I 

I 

-

21-30 6 8 8 9 3 
31-40 - 1 12 6 -
41-50 1 3 2 4 -

tiber 50 - 1 3 6 -

I ! 
I I 

Die Verteilung aut Geschlechter kann man aber nur mit graBter Skepsis 
irgendwelchen festen Gesichtspunkten unterordnen. Viele altere Autoren 
sind der Ansicht, daB die mannlichen Patienten uberwiegen, JORDAN laBt dies 
jedoch nur fUr die rezidiven und alteren, nicht fUr die frischen FaIle gelten. 
Nach MOR. MACKENZIE verteilen sich auch die Gummen beim mannlichen und 
weiblichen Geschlecht wie 4 : 1. Als Erklarung haben die Autoren wesentlich 
den EinfluB klimatischer, diatetischer und ahnlieher Schadlichkeiten (s. S. 12/13) 
im Auge, denen sich die Manner - auch heute wahl nach - haufiger aussetzen 

1 Erst bei der letzten Korrektur traf ich auf die Angabe MAESTRANZIs, nach der dieser 
Autor bei einer 60jahrigen Frau eine Kehlkopfvernarbung als Ausdruck einer Syphilis 
congenita tarda gesehen habe. 
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als die Frauen. Auf diese Einwirkungen laBt sich ZUlU mindesten eine gro.6e 
Frequenz der sekundiiren Syphilis beim Manne zuruckfuhren, wie sie auch von 
CHlARl, LEWIN, HEYMANN u. a. ausdrucklich notiert wird. Aber diese Faktoren 
halte ich doch fur sehr variabel; eher ware noch zu berucksichtigen, daB durch 
den Verkehr einer Frau mit einer groBeren Anzahl mannlicher Individuen ein 
Plus an Infektionsgelegenheit geboten wird als umgekehrt. 

HEYMANN und CHlARI wollen entgegen dem genannten Verhaltnis im sekun­
daren Stadium beide Geschlechter am tertiiiren Stadium gleicher Weise beteiligt 
wissen. Fur ENGELSTEDT ist das uberhaupt im ganzen genommen der Fall, 
indem 11 Kehlkopfsyphilisfalle auf 229 an Syphilis erkrankte Frauen und 14 
auf 292 Manner kommen. 

Andererseits ist ein Uberwiegen des weiblichen Geschlechtes, wie GERBER 
sagt, "unverkennbar" unter den Fallen kongenitaler Kehlkopfsyphilis. Seine 
Behauptung fuBt auf 37 Fallen. 1m Gegensatz zu dieser Feststellung erklart 
LITHGOW das mannliche Geschlecht fUr mehr betro££en. Ich bemiihte mich, 
an kongenitaler syphilitischer Kehlkopfaffektion zusammen zu zahlen, was 
ich aus dem Material del' HINSBERGSchen Klinik erreichen konnte; einige 
leichte, abel' keine schweren Falle konnen mil' dabei entgangen sein. Ich fand 
13 FaIle, davon 8 bei weiblichen, 5 bei mannlichen Individuen. 

Einer allgemeinen Statistik iiber die Verteilung der Lues congenitalis auf Geschlechter 
nach halt BRATusOH-MARRAIN das mannliche Geschlecht fiir disponierter: Es ist 
an 1135 Fallen, die das Material der Universitatsklinik und des Stadtphysikates in Graz 
umfassen, mit 60,5% bzw. 59% an Zahl dem weiblichen iiberlegen. Von Kehlkopfaffek­
tionen ist dabei leider nicht die Rede. Doch ist die Aufstellung auch unseres Interesses wert. 

VI. Klinik. 
1. Del' syphilitische Primaraifekt am Kehlkopf. 

Ein initialer Effekt del' syphilitischen Infektion am Kehlkopf ist mehr als 
eine Seltenheit, ist ein Kuriosum. Eine einwandfreie durch Spirochatennach­
weis gesicherte Diagnose steht heute noch aus. Da die Kasuistik. beinahe ganz­
lich aus del' Zeit VOl' Kenntnis des Erregers del' Krankheit stammt, so war das 
eigentlich zu erwarten. Seit 1907 scheint keine Veroffentlichung mehr erfolgt 
zu sein. Immerhin konnen einige Berichte einen hohen Grad del' Wahrschein­
lichkeit fUr richtige Diagnose beanspruchen. .A.uBerst knapp, urn nicht zu sagen 
mangelhaft, sind abel' alle vorhandenen Mitteilungen - dementsprechend 
muB das Bild ausfallen, das ich yom laryngealen Primaraffekt geben kann. 

Die Anamnese, die del' Kranke vorbringt, wird so gut wie immer im Stich 
lassen. Er wie del' Arzt werden allenfalls vorhandenen Halsbeschwerden 1 

gegeniiber ja nicht eher an eine geschlechtliche Infektion denken, als sich ver­
dachtige Erscheinungen an Haut odeI' Mundschleimhaut bemerkbar machen. 
Diese Moglichkeit ist anscheinend gegeben: In einem del' wenigen uns bekannten 
FaIle (Fall SARREMONE) bestanden zu gleicher Zeit Roseolen. 

Erst del' Blick in den Kehlkopf wird den erfahrenen Laryngologen auf den 
richtigen Weg del' Befragung lenken, denn auch die funktionellen Symptome 
sind uncharakteristisch (TEXIER). Schmerzen stellen sich nach TEXIER im Ge­
folge des Schluckens odeI' nach erfolgter sekundarer Infektion ein. SARRE­
MONE betont eigens das Fehlen von Schluckbeschwerden, trotzdem del' Schanker 
an del' aryepiglottischen Falte saB. DaB sein Fall Heiserkeit verursachte, konnte 
nur daran liegen, daB sich die kollaterale Entziindung bis in das Stimm­
band hinab erstreckte (s. u.). Beschranken sich doch die primaren Herde 

1 Mit Rals ist hier nicht der Rachen gemeint. 
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gewohnlich auf Lokalisation im Umfang des Kehlkopfeinganges. Sitzt etwa als 
Ausnahme unter Ausnahmen ein Primaraffekt tiefer [POYET (s. GERBER) solI 
ihn mehrmals am linken Taschenband so angetroffen haben], so wird Stimme 
und vielleicht auch Atmung beeintrachtigt werden konnen. (Leichte Neigung 
zum Bluten hat Po YET auch beobachtet.) 

Laryngoskopisch hat LUNEBORG eine kirschgroBe, schmierig grau belegte 
Geschwulst in der Gegend des linken GieBbeckenknorpels gesehen. Einem 
Epitheliom hat der Primaraffekt geahnelt, den CASTEX an der Epiglottis fand; 
nach TEXIER besaB er einen Durchmesser von 1 cm. Den Erwartungen von 
einem Schanker entspricht noch am meisten TEXIERS Schilderung: ovoide, 
erhabene, graue Infiltrate, die in der Mitte evtl. etwas ulceriert sind. Aus dies en 
Gebilden entwickeln sich daIm wohl die ulcerations subelevees, von denen 
GUISEZ spricht. 

Die Autoren zweier weiterer FaIle hatten ebenfalls Geschwiire vor sich. 
Unter ihnen sah der eine, SARREMONE, eine nicht tiefe Ulceration an der rechten 
aryepiglottischen Falte, umgeben von einem entziindlichen Odem. Sie zog 
sich nach dem Zungengrund und nach auBen hin. Der Kehldeckel war 
etwas nach hinten verzogen und verdeckte zum Teil den Kehlkopf. Doch 
konnte SARREMONE erkennen, daB das rechte Taschenband geschwollen war 
und das rechte Stimmband, das zeitweilig gerotet war, still stand, ohne 
selbst infiltriert zu sein. BAILEY, der andere Autor, bezeichnete eine "auf­
fallende rote ulcerierte Stelle unterhalb des Kehldeckels nahe am Schlund", 
also wohl im Sinus pyriformis, nur als "hinreichend verdachtig" auf Syphilis. 
Mit M. SCHMIDT darf man wohl hinzufiigen, daB die Nachbarschaft fast 
regelmaBig gerotet erscheinen wird. Diesem Autor zu£olge bezieht sich auch 
eine von SENDZIAK und von GERBER bemerkte Tendenz zur Bildung fungoser 
Massen auf den Primaraffekt des Kehldeckels. 

AIle iibrigen FaIle von MouRE, KRISHABER, ISAMBERT, M. MACKENZIE 
und POYET sind mir im Original nicht erreichbar. Die Referate beziehen sich 
gleich einigen allgemeineren Angaben von ONODI, HOPMANN und M. SCHMIDT 
fast nur auf den Sitz. POYET 1 macht wie gesagt das linke Taschenband nam­
haft. Die Schanker der anderen Falle haben den Kehldeckel, die erstgenannten 
im besonderen die vordere linguale Flache in Besitz genommen. Einen Fall 
von G:fuzES vermag ich nicht hierher zu rechnen. Das knorpelbarte Infiltrat 
saB der eindeutigen Beschreibung nach in der linken Zungenmandel; die Epi­
glottis hatte nur mit der weiteren Umgebung des Herdes an Veranderungen 
Anteil, die sicher sekundarer Natur, vielleicht zum Teil schon tertiarer Natur, 
sicher also vom Charakter der "Ubergangsformen" waren (s. a. S. 642). Uber 
den histologischen Charakter des aus der vermeintlichen Sklerose entnommenen 
Stiickes wird uns leider vom Verf' auch nichts gesagt; wir erfahren nur, daB 
in ihm mit der LEVADITI -Methode Spirochaetae pallidae gefunden werden 
konnten. 

Die Diagnose muB sich weitgehend auf Begleiterscheinungen einer tat­
sachlich stattgehabten Infektion stiitzen. Als solche gilt zunachst die ortliche 
Scleradenitis. AuBer groBen und harten Lymphknotenschwellungen am vor­
deren Rand des gleichseitigen Kopfnickermuskels - wie sie in den Fallen 
BAILEY und SARREMONE vorhanden waren - kommen auch Lymphknoten 
"am Ende der Epiglottis" und die submaxillaren Lymphknoten in Betracht 
- wenigstens werden gerade sie von GUISEZ genannt. 

1 Noch kurz vorher (1875) hatte POYET nach einer anderen seiner Arbeiten kehwn 
laryngealen Primii.raffekt gesehen. Und schon 1876 hat er den Schanker "meist als eine 
rot glanzende, leicht blutende Stelle, die wuchere" beschrieben! 
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Ferner muB sich ein spezifisches Exanthem in entsprechender Zeit -
unter Beriicksichtigung bereits eingeleiteter Therapie - einstellen und sich 
moglichst auch die Katanamnese in Einklang mit der Annahme bringen lassen. 

Zuletzt muB sich die Wirkung einer antisyphilistichenBehandlung prompt 
kund geben. Folgte z. B. an SARREMONES FaIle (1899) die Besserung schnell 
auf eine KalomeIinhalation und -insufflation, so ist dem doch groBe Bedeutung 
beizulegen. Reute steht uns ja im Salvarsan ein auch nach dieser Richtung 
hin viel leistungsfahigeres Mittel zur Verfiigung. 

AuBerdem wird man heute verlangen miissen, daB Spirochaten gefunden 
werden, sei es im Reizserum (das sich laryngologisch wohl gewinnen IieBe!), 
sei es im Lymphknotenpunktat. Vielleicht ware auch die Suche nach der 
typischen Sklerose des Lymphstranges von Erfolg 1 Von serologischer Unter­
suchung ist in diesem Stadium wenig zu erwarten. Noch eher miiBte man sich 
letzten Falles zu einer Probeexcision entschlieBen. Kann sie vermieden werden, 
so ist das um der Sekundarinfektion willen sicher gut. 

fiber eine Ditterentialdiagnose mochte ich in Ermangelung von Original­
material mich nicht verbreiten. FaIle der Art, wie SARREMONES Fall sollten 
nur sehr aufmerksam daraufhin betrachtet werden, ob nicht schon eine alte, 
syphilitische 1nfektion vorliegt. Etwaige Druckschmerzhaftigkeit der Rals­
lymphknoten, das sei noch gesagt, darf natiirlich bei einer Mfektion der 
oberen Luft- bzw. Speisewege nicht gegen die syphiIitische Natur verwendet 
werden. 

Die Prognose dreht sich urn die Kardinalfrage: 1st eine Abortivbehandlung 
mogIich 1 1ch will hierunter nur verstehen, daB der Patient voraussichtlich 
frei von sekundaren und tertiaren Erscheinungen und seronegativ bleibt oder 
doch nur voriibergehend wahrend der Behandlung seropositiv wird. fiber aIle 
Einzelheiten und Aussichten einer solchen Friihbehandlung, wie JADASSOHN sie 
lieber nennt, moge man sich im Spezialabschnitt dieses Werkes unterrichten. 
Jedenfalls stellt eine derartige energische Behandlungsweise groBe Anforde­
rungen an den Korper; sie auf Grund eines an etwas ominoser Stelle gelegenen 
Primaraffektes zu beginnen, setzt die 1nnehaltung der von JADASSOHN er­
hobenen Forderung einer sicheren Diagnose unbedingt voraus. Die in der 
Literatur berichteten Falle hatten die Zeit fUr diese aussichtsvollste Behand­
lungsform bereits verpaBt, da immer die ortIichen Lymphknoten stark beteiligt 
waren. Sich von einer solchen Behandlung aus der Besorgnis heraus abhalten 
zu lassen, verspatete und unregelmaBige Eruptionen zu erzielen 1, besteht 
kein Grund. 

Eine unbehandelte 1nitialsklerose wird vermutIich mit mehr oder weniger 
groBer N arbe abheilen, ohne daB aus ihrem Verlauf dem Trager Gefahren er­
wachsen. Des Fortschreitens der syphiIitischen 1nfektion ist er natiirlich sicher. 

Therapie: Fiir eine an Dosen verstarkte, an Zwischenraumen der Gaben 
verkiirzte Behandlung kommt nur das Salvarsan 2 in Frage. 1nwieweit Wis­
muth und Quecksilber hinzugegeben werden, bleibt dem personlichen Er­
messen iiberIassen (naheres siehe den Sonderabschnitt). 

FUr Primaraffekte mit Infektionstermin iiber 4 W ochen wiirde die Therapie 
des sekundaren Stadiums herangezogen werden miissen (s. S. 646). 

Ortlich wiirde ich der hohen 1nfektiositat halber, die Primaraffekte besitzen, 
zur spezifischen Behandlung mit Kalomel- oder Dermatolbestaubung und 
ahnIichen MaBnahmen auf jeden Fall raten. 

1 Eine Befiirchtung, die GERHARDT seinerzeit unter dem Zeichen der Hg-Behandlung 
aussprach. 

2 Ohne weitere Erwahnung meine ich damit immer das Neosalvarsan in sein,er iiblichen 
Verabreichungsform und -dose. 
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Die Mundpflege ist natiirlich immer geboten, ganz abgesehen von etwaigen 
Schaden durch Hg und Bi. Man darf nicht das Gurgeln vergessen. Gegen 
Schmerzen diirften sich Anasthesin oder Orthoform empfehlen. Die Giftigkeit 
dieses Pulvers ist relativ gering. Die Substanz wird trocken als Pulver ein­
geatmet oder durch ein HINSBERGSches Glaspfeifchen aufgeschliirft. Auch von in 
Wasser aufgeschwemmtem Anasthesin bleibt eine groBe Menge am Schlund, 
speziell in der Sinus pyriformis-Gegend und in den Valeculis der Zunge hangen!. 

Es ist selbstverstandlich, daB solchen Kranken besonders nachhaltige 
Mahnungen und Anleitungen mitgegeben werden, die einer weiteren Ver­
schleppung der Krankheit vorbeugen. 

2. Die Erscheinungell der generalisierten Syphilis. 
a) Die sekundaren Erseheinungen der generalisierien Syphilis am Kehlkopf. 

Symptomatologie und Diagnose. Die spezifische Anamnese wird der sekun­
dare Syphilitiker oft spontan geben. Die Patienten stehen unter dem frischen 
Eindruck der Infektion, oder andere Eruptionen machen den Patienten selbst 
auf den Zusammenhang aufmerksam. In anderen Fallen miissen wir auf den 
Spiegelbefund hin selbst die Anamnese erheben, sie auf Syphilis einsteIlen. 

Die Storungen der Funktion tragen hochstens dann einen Hinweis an sich, 
wenn 

a) ein notorisch Infizierter gerade mit Beginn des konstitutionellen Sta­
diums heiser geworden ist, 

b) wenn eine Stimmstorung dem Kehlkopfspiegelbefunde gegeniiber un­
verhaltnismaBig betrachtlich erscheint und 

c) wenn eine solche der iiblichen unspezifischen Therapie unentwegt wider­
steht. 

Dieses Verhalten der Stimme (Dysphonie) ist mit der besonderen Bezeich­
nung "raucedo syphilitica" bedacht worden. Die "raucedo" ist nicht immer 
und nicht allseitig fUr das sekundare Stadium reserviert worden, ebensowenig, 
wie sie fur die in allen Stadien der Syphilis fast immer vorhandene Dysphonien 
reserviert werden kann. Sie ist un phaenomene brutal et sommaire (MAURIAC). 
Denn Heiserkeiten verschiedenen Grades steIlen sich eben ein, wenn die Stimm­
bander nicht linear schlieBen oder beim SchlieBen nicht ausreichend gespannt 
sind. 1m sekundaren Stadium der Syphilis kann die Ursache dafiir in Ober­
flachenveranderung der Stimmlippen, in Schwache der Muskulatur des Stimm­
apparates, sowie darin beruhen, daB sich Gewebsteile [z. B. die geschwollene 
Plica interarytaenoidea (LEWIN)] zwischen die Stimmlippen legen. Diese 
Storungen konnen im Spiegelbilde erkannt werden. 

AuBerdem kann die Stimmstorung durch Sekret veranlaBt werden, das in den 
Kehlkopf flieBt. Eli? stort dort mechanisch und reizt geweblich. Diese Erscheinung 
wird oft nicht geniigend bewertet, oder sie entgeht auch dem Untersucher, 
weil sie sich nur zeitweilig bemerkbar macht. Wenn z. B. GERHARDT und ROTH 
seiner Zeit die Heiserkeit bei normalem oder fast normalem Spiegelbefunde 
nicht recht zu deuten wuBten, so liegt die Vermutung einer Beeintrachti­
gung durch Sekret nahe, denn 2 ihrer FaIle spezifischen Katarrhs erstreckten 
sich Yom Rachen bis in den Kehlkopf und in 1 FaIle wurde ausdriicklich 
"viel Schleim an den Teilen" bemerkt. 

Die Stimmstorung kann uns jedenfalls, ohne daB wir die Ursache im Spiegel­
bilde erspahen, nichts atiologisch sagen; sie fehlt sogar manchmal, sobald 

1 Ieh habe die Riehtigkeit bei Versuehen, Registrierinstrumente in die Speiserohre 
zu ftihren und dort la.nge reizlos zu halten, erproben konnen. 
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namlich die luischen Veranderungen an den Stimmbandern geringgradig blieben; 
sie fehlt gewohnlich, wenn sie an anderen Stellen des Kehlkopfes sitzen. Immer­
hin heben viele erfahrene Laryngologen wie HEYMANN, LEWIN, GERBER gerade 
die bezeichnete Art der Stimmstorung als der sekundaren Kehlkopfsyphilis 
eigentumlich hervor. FUr MAURIAC war sie geradezu das funktionelle Sym­
ptom. W ohl jeder Laryngologe hat anfangs uncharakteristische Fane derart 
beobachtet, die in ein manifest luisches Krankheitsbild ubergingen. So mussen 
wir die "raucedo" doch als ein Mahnzeichen bewerten. 

Bis zum volligen Versagen der Stimme (Aphonie) - hysterische Uberlage­
rung nattirlich nicht berucksichtigt - steigert sich der Schaden ausnehmend 
selten (beispielsweise in dem FaIle syphilitischer Papeln von DUNDAS GRANT). 

Uncharakteristisch sind Paraesthesien wie Kribbeln, Brennen, Stechen, 
die in den Kehlkopf verlegt werden, sowie die reflektorische Folge dieser Reize: 
Rauspern und Husten. Diese Erregungen der sensiblen Endstellen der Nerven 
wird durch Hyperamie, durch Trockenheit einerseits, durch Sekrete anderer­
seits ausge16st. Wird die Absonderung abgehustet, so erscheint ein schleimiges 
oder trubes, auch mal eitriges, evtl. ein dickes, leicht eintrocknendes Sputum. 
Auswurf ist nicht haufig im sekundaren Stadium, sofern nicht mit einer chroni­
schen Laryngitis behaftete Personen betroffen sind. Allerdings besitzen unsere 
Patienten oft beruflich oder durch Exzesse im Rauchen und Trinken katar­
rhalisch wohlvorbereitete Kehlkopfe (s. S. 621). 

Eigentliche Schmerzen sind selten oder geringfugig vorhanden. MAURIAC 
behauptet, daB sie regelmaBig fehlen. Ihr gelegentliches Vorkommen ist dann 
an die Besonderheit des SitZes der Sekundaraffektion oder ihrer Entwicklung 
uber das durchschnittliche MaB hinaus gebunden. Ebenso verhalten sich 
einige weitere funktionelle Symptome: Schluckbeschwerden machen sich nur 
dann bemerkbar, wenn die Peripherie des Kehlkopfeinganges betroffen, im 
besonderen, wenn es dabei zu Substanzverlusten gekommen ist. Hier gelegene 
Stellen konnen beim Schlucken gereizt werden und danach auch eine Zeitlang 
spontan schmerzhaft bleiben. Der Schmerz kann infolge von Irradiation aus dem 
Vagusbereich des RaIses - evtl. iiber Glossopharyngeus- und Trigeminus - in das 
Ohr verlegtwerden. Auffallenderweise verlaufen aber luische Gewebsverluste, 
selbst Stimmbanderosionen, recht oft ohne irgendwelche schmerzhafte Sensationen. 

Zum Schlinghindernis werden Affektionen des sekundaren Stadiums nicht. 
Das Auftreten von "tenesme laryngee" hangt mit gleichzeitig im Rachen 
stark entwickelten sekundaren Efflorescenzen zusammen. 

Die Atmung ist nur in Ausnahmefallen benachteiligt gewesen. Dabei han­
delte es sich um enorme Entwicklung von Kondylomen oder Rinzutreten eines 
akuten Odems zu erodierten oder gescb"wiirig gewordenen Sekundarprozessen. 
Solche FaIle sind unten angefUhrt. Die sekundare Lues verursacht aber PIENI­
ACEKS groBer Erfahrung zufolge niemals Dauerstenosen, d. h. die Prozesse 
sind ohne ortliche Behandlung der stenosierten Stellen selbst zum Verschwinden 
zu bringen. 

Der Kehlkopfspiegelbefund. Laryngoskopisch miissen wir 2 Gruppen von 
Krankheitsbildern unterscheiden: 

I. Laryngitiden ohne spezijische Kennzeichen bei Syphilitikern. 
Diese Formen kommen in allen ihren Eigentumlichkeiten auch bei Affek-. 

tionen vor, die wir als einfache Laryngitiden bezeichnen. 
II. Syphilitische Kehlkopfenantheme. 
Dabei ist Von vornherein zu bemerken, daB die syphilitischen Kehlkopf­

erkrankungen fast ohne Ausnahme von einer mehr oder minder starken Laryn~ 
gitis simplex begleitet sind. ' 
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ad 1. Laryngitiden ohne spezifische Zeichen beim Syphilitiker. 
In dieser Gruppe rangieren eine Reihe von Bildern. Weil sie verschieden 

aufgefaBt sind, tragen sie verschiedene Namen. In ihnen kommen feine 
Unterschiede und die Stellungnahme des Autors zur Spezifitatsfrage zum 
Ausdruck. 

Die Bezeichnung "Katarrh" solI bei einigen Verfassern die vollige Sim­
plizitat, bei anderen nur die des laryngoskopischen Bildes anzeigen. Das 
Wort "Erythem" enthalt schon den Hinweis auf eine Besonderheit. Die Be­
nennung "maculOse Laryngitis" oder "roseolaartige E££lorescenzen" stellt die 
Affektion bereits als Enanthem hin. 

Urn eine grundsatzliche Unterteilung zu treffen, reichen die laryngoskopi­
schen Merkmale noch nicht hin. Eine gewisse Berechtigung hat es jedoch, 
zwischen diffusen und circumscripten Erscheinungen zu unterscheiden. Nach­
traglich laBt sich des ofteren, besonders an den umschriebenen Veranderungen 
die Spezifitat daraus entnehmen, daB auf dem verdachtigen Boden sich das 
Enanthem entwickelt. 

Derartige allgemein -entziindliche Vorgange sind als Vorlaufer durchaus 
nicht der sekundaren Lues vorbehalten. Sie begegnen uns auch im Tertiar­
stadium, mit Vorliebe aber bei den sog. Ubergangsformen. 

Bleibt es bei der anscheinend alltaglichen Affektion, so kann auf einen atio­
logischen Zusammenhang mit Lues nur aus syphilitischen Symptomen an 
anderen Stellen und der prompt en Reaktion auf die antiluische Therapie ge­
schlossen werden! Dabei besitzt keine der bisher genannten Eigentiimlich­
keiten die Sicherheit eines Beweises. Selbst die Therapia ex juvantibus laBt 
den Einwand zu, daB ihre Begleitumstande, Ruhe, hygienische und diatetische 
Versorgung, solides Verhalten auch jeden Kehlkopfkatarrh giinstig beein­
flussen konnten. Jedoch treffen Lues und Kehlkopferkrankungen iiberaus 
haufig zusammen. Auch in den reihenweise fortlaufend beobachteten Fallen von 
CHIARI und DWORAK zahle ich 54: 164 Falle 1 = 40%. Eine eigene Serie von 
71 Fallen ergab 17 Katarrhe = 24%. Nach JORDAN schwankt unter Zugrunde­
legung verschiedener Statistiken der Hundertsatz der Erytheme (i. e. Katarrhe 
S. u.) zwischen 25 und 80%. An 365 Fallen recenter Lues des Verfassers betrug 
er 47,2%. LOCHTES ,Zahlen sind noch haher: Unter den Kehlkopfa££izierten -
soweit ich ersehe iiberwiegend sekundaren Stadiums 2 - gab es 68 Katarrhe 
bei 84 mannlichen, 48 Katarrhe bei 60 weiblichen Personen. 

FUr andere, Z. B. BAUMLER, STOERK, LANG und NEUMANN sind solche 
Katarrhe nicht haufige Ereignisse. Bei diesen Auszahlungen laufen natiirlich 
auch Tauschungen leicht unter. Man denke nur an die zufalligen Erkaltungs­
katarrhe oder an toxische Laryngitiden infolge von Jod und Hg. (HEYMANN 
bzw. TEXIER wiesen auf diese Momente besonders hin.) 

Einen Kausalnexus darf man daher schon anerkennen, doch bleibt unentschieden, 
ob a) die sekundare (und uberhaupt die "konstitutionelle") Syphilis eine erhOhte 
Katarrhbereitschaft besitzt oder ob b) sie wahrhaft spezifische Katarrhe erzeugt. 
SCHNITZLER-HAJEK erkennen keinen syphilitischen Katarrh und keine syphi­
litische Hyperamie an, wohl aber die Disposition zum Auftreten von Katarrhen 
im Verlau£ der ersten Monate nach der Infektion. Den meisten Autoren ist 
der syphilitische Katarrh oder eines seiner Synonym a gelaufig (BRUCK, TURCK, 
SOMMERBRODT, POYET, GRABOWER, SCHROTTER, BUROW U. a.). 

1 GERBER zitierte aus dieser Arbeit 30 Falle starken, 35 schwachen Katarrhes neben 
24 yom akuten Typ - ich kann aber auEer diesen 24 Fallen nur 30 Falle mit stark aus~ 
gebreiteter Rotung oder mit Schwellung finden. 

2 Und darum hier angefiihrt. 
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Ersten Falles a) verhalten sich die beiden Erkrankungsarten zueinander 
etwa wie Diabetes und pyogene Infektionen. 1m zweiten Fall b) zeigt der 
ProzeB an sich ebensowenig sein wahres Gesicht wie eine Diphtherie unter dem 
Bilde der Angina follicularis, oder er bringt an und fUr sich die Krankheit nicht 
mehr zum Ausdruck als manche katarrhalische Influenza = Angina ihre Grund­
krankheit. Konnten doch auch beide Momente gut in Frage kommen! 

CHIARI und DWOREK mochten nach ihrem Material 4% akuter Katarrhe als 
syphilitische ansprechen. - An meinen Fallen kaite ich es nie gewagt, diese 
verantu:ortungsvolle Entscheidung zu fallen. 2 Falle, muB ich allerdings sagen, 
hatte dieser oder jener Beobachter vielleicht noch fiir ubiquitare Katarrhe 
gehalten, wahrend sie sich bald darauf als Ursprungszustand spezifischer Mfek­
tionen entpuppten. 1ch habe seinerzeit auch geglaubt, dies ihnen ansehen zu 
konnen, aber beweisen hatte ich das nie konnen! 

Bei den ditfusen Formen (Laryngitiden ohne spezifische Zeichen beim Syphi­
litiker) sprechen fast aIle Verfasser von Katarrhen - nur LEWIN lehnt strikte 
diese Bezeichnung abo Statt dessen schildert er ein "Erythema". Neben 
rosenroter, ins Livide schimmernder Farbe kennzeichne es sich durch Schwellung, 
Lockerung und selbst Epithelschilferung der Schleimhaut. Diese Abgrenzung 
erscheint doch gezwungen - denn der unbefangene Laryngoskopiker nennt 
diesen Zustand bereits einen Katarrh. Die von MOR. MACKENZIE gebrauchte 
Bezeichnung "Kongestion" identifiziert LEWIN mit seinem Erythem. Wir 
diirien sie diesem gleich bewerten. SEMON gebraucht ebenfalls gern den Aus­
druck "Erythem". MYGIND identifiziert dann wohl auch Erythem und syphi­
litische Laryngitis. MAURIAC kennt ein ausgesprochen vasculares Bild der 
Hyperamie und -lymphie, "Subinflammation", das sicher LEWINS Erythem 
entspricht. 

Der einzigste Unterschied, den ich zwischen Katarrh und Erythem heraus­
zuholen vermochte, ist 1. in der Kombination mit einem "spezifischen Rachen­
erythem" (CHIARI) und 2. im Fehlen jeden Sekrets zu suchen. Darin kann 
ich aber kein syphilitisches Kennzeichen erblicken. 

Mogen ausgesprochene Formen der Laryngitis simplex auch einander recht 
unahnlich aussehen, so wird dieses Trennungsbestreben leicht zur Spitzfindig­
keit. Gemeinsam ist diesen Bildern jedenfalls, daB kein Laryngoskopiker die 
spezifische Natur auch nur in einem FaIle unfehlbar yom Kehlkopf allein ab­
lesen kann. Die Reaktion auf antiluetische Allgemeinbehandiung, die zeit­
lichen Beziehungen zwischen Kommen, Vergehen und Vertreiben der Efflores­
cenzen anderer Stellen und der Kehlkopfaffektion gestatten indes, auf die 
Deutung eines Teiles der Falle das post hoc propter hoc anzuwenden. 

So werden denn bald die iiblichen akuten, bald subakuten, bald chronischen 
Laryngitiden beschrieben. Sie spielen sich an reichlich durchbluteter oder auch 
an blasser Schleimhaut abo Doch iiberwiegen bei Syphilitikern die hyperami­
schen Faile. 

Trockenen Fallen stehen sekretreichere gegeniiber. Auch die Absonderung 
ist nicht immer schleimig; manchmal ist sie leukocytenreich, gelblicher, wird 
puriform (NEUMANN, MANDL), evtl. ist sie auch zah; dann wiederum neigt sie 
in manchen Fallen zum Eintrocknen in kleine Borken. 

Einige Eigenheiten werden aber doch gerade bei den Syphilitikern relativ 
oft gesehen. Die Angaben der Autoren stimmen nur unvollkommen iiberein: 

Unter den Nuancen der Farbe finden sich das Schinkenrot, Zinnoberrot 
mit einem Stich ins Diistere (RETROUVEY), diisterrot (SCHNITZLER), rouge 
sombre et violacee (MANDL), braunrot, dunkelrot (POLLAK), rostbraun (CHIARI), 
ein Stich ins Graue (THOST) besonders erwahnt. Diisterrot sei nach P. HEYMANN, 
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purpurrot naeh SYME eharakteristiseh fiir die frisehen Formen. RUAULT will 
die Stimmbandfarbe mit der Farbe 1 (s. TEXIER) einer Katzenzunge vergleiehen­
bei l.ii.ngerer Dauer gibt es naeh TEXIER eine Schieferfarbe (1) der Schleimhaut 
(blanc pale n. MANDL). Die rasche Veranderung der Farbe z. B. yom Lividen 
iibers Violette ins Schinkenfarbene solI, wie an Haute£florescenzen - meint 
LEWIN - die syphilitische Genese erkennen lassen; "unsieher und wenig ver­
laBlieh" (GERBER) ist auch diese Auffassung. 

Wenn am "syphilitischen Erythem" etwas charakteristisch sei, so solI es 
na.ch GRUNWALD (neben einer tiefer gehenden Stimmstorung) eine gewisse 
sammetartige Lockerung der Schleimhaut sein. Auch LINCK legt der Suecu­
lenz einige Bedeutung bei. 

MANDL kennt neben einer Laryngite superficielle noeh eine Laryngite pro­
fonde, die ein gonflement excessive et diffuse aufweist. An einzelnen Stellen 
konnen unter ihrem EinfluB die Konturen verwaschen, die Arygegend z. B. 
urn das Dreifaehe verbreitert werden und dariiber hinaus sich bourrelets 
saillantes an den Bandern zeigen. Beriehten wir auch gleich, daB Pseudo­
membranen und selbst Bewegungsstorungen vorkommen sollen, so miissen wir 
doch der Vermutung Raum geben, daB bereits altere, vielleicht "Obergangs­
formen untergemiseht sind oder wenigstens "ungleichmaBig diffuse Katarrhe", 
wie der naehste Absatz sie bringen wird. 

TEXIER und SCHROTTER wiederum heben die Trockenheit besonders hervor. 
leh beobachtete neben dem Vorwiegen satter, braunlicher und blaulichroter 
Farbtone ebenfalls wiederholt einen eigenartig stumpfen Glanz, den ieh mit 
dem Gl.ii.nzen der Schnittflache geraucherten Fleisches vergleiehen mochte. 

Zu den eireumcsripten Formen gehoren: 
l. Die ungleichmiifJig dittusen Katarrhe und 
2. Die fleck/armigen Laryngitiden. 

DaB flieBende Ubergange vorhanden sind, ist natiirlich. 
ad l. Bevorzugung einzelner Partien am Katarrh ist an sieh niehts Un­

bekanntes. Doch erweckt die einseitige oder einseitig starkere Laryngitis stets 
Verdacht auf irgend welche spezifisehen Prozesse. Mehr aber besagt soleher 
Befund nicht. 

Auch andere ortliche Unterschiede in der Rotung der Schleimhaut werden 
gerade im Hinblick auf den syphilitischen Ursprung betont. Nach JORDAN befallt 
eine Rotung eher starker Kehldeckel und Stimmband als diffus den Kehlkopf, 
nach TEXIER bevorzugt sie sogar die vordere Halite der Stimm- oder Taschen­
bander, manchmal auch die aryepiglottische Falte. Auch NEUMANN unter­
scheidet partiell beschrankte Formen von diffusen; speziell die Gegend iiber den 
Aryknorpeln zeige gewohnlich Intensitatsdifferenzen. lch habe mir wahrend 
der Vorarbeiten zu diesem Abschnitt ebenfalls einmal eine auffallige Rotung 
im Umfang des Kehlkopfeinganges notiert. Diese Erscheinung besitzt aber 
auch keine entscheidende Besonderheit. Selbst die Spannung des Stimmbandes 
kann, wie LEWIN bemerkt haben will, von Ein£luB auf seine Farbung sein. 
Man erinnere sich nur, wie wechselnd sich das normale wellie Stimmband im 
Katarrh zeigen kann! Wie schwierig sind iiberhaupt die Unterscheidungen! 
CHURl-DwORAK z. B. erklaren, daB sie "nie fleckige Rotung, wenn auch nur 
selten ungleichmaBige Rotung einzelner Stellen der Schleimhaute" sahen! 

1 Man vergesse bei diesen Angaben nicht den. Hinweis POYETs, daB die Verschieden­
heiten. in der Beleuchtung auch an Verschiedenheiten in der Farbbezeichnung Schuld tragen. 
Diese unterliegt ferner der Subjektivitii.t, der Breite in der Fii.rbung der Vergleichsobjekte. 
LEWIN zufolge trii.gt sogar der Spannungszustand der Stimmbii.nder zu differenten Ein­
driicken bei. 
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Gleiches ware von ortlichen Aufquellungen und Abhebungen des Epithels 
zu sagen. Doch werden feinste weiBe Streifen am freien Stimmbandrand von 
GERBER, SEIFFERT, NEUMANN u. a. mit mehr oder weniger groBer Sicherheit 
fur pathognostisch betrachtet. Es ist zuzugeben, daB ihnen wohl zum Teil 
schon plaques zugrunde liegen -- zum Teil handelt es sich aber nur urn Mace­
rationen. Diesen Macerationen begegnet man auch bei einer groBen Anzahl 
nicht syphilitischer Katarrhe. Ich sah sie jedenfalls oft. Der Verlauf allein 
kann entscheiden. Die "mehltauahnlichen" Belege auf matten, miBfarbigen 
Stimmbandern, welche NEUMANN beschreibt, beurteile ich in gleicher Weise. 

ad 2. Als jleckjormige Laryngitiden werden Spiegelbilder besonders von 
franzosischen Verfassern beschrieben. Neben der marmorartigen Zeichnung in 
rosa und rot, durchsctzt von lividen Punkten, sah MAURIAC auch baumartig 
verzweigte Roten. Diese Erscheinungen fielen ihm durch Konstanz und Dauer 
auf. An den Stimmbandern sollen sie weit haufiger als am Kehldeckel oder 
gar an anderen Stellen des Kehlkopfes auftreten. Hierhin gehort TEXIERS 
aspect tachete oder piquete einer zinnoberroten (vermillonee) Schleimhaut, 
dem gegenuber eine diffuse Rotung selten vorkommt. RETHI bezeichnete eine 
Erythem am Kehldeckel als roseolaartig. GERHARDT halt die roseolare, £leckige 
Rote und Schwellung, die vorwiegend den Kehldeckel betrifft, fur diagnostisch 
bedeutsam. Diese fleckige Rote gibt sich nach THOST und LOCHTE gern an 
Stimmband und an Aryknorpelgegend zu erkennen. NEUMANN fiihrt an, daB 
injizierte und geschweIlte Stimmbander bald glcichmaBig in ihrer Lange, bald 
fleckenweise gerotet seien. 

Die echte jleckformige Laryngitis muf3 aber eine streng umschriebene Herdaffektion 
sein! N ur H yperamien dieser Art legt HAJEK eine kennzeichnende Bedeutung 
bei. Am pragnantesten beschreibt POLLAK dieses Stadium: Flecke linsen­
groB, scharf umrissen, rot, selten braunlich, die nie am freien Stimmband 
sitzen, dagegen am lateralen Rand desselben, am Kehldeckel, den aryepiglotti­
schen Falten, uber Aryknorpeln und an der Hinterwand sich finden. An der 
Ahnlichkeit mit der Roseola der Haut konne man gar nicht vorbeigehen. Wohl 
aber ubersehe man die Maculae laryngis leicht - denn schnell vergehen sie 
spontan, wie auf Therapie, ohne daB etwa Heiserkeit sich bemerkbar gemacht 
hatte. 8 seiner 11 FaIle waren sogar von keinem Katarrh begleitet, 3 derselben 
wiesen solitare Maculae auf. 

Damit standen wir bereits einem echten Enanthem gegenuber. Fur JULLIEN, 
FAUVEL (s. LEWIN), fur ROLLET (s. FERRAS) sind die Roseolen (petites taches) 
des Kehlkopfes eine sichere Tatsache. FERRAS selbst aber kamen sie nie zu 
Gesicht (!), ebensowenig MORELL MACKENZIE, GERHARDT, SCHNITZLER und 
GERBER, letzthin auch HOFER, urn einige Autoren zu nennen, die ihre besondere 
Aufmerksamkeit auf diese Frage gerichtet haben. Ich konnte ihre macu16sen 
Enantheme deshalb auch nicht unter die eindeutig syphilitischen Schleimhaut­
erkrankungen des Kehlkop£es einreihen. Sicherlich aber besteht die Moglichkeit 
des Auftretens derartiger Efflorescenzen. Marmorierte Zeichnung der katar­
rhalischen Schleimhaut habe ich jedenfalls mit und ohne Lues schon gesehen. 
Dabei hat es sich urn eine Fleckung gehandelt, bei der nicht die ungleiche, 
durch anatomische Verhaltnisse bedingte Farbt6nung der leicht entzundeten 
Kehlkopfschleimhaut gemeint ist, auf die mit Recht HOFER verweist. Mit 
Katarrhen ist, wie gesagt, die Mehrzahl aller luischen Eruptionen verbunden. 

Die MutmaBung von Ubergangsjormen der unspezijischen Schleimhaut­
affektion zum papu16sen Enanthem liegt nahe. Lassen sich doch noch 2 weitere 
Typen solcher Ubergangsjormen benennen: Erstens kann die nach EpPINGER 
gerade im luischen Katarrh vorkommende dichte Rundzellenanschoppung 
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in das exsudativ-produktive Entziindungsstadium der syphilitischen Infiltration 
iibergehen (s. oben MANDLS Beschreibung). Und zweitens werden gleich jenen 
weiBlichen Randstreifen am Stimmband oberflachliche Epithelveranderungen an 
anderen Stellen zum Initialstadium von Plaques, Erosionen oder gar Ulcerationen. 

Hier an der Schwelle zur sekundaren Kehlkop£syphilis haben wir noch eine 
Eigentiimlichkeit dieser Gruppe von Laryngitiden zu erwahnen, die an das 
schubweise Auftreten der Exantheme eriunert, die Neigung zum Riick/all. 
Von GERBER und von SEIFFERT wird auf sie diagnostisch Wert gelegt. 

ad II. Syphilitische Kehlkop/enantheme. Die einwandfreien sekundaren Kehl­
kopfsyphilide besitzen die Eigentiimlichkeiten der papulosen Exantheme. Pustu­
lose Formen werden nicht beschrieben. LEWIN weist darauf hin, daB diese 
schon im Rachen sehr selten seien. Squamose Formen gibt es nach MORELL 
MACKENZIE hier ebenfalls nicht. Eines Lichen syphiliticus wird einmal von 
SCHMIDT-MEYER lapidarisch Erwahnung getan als erhabene Knotchen, die 
in den oberen Lu£twegen an denselben Stellen wie breite Kondylome vorkamen. 
Ich vermag nicht zu sagen, ob sie identisch sind mit kleinen roten Knotchen, 
die CHURl als seltene Formen der £riihen Syphilis an den Stimmbandern be­
zeichnet. Sie schieBen rasch auf und vergehen ebenso wieder. 

Die papulOsen Enantheme konnen sich im Kehlkopf ohne j ede Vorstufe ent­
wickeln. Sie werden beschrieben als Plaques muqueuses, Papeln und Kondy­
wme. Friiher bestanden Streitigkeiten unter den Autoren, ob diese oder jene 
der 3 Typen iiberhaupt im Kehlkopf vorkommen. Heute sind sie alle durch 
zahlreicheBeispiele belegt. Zu jener· Streitfrage branchen wir also nicht SteHung 
zu nehmen. Es handelt sich bekanntlich nur urn graduelle Unterschiede. Doch 
diirfen wir die Namen nicht vollig promiscue gebrauchen, denn die Beschrei­
bung der Abstufungen ist fiir die diagnostische Kunst von Wert. Zweifellos 
stellen sie doch bemerkenswerte N uancen im Gesamtbild vor. Wir miissen 
uns nur bewuBt bleiben, daB der Benennung eine individuelle Breite iune­
wohnt. Vielleicht spielen auch geographische Differenzen, konstitutionelle 
Verhaltnisse oder Indolenz der BevOlkerung und die Fortschritte der rationellen 
Therapie fiir die Ausbildung der Efflorescenz eine Rolle. 

Sind mehrere Efflorescenzen vorhanden, so pflegen sie gleicher Art zu sein, 
doch kommen auch Plaques neben Papeln und Papeln neb en Kondylomen 
vor. Das Bild wird oft durch gleichzeitig bestehende Katarrhe, hie und da 
durch starkere Zirkulations- und ErnahrungsstOrungen vervollstandigt. Manch­
mal gesellen sich dazu noch Gewebsveranderungen, die als Ubergang zum ter­
tiaren Stadium zu betrachten sind. 

In Plaques und Papeln sehen wir die schwachste Entwicklung dieses Schleim­
hautsauschlages. Beide zeigen eine gewisse Erhebung iiber die Ober£lache. 
Bei den Papeln tritt diese regelmaBig deutlicher hervor. Dazu tragt der Um­
stand bei, daB bei den kleinsten und flachsten Papeln die Epithelveranderung 
sich noch auf eine Trubung beschranken kann, die unter Umstanden noch infolge 
einer kraftigen Hyperamie nur undeutlich wahrgenommen werden kann. An den 
Plaques hingegen ist das Epithel schon soweit gelockert, daB Schleier die 
Schleimhaut zu bedecken scheinen (Plaques opalines). Die Plaques sind breiter 
angelegt als die Papeln. Die Papel wird in der Mehrzahl die GroBe einer Linse 
und etwas mehr erreichen (GERBER). Recht oft flieBen mehrere Exemplare 
zusammen. Da dabei die regressiven Epithelveranderungen fortzuschreiten 
p£legen, gehen sie unmerklich in plaquesartige Gebilde iiber. Waren oder werden 
sie erhabener, so ahneln sie dann schon mehr Kondylomen. Treten sie massen­
haft und dicht auf, so werden die beiden letzten Abartengar nicht mehr von 
einander zu trennen sein. 
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Die einzelne frische Papel ist zunachst ziemlich scharf begrenzt, verliert 
aber bald durch die Maceration diese Eigenheit. Wie die Plaqu..es, die sich eher 
unregelmaBig, auch in verzweigten Figuren ausdehnen, wechseln sie von Tag 
zu Tag ihr Gesicht (HAJEK). Mit der Auflockerung des Epithels und unter 
mechanischen Einwirkungen bei der Kehlkopffunktion wird der Rand fein 
angerissen, aufgehoben und flattert. Die Faltung der Oberflache (gaufree nach 
TEXIER), kommt wohl auf diese Weise zustande. Die Papeln erscheinen im 
ganzen doch massiver als die Plaques. 

Die Papeln 1 sind rotlich bis braunrotlich, MANDL zufolge niemals kupfer­
farben. Die Epithelerweichung gestaltet den Farbton schmutzig, graurot, 
auch gelbweiB, grauweiB. Mancherseits wird betont, daB sie weniger weiB als 
im Rachen seien (MORELL MACKENZIE, ARONSOHN). Sie sind von rundlicher, 
ovaler, am Stimmband halbmondformiger (LITHGOW) oder segmentartiger 
Gestalt mit platter Oberflache. Ganz schmal konnen sie "linienartig" aus­
sehen (WHISTLER s. CHIARI-DwORAK); erodiert ahneln sie dann schon den 
geschilderten katarrhalischen Randerosionen (s. S. 637). Die Oberflache glanzt 
manchmal fettig (HAJEK); manchmal fand ich sie auch ausgesprochen stumpf 
Das helle, grauweiBe Aussehen der Papeln wird 
noch leichter kenntlich durch eine intensive 
Hyperamie der Umgebung: Den roten Hof, den 
SCHNITZLER, HAJEK, CHIARI, GRUNWALD u. a. 
besonders hervorheben; netzartig will ihn 
WHISTLER gesehen haben (s. CHIARI-DwORAK). 
Am Plaques fallt weniger eine starke als diffuse 
Hyperamie auf, wie sie auch so gut wie niemals 
rot oder rotlich aussehen, sondern die weiBen, 
grauen und gelben Variant en zeigen. 

Charakteristisch ist nun fiir beide Typen 
der rasche Oberjlachenzerjall. 1st das Epithel 
abgestoBen, die Submucosa vielleicht eben frei­
gelegt, so spricht man nicht mehr von Plaques; 
solche Enantheme zeigen feilenahnliche Rau-

Abb.3. Stimmbandpapeln. 
(Aus SCHNITZLER: Atlas, 

Tat. XII, Fig. 5.) 

heiten und feinste Einsenkungen. Ziehen sich solche erodierte Papeln iiber den 
Stimmbandrand hinweg, so erscheint dieser sagezahnartig (SCHNITZLER). Die 
Unebenheiten der Submucosa, die Leisten am Stimmband, Papillen an den mit 
ihnen besetzten Stellen unterm Plattenepithel treten als rote Piinktchen, Streifchen 
oder Knopfchen hervor. GOTTSTEIN, BUKOFZER, SCHROTTER u. a. machen gerade 
auf sie aufmerksam. Weiter alteriert, werden sie flacher und gelber, ebenso 
wie die von Epithel entblOBte Stelle, auf der die Knopfchen stehen, anfangs 
noch lebhaft gefarbt erscheinen kann und spater denselben Farbenumschlag 
durchmacht. Die Flache sieht also manchmal voriibergehend chagriniert aus. 

Die Eindellung beginnt manchmal zentral. Plaques und zusammenge­
flossene Papeln konnen dann serpiginose Linien um die £lachen Einsenkungen 
herum bilden (HAJEK). 

Der Zerjall der sekundaren Syphilide des Kehlkopfes geht im Gegensatz 
zum Zerfa.ll der tertiaren stets von der Ober£lache aus, was schon VIRCHOW 
ausdriicklich normiert hat. Mechanische, vulgar-infektiose Einwirkungen 
konnen den ' Gewebsverlust weiter in die Tiefe vortreiben. Doch vollzieht 
sich dieser' Vorgang meist sehr beschrankt. MORELL MACKENZIE bemerkt, 
daB selbfit d~e mucous patches der Mundhohle leichter tief zerfallen als die des 
Kehlkopfes. Nllr hohere Virulenz der hinzugetretenen 1nfektion oder auch 

1 Schon 1860 von, CZERMAK beschrieben. 
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Kombination bzw. Ubergang in infiltrative Spatformen geben in Ausnahme­
fallen AniaB zu solchen Zerfallserscheinungen, die ulceros genannt werden 
mussen. TEXIER gibt besonders dem Bacillus fusiformis, sei es in Gemeinschaft 
mit Spirochaten, sei es ohne dieselbcn, Schuld am Geschwiirigwerden. 

Gefahrdet sind bestimmte Stellen: Die Stimmbandrander, die durch den 
Anschlag und die Teile der Peripherie des Kehlkopfeinganges, die beim Leer­
schlucken und noch mehr beirn Schlucken kompakter Speisen in Anspruch 
genommen werden. Sogar die Gegend iiber den Santoriniknorpeln soIl durch 
das Aufdrucken des Kehldeckels in diesem Sinne gestort werden (SOMMERBRODT), 
wahrend auf die linguale Seite des Kehldeckels wiederum die erkrankter 
Zungenbalgdriisen driicken sollen (LOCHTE und THosT). In der Tat bevorzugen 
aber im allgemeinen die E£florescenzen sowieso diese Stellen. 

Auch das bilateral symmetrische Auftreten an den Stimmbandern diirfte 
sich dieser Auffassung anpassen. Man spricht zwar von "Abklatschjormen". 
Es ist aber wahrscheinlicher, daB die im Gewebe liegenden embolischen Spiro­
chatenherde durch die mechanische Gewebsschadigung unterstiitzt ihre Wirk­
samkeit leichter auf beiden Seiten zugleich entfalten konnen, als daB aus dem 

oft noch nicht zerfallenen Enanthem heraustretende 
Spirochaten durch das geschadigte Epithel der 
anderen Seite eindringen und durch Superinfektion 
eine sekundarluische Efflorescenz erzeugen. Das 
Nacheinanderauftreten bzw. GroBenunterschiede, wie 
sie z. B. von ARONSOHN berichtet werden, andern 
an dieser Uberlegung nichts. 

Derartige Pendants stellen auch manchmal positiv 
und negativ vor, so daB sie beim Stimmbander­
schluB sich ineinander legen (NEUMANN). 

Die Neigung zum Zerfall tritt an der hoch-
Abb. 4. gradigsten Stufe der papulOsen Enantheme, den 

Condylom. am. stimm.band. Kondylomen zuriick, zuriick zum mindesten gegen-
(KRIEG: Atlas,Taf.XVII,Fig.1.) b 

u er der produktiven Entziindung. Auch diese 
spielt sich noch verhaltnisma13ig ober£lachlich im 

Gewebe ab, im Gegensatz zu fast allen tertiaren Produkten. In Analogie zu 
den Hautsyphiliden wird auch der Name "breite Kondylome" gebraucht. 
Er besagt, daB sie sich gern in die Flache ausbreiten. 1m Hochstma13 ist das 
der Fall, wenn der Kehlkopf mit Ihnen ganzlich austapeziert erscheint 
(EpPINGER, Fall HEYMANN-GERHARDT). 

Von einem "Kondylom" muH man unbedingt verlangen, daB feinwarzige 
Erhebungen beetartig angelegt sind. Das dicke bzw. sogar vcrdickte Epithel 
verleiht ihm einen mehr rosa-, bis grauroten als hochroten Farbenton. Das 
abgehobenc und abgestoBene Epithel bedeckt das Gebilde als Kriimel oder 
als Lache, so daB das Kondylom grau, gelblich, wei13grau werden kann. "Wie 
mit HoIlenstein gekautert" ist gar keine schlechte Bezeichnung LEWINs. 

Auch die Kondylome siedeln sich mit Vorliebe an den exponierten Stellen 
(s. 0.) an. Sie treten iiberhaupt dort auf, wo die Schleimhaut mit geschich­
tetem Plattenepithel bekleidet ist 1. 

Wollen wir uns aus der Literatur Auskun£t iiber die Verteilung auf die Kehl­
kopfbe.zirke holen, so konnen wir des nicht einheitlichen Sprachgebrauches 
halber nur aIle papulosen Kehlkop£syphilide gemeinsam behandeln. Aus der 

.. 1 De~ grbBte Tei~ des Kehldeckels, die Eingangsperiphcrie, Hinterwand und Stimm­
bander smd stets, dIe Rander der Taschenbander oft mit geschichtetem Pflasterepithel 
versehen. Dariiber hinaus finden sich Inseln und Varianten desselben. Mitunter kommt 
cs zur Auskleidung des gesamten Kehlkopfes mit ihm (SCHUMACHER). 
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Zusammenfassung aller Angaben geht hervor, daB der Kehldeckel der Fre­
quenz nach im Vordergrund steht. 

1m einzelnen findet man nun bei dies em und jenem, z. B. MAURIAC oder 
GOTTSTEIN, die Kehldeckele££lorescenzen gar nicht erwahnt. Nach MAURIAC 
befinden sich Plaques nie am Eingang des Kehlkop£es, wahrend SCHECH gerade 
handschuhfingerartige Plaques uber dem Epiglottisrand schildert. Die linguale 
Flache des Kehldeckels ist nach BRUCK der haufigste Sitz. BRUCK bringt das 
in Zusammenhang mit dem Ubergrei£en der Prozesse vom Rachen aus. Wir 
wissen ja, die Kombination ist hau£ig, und die sekundare Syphilis befallt den 
Rachen lOmal Ofter als den Kehlkopf (JORDAN). LEWIN, GOUGUENHEIM­
GLOVER nennen auch eigens diese Lokalisation. Fur TEXIER steht sie hinsicht­
lich der Papeln an erster Stelle, wahrend er Kondylome in der Mehrzahl an den 
Taschenbandern (!) gesehen haben will. Der freie Rand des Kehldeckels scheint 
besonders bevorzugt. Gern sitzen die Papeln auch an den von ihm ausgehenden 
aryepiglottischen Falten, wo SCHNITZLER, HAJEK besonders erhabene Efflores­
cenZen derart beobachteten. Die aryepiglottischen Falten werden von LANG, 
LEWIN, MORELL MACKENZIE und auch jungst wieder von LIEVEN noch vor den 
Stimmbandern genannt. LANG begegnete Papeln am Stimmband sogar selten, 
eher noch sah er sie oberhalb der Stellknorpel. LOCHTE, bzw. THOST hatten 
ein Material, das die Papeln "bei weitem seltener" an Stimm- und Taschen­
bandern auswies als in der Aryt- und 1nterarytgegend. Einmal erwahnen sie 
auch den Sitz unterhalb des linken Stimmbandes. MORELL MACKENZIE - der 
ja "Papeln" nicht anerkannte - findet begreiflicherweise Kondylome am 
Stimm band nur "bisweilen". 

Nach dem Kehldeckel folgen in der statistischen Reihe einerseits die Stimm­
bander, andererseits die Hinterwand. Auffallend selten sind die Papeln an den 
Stimmbandern auch von SEMON, JURACZ und SEIFFERT gesehen. Aus eigener 
Erfahrung konnte ich das Gegenteil sagen. LEWIN, SCHMIDT-MEYER, ARON­
SOHN geben den Sitz im Stimmband an erster Stelle an. LEWIN erkennt die 
Existenz von Kondylomen an anderen Stellen als der Stimmbandmitte und 
dem Kehldeckel schlankweg nicht an. Gerade die Mitte des Stimmbandes 
wird oft ergri££en. Auch die Gegenden zwischen dem erst en und zweiten Drittel 
der Stimmbandlange, dort wo die Sangerknotchen meist entstehen, sind recht 
haufig von erodierten oder nicht erodierten Papeln besetzt. Fruher hat einmal 
GERHARDT angegeben, daB seine haufigen Befunde von Papeln nur am rechten 
Stimmbande mit einer starkeren Schwingung desselben zusammenhangen. Dieser 
Angabe, von der es bald wieder still geworden ist, fehlen exakte Unterlagen. 

Die Hinterwand als Sitz dieser sekundaren Efflorescenzen wurde noch Von 
einem erfahrenen Beobachter wie ZEISSL angezweifelt. BRUCK, CHIARI, LANG 
u. a. halt en diese Lokalisation fur ausdrucklich erwahnenswert, SCHECH, TOBOLD 
stellen sie der am Stimrnband gleich, ZIEMSSEN derjenigen am Taschenband. 
Auch markante Einzelfalle dieser Art (z. B. von JOBST oder von HAUSER) 
tri£ft man unter den Veroffentlichungen. Angaben uber Papeln im Sinus pyri­
formis (von ZEISSL und von FORUS) bringt SEIFERT. 

Gruppen spitzer und langer Hervorragungen werden oftals Excrescenzen 
oder als Papillome neb en diesen sekundaren Enanthemen beschrieben. Soweit 
es sich nicht urn ungewohnlich starke Entwicklung von Kondylomen handelt, 
verrnute ich dahinter keine besondere Gruppe von E££lorescenzen, sondern die­
jenigen Gebilde, die wir spater als unspezijische H ypertrophien (Parasyphilide) 
kennen lernen werden. 

Der tiefe Grund ihres Auftretens liegt darin, daB das entzundliche Funda­
ment schon mehr im Sinne eines Granulationsgewebes ausgebildet ist. Es 

Randbnch der Rant· u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 41 
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nahert sich also den tertiaren Prozessen - wir stehen wiederum VOl' Ubergangs­
stadien: Es sind nicht die einzigen Vorkommnisse diesel' Art: Bei diesel' 
1. Gruppe hatte das produktive Element, das Organisationsbestreben, vorge­
herrscht. In einer 2. Gruppe erliegt das zellreiche Infiltrat schnell dem Ullter 
gang. So entstehen echte Geschw'ilre. In einer 3. Gruppe abel' ist es bestandiger. 
Es reicht dann auch gewohnlich iiber Papel- oder Plaquesbereich hinaus. Hier­
hin rechne ich die Beobachtung geroteter und verdickter, abel' durchaus nicht 
massiv geschwollener Kehldeckel, Veranderungen etwa im Sinne del' von 
TURCK beschriebenen parenchymat6sen Laryngitis. 

Von SEMON werden sie auch als "pseudoodematose" Schwellung, als "friih­
zeitige fibrose Induration" bei Lues II bezeichnet. Ais solche gab sie sich wohl 
in dem - auch S. 622, 630 und 660 FuBnote erwahnten - FaIle GEZES dadurch 
zu erkennen, daB die stark infiltrierte Epiglottis bereits nach vorn umgelegt, 
"energisch zur Zungenbasis herangezogen" war. Die Umgebung des Mund­
rachens zeigte dabei noch ausgedehnte Plaques muqueuses verschiedener Starke. 

Abb.5. 
Syphilitisches lnfiltra t der Epiglottis 
mit zwei Geschwiiren. ,,"Obergangsform" 
4'/, Monate nach Infektion. Das eine 
Geschwiir heilte mit einer Aussparung 
am Epiglottisrand, die wie die Delle in 

Abb.7, S.652 aussab. 

Eine in ihrer Art alleinstehende Beobach­
tung CHARTERS SYMONDS ware ebenfalls 
hier zu erwahnen. Del' Autor meint eine Peri­
chondl'itis (s. S.664£') im Sekundarstadium 
VOl' sich zu haben. Die In£ektion lag erst 
21/2 Monate zuriick und noch bestand das 
Hautexanthem. Del' kurze Bericht gibt an, 
daB das linke Stimmband kongestioniert ge­
wesen sei, unbeweglich wurde und mit del' 
Umgebung in eine gemeinsame Schwellung 
iiberging, die ein hartes Infiltrat del' ganzen 
fixierten Seite bildete. Ich glaube nicht, 
daB diese Schilderung zur eindeutigen Fest­
legung jener Diagnose ausreicht. Wohl abel' 
besteht eine vorzeitige, den tertiaren Formen 
entsprechende Infiltration, eine Syphilis 
tertiaria praecox, wenn man nicht mehr von 
einer Ubergangsjorm reden will. 

Ferner entsteht oft eine charakteristi-
sche spindelformige Anschwellung des Stimm­

bandes. Sie erscheint mit Vorliebe sulzig (RETHI), rotlich bis braunlich 
(CHIARI -DWORAK). GERBER zufolge konnen diese Anschwellungen auch an 
del' Unterseite del' Stimmbander entstehen und den Eindruck einer Laryn­
gitis subglottica erwecken. Waren Stimmband oder Kehldeckel nicht von 
einer Papel besetzt, so glaubte man wohl ohne weiteres einen tertiaren ProzeB 
VOl' sich zu haben. SOMMERBRODT, CHIARI-DwORAK zogen eine eigenartige 
Erklarung ins Bereich del' Moglichkeit: Die Nahe eines - extragenitalen -
Primara££ektes sollte die iibermaBige Entwicklung des sekundaren Kehlkopf­
prozesses begiinstigen (s. a. S. 622). Jene Infiltrate sieht man abel' auch 
ohnedem. BOUCHEREAU und GOUGUENHEIM sprechen von diesen Bildungen als 
Plaques typiques circulaires neben denen sie noch Plaques muqueuses erosives 
und plaques muqueuses excavees kennen. Als Einteilung fiir Sekundar-Kehl­
kopfsyphilis ware diese Rubrizierung jedoch nicht erschOpfend. 

Diese Ubergangsstadien sind es wohl auch wesentlich, die Komplikationen 
bei sekundarer Kehlkop£syphilis herbeifiihren konnen. Die Komplikationen 
bestehen in Raumbeschrankung durch stenosierende Kondylome oder durch ode­
mat6se Verschwellungen . Beide Ergebnisse sind Ausnahme£alle. 



Die sekundaren Erscheinungen der generalisierten Syphilis am KehIkopf. 643 

"Kondylomatose Wucherungen", die den Kehlkopf derart auseinander­
drangen, daB er breit und £lach wird - so heiBt es von einem bekannten Fall 
OPPOLZERS - zur sekundaren Syphilis zu rechnen, erweckt natiirlich a priori 
Bedenken. Jedoch werden auch noch aus viel spaterer Zeit, allerdings vor 
Einfiihrung des Salvarsans, von Autoren mit groBer Erfahrung Stenosen durch 
Kondylome berichtet. LANG zitiert einen Fall VOn ARMAND DESPRES (vor 
1884) mit wuchernden Plaques am rechten Stimmband. GERHARDT beob­
achtete mit HEYMANN zusammen (vor 1898) Kondylome, die den Eingang 
des Kehlkopfes ringsum bis auf eine ellipsige eJffnung verschlossen. Die spezi­
fische Therapie (mit Quecksilber) half dem jungen Madchen bald. PIENIAZEK 
sah (vor 1901) mehrere durch Kondylome, besonders durch solche der Hinter­
wand, stenosierende FaIle sogar bei 5-6jahrigen Kindern! 

Odeme scheinen hauptsachlich auf erosiv-ulcerose Formen beschrankt zu 
sein. Das spricht fiir eine vulgar-infektiose Komponente. TRXIER sucht ihre 
Entstehungsursache auch im MiBbrauch der Stimme, u. a. in alkoholischen 
Exzessen. Man muB ferner an die Folgen der syphilitischen Gefii.Bprozesse 
denken, die schon friih und intensiv auftreten konnen. EinigermaBen in Be­
tracht kommende eJdeme sind aber wohl eminent selten. Nur 4 Falle der von 
ihm durchgesehenen Literatur schienen SEIFFERT tatsachlich sekundar syphi­
litischen Vorgangen zur Last zu legen sein. Einen Fall an der rechten Kehl­
deckelseite hat er selbst gesehen. Er hebt aber hervor, daB v. NAVRATIL 2 FaIle 
(geschwiirige Plaques) hat tracheotomieren miissen. Storungen durch Paresen 
kann man nicht Komplikationen nennen. Wie SCHROTTER sagt, gehen sie 
wohl parallel dem Grade gleichzeitig bestehender katarrhalischer Affektion. 
Kollaterale Einfliisse von Seiten der Muskulatur benachbarter Herde kommen 
natiirlich auch in Frage. Schonungsparesen bei E££lorescenzen an Stimmband 
und Hinterwand zwischen den Stimmbandern werden manchmal beobachtet. 
Neurogenen Lahmungen im sekundaren Stadium, von denen mal einige fran­
zosische Autoren reden, muB man doch groBte Skepsis entgegenbringen (s. a. 
Neurosyphilis S. 741). 

Mittel zur Vervollstiindigung der Diagnose. Eine beachtenswerte Zahl sekundar 
syphilitischer Kehlkopferkrankungen wird man aus dem Spiegelbefunde mit 
hochgradiger, hie und da an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit erkennen 
konnen. Dennoch wird man es nicht unterlassen diirfen, in diesen Fallen nach 
weiteren Zeichen der syphilitischen Infektion zu suchen. Es kommen in Frage: 
1. Zeichen der primiiren Infektion, 2. andere Erscheinungen der generalisierten 
Erkrankung, 3. BeeinflufJbarkeit der Kehlkopfattektion durch antisyphilitische 
Heilmittel. 

ad 1. Da schon 6 W cchen nach dem Erscheinen des Primaraffektes sekundare 
Veranderungen im Kehlkopf auftreten konnen (GERHARDT, R:ETHI, MAURIAO), 
ist es denkbar, daB man die Initialsklerose noch im Abklingen antreffen kann. 
Manche Primara£fekte sind gerade frisch vernarbt. 

ad 2. In der Regel sind mindestens 6 Monate nach der Infektion 
(SCHNITZLER) ver£lossen. - TEXIERS Angabe von 4 Tagen sei nur gestreift. -
Daher fallen die sekundaren Kehlkopfsyphilide gewohnlich in eine Zeit, in 
der die sekundiiren Eruptionen sich iiber Haut und uber Schleimhiiute des 
Mundes und Rachens verbreiten. 

Nach 3 Jahren wird sekundare Syphilis im Kehlkopf, wie wohl auch ander 
Raut, schon selten gesehen (SOHNITZLER). SEMON sah Kondylome 6 Jahre 
nach der Infektion. ARONSOHN berichtet von dem FaIle erodierter Stimmband­
papeln einer um 9 Jahre vorausgegangenen Infektion. Er ist der Ansicht, daB 
zweifellos jahrelang nach Verschwinden sonstiger Syphilide der Lues noch sekun­
dare Syphilide im Kehlkopf sich zeigen konnen. HOFER bezeichnete ein 10 Jahre 

41* 
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nach Infektion aufgetretenes, mehr trockenes, diffuses Erythem des Pharynx 
und Larynx als ganz typisch; ferner sah HOFER II Jahre nach der Ansteckung 
Stimmlippenpapeln auftreten. SCHROTTER spricht von dem Auftreten 20 Jahre 
nach der Infektion. Fallen, wie den erstgenannten gegeniiber soIl man jedenfalls, 
meine ich, die Aufmerksamkeit darauf lenken, ob nicht jene oben geschilderten 
Ubergangsstadien bei einer Infektion von langsam £ortschreitendem Charakter 
vorliegen. 

Hier ist der Ort, die extralaryngealen Sekundarsyphilide aufzuzahlen. 
Wir wollen nur darauf hinweisen, daB aus dem Vorhandensein, vor allem 

aber aus dem Fehlen indolenter Lymphknotenschwellungen nur sehr vorsichtig 
Schliisse zu ziehen sind. Eine charakteristische Lymphknotenschwellung am 
Hals habe ich bei sekundarer Lues nicht gesehen; war iiberhaupt eine Schwellung 
vorhanden, so stand sie in geradem Verhaltnis zum akut entziindlichen Zustand 
an der Schleimhaut der oberen Luftwege und war daher auch nicht ganz 
unempfindlich. 

Eine um so groBere Bedeutung hat die serologische Reaktion 1 im Sekundar­
stadium. Von 22 Fallen sekundarer Kehlkopfsyphilis fiel sie an unserem 
MaterialI2mal positiv, Imal fraglich und 9mal negativ aus. In meiner zweiten 
fortlaufenden Serie waren die laryngoskopisch positiven Falle auch seropositiv. 
MuB man auch mit seronegativen Fallen rechnen, so geht doch aus diesen 
Ergebnissen der Wert der Reaktion fur die Diagnose deutlich hervor. Nur 
darf nicht an die Wiederholung vergessen werden und muB beachtet werden, 
daB die Therapie sich sowohl in Provokation wie im Verschwindenlassen der 
Reaktion auBern kann. Immerhin halt sie in der Regel einige Zeit an, was 
um so angenehmer ist, als manchmal Papeln oder Plaques recht fluchtiger 
Natur sind (vgl. JOHN, NOLAND, MACKENZIE, GERBER u. a.). 

Auch HOFER spricht sich dahin aus, daB die Diagnose aus dem klinischen 
Bild durch die Zuverlassigkeit der serologischen Reaktion im sekundaren 
Stadium vollstandig ubertroffen wird. Negative Reaktion bedeutet fUr ihn 
90% Wahrscheinlichkeit gegen Syphilis. 

ad 3. Die spezijische Therapie als Hilfsmittel der Diagnostik heranzuziehen, 
ist 8ehr ratsam, denn Gefahren sind damit nicht verbunden. Die spate Ent­
larvung einer zweifelhaften Affektion bedeutet verspatete Therapie und Er­
haltung einer Infekbionsquelle. Auf der anderen Seite solI man den herbei­
gefiihrten Ruckgang von Erkrankungen des unspezifischen Aussehens nur 
unter Vorbehalt fur die Diagnose verwenden. Uberlegungen uber das weitere 
therapeutische Verhalten bei gleichzeitig negativer Wa.R. konnen wir uns 
ersparen - denn das allereinzigste Zeichen einer frischen Syphilis wird die 
Kehlkopfaffektion nie sein, zum mindesten nicht lange bleiben. - Das Aus­
bleiben der Wirkung konnte auf einer Salvarsanresistenz beruhen. 

Als Probebehandlung kommt Salvarsan in erster Linie zur Anwendung. 
Es wirkt am sehnellsten. Jod ist von den spezifischen Agentien am wenigsten 
geeignet. 

Dijjerentialdiagnose. "Nicht jede Kehlkopfaffektion eines Syphilitikers 
ist syphilitischer Natur" (GERHARDT) - so mussen wir auch bier diejenigen 
Krankheiten schnell an unserem Auge vorbeiziehen lassen, die uberhaupt der 
Verwechslung unterliegen konnen. 

Gegenuber denjenigen Formen, die fur das Auge in keiner Weise patho­
gnostisch sind, miissen wir wesentlich akute Laryngitiden in Betracht ziehen, 
wie sie bei Influenza und aueh ohne uns bekannte Ursaehe in gehaufter Weise 
gerade im Kriege vorgekommen sind. Die heftige Rotung, auch Suceulenz, vor 

1 Wir ziehen hier nur die urspriingliche Komplementbindungsreaktion in Betracht. 
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a.llem aber die weiBlichen Randstreifen, sind das tertium comparationis. 
SEIFFERT spricht von Chorditis fibrinosa. "Katarrhalische Erosionen" ist die 
verbreiteste, wohl auch alteste Bezeichnung dafiir. 

Die Influenza erzeugt ferner auch groBere Efflorescenzen, die PapeIn recht 
ahnlich sehen und einander gegeniiber an den Stimmbandern sitzen konnen, 
sowie halbseitig starkere Katarrhe, die selbst iiber 3 Monate anhalten sollen 
und auch mal Odeme, Excrescenzen erzeugen. DAHMER hat sich, wenn auch 
nicht als Erster, naher damit beschaftigt. 

THOST beriicksichtigt auch die Diphtheritis differentiell im Hinblick auf das 
Aussehen mancher PapeIn bzw. Plaques. Wichtig ist es natiirlich, bakterio­
logisch zu untersuchen, sobald Membranahnlichkeit besteht. Temperatur­
erhohungen brauchen die Diphtherie nicht immer zu begleiten. 

Auch Schaden durch Einatmung giftiger Gase miissen bei entsprechenden 
auBeren Verhaltnissen - z. B. wahrend des Kriegsdienstes - in Frage gezogen 
werden (DUNDAS GRANT). 

Die ganze Gruppe von Fallen mit fibrinoser Exsudation an den Stimm­
lippen rechnen jedenfalls erfahrene Beobachter wie HOFER zu den diagnostisch 
schwierigsten. 

Beim Pemphigus finden sich im Interarytaenoidraume auch kondylom­
ahnliche Vegetationen. 

Pachydermien und Papillmne unterscheiden sich bis zu einem gewissen 
Grade durch ihre Derbheit von Kondylomen. Manchmal haben diese auch noch 
eine plaq uesahnliche zerflieBliche Beschaffenheit ihrer Oberflache. Aber im 
iibrigen hangt bei den genannten Affektionen die differentialdiagnostische 
Entscheidung in der Hauptsache vom AusschlieBen der Syphilis abo Eine 
Probeexcision in diesem Stadium ware nicht recht zu empfehlen. 

Dber 8porotrichoti8che Vegetationen solI spater einiges gesagt werden (s. S. 687). 
Der verbreitesten chronischen Infektionskrankheit aber, der Tuberkulo8e, 
miissen wir hier doch schon Erwahnung tun. Denn hinter katarrhaIischen 
Erscheinungen mit Ercsionen, hinter einseitigen unspezifischen Prozessen 
kann sich eine beginnende Kehlkopftuberkulose verbergen. 1m besonderen 
die infiltrative Ubergangsform des spindelig aufgetriebenen Stimmbandes, 
sowie des Kehldeckels konnen einer Tuberkulose aufs Haar gleichen. An dieser 
Stelle sei nur auf den im ganzen weniger torpiden Charakter des Kehlkopf­
bildes bei Syphilis hingewiesen, der sich auch in schwacheren funktionellen 
Storungen zu erkennen gibt. Husten fehit bei Syphilis sogar recht oft; 
sicherlich sind Husten und Auswurf bei anderen Laryngitiden unvergleich­
lich reichlicher (MAURIAC). Die iibrigen Unterscheidungszeichen decken sich 
zumeist mit den bei Besprechung der tertiaren Produkte aufzufiihrenden. 

Progno8e. Sie ist noch im ganzen giinstig. l!'reilich, die generalisierte, 
"konstitutionelle" Erkrankung besteht - von Abortivkuren wird keine Rede 
mehr sein. Aber die allgemeine Behandlung wirkt doch schon prompt und 
ausreichend. Noch bleibt es Aufgabe weiterer Beachtung, ob und inwieweit 
rationell behandelte FaIle die gefiirchteten Riickialle der sekundaren Periode zu 
gewartigen haben. Vermutlich sind die Patienten gegen diese Ef£lorescenzen 
weit weniger geschiitzt als dagegen, noch von tertiarer Kehlkopfsyphilis be· 
fallen zu werden. Jedoch sind mir Feststellungen nach dieser Richtung hin 
noch nicht bekannt. 

Prognostisch bedenklich ist nur der Umstand, daB oft die Patienten wenig 
durch Beschwerden belastigt werden und sich deshalb zu selten an den Laryngo­
logen wenden (s. a. HOFER). 

Unbehandelt lauft die sekundare Kehlkopfsyphilis ungehemmt, meist un­
bedenklich, abo DeIeti:i.re Folgen sind, wie wir bei den Komplikationen sahen, 
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Ausnahmefalle. Eine Anzahl der Erscheinungsformen ist sogar fliichtig (MORELL 
MACKENZIE u. a.). Fast aIle heilen sie ab, ohne Spuren zu hinterlassen, sicher 
eher mit als ohne Behandlung. SEIFFERT schreibt allerdings, daB tiefere 
Papeln strahlige Narben hinterlassen, die un schwer als syphilitische zu erkennen 
sind. Derartige Efflorescenzen miissen eben Ubergangsformen gewesen oder 
kraftig eitrig infiziert worden sein! Ich sah bei dieser Art z. B. am Kehldeckel­
rand Verluste entstehen, die glatte, wellenformige Narben hinterlieBen. Auch 
der syphilitische Defekt, der unter starker Narbenkontraktion verheilt, muB 
tiefgehend gewesen sein. Feine Narbenstreifen an der Hinterwand finde ich 
auch sonst einmal nach Heilung erwahnt. Permanente Verdickungen nach 
Abheilung von Stimmbandpapeln gibt BAUMLER an. In einem :Falle HOFERS 
resultierten nach konfluierenden Papeln ganz zarte Narben. Die Tendenz der 
atrophischen Narbe ist den Hautexanthemen gleichzustellen. 

Therapie. Der Versorgung dieser Kranken dient die antisyphilitische All­
gemeinbehandlung. Machen sich an der Schleimhaut des KehIkopfes schon auf-

. fallend friihzeitig sekundare Erscheinungen bemerkbar, so wird man gut nach 
dem Muster der Friihbehandlung vorgehen (s. S. 631). Entspricht ihr Auf­
treten der iiblichen Ausbruchszeit, so tritt die kombinierte Behandlung in ihr 
Recht. 1m Mittelpunkt derselben steht das Salvarsan. Quecksilber und Wis­
mut werden beigegeben. Die Einzelheiten der Verabreichung werden an anderer 
Stelle des Buches eingehend dargelegt. lch mochte hier nur den Rat aus­
sprechen, diejenigen Falle, die wir als Ubergangsstadien bezeichnet haben, 
lieber mit einer Kur mehr als weniger (4-5 Kuren) zu versehen und auBerdem 
auch Jod zu verschreiben. Mit der Provokation von Jododemen ist dabei an­
scheinend nicht mehr zu rechnen als mit dem Einsetzen einer HERXHEIMERschen 
Reaktion auf Salvarsanverabreichung hin (s. a. S. 694). Beide Erscheinungen 
sind theoretisch moglich, wurden von sekundaren Erscheinungsformen aber 
nicht berichtet. Dagegen ist wohl anzunehmen, daB gerade die sekundar (un­
spezifisch) infizierten, tiefer gehenden Ersosionen, sich ahnlich den tertiaren 
Geschwiiren auf Jod gut reinigen. lmmerhin sind die Ansichten geteiIt; ich 
erwahne nur, daB PIENIACEK die Jododemge£ahr gerade im sekundaren Stadium 
fUr gegeben hielt. 

In refraktaren Fallen wird ein sinngemaBes Wechseln des Heilmittels Platz 
zu greifen haben. Unter Umstanden miissen auch die Sarsaparilla Decocte 
(s. S. 700) Zur Behandlung herangezogen werden. 

Eine ortliche Behandlung mit spezijischen Mitteln einzuleiten, rat eine 
groBe Anzahl namhafter Autoren. In der V orsalvarsanzeit spielte sie eine 
- vielleicht begreiflicher Weise - sehr groBe Rolle. Selbst die Katarrhe 
wurden mit 5-10% Ag. nitro Losung kriiftig gepinselt, wie SCHECH u. a. es 
empfahlen. Selbst heute folgt noch LIEVEN diesem Grundastz, damit nicht die 
spezifischen Katarrhe die echten spezifischen Erscheinungen iiberdauern. 
Doch bediente man sich ortlicher MaBnahmen vor allem bei den Enanthemen, 
sowohl bei Plaques wie bei erodierten Gebilden. Es wurden Jod, Hg, ab 
und zu auch schon Bismuth aufgeblasen in Form von Jodoform, Kalomel und 
Dermatol oder ahnlichen Pulvern. Mit Jodtinktur, Jodjodkaliumglycerin, 
selbst mit Sublimat16sung wurde gepinselt, 1% Jod, 1%0 Sublimat auch in­
haliert. Ich fiihre nicht all die Autoren und ihre jeweiligen Rezepte an, mogen 
sie auch wie PIENIACEK und CHIARl groBen Wert auf diese Dinge gelegt haben, 
um eine unzweifelhaft (CHIARl) beschleunigte Riickbildung zu erzielen. lch 
nenne nur einige hervorspringende energische MaBnahmen. So werden von 
RETHI, THOST und GRUNWALD die Efflorescenzen mittels Lapis oder Chrom­
saureperle geatzt, von GRUNWALD sogar heute noch wiederholt, selbst 1-2mal 
nach AbstoBung der Sehorfe. Kondylome auf diese Weise oder gar noch 
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chirurgisch abzutragen, pflegte einst POYET, obwohl sie in der Regel der Hg-Kur 
gewichen seien. Man sollte eben sicher gehen, wie SCHNITZLER sagte. Wenn noch 
heute diese Vorschlage von manchen Autoren befolg~ werden, so entspringt diese 
Handlungsweise wohl einzelnen personlichen Erfahrungen oder evtl. vorzeitigen 
Entschliissen an sekundar infizierten und refraktaren, kurzum bosartigen 
Fallen. 1m ganzen wirkt die moderne allgemeine Therapie so intensiv, auch 
wenn sie unsere verwohnten Erwartungen mal zur Geduld zwingt, daB diese 
Hilfsmittel sich erubrigen. Die Breslauer Klinik hat jedenfalls das Bedurfnis 
noch nicht empfunden, auf sie zuruckzukommen. 1m Gegenteil hege ich die 
Befiirchtung, daB eine allzu herzhafte Anwendung, insbesondere der nicht 
spezifischen Adstringentien eine unerwunschte ortliche Reizung setzen mochte. 
J e nach Mittel und Methode belastigen wir den Kranken noch unnutz stark, 
wahrend wir doch gerade lokale mechanische Insulte der Disposition bzw. 
Rezidivgefahr wegen und mit Rucksicht auf Funktion des Kehlkopfes zu ver­
meiden suchen soUten. Einen Kunstfehler begeht leicht, wer mit ortlicher Hg­
Behandlung eine Jodmedikation verbindet. Die Bildung des atzenden Jod­
quecksilbers auf diesem Wege ist bekannt. Die Angabe FISCHENICHS, daB er 
uber 25 Jahre lang bei einer innerlichen Gabe von 1-2 g Jodkalium ohne jede 
Schadigung bis zu 30 Tagen 0,2-0,3 g Kalomel ortlich verabreicht habe, sollte­
trotzdem LUDWIG WOLFF und KRIEG in der Aussprache zu FISCHENICHS Vortrag 
seine Auffassung von der Ungefahrlichkeit unterstutzten - nicht zur Emp­
fehlung dieser Kombination verleiten! Welche nicht entschuldbare Reaktion 
entstehen kann, schilderte KANASUGI aus der KIinik SEIFFERT: Es bestand 
vorher eine Laryngitis mit Papel am rechten Stimmband. Der Erfolg der 
Unbedachtsamkeit zeigte sich in schneUem Einsetzen volliger Heiserkeit; in 
der Nacht traten Erstickungsanfalle auf, Sprechen und Atmen bereiteten 
starke Schmerzen; wahrend Kehldeckel und GieBkannengegend leicht ode­
matos waren, schossen an verschiedenen Stellen weiBIiche Oberflachenverande­
rungen auf, die er mit Hollensteinatzungen vergleicht. Durch Aussetzen der 
Mittel trat wenigstens Heilung ein. . 

Rede ich auch keiner Polypragmasie das Wort, so glaube ich doch, daB man 
eine etwaige Atzung oder besser noch chirurgische Behandlung von solchen 
Schleimhautverdickungen in Erwagung ziehen darf, die keiner spezifischen 
Therapie gewichen sind. Doch sind das wohl nach sekundaren Erkrankungen 
exquisite Ausnahmen. Die Pachydermien werden jedenfalls besser erst mit 
grundlicher Schonung behandelt. Kondylome aber soU man keinesfaUs so an­
greifen; nur dann konnte es gestattet sein, wenn sie tatsachlich einmal Stenosen 
einer solchen Starke hervorrufen sollten, daB eine Tracheotomie erforderlich 
wird - d. h. in Fallen, wie sie PIENIACEK bereits tracheotomiert zugefiihrt 
sein sollen. - Jener Eingriff ware dann doch das kleinere Dbel und mochte 
ausreichen. Gar mit CASTEX und LAURENS der Kondylome halber eine partielle 
Laryngostomie vorzunehmen, heiBt die Aktivitat auf die Spitze treiben. Die 
Vermeidung einer Kanule, die, wie LAURENS sagt, doch nicht immer zu um­
gehen ist, tragt gar nichts Verlockendes an sich, urn gegebenenfalls an Stelle 
der Tracheotomie eine Laryngostomie zu setzen. Stellen sich solche N otfalle 
dem Arzte, so kann neben der passageren Tracheo- und Interkrikotomie auch 
die Intubation erwogen werden (s. S. 704). 

Hinsichtlich der Behandlung echter Excrescenzen verweise ich auf S. 703. 
Es bedarf kaum des Hinweises, daB der Patient sich eines vernunftigen 

Lebenswandels zu befleiBigen hat. Allgemeine Kraftigung braucht der Korper 
zur Abwehrerhohung in dieser fruhen Zeit der generalisierten Infektion 
dringend. Die Metallsalzkuren allein stellen ihn schon vor erhOhte Aufgaben. 
Die Verhutung von Ausscheidungsschaden durch sorgsame Mund- und Zahn-
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p£lege ist eine selbstverstandliche Forderung. Rauchen, AlkoholmiBbrauch, 
Stimmiiberanstrengungen verschleppen die Abheilung - es scheint sogar, 
als ob sie handgreifliche Verschlechterung im ortlichen Befunde erzeugen 
konnten. Von dem zweiten Grad dieser Wirkung konnte ich mich allerdings 
noch nie selbst iiberzeugen. 

Fiir Patienten, die nur schwierig diesen Anforderungen nachkommen konnen, 
wird die klinische Behandlung unter Aufsicht nicht zu umgehen sein, wenn ein 
Erfolg erzielt werden solI. Die Einleitung einer Badekur ist dagegen in der 
Hauptsache eine Finanzfrage - im iibrigen nur aus auBeren Griinden zwecks 
einer Intensivierung der spezifischen Behandlung zu empfehlen. In den ein­
schlagigen Badeorten, wie Aachen, Levico (s. S. 700) sind die Kollegen darauf 
gewohnlich eingestellt, hochstens mangelt es mancherseits an der notigen laryn­
gologischen Fertigkeit und Ubung. 

Auch im sekundaren Stadium muB dem Kranken streng anheim gegeben 
werden, andere Menschen vor Gefahrdung zu bewahren. Einstweilen tut man 
praktisch gewiB gut, die Speichel- und Tropfcheninfektion fiir moglich zu halten, 
und zwar droht eine Infektion wohl nur durch gemeinsame Benutzung von 
Geraten und innige Beriihrung, wie im KuB. 

b) Die tertiaren Erscheinungen der generaJisierten Syphilis am Kehlkopf. 

Symptomatologie und Diagnose. Die Anamnese wird in der Regel auf Grund 
des Untersuchungsbefundes erhoben. Die tertiaren Veranderungen tauchen 
manchmal aus einer Periode erscheinungsloser Monate und Jahre auf. An­
scheinend katarrhalische Symptome sind unter Umstanden nicht beachtet worden, 
bis die folgende Narbenwirkung mit Macht die Aufmerksamkeit des Kranken 
auf seinen Kehlkopf bezw. seine Luftwege zieht. Die Syphilis kann auch bis 
dahin vollig latent verlaufen sein. Die Fragestellung richtet sich in dieser Gruppe 
auch zweckmaBig auf den Ablauf etwaiger Schwangerschaften und die Ge­
sundheit der zur Welt gekommenen Kinder. 

Auf die nach der Infektion verstrichene Zeit ist weiter kein diagnostischer 
Wert zu legen. Schon 6 Monate nach der Infektion sollen tertiare Produkte 
zur Beobachtung gekommen sein (Falle von TURCK, SEMON). Bemerkenswert 
ist auch die Mitteilung LINSOHEKS iiber einen ulcereirten syphilitischen Tumor 
des Kehldeckels und des Zungengrundes 1 Jahr nach der Infektion. Einen 
maximalen Zeitabstand gibt es vermutlich nicht. Als auffallig genannt werden 
20 Jahre (TEXIER), 30 Jahre (MANDL, MOURE-RICHARD F. 3, TURCK) und 
35 Jahre (SCHMIDT); auch 50jahrige Latenz wird nach SCHMIDT-MEYER be­
richtet. Vielleicht sind die Erkrankungen um so schwerer, je friiher sie auf­
treten. Sind noch keine 3 Jahre nach der Infektion verstrichen, so miiBte 
man nach MAURIAC von einer forme precoce sprechen. Das 3. und 4. Jahr 
post infectionem wird diesem Verfasser zufolge von tertiaren Produkten bevor­
zugt; SEIFERT dehnt diese Angabe auf 3-8 Jahre aus und TEXIER gibt 
noch einen weiteren Spielraum mit 5-15 Jahren an. 

Storungen der Funktion sollte man ausgiebig von den iill ganzen doch recht 
eingreifenden Gewebs- und Gestaltsveranderungen erwarten, welche die tertiare 
Syphilis setzt. Dennoch ist man erstaunt, wie hiiutig und wie lange Zeit sich 
diese in geringem Umtange halten konnen im Gegensatz zur Ausdehnung der Pro­
zesse. Besonders von Schmerzhaftigkeit und Atembeschwerden kann das gesagt 
werden; aber selbst die Stimme vermag sich klangvoll zu erhalten, wenn allein 
der Kehlkopfeingang betroffen ist und das Lumen frei bleibt. Der Schluckakt 
kann sich weitgehend anpassen. Wir wissen, daB der Kehldeckel zum Schutz 
gegen Verschlucken nicht unentbehrlich ist. Diese klinische Beobachtung bei 
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ausgiebigen Defekten des Kehldeckels hat bereits TURCK gemacht und sie in 
ahnlicher Weise wie MANDL, GERHARDT u. a. zu erklaren versucht: Es kommen 
richtiger VerschluB und Bahnung auch weiterhin hinreichend durch Rachen­
zusammenziehung, Kehlkopfhebung und StimmbandschluB zustande, und es 
wird die Empfindlichkeit anscheinend durch eine lahmende Beeinflussung 
der Nervenendigungen herabgesetzt. Auch betrachtliche Infiltrate behindern 
manchmal das Schlucken nicht, wie ein von GLAS beschriebener Fall jiingst 
wieder bewies. Stellen sich Storungen ein, so sollen fliissige Speisen den 
falschen Weg friiher gehen als feste, sagt MAURIAC. 

Wir erkennen in der relativen Toleranz eine Parallele mit der Symptomato­
logie der Sekundarperiode (s. S. 633). 

Erst die Intensivierung der Lokalprozesse J ihre Verwicklungen und Folgen 
pflegen tie£er in die Funktionen einzugreifen, auch Wenn urspriinglich der Sitz 
einer Indolenz giinstig war. Aber mit der Angabe, daB die Kehlkop£syphilis 
iiberhaupt eine auBerst schmerzha£te Affektion sei, steht nach einmiitiger 
Ansicht KApOSI 1 vereinzelt da. Ansehnliche Schmerzen setzen nicht einmal 
mit dem Beginn der Verschwellung und damit der sekundaren Infektion un­
bedingt ein. Schon SOMMERBRODT hat betont, wie schmerzlos sich syphilitische 
Geschwiirsbildungen im Kehlkopf vollziehen. Von THOST wurde ganz besonders 
der Gegensatz zwischen der Ausbreitung von Ulcerationen und dem minimalen 
Grade der Schmerzen bzw. Beschwerden hervorgehoben. 

Eine gewisse Berechtigung hat es aber doch, vor allem fiir die Lokalisation 
am Stimmband, wenn GRUNWALD und auch JOHN NOLAND MAC'KENZIE das 
Auftreten der Geschwiirsbildung als den Wendepunkt ansieht; bei dem Fort­
schreiten in die Tiefe wird die Empfindlichkeit gewohnlich geweckt (TURCK). 
Die Perichondritis zeichnet sich meist durch Schmerzhaftigkeit aus, wohl urn 
so mehr, je weniger sie geschlossen ist. Auch Druck von auBen auf das Kehl­
kopfgeriist wird dann schmerzhaft. Vielleicht ist MAURIACs Angabe, daB man 
diese Zeichen besonders beim Vorhandensein von 0demen finde, mit perichon­
dritischen oder wenigstens tie£ greifenden Vorgangen in Verbindung zu bringen. 
Es sei nicht verschwiegen, daB ein alter Kliniker, RUHLE, sogar meint, daB 
der Schmerz durch Druck - besonders in der Gegend des Kehldeckels - bei 
Syphilis immer lebhafter sei, als bei allen anderen chronischen Erkrankungen. 

Ein ins Ohr ausstrahlender anhaltender oder gelegentlich, besonders beim 
Leerschlucken auftretender Schmerz solI sich nach v. SCHROTTER u. a. ein­
stellen, wenn yom Kehldeckel aus Geschwiire sich in die plica pharyngoepi­
glottica £ortsetzen. Ais Auslosungsstelle dieser Schmerzen werden wohl inner­
halb des Kehlkopfes nur die Verzweigungen des oberen Kehlkopfnerven in 
Betracht kommen. 

Auch Pariisthesien sollen auf eine Perichondritis hinweisen (TEXIER). 
1st die Stimme weitergehend verandert, als unter der beschriebenen raucitas 

vocis - s. S. 632 - verstanden werden kann, so miissen diese Erscheinungen 
aus ortlichen oder allgemeinen Bedingungen erklart werden. Der Ausdruck 
"Sauferstimme" "voix de rogomme" (TEXlER) besagt natiirlich gar nichts 
nach dieser Richtung; eher deuten schon Bezeichnungen wie "tief schnarren­
der Ton" (TURCK, Fall 56), "BaBstimme" (bei einer 12jahrigen Patientin von 
SCHOETZ) darauf hin, daB im Stimmapparat selbst Herde Platz gegriffen 
haben. Wechsel des Stimmklanges, Unterbrechungen des Sprechens verraten 
manchmal, daB geschwollene Teile sich zwischen die Stimmbander einklemmen 
oder zum Teil aus dem Zusammenhang geloste, flatternde Weichteillappen 
den Sprechluftstrom unterbrechen. Schwerkranke Syphilitiker bringen oft 

1 Siehe SEIFERT. 
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nicht mehr die ausreichende Stimmkraft auf. Betrachtliche Verengungen 
konnen ahnlich wirken. Die Stimme behalt dann Klang je nach dem Ver­
halten bzw. der Unversehrtheit der Stimmbander. Auf die anatomische Form 
der Veranderung (s. u.) ist aus diesen Symptomen kein SchluB zu ziehen. 

Wird die Stimmfahigkeit durch Verlegung der Lichtung behindert, so ge­
schieht das annahernd in gleichem MaBe mit der Atmung. Aber ist einerseits 
trotz betrachtlicher Einengung des Atemweges noch eine gute Stimme zu er­
zielen, so kann andererseits die Atemnot erst sehr spat eintreten, lange schon, 
nachdem die Stimme durch irgendwelche Schaden ungiinstig beeinfluBt worden 
ist. Erfolgt namlich die Einschniirung des Kehlkopfraumes in langsamem Tempo, 
so leiden die Individuen, besonders Erwachsene, auffallend wenig darunter. 
Der chronische Verlauf der Kehlkop£syphilis, ihr selteneres Auftreten im Kindes­
alter geben giinstige Bedingungen fiir eine ausreichende Luftversorgung. Der 
Ausgleich bei Stenosen erfolgt manchmal durch Vertiefung und Verlangsamung 
der Atemziige (THOST). 

Zur Atemnot fiihren in erster Linie zirkulare und descendierende Prozesse 
(SCHROTTER). Narben, und unter ihnen wieder die bandformigen (Diaphragmen) 
sind gefahrlicher als die Infiltrate. Odeme nehmen eine Zwischenstellung ein; 
sie sind des ofteren schuld an einer intermittierenden· Atemstorung, die sich 
besonders im Schlaf einstellen solI (MAURIAC). Ais Ventil wirkende Gewebs­
teile erzeugen auch kurz hintereinander, evtl. rhythmisch, sich folgende Unter­
brechungen des Atem- und Sprechstromes. Bestehen Verengerungen, so kann 
ein Verschlucken bei der Nahrungsaufnahme verhangnisvoll werden. GANOWICZ 
berichtet von einer Erstickung, die sich auf diese Weise bei Syphilis der Epi­
glottis einstellte. 

Solche Gebilde konnen auch Husten auslOsen; doch ist dieser gewohnlich 
die Folge der Zerfallsvorgange (SEIFERT) und daher gern von AU8wurf be­
gleitet. Wahrend nach CHIARI gerade Stimmbandveranderungen Husten er­
regen, halten TEXIER, sowie LIEVEN dafiir, daB wesentlich Geschwiire der 
Hinterwand zum Husten reizen. 

1m Tertiarstadium ist also weit haufiger als in friiheren Zeiten AU8wurf 
vorhanden. Er ist an sich nicht zu verwechseIn mit einer starkeren Salivation. 
Mit ihr kann er sich indes vergesellschaften, denn gerade schwere und aus­
gedehnte Ulcerationen, besonders des Kehldeckels, veranlassen Steigerung 
der Speicheldriisenabsonderung. SOMMERBRODT, MAURIAC hatten ihr sogar 
einigen diagnostischen Wert beigelegt. Der Auswurf selbst ist schleimig, 
schleimig eitrig oder mehr eitrig. Bemerkenswert sind nur 2 Eigenttimlich­
keiten, die hie und da doch gerade bei Syphilis III auftreten. Erstens, wie von 
MAURIAC hervorgehoben, ein ubler Geruch, von JOHN NOLAND MACKENZIE im 
besonderen als "faulig" gekennzeichnet. Er rtihrt weit seltener von gangranosen 
Infektionen der Weichteile her, als vom Fortschreiten der Verschwarungen 
auf den Knorpel. Er weist also auf Perichondritis, im besonderen auf Sequester­
bildung hin; atiologisch besagt das erfahrungsgemaB immerhin einiges. Wenn 
also - wie es bei alteren, unwesentlich zerfallenen Prozessen manchmal der Fall 
ist - das Sekret borkig eintrocknet, so macht sich diese unangenehme Beigabe 
weit weniger bemerkbar. 

Zweitens werden Blutbeimengungen von einer ganzen Zahl Beobachter 
angegeben. Ich erwahne SCHROTTElt, RUHLE, TEXIER. GRUNWALD erachtet 
sie ftir ein viel zu wenig bewertetes Friihsymptom der Kehlkopfsyphilis! An­
gesiWtts der histologischen Eigenart der in syphilitischen Produkten so zahl­
reich vorhandenen GefaBveranderungen ist man wohl zunachst tiber das Blut 
im Auswurf verwundert. Aber SEIFERT hat gewiB recht, wenn er die sekundare 
Infektion im wesentlichen fiir das Zustandekommen der kleinen Blutungen 
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verantwortlich macht. Es handelt sich gewohnlich nur urn geringe Mengen 
streifiger, punktformiger Beimischungen. Eigentliche Hamoptysen sind ein 
recht seltenes Vorkommms; das Geschwur muB dann schon schnell in die Tiefe 
vorgedrungen sein, wie in TURcKs Fallen 144 und 156. 

Der Kehlkopfspiegelbefund zeigt uns mit einem Schlage die massivere ter­
tiare Veranderung in ihrer Eigenart. Wir konnen diesen Befund in Einklang 
bringen mit unserem Wissen vom pathologisch-anatomischen Geschehen und 
unterscheiden so 

1. Formen der entziindlichen Gewebsneubildung, 
II. Formen des Zerfalls derselben und 

III. Formen ihrer Vernarbung. 
Nur die erste und dritte Form hat man Gelegenheit isoliert zu sehen. Bei 

weitem haufiger ist die Kombination der einzelnen Formen. Sie entstehen 
zwar eine aus der anderen, aber der GesamtprozeB verlauft chronisch genug, 
damit ein Herd sich nach dem anderen entwickeln kann und nach Ausheilung 
eines Herdes noch neue entstehen konnen. So kommt es, daB vielfach schon 
N arben neben frischen Veriinderungen vorhanden sind. 

Die tertiiire Kehlkopfsyphilis ist demnach von einer ausgesprochenen Mannig­
faltigkeit. Von Tag zu Tag kann sich das Bild iindern. GAWEL und REVOL 
glauben die Polymorphie mit dem Schlagwort "so viel Kranke, so viel Formen" 
bezeichnen zu sollen (s. TEXIER). Mit diesem Schlagwort konnen jedoch besten­
falls nur die Nuancierungen gemeint sein, die jene Grundformen und ihre Kom­
binationen aufweisen, die durch einige Komplikationen allerdings noch bunter 
gestaltet werden konnen. Aber wir sind doch in der Lage, die Kehlkopfbilder 
deskriptiv mit Hil£e einer nicht umstandlichen Unterteilung in jenen Grund­
formen zu erfassen. 

ad 1. AUe Abarten der entziindlichen Neubildung wahren den Charakter 
cler Infiltration. Wir konnen auseinanderhalten 

1. eine diffuse Infiltration mit 
a) begrenzter oder 
b) totaler Ausdehnung und 

2. eine circumscripte Infiltration mit 
a) kleinknotiger oder 
b) grobknotiger Anordnung, schlechtweg Gummata genannt, sowie 

3. eine primar perichondritische Infiltration. 
Diese ist eigentlich ein Zwischending zwischen 1 und 2, durch ihre Bildung 

an Knorpelskeletabschnitten noch raumlich begrenzt, aber infolge deren Aus­
dehnung doch mit Bezug auf den Organteil diffus. 

ad 1. AIle infiltrativen Formen erscheinen als subepitheliale Schwellungen. 
Am hiiufigsten findet man das Granulationsgewebe verschwommen in die Um­
gebung ubergehen, ohne daB es vorwiegend als Erhebung ins Auge faUt. Das 
heiBen wir die diffusen Infiltrate. 

ad 1 a) . Blei ben sie auf Bezir ke begrenzt, so konnen sie trotz ihrer Flachen­
haftigkeit noch Einzel- oder Mehrfachbildungen (solitar oder multipel) sein. 
Leichte Unebenheiten der Oberflache storen praktisch die Bezeichnung nicht. 
Naturlich konnen ihnen histologisch Granulationsknotchen - wie sie sub 2 
beschrieben werden - zugrunde liegen, ebenso wie unter glatten Wiilsten diese 
typischen Bildungen sogar in reicher Zahl zu finden sein konnen. 

Die Farbe der Schleimhaut liber ihnen hebt sich von der librigell katarrhali­
schen oder nichtkatarrhalischen Schleimhaut durch satteren Ton abo Sie 
schwankt zwischen kirschrot, braunlich, blaulichem rot und rosa. Sie haben 
eine gewisse Prallheit. Nur bei progredienten oder torpiden Krankheits£allen 
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sehen auch die Infiltrate blaB und schlaff aus. Der bevorstehende Zerfall kun­
digt sich zunachst an kleineren Stellen durch hellere oder auch ins Gelbe iiber­
gehende Farbung an. EinigermaBen schwankt die Farbe auch in Abhangig­
keit vom Sitz, indem GefaBreichtum, Straffheit der Unterlage, Deckung durch 
P£1asterepithel einerseits, respiratorischem Flimmerepithel andererseits sie 
beeinflussen. 

1m Sitz bevorzugen die syphilitischen Infiltrate den Kehldeckel. Der ver­
dickte Kehldeckel erscheint mehr starr als elastisch. Die geschwungene Form 
wird muldenahnlich. Ungleiche Verteilung ruft Asymmetrien seiner Form 
hervor; nach SCHROTTER sind diese seltener als symmetrische Anschwellungen. 
Die obere Halfte ist gewohnlich mehr und auch haufiger in£iltriert als die untere. 
Yom Kehldeckel erstrecken sich die Infiltrate gem weiterhin in die ary- und 
pharyngoepiglottischen Falten, selten einmal in die glosso-epiglottische Falte. 

Abb.6. Gummos-ulcerose Laryngitis syphilitica. 
Diffuse Infiltration der Epiglottis, der ary­
epiglottischen Falten, rechterseits bis in das 
Taschenband hinabreichend. Geschwiir amOber­
gang desKehl deckels in die aryepiglottischeFalte, 
von dem aus zahhaftende Sekret- und N ekrose­
massen in den Sinus pyriformis hineinhaDgen. 

Abb.7. Symmetrische syphilitische subglottische 
Infiltrate. .An den Innenrandern sind die 
Oberflachen der Infiltrate maceriert und mit 
Sekret bedeckt. Die Hinterwand ist ein wenig 
aufgelockert. Leichter allgemeiner Katarrh mit 
rotlichem Hof um die WRISBERGSchen Knorpel. 
Ober die Natur derUnregelmaJ3lgkeiten am Kehl­
deckel laJ3t sich nichts Bestimmtes aussagen 

(vgl. Abb. 5, S. 642). 

Fast ebenso gem wie der Kehldeckel werden die Stimmbr'inder befallen, 
wahrend die Hinterwand recht selten betro£fen sein solI. Nur bei LIEVEN fand 
ich neuerdings nach den Stimmbandem erst die Hinterwand und dann den 
Kehldeckel angegeben. Aber die diffusen Infiltrate durchsetzen auch andere 
Stellen. So fand ich sie recht oft in den aryepiglottischen Falten; sie konnen 
die Taschenbander auftreiben und die Schleimhaut der Ventrikel iiber das 
Stimmband vorschieben. Je dunner das Epithel, je reicblicher unter ibm 
Granulationen wachsen, urn so ahnlicher sehen die Infiltrate freiliegenden 
Granulationen. An und iiber den Stimmlippen liegen bahnenkammahn­
liche Vegetationen, wie sie u. a. schon LEVIN beschreibt oder es wolben 
sich; wie es an dem 13ilde TURCKS gut zu sehen ist, von Taschenband bzw. 
Hinterwand lappig die Infiltrate vor. Die Infiltrate der Stimmbander bleiben 
jedoch recht oft auch glatt. Dber die Vorstufe hinaus, die wir als Dbergangs­
form (S. 642) geschildert haben, gediehen, reprasentieren sie sich uns dann 
von vornherein als tertiiire Stimmbandinfiltrate. SCHROTTER, BUKOFZER, RETHI, 
LIEVEN beschrieben solche spindelige Au£treibungen iiber das ganze Stimmband 
hin. Bald sind sie noch lebhaft gerotet, bald auch glasig, durchscheinend, 
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gelatinos (SCHROTTER), amyloid (SEIFERT)-BuKOFZER meint sogar sulzig, d. h. 
schwappend. Eine blutige Unterlaufung erwahnt SOMMERBRODT und sagt, 
daB sie sich finde, ehe die Stimmbander sich mit Eiter belegen. 

Hie und da ist die Beweglichkeit des geschu;ollenen Stimmapparates ver­
langsamt oder aufgehoben. Manchmal geben Infiltrationen in der Muskulatur 
AniaB dazu, wie schon TURCK angenommen hat. 

Subglottische Infiltrate entwickeln sich bemerkenswerterweise in der iiber­
wiegenden Mehrzahl symmetrisch. Die Stimmbander konnen annahernd nor­
mal aussehen, aber unmittelbar unter ihnen erheben sich rote, braunrote oder 
gelbliche, hie und da auch blasse, derber aussehende Wiilste, die mehr oder 
weniger glanzen, manchmal liuch eine deutliche GefaBzeichnung aufweisen. 
Nach hint en verbreitern sie sich oft (SCHROTTER). Roten sich auch die Stimm­
bander, so verwischen sich die sonst gerade auffalligen Grenzlinien. Besteht 
eine zahe, schleimige Absonderung, so sammeln sich auf den Wiilsten manchmal 
Borkchen an. Auch eine Maceration der Oberflachen tritt auf und verleiht 
den Wiilsten eine mediane weiBgraue Randzone. 

Gelegentlich dieser Bilder spricht man wohl auch von einer Chorditis 
vocalis inferior hyperplastica syphilitica (TURCK, BUKOFZER u. a.); gelegentlich 
ist auch die Beifiigung indurativa (SEIFERT) angebracht. Beiderseitige chroni­
sche subglottische Schwellungen syphilitischen Ursprungs fallen iiberhaupt 
unter die sprachgebrauchliche Rubrik der Laryngitis hypo- (oder auch sub-) 
glottica chronica, wie SCHECH meint. Die syphilitischen Infiltrate stellen 
sicher auch einen Teil derjenigen Falle, die TURCK als Laryngitis parenchyma­
tosa bezeichnet hat und es ware moglich, daB auch Falle seiner sog. Laryngitis 
hypertrophica sich unter ihnen befinden; allerdings gab TURCK zu seiner Zeit 
als Kriterium das fast vollige oder ganzliche Versagen der spezifischen 'l'herapie 
an, aber schon GERHARDT beurteilte derartige "dauernde, blasse, feste, sub­
glottische" Wiilste nicht mehr so ungiinstig, indem er gerade aus einer gewissen 
Beein£luBbarkeit durch die Heilmittel auf einen mindestens mittelbaren Zu­
sammenhang mit der Syphilis schlieBt. 

ad 1 b). Total diffuse Infiltrate nehmen die Schleimhaut des Kehlkopfes 
in breitem Ringe oder iiber das ganze Organ hin ausgedehnt ein. Gewohnlich 
machen sich bei diesen seltenen Beobachtungen geschwiirige oder narbige 
Flecken bemerkbar; diese Anzeichen weiterer Entwicklung mussen aber durch­
aus noch nicht vorhanden sein. MORELL MACKENZIE, SCHROTTER, auch -
allerdings auBerst selten - FINK (s. SEIFERT) kannten solche Bilder. Sie 
miissen der Urzustand sein fur die sehnige Verdickung des gesamten Kehl­
kopfinnern, die EpPINGER beschrieben hat. SEIFERT rechnet sie zu den in­
durierenden hyperplastischen Formen der Syphilis und sieht die vernarbten 
Geschwiire als charakteristischen Bestandteil an. Vielleicht bezeichnen wir 
sie einfach mit EpPINGER als diffus callose Formen. EpPINGER legte nun Wert 
auf das Ausbleiben jeder Stenose. Doch mochte ich auch um dieses zweiten 
Gesichtspunktes wegen keine grundsatzliche Scheidung tref£en von denjenigen 
dif£usen Infiltraten, die, gelegentlich auch ohne zu ulcerieren (LIEVEN), mit 
starker Schrumpfung sich fibros umwandeln. 

Ich glaube auch hier wieder betonen zu sollen, daB wir eben aus didaktischen Grunden 
einteilen, aber doch keine unbiologische Schematisierung herbeifiihren wollen! 

Mit N achdruck rand ich die Eigenart dieser Form von JOHN NOLAND 
MACKENZIE hervorgehoben und geschildert, der seinerseits wieder auf WHIST­
LER zuruckweist. Seine "fibroide Degeneration" zeichnet sich durch die au13erste 
Derbheit der Gewebsumwandlung aus, die immer weiter um sich greife. Treten 
nun hie und da einmal akut ortliche Geschwiire auf, so folge ihnen doch nur 
auf dem FuB eine vermehrte Ansammlung fibroiden Gewebes. Der Kehlkopf 
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wird ein enges Rohr, in dem auch knotige Stellen oder hypertrophische 
Narbenzonen sichtbar werden konnen. 

ad 2. Analog den diinnen und dicken diffusen Infiltraten gibt es kleine 
und groBe leidlich streng umschriebene Infiltrate; sie treten also auttdllig 
aus dem Niveau heraus. Sie sind das Prototyp der syphilitisc.hen Gewebs­
neubildung in reiner Form, das Gumma oder der Gummiknoten. Der im letzten 
Namen gebrauchte Vergleich riihrt wohl von dem Aussehen auf der Schnitt­
flache her. Noch nicht erweicht, sieht der Knoten markig aus, aber sobald 
die Nekrobiose einsetzt, wird die Masse zah, knetbar, pappig, spater durch 
Verkasung oder Erweichung weich und fliissig. Man kann auch faserige, weiB­
gelbe und narbenahnliche Ziige in solchen Knoten sehen, deren Farbe auf der 
Schnittflache sonst rot, gelbrot, grau, braunlich schmutzig oder auch rein gelb 
sein kann. 

Die Gummiknoten entwickeln sich stets in der Submucosa, nach einigen 
Autoren (VmCHOW, EpPINGER z. B.) vorzugsweise an gefaBreichen Stellen. 
Bald stehen sie der Oberflache naher, bald liegen sie tief im Gewebc. 

ad 2 a). Kleine Knoten machen sich natiirlich nur nahe der Oberflache 
gut bemerkbar. LinsengroB in Ein- und Mehrzahl hat sie schon LANCEREAUX 
beschrieben. Selbst in StecknadelkopfgroBe sollen sie von WALDENBURG dia­
gnostiziert worden sein (s. ZIEMSSEN). Nach SCHECH reihen sie sich nicht selten 
perlschnurartig am Kehldeckel auf. Knopfige Formen sitzen nach TURCK 
mit Vorliebe an der Hinterwand; ihr gruppenweises Auftreten dort erwahnen 
auch spater MORELL MACKENZIE und LEWIN, der sie in Gruppen an Stimm­
biindern, Taschenbandern und Kehldeckel sah. LEWIN iibernahm fiir sie aus 
der Dermatologie den Namen "Knotchensyphilid". Es besteht nach ihm "in 
einer mehr oder weniger groBen Anzahl von runden, schrotkorn- bis erbsen­
groBen scharf von der Umgebung abgegrenzten und etwas iiber das Niveau 
derselben hervorragenden Knotchen, welche meist so nahe aneinander ge­
lagert sind, daB sie bisweilen beinahe zu confluieren scheinen. Die sie iiber­
ziehende Schleimhaut, anfangs von nor maier Farbe, nimmt mit der Zeit eine 
mehr gelbliche Nuance an". Dieser Farbton bedeutet den Ubergang in Ent­
artung und Erweichung. Dieser Zerfall sell, "iederum nach LEWIN, von der 
Oberflache aus erfolgen im Gegensatz zu den aus ihrer Mitte her sich ver­
fliissigenden gewohnlichen Gummen. 

ad 2 b). Grope Knoten erreichen die GroBe einer Kirsche und dariiber. 
Ein taubeneigroBes Gumma der aryepiglottischen Falte v. NORTONS wird in 
der Literatur zitiert. In einer jiingeren kasuistischen Veroffentlichung von 
JANULLIS ist von einem Gumma die Rede, das den Kehlkopfeingang vollig 
verlegt. Die glatte kugelige Vorwolbung ist von Schleimhaut iiberzogen, 
welche sich hinsichtlich der Farbe genau so verhalt wie iiber den diffusen -­
eigentlich doch auch gummosen - Infiltraten. Da Gummen viel Platz ein­
nehmen, werden nicht viel ihrer Art nebeneinander im Kehlkopf bestehen. 
In Einzahl ist die Tumordhnlichkeit groB. Solche Exemplare kommen am 
Petiolus vor (SCHROTTER, SCHECH). Uberhaupt haben die Gummen des Kehl­
deckels einen graBen Vorsprung in der Haufigkeit vor denen aller anderen 
Stellen. Taschenband und GieBbeckenknorpel nehmen wohl die nachste Stelle 
ein. Doch auch die Stimmbander bilden den Ausgangsort; in ihrem vorderen 
Drittel hat GUISE?; sogar oft Gummen gefunden. Die Hinterwand solI nach 
M. SCHMIDT -MEYER eine seltene Fundstatte sein. Subglottische Gummata 
sind mehrmals in Lehrbiichern abgebildet. Die kugelkappenartigen Erhebungen 
sieht man entweder im Aufblick oder von der Seite. Speziell von den sub­
glottischen und glottischen Gebilden schreibt SCHECH, daB ihre Farbe ihm 
blaurot erschien. 
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Die regressiven Prozesse im Innern kiindigen sich oft im Durchschimmern 
grauer oder gelblicher Bezirke an. Die Kuppe des Knotens sinkt manchmal 
Zur Delle ein. Diese Erscheinung kann auch den Beginn der Resorption be­
deuten (RETHI); jedoch brauchen die Knoten ihre Farbe bis zum Zerfall durch­
aus nicht zu and ern (SCHNITZLER). 

ad 3. Sitzt ein Gumma so nahe an der Knorpelhaut, daB die Infiltration 
in sie und auch in die Knorpelsubstanz hineindringt, so kann diese absterben. 
1m Verlauf dieser Vorgange sich ausbreitende Infiltrationen konnen eitrige 
oder schwielige Perichondritiden erzeugen. Die Knotenform wird dann wohl 
noch gewahrt sein, aber die groBe Entfernung von der Mucosa einerseits, die 
sich £lachenwarts in der Knorpelhaut vorschiebende Infiltration andererseits 
wird die "scharfe" Umgrenzung des Tumors doch weniger distinkt erscheinen 
lassen. Das laryngoskopische Bild ist immer den Gummen ahnlicher als den 
Infiltraten, wird aber durch Odeme, Abscesse und ihre Durchbriiche bald variiert. 

Den Typen der Formenreihe I begegnet man im Vergleich zu denen der 
zweiten und dritten selten. Beinahe eine Raritiit ist die - eben charakteri­
sierte - primiire Perichondritis. Von ihr darf nur 
dann die Rede sein, wenn die Erkrankung bereits 
vor dem Durchbruch beobachtet worden ist. An 
ihrem V orkommen zweifeln aber eine Anzahl Autoren, 
wie TURCK, SCHROTTER, JURACZ, GOUGUENHEIM 
und MAURIAC, nicht. SEIFERT, der FaIle aus der 
Literatur aufzahlt, hat selbst einen Fall im Jahre 
1893 erwahnt, der mir der letztberichtete in der 
Literatur zu sein scheint! 

Sonst werden im allgemeinen als seltenste tertiare 
Produkte die Gummen im strengen klinischen Sinne 
(s. S. 664) betrachtet. Vielbeschaftigte Verfasser 
wie SCHNITZLER, VOLTOLINI, SOMMERBRODT, SEIFERT 
sahen iiberhaupt nur je 1 Fall dieser Art, KRIEG 
im ganzen 3! Von seinem kleinnodulOsen Kehlkopf­
syphilide kannte LEWIN in seiner groBen Arbeit 
nur 8 FaIle! 

Abb.8. 
Subglottisches Gumma und 

diffuse Infiltration der linken 
aryepiglottischen Falte, derAry­
gegend und des Taschenbandes. 
(AusKRIEG: Atlas derKehlkopf­
krankheiten, Taf. XVII, Fig. 5.) 

Ich selbst entsinne mich, nur 2 ausgesprochene in allen Teilen kompakt 
gebliebene, umschriebene Infiltrate vor Augen gehabt zu haben. 1m ersten 
Fane war die ganze rechte Kehlkopfseite von einer hochroten Geschwulst ein­
genommen, die auf der Hohe der Ausbildung das normale Relief fast ganzlich 
hatte in sich aufgehen lassen. Je eine Beschreibung von UCHERMANN und von 
CORDES stellen beinahe ein Ebenbild vor. In meinem zweiten Fane saB ein 
Knoten ganzlich subglottisch, duster, fast blaurot gefarbt, natiirlich einseitig. 
Ein schones Beispiel dieser Art ist auch das auf dem Ringknorpel sitzende 
Gumma von GENNES und GRIFFON. Bei meinem Patient en bestand gleicb­
zeitig und raumlich unabhangig noch eine diffuse Infiltration im Kehlkopf­
eingang. Das Bild entsprach etwa einer Abbildung in KRIEGS Atlas. 

Die di££usen Infiltrate sind die hiiufigsten Vertreter dieser Formenreihe. 

ad II. Das syphilitische Granulationsgewebe jeder Form halt auf die Dauer 
man kann beinahe sagen - nur ausnahmsweise dem Untergange ganzlich 

Stand - vorausgesetzt naturlich, daB nicht die Behandlung ihm zuvorkommt. 
Unter den £loriden Prozessen trifft man daher am haufigsten 

die Formen des offenen Zerfalls syphilitischen Gewebes, die Ulcerationen. 
Wir konnen verschiedene Typen desselben unterscheiden, die wesentlich vom 
Verhalten des urspriinglichen Granulationsgewebes abhangig sind. Zunachst 
konnen wir sprechen von 
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1. Weichteilgeschwiiren, von denen wir 
a) flache und 
b) tiefe Geschwiire sehen und 

2. von perichondritischen Geschwiiren 1. Auch sie verhalten sich im Spiegel­
bild noch etwas anders, je nachdem 

a) der elastische N etzknorpel des Kehldeckels oder 
b) die iibrigen hyalinen Skeletknorpel betro£fen sind. 

Flache Weichteilgeschwiire entstehen erstens in diinnen, der Ober£lache nahen 
Infiltraten und zweitens auf der Kuppe erhabener Infiltrate. Letztenfalls leiten 
sie zuweilen nur starkere Zerfallsvorgange ein, die infolge auBerer Einwirkungen 
zuerst in den obersten Schichten schneller vor sich gehen. 

Tiefe Geschwiire entstehen erstens durch das weitere Vordringen flacher 
Geschwiire und zweitens durch die Erweichungs- und Verkasungsprozesse im 
Zentrum der Gummiknoten oder inmitten tiefer angelegter Infiltrate, welche 
unter trockenen oder mehr eitrigen Erscheinungen in das Lumen durchbrechen. 

Die perichondritischen Geschwure sind gewohnlich das Ergebnis einer sekun­
daren Perichondritis syphilitica. Aus primarer Perichondritis stammenden 
Geschwiiren geht meist die Vorstufe eines Abscesses voraus; ein solcher Zerfalls­
vorgang, geschlossen in der Tiefe des Gewebes, erscheint unter dem Bilde 
tumorartiger oder odematoser Schwellung. 

Von vornherein lassen sich eine Anzahl allen tertiaren Geschwiiren gemein­
samer Kennzeichen hervorheben, die relativ pathognomonisch als Hauptkenn­
zeichen gelten: 

Der Rand ist scharf und steil, zeigt glatten, leidlich regelmaBig ge­
rundeten Verlauf. 

Der Geschwiirsgrund ist schwefelgelb, gelbgrau oder schmutziggrau, wird 
von verfilzt (SCHROTTER) aussehendem nekrotischem Gewebe eingenommen, 
von dem sich nicht fest anhaftende Fetzen im Luftstrom abheben. 

Die Umgebung sticht durch einen intensiv kirschrot bis rotbraun, glanzend 
und glatt aussehenden Hof von der Geschwiirsflache abo 

Ais Lieblingssitz der tertiaren Geschwiire werden Stimmbander und Kehl­
deckel mit Abstand vor allen anderen Stellen namhaft gemacht. 

Von den Hauptkennzeichen abgesehen, bieten sich aber doch so mancherlpi 
Einzelheiten, die wir uns vor Augen fiihren miissen. 

ad 1. Flache Weichteilgeschwiire treten eher in Mehrzahl auf als die tiefen, 
da diese meist aus Gummiknoten entstehen. Sie p£legen im ganzen kleiner zu 
bleiben und kaum die GroBe einer Bohne je zu iiberschreiten. Um so mehr 
neigen gerade sie zum Zusammenflief3en. Dann bilden sie die verschiedensten 
Figuren, die selbstverstandlich auch tiefere Geschwiire annehmen konnen. 
Nierenform (CHIARI), Herzform (SCHOETZ) deuten auf eine geringere Zahl von 
Ausgangsherden, girlandenartige, serpiginose Bilder auf eine groBere Zahl hin. 
Man kann sagen, daB im allgemeinen am Einzelgeschwiir eine langliche ovoide 
Form iiberwiegt. 

Ganz flache Geschwiire ahneln den Erosionen des sekundaren Stadiums. 
Man findet iiberhaupt geschwiirige Ubergangsformen; ihr Anblick erweckt 

1 SOMMERBRODT hatte seinerzeit noch "follikulare" Geschwiire beschrieben in der Au­
nahme, daB eine Anzahl aUs dem Zerfall von Follikeln, d. h. von "der normalen Schleimhaut 
eigentiimlicher Elementen ", hervorgehe. Ihn, leiteten dabei anscheinend VIRCHOWS Benenn,ung 
kleinster Gummen mit dem Namen "Follikularbubonen", den VrncHow um der Ahnlichkeit 
halber mit hyperplastischen lymphadenitischen Follikeln gewahlt hatte. Aber nach dem 
Stand des heutigen Wissens konnen wir solchen GeschwUrstyp ruhig fallen lassen. Lokali­
siert sich einmal die syphilitische Granulation an Solitarfollikeln des Kehlkopfes, so bietet 
sie uns damit kein besonderes Bild. 
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Bedenken, sie einem der beiden Stadien zuzurechnen, und die relativ kurze Zeit 
nach der Infektion entspricht dem zuweilen. Es handelt sich um liisions of the 
intermediiir period nach WHISTLER, Mittelspatformen KRIEGS oder SCHNITZLERS, 
von denen wir schon gelegentlich der unversehrten Infiltrate gehOrt haben 
(s. S. 652£,). Es wird sogar eine kontinuierliche Umgestaltung von Papeln in 
tertiare, infiltrative und ulcerose Prozesse von NEUMANN und von SOMMER­
BRODT angegeben; GERBER aber bezweifelt sie. 

Der Grund der alteren oder tieferen Geschwiire wird sehr oft von Eiter 
durchsetzt und erscheint dann breiartig (LEWIN, MANDL) 1. Kurz nach dem 
Durchbruch mogen manche Geschwiire wohl an Milzbrand erinnern; wenig­
stens spricht MAURIAC von einem ulcus anthracoides. 

Der Rand wulstet sich mit dem Fortschreiten mehr, wird unter Umstanden 
eleviert (TOBOLD). Schlaff und blaB erscheint er nur in torpiden oder astheni­
schen Fallen. 

Yom Geschwiirsrand sprossen manchmal Granulationen hervor. Mit dem 
AbstoBen der kasig-eitrigen Masse werden auch im Geschwiirsbett Knospchen 
sichtbar, REVOLS forme ulcerobourgeonnante (s. TEXIER). Der Geschwiirs­
grund rotet sich. Vielfach gedeihen sie iippig, hangen polypen- oder hahnen­
kammartig iiber die Rander und verdecken die Geschwiire im Spiegelbild vollig. 
Uberhaupt sieht man oifene, also nicht epithelisierte Granulationen viel ofter 
als man in den Biichern liest. Wahrend der ReHung flachen sich die Rander 
wieder ab, so daB "sanft abfallende Exkavationen" (TURCK) entstehen. Flache 
Geschwiire konnen trotz langeren Bestehens so schnell und gut verheilen, 
daB, wie GERBER mitteilt, kaum noch etwas von den abgelaufenen Vorgangen 
zu bemerken ist, wir werden dann wieder an Ubergangsformen erinnert. 

Die ausgesprochen langlichen Geschwiire findet man vorzugsweise an den 
Stimm- und Taschenbandern; im Ventriculus Morgagni dicht am Stimmband­
rand hat GERBER ein solches abgebildet. Lappige, zerfressene Infiltrate, wie 
wir sie ebenfalls gern an ahnlichen Umschlagsstellen treffen, bezeugen doch 
schon einen fortgeschrittenen Zerfall. Geht er von der Unterflache des Stimm­
bandes aus, so kann der Atemstrom das Taschenband aufblahen (TURCK). 
Defekte der Stimmbander am hinterenAbschnitt legen den Processus vocalis frei, 
der dann mit seiner Spitze in die Lichtung hineinstarren kann (v. SCHROTTER, 
v. ZEISSL). THOST ist der Ansicht, daB die straffe Verbindung der Mucosa 
mit dem Knorpel an dieser Stelle "nur einer geringen Zerstorung bedarf bis 
zur Eroffnung". Meines Erachtens hat diese Eigentiimlichkeit ihre Ursache 
darin, daB der Processus vocalis aus Bindegewebsknorpel besteht! Wenn der 
Processus vocalis zum Teil aus dem Zusammenhang gelOst ist, legt er sich bei 
der Phonation schrag in die Stimmritze hinein. Ein vollstandiger Stimm­
bandverlust ist nach MAURIAC ein durchaus seltenes Ereignis. An den ary­
epiglottischen Falten sind tiefe Einschnitte ebenfalls selten; LEWIN meint, 
weil die elastischen Bander Widerstand leisten - ein gewisser Widerspruch 
gegen die Erfahrungen im Bereich des Stimmbandes. 

Man wird verstehen, daB auch die Weichteilgeschwiire einmal die Rander 
unterminieren k6nnen, so daB sie iiberhangen. Das ist am ehesten beim Ver­
schmelzen von Geschwiiren der Fall. Dabei werden auch Geuebsspangen 
gewissermaBen herausgeschnitten. 

ad 2. Fiir die perichondritischen Geschwilre sind zerzauste und iiberhangende 
Rander sogar nicht ungewohnlich, wenn auch die iibrigen Eigentiimlichkeiten 
im groBen und ganzen erhalten blieben. Eine Ausnahme machen jedoch meist 

1 Nicht schlecht verglich in der vorlaryngoskopischen Zeit V OIGTEL solche Massen mit 
Unschlitt. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 42 



658 W. KLESTADT: Die Syphilis des Kehlkopfes und der Luftrohre. 

die perichondritischen Geschwiire des Kehldeckels. Sie gleichen meist tiefen 
Weichteilgeschwiiren oder das verdickte Gebilde wird annahernd gleichmaBig 
.von oben herunter abgeschmolzen. Die entbloBten Granulationen umgeben 
oder durchsetzen den Knorpel, der weiBlich, grau oder gelblich, oft auch 
schmutzig verfarbt an einer oder mehreren Stellen zum Vorschein kommt, 
um schlieBlich ganz breit offen da zu liegen. Auszackungen, tie£e Einschnitte 
oder einen hufeisenformigen Querschnitt sieht man, von riffartigen (GERHARDT), 
gekrauselten Bildungen umgeben. Dicke N ekrosen und Sekretmassen bedecken 
in manchen Fallen die Flachen. Bedeutsame Verdickungen des ganzen Ge­
bildes mit noch nicht tiefergehenden, aber von zahen Absonderungen belegten 
Zerfallstellen lassen Eindriicke entstehen, die den seltsamen Vergleich Gou­
GUENHEIMB mit einer Paraphimose nicht ganz ausgefallen erscheinen lassen. 

Nach LEWIN sucht sich die syphilitische Entziindung einen Weg ent­
lang den GefaBlilcken im Knorpel und benutzt nicht die durchdringenden 

Abb. 9. Gumma mit Geschwiir im Sinus 
Morgagni. (Unter Beniitzung der Abb. 20, 
Taf. IV aus GERBER: Syphilis der Nase.) 

Abb.10. Gummose Infiltration des Kehlkopf­
einganges.PerichondritischesEpiglottisgeschwiir 
vom vuJgaren Typ im Anfangsstadium. Mit 
unschlittartiger Masse beJegtes. gJattrandiges 

Geschwiir im linken Sinus pyriformis. 

DriisenkaniiJe. Wie dem auch sei, jedenfalls entstehen hier am Kehldeckel 
besonders haufig perjorierende Geschwilre. 

Die perichondritischen Geschwiire der hyalinen Knorpel sind einerseits 
durch die gewaltige Schwellung der Umgebung, wie wir sie noch spater schildern 
werden, andererseits eindeutig durch das Sichtbarwerden von Knorpelteilen 
gekennzeichnet. Diese aber konnen gerade im Spiegel versteckt bleiben. Der 
Knorpel zeigt durch sein stumpfes Aussehen seine Nekrose an. Er kann 
schon braunlich oder schwarz verfarbt erscheinen. Manchmal ist er von Eiter 
durchsetzt, mehr gelblich. Bisweilen sehen aus dem Knorpel auch Granula­
tionen hervor, die sich Kanale in ihn gegraben haben. GroBere and kleinere 
Knorpelteile liegen manchmal im Geschwiirsbett mehr oder weniger frei, von 
Eiter umspiilt. 

Bahnt sich die chondritisch-perichondritische Einschmelzung nach beiden 
Seiten einen Weg, so ist das Ergebnis ebenfalls ein perjorierendes oder Fistel­
geschwilr. Dieser Art miissen sich wohl die Fisteln entwickeln, die am haufig­
sten in Rohe der Ringknorpelplatte Kehlkopf und Speiserohre in eine unnatiir­
liche Verbindung setzen. 

ad III. Samtliche zerfallene syphilitische Infiltrate, d. h. Abscesse und 
Geschwiire hinterlassen Spuren in Gestalt von Narben; auch an Stellen ga­
schlossen resorbierter Infiltrate kann sich eine narbige Atrophie bemerkbar 
machen. Wir konnen von den Formen syphilitischer Narbenbildung folgende 
Typen unterscheiden: 
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1. flachenhafte Narben, 
2. ringformige Narben, 
3. narbige Defekte, 
4. narbige Verwachsungen, 

a) mit Tendenz longitudinaler Anordnung 
b) mit Tendenz horizontaler Anordnung. 

5. vernarbte und fibrose Hyperplasien. 
Der syphilitischen Narbenbildung sind bestimmte Kennzeichen gemeinsam, 

die wiederum eine relative Pathognomonitiit beanspruchen dii:rfen. Es sind das 
eine rein weiBe Farbung, scharfe Erhebung der Narbenziige aus der Oberflache, 
Anordnung derselben in Strahlenform, enorme Zusammenziehung der durch 
die Narben verbundenen Teile. Das sind alles Eigentiimlichkeiten, die wir 
sonst am besten von Verbrennungsnarben her kennen, worauf VmcHow schon 
hingewiesen hat. 

ad 1. Fliichenhafte N arben sind nach geringfiigigen Prozessen an Taschen­
bandern, nach Veranderungen an der Hinterwand zu sehen; sie pflegen dort 
noch relativ glatt zu sein. Hyper- und hypoglottisch solI man schon eher 
feinstrahlige Narben finden; von gitterformigen Figuren an den aryepiglotti­
schen Falten sprach ZEISSL. 

ad 2. Ringf6rmige Narben entstehen durch Zusammenziehung eben so an­
geordneter Geschwii:rsflachen, z. B. hypoglottisch. Die fibroide Degeneration 
WHISTLERS (s. S. 653) gibt typisch diesen Endzustand, und schlieBlich gehOrt 
die callose Form EpPINGERS (S. 653) im weiteren Sinne auch noch hierher. 
In der Regel spielen dabei jedoch schon Verwachsungen (s. u.) eine Rolle. Von 
einer halbringformigen Vernarbung kann man vielleicht sprechen, wenn die 
Epiglottis ein dachziegel- oder dachrinnenahnliches Aussehen bekommen hat 
(epiglotte en tuile, REVOL-RETROUVEY). 

ad 3. Narbige Defe1cte bekanntester Art sind die Stummel der Epiglottis. 
Bizarre Gebilde begegnen uns unter ihnen. Manchmal ragen noch zapfen­
formige Reste von ihnen auf. Sehr haufig erscheint der Rand des Stumpfes 
perlahnlich geknopft. Betreffen solche Defekte starre, zu rohrenformigen 
Gebilden zusammengezogene Kehldeckel (BRUHNS nach GERHARDT), so er­
innern sie vielleicht an die korkzieherartigen von COSTINIU und MATZIANU 
erwahnten Bildungen. 

Ein markantes Bild bieten im Kehldeckel die vernarbten perforierenden 
Geschwiire. Diese vernarbten Fisteln haben meist Rundform ; der von EpPINGER 
gezogene Vergleich mit dem Knopfloch erscheint daher nicht ganz gliicklich . 

.Ah.nliche narbige Buchten oder Wellen hinterlassen Gewebsverluste an den 
Stimmbandern und Taschenbandrandern. SCHOETZ beschreibt einmal, wie 
die Stimmbander nur noch verkii:rzte Rudimente vorstellen. 

ad 4. N arbige Verwachsungen, die etwa in der Langsrichtung des Organs ziehen, 
beeinflussen hauptsachlich den Kehldeckel. Sie verlagern fun zur Seite oder 
nach vorn oder hinten. Verwachsungen nach vorn setzen voraus, daB extra­
laryngeale Geschwiire vorhanden waren oder wenigstens das Ligamentum 
glossoepiglotticum sich narbig verkiirzt hat. Abgesehen von breiten Verwach­
sungen mit dem Zungengrund (LANG) kommt haufig ein Bild zustande, das 
v. HANSEMANN Anteflexio, Vorwiirtsknickung des Kehldeckels, benannt hat. 
Nach TEXIER hat VmcHow es schon beschrieben. v. HANSEMANN hat es in 
seinen Entwicklungsstufen studiert. Anfangs, meint er, ist nur Epithel und 
Submucosa nach vorn gekippt, dann folge der Knorpel von der Spitze an, so 
daB er sich ein wenig einrolle; es ist in diesem Zustand von auBen nur eine 
quere Leiste zu sehen, aber - das ist zum Unterschied von alteren Befunden 
wohl wichtig - keine narbige Retraktion. SchlieBlich steht der Kehldeckel 

42* 
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dann zum Zungengrund herangezogen 1. Eine narbige Atrophie desselben braucht 
nicht gleichzeitig zu bestehen; aIlerdings war es in der Mehrzahl seiner Falle 
so. Von diesen 55 an der Zahl wiesen 25 die Anteflexio auf (17 hatten einen 
unversehrten, 13 aber uberhaupt keinen freistehenden Kehldeckel mehr). 
v. HANSEMANN erachtet darum d<=ts Zeichen £iir suspekt auf Syphilis. KAUF­
MANN halt diese Veranderung anscheinend nicht fur besonders wichtig. Er 
stellt die Anteflexio einer Retroflexio gegenuber. TURCK hatte bereits gesehen, 
daB die ubrig gebliebene untere Halite des Kehldeckels sich nach ab- und ruck­
warts gekrummt hatte. Diesen augenfaIligen Eindruck vermittelt auch das Bild, 
das ich aus der HENKEschen, fruher PONFICK'Schen Sammlung in Breslau 
bringen kann. Verwickelter wird der Zustand, wenn noch eine Verwachsung 
mit der Umrahmung des Kehlkopfeinganges stattgefunden hat. LANG nennt 

\'crunrbLt' 
I .o{'"hgrsrhwiirf' 

_ ... ZlIflj:lenJ.\rlllld ~ 
at rOJlhi(' 

Br llck~nnarl>r 

- - - i\ .. ri>r npfr llrr 

Abb. 11. Narbendeformation des Keblkopfeingangs durcb Syphilis. Retroflexio. 
Verschiedene Narbenformen (vg!. Text). 

STOERCK und andere Autoren, welche diese Art der Verlotungen gekannt 
haben. LEWIN hat vergeblich versucht, den Kehldeckel anzuheben und sich 
dadurch von der Verwach,;ung uberzeugt. HEYMANN berichtet, daB einmal 
sogar eine Verwachsung mit der hinteren Rachenwand zustande gekommen ist. 

Narbenzuge spannen sich auch einmal kreuz und quer uber die Flache der 
veranderten oder bereits wieder normalen Schleimhaut hin. TURCK hielt sie 
fUr charakteristisch und betont, daB diese Balken oder Brucken eine glatte 
Oberflache zu haben pflegen. 

Die mehr schriig oder horizontale Anordnung von narbigen Verwachsungen 
fuhrt zu Beeintrachtigungen der Lichtung, ganz selten sogar zum volligen 
VerschluB. 1m oberen Kehlkopfraum bilden sich diese Art Narben nach PIENI­
ACEK seltener, als innerhalb und unter der Stimmritze. Dagegen trifft man 
recht oft den Kehlkopf segel£ormig uberdeckende Narben - aber dann handelt 
es sich urn eine schwcre komplizierende Rachensyphilis (FaIle GRABOWER, 

1 Ein Vorstadium diesel' Heranziehung zeigt vermutlich del' eigenartige Fall von GEZES 
(s. S. 642). 
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LEWIN u. a.). Kehldeckelstiimpfe konnen in diese Stenosen einbezogen werden. 
Es kann wirklich schwierig sein, den Anteil des Kehlkopfes an solchen Narben­
bildungen abzumessen, wenn sie den Einblick verlegen. 

1m mittleren und unteren Kehlkopfraum gibt es sehr bezeichnende Ver­
anderungen. Bald tritt das Sehnige, Callose mehr hervor, bald sind Schleim­
hautpartien kraftig herangezogen, so daB der Saum noch - sit venia verbo ~ 
£leischig erscheint. Von der Lichtung bleibt ein Rest, der oft langlich ist und 
in der Richtung der Stimmritze steht, so daB SCHROTTER und TEXIER von einer 
wahrhaft supplementaren Glottis sprechen. Natiirlich sind ihre Rander im 
Gegensatz zur echten Glottis starr, so daB sich auf diese Spalte der Name 
"Knopfloch" ungezwungen anwenden lieBe. Auch Angaben iiber quere Spalten 
sind von GERHARDT und von TEXIER in der Kasuistik gefunden worden. 

Zwischen den Taschenbandern, zwischen diesen und den Stimmbandern, 
auch vorziiglich zwischen den Stimmbandern selbst, konnen die Verwachsungen 
sich erstrecken (dariiber siehe besonders ELSBERG). Die Kraft der Muskulatur 
vermag oft diese derben Narben noch zu dehnen. So entstehen ganz kenn­
zeichnende Membranen oder Diaphragmen 1. Liegen sie unter der Ebene der 
Stimmbander, so heben sie sich deutlich ab; doch kann man auch bei an­
nahernd gleichem Hohenstand manchmal, aber nicht immer, noch die urspriing­
lichen Stimmbander von der Membran abgrenzen. SCHROTTER beschaftigt 
sich eingehend mit den Varianten dieser Art. Blieb die Beweglichkeit noch 
erhalten, so falten sich unter ihrem EinfluB die zwischen den Stimmapparaten 
ausgespannten Segel, sofern sie diinn genug sind. Durchsichtig wie eine 
Haut, mit zierlicher GefaBzeichnung, hat SCHNITZLER diese queren Verwach­
sungen manchmal angetroffen. 

Die Entstehung solcher Membranen wurde auch verfolgt. Nach ELSBERG 
riicken sie in der Regel von vorn nach hint en vor. Teile der Hinterwand konnen 
in sie einbezogen werden. LANG schreibt, daB HASLUND ein Diaphragma 
zwischen den Stimmbandern sich innerhalb 1 Monat entwickeln sah. 14 Tage 
als Entwicklungs3eit nach SOMMERBRODT, 8 Tage nach ROSSBACH (s. GERBER) 
iibertreffen diesen Fall noch. 

ad 5. Hyperplasien entstehen am einfachsten durch Narbenbildung. Das ge­
schieht in der Weise, daB Narbenziige gesundgebliebene oder erholte Schleim­
hautbezirke umspinnen, mit der Retraktion einschniiren und so aus dem Niveau 
herausheben. GERHARDT, VIRCHOW und SCHROTTER haben schon diese Dar­
stellung von der Entstehung polypoider Hervorragungen der abgeschniirten 
Schleimhautinseln gegeben. Aber wir miissen noch andere Entstehungsarten 
hier mit abhandeln; sie beruhen auf Gewebswucherungsvorgange; sie sind viel 
haufiger als die durch Abschniirung entstandenen Hyperplasien und lassen sich 
ohne mikroskopische Untersuchung kaum von diesen abgrenzen. Organisierende 
oder von Anfang an produktiv entziindliche, und zwar fibrose Vorgdnge setzen 
namlich diese Hervorragungen, auch "Excrescenzen" genannt, zusammen. Sie 
entstammen im einzelnen 1. aus echter syphilitischer Entziindung, 2. aus kon­
komittierender unspezifischer Entziindung. Sehr haufig geben vermutlich die 
Granulationen an Geschwiirsrand und -boden, die "fungosen Excrescenzen" 
MORELL MACKENZIES, den Grundstock zur Hyperplasie abo 

Die fibrosen H yperplasien tragen zum Teil nicht nur histologisch kein 
Kennzeichen spezifischer Infektion, sie reagieren auch nicht immer auf die 
moderne Therapie ~ wenn auch durch deren Ausbillung der Kreis solcher Ex­
crescenzen einigermaBen eingeschrumpft ist. Die meisten Autoren, besonders der 
alteren Jahrgange, erwogen darum hin und her, ob und was an ihnen syphilitisch 

1 50 Falle dieser Art waren schon 1890 bekannt (s. SEIFERT). 
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sei. Uberlegt man sich die Entstehungsmoglichkeiten, so ist das nicht ein­
heitliche Verhalten wohl zu verstehen. 1m Kern sehen wir nichts anderes vor 
uns, als daB 1. £Ioride Prozesse hyperplastische Formen annehmen konnen und 
daB 2. nach bestmoglicher Beseitigung derselben noch narbige oder wenigstens 
narbenartige hyperplastische Reste zuruckbleiben. Fur diese Restgebilde ver­
wendet GRUNWALD die Bezeichnung "metasyphilitisch". lch glaube, daB sie 
leicht fehlleiten kann. Es sind keine selbstandigen Affektionen, verursacht 
durch den Syphiliserreger, gekleidet in eine andere Gewebsstruktur als die 
syphilitische Granulation - wie wir sie Metasyphilis zu nennen gewohnt sind; 
wenigstens hat auch GRUNWALD das noch nicht bewiesen. Es sind vielmehr 
Begleiterscheinungen der Kehlkopfsyphilis. Mir erscheint es darum mit GERBER 
(s. S. 619) zweckmaBiger, fur solche "Excrescenzen" den Ausdruck parasyphi­
litisch zu wahlen. Ein Einwand gegen den Vorschlag ist kaum daraus zu ent­
nehmen, daB wir noch einen Modus der Entstehung angeben bzw. zugeben 
mussen: namlich 3. die Entwicklung fibroser oder fibroepithelialer Blastome 
infolge des dauernden entziindlichen Reizes. 

Die Excrescenzen finden sich in Ein- oder Mehrzahl. GOUGUENHEIM sah sie 
anscheinend in Vielzahl, da er von cas hybrides berichtet. Sie weisen mannig­
fach Verschiedenheiten im Aussehen auf, die wir nach den gegebenen Beschrei­
bung en uns geradezu errechnen konnen. Bald gleichen sie Polypen, bald kleinen 
Fibromen, bald auch zapfigen Narben oder sie ahneln Papillomen. Sehr haufig 
haben besonders breite Gebilde eine feine hockerige, knopfige graue, schuppende 
oder auch macerierende Ober£lache, sodaB sie mehr oder weniger Pachydermien 
im Aussehen entsprechen 1. Der gewebliche V organg ist auch gleichartig der 
Pachydermie: ein atypisches Epithelwachstum mit Para- nnd Hyperkeratose, 
hervorgerufen durch einen chronisch entzundlichen Reizzustand. Die Excres­
cenzen werden naturgemaB urn so blasser und derber erscheinen, je weniger 
zellig-entzundliche Bindegewebsprozesse sich noch in ihnen abspielen. 

So vielfach von all diesen Gebilden die Rede ist, so wenig kann man sie 
irgendwie charakteristisch fur den syphilitischen Ursprung der Grundkrankheit 
ansehen. - Keinesfalls aber rechne man zu ihnen diejenigen pseudopapillo­
mat6sen Auswiichse, die gewohnlich massenhaft auftreten und unter der Therapie 
zusammenschmelzen. Immerhin kann es auch hier schwierig werden, eine Kom­
bination mit unspezifischer Gewebsneubildung auszuschlieBen, wenn der thera­
peutische Erfolg unvollkommen ist (Fall TENZER). Sie finden sich bald am Rand 
von Geschwuren (GERHARDT, THOST) - vielleicht als maskierte Granulationen­
bald fUllen sie iiberhaupt das Kehlkopfinnere mehr oder weniger aus (Fall 4 
SOMEN DD 58). 

1m Kehlkopfspiegel lassen sich noch weiter einige wichtige V organge fest­
stellen: 

IV. Die Beteiligung der Nachbarabschnitte an der syphilitischen Erkrankung. 
Wir verweisen diesbezuglich auf die gesonderte Abhandlung der Syphilis des 
Rachens, der Speiserohre und der Luftrohre. 

V. Der Hinzutritt von Brand (Gangriin). Er ist ein Zeichen einer Sekundiir­
infektion. 1m strengen bakteriologischen Sinne erliegen ihr wohl aIle Geschwure. 
1m klinischen Sinne werden wir ihn aber nur unter bestimmten Bedingungen 
fUr diagnostisch erwahnenswert halten. 

Die Gangriin ist aus dem Spiegelbild abzulesen, wenn schmutzige Ver­
farbung, fetziger und zundriger Zerfall, Durchsetzung mit Blutungsresten 
sichtbar wird. GANOWICZ hat einen extremen Fall beschrieben, der sich zirkular 
von der Nase bis zur Ebene der Stimmbander herab erstreckte und an Stelle 

1 Man trifft wohl aueh den Ausdruck: Pachydermia syphilitica. 
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der zerfallenen vorderen Umrahmung des oberen Kehlkopfraumes die Knochen­
haut des entbl6Bten Zungenbeins sehen lieB. 

Ferner ist die Arr08ion gr6Berer GefaBe bei Syphilis kaum anders zu deuten 
denn als Folge einer Sekundarinfektion. So ist von einem sekundar-peri­
chondritischen Zerst6rungsprozeB aus ein Patient TURCKS (Fall 156) aller 
Wahrscheinlichkeit nach aus einer Arteria laryngea verblutet. 

1m ubrigen vermi:igen wir auf eine wesentliche Sekundarinfektion zu schlieBen 
nur aus schlechtem Allgemeinbefinden bei erh6hter Temperatur und groBer 
Schmerzhaftigkeit, besonders wenn sich der nachste hier erwahnte V organg 
das 0dem, in seiner akuten Form hinzugesellt. 

Abb.12. GroBe vernarbte Substanzverluste aus freiem Rande des Rehlkopfdeckels und der 
aryepiglottischen Falten. Von ihnen aus nach den Seitenwanden und nach der hinteren Wand des 

Rachens verlaufende Narbenstrange. Der Rehlkopf von vorn aufgeschnitten. 
Verdickungen des Epithels an Rehldeckel und Stimmbiindern. 

(Nach TURCK: Tat. XXII, Fig. 2; Rlinik Fall 138 [aus Sektionsbefundl.) 

V 1. Odeme. Sie sind aber nicht nur Zeichen einer solchen Mischinfektion. 
Sie begleiten des 6fteren die syphilitischen V organge an sich. Die Ansichten 
der Verfasser in Hinsicht der Genese und Bedeutung der 0deme gehen weit 
auseinander. Wahrend beispielsweise LACROIX geradezu einen Hinweis auf 
Syphilis in ihnen sah, halt MAURIAC sie nur fur eine Ausnahme. Das sind natur­
lich extreme Standpunkte; manchmal steckt hinter Meinungsverschiedenheiten 
auch ein aneinander Vorbeireden, indem "rote" 0deme (POYET u. a.) mit­
gerechnet werden, bei denen es sich nur urn die Folge einer vermehrten Fluxion 
handelt, sozusagen urn eine etwas lebhaftere Entzundung. 

Sicherlich ist die syphilitische Entzundung an sich dank ihrer vielfachen 
GefaBveranderungen geeignet, Zirkulationsstorungen hervorzurufen. Solche 
Stauungsodeme miiBigen Grades sind es vielleicht, welche manchmal Infiltrate 



664 W. KLESTADT: Die Syphilis des KehIkopfes und der Luftrohre. 

geschwollen erscheinen lassen. In der Regel aber ist die Umgebung von Ge­
schwuren die Statte der odematosen Anschwellung, die sich durch hellere, 
evtl. durchscheinende, gelbliche Farbe auszeichnet. Das Gesehwur bleibt 
leieht infolge des Odems fUr das Auge versteckt: braucht es doeh gar keinen 
betrachtliehen Um£ang zu besitzen. 

Sicherlich dienen irgendwelche exogene Reizungen der Aus16sung der 
Odeme. Ieh denke dabei z. B. an PIENIACEKS Bericht von einem Stadtdiener, 
dessen ulceroses Larynxlues akut odematos anschwoll, als ihm beim Kanal­
reinigen Gase in die Kohle drangen. In der Mehrzahl der FaIle durften aber 
doch bakterieIle entzundliche Reize, also die Mischin£ektion, die Odeme ver­
anlassen. Stauung und sekundare In£ektion mogen bei perichondritischen 
Prozessen miteinander wetteifern, die kennzeichnenden machtigen, stark durch­
trankten Wiilste zu erzeugen. Es ist aber nicht ausgeschlossen, daB auch einmal 
die Lebha£tigkeit der syphilitisehen Entziindung selbst mit Schuld am Zustande­
kommen eines Odems tragt. Ich schlieBe darau£ aus den Beobachtungen uber 
Odeme im Verlauf gummoser Strumitis. Die neueste Mitteilung davon stammt 
von BERGSTRAND und HAEGGSTROM, nach deren Angabe es nur wenig uber 
10 FaIle dieser Art in der Literatur geben solI. 

Recht charakteristisch fUr Odembildungen sind - aber ohne jede Spezifi­
tat - die kugelige AnschweIlung der Giesbeckengegenden und die spindeligen 
und walzenformigen Aufquellungen der Stimmbander. NEUMANN fand der 
Haufigkeit nach Kehldeckel,aryepiglott.isehe Falten, Taschenbander, Stimm­
bander und hypoglottischen Ra~. von Odemen befallen. Auch die pharyngo­
epiglottischen Falten konnen vom Odem durchtrankt sein, sei es vom Kehlkopf­
eingang her, sei es von der Rachen- und Mandelgegend her (F. MENZEL). Rote 
entziindliche Odeme mochte ich bei Syphilis gewiB fur Ausnahmen halten. Es 
handelt sich auch bei dieser Krankheit urn Serumausschwitzungen groBeren 
Stiles mit ihren Eigentumliehkeiten, sei es daB sie akut, sei es daB sie 
chronisch in die Erscheinung treten. 

Diagnose. Die geschilderten laryngoskopischen Symptome geben uns wohl 
den besten Aufschlu13 tiber das Wesen des syphilitischen Prozesses, die klinische 
Diagnose pflegen wir aber in etwas modifizierter Weise zum Ausdruck zu bringen. 
Wir streben dem Ziel zu, ein klinisches Gesamtbild zu prazisieren. Dabei wird 
entweder das am praktischen FaIle hervorstechendste Moment zur Bezeichnung 
gewahlt oder die Verquickung der funktionellen und morphologischen Er­
scheinungen wird in den Vordergrund gestellt. So erhalten wir 5 Gruppen, 
deren jede fUr sich aber keine strenge Exklusivitat beanspruchen darf. 

A. Der syphilitische Tumor laryngis, 
B. die syphilitische Larvngitis, 
C. die syphilitische Perichondritis 1 laryngis, 
D. die syphilitische Stenosis laryngis, 
E. die Residuen der Kehlkopfsyphilis. 

ad A. Die syphilitische Tumorbildung wird durch Konglomeratgummen erzeugt 
und gekennzeichnet. WAGNER hatte ihr den geeigneten Namen Syphilom bei­
gelegt. Man begegnet ihm noch manchmal in der klinischen Literatur, besonders 
der der Franzosen: doch wird er uber Gebuhr wenig gebraucht. 

Diese grobknotigen Infiltrate weisen vielfach auch Substanzverluste auf; 
aber sie durfen vom Zerfall nicht vollstandig aufgezehrt sein, wenn sie noch 
als Tumoren imponieren sollen. Das Markante bleibt eben immer die ortlich 
begrenzte, sich in die Hohe bzw. das Lumen hineinentwickelnde, entziindliche 

1 Man mii13te eigentlich von Perichondritides Iaryngis (s. S. 666) sprechen. 
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N eubildung. Die funktionellen Storungen, welche sie hervorrufen konnen, sind 
aus den allgemeinen Angaben (s. S. 648f.) leicht abzuleiten. 

In den Syphilomen haben wir die seltenste Gruppe vor uns (vgl. S. 654); 
die seltenste auch dann noch, wenn wir uns nicht durch Verschwarungen oder 
Anwesenheit anderer dem Tumor gegenuber verschwindender Herdchen davon 
abhalten lassen, klinisch die Falle der Tumorform zuzurechnen. SEIFERT zahlt 
eine Reihe mehr oder weniger in diese Gruppe passender Falle der Literatur 
auf. Papillomahnliche Neubildungen bei Syphilis mochte ich aber im Gegen­
satz zu dies em Autor der nachsten Gruppe zurechnen, da sie anscheinend doch 
nur in Begleitung fliichenhaft entzundlicher Prozesse vorkommen und nicht 
sensu strictiori gummoser Natur sind. 

ad B. Die Diagnose der syphilitischen Laryngitis halt sich an die flachenhafte 
Ausbreitung der Affektion. Ob sie kompakt ist, d. h. gummo soder mit Zerfalls­
vorgangen einhergeht, d. h. gummos-ulceros ist, macht keinen grundsiitzlichen 
Unterschied aus. Kleinere, unter Umstanden auch granulierende Herde kommen 
kaum seltener vor, als ausgebreitete Prozesse. Die Infiltrate konnen ihren Sitz 
im oberen, mittleren und unteren (hypoglottischen) Kehlkopfraum haben. Oft 
sitzen auf einer anscheinend unspezifischen katarrhalischen Basis die syphi­
litischen Erzeugnisse in Ein- oder Mehrzahl. 

Einen katarrhalischen Zustand des Kehlkopfes findet man nicht selten 
beim tertiiiren Syphilitiker. Die Darlegungen im Abschnitt IV geben den 
Schlussel zum Verstandnis dafUr. Daruber hinaus bestande ja a priori die 
Moglichkeit, daB im tertiiiren Stadium katarrhalische Laryngitiden vorkommen, 
deren Beziehungen zur Grundkrankheit ganz analog den Laryngitiden ohne 
spezifische Kennzeichen im sekundaren Stadium zu beurteilen waren (s. S. 634). 
Solch Spiitkatarrh wurde sich etwa abspielen wie ein von GRABOWER (1888) 
beschriebener Fall (1): Erkrankung 20 Jahre nach der Infektion mit Heiser­
keit. Befund: Stimmbander gleichmaBig gerotet, verdickt, Taschenbander 
geschwollen. Patient hat 8 Jahre zuvor eine cerebrale Affektion uberstanden, 
die der Schmierkur gewichen war. Jetzt hal£en Lugolinstillationen und Jod­
kalium schnell. Hartnackiger Verlauf, auch unter der ublichen Katarrhtherapie 
ware als Signum eines solchen Krankheitsbildes zu fordern. Die Literatur 
beschaftigt sich aber kaum mit ihm. Das beweist, daB es ganz hinter den spezi­
fischen Affektionen zurucktritt. 

Gerade bei den tertiaren Laryngitiden uberwiegen die geschwurigen Vor­
gange an Haufigkeit. 1m Zusammenhang damit entwickeln sich auch manches 
Mal Odeme und ein in die Tie£e fortschreitender Zerfall. 

ad C. Unter dem Krankheitsbild der syphilitischen Perichondritis erscheint 
oft die Erkrankung an dem Kehldeckel, die Perichondritis syphilitica epiglottidis. 
Doch bestehen da allerhand gleitende Ubergange zum syphilitischen Epiglottis­
tumor. Je dicker der Kehldeckel geworden ist, je umschriebener er erkrankt 
ist, um so mehr gleicht sein Bild einem Syphilom. 1st er in ganzer Ausdehnung 
erkrankt und liiBt der Zerfall auf sich warten, so entspricht das Bild mehr einer 
Perichondritis epiglottica. In wieweit der Knorpel an einer diffusen Erkrankung 
beteiligt oder nicht beteiligt ist, liiBt sich an dem flachen Gebilde des Kehl­
deckels laryngoskopisch gar nicht abschatzen. AuBerdem bleibt an dieser Stelle 
selten die Geschwursbildung aus, da der Kehldeckel mechanischen Schadlich­
keiten besonders ausgesetzt ist und die Infiltration der dUnnen submucosen 
Schicht die Ernahrung schnell beeintrachtigt. So werden denn die Unterschiede 
zwischen den beiden genannten Krankheitsbildern so verwaschen, daB man 
praktisch am besten nur von einer gummosen oder gummos-ulcerosen Epi­
glottitis spricht. 
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Diese Epiglottitiden sind die vulgarste Form der syphilitischen Veranderung 
des Kehldeckels und eine der haufigsten syphilitischen Erscheinungen im Kehl­
kop£ iiberhaupt. Weitgehende Zerstorungen konnen sich dabei einsteHen 
(s. S. 617, 658), aber es ist eine Ausnahme, daB es zur AbstoBung (Sequestrie­
rung) von Teilen des Kehldeckels kommt. JOHN NOL. MACKENZIE zufolge ist 
dieser Knorpel einmal in toto im Magen gefunden worden. 

Klinisch pragnanter als am Kehldeckel bildet sich die syphilitische Peri­
chondritis 1 an den hyalinen Knorpeln des Geriistes aus. 1m diagnostischen 
Sinne beanspruchen sogar die einzelnen Skeletteile eine gewisse Selbstandigkeit: 

Unter ihnen entwickelt sich das Krankheitsbild mit Vorliebe an den Gies­
beckenknorpeln. Die Hau£igkeit der Perichondritis arytaenoidea halt nach 
dem Eindruck, den ich aus der Literatur gewonnen habe, fast jener eben ge­
nannten Erkrankung des Kehldeckelknorpels das Gleichgewicht. Sonderbarer 
Weise tritt sie in der aus reicher Erfahrung geschriebenen illustrativen Dar­
steHung von GOUGUENHEIM und GLOWER den anderen Lokalisationen gegen­
iiber zurUck. Von dies en wird, wiederum nach aHgemeiner Ansicht, der Ring­
knorpel weitaus ofter als der Schildknorpel von einer Perichondritis betroffen. 

Abb. 13. Infiltrativ-ulcerose syphilitische 
Entzilndung des Kehlkopfeinganges 
(ohne stenotische Erscheinungen). 

(Nach TURCK: Tat.XXII, Fig.l; KlinikFa1l133.) 

Abb. 14. Syphilitischc Perichondritis der Ary­
knorpel mit Arthritis der Crico-arythaenoid­
gelenke (paramediane Stimmbandstellung nicht 
fixiert; im BUd maximaler Erweiterung der 

Glottis). Perichondritis des Epiglottis. 
(Aus GRUNWALD: Atlas, Taf. 45, Fig. 2.) 

UCHERMANN, DAVIS, GERBER sahen Kombinationen dieser Erkrankung an 
Schildknorpel und Giesbeckenltnorpeln. Ein Fall B. FRAENKELS hatte samt­
liche Kehlkopfknorpel ergriffen (s. SEIFERT). Vor kurzem verOffentlichten 
BERTEIN und TARDIU 2 FaIle kombinierter Perichondritis, deren einer sogar 
auf die Luftrohrenringe iibergriff und sich durch ausgedehnte Miterkrankung 
der gesamten auBeren Kehlkopfmuskulatur auszeichnete. 

Die Perichondritis arytaenoidea zeigt die Gegend des Giesbeckenknorpels 
als einen kirschroten oder hellroten, glanzend gespannten Tumor; in ihm sind 
die Konturen der beiden kleinen Gebilde des SANTORINIschen bzw. des WRIS­
BERGSchen Knorpels verschwunden. Er wolbt sich in den Hypopharynx einer­
seits, den Interarytaenoidraum bzw. die Kehlkopfhinterwand andererseits vor. 
Periarthritis und Arthritis arytaenoideae stellen sich ein und rufen zwei bezeich­
nende Symptome hervor: 1. die Bewegungsbeschrankung, 2. die Feststellung 
des Stimm bandes. 

Die Einschrankung der Bewegungsfahigkeit hat schon bald zur Folge, daB 
auch im Ruhestand das Stimmband der Mitte naher steht als normal, weil 
die Abduktionsfahigkeit zunachst beeintrachtigt wird. Kleinere bas ale Herde 
konnen vielleicht auf diese Weise auffallig werden, wenn die Spitzengegenden 
noeh flaeh geschwollen sind. leh vermute z. B. diesen Sonderfall hinter dem, 

1 Geschichtliche Bemerkung,' Von den Perichondritiden jedweden Sitzes hat schon TURCK 
1859 eine Beschreibung gegeben .. 1890 hatte SEIFERT bereits 50 Falle dieser Art zusammen­
gestellt. 
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was GERHARD den "wenig bezeichnenden Beginn" nennt. Eine beiderseitige 
Erkrankung kann schon in diesen Stadien unvollstandiger Bewegungsstorung, 
Atembeschwerden und Stenosengerausch hervorrufen. 

Reflektorische und infiltrative Spannungszustande der Muskeln und des 
Bandapparates, vielleicht auch Ergiisse in das Gelenk, bringen es aber dann 
bald mit sich, daB das Stimmband der kranken Seite fixiert wird, und zwar 
geschieht das in der Regel in oder nahe der Mittellinie 1 ! Dadurch kommt es 
natiirlich noch leichter zur Atembehinderung, weil die rein mechanischen Vor­
gange der Stimmbandstellung durch die entziindlichen der Nachbarschaft wie 
Odeme, geschwiirige Gewebsfetzen, Sekretmassen in ihrer schadlichen Aus­
wirkung unterstiitzt werden konnen. Uber die Gefahren der beiderseitigen 
Arthritis bzw. Medianstellung fiir die Aufrechterhaltung der Atmung ist kein 
Wort zu verlieren (s. auch Stenosis). Dieses Verhalten der StimmbandsteJlung 
braucht die Stimme trotz der schweren Erkrankung nicht oder kaum zu 
beschadigen, solange keine de- oder exstruktiven Veranderungen sich hinzu­
gesellen. 

Schon der gespannte Zustand des bis in die Tiefe entziindeten Gewebes 
scheint Schmerzen bereiten zu konnen. Doch ist kaum festgestellt, inwieweit 
erst pyogenen Sekundiirinfektionen die eigentliche Aus16sung der Schmerzen 
zur Last zu legen ist. Jedenfalls stellen sich oft Schluckschmerzen ein, und 
gehort die von der Seite und von hinten her durch Druck auf die Giesbecken­
knorpelgegend zu lokalisierende Schmerzhaftigkeit zu den Kardinalsymptomen 
der Aryperichondritis. 

Wahrend der Demarkation des Knorpels kann es zu sehr beschwerlichen 
Retentionserscheinungen kommen. Unter ihrem EinfluB gerat der Kranke 
auch noch in einen septischen Zustand und bietet mehr oder weniger das Bild 
des volligen Zusammenbruchs. Nicht selten machen sich iibelriechender Atem, 
ebensolcher, massenhafter, auch blutig durchsetzter Auswurf bemerkbar. Der 
Hustenreiz ist groB. Mit dem HustenstoB konnen die Knorpelsequester heraus­
befordert werden, wie das schon STOERK, LEVIN, GRAB OWER u. a. beschrieben 
haben. Eine Aspiration derartig gefahrlicher Teilchen ist natiirlich nicht aus­
geschlossen. 

Die Durchbrilche der gummosen Perichondritis konnen sich auf verhaltnis­
maBig kleine Bezirke beschranken. So hat SCHROTTER sie an den Spitzen der 
Proc. vocales allein gesehen. Von den GieBbeckenknorpeln aus kann sich die 
Eiterung auch einen Ausweg in den Hypopharynx suchen. Dieser V organg 
begiinstigt das Verschlucken in gewissem Grade; jedoch bietet die erhaltene 
Sensibilitat der Glottis und ihre Enge noch einen guten relativen Schutz. 

Wird ein GiefJbeckenknorpel in toto abgestofJen - nach GERHARD ein hau­
figeres Vorkommnis -, so resultiert eine Symptomentrias, die nach TURCK sich 
aus Depression der Giesbeckengegend, Bewegungsstorung und Schiefstand der 
Stimmritze zusammensetzt. Ehe oder ohne daB eine solche Ausheilung in 
narbiger Verkleinerung und Entstellung eintritt, kann auch die Perichondritis 
durch eine 8chwielige Umwandlung ihrer septischen Gefahren einigermaBen 
entkleidet werden (Perichondritis fibrosa DIEDERICH s. LEWIN, SEIFERT). 
NEUMANN und GERBER erwahnen z. B. die Moglichkeit eines solchen Ausganges. 
Durch rechtzeitige Therapie werde er befordert (MOR. MACKENZIE). 

Kaum weniger bedrohlich sieht eine Perichondritis cricoidea aus. Betrifft 
sie hauptsachlich die Platte, so erzeugt sie eine hochentziindliche Schwellung der 
subglottischen Kehlkopfhinterwand unterhalb der gewohnlich von collateralen 

1 Die Vorgange der .Arthritis und Periarthritis verdienten noch eine griindliche patho­
logisch-anatomische" auch rontgenologische Bearbeitung. 
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Schwellungen befallenen Basis der Giel3beckenknorpel. Die Schwellung soIl auch 
riicklings in der Speiserohre durch Hypopharyngoskopie sichtbar zu machen 
sein (SEIFERT, TEXIER). Betrifft die Perichondritis hauptsachlich den Ring, 
so entsteht eine halbringahnliche subglottische Vorwolbung. 

Diese machtigen entziindlichen Verschwellungen engen nicht nur den sub­
glottischen Luftraum ein, sie behindern teils mechanisch, teils collateral ent­
ziindlich die Abduction, in geringerem Grade auch die Adduction der Stimm­
bandapparate. Spontane Schmerzen scheinen an der Bewegungsstorung weniger 
schuld zu sein; denn sie stellen sich selbst bei der durch das Schlucken veran­
lal3ten Kehlkopfbewegung in toto wenig ein, solange keine Geschwiirsbildung 
vorhanden ist. Schmerzen auf Druck von aul3en soll man dagegen auch bei 
der syphilitischen Perichondritis im Bereich des Ringes regelmal3ig feststellen 
konnen. 

Die Sequester dieses Knorpels sind grol3eren Umfanges. Sie behalten auch 
die gebogene Gestalt. Deshalb ist mit einer Abstol3ung derselben weniger 

Abb. 15. Syphilitische, infiltrativ - ulcerose Er­
krankung des mittleren und unteren Kehlkopf­
raumes beiderseits, hinter der sich am 18 Tage 
spater erfolgten Tode eine schwere sequest.rie­
rende Perichondritis des Ringknorpels lmd von 
Trachealknorpeln fand. Die scbein bare Verlange­
rung der Glottis entspricht dem 0 beren Bereiche 
eines Geschwiires. (Nach TURCK: Atlas, Taf.VII, 

Fig. 4; Klinik Fall 52.) 

Abb. 16. Diffuse infiltrative, zum Teil stark in 
Vernarbung begriffene syphilitische Laryngitis. 
Kehldeckel weitgehend zerstDrt. Hocbgradige 
stenose der Glottis. die schief gestellt und 
fast fixiert ist. Aryperichondritische Prozesse 

vermutlich vorausgegangen. Sequester! 
(Nach TURCK: Atlas, Taf . XXIII, Fig. 4; 

Klinik Fall 137.) 

zu reehnen. Unter Umstanden starren sie m die Liehtung wie Fremdki:irper 
hinein (SOHROTTER). 

Brechen die subperichondralen Abseesse nach aul3en dureh, so gelangen sie 
von der Platte aus in die Speiserohre, vom Ring aus in die Halsweichteile. Die 
Folgen sind im ersten FaIle Osophageo-Iaryngeal bzw. tracheal-Fisteln, im anderen 
Falle perilaryngeale Phlegmonen. Jene geben sieh an den Aspirationserschei­
nungen zu erkennen (s. S. 670 und Abschnitt Luftrohre S. 723£.); diese lassen 
sieh unter den Schilddriisenlappen, sofern diese nicht vergrol3ert sind, abgreifen, 
evtl. dureh Punktion nachweisen . Auch von Rontgenaufnahmen darf man sich 
Aufklarung versprechen. 

Der annularen Perichondritis nicht unahnlich kann sich die Perichondritis 
thyreoidea verhalten; nur ist der Sitz hoher gelegen. Diese seltenste Art unter 
den syphilitischen Perichondritiden gibt sich in einer inneren und einer aul3eren 
Form kund. 1m ersten FaIle der Perichondritis thyr. interna entwickeln sich 
die Schwellungen vorziiglich im Gebiet der Taschenbander, des Ventrikels und 
der Stimmbander. Sie konnen sich bis in den Sin. pyriformis erstrecken 
(PIENIAOEK). Die 0deme besitzen an diesen Stellen, insbesondere den Stimm­
bandern, haufig ein helleres Aussehen. Je weiter vom eigentliehen Herd entfernt, 
desto seri:iser sehen im allgemeinen die 0derne aus. Die Gesehwiire sind meist 
nieht groB genug, urn Schildknorpelsequester durehtreten zu lassen. Das hat 
eine gewaltige Schwellung der Umgebung zur :Folge. Der grol3ere Raum ober­
halb der Glottis, die Lage abseits del' Gelenke lassen die funktionellen Storungell 
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im Vergleich zu den vorhergenannten Lokalisationen langsamer bedenkliche 
Grade erreichen. 

Die Perichondritis thyreoidea externa kiindigt sich durch die Erscheinungen 
der perilaryngealen Phlegmone an oder, soIange noch ein subperichondritischer 
AbsceB besteht, durch die MiBstaltung der Halsweichteile iiber dem Kehlkopf, 
also insbesondere durch das Verstreichen des Adamsapfels und der Schild­
plattenumrisse. 

Nur verbummelte FaIle dieser und der annularen Perichondritis enden mit 
Hautfisteln; selten bringen perforierende Zerstorungen ein Emphysem der Hals­
weichteile mit sich. 

AIle perichondritisch Erkrankten hiiten sich vor Bewegungen des Kehl­
kopfes. Sie halten den Hals nach Moglichkeit ruhig und vermeiden das 
Schlucken. Immerhin darf man bei syphilitischer Erkrankung, auf das Vor­
handensein dieses Zeichens nur bedingten Wert legen. Die angstliche Zuriick­
haltung vor dem Schluckakt tragt mit dazu bei, daB sich der Speichel anhauft. 
Da die perichondritischen Geschwiire auch reichlicher abzusondern pflegen, 

Abb. 17. Abb.1 8. 
Abb. 17 u. 18. Narbige Veriinderung durch Syphilis. Narbig verkiirzter Kehldeckel, breite Narbe der 
oberen Hinterwand, unter der bei Phonation die Knorpel vortrecen. Narbe im VerI auf des linken 
Stlrnmbandes und subglottiscbe membranahnliche N arbe vorn. Chronische Heiserkeit. Geringe Stenose. 

(Nach TURCK: Atlas. Taf. XXIII, Fig. 5 u. 6; Klinik Fall 143.) 

sammelt sich gem schaumige, eitrig-schleimige Fliissigkeit urn den Kehlkopf­
eingang herum, im Sinus pyriformis an. Sie wiederum gibt AniaB zum haufigen 
Husten. 

Die Kasuistik bringt wiederum SEIFERT. Ein Fall von FRURW ALD ware 
neu hinzuzufiigen. 

ad D. Die FaIle der syphilitischen Stenosis laryngis rekrutieren sich aus 
den iibrigen Gruppen syphilitischer Kehlkopfprozesse. Das bedeutet, daB 
sowohl £Ioride, wie abgelaufene Krankheitsvorgange, sowie beide in Kombination, 
die Einengung des Atemweges verursachen konnen (s. auch Abb. 15, 16). Zur 
Stenosenentstehung kann es akut und chronisch kommen. Wahrend die akuten 
Stenosen fast ausnahmslos die Folgen einer Obturation sind, ist der M echanismus der 
chronischen Stenose mannigfach: Neben der Obturation haben wir es mit Kom­
pression und narbigen Proze8sen zu tun. Kompressionsstenosen sind auBerordentlich 
selten; sie kommen wohl nur unter der Einwirkung einer gummosen Strumitis oder 
Spondylitis (TROST, MEYER-SCHMIDT) zustande. Narbenstenosen dagegen stellen 
die iiberwiegende Mehrzahl aIler Stenosen. Die Heilungsvorgange konnen auf ver· 
schiedene Weise zu solch funktioneIl ungliicklichem Ergebnis fiihren: 

1. durch fliichenhafte Verwachsung oder Obliteration, 
2. durch Diaphragmenbildung, 
3. durch konzentrischen Narbenzug und 
4. durch Ankylose der Cricoarytaenoidgelenke. 
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Die gewohnlichen Ursachen der akuten Stenose sind akute Ergusse ins Gewebe 
- d. h. Odeme - oder in die Gelenke, d. h. eine Arthritis cricoarytaenoidea. 
Uns fehlt jeder MaBstab, um uns von der Haufigkeit der Ergusse ins Gelenk 
eine Anschauung zu bilden. Die interstitiellen Odeme kennen wir besonders 
im Zusammenhange mit den ulcerosen Laryngitiden; unter ihnen geben die 
Chorditis vocalis und die Laryngitis hypoglottica ein besonders geeignetes Feld 
fUr Odeme abo Auch die perichondritis chen Odeme werden an diesen Stellen 
gefahrlich. Die akuten Odeme um die Aryknorpel herum behelligen indes beinahe 
mehr die Sprache als die Atmung, indem sie dem Sprechluftstrom einen 
schnarrenden Charakter geben. 

Noch gibt es einige mehr oder weniger ungewohnliche Ursachen der akuten 
Stenose bei Larynxsyphilis. In AbstoBung befindliche oder schon losgeloste 
Knorpelteile (HEYMANN), sowie jleischige Lappen konnen unvermittelt die 
Atmung behindern. In der Regel sind solche VerschlUsse vorubergehend oder 
wiederholt vorubergehend in Gestalt von VentilverschlUssen. GRAB OWER 
beschreibt, wie eine walnuBgroBe Geschwulst am Kehldeckel in dieser Weise 
gerauschvoll die Atmung intermittierend verlegt. Derartige Vorkommnisse 
werden nicht selten beobachtet; sie zeigen aber doch gewohnlich einen mehr 
chronischen Charakter. 

Ahnlich wirken Verlegungen durch Sekretmassen, wie wir sie noch bei der 
Luftrohrensyphilis genauer besprechen werden. 

Ganz akut hingegen sind die Glottiskrampjzustande, die von entzundlichen 
Reizen im Kehlkopf ausgelOst werden, wie sie sich beispielsweise von LEVIN, 
LANG und MARX angegeben finden. Ganz akut ist auch das exzeptionelle 
Ereignis eines stenosierenden volligen Zusammensturzes des Kehlkopjgeriistes, das 
sich in EpPINGERS Arbeit erwahnt findet. HAJEK spricht dann von einer 
K ollapssten08e. 

Die Zeichen der akuten Kehlkopfstenose bedurfen kaum naherer Schilderung. 
Ruckwartsstreckung des Kopfes, lebhafte Bewegungen des Kehlkopfes, Ort 
der Herkunft des Gerausches weisen wohl auf die Stelle hin, von der die Cyanose 
und Dyspnoe ihren Ausgang nimmt, aber nichts uberzeugt so schnell von der 
Tatsache wie das Kehlkopfspiegeln. Eine plOtzliche Erstickung konnte aber 
dem Arzte die dazu erforderliche Zeit nicht mehr verfugbar lassen; sollte dieser 
seltene Fall tatsachlich eintreten, so muB die Diagnose gewissermaBen ex 
tracheotomia gestellt werden. 

Zu chronischen Stenosen durch Obtttration fUhren zuweilen Syphilome. In 
Gegend der Glottis, selbst an der Hinterwand ist dies Geschehnis nicht sonderlich 
auWi.llig (s. Fall von SCRECR). Bemerkenswert aber ist, wenn ein Patient NORTONs 
(s. GERBER) an einem Gumma der aryepiglottischen Falte erstickt ist! Aller­
dings hatte es die GroBe eines Taubeneies erreicht. - Vielleicht kann bei dieser 
Lokalisation ein asymmetrisch kreuzender, d. h. vorwartskippender Stellknorpel 
die Stenosierung begunstigen (vgl. einen Fall LEWINs [1884]). Betrachtliche 
Stenosen verursachen die syphilitischen Tumoren im allgemeinen nicht, ganz 
abgesehen davon, daB in der Regel die therapeutischen Bestrebungen es gar 
nicht so weit kommen lassen. 

Dasselbe ware etwa von den diffusen I nfiltrationen zu sagen. Gewinnen 
sie einen ganz ungewohnlichen Umfang, wie etwa in einem Falle von ELSEN­
BERG, so ist die stenosierende Wirkung verstandlich, um so mehr, als die starke 
Durchsetzung der Muskulatur des Stimmapparates mit den syphilitischen 
Infiltrationen einen ankylosierenden Faktor hinzufiigt. Auch andere Autoren 
rechnen mit ihm, z. B. v. IVSAY (Myositis specificans nach NEUMANN oder 
sekundare Muskelsklerose nach TURCK). Nur in den seltensten Fallen fixiert 
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anscheinend die tertiare Infiltration das Stimmband in lateraler, d. h. also in 
einer fur die Atmung gunstigen SteHung (s. SCHECH). 

Von den polypoiden Hypertrophien, den sogenannten Excrescenzen, als 
Ursaehe einer Erstiekung, liegen einige altere Mitteilungen vor, die GERBER 
und SEIFERT in fast gleiehem Wortlaut mit den Namen BOURGET, MALHERBE, 
HUGUIER verbinden. Man begegnet wohl aueh spater in der Literatur noeh 
ofter der Angabe, daB diese Gebilde Atemnot veranlassen konnen. DaB sie in 
die Stimmritze geraten konnen, geht aus NEUMANNS Worten hervor, naeh 
denen er das Abgeklemmt- und Ausgehustetwerden solcher gestielter Hervor­
ragungen gesehen hat. Ieh selbst besitze gerade naeh dieser Riehtung hin keine 

Abb. 19. Perichondritis arytaenoidea und cricoidea posterior syphilitica. 
a Subperichondraier Abscell (Knorpei stark verknochert) ; machtige, ausgesprochen knotige Weich­
teilinfiltration; c Epigiotiisstummel. Der Schnitt vorn im Trachea riihrt von Tracheotomie her. 
(Praparat der Sammiung des Pathologischen Institutes der Universitat Breslau [Prof. Dr. HENKEl.) 

Erfahrungen, ieh habe aber aus meinen Vorarbeiten fur dies Kapitel den Ein­
druck, daB diese Ereignisse mit dem Fortsehritt in der Behandlung von der 
Bildflaehe versehwunden seien. 

Eine QueHe dauerstenotiseher Erseheinungen sind die perichondritischen 
Schwellungen_ An Berst bedrohlich ist die annulare Lokalisation und diejenige 
urn das Crieoarytaenoidgelenk. Die Obturation ist letztenfalls wiederum teil­
weise Folge muskularer nnd arthritiseher Bewegungsstorungen. Aueh die 
neurogene Syphilis allein kann, wie wir spater sehen werden (S. 743f.), den 
Glottisraum bedeutsam verengen. 

Bei weitem das Hauptkontingent chroniseher Stenosen stellen die Narben­
verdickungen. Wir haben die Gestaltsveranderungen, die auf diese Weise entstehen, 
oben (s. S. 659£.) so genau besproehen, daB ihre Diagnose keine Sehwierigkeiten 
bereiten kann. Nur die Beurteilung der Ankylose durfte oft sehwierig sein. Wir 
werden die Erkenntmg dieser Gelenkfixation anliiBlieh der Lahmungen naher 
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besprechen (s. S. 746). GERHARD hat darauf hingewiesen, daB der Stimmband­
apparat in der Mitte narbig festgehalten bleiben kann, auch nachdem sich der 
perichondritische Herd der abgestorbenen "GieBkanne" entledigt hat. 

Den chronisch stenotischen Zustand zu diagnostizieren, ist nicht schwer. 
Den Leitfaden geben die funktionellen Erscheinungen (s. S. 650, 726). Steht 
die Schwere dieser Symptome etwa im MiBverhaltnis zu den laryngoskopisch 
erkannten, morphologischen Veranderungen, so muB man daran denken, daB 
sich unterhalb der im Spiegel gesehenen Stenose eine weitere Stenose befinden 
kann. - Die Stimmstorung, das miissen wir auch hier wiederholen, ist keine 
conditio sine qua non fur eine Larynxstenose. 

Akute Paroxysmen durch Sekretansammlung oder die unter akuten Stenosen 
genannten Vorgange bringen unliebsame Zwischenfalle, zu denen die chronische 
Stenose eine Disposition schafft. Diese Begiinstigung tritt um so leichter in 
die Erscheinung, je mehr sich noch floride Prozesse an den Verengungsvorgangen 
beteiligen. Das trifft des Ofteren zu. Auf sie muB gefahndet werden. 

In der franzosischen Literatur wird auch auf die diagnostische Prazisierung 
der Stenose als susglottique, glottique und sousglottique Wert gelegt. Ob in 
der Diagnose ausgesprochen oder nicht, fiir die Behandlung ist diese Feststellung 
natiirlich von Bedeutung. 

ad E. Unter Residuen der Kehlkopfsyphilis verstehen wir funktionell er­
scheinungslose Folgezustande. Sie werden in der Regel von Narben gebildet; 
es konnen sich aber auch allein oder in Gemeinschaft mit jenen Pachydermien 
oder die "Excrescenzen" verschiedener Art finden. Der syphilitische Ursprung ist 
entweder durch die eigene vorhergegangene Beobachtung gesichert oder mindestens 
aus der Anamnese oder dem serologischen Befunde mit groBter Wahrschein­
lichkeit zu erschlieBen. Soweit wir diese Falle in der Praxis zu Gesicht bekommen, 
sind sie die Vertreter der latenten Kehlkopfsyphilis, leider - nur selten die einer 
total ausgeheilten Syphilis! Besonders sorgsame Unterscheidung kann erforder­
lich werden gegeniiber der callosen, nicht strikturierenden Kehlkopfsyphilis 
EpPINGERs; auch sind versteckt gelegene floride Herdchen leicht zu ubersehen. 

Mittel zur Vervollstandigung der Diagnose. Eine Erganzung des aus den 
aufgezahlten Symptomen hervorgegangenen Status ist auch im tertiaren Stadium 
nicht zu entbehren, obwohl der Spiegelbefund in dieser Periode praeter propter 
sicherer zur Diagnose leitet als im primaren und sekundaren Stadium. Zu den 
uns bekannten Mitteln (s. S. 643): 

1. Nachweis einer stattgehabten syphilitischen Infektion, 
2. Nachweis anderer, gleichzeitig bestehender syphilitischer Erkrankungsherde, 
3. Probebehandlung, 

kommen noch hinzu 
4. die Probeexcision und 
5. das Rontgenogramm. 
ad 1. N arben, welche auf einen Primaraffekt riickschliefJen lassen, sind eine 

beachtenswerte Feststellung. 
Eine allgemeine schmerzlose Lymphknotenschwellung hat nur einen recht 

bedingten Wert, da ohne andere Zeichen mit ihr nicht viel fur Syphilis gesagt 
ist. GENNES und GRIFFON erwahnen sie ausdriicklich im Zusammenhang mit 
einem nicht zerfallenen Ringknorpelgumma. Eine perilaryngeale Driisen­
schwellung lenkt indes im allgemeinen die Aufmerksamkeit eher auf differentiell 
wichtige Krankheiten als auf Syphilis. 

Narben an Haut und 8chleimhauten, deren Deutung als Hinterlassenschaft 
syphilitischer Geschwiirsvorgange uns gelaufig ist, sind annahernd so hoch 
zu bewerten, wie noch vorhandene Herde auBerhalb des Kehlkopfes (s. unten). 
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Die Zungengrundatrophie ist diagnostisch nicht verwendbar. Klinisch wie autoptisch 
fehlt sie oft bei alten Syphilitikern. Andererseits kommt sie bei nie syphilitisch Infizierten 
vor (STOLPER), sogar bei Tuberkulosen (TROST), d. h. bei der fUr die Unterscheidung wichtigsten 
Krankheit. 

Der bedeutungsvollste Beleg fUr eine generalisierte Syphilis ist fUr uns 
der positive Ausfall der Wassermannschen Reaktion. Rund 70% aller tertiaren 
Syphilitiker sind seropositiv. Leider kann ich nur eine sehr kleine Serie vom 
Verhalten der an tertiarer Kehlkopfsyphilis Kranken nach dieser Richtung 
hin bringen: unter 42 Fallen, iiber welche mir Notizen vorlagen, haben 33 positiv, 
5 negativ und 4 fraglich reagiert. Der zweifelhafte Ausfall darf bei dem Vor­
handensein einer laryngoskopischen, wahrscheinlich syphilitischen Affektion 
praktisch fUr positiv angesehen werden. 1m Falle positiver Reaktion geben 
uns nur schwer kachektische Tuberkulose oder Carcinome weitere Uberlegungen 
auf, da bei ihnen ein positiver Ausschlag vorkommen kann. Jedoch auch dann 
miissen auf diese serologische Entscheidung hin noch die Gesichtspunkte der 
Koinzidenz und der Kausalverzwickungen dieser Erkrankungen mit der Syphilis 
erwogen werden (s. S. 688, 689). 1m Hinbilck auf die genannten 70% eriibrigt 
es sich eigentlich zu sagen, daB ein negativer Ausfall nicht die syphilitische 
Natur der Kehlkopferkrankung ausschlieBt. - Zu dieser Vorsicht mahnt noch­
mals W. V. MULLIN auf Grund einer groBen Erfahrung. - Er darf andererseits 
aber auch, natiirlich mit Bedacht, gegen die Syphilis in die Waagschale geworfen 
werden. Darin ist ZANGE unbedingt zuzustimmen. Nach WEINSTEIN kann mit 
dieser Auslegung gegen Syphilis sogar in mehr als 90% der negativen Ausfalle 
gerechnet werden - ein wohl zu optimistischer Standpunkt aus friiher sero­
logischer Zeit! Stets muB noch der Versuch einer Provokation (s. unten) unter­
nommen werden, wenn ein auch nur schwacher Verdacht vorhanden bleibt. 

DaB die iiberwiegende Mehrzahl der .Arzte von den ersten Versuchen an 
(s. WEINSTEIN-SCHEIER, HENKE-GERBER, KAHLER-CHI.ARI U. v. a.) bis in die 
jiingste Zeit hinein sehr gute Erfahrungen mit der W a.R. am Einzelfalle in 
groBer Zahl veroffentlichen konnten, kann uns heute nicht mehr verwundern. 

ad 2. Sicher syphilitische Krankheitsherde anderer Lokalisation sprechen 
mit Macht fur den gleichen Ursprung der Kehlkopferkrankung, denn die eill­
heitliche Deutung liegt natiirlich am nachsten. 

Erkrankungen an den obersten Luft- und Speisewegen leisten dabei die 
groBten Dienste. Erstens ermoglichen sie mit weitgehender Sicherheit bereits 
aus der Inspektion die richtige Diagnose zu stellen. Die Knochenerkrankungen 
des Nasenriickens und der Nasenscheidewand, stark prominente Narbenbildungen 
im Nasen- und Mundrachen, vergesellschaftet mit Verwachsungen und granu­
lierenden oder ulcerierenden Partien, sowie schlieBlich auch die perforierenden 
Geschwiire des Gaumens sind in ihrer Art fast eindeutig. - Zweitens kommen 
diese Veranderungen recht haufig gleichzeitig mit der Kehlkopfsyphilis vor. 
So zahlte ich innerhalb von 10 Jahren 16 Falle isolierter, tertiarer Kehlkopf­
syphilis, wahrend 35 FaIle mit Mund- und Rachensyphilis, zum Teil auch noch 
mit Nasensyphilis, sowie 5 mit Nasensyphilis allein kombiniert waren! Da 
die Gesamtzahl tertiarer Syphilis der oberen Luftwege 184 betrug, so waren 
unter ihnen 21,7% kombinierter Kehlkopfsyphilis gegeniiber 8,6% isolierter 
Kehlkopfsyphilis. Beachtet man neben der hohen Kombinationszahl, daB die 
tertiare Rachensyphilis viel haufiger als die tertiare Kehlkopfsyphilis, nach 
JORDAN z. B. im Verhaltnis 33,3 : 10, vorkommt, so ist die Aussicht groB, durch 
Eruptionen oberhalb des Kehlkopfes auf die richtige Deutung del' Kehlkopf­
erkrankung gebracht zu werden. Darum weisen auch fast aIle Autoren immer 
wieder auf genaue Untersuchung dieser Teile hin. GERHARDs Beobachtungen 
lehrten ihn, daB die Syphilis des Rachens usw. dem Auftreten der Kehlkopf-

Randbnch der Rant- n. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 43 
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syphilis vorauszugehen pflege; auch bei ZIEMSSEN findet sich diese Angabe. 
Ich muB jedenfalls sagen, daB ich mich nicht entsinne, den umgekehrten Werde­
gang angetroffen zu haben. 

Leicht bemerkbar sind ferner die periostitischen Verdickungen iiber den 
tubera frontalia, verbunden mit heftigen nachtlichen Schmerzen (MANDL). 
Nach GRUNWALD geht ein auffallender Haarausfall dem infiltrativen Stadium, 
besonders bei Frauen, voraus. Auch die Aortitis und das Aortenaneurysma 
sind als Richtungsweiser bekannt. - Aber es ist natiirlich nicht angezeigt, 
auf sie wie auf aIle moglichen anderen Herde, die eine Durch- und Durchunter­
suchung aufdecken laBt, hier naher einzugehen. Nur sei bemerkt, daB Tabes 
oder Paralyse auBerordentlich selten zur Zeit der floriden Kehlkopfsyphilis 
ihre Vorboten schicken. 

ad 3. Die Probebehandlung wird gewohnlich intensiv gestaltet. Heutzutage ist 
wohl die intravenose Salvarsanbehandlung am iiblichsten; doch erfreut sich 
auch Jodkali noch groBer Beliebtheit und leistet auch durchaus Befriedigendes. 
Es erfiillt seine Aufgabe sowohl zur Provozierung der Wa.R. als auch im diagnosti­
schen Heilversuch. Die Probebehandlung gibt meist schon in 1-2 Wochen 
Aufklarung. 1st man allein auf dieses Mittel der Unterscheidung angewiesen, 
so setzt man die Probebehandlung am besten noch 1-2 Wochen fort. Ver­
sagen eines Antisyphilitikums notigt uns, zu einem anderen iiberzugehen und -
nicht zu friih mit der Versuchsbehandlung abzubrechen! Einige Vorsicht ist 
nur erforderlich, wenn frische Herde in Nahe der Glottis oder einer infiltrativ­
verengten Stelle vorhanden sind. Solche Kranke beobachtet man am besten 
unter klinischer Aufsicht, um eine etwa auftretende HERXHEIMERsche Reaktion 
abzupassen. Unter dieser auBeren Bedingung kann man ganz beruhigt Jod­
kalium verwenden, obwohl es an sich hie und da akute Odeme erzeugt; aber 
es kann fiir unseren Zweck unentbehrlich sein. Sowieso wird auf J od als nachstes 
Hilfsmittel zuriickgegriffen werden miissen, wenn die Vermutung sich aufdrangt, 
daB eine Salvarsanresistenz vorliegt. Die J odkaligabe kann zweitens noch in 
der Wahl deshalb bevorzugt werden, weil aus auBeren Grunden die Probe­
behandlung zunachst ohne Wissen des Kranken und seiner Angehorigen eingeleitet 
werden soIl. Die intravenosen Manipulationen sind so bekannt, daB sie dem 
Laien die Gedankenrichtung des Arztes verraten. 

Andererseits wird ein Riickgang der ortlichen Erscheinungen auf Jod nicht 
allseitig als eindeutig bewertet. Auch tuberkulose und selb&t carcinomatose 
(KORNER: Lehrbuch, LITHGOW, MEYER-SCHMIDT) Herde konnen Besserungen 
zeitigen. Dieselben stellen sich jedoch bei Weitem nicht so haufig ein wie an 
syphilitischen Produkten und pflegen sich auch in bescheidenen Grenzen zu 
halten bzw. voriibergehender Natur zu sein. Der Brauchbarkeit dieses Mittels 
wird dadurch kein Abbruch getan. 

Nach LINK beeinfluBt das Jod die Tuberkulose iiberhaupt nicht - andere 
Autoren aber berichten leider von ungiinstigen Wirkungen. So erachtet THOST 
schon deshalb die Wa.R. fiir einen Segen, weil durch sie den Phthisikern die 
Probebehandlung erspart werde, die nun einmal energisch sein miisse und daher 
eine Gefahr fiir diese Kranken bedeute. 

ad 4. Der Probeexcision, diesem kleinen in Lokalanasthesie schmerzlosen 
endolaryngealen Eingriff, wohnt theoretisch die Moglichkeit inne, eine sekundare 
1nfektion zu setzen oder den Zerfall zu befOrdern. Praktisch ist anscheinend 
davon in syphilitischen Fallen noch nichts Ungiinstiges gesehen worden. Wir 
dnrfen aber nicht auBer acht lassen, daB es sich auch um -die differentiell in 
Erwagung gezogenen Affektionen handeln kann. Von ihnen ist bei der Tuber­
kulose schon einmal ein Nachteil zu gewartigen. Kehlkopftuberkulose, die nicht 
frische oder wesentliche Lungenherde haben - um solche FaIle geht doch die 
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Frage -, sind zwar allergisch; aber es ist doch nicht von der Hand zu weisen, 
daB schon der Ausbruch eines Kehlkopfherdes das Nachlassen der ortlichen 
Widerstandskraft bedeutet, also auch der sekundaren Infektion die unerwiinschte 
Angriffsflache bietet. Zwicken wir geschlossene Herde, Sklerom oder in erster 
Linie Carcinome an, so bleibt manchmal die Vernarbung aus. Ein Geschwiir 
entsteht, unangenehme septische Resorptionserscheinungen konnen die Folge 
sein. Gibt nun die Probeexcision die Anzeige ab zu einer groBeren Operation 
eines Krebses, so haben wir uns eine unliebsame Beigabe fiir den VerIauf 
geschaffen. 

Man wird darum die Probeexcision sich vorbehalten fUr diejenigen - sero­
negativen - FaIle, in denen 

1. die Probebehandlung mit Gefahren verbunden ist, 
2. die Probebehandlung unzureichenden AufschluB gibt 

a) infolge ungeniigenden Erfolges, 
b) infolge Verdachts auf komplizierende zweite Erkrankung, 

3. eine schnellere Entscheidung erforderlich ist, als die Probebehandlung 
sie bringt 1. 

Die Probeexcision kommt nicht in Betracht, wenn 
1. narbige Veranderungen vorIiegen - nur "Excrescenzen" konnen eine 

Ausnahme bilden, 
2. wenn Stenosen sie wegen der sekundaren Reaktion bedenklich erscheinen 

lassen. - Sie kann dann nach Vornahme einer Tracheotomie nachgeholt werden. 
In der Regel wird ihr zunachst die Probebehandlung vorgezogen werden. 

Nun haben die Probeexcisionen auch Grenzen der Leistungsfahigkeit. Sie 
sind dadurch gegeben, daB es 

1. nicht immer gelingt, gerade charakteristische Stellen mit Sicherheit zu 
fassen, 

2. daB bei entziindlichen Erkrankungen die spezifisch-histologische Struktur 
iiberhaupt nicht pragnant ausgebildet zu sein braucht, 

3. daB es oft unmoglich ist, einen tuberkulosen und einen syphilitischen 
ProzeB histologisch mit Sicherheit zu unterscheiden. 

Andererseits ist die Probeexcision souveran durch den etwaigen Nachweis 
1. von Krankheitserregern oder 
2. von spezifischer, sicher nicht syphilitischer Gewebsbescha;£fenheit. 
Das Verfehlen des Kerngebietes der Erkrankung kann an dessen versteckter 

Lage und an del' Begrenzung del' Handfertigkeit des Operateurs liegen. 
Die Kenntnis diesel' Tatsache verlangt nur ein hohes MaB an Selbstkritik und 
Freimut - dann kann diesel' in den Dingen gelegene Nachteil dem Werte der 
Probeexcision nicht schaden. Del' Eingriff muB wiederholt werden bzw. del' 
Patient darf, solange nicht anderweitig Klarung geschaffen ist, nicht aus dem 
Auge verIoren werden. 

Gegeniiber der undeutbaren Gewebsbeschaffenheit sind wir machtlos. Mit 
dieser Uberraschung miissen wir rechnen. Es darf dabei nicht vergessen werden, 
daB sich solche unspezifischen Veranderungen in der Nachbarschaft entziind­
licher und blastomatoser Herde finden konnen und man nach dem Kernherd 
suchen muB. JedenfaIls kann ich aber darin, daB "atypische Epithelwuche­
rungen zweifellos in gummosen Infiltraten" vorkommen, nicht, wie SEIFERT 
es tut, eine Beeintrachtigung ihrer Leistungsfahigkeit sehen. Atypische Epithel­
wucherungen sind eben noch kein Carcinom. Del' Kehlkopfkrebs wird aber 
andererseits durch nichts so sichel' und so friihzeitig differenziert, wie durch 

1 Sie bleibt natiirlich auch in denjenigen seropositiven Fallen unentbehrlich, in denen 
die rationelle Behandlung nicht zur v6lligen Beseitigung des Herdes gefiihrt hat. 

43* 
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das positive Ergebnis der Probeexcision. Selbst sarkomatose Strukturen werden 
selten Bedenken hinterIassen. MIKULICzsche Zellen kennzeichnen die Affektion 
als Sklerom. 

Sprechen wir also schon von dem durch die Probeexcision gelungenen Nach­
weis spezifischer Gewebsgestaltung, so miissen wir uns mit der wichtigen Frage 
gesondert beschii.ftigen, inwieweit denn Syphilis und Tuberkulose sich von 
einander abgrenzen lassen. 

Gibt das Gewebsbild den Typ eines Tuberkels oder eines Gummiknotens, 
so bleibt nur insofern einem Zweifel Raum, als LUBARSCH daran erinnert, daB 
wir aus dem histologischen Bau nicht unbedingt das atiologische Moment ablesen 
konnen. Gelingt es aber innerhalb des Gewebes Tuberkelbacillen oder Spiro­
chaetae pallidae zu finden, so ist die Diagnose gesichert, mag auch nicht das 
gewebliche Extrem des spezifischen Granuloms entwickelt sein. 

Fiir den Nachweis des Syphiliserregers ist die technische Vorbedingung einer hin­
reichend gro.Ben Excision zu erfilllen, da ein besonderes Stiickchen zur SHberimpragnation 
eingelegt werden mull! 

Das Kuriosum eines gleichzeitigen Fundes beider Erreger nimmt der Methode 
nichts an Bedeutung; im Gegenteil, es beweist das Vorkommen der seltenen 
Kombination von Syphilis und Tuberkulose im Kehlkopf, wie uns der Fall 
KILLIAN -ALBRECHT lehrt. 

Auch ohne Erreger sind wir in der Lage, aus dem spezifischen Granulations­
gewebe gewisse Schliisse zu ziehen, die im VerIauf zweifelhafter Fane niitzliche 
Dienste leisten konnen. SOLGER hat Untersuchungen nach dieser Richtung 
hin untemommen, indem er besonders die von EUG EN FRAENKEL und BENDA 
studierten, von LUBARSCH in ihrer Wichtigkeit wiederum betonten GefaB­
veranderungen beriicksichtigt.. Das geschieht mit Hilfe der Farbung auf elastische 
Fasern. Wie Gespenster tauchen dann die GefaBkonturen in ihren Resten aus 
dem Infiltrat auf. Die vollige Durchwachsung der GefaBwand und des Lumens 
seitens des Granulationsgewebes muBte er 3018 bezeichnend anerkennen, da 
in diesen Fallen die W a.R. und die Therapie stets die Richtigkeit der Annahme 
bewiesen. Anderen GefaBveranderungen, auch der Intimawucherung, konnte 
er nicht dieselbe Bedeutung beilegen. 

Wir haben in der histologischen Beschreibung (s. S. 615f.) die weiteren Eigen­
tiimlichkeiten des syphilitischen Gewebes erwahnt, auf die als Wahrschein­
lichkeitsmomente der Untersucher einer Probeexcision zuriickzugreifen hat. 
Es sei darum nur auf diejenigen Erscheinungen hingewiesen, die den Verdacht 
mehr nach der Seite der Tuberkulose lenken: Multiple isolierte Knotchen mit 
Dreischichtung, insbesondere reichlicher Epitheloidzellenanschoppung, gleich­
maBig intensiver Nekrose, pallisadenartiger Anordnung von fett- bzw. lipoid­
beladenen Zellen am Rande von Nekrosen und GefaBlosigkeit der Infiltrate. 

ad 5. Auf das ROntgenogramm hat THOST aufmerksam gemacht. Zunachst 
sollte es wohl nur eine Perichondritis oder wenigstens das Vordringen der Er­
krankung bis auf die Knorpelhaut anzeigen und die manifeste luische Affektion 
von einer tuberkulosen unterscheiden. Jedoch geht aus THOSTs Vortrag auf 
der Breslauer Tagung der Deutschen Hals-Nasen-Ohrenarzte deutlich hervor, 
daB er in .ier Fallen glaubte, auch ein Merkmallatenter generalisierter Syphilis 
vor sich zu haben. Das Rontgenbild sollte bei "klinisch normalem" Kehlkopf 
charakteristische syphilitische Veranderungen aufdecken. 

Die bezeichnenden Eigentiimlichkeiten bestehen nach TROST darin, daB bei 
der Syphilis aIle Kalkherde auI3erordentlich deutlich und scharf sich abbilden. 
Besonders treten kleine kugelige Schattenflecke hervor. Liegen sie in einer 
Linie, so entstehen perlschnur- oder rosenkranzartige Figuren. Der Umstand, 
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daB die Syphilis (gleich dem Carcinom) eine Steigerung der Ossificationsprozesse 
bedinge, begiinstige das Ergebnis der Aufnahmen. 

Die Ursache sucht er in der Bildung perichondritischer bzw. schon peri­
ostitischer Kalkherde und Osteophyten in der Peripherie kleiner gummoser 
Herde. Dieselben sollen ganz den von HAHN und DEYCKE an den Knochen 
und Knorpeln des Skelets erhobenen Befunden entsprechen. 

1m iibrigen machten sich eingreifendere Weichteilveranderungen durch 
Schwellungen, Unterbrechungen der Konturen, Verwaschenheit derselben, 
besonders an der Zeichnung des Ventrikels bemerkbar. Gegen diese letzte 

Abb. 20. KehJkopfsyphilis. Typische Verkniicherungsfigur nach THOST. 
(Nach 'l'HOST, im Handbuch der HaJs', Nasen·, Ohren-Heilkunde, herausgeg. von A. DENKER und 

O. KAHLER, Bd. 1. Berlin und Miinchen: Julius Springer und J. F. Bergmann 1925.) 

Angabe sind gar keine Einwendungen zu erheben. Ein extremes Bild gab ein 
Fall von BERTEIN und TARDIU (s. auch S. 754): Man sah im Rontgenbild nur 
eine zylindrische Verdichtung im Bereich des Kehlkopfs und der anschlieBenden 
Luftrohre, innerhalb der die Kalkschatten besonders deutlich hinten und in 
Hohe der Glottis hervortreten. Von den Raumen zwischen Schildknorpel einer­
seits, Zungenbein und Ringknorpel andererseits ist nichts mehr zu erkennen. 
MAURIAC nannte solche Zustande "Syphilome cartilagino - calcaire". Aber 
doch wird niemand, wie auch THOST selbst, in diesen rontgenographischen 
Veranderungen an sich irgendeine HiUe auf dem Wege kausaler Schlu13-
folgerungen sehen. 

Die wesentliche, die Knorpelzeichnung betreffende Angabe THOSTS fordert 
aber schon a priori einigen Zweifel heraus. THOST selbst gedenkt der physiologi­
schen Verknocherung. Sie kann, wenn auch individuell verschieden, bereits 
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yom Ende des zweiten Dezenniums ab beginnen. Sie betrifft gerade die hinteren 
und unteren Partien des Schildknorpels, Platte und Seitenteil des Ringknorpels 
in ihren oberen Partien. Ebenda aber sitzen nach den wenigen Bildern und 
Angaben TROSTS auch die syphilitischen Verdichtungen. Wie schwierig diirften 
da die Unterschiede, zum mindesten an nicht tuberkulOsen, evtl. gar an carci­
nomatosen Kehlkopfen zu machen sein! 

Aus den besten Arbeiten iiber die Verkalkung und die Verknocherung der 
Kehlkopfknorpel - die EUGEN FRAENKEL mit eigenen Ergebnissen vergleicht 
und zusammeruaBt -geht hervor, daB fiir Gang und Ausbreitung dieser Prozesse 
auBer dem Alter keine ursachlichen Momente in Betracht kommen. 1m beson­
deren lehnt FRAENKEL eine Forderung der Vorgange auf Grund spezifischer 
Entziindungen oder konstitutioneller Erkrankungen abo Dieser Gegensatz zu 
TROST erstreckt sich auch auf die Hil£swirkung der Muskelansatze, die schon 
von friiheren Autoren als ursachlich fiir die Verkalkung in Anspruch genommen 
worden war. Der einzige EinfluB, den EUGEN FRAENKEL der Syphilis allenfalls 
zugesteht, beruht in der Moglichkeit einer Verzogerung del' physiologischen 
Verkalkung! Ein absolut kalkfreier Kehlkopf eines 17jahrigen Jiinglings mit 
Lues congenita tarda zeigte ihm namlich, daB yom friihesten Lebensalter 
an bestehende StOrungen der Entwicklung einen gewissen hemmenden Ein­
fluB auf die Ossification ausiiben konnen. 

TROST hat einige FaIle geschildert, in denen "ohne diese Rontgenbilder eine 
falsche Diagnose, meist Tuberkulose, gestellt" und "die erst durch die oben 
geschilderten Merkmale erkannt und vollig geheilt" wurden; abel' an ihnen war 
doch, wie TROST im vorausgehenden Satz selbst zugibt und aus den Kranken­
geschichten hervorgeht, die Diagnose zum mindesten serologisch zu stellen ~ 
Es schien mir indessen klinisch von allzu groBer Bedeutung, etwa mit einem 
Schlage aus dem Rontgenogramm die Diagnose ablesen zu konnen, um an diesem 
diagnostischen Rat voriiberzugehen. Gemeinsam mit :Frau Dr. GRANZOW habe 
ich die Frage einer Nachpriifung unterzogen. Leider haben wir von den wich­
tigsten Fallen nur eine kleine Zahl zusammengebracht, weil uns nul' 4 Kehl­
kopfe mit tertiarer Erkrankung zur Verfiigung standen. Unter ihnen war keine 
ausgesprochene Perichondritis, die ich iibrigens unter THOSTB Krankengeschichten 
auch nicht fand. Dagegen haben wir von konstitutionellen Syphilitikern im 
dritten Stadium noch 7 und im zweiten Stadium 6 Aufnahmen erhalten; ferner 
wurden 36 andere Vergleichsfalle gerontgt, darunter 6 Kehlkopftuberkulosen 
und 8 Kehlkopfkrebse. 

1m Kern ergah sich: Die 4 Kehlkopfe mit florider terWirer Syphilis wiesen 
keine aU£fallend scharfen oder kugelig gestalteten Kalkherde auf. Die Ver­
kalkungen waren iiberhaupt nicht umfangreich, obwohl 3 Personen im 4. Jahr­
zehnt standen. Bei einer 21 jahrigen waren die £leckigen Verdichtungen der 
Ringknorpelplatte recht unscharf konturiert, obwohl die Weichteilzeichnung 
deutlich die Stenose wiedergab. Auch hei einem 36jahrigen Mann mit einem 
nur grobmaschigen Schattennetz im Schildknorpel bestanden machtige Infiltrate 
links und hypoglottisch. 

Von den 15 Fallen konstitutioneller Syphilis konnten die Kalkherde allen­
falls in 3 tertiaren Fallen fiir distinkt genug angesehen werden, um als jenes 
Zeichen zu gelten; es handelte sich um einen 25jahrigen Mann und je eine 35jah­
rige Frau. Die, ganz ahnorm, am oberen und vorderen Schildknorpelrande 
gelegenen Verdichtungen bei einer malignen Rachenlues erschienen uns auch 
nur wenig klarer umrissen als das recht verwaschene Schattennetz, daB liber 
dem ganzen Schildknorpel lag. 

Es ist zuzugeben, daB die Tuberkulosen im allgemeinen verschwommene 
Bilder, vermutlich von den ausgedehnten Weichteilprozessen aus veranlaBt, 
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gaben; aber einen markanten Unterschied konnten wir sonst nicht feststellen. 
An den Bildern von den Carcinomen - deren Trager durchschnittlich in 
hoherem Lebensalter standen - konnten wir ahnliche Aufhellungen zwischen 
dunkleren Partien, wie THOST sie angibt, 3mal beobachten; davon handelte 
es sich aber lmal um ein Zungengrundcarcinom. 1m ubrigen glichen sie den 
Abbildungen THOSTS doch noch nicht ganz. 

Unter den sicher nicht syphilitischen Vergleichsfallen verschiedener Art 
sahen wir eine ganze Zahl schoner, lrIarer Verkalkungsbilder, von denen 3, die 
von Patient en im 4. Jahrzehnt stammten, die 3 genannten FaIle von konsti­
tutioneller Syphilis noch ubertrafen. 

Bei aller Reserve, die wir uns noch mit Rucksicht auf die nur 53 an Zahl 
betragenden Aufnahmen auferlegen mussen, konnen wir aus ihnen doch folgen­
des entnehmen: 1. Es liegt in der hochgradigen Verkalkung keineswegs ein 
regelmaBiges Zeichen der generalisierten oder auch nur der spateren Syphilis 
vor. 2. Einen pathognomonischen Charakter besitzt das Zeichen nicht. 3. Seine 
Differenzierung von anderen Knorpelprozessen, insbesondere den physiologi­
schen Veranderungen, ist noch nicht bewiesen; sie ist hochstens in extremen 
Fallen zu erwarten. 4. Setzen wir seine Treffsicherheit fUr den Fall perichon­
dritischer Syphilis voraus, so steht die Bedeutung des Zeichens immer noch 
hinter bakteriologischer, wie hinter serologischer Untersuchung, hinter Probe­
excision und -behandlung zuruck. Einen wesentlichen Nutzen konnte ich mir 
auch nur fur den Fall einer negativen Seroreaktion und schlecht en Ansprechens 
der Behandlung vorstellen. Die THosTsche Rontgenzeichnung konnte dann 
allerdings den Ausschlag dazu geben, uns von der Laryngofissur und der 
chirurgischen Behandlung der Perichondritis zuruckzuhalten und mit einer 
palliativen Tracheotomie zu begnugen - also eine Entscheidung von weit­
tragender Bedeutung zu treffen. 

Auch PFEIFFER mochte auf Grund des Rontgenbildes keine Differential­
diagnose stellen. Seine Auffassung hinsichtlich der Tuberkulose und des Car­
cinoms deckt sich in der Hauptsache mit der unsrigen; der syphilitischen Ver­
knocherungsherde THOSTS gedenkt PFEIFFER kaum. Aber in Anerkennung der 
wertvollen Aufschlusse, die ihm Rontgenbilder gegeben haben, weist PFEIFFER, 
wie ich es ebenfalls tun mochte, auf die reiche personliche Erfahrung THOSTS 
hin. Sie verpflichtet uns, meine ich, auch fernerhin der Methode in einschlagigen 
Fallen unser Augenmerk zu schenken. Es bleibe auch nicht unerwahnt, daB 
bereits THOST darauf hingewiesen hat, daB das Lungenrontgenogramm die 
Kehlkopfdiagnose in die richtige Bahn lenken kann. Wir werden diese Bedeutung 
der Lungenmethode noch anlaBlich der Luftrohrensyphilis streifen. 

Dijjerentialdiagnose. Die Reihe der Erkrankungen, die zu diagnostischen 
Irrtumern AnlaB geben konnen, ist betrachtlich groBer als im sekundaren 
Stadium. Neben Gewachsbildungen kommen entziindliche Erkrankungen der 
Weichteile und Erkrankungen des Kehlkopjgeriistes, sowie mit narbigen Verande­
rungen ausklingende Prozesse in Frage; die letztgenannten konnen wiederum 
Folge jener Entziindungen sein oder von traumatischen Vorgangen irgendwelcher 
Art stammen oder angeboren sein. 

Von den Gewachsen sind die kleineren mit granulierenden gummos-Iaryngi­
tischen Prozessen oder mit den sie begleitenden, manchmal auch nach ihrem 
Abheilen isoliert verbleibenden "Excrescenzen" zu verwechseln. Die groBeren 
Gewachse verlangen eine Unterscheidung von kompakten oder ulcerierten 
Syphilomen, falls sie das Skelet in Mitleidenschaft gezogen haben, auch von 
der Perichondritis syphilitica. 

1m allgemeinen ist ein Gewachs nur in den Bereich der Betrachtung zu 
ziehen, wenn die wesentliche Affektion - d. h. die spezifisch erscheinende 
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Veranderung - eine ortliche Begrenzung zeigt. Das Vorhandensein von mehr 
als einem Herd schrankt den Kreis der Moglichkeiten schon auf die gutartigen 
Kehlkopfgewiichse ein. Von diesen konnen wir wiederum sagen, daB sie keine 
Geschwiire zu zeigen pflegen, bzw. eine gut geschlossene hochstens macerierte 
Deckschicht besitzen. Gestielte Gewachschen sind sicher nicht syphilitisch. 
Immerhin gibt es Krankheitsbilder, die auch an Geiibten zunachst gar nicht 
an Syphilis denken lassen. TENZER beschreibt einen derartigen Fall als Pseudo­
papillomatosis laryngis luetica. Histologisch glaubte TENZER ein echtes Papillom 
vor sich zu haben, der Ausfall der Seroreaktion und der Therapie waren fUr ihn 
iiberraschend. Papillome, evtl. Tuberkulose kommen da in Frage. 

Pachydermien sind nur dann syphilisverdachtig, wenn ihre Umgebung in­
filtriert erscheint; auf Geschwiirsbildung in ihnen ist weniger Unterscheidungs­
wert zu legen. Die parasyphilitische Pachydermie konnen wir durch die Probe­
behandlung nicht herausdifferenzieren. Besteht also Grund, eine Spezifitat 
festzusteIlen, so kommen wir nicht urn eine Probeexcision herum - vgl. dazu 
S. 674f. - Sie ist insofern auch gerechtfertigt, als sich hinter Pachydermien 
ebensogut wie eine Lues Tuberkulosen oder incipiente Carcinome verstecken 
konnen, jene haufiger an der Hinterwand, diese an den Stimmbandern. 

Polypen- und papillomahnliche "Zutaten" eindeutiger syphilitischer Larynx­
affektion lassen sich nur ex juvantibus oder mikroskopisch als parasyphi­
litisch erkennen. Solche Bildungen entpuppen sich oft genug selbst als 
syphilitisch. 

Von bOsartigen Gewiichsen kann ein £lachenha.£t angelegtes, wenig hyper­
und parakeratotisches Carcinom einer Stimmlippe schon durch seine Einseitig­
keit Bedenken einfloBen. Immerhin gibt das brockelig, zapfige Aussehen und 
vor allem die beachtliche Bewegungsbeeintrachtigung in der Regel den richtigen 
Hinweis. Auch zeigt das Carcinom schon in kurzer Beobachtungszeit ein viel 
gleichmaBigeres, jedenfalls nicht wechselvolles Verhalten. Das letzte Moment 
wird auch an groBeren Carcinomen auffallen. An den inneren, den Stimmband­
Carcinomen sind dieangefiihrten Eigenschaften und dazu die Derbheit gewohn­
lich schon tiber den Zweifel hinaus entwickelt. Die subglottischen konnen aber 
die Aufgabe der Unterscheidung sehr erschweren, da der eigentliche Tumor oft 
weniger sichtbar ist als die oberhalb desselben befindliche succulente Schwellung 
- die sich beiderseits entwickeln kann - und die Bewegungsstorung auf eine 
Perichondritis bezogen wird. Hinsichtlich der Bewegungsstorung schwankt dann 
unter Umstanden die Uberlegung zwischen carcinomatoser Beeintrachtigung 
der Nervi recurrentes und syphilitischer Lahmung. 

Haufiger und leichter der Fehldiagnose ausgesetzt sind die groBen Krebse 
der Plica aryepiglottic a und der Epiglottis - die kleinen bekommt man eigent­
lich nie zu Gesicht - [FaIle von SCHEIER-WEINSTEIN, COUPARD -FAUVEL 
(s. MAURIAC)]. Der wallartige Kamm um das ZerfaIlsgebiet, Gestank und Frei­
liegen des Knorpels, zerkltifteter GeschwUrsgrund und GleichmaBigkeit des 
dicken Infiltrates um das Geschwtir, sind ganz brauchbare Unterscheidungs­
mittel im Sinne des Krebses: MAURIAC hat wohl bis zu einem gewissen Grade 
mit der Ansicht Recht, daB beim Carcinom die Wucherung einen h6heren 
Grad annimmt als bei der Syphilis. Auch der Griff nach den Lymphknoten 
lohnt sich dieser Lokalisation des Krebses gegentiber, da die Syphilis des 
Kehlkopfes nur inkonstant und relativ wenig derbe VergroBerungen derselben 
hervorruft. Ausgesprochenere FaIle brauchen wir nicht in Erwagung zu 
ziehen. Nur hinsichtlich der Kachexie sei nicht verges sen zu sagen, daB eine 
solche bei schweren syphilitischen Prozessen in ganz gleicher Weise wie bei 
bosartigen Blastomen sich entwickeln kann. Darauf wies recht ausfiihrlich 
und deutlich schon V OLTOLINI hin. Sie weicht besonders schnell dem EinfluB 
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der Therapie. - Auffallende Schmerzlosigkeit ist auch Ca.rcinomen eigen­
tiimlich. 

Die carcinomattisen Perichondritiden bieten kaum andere Merkmale wie 
die fUr das Carcinom iiberhaupt genannten Symptome gegeniiber den syphi­
litischen Perichondritiden. 1m V orkommen von Blutungen - mochte ich 
gegeniiber anderen Autoren behaupten - scheinen sie ihnen nichts voraus 
zu haben. 

Man hat, von absolut sicheren Fallen abgesehen, die Pflicht, zur Probeexcision 
zu greifen, schon um den optimalen Operationszeitpunkt nicht zu versaumen. 
Uber sie, iiber die Probebehandlung und die Wa.R. haben wir uns schon oben 
geauBert. 

Eine besondere Stellung nehmen die ungewohnlichen, noch geschlossenen 
bosartigen Gewachse ein. Zu ihnen gehoren submucose Garcinome und Sarkome, 
beides seltene Ereignisse. Yom Vorhandensein von Metastasen abgesehen 
bleibt uns nur die Probeexcision iibrig, um sicher zu gehen. Ich sah mich in 
einem Falle genotigt, zu diesem Zwecke die Laryngofissur vorzunehmen, weil 
ich mit der Excision noch kein einwandfreies Stiick von dem harten Tumor 
hatte herausschneiden konnen, der im iibrigen von glatter, roter Schleimhaut 
bekleidet war. Nur seropositive FaIle mit schneller Antwort auf die Probe­
behandlung eriibrigen diesen Eingriff. Derartige Halbseitentumoren sind von 
UCKERMANN beschrieben; ich habe einen fast identischen Fall in Erinnerung. 
Von schwierigen Unterscheidungen der innerhalb der aryepiglottischen Falte 
und der im Taschenband entwickelten Blastome, insbesondere von Sarkomen, 
berichten GERBER und ihm zufolge auch SEIFERT und JURASZ. Auch der Fall 2 
JANULLIS, der eine geschlossene stenosierende Perichondritis thyreoidea mit 
diffuser Verdickung des Knorpels nach auBen hin war, solI tauschend einem 
Sarkom geglichen haben. 

Eine eigenartige Form von Kehlkopfgeschwiilsten ware noch zu Verwechs­
lungen mit gummos infiltrativen Formen geeignet, die sog. Amyloidtumoren. 
1m Schulfall sehen sie allerdings glasig, goldgelb und durchscheinend aus und 
sind holzhart, aber nach SEIFERT konnen diese Eigenschaften auch einmal 
fehlen. Sie ulcerieren nicht (BLUMENFELD). Von unserem Standpunkt aus 
verdient die Kombination eines amyloiden Herdes an der Hinterwand und eines 
sicheren Stimmbandcarcinoms im FaIle BECK-SCHOLZ einiges Interesse. 

Unter den entzundlichen Erkrankungen des Kehlkopfes stehen nur chronische 
Prozesse zur Erorterung. Natiirlich kann man annehmen, daB auch einmal 
akute Odeme das gauze Bild verschleiern konnen. Zu einer Tauschung darf 
dieser Fall aber nicht fiihren; denn auch fiir akute Odeme ist stets nach der 
Ursache zu forschen. Eine fortlaufende Beobachtung ist erforderlich; sie wird 
bald die Sachlage klaren helfen. 

Die einfache hypertrophisch chronische Laryngitis lieBe sich mit diffusen, 
syphilitischen Infiltrationen besonders an Epiglottis und Subglottis verwechseln. 
Auch eine mit trockenem Sekret und Pachydermie verlaufende Laryngitis 
chronica erregt Aufmerksamkeit nach dieser Richtung. AuBer allen anderen 
Hillsmitteln nutzt hier am meisten die Beobachtung. Die "Simplex" zerfallt 
nicht und ist selten so lebhaft gefarbt, wie gewohnlich die Syphilis. Die Farbung 
ist aber ebensowenig ein zuverlassiger Anhaltspunkt wie ein passageres Auf­
treten: Die syphilitische Schwellung kann sich ebensowohl lange Zeit halten, 
wie die Simplex bald abschwellen kann. Auf eine torpide hyperplastische 
Laryngitis in diffuser oder auch distinkter, evtl. zu ausgesprochenen Geschwiilsten 
gesteigerter Form, sowie auf eine hyperplastisch-sklerosierende Laryngitis, die 
besonders subchordal sitzen und zu hochgradiger Stenose fiihren kann, hat 
GRUNWALD (s. Lehrbuch) aufmerksam gemacht. Neben dem Ausfall der Therapie 
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legte GRUNWALD auch Wert auf die Probeexcision. Wenigstens hebt er als 
charakteristisch fur die erste Gruppe hervor, daB die Infiltratzellen wesentlich 
aus der lymphoiden Gruppe stammten und Endo- sowie Perithelveranderungen 
sich fanden. 

Rote, subglottische Wiilste begegnen uns auch in der typisch symmetrischen 
Form sowohl beipseudocrouposen Injektionen, - die aber doch einen ganz anderen 
Krankheitsverlauf zeigen - als bei leukiimischen Zustiinden. Solche sind dann 
auch schon z. B. von SPECHT zunachst fUr syphilitisch gehalten worden. Da 
sie bestandig sind, unversehrt bleiben, wie auch zerfallen konnen, so muB 
man an diese Moglichkeit denken und sie nachprufen. Jungst habe ich ein 
einseitiges leukamisches Stimmlippeninfiltrat gesehen, das hOchst syphilis­
verdachtig aussah. Ganz selten kommen auch isolierte, fleischige Infiltrate bei 
Mycosis fungoides [Fall SILBIGER, am rechten Taschenband] vor; andere Haut­
und auch Schleimhautherde weisen dann auf den Zusammenhang hin. 

Auch an den Pemphigus vegetans wird man hie und da zu denken haben, weil 
Narbenbildung und Schrumpfung ~ besonders an Epiglottis (s. HAARDT) ~ 
sowie Auflockerungen der Hinterwand in seinem Verlauf vorkommen konnen. 
Die Schmerzhaftigkeit, die meist in Erscheinung tritt, kann ausbleiben. Aber 
andere ausgesprochene Herde oder Blasenbildungen sind dann bei dieser 
protrahierten A££ektion doch irgend einmal zu beobachten. 

Allen geschlossenen Infiltraten gEgenuber ist der Verdacht auf die 
Tuberkulose berechtigt. Diese Krankheit eroffnet nun uberhaupt ein weites 
Gebiet der Trugschlusse. Vermag sie doch, nicht bloB den diffus-infiltrativen, 
sondern auch den gummos-ulcerosen, den perichondritischen Formen, den Ex­
crescenzen und den syphilitischen Narben ahnliche Prozesse zu erzeugen! 

Selbst unter der vulgar en Tumorform 1 kann die Tuberkulose auftreten. 
JOHN NOLAND MACKENZIE fuhrt neben einem eigenen Fall dieser Art mehrere 
der Literatur von renommierten Autoren, wie MORELL MACKENZIE, SCHNITZLER, 
PERCY KIDD an. 

Es lassen sich wiederum eine Zahl von Merkmalen an£uhren, die in ihrer 
Typizitat der Tuberkulose eigentumlich sind. Aber ausnahmsweise konnen 
sie auch syphilitische Produkte auszeichnen. Die Gesamtfarbe der Schleimhaut 
ist bei der Tuberkulose viel haufiger blaB als bei Syphilis, die Sekretion ist viel 
reichlicher, die Geschwure besitzen den bekannten £lacheren Charakter mit 
fetzigen, dunnen, uberhangenden Randern, der entzundliche Hof um sie ist 
nur mangelhaft oder fehlt, kasige Massen von trockenem Aussehen liegen auf 
den Geschwuren. Aber das trifft im gro13en und ganzen nur im Vergleich der 
leichteren FaIle zu. Eine schwere Syphilis, besonders die perichondritische Form, 
kann ebenfalls diese Eigenschaften haben. Andererseits kommen durch Husten 
stark gereizte und uberhaupt lebhafter reagierende Kehlkopfe auch unter 
der Tuberkulose vor. Die Miliargummen der Umgebung von gummosen Ge­
schwiiren sehen, wie NEUMANN sagt, kaum anders aus als Miliartuberkel. Aber 
diffuse graue bis gelbe submucose Stippchen, besonders wenn sie wie dicht 
gesat auf nicht zerfallenem, infiltriertem, ja noch blassem Gebiet stehen - an 
der Epiglottis ist das Bild recht deutlich zu beobachten - mochte ich mit LANG 
doch fUr fast einwandfreie Tuberkulose erklaren. NEUMANN verlangt in solchem 
FaIle noch das Vorhandensein einer Tuberkulose anderen Orts. Ich glaube, 
wie MAURIAC, freiliegende reichliche Granulationen, sowie pseudopapillomatose 
Bildungen uberwiegend bei tuberkulosen Erkrankungen des Kehlkopfes gesehen 
zu haben. Diese Ansicht teile ich mit GRUNWALD; GERBER kann sich ihr "nicht 
ohne weiteres" anschlie13en. Auch die alte GERHARDTsche Angabe hat sich 

1 Es ist also hier nicht die pseudopapillomatose Form der Tuberkulose gemeint. 
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einigermaBen bewahrt, daB isolierte infiltrativ-ulcerose Prozesse mit Vorliebe 
die Hinterwand bei Tuberkulose, die Epiglottis bei Syphilis befallen. Viel­
fache Geschwiire an Stimm-, Taschenbandern und Ventrikeleingang geben 
schon haufig ein Ratsel auf, ob Tuberkulose, Lues, Grippe oder gar nur eine 
katarrhalische Affektion vorliegt? Aber dem Anblick nach in der Regel gar 
nicht von einander atiologisch zu trennen sind die spindeligen Infiltrationen 
der Stimmbander und jene wulstigen subglottischen Infiltrate. Gerade die 
"Ubergangsformen", die Zustanden zwischen II. und III. Schulstadium ent­
sprechen, bereiten daher Schwierigkeiten (PIENIACEK). 

Selbst die Perichondritis syphilitic a kann dem Haupttyp immer unahnlicher 
und damit einer tuberkulOsen ahnlicher werden, je schla£fer und verfallener 
das Individuum ist. Urn so leichter fallt die Verwechslung, als beide Erkran­
kungen die Giesbeckenknorpel bevorzugt befallen und in beiden Fallen sich 
die Infiltration vielfach die aryepiglottischen Falten hiniiber zu dem selbst 
infiltrierten Kehldeckel zieht. Immerhin stimmt im allgemeinen VOLTOLINIs 
Angabe, daB eine bleich durchscheinende Schwellung der Aryknorpel fUr Tuber­
kulose spreche. Manchmal leitet das Sternenmuster der Miliartuberkel auf 
blassem Grund wohl zur richtigen Diagnose, aber viel wichtiger ist es, den 
Verdacht auf die Syphilis herauszulesen. Hier sind wir auf die weiteren Hilfs­
mittel angewiesen (PIENIACEK). Temperaturerhebungen haben nur begrenzten 
Wert, weil sie von der Lungenerkrankung abhangig sein konnen, diirfen aber 
deshalb gleich anderen Wahrscheinlichkeitsmomenten fUr die Diagnose nicht 
auBer acht gelassen werden. Die Syphilis kann aber auch an sich Fieber erzeugen, 
was in den sogenannten malignen Formen der Fall ist. Die Syphilis kann 
auch zur Kriifteerschopfung, Abmagerung und Anamie fiihren - wir verweisen 
auf die Besprechung der Kachexie unter Carcinom. Andererseits verlaufen 
tuberkulOse Infektionen recht schwer, wenn sie konstitutionell nicht disponierte 
Individuen treffen, so daB auch der Habitus des Kranken uns nur Anhaltspunkte 
gibt, die vorsichtig zu verwenden sind. Korperfiille kommt allerdings bei invete­
rierter Syphilis weit ofter vor als bei einer Phthise (v. CUBE), Tuberkulose indes 
auch bei dicken und kraftigen Menschen (VOLTOLINI). 

Die Differenzen in der Stimme, d. h. Sauferstimme pro lue, Heiserkeit und 
Stimmlosigkeit pro tuberculosi, mogen an ganz ausgesprochenen Fallen wohl 
einmal zutreffen (MYGIND, HORNE, JOHN NOLAND MACKENZIE) - aber mit 
solchen Unterscheidungen bewegt man sich auf schwankendem Boden. Auch 
die Regel gro.Berer Schmerzhaftigkeit der Tuberkulose wird manches Mal pro 
et contra durchbrochen. 

Warum aber solange kein Wort iiber die Tuberkulose der Lungen? Einmal 
ist diese Untersuchung ganz selbstverstandlich, da nur eine absteigende (BLUMEN­
FELD sagt aufsteigende dafUr) Kehlkopftuberkulose bekannt ist; massive FaIle 
in unzweideutiger Ubereinstimmung mit dem laryngoskopischen Befunde 
bedurfen keiner Differentialdiagnose. Zum anderen aber ist die Lungentuber­
kulose so verbreitet, daB auch ein Patient mit einem Lungenherd eine Kehlkopf­
syphilis erwerben kann. Deshalb solI man den Kehlkopf erst mit sichtendem 
Auge beurteilen lernen, solI daran denken, daB eine Kehlkopftuberkulose sich 
fruher bemerkbar machen kann als der urspriingliche Lungenherd einigermaBen 
nachweisbar wird. 

Nach dieser Vorbemerkung nlussen wir die Mittel der atiologischen Diagnose 
in ihrem Wert fur die Kehlkopfdiagnose durchgehen: 

Vorausgeschickt sei, daB der physikal-rontgenologische Lungenbefund inso­
fern die Erkennung der Syphilis fordern kann, als Lokalisationen an der Wurzel 
und der Basis die Uberlegung schon von der die Gedanken auf die Tuberkulose 
bahnenden Macht des Allgemeineindruckes, des Hustens und des - selbst bei 
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Lungensyphilis - bluthaltigen Auswurfs befreien. VOLTOLINI hatte seinerzeit 
geglaubt, eine Tuberkulose diagnostizieren konnen, wenn schleimig-eitrige Massen 
den Kehlkopfeingang derart ausfiillten, daB sie dem Untersucher gleichsam 
entgegenpurzelten. JOHN NOLAND MACKENZIE sagte dem Atem der Tuber­
kulOsen einen ausgesprochen siiBlichen Geruch nacho Diese Angaben sind 
bemerkenswerte Momente der Erfahrung - aber geeignet, irre zu fiihren. 
Gleichzeitige Halslymphknotenschwellungen im Sinne einer tuberkulosen Natur 
des zweifelhaften Leidens auszulegen, ist auch nicht gerechtfertigt. THOST geht 
soweit, zu sagen, daB ihr Vorhandensein Larynxtuberkulose nahezu ausschlieBt. 

TROST, SCHROEDER, LORENZ u. a. haben mit Recht betont, daB es nicht 
nur darauf ankommt, ob ein Lungenbefund vorliegt, sondern auch darauf, 
welcher Art er ist. SCHROEDER waren unter 51 Patienten nicht weniger als 
3 Falle von Kehlkopf- und Lungensyphilis falschlich als Kehlkopf- und Lungen­
tuberkulose zugesandt worden! 

Der Auswurf nun solI das Mittel sein, das durch die Farbung auf Tuberkel­
bacillen entscheiden solI; B. FRAENKEL (s. GRABOWER) riet sogar, bei Mangel 
an Sputum, von den Geschwiiren Sekret abzukratzen, und STRANDBERG halt 
es fiir angezeigt, bis zum Tierversuch in der Untersuchungsfolge zu gehen. 
Ich vermag der bakteriologischen Untersuchung Vorteile vor der Lungenunter­
suchung nur in denjenigen Fallen beizumessen, in denen 1. der Lungenbefund 
negativ ist und 2. das Sekret sicher yom Geschwiir nativ gewonnen ist. Unter 
diesen Bedingungen ist die Tuberkelbacillensuche angezeigt und bedeutungsvoll. 
- Das trifft natiirlich nicht die selbstverstandliche Notwendigkeit, sich uber 
die Bacillenausscheidung seitens der Lungen stets zu unterrichten. - Durch 
die gleichzeitige Verfolgung der syphilitischen Spur hute man sich vor der Fehl­
diagnose auf Grund des Bacillenbefundes! BISI berichtet von einer solchen. 

Wesentlicher wiirde. der Nachweis von Spirochaetae pallidae sein, da die 
Kehlkopfsyphilis im Gegensatz zur Tuberkulose gewohnlich ohne Lungenerkran­
kung verlauft. TEXIER will sie in seltenen Fallen von Perichonaritis im Aus­
wurf gefunden haben, SCHROEDER U. a. ist das niemals gelungen. 

Ganz augenfaJligen Wert besitzt aber die histologische Untersuchung etwa 
dem Auswurf beigemischter Gewebsbrockel. v. CUBE ist es gelungen, in solchen 
trotz der nekrobiotischen und eitrig durchsetzten Randpartien noch entziind­
liche Herde zu entdecken, die makro- und besonders mikroskopisch fast ein­
deutig syphilitisch verandertes Lungengewebe zeigten. 

Hervorragende Lungenfacharzte wie BANDELIER und ROPKE reden nun 
der immunbiologischen Differenzierung das Wort! Die Tuberkulinprobe ware 
auch verfiihrerisch, weil sie eine Herdreaktion gibt. Aber in dieser liegt ja 
gerade die Gefahr, die alle Laryngologen nach vielfacher Erfahrung fiirchten. 
SEIFERT lehnt sie schon urn der Odemgefahr willen abo Dahin ist wohl auch 
BRONNERs mit Riicksicht auf das Notwendigwerden einer Tracheotomie erfolgte 
Warnung zu verstehen. Und doch wollen BANDELIER und ROPKE niemals eine 
Propagation oder dauernden Schaden am Kehlkopf gesehen haben; sei Zerfall 
eingetreten, so habe er nur Herde betroffen, die ohne ihn nicht hatten heilen 
konnen. - Bis zum Einsetzen der Herdreaktion dauert es in der Regel doch 
eine Weile. Das ist ein Faktor, den STRANDBERG als umstandlich beanstandet, 
und in welchem die Tuberkulinprobe also entgegen BAND ELlERs und ROPKEs 
Meinung auch nicht der Therapie ex juvantibus uberlegen ist, auBerdem kommt 
es inzwischen zu Hautstichinjektionen - es kommt ja der Herdreaktion halber 
nur die subcutane Methode in Frage -. Auf diese pflegen aber nach SCHROEDER 
tuberkulose Syphilitiker oft stark zu reagieren, Z. B. mit Hautnekrosen und 
Lymphknotenentzundungen. Wie ware diese Moglichkeit in den durch sie ge­
fahrdeten Fallen zu umgehen? Zuletzt ist zu beriicksichtigen, daB der Lungen-
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herd vor dem Kehlkopfherd reagieren kann. Dann sind die 1njektionen aus­
zusetzen, ohne daB sie uns gefordert haben; in dubio wurde dem Patienten 
noch geschadet. 

So konnte ich mich nicht einmal entschlieBen, in monosymptomatischen 
specificoresistenten Fallen diese Mittel zu empfehlen. BANDELIER und ROPKE 
sahen seine Verwendung bereits bei Kontraindikation von Salvarsan und 
zweifelhafter Mischinfektion fiir erforderlich an. Dann wiirde ich lieber die 
gesamte iibrige Tuberkulosetherapie als weitere Hilfe bevorzugen. (Dabei 
will ich nicht unerwahnt lassen, daB WATSON WILLIAMS die allgemeine Korper­
ruhe [mit Ruhestellung des Kehlkopfes?] fiir ein Unterscheidungsmittel der 
Tuberkulose, allerdings gegeniiber gewachsigen Prozessen halt. Die Besserung 
der Beweglichkeit spreche fUr die Tuberkulose). 

Was ich von Probeexcision und Probebehandlung halte, habe ich bereits oben 
gesagt (s. S. 674 f.). Mit Riicksicht auf die UngewiBheit, ob ein syphilitischer 
oder ein tuberku16ser Organismus getroffen wird, muB ich nach SCHROEDERs 
Erfahrungen hier nur noch den Rat geben, sich auf milde Hg-Jod-Gaben zu 
beschranken und gleichzeitig krii.ftig fUr die Hebung des Allgemeinbefindens 
zu sorgen. Originalitat darf die Form der Therapie ex juvantibus beanspruchen, 
die aus der Reinigung der Geschwiire durch Adstringierung mit 10% Lapis 
gegeniiber der fehlenden oder allenfalls schadlichen Beeinflussung tuberku16ser 
Geschwiire durch diese MaBnahme die syphilitische Ursache erschlieBt (THOST). 
Eigene Erfahrungen stehen mir dariiber nicht zur Verfiigung. 

Die fibrose, relativ gutartige Form der Tuberkulose, die Lupus genannt 
wird, beansprucht seltener unsere Unterscheidungskunst. Sind doch gewohn­
lich alte oder neue Erkrankungsherde in den hoheren Gebieten der Luftwege 
vorhanden, deren Erkennung wenig Schwierigkeiten bietet. Allein die lupose 
Einschmelzung der Epiglottis kann der vernarbenden Syphilis an dieser Stelle 
recht ahneln. Pflegt sonst die Tuberkulose hOchstens in vorgeriicktem Stadium 
in der Weise wie die Syphilis (s. TURCK) den Kehldeckel in breiter Front abzu­
schmelzen, so tut das doch ofter der Lupus. 1st er geschwiirig, so ist das Merk­
wort LITHGOWs nicht schlecht: "Syphilis bites, Tuberculosis nibbles." 1st er 
narbig-kornig, so kann die Aufgabe an isoliertem Herde schwer sein, im Anblick 
Unterschiede auszumachen. Der braunliche, leicht gillosige Charakter der Lupus­
knoten schien mir im Kehlkopf nie deutlich zu sein. So verstehe ich auch, daB 
LEWIN des Lupus vulgaris als Gegenstand des 1rrtums gegeniiber seinem klein­
nodu16sen Syphilide gedenkt. Den wesentlichen durch die Zeit der Beobachtung 
gegebenen Unterschied hebt er zwar pragnant mit dem Satz hervor, daB "eine 
Syphilis in wenigen Monaten auf der Schleimhaut des Kehlkopfes mehr Zer­
storungen anrichte als der Lupus innerhalb mehrerer Jahre zu erzeugen imstande 
sei", aber dahin darf es doch der Diagnostiker nicht kommen lassen! Die narbigen 
Umwandlungen erreichen indessen beim Lupus selten solche Ausdehnung und 
Straffheit wie bei der Syphilis, so daB ihre intensive Ausbildung praeter propter 
fUr diese Erkrankung verwendbar ist. Gewohnliche Tuberkulosen hinterlassen 
Narben nur in Ausnahmefallen, und diese pflegen zart zu sein. Auch segel­
formige Verwachsungen bedeutenderen Umfanges zwischen den Stimmapparaten 
bringt nach G. SCHROEDER nur die Syphilis hervor. 

Der Lupus pernio, ein Tuberkulid, ist ebenfalls schon in differentielle Er­
wagung gezogen (RASSMANN). Doch tritt es im Kehlkopf wohl kaum auf, ohne 
vorher Haut- oder Rachenherde hervorgerufen zu haben. Die Spezifitat der 
Schleimhautefflorescenzen wird in der Regel histologisch im Probestiick nach­
gewiesen. 

Gibt es nach dieser Darstellung kaum ein im engeren Sinne klinisches 
Symptom, das fUr sich allein pathognomonisch ware, so ist die Diagnose im 
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allgemeinen doch nicht so schwer zu stellen, als es nach diesem Fiir und Wider 
erscheinen konnte. Aber SCHROTTERs These, daB "die groBte Anzahl der FaIle 
ohne Zweifel mit aller Bestimmtheit auseinanderzuhalten sei oder vielmehr, 
daB eine Differentialdiagnose gar nicht in Betracht komme", geht entschieden 
zu weit. Das besagen schon die Fehldiagnosen, welche anerkannte Autori­
taten, ich nenne SCHNI'l'ZLER, HAJEK, GERBER, VOLTOLINI, fiir gut genug 
befanden, um sie im Schrifttum niederzulegen. Tatsachlich wird es fast immer 
gelingen, aus dem Gesamtbild die richtige Diagnose zu stellen; eine Unfehlbarkeit 
besitzt die laryngoskopische Diagnostik jedoch nie, mag das einzelne Gebilde, 
etwa ein Gesehwiir 1, noeh so typisch erscheinen. 

Die Sieherstellung der syphilitischen Atiologie fiir eine Perichondritis laryngea 
suppurativa, hinter der sich keine Tuberkulose und kein Carcinom verbirgt, solI 
mogliehst schnell geschehen; denn wiirde es andernfalls sich um eine unspezifische 
"idiopathische", pyogene Perichondritis handeln, so ist im Gegensatz zur Syphilis 
eine ehirurgisch o.ktive Behandlung auf der Stelle angezeigt. Den Leitfaden 
gibt, wenn wir uns von der Syphilis abwenden miissen, wesentlieh die Anamnese 
(s. HlNSBERQS Monographie): Gewohnlich sind vorausgegangene akute In­
fektionskrankheiten, ortliche Eiterungsherde der Ausgangspunkt der Metastase 
am Kehlkopfknorpel oder Fremdkorper, die der Erinnerung sowohl, wie der 
Besiehtigung verloren gegangen sind, verschafften den Eitererregern ortlieh 
die Eintrittspforte. Sehlimmstenfalls kann die Vorgesehichte im Stich lassen; 
so gut wie niemals laBt sich dem Kehlkopfspiegelbild eine Gewahr fUr einen 
unspezifischen Charakter der Perichondritis entnehmen. 

Dagegen merkwiirdige Infiltrate des Kehlkopfes mit BewegungsstOrung 
und Periehondritiden hat uns die neue Zeit im Gefolge von uberdosierten Rontgen­
bestrahlungen kennen gelehrt. Sie konnen, soweit ich sah, nur entfernt an Syphilis 
denken lassen. Es sindsubglottisehe Infiltrate, Verdickung der Stimmbander, 
der Tasehenbander bis hinauf in die aryepiglottischen Falten bei meist freier 
oberer Kehlkopfpartie; gewohnlich von gelblieher Farbe erweeken sie einen derben 
Eindruek. Auf ihrer Oberflaehe, insbesondere den Stimmbandern, springt 
die Zeiehnung einer Anzahl erweiterter, zum Teil varikoser GefaBe ins Auge. 
Ein eigenartig zaher Katarrh begleitet diese anseheinend lange Zeit ohne Ver­
schwarung verlaufende Laryngopathie. AuBerdem sind teleangiektatische und 
evtl. skleromatoide Veranderungen der Halshaut dabei konstant zu finden. 

Feste Narben mit der Neigung, sich stark und zirkular - meist exzentriseh -
zusammenzuziehen, ruft das Sklerom hervor. 

Do. diese Entziindung gleichzeitig derbe Infiltrate setzt, die gern subglottisch 
und symmetriseh liegen, besteht die Moglichkeit einer Vertauschung mit narbigen 
oder callosen syphilitischen Formen bzw. Stenosen. Ein grundsatzlicher Unter­
sehied von der Syphilis besteht im Fehlen von Gesehwiiren; deshalb trifft man 
aueh keine Lochnarben beim Sklerom. Gelbliches oder graurotes, blasses und 
trockenes Aussehen, Fehlen der Succulenz (SCHROTTER), haben auch viel fiir 
Sklerom fiir sich. Erleichtert wird die Erkennung durch fast regelmaBige, 
recht typisehe, skleromatose Erkrankungen der Nase und des Rachens. Ge­
siehert wird die Diagnose durch positives Ergebnis der Probeexeision quoad 
M!KuLICZ - Zellen, durch Nachweis der FRISCHschen Bacillen innerhalb des 
Gewebes dureh Kulturverfahren (KLESTADT), sowie durch die Seroreaktion 
nach GOLDZIEHER-NEUBER u. a. (s. QUAST). 

Infiltrate der Lepra ziehen v. SCHROTTER und v. ZIEMSSEN ebenfalls in den 
Kreis der Differentialdiagnostik. Nie aber fehlen, soweit ich mich unterrichten 

1 tl'ber diese Frage des durchaUB charakteristischen Aussehens desselben haben sich 
denn auch Autoritii.ten, z. B. TURex, VOLTOLlNI, v. ZIEMSSEN, nicht einigen kiinnen. 
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konnte, bei dem Aussatz die typischen Eruptionen der Haut oder der Nerven­
affektionen. Beispielsweise verhalt es sich an einer Reihe von WOLFF in Madeira 
laryngologisch festgestellter Lokalisationen so. Nicht anders steht es mit den 
schonen autoptischen Beschreibungen BERGENGRUNS aus Riga. Die HANSEN­
schen Bacillen sind iiberaus leicht aus dem Nasenschleim darzustellen. Gelbe, 
derbe Knoten in einem enorme Konstriktionsfiihigkeit besitzenden Gewebe 
sah ich einmal den Kehlkopf in einer Weise deformieren, wie das wohl nur 
Sklerom, Lepra und eben die Syphilis vermogen. Es handelte sich um eine 
Xanthomatose. Aber die Nennung des Namens besagt schon, daB das Leiden 
durch andere Herde kaum einen Zweifel tiber seine nicht syphilitische Natur 
lassen wird. 

Hinsichtlich des chronischen Rotzes sei auf den Abschnitt Luftrohre ver­
wiesen. 

Der falschlichen Beurteilung einer Sporotrichose als Syphilis legte ZANGE 
{191O) viel Wert bei. In der ausfiihrlichen (1912 erschienenen) Monographie 
von DE BEURMANN und GOUGEROT finde ich nur 4 FaIle mit klinischen Kehl­
kopfaffektionen angegeben. Bei einer sehr schmerzhaften Erkrankung war die 
Kehlkopfschleimhaut mit papillomatosen Massen bedeckt, ein andermal bestand 
eine Laryngite sporotrichosique vegetante; im iibrigen handelte es sich um 
hartnackige, sehr lastige, unspezifische Katarrhe. AIle Patienten waren von 
friiher als sporotrichotisch erkrankt bekannt. Trotzdem also anscheinend nur 
den sekundaren Erscheinungen oder Ubergangsformen der Kehlkopfsyphilis 
ahnliche Bilder beobachtet sind, erwahne ich jene Pilzkrankheit an dieser Stelle, 
weil im Friihstadium andere Symptome beider Krankheiten die Unter­
scheidung erleichtern diirften, im Spat stadium aber eine Kombination einer 
die Schleimhaut des Kehlkopfes betreffenden Erkrankung mit sporotrichoti­
schen Gummen der Haut oder mit Knochenerkrankungen eher auf die irrige 
Fahrte lenken konnte. In einem der Berichte entwickelte sich namlich die 
Laryngitis in Gestalt karminfarbener Punktierung auf blasser Schleimhaut 
ganz isoliert, ein Vorkommnis, das ohne die Vorgeschichte kaum jemand auf die 
richtige Diagnose bringen kann. Die wesentlich auf den Nachweis der Erreger 
gegriindete Diagnose in allen ihren Teilen muB ananderer Stelle nachgelesen 
werden. Nur der Hinweis sei gestattet, daB spontanes Verschwinden den Er­
scheinungen der Syphilis eigentiimlich ist und ein prompter Riickgang hart­
nackiger sekundaren Syphiliden gleichender Affektionen auf Jodgaben mehr an 
Sporotrichose denken laBt. 

Zuletzt werden uns rein narbige Prozesse noch vorausgegangene Veriitzungen 
oder Verbruhungen in Betracht :liehen lassen. Dabei ist es aber fast nie ohne 
Veranderungen im Mund- und Rachenhohle abgegangen, und ein Grund zum 
Verschweigen der spontan gegebenen V orgeschichte besteht fast nie. 

Wichtiger sind die Folgen echter Diphtherie. Es gibt nur einen ProzeB, 
schreibt TROST (V.), wo zum Verwechseln ahnliche Narbenbildung sich zeigt -
das ist die Nekrose bei Diphtherie. Wenn sich ganze Schleimhautteile nekro­
tisch abstoBen, bilden sich weiBglanzende, strahlige Narben wie bei Lues. 
KUMMEL u. a. hat ten auch darauf hinge wiesen. Die Katamnese bzw. die Sero­
reaktion geben wohl hier den Ausschlag. 

Eine seltene Mif3bildung welche die Lebensfahigkeit nicht behindert, ist 
die teilweise Verwachsung der Stimmbander. Auch sie kann bandartige bzw. 
fellartige Membranen hervorbringen, so daB eine genaue Erforschung nach 
syphiIitischer Genese angebracht ist. Von dieser Miihe befreit uns auch nicht 
die Biirgschaft fUr eine seit Geburt bestehende Stenose. Die Stenose konnte 
sich ja aus einem kongenitalen Kehlkopfherd entwickelt haben, wenn auch 
eine derart isolierte Erkrankung auBerordentlich seltsam zu ncnnen ware! 
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Geben wir dem Diagnostiker diese Erwagungen an die Hand, so erwachst 
uns noch die Pflicht, auf die Wechselbeziehungen hinzuweisen, welche zwischen 
der Syphilis und den beiden haufigsten Differentialleiden, dem Carcinom und 
der Tuberkulose, bestehen. Von ihnen sind diejenigen zum Krebs so gut wie 
einseitig. 

Wechselbeziehungen von Syphilis und Krebsbildung. Das Geheimnis um die 
Entstehung des Krebses fUhrte, man mochte fast sagen naturgemaB, gute 
Beobachter schon vor langerer Zeit auf die Vermutung, daB eine syphilitische 
Erkrankung den Boden fiir die bosartige Neubildung vorbereiten konne. Unter 
anderen hatte auch GERHARDT dem Ausdruck gegeben. 

Den umgekehrt eingestellten Gedanken, daB sich ein syphilitischer Herd 
um die verborgenen Keime eines Carcinoms angesiedelt hat, fand ich nur einmal 
von LIEVEN ausgesprochen. 

ESMARCH hatte einmal die Theorie aufgestellt, daB die sarkomatose Gewebsneubildung 
mit der Neigung der Syphilis zur Proliferation des interstitiellen Gewebes in Zusammenhang 
zu bringen seL Er war sogar der Meinung, daB sich diese erworbene Disposition tiber Ge· 
schlechter hinaus als latente Krankheitsanlage erhalten konne; es sei noch zu erwagen, 
ob nicht ein ahnlicher biologischer Werdegang £iir das Carcinom in Frage komme, nachdem 
die Syphilis auch zu atypischen Epithelwucherungen AnlaB gebe und eine Anzahl von 
Epithelwucherungen vererbbar seien! SCHMIDT·MEYER gaben in Erinnerung der ESMARCH· 
schen Auffassungen der MutmaBung Raum, daB an eine biologische Wirkung der syphi­
litischen Toxine etwa in Art der Para- (d. h. Met-, Ver/asser) Syphilis zU denken sei. 

Derartige Hypothesen miissen heute hinter positivem Wissen zurucktreten. 
Zusammenhange, wie die skizzierten, kennen wir von Krebsen der Haut, del' 
Nasenschleimhaut, der Zungenschleimhaut und anderen Korperstellen her_ 
Experimente haben die Anschauung von der auslosenden Wirkung dauernder 
Reizung verschiedenster Art auf ein infiltrierendes Epithelwachstum gestarkt. 
Was aber den Kehlkopf anbetrifft, so ist das Herauswachsen eines Carcinoms 
aus einem syphilitischen Geschwur mikroskopisch noch nicht ad oculos demon­
striert worden. Es ist auch noch nicht der Beweis gefUhrt worden, daB aus 
einer solchen - histologisch fixierten - "Symbiose" post therapiam das 
Carcinom zuriiekblieb. Solange die plausible Annahme des Zusammenhanges 
nicht mehr gefestigt ist, sind wir bereehtigt, fUr einen Wahrscheinlichkeitsbeweis 
zum mindesten zu fordern, daB 1. eine peinliche Ubereinstimmung del' Lokali­
sation beider Erkrankungen vorliege und 2. del' Entziindungsherd einen ehroni­
schen Charakter besessen hat. Beide Bedingungen werden abel', soweit ieh die 
Originale, z. B. KEIMERB Mitteilungen kenne, und, soweit ich SEIFERTB Zitaten 
entnehme, in del' Kasuistik fUr einen strengen Kritiker nul' mangelhaft odeI' 
doch in ungleichem MaBe erfiillt. Wie leicht geben verlockende Bilder zu vor­
zeitigen Behauptungen AnlaB! Ich denke z. B. an einen Fall von GOUGUEN­
HEIM und GLOVER. Sie schildern, wie eine derbe weiBe Briicke yom Kehldeckel 
zum linken GieBbeckenknorpel hiniiberziehe und dabei ein groBes, halbseitiges, 
ulceriertes Carcinom iiberdecke! 

Da zeigen einige FaIle, LEDERMANNB und CARNEV ALE-RICCIB schon einen 
innigeren Kontakt. In beiden Fallen CARNEVALE-RICCIB, die recht alte Manner 
mit konstitutioneller Syphilis betrafen, erwies die histologische Untersuchung 
am Leichenpraparat die intimste Nachbarschaft ausgedehnter chronischer Ent­
ziindungsprozesse mit einem jungen Cancroid. Indes ist die einwandfreie Beweis­
fUhrung fur die Spezifitat des Granulationsgewebes nicht gefiihrt worden;. 
gummose Agglomerate und Spirochaten, hochverdachtige GefaBveranderungen 
sind jedenfalls nicht beschrieben. 1m Fane 4 LEDERMANNB waren jahrelang 
klinisch rezidivierende syphilitische Geschwiire am Kehlkopf beobachtet worden. 
Sie waren in eine ausgedehnte Narbenbildung iibergegangen. Etwa 40 Jahre 
nach del' Infektion kommt del' Patient mit einem bereits nach auGen durch-
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gebrochenen Krebs des Kehlkopfes wieder. Die Sektion lii.Bt in unmittelbarer 
Nachbarschaft der Krebsmassen alte, zweifellos syphilitische Narbenstrange 
erkennen. 

Zwei weitere FaIle dieses Autors aus der HINsBERGschen Klinik kommen den 
verlangten Voraussetzungen wenigstens naher: 1m Fall 3 handelt es sich um 
eine syphilitische, noch nicht behandelte Person, die 1910 an zum Teil knotigen 
Granulationen auf beiden normal beweglichen Stimmbandern behandelt worden 
war. Sie entzog sich der Kontrolle und kam nach Monaten mit einem Carcinom 
des linken Stimmbandes zuriick. Leider fehlen aber die histologischen Befunde 
der letzten und einer schon 12 Jahre vorher vorgenommenen Excision vom 
Stimmband. 

In LEDERMANNS Fall 1 bestand ein ausgedehnter, zerfallender Tumor der 
rechten oberen Kehlkopfhalfte. Die Excision ergab Carcinom und groBere 
entziindliche Bezirke mit Endarteriitis obliterans. Bemerkenswerterweise ging 
unter Jodkali die Gesamtgeschwulst nun iiber das MaB eines Jodeinflusses auf 
Carcinom zuriick und die Wa.R. wurde zweifelhaft. 

Es muB zugegeben werden, daB leider diese FaIle hohen Wahrscheinlich­
keitswertes nicht vollkommen genug durchuntersucht werden konnten, um 
eine zwingende Beweiskraft zu besitzen. Aber mit ihnen ist doch gezeigt, daB 
die Koinzidenz haufig genug vorkommt, um den genetischen Zusammenhang 
auf Grund von Tatsachen nicht von der Hand zu weisen. 

:Fiir die Praxis ist damit doch so"Viel gesagt, daB es keine Spitzfindigkeit 
ist, auf die Kombination achtzugeben. lch glaube sogar, die Feststellungen 
sind soweit gediehen, daB wir in dem Aspekt nach zweifelhaften Fallen bei 
sicher vorhandener Syphilis zur Probeexcision verpflichtet sind; denn, wie 
auch das Carcinom entstanden ist, seine sichere Beseitigung findet es nur durch 
eine moglichst friihzeitige Radikaloperation. 

Wechselbeziehungen von Syphili8 und Tuberkulo8e des Kehlkopje8. Die gegen­
seitigen Beziehungen der beiden Volksseuchen, Syphilis und Tuberkulose, 
werden durch 3 Fragestellungen gekennzeichnet. Sie sollen natiirlich nur mit 
Riicksicht au! die Lokalisationen im Kehlkopf besprochen werden: 

l. Begiinstigt die Syphilis eine Kehlkopftuberkulose, 
2. begiinstigt die Tuberkulose eine Kehlkopfsyphilis, 
3. gibt es eine gemeinschaftliche Erkrankung des Kehlkopfes an Syphilis 

und Tuberkulose 1 
Die beiden ersten Fragen haben bisher noch nicht systematisch und tief 

genug durchforscht werden konnen, um daJ3 wir hier mehr als Eindriicke und 
Beobachtungen kompetenter Laryngologen ins Treffen fiihren konnten. 

Eine ganz allgemeine Fassung hat 1861 RUHLE dem Problem gegeben, die 
auch heute gleich verwaschen wie zutreffend salomonisch ist: "Teils mag der 
excessus in venere sowohl die Lues bedingen, als auch freilich in anderer Weise 
die Tuberkulose, teils scheint der die Tuberkulose einleitende Erethismus die 
Excessus zu begunstigen und damit sekundar die Syphilis" 1. BUKOFZER 
driickt sich mit Riicksicht auf unser Organ schon deutlicher dahin aus, daB 
jede der beiden lnfektionen durch das Bestehen der anderen einen schweren 
VerIauf nehme. 

Die konstitutionelle Syphilis,darin decken sich viele Ansichten (BILAN­
CION I u. a.), tragt zur Verschlechterung der Kehlkopftuberkulose bei. Dem 
entspricht auch SCHROEDERS Auffassung von den allgemeinen Beziehungen 
zwischen heiden Erkrankungen, indem die Syphilis nicht zur Infektion mit 

1 1m Original heiBt es "die sekundii.re Syphilis" - das diirfte wohl der Druckfehler­
teufel verbrochen haben. 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 44 
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Tuberkulose disponieren soll, wohl a.ber zur Proliferation der Infekte. Die la­
tente Lues verhalt sich immer noch giinstiger als rezente und tertiare. Den 
Ubergang syphilitischer Geschwiire in tuberkulose beschrieben SCHNITZLER­
HAJEK besonders genau. THOST entsinnt sich, einen auffallend raschen un­
aufhaltsamen Zerfall mehrmals gesehen zu haben, wenn eine spat erworbene 
Tuberkulose sich in einem Kehlkopf ansiedelt, der von Lues befallen ist oder 
auch war. 

Bemerkenswert ist, daB LIEVEN tuberkulOse Geschwiire in syphilitischen 
Kehlkopfnarben aufbrechen sah. Die Patienten starben an Phthise - es ware 
also wohl denkbar, daB eine Beziehung vorlag, die iiber die Koinzidenz hinaus 
ging. 

DaB andererseits tuberkulose Herde einen locus minoris resistentiae fUr 
syphilitische Eruptionen abgeben, mochten GERBER-ARONSOHN annehmen, 
wenn auch nicht fUr jeden Fall. Die rapide Entwicklung der syphilitischen 
Spatformen auf tuberkulosem Boden haben SCHNITZLER-HAJEK hervorgehoben. 

Eine strenge Kritik, wie sie diese Autoren anlegen, ist fUr solche belang­
reichen SchluBfolgerungen notwendig. Es sollte nicht, wie das von COULET 
geschah, wegen der Lupusahnlichkeit einer ausgedehnten Syphilis der oberen 
Luftwege, die Behauptung von tuberkulOsem Boden aufgestellt werden, noch 
dazu, wenn eine gleichzeitig bestehende Recurrenslahmung doch mit weit­
aus groBerer Wahrscheinlichkeit das Alter der Syphilis bezeichnet, als daB 
sie ihre Erklarung durch das hypothetische Bestehen einer Driisentuberkulose 
verlangt. 

Die Beobachtungen SCHNITZLERS fiihren bereits ins Gebiet der dritten 
Frage, der der Kombination. Das Nebeneinander von Herden beider Herkunft 
zitiert P. HEYMANN. ("La Syphilis et Ill. Tuberculeuse peuvent s'y donner 
rendez-vous", sagt der galante Franzose MAURIAC.) Die Moglichkeit einer Um­
wandlung hatte GERHARDT seinerzeit im Grundsatz angegeben. Die Erlebnisse, 
die SCHNITZLER, HEYMANN, DAVIS u. a. zur Bejahung unserer 3. Frage ver­
anlaBten, fuBten nicht allein auf diagnostischen Eindriicken, wie das mir z. B. 
bei CLAIR THOMSEN der Fall zu sein scheint; sie beruhten vielmehr auf Be­
obachtungen im Verlaufe, Folgen der spezifischen Therapie, wie sie auch 
anderen Autoren begegnet sind: 

Einmal konnten die antisyphilitisch behandelten Prozesse bis zu einem be­
stimmten Status sich zuriickbilden, um dann hartnackig diesen Einfliissen 
Trotz zu leisten (z. B. Falle DAVIS, GLAS 1923). Der weitere VerIauf bewies, 
daB ihre Natur jetzt tuberkulOs war: Ein anderes Mal kam es vor, daB im 
Geschwiirseiter Tuberkelkeime gefunden wurden und doch verschwand das 
gauze krankhafte Gebilde unter der Jodkalibehandlung (Falle von MASSEI, 
P. HEYMANN) b~w. nach Bismucolinjektionen (KHAUBEGHIAN)! 

Der Charakter der gemeinschaftlichen Affektion variierte bald nach der 
einen, bald nach der anderen Seite in einem von SEMON beschriebenen Fall. 

Ware noch ein Zweifel an der Kombinationsfahigkeit geblieben, er ware 
durch den Fall KILLIAN-ALBRECHT widerlegt, der durch gleichzeitigen Nach­
weis von Tuberkelbacillen und Spirochaetae pallidae im Granulationsgewebe 
des Kehlkopfes gewissermaBen das experimentum crucis geliefert hat. 

Diesen Zusammenhangen muB natiirlich die Diagnose Rechnung tragen. Sie 
darf nicht nur auseinanderhalten wollen, sondern muB auch die Ubersicht 
behalten, ohne allerdings der Lust am Kombinieren halber ins Kiinsteln zu 
verfallen. Die auf diese Weise gewonnene Kenntnis hat ihre praktische Be­
deutung, da die Therapie auf gleichzeitige Tuberkulose in jeder Form Riick­
sicht nehmen muB (s. S. 698) oder - nicht braucht. Eine solche Situation 
beleuchtet ein forensischer Fall aus der Praxis des Herrn Professor FISCHER 
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(Wiirzburg) 1: Ein mit Freiheitsstrafe bedachter Mann suchte wiederholt um Straf­
aufschub mit Erfolg nach und bittet nunmehr urn Umwandlung seiner Strafe 
in Geldstrafe, weil er eine Trachealkaniile wegen einer Kehlkopftuberkulose 
trage und andere Erscheinungen, wie Atemnot, NachtschweiB, habe. Thm 
steht auch eine fiir seine Bestrebungen giinstige Vorgeschichte zur Seite: 1917 
hat er nach einer Lungenentziindung eine Heiserkeit behalten. Er wurde nach 
etwa 7 Monaten wegen Kehlkopfkatarrh und Lungentuberkulose entlassen. 
Damals wurde ein geringer Befund iiber der linken Lungenspitze festgestellt. 
Einige Male wurden im Auswurf TuberkelbaciIlen gefunden. 1m Oktober 1921 
wird seine Lungentuberkulose als geschlossen bezeichnet. Die Stimme blieb 
heiser. 1925 wurde ihm eine Heilstattenkur abgelehnt, weil die Kehlkopf­
tuberkulose im Vordergrund stehe. Ein Kehldeckelgeschwiir neb en Rotung 
und Verdickung der Stimm- und Taschenbander ohne akute Zeichen von Seiten 
der Lungen fanden sich notiert. 1m Februar 1925 ist er tracheotomiert worden. 
Der Patient war in der Zwischenzeit mehrmals untersucht worden und in diesen 
Befunden sind auch Granulationen und Infiltrate an der Hinterwand vermerkt, 
sowie einmal das Geschwiir am Kehldeckel als "speckig belegt" bezeichnet 
- aber niemals wurde auf Syphilis untersucht. Noch vor einem Jahr (April 
1924) sollen TuberkelbaciIlen nachgewiesen worden sein. 1m April 1925 ist ein 
erbsengroBes Gebilde an der Hinterwand zu sehen, von dem aus narbige, weiBliche 
Streifen zum rechten Stimmband ziehen. Dieses ist nur wenig beweglich. AuGer 
geroteter Schleimhaut ist am Kehlkopf kein weiterer Befund zu erheben, die 
Weite des Luftraumes erklart die - iibertrieben angegebene - Atemnot nicht. 
An den Lungen nur je eine verkalkte Druse und starke Hiluszeichnung beider­
seits im Rontgenbild, keinerlei katarrhalische Phanomene. Die Probeexcision 
ergibt ein schwieliges Gebilde. Am Penis findet sich eine weiBe Narbe und die 
Wa.R. ist positiv! Die SchluBfolgerung Professor FISCHERS, daB der Kehlkopf­
prozeB, wenn nicht von jeher, so doch in der letzten Periode mit groBter Wahr­
scheinlichkeit syphilitisch war, ist durchaus berechtigt. Die wichtige Fol­
gerung bestand darin, daB der Klient seine Strafe antreten muBte, ganz ab­
gesehen davon, daB .die ihm zuerkannten lOoo/() Erwerbsunfahigkeit auf das als 
Dienstbeschadigung anerkannte Leiden revidiert werden diirften! 2 

Prognose. Die Voraussage im tertiaren Stadium erstreckt sich 1. auf das 
Schicksal der Krankheitserzeugnisse selbst, 2. auf das ihrer Riickstande, 3. auf 
die Moglichkeit von Riickfallen und 4. auf den VerIauf des Grundleidens, d. h. 
der generalisierten Infektion. 

Eine ortliche spontane Heilung kommt auch bei tertiaren Erscheinungen 
vor (v. SCHROTTER u. a.). Partielle Spontanheilungsvorgange sind fUr syphi­
litische Erkrankungen bekanntlich charakteristisch. Je weniger sich die Ge­
websveranderungen in die Tiefe entwickelt haben, um so eher stellt sich diese 
Wendung zum Besseren ein. Ob und inwieweit dabei Narben und Defekte 
hinterlassen werden, hangt gleichfalls yom Fortschreiten in die Tiefe ab, mehr 
aber noch von der Ausdehnung des Zerfalls. Am Kehldeckel, meint SEIFERT, 
hat wohl jeder Syphilidologe schon die restlose Selbstheilung beobachten 
konnen. In vielen Lehrbiichern findet man Selbstheilungen angegeben. Je­
doch wird nicht jeder Laryngologe Gelegenheit gehabt haben, einen derartigen 
Ablauf verfolgen zu konnen. Diesen gliicklichen Zufall stellt der - erst spat zur 
richtigen Diagnose gelangte Fall - BOENNINGHAUS-RASSMANN vor. Bei ihm 
bestanden diffuse gummose Infiltrate, die glatt, rot und derb linkerseits den 

1 Der Fall ist mir auch personlich bekannt und deshalb freundlichst zur Verfiigung gestellt. 
2 Die Syphilis spielt, wenn auch selten, doch im Begutachtungswesen eine Rolle. Einen 

in dies Gebiet gehorenden Stenosenfall beschrieb jiingst HEIMS-HEYMANN. 

44* 
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Stellknorpel und die Stellknorpelkehldeckelfalte derart erfiillten, daB sie das 
Stimmband iiberdeckten; wahrend diese Schwellung zuriickging, infiltrierte sich 
die rechte Kehlkopfseite; nach 3 Monaten aber war alles verschwunden, der 
Kehlkopf so zart und zierlich, als ob nie etwas geschehen seL 1\uch e~nen 
Fall (Fall 4 in Brit. med. J., s. Literatur-Verzeichnis). FELIX SEMONS sollte 
man in diesem Zusammenhange nicht vergessen: 1 Fall tertmrer infiltrativ 
ulceroser Kehlkopflues, der hauptsachlich in Gestalt periodischer Entziiudungen 
auftrat, welche durch die Erzeugung papillom- und kondylomahnlicher, ver­
ganglicher Auswiichse charakterisiert waren. SEMON betontausdriicklich, daB 
die tiefe Infiltration im Bilde mehr zuriicktrat. Der Patient war allerdings in 
den 131/2 Jahren nach seiner Infektion mehrmals behandelt; die Erscheinungen 
J:tatten sich im ganzen auch Intensivkuren gegeniiber hartnackig erwiesen. 
Diese merkwiirdigen Bildungen wechselten aber sowohl spontan wie unter 
Therapie kaleidoskopartig in einer Weise, die man schlechterdings nicht fiir 
moglich gehalten hiitte! 

Es eriibrigt sich fast zu sagen, daB jeder VerlaB auf eine Spontanheilung 
hOchst ungewiB ist. Gerade, solange die Kehlkopferkrankung sich selbst iiber­
lassen bleibt, drohen die schwersten Gefahren. Manche Formen der Erkrankung 
enden wohl nie von sich aus gut. SEIFERT nimmt das z. B. nie von zirkularen 
Stenosen an. Die Storungen der Stimme will ich gar nicht in Betracht ziehen. 
Der "unheilbare Ruin" derselben (v. ZIEMSSEN) setzt entsprechend schwere 
Zerstorungen voraus. Andernfalls handelt es sich urn Schonheitsfehler; sie 
gleichen sich mit der Resorption der Herde wieder aus. Dauernde Atem­
beklemmungen aber, plotzliche Erstickung, Infektion der Bronchien und der 
Lungen durch herabsickerndes vulgar-infiziertes Sekret, durch Aspiration von 
Sequestern, allgemeine septische Erscheinungen von eiternden Perichondritiden 
aus, schwerste chronische Stenosen entstehen am leichtesten bei unbehandelten 
Kranken. 

Was von der Unterlassung einer Behandlung gilt, gilt bis zu einem gewissen 
Grade auch von unzureichender Behandlung. 

Wir wissen, daB es friiher eine beachtliche Sterblichkeit der Kehlkopfsyphilis 
gab. Statistische, sich iiber eine Kasuistik erhebende Angaben damber diirften 
wohl schwer beizubringen sein. Ich konnte keine finden. Doch sei nur erinnert 
an die Seltenheit, mit der heute floride Befunde auf dem Sektionstisch erhoben 
werden. Was aber in frliherer Zeit zugrunde ging, waren in der Regel Peri­
chondritiden oder Stenosen verschiedener Art - also stets FaIle des tertiaren 
Stadiums. Und so diirfte es heute noch, wenn auch selten, der Fall sein 
(z. B. FaIle von DAVIS). 

Die Aussichten tier Heilung werden dunh Behandlung gewaUig gesteigert. 
Es konnen daher auf diese Weise noch die schwersten Erkrankungsformen zur 
Abheilung kommen. GERHARDTS Worte, "die Diagnose Syphilis ist ein Licht­
strahl", beleuchtet treffend diese Moglichkeit. 

Wie hoch die Erwartungen gespannt werden diirfen, ist 1. einzuschatzen 
nach der Wertigkeit der betroffenen Teile, der GroBe der Zerstorungen und 
Bildung strikturierenden Gewebes. (Anhaltspunkte dafiir gewahren die "Ober­
legungen, welche auf die Erhaltung eines freien Atemweges, der Glatte, Elasti­
zitat und Beweglichkeit des Bandapparates und des Zusammenhaltes des 
hyalinen Stiitzknorpelgeriistes gerichtet sind.) 2. 1st der Zeitpunkt nach Auf­
treten der Eruption maBgebend, d. h. ihr Alter, nicht etwa die Zeit nach 
der Infektion. Zum Beispiel sah BUROW prompte Heilwirkung in 1 Falle, 
in dem 171/2 Jahre seit der Ansteckung verflossen waren. 

1m groBen ganzen verhalten sich die genannten beiden Gradmesser parallel. 
Jedoch entspricht die Nutzaussicht der Behandlung fast mehr dem Zustande 
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sub 1, so daB man sagen kann, daB altere Prozesse noch g'iinstig verlaufen 
konnen, wenn sie auch langsam zur Entfaltung kamen. Je fortgeschrittener aber 
die Eruption ist, desto langsamer geben sich nach GUISEZ die Heilwirkungen 
zu erkennen; aber auch ganz veraltete, also schwere Prozesse, konnen, wie 
BUROW sagt, gerade am Kehlkopf in wunderbarer Weise auf die Behandlung 
reagieren. 

So werden wir manches Mal eine restitutio ail integrum zu sehen bekommen. 
Schon TURCK erwahnte, daB oberflachliche Stimmlippengeschwiire noch ohne 
Defekt heilen konnen. Ebenso verschwinden Infiltrate manches Mal spurlos. 
Bleibt die Gewebsneubildung intakt, so liegt iiberhaupt der Fall g'iinstiger. 
Ein auBerordentlich groBes Syphilom einer halben Kehlkopfseite, hinter dem 
angesichts der Bewegungshemmung des Stimmbandes vermutlich schon eine 
Perichondritis, zum mindesten eine Periarthritis oder Arthritis steckte, sah ich 
anfangs rapid sich verkleinern und schlieBlich resorbiert werden ohne irgendwelche 
Kennzeichen eines vorangegangenen Prozesses zu hinterlassen. CmARI erklarte 
schon 1905, daB leichte Perichondritiden unter rechtzeitiger Behandlung bis 
zur Unkenntlichkeit zuriickgebracht werden konnen. Selbst geknickte und 
verzogene Kehldeckel W'urden unter BUROWS Beobachtung normal. Aber die 
Mehrzahl der FaIle sind riicht von solchem Gliick begleitet. Praktisch genommen 
geht dieser Ausgang restloser Beseitigung - hinwieder zum Gluck - ja auch 
iiber den Grad des Erforderlichen hinaus. Wiederherstellung der Atmung und 
Brauchbarkeit der Stimme geniigen namlich, selbst wenn dieses und jenes 
"Anzeichen der Vergangenheit des Kranken" 1, wie GOUGUENHEIM es nennt, 
verbleibt. Wie auffallend die Stimme gebessert werden kann, brachten bereits 
SCHNITZLER, PIENIACZEK, v. SCHROTTER zum Ausdruck. 

Der Grad des Erfolges hangt nun aber noch wesentlich von der Wahl, Ordi­
nationsform und Wirkung der Heilmittel abo Diese zeigten in den Handen 
der verschiedenen Autoren und am verschiedenen Material zum Teil unter­
schiedliche Erfolge; die Entwicklung einer rationellen Syphilistherapie anderte 
die Sachlage so, daB altere Mitteilungen iiberholt sind. Wenn friiher mit Recht 
z. B. von GERHARDT "oft" von unvollstandigen Heilungen gesprochen wurde, 
so gilt diese Tatsache nicht mehr fiir heute, zum mindesten nicht in gleicher 
Weise. So wird natiirlich die schon von JOHN NOL. MACKENZIE als trostlos be­
zeichnete Aussicht einer Form wie der "fibroiden Degeneration" nicht gerade 
viel rosiger geworden sein. Das liegt eben in solchen und anderen Fallen an 
den sub 1 aufgefiihrten Verhaltnissen. 

Andererseits sind auffallend schnelle Heilungen von jeher von Jod und Hg, 
ebenso wie heute vom Salvarsan berichtet worden; ich erinnere daran, daH 
SOMMERBRODT fiinfpfennigstiickgr()Be Geschwiire unter der vorderen Commissur 
in 6 Tagen abheilen sah! So widerspruchsvoll, wie es danach erscheinen konnte, 
sind aber die durch die Therapie bedingten Heilungsaussichten nicht. Nui­
wollen hier eben eine Anzahl Faktoren beriicksichtigt werden, die wir entweder 
erst im Laufe der Behandlung oder iiberhaupt nicht kennen lernen. 

Zunachst ist mit Unterschieden zu rechnen, die in individuellen, familiiiren, 
rassischen, vielleicht auch in regioniiren Eigentilmlichkeiten begriindet sind. 
EinigermaBen bekannt sind wir da nur mit den individuellen Differenzen. 
Das Individuum bnn sich idiosynkrasisch oder refraktar verhalten. 1m ersten 
FaIle handelt es sich um eine besondere Empfindlichkeit, um eine Herabsetzung 
der Toleranzschwelle bzw. eine Giftwirkung, im anderen FaIle bleibt die heilende 
Beeinflussung aus, ohne daB etwa die Giftwirkung auf das Individuum aus­
bleiben muBte. Die Losung fUr diese scheinbar ratselhafte Erscheinung kann 

1 "Indice du passe des malades diagnostique." 
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auch darin liegen, daB die Erreger der Krankheit der refraktare Teil sind (s. 
Arbeiten von JESSNER und ferner die einschlagigen Absohnitte des Handbuches). 

Eine Reihe -der fiir die therapeutische Leistung in Frage kommenden Ge. 
sichtspunkte sind aber heute doch so weit geklart, daB wir sie fiir unsere Vor· 
aussage wohl verwenden konnen. 

Ubereinstimmend wird die kombinierte Salvarsan·Quecksilber· oder Bismuth· 
Behandlung als die universell wirksamste angesehen; bei Durchfiihrung aus· 
reichend intensiver Kuren ist sie auch fur die Beseitigung der tertiaren Kehl· 
kopfsyphilis als die beste Methode anerkannt. 

Selten begegnen wir noch Mitteilungen, nach denen die Behandlung im 
Kehlkopf gauzlich versagt oder plotzlich ihre Kraft verloren hat (HAJEK, GLAS, 
LAYERA). Natiirlich muB im 2. Fall kritisch gepriift werden, ob wir noch syphi. 
litisches Gewebe in den anscheinend renitenten Teilen vor uns haben oder 
etwa unvermeidliche Residuen wie parasyphilitische Hyperplasien. 1ch kann 
mich aus unserer Klinik z. B. auf keinen Fall einer eindeutig syphilitischen 
Kehlkopferkrankung entsinnen, in dem die Wirkung der Specifica ausgeblieben 
ware. Haufig durfte dieses Vorkommnis also nicht mehr sein. 

Es ist aber nicht zu bezweifeln, daB die allgemeine Beschaftenheit des Karpers 
eine nicht zu unterschiitzende Bedeutung fiir die Heilungsvorgange besitzt. 
Nur der Rucksicht auf sie ist eine Anzeigestellung fiir die Behandlung von 
Kehlkopfsyphilitikern an bestimmten Orten, wie Sanatorien oder Badeplatzen 
zu entnehmen. 

Von Gefahren der Behandlung ist heute nur in begrenztem Umfange nooh die 
Rede. Ein Merkurialismus, der etwa bis zur schweren perichondritischen Zer· 
storung gediehen ist, bezeugt bei der heute ublichen Dosierung eiue unsorgfaltige 
Beobachtung, einen schweren Kunstfehlerl. Larynxodeme im Gefolge der Jod· 
behandlung sind ein fast traditioneller Gegenstand der Besorgnis, aber be· 
richtet wird von ihnen selten (FaIle von UCHERMANN). 1hr Ausbleiben, trotz· 
dem man sie formlich erwartet hatte, gibt PIENIAZEK, SEMON u. a. AnlaB, 
diese Erfahrung hervorzuheben. 

Odematos.entzundliche H erdreaktionen nach HERXHEIMER·J ARIseH mogen 
wohl ab und zu vorgekommen sein. HENKE meint allerdings, sie seien nur 
theoretisch zu befurchten, praktisch kamen sie nicht in Betracht. Er teilt 
GERBERS Ansioht, daB durch das Salvarsan gleichzeitig kompensierend die 
durch sekundare 1nfektion von Geschwiiren aus hervorgerufene Schwellung 
beseitigt wird. 1mmerhin soUte man uber KAHLERS W arnung nicht hinweggehen : 
KAHLER hat - wenn auch noch aus der Zeit der Versuche mit den ersten EHB· 
LICHschen Mitteln - aus der groBen Wiener Klinik zur Vorsicht vor einer 
starken HERXHEIMERSchen Reaktion geraten. Es handelt sich wohl um die· 
selben FaIle, von denen CHIARI mitteilt, daB sie wenigstens ohne Schaden fur 
den Kranken abgelaufen sind. Auffallig ist, daB nioht bloB nach besonders 
groBen Dosen (HIGGUET 0,6 Neosalvarsan, EHRLER 0,5 Neosalvarsan), sondern 
schon nach ganz normalen Dosen, wie HEYNINX betont, diese unliebsame 
Uberraschung eintrat. Sie bringt die Gefahr der Erstickung mit sich. So muBte 
RIMINI in der Nacht nach der Salvarsaninjektion trachoetomieren. Die Auf· 
forderung des Autors, die Behandlung anfangs stationar vorzunehmen. ist deshalb 
wohl zur Diskussion zu stellen. 

1 Es bleibe aber nicht unerwahnt, daB PENIAZEK - soweit ich sehen kann als chrono. 
logisch letzter Autor - noch auf dem Standpunkte verharrte, trotz der Behandlung 
fortschreitende Prozesse dem Merkur eben zuschreiben zu miissen, weil durch dieses Gift 
schwere Nekrosen der Schleimhaut entstehen konnen. MORELL MACKENZIE erzahlt gar noch. 
daB Quecksilberkiigelchen auf den Aryknorpeln gesehen worden seien! lch muB aber bei 
der eben aufgestellten These bleiben. Darum lasse ich mich auf eine Diskussion der Literatllr. 
angaben dieser Frage nicht ein. 
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Nach unseren und anscheinend wohl den Erfahrungen der AUgemeinheit. 
ist dieser iible Zufall doch nur ausnahmsweise zu gewartigen. RETHI, ein 
recht erfahrener Laryngologe, entgegnete KAHLER auf dessen obengenannte 
Warnung, daB er niemals irgendwie in Betracht kommende reaktive SchweUungen 
erlebt habe. Vor Fehldeutungen muB man sich natiirlich hiiten: sie verwischen 
das Bild: so will HEYNINX bei einer akut entstehenden Epiglottis perichondritiR 
nur 0,02 Neosalvarsan gegeben haben und - nach 3 Tagen seien p16tzlich unter 
hohem Fieber eine Abscedierung und Stenose eingetreten. Schlankweg spricht 
er von einer HERXHEIMERschen Reaktion und doch konnte vermutlich nur der 
Verlauf der akuten Einschmelzung nicht einmal durch das - allerdings minimal 
dosierte - Salvarsan aufgehalten werden! 

Die verhangnisvolle Vergijtung dunh Salvarsan aber, die leider noch immer 
einmal sich bei Kuren zeigt, manifestiert sich anscheinend nie am Kehlkopf. 
N atiirlich kann sie deshalb doch dem laryngologischen Behandler zur Last 
gelegt werden. Einen Todesfall weist die Literatur sogar auf, der auf laryngo­
logische AnzeigesteUung hin behandelt wurde. Es diirfte keinen prinzipiellen 
Unterschied bedeuten, daB dieser von HAMMER berichtete Fall noch sekundare 
Efflorescenzen hatte, namlich Papeln der Gaumenmandeln und der Kehlkopf­
hinterwand. Die Symptome dieser therapeutischen Komplikation und ihr 
EinfluB auf die Prognose decken sich aber mit den Darlegungen an anderer 
Stelle dieses Handbuches. 

Vermag die Behandlung nicht mehr an syphilitischem Gewebe anzugreijen, 
so erwachst uns oft die Aufgabe, zu beurteilen, was von den zahlreichen Folgen 
zu erwarten ist, die wir oben ausfiihrlich geschildert haben. 

Es sei aber im voraus bemerkt, daB man einer Stenose nicht unbedingt an­
sehen kann, ob aUes eigentliche syphilitische Gewebe bereits verschwunden 
ist. Nur auf derartige latente Herde kann ich GERBERS Passus beziehen, daB 
selbst langbestehende durch Narben, Hyperplasien und Difformitaten bedingte 
Stenosen noch ganz erstaunliche Erfolge nach Einleitung spezifischer Behand­
lung zeigen konnen - eine Erfahrung von SCHROTTERs, die GERBER aus mehr­
facher Erfahrung heraus bestatigen kann (s. Therapie). Dieser Art diirften 
auch die Angaben RIMINIS zu deuten sein, nach denen er noch an spezifischen 
Narben Wirksamkeit des Salvarsans gesehen hat. 

Die Beeintrachtigung der stimmlichen Funktion infolge der Endzustande 
erweckt weniger Besorgnis als die Atembehinderung. Konnen die Stimm­
bander noch leidlich einander genahert werden, so bessern sich die stimmlichen 
Verhaltnisse noch oft mit der Zeit. Es passen sich die narbigen Stimmbander 
oder Strange ihrer Aufgabe mehr an. Nur Defekte oder seitliche Feststellungen 
des Stimmapparates lassen kaum auf eine klangvolle Stimme hoffen. Eine 
Lateralfixation lieBe sich evtl. mit einem Kompressorium oder einer der PAYR­
schen Operationen giinstig beeinflussen. 

Die Aufhebung einer Storung der Atmung hangt ganz davon ab, was mit 
Hilfe der chirurgischen Met.hodik zu erreichen ist. Am ungiinst.igsten ist die 
Situation, wenn das ganze Kehlkopfgeriist zusammengebrochen ist oder in eine 
narbige, wohlmoglich zum Teil verwachsene Masse verwandelt ist. Auch diesen 
ungliicklichen Menschen kann noch Hilfe werden. Immerhin bleiben sie ent­
weder kaniilards oder - sie miissen sich nochmals Operationsgefahren aussetzen. 
wenn sie eine Entfernung des Kehlkopfes und die Anlage eines Tracheostomas 
vorziehen soUten. Eine nicht gefahrenfreie Zeit ist auch dann noch durch­
zumachen, wenn die mit chirurgischen Eingriffen verbundene Dehnungs­
behandlung noch Aussichten bietet. Der Erfolg der von auBen vorzunehmenden 
Dilatationen kann aber so weit gehen, daB nicht nur eine Wegsamkeit des 
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Kehlkopfes und eine Verwendbarkeit desselben als Sprachorgan Miihen und 
Leiden lohnt, er kann auch den Kranken wieder von seiner Kaniile befreien. 

Diese erfreuliche Aussicht winkt natiirlichdenjenigen mit groBerer Zuver­
lassigkeit, deren Kehlkopfdeformitat gering, deren Verwachsungs- und Ver­
narbungszustand ortlich begrenzt oder giinstig gelegen sind. Es kann die ganze 
Behandlung eine geringere und kiirzerdauernde Belastigung mit sich bringen, 
sofern sich dem Schaden noch rein endolaryngologisch beikommen laBt. 

AIle Prozesse, die mit Dilatation angegriffen werden, zwingen jedoch deshalh 
zu vorsichtiger voraussagender AuBerung, weil Riickfalle im Bereich der Mog­
lichkeit liegen. Auch die Wiederholung der Behandlung schlieBt sie nicht aus. 
Das syphilitische Narbengewebe besitzt eben eineNeigung zur kraftigen Zu­
sammenziehung. Sie wird durch die Epithelisierung der wundgemachten 
Flii.chen nicht ganzlich aufgehoben. 

Ganz einfach gestaltet sich indessen die Stellungnahme, sobald das Behand­
lungsziel nur in der Entfernung von verlegenden Auswiichsen der Weichteile 
bestehen braucht. Eine Neuentwicklung derselben ist nur in Ausnahmefallen 
zu befiirchten. 

Die Prognose der Folgen einer syphilitischen Kehlkopferkrankung bessert sich 
dann, wenn wir der volligen Ausbildung der Affektion noch zuvorkommen konnen. 
Die Erweiterung oder Weithaltung wiihrend der medikamentos erzwungenen 
Abheilung bietet Hoffnungen auf ein geringeres AusmaB der Folgezustande. 
Eine langdauernde Behandlung ist auch dies en Falles von vornherein ins Auge 
zu fassen. Bleibt doch der Umfang, in dem sich syphilitisches Narbengewebe 
entwickelt, unserer Voreinschatzung unbekannt. 

Nach einer Richtung konnen wir aber unser Urteil festlegen: Wird eine 
Perichondritis, die chirurgi8cher Behandlung bedarf, rechtzeitig derselben 
iibermittelt, so ist ein hohes MaB prophylaktischer Leistung durch kombinierte 
Behandlung zu erzielen. Die Entstellung des Gesamtorgans erreicht nicht den 
Hohepunkt spontanen Krankheitsverlaufes. Die Regenerationen des Knorpels 
oder die Entwicklung derben Narbengewebes vollziehen sich in den leidlich 
in ihrer natiirlichen Lage, zum mindesten in den nicht in geschrumpfter Lage 
erhaltenen Perichondralschlauchen. 

Die Frage, oh die Tracheotomie in denjenigen Fallen, in denen noch syphi­
litische Eruptionen im Wuchern begriffen sind, von Nachteil fiir den ProzeB ist, 
mochte ich verneinen. lch fand keinen AnlaB fiir diese Annahme im Schrifttum 
auBer der positiven, jedoch allgemein gehaltenen Behauptung P. HEYMANNs. 
Ob sie etwa den locus minoris resistentiae fiir die neue syphilitische Gewebs­
erkrankung stellt, bleibt dahingestellt. 1m Abschnitt Luftrohre werden wir von 
je. einem Fall LEWINS (s. S.707) und HINSBERGs (.s. S. 731) hOren, ill denen 
diese Nebenwirkung nicht ausgeschlossen erscheint. Aber solche Ausnahme­
falle verschwinden an Bedeutung, wenn ihnen die zahlreichen Falle gegen­
iibergehalten werden, in denen die Tracheotomie ihre lebensrettende oder doch 
die chirurgisch dilatierende Behandlung ermtiglichende Wirkung ohne Nachteil 
vollauf erfiillte. 

Ein Neuauillackern bzw. wiederholte tertiiir-syphiliti8che Erkrankung des 
Kehlkopfes ist hie und da beobachtet worden. Wenn auch nicht jeder Behand­
lungsgang verOffentlicht wird, so gewinne ich doch aus der Sammelarbeit und 
eigener Erfahrung den Eindruck, daB Rezidive mit der Annaherung an die 
moderne Zeit immer sparlicher in den VerOffentlichungen auftauchen. Mit 
Beispielen belegt ist ihr Vorkommen aber fur ein jedes unserer spezifischen 
Heilmittel, vom J od, Hg bis zum Salvarsan 1. Indes soweit geht die Er-

I Veroffentlichte und eigene Erfahrungen iiber Bi reichen noch nicht aus, urn ein UrteH 
in dieser Richtung abzugeben. 
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scheinung des Rezidivierens bei weitem nicht, daB von einer lokalen Dis­
position gesprochen werden konnte. J a, diese Gefahr bleibt aufJerordentlich 
gering, wenn die Allgemeinbehandlung konsequent und richtig durchgefuhrt wird! 

Durch diese MaBnahme wird zugleich die Prognose der gesamten Erkrankung 
bestimmt. Mit ihrer Beseitigung entfallt natiirlich die Sorge urn eine neue 
Kehlkopferkrankung an Syphilis. Diese Frage findet aber in anderen Ab­
schnitten des Handbuches ihre Erledigung. Ebenso ist die belangreiche Frage 
nach der Dauer der Behandlung iiber den ortlichen Erfolg hinaus von all­
gemeinen Gesichtspunkten aus zu beantworten. 

Therapie. Die spezifische Allgemeinbehandlung ist das A und ° der Be­
handlung, wie es GERBER ausdriickt. Der Satz bedarf einer gewissen Ein­
schrankung. Das geht aus den vorausgegangegenen Darlegungen hervor. Wir 
konnen Residuen gegeniiberstehen, die wir doch aus dem Gesamtbilde der 
Syphilis nicht herausheben konnen. Die Beschaftigung mit ihnen kann ganz 
allein das ,,0" der Behandlung ausmachen - unter Umstanden kann sie iiber­
haupt erst das "A" derselben sein! 

Solange noch floride Prozesse im Kehlkopf nachzuweisen sind, ist die spezi­
fische Allgemeinbehandlung unbedingt angezeigt, sind sie nicht mehr nachzu­
weisen, so ist sie bedingt angezeigt, und zwar: 

in sero- oder liquorpositiven Fallen yom allgemeinen therapeutischen Ge­
sichtspunkt aus, 

in seronegativen Fallen als Stichprobe auf versteckte Herde. 
Die Behandlungsart fallt nur gegenuber den seronegativen Residualfallen aus 

dem Rahmen der iiblichen spezifischen Kuren heraus. Sie gleichen dann etwa 
der mehr diagnostisch eingestellten Probebehandlung (s. S. 674); nur wird man 
die sofortige Verwendung starker Dosen vermeiden konnen, die bei jener be­
vorzugt werden. Sind noch Einwirkungen der spezifischen Behandlung zu er­
kennen, so wird die Behandlung in den iiblichen Kurenplan an entsprechender 
Stelle einscheren. Andernfalls eriibrigt sie sich neben der Behandlung der 
Residuen. 

Die systematischen K uren selbst weichen nicht von den Regeln der Syphi­
lidologie abo Darum diirfen viele Einzelheiten derselben an dieser Stelle des 
Handbuches iibergangen werden. Bekanntlich nimmt man mit Vorliebe Kom­
binationskuren der spezifischen Heilmittel VOL Wenn irgend moglich, wird das 
Salvarsan verwendet. Die vortreffliche Wirkung der EHRLICHschen Salvarsan­
praparate wurde schon in den ersten Publikationen von CHIARl, GLAS, HENKE, 
SACK U. a. anerkannt. Die heute allgemein in Gebrauch befindliche intra­
venose Neosalvarsanbehandlung erfiillt in hohem MaDe die an sie gestellten 
Forderungen. Sie iibertrifft im allgemeinen die Leistungen der anderen anti­
syphilitischen Mittel. Gewohnlich setzen die Riickbildungsvorgange sehr 
schnell ein. Z. B. bemerkte CARPENTER schon nach 24 Stunden das Abschwellen 
einer vorwiegend tumorhaften ausgedehnten Kehlkopfsyphilis. Besonders auf­
falliggibt sich oft die schnelle Entfaltung der Heilkrait an Fallen zu erkennen, die 
gegen Hg oder Jod oder beide Mittel refraktar sind 1. In solchem FaIle konnten 
COSTlNIU und MATZEANC nach 3 Tagen die Trachealkaniile eines stenotischen 
Patienten entfernen. Denselben Erfolg erzielte mit 2 Galylinjektionen (dem 
franzosischen Arsen-Phosphorpraparat) MOORE an einer halbseitigen tumor­
artigen Kehlkopfsyphilis, die Jodkali sowie Hg widerstanden hatte. R. HOFF­
MANN hatte mit dem alten EHRLICH-HATA-Praparat eine 4 Jahre lang vergeb­
lich mit Jodkali behandelte, £lache, ulceros-granulierende Laryngitis syphilitica 

1 Vgl. GLAS, Mschr. Ohrenheilk. 1924, 749. 
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in 14 Tagen fast vollig beseitigt! Gerade gegen Geschwiirsformen am Kehlkopf 
beobaehtete GLAS die Arsenpraparatwirkung, wenn Jod und Quecksilber ver­
sagt hatten. 

HOFFMANNS Fall ist von besonderer Bedeutung, weil es sich um einen Pa­
tienten mit gleichzeitig o££ener Lungentuberkulose handelte; denn mit Sal­
var8an ist SCHROEDER zufolge groBe Vorsicht bei syphilitischen Phthisikern am 
Platze. Diese Ansicht von der Gefahrlichkeit des Salvarsans fiir Tuberkulose 
ist auch reeht verbreitet und berechtigt. Hamoptysen, zum mindesten aber 
haufig Herdreaktionen konnen durch sie erzeugt werden, wie ein von SCHROEDER 
beschriebener Fall (Nr. 3) lehrt. Indes ist ein vollstandiger Verzicht auf das 
wertvolle Mittel nicht notwendig. SCHROEDER selbst gibt in Fallen guten All­
gemeinbefindens bei fibrosen Lungenprozessen, sofern die Patienten im iibrigen 
gesunde Organe haben, 0,3-0,45 Neosalvarsan in Kuren, die mit Jod und Hg­
Gaben verbunden sind. Diese werden evtl. in kltoiinen Dosen und isoliert vor­
ausgeschiekt. Die Gesamtdosis des Neosalvarsans betragt 3-4,5 g. Wir er­
sehen hieraus zugleich, daB auch Hg und Jod keine Ablehnung a limine bei 
tuherkulosen Kranken bedingen. 1m besonderen die Warnung vor dem Hg bei 
Tuberkuli:isen ist schon alten Datums. Mir erschien sie auBerst pragnant aus­
gesprochen von ALTENHOFER zu einer Zeit, in der noch die Syphilis und Tuber­
kulose des Kehlkopfes nicht scharf auseinander gehalten wurden! Sie ist, wie 
SCHROEDERS Angaben zeigen, immer wieder wiederholt worden. THOSTS Er­
fahrungen sprachen entschieden gegen jede Jod- oder Hg-Behandlung der tuber­
kuli:isen Kehlkopfsyphilitiker. Bei gleiehzeitiger Tuberkulose und Syphilis 
im Kehlkopf erachtet er sie darum als "schweren Fehler". Selbst der Reilung 
der Syphilis im Kehlkopf sei die Versehlechterung des Lungenprozesses gefolgt. 
Nach SEIFERT beschleunigt Quecksilber den Zerfall von tuberkulosen Herden, 
und THOST war gesonnen, den Ausbruch einer Miliartuberkulose in einem Falle 
auf die vorausgegangene Schmierkur zuriiekzufiihren. Wohl solI die Kehlkopf­
tuberkulose ortlieh angegriffen werden, aber die Syphilis iiberlasse man zunaehst 
ganz sieh selbst. Naeh Ausheilung des tuberkulosen Hauptleidens konne die 
vorsiehtige antisyphilitisehe Kur einsetzen. SCHROEDER findet jedoch diese 
Kranken nieht haufiger gegen Hg intolerant als andere Personen. HEUCR 
indessen empfiehlt bei aktiver Tuberkulose zur Syphilisbehandlung ausschlieBlich 
Salvarsan unter Weglassen weiterer Schwermetalle. Imm.er wird man jedoch 
beim tuberkulosen Individuum tastend und milde d08ieren. Die Beigabe eines 
Krii.ftigungsmittels, so in Form von J odferratose, nach SCHROEDER, diirfte zu 
empfehlen sein. 

Diejenigen Organbefunde, welche nach allgemeiner Erfahrung zu Bedenken 
gegen das Salvarsan AniaB geben, miissen dem Laryngologen bekannt 
sein. Sie beziehen sieh wesentlich auf Erkrankungen an Herz, GefafJen und 
Leber. 

1m iibrigen stehen im Auslande zum Teil Salvarsanpraparate anderen 
Fabrika.tes im Gebrauch. Bei uns erregt in jiingster Zeit ein Arsenpraparat 
Interesse, das per 08 verabreicht werden kann, das Spirocid. GIMPLINGER hat 
unter anderen Syphilisfallen 5 Larynx- (und 1 Tracheal-) Erkrankung mit 
ihm behandelt und war mit dem in etwa 3 W ochen erreichten, fast vollstandigen 
Heilungsvorgange sehr zufrieden. OPPENHEIM riihmt ganz besonders die Wirkung 
des Spiroids auf Gummen des Larynx, aber - er rat acht zu geben auf eine 
zu starke HERXHEIMER - JARISCH Reaktion! O. BECK beriehtet von einem 
Fall eines Gumma, der wegen pli:itzlicher Suffokation den Luftrohrenschnitt 
erforderlich machte. In jiingster Zeit hat MENZEL ein odematOses Infiltrat 
auf Spiroid-Bismugenolkur vorziiglich reagieren sehen, ein Infiltrat, das vorher 
auf Jodkali nicht angesproehen hat. Es ist zu friih, bisher mehr iiber dies 
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Praparat schreiben 1 zu sollen. Rezidive, Fieber und andere Storungen sind 
anscheinend auch mit ihm nicht ausgeschlossen. Man gibt 2 X 2 Tabletten 
steigend bis 2 X 4 in je 2 Behandlungs- und 2 Pausentagen bis zu einer Gesamt­
gabe von 60 Tabletten. 

Vom Jod wie yom Bg ist ebenso bekannt, daB sie vollstandig versagen, als 
daB sie auch einmal iibera.us rasche Besserung herbeifiihren konnen. Der l. Fall 
scheint viel haufiger, der 2. seltener als beim Salvarsan einzutreten. Wie 
prompt die Wirkung sein kann, dafiir nur 2 Beispiele: SOMMERBRODT teilt mit 
(Fall 14), daB ein fiinfpfennigstuckgroBes, unter der vorderen Commissur sich 
erstreckendes Geschwiir nach 6 Tagen beseitigt war. Nach SEMON fiihrte inten­
sive Jod- und Hg-Behandlung ebenfalls innerhalb 6 Tagen zum Verschwinden 
aller Symptome einer odematosen, diffus entziindlichen Infiltration der ganzen 
linken Kehlkopfhal£te, die a.uch noch von 2 stark stenosierenden, subglottischen 
Wiilsten an der Trachea. begleitet war. Die quantitativ geringere Leistungs­
fahigkeit dieser Mittel beweist die Durcharbeitung der Literatur (s. auch Pro­
gnose S. 693). 

Von beiden Mitteln werden verschiedene Praparate verordnet. Teils will 
ma.n die Kaliumionen des Jodkali durch Na.triumionen des Jodnatrium ersetzen 
(STRANDBERG, SCHROEDER), teils mit Jodthion (GERBER) oder Jodipin (Bu­
KOFZER) einen bekommlicheren Ersatz scha.ffen. Jodglidine, Jodostearin und 
wie die bald starkeren, bald schwacheren Mittel alle heiBen, werden verordnet. 
Auch Gelodura.tkapseln mit Jod- oder Hg-Verbindungen gefiillt laBt man 
schlucken, weil dann die Mittel erst im Diinndarm frei werden. Selbst per 
Klysma wurde Jodkali verabfolgt (s. GERBER). 

Durch diese Auswahl solI man Jododemen, wie es z. B. DEMETRIADE yom 
Jodipin behauptet, vorbeugen konnen. Ein ungetriibtes, sachliches Urteil 
dariiber ist schwer abzugeben. Ich glaube, hier geht nur Probieren iiber 
Studieren. Einerseits solI das Probieren mit Bedacht und Umsicht geschehen; 
andererseits soUte ma.n nicht vergessen, daB Jodkali gerade ein langbewahrtes 
Mittel gegen die tertiare Kehlkopfsyphilis reprasentiert - was von SCHMIDT­
MEYER mit Recht besonders hervorgehoben wird. Vor allem beeinflufJt Jod­
kali Fieber bei 8yphilitiscken Erkrankungen gut. Diese gehOren der 8og. Syphili8 
maligna an. Der Erfolg des Jodkali macht sich vorziiglich bei kraftigen 
Dosen (z. B. lO g pro die fiir starke Manner) bemerkbar - sofern eben diese 
vertragen werden. Leider ist das manchmal bei Jod und Hg an den oberen 
Luftwegen nicht der Fall, wie gleichfalls SCHMIDT-MEYER erklaren. Der Jodis­
mus und die Unbekommlichkeit sind ja nicht schwer festzustellen. 

Auf den Mercuriali8mus wird aber jeder Arzt ein scharfes Augenmerk halten, 
wenn er sich des Quecksilbers bedient. Die erfolgreiche Inunktionskur ist mehr 
und mehr in den Hintergrund getreten. THOST legte seiner Zeit besonders 
Wert auf Einreibung am Hals. Die Ursache einer besseren Wirkung ist dabei 
vermutlich in der Begiinstigung der Einatmung der Quecksilberdampfe zu 
suchen. Die intragluta.eale Hg-Depotbehandlung mit Hg-Olen (Mercinol u. a.) 
hat sie verdrangt innerhalb der kombinierten Hg-As-Therapie. Kalomel per os 
gibt man nur bei Kindern. 

Das Bismut macht noch die Priifungszeit durch, darf aber schon als end­
giiltig in den Arzneischatz der Syphilis aufgenommen gelten. Die Verabreichung 
geschieht in Form des Bismogenol und ahnlicher Praparate. In den iiblichen 
Begleitdosen zu Kuren mit anderen Mitteln kommt es fast niemals zu irgend­
welchen Vergiftungserscheinungen. AuBern sie sich auch in der Mundhohle, 

1 Inzwischen sind bei mit Spirocid behandelten - nicht syphilitischen - Kindern unter 
SpirocideinfluB Arsen-Encephalitiden beobachtet worden! (S. OPITZ, Klin. Wschr. 1930.) 
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so brauchen wir doch noch nicht an dieser Stelle uns niiher mit ihnen vertraut 
zu machen. 

Die Auswahl unter diesen Mitteln wird nun abhangen 1. von den genannten 
Kontraindikationen geringerer Zahl und 2. - in weitaus hoherem MaBe - von 
dem Erfolg der verschiedenen Mittel und 3. von der Vertraglichkeit derselben. 
Da Uberemptindlichkeit oder Speziticoresistenz nicht vor der Behandlung bekannt 
zu sein pflegen, wird sich ein Wechsel otters nicht umgehen lassen. 

Eine Mittelstellung zwischen der spezifischen und der unspezifischen All­
gemeinbehandlung nimmt die Sarsaparilla-Medikation ein. Der erst en Auf£assung 
kann man sein, wenn man GRUNW ALDS W orte Hest: "Hartnackige Prozesse 
und besonders solche, die mit der Bildung von Dauerzustanden verlaufen, 
widerstehen mitunter sowohl der Hg- und As- als Jodkali-Medikation, selten 
aber einer kraftigen ZITTMANNSchen Kur". Ein Fall, wie der einer von SEMON 
beschriebenen Syphilis maligna tertiana praecox, der sich yom Rachen bis 
uber die Epiglottis erstreckte, konnte die Behauptung beinahe beweisen. .TAP­
PEINER hingegen spricht als Pharmakologe den Drogen der Holztranke jede 
Spezifitat der Wirkung abo Diese "beruht vielmehr in der Durchschwemmung 
des Korpers mit den hierbei aufgenommenen, sehr betrachtlichen Wasser­
massen und in Anregungen der Ausscheidungen des Darmes, der Haut und 
der Nieren". HEUCK rechnet die ZITTMANN - Kur zu den Methoden der 
"biologischen Reiztherapie". Praktisch durfen wir jedenfalls damn fest­
halten, daB der schwache und der starke Sarsaparilla Decoct nicht in Ver­
gessenheit verfallen sollen. Auch CHIARI und THOST fuhren sie ausdrucklich 
in ihrem Arzneischatz auf. Speziticoresistente Fdlle sind sein Feld. THOST hat 
sogar eine Vorliebe fur die ZITTMANN-Kur bei frischen, stationar behandelten 
Fallen. 

Auch das Opium soli gegen Syphilis helfen. Sein Wert Bei bei der jetzigen Generation 
in Vergessenheit geraten - so entnehme ich einer kurzen Bemerkung MARK HOVELLS. 

Die allgemeine Krdftigung ist nicht nur beim malignen Syphilisfall erforder­
lich. Sie steUt eine wesentliche Unterstutzung der spezifischen Heilleistungen 
vor. Wenn ich es recht verstehe, scheint man in Amerika dieser Forderung 
durch das tonic treatment by Keanes nachzukommen (JOHN NOL. MACKENZIE). 
Der Rat vieler Autoren, Jodeisen in Pilien oder Losung zu verabreichen, geht 
doch eben darauf hinaus. Um dem Korper die notige Widerstandskraft zu 
verschafien, ist auch die Unterbringung in facharztlich versehenen Heilanstalten 
geeignet. Sie finden sich vielfach in Badeorten, deren Wasser gleichzeitig als 
gut fUr die Konstitution des Syphilitikers erachtet werden. Diese Badekuren 
sorgen nicht nur fur das leibliche W ohl, die Patienten werden auch psychisch 
in einen gehobenen Zustand versetzt, wenn sie aus ihrer heimatlichen Atmos­
phare herauskommen. Sind sie doch dort nicht frei von Sorgen des Berufes, 
sind sie doch durch die Hartnackigkeit ihres Leidens in angstlicher Verstimmung 
- die Geheimhaltung ihres Leidens macht dagegen im III. Stadium weniger Sorge: 
der Aufenthalt in einem bekannten Bade verheiBt ja auch keinen Erfolg nach 
dieser Richtung hin. Aber die seelische Umstellung wirkt nutzlich auf den Korper 
zuruck. Diese Unterstutzung des Heilplanes muB jedoch ein Reservat der 
Besitzenden bleiben. Daher ist es sehr zu begruBen, daB diese Form der un­
spezifischen Allgemeinbehandlung kein conditio sine qua non fUr die Heilung 
ist. Dafur darf den weniger mit Gutern versehenen Kranken gegenuber der 
Hinweis auf kraftigende, gesundheitsmaBige Lebens- und Ernahrungsweise 
nicht vergessen werden. 

Von Badern erfreuen sich Jodsolen und Schwefelbader des groBten Zu­
spruches dieser Kranken. Krankenheil-Tolz, Hall seien von jenen genannt, von 
diesen als Orte mit warmen Quellen: Aachen, Schinznach in der Schweiz, als 
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Orte mit kalten Quellen: LangenbrUcken, Weilback und in der Sehweiz Heu­
strick und Gurnigel. 

Eine Orlliche Behandlung der tertiaren Kehlkopfsyphilis kann von 2 ganz 
versehiedenen Gesicktspunkten aus geleitet sein bzw. zur Erorterung gestellt 
werden. 1. Geht das Bestreben darauf hinaus, dureh Medikamente unmittel­
bar auf das kranke Gewebe einzuwirken, 2. darauf, dureh meehanische, natiir­
lieh aueh biologisch gedeutete MaBnahmen den Zustandsveranderungen bei­
zukommen, die die Syphilis schaUt oder gesehaffen hat. Wahrend iiber die 
Notwendigkeit dieser im engeren Sinne ehlrurgisehen Lokaltherapie die Mei­
nungen nur in verhaltnismaBig geringwertigen Einzelheiten auseinandergehen, 
unterliegt die Anwendung der medikamentosen Lokaltherapie in viel weiterem 
Umfange versehiedenen Auffassungen. 

leh kann gleieh voraussehieken, daB wir selbst an der HINSBERGSehen 
K1inik so gut wie niemals medikamentOse ortliehe Behandlung ausiiben. Ein 
Bediirfnis dazu hat sieh, wenigstens in der von mir selbst miterlebten Salvar­
sanara, nie ergeben. Vor mehreren Jahrzehnten hat MAURIAC sieh dahin aus­
gesprochen, daB die ortliche Therapie tres circonspect und nur aux formelles 
indications stattzufinden hat; er selbst verziehtet anseheinend ganzlich auf 
die medikamentose Form derselben. FUr SCHMIDT-MEYER gibt es keine ort­
liche Therapie bei unkomplizierter tertiarer Kehlkopfsyphilis 1. Gleieher Art 
legen sieh andere an sich zuriickhaltende Autoren nicht strikte fest. 

Das andere Extrem wird vielleicht durch ein Zitat SIGMUNDS, das GERBER 
bringt, bezeichnet, "daB eine noch so wohl gefiihrte Allgemeinbehandlung der 
Syphilis ohne vollstandigen Erfolg bleibt, wenn die ortliche Pflege der Er­
scheinungen vernachlassigt wird". GERBER selbst halt "nirgends die lokale 
Behandlung neben und auBer der allgemeinen so notwendig wie gerade hier". 
Von seinen 4 Grunden fiir diese Stellungnahme sind nur 3 auf die medikamentose 
Behandlung anwendbar: 1. Konnen wir "nieht solange warten, bis die Gegen­
gifte auf dem Wege der Saftbahnen allmahlieh an die ladierten Stellen heran­
gebracht sind", wenn gefiihrliehe Durchbriiche oder Zusammenbriiche bevor­
stehen. - Mir ist im Sehrifttum kein Kehlkop££all begegnet, der iiber einen 
vorbeugenden Erfolg dieser Art beriehtet. 2. Die Sehleimhautaffektionen 
rezidivieren haufig; eines derartigen leiehtell Riiekfalles halber konne man 
einen von der Kur geschwaehten Organismus nicht sofort wieder einer 
Wiederholung derselben aussetzen. - Dabei handelte es sieh augenseheinlieh 
mehr um sekundare Effloreseenzen. In Ermangelung von Belegen, die auf 
diesen Gesiehtspunkt hin ortlieh behandelt wurden, kann da nur eine eigene 
Erfahrung entseheiden; sie fehlt mir bisher 2. 3. Die Verstreuung von Spiro­
chat en muB mit allen Mitteln verhindert werden. - Fiir den Kehlkopf ist 
diese BefUrehtung kaum in Betraeht zu ziehen. Wir halten auf Grund wissen­
sehaftlieher Feststellungen die Kontagiositat tertiarer Kehlkopfsyphilis fiir un­
wesentlich. Die Praxis hat, soviel ieh weiB, noch nie das GegenteiI gezeigt; 
aueh GERBER blieb den Beweis schuldig! 

Entscheiden diirfte wohl nur der Erfolg. Da stehen unsere Erfahrungen 
anderen gegeniiber. SCHECH hat in seinem Lehrbueh gesagt, daB er die besten 
Erfolge mit allgemeiner und ortlicher Behandlung gesehen hat. P. HEYMANN 
fand in ihr einen Antrieb zur Heilung. MORELL MACKENZIE, SEMON u. a. er­
kennen an, daB Geschwiire dureh ortliche Behandlung gereinigt werden, aber 
sie heilen durch sie nieht aus. CHURl atzt schla£fe Geschwiire, weil sie dadurch 

1 Auch WALTER geil3elte 1848 schon in scharfan Worten die Bestrebungen ortlicher 
Therapia. 

S Die Kuren wurden von der Breslauer Universitats-HautkIinik geleitet, sie fallen 
bereits alIa in die Zeit des Salvarsans. 
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schneller zur Heilung kommen. TURK hatte geglaubt, durch die Kombination 
von energischer Allgemeinkur und Touchieren den Luftrohrenschnitt vermieden 
zu haben. THOST sagt, daB nach griindlicher Reinigung vorsichtig touchierte 
(Papeln und) Geschwiire verschwinden "wie Butter in der Sonne"; besonders 
die Rander der Geschwiire sollen mit Lapis angegangen werden. THOST be­
pinselt noch das ganze Gebiet mit Jodtinktur. Nach GRUNWALD bediirfen 
ortlicher Behandlung ihrer die nach ulcerosem Zerfall haufigen Mischinfektionen. 

Von diesem Standpunkt sind also einige Autoren noch in der Salvar­
sanzeit nicht abgewichen. Es ist allerdings fiir die Kritik zu bedenken, daB. 
diese Zitate sich bald auf spezitische, bald auf nicht spezitische Agentien be­
ziehen. Einen recht deutlichen Unterschied des Anwendungsbereichs und der 
Wirkungsart beider vermochte ich nicht herauszulesen. Es bedienen sich 
SCHECH, SCHNITZLER, ZEISSL, RETHI u. a. der bekannten Grundstoffe: Inhala­
tionen mit Sublimat etwa 0,5: 1000,0 wurden geiibt; solche mit Jodkalilosung 
sind nach SCHNITZLER ganz vorziiglich; Einblasungen von Jodoform, Jodol, 
Aristol 1 oder - schon von SCHECH benutzt - von Bismuthpraparaten, wie 
Dermatol, wurden vorgenommen. Ob Neosalvarsan, ctW'a um der 2. Bedingung 
GERBERS zu geniigen, trotz seiner schnellen Wirkung vom Blute aus des Auf­
blasens wert erschien, konnte ich nicht feststellen. Pinselungen mit der jod­
haltigen MANDL -Losung (Kal. jod 1,0, Jod puri 0,2, Glycerin 20,0, Acid. 
carbol. 0,2) hat SCHECH ausgefiihrt; CHIARI, ZEISSL haben mit Jodtinktm 
gepinselt. 

Diesen letztgenannten Mitteln kommt auch schon eine adstringierende 
Wirkung zu, die an den gebrauchlichen chirurgischen Atzmitteln die Haupt­
rolle spielt. In Wettbewerb stehen hier nur Chromsaure, Arg. nitricum in 
Losungen und vor allem in Substanz, sowie Zinkchlorid, welches GUISEZ merk­
wiirdigerweise fiir die tertiaren Geschwiire reserviert, wahrend er das Chrom 
den sekundaren vorbehalt. GRUNWALD charakterisiert die Wirkung dahin~ 
"Der Schorf bildet einen wohltatigen AbschluB gegen die fortwahrende Kon­
taktinfektion, hilft zu rascherer AbstoBung des der Nekrose verfallenden Gewebes. 
und wirkt endlich als hiillende Decke schmerzlindernd". In Anbetracht del' 
hervorragenden Niitzlichkeit des Argentum nitricum und der Chromsaure -
bei richtiger Anwendung - in der Behandlung von Wunden und Geschwiiren 
zweifle ich personlich nicht, daB man gerade mit diesen 2 Mitteln in renitenten 
Fallen Erfolge zeitigen kann. Nur sind wir noch nicht vor die Wahl einer ort­
lichen Behandlung gestellt worden. Selbstverstiindlich kann sie nur eine Er­
giinzung der Allgemeinbehandlung sein. 

Einen wohltuenden EinfluB, der auBerdem die Reinigung und tibernarbung 
von Geschwiiren unterstiitzt, kann auch die symptomatische Behandlung mit 
Soda, Tannin oder Menthololinhalationen und -instillationen auf eine zahe 
Sekretion oder katarrhalische Reizzustande a.usiiben. THOST halt besonders. 
viel von der Herstellung reinlicher Verhaltnisse fiir die Abheilung. 

Die chirurgische Behandlung kann auf 3 Ziele gerichtet sein: 
1. Beseitigung von lii.stigem, dauernden Gewebszuwachs, 
2. Eroffnung von Abscessen, 
3. Beseitigung von Verengung des Luftweges - im 1. und 2. Fall kann. 

aber muB nicht, eine Verengung zugleich vorhanden sein. 
Die Indikationen fiir Eingriffe konnen daher abgeben: 

die "Excrescenzen" und Sequester, 
die Perichondritis, 
die Stenosen durch 

lIst Dithymoldijodid. 
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Odeme und Infiltrate, 
Syphilome, 
Verwachsungen, 
Narbencontractur und 
Geriistzusammenbruch. 
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Die kleineren Operationen werden endolaryngeal vorgenommen, naeh M og­
liehkeit auf indirektem Wege, da dieser schonender ist als das autoskopische 
Vorgehen. 

Die einfachsten MaBnahmen bestehen in Scarificationen, in Gewebsabtra­
gungen mit Hilfe von Doppelltiffeln, Curetten, Schliugen u. a.; die mechanische 
Erleichterung durch Scarificationen nennt GRUNWALD als Mittel gegen Infil­
trate. Bei akuten Odemen diirften sie an sich noch wirksamer sein. Aber sie 
ktinnen mit GewiBheit nur auf kurze Frist Nutzen bringen und setzen an sich 
ebenfalls wieder einen Reiz, so daB sie als Nothilfe kaum einer kraftigen Anami­
sierung mit Cocain-Adrenalin vorzuziehen sind. Auch diese kann auf langere 
Zeit, iiber 24 Stunden, giinstig nachwirken, wie ich es einmal an glottischen 
und subglottischen tidemattisen Infiltraten gesehen habe. 

Entbehrlicher noch als das Scarificieren ist die endolaryngeale Auskratzung 
von Granulationen; sie ist ebenso unntitig und veraltet wie die galvanokaus­
tische Behandlung (von VOLTOLINI, sowie von MAURIAC seiner Zeit besonders 
befiirwortet) . 

Die Entfernung narbiger und 8pezifieore8i8tenter H ypertrophien verschiedener 
Entstehungsart kann geschehen mit Riicksicht auf Atem- und auf Stimm­
sttirung. Sie wird in tirtlicher Betaubung endolaryngeal ausgefiihrt. Diese 
Gebilde sind meist derb. Sie sind daher nicht immer leicht abzukneifen und 
bleiben mit einem Teil an der Unterlage hangen, so daB man sich hiiten muB, 
diese in Fetzen abzureiBen. Die adstringierende Nachbehandlung, besonders 
mit Lapis, ist oft am Platze. 

Etwas verwickelter ist die Aufgabe, wenn solche Bildungen lappenartig 
sind. Ein besonderer Fall entsteht durch AusstoBung eines Aryknorpels, 
indem die gesamte Weichteilhiille ohne jeden Halt im Kehlkop£lumen herum­
pendeln kann: allein das ventilartige Hin- und Herklappen kann das Vorgehen 
erheischen. 

Dem endolaryngealen Zugriff unbedingt verfallen miissen Seque8ter, die sich 
ins Innere hinein verschieben oder gar schon frei in ihm Hegen. SCHMIDT­
MEYER meinen, man solIe sich zur Regel machen, erst die vtillige Demarkation 
abzuwarten. Die Besorgnis vor einer Blutung diktiert wohl diesen Rat. Ieh 
mtichte mich doch nicht gegen ein vorsichtiges Ausltisen aussprechen; man 
muB allerdings yom endolaryngealen Vorgehen zUrUckstehen, wenn noch ge­
waltsame Lostrennung sich erforderlich erweist. Schrittweises Abknipsen kann 
vorteilhaft sein, um erholungsfahigen Knorpel zu erhalten (THOST). Die Ge­
fahr der Aspiration schatze ich jedenfalls htiher ein, als diejenige behutsamen 
Vorgehens. 

Dagegen erscheint mir die Angabe LITHGows, obstruierende Gummen auf 
natiirHchem Wege herauszubeftirdern, zu heroisch. Immerhin diirfen wir die 
AuBerung CHIARIS nicht iibergehen, daB er alte Gummen nicht ohne chirur­
gische Nachhilfe vollstandig beseitigen konnte - doch stammt sie aus dem 
Jahre 1905! 

Die nachste Etappe chirurgischen Handelns bildet die Durchtrennung von 
Verwaeh8ungen. Besonders die Diaphragmen kommen dabei in Frage. Die 
Galvanokaustik wird mancherseits, so von BRUNS, LEWIN und noch von 
SCHNITZLER fiir diesen Zweck geriihmt. Das endolaryngeale Skalpell ist wohl 
noch mehr zu empfehlen. Es arbeitet geradliniger und schont dasGewebe besser. 
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Einen wesentlich groBeren Schutz gegen Wiederverwachsung als die Kaustik 
bietet das Durchschneiden nicht 1. 

Diesem Ausgange muB durch eine nachhaltige Dehnungsbehandlung zuvor­
gekommen werden. Dieselbe ist auch bei andersartigen narbigen Stenosen 
zu versuchen, die nicht von vornherein fur eine endolaryngeale M ethodik ein 
zu schwieriges Objekt zu sein scheinen. 

Man verwendet zu diesem Ende einen Satz Hartgummirohre mit blindem 
Ende, das seitliche Offnungen tragt, die SCHROTTERSChen Bougies 2. AuBer 
ihrem Erfinder haben, wie THOST mitteilt, THOST selbst, HACK, CHIARl u. a. 
gute Erfolge mit ihnen bei Kehlkopfsyphilis erzielt. MAURIAC allerdings sagt 
den Bougies eine Entzundung und Geschwiirsbildung erzwingende Wirkung 
"unter Umstanden" nacho Vielleicht beruht das auf fehlerhafter Auswahl zu 
stark infiltrierter oder kontrakturierter Falle. Diese Dilation darf, wie jede 
andere, auch keinesfalls zu rasch erfolgen (BUKOFZER, RETHl). 

Zur endolaryngealen Dehnung wird ferner auch von einigen Autoren die 
Intubation nach O. DWYER empfohlen. FUr sie treten vor allem BOKAY, MAsSEl, 
SCHMlEGELOW und SIMPSON ein. Bei Kindern halt sie THOST den Bougies 
fur zweifellos uberlegen. Die Autoren fiihren zu ihren Gunsten an, daB gleich­
zeitig die Resorption gefordert, die Schrumpfung des Narbengewebes hint­
angehalten wird. MAssEl hat mit Intubation auch die Tracheotomie umgehen 
konnen. Auch THosT hat denselben Gesichtspunkt im Auge, wenn er SCHROT­
TERS Bougies sowie Intubation fiir die oft einschlagige und besonders vorteil­
hafte Methode in denjenigen Fallen syphilitischer Stenose halt, die noch -
spezifisch - ruckgangsfahig sind. Gerade in diesen Fallen konne das Rohr 
schon nach 1-2 oder wenig mehr Tagen wieder entbehrt werden. Die medi­
kamentose Allgemeinbehandlung lauft naturlich nebenbei. Als Nachteil wird 
selbstverstandlich anerkannt, daB eine arztliche Hilfe stets zur Hand sein muB; 
denn die Tuben werden leicht einmal ausgehustet. 

Andere Schriftsteller (MAURIAC, BUKOFZER, RETHI) sind der Methode wenig 
gewogen. Nach GRUNWALD unterstutzt sie den schnellen Zerfall des Gewebes 
- mit anderen Worten die von ihrer Anwendung im ubrigen bekannte Decu­
bitusbildung ist im erhOhten MaBe zu befurchten. Auch ihre Anhanger haben 
einen perilaryngealen AbsceB "infolge zu rascher Dilatation" (LEFFERTS, 
S. MASSEl) und eine akute Pneumonie nach nur 16stundigem Liegen des Tubus 
erlebt! Ein Fall UCHERMANNS kam, obwohl ein Kautschuk-, nicht der von 
MASSEl benutzte Metalltubus verwendet war, schnell zum Exitus, ohne daB 
eine deutliche Erklarung fur den ublen Zufall gefunden werden konnte! 

Andererseits aber lesen wir, daB schon O. DWYER 1885 15 Monate lang eine 
syphilitische Stenose konsequent mit seinen Tuben erweitert und seinen an­
haltenden Erfolg 5 Jahre lang kontrolliert hat. LEF.FERTS und einige andere 
(s. BOKAY) weisen Erfolge auf bei verschiedenen Indikationen (syphilitische 
Erkrankungen betreffend), sogar bei Stenosen. Sie benutzen sie auch als Er­
ganzungsmethode nach Excisionen oder Spaltungen. BOKAY selbst hat die 
Heilung einer subglottischen Stenose mindestens uber einige Monate hin ver­
folgt. Selbst die Perichondritis cricoidea wurde in 2 mit starken Jodkaligaben 
behandelten Fallen von A. ROSENBERG mit etwa IOtagiger ununterbrochener 
Intubation geheilt. MAssEl will eine gummose Stenose innerhalb 15 Tagen 
in dieser Art ausgeheilt haben. 

1 Die erste Durchschneidung mit Erfolg - der 3. Versuch, der uberhaupt nach dieser 
Richtun,g vorgenommen wurde - hat SCHNITZLER 1867 noch ohne Cocainanasthesie aus­
gefiihrt. Die subglottische Stenose war fur mindestens 1/2 Jahr behoben. 

2 Historisch ging die Anwendung von anderen katheterartigen Instrumenten voraus. 
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Die Erfahrungen geben beiden Parteien sicher Recht; die Vertraglichkeit 
ist eben individuell verschieden und jede, besonders jede chirurgische Behandlung 
hat eine personliche Note. Ich mochte die einfacheren und mit weniger Wenn 
und Aber verbundenen, unbedenklicheren Methoden vorziehen. 1m Beginn 
der Intubationsbehandlung muB doch stets das Tracheotomiebesteck hand­
bereit stehen! 'l'HOST zufolge verlangen das die warmsten Befiirworter der In­
tubation. In Anbetracht der widersprechenden Beobachtungen iiber ortlichen 
Schaden an Infiltrationen und odematosem Gewebe halte ich die Versuche fiir 
diese Falle am wenigsten ratsam. Ich wundere mich vor allem, daB SOHMIE­
GELOW die Intubation auch fiir akute Odeme bei syphilitischer Perichondritis 
zulaBt; denn man sollte iiberhaupt Perichondritiden meines Erachtens eher 
als eine Kontraindikation ansehen. 

Droht Erstickungsgefahr, so halte ich in Ubereinstimmung mit SEIFERT 
dafiir, die Tracheotomie entschieden der Intubation vorzuziehen. Nur fiir die 
Nachbehandlung konnte die Intubation in Frage gezogen werden - in dies em 
chirurgischen Zusammenhang ist sie aber, auch bei narbigen Stenosen, wie 
die folgenden Absatze lehren werden, eigentlich iiberfliissig, sicher entbehrlich. 
Technisch ware sie mit dem Tragen einer Kaniile auBerdem nicht zu vereinen. 

Die chirurgische Behandlung der Perichondritis stellt eine Grundforderung, die 
zur Eroffnung des Kehlkopfes von auf3en zwingt: HINSBERG hat namlich auS der 
Literatur und seiner eigenen Praxis nachgewiesen und nachdriicklich festgestellt, 
daB das gesamte Dehnungsverfahren bei j eder perichondritischen Stenose zu nichts 
niitze ist, wenn nicht die in Nekrose befindlichen Knorpelteile vorher entfernt 
worden sind. Die syphilitischen Formen, wenn es nicht noch ganz kompakte und 
initiale Falle sind, sind davon nicht ausgenommen. - Da der laryngoskopische 
Befund iiber Ausdehnung und Grad des Prozesses nicht zuverlassig AufschluB 
geben kann, wird man die Intubation dabei am besten ganz vermeiden. 

Der Erfolg der Behandlung der abscedierenden Perichondritis wird glanzend, 
wenn der Vorbedingung: Laryngofissur + Excochleation geniigt wird. 

Die Laryngofissur wird auf3erdem erforderlich, wenn eine Dehnungsbehand­
lung ausgiebiger oder undurchgangiger Narbenstenosen stattfinden soIl, die 
ohne chirurgische HilfsmaBnahmen keinen Erfolg verspricht. 

Die Behandlung der Perichondritis wird dadurch in die Wege geleitet, daB 
die Abscesse eroffnet und die Nekrosen aus den Perichondriumschlauchen entfernt 
werden. Es werden die Taschen durch Tamponade bzw. Ausgranulation zur 
Heilung gebracht. Eine Knorpelregeneration findet entgegen theoretischen 
AuBerungen von MENZEL sicher statt. 1st auch nach ERNST SEIFERT ein histo­
logischer Nachweis noch nicht erbracht worden, so ist durch Beobachtungen 
knorpelharter Ersatzgebilde durch HINSBERG, HANSBERG, BAUMGARTEN die 
Regeneration doch klinisch, durch GUST. KILLIAN (s. HANSBERG, E. SEIFERT) 
rontgenologisch sichergestellt. Das Kehlkopfinnere wird alsdann sobald als 
moglich iiber Dilatationsinstrumenten (s. u.) weit gehalten. 

Aber nicht jede Perichondritis syphilitic a ist mit der Laryngofissur zu be­
handeln. Nur die zur Einschmelzung bzw. Knorpelnekrose gekommenen Faile 
sind einschlagig. Noch unter ihnen kann man bei isolierten, umschriebenen 
Herden an dem Kehldeckel, vor allem an den Giesbeckenknorpel daran denken, 
endolaryngeal dem AbsceB Abfluf3 zu verschaffen und den Sequester heraus­
zuholen. Die Beherrschung der Aspirations- und Blutungsgefahr kann jedoch 
dabei sehr schwierig werden. AuBerdem weiB der Erfahrene, daB die Aus­
dehnung des Prozesses bei endolaryngealer Besichtigung leicht unterschatzt 
wird. Man wird deshalb in dubio stets die Laryngofissur vorziehen. 

Allein die aus dem Gesamtbild begriindete Annahme, daB zerstorende Vor­
gange den Knorpel noch nicht ergriffen haben, rechtfertigt den Versuch, die 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 45 
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Riickbildung der Knorpelhautentziindung der spezifischen Therapie zu iiber­
lassen. Der EntschluB wird in solchen Fallen leichter fallen, in denen zugleich 
eine Stenose besteht. Dann kann man vorerst (s. S. 707) eine Tracheotomie 
vornehmen und den Erfolg der K ur abwarten. So berichtet u. a. GRAB OWER 
iiber einen gliicklichen Ausgang eines derartigen Vorgehens. 

Mit der modernen chirurgischen Behandlung sind je 1 Fall von Ringknorpel­
perichondritis von CHIARI und HINSBERG zu einer sehr befriedigenden funk­
tionellen Heilung gebracht worden. Ein weiterer Fall CHIARIS erlag der hoch­
gradigen Schwache, die dem Patienten schon aIle Widerstandskraft genommen 
hatte. Ein alterer Fall von BOESENSELL-LANGENBECK (s. HINSBERG, "Typhus­
perichondritis"), der nicht einmal dilatiert werden brauchte, ist bereits in 
2 Wochen genesen. 

Eine zweite Indikation zur Laryngofissur konnen Narbenstenosen abgeben. 
Auch in diesem FaIle wird der Operation eine Dilatationsbehandlung an­
geschlossen. Stets fiihrt man den Schnitt nach unten iiber den Kehlkopf 
hinaus, urn den untersten Teil der Wunde in Gestalt eines Tracheostoma offen 
zu halten, bis im SchluBakt der Behandlung auch dieses wieder verschlossen wird. 

Das Tracheostoma hingegen wird durch ein Laryngostoma ersetzt bei einer 
Methode, die SARGNON-BARLATIER (1907) inauguriert haben: der Laryngotomie. 
Wohl sind mehrfache Variationen in der Behandlung der Wundrander - primare 
Naht oder Tamponade verschiedener Art - sind angefiihrt (s. bei HINSBERG, 
Typhusperichondritis angegeben); das Wesentliche der Methode besteht aber 
meines Erachtens doch in der Erhaltung eines ausgedehnten unmittelbaren Zu­
ganges zum Kehlkopfinnern wahrend seiner Behandlung: 1m Kehlkopfinnern 
sollen namlich unter dem eingelegten Drainrohr etappenweise 1. durch Druck­
nekrose das obturierende evtl. mit Einschnitten versehene Gewebe zerfallen, 
2. die demarkierten Flachen granulieren und 3. sich iiberhauten, sei es mit 
Epidermis, sei es mit Mucosa. 1st dieses Ziel erreicht, so wird der Larynx­
verschluB vorgenommen, wenn er nicht bis dahin etwa spontan eingetreten ist 
und das Rohr - wie bei der von Anfang an nach diesem Heilplan angelegten 
"translaryngealen Fixation eines Drains nach SCHMIEGELOW" - durch den 
Mund herausgezogen werden kann. 

Die Methodik hat in den Handen ihrer gewandtesten und geiibtesten Vertreter 
eine im ganzen groBere Sterblichkeit als die Laryngofissur unter gleichen Bedin­
gungen z. B. bei PIENIACEK, wie HINSBERG errechnet hat. Dieser Nachteil geht auf 
Kosten des ersten Stadiums, das einer Infektion der Lungen Vorschub leistet. 

Die Laryngotomie ist bei syphilitischen Stenosen von verschiedenen Seiten 
angewandt worden: SARGNON gibt unter 16 in Pest berichteten Fallen (s. THOST, 
Verengerungen) einen syphilitischen Patienten an. Dieser, ein 60jahriger Mann, 
hatte eine membranose Verwachsung und eine Spornbildung. In 3 Monaten 
war die Heilung vollzogen. MouRE und RICHARD haben 2 FaIle bei Syphilitikern 
bis zum Enderfolg durchbehandelt. 1m ersten Fall handelte es sich um eine 
zur SequesterabstoBung fiihrende Perichondritis des Thyreoids und Cricoids, 
im zweiten um eine Perichondritis des linken Aryknorpels und des Ringknorpel­
ringes, kompliziert mit einer oberen Trachealstenose. Fiir den zweiten :Fall 
wurde eine Krikotracheotomie vorgenommen. Beide Patienten befanden sich 
in einem Stadium, das die gleichzeitige spezifische Behandlung zweckmaBig 
erscheinen lieB. Auch IWANoFF hat Perichondritiden nach dieser Methode 
behandelt, allerdings dabei die Excochleation versaumt. Die franzosische 
Methode hat also vor den mit Tracheostoma kombinierten Methoden generell 
nichts voraus; gewiB kann ihr Prinzip sich im Einzelfall niitzlich erweisen. 
Eine Schwache aber teilt die Methode mit allen Operations- bzw. Dilatations­
methoden: Eine narbige Fixation der Krikoarytanoidgelenke wird auch mit 
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ihr kaum zu iiberwinden sein. Das geben SARGNON, wie SIEUR zu. MOURE hat 
den bekannten Satz fUr den besterreichbaren Erfolg gepragt: "Ses sortes des 
maladies ne sont peut = etre plus des canulards, mais ils n' en restent pas moin 
des tubards". 

Keineswegs birgt eine Trachealfistel mehr Gefahrenals eine Laryngotomie 1. 

Die bisher geschilderte sublaryngeale Tracheofissur kommt in praxi natiirlich 
der Tracheotomie gleich. Wir haben diese also zunachst 1. als in einem Akt 
mit der Kehlkopfoperation (simultan) ausgefUhrte Hilfsoperation kennen gelernt. 

Sie kann 2. genau so gut unter gleichen Indikationen wie sub. 1. als Vor­
operation, d. h. als erster Akt der Behandlung, vorgenommen werden. Damit 
sind vorbeugende Absichten verbunden: denn a) ist die ausreichende Atmung 
gesichert, b) werden die unteren Luftwege nach einigermaBen vorgeschrittener 
Heilung der Trachealfistel durch die Kehlkopfbehandlung weniger gefiihrdet 
und c) bedeutet Punkt a) und b) fUr eine Anzahl Verfasser eine gute Ausnutzung 
derjenigen Zeit, in der noch eine spezifische Behandlung sich im Kehlkopf 
auswirken solI. 

Als Hilfsoperation bzw. Voroperation zu bewerten, ist die Tracheotomie 
ferner, wenn man sich zu ihr entschlieBt, um der verlagernden Excrescenzen 
endlich auf endolaryngealem Wege Herr werden zu konnen, wie es in einem 
FaIle SEMONS geschah. 

Eine Tracheotomie prophylaktisch vor der Jodtherapie anzulegen (SCHMIDT­
MEYER), halte ich fUr zu weit gegangen. Dagegen diirfte das Bild der fibroiden 
Degeneration (s. a. S. 718££.), wie sie JOHN NOL. MACKENZIE schildert, diese 
MaBnahme nicht unzweckmaBig erscheinen lassen. SCHROTTER nennt denn auch 
die starre Infiltration als Indikation. 

3. Ist die Tracheotomie als Notoperation angezeigt. Ich halte sie fUr geboten, 
wenn die Beanspruchung durch das nicht berufliche tagliche Leben bereits 
leichte Cyanose und anhaltende Beschleunigung sowie Schwache des Pulses 
hervorrufen. Odeme, Abscesse und Strikturen, deren Gestaltung eine Verlegung 
durch zahes und eintrocknendes Sekret begiinstigt, stellen die meisten Falle. 
Selten geben einmal Gummen AnlaB zum schnellen Eingreifen (z. B. Falle 
NORTON). 

Akute Stenosen driicken das Messer eher in die Hand als chronische. Man 
zogere iiberhaupt nicht unnotig lange! Ganz abgesehen davon, daB auf auBere 
]'aktoren - wie sie z. B. Landpraxis mit sich bringt - manchmal Riicksicht 
genommen werden muB, die Erschopfung hat leicht einen Grad erreicht, der 
die Erholung und damit die Rettung in Frage steIlt. GewiB kann man der 
von vielen Seiten (SEIFERT, UCHERMANN, DAVIS, THOST u. a.) erhobenen 
Forderung, Stenosen durch Odeme und Infiltrate zunachst einmal intensiv 
spezifisch zu behandeln, entsprechen, aber nur, solange nicht Leben in Not 
ist, solange verstandige Beobachtung und sofort arztliche Hilfsbereitschaft 
gesichert sind 2. Man vergesse dann nicht die unterstiitzende Wirkung der 

1 Nur CASTE X ist anderer Meinung. Es mutet aber sonderbar an, zu erfahren, daB 
sich bei der Tracheotomie ortliche Rei"zung auf Hustenreflexe, Exspektoration, sowie die 
Narbe weit ungiinstiger verhalten sollen als bei der Laryngotomie. Eigene Erfahrungen 
besitze ich jedoch nicht, da wir stets nach Fissur eine Kaniile in die Trachea legen. 

Auf eine altere Notiz LEWINs, nach der die Ansiedlung eines zweiten syphilitischen 
Herdes durch die Operation zu besorgen ware, kam ich schon S. 696 zu sprechen; ich ver­
weise zugleich auf S. 731. Hier mac he ich nur auf die groBe Zahl der durch Tracheotomie 
nicht geschadigten, geheilten syphilitischen Patientcn aufmerksam. 

2 Stellt man die Indikation zur Tracheotomie sehr weit, wie das begreiflicherweise 
in friiheren Jahrzehnten von vorsichtigen, aber entschlossenen und besonnenen Miinnern 
geschah, dann kann man mit der Tracheotomie natiirlich einen besonders hohen Heilungs­
satz erzielen, wie z. B. TR~;LAT mit 76% (s. MAURIAC). Heute ist von uns mit Recht eine 
vervollkommnete Individualisierung zu verlangen! 

45* 
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Bettruhe (THOMPSON, SOSSIONDO) und nervenberuhigender Mittel, vor allem 
des Morphins. 

Sollte meine Stellungnahme gelegentlich einmal eine unnotige Tracheotomie 
veranlassen, so glaube ich, daB dadurch bei Erwachsenen kaum je ein Schaden 
gestiftet werden kann; ein Kunstfehler wird damit nicht begangen. Wohl aber 
folgt leider noch manches Mal ein solcher in unverantwortlicher Weise auf eine 
nicht oder falsch gestellte Diagnose. Recht lehrreich nach dieser Richtung 
hin sind einige von BUMBA erst in jungerer Zeit mitgeteilte Falle. 

Ob 4. eine Indikation der Tracheotomie als Heiloperation noch unter der 
heutigen spezifischen Therapie aufrecht zu erhalten ist, erscheint fraglich. Sie 
lieBe sich ableiten aus einem Bericht P. REYMANNS, nach dem ein iiber mehrere 
Jahre beobachteter Fall erst dann zur ReHung kam, als eines akzidentellen 
akuten Katarrhs halber tracheotomiert worden war. 1m iibrigen hatte bereits 
~ demselben Verfasser zufolge - PITHA bei resistent en Ulcerationen die Trache­
otomie zur RuhesteHung als Reilmittel empfohlen. 

Nicht als Reiloperation, sondern 5. als - symptomatische - Palliativ­
operation auf unbeschrankte Zeit ist die Tracheotomie auszufuhren, wenn eine 
narbige Stenose der Stimmbander in Mittelstellung besteht und diese nicht 
beseitigt werden kann oder solI. 

Fissur und Tracheotomie dienen somit als Schrittmacher fur Dilatations­
behandlung von auf3en her. Die Laryngofissur ist einschlagig 

1. fiir die eitrige Perichondritis (s. o. S. 686 u. 705), 
2. fur Erweiterung von Stenosen, die 

a) einer medikamentosen Behandlung nicht mehr zuganglich sind, weil sie 
a) fur eine endolaryngeale Behandlung zu ausgedehnt oder 
/3) von vornherein von nicht ubersehbarem Umfang sind, 

b) einer medikamentosen Behandlung zuganglich sind 
a) als Ril£smittel zur Resorption und 
/3) als Mittel noch starkere Strikturierung zu verhindern. 

UOHERMANN halt eine Dilatationskur ohne Spaltung iiberhaupt fiir zu 
langwierig, oft schmerzhaft, zu Lasionen geeignet; ihr Versagen bei schweren 
Stenosen beruht nach ihm auf der kautschukartigen Beschaffenheit des syphi­
litischen Narbengewebes. - Es ist zweifellos am besten fur den Erfolg, wenn 
keinerlei Infiltration mehr besteht. Doch sind kaum Nachteile von der Dila­
tation zu befiirchten, wenn die Infiltrate so klein sind, daB sie keinem allzu 
starken Druck ausgesetzt sind. Ebenso brauchen auch kleine, vielfache Ulcera­
tionen bei gleichzeitiger antiseptisch adstringierender Behandlung nicht zu 
storen. Rat doch CHIARI selbst unter SOHROTTERschem Bougie in der vor­
deren Commissur ein Ulcus ohne Verlotung der Flachen oder Verengung zum 
Verschwinden gebracht! Die reiche Erfahrung THOSTS lehrt, daB man bis zur 
Narbenbildung vor der "eigentlichen Dilatation" Dehnungsinstrumente ein­
legen solI, um Verwachsungen zu verhuten, bzw. die Form des Kehlkopfes 
moglichst von Anfang an zu erhalten. 

Wiederum ist UOHERMANN ein entschiedener Gegner davon, noch im 
regressiven Stadium zu dilatieren. Dem widerspricht aber THosT: "Kautschuk­
artig (s. 0.) sei das Granulationsgewebe, nicht das Narbengewebe". Es ver­
wandle sich unter "gewissem Druck" im Gegenteil leichter in festes Narben­
gewebe und dieses sei vor allem fiir die Dilatation geeignet. Eine vermittelnde 
SteHung nimmt PIENIAOEK ein, wenn ich ihn richtig verstehe. Er wunscht 
chirurgisches und dilatierendes Einschreiten erst, wenn aIle Herde resorbiert 
sind, ausgenommen, daB narbige Stenosen im Entstehen begriffen sind. 

Verwachsungen, Vorspriinge, starke Vedickungen driicken dem Arzt 
natiirlich das 8chneidende Instrument in die Hand. Die Moglichkeit, dabei 
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Schleimhaut zu erhalten, erweist sich giinstig. Oft sind sukzessive In- und 
Exzisionen zweckmaBig (PIENIACEK). Fiir die Dilatation muB alsdann das 
geeignete Material ausgesucht werden. 

Dieses von verschiedener Beschaffenheit und in verschiedenen Formen 
fiiUt mit seiner Anwendungsweise selbst ein umfangreiches Kapitel der Laryngo­
logie. Es muB uns geniigen, wenn wir die hauptsachlich im Gebrauch befind­
lichen Instrumente ihren Prinzipien nach aufzahlen. 

Man arbeitet mit Instrumenten, die oberhalb einer gewohnlichen Kaniile 
eingelegt werden oder solchen, die mit ihr in einer Verbindung stehen. 

Als Typen erster Art fiihren wir an die CHIARISchen Fliigelbolzen, die auch 
die Fissur offen halten oder die THosTschen Bolzen 1, die nur sublaryngeal das 
Innenteil nach auBen hervorragen lassen. Das sind metallische Gegenstiinde. 
Gerade bei Syphilis sind nach THOST die soliden, schweren Instrumente an­
gebracht. Man verwendet auch Gummischliiuche in gleicher Weise. Durch das 
Unterteil des Schlauches kann die Kaniile durchgesteckt sein (IwANoFF) oder 
der Schlauch dient als Prothese fiir den Kehlkopf-Luftrohrenkanal und wird 
an den Weichteilen, an der Kaniile oder urn den Hals befestigt (UFFENORDE, 
KUMMEL, KNICK). 

Sollen Hartgebilde als Prothese dienen - und angesichts der Harte des 
syphilitischen Gewebes sind sie wohl meist geeigneter - so nimmt man am 
liebsten Glasrohre mit solidem Griff, der durch das Stoma nach auBen reicht, 
nach KUMMEL-MICULICzschem Modell oder mit hohlem T-Ansatz nach HINS­
BERG. Atmung auf natiirlichem Wege, evtl. sofortige Sprechmoglichkeit mit 
stimmloser Sprache sind die Vorteile; N achteile sind die Moglichkeit, sich 
in die Luftwege zu verschlucken und die Verstopfung durch Sekret, mit ihr 
die Notwendigkeit zu friiherem oder haufigem Wechseln. 

Nur das HINSBERGSche T-Rohr, das eine Art Analogon in dem sinnreich zer­
legbaren Metall-T-Rohr nach DUPUIS hat, kann durch den freien Schenkel 
gereinigt werden. Dasselbe ist bei allen Instrumenten moglich, die ein Einsatz­
rohr haben, also an diesem Prinzip der Kaniile festhalten. Hierher gehoren die 
verschiedenen Schornsteinkaniilen (SCHMIEDEN u. a.), in erster Linie aber die 
beiden Instrumente, welche die Kaniilen mit dem T-Rohrprinzip mehr oder 
weniger vollkommen verbinden: Die Bolzenkaniile von BRUGGEMANN beriick­
sichtigt infolge der Massivitat ihres Kehlkopfteiles nur die Vermeidung des toten 
Winkels zwischen Kaniile und Bolzen unterhalb der Bolzenbasis, in den hinein 
sich die Trachea verbiegen kann oder Granulationen und Schleimhautschwel­
lungen sich entwickeln konnen. Die Bolzenkaniile von UFFENORDE aber ist 
durchgangig, da der Bolzen von dem Kanal durchbohrt wird, in den nach Art 
der Sprechkaniile die Luft von unten her einstreicht. 

Die Methoden sind zu individualisieren, auch zu wechseln. 
KUMMEL hat vor 1895 eine syphilitische Narbenstenose mit der Schorn­

steinkaniile aus Glas nach Laryngofissur und Exzision behandelt. Die gleich­
zeitig bestehende tiefe Tracheal£istel kam dabei aber nicht zur Ausheilung 
und der durch diese und die langdauernde Behandlung heruntergekommene 
Patient erlag den Folgen eines ungliicklichen Zufalls: beim Wechseln brach 
der untere Schenkel abo Seine Entfernung verursachte starke Blutungen, die 
zu Aspiration, Bronchitis und serofibrinoser Pleuritis fiihrten. 

HINSBERG hat mit seinem Modell einmal bei syphilitischer Perichondritis 
voUen Erfolg gehabt; THOST hat die Behandlung mit Bolzen gewohnlich in 
Kombination mit SCHROTTERS Bougies in einigen Fallen von perichondritischen 
Folgen und Verwachsungen mehr oder weniger vollstandig bis zu einem guten 

1 Ihre Vorlaufer, die SCHROTTERSchen Zinnbolzen, sind unter annahernd gleichem 
Gesichtspunkte zu betrachten; sie haben dem THosTschen Modell Platz machen mussen. 
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Ende durchgefiihrt. Aus THOSTs Krankengeschichte ist zu entI1ehmen, daB 
er sich zur Unterstiitzung der Dehnungsbehandlung auch der' Lapisatzungen 
und sogar galvanokaustischer MaBnahmen bedient 1. UCHERMANN dilatiert auch 
syphilitische Stenosen augenscheinlich gern mit THosTschen Bolzen in Verbindung 
mit grundsatzlich vorangeschickter Laryngotomie und etwaigen Exzisionen. 

Die Dauer der Behandlung laBt sich - und das gilt auch fiir die friiher an­
gegebenen Methoden - nicht leicht prazisieren. Man kann sich mit Voraus­
sagen sehr tauschen. Sie kann bis zu Jahren dauern; iiber 1 Jahr hat der er­
fahrene PrnNIACEK oft gebraucht. Nachbehandlungen werden manchmal 
erforderlich. Ausdauer und Geschick fiihren in der Regel, nach TRosT, mit 
Sicherheit zum Ziele. 

Ein nur ganz kurzes Referat besagt, daB DE FLINES mit einer medikamen­
tosen und chirurgischen MaBnahme gegeniiber refraktarer syphilitischer 
Stenose zu tun gehabt hat. In der Aussprache bemerkt BENJAMIN, daB MOURE 
einen solchen Fall nach Laryngofissur mitteIs Elektrokoagulation gebessert hat. 
An die Heranziehung der chirurgiBchen Diathermie, als im iibrigen fiir Narben 
erprobtes Mittel, muB man in der Tat wohl denken. 

Nun bleiben doch noch FaIle ubrig, in denen Bozusagen mit dem Kehlkopf 
nichts mehr anzufangen ist. Das sind 

1. FaIle totaler Verwachsung, unter Umstanden mit schweren Geriist­
schaden, die vergeblich dilatiert sind, 

2. der totale Geriistzusammenbruch mit oder ohne brauchbare Rege­
neration und 

3. so moohte ich wenigstens meinen, das Rohestadium der Fibroiddegene­
ration. 

FUr diese Extreme der Verunstaltung, die allzumal schon Kaniilards be­
treffen, stehen nur noch 2 Wege der ErlOsung zur Verfiigung: 

1. Die komplizierten Plastiken aus Raut, evtl. mit Knorpel oder Knochen­
unterpolsterung, evtl. nach partieller Entfernung des Kehlkopfes oder 

2. die typiBChe TotalexBtirpation. 
Mit der ersten Reihe von Eingriffen konnen wir uns an dieser Stelle wenig 

beschaftigen. lch fand auch nur 2 einschliigige FaIle bei THOST referiert: 
v. MANGOLDT hat einen Kranken mit syphilitischer Perichondritis von seiner 
Schornsteinkaniile befreit, die er seit 4 Jahren zu tragen gezwungen war. Seine 
Methode vollzieht sich in 2 bzw. 5 Akten: 1. Einer Einpflanzung des Rippen­
knorpelstiickes unter die Raut (Perichondrium nach auBen) seitlich der Mittel­
linie. 2. Nach der Einheilung und Einhiillung der knorpelhautfreien Seite mit 
einem Hautlappen erfolgt Spaltung des Kehlkopfes und tiirfliigelartiges Ein­
klappen des gestiitzten Rautlappens zwischen die Schildknorpelplatte und 
sukzessive Verschliisse der Spaltlinien. Der Atemraum wird weit, die Stimme 
geht aber verloren. 

Der andere Fall blieb mir nach der Beschreibung unklar. Das Original 
konnte ich leider nicht einsehen. Er stammt von NARRATIL. lch mochte ihn 
dahin auffassen: es wurden Narben exzidiert. Tibiasplitter wurden alsdann 
in vorgebildete Taschen derart eingep£lanzt, daB sie aIs Skeletersatz dienten, 
und .. der Kehlkopf wurde geschlossen. 

Uber die Leistung der Totalexstirpation sind wir gut unterrichtet. Rop­
MANN-BARDENREUER und ZYTOWITSCH haben FaIle operiert, in denen ein 
syphilitisches Geschwiir und Perichonditriden das Organ zerstort und steno­
siert hatten. 1st die Diagnose auch nicht immer (Fall JANULLIS) vor der Opera­
tion richtig gestellt gewesen, so haben die postoperativen Zustande sich doch 

1 Uber Thiosinamin s. Abschnitt Luftrohre S. 735. 
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in ihrer relativen Vorziiglicbkeit mit denen gedeckt, welche die Totalexstir­
pation wegen Krebs gezeigt haben, und sie beweisen jedenfalls, daB diese Indi­
kation wohl berechtigt ist. Derartig operierte Patienten atmen durch ein 
Tracheostoma, mit dem die Trachea im Jugulum nach auBen miindet; sie 
sprechen mit einer Rachensprache, die in sehr vielen Fallen stimmhaft wird, 
so daB sich die Leute auf beachtliche Entfernung hin verstandigen konnen, 
ohne daB der Zuhorer ihnen ihre Worte von den Lippen abzulesen braucht. Sie 
sind sozusagen wieder gesund. Der LebensgenuB wird ihnen wieder annahernd 
vollkommen zuteil. Dieser Umstand diirfte besonders deshalb hoch zu bewerten 
sein, weil 1. das Tragen einer Kaniile durch diese Operation im nicht seltenen 
Idealfalle iiberfliissig wird und 2. mancher der der Indikation entsprechenden 
FaIle neben dem Tracheostoma noch Fisteln oder hochst unschone Narben 
am Hals tragen, die bei der Ausrottung des Kehlkopfes wegfallen. SEYROUXS 
Patient iiberlebte die Operation 10 Jahre. Diese Indikation hat, soviel ich 
sehe, zuerst GOUGUENHEIM aufgestellt. 

Noch eines kleinen Eingriffes ist zu gedenken, der bei anhaltenden Schluck­
schmerzen von beachtlichem Nutzen ist: der Alkoholinjektion des N. laryng. 
superior. Sie ist vor allem bewahrt bei tuberkulOser Laryngitis. HOLMGREN 
hat sie auch fiir Syphilisleiden empfohlen. Da die Schluckbeschwerden nur 
kurze Zeit spezifischer Therapie zu widerstehen pflegen, kommt die eingreifen­
dere Operation der Resektion des Nerven fiir uns nicht in Betracht. 

Einige plastische Operationen eigener Art kommen in Betracht zur Heilung 
der gefahrlichen und charakteristischen Stenose, welche in Mittelstellung 
narbig fixierte Stimmbander hervorrufen. Sie werden bei der Behandlung 
der beiderseitigen Lahmung der Glottisoffner erwahnt werden (S. 743 f.). 

B. Die Syphilis der Lnftrohre. 
VO'fbemerkung. Die Luftrohrensyphilis hat in grundsatzlichen Punkten 

auBerordentlich viel mit der Kehlkop£syphilis gemeinsam. Dennoch verleihen 
Ausbreitungsform und -art, sowie das Verhalten der Nachbarschaft, ihr manche 
Besonderheit. Vor allem Beachtung verdient die Moglichkeit ihres selbst­
standigen Auftretens! Dieser Fall bleibt allerdings eine Seltenheit unter Sel­
tenheiten - denn nur etwa 0,2% aller Syphilisfii.lle der oberen Luftwege sind 
in der Luftrohre lokalisiert (v. SCHROTTER, HANSZEL). Dennoch bedeutet eine 
genaue Bekanntschaft mit der Luftrohrensyphilis weit mehr als "une simple 
question de curiosiM", sie ist - so driickt sich treffend MAURIAC aus -
"d 'une importance capitale pour Ie diagnostic et Ie traitment". Eine gesonderte 
Abhandiung dieses Stoffes ist daher gerechtfertigt. Sie ist schon deshalb zweck­
maBig, weil beide Abschnitte - iiber Kehlkopfsyphilis einerseits, iiber Luft­
rohrensyphilis andererseits - dadurch an "Obersichtlichkeit gewinnen. Der 
in der Anlage dieses Buches gegebene Zusammenhang gestattet uns dabei, 
uns vielfach mit Hinweisen auf das vorausgegangene Kapitel zu begniigen, 
bzw. dort breit auseinandergesetzte Einzelheiten als bekannt vorauszusetzen. 

Unter Syphilis der Luftrohre verstehen wir die Manifestationen an der 
Trachea und auch den Hauptbronchien mit ihren bereits im Lungenparenchym 
befindlichen ersten Verzweigungen, soweit sie nach Art der Luftrohre erkranken. 

Geschichtliches 1• Ein einwandfreies Wissen von einer syphilitischen Erkrankung der 
Luftrohre riihrt erst von Obduktionsbefunden aus der ersten Halfte des vorigen Jahrhunderts 
her. Nach J. N. MACKENZIE sollen Schriftsteller um die Wende des 18. und im Laufe des 
voraufgegangenen Jahrhund~rts gut mit dieser Lokalisation vertraut gewesen sein. loll, 

1 s. Fullnote S. 608. 
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vermochte aus den von J. N. MACKENZIE zitierten Stellen und Werken mich nicht davon 
zu iiberzeugen. Bei BONETUS, RAULIN und in THOMANNS Krankengeschichten steht, wenigstens 
soweit ich sehen kann, niehts von Trachealsyphilis. V OIGTEL referiert wohl einen Fall 
einer Luftrohren-Speiserohrenfistel ZERIANIs, aber ohne jede Bezugnahme auf Syphilis 
Viel eher erinnert ein Bericht von BAILLIE, den V OIGTEL nach LIEUTAuD wiedergibt, an 
Syphilis: das Lumen war auf 2-3 Zoll verengt, die Substanz war verdickt, die innere Haut 
mit kleinen harten, sich erhebenden Knotehen besetzt; die Erkrankung war begleitet von 
scirrhtiser Beschaffenheit einiger Saugaderdriisen, die der Wand dicht anhingen. 

Mit der Beanstandung einiger geschichtlicher Belege soIl natiirlich nicht gesagt sein, 
daB nicht FaIle von Atemnot bei Syphilitikern nach spezifischer Behandlung geheilt und 
deshalb fiir Syphilis angesehen seien (man erinnere sich an die Ausfiihrungen iiber die 
Kehlkopfsyphilis); nur stehen wir mit solchen Angaben nicht auf festem diagnostischen 
Boden. 

Die Vermutung, eine syphilitische Lokalaffektion vor sich zu haben, scheint mir noch 
am deutlichsten bei ALTENHOFER - 1816! bereits - zum Ausdruck zu kommen. Die 
"Phthisis trachealis" ist nach ihm "Folge biisartiger oder vernachlii.ssigter syphilitischer 
Halsgeschwiire und wird selten ganz geheilt". Ganz klar ist auch hier der Sachverhalt 
noch nicht; denn ALTENHOFER bringt wiederum die Lungensucht, d. h. die Tuberkulose 
in Zusammenhang mit der langen Dauer einer Syphilis bzw. einer un,vorsichtigen Mercurial­
behandlung. 

Ebenso ist schwer zu sagen, was an HAWKINS Veroffentlichungen aUs dem Jahre 1823 
Tuberkulose, was Lues war. Er unterscheidet jedenfalls ein 3. Stadium seiner syphilitischen 
Gesehwiire der oberen Luftwege, in welchem sie sich bis in die Lungen ausdehnen und dann, 
so gut wie regelmaJlig, zum Tode fiihren. Das Lob der Raucherung mit Hg und die Er­
wii.hnung der Narben- und Stenosenbildung sprechen schon sehr fiir syphilitischen Ursprung. 

Aus SACHSES Buch iibernommene FaIle aUs den Jahren 1802 und 1810 (s. NICOLAI) 
sind wer Beschreibun,g nach ja ganz wahrscheinlich syphilitisch, aber von ihren Beschrei­
bern doch woW nicht als solche erkannt. 

Viel wichtiger als die Atiologie schien meiner Meinung nach SACHSE die Differenzierung 
der Phthisis trachealis von der Phthisis laryng~a zU sein. Das venerische Gift konnte ja. 
selbst die Lungensucht hervorrufen! Tiichtige Arzte gaben deshalb auch zu dieser Zeit Hg, 
wenn man daran dachte oder faute de mieux - nur "wenn es mit der Krankheit schon, 
weit gediehen, bekomme Hg nicht mehr." Dagegen zitiert SACHSE ein,en Fall von PETIT, 
der als Syphilis intra vitam erkannt zu sein scheint: eine venerische Dame, die die innere 
Raut der Luftrohre schon ausgeworfen hatte und deren Luftrohrenknorpel sich so ab­
geblii.ttert hatte, daB sie die Kranke erstickt hatten, wenn PETIT sie nicht mittels eines 
Faden,s nach der auBeren Wunde gezogen und so ihr Hin- und Herbewegen im Raum der 
Luftrohre behindert hatte. 

Der eindeutigen Diagnose der Erkrankung naherte sich anscheinend 1 zum erstenmal die 
Bearbeitung einer Trachealstriktur, liber die W. C. WORTHINGTON (s. NICOLAI) 1842 
berichtete: Es war eine augenscheinlich perichondritisch entstandene zirkulare Stenose 
der obersten Trachealringe mit distaler Dilatation der Trachea. WORTHINGTON und Cop­
LAND hielten sie auBerst wahrscheinlich fiir syphilitisch; sie kannten keinen gleichartigen 
Fall im Schrifttum jener Zeit. 

Dieser Fall verdient besondere Beachtung, weil der Kehlkopf nicht am syphilitischen 
ProzeB beteiligt ist. Fiir WALLER, der 1848 vier FaIle beschrieb, gab as damals noch keine 
selbstandige Syphilis der Trachea! Diese Ausdehnung der KeWkopfsyphilis auf Luftrohren 
und ihre Knorpelringe am Leichenpraparat erwahnt auch schon ROKITANSKI in seinem 
Randbuch 1842. Die gewaltige Ausctehnung vom Kehlkopf die gesamte Luftrohre entlang 
bis in ihre Hauptii.Bte sahen wohl WALLER und (spater, 1850) DITTRICH zum ersten Male. 
Auf die Bronchien beschrankte Luftrohrensyphilis beschrieb schon VmCHOW 1858. 

Die histologische Identifizierung einer Tracheal- bzw. Bronchialsyphilis, soweit eine 
solche moglich war, geschah dann spater durch VmcHow (1858) und wiederum auch durch 
E. WAGNER (1863) nach seiner Art (s. S. 611). Es ist nicht uninteressant zu wissen, daB der 
erste Hinweis auf das Vorkommen von RiesenzeUen in syphiliti8cher Granulation an einem 
Beispiel von Bronchiollues (BRODOWSKI 1873) gegeben worden ist. Auch ein Schulbeispiel 
reichlichen Gehalts an LANGHANSSchen und anderen Riesenzellen, stammt von einem 
Trachealsyphilispraparat, das STUMPF in vielen Schnitten durchforschte. 

Die "gla.ubwiirdige klinische" Beobachtung, die WALLER noch vermiBt ha.tte, 
wurde durch den Kehlkopfspiegel ermoglicht. Die ersten richtigen Diagnosen 
stammen bereits von TURCK und anderen beriihmten Laryngologen seiner 

1 Anscheinend, weil PLENCK schon unter Dyspnoea veneria einen Fall aus den Memorien 
der chirurgischen Akademie in Paris Bd. 1, S. 348 anfiihrt, bei dem die erodierte Trachea 
nach AusstoBung eines Knorpelringes geheilt sei. 
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Zeit. Wer eigentlich einen Fall ohne Beteiligung des Kehlkopfes erstmals 
erkannt hat, konnte ich noch nicht eruieren 1 . Die Leistungen des Kehlkopf­
spiegels waren fiir Diagnostik der Luftrohre immer noch beschrankt. TURCK 
hielt noch dafiir, daB die Trachealsyphilis nicht direkt, sondern nur "approxi­
mativ" erkannt welden konne. Diese Einschrankung trifft nun nicht mehr zu, 
seitdem wir die direkte Besichtigungsmethode besitzen. Wir verdanken ihre 
Einfiihrung vor allem der Arbeit KILLIANs (1897). Die erste tracheo- und 
bronchoskopische Diagnose wurde allem Anschein nach von CHIARI (1900) 
gestellt. 

AIle anderen modernen Methoden sind nicht hoher zu bewerten als anliiBlich 
der Kehlkopfsyphilis geschildert wurde; hOchstens gibt uns die Rontgenaufnahme 
an den Luftrohren praktisch mehr. Die Therapie wird, wenigstens soweit es 
sich urn Stenosen handelt, gefordert durch jeden Fortschritt der Dilatations­
methodik. 

Pathologie und pathologi8Che Anatomie. Wir kennen bi8her die Luftrohren­
syphilis nur als em Merkmal der Stadien der generali8ierten Erkranlcungen. Die 
Herde sind also Folge von Metastasierungen. Sekundare Er8cheinungen sind 
nur zu klinischer Beobachtung gekommen; tertiare intra vitam et post mortem 
oft studiert worden. Dem terW1ren Formenkreis gehort auch an, was an kon­
genitaler Syphilis der Luftrohre bekannt geworden ist. 

Hi8tologi8che Bearbeitungen trafen wir jedoch verhaltnismaBig selten an; 
aus neuerer Zeit erwahne ich die Kasuistik von STUMPF (1912), NICOLAI (1919) 
und LAFRENZ-EuG. FRAENKEL (1922 bzw. 1925). Nach aIlem, was vorliegt, 
sind geweblich keine Abweichungen von der Regel zu erwarten, im besonderen 
nicht von dem, was unter der Kehlkopfsyphilis geschildert worden ist. Aller­
dings gelangten Prozesse, die im Ausgleichs- und Wiederherstellungszustand 
waren, am haufigsten unter das Mikroskop. Die klinische Darstellung wird 
erlautern, daB dieser Umstand in der Natur der Dinge liegt. Solche Schnitte 
zeichneten sich durch ein krasses Uberwiegen der fibros und schwielig entziind­
lichen Vorgange aus. Nebenbei fanden sich - evtl. mehrdeutige - Verande­
rungen an den GefaBen. Die entziindlichen Erscheinungen lagen mit Vorliebe 
in den auBeren und den peritrachealen Schichten, sie zeigten keine abgegren:zten 
Gummenbildungen, aber doch auch Z. B. bei STUMPF knotchenahnliche Anord­
nungen mit epitheloiden Zellen und Riesenzellen 2 im Infiltrat. Derartigen 
Gewebsbildern, obwohl sie ausgeprochener Spezifitat entbehren, im Einklang 
mit dem klinischen und dem makroskopischen Verhalten doch die Wahrschein­
lichkeit syphilitischen Entstammung beizulegen, hat Berechtigung (HENKE, 
S. NICOLAI). Typische Herde an anderen Organen erleichtern dann natiirlich dem 
Pathologen die Entscheidung (LAFRENZ). 

Das Flimmerepithel war im FaIle STUMPF in der Peripherie des Geschwiires 
durch Faserepithel ersetzt worden, ein Ausdruck des chronischen Reizzustandes. 
1m Fall I W AD SACK konstatierte ROSENBACH teilweisen Ersatz des Flimmer­
epithels durch mehrschichtiges Pflasterepithel. Auch ein massenhaft Riesen­
zellen enthaltendes Infiltrat der Bifurkationsgegend (Fall 30, H. v. SCHROTTER) 
war von mehrschichtigen Plattenepithel bedeckt, und von einem FaIle sicherer 

1 HOFER zufolge gebuhrt dies Verdienst M. SEIDEL. Indiesem Fall [Jena. Z. Naturwiss. 2 
(1866)] sind aber Stimmlippen hinten verdickt und die Hinterwand des Kehlkopfs etwas 
verdickt gewesen. Hinsichtlich der diagnostischen Kunst ist aber vor aHem darauf zu 
verweisen, daB vielfache luische Eruptionen. auch Kondylome, vorhanden waren, u. a. im 
Rachen bis auf die Epiglottis herab. Auf dieser Grundlage hielt dann SEIDEL die flache 
Erhabenheit an der Hinterflache des 4. Trachealringes fur ein Kondylom. 

2 INGEBORG LAFRENZ ist mit der Angabe, daB Riesenzellen fast nirgends angegeben 
seien, im Irrtum (s. S. 617 ff.). 
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Trachealsyphilis, der histologisch unspezifisches, chronisch entzundliches Gewebe 
enthielt, wird von KRASSNIG eine auffallend starke Plattenepithelwucherung 
angegeben. Den weitgehenden Untergang der Drusenapparate im sklerosieren­
den Entzundungsgewebe bis in die Knorpelzwischenraume hinein hat Kopp 
hervorgehoben. 

Makroskopisch weichen klinische und autoptische Inspektionsbefunde bedeut­
sam voneinander abo Jene gewahren uns zwar die gewohnten Vorzuge (s. S. 620), 
bieten aber doch nur ein stark perspektivisches Bild. Ausgedehnte Abschnitte 
des erkrankten Gebietes bleiben uns unter Umstanden verschlossen. Man denke 
an das Hindernis, welches durch Stenosen bereitet werden kann. (Auch ist mit 
dieser oder jener Unautoskopierbarkeit zu rechnen.) AuBerungen, daB die Sek­
tion in einer Reihe von Fallen den Tracheokopiebefund bestatigt (s. HOMMEL 
in 7 Fallen) sind daher nicht zu verallgemeinern oder nur auf die Diagnose im 
groBen ganzen zu beziehen. So ist es lehrreich, eine morphologische Schilderung 
einiger tertiarer Krankheitsbilder der oberen Luftwege vorauszuschicken. 

Die spaten, oder wie wir sagen duden, die schwersten Prozesse sind am 
haufigsten anatomisch untersucht worden. Betrug doch die Sterblichkeit, die 
NICOLAI fUr 353 bis zum Jahre 1919 aus der Gesamtliteratur herausgesuchte 
FaIle berechnet hat, 78%! Die Ursache des Todes lag gewohnlich in den Stenosen 
und ihren Folgen. Nur eine Minderzahl (15 Patienten) gingen an Durchbruchen 
syphilitischer Geschwiire in Blutgefii.Be zugrunde. So erklart es sich, daB ins­
besondere narbige Prozesse einen breiten Raum in der Beschreibung einnehmen. 
Ihr Vorhandensein fur sich allein ist aber dUIchaus selten. In der Regel bestanden 
£Ioride Prozesse in den ublichen Kombinationen. Haufig sind mehrere Herde, 
anscheinend unabhangig voneinander entstanden. Manch ausgebreitete Ver­
anderung hat wohl aus mehrfachen Ansatzen ihren Ausgang genommen. 

Wird hier von umschriebenen Erkrankungen gesprochen, so handelt es sich 
selten um einzelne Gummen und Geschwiire. Sie bleiben mehr der klinischen 
Beobachtung vorbehalten. In der Regel hat man unter dahinlautenden An­
gaben schon Abschnitte zu verstehen, die einige Ringe umfassen. Solche sind 
bald infiltrativ, ulceros und narbig in Ring- und Plakettenform verandert und 
finden sich in allen Abschnitten der Luftrohren. Sie sind im Wesen nichts 
anderes als schon die ausgedehnten und diffusen Erkrankungen, von denen wir 
in den Protokollen lesen. 

Fur eine Anzahl Bilder, die gerade der Luftrohre eigentumlich sind, gibt 
eine flache, auffiillige, derbe Infiltration die Grundlage. Wahrend die Infiltrate 
im Hauptrohr der Trachea ein kraftiges Wachstum benotigen, um die Lichtung 
in gefahrlieher Weise zu beengen, erreichen sie an den Verzweigungen leicht 
den gefurchteten Grad. Denn je enger die Lichtung, um so schneller wird bei 
gleicher Wandstarke der Atemweg verschlossen. Recht viele FaIle, die nur 
noch fur Sonden, Federkiele und ahnliche Vergleichsobjekte durchgangig sind, 
betreffen gerade das Gebiet der Hauptbronchien (s. VIERLING, NICOLAI). Bald 
sind es die ublichen roten, rot braun markigen, syphilitischen, evtl. hockerigen 
(KRASSNIG), <tber wenig oder gar nicht zerfallenden Infiltrate, bald aber auch 
jene eigenartigen Bilder, die ich jetzt im Hinblick auf ihre Vorliebe fUr die Trachea 
schildern will: Die Schleimhaut wird geradezu zur Schwarte, um das 8-lOfache 
kann sie sich verdicken (Kopp). Auf dem Durchschnitt sieht sie weiB, grau 
und faserig aus. Die gelblichen, kasigen oder zahflussig erweichenden, gummosen 
Zentren fehlen recht oft. Auch jede Striktur kann vermiBt werden (EuG. 
FRAENKEL)! Die in breitem Abschnitt verdickte Schleimhaut kann blaBrot und 
gekornt aussehen (SOKOLOWSKI). Flache Geschwiirchen finden sich mitunter 
auch einmal - aber das ganze erinnert immer an die callose Kehlkopfsyphilis 
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(s. S. 653). Nun kann diese Art der Infiltration gewissermaBen zwischen den 
Knorpelringen durchkriechen (Kopp), alle Schichten durchsetzen, sich vor allem 
auch in der Bindegewebshtille der Luftrohre ausbreiten. Eine starre, auffallend 
unbiegsame, zylindrische Rohre (v. SCHROTTER) ist dann aus der elastischen ge­
worden. Die Knorpelringe konnen, statt geschwtirig zu zerfallen, vom Infiltrat 
durchsetzt, aufgezehrtwerden undim schwieligen Gewebe aufgehen (Perichondritis 
fibrosa Diederich [GERBER], Perichondrose scIereuse Laucereaux [MAURIAC]). 

In anderen Fallen wiederum liegt die fibrose, entztindliche Gewebsmasse 
wie eine Schale fast ausschlieBlich auf der Luftrohre auf. Auf diese Peri­
tracheitis syphilitica und ihre Abarten haben EUG. FRAENKEL und KAHLER 
besonders das Interesse gelenkt. Erstrecken sich die Wandverdickungen den 
Bronchialverzweigungen ent­
lang, so entsteht eine Peri­
bronchitis ala Ubergang zur 
interstitiellen syphilitischen 
Pneurrwnie. 

In die einmauernden Ge­
websmassen eingeba.cken wer­
den einzelne oder ganze Rei­
hen von markig geschwollenen 
- syphilitisch kranken -
Lymphknoten. VIRCHOW hat 
auf ihr Vorkommen bereits 
hingewiesen und die Schnitt­
flache als graurot bis weiB 
beschrieben. Sind auch sie 
induriert, so beulen sie die 
Luftrohrenwand vor und ver­
drangen sie; kommt es aber 
zur Verkasung, so brechen 
sie mit steilem Krater in 
die Luftrohre ein. Schwellen 
in dieser Weise die Knoten 
unter der Bifurkation an, so 
wird die Carina vom Winkel 

Abb. 21. Deformierung und Stenosen der Bifurkationsgegend 
durcb lympbadenitlscbe Peritracbeobroncbitis sypbilltlca. 
(Prll,parat des Patbologischen Instituts des Krankenhauses 

aus verbreitert, verschoben (Aus 
und angehoben. Deformation 
diesen Ursprunges sahen 

am Urban, Berlin.) 
BRUNINGS·ALBRECBT: Direkte Endoskopie derl Luft· 

und Speisewege. 1915.) 

KAHLER, MANN, DENKER; tiber ihre relative Haufigkeit unterrichtet ein Blick 
in C. v. SCHROTTERs Klinik der Tracheoskopie. 

Auf der Basis infizierter Lymphknoten entwickeln sich vielleicht auch die 
peritrachealen mediastinalen Gummen. Ein Schulbeispiel bietet Fall II von 
W ADSACK: Der daumengliedgroBe, ziemlich scharf begrenzte, sehr derbe Tumor 
sitzt zwischen dem Pulmonalisstamm und der Aorta ascendens; er setzt sich 
nun hinter dem Aortenbogen nach rtickwarts dringend und sich noch etwas 
verbreiternd, bis zur Bifurkation fort, reicht an der Trachea etwa zwei Quer­
finger breit hinauf. Das Lumen der beiden Hauptbronchien ist unmittelbar 
an ihrem Abgange enorm bis zur Dicke eines Notizstiftes bzw. einer dUnnen 
Knopfsonde verengt. In Bronchien und einigen Stellen der Trachea finden 
sich noch Narben. 

Die Peritracheitis vermittelt a.uch die pathologischen Beziehungen zu den 
N achbarorganen. Sie gehen also entweder von der Wand der Luftrohre aus 
oder von peritracheo-bronchialen Lymphknoten. Dazu kommt in ganz seltenen 
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Fallen noch ein primarer Herd im Nachbarorgan selbst, z. B. in der Schilddriise. 
(FaIle von EUG. FRAENKEL und von BERGGSTRAND und HEGGSTROM.) Sie 
verursachen einerseits Kompressionsstenosen, andererseits fiihren sie zu schwie­
liger Mediastinitis. Die fUr syphilitisches Entziindungsgewebe charakteristische 
Kontraktion wird dann zur Ursache von Verlagerungen und Fixationen der 
Luftrohre an das Brustbein (SCHNITZLER) oder von Abknickungen zum Aorten­
bogen bzw. eines Heranziehen desselben (EuG. FRAENKEL). 

Treten aber diese Infiltrate in der iiblichen an Zellen und an gummosen 
Knoten reichen Form auf, so erliegen sie auch mit der fUr Lues eigentiimlichen 
Schnelligkeit dem Zerfall. Wir erfahren deshalb an der Luftrohre oft von ganz 
gleichartigen Geschwiiren, wie wir sie am Kehlkopf kennen gelernt haben; auch 
reichliche Granulationsbildungen kommen vor (z. B. Fall 13, von MANN). Es 
liegt am Organaufbau, daB wir hier manchmal zwei Extreme beschrieben finden, 
die eigenartig sind: 

Zuniichst kommen vielfache flache Geschwiire, die wie ausgestanzt aussehen, 
doch auch manchmal etwas aufgehobene Rander haben, so daB sie dem syphi­
litischen Typ nicht gerade auf den ersten Blick gleichen miissen. Mit Vorliebe 
flieBen sie zusammen, durchfressen und durchfurchen die Schleimhaut. Durch 
das iibrigbleibende Schleimhautgewebe, das in der Regel mehr lebhaft gerotet, 
manchmal auch von der geschilderten derben, blasseren Art ist, erscheint das 
Ganze flachreliefierten Landkarten ahnlich. Eine Ablosung der Schleimhaut 
und ein Flottieren derselben (F. NEISSER, s. NICOLAI, PENGRUEBER, s. MAURIAC) 
oder auch ein Hervorragen von "angenagten" Knorpelspangen finden sich 
erwahnt. Der Geschwiirsgrund kann am Perichondrium Halt machen, kann 
die Knorpel im Absterben zeigen und kann schlieBlich tiefer als die urspriing­
liche Wand liegen. Serpiginoses Fortschreiten geht iiber in einen phagedenisme 
syphilitique laryngotracheale (MAURIAC). 

Das andere Extrem der Gesch"'iire fiihrt in umschriebenem Bezirke an einer 
oder an wenigen Stellen tief in die Umgebung. Wenn die Umrandung dem 
syphilitischen Typ ahnlich ist, so sahen sie wie mit dem Locheisen geschlagen 
aus. Der Knorpel ist im umschriebenen Bezirk zerstort. - Solche perforierende 
Lochgeschwiire riihren von Lymphknoten her, wie im FaIle RUMPF. Sie bilden 
die kanalartigen Durchbriiche in die grofJen GefiifJe und die Speiserohre. Sie fUhren 
vereinzelt auch ins mediastinale Zellgewebe und konnen dann merkwiirdige 
Erscheinungen zeigen. So schildert KAYSER eine Art Tracheocele im Halsteil, 
GOTTHELF einen SenkungsabsceB von einem Geschwiir der Trachea aus, der dann 
weiter unten Trachea und linken Bronchus komprimierte. Ein Fistelkanal ver­
band im FaIle II Kopp auBerhalb der Trachea (der hinteren und seitlichen 
Trachealwand entlang) eine unten und eine oben gelegene Perforation der ganzen 
Trachealwand. 1m (zweiten) Fall BEGER fiihrte eine schlitzartige Perforation, 
deren Umgebung nur entziindlich geschwellt ist, in einen eitrigen Sack, der sich 
wiederum in die Speiserohre offnet. Gummose Halslymphknoten bezeigten 
den spezifischen Ursprung. 

Erfolgen die Durchbriiche in r6hrenfOrmige Nachbarorgane, so ist das Zell­
gewebe der Umgebung natiirlich entziindlich verdickt und versteift. Wird es 
von Erweichung und Eiterung ergriffen, so schieben sich Abscesse zwischen die 
kommunizierenden Organe; die Fisteloffnungen brauchen einander nicht mehr 
gegeniiberzuliegen. Einige Fisteln gingen auch vom Boden ausgedehnter Tracheal­
geschwiire (SCHUTZE, SONNTAG) aus. Die Offnung im Oesophagus ist gewohnlich 
die kleinere. Umgekehrt verhielt es sich anscheinend im FaIle von NAVRATILS, 
dessen glattwandige Oesophagusverbindung 5: 31/ 2 em groB war. Manche 
dieser Verbindungen sind bereits, wie vorausbemerkt werden muB, vollig ver­
heilte Lochnarben, so Falle von TANNENHAIN, SCHMILINSKI und KEy-SANDAHL 
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(s. NICOLAI, Fall 65), der auch 5: P/2 cm Durchmesser besaB. Die Mundung 
im Oesophagus hatte in KRASSNIGs Fall trichterformige Gestalt, bei MORITZ 
eine Schlitzform. 

An Durchbruchen in groBe GefaBe sind 14 bekannt gegeben: Am haufigsten 
betraf das Ereignis die Aorta, sei es im Bogen (NICHOLSON, WILKS, BERNAYS, 
STUMPF), sei es erst hinter dem Urspung der groBeren Schlagadern (ROKITANSKY, 
L. v. SCHROTTER). 1m FaIle SCHWYZER-SEIFERT eines peritracheobronchealen, 
mit der Trachea in offener Verbindung stehenden Mediastinalgumma stand 
der Durchbruch sogar in ein Aortenaneurysma bevor! Die Art. anonyma war 
bei KAHLER und H. v. SCHROTTER, die Art. thyreoidea inferior in dem von 
NICOLAI (s. GAUCHER-GASTOU und ROSTAIN, Fall 250) zitierten FaIle arro­
diert. GERHARDT und KELLY berichten vom Durchbruch in die Art. pulmo­
nalis. Die Einbruchsstelle traf die Vena cava superior im Falle F. C. TURNERs 
Von einem Bronchus aus war einmal (MILLER) eine direkt von der Aorta 
kommende Bronchialarterie, ein andermal (STOCKLIN) die Vena anonyma sinistra 
eroffnet worden. 

Auch der Durchbruch in die Speiserohre ist nicht viel haufiger mitgeteilt 
worden. (NAVRATIL, KEy-SANDAHL, BEGER, EUGEN FRAENKEL-CURSCHMANN, 
FRAENKEL-LAFRENZ, SCHMILINSKI, V. TANNENHAIN, SONNTAG, SCHUTZE, 
PALTAUF, SCHMIEGELOW, MORITZ!, BASCH, REICHE [s. LAFRENZ], KRASSNIG 
und ein Fall von TESSIER-PAVEL, der besonders interessant ist: Es handelte 
sich um ein "mal perforant" bei einem Tabiker. NICOLAI hielt diese ausepithe­
lisierte Fistel naturgemaB fur die Vernarbung einer syphilitischen FisteL) Das 
waren im ganzen 16 FaIle! 

Eine pathologische Verbindung der Luftrohre mit der Korperoberflache 
setzt wohl immer den Bestand eines Brustbeingummas voraus. Von GANTZ 
und von JRSAY sind solche Vorkommnisse zwar besprochen - sie fiihren uns 
hier aber zu weit. 

Aus all diesen Produkten entwickeln sich nun jene N arbenfiguren, welche 
uns im Luftrohrensystem mehrfach begegnen. Die Mehrzahl der trachealen 
Narben sind denn auch syphilitischen Ursprungs (MANDL 2). 

Die quergestellten Narbenorganisationen gleichen wohl am meisten denjenigen, 
die nach der Perichondritis cricoidea entstehen. Sie scheinen auch gern im 
Bereich der oberen Ringe aufzutreten. Ihrer breiteren Ursprungsflache ent­
spricht es, daB sie kaum jemals sich membranartig ausbreiten (PIENIACEK, 
MAURIAc), wie es die Verwachsungsstenosen der Glottis nicht selten tun. Viel­
mehr pflegen die circuliiren Luftrohrenstenosen derb und undurchsichtig zu 
sein, ihre Peripherie breiter als das Zentrum, so daB der Querschnitt schematisch 
als Kegel, mit der Spitze nach innen gerichtet, zu zeichnen ist. Yom Lumen 
ist anscheinend noch stets ein Rest ubrig geblieben. Fur die Weite sind "blei­
stiftdick" oder "federkieldick" die beliebtesten Bezeichnungen; jedenfalls 
schrumpft der Luftweg oft bis auf einige Millimeter zusammen. Die circularen 
Stenosen konnen sich eine Strecke weit hinunterziehen, so daB das Restlumen 
zu einem Kanal wird. Diese Offnung der Stenosen ist oft nicht glatt, sondern 
unregelmaBig umrandet; sie liegt manchmal konzentrisch, gewohnlich aber 
exzentrisch (MoR. MACKENZIE) und hat zuweilen die Gestalt eines sagittalen 
Spaltes (z. B. V. SCHROTTER, Fall 13, KAHLER, Fall 2); je lateraler das Lumen 
gelegen, um so mehr ahnelt es einer Sichelform. 

1 Die Diagnose im Falle MORITZ ist nur hochgradig wahrscheinlich, nicht gesichert. 
2 Schon TURCK hat sie intra vitam gesehen. 
Die Kasuistik, deren Autorennamen nicht im Literaturverzeichnis zu finden ist, ist 

auJ3er aus NICOLAI, aus GERBERS oder SEIFERTS Arbeiten zu entnehmen. Nur findeD, sich 
in der Ietztgenannwn auJ3erordentlich viel fehlerhafte Angaben. 
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Die Lange der Luftri:ihren bringt es mit sich, daB mehrfache Stenosen vor­
kommen (z. B. Fall 33, H. v. SCHROTTER). 

Neben den Verengungen kann es zu Erweiterungen der Luftrohre kommen, 
zu spindel- und trichterfi:irmigen Dilatationen. Dieses nicht seltene Ereignis 

Abb. 22. Narbendeformationen der Luftrohre durch Syphilis. 
(Zugleich infiltrativ-narbige Kehlkopfsyphilis. Kehldeckel fehlt. Zungengrund atrophisch-narbig.) 
a Filigranahnliche Narben; b Strickleiterwerke mit c hernienahnlicher Allsstiilpllng; d strahlige 
Narbe mit Sternfignr. (Sarnmlung des Patholog. Institutes der Universiti1t Breslau [Prof. Dr. HENKEl.) 

wird auf Luftstauung vor oder hinter dem Hindernis zuruckgefiihrt. Sie tritt 
wohl exspiratorisch leichter und darum - i:ifter distal in Erscheinung. Die Tat­
sachen beweisen, daB der Mechanismus auch inspiratorisch wirksam werden 
kann. Mitunter stellt sich die Erweiterung ober- und unterhalb der Stenose 
ein, "the hourglasse-appearence" nach J. N. MACKENZIE. Die Wand der Trachea 
wird durch den andauernd wirksamen, arodynamischen Faktor sicher relativ 
geschwacht sein. :Ferner ki:innen Wandstellen auch durch perichondritischen 
Knorpelverlust absolut geschwacht sein. Diese Art Dauermassage durch den 
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Luftdruck wird anscheinend sogar mit dicken syphilitischen Wandungen fertig; 
manchmal erfolgt erst sekundar die Wandapposition. 

Angesichts der Lange des Luftrohrensystems kommt es wiederum manchmal 
zwischen Stenosen zu Dilatationen. Dieser Umstand ist besonders an den 
Bronchien zu beachten. Hier geben - eine uns von VIRCHOW her wohlbekannte 
und vor allem von J. N. MACKENZIE aufgefrischte Tatsache - syphilitische 
Bronchiektasien leicht AnlaB zu lebensbedrohenden Komplikationen. 

Die narbigen Ausheilungen von ausgebreiteten Defekten der Knorpelringe 
konnen ein eigenartiges Gegenstiick zur annulosen Stenose herbeifiihren: Die 
Verkiirzung der Trachea in toto (MORELL MACKENZIE). Sie folgt dabei derjenigen 
Richtung, die im Einzelfall den groBeren Widerstand entgegensetzt. Hebungen 
und Verschiebungen der Luftrohre gegen das Manubrium (NEUMANN) konnen 
dabei auBerstenfaIls ebenso stattfinden, wie auch ein Herunterziehen des Kehl­
kopfes hinter diesem Knochen (MAURIAC). 

Die Oberflachennarben gewinnen durch die dem Kehlkopf gegeniiber aus­
gebreitete und relieflose Beschaffenheit des Substrates Formen, die ihnen ein­
pragsame Bezeichnungen verschafft haben und dazu beitragen, an die spezifische 
Ursache zu denken. 

Durch Kombination mit vorspringenden, briickenartigen und bandformigen 
Narben entstehen von der Flache gesehen weizengrannenahnliche Narbenfiguren 
(JOHN NOLAND MACKENZIE), Strickleiterwerke (EUGEN FRAENKEL, GERHARDT) 
oder eiszapfenahnliche Bildungen (EpPINGER). Innerhalb derselben glaubt man 
immer die typische, strahlig- und sternformige Narbe del' Syphilis wiedererkennen 
zu konnen. Weniger aus dem Niveau mochten sich die Strange erhoben haben, 
wenn die Narbenflache mit Filigran verglichen wird (EUGEN FRAENKEL). Abel' 
auch zarte Narben wurden einmal bemerkt, so bei STOLPER, Fall 3. Narben und 
Narbchen finden sich natiirlich auch in den bronchialen Lokalisationen. Uber­
hauten sich nicht perforierende, aber auch nicht oberflachliche Geschwiire mit 
Epithel, so konnen hernienartige Ausstiilpungen entstehcn, wie sie v. SCHROTTER 
angibt. 

SchlieBlich miissen wir hier der Excrescenzen gedenken, die ich sowohl im 
Granulations-, wie im fibrosen und narbigen Stadium viel seltener als im Kehl­
kopfbereich angegeben finde. Massenhaft papillomatose Auswiichse bei einer 
Erkrankung, die aIle Wandschichten durchsetzte und zerstorte, bestanden 
iibrigens nach RAYMONDS Beschreibung aus kleinen Gummen. 

Von allen morphologischen Veranderungen bekommt der Kliniker nur 
mehr oder weniger groBe Ausschnitte zu Gesicht. 

Disposition. GERHARDT, dem wir die erste ausfiihrliche klinische Bearbeitung 
(1862) verdanken, hatte auf Grund von Beruf und Geschlecht der Betroffenen den 
Eindruck einer lokalen Disposition gewonnen. Teils sollten Erkaltungen von den 
EinfluB auf die Lokalisation sein, teils mechanische Momente, indem die Gegend 
der Bifurkation bei jeder tiefen Atmung Zerrungen ausgesetzt sei. Die Wirkung 
eines Dauerreizes wurde von GERHARDT auch dem hammernden Anschlag del' 
Aorta zugesprochen. Auf die Reizung durch das Kaniilenende fiihrt ubrigens 
LEWIN eine an entsprechender Stelle sich entwickelnde, gummose Granulation 
zuriick. WADSACK meint, um isolierte Lokalisationen an der Bifurkation zu 
erklaren, daB eine Reizwirkung auch von der andauernden Teilung und Ab­
lenkung des Luftstromes an dieser Stelle ausgehe - eine recht vage Vorstellung. 

Statistik 1. Betrachten wir das Material statistisch, so konnen wir uns an 
eine einzige Zusammenstellung halten. Diese von NICOLAI (1919) gegeben, um­
faBt namlich so gut wie aIle bis dahin veroffentlichten FaIle, im ganzen 353 

1 V gl. auch Kehlkopfsyphilis S. 624. 
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an der Zahl. Nur 12 neue FaIle! habe ich in jiingster Zeit ausfindig machen 
konnen, zum Teil so mager an lnhalt, wie viele der alten Angaben. lhre Ein­
beziehung hatte die groBen Zahlen NICOLAIs noch nicht endgiiltig andern konnen. 

Nur fiir die Gesamtfrequenz greife ich einige Statistiken heraus: 

1. Leichenmaterial. 
CHIARI-Prag 1883-1890 243 Syphilitiker 4,43% Zeichen bestehender oder 

abgelaufener Tracheal­
syphilis 

STOLPER-Breslau 

" 

v. SCHROTTER 

1892-1895 86 " 
1892-1895 2995 Leichen 

10,5% 
0,3% 

2. K 1 in i s c h e sMa t e ria 1. 
11 Jahre 1495 Hals-Nasenkranke 0,2% 

" 

" 
In NICOLAIS Sammlung waren hinsichtlich des Sitzes innerhalb der Luft-

rohren 203 FaIle verwendbar: 
57 betrafen die obere, 
91 " untere, 
19 " mittlere 

und 36 " gauze Trachea_ 

Dabei spielt die Miterkrankung des Kehlkopfes oder der Bronchien keine 
Rolle, indem sie etwa. die iiberraschende Erklarung fiir die Verteilung in sich 
triigen, denn der Kehlkopf erkrankt im Vergleich zur Trachea. so vielfach allein, 
die Bronchien dagegen so selten, daB jene Ziffern gar nicht mit jener Vermutung 
harmonieren wiirden. 

1m iibrigen sind Kombinationen der trachealen mit laryngealer bzw. bron­
chialer Lokalisation ungefahr gleich haufig: 56 bzw. 58 unter 139 Fallen mit 
dahingehender Mitteilung. 25mal reichte die Erkrankung proximal und distal 
iiber die Trachea hinaus. Leider fehlten am ganzen Material so oft die Angaben 
iiber die Nachbarschaft, daB es sich nicht lohnt, auszurechnen, wie oft die iso­
lierte Trachealsyphilis die einzelnen Abschnitte be£allt. Angesichts der zahllosen 
Varianten und der Unvollkommenheit der Mitteilungen vermogen wir auf 
Grund der Statistik zur genannten Hypothese GERHARDTS nur zu sagen, daB 
ihr die Pradilektion des distalen Abschnittes nicht widerspricht. 

Eine Bevorzugung des rechten gegeniiber dem linken Bronchus entspricht 
den Erfahrungen von KILLIAN und J. N. MACKENZIE. Es handelt sich dabei 
um kleine Reihen und keine groBeren Unterschiede. 

Die Mehrzahl der klinisch diagnostizierten FaIle von friiher sind vom Kehl­
kopf aus fortgeleitet gewesen. Mit dem Fortschritt der Mittel nahm schnell die 
Zahl diagnostizierter, diskontinuierlicher und isolierter FaIle zu. 

Die Verteilung nach dem Alter berechnete NICOLAI aus 246 Beobachtungen: 
Man kann von zwei Hauptperioden sprechen. Die erste liegt im zweiten Jahr­
zehnt, die zweite im vierten. Yom 26. bis zum 45. Lebensjahre fallen die 
Zahlen nur wenig abo Dbcr dem 50. Lebensjahre werden die ErkrankUligen 
immer seltener. Die FaIle der zwei ersten Jahrzehnte sind - von Ausnahmen 

1 Das waren die FaIle: 
1920 KRASSNIG (1 Fall Tracheo-Oesophagealfistel) 

SCHULZ 
1922 LaFRENZ 

BARRAUD (3 FaIle) 
1924 SIEMS 
1925 SUCCHANEK 
1926 MYERSON 

MOLLER 
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abgesehen - kongenital-syphilitisch (121/ 2%), Wie im KehIkopf stellt dabei 
die Lues congenita tarda das groBere Kontingent. 

Die Verteilung nach dem Geschlecht lieB sich aus 276 Beobachtungen ent­
nehmen. Sie ergab gleiche Zahlenwerte fiir beide Geschlechter! Der Hinweis 
NrcoLAIs auf die nach beiden Seiten bedeutenden Abweichungen davon in den 
friiheren Statistiken von SOKOLOWSKI, VIERLING, CONNER und HOMMEL 
erscheint mir recht lehrreich fiir die Bewertung der Statistiken iiberhaupt. 

Klinik. 
Sekundare Erscheinungen an der Luftrohre. 

Die funktionellen Symptome miissen sich auf Reizerscheinungen beschranken: 
lastige Parasthesien, hartnackige Hustenarualle, die nach PrENIACEK hier und da 
betrachtliche Auswurfmengen herausbefOrdern. Aus Analogie gehen wir mit 
der Annahme kaum fehl, daB Symptome mitunter uberhaupt auf 8ich warten 
las8en werden. Man konnte sich vorstellen, daB in den Bronchien lokalisierte 
Kondylome vielleicht einmalAtembeschwerden verursachen konnten. Aber unsere 
praktischen Kenntnisse sind verzweifelt gering. Sie beschranken sich auf einige 
allgemein gehaltene, gewohnlich an eigenen Erfahrungen arme Mitteilungen 
und eine minimale Kasuistik. GERHARDT, JURASZ, MAURIAC und - noch im Zeit­
alter der Tracheoskopie! - EUGEN FRAENKEL sind der Ansicht, daB, der Natur 
der Dinge nach, wir eine volle Aufklarung iiber die sekundaren Erscheinungen 
dieses Gebietes nie erhalten werden. 

Die Inspektion laBt (entsprechend dem Kehlkopf) eine Gruppe von Tra­
cheitiden ohne 8peziji8che Kennzeichen den Enanthemen gegenuber8tellen. Die 
Enantheme stehen wohl meist auf katarrhalischer Schleimhaut. 

Solche Tracheiti8 bei Syphili8 solI VmcHow schon beschrieben haben. Sie 
wurde berens von TURCK bemerkt und iibereinstimmend von vielen Laryngo­
logen - SCHECH, V. SCHROTTER, CHIARI, JURASZ, GERBER u. a. - immer wieder 
angegeben. Sie erfreut sich der gleichen Synonyma wie oben (s. S. 753 £.) an­
gefiihrt, insbesondere der Bezeichnung Erythem (z. B. SEMON, PIENIACEK) 1. 

Eine solche Tracheite erythemateuse syphilitique ist jiingst von SIEMS mittels 
Tracheoskop als hochrote Hinterwand mit nicht erkennbaren Knorpeln gesehen 
worden! Sie hatte ganz krii.£tige Symptome in Gestalt retrosternalen Spontan­
schmerzes, von Asthmaanfallen und Schluckschmerzen ausgelOst - die Therapie 
hat die syphilitische Ursache bewiesen. Die Tracheitis catarrhalis syphilitica 
ist natiirlich von der unspezifischen tracheoskopisch nicht zu unterscheiden 
(THOST). 

Von Enanthemen kennt MAURIAC Plaques visqueuses et adherentes. Die 
Kasuistik ist auffallend alteren Datums: MorSSENET (1864) (s. MAURIAC), SEIDEL 
(1866) (s. GERHARDT), MORELL MACKENZIE vor 1880, LANCEREAUX 189l. SCHECH 
nennt 1903 noch HARRISON und GRIFFIN als Beobachter dieser seltenenAffektion. 
Sie geht in diesen Arbeiten stets unter dem Namen Kondylom. Wir haben oben 
(s. S. 634 f.) schon gesehen, wie dem Sprachgebrauch nach die Unterschiede 
zwischen diesen papulOsen Enanthemen nicht so streng genommen zu werden 
brauchen. In diesem Sinne sind wohl auch v. SCHROTTERS Bedenken gegen das 
Vorkommen von Kondylomen zu verstehen. KOBNERB (1893) demonstrierter 
kondylomgleicher Tumor reichte histologisch bis auf den Knorpel. Wenn in 
seinem Falle Kondylome der Analgegend und zum Teil tiefe Geschwiire im 
Kehlkopf zu gleicher Zeit bestanden, so ist hier wohl schon mindestens an 

1 MORELL MACKENZIE sah unter 52 Fallen sekundarer Kehlkopfsyphilis nicht weniger 
als 17 "Kongestionen" der Trachea. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 46 
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Ubergangstormen zu denken. Der Infektionstermin ist zwar nicht angegeben, aber 
die rasche Gangranescenz jener Hauteruptionen, der Tod in totaler Erschlaffung 
an akutem Lungenodem lassen doch auch an den Verlauf einer Syphilis maligna 
praecox denken. In der neuesten Zeit ist ein Fall eindeutig sekundarer Ef£lores­
cenz bronchoskopisch gesehen und als Plaques bezeichnet worden: MYERSON 
(1926) berichtet von einem 28jahrigen jungen Mann mit maculosquamosem 
Exanthem, Plaques der linken Wangenschleimhaut, Hyperamie und Odem von 
Rachen und Gaumen. Zwei W ochen spater bekam er Bronchitis mit asthma­
artigen AnfaIlen und Brustkorberweiterung. Ein rotes Odem zog sich die 
Trachea, besonders die Pars muscularis entlang bis in die Bronchien, und an 
der vorderen Wand des rechten Hauptbronchus saB eine den Wangenplaques 
im Aussehen gleiche, etwa 15 mm lange Eruption. 

Das Vorkommen ober£lachlicher Erosionen wird von JURASZ und GERHARDT 
angegeben. 

Diagnose. Wer diese seltene oder doch wenigstens symptomatisch oft, 
inspektorisch fast immer verschleierte und versteckte Affektion finden will, 
muB sie gewohnlich such en. Sie stellt sich nach SOLIS COHEN von wenigen Wochen 
bis zu 17 Monaten nach der Infektion ein. Die Hinweise liegen in der Hart­
nackigkeit trachealer Reizerscheinungen, manchmal paroxysmaler Art, sowie 
in den Affektionen der hOheren Luftwege. Die Erkennung als syphilitisches 
Erzeugnis wird sich der iibrigen diagnostischen Hilfsmittel (s. S. 643, 672) 
bedienen miissen. 

In Ditterentialdiagnose kommen allenfalls Schadigungen durch atzende Gase 
sowie Fliissigkeiten und echte Papillome. Prognose und Therapie gestalten sich, 
wie bei gleichartigen Kehlkopfa££ektionen (S. 645f.). Sollten tatsachlich Stenosen 
vorkommen - was, glaube ich, vom FaIle MOISSENET gesagt wird, der sich aber 
meines Erachtens schon durch die weiBglanzenden Narben trotz seiner angeb­
lichen Plaques als tertiar dokumentiert (Beschreibung s. NICOLAI, Fall 24) -, 
so kann man fast mit Sicherheit auf den bronchialen Sitz schlieBen. Rapide 
und intensive Therapie wird helfen; unter Umstanden ist sie zunachst durch 
abschwellende Wirkungen wiederholter Adrenalineintraufelungen zu unter­
stiitzen. 

Tertiare Erscheinungen an der Luftrohre. 

Die Anamnese laBt in Fallen isolierter Erkrankung begreiflicherweise gewohn­
lich im Stich. - Syphilidophobie, die dem Arzte auf die Spur helfen konnte, 
er£aBt Patienten in der Regel nur, wenn absteigende Schleimhauta££ektionen 
vorhanden sind. An die Gemeinsamkeit der in der Tiefe des Korpers verborgenen 
Erkrankung mit der langst fUr erledigt gehaltenen, am liebsten vergessenen 
Infektion mochte der Patient selbst nicht glauben. Feingefiihl und Verstandnis 
des Arztes als Berater von Mensch und Familie verlangen sogar vom Arzt manch­
mal eine Zuriickhaltung in der Befragung, z. B. wenn es sich um unwissende und 
unschuldig infizierte Ehegatten handelt. 

Das Alter des Patient en lenkt natiirlich ebensowenig vom Verdacht ab, wie 
die Zeit, welche seit dem herausgebrachten Infektionstermin ver£lossen ist. 
Von den kongenitalen Trachealsyphilisfallen hatte W ORONCHINs Patient erst 
vor 14 Monaten das Licht der Welt erblickt, und ein Patient der NICOLAI­
Sammlung zahlt bereits iiber 66 Jahre. Unter den Latenzzeiten finde ich das 
Maximum bei TAUBER (s. LAFRENZ) mit 45 Jahren angegeben (MACKENZIE 
[So HOMMEL] 50 Jahre). Die iibliche Zeitspanne betragt nach J. LAFRENZ 9-10, 
nach JURASZ 6-12, nach CONNER (s. NICOLAI) 10, nach HOMMEL 11 Jahre. 

Die Minimalangabe von 9 Monaten miissen wir wohl als Zeichen bos­
artigen Charakters der Syphilis au££assen, da in diesem FaIle PENNGRUEBER 
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(s. LECUREUIL) eine sequestrierende Ulceration bereits vorhanden war. Dcr 
Fall des folgenden kurzesten Termins, MorSSENET, (s. LECUREUIL) zeigt eben­
falls eine solche ausgedehnte Erkrankung um die Bifurkation herum, daB 
MAURIAC die Erscheinungen fur vermutlich tertiar betrachtet (Lues tertiaria 
praecox, nach SEMON). 

Eine "ausgesprochene Spatlokalisation", wie MANN mit H. v. SCHROTTER 
meint, ist demnach die Trachealsyphilis wohl doch nicht. MANN selbst nimmt 
die Bezeichnung wohl auch nicht allzu streng, da er unter 18 Fallen von 9 Fallen 
eine lnfektionszeit von 1-8 Jahren angibt. 

1m Rahmen dcr funktionellen Symptome grundlegend fur eine reine Luft­
rohrensyphilis ist die Unversehrtheit des Stimmorgans. Hochstens eine hoch­
gradige Stenosierung konnte die Kraft des Anblasestromes und daher die lnten­
sitat von Stimme und Sprache schwachen und dadurch die Stimmlage etwas 
vertie£en. Eine Ausnahme macht nur die peritracheale Erkrankungsform 
(s. u.); sie kann auf dem Wege einer Recurrenslahmung zur Heiserkeit fuhren. 
Naturlich besteht sie moglicherweise neben einer inneren Trachealsyphilis, 
wie etwa im Falle KRASSNIG. 

Auch mit Schluckbeschwerden wird man nur in fortgeschrittenen Fallen 
rechnen brauchen, in denen eine Fixation der Luftrohre oder ausgedehnte Ver­
schwarungen derselben AniaB zu Schmerzempfindungen geben konnten. 

Spontane Schmerzen werden dagegen sehr haufig vermerkt. Sie werden hinter 
das Brustbein, in die Brust (SCHNITZLER) oder nur in das Verlaufsgebiet der 
Trachea verlegt. Druck von auBen am Hals oder auf das Brustbein kann 
Schmerzen auslOsen. Husten und Auswurf spielen eine wichtige Rolle. Sowohl 
sekretarme wie -reiche Affektionen veranlassen Hustenreiz, der sich gern in 
Attacken entladt. Ais keuchhustenartig werden die Paroxysm en von MAuRlAc 
(LECUREUIL) und NEUMANN beschrieben, auch bellender Klang des Hustens von 
den Franzosen hervorgehoben. Der Auswurf ist oft viel reichlicher als yom Kehl­
kopf her, da die groBere er krankte Flache mehr liefert. STUPKA (3) denkt a uch an die 
Reizung von Vaguselementen durch Druck seitens der syphilitisch geschwollenen 
Drusen als Ursache fur den massenhaft abgesonderten Schleim. Auch ist nicht 
selten Blut beigemischt; das Blutspucken begleitet unter Umstanden schon die 
ersten Krankheitserscheinungen (Fall I von MEDALIE). Manchmal ist ein uhler 
Geruch vorhanden (v. SCHROTTER). Trachealsekrete neigen sowieso oft zur Borken­
bildung, sind also sehr zah. Die yom Atemluftstrom hin- und herbewegten Sekret­
teile verursachen Rasselgerausche, die sich auskultatorisch auf die Luftrohren­
gegend gut festlegen lassen. Verengte Stellen wirken geradezu als Sekretfiinger 
(v. SCHROTTER). Solche Pfropfe konnen Atemnot erregen und bis zur Erstickung 
steigern. 1m ubrigen sind Atembeschwerden ein recht haufiges Symptom, das 
siob. langsam vermehren, aber auch plOtzlich einsetzen kann, je nach den veran­
lassenden Umstanden. In leichten Fallen auBert es sich unter Umstanden nur 
bei dem Expektorationsbestreben (PIENIACEK). Fur die sublaryngeale Atemnot 
hat GERHARDT einen Typus aufgestellt: 1. Der Kopf wird nach vorn gebeugt 
gehalten. 2. Der Kehlkopf bewegt sich auch bei der a,ngestrengten Atmung nur 
wenig oder gar nicht. 3. Man fuhlt ein exspiratorisches Schwirren. LANG hebt 
dagegen einmal eigens hervor, daB im Falle MorSSENET berichtet wird, daB 
der Kopf wahrend der dyspnoischen Anfalle nach hinten getragen wurde, ob­
wohl der Kehlkopf ganz unversehrt war. Die Zeichen GERHARDTS konnte 
v. SCHROTTER nicht als eine Regel bcstatigen. Die schwere Behinderung der 
Atmung im Liegen, ein altes Symptom der Phthisis trachealis, ist sicher auf 
starke Stenose, bzw. Kompression zuruckzufiihren. 1m Schul£all soll auch die 
Atemnot exspiratorisch sein. Das hangt aber wohl von dem Mechanismus ab: 
(z. B. Fall 2 SARGNON, kongenitale Lues). Die Beengung kann sich auch in beiden 

46* 
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Phasen kundgeben, tut das in schweren Fallen gewohnlich. Rein inspiratorisch 
wirken am ehesten, wie MAURIAC meint, Ventilverschhisse oder durch Verlust 
von Knorpelteilen weich und nachgiebig gewordene Stellen (IGLAUER). Ventil­
verschliisse konnen aber auch exspiratorisch pravalieren, wie im FaIle PENN­
GRUBER (s. LECUREUIL). Die Verengungen verursachen auch ein Gerausch 
der miihsam durchstreichenden Luft, den Stridor; er ist ein auch auskultatorisch 
lokalisierbares Phanomen. 

Die indirekte Tracheoskopie - mit dem Kehlkopfspiegel - ist vor all em 
in der TURCK, R. v. SCHROTTER und GERHARDT im Prinzip bekannten und 
von ihnen schon verwendeten, nach KILLIAN genannten Raltung vorzunehmen: 
Der Patient steht mit vorniibergeneigtem Kopf vor dem knieenden Untersucher. 
Mit gewissen Abstufungen der Beugung des Kopfes gelingt es individuell ver­
schieden weit, meist bis auf die Carina hinunterzusehen. Ein giinstiger Umstand 
fiir die Spiegelung liegt nach CHIARI darin, daB trachealstenotische Patienten 
instinktiv die Glottis ad maximum offnen und den Kehldeckel heben. 

Die direkte Tracheoskopie verlangt eine besondere Technik. Sie muB aus 
den Fachbuchern entnommen werden. Sie ist nur gestattet, wenn der Kehlkopf 
gesund oder mindestens schadenlos zu passieren ist. Bei vorhandenem Tracheo­

Abb.23. 
Ringiiirmig stenosierendes 

sypbilitisches Infiltrat, 
18 cm von der Zahnreihe. 
Bronchoskopisches Bild. 
(Aus H. v. SOHRO"ITER: 

Klinik der Bronchoskopie. 

stoma kann sie natiirlich ohne mechanische Beein­
trachtigung des Kehlkopfes als Tracheoscopia inferior 
unmittelbar von der Luftrohre aus vorgenommen 
werden (z. B. Fall CAMPIAN). Auf Gegenanzeichen von 
seiten der Aorta oder des Rerzens ist gerade bei Syphi­
litikern zu achten. Stenosen wie vor allem die Erkran­
kungen an und unter der Carina (ALBRECHT-BRUNINGS) 
konnen ihr Rindernisse bereiten. Andererseits hat gerade 
die Diagnose isolierter Bronchialdriisen (z. B. Falle von 
KAHLER, MANN) dieser Methode weit mehr zu ver­
danken als der Rontgenologie. 

Taf. II, Fig. 29.) Wir werden uns stets mit der ersten Methode orien­
tieren. Die zweite erforscht die Einzelheiten. Die 

Tracheoskopie ermoglicht uns iiberhaupt erst die regelmaBige Diagnose der 
anatomischen Grundform. Diese konnen wir unter die Begriffe: 

1. (tumorhafte) Syphilome, 
2. gummose und gummos-ulcerose Tracheitiden, 
3. narbige und komprimierende Prozesse ordnen. 
Ferner werden durch die Inspektion akute Storungen in Gestalt von Odemen, 

verstopfenden Schleimhautjetzen, Knorpelsti1cken und Sekretpropjen erkannt. Diese 
verschiedenen Vorgange sind eigentlich in allen Gebieten der Luftrohre gesehen 
worden. Gummose Tumoren in den oberen Teilen und sogenannte "reitende" 
Eruptionen auf der Bifurkation 1 sind leicht zu finden. Die Perichondritis 
trachealis gibt keine selbstandigen Bilder. Doch sind sowohl Knorpelspangen 
innerhalb von Geschwiiren gesehen als im Auswurf beobachtet worden (GER­
HARDT, KRASSNIG). 

Diese anatomischen Feststellungen geben im Zusammenhalt mit den funk­
tionellen Symptomen das klinische Gesamtbild: Dieses gibt sich eigentlich nur 
in zweierlei Weise kund, 

als Entzilndung 
oder als Verengung. 

Beiden Formen kann jede der genannten anatomischen Veranderungen, einzeln 
und vergesellschaftet, zugrunde liegen. Das klinische Erscheinungsbild wird 

1 Solcher Befund wurde autoskopisch zum ersten Male anscheinend von LECURCEUIL 
bereits 1890 erhoben. 
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also an der Luftrohre im Gegensatz zum Kehlkopf in hoherem MaBe funktionell 
als anatomisch differenziert. GERHARDT will wesentlich nach diesem Gesichts­
punkt 3 Stadien der gumm6sen Trachealsyphilis unterscheiden: l. das irritative, 
2. das dauerstenosierende und 3. das suffokatorische. Ungehemmte schwere 
FaIle diirften dies en Ablauf sukzessive nehmen. Aber die Erfahrung erlaubt 
die Annahme, daB mancher Fall zur Abheilung oder Resorption gelangt, ohne 
je storende Verengung bereitet zu haben. Derartige Fane haben also stets nur 
eine Tracheitis syphilitica vorgestellt. Auch schwinden Stenosen durch Zerfall, 
urn sich bei der Vernarbung wieder einzustellen; selbst das 3. Stadium setzt 
hie und da ohne offenkundige Stenose ein (s. nachsten Absatz). Die gegebene 
Ursache konstanter Dyspnoe sind natiirlich Narben (LAFRENZ). Es geniigt, 
klinisch eine tracheitische und eine stenosierende Form Z7L unterscheiden. 

Die tracheitische Form umfaBt mit die symptomlosen FaIle. Deren gibt es 
ja eine ganze Zahl. Allerdings werden schon leichteste Reizsymptome bestehen, 
nur sind sie zu unerheblich, urn beachtet zu werden. Berichtet doch EUGEN 
FRAENKEL von einer ausgedehnten sklerotisch-knotig-ulcerosen Trachealsyphilis, 
daB sie wahrend der ganzen Dauer symptom los war - das hieB: Patient 
hustete seit 1 Jahr und man hatte den Husten auf eine Lungenspitzenerkrankung 

Abb.24. Abb.25. Abb.26. Abb.27. 
Abb. 24. u. 25. Gmnmose Infiltration der Carina mit stenose des linken Hauptbronchus. Einige 
Monate spater hochgradig verbreitert, so daJ.l beide Bronchieneingange fast vollig verlegt sind. 

(Aus H. v. SCHROTTER: Klinik der Bronchoskopie. Jena 1906. Taf. II, Fig. 23 u. 24.) 
Abb. 26 u. 27. Syphilitisches Geschwiir auf der verbreiterten Carina. 5 Wochen spater: Riickgang des 
Infiltrates und narbiges Diaphragrna im linken Hauptbronchus. Verschiebung der Carina nach rechts. 

(Aus H. v. SCHROTTER: Klinik der Bronchoskopie. Jena 1906. Taf. II, Fig. 25 u. 27.) 

bezogen. Derselbe Verfasser teilt auch mit, daB der stark stenosierende Fall 
BESANQON sich nicht viel anders verhalten hat. DaB nicht umfangreiche 
strahlige, sehnige Narben - auch wenn sie sich iiber die ganze Trachea erstreckten 
- kein Zeichen ihres Bestehens gaben (Fall 2, STOLPER), leuchtet ein. Von 
stenosierenden sind es meist bifurkal-bronchiale FaIle, die aus heiterem Himmel 
heraus cyanotisch werden und ersticken, wie im FaIle 1 (BEGER) oder im FaIle 2 
(WAD SACK) . Die "Symptomlosigkeit" ist stets cum grano salis zu nehmen. 
Meistens bedeutet das, daB der Patient die Erscheinungen nicht bewertet hat 
oder der Arzt keine ernste Erkrankung, im besonderen eine Syphilis hinter 
ihnen erwartet hat oder auBere Umstande eine genaue riicklaufige Unterrichtung 
nicht ermoglichen. Z. B. waren unter den 10 Fallen von INGEBORG LAFRENZ 
7 "symptomlos", aber sie hatten der Krankengeschichte nach doch eben eine 
Bronchitis oder starben schnell nach der Aufnahme an einer Grippe, Pneumonie, 
einer Hemiplegie u. a. 

Wahrend die skizzierten FaIle mehr katarrhalischen Eindruck erwecken, 
werden ausgebreitete Zerfallsprozesse gewohnlich doch die Zeichen der eitrigen 
Tracheobronchitis erzeugen. Fiir die Diagnose wesentlich scheint mir aber zu 
sein, daB solche Tracheitiden, auch solche mit anscheinend unbedeutenden 
AuBerungen, hartnackig sind, daB sich keine rechte Erklarung fur sie, auch nicht 
aus dem Lungenbefund ergibt, und daB sie der iiblichen Therapie widerstehen. 
Dabei darf man sich durch den Nutzen einer JK.-Medikation nicht tauschen 
lassen (vgl. Fall 2, W ADSACK). Schon BEGER hat 1879 gemahnt, in solchen Fallen 
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an Syphilis zu denken! Diese Mahnung heiBt heute: Lasse den Patient en 
tracheoskopieren! Man vergesse dabei auch nicht die :Falle asthmaahnlichen 
Verhaltens ohne und mit akutem Emphysem. 

Den Fallen der stenosierenden Form p£legt es besser zu ergehen. Sie werden 
friihzeitig der facharztlichen Diagnose zugefiihrt. Diese hat den Mechanismus 
der Stenose zu ergriinden, sie nach Hohensitz, Enge, Ausdehnung, Multiplizitat 
und anatomischer Art zu untersuchen. Die Obturation durch Syphilome und 
Bronchialinfiltrate, die Obliteration durch Narbenziige und -haute wird tracheo­
skopisch ausreichend erkannt. So hat erst jiingst MYERSON auf diese Weise 
die infiltrativ-ulcerose Syphilis der Bronchien, deren Veranderungen also erst 
gerade hinter der Carina begannen, gefunden. Bei Kompressions- und Ver­
biegungsstenosen sind weitere Methoden heranzuziehen: Die Palpation, Per­
kussion und die Rontgendiagnostik. Die beiden letztgenannten leisten uns 
auch in Gemeinsamkeit mit der Auskultation wertvolle Dienste £iir die Dia­
gnostik der obturierenden Bronchialstenose. 

Mit der Palpation sind im Halsteil die Peritracheitiden zu erkennen. DE 
RAYMOND - LECUREUIL hat einen syphilitischen Tumor an der rechten und 
hinteren Seite der Trachea von auBen her gut abfiihlen konnen. Hie und da 
gelingt es, die Lymphadenopathie herauszutasten. 1m Brustteil, besonders 
subcarinal, ist sie nur im Rontgenbild zu erkennen. Die Diagnose der syphili­
tischen Thyreoiditis wird der palpatorischen HiI£e nicht entbehren konnen. 
Solche FaIle sind von EUGEN FRAENKEL, BERGSTRAND und von HAEGGSTROM 
gemeldet; im letzteren bestanden auch laryngeale Symptome. 

Das Rontgenbild stellt nicht nur die Lange der Stenose dar, es erlaubt auch 
des o£teren zu erkennen, ob gleichzeitig wandverdiekende und zusammen­
driiekende Veranderungen vorhanden sind. Uber die Enge einer Stenose kann 
es infolge der Uberlagerungserscheinungen tausehen. Das front ale Bild niitzt 
mehr als die seitlichen Aufnahmen. Eine Beobachtung MOLLERS beweist das 
sehr schOn. AuBer in der Differentialdiagnose £Ordert uns die Rontgenologie 
noeh in der Erkennung einer Komplikation, der Tracheo-Oesophangealfistel. 
Auf die Diagnose dieser unnatiirlichen Kommunikation lenken naturlich Hustell­
anfalle nach Nahrungsaufnahme und die Expektoration der Ingesta die Auf­
merksamkeit. Manchmal sollen sich diese Zeichen des falschen Weges an Flussig­
keiten fruher bemerkbar machen als an festen Speisen (SCHMELINSKI, KRASSNIG). 
SCHDTZE gab methylenblau gefarbte Fliissigkeit zwecks leichterer Feststellung 
zu trinken. Eine altere Methodik verdanken wir GERHARDT: Er fiihrte einen 
Oesophagealsehlauch ein, dessen auBeres Ende er unter Wasser leitete. Man 
kann das Herausbrodeln der Luft manchmal schon bei dem Vorschieben des 
Sehlauches horen, worauf von NAVRATIL und SCHMELINSKI aufmerksam maehten. 
H. v. SCHROTTER hat zugleich die Hohe der Fistel dadureh bestimmen wollen, 
daB er den Schlauch langsam herauszog und das Aufsteigen der Blasen im 
Wasser beobachtete. Die Lokalisation der Fistel gesehieht wohl heute sicherer 
unter dem Rontgensehirm oder mit dem Traeheoskop (Fall SONNTAG), bzw. 
dem Oesophaguskop (Fall SCHUTZE); immerhin konnen kleine Fisteln im Oeso­
phagus schwierig einzustellen sein. Man dad nicht die Beachtung der tieferen 
Stellen vergessen, denn GERHARDT hat einen Bronchiektasendurchbruch in 
die Speiserohre erlebt. - Hochansteigende, fliegende Temperaturen kiindigen 
nach KRASSNIG den bevorstehenden Durehbruch an. 

Von Durchbruchen sind unsehwer diejenigen in die groBen GefiifJe an der pro£usen 
Blutung zu erkennen. Die dunkle Farbe erlaubt naturlich keinen RiickschluB auf 
Ursprung "aus Arteria pulmonalis oder Vena cava anonyma. Durchbriiche in diese 
GefaBe sind totlieh. Dennoeh gehen ihnen manchmal schwerere Blutungen noch 
voraus; im FaIle STUMPF fand eine solehe 3 Tage vor der terminalen Blutung 



Abb.28. 

Abb.29. 

Abb. 28 u. 29. Langgestreckte stenose von Larynx und Trachea durch angeheilte syphilitische Prozesse. 
[Nach MOLLER: Passow· Schaefers Beitr. 23, 66 (1926).1 
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statt. Leichte pramonitorische konnen schon wochenlang bestehen, wie eben­
falls STUMPFS Mitteilung beweist. Hamoptysenartige Blutmengen stammen 
wohl mehr aus kleineren GefaSen. MARx fand einmal als einzig denkbare 
Ausgangsstelle eine Narbe der Hinterwand nahe dem Kehlkopf; er vermutete 
einen abgeheilten Lymphknotendurchbruch dahinter. Von peritracheitisch 
veranlaSten Blutungen spricht auch MANN (Fall 8 und 13). Ebenso begleiten 
Blutungen auch manchmal die Syphilis der Bronchien, die sich bis ins Lungen­
parenchym fortsetzen kann (DEUTSCH). (Die Blutung konnte bei 2 tracheo­
tomierten Fallen (SOKOLOWSKI 2, HINSBERG 2, S. NICOLAI) ungezwungen auf 
Decubitus (durch die Kaniile veranlaSt) zuriickgefiihrt werden, so daB man 
also bei nicht todlichen Blutungen nicht gleich die Hande in den SchoS zu 
legen braucht.) 

Zur Diagnose der Tracheostenose durch mediastinale Gummen miissen Per­
kussion und Rontgenbild herangezogen werden. Manchmal unterstiitzen Auf­
treibungen des Sternum oder typisch syphilitische Fisteln in ihm (GANTZ) die 
Erkennung. 1st auBerlich nichts bemerkbar, so muB die Differentialdiagnose 
gegen Mediastinaltumoren. durchgefiihrt werden. 

Vor jeder Ditterentialdiagnose sind wieder die allgemeinen Hilten tur die 
atiologische Diagnose zu erschOpfen, die sub Syphilis III laryngis (s. S. 672£.) 
aufgefiihrt sind. Sie sind, einschlieBlich Probeexcision, gleich zu bewerten. 
Die grundsatzliche Priifung der Seroreaktion hat gerade fiir die tracheale 
Diagnostik wertvollste Aufschliisse gezeitigt (THOST). 

Die tracheitischen Bilder erinnern durch die Hustenanfalle und akuten 
Emphyseme wohl einmal an Asthma bronchiale. Mit dieser Diagnose darf man 
sich oft genug, wie wir es schon fiir die Tracheobronchitis ausgesprochen 
haben, nicht beruhigen, sondern muS weiter forschen. Dabei hat gerade die 
atiologische allgemeine Untersuchung die Fiihrung. 

Die groBten Schwierigkeiten verursachen wohl die bifurkalen und bibron­
chialen Affektionen. Sie rufen zwar meist Stenosen hervor, aber das ganze 
Bild wird Von der eitrigen Entziindung und oft von Brochiektasenbildung und 
sekundaren Prozessen im Lungenparenchym leicht so beherrscht, daB die 
Tuberkulose schwer auszuschlieBen ist. Bacillensuche im Sputum ist natiirlich 
unentbehrlich. Spriochatensuche hat noch nie, auch nicht im tracheoskopisch 
gewonnenen Gewebssaft, zum Erfolg gefiihrt (v. SCHROTTER, Fall 30). Der 
Befund von Tuberkelbacillen kann leicht zum Irrtum AnlaB geben, wenn 
gleichzeitig eine Lungentuberkulose besteht. Selbst in die Schnitte der 
Probeexzision konnen die Bacillen verschleppt werden, wie es im Fall 32 
H. V. SCHROTTERB geschehen war; der Fall ist seiner Zeit sogar als primare 
Tuberkulose der Luftrohre durch die Literatur gegangen! Auf die Diagnose 
aus eingebetteten Sputumteilen (v. CUBE) habe ich schon oben hingewiesen. 

Temperaturen und Bluthusten kommen bei tracheobronchialer Syphilis auch 
vor, wie bei malignen oder sekundarinfizierten syphilitischen Prozessen iiberhaupt. 
L. v. SCHROTTER hatte die Tuberkulose als mehr destruktiv, die Syphilis als 
mehr produktiv charakterisiert. SCHLESINGER, HEINDL und DEUTSCH haben 
recht verdienstvolle Angaben tiber Unterscheidungsmoglichkeiten gemacht: 
Die begleitenden Lungenprozesse lassen bei Syphilis die Spitze frei. Es find en 
sich Prozesse im Unter- oder Mittellappen, die von der Wurzel ausgehen; durch 
Dampfung oder einen kegelformigen Schatten im Rontgenbild mit Basis am 
Hilus sind sie erkennbar. Die Temperatur solI, wenn sie nicht iiberhaupt fehlt, 
nie einen so hohen Grad wie bei Tuberkulose erreichen. Ferner treten syphilitische 
Prozesse dieser Art gern einseitig oder einseitig starker auf. Diesen Falles kann 
auch noch das - schon lange bekannte - JACOBSoHNsche Symptom die Dia­
gnose erleichtern. Es besteht in der Verlagerung des Mediastinums einschlieBlich 
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des Herzens wahrend eines tiefen Inspiriums nach der Seite der Erkrankung 
bzw. Stenose, wahrend des Exspiriums im entgegengesetzten Sinne. Dieser 
Vorgang ist natiirlich auch im Rontgenbild zu verfolgen. Das Fehlen klinisch 
nachweis barer Lungenerkrankung spricht bei einer isolierten Trachealaffektion 
weit mehr fiir Syphilis als bei einer Kehlkopfa££ektion. Dennoch schlieBe man 
deshalb niemals die Tuberkulose a limine aus! 

Die einseitige Lungena££ektion legt, besonders bei Kindern, noch den Ver­
dacht auf einen Fremdk6rper nahe. Fiir ihn spielt die exakte Anamnese, 
die Ausforschung nach dieser Moglichkeit, eine maBgebliche Rolle. Husten­
paroxysmen passen durchaus in dieses Bild, ebenso die geheimnisvolle Tracheo­
bronchitis. 

Von tuberkulOsen Affektionen kann der Lupus noch mit der narbig-steno­
sierenden Syphilis in Unterscheidung kommen. Einen Lupus oberhalb der 
Bifurkation hat z. B. MOLLER behandelt (v. SCHROTTER). Nach HOMMEL sahen 
WHIPHAM und DELEPINE eine Lupuserkrankung yom Larynx bis in die Bron­
chien hinein. Irgendwo miissen sich die diagnostisch entscheidenden Knotchen 
finden lassen. 

Ahnlich dem Lupus werden Sclerom und, um Seltenes zu nennen, Lepra 
sich regelmaBig an hoher gelegenen Herden erkennen lassen. Der chronische 
Rotzsoll der Lues nach BOLLINGER (s. Fall 2, Kopp) allerdings ununter­
scheidbar gleichen. Das Sklerom macht jedenfalls mehr membranose, diinn­
wandige Narbenringe. Es zeigt nie Ulcerationen (v. SCHROTTER). SchlieBlich 
gelingt manchmal der Nachweis der MIKULICzschen Zellen im Probeausschnitt; 
schon mit massenhaft eosinophilen Zellen durchsetztes Granulationsgewebe 
liiBt Lues ausschlieBen, und zuletzt haben wir eine gute Hil£e in der serologischen 
Reaktion auf Sklerom (s. S. 686). 

Die haufigste Differenzierung speziell der "isolierten" FaIle gilt dem Krebs. 
Er bevorzugt gleichfalls Bifurkation und Bronchien. Friihzeitigeres Auftreten 
der Stenose als des Hustens und des Auswurfes (GERHARDT), Fetiditat der 
Atemluft, Hamoptysen geringen Umfanges geben keinen zugkraftigen Unter­
schied abo AuBerst harte Lymphknotcnschwellungen, besonders in der Fossa 
supraclavicularis, deuten mehr auf Carcinom als auf Syphilis, Schwellungen 
im Sternocleidomastoideus oder Sternoclaviculargelenken mehr auf Syphilis. 
Das Alter unter dem 30. Lebensjahr ist £ii.r ein Carcinom der Luftrohre ganz 
ungewohnlich, doch kommen vor dieser Zeit Sarkome vor. Diese beengen ge­
wohnlich die Trachea von auBen her, wei I sie yom MittelfeIlraum ausgehen. 
Sie erzeugen die Merkmale der Mediastinaltumoren. 

FUr die Autoskopie pflegen derartige FaIle sehr gunstig zu liegen 1. Etwa 
den Ausblick hindernde Stimmbandlahmungen - welche eben so gut bei Syphilis 

1 Von der F6rderung der Diagnose durch diese Methode kann man sich schon theoretisch 
eine Vorstellung machen, wenn man sich daran erinnert, daB SEMON nach seinen gesamten 
Erfahrungen beide Erkrankungen fUr etwa gleich Mufig halt, wahrend EUGEN FRAENKEL 
durch die konsequente Untersuchung an sehr groBem Leichenmaterial zur Ansicht gekommen 
war, daB die Trachealsyphilis mindestens doppelt so haufig vorkomme als das Tracheal­
carcinom; - Doch sei nicht verschwiegen, daB LECUREUIL Jahre vorher hauptsachlich 
auf klinische Erfahrungen gestiitzt bereits die Syphilis fiir ein verbreiteteres Luftr6hren­
leiden halt als das Carcinom. In jiingster Zeit ist jedenfalls das Auftreten des Krebses 
haufiger, der tertiaren Syphilis seltener geworden, so daB die Differentialdiagnose doppelt 
dringend der Autoskopie bedarf. 

Der Gesichtspunkt der Kombination der genanntenErkrankungen, Syphilis und Carcinom, 
muB auch hier ins Auge gefaBt werden. Quoad Carcinom habe ieh einen interessanten Fall der 
HINSBERGSchen Klinik im Gedachtnis: Ein sieher syphilitisch infizierter Patient, der ein durch 
Probeexcision festgestelltes inneres Kehlkopfcarcinom schon vor Jahresfrist gehabt haben 
soIl, kommt zur Beobaehtung mit hochgradiger Stenose. Die Stimmbander stehen beide 
paramedian fixiert, sind ger6tet und wulstig lappig geschwollen. Diese Lappen sind 
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wie infolge eines Carcinoms in Erscheinung treten konnen - werden auf diesem 
Wege iiberwunden 1. Sieht man nun ein durchaus blumenkohlartiges und ort­
lich ganz umschriebenes Gewachs, so spricht das sehr fiir ein Carcinom. HOMMEL 
stellt auch das weiBliche Aussehen des Carcinoms der hochroten Farbe der 
gummosen Infiltration gegeniiber. Die Sicherheit gibt aber nur der histologische 
Nachweis im Probeexzisionsstiick. 1st der Fall nicht autoskopierbar, auch 
nicht nach Tracheotomie, so bietet noch der Nachweis, von Krebszellen im 
- am besten eingebetteten - Sputum (KLESTADT) Gelegenheit zur Losung 
der Frage. 

Kompressionen der Luftrohre oder Einbriichen von Neubildungsgeweben 
in sie liegen primare Leiden zugrunde, die in der Regel einen von Internisten 
leicht feststellbaren Umfang bereits haben. Sie werden uns gewohnlich vom 
Standpunkt unserer Arbeit aus nur dann beschaftigen, wenn andere Zeichen 
spezifischer Atiologie, in erster Linie wohl die positive Serumreaktion sie be­
gleiten. (Man kann mit GERHARDT von "Luftrohrenverengungen entfernteren 
syphilitischen Ursprungs" sprechen.) Neben der Mediastinitis syphilitica an­
terior, deren iibrigens GERHARDT 2 FaIle sich entwickeln und heilen sah, kommt 
nur das Aortenaneurysma in Frage. Wenn nicht gerade ausgedehnte Organi­
sationen im Sack sich gebildet haben, wird die gewaltig gesteigerte Pulsation 
der Trachealwand Irrtiimer fast ausschlieBen. Die Aufgabe tracheoskopischer 
Diagnose wird in Fallen nachgewiesenen Aneurysmas uns doch nur dann zu­
fallen, wenn an eine Kombination mit trachealer Syphilis gedacht werden muB. 
In den Fallen aber, die am dringendsten auf unsere Entscheidung warten, 
den reinen syphilitischen Peritracheitiden wird doch nur auBerordentlich 
selten die Trachealschleimhaut ganzlich normal sein. Die genannte Kombi­
nation ist iibrigens von KAHLER (Fall 6 und 7) diagnostiziert, von TROST falsch 
gedeutet, von SCRWYZER u. a. in mensa gesehen worden. 

Prognose. Narbige Veranderungen der Luftrohre, die sich mit Syphilis in 
sicherem Zusammenhang bringen lassen, werden mitunter als Nebenbefund von 
Obduktionen entdeckt. Schon daraus ist zu entnehmen, daB nicht jeder Fall unserer 
Art zum sicheren Tode fiihrt, wenn auch der Gefahren genug drohen von seiten 
eitriger Infektionen der tieferen Bronchien und des Lungengewebes, durch Er­
stickung und Durchbriiche. Die Pradilektion des Bifurkations· und Bronchial­
gebietes lassen die erhohte Gefahrenaussicht dieser Lokalisation aus den Lumen­
und Nachbarschaftsverha.ltnissen hemus wohl verstehen. Die Toleranz gegen­
iiber langsamer Verengerung geht bekanntlich iiberraschend weit. Bedenklich 
werden diese relativen Stenosen, die also geringen Anspriichen an die Atmung 
noch geniigen, erst durch akute Verlegungen, wie sie Odeme und Sekretpfropfe 
in erster Linie herbeifiihren. Die Kenntnis dieses Geschehnisses ist gerichts­
iirztlich bedeutungsvoll, denn diese Todesursache laBt sich meist in mensa nicht 
nachweisen, wahrend voll oder teilweise abgeloste Gewebsstiicke in ihrer Be­
deutung leicht zu erkennen waren. 1NGEBORG LAFRENZ hebt 2 Angaben der 
Literatur hervor: 1m ersten Fall W ADSACK war die gauze bis notizbleidicke ver­
engte Tracheobronchialpartie durch gelblichen nur schwer abspiilbaren Schleim 
verstopft. In HOCKs Fall schwerer kongenitaler Syphilis, die mit 14 Jahren 
einem "laryngospastischen" Anfall erlag, zeigte eine durch knorpelhaltige 
~~---

glatt. Zunii.chst lange Zeit stationii.rer Zustand. Spater dringen auch aus dem rechten 
Ventrikel feinhockerig leicht weiBliche Massen hervor. Diese zeigen histologisch nUr un­
spezifisch entz'iindliches Gewebe, bedeckt von atypisch gewuchertem EpitheL Einige 
Wochen, spater wird bei der Tracheotomie ein gro.l3er Cowliflower der obersten, Tracheal­
abschnitte gefun,den,. In der langen Zeit zwischen der ersten Probeexcision un,d der 
Tracheotomie trat immer wieder die Frage an uns heran, ob nicht doch ein Irrtum seinerzeit 
vorgelegen habe und eine syphilitische Laryngitis mit Fixation der Stimmbii.nder bestehe. 

1 Naheres siehe im Abschnitt Neurosyphilis des Kehlkopfes! 
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Narbenbriicken verengte Stelle die Anwesenheit VOn einigen auBerst zahen, 
griinlichen, ganz kompakten Schleimpfropfen in den Liicken des noch er­
haltenen Lumens. Als Ursache eines Todesfalles eine Stunde nach einer in 
Chloroformnarkose vollzogenen Operation (F. WAGNER-Konigshiitte) muBte, 
wie STOLPER berichtet, der voriibergehende· Schwellungszustand einer syphi­
litischen Stenose angesehen werden! Die Trachea fand sich bei der Autopsie 
nur um 1/3 ihres Lumens verengt; der Patient war allerdings durch anders­
artige septische Prozesse bereits sehr geschwacht. Fernerhin ist mit Schwan­
kungen in der Ausdehnung der tumorhaften, insbesondere der komprimieren­
den Syphilome zu rechnen. Letzten Endes konnen ohne jede Komplikation 
aIle nichtgeschwiirigen Prozesse die Lichtung absolut stenosieren. Gerade der 
Sitz VOn Herden unter der Bifurkation ist geeignet, die Katastrophe herbei­
zufiihren, wie uns Fall 36 H. v. SCHROTTERs zeigt. Die Peritracheitis kann 
sich noch lebensgefahrlich auswirken durch eine Glottisstenose infolge der 
Lahmung der um- und durchwachsenen Nervi recurrentes. 

Mit ganz unerwarteten plotz lichen Todesfallen aus den verschiedensten 
Griinden muB man also rechnen (s. a. die FaIle WORMS und PENNGRUEBER 
bei LECUREUIL). Uber die Sterblichkeit ist oben bereits (s. S. 719) gesprochen 
worden. 

Eine Besserung der Prognose ist augenscheinlich im Gange. Verschiedenen 
Umstanden ist sie zu verdanken: Die direkte Tracheoskopie ermoglicht eine 
friihzeitigere Erkennung und Behandlung. Sie setzt unS in die Lage, die zahl­
reichen, chirurgischer Behandlung bediirftigen FaIle rationeller anzugreifen. 
Sie schafft gemeinsam mit der serologischen Priifung eine Kontrolle iiber den 
Anteil noch £lorider Prozesse und schlieBlich erhOht die neuzeitliche Behand­
lungsweise unter der Leitung der Serumkontrollen die Aussicht auf Ausheilung 
des Grundleidens. 

Ortliche Rezidive scheinen infolge unzureichender Behandlung manchmal 
sich einzufinden. MYERSON berichtet davon an einem sekundaren syphiliti­
schen FaIle, und in der Durchsicht alterer FaIle ist mir das lokale Rezidiv bzw. 
erneute Verschlechterung des ofteren begegnet. Allerdings muB man acht 
geben, ob sich nicht an Stelle VOn abheilenden tumorhaften Prozessen narben­
bildende setzen, die aufs neue strikturieren - ein selbstverstandlicher Vorgang, 
der die triigerischen Remissionen erzeugt, die MAURIAC und PIENIACEK an 
ihrem Material besonders gut gekannt zu haben scheinen. Eine giinstige Wir­
kung der Vernarbungsprozesse kann sich andererseits darin auBern, daB ein 
tracheomalazischer Bezirk, der zu Atemstorungen AniaB gab, die geniigende 
Rigiditat wiedergewinnt, um das Lumen offenzuhalten. 

Die beste Therapie kann zu einer zweischneidigen Waffe werden. wenn durch 
Zerfall des gummosen Gewebes eine Fistel entsteht oder auch nurvergroBert 
wird. Diesen Zufall nimmt KRASSNIG bei seinem FaIle an. Sehr interessant 
ist die Frage, ob etwa auch im FaIle BASCH (s. NICOLAI) dieser Zusammen­
hang moglich ware: Der Patient starb 24 Stunden nach der Salvarsangabe. 
Die Sektion wies eine nicht diagnostizierte Tracheo-Oesophagealfistel nacho 
Dem kurzen Bericht nach bestand bereits eine putride Bronchitis und 
Lungengangran. Derartige FaIle konnen vom Gutachterstandpunkt aus eine 
ebenso schwierige wie peinliche Behandlung erfordern. Die Moglichkeit, daB 
durch den anhaltenden Ring der Kaniile spezifische Gewebswucherung wieder 
angeregt wird - NICOLAI glaubt sie wenigstens bei seinem FaIle nicht aus­
schlieBen zu konnen - spielt dagegen praktisch keine bedeutende Rolle 
(s. auch S. 696 u. 707 FuBnote). 

Eine kleine Zusammenstellung von EUGEN POLLAK aus dem Jahre 1916 gibt 
einen Ausblick auf die giinstigere Lage. Seiner Zeit standen in der Literatur 
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43 endoskopierte FaIle. 39 derselben waren POLLAK dem Ausgange nach be­
kannt: Es seien 22 unter ihnen gebessert, 6 geheilt und nur 3 ungebessert ge­
blieben. Unsere Erwartungen sind mit Recht hochgespannt. Aber erst ein 
groBes, kritisch durchsichtetes Material wird vollen AufschluB geben; denn 
solange es zu Narbenstenosen kommt, diirfen nicht die Grenzen unseres bis­
herigen Konnens vergessen werden. Sie liegen in dem Sitz der Stenose unter­
halb der leicht herstellbaren Kommunikation mit der AuBenluft, in der 
mangelnden Erweiterungsfahigkeit und rUckfalligen Constrictionstendenz des 
Narbengewebes und dem nicht restlos guten Vertragen unserer instrumentalen 
Behandlung. 

1m iibrigen ist es erstaunlich, wie lange Zeit selbst komplizierte Falle durch­
halten konnen: SONNTAGS Patient lebte 11/2 Jahre, sogar ohne kiinstlicher Er­
nahrung zu bediirfen, SCHMILINSKls gar 10 Jahre, nachdem die Speiserohren-Luft­
rohrenfistel vorhanden war, und im FaIle TEISSIER-PAVEL hatte eine solche Kom­
munikation niemals irgend welche Erscheinungen hervorgerufen. Selbst Blutungen 
leidlichem Umfanges bedeuten nicht den unabwendbaren Ausgang. So hatte 
MARx' Patient einen "Blutsturz" durchgemacht, wahrend die peritracheale 
Syphilis nach ihrem Einbruch glatt vemarbt ist. Wochenlang vorausgehende 
Blutbeimischungen zum Auswurf lassen auch in emsten Fallen Hille noch 
nicht unmoglich erscheinen, wenn nur die Therapie, wie das unser Hauptziel 
sein muB, so friih und rasch und kraftig wie moglich einsetzt! An diesem 
Grundsatz kann die Tatsache nichts andem, daB syphilitische Luftr5hren­
herde beachtlichen Umfanges spurlos oder mit storungsloser Vemarbung heilen 
konnen, wie beispielsweise ein die Trachea bis zu einem Spalt verengendes 
Gumma aus GERBERS Materia.l. 

Die Therapie. Die spezitischen Mittel sind in jedem FaIle zu verabreichen, 
solange nicht die wiederholte klinisch-serologische Allgemeinuntersuchung dartut, 
daB die Infektion vollig abgelaufen ist. Praktisch kommen VerstoBe gegen diesen 
Grundsatz wohl kaum vor. Sonst kann man allerdings erleben, daB beispielsweise 
- s. GOLD SCHLAG - nach gliicklich mit Tracheotomie iiberwundener Stenose bald 
erneut tracheotomiert werden muB. Eine regelmaBige Aufgabe wird es sein, nach 
syphilidologischen Grundsatzen zu bestimmen, wie lange im Einzelfall die Kur noch 
wahren solI. Laryngologischerseits ist in ihrer Anordnung nur zu beriicksichtigen, 
daB die Infiltrate der Bifurkal-Bronchialgegend zu Odemen neigen; bei aus­
gesprochenen Stenosen wird man also mit Jodpraparaten zunachst vorsichtig 
sein. IGLAUER berichtete von sehr bedrohlichen Odemen dieser Art. Jodipin 
soIl iibrigens nach DEMETRIADE-JASSY die befiirchtete Wirkung nicht zeigen. 
MANN schlieBt sich GAREL (s. MAURIAc) darin an, iiberhaupt im Beginn der 
Behandlung das Jod zu umgehen. Ubrigens wirkt auch in diesem Gebiete das 
Salvarsan zuweilen verbliiffend. Man denke nur an HALLEs Veroffentlichung: 
Massenhaft Gummen, die die ganze Lange der Trachea hinab bis in den linken 
Hauptbronchus reichten, waren nach 0,6 Salvarsan in 14 Tagen verschwunden! 
Annahemd ebenso glanzend sind Erfolge von GERBER, DENKER u. a., die sich 
bei HOMMEL zusammengestellt finden. V. LENART betonte andererseits erst 
jiingst wieder, daB Gummen dieses Gebietes auf Jodkalium besser reagieren als 
auf Salvarsan. Sicher kannte liuch die Vorsalvarsanzeit schnelle im Laufe 
eines Tages einsetzende Besserungen. Das hat uns kein Geringerer als SEMON 
bezeugt. 

Die Leistung der Antiluetica wird am besten stets durch eine gediegene 
unspezitische Allgemeinbehandlung unterstiitzt. Eine Reizbehandlung eigener 
Art und sei es auch die "Malariatherapie", habe ich dabei noch nicht im Auge. 
Ich denke vielmehr an Besserung der hygienischen Verhaltnisse, der EBlust, des 
Schlafes, Verabreichung einer nahrstoffreichen, leicht bekommlichen gemischten 
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Kost unter Vermeidung der GenuBgifte. Die groBere Zahl der Trachealsyphilitiker 
sind namlich stark korperlich geschwacht und seelisch aufgerieben. Fiir der­
artige Patienten ist es dann auch wohl angebracht, ihre Kuren unter klinischer 
Obhut oder wenn die wirtschaftliche Lage es gestattet unter giinstigen Ver­
haltnissen eines renomierten Badeortes zu absolvieren. Sind sie doch zum 
Teil bettlagerig und benotigen unter Umstanden besonderer Pflege. 

Eine ortliche medikamentose Behandlung liegt im Rahmen personlicher Er­
fahrung und Anschauung. Ich wiirde nur Wert darauf legen, Abhusten zu er­
leichtern und Sekretmengen zu verringern, sowie die von chirurgischen MaB­
nahmen nicht trennbaren Reizzustande zu mildern. Das wird erreicht durch 
Inhalationen. Alkalische Wasser bzw. deren SaIze verwende man nur, wenn 
die Schleimhaut nicht schon stark durchtrankt ist und keine Stenosen vor­
handen sind. Allgemeiner brauchbar sind daher die Mischungen der atherischen 
01e wie: Eucalyptus, Fichtennadel und Terpentinol mit Mentholi:ilzusatz. In 
schwacheren Konzentrationen zerschiittelt werden sie mit Geblasen verstaubt. 

Abb. 30. Abb.31. 
Abb. 30 u. 31. SpaltfiiI"Jllige Stenose im unteren Drittel der Luftrohre infolge syphilitischer Infiltrate. 

(Tracheoskopisches Bild.) Besserung nach 6wochiger spezifischer Bebandlung. 
(Unter Benutzung einer Abbildung aus M. MANN: Lehrbuch der Tracheoskopie.) 

In der chirurgischen Nachbehandlung nehmen Lapis und das (Bi-SaIz-) Der­
matol die beherrschende Stellung ein. Jodoform pflegt oft die Trachealschleim­
haut kraftig zu reizen. 

Die 6rtliche chirurgische Therapie besitzt eine prominente Bedeutung in der 
Behandlung der Luftrohrensyphilis. Die Indikationen geben - bis auf eine 
Ausnahme (s. u.) - nur die narbigen Verengungen ab; denn die blutige Aus­
raumung obturierender gummoser Massen, wie sie beispielsweise durch LUKENS 
geschah, kann nur eine zufallig durch die auBerst seltene Lage des Falles ge­
botene ErganzungsmaBnahme sein. Das chirurgische Vorgehen solI die Narben 
beseitigen oder der Entstehung und Fortentwicklung der Narben entgegen­
wirken. 

Jene Ausnahme bildet die akute Stenose im Bereich der oberen Luftrohren­
halfte. In solchen Fallen ist die Tracheotomie angezeigt. 1m iibrigen ist die 
Tracheotomie nur als Hilfsmittel der Dehnungsbehandlung erlaubt. 

Die Leistung der Tracheotomie muB im Einzelfall unter Umstanden durch eine 
Verlangerung der Kaniile erhoht und vervollstandigt werden. Die lange PENIACEK_ 
sehe Gummikaniile hat TROST (Fall 61) verwendet. Mit Hummerschwanzkaniilen 
(die bewegliche Glieder haben) kann man, wie HINSBERG gezeigt hat, sogar 
Stenosen bis in die Hauptbronchien hinein iiberwinden. Sie sind aber doch 
wohl nur Notbehelfe und miissen durch ad hoc konstruierte Exemplare ersetzt 
werden. Dabei ware im Gegensatz zum Originalmuster darauf zu achten, daB 
das Abhusten nicht behindert und der Zugang zum anderen Hauptbronchus 
nicht abgeschlossen wird. Da ein Modell mit passender, in situ leicht wechsel­
barer Einsatzrohre bisher nicht erfunden worden ist, ist die Moglichkeit sehr 
groB, daB das Innere sich mit Sekret verstopft. Kaniilen, die nicht weiter als 
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bis hinter das Manubrium eingeschoben werden brauchen, konnen mit Einsatz­
rohren hergestellt werden. Derartige Kaniilen konnen auch gute palliative 
Dienste leisten, bis die Wirkung des spezifischen Medikamentes einsetzt (s. Fall 
von CAMPIAN und POLLATSCHEKS Stellungnahme zu ihm). 

Noch tiefer hinunter versuchte EISELSBERG im Falle 4 (KAHLER) zu gelangen, indem 
er das Manubrium resecierte. Auf die Durchtrennung des 5.-lO. Trachealringes reagierte 
aber die Patientin mit einer nekrotisierenden Entziindung, die von der Wunde aus um 
sich griff und schlie.Blich die Art. anonyma dextra arrodierte! 

Die Tracheotomie in Fallen akuter Indikation hochgelegener Stenose durch 
die Intubation nach O'DwYER zu ersetzen, halte ich nicht fUr ratsam, weil 
jene Operation fUr die Zeit der Abwesenheit des Arztes die groBere Sicherheit 
fUr den Patienten gewahrt. 1m iibrigen hiingt es von der Probeeinfiihrung ab, 
ob die Stenose iiberhaupt noch yom Tubus ganzlich aufgeschlossen werden 
kann. Zuletzt werden Metallinstrumente - das trifft auch auf ihre Anwendung 
in der unteren Luftrohre (s. dort) zu - nicht allerseits schadlos vertragen. 
Decubitus, akute Verschwellung neuen Ortes sind zu befiirchten. 

Die Behandlung der chronischen Stenosen solI natiirlich nur in den Grund­
ziigen erortert werden: Wir unterscheiden die obere und die untere Dilatierung. 
Jene geschieht yom Munde, diese von der Luftrohrenfistel aus. 

Soweit es sich dabei um eine "praventive Dilatation" handelt, ist nach 
H. v. SCHROTTER eine Individualisierung wohl angebracht: Stenosen der Bi­
furkation, diesseits von Bronchiektasien bzw. dahintergelegenen Lungen- und 
Brustfellprozessen solIe man in erster Linie medikamentos behandeln, unter Um­
standen sogar dem spontanen Riickgang iiberlassen. Man leiste instrumentell oft 
weniger als die natiirliche Regulierung oder schade noch durch Folgezustande der 
Reizung. - Ob man gegeniiber solchen Bronchialaffektionen, die durch Reten­
tionen hinter Stenosen unterhalten werden, nicht besser einen Versuch aktiven 
Vorgehens machen solI, lasse ich mangels eigener Erfahrung dahingestellt. 
Natiirlich ware nichts zu erwarten, wennrdie Verengerungen bis in die feinsten 
Bronchien hinabreichen. Bei circumscripten Veranderungen, das gibt 
v. SCHROTTER selbst zu, kann der Eingriff sicherlich von Erfolg sein. Ob uns 
kiinftighin die Kontrastfiillung der Bronchien einen MaBstab fiir den EntschluB 
zur Dilatierung geben kann, muB abgewartet werden; von einer gleichzeitigen 
spezifischen Therapie wiirde ich mich indessen nie zuriickhalten lassen. 

Die obere Methode ist natiirlich die wiinschenswertere. So meine ich, nicht 
um der allgemeinen Gefahren einer Tracheotomie wegen - sie stehen hier 
nicht zur Diskussion, sondern weil die untere Methode W ohlbefinden und 
Arbeitsfahigkeit mehr beeintrachtigt und die Heilungsdauer verlangert. Die 
untere Methode ist aber unter bestimmten Gesichtspunkten indiziert: l. Die 
ausgedehnte Starre der Trachealwand macht die Verwendung der langen Rohre 
iiberaus beschwerlich und bedenklich, 2. wegen der Retraktionstendenz der 
Narbe wird eine Dauerdilatierung erstrebt; diese ist auf dem oberen Wege 
praktisch nicht durchfUhrbar, 3. die gewiinschte Weite der Nummern laBt sich 
nicht mehr von oben einfiihren, weil durch die Glottis eine Grenze gesetzt ist, 
4. der Kehlkopf soIl der Miterkrankung wegen nicht passiert werden, 5. (nach 
BRUNINGS-ALBRECHT) um der chronischen Cocainvergiftung vorzubeugen. 

Der Cocainverbrauch ist indes nur dann hoher, wenn die Cocainpinselung 
der Schleimhaut nicht durch Novocaininfiltration der Nn. laryngei superiores 
zu ersetzen ist. 1st eine tagliche Wiederholung der Prozedur geplant, so ist 
die Leitungsanasthesie allerdings kaum durchzufiihren. Wird die Passage 
des Kehlkopfes durch die Trachealfistel vermieden, so braucht sich allein die 
Schleimhaut der Luftrohre an die Einfiihrung der Instrumente zu gewohnen, 
die Abstumpfung der storenden Re£lexe wird dadurch schneller erzielt. 
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Die Dehnungsbehandlung selbst muB unter Umstanden durch eine Dis­
cission der Narben eingeleitet werden. Es wird geraten, nur kleine Einschnitte 
vorzunehmen und das Gewebe dann stumpf weiterzudehnen. Immerhin sind 
all diese MaBnahmen nicht ganz unbedenklich: v. SOHROTTER hat schon nach 
allein ausgefiihrter Bougierung mit starrem Mandrin (Fall 38) einen Patienten 
verloren; er ging infolge einer phlegmonos-abscedierenden Infektion des peri­
trachealen Gewebes an einer Blutung aus der Arteria anonyma zugrunde. Die 
obengenannte, von EISELSBERG operierte Patientin KAHLERs hatte auf die 
Dehnung bereits jedesmal mit Temperaturen bis 39° geantwortet. Bedroh­
lieh, aber doch noch gliicklich, verlief eine scharfe Stenosenerweiterung, die 
PIENIAOEK (s. NOWOTNY) vorgenommen hatte: Nach Bearbeitung einer 
Stenose der unteren Trachea mittels Pinzette, Curette und scharfem Loffel 
stellte sich ein interstitielles Emphysem groBer Ausdehnung ein, das 2 W ochen 
anhielt. Dennoch gelangte der Operateur spater zu einem guten funktionellen 
Ergebnis, obwohl er auch noch die bronchialen Stenosen wiederholt Hidieren 
muBte. 

Die Anwendung von Quellstiften wird allseitig verpont. Das MaB ihrer Aus­
dehnung und der Widerstandsfahigkeit der kranken Wand ist nicht abzu­
schatzen. 1m iibrigen rechnen sie zu den starren Instrumenten, wie Fall 34 
v. SOHROTTER beweist, in dem unter allerdirigs erschwerenden Umstanden 
die Wand im Eingang zum linken Hauptbronchus durchbohrt wurde. Die 
Patientin starb an einer Perikarditis. 

Uber Ersatz oder Unterstiitzung der Dehnung durch Thiosinamin (Fibrolysin) 
liegen zuverlassige Erfahrungen nicht vor: Ein Referat iiber POUTOHOWESKI 
besagt, daB er eine 18 Monate alte Trachealstenose, welche das Lumen iiber 
die Halite verengt hatte, unter spezifischer Therapie mit Katheterismus nicht 
zum Riickgang bringen konnte; er hat aber unter Heranziehung von Fibro­
lysininjektionen nach 12 Monaten eine "bemerkenswerte" Erweiterung, begleitet 
yom Verschwinden der Beschwerden, erreicht. Die Beobachtung wahrte nur 
iiber "mehrere Monate", bekanntlich kein maBgeblicher Zeitraum fiir Rezidive 
bei syphilitischen Narben. 

Als Instrumente gebrauchlich sind rohrenformige Gebilde aus J.lletall oder 
elastischen Stolfen. Kurze Stenosen im obersten Teil der Luftrohre lassen sich 
auch gut mit der bei der Kehlkopfbehandlung genannten Glaskaniile nach 
MIKULICZ-KuMMEL-HINSBERG beseitigen. HINSBERG (s. NICOLAI, Fall 256) 
erzielte jedenfalls einen vorziiglichen Erfolg bei einer Doppelstenose. Die 
untere Stenose "War 3 cm lang und muBte scharf gespalten werden. HINSBERG 
hatte sich das Gebiet mit gleichzeitig vorgenommener Laryngofissur freigelegt. 
Die verkorkte Glas-T-Kaniile wurde 5 Monate ambulant getragen. Nach Ent­
fernung der Kaniile und VersehluB der Fistel hat dann der Patient augen­
scheinlich 12 Jahre ohne erneute Storung gelebt. - Auch L. V. SOIIROTTERS 
Hartkautschukrohre lassen sich manchmal noch dieser Aufgabe anpassen; 
in diesem FaIle fragt sich nur, ob die relativ kurzdauernden, intmmittierenden 
Dehnungen geniigen. 

Das harte Material ist im allgemeinen vorzuziehen, wenn die Stenosen sehr 
derb, d. h. schon rein narbig sind, wenn das Lumen so eng ist, daB die Wand 
des Dehnungsinstrumentes die nach technischer Moglichkeit geringste Starke 
haben muB. Ferner vermittelt es den einfiihrenden Fingern des Operateurs 
in hoherem MaBe taktile Empfindungen und Vorstellungen von der Stenosen­
wand und der Arbeit des Instrumentes ihr gegeniiber 1. 

1 Neben dem Metall und Glas stehen noch Hartgummi und Celluloid an harten, aber 
verschieden widerstandsfahigen und verschmutzbaren Stoffen zur Verfiigung. 



736 W. KLESTADT: Die Syphilis des Kehlkopfes und der Luftrohre. 

Das elastische Material beriicksichtigt man, wenn die Wunde besonders 
geschont werden muB, da noch zu Zerfall tendierende Gewebserzeugnisse vor­
handen sind. Auch sucht es manchmal vorsichtiger seinen Weg nach dem Ein­
treten in die Stenose als das starre Rohr und bahnt dank seiner Nachgiebig­
keit nicht leicht einen falschen Weg. SchlieBlich wird es von einzelnen Patienten 
iiberhaupt besser vertragen als jenes. Seine Wirksamkeit pflegt aber langere 
Zeit zu benotigen als die der Metallinstrumente. 

Wie dem auch sei, oft kommt man urn das Probieren nicht herum. Eine 
Reihe von Methoden ist nun speziell fiir das Luftrohrengebiet bestimmt. 

Die alteste Methode arbeitete mit Gummischlauchen von oben, vom Munde 
aus, ohne Autoskopie. LANDGRAF 1, SEIFERT, GERHARDT 2 sind Urheber. GER­
HARDT berichtet von einem Juristen, der taglich iiber 1/2 Stunde lang den 
offenen Schlauch in der unteren Trachea ertrug. 1m Beginn der Behandlung 
hatte er Fieber und Stickanfalle, nach AbschluB hielt er lange Reden vor groBen 
Versammlungen. Und MANN fiihrt einen Patienten an, der nach der Anleitung 
von SCHROTTERs 25 Jahre lang selbst auf diese Weise seine Bougierung durch­
fiihrte. 

Solch blindes Vorgehen kann heute nur noch zur Erorterung stehen, wenn 
die Autoskopie kontraindiziert ist und man sich vor der Tracheotomie iiber 
die Konsistenzverhaltnisse und Weite der Stenose unterrichten will, oder der 
Patient sich selbst bo~gieren soIl 3. 

BRUNINGS empfiehlt die perlaryngeale Einlegung seiner graduierten Metall­
katheter; sie sind vorn olivenahnlich abgeflacht, besitzen aber eine verha1tnis­
maBig weite 6ffnung. 

Ein Mittelding wiirde die Verwendung der biegsamen Metallspiralkatheter 
H. v. SCRROTTERs oder von NELAToN-Kathetern vorstellen. Diese biegsamen 
Bougies aus englischem Stoff wirken nach ALBRECHT "bei aller Schonung so 
erfolgreich, dabei sicher gefahrlos", daB er sie fiir "die weitaus geeigneteste 
Methode" halt. 

Die geschilderten Verfahren dienen der intermittierenden Dilatierung . Nun 
besteht auch die Moglichkeit, eine Dauerdilatierung von oben durchzufiihren, 
wenn kurze Verweiltuben benutzt werden. Aber derjenige Autor, der auf diesem 
nicht oft zur Betatigung Gelegenheit gebenden Gebiete noch am meisten sich 
ausgesprochen hat, BRUNINGS, scheint auch in diesem Falle lieber von einer 
Tracheotomiefistel, d. h. von unten, auszugehen. H. v. SCRROTTER, sowie 
BRUNINGS haben fiir diese "freie Intubation" besondere Metalltuben kon­
struiert, die auf dem Maudrin bzw. einem Tubentrager montiert vor dem 
Tracheoskop her an Ort und Stelle gebracht werden. Nach nbung gelinge 
dieses Vorgehen von der Fistel aus auch rein gefiihlsmaBig. 

Den Bedingungen an elastisches Material ist BRUNINGS durch die Her­
stellung entsprechender kurzer 4 Rohrchen nachgekommen, die er zweckent­
sprechend aus Katheter geschnitten hat. Gegen ein Verrutschen werden solche 
Tuben durch ein breiteres oberes Ende, gegebenenfalls auch durch Anfadelung 
geschiitzt. Vor dem Ausgehustetwerden der leichten Instrumente kann man 
sich nur in geringem MaBe bewahren durch Kodeindarreichung, deren Gaben 
natiirli<ih begrenzt sein miissen. Diese Intubierung eignet sich vorziiglich fiir 
Behandlung der einseitigen Bronchialstenosen. 

1 Stucke englischen Katheters. 
2 Magensonden. 
3 H. v. SCHROTTER hatte ein besonderes Instrument hergestellt, um "im Dun,keln" 

eine Sonde bis in die Hauptbronchien einfiihren zu konnen! 
4 WILD und v. SCHROTTER hatten ubrigens schon Rohrchen nach gleichem Prinzip 

anfertigen lassen. 
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Je nach dem Fall bougiert man mit den genannten Instrumenten Tag fiir 
Tag oder laBt sie bis zu Wochen liegen. Ein Wechsel unter den verschieden­
artigen Instrumenten ist der Sachlage nach in Anwendung zu bringen. An­
gewohnungskuren und Nachkuren werden individuell dosiert. Die Nachkuren 
dUrfen nicht zu schnell aufgegeben werden! 

Leicht ist die Technik oft nicht zu nennen. Ein Ruckblick auf die Ver­
anderungen, welche die Syphilis in diesem Gebiete macht, gibt schnell eine 
Vorstellung davon. 

Inwieweit unter der heutigen Technik noch Falle ubrig bleiben, deren Wand­
veranderungen sich zur Regeneration auf den geschilderten Wegen absolut 
unfahig erweisen, vermag ich nicht zu beurteilen. FUr sie muBte ein Heilplan 
aufgesetzt werden, der die narbigen und verwachsenen Partien total exzidiert 
und unter Heranziehung von plastischen MetJwden - ohne oder mit Bougierungs­
behandlung - einen Ersatz des verlorenen Trachealstuckes schafft 1. Diese 
MaBnahmen kommen bisher wesentlich nur fur den Halsteil in Betracht 2. 

Die Wege zum Ziel zeigt die plastische Chirurgie. 

C. Die N enrosyphilis des Kehlkopfes. 
Begrilfsbestimmung. Es handelt sich um eine mittelbare Erkrankung des 

Kehlkop/es, veranlafJt durch Veriinderungen an den zum Kehlkop/ gehOrigen 
Nervenbahnen und -zentren. Da die Syphilis haufig das Nervensystem in Mit­
leidenschaft zieht, so kann sich die Kehlkopfaffektion mit anderen neuro­
logischen Symptomen vergesellschaften oder isoliert auftreten. DaB sich gleich­
zeitig Syphilisherde im Kehlkopf entwickelt haben, ist sogar ausnehmend selten. 
Ebensowenig pflegen sie nach den neurogenen Erscheinungen aufzutreten und 
durch ihre Anwesenheit ein Licht auf die bisher etwa falsch gedeuteten 
Krankheitserscheinungen zu werfen. Auch die Spuren vergangener Kehlkopf­
syphilis trifft man sparlich noch in diesen Fallen an. Fur jede dieser Kom­
binationen finden sich aber einmal Beispiele, wie z. B. einige kasuistische 
Belege beweisen, die MAURIAC in seinem ausfuhrlichen Handbuchabschnitt von 
sich, MOURE und LIBERMANN mitteilt. 

Diese Tatsachen machen es recht verstandlich, daB unsere Bekarilltschaft 
mit diesen AuBerungen der Syphilisverhii.ltnismii.Big jungeren Datums ist 3. 

Gesehen haben vermutlich schon GERHARDT und ROTH (1861) yom Kehlkopf 
unabhangige Lahmungen in syphilitischen Fallen, aber erst in den 70er und 
80er Jahren des vorigen Jahrhunderts haben franzosische und deutsche For­
scher, unter Englandern auch MORELL MACKENZIE diesen Zusammenhang 
erkannt. LEWIN hat 1881 von einer beiderseitigen Lahmung mit Atemnot 
berichtet, die nach der Hg-Injektionskur eine gebesserte Beweglichkeit der 
Stimmbander zeigte. An -einen syphilitischen Ursprung hatte er schon deshalb 
von vomherein denken konnen, weil vorber am rechten Stimmband noch ein 
Geschwiir vorhanden gewesen war. 

Die Verkniipfung mit der syphilitischen Grundkrankheit wurde um so 
inniger, je mehr es offenbar wurde, daB das Aortenaneurysma und die Tabes 
dorsalis fast ausno.hmslos syphilitischen Ursprungs sind. Die tabischen Er­
krankungen sind unter den neurosyphilitischen Affektionen des Kehlkopfes 

1 Auf die Behandlung von Perforationen ist hier nicht einzugehen. 
2 Die Resektion des Brustteiles ist jedoch auch durchfiihrbar. GLUCK und SOERENSEN 

haben sie an Carcinomfii.llen aUBgefiihrt. 
3 An die Moglichkeit einer Stimmstorung durch Recurrensschadigung hat anscheinend 

schon SACHSE am Krankenbett gedacht. 

Randbuch der Raut· u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 47 
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zuerst studiert. Klinische Falle stammen von REMAK 1, OPPENHEIM 1, KRAUSE 1 

(1885), COUPARD 2, MOURE 2, CHAROT!, KRISHABER 1 (1879-82). Der erste 
mit Obduktionsbefund ausgestattete Tabesfall stammt von O. KAHLER (1881). 
Den ersten laryngoskopischen Nachweis hat bereits SCHNITZLER1 (1866) erbracht. 

Die Schadigungen der nervosen Systeme geben sich im Verhalten der Mo­
tilitat, in einem demgegenuber recht geringen Umfange auch im Verhalten der 
Sensibilitat zu erkennen. Es kommt auch vor, daB die Rejlexmechanismen 
in einen ungewohnlichen Funktionszustand versetzt sind; dann sind also sen· 
sible und motorische Elemente beteiligt. 

Pathogenese und pathologische Anatomie. Uber die materiellen Unterlagen 
besitzen wir noeh kein vollstandiges Wissen. Nur zum Teil handelt es sich 
urn typische syphilitische Produkte. Zum Teil sind Veranderungen vorhanden, 
die, insbesondere im Einklang mit den klinischen Erscheinungen als meta­
syphilitisch (s. S. 615) aufzufassen sind. Es ist aber nicht ausgeschlossen, daB 
uns noch unbekannte oder nicht mit dem Mikroskop nachweisbare Vorgange im 
Stoffwechsel des nervOsen Gewebes, demnach toxische Momente im weitesten 
Sinne des Wortes die Symptome auslosen. In jedem Falle kann eine 
Neurotropie des Virus von wesentlicher Bedeutung sein. Die auBerordentlich 
haufige Beschrankung der Erkrankung auf das Nervensystem spricht dafiir. 

Von Neurotropie ist naturlich nicht die Rede, wenn die peripherischen 
Nervenbahnen indirekt betroffen werden. Dem ist in einer groBen Reihe der 
Falle so, und zwar sind das gerade diejenigen, uber die wir am besten mit Sek­
tionsbefunden versorgt sind. 

Die indirekte Schadigung der Nerven kann hervorgerufen werden dureh 
gummoses Gewebe oder aus ihm entstandenes schwieliges Gewebe, das den 
Nervenstamm zusammendriickt und einschniirt 3. Die Leitung wird dadureh 
zunachst funktionell beeintrachtigt und spater unterbrochen. Der Nerv ver­
£allt einer Degeneration, die sieh nach den bekannten Gesetzen auch von der 
Schadenstelle ent£ernt histologisch ausweisen kann. Makroskopisch zeigt er 
auBer Veranderung an Form und Umfang eine graue, stumpfe Farbe. Der 
Nerv kann oberhalb der Unterbrechung verdickt erscheinen. 

Eine direkte Schiiiligung kann sich 
1. dadurch entwickeln, daB die geschilderten entzundlichen und narbigen 

Vorgang'e sich in den Nerven selbst hinein vorschieben und 
2. durch eine primare gummose Neuritis, die aber auBerhalb des Schadels 

zu den exzeptionellen Ereignissen zahlt. 
Solche Einwirkungen am Nervenstamm geschehen, wenn wir yom Kehl­

kopf aus kranialwarts fortschreiten, durch perichondritische Infiltrate am 
auBeren Umfang des Krikoids, dureh Gummen der Schilddruse. Weiter ab­
warts im absteigenden Teil sind sie meist in der Lymphadenitis und Perilymph­
adenitis, manchmal in der Peritracheitis, selten in peritrachealen Mediastinal­
gummen zu suchen (s. a. S. 715, 725). An der Recurrensschlinge handelt es sich 
in der Regel um ein Aneurysma der Aorta; rechterseits kommt auch ein solches 
der Subclavia einmal in Frage. Hier und da kann eine Periaortitis den Nerven 
in ihren Bereich ziehen, wie ein Fall von EUGEN FRAENKEL, anscheinend auch ein 
solcher von NIC. CREADY zeigen. Der - yom Kehlkopf aus gerechnet - auf· 
steigende Stamm verfallt noch am ehesten wiederum einer Lymphknoten­
erkrankung und ist an der Schadelbasis auBerdem, wenigstens theoretisch, 
einer Beeinflussung durch eine Knochenerkrankung ausgesetzt. 

1 Literatur s. bei BURGER. 
2 Literatur s. bei MAURIAC. 
3 Dieser Sektionsbefund ist bereits zu banal geworden, urn Einzelfalle zu zitieren (s. a. 

Luftrohre). 
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Innerhalb des Schadels haben wir es nun schon mit dem intra- und inter­
meningeoJen AbschniU zu tun. Recht oft finden wir hier die Ursache der Storung. 
2 Typen der Erkra.nkung lassen sich in diesem Gebiete auseina.nderhalten: 

1. die syphilitischeCerebrospinalmeningitis und 
2. die syphilitische Wurzelneuritis. 
Ober das Gewebsbild der iiblichen Meningitis gummosa brauchen wir nichts 

Besonderes zu sagen; die Radiculitis, deren Besohreibung wir in der Haupt­
saohe NAGEOTTE verdanken, ist eine fiir Tabes dorsrilis oha.rakteristische Ver­
anderung. Dennooh ist ihr Befund bei Tabes nioht konstant (EM), und es gibt 
auoh beide genannten Typen ohne die Tabes (s. SCHAFFER). 

In soloher Weise kommt es im Laufe der Tabes dorsalis nicht gerade selten 
zu einer Mononeuritis des N. vagoaccessorius (Faile Von CARN und BURGElt 
sind besonders bekannt) , im Laufe der oerebrospinalen Meningitis syphilitioa 
nur vereinzelt zur Erkrankung dieser Nerven (NEUMANN). 

Die Wurzelneuritis kennzeichnet sich durch den Zellreichtum der Arachnoidea, der 
sich aus Lymphocyten, Plasmazellen und Abkommlingen der fixen Gewebszellen zusammen­
setzt. GefaBsprossen werden reichlich neu angelegt. Auch Rundzellenknotchen finden sich; 
dar ProzeB ruckt ins Endoneurium vor. Dieses kann sich schwielig verandern. 

Neben der diffusen Wucherun,g der Bindegewebszellen wird ein,e eigentumliche Kern­
vermehrung des interstitiellen Gewebes beschrieben. SCHAFFER fiel es dabei auf, daB andere 
entziindliche Zeichen nicht bestanden. So glaubt er mehr ain,e Reizwucherung vor sich 
zu haben und weist darauf hin, daB die zahli'eichen Veranderungen an den kleinen GefaBen 
doch eine Ernahrungsstorung nach sich ziehen muBten. Dabei konnen die Nervenfasern 
atrophieren und anderersaits· aberrierende feine Nervenfasern auswachsen. Der letzte 
Umstand veranlaBteFoRsTER, die Atrophie nicht fur primar zu erachten. Trifft man 
Degenerationen der Nervenfasern und auch der Nervenkerne, wie wir sie sogleich erwahnen 
werden, isoliert an, so braucht es sich noch nicht um die von OPPENHEIM verteidigte primii.re 
Affektion zu llll.ndeln, sondern es liegen vielleicht die Folgen schon abge1aufener Syphilis 
des Gehirns und der Meningen vor! . . 

Es interessiert uus hier gerade die Vorderwurzel; denn sensible Schadigungen 
treten gegeniiber den motorischen ganz in den Hintergrund. Und da erfa.hren 
wir von SCHAFFER, daB der perineuritische Ring in ihnen immer. etwas hoher 
gelegen sei als an der hinterenWurzel. Es kommt auch vor, daB die vorderen 
Wurzeln ziemlich hochgradig ergriffen sind, wahrend die hinteren Wurzeln 
intakt befunden werden. Auffallig erscheint, daB hinwiederum der intermedul­
lare Abschnitt der vorderen Wurzel der widerstandsfahigere ist. Isoliert sind 
die W urzeln wohl nie erkrankt, wenn wir FORSTER folgen, jedoch hiiujig stiirker 
als die Hirnhiiute. 

Es gibt demnach, sei es nach der gummosen, sei es naoh der NAGEOTTE­
schen Form, eine konsekutiv absteigende Degeneration des peripheren Neuron. 
Aber es solI auoh naoh SCHAFFER eine initiale elektive Fasererkrankung des 
intramedulliirenW urzelabschniUes existieren. 

Die Kernatrophien, unter denen auch solche des Nucl. n. vagi beschrieben 
smd, zeigen Blahungen des Zeilkorpers, perinucleare Chromolyse, randstandig 
abgeplattete Keme, oft mit Faltungsphanomen (SCHAFFER). Eine Lahmung 
des Stimmbandes, vergesellsohaftet mit solcher des Gaumensegels und der 
Schlingmuskeln wird einmal von BERGER und MARBURG auf starkePigmen­
tationen im Nucleus ambiguus zuriickgefiihrt. Die rein syphilitische, beider­
seitige Posticuslii.hmung. (s. S. 745) wird von LERMOYEZ-RAMADIER auf eine 
Polioencephalitis des Nuoleus ambiguus bezogen aber ohne Beibringung irgend 
eines Obduktionsbefundes . 

. 'Bisher haben wir nur den Bereich des peripheren Neurons berucksichtigt. 
Es sind natiirlich auch das oder die zentralen N euren in den Kreis der Be­
trachtung zu ziehen. GewiB ergeben sich theoretische Bedenken, da die 
Muskeln jeder Kehlkopfseite zentral symmetrisoh innerviert sind bzw. 

47* 
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von der Rinde einer jeden GroBhirnhemisphare eine Verbindung zu beiden 
Stimmba.ndapparaten fiihrt. Aber einmal gehoren symmetrische Kra.nkh:eits­
herde oder solche mit dem Sitz in der Kreuzung der Bahnen zu den beka.nnten, 
wenn auch auBerst seltenen Vorkommnissen, und zweitens konnen nur die 
Tatsachen entscheiden. 

Leider fehlt es noch an beweiskraftig durchuntersuchten obduzierten Fallen. 
Syphilitische Erkrankungen des Hirnparenr;hyms, welche die geforderten 

Zerstorungen hervorrufen konnten, gibt es in mehreren Formen: Hirngummen, 
syphilitische GefaBerkra.nkungen und in wem Gefolge entstehende Degenera­
tionen, Thrombosen und Apoplexien. 

Durch sie konnen auch die N ervenkerne primar geschadigt worden sein, 
so daB die zentrale Erkrankung die periphere Symptomatologie wiedergibt. Diese 
Moglichkeit wird vor aHem fiir die Tabes dorsalis in Betracht gezogen. Nun 
ist bei dieser Krankheit mit noch viel groBerer Haufigkeit die extramedulIare 
Strecke erkrankt, wie wir soeben erfahren haben. Nach CARNs I verdienst­
vollen Untersuchungen sind sogar die neuritischen Erkrankungsformen die 
Regel bei Tabes dorsalis. Auch die beiderseitige Posticuslahmung ist davon 
nicht ausgenommen. Das ist grundsatzlich wichtig gegeniiber der Ansicht, 
die z. B. CASSELBURY auBert, daB die dauernde beiderseitige 6ffnerlahmung 
die natiirliche Folge der nahen Lage beider medullaren Kerne zu eina.nder und 
deshalb fiir bulbare Affektionen pathognomonisch sei. 

Eine regelrechte interstitielle Neuritis zeigte ein Fall von SAUNDBY 2. 

Andererseits fanden sich unW'esentliche Veranderungen am Boden des 4. Ven­
trikels in verschiedenen, von BURGER zitierten Fallen (von denen auf die 
von EISENLOHR, OPPENHEIM: und SIEMERLING, und besonders den Fall OTTO 
KAHLER!'! hingewiesen sei). 1m letzten Fa.lle wurde eine rechtsseitige Lahmung in 
der Ka.daverstellung, spater eine linksseitige in Posticusstellung beobachtet, die 
Sektion zeigte ausgedehnte, subependymare, sklerotische Veranderungen, pro­
portional in ihrer Starke a.uf die beiden Vaguskerne verteilt - die Nerven­
stamme sind nicht untersucht worden. Aber jedenfa.lls nahmen die oberflach­
lichen Schichten des Bodens der Rautengrube im ganzen Ventrikelbereich 
mit starker ERtwicklung von Spinnenzellen und Verdickung der GefaBwande, 
stellenweise mit Atrophie und Schrumpfung der grauen Substanz teil. 

Es sind daher die Akten noch nicht dariiber geschlossen, ob die Kernver­
anderungen der Tabes dorsalis tatsachlich koordiniert oder nicht vielmehr sub­
ordiniert sind. 

1m Fa.lle OTT - der ja nicht als Tabes, sondern als Hirnsyphilis diagnosti­
ziert war - schreibt der Verfasser dem rechten Vaguskern, der von vielfachen 
capillaren Hamorrhagien durchsetzt wa.r, welche die Nervenzellen kompri­
mierten, die totale Lahmung des rechten Stimmbandes und der rechtsseitigen 
subglottischen Sensibilitat zu. Nun finden sich aber auch in den verschmalerten 
mittleren Wurzeln des Nerven keinerlei markhaltige Fasern mehr! Jedoch 
der ZerstorungsprozeB reichte weit iiber das Gebiet des Vaguskernes hina.us, 
und es fanden sich in den Schichten wer beiden Vaguskernen produktive Ent­
ziindungsherde! 

Alle anderen Angaben, insbesondere a.uch die recht positiven Behauptungen 
LORIs, sind, wie GOTTSTEIN a.usfiihrt, wie BURGER darlegt, zu mangelliaft, als 
daB sie kritische Beurteiler iiberzeugen konnten. 

Diese parenchymatosen Affektionen sind in der Regel multipel; sehr oft 
sind das auch die radikularen bzw. meningealen Erkrankungen. Gerade die 

1 In diaser lesenswerten Arbeit sind eine Anzahl hier nieht wiedergegebener FaIle mit 
ihren autoptisehen Befunden eingehend besproehen worden. 

2 Naeh BURGER zitiert. 
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Wurzeln des lX.-XII. Hirnnerven sind seltener befallen a.ls die anderen Him­
nerven, z. B. diejenigen der Augenmuskeln; so gebetl NEUMANN, BERGER-MAR­
BURG u. a. (s. SCHAFER) an. Innerhalb dieser 3 Nerven aber begegnen wir am 
haufigsten den Lahmungen des Nervus laryngeus inferior; nach LERMOYEZ­
RAMADIER ist sogar die beiderseitige Stimmritzenoffnerlahmung nicht einmal 
so selten wie kombinierte Vaguslahmungen. 

Die geschilderten Veranderungen, speziell die des peripheren Neuron, sind 
gewohnlich in Fallen von Liilvrnung festgestellt worden. Natiirlich kann man 
sich gut vorstellen, daJ3 dieselben in bestimmten Stadien der Entwicklung 
sich auch als Reize geltend machen konnen. Eine Schwierigkeit der Auffassung 
liegt hoohstens darin, daJ3 derartige Reizzustande vorubergehend zu sein 
pflegen. So muBte man wiederum zu chemischen Umsetzungen oder zu Zirku­
lationsstorungen als Erklarung seine Zuflucht nehmen. WERTHEIM SALO­
MONSON spricht auch von syphilitischen Neuritiden, die der postdiphtherischen 
Neuritis analog sein sollen; sie treten angeblich einige Wochen bis hochstens 
Monate nach der Infektion auf. Und weiterhin nennt er eine zweite Form der 
Neuritis, welche sich spater ohne jedes Zeichen einer floriden Syphilis einstellen 
kOnile, die dyskrasische syphilitische Neuritis. lch kann eigentlich keinen ein­
wandfreien Beweis fiir diese Behauptungen finden, doch liegen auch dieser 
Auffassung mehr humoralpathologisch gerichtete Gedankengange zugrunde, 
die wir immerhin im Auge behalten mussen. 

Wir mussen uns auch damit vertraut machen, daB bei Lahmungen, so para­
dox es klingen mag, eine erhOhte Erregbarkeit bestehen kann, die zu Kriilmpten 
im Kehlkopt AnlaB gibt. Die Hustenparoxysmen, die keine Krisen seien, fiihrt 
BURGER auf die Folgen einer Lahmung des Kehldeckelhebermuskels und der 
Rachen- und Schlundmuskeln zuriick. SEMON (s. BURGER) hat zur Erklarung 
der echten Krisen auf eine erhohte latente Erregbarkeit der Adductoren in den 
Fallen einer nach seiner Meinung teilweisen und zwar nur die Abductoren be­
treffenden Lahmung zuruckgegriffen. Die FaIle ohne Lahmung sollen eine 
allgemein erhOhte Erregbarkeit der bulbaren Zentren besitzen. Das Einsetzen 
der Krisen wird auBerdem von KAHLER weit mehr auf das eben skizzierte Ver­
schlucken als auf Anasthesien, sowie von SEMON und BURGER auch auf die 
Folgen eines leichten Kata.rrhes bezogen. Nur die schweren Krisen sind nach 
KAHLER stets die Folgen einer schweren Hyperasthesie. Lahmungen und Krisen 
"koinzidieren verhaltnismaBig frequent" (BURGER). 

Es ist in diesem Zusammenhange interessant, daJ3 OPPENHEIM bei Larynx­
krisen und Aphonie Recurrentes und Vagus beachtlich atrophiert, die Bul­
bii.renkerne aber vollstandig unversehrt fand. 1m Falle LANDOUZy-DEJERINE 
(BURGER) waren Keme und Wurzeln geschadigt. 

Ob tatsachlich im Sekundiir8tadium bereits neurosyphilitische Kehlkopf­
erscheinungen vorkommen, lasse ich dahingestellt. A priori ist nicht einzusehen, 
warum der Vagus von den trifh.en N euritiden, die mit Vorliebe den Facialis oder 
den Octavus erfassen, ausgeschlossen sein sollte. Diese FaIle stehen ja wohl 
zugleich in besonderer Beziehung zu einer nicht ausreichenden Behandlung und 
stellen vermutlich eine Art ,;Ubergangsform" einer nicht in strenger Perio­
dizitat verlaufenden Syphilis vor. Nicht ganz alleinstehend ist die Angabe 
GurSEzs, daJ3 die Mehrzahl der Liilvrnungen im 11. Stadium aut komprimierende 
Drilsenprozes8e zUrUckzutUhren 8ei. Welche klinischen Beobachtungen und 
welche Beweise fiir eine zutreffende Veranderung in diesen Failen bisher 
geliefert sind, geht aus GurSEZs Darstellungen nicht hervor. Ebenso verhalt 
es sich mit der rechtsseitigen Posticuslahmung, die FRIEDRICH einmal im 
Sekundarstadium sah und gleicher Art deutete, weil er keine syphilitische 
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Neuritis kenne. Jedenfalls ging diese Lahmung auf spezifische Therapie hin 
zuriick. 

Das tertiare und metasyphilitische Stadium, wenn wir den praktischen Ge­
sichtspunkt ins Auge fassen, vorzugsweise die latente Syphilis sind die eigent­
liche Periode der N ervenerscheinungen. 

Die sekundiiren Degen,erationsvorgange, die sich an N erven und M uskeln des Kenl­
kopfs entwickeln bzw. gefunden haben, sind fiir das Gesamtgebiet seiner Motilitii.tsstOrungen 
von grundlegender Bedeutung, bediirfen aber keiner Erorterung unter dem Gesichtspunkt 
der Lehre von der Syphilis. 

Statistisch muE ich auf wenige und kleine alte Zahlen zUrUckgreifen, die ich 
MAURIAC entnehme. Der Autor selbst halt die Syphilis noch fiir eine ebenso 
haufige Ursache der Lahmungen wie die Aneurysmen, BOTEY (s. LERMOYEZ­
RAMADIER) fUr eine noch haufigere; BOSWORTH hat unter 25 Fallen dasselbe 
Zahlenverhaltnis 6: 6 fiir beide Ursachen. Unser Material zu verwenden, halte 
ich nicht fiir zweckmii.Big, weil keine systematische Untersuchung aller Aorten­
und Nervenkranken stattgefunden hat und dabei, vielleicht deshalb das sonder­
bare Ergebnis des Fehlens einer jeden Tabeslahmung, innerhalb von 9 Jahren 
vorkam! Dagegen will ich erwahnen, daB unter den im ganzen 78 an Zahl 
betragenden Fallen von Lahmungen des Nervus laryngeus inferior dieser .Jahre 
sich 4 fanden, die fiir echte syphilitische angesehen werden muBten, wenn auch 
der Herd nicht weiter lokalisiert werden konnte - einer derselben hatte zugleich 
noch eine Lahmung durch Aneurysma. 

Von einer Aufzahlung der Statistiken iiber Tabeslahmungen mochte ich 
doch absehen, da auf zwei Angaben eines sorgsamen Forschers in Reihen, denen 
anscheinend die Literatur noch keine groBeren Reihen zur Seite stellen kann, 
bezeichnend die Schatten der kleinen Statistiken fallen: SEMON hat namlich, 
wie er an BURGER geschrieben hat, zunachst unter 12 Kranken 5 positive Be­
funde gehabt, um dann in 30 folgenden Fallen vergeblich nach einer larynge­
alen Storung zu suchen. 

Hingegen will ich doch die GRAEFFNERSche ZusammensteHung von 221 
Tabesfallen in Hinsioht auf ihre Kehlkop£symptome hier wiedergeben. loh 
entnahm sie SCHAFFER. Es handelte sich um 

Hyperasthesien .... in 1,7% 
Hypasthesien. . . . . " 13,2% 
Stimmbandlahmungen. " 54 Fallen 
Krisen. . . . . . . . " 26 
Ataxie und Tremor . . " 28 

Andererseits hat BURGER 1 in 20, DREYFUSS (s. BURGER) in 22 sorgfaltig er­
forschten Fallen nie eine Sensibilitatsstorung und BURGER auch nie Krisen 
getro££en; deshalb bezweifeln diese Verfasser doch keineswegs das Vorkommen 
dieser Storungen. Sicherlich aber stehen die motorischen StiYrungen in der Hautig­
keit weit varano 

Eine Verteilung aut Geschlecht und Alter anzufiihren, moohte ich aus den­
selben Griinden ablehnen. Natiirlich werden die iiberhaupt von Aneurysma, 
Tabes dorsalis und tertiarer Syphilis bevorzugten alteren Lebensjahre aHein 
fiir die Neurosyphilis des Kehlkopfes in Betracht kommen. Die Krisen machen 
sich nach GRAEFFNER vorzugsweise im Friihstadium der Tabes bemerkbar. 

Klinik. Die Symptorne der laryngealen Neurosyphilis auBern sich nur 
zum Teil; sie sind sozusagen stumm. 

1 Schriften aber, die numerisch von diesen zwar graben Angaben abweichen, es aber an 
Genauigkeit in allen Ecken und Enden fehlen lassen, verdienen keine ernste Beachtung. 
Es ist ein Verdienst von BURGER, Arbeiten, wie die von F ANO, nach dieser Richtung sachlich 
gekennzeichnet zu haben. 
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Die Sensibilitiit8st6rungen fiihren nur dann zum Verschlucken, wenn beide 
Vagi vor Abgang der Nervi laryngei superiores betro££en sind. Parasthesie 
sollen manchmal den syphilitischen Aortenerkrankungen vorauslaufen (GERBER); 
es ist folgerichtig anzunehmen, daB dann viel£ach auch die linksseitige Be­
wegungsstorung sich einstellen wird. An abnormen Sensationen leiden die 
Faile mit Krisen (BURGER). Die Gefiihlsstorungen werden nachgewiesen durch 
geschickt lokalisierte Sondenberiihrungen der Kehlkopfschleimhaut. Sie rufen 
normalerweise nicht nur Beriihrungsgefiihl, sondern auch reflektorische Kehl­
kopfschlieBung und Rebung hervor. 

Die Motilitiit8st6rungen geben sich an der Atmung nur dann kund, wenn die 
Stimmritze den Bediirfnissen des Gaswechsels nicht geniigt. Ein Manko ist stets 
in hohem MaBe vorhanden, wenn beide Stimmbander ganz oder sehr nahe an der 
Mittellinie fixiert sind durch Erweiterer- oder Offner- bzw. Posticuslahmung. Es 
macht sich aber auch schon bei Verlassen des Ruhestandes proportional der An­
strengung geltend 1. bei beiderseitig in intermediarer SteHung befindlichen Stimm­
bandern. Das bedeutet ein Fehlen der vol ligen Abduction und des zum Laut­
angeben erforderlichen Grades der Adduction (friiher als Kadaverstellung 
bezeichnet). SinngemaB unterliegt die intermediare SteHung groBen indi­
vidueHen Schwankungen (Bilder der beiderseitigen Total- oder Recurrens­
lahmung), 2. zuweilen bei einseitiger Behinderung der Abduction iiber eine 
paramediane SteHung hinaus (einseitige Posticuslahmung). 

Atemnot tritt urn so leichter in die Erscheinung, je besser die Funktion 
des Stimmbandspanners (M. cricothyreoideus) erhalten ist. Dieser Muskel 
wird yom Nervus laryngeus superior versorgt. Das ist in syphilitischen Fallen 
meist der Fall. 

Die Erhaltung der Kraft des Stimmbandspanners spielt auch eine Rolle 
fiir die Manifestierung von Storungen der Stimme. Solange diese anspricht, 
bleibt die Lahmung stumm. Sie macht sich aber an Heiserkeit bemerkbar, wenn 
eine beiderseitige oder eine einseitige Total- (i. e. Recurrens-) Lahmung besteht. 
1m letzten FaIle kann sie sich aber wieder vollig verbergen, sobald das Stimm­
band der anderen Seite ausgleichend hiniiberschwingt. Derartige Stimmen 
klingen rauh, dump!; im ersten FaIle hort man auch die Luftverschwendung 
an einem starken Hauchen. Derartige Kranke konnen auch nicht klangvoll 
husten und nicht gut Sekret aus der Luftrohre hinaufbefordern. 

Selbst noch bei vorhandener Beriihrung der Stimmbander kann eine Heiserkeit 
in Erscheinung treten, wenn der innere Muskel des Stimmbandes oder die 
queren und schiefen SchlieBmuskeln stark an der Lahmung beteiligt sind und 
einen ovalen oder sanduhrartigen Spalt zwischen den Stimmbandrandern 
offen lassen. 

In der Posticusstellung, in oder nahe der Mittellinie, sind mit den feinen 
phonetischen Methoden auch noch Storungen in den Stimmqualitaten nacho 
zuweisen. Der gute Sanger, und das ist sehr wichtig, kann sie an sich fest­
steIlen. Doch hat der auBerst musikalische FELIX SEMON von einer promi­
nenten Theaterpersonlichkeit berichtet, die trotz einer syphilitischen Posticus­
lahmung noch die Horer entziicken konnte. Es kommen verschiedene mehr 
oder weniger deutliche Storungen vor, z. B. hOrte MAc CREADY eine Fistel­
stimme infolge beiderseitiger Posticuslahmung. Eine Taschenbandstimme aber, 
das sei vorausgeschickt, bildet sich bei Lahmungen seltener aus wie bei 
narbiger MediansteIlung, ist jedoch keineswegs als Differentialmittel zu be­
nutzen, wie das LEWIN glaubte. 

Ebenso schwierig der akustischen Diagnose zuganglich sind die Zitter· 
erscheinungen (Tremor, Ataxie) , die am Stimmband bei der Tabes dorsalis 
beobachtet werden konnen. Mogen sie Sprechatmung und Lautbildung aIlenfalls 
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beeintrachtigen konnen, ein Ausfallen von Worten (KRAUSE), darin stimme 
ich mit BURGER iiberein, als Symptom der Ataxie ist undenkbar. Dieser Koordi­
nati0n88t6rung konnen wir als eine zweite im weiteren Sinne die 8pa8ti8chen 
Er8cheinungen an die Seite stellen. Kurzdauernde Spasmen stellen sich ge­
wohnlich nur bei Lahmungen ein. Sie verlaufen mit Krampfgefiihl, Atem­
beklemmung und allenfalls Stimmritzenschrei. Dagegen recht oft ohne jede 
Lahmung treten bei der Tabes solche Zustande ein, die als laryngeale Kri8en 1 

bekannt sind. Keuchhustenartige Paroxysmen kiindigen sich durch krampf­
haften Husten, evtl. auch durch sensible Sensationen (LEO SCHIFF) an, plOtz­
lich setzt ein Erstickungsgefiihl ein, die Einatmungsluft streicht mit ziehen­
dem lauten Gerausch durch den Kehlkopf, der cyanotische Patient ringt 
nach Luft und in der Regel - lOst sich dann noch zur rechten Zeit der Anfall 
wieder. Es gibt Varianten jeden Grades. 1m Tabesabschnitt des Handbuches 
werden sie zu finden sein. Wissenswert fiir uns ist aber noch, daB die Anfalle 
von der Schleimhaut des Kehlkopfes, des Rachens und der Nase aus psychisch 
und auf verschiedenen anderen Wegen ausgelOst werden konnen. Hier und 
da haufen sich solche Krisen. 

Die Diagrw8e der Bewegungsstorungen ist aus den ineinandergreifenden 
Symptomen zu stellen, welche durch das Kehlkopf8piegelbild erganzt werden 
miissen. Der Versuch, ohne dieses zu diagnostizieren, kommt einem Raten 
gleich. Was zu sehen ist, ging schon im Grundsatz aus obigen Darlegungen 
hervor. Man muB sich die Phanomene entsprechend zusammenstellen. 

Von Bedeutung ist es jedoch, ein wenig iiber den Verlauf solcher Lah­
mungen Bescheid zu wissen. Es ist klar, daB aus dem Grad der Behinderung 
von SchlieBung und Offnung der Stimmritze wechselnde Bilder hintereinander 
im Laufe der Beobachtung entstehen konnen. Nun haben ROSENBACH und 
SEMON voneinander unabhangig die eindeutige Beobachtung gemacht, daB 
zunachst die Abduction leidet, dann die Adductoren die Uberhand gewinnen, 
urn schlieBlich auch nachzulassen, so daB das - durch die neuropathische 
Contractur - in die Mitte gezogene Stimmband wieder zur Seite zuriick in 
eine Gleichgewichtsstellung gleitet. Diese Vorgangsfolge steUt das vielumstrittene 
SEMON-RoSENBAcHsche Gesetz vor. Sein Kern liegt also ineiner besonderen Vul­
nerabilitat der Offner gegeniiber den SchlieBern. Diese biologisohe Wertigkeit 
soIl aIle Teile des Nervmuskelapparates betref£en. Wahrend des Stadiums der 
Abductorenschwache verfaIlen die Adductoren einer spastischen Contraction. 

Sein Gesetz ist von SEMON spezieIl fiir die peripheren Lahmungen in An­
spruch genommen, und im einzelnen soUten auch die tabischen Lahmungen 
nach diesem Muster verlaufen. Das ist urn so eigenartiger, als sie meist mit 
einer MittelsteIlung des Stimmbandes enden. Auch die aneurysm ogene Re­
currenslahmung verhalt sich in beachtlicher Zahl der Falle in gleicher Weise; 
d. h. es wird nichts anderes als der Ablauf einer Abductorenlahmung beob­
achtet. Indessen begegnet man bei ihr auch mal einem anscheinend auf die 
Antagonistengruppen verteilten Schwinden der Muskelkraft. 

Heute ist auBer mit zahlreichen theoretischen Einwanden, an Hand des 
anatomischen Materials, das immerhin in leidlich ausreichendem MaBe schon 
vorliegt und auf Grund kritischer Stellungnahme zur Literatur hauptsach­
lich von MENZEL 2, GRUNWALD 2, KLESTADT, sowie auf Grund der aus der 
therapeutischen Handlung sich ergebenden Experimente von LEICHSENRING­
HEGENER die Ge8etzmafJigkeit dieses Vorganges sicher widerlegt - ob es sich 
bei ihm urn eine Regel handle, wie GRUNWALD noch glaubt, muB sich erst 
erweisen (KLESTADT). Von diesem Stand der Angelegenheit zu wissen, ist 

1 Von FEREOL (1869) zuerst beschrieben (s. BURGER). 
2 Nach KLESTADT zitiert. 
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wichtig, um nicht durch Voreingenommenheit in der Beurteilung gebunden 
zu sein. Jede Stellung der Stimmbiinder kann vorkommen. Selbst Abductions­
stellungen, iiber deren Wesen noch unter Diiferentialdiagnose zu sprechen 
sein wird, will POYET 1 gesehen haben. Auch ich habe eine solche einseitig in 
einem FaIle gesehen, in dem die Diagnose Syphilis hOchstwahrscheinlich war. 

Atrophie und Durohhiingen total geliihmter titimmbiinder sind im Spiegelbild 
haufige, auffallige Begleiterscheinungen. 

Die Ataxie auBert sich in ruckweisen, irregularen, auch asymmetrischen 
Bewegungen. eARN betrachtete die Existenz einer Ataxie als noch zweiielhaft. 
BURGER steht nicht an, ataktiforme Stimmbandbewegungen, die er - wie 
als erster KRAUSE es getan - selbst gesehen haben will, fiir "ein im Rahmen 
des tabischen Prozesses vorziiglich passendes Phanomen zu betrachten". 

Die laryngoskopische Diagnose sagt aber nichts ilber die Krankheitsursache 
aus. Das ist ja das Kennzeichen der Neurosyphilis des KehIkopfes! Man muB 
der Atiologie erst nachforschen: 

Die Anamnese laBt wohl immer im Stich, soweit sie spontan gegeben wird. 
Nach Befragen erhalten wir sicher einen Teil positiver Antworten. Angesichts 
der reichen Moglichkeiten aber enthalt selbst das Zugeben einer syphilitischen 
Infektion noch keine Sicherheit, wenn auch eine groBe Wahrscheinlichkeit 
fiir die syphilitische Grundlage unserer Erscheinungen. 

Aus der Zeit, welche seit der Infektion verstrichen ist, konnen wir nur recht 
bedingte Folgerungen ziehen. Sichere Beobachtungen von Liihmungen sind 
bereits 5 Jahre post infectionem gemac~t (J. NOL. MACKENZIE). Exzeptionell 
und auch noch sicherer Gewahr fiir ihre Atiologie bediirftig sind jene toxischen 
Lahmungen, die nach WERTHEIM SALOMONSEN einige Wochen bis Monate nach 
der Infektion sich einstellen sollen. In der Mehrzahl der FaIle betragt die 
Spanne wohl urn 10 Jahre. 

Auf syphilitische Herde und Residuen an anderen Orten ist Wert zu legen. 
Aber sie sind gerade in diesen Fallen anderwarts fast ebenso selten, wie im Kehl­
kopf (s. S. 737 f.) zu finden. 

Hoch zu bewerten ist die Wa.R. Der positive Ausfall erhoht die Wahr­
scheinlichkeit fast zur Sicherheit. Die Reaktion muB auch im Liquor gepriift 
werden, ganz gleich ob das Blut negativ oder positiv ist. Es kommen die ver­
schiedensten Kombinationen vor, aber kaum einmal sind die Patienten absolut 
negativ, d. h. auch nach Provokation serum- und liquornegativ. 

Die Thera;pia ex juvantibus ist allerdings bisher kein gelaufiges Mittel der 
Diagnose der Neurosyphilis gewesen. Dennoch ist sie von eminenter Be­
deutung. Nur auf der Einwirkung der Therapie beruhte die Berechtigung, fiir 
eine Anzahl monosymptomatischer, seropositiver Lahmungen, die Syphilis­
atiologie in Anspruch zu nehmen. 

Die von LERMOYEZ und RAMADIER mit mehr starrer Doctrin als peinlicher 
Genauigkeit beschriebene Paralyse des Dilatateurs syphilitique (P. D.) tragt 
als Grundlage der ganzen Auffassung der Autoren diese beiden letztgenannten 
Kennzeichen: beiderseitige Medianstellung der Stimmbander, speziiische Re­
aktion auf Komplementbindung und auf Therapie. Das erste Zeichen ist natiir­
lich dem GERHARDTSchen Symptom, der beiderseitigen Offnerlahmung, gleich, 
die Verfasser haben selbst, trotz gegenteiliger Vorangabe, FaIle nicht abso­
luter Medianstellung und -fixation beschrieben. Aber das Wesentliche: 
Wahrend man der therapeutischen Resistenz halber die beiderseitige Posticus­
lahmung als Tabessymptom par excellence (BURGER) bezeichnete, gab die 
Wirksamkeit der Salvarsanbehandlung LERMOYEZ den An1al3, seine FaIle als 

1 Auch unter dem Namen LURDET erwii.hnt TISSIER dies Vorkommnis; die Arbeit 
konnte ich leider nicht finden. 
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Syphilis sensu strictiori zu charakterisieren! 1m iibrigen kann man bei MAu­
RIAC lesen, daB auch schon zur Zeit del' alteren Therapie Recurrenslahmungen 
ex therapia als syphilidogen erkannt wurden (Falle von MOURE und LIBER­
MANN und auch eine beiderseitige Posticuslahmung von GERMES und COUPARD). 

Der Art des syphilitischen Herdes muG noch weiter nachgegangen werden. 
Dem dient die unerlaBliche Differentialdiagn08e. Sie zerfallt in einen laryngo­
logi8chen und einen allgemein-medizini8chen, sagen wir allgemein-klinischen Teil. 

LaryngOBkopi8Ch ware die Verwech8lung mit myopathi8chen Ldhmungen und 
mit Ankylosen zu vermeiden. Beides kann 'recht schwierig sein. Die Internus­
und Tran8ver8u8ldhmungen, sofern sie allein auftreten, konnten hochstens 
durch den Erfolg der Therapie als syphilitisch angesprochen werden. Dieser 
MaBstab diente vermutlich SCHAFFER und MAURIAC zur Entscheidung ihrer 
FaHe. Man kann im allgemeinenauch annehmen, daB eine Muskelschadigung 
durch die Syphilis selbst sich durch Schwellungen 1 oder andere Veranderungen 
hatte bemerkbar machen sollen. Auch die zuweilen vorhandenen katarrhali­
schen Zustande im Kehlkopf konnen AniaB zu Muskelparesen geben. Sie ent­
sprechen dann dem Grade des Katarrhs (MAURIAC, TISSIER, L. v. SCHROTTER). 
Man bezeichnet dies Verhalten auch als STOKEssches Gesetz. Die myopathischen 
Bewegungsstorungen erklaren vielleicht zum Teil die Beobachtungen iiber 
Lahlliungen im Sekundarstadium! 

Die Adductorenldhmungen sind in der Regel funktionell. Sie kundigen ihre 
Art schon durch die Symmetrie an. Abel' del' Erfolg del' spezifischen Therapie 
in POYETB Fallen, in denen die elektrische Behandlung im Stich gelassen hatte, 
liint die Moglichkeit syphilitischer Entstammung nicht ganz abweisen 2. Eine 
beiderseitige Stammlahmung in Abductionsstellung ist jedenfalls absolut sicher 
auf organischer Grundlage, namlich als Folge eines Speiserohrenkrebses be­
obachtet und durch iibereinstimmenden Sektionsbefund iiberpriift worden 
(Fall SAUNDBY, s. KLESTADT). 

Die Ankylo8e de8 Krikoarytiinoidgelenke8 hingegen ist der Posticuslahmung 
(Abductorlahmung) tauschend ahnlich. Die spezifische Therapie versagt abel' auch 
diesel' gegenuber nicht selten. In diesem Falle lieBe sich durch Prufung der Be­
weglichkeit des Gelenkes mit Hilfe einer in ortlicher Betaubung eingefiihrten 
Sonde ein Anhaltspunkt gewinnen. Abel' bekanntlich kann es auch beiLahmungen 
zu einer Fixation kommen, odeI' - wenn wir uns auf SEMONS Standpunkt 
stellen - eine Contractur del' antagonistischen Adductoren setzt dem Sonden­
druck Widerstand entgegen! Dadurch wird del' Wert del' Methode eingeschrankt. 
Weiter bringt manchmal die endolal'yngeale elektrische Priifung nach STUPKA, 
sobald die qualitative Veranderung del' Erregbarkeit nachweisbar ist, AufschluB. 
Wir miissen meist noch irgendwelche Hilfen fur die Diagnose Syphilis zu ge­
winnen suchen, deren Kenntnis aus friiheren Abschnitten hervorgeht. Gelingt 
es, feine Narben zu entdecken, so sind wiederum diese von tubel'kultisen odeI' 
kaustischen Narben - nicht immer leicht - zu unterscheiden. 

tiber die allgemein-klini8che Differentialdiagno8e nur wenig W orte: Nicht 
syphilitisch sind immer die Ldhmungen durch hoch8itzende Oe8ophaguscarcinome. 
Sie sind sehr haufig ebenfalls beider8eitig und vom Ojjnertyp. Extrem selten sind 
solche Lahmungen durch Syphili8 in der SchilddriiBe hervorgerufen. Abel' sowohl 
die benignen wie die malignen Strumen konnen ebenfalls die Symptome 

1 Histologisch sind spezifische Veranderungen in den Muskeln von ELSENBERG nach­
gewiesen worden. 

a Natiirlich hat man sich vor verhii.ngnisvollen Verwechslungen zu htiten. Zu ihnen 
kann z. B. leicht TIS SIERS Benennung "Hysterosyphilis" AulaE geben. Doch will der 
Autor mit fur nur die Syphilis als Ausloserin der Hysterie und dadurch der Lii.hmung 
charakterisieren. 
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veranlassen. 1m iibrigen handelt es sich um Krankheitsbilder, deren Atiologie 
immer erst nachgegangen werden muE: mediastinale Tumoren, peritracheitische 
Erkrankungen verschiedener Art und Aneurysmen, wie sie obenS. 728f. 
Erwahnung ge£unden haben. 

Die Aneurysmen der Aorta sitzen linksseitig. Eine beiderseitige LiiJunung 
wird also kaum diesen Ursprung haben, es sei denn, daE auch ein Aneurysma 
der Subclavia dextra vorhanden ist (LERMOYEZ-RAMADIER). 

Periphere Lahmungen, auoh symmetrisehe Offnerlahmungen, sind maneh­
ma.l die Folge toxischer oder infektios-toxischer Neuritiden (Influenza, Diph­
theritis, Typhus, Blei u. a.). FUr die Abgrenzung dieser Leiden untereina.nder 
kann die Autoskopie der Trachea und des Oesophagus von aussehlaggebender 
Bedeutung sein. 

Die Vaguserkrankungen sind durch die Gemeinsehaft mit sensiblen und 
motorischen Storungen gekennzeichnet, die auch das Larynxgebiet zu iiber­
sohreiten p£legen. Die Syndrome von AVELLIS, SCHMIDT und JACKSON geben 
bestimmte Typen der Kombination. Die Unterseheidung muE nach Krank­
heitsvorgang und -Ursaehe getroffen werden je naeh dem Sitz, der einem Herde 
diagnostisch zugewiesen werden kann. FUr periphere Lahmungen charakte­
ristiseh ist auch die Atrophie und die pathologisch elektrisehe Reaktion. HALLE 
glaubte z. B. einen Fall kombinierter, beiderseitiger Recurrenslahmungen in 
diesem Sinne als syphilitisch auffassen zu konnen. Kaum sicher atiologiseh 
begriindet wie dieser Fall sind Falle von PEL, DUNDAS GRANT u. a. (s. TISSIER), 
so interessant sie an sich sein mogen. 

Unter den Erkrankungen des Nervensystems habe ich eine gleichartige 
Erkrankung nur bei der Syringobulbie einmal gesehen. LERMOYEZ-RAMADIER,S 
Erfahrungen stehen dazu im Widerspruch. 

Um die neurologisehen Erscheinungen im Kehlkopf dem Krankheitsbilde 
einer Tabes zuzuweisen, muE man auf weitere Symptome derselbenzuriiek­
greifen. Will man die monosymptomatische, wassermann-positive beider­
seitige Posticusldhmung von ihr abgrenzen, so halte ich es gerade aus diesem 
Grunde nicht fiir gliicklich, wenn LERMOYEZ und RAMADIER gerade diesem 
Symptom den Namen "Argyll du larynx" geben. AuEerdem ist die Postieus­
lahmung schon lange - SEMON hat oft davon gesprochen - als Vorlaufer der 
weiteren Tabessymptome bekannt. 

Die Krisen des Tabikers konnen iibrigens noch mit dem sog. Ictus laryngis 
(Vertigo, Laryngospasmus der Erwachsenen) verwechselt werden. 1m iibrigen 
spricht das Auftreten von laryngealen Anfallen bei Posticuslahmung, wie 
BRUCK mit Recht betont, durehaus fiir Tabes. Krampfha.£te Zustande treten 
manehmal iiberhaupt bei entziindlichen Zustanden auf, ohne an sich mit dem 
syphilitisehen Leiden zu tun zu haben. LEWIN wies auf die Begiinstigung der­
selben dureh den Sehluekakt hin. Durehuntersuehung und Verlauf miissen 
die Frage klaren (s. aueh besonderen Absehnitt des Handbuches). 

Die Differentialdiagnose gegeniiber den Krankheiten des zentralen Nerven­
systems allein beruht gleiehfalls in der Hauptsache auf dem Auffinden aller 
iibrigen Symptome jener Erkrankungen. FUr die Lokalisation in der Laryngeus­
bahn konnen natiirlieh die Reiz- oder Ausfallserscheinungen benachbarter Kern­
gebiete von Wert sein. Z. B. hat PROBY Paroxysmen von Singultus mit dem 
Nuel. dorsalis n. X in Verbindung gebraeht - allerdings ohne der gleieh­
zeitig von ihm angegebenen Aortitis die gebiihrende Wiirdigung zu schenken. 
Die Oesophagus- und nicht die Phrenicusinnervation verantwortlich zu machen, 
bleibt immer merkwiirdig! Ein anderer blut- und liquorpositiver Fall (LEVY 
und OGLIASTRI) wies beim Bestehen einer ehroniseh halluzinatorischen Psyehose 
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eine rechtsseitige Stimmbandlahmung auf. Eine Tabes wurde ausgeschlossen, 
jedoch bestanden Pupillenstorungen, so daB wohl an die Schwesterkrankheit, 
die progressive Paralyse, gedacht werden konnte - doch die Autoren lehnen 
die Vermutung ab, ohne etwas Besseres an ihre Stelle zu setzen. 

Bei einwandfreier Paralysis progr€8siva sollen nun eine Anzahl Kehlkopf­
lahmungen, unter ihnen meist beiderseitige Posticuslahmung beobachtet 
worden sein (z. B. SCHULZ und RAUCHFUSS, zit. nach KAHLER, LERMOYEZ­
RAMADIER). 

Am schwierigsten sind sicherlich die GroBhirnaffektionen zu beurteilen. 
Die erforderliche symmetrische Unterlage geben fast nur GefaBprozesse mit 
ihrer eigenartigen Mechanik abo Daher diirfte sich die Unterscheidung auf die 
atiologischen Erhebungen einengen. Nicht mehr stellen auch die drei von 
OASSELBURY als Arteriothrmnbosis cerebralis syphilitica angesehenen Falle 
vor. Unter ihnen befand sich eine fast vollstandige Halbseitenlahmung! Die 
beiden anderen Falle waren asymmetrische und inkomplette Lahmungen. 

Kurz, die Durchdringung des Krankheitsbildes nach allen Richtungen, so 
umstandlich sie ist, kann allein die diagnostische Aufgabe bis zum im Einzel­
falle erreichba.ren Ende losen. Immer sind die Kernfragen zu beantworten: 
Welches Krankheitsbild im System der Bahnen ist vorhanden? Welchen Sitz 
haben die Herde? Welche Atiologie liegt vor? 

Die Prognose. Fiir tertiare Syphilis ist sie gut; fur Tabes dorsalis oder gar 
Paralysis progressiva, auch wenn man die Aussichten auf Remissionen dank 
Mala.riabehandlung und anderer MaBnahmen in Rechnung setzt, im Kern doch 
infaust. Die Falle ungewisser, vielleicht auch metasyphilitischer Natur sind 
zweifelhafter zu bewerten. Was LERMOYEZ-RAMADI~R als Syphilis bezeichnen 
(die P. D.), kann doch kaum eine besondere Stellung beanspruchen: Mit reich­
haltigen und entschiedenen Worten wird das Krankheitsbild gerade um der 
Heilung willen fiir Syphilis erklart und die Zahl und GroBe der Erfolge, die der 
Arbeit zu entnehmen sind, blieben dennoch herzlich bescheiden! Diese Angaben 
beziehen sich nun wesentlich auf die Grundkrankheit. Anders steht es mit den 
Symptomen fUr sich. 

Bei der Tabes gibt es angeblich fluchtige Lahmungen; schon BURGER hat 
diesen Beschreibungen, die wesentlich auf FOURNIER zuruckgehen, eine "in 
jeder Beziehung isolierte SteHung" zugewiesen. 1m groBen ganzen muB man 
mit Bestehenbleiben bzw. Fortschreiten rechnen. 

Storungen der Stimme steHen uns vor keine Aufgaben. In den unheilba.ren 
Fallen verblaBt ubrigens ihre Bedeutung gegenuber dem Leiden. Doch haben 
Sprachheilkunde und Ohirurgie symptomatische Hilfen an der Hand. 

Bedeutungsvoll hingegen sind die AtemstOrungen. Ohronische Stenosen sind 
bis zu gewissem Grade zu ertragen. Akute aber gefahrden gerade die Kranken 
mit beiderseitiger Offnerlahmung. Geringe Katarrhe konnen bei ihnen schon 
Erstickung hervorrufen. Das leidige uberwiegende Verharren in der Median­
stellung zwingt haufig zum Luftrohrenschnitt.Es macht die Tabiker zu Kanu­
lards. Operativ die Stenose zu beseitigen lohnt nicht: 1. laBt die Grundkrank­
heit den Wert zweifelhaft erscheinen, 2. neigen Tabiker und Paralytiker nicht 
gerade zu bester Wundheilung, 3. sind diese fein erdachten und diffizilen 
Methoden noch nicht praktisch hinreichend ausgeprobt und 4. - zwar das 
Mindeste - die Operation kostet den Patienten die Stimmhaftigkeit der 
Sprache. Auch die, wenn ich so sagen dad, "dunklen FaHe" syphilitischer 
beiderseitiger Offnerlahmung kommen gewohnlich nicht um die Tracheotomie 
herum (OASSELBURY). 

Durch Krisen ist das Leben der Tabiker kaum gefahrdet, wohl aber ihr 
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guter Allgemeinzustand. Die Anasthesien riicken dagegen unliebsame Kom­
plikationen in den Bereich naher Moglichkeiten. 

Therapie. In jedem Falle ist eine allgemeine spezifische und unspezifische 
Behandlung einzuleiten; je naher das Bild der eigentlichen Syphilis steht, um 
so dringender ist es geboten. Neues ist da nicht zu sagen. "Ober die Metasyphilis­
behandlung wird anderen Ortes berichtet. Vielleicht kommt die "Oberlegenheit 
der Fieberbehandlung auch diesem Spezialfall zugute. 

Die symptomatische Behandlung der Stenose ist schon durch die prognosti­
schen Bemerkungen geniigend gekennzeichnet. Nur diirfen wir erstens hin­
sichtlich der Krisen bemerken, daB doch recht iibereinstimmend die Ansicht 
besteht (s. BURGER), daB durch Cocainpinselungen der Kehlkopfschleimhaut 
auf unglaublich lange Zeit, Tage hinaus und mehr, dem Patienten Ruhe 
geschaffen werden kann. Nur SCHIFF stellte jiingst die These auf, daB bei 
Tabikern, die zu Larynxkrisen mit Laryngospasmen neigen, am besten die 
prophylaktische Tracheotomie vorgenommen werde. SCHIFF bemerkt aber 
zugleich, daB der Tod dennoch durch Atemlahmung eintreten konne. Die 
Gegeniiberstellung beider Ansichten ermuntert nicht gerade zur allgemeinen 
Durchfiihrung des Vorschlages von SCHIFF. 

Und zweitens mochte ich noch einen ganz gedrangten Ausblick geben iiber 
die Bestrebungen der operativen Tkerapie zur Behebung abnormer Stimmband­
stellungen, insbesondere der beiderseitigen Medianstellung. Eine Serie der 
Eingriffe kann sowohl bei ankylotischem, wie bei paralytischem Entstehungs­
mechanismus verwendet werden, eine zweite kommt nur fiir die Lahmungen 
in Frage. 

Die erste Gruppe wird dargestellt durch die Methoden der Exzision von Stimm­
lippen, Taschenbandern, der Ventrikel und der Aryknorpel, oder durch kombi­
nierte Exzisionen dieser Teile 1. Dilatationsnachkuren, wie sie S. 704f. u. 734 
aufgezahlt sind, miissen gewohnlich den Erfolg sichern. Eine derartige Ope­
ration an einem Patienten mit syphilitischer beiderseitiger Lii.hmung hat IWA­
NOFF vorgenommen. Er exstirpierte zunachst nach Laryngofissur den rechten 
Aryknorpel und dilatierte spater mit einem Gummidrain. Da das Stimmband 
nunmehr etwa 2 Monate spater fIatterte und inspiratorisch angesaugt -wurde, 
exzidierte er noch endolaryngeal den vorstehenden Rand des rechten Stimm­
bandes. Drei W ochen spater konnte der Patient von der Kaniile befreit, die 
Fistel geschlossen werden. Die Atmung war vollig frei, reichte selbst zum 
Treppensteigen aus; der Kranke konnte trotzdem husten und hatte eine ziem­
lich laute, tiefe, etwas heisere Stimme. 

Eine Dilatation fiir sich allein wurde von den leidenschaftlichen Anhangern 
der Intubation (s. BOKAy-LEFFERTS) auch gegen die postarthritische und sogar 
gegen die paralytische Medianstellung empfohlen. Unter 10 von BOKAY erwii.hnten 
intubierten Fallen finde ich denn auch 4 narbenlose Falle. 10k kannmir aber 
Lahmungen gegeniiber gar keine Vorstellung von einer Wirkung machen. 
MAsSE!, obwohl der Methode sonst nicht abgeneigt, erklart, daB die Tube in 
solchen Fallen gar keinen Halt finden wiirde. Nach BOKAy-LEFFERTS ist die 
Intubation jedoch bei syphilitischer Degeneration der Abductorenmuskeln 
deshalb angebracht, weil sie die normalen, physiologischen Bewegungen auf­
recht erhalte! Und THOST berichtet von einem Tabesfalle, daB er mit SCHROTTER­
Bougies und mit seinen Bolzen erreicht habe, daB die Beweglichkeit etwas 
wiedergekommen sei, um allerdings nach einem AlkoholmiBbrauch wieder zu 
verschwinden! Mich vermochten auch diese Angaben nicht zum Versuch mit 
einer fast aussichtslosen Methode zu ermuntern, die schlieBlich doch nur die 
Tracheotomie beschleunigen wird. 

1 Bei SARGNON-TOUBERT findet sich eine genaue Darstellung. 
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Dem ungliicklichen Zustand der paralytischen Stenose abzuhelfen, sind 
eine Anzahl weitere Vorschlage gemacht worden. Man hat eine Erweiterung 
der Glottis zu erzielen gesucht, indem man gestielte Streifen von Halsmuskeln 
auf die Kehlkopfmuskeln oder -knorpeln iiberpflanzte, man durch~chnitt den 
N. laryngeus inferior und auch den Superior, urn kompensierende Lahmungen 
hervorzurufen, und durch Nervenpfropfungen wollte man die verlorene Leitungs­
fahigkeit wiederherstellen, aHes Operationen, die sehr gescheit ausgedacht, 
evtl. auch am Hunde ausprobiert sind, denen aber Erfolge in der menschlichen 
Pathologie nur vereinzelt beschieden waren. Insbesondere iiber das Schicksal 
operierter syphilitischer Faile konnte ich mir noch keine Auskunft verschaffen. 

Einige andere gegen Kehlkopfnervenlahmungen gerichtete Operationen 
haben, soviel ich weiB, auch bei aneurysmogenen, also syphilitischen Lahmungen 
schon Erfolge gezeitigt: Die PAYRSche Operation beseitigt die Lahmung des 
Stimmbandes in seitlicher· SteHung durch Einwartsklappen einer Knorpel­
spange aus der homolateralen Schildknorpelplatte, die das Stimmband nach 
innen drangt. Die Einspritzung von Paraffin in die seitlich stehende gelahmte 
Stimmlippe nach BRUNINGS (oder nach SEIFERT) schafft ein Widerlager, das 
der gesunden andersseitigen Stimmlippe das kompensierende Heranschwingen 
erleichtert. Duroh diese zwei Methoden wird die Heiserkeit ganz wesentlich 
gebessert, selbst aufgehoben. Ob im engeren Sinne syphilitische Nervenlah­
mungen in dieser Weise behandelt worden sind, vermag ich nicht anzugeben. 

D. Zur kongenitalen Syphilis des Kehlkopfes 
und der Luftrohre. 

Bringt dieses Handbuch auch eine zusammenhangende Behandlung der an­
geborenen Syphilis, so iiberhebt uns das nicht der Aufgabe, yom laryngologischen 
Standpunkt aus die G;rundziige ihrer Pathol\l~ie zusammenzufassen und einige 
wesentliche Gesichtspunkte zu beleuchten. Uber Manifestionen dieser Art im 
Kehlkopf habe ich schon manches sagen miissen und der Kiirze halber darf ich 
auf jene verstreuten Angaben verweisen. Es handelt sich fiir mich wesentlich 
darum, noch einmal das Gemeinschaftliche mit den Erscheinungen der erwor­
benen Syphilis des Kehlkopfes hervorzuheben, das Besondere zu betonen, vor 
aHem aber einige allgemein gefaBte, unzureichend begriindete Auffassungen 
und DarsteHungen, die durch die Literatur wandeln, auf das ihnen gebiihrende 
MaB zuriickzufiihren. 

Schon in geschichtlicher Hinsicht hat einer der verdientesten Beschreiber in 
der neuen Zeit, JOHN NOLAND MACKENZIE, die Kenntnis dieser Affektion allzu 
apodiktisch dem sicher vorziiglichen Diagnostiker J OSEF JACOB PLENCK (1779) 
zugesprochen. Seine Vermutungsdiagnose griindete sich doch wesentlich, wie 
es iiberhaupt bis in diese Zeit hinein der Fall ist, auf eine nichtpathognomische 
Symptomatik. Wenn PLENCK schreibt ,,Inde vox rauca, clamores nocturni, 
noctes insomnes, deglutitio difficiles, tabis, mors", so geht dem doch unmittelbar 
der Satz voraus: Non raro fauces et commissurae labiorum simul (namlich bei 
der Angina ulcerosa der Syphilitiker) eroduntur!" Beim Saugling oder Klein­
kind hat PLENCK, soweit ich lesen konnte, die krankhaften Veranderungen in 
Kehlkopf, Luftrohre, welche er von Erwachsenen her kennt, weder gesehen, 
noch aus anderen Werken als Befund iibernehmen konnen. Hat auch seine 
Therapie die ominosen Symptome manchmal beseitigt, so beweist das keines­
wegs, daB sie nicht nur die unmittelbaren und mittelbaren Folgen der aus­
gedehnten, natiirlich inspektorisch erkannten Rachen-, Mund- und Nasensyphilis 
gewesen seien. 
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Der Verdaeht auf Kehlkopfsyphilis sei unter den gesehilderten Bedingungen 
nieht allzusehwer gewesen, die Kritik sei zu streng, konnte eingewendet werden. 
Aber man beaehte fur meine Urteilsweise als Gegenstuek einen Fall (Nr. 4) von 
SACHSE: Von einem sehwerst kongenitalen syphilitisehen Kinde, das gegen 
die Pubertat zu Rezidiverseheinungen an Nase, Raehen, Gaumen bekam und 
gar einen sehweren Epiglottisdefekt hatte, beriehtet der Verfasser, daB es 
ohne aIle Sehmerzen und ohne Fieber "eine ehronisehe phlegmonose Entzundung 
und Eiterung im Gebilde des Kehlkopfes" gehabt habe - und dennoeh hat dieser 
sieherlieh gewissenhafte Autor nieht an eine spezifisehe Behandlung gedaeht! 

Wir halten uns am besten an die autoptischen Befunde unserer Zeit, wennwir 
wissen wollen, wann und wie die Syphilis in angeborener Weise im Kehlkopf in die 
Erseheinung tritt. Wir sind auBerdem heute in der Lage, aueh im zarten Lebens­
alter uns den Kehlkopf zu Gesieht zu bringen. Wir mti'lsen das eigentlieh tun, 
um einmal genau Auskunft tiber die strittigen Fragen derEruptionsformen 
zu erhalten. Das kann gut gesehehen, wenn mit Atropin die Sehleim- und 
Speichelproduktion beim nuehternen Kind, bei bereits angstliehen und nieht 
leicht festzuhaltenden Individuen dureh Chloralhydrat aueh die Lebhaftigkeit 
wesentlieh vermindert wird. Die indirekte, vor aHem die direkte Besichtigung 
fallen dann dem Geiibten leieht. Dennoeh ist nieht ganz in Abrede zu stellen, 
daB maneher dureh das Gemiit gebotene Widerstand siehdiesem Untersuehungs­
gange entgegenstellen konne, solange man ohne Sehaden das Kind der Therapia 
ex juvantibus anvertrauen kann. Aber, daruber muB man sieh klar sein, aus 
dem Erfolg derselben allein darf man keine sieheren Sehliisse auf das Vorhanden­
sein spezifiseher Herde ziehen oder gar ihre Stadiennatur eharakterisieren 
wollen! leh weiB z. B. nieht, womit GERBER beweist, daB die in friihester 
Kindheit auftretenden, sieh nur dureh Heiserkeit und qualenden Husten doku­
mentierenden Falle "sekundare Formen" gewesen sind. 

leh weill leider aueh nieht, auf welehe Unterlagen sieh die Angabe iiber die 
Verteilung von 76 Fallen kongenitaler Syphilis auf die Zeit des ersten Lebens­
jahres stiitzt, die J. NOL. MACKENZIE gibt und die an sieh sehr wertvoll als 
einzige und reiehhaltige Angabe ware. Er hat namlieh bereehnet: auf die ersten 
Wochen 4 Falle, auf die erst en Monate 17 Falle, das erste halbe Jahr 43 Falle 
und auf das erste Jahr 53 Falle. Daraus geht also hervor 1. ein Ansteigen post 
natum und 2. ein hoherer Gesamthundertsatz im ersten halben Jahr. 

Intrauterin, so glaubt MACKENZIE, kommen schon Veranderungen vor. 
TRAINA will denn auch Herde und andere Veranderungen gesehen haben. Aber 
eine personliche Stellungnahme zu diesen Befunden muB ich mir versagen, da 
ich das Original mir nicht zuganglich machen konnte - aus dem Referat gewinne 
ich nur den Eindruck, daB anscheinend eine Entwicklungshemmung der gesamten 
Kehlkopfgewebe neben Artefakten an den 7 -9 Monate alten Friichten gefunden 
worden ist. 

Es waren aber exakte Untersuchungen iiber diese Entwicklungszeit recht 
wichtig. Denn Wenn das Kind in utero angesteckt wird, dann wiirden sieh viel­
leicht bei dieser Gelegenheit sekundar syphilitisehe Erscheinungen darbieten 
konnen. Nach FINKELSTEIN ist die fotale Infektion ja eine schwere Form, 
z. B. schwerer als die extragenitale; diese Ansicht darf man ohne weiteres akzep­
tieren. Dieser Verfasser ist nun allerdings der Auffassung, daB trotzdem post 
natum noch sekundiire Efflorescenzen in Erseheinung treten konnen. Die Plaques 
und Kondylome fiihren im Kehlkopf zu schwereren Storungen als z. B. im 
Mund, so sagt er. Aber wer hat diese Gebilde gesehen? 1. Er erwahnt auch noch 

1 Dber die von HOFER erwahnten Papeln eines 21/2jahrigen Kindes, die DOMBROWOLSKI 
beschrieben habe, konnte ich mir keine Kenntnis aus dem Original verschaffen. 
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als leichte Symptome den spezifisehen Katarrh und oberflaehliehe Erschei­
nungen; unscheinbaren Symptomen gegeniiber stutzt sich FINKELSTEIN wohl 
wesentlich auf die "unverkennbaren" Erscheinungen, die an Haut und Sehleim­
haut vorausgegangen sind und vermutlich aueh auf die Wirkung der Therapie. 

R. LEDERMANN zitiert FINKELSTEIN, andere Autoren und gibt an, daB 
die sekundaren Veranderungen sehr selten beobachtet wiirden, charakteristisch 
sei ihr langsamer Verlauf. Diese Angaben konnen natiirlich aIle zutreffen, 
aber wer hat diese Erscheinungen gesehen? Vergessen wir doch nicht, daB 
FINKELSTEIN von einer seit Geburt bestehenden Aphonie spricht, die ohne 
Substrat gewesen sei! Wir kennen nur die diffusen RundzeIleninfiltrate, die 
EpPINGER bei Neugeborenen gesehen hat und die "superfizielle Form", von der 
JOHN NOLAND MACKENZIE sehreibt, daB sie in Schleimhaut und Submukosa 
mit geringer Neigung zur Vertiefung und in langsamen Tempo abliefe. 

Wir sind also bisher eigentlieh nur auf Analogieschlusse angewiesen. Dabei 
mussen wir aber im Auge behalten, daB aueh die Haut und Schleimhauterschei­
nungen exanthematiseher und infiltrativer Natur schon relativ starke Gewebs­
veranderungen zeigen, die uns an Ubergangstormen erinnern, daB an den Innen­
organen, Knochen, Thymus usw. syphilitische Formen vorkommen, die einen 
der kongenitalen Syphilis eigentiimlichen Charakter tragen. Es ist also naeh 
dieser Riehtung noeh viel von der Forsehung naehzuholen. Ist es nieht unvor­
siehtig, wenn unter diesen Bedingungen MAURE ohne Anfiihrung von Beispielen 
erklart, daB die Kehlkopfsyphilis der Neugeborenen der sekundaren Syphilis 
der Erwaehsenen identiseh sei? Schon J. N. MACKENZIE nennt unter anderen 
einen Fall 161 aus TURKS beriihmtem Werke als Beleg fiir Plaques im Kehlkopf, 
und doeh sagt der Originaltext, daB ein "groBer Teil des freien Randes der 
Epiglottis abgangig, der Rest teilweise exuleeriert" (siehe auch unten)! ist. 
AuBerdem ist von TURK niehts dariiber gesagt, ob das 14jahrige Madchen 
sicher kongenital syphilitiseh war. Nur gibt er schleimpapelnahnliche, ulee­
rierende Erhabenheiten des reehten Taschenbandes neben Schleimpapeln 
an Oberlippe und Nasenloeh an. Das sind doeh Erseheinungen, die hoehstens 
in das Gebiet der Ubergangsstadien gehoren konnen. Diese MutmaBung ist auch 
nicht a limine abzulehnen, wenn SEMON erklarte, daB einfache obstinate 
Katarrhe, vielleieht mit oberflachlichen Ulcerationen, bei kongenitaler Syphilis 
durehaus nieht selten seien. 

Andererseits wissen wir sieher, daB die eben sehwere fotale Infektion schon 
triihzeitige Erzeugnisse liefert, die ganzlieh den spaten gummosen Prozessen 
entspreehen (Syphilis eongenita praecox). Es leuchtet auch ein, wenn JOHN 
NOLAND MACKENZIE in schlecht en Ernahrungs- und ungunstigen hygienischen 
Verhaltnissen begiinstigende Umstiinde fur diese Manifestationen erblickt. Dieser 
Autor teiIt diese Syphilis des Kehlkopfes ein in eine tiefe und eine interstitielle 
Form. Jene greift in akutem Fortschreiten von der Oberflache bis in die 
Knorpelsubstanz tief urn sich, diese hauft stufenweise derbes Gewebe a,n, das 
eine strikturierende Tendenz hat. 

Wir lesen auch tatsachlich bereits von zerfallenden Gummen im Kehlkopf 
im 6. Monat bei WIEDEL und finden eine auffallend groBe Anzahl periehondri­
tischer, fast immer den Ringknorpel betreffender Zerstorungen. Unter ihnen 
befindet sich der vielfach zitierte Fall von FRANKL im 3. Monat, nach MORELL 
MACKENZIE auch ein russischer Fall von RAUCHFUSS. 8 Monate alt ist das Kind 
gewesen, von dem ROGER (s. MANDL) mitteiIt, daB er eine ulcerierte Schleimhaut 
und kariose Aryknorpel gefunden hat. 

Den narbigen Stenosen begegnen wir anscheinend erst in den Fallen der 
spateren Jahre. Diese Spatform wird allgemein als die Syphilis congenita 
tarda bezeiehnet. Ihr Aussehen gleieht ganz dem Bild der ubliehen tertiaren 



Zur kongenitalen Syphilis des Kehlkopfes und der Luftrohre. 753 

Kehlkopfsyphilis. Und doch, es ware besonders wiinschenswert zu wissen, ob 
solche Individuen friihzeitig einmal sekundare Prozesse insbesondere des Kehl­
kopfes durchgemacht haben. Diese sich wesentlich aus den Immunitatsverhalt­
nissen ergebenden biologischen Geschehnisse entziehen sich noch unserer intimen 
Kenntnis. Der oben zitierte TURKsche Fall gewinnt in dies em Lichte an Interesse. 
Die bei ihm 4-5 Jahre vorausgegangene Eruption war sicherlich massiven 
Charakters, da die Uvula dem jungen Madchen fehlte. 

DaB iiberhaupt kongenital-syphilitische Erkrankungen sich in Schiiben 
nach Intervallen einstellen konnen, ist bekannt. Diese "Rezidivsyphilis" zeigt 
naeh DAVIDSOHN - der ihr Auftreten zwischen 5. Monat und dem 4. Jahre 

" 

verlegt - nicht selten eine Beteiligung 
des Kehlkopfs. Unter den Fallen 
traehealen Sitzes waren diejenigen 
von PARKER und von EWART (siehe 
NICOLAI, S. 147 bzw. 107) "vor 
Jahren" bzw. vor 21 Jahren tracheo­
tomiert worden. Dem ganzen Verlauf 
naeh hat sich seinerzeit ein syphi­
litiseher, aber wohl tertiarer ProzeB 
im Kehlkopf abgespielt. •• IJ 

SOHMIDT-MEYER meinen, daB die 
Syphilis tarda dann auf tritt, wenn 
die Eltern lange Zeit vor der Zeugung 
infiziert waren. J edenfalls haufen sich 
die Erkrankungen auf die Pubertat zu. 
Auch die zweiten Schiibe finden sich 
gern um diese Zeit ein (z. B. SEMON 
1882, Fall 2). 

Besondere Beachtung verdient die 
Beobachtung SEMONs iiber das Auf­
treten bei Geschwistern: die 53/ 4- und 
31/ 2jahrigen Geschwister erkrankten 
nacheinander an Kehlkopfyphilis, 
wahrend ein drittes nach der Geburt 
einer schweren Dyspnoe erlag. In allen 
Fallen, beim ersten am schwersten, 
beim dritten "ahnlich", fanden sich 
eine hochgradige hyperplastische 

Abb. 32. Kongenitale Syphilis des Kehlkopfcs. 
a Vernarbter Epiglottisstumpf, an der Zungen­
wurzel angewachsen; b nache Infiltrate in 
narbigem Gewebe; c starke Atrophie des Band· 

apparates und Dilatation der Ventrikel. 
(Praparat des Pathologischen Instituts der 
Universitat Breslau [Prof. Dr. F. HE"KEJ.) 

Syphilis des Kehldeckels und der aryepiglottischen Falten, sowie oberflach­
liehe Ulcera fast des ganzen Kehlkopfes. Eine gewisse familiare Tendenz zur 
Lokalisation anzunehmen, wie es SEMON tut, liegt da allerdings nahe. 

Der Syphilis congenita tarda gehoren die meisten FaIle an, welche die 
Literatur aufweist und die der Laryngologe sieht. (Dem entspricht es, wenn 
unter35 Von GERBER zusammengesteIlten Fallen 54,3% auf das Pubertats­
alter kamen. Gemeinsame Materialverarbeitung von Paediatern, Syphilidologen 
und Laryngologen ware hier wohl am Platze. Aueh histologische Serienunter­
suchungen der Schleimhaut syphilitischer toter Friichte, Neugeborener und 
Sauglinge sollten vorgenommen werden.) 

Lues congenita tarda des Kehlkopfs gibt sich anscheinend selten in solitaren 
Gummen (Fall LORI) oder Geschwiiren (Fall GERHARDT, MORELL MACKENZIE) 
und hauptsachlich in machtigen infiltrativen Prozessen zu erkennen, die frische 
Gewebsverluste, aber bereits auch altere Defekte zeigen. Mehrere Fane von 
SOHOETZ zeichneten sieh durch lappenartige Weichteilbildungen aus. In einem 
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seiner zu wiederholter Laryngofissur zwingenden Falle mit schwerer Destruktion 
fand sich anscheinend keine Erkrankung des Knorpels. 

Zu Perichondritiden kommt es, soweit ich feststellen kann, weniger oft, 
oder sie sind gutartiger Natur. Nur ein bereits S. 677 angefuhrter Fall von 
BERTEIN und TARDIU macht vielleicht eine Ausnahme; uber sein Schicksal 
haben uns die Autoren nicht unterrichtet. Durch die enorme Ausdehnung der 
Erkrankung ist er hochst bemerkenswert: Vom Kehlkopf schien nur der Kehl­
deckel nicht befallen zu sein. Die Knorpelveranderungen reichten bis auf die 
benachbarten Luftrohrenringe herunter. Die Infiltrate sind vor aHem in die 
Halsweichteile hinein entwickelt. Die gesamte auDere Kehlkopfmuskulatur 
ist einschlieDlich des Zellgewebes mit ergriffen. Selbst bis uber das Zungenbein 
hinaus reichen diese Veranderungen. Sie verwandeln diesen ganzen Abschnitt 
der Luftwege in ein hartes, unregelmaDiges, starres Rohr und verhindern jede 
spontane, sowie passive Bewegung des Kehlkopfes und die Ruckwartsbewegung 
des Kopfes. Selbst die Laryngoskopie ist in hOchstem MaDe erschwert. Die 
Bezeichnung der Verfasser "gangue sch~reuse" erinnert an die bei der Luft­
rohrensyphilis beschriebene Erkrankungsart. Ein weiteres Vergleichsmoment 
im pathogenetischen Verhalten zu dieser gibt auch die Neigung der Lymph­
knot en zu intensiver Miterkrankung. Der Fall war in der Zeit seiner ersten 
Entwicklung daher zunachst fur skrophulos gehalten worden. - Ein interessanter 
Nebenbefund, kongenitale Defekte der Kopfnickermuskeln, lieD en die ganze 
Affektion noch auffalliger hervortreten. - Eine fistulierende Perichondritis 
cricoidea externa ist von THOST erwahnt. In dem Falle GRABOWERS hatte ein 
15jahriges Individuum "Knochenstuckchen" ausgehustet. 

Narben der verschiedenen Arten, Membranen und Verwachsungen sind 
haufig vorhanden. Ich weise nur auf Falle von GRABOWER, HEYMANN, EUGEN 
FRAENKEL hin. 

SEMON sah auch, allerdings bei einer 38jahrigen Frau, eine linksseitige Anky­
lose als Folge einer vernarbten Arthritis sive Perichondritis cricoarytaenoidea 
mit Atrophie des linksseitigen Stimmbandes. 

Eine beiderseitige Posticuslahmung beim Dreijahrigen mochte ich recht 
zuruckhaltend betrachten. Sie stammt von LORI und die Charakterisierung 
seiner Berichte durch BURGER haben wir bereits kennen gelernt (S. 742, FuD­
note). Das Auftreten von Stimmbandlahmungen uberhaupt ist bewiesen durch 
den Fall SOKOLEWSKI. Die Ursache fur die rechtsseitige Recurrenslahmung 
wurde in der Umwachsung des Nerven durch einen syphilitischen Lymphknoten 
nachgewiesen. Von einer beiderseitigen Abductionsschwache vermutlich gleicher 
Entstehung lesen wir im Falle HEINDL (s. NICOLAI, Fall 241). 

Schwere Stenosen hat ubrigens THOST an kongenitalen Fallen nicht beob­
achtet. Ob das eine Ausnahme ist, vermag ich schwer herauszubringen; aller­
dings gibt oft die kombinierte Rachen- und Trachealsyphilis die Ursache der 
hochgradigen Atemstorung abo Die Einbeziehung der Vernarbungsprozesse 
des Rachens in den des Kehldeckels verlustig gegangenen Kehlkopfeingang 
endete mit einem Narbensegel, das nur durch ein 3 : 2 mm groDes Loch Raum 
fiir die Luft lieD. Noch intensiver war eine 141/2 cm unterhalb der Zahnreihe 
beginnende derbe, circulare 11/2 em lange Stenose mit einem Lumen von 6 : 3 mm 
aus G. COHNS Beobachtung. 

Die tracheale Komplikation ist nicht selten. NICOLAI zahlte unter 353 Fallen 
von Trachealsyphilis 18 seiner Meinung nach sicher und 10 hochstwahrscheinlich 
ererbte Falle, das waren 8,74%. In einigen derselben, aUerdings den positiven 
Angaben nach nur in 4 Fallen (dabei 2 Lahmungsfalle eingerechnet), fehlte 
eine Veranderung des Kehlkopfes. Die Prozesse waren zumeist narbig, vielfach 
geschwurig und hie und da zugleich stark infiltrativ. Gummen reinster Form 
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fand ich nicht unter ihnen. Der Fall STOCKLIN, der iibrigens einem Durchbruch 
in die V. anonyma erlag, kommt gummosen Typen aber recht nahe. Eindeutig 
beschriebene Perichondritiden vermiBte ich ebenfalls, doch lassen die De£or­
mitaten manchmal kaum Zweifel an einer Zerstorung einzelner Ringe. Ein 
Fall (SOKOLOWSKI) ist stark kallos und peritracheal; auBer von diesem Ver­
fasser ist noch von HEINDL die Schwellung der Driisen besonders hervorgehoben 
worden. Einen ganz schweren Fall von Kompressionsstenose durch gummose 
Lymphknoten urn Trachea und Hauptbronchien beschrieb jiingst STUPKA. 

Eine verschiedenen Deutungen ausgesetzte Rolle spielen auch hier wieder 
die papillomatosen Bildungen. Zweifellos haben sich hier auch diagnostische 
Irrtiimer eingeschlichen. lch denke da zunachst an einen Fall von Papillomen 
der Stimmbander, des Ventrikels und der Hinterwand bei einem 23/ 4jahrigen 
Kinde eines syphilitischen Vaters. WAGNER hatte bei dessen Sektion auBer 
einer speckig infiltrierten Leber nichts Spezifisches gefunden. Es liegt doch 
nahe, die Bildungen als waschechte Papillome aufzufassen. Dem Gedanken 
kann ich mich aUch nicht versagen, wenn in dem Falle FINKELSTEIN die Stimm­
bander "massenhaft von fransigen Papillomen besetzt" waren, aber "spezifische 
V eranderungen fehlten". 

Papillar-hyperplastische Formen, deren N atur ich hier weder kritisieren 
kann noch will, gelten jedenfalls nach GERBER als ausgesprochen von der kon­
genitalen Erkrankung bevorzugt, vor allem, wenn sie ihren Sitz am Kehldeckel 
hat (6 auf 21 Falle). 

Hypertrophien parasyphilitischen Charakters sind natiirlich a priori an kon­
genitalen Fallen auch einmal zu erwarten. Ich habe jedenfalls erst jiingst eine 
pachydermieahnliche Verdickung der Hinterwand bei einem lOjahrigen Madchen 
gesehen, von der auch nach Beendigung der vorschriftstnaBigen Kuren, bei 
dauernd negativ gewordener Wa.R., ein Rest bestehen blieb. JOHN NOL. 
MACKENZIE hat Excrescenzen urn die Kanten der Narben herum des ofteren 
mit dem Finger gefiihlt. 

Symptomatologisch gabe es nur zu wiederholen. Ein wichtiges Moment ist 
nicht zu iibersehen, namlich, daB Verengungen im Sauglings- und Kindesalter 
verhaltnisma13ig schlecht vertragen werden und schneller als beim Erwachsenen 
Stenosen herbeifiihren. Schluckbeschwerden sind vielleicht relativ haufig, weil 
der Oesophagus (JOHN NOLAND MACKENZIE zufolge, auch schon nach PLEUCK!) 
manchmal mitbetroffen sein soIl. Eine syphilitische Kehlkop£blutung bei einem 
einjahrigen Kind sei der Seltenheit halber genannt (Fall HAROLD A. ROSEN­
BAUM). Selbst asthmaartige Symptomenbilder kommen in kongenitalen Fallen 
vor, wie ZERBINO aus recht reichhaltigem Material berichtet. 

Die Diagnose kann vielleicht praktisch eine Unterscheidung treffen zwischen 
einer 

1. Syphilis laryngealis sive trachealis congenitalis praecox 
a) des Fetus, 
b) des Sauglings und 

2. Syphilis laryngealis sive trachealis congenitalis tarda 
a) des Kleinkindes und 
b) des Alters von der Pubertat abo 

Die angeborene Friihsyphilis des Neugeborenen und Sauglings ist zum 
mindesten iiberwiegend begleitet von den bekannten Erscheinungen an der 
Haut und der Coryza luica, sowie von klinisch nachweisbaren Veranderungen 
parenchymatoser Organe, wie Leber und Milz. 

Die angeborene spate Syphilis hinterlaBt ihre Spuren haufiger am Knochen­
system, besonders den Epiphysengrenzen, der Schadelkapsel und den Nasen­
knochen, sowie in einer geistigen Minderwertigkeit. Die parenchymatose 
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Keratitis, die angeborene syphilitische Schwerhorigkeit und Augenhintergrunds­
veranderungen, sowie die Tonnchenform und HUTCHINSONSchen Halbmonde an 
den bleibenden Schneidezahnen sind vielfach bei alteren Kindem vorhanden. 

Die Begleiterscheinungen auBerhalb der Sc~leimhaut deuten also auf gewisse 
Unterschiede im Wesen der Krankheit hin. Ubereinstimmend wird die syphi­
litische Erkrankung der Schleimhaut oberhalb des Kehlkopfes als ein dia­
gnostisches wertvolles Mittel angesehen. Selten, sagen die guten Kenner, 
beschriinkt sich die Syphilis dieser Genese aut den Kehlkopt oder die Trachea 
allein. 

Gleich wichtig zur atiologischen 1dentifizierung ist die Seroreaktion, weil 
sie, so scheint es mir, so gut wie immer positiv zu sein scheint. Zahlen iiber 
groBere Reihen kann ich leider nicht geben; fiir unsere FaIle traf es zu. Nach 
dem allgemeinen Verhalten (nach DAVIDSOHN) zu schlieBen, laBt der positive 
Ausfall bei der floriden Sauglingssyphilis fast nie im Stich; Tarda-FaIle ver­
halten sich serologisch dem Tertiarstadium gleich: 

Ditterentialdiagn08tisch haben wir fiir das Sauglings- und KindesaIter unsere 
friiher aufgestellte Krankheitsliste kaum zu erganzen: an Diphtheritis, Pseudo­
croup, Laryngospasmus, kongenitale MiBbildungen 1, Papillome und Fremd­
korper ist zU denken, da diese ganz gefahrlichen stenosierenden Affektionen 
die in Frage kommenden Lebensjahre bevorzugen. Die Unterscheidung muB 
getroffen werden durch die anderen Symptome der Krankheiten und, soweit 
vorhanden, durch den AnschluB anderer syphilitischer Symptome und last 
not least durch den Versuch laryngoskopischer Aufklarung. Auf den negativen 
Ausfall der Serumtherapie gegeniiber Diphtheritis, den LEDERMANN angibt, 
wiirde ich (s. oben) doch keinen entscheidenden Wert legen. Auch die ErhOhung 
der Korpertemperatur besagt dem thermo-labilen Organismus dieser Jahre 
nicht viel fiir oder gegen die Diphtherie. Hinsichtlich der papillomatosen 
Bildungen ist daran zu erinnern, daB auch die im Kindesalter seltene Kehlkopf­
tuberkulose gem unter diesem produktiven Bilde auftritt. Der Ausfall der 
Therapie deckt manchmal iiberraschend die syphilitische Natur auf (LOERI). 
Auch der Lupus befallt in diesen Jahren mit knotigen und narbigen Prozessen 
Raut und Schleimhaute einschlieBlich Kehlkopf des ofteren. 

Die Prognose quoad vitam ist um so schlechter, je jiinger das Individuum. 
Man denke an die zahlreichen Falle unter den Sektionen, die auf kongenitale 
Affektionen, d. h. fast immer Sauglinge und Kleinkinder kommen (s. STOLPER, 
S.625). In CHIARIS Zusammenfassung betrugen sie unter 243 Sektionen 145! 
1st dieses kritische Alter iiberW'Unden, so bessem sich die Aussichten sehr. Denn 
die allerschwersten Formen und Ausgange bleiben, wie wir oben sahen, an Raufig­
keit hinter gleichartigen Vorkommnissen aus erworbener Syphilis zuriick. Die 
Wirkung der Heilmittel befriedigt im allgemeinen, so daB die Prognose quoad 
sanationem et functionem fur die Syphilis congenitalis tarda nicht schlecht 
ist. Fiir die Syphilis congenitalis praecox postnatalis hat die Salvarsantherapie 
ebenfalls eine Minderung der Sterblichkeit, Beschleunigung der Behandlung 
und eine Vermeidung der Tardaformen gebracht. 

Die Therapie liegt mehr noch als bei der erworbenen Syphilis in der Hand 
anderer Spezialitaten, insbesondere der Kinderarzte. Die allgemeine medikamen­
tose Therapie ist ganz souveran, denn ortliche Arzneibehandlung kommt nicht 
in Frage ~ soweit nicht etwa die auBeren Verhaltnisse schon denen der er­
worbenen Syphilis Erwachsener gleich liegen; iiber deren N otwendigkeit haben 
wir uns ja oben ausfiihrlich verbreitet. 

1 In einem FaIle BERNSTEIN" war die atiologische Diagnose einer angeborenen sub­
glottischen Membran schwierig, da sowohl Wa.R. positiv ausfiel als eine Tbe. pulmonum 
bestand. 
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Auch im Kindesalter ist das Neosalvarsan das Mittel der Wahl. Schlecht 
vertragen werde es nur von schweren fetalsyphilitischen Infekten und durch 
Infektionen oder Ernahrungsfehler herabgekommenen Individuen. Schon die 
Schwierigkeit der Technik bringt die Notwendigkeit kombinierter Behandlung 
mit sich. Neuerdings wird mit gutem Erfolge Salvarsan per os verabreicht 
(Spirocid). Das Jod - mehr gegen die toxischen Erzeugnisse gerichtet - werde 
besser nur bei Spat syphilis verabreicht. Die Dauer der Kuren richte sich nach 
allgemeinen Gesichtspunkten. Bei der Spatform ist anscheinend nicht immer 
die Seronegativitat zu erreichen. Diese kurze Skizzierung halt sich an DAVID­
SOHNS Angaben. Auf die ortliche chirurgische Therapie ist dagegen oft nicht 
zu verzichten; denn die Akuitat der Stenose diirfte manche Nottracheotomie 
erheischen. Die auBerst ungiinstige Beeinflussung der Luftrohre und Lungen 
durch die Luftrohrenfistel und die Kaniile driickt allerdings die Prognose beim 
Kleinkind sehr. Die Stenosen fordern eine Dilatationsbehandlung, also auch 
das chirurgische Vorgehen zwangsweise. Neue Gesichtspunkte bietet der durch 
kongenitale Ubertragung erworbene Infekt dabei nicht. 
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Die Syphilis der Lunge und des Mediastinum. 

Von 

ANTON LIEVEN - Aachen. 

Mit 8 Abbildungen. 

Syphilis der Lunge. 

Historisches. Haufigkeit. 
Schon kurze Zeit nach dem explosiven Auftreten der Syphilis in der neuen 

Welt ist von der syphilitischen Erkrankung der Lunge die Rede. PINTAR spricht 
bereits 1500 von den Apostemata in pulmone, qui faciunt cadere in phtisim und 
PETRUS MAYNARDUS, Professor der Medizin in Padua erwahnt 1527 die Phthisis 
pulmonalis auf luetischem Boden. Bei WITE und MARSCHALL, sowie bei J. NEU­
MANN und HOWARD finden sich ausftihrliche ZusammensteIlungen tiber die 
friihe Literatur. AMBROISE PARE, BOERHAVE und MORGAGNI sprechen von 
Phthisis e lue venerea. BRAMBILLA (1777) diagnostizierte Lungensyphilis bei 
einem angeblich tuberkulosen Patienten, der die ftir einen Syphilitischen be­
stimmte Latwerge einnahm und genas! Immerhin bleibt die Literatur bis zu 
VIRCHOWS bertihmter Arbeit tiber die Pneumonia alba (1858) sparlich, aber die 
darauffolgende Zeit lOste eine Flut von Veroffentlichungen tiber beobachtete 
FaIle von Lungenlues aus, deren Wiedergabe sich nicht lohnt, denn die KOOH­
sche Entdeckung des Tuberkelbacillus setzte ihr zunachst ein wohlverdientes 
Ende, da man einsah, daB fast Alles, was man der Lues zugeschrieben hatte, 
Tuberkulose gewesen war. Zunachst horten alsdann die kasuistischen Mit­
teilungen fast ganz auf. Die Lungensyphilis galt als extrem selten; in England 
wurde sie sogar bis in die neuere Zeit von den Tuberkulosearzten als nicht exi­
stierend vielfach abgelehnt (TYLECOTE). 

Ein Umschwung trat erst wieder ein, als die Wa.R. die Begeisterung ftir 
positive Diagnosen steigerte und die Entwicklung der Rontgenuntersuchung 
eine Reihe von Entdeckern angeblich sicherer Luesrontgenbilder ihre Fahnen 
auf dem neuerforschten Gebiete der Lungensyphilis aufstecken lieB. Von ihnen 
wehen nur noch wenige. Nicht einmal tiber die Haufigkeit der Lungensyphilis 
ist man sich einig geworden. Bei den Klinikern und Rontgenologen ist die 
Syphilis der Lunge hiiufig, bei den pathologischen Anatomen selten! Fraglos 
verdienen, voramgesetzt, daB Erfahrung und Sorgfalt der Untersuchung tiber­
all auf derselben Hohe stehen, die Angaben der Letzteren die hochste Beachtung. 
Wenden wir ihnen einen Blick zu. 

Die neueren Angaben stammten zum groBten Teile aus Amerika, weniger 
aus England. Sir JAMES FOWLER (1898) fand in samtlichen medizinischen 
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Londoner Sammlungen nur 2 Praparate von Lungensyphilis, CLAYTON im 
Armeemuseum zu Washington kein einziges. W. OSLER hatte bei 2500 obdu­
zierten Fallen 12 (0,48%) mal, DOWNING unter 3000 Obduktionen niemals, 
MAsSIA (Kopenhagen) auf 6000 untersuchte Leichen 2 (0,033%) mal eine Lungen­
syphilis diagnostiziert. Weitere Zahlen sind: SYMMERS auf 4480 Sektionen 
12 (0,27%), HABLISTON und Mc LANE (Baltimore 1927) auf 2860 5 (0,18%), 
FUNK (1923) unter 12004 (0,33%), PENNA (1921) unter 802(2,5%), Bericht des 
City Hospitals in Boston 1921 auf 4265 kein Fall, HOWARD aus dem pathol. Univ.­
Institut in Jowa auf 720 7 (10f0) Falle von Lungensyphilis. REMBERT (zitiert 
bei COCKERHAM) weist darauf hin, daB in den Vereinigten Staaten die Lungen­
syphilis besonders haufig bei der farbigen BevOlkerung beobachtet werde. 
RassLE gibt als Gesamtzahl seiner Beobachtungen im pathologischen Im;titut 
zu Jenadie hohe Zahl von 25 an, ohne sie jedoch auf die Gesamtzahl der dort 
gemachten Autopsien zu beziehen. 

Wenn auch die Zahlen einzelner Untersucher dem Durchschnitt gegenuber 
besonders hoch erscheinen, gewinnt man doch den Eindruck, daB die Syphilis 
der Lunge eine seltene Krankheit ist. Freilich darf man sich nicht dem ver­
schlieBen, daB die anatomische Diagnose, wie STAEHELIN, HAMILTON und RassLE 
hervorheben, auBerst schwierig, ja daB sie in vielen Fallen ohne mikro­
skopische Untersuchung uberhaupt nicht zu stellen ist. Aber auch bei Beruck­
sichtigung dieser Momente muB festgestellt werden, daB die Behauptungen 
mancher Internisten und vor allem Rontgenologen, daB die Lues der Lunge 
geradezu haufig sei, nicht ernst genommen werden durfen. Wenn LETULLE 
erklart, daB sie ein taglich zu beobachtendes Bild in seiner Klinik sei, wenn 
gar WATKINS unter 6500 Rontgenaufnahmen 172 Falle von Lues pulmonum 
mit Sicherheit erkannt haben will, so widersprechen diese Angaben doch den 
pathologisch-anatomischen Erfahrungen in einer Weise, daB wir erst noch 
weitere, begrundetere Arbeiten abwarten mussen, urn einigermaBen uber die 
Frequenz der Lungensyphilis orientiert zu werden. Ich habe in meiner Klientel 
unter 4800 Syphilitikern aller Stadien nur 2mal Lungensyphilis diagnostiziert 
und in den Aufzeichnungen des IRLEschen Lichtinstitutes (Aachen), das jahr­
lich zwischen 3-4000 Aufnahmen macht, aus 8 aufeinanderfolgenden Jahren 
keinen Befund eruieren konnen. Bisher steht die Menge der Publikationen 
uber unser Thema in gar keinem Verhaltnis zu der erreichten Aufklarung, und 
es wird systematischer Zusammenwirkung von Klinik, Rontgenologie und 
pathologischer Anatomie bedurfen, urn einwandfreie Kriterien zur Erkennung 
des Krankheitsbildes zu bekommen. Die Vermehrung der Literatur durch 
kasuistische Mitteilungen, ohne daB diese durch wirklich im Einzelnen erschop­
fende Tatsachen gestutzt werden, erschwert lediglich das Zurechtfinden in dieser 
schwierigen Materie. 

Weit entfernt bin ich aber davon, die Arbeit zu unterschatzen, welche bei 
uns besonders auf rontgenologischem Gebiete in letzter Zeit geleistet worden 
ist, noch weniger aber die Forderung der pathologisch-anatomischen Erkennt­
nis, welche wir RaSSLE, KAUFMANN und vor allem den sorgfaltigen Arbeiten 
franzosischer Forscher wie SERGENT, DALSACE und LETULLE und ihren Schulern 
verdanken. 

Jedenfalls muB ich aber wie SCHLESINGER mich dahin aussprechen, daB 
die Lungensyphilis eine seltene Krankheit ist. Sie bleibt in der Praxis des 
beschaftigten Arztes ein seltenes klinisches Ereignis. Der Beweis fur die Richtig­
keit der Diagnose auf dem Seziertisch wird noch viel seltener erhoben. 
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Die sekundare Syphilis der Lunge. 
Wahrend noch BEITZKE in ASCHOFFS Handbuch im Jahre 1913 die Ansicht 

aussprach, daB die Syphilis in der Lunge nur im tertiaren Stadium vorkomme 
und HOMMA dies auf Grund der Erfahrungen der pathologischen Anatomen 
12 Jahre spater aufs Neue bestatigte, halt OSLER die irritative syphilitische 
Lungenlues fiir durchaus nicht selten. Auch TYLECOTE spricht sich in seiner 
zuletzt erschienenen Arbeit fiir das Vorkommen sekundarer Bronchitis mit 
syphilitischem Fieber als eines sicheren, wenn auch seltenen Symptoms der 
Friihsyphilis aus. ROTHSCHILDS, wenn auch etwas zagha£t, au£gestellte Be­
hauptung, er habe schon wahrend der ersten Inkubation Spirochaten und einen 
charakteristischen Rontgenbefund - strang£i:irmige von hirsekom- bis bohnen­
groBe Schatten begleitete Zeichnung der Bronchien (oder GefaBe?) - gefunden, 
fand energischen Widerspruch seitens GROEDELS, NATHANS und DEUTSCHS. 
In der zweiten Inkubation konnte GROEDEL in seltenen Fallen (6mal) - " 
"bohnen- bis hochstens markstiickgroBe weiche bis mittelharte Schatten", 
die stets in groBerem Abstand von der Hilusgegend lokalisiert waren, nach­
weisen. Es handelt sich dabei of£enbar um Teilnahme der Lungendriisen an den 
allgemeinen reaktiven Vorgangen im Lymphsystem. GROEDEL schlieBt aus 
der Seltenheit dieses Be£undes darauf, daB die Friihsyphilis der Lunge recht 
selten sein muB. ASSMANN auBert sich tiber die Frage wie folgt: 

"Unter 20 selbst untersuchten Fallen habe ich in der Regel keine Driisen­
schatten bemerkt. Nur in 2 Fallen waren erbsengroBe bis bohnengroBe Schatten 
sichtbar, die sich von Querschichten orthorontgenograder GefaBe unter­
scheiden lieBen, und andererseits zu wenig dicht waren, als daB sie auf Kalk­
oder Kreideherde hatten bezogen werden konnen. Hier lagen also aller Wahr­
scheinlichkeit nach Driisenschwellungen vor. Ob diese luetischer Natur waren, 
laBt sich natiirlich nicht sicher sagen." 

Die Angaben ORNSTEINS "von massenhaften kleinen, auch wohl etwas groBeren 
oder konfluierenden, maBig dichten Schatten£lecken" sind bisher von anderer 
Seite nicht bestatigt worden. HAMILTON, GROEDEL, REUTERWALL, DEUTSCH, 
SCHRODER, LYON und C. PATINA MAYER haben ebensowenig ein typisches Bild 
der sekundaren Lungensyphilis aufstellen konnen. SCHRODER glaubt zwar eine 
gewisse Disposition der Friihluetiker, die nach CITRON bei schlecht genahrten 
Alkoholikem und TuberkulOsen in vermehrtem MaBe vorhanden ist, zu Bron­
chialkatarrhen beobachtet zu haben, kann aber einen Unterschied derselben 
von einfacher katarrhalischer Bronchitis nicht finden. FUNK will, was eben­
falls von Niemanden vor- oder nachher wieder gesehen worden ist, haufig einen 
spezifischen friihluetischen Katarrh der Lungenspitzen gesehen haben. Eine 
Einzelbeobachtung ist ebenfalls das Auftreten von Bronchopneumonie nach 
eben abgeklungenem Exanthem geblieben, das H. SCHLESINGER verfolgen 
konnte. SCHLESINGER ist geneigt, diesen Fall als spezifisch anzusprechen, 
weil er vom Bilde der gewohnlichen katarrhalischen Pneumonie dadurch abwich, 
daB das Fieber mit bedeutenden Morgenremissionen verlief, kaum Leuko­
cytose bestand, daB die Chloride im Ham nicht vermindert waren, und daB 
der ProzeB 3mal an derselben Stelle rezidivierte und jedesmal unter spezifischer 
Therapie auffallend schnell heilte. Er laBt aber selbst den Einwand gelten, 
daB es sich um eine nichtspezifische, pneumonische Infiltration um ein syphi­
litisches Produkt herum hatte handeln konnen. 

Ich habe in meiner 38jahrigen Praxis unter Tausenden von Fallen frischer 
Syphilis niemals ein Bild gesehen, das mir den Verdacht auf eine sekundare 
luetische Affektion der Bronchien nahegelegt hatte. Ich glaube auf meine 
negative Beobachtung um so mehr Wert legen zu diirfen, weil mein Material 
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zum groBen Teil aus Syphilis der oberen Luftwege zusammen gesetzt ge­
wesen ist. 

1m Gegensatz hierzu kann ich die Angaben der alteren (LANcEREAux, 
WIDAL, CHANTEMESSE, PRETORIUS) und neueren (CUMSTON, GATE und BARRAL, 
SCHLESINGER) Autoren iiber die relative Haufigkeit einer Pleuraentziindung 
im Friihstadium der Lues vollauf bestatigen. Auch BRUNS-EwIG nehmen eine 
mit dem Auftreten des Exanthems entstehende sekundar-syphilitische Ent­
ziindung der Pleura an (Pleuresie roseolique der Franzosen), welche zu einer 
meist trockenen, gelegentlich mit maBiger Exsudation einhergehenden, doppel­
seitigen Pleuritis fiihrt. CHANTEMESSE und WIDAL, sowie CUMSTON betonen 
als pathognomonisch den "latenten Charakter" des Exsudates, die Doppel­
seitigkeit der Affektion und das Versagen der Meerschweinchenimpfung. Nach 
REUTERWALL finden sich im Exsudat auffallend viele Eosinophile. Sonst wird 
immer nur der starke Lymphocytengehalt betont (KOLOVIC u. a.). In dem serosen, 
selten blutig gefarbten Exsudat sind Spirochaten bisher nicht gefunden worden. 

In der Mehrzahl der FaIle bleibt es bei einer trockenen, meist nicht sehr 
akuten, rudimentaren Form. Die Patient en klagen neben ihren sonstigen Be­
schwerden, wie man sie urn die Zeit des Ausbruches des Exanthems gew6hnt 
ist, iiber besonders lastige Riickenschmerzen, welchen wohl selten besondere 
Aufmerksamkeit geschenkt wird, da sie ja mit der gegen die Allgemeinerkrankung 
eingehiiteten Therapie schnell verschwinden. So kommt der Arzt nur selten 
dazu, das von mir ofters festgestellte pleuritische Reiben noch zu horen. Wird 
infolge Mangels anderer spezifischer Erscheinungen die Diagnose einer syphi­
litischen exsudativen Pleuritis nicht gestellt und die Punktion ohne gleich­
zeitige Allgemeinbehandlung vorgenommen, so ist man erst aunt , in wie kurzer 
Zeit das Exsudat sich immer wieder erneuert. 

Unter den gleichzeitigen sekundaren Symptomen ist von GATE unverhaltnis­
maBig oft das Auftreten friihsyphilitischer Gelenkentziindungen konstatiert 
worden. 

Die Diagnose der sekundaren Lungen- und Pleurasyphilis kann nach allem 
wohl kaum jemals mit Sicherheit gestellt werden. Sie wird sich hochstens 
auf Feststellung einer kurz vorher aufgetretenen In£ektion, sowie etwa gleich­
zeitiger Anwesenheit sekundarer Lues an anderen Organen stiitzen konnen. 
Schnelle Besserung der verdachtigen Bronchitis oder Resorption eines Exsudates 
unter spezifischer Therapie wird die Annahme einer Syphilis stiitzen, besonders 
wenn dasselbe Exsudat langere Zeit bestanden und sich nach der Punktion 
schnell wieder erneuert hat. Die im Exsudat starker als im Blutserum aus­
gepragte positive Wa.R. erscheint mir der alleinige sichere Beweis fUr Lues 
der Pleura. Bei Bewertung eines positiven Erfolges der antisyphilitischen 
Therapie ist die Inrechnungstellung der der Friihsyphilis eigenen spontanen 
Heilungsbestrebung nicht zu vergessen. Andererseits ist ein Fall von KOLOVIC 
beschrieben worden (1929), bei dem die spezifische Behandlung so lange versagte, 
bis vier Neosalvarsaninjektionen (0,3-0,45-0,6-0,6) in die PleurahOhle 
gemacht wurden. Die Allgemeinbehandlung hatte wohl die Blutserumreaktionen 
negativ machen konnen, aber der +-Exsudat-Wa. schlug erst urn und das 
Exsudat wurde erst resorbiert, als die intrapleurale Behandlung eingeleitet 
wurde. 

Meist miissen wir uns mit der Diagnose: "Pleuritis bei einem Friihsyphi­
litischen" mit mehr oder weniger Verdacht auf syphilitische Atiologie begniigen. 
Noch unsicherer werden wir, wenn wir den Angaben COURCOUX' und LELONGs 
glauben diirfen, die jede "sekundare Pleuritis" als Aufflackern tuberkulOser 
Prozesse durch die hinzugekommene Lues ansehen wollen. Doch dariiber mehr 
an anderer Stelle (S. 796). 
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TertHire und kongenitale Lungensyphilis. 
Klinische Erscheinungen und Verlauf. 

Bei der gro13en Unsicherheit, welche heute noch tiber das Gebiet der Lungen­
syphilis herrscht, war es gegeben, da13 ich mich in diesem Abschnitt besonders 
davor htiten mu13te, durch Wiedergabe von Ansichten und Klassifikations­
bestrebungen, welche lediglich auf Einzelbeobachtungen beruhen oder allzusehr 
der wissenschaftlichen Begrtindung entbehren, die Darstellung in ihrer Uber­
sichtlichkeit zu storen. Ich habe mich deshalb bei der Einteilung des Stoffes an 
die markantesten Typen gehalten in der Uberzeugung, da13 alles bisher Bekannte 
entweder bei ihnen direkt untergebracht oder als Misch£ormen derselben ange­
sehen werden kann und mu13. Wenn ich die kongenitale Syphilis mit der er­
worbenen in einem Zuge abhandle, so war ftir mich der Gesichtspunkt ma13-
gebend, da13 die kongenitale Lues, au13er der Pneumonia alba, welche ja eine 
Affektion des Neugeborenen Ua7:' e~ox~v dl1rstellt, auch schon frtiher gut be­
kannt war, im spateren Leben in derselben Weise wie die erworbene Syphilis 
die Lungen befallt. 

Ich trenne daher die klinischen Formen, von denen die erst en beiden sich 
hiiufig, die dritte gelegentlich mit der ersten in derselben Lunge finden, in 
1. die gummoskavernose Form, 2. die interstitielle-bronchiektatische chroni­
sche Pneumonie, 3. die diffuse lobare Infiltration (Pneumonia alba). 

Den Vorschlag GROEDELS, noch ein besonderes klinisches Bild als "kompli­
zierende cirrhotische Form" aufzustellen, halte ich bei der Haufigkeit cirrho­
tischer Prozesse im Verlauf unseres Leidens zwar fiir verfiihrerisch, doch sind 
der Komplikationen so viele, da13 ich bei Beschreitung des Weges, neue Grund­
formen zu proklamieren, mich in Uniibersichtlichkeit zu verlieren fiirchte und 
es deshalb vorziehe, diese Dinge durch Anhangen eines Adjektivs an die obige 
Einteilung auszudrticken, d. h. sie im Einzelfalle nach Bediirfnis zu erlautern. 
Die tertiare Syphilis der Lunge gehOrt wie die Lues der gro13en Blutgefa13e 
zu den spaten Manifestationen, wenn auch gelegentliche Ausnahmen beobachtet 
werden; dies gilt besonders fiir die chronisch interstitielle Form. MUNRO sah 
Lungenlues 2mal je 31/ 2 und 11 Jahre, 2 weitere Fane 20 Jahre nach der Infektion 
auftreten. Der zeitliche Abstand betrug in je einem FaIle bei BESAN90N 22, 
H. SCHlTZLER 7, SCHERESCHEWSKY 21, FORSTER etwa 40, bei GRASHEY und 
SEDAILLAN 12 bzw. 9 und schlie13lich in 11 von KARSHNER gesammelten Fallen 
im Mittel 11 Jahre. In KARSHNERS ZusammensteIlung war der jiingste Patient 
2, der alteste 70 Jahre alt. WINDHOLZ berichtet tiber einen Fall bei einem 
73 jahrigen. TYLOCOTES mannliche Patienten waren, im Durchschnitt berechnet, 
50 und seine weiblichen 47 Jahre alt. Aus der Literatur der letzten 2 Jahre 
habe ich aus 13 gut beobachteten Fallen (LANDSBERG, ORSzAGH, ANTON 
FISCHER, GATE und ROUSSET, J. DEcHAuME, E. BENDA, GRASREINER, CASTEL­
LANO und ORGAZ, GATE, GARDERE, BOSSONET und P. MICHEL, GATE, J. GARDERE 
und ROUSSET, WINDHOLZ, GATE-DECHAUME-GARDERE) als die mittlere zwischen 
Infektion und Eintritt in die Behandlung verstrichene Zeit 18,6 Jahre berechnet. 
Der friiheste Fall war 1 Jahr, der spateste 52 Jahre post infectionem beobachtet 
worden. 

Die glllnmos-ulcerose oder kavernose Form befallt alle Teile der Lunge mit 
Ausnahme der Spitzen - auch wenn der iibrige Teil des Oberlappens ergriffen 
ist - gleich gerne. Solange der Proze13, der fast immer gleichseitig bleibt, nicht 
zur Einschmelzung gelangt ist, solange er keine durch besondere Lokalisation 
bedingten Kompressionserscheinungen macht, so lange pflegen die subjektiven 
Beschwerden gering zu sein. Manchmal beschranken sie sich auf ein nicht 
besonders lastiges Hiisteln. Aus dies em Grunde fehlt es auch an verla13lichen 

Handbnch der Hant· n. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 49 
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Angaben iiber die Zeit, welche das Gumma durchschnittlich bis zu seinem 
natiirlichen Endstadium der fibrosen Metamorphose, in selteneren Fallen der 
zentralen Erweichung, braucht. Markante Symptome werden erst durch Ver­
legung eines groBen Bronchus hervorgerufen, wie im FaIle SWOBODAs, wo durch 
ein kindskopfgroBes Gumma schwere Dyspnoe mit Zuriickbleiben der Atmung 
auf der befallenen Seite erzeugt wurde. Ahnliche Beobachtungen stammen 
von E. KAUFMANN, ELISALDE, RITTER, DIETLEN und STARLINGER. Ein enormes, 
16--13 cm groBes Gumma einer Lunge erzeugte in einem von PALLASSE und 
CHANALEILLES beobachteten FaIle heftige Schmerzen in Hals- und Brustwirbel­
saule, so daB bis zum Tode an Tuberkulose derselben mit kaltem AbsceB gedacht 
worden war. Sputum ist im Anfang kaum vorhanden. Dies andert sich, wenn 
das gummose Gewebe, was allerdings selten eintritt, erweicht und es zu richtiger 
Kavernenbildung (Phthisis luetica cavernosa) kommt. Der Auswurf wird 
dann als massenhaft, fetid und enthalt abgestoBene Gewebsfetzen. Ein erweichtes 
wandstandiges Gumma kann zu der seltenen Komplikation eines Pneumothorax 
fiihren (SEDAILLAN). Der Erweichung des gummosen Herdes gehen zuweilen 
heftige Schmerzen voraus. GROEDEL macht ferner auf pleuritische Exsudate 
aufmerksam, die das Krankheitsbild ernst gestalten konnen. 

Der perkutorische und auscultatorische Befund hat begreiflicherweise 
nichts £iir den spezifischen Charakter der Erkrankung Beweisendes. Spiro­
chaten sind bisher im Auswurf nicht nachgewiesen worden. Das Krankheits­
bild wird daher meist fiir Tuberkulose gehalten. Doch dariiber mehr im Ab­
schnitt iiber Diagnose. Zu derselben Verwechslung gibt auch die zweite Meta­
morphose der gummosen Herde, die Schwielenbildung Veranlassung, welche 
ihrerseits bronchiektatische Prozesse mit Kavernensymptomen hervorzurufen 
geeignet ist. 

Die einzigen autoptisch belegten Rontgenbefunde stammen von DEUTSCH, 
GRASHEY, GAHwYLER und LOSSEN sowie von PALLASSE und CHANALEILLES. 
Sie geben kompakte, meist scharf abgesetzte Schatten wieder, im :Falle 
LOSSENS mit zentraler Aufhellung (erweichtes Gumma). Die von GXHWYLER 
post mortem gefundenen derben, unregelmaBigen und eckigen Knoten waren 
auf der Platte als p£lastersteinartige, eckige Schatten sichtbar. Die von KRAUSE, 
BELTZ, FISCHER, JACOB und LUBIcH sowie von SERGENT und BENDA gesehenen, 
nicht autoptisch belegten Bilder gleichen den erstgenannten Schatten. 

Die Entwicklung der weitaus haufigeren chronischen interstitiellen Pneu­
monie ist nach Ansicht der erfahrensten Kliniker eine ungemein chronische 
und schleichende. LETULLE und DALSACE betonen auf Grund ihrer anatomi­
schen Studien, daB bei der visceralen Syphilis den klinischen Erscheinungen 
ein langdauerndes Stadium vorauszugehen pflegt, in welchem sich dem Arzte 
nur wenig von der stillen Zerstorungsarbeit des Prozesses zeigt. 

Oft jahrelang bestehen lediglich die Erscheinungen einer chronischen, wenig 
Beschwerden machenden, meist fieberlosen Bronchitis; in einem Falle COCKER­
HAMS treten innerhalb 15 Jahren immer sich wiederholende Pleuritiden ohne 
Bacillen im Sputum auf. Die mehrfach von ELIZALDE beobachtete stiirmische 
Entwicklung mit hohem Fieber ist nach unserem heutigen Wissen eher als ein 
bronchopneumonischer umschriebener ProzeB aufzufassen, der einer interkur­
renten Mischinfektion auf dem Boden der schleichenden Bronchitis seine Ent­
stehung verdankt. BARBOSA beobachtete einen Fall, der nach einer Hamoptoe 
10 Jahre lang unter Verkennung der Atiologie als chronische Bronchitis behan­
delt und dann durch spezifische Therapie geheilt wurde. In 2 Fallen COCKER­
HAMS hatte die "chronische Bronchitis" 15 und 20 Jahre lang bestanden, ehe 
sie als Lues erkannt und durch die Behandlung geheilt bzw. gebessert werden 
konnte. 
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Husten kann lO, ja 15 Jahre lang die einzige Beschwerde bleiben (GATE 
und GARDERE, FORSTER, GAUTIER, SERGENT und DURAND). Erst im spateren 
Verlaui ist Sputum zu erhalten, das oft erst nach Jahren schleimig-eitrig wird 
und dann ziemlich haufig (u. a. CARSTEA, D. NEAGU und VALCEANU) anfalls­
weise Blutbeimengung, sonst aber keine Besonderheiten aufweist. Weiterhin 
stellte sich in vielen gutbeobachteten Fallen Hamoptoe ein (BURELL, MUNRO, 
BROWN, TUSINSKY, BRYEE und PATTERSON, PLATOWSKIJ und TINKER), die 
nach TYLECOTE allerdings selten gefahrdrohend wird. EINIS sab unter 5 Fallen 
keinen ohne Hamoptoe. Das Sputum hat in keinem Stadium etwas Charak. 
teristisches, insbesondere fehlen Spirochaten. Solcbe Kranke werden oft immer 
wieder in eine Lungenbeilanstalt gescbickt, ohne daB hier irgendeine Besserung 
erzielt wird. 

Blutungen wurden von NAVARRO und RERETERVIDE beobachtet, ohne daB 
sich post mortem ein spezifischer Herd nachweis en lieB, der nach seinem 
Charakter dafiir verantwortlich gemacht werden konnte. Sie meinen, daB es sich 
hier lediglich um kongestive durch den Zustand der Hilusgegend veranlaBte 
Zustande handelte. 

Erst nach langerem Bestehen treten meist subfebrile Temperaturen auf, 
wie von vielen Seiten als besonders auffallend mitgeteilt wird. 

Mit der Ausbildung von Verdichtungsherden, welche in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle ihren Sitz in den Unterlappen, besonders dem rechten, 
und in der rechten Hilusgegend haben, wird der Patient langsam immer mehr 
dyspnoisch. Nicht selten geht dann die Krankheit unter dem Namen Asthma 
lange Zeit, ja jabrelang (DARRE und ALBOT), unbehandelt weiter (CORDIER 
und CLAUDE, BESANQON), bis die Atemnot so hohe Grade erreicht, daB Patient 
zu jeder Beschii.ftigung unfahig wird (PARKES WEBER, MARANON, FORSTER, 
KOESTER, DARRE und ALBOT). 

Der physikalische Befund unterscheidet sich in keiner Weise von dem bei 
Verdichtungen anderer Atiologie zu erhebenden. Auffallend ist jedoch, daB 
selbst bei perkutorisch und rontgenologisch nachweisbarer Verdichtung lange 
Zeit nur abgeschwachtes Vesicularatmen und geringe bronchitische Gerausche 
bei Fehlen von Rasseln besonders hauiig in charakteristischer Weise gehort 
werden. Die Wa.R. ist fast immer positiv. 

Mit dem Zunehmen der Schrumpfungsprozesse treten die Erscheinungen 
der von seiten der nun durch Zugwirkung oder durch Druck auf groBere Bron­
chien hervorgeruienen Bronchiektasien in den Vordergrund. Der Auswurf 
wird massig, iibelriechend, in bedeutender Menge "maulvoll" expektoriert und 
zeigt im Glase die bekannte Dreischichtung. Neben den Ektasien, die, wenn 
groB genug, auch auscultatorisch Kavernensymptome geben, hort man Rasseln 
und Giemen. Das weithin komprimierte atmende Gewebe gibt Veranlassung 
zu extremster Atemnot und das Krankheitsbild wird durch schwerste Beein­
trachtigung des kleinen Kreislaufes sehr bedrohlich. GleichmaBig sich schwielig 
kontrahierende groBere Lungenabschnitte fiihren ferner die bekannten Er­
scheinungen der Lungenschrumpfung herbei. Die Intercostalraume werden 
enger, der Thorax in seinem Umfang geringer und starr, die Organe des 
Mediastinums verlagert und das mit der Lunge verwachsene Zwerchfell zelt­
formig emporgezerrt. Dieses terminale Stadium wird allerdings nur selten 
beobachtet. 1m allgemeinen bleibt auch bei langem Bestande der Lungen­
syphilis trotz dauernder Temperaturen und selbst im Stadium reichlicher 
NachtschweiBe das Allgemeinbefinden immer noch, besonders im Vergleich 
zur Tuberkulose, auifallend gut (EGDAHL, RITTER, MUNRO, SCHWERMANN, 
SHIMMIE, BRANDT). 

49* 
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In allerletzter Zeit versuchen FAVRE und CONTAMIN, J. DECHAUME, sowie 
GATE, DECHAUME und H. GARDERE, welche sich auf vier einschlagige Beob­
achtungen stiitzen, das klinische Bild der akuten "Miliargummatose" aufzustellen. 
Diese Erkrankung verlauft in kurzer Zeit tOdlich und ist in allen Fallen der 
AbschluB einer jahrzehntelangen chronischen Lungenlues gewesen. Sie wurde 
je zweimal nach kongenitaler und nach erworbener Syphilis von ihnen gesehen. 
Der klinische Verlauf gleicht in allem einer Miliartuberkulose und bereitet 
so der Diagnose die groBten Schwierigkeiten. Der Zustand ist von Anfang 
an ein schwerer: Unter starker Cyanose und zunehmender Dyspnoe, Fieber 
bis 39,50 erliegen die Kranken nach 1-2 Wochen ihrem Leiden. Die Krankheit 
stellt - und darauf legen die genannten Forscher den groBten Wert - stets 
das Ende eines bereits seit Jahren bestehenden syphilitischen Prozesses in 
der Lunge selbst dar im Gegensatz zur Miliartuberkulose der Lunge, bei welcher 
die Lunge selbst kaum in der Krankengeschichte hervorgetreten zu sein braucht. 

Die relativ haufige Komplikation des Nebeneinanderauftretens von Syphilis 
und Tuberkulose macht selten Erscheinungen von besonderer Eigenart. Auf .. 
treten von Tuberkelbacillen im Sputum, Lungenspitzenprozesse neben dem 
geschilderten chronisch-bronchitischen langdauernden Anfangsverlauf weisen 
auf Symbiose von Treponemen und Tuberkelbacillen hin. AuBerdem scheint 
im allgemeinen die gleichzeitige Anwesenheit beider Infektionen die Tuber­
kulose im sklerosierenden Sinne zu beeinflussen (SERGENT, LETULLE). In dem 
Abschnitt iiber die Beziehungen der Syphilis zu anderen Lungenkrankheiten 
soIl auf diese Dinge noch eingehend zuriickgekommen werden. 

Kein Symptom des bisher beschriebenen Krankheitsbildes - das muB aus­
driicklich festgestellt werden - hat an sich etwas fiir die chronisch-interstitielle 
Lungensyphilis Beweisendes. Jede der genannten Erscheinungen ist mehreren 
Lungenprozessen eigen und daher nur mit Vorsicht zur Deutung des Falles zu 
verwerten. Hier hat uns die Rontgenforschung ein gutes Stiick weitergebracht. 
Sind auch der anatomisch bestatigten Rontgenbefunde nur wenige, so ist doch 
die Zahl der klinisch mit groBer Wahrscheinlichkeit richtiger Diagnosestellung 
kontrollierten Beobachtungen schon recht erheblich. 

Die haufige starke Beteiligung der Hilusgegend erzeugt nach LOSSEN, FIO­
RENTINI, GRISPUNT folgendes Bild: "Besenformige, dichte, netzartige, oft drei­
eckig mit der Basis dem Hilus aufsitzende Schatten, die von verbreiterten und 
verstarkten Hilusschatten zur Lungenperipherie oder zwerchfellwarts ziehen, 
ohne sonstige Herdbildung im iibrigen Lungengewebe" (Abb. 3 u. 4). Dieses 
Rontgenbild wird in der jiingeren Literatur immer wieder beschrieben oder 
abgebildet, zuletzt von C1RSTEA, NEAGU und V1LCEANU. Bei starkerer Teil­
nahme des Lungenstiitzgewebes erhalten wir eine feine Marmorierung, netz­
formige Zeichnung (LINDWALL, TILLGREN, DEUTSCH, ASSMANN, SCHILLING), 
manchmal ein geradezu schones spitzenartiges Bild (ELLIOT) (Abb. 5). 
Die groBere Lungenabschnitte befallende Sklerose des Bronchialbaumes, der 
ja unter normalen Verhaltnissen nicht hervortritt, zeichnet sich in mar­
kant en Verastelungen bis zu einer solchen Starke ab, wie sie bei keiner anderen 
Lungenaffektion, besonders nicht bei Tuberkulose, gefunden wird (SERGENT und 
BENDA, GOLDEN, LETULLE, GANTENBERG). In Hilusnahe erscheint dabei durch 
die Darstellung der Querschnitte der starkeren Bronchien gelegentlich die waben­
formige Anordnung des "Wespennestes" (LETULLE). Nach intrabronchialer 
Injektion von Lipojodol (AZOULAY) oder Jodipin (STERLINGER) erscheinen ferner 
auf der Platte nioht nur die groJ3eren Bronohiektasien, sondern ausgedehnte 
Bezirke zylindrisch erweiterter oder spindel- bzw. sackchenformiger, ampullen­
artiger Ektasien mittlerer und kleiner Bronchien, welche denselben ein moneli­
formes Aussehen geben. BONNAMOUR, DOUBROW und BOUYSSET erlebten iibrigens 
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bei dieser Methode einen Todesfall: Die erschlafften, zylindrisch dilatierten 
Bronchien vermochten das Lipojodol nicht zu eliminieren, wodurch es zu einer 
tOdlich endenden Pneumonie kam. LuHleer gewordenen Lungenpartien im 
Stadium der chronischen Pneumonie mit Hepatisation entsprechen schlieBlich 
massive Schatten, die vom Hilus bis zur Brustwand reichen konnen. Die 
Pleuritis syphilitica erzeugt keine irgendwie als charakteristisch anzusprechen­
den Bilder (SCHILLING). 

Wenn man auch hier wieder zugeben muB, daB jeder dieser Befunde auch 
von anderen Lungenkrankheiten hervorgerufen werden kann, so reichen im 
Einzelfalle Besonderheiten, wie Lokalisation, Hervortreten bestimmter Gewebe 
in einem sonst seltenen MaBe, neben den anderen klinischen Erscheinungen 
doch aus, den Fall als stark auf Syphilis verdachtig anzusehen und die thera­
peutischen Konsequenzen zu ziehen. Auf Grund des therapeutischen Versuches 
sind dann auch im wesentlichen die geschilderten Rontgenbefunde zu ihrer 
Anerkennung gelangt (CHAOUL und STERLIN, FREUND, WATKIN, GROEDEL, 
RIEDER, SCHWERMANN, GRASHEY, DEUTSCH, DOUGLAS, GATE und GARD ERE , 
SCHILLING, CAPELLI). 

AYERZA und ARRILAGA stellten 1924 das Bild der elektiven syphilitischen 
Erkrankung des arteriellen GefaBbaumes der Lunge auf. Das am meisten 
ins Auge fallende Symptom ist die dunkle, cyanotische Gesichtsfarbe der 
Kranken, fUr welche die Autoren die Bezeichnung Cardiaques noirs, "schwarze 
Herzkranke" pragten. In der allerletzten Zeit ist die Klinik und pathologische 
Anatomie dieser Form von LAUBRY und THOMAS, TARDIEU und NATIVELLE, 
CAUSSADE und TARDIEU sowie von HARE und Ross und von KONSTAM aus­
fiihrlich beschrieben worden. In fast allen Fallen fand sich gleichzeitig Mitral­
stenose. Dem Leiden fehlt die lange Entwicklungsperiode der syphilitischen 
Bronchitis. Auch im weiteren Verlauf bleibt nennenswerte Expektoration aus. 
Dagegen steht von Anfang an hochgradige Dyspnoe, Kopfschmerzen und eine 
uniiberwindliche Schlafsucht im Vordergrund. Das Leiden reagiert auf keines der 
iiblichen Herzmittel und fiihrt unter abundanten Blutungen innerhalb weniger 
Jahre und zum SchluB auftretenden Erscheinungen des insuffizienten rechten 
Herzens zum Tode. Yom Eintritt der Dunkelfarbung bis zum Exitus dauert 
es meist nicht langer als 2-5 Jahre (KONSTAM). Das Krankheitsbild ist gegen­
iiber den anderen Formen der Lungensyphilis jedenfalls auBerst selten. 

Die klinischen Erscheinungen der kongenitalen Syphilis, soweit es sich 
um gummose oder chronisch-interstitielle Prozesse handelt, unterscheiden sich 
nicht von denen der erworbenen Lungenlues. DaB schon friihzeitig Erscheinungen 
einer chronischen Bronchitis mit ausgesprochen asthmatischen Beschwerden 
auftreten, wird von DEUTSCH, DE JONG, LESTOQUOY, vor aHem aber in der 
groBen Arbeit von NAvARRo und BERETERVIDE betont. Sie tritt zuweilen 
schon in den ersten Lebensmonaten auf und fiihrt im Laufe der Zeit zu Bronchi­
ektasien, welche, sich durch die ganze Kindheit hinziehend, das Kind in hohem 
MaBe durch das Auftreten interkurrierender Pneumonien gefahrden. NAvARRo 
und BERETERVIDE fanden bei solchen Kindern haufig spezifische Lungen­
blutungen, hervorgerufen durch Schwellung der Hilusdriisen und dadurch 
bedingte kongestive Zustande des benachbarten Lungengewebes. Mit Beseitigung 
dieser DriisenschweHungen horten alsbald die Blutungen auf. Unter dem Bilde 
einer akuten Miliartuberkulose verliefen einige kongenitale Fane, welche von 
FAVRE und CONTAMIN, MAURIQUAND, BERNHEIM, SEDAILLAN bei jungen 
Menschen im 2. Lebensdezennium beobachtet worden sind. Sie wiesen miliare 
Gummen in ungeheuren Mengen bei der Sektion auf. Es war bei diesen Kranken 
festzusteHen, daB sie Jahre hindurch Huster gewesen waren, vielfach auch 
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leichte Lungenblutungen gehabt hatten. Sie gingen ausnahmslos unter den 
Anzeichen schwerster Zirkulationsstorungen im kleinen Kreislauf, Dyspnoe 
und Cyanose innerhalb weniger Tage oder W ochen zugrunde. Das bevorzugte 
Alter fiir die chronisch diffuse kongenitale Lungensyphilis liegt zwischen dem 
10. und 20. Lebensjahr. 

Ungemein selten ist die Pneumonia alba geworden. Zur Zeit VIRCHOWS 
wurde von allen Autoren noch auf ihre Haufigkeit hingewiesen. Der Saugling 
wird mit dem vollentwickelten Bilde geboren oder sie entsteht in den ersten 
Lebenstagen. Die Kinder sind hochgradig cyanotisch und im Vordergrunde 
steht eine auBerordentlich starke Dyspnoe. Das Leiden ist mit der Fortdauer 
des Lebens nicht vertraglich. AuBer den genannten Symptomen, den Anzeichen 
einer starken Verdichtung des Lungengewebes, bestehen fast immer Erschei­
nungen an der Haut, an den Epiphysen der langen Knochen, an Leber und 
Milz, welch letztere Organe hochgradig geschwollen sind. 1m Blute sowohl 
wie in dem Exanthem sind massenhaft Spirochaten nachzuweisen. 

Die Klinik der Lungensyphilis kann ohne Wiirdigung der sie mannigfach 
komplizierenden Teilnahme der Pleura nicht verstanden werden; dies gilt um so 
mehr, als die Spatsyphilis des Brustfelles beinahe stets von spezifischen Lungen­
prozessen ausgelost wird. Da die Lungenbeschwerden fast immer im Vorder­
grunde stehen, so ist es begreiflich, daB viele FaIle, in denen der ProzeB torpide 
verlauft und vor allem, wenn kein groBeres Exsudat auf tritt, unbemerkt unter 
der entsprechenden Therapie verlaufen. Leicht zu ubersehen ist das nach fran­
zosischen Autoren nicht seltene Auftreten einfacher, nicht spezifischer Reizung, 
die lediglich dem Vorhandensein entziindlicher syphilitischer Prozesse im be­
nachbarten Lungengewebe ihre Entstehung verdankt. 

Ob es sich nun um adhasive, serose oder gummos infiltrierende Pleuritis 
handelt, stets entbehren die subjektiven Erscheinungen und der objektive, 
physikalische Befund besonderer fur Syphilis pathognomonischer Charaktere. 
Bei der trockenen Form ist maBiges Fieber verzeichnet worden (H. SCHLE­
SINGER). Die Atemnot und Schmerzhaftigkeit ist vielleicht weniger ausgepragt, 
wie bei anderen Pleuritiden. Nur GATE und GARDERE stellen sie auf Grund 
dreier von ihnen beobachteter Falle in den Vordergrund. BALZER und STORT 
VON GENDERN machten gleiche einschlagige Beobachtungen. Pleuritisches 
Reiben wird von denselben Autoren registriert und H. SCHLESINGER konnte 
bei einem Fane von sicherer Lebersyphilis Knarren iiber der rechten Lungen­
basis feststellen. 

Pleuritische Exsudate, die mit einiger Sicherheit auf Lues zuriickgefiihrt 
werden konnen, sind nicht haufig. So hat RITTER bei seinem groBen Material 
nie einen klinisch beobachteten Fall gesehen. Das von H. SCHLESINGER in 
mehreren "suspekten" Fallen gefundene Exsudat war sanguinolent oder sero­
sanguinolent. 

Vor einigen Monaten wurde von ORSZAGH ein Fall von Pleuritis mediastinalis 
syphilitica veroffentlicht, der auf Grund des Rontgenbefundes und der aller­
dings uberzeugenden Wirksamkeit der spezifischen Behandlung und Kontrolle 
des Rontgenbefundes nach derselben diagnostiziert wurde. 

Beweisende 1mpfungen auf Affen (OETTINGER und MALLOT), sowie auf 
Kaninchen (SCHLESINGER) liegen bis heute nicht vor. SCHROEDER betont die 
Wichtigkeit einer evtl. im Exsudat starker als im Blutserum nachweisbaren 
positiven Wa.R. Sehr beachtenswert erscheint mir der Vorschlag H. SCHLE­
SINGERS, die Pleurafliissigkeit auf die Anwesenheit von Lipoiden zu unter­
such en, deren Hervortreten im Ham syphilitischer Nephrosen dazu auffordert, 
auch artderen Korperfliissigkeiten nach dieser Richtung Aufmerksamkeit zu 
schenken. 
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Die pathologisch-anatomisch gut studierten gummos schwieligen Prozesse 
in der Pleura, sowie die par"liieHen und totalen Adhasionen haben bisher beziig­
lich der Moglichkeit, sie klinisch zu differenzieren, keine ihren spezifischen Cha­
rakter verratenden Besonderheiten erkennen lassen. 

Die rontgenologischen Befunde faBt BERGERHOFF folgendermaBen zusammen: 
Je nach der topographischen Lage der verschiedenen spezifisehen Pleura­
veranderungen finden sich "streifen- und flachenformige, homogene Verschat­
tungen, Verstreichen der Phrenikocostalwinkel, zipflige Adhasionen, Verziehung 
des Mediastinums, Interlobarstriche, oder, bei Ergussen, die hierfur typischen 
Flussigkeitsschatten. 

Pathologische Anatomie. 

Das Studium der durch die tertiare Lungensyphilis hervorgerufenen patho­
logisch-anatomischen Veranderungen ist besonders im letzten Dezennium 
mehr als vorher betrieben worden. Vorzugsweise haben die Franzosen dies 
Gebiet zum Gegenstande zahlreicher Arbeiten gewahlt und unsere Kenntnisse 
in erfreulicher Weise erweitert. Diese Arbeiten haben vor aHem gezeigt, daB 
bereits die makroskopische Beurteilung der autoptischen Befunde bei der auGer­
ordentlichen Ahnlichkeit, welche die Produkte der Syphilis in der Lunge mit 
anderenLungenveranderungen haben, auf recht bedeutende Schwierigkeiten stoBt. 

Von den beiden Hauptformen, wie sie ROSSLE aufgestellt hat, der gummosen, 
grobknotigen und kavernosen, mit Schwielenbildung einhergehenden und der 
zweiten, interstitiell-indurativen und interstitiell-pneumonischen Abart setzt 
bereits die Erkennung der ersteren auf dem Seziertisch einen hohen Grad prak­
tischer Erfahrung und kritischen Vorgehens voraus. Und doch macht gerade 
diese Form die schwersten und grobsten Veranderungen (ROSSLE). In der 
alteren Literatur - wegen Unkenntnis der heute als haufigstes Vorkommnis 
nachgewiesenen interstitieHen luetischen Prozesse - als Hauptmanifestation 
der Lungenlues angesehen, ist das Gumma tatsachlich auBerst selten Gegen­
stand autoptischer Untersuchung. VieHeicht liegt dieses daran, daB seine 
klinische Diagnose verhaltnismaGig haufig gelingt und damit der letale Ausgang 
vermieden wird. Ais Verhaltniszahl fur die Haufigkeit der gummosen Verande­
rungen gegenuber den diffusen durfte die Beobachtung TUSINSKYS, der unter 
19 Fallen von Lungensyphilis nur einmal ein Lungengumma sah, noch unter 
den allgemein gultigen Verhaltnissen bleiben, hat doch GLOYNE im Viktoria 
Park Hospital fUr Krankheiten des Herzens und der Lungen in London in 
17jahriger Praxis nicht einen einzigen Fall auf dem Seziertische gesehen. 

Nach ROSSLES und FIACCIS Angaben ist der Lieblingssitz des knotigen 
Gummas im oberen und unteren Lungenlappen, wobei die eigentliche Lungen­
spitze jedoch frei bleibt. DaB jedoch den gummos-schwieligen Prozessen keine 
so ausgesprochene Neigung fUr bestimmte Lungenabschnitte innewohnt, wie 
wir sie bei der zweiten Form noch kennen lernen werden, beweisen die Angaben 
SCHLESINGERS, WILES und MARSHALLS sowie LETULLES, die von besonderer 
Vorliebe der Gummen fur die Hilusgegend sprechen. WINDHOLZ konstatierte 
im rechten Mittellappen bei einem von ihm obduzierten, wahrend des Lebens 
beobachteten FaIle neben hamorrhagischen Infarkten mehrere grauweiBe, 
auf der Schnittflache homogene, erbsen- bis kirschgroBe gummose Knoten, 
welche bis an die Pleura heranruckten. Der gewohnliche Verlauf des Gummas 
ist die fibroide Metamorphose der Neubildung, die Schwielenbildung. So 
kommt es, daB die Knoten fast ausnahmslos inmitten mehr oder weniger 
machtiger, aus gummosem Gewebe hervorgegangener, bis fast 1 cm dicker 
(PALLASSE und CHANALEILLES) Schwielen gefunden werden, in denen von 
BESANQON und JAKOB elastische Elemente nachgewiesen werden konnten. Bald 
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umgibt die perlmutterfarbene Schwiele einen gummosen Herd zwiebelschalen­
formig, bald liegt dieser in dicken in das Lungenparenchym amstrahlenden 
Schwielenstrangen. Kleine Gummen heilen haufig spontan mit sternformiger 
Narbe, die nur bei genauem Durchsuchen der Lunge gefunden wird. Weit 
seltener als die Schrumpfung des Neoplasmas ist Erweichung, "Verkasung", 
desselben zu beobachten (v. HANSEMANN, ROSSLE, SCHNITZLER). Verkalkung 
bleibt stets aus. ORNSTEIN fand innerhalb des callosen aus gummosen Massen 
resultierenden Gewebes kleine eingestreute, mortelartige Massen enthaltende 
Hohlen, FIACCI ebendort miliare Knotchen kleinzelliger Infiltration. SCHNITZLER 
halt mit TANAKA, ROSSLE und ROSCH das Vorkommen reichlicher Mengen 
glatter Muskelfasern innerhalb der Bindegewebsmassen als charakteristisch fiir 
den syphilitischen Charakter dieser Prozesse. Ob aus dem Gumma unter 
Durchbruch in einen Bronchus eine Kaverne entstehen kann ist SCHLESINGER 
noch zweifelhaft. 

E. KAUFMANN sah gleichfalls gummose Wucherungen in der Lunge, im Gegen­
satz zur Tuberkulose, nur selten zu Zerfall und Hohlenbildung fiihren und 
RITTER hat an seinem groBen Material, dieses Ereignis iiberhaupt noch nicht 
beobachtet. Wie immer bedingt die fibroide Metamorphose des spezifischen 
Gewebes in ihrem weiteren Verlauf Schrumpfungsvorgange, auf denen ganz 
besonders die pathologische Dignitat des ganzen Geschehens beruht, insofern 
sie formverandernd und verstiimmelnd auf ihre Nachbarschaft wirken. Dahin 
gehoren die Kompressionserscheinungen, welche sie auf die luftfiihrenden 
Lungenteile, insbesondere den Bronchialbaum ausiiben, in dessen Lumen sie 
auf dem Wege seiner ganzen Verastelung die schwersten Veranderungen hervor­
rufen, dahin gehoren auch die mannigfachen Verlagerungen der benachbarten 
Brustorgane durch den Narbenzug und die Verodung manchmal sehr ausge­
dehnter Partien des atmenden Gewebes. Subpleurale Knoten erzeugen das 
Bild auBerordentlich charakteristischer sternformiger Narben in der Lungen­
wand, wahrend diffuse gummose Herde bei ihrer narbigen Entwicklung das 
nicht minder charakteristische Bild der "gelappten Narbenlunge" (Pulmo­
lobatus syphiliticus) hervorrufen konnen (PAVLINOFF, SCHNITZLER, HOMMA, 
HOGENAUER, L. PICK, CORTEN). Bei der Seltenheit der Lokalisation von Gummen 
in den corticalen Pulmonalteilen ist dieses Vorkommnis jedoch auBerordentlich 
selten (GERMAIN SEE, ROSSLE, HOMMA, HOGENAUER, SCHNITZLER). LANDS­
BERG fand in der internationalen Literatur im ganzen 10 "ausreichend 
gekennzeichnete FaIle": HILLER (1882) 2 FaIle, COUNCILMAN (ref. bei FLOCKE­
MANN) 1 Fall, GREENFIELD (ibidem) 3 Falle (1876), BRANDENBURG (1908) 
1 Fall, TANAKA (1912) 2 Falle und den bereits erwahnten Fall von HOMMA 
und HOGENAUER. 

Beim Neugeborenen und beim Saugling kommt das Gumma der Lunge 
ebenfalls vor, ist aber extrem selten. BERIEL fand in der gesamten Literatur 
nur 7-8 FaIle kongenitaler Gummen, denen BONNET einen weiteren selbst­
beobachteten, als den einzigen Fall, den er in 16jahriger Praxis sah, anzufiigen 
vermag. Zwei weitere autoptische Beobachtungen stammen von KRAUS und 
BERBLINGER bei einem 7 Tage bzw. 2 Monate altern Saugling. AuBer den groben 
Veranderungen sind sowohl bei kongenitaler als erworbener Syphilis miliare 
Gummen gefunden worden (BAUMGARTEN, BESANQON und JAKOB, FAVRE und 
CONTAMIN, GATE, DECHAUME und H. GARDERE). Man hat sie in den hyper­
plastischen Septen auBerhalb der Bronchien und Alveolen inmitten von 
Wucherungen jungen gefaBreichen Bindegewebes beim Erwachsenen relativ 
haufig, in seltenen Fallen aber auch beim Saugling gefunden (LETULLE). Sie 
sind stecknadelkopf- bis erbsengroB (BESANQON und JAKOB) und in ihrem 
Zentrum oft verkast (FAVRE und CONTAMIN). 
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Die autoptisehe Diagnose wird wegen der auBerordentliehen Ahnliehkeit, 
welehe die gesehilderten Prozesse mit anderen Lungenkrankheiten haben, 
nieht selten erhebliehe Sehwierigkeiten, besonders indurativen Zustanden bei 
Pneumokoniosen und vor allem tuberkulOsen Prozessen gegenuber maehen. 
Schon VIRCHOW wies auf diese Sehwierigkeiten hin, die seitdem von einem so 
vorzugliehen Forseher wie WILLIAM OSLER, der die anatomisehen Besonderheiten 
der pulmonalen Lues fur sehr umstritten halt, von KOCH und SCHMORL und vor 
allem aueh von ROSSLE unterstriehen worden sind. LETULLE, DALSACE and 
ROSSLE, die dem Lungengewebe dieselbe Neigung zur Erkrankung an Lues 
zuweisen wollen, wie sie dem Herzen, dem Gehirn und den Nieren eigen ist, 
auBern die Ansieht, daB sieh viel zu viele Falle dureh Mangel an Sorgfalt bei 
der Untersuehung der Erkennung entzogen. Ein wiehtiges Unterseheidungs­
merkmal ist das Fehlen irgendweleher Verkalkung, die bei unkomplizierter 
Lues so gut wie nie beobaehtet wird (BEITZKE, v. HANSEMANN, ROSSLE, FLOYD), 
sowie der Mangel anthrakotiseher Farbung. Hoehstens findet sieh ein feiner 
dunkler Rand an der Innenflaehe der die Gummen umgebenden fibrosen Sehale. 
Eine Ausnahme seheint die Beobaehtung einer tertiarluetisehen, anthrakotisehen 
Lunge von PAVIOT, CHEVALIER und REVOL darzustellen, welche eine anthra­
kotische syphilitische Pneumonie beobachteten. Hier zeigte sich jedoch, daB 
die Verfarbung als Hamosiderose aufzufassen war, entstanden durch Hamolyse 
infolge schwerer Lebersyphilis. FAVRE und CONTAMIN warnen davor, miliare 
Knotchen in der Lunge ohne weiteres als Miliartuberkulose zu betraehten und 
sieh die genauere Untersuchung derselben zu schenken. In Wirkliehkeit kann 
es sich hier urn miliare Gummen handeln, welehe meist nur dann, wenn groBere 
Gummen sie begleiten, riehtig beurteilt werden. Sie stellen auf Grund zweier 
von ihnen beobaehteter Falle, denen sich DECHAUME mit zwei weiteren Beob­
achtungen angeschlossen hat, gemeinsam mit dem letzteren Autor das Bild 
der "syphilitischen Granulie der Lunge" auf, auf deren Klinik ieh noch weiter 
hinten zuruekkommen werde. Was diese Miliarsyphilis von der Miliartuberkulose 
unterscheidet, ist der Umstand, daB sie stets auf einer seit langem bestehenden 
Syphilis der Lunge entsteht, wahrend die Tuberkulose durch Aussaat eines 
vielleieht minimalen primaren Herdes die bis dahin mehr weniger intakte Lunge 
auf dem Blutwege erreicht. Das letale Ende wird aber bei einer noeh so groBen 
Menge der miliaren Gummen nicht dureh diese, sondern durch akute Ent­
zundung des durch die Gegenwart der unzahligen kleinen Herde gereizten 
atmenden Gewebes herbeigefuhrt, wie dies der kongestionierte Zustand der 
Lunge bei der Obduktion zeigt. 

Besondere Aufmerksamkeit sollte stets das Verhalten von Leber, Aorta, 
Herzmuskeln und das der Milz finden. KARSHNER fand unter 120 obduzierten 
Luesfallen in nicht weniger als 40% Leberlues. Daneben soll nieht vergessen 
werden, daB noch Falle ubrig bleiben, in denen die anatomisehe Diagnose be­
sonders gegenuber Lungentuberkulose nur gestellt werden kann, wenn auBer 
dem gesamten Obduktionsbefunde noch die Anamnese und der Ausfall der 
Wa.R. zu Hilfe genommen wird (BERBLINGER, CITRON). Der Spiroehaten­
nachweis ist nur mit groBtem Vorbehalt als anerkanntes diagnostisehes 
Mittel zu verwerten, da doeh die Mogliehkeit der Infektion mit den ver­
schiedensten Spirochaten, besonders von der Mundhohle aus gegeben ist. 
LETULLE, DALSACE, FORSTER, JAKOBAEUS, SCHWERMANN und BERBLINGER 
bekennen ausdrueklich, daB ihnen dieser Nachweis gegenuber den Beob­
achtungen "glucklicherer" Amerikaner (WARTHIN) nicht gelungen sei. Die 
Methode zu ihrer Farbung im Gehirn ist hier nicht anwendbar (RaSSLE). 
WINDHOLZ berichtete freilich unlangst, daB er mit Farbung nach LEVADITI 
im syphilitischen Gewebe in der Lunge feine Kornchen gefunden habe, von 
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denen er meint, daB sie ihren Ursprung vielleicht zerfallenen Spirochiiten 
verdankten. 

Jedenfalls muB weitgehendst der Versuch gemacht werden, die Diagnose 
auch durch die mikroskopische Untersuchung zu vervollkommnen. Nach 
LUBARSCH bestehen die Unterschiede zwischen den Gummen und den hier fast 
allein differentialdiagnostisch in Betracht kommenden tuberkulosen Ver­
anderungen darin, daB im gummosen Gewebe die epithelioiden vor den kleinen 
Granulationszellen zuriicktreten und die in den Gummen reichlich vorhandenen 
Fibroblasten und Bindegewebsfasern im Tuberkel nur spiirlich und ausnahms­
weise zu finden sind. Die in den Gummen sich einstellende diffuse Verkasung 
tritt hier im Stadium der bindegewebigen Metamorphose, beim Tuberkel da­
gegen vorher auf. "Bei Anwendung der spezifischen Fiirbung auf elastische 
Fasern entpuppen sich oft scheinbare typische Tuberkel in der Umgebung 
diffuser Verkasungen als verschlossene BlutgefiiBe, in deren Wandung riesen­
zellenhaltiges Granulationsgewebe sich entwickelt hat und erweisen sich dadurch 
als syphilitische Produkte, die iiberhaupt noch oft gefaBhaltig sind". MAc 
CALLUM meint allerdings dazu, daB das mikroskopische Bild des Gumma, nach­
dem in ihm der Befund von Riesenzellen hiiufig erhoben sei, dem Tuberkel 
derart gleiche, daB man sich fragen miisse, wie es histologisch moglich sei, die 
beiden zu differenzieren. In gleichem Sinne haben sich GRASHEY und VAN 
DER VALK, sowie HUGUENIN, FOULON und ALBOT geauBert. Dem ist aber 
immer wieder entgegenzuhalten, daB in der nekrotischen Zone des Gummas 
bei entsprechender Farbung fast immer noch die Andeutungen der Struktur 
des vernichteten Gewebes zu finden sind. Von praktischer Bedeutung ist die 
Angabe BALZERs, der auf die Verdickung der Media an den BlutgefaBen 
syphilitischer Herde im Gegensatz zu der schnellen Destruktion derselben bei 
Tuberkulose aufmerksam macht. Ein negativer Tuberkelbacillenbefund in 
Sekret und Gewebe muB durch den Tierversuch erganzt werden, ehe ihm 
diagnostische Bedeutung beigemessen werden kann (KAUFMANN). 

Aus diesen Ausfiihrungen ergibt sich, daB die anatomische Diagnose der gum­
mosen Lungensyphilis ihre erheblichen Schwierigkeiten haben kann. Weit 
weniger ist dies nach der fast iibereinstimmenden Ansicht der pathologischen 
Anatomen, welche zu dieser Frage das Wort ergriffen haben, beziiglich der 
zweiten und weitaus haufigeren Form, der chronischen, interstitiell-indurativen 
und interstitiell-pneumonischen Lungenlues der Fall (Syphilis pulmonaire 
sclereuse Mauriac. Indurative Lungensyphilis, ORTH, Reibeisenlunge, BRACK). 
Der bevorzugte Sitz dieser Manifestationen sind der Hilus (FIACCI, BALZER, 
MUNROE, HERNANDO und MARANON, ORNSTEIN, SCHILLING und FLOYD u. a.) 
und die unteren Lungenlappen mit Bevorzugung des rechten (WHILE und 
MARSHALL, BRYCE und PATTERSON, SCHWERMANN, BURKE u. a.). Eine Er­
klarung dieser Lokalisation findet SCHILLING in der Besonderheit der Lymph­
knotenverteilung in den Lungenwurzeln und der Bronchialverzwei~ungen, die 
rechts und links ganz verschieden sind. Das Gumma ist keineswegs, was noch 
einmal betont sein moge, die der Lungenmanifestation alter Syphilis vorzugs­
weise eigene Erscheinungsform. Diese besteht vielmehr in einem durch Infil­
tration des Stromas mit Lymphocyten und Plasmazellen charakterisierten 
irritativen Vorgang, der in mildem, ruhigem Verlauf sein natiirliches Ende in 
fibroider Degeneration findet. 

Dieser ProzeB spielt sich in der Lunge als Entziindung des interlobu­
laren und peribronchialen Bindegewebes, des Mesenchyms der Alveolarsepten 
sowie des subpleuralen Systems von Bindegewebsmaschen und Lymphspalten 
ab (R6sSLE). Ehe noch die makroskopische Erkennung dieses Prozesses 
mit einiger Sicherheit gelingt, lassen sich mikroskopisch schon erhebliche 
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Veranderungen nachweisen: Die interlobularen Septen sind odematos mit zelliger 
Infiltration, ebenso stellenweise Endarteritis. Miliare Syphilome liegen in den 
mit Zellen angehauften Alveolarsepten (R6sSLE, MorSEJEW) bzw. in Wuche­
rungen jungen, gefaBreichen Bindegewebes (LETULLE). Die Alveolen enthalten 
zunachst kein Exsudat, nur sind ihre Epithelauskleidungen leicht gereizt, 
"der Epithelkatarrh fehlt oder ist gering. Die Alveolarwande sind verdickt. 
Lymphocyten und feinste Spindelzellen uberwiegen, spater kommen Plasma­
zellen hinzu" (R6sSLE). Durch Vermehrung der Infiltration ver£lachen die 
Alveolarwande, an einzelnen Stellen sprossen sporenformige, aus jungen Rund­
zellen bestehende Gebilde der gegenuberliegenden Alveolarwand entgegen, 
auf diese Weise das Bild einer chronisch-katarrhalischen Pneumonie mit Spleni­
sation erzeugend (SERGENT und DURAND, DE LA CAMP, SCHNITZLER, BERB­
LINGER). Ein anderes Mal werden die Alveolen emphysematos, indem die 
randstandigen Alveolen ihre Armatur verlieren und dem Drucke der Atmung 
nachgeben (LETULLE und DALSACE). 

Gleichzeitig mit dem Stutz- und atmenden Gewebe der Lunge erkranken 
nun auch die Bronchien. Die Spatsyphilis der groBen Bronchien ist in einem 
anderen Abschnitte dieses Handbuches besprochen. Hier sollen nur die Mfek­
tionen des ubrigen Bronchialbaumes ihre Wiirdigung finden, welcher in seiner 
ganzen Ausdehnung mit wechselnder Bevorzugung des einen oder anderen Ab­
schnittes teilnimmt. An den knorpelhaltigen Bronchien vernichten Infiltrate 
bald inselweise bald auf breiten Strecken das ganze Geriist yom Knorpel bis 
zur Schleimhaut, ein ProzeB, welcher sich in vorgeschrittenen Fallen bis zur 
Erweichung bzw. zur obliterierenden Sklerosierung verfolgen laBt (LETULLE). 
An manchen Stellen wuchert das benachbarte junge Bindegewebe in die Wand 
und selbst in das Lumen des Bronchus hinein, der dann an manchen Stellen 
wie amputiert erscheint, und zwar allein durch die in ihm stattfindende Zer­
storung, ohne daB der Druck der metamorphisierten Umgebung dazu beizu­
tragen brauchte (LETULLE). Die kleinen nicht knorpelhaltigen Bronchien verlieren 
nach Einschmelzung ihrer muskulOsen und elastischen (LANDSBERG) Wandung 
ihren Halt und gehen nach auBen unmittelbar in das aus dem Infiltrat sich ent­
wickelnde fibrose Gewebe uber. Dabei werden sie infolge des mangelnden Haltes 
vielfach dilatiert. Ihr Zylinderuberzug wuchert, im Lumen sinuoser Bronchien 
geradezu papillomatose Bilder erzeugend (BESANQON und JAKOB). In den 
Bronchiolen wird ebenfalls Endo- und Mesobronchitis nicht vermiBt und in 
der Umgebung bereits sklerosierter Stellen liegen hier entziindliche Knotchen 
aus Plasmazellen und Lymphocyten bestehend. Die kleinen Arterien sind 
uberall endarteritisch erkrankt, oft bis zu Obliteration. Die Capillaren, haufig 
nur noch aus dem Endothel bestehend, sind prall gefiillt, die Venen verdickt, 
oft sinuos erweitert. 

"In diesem Stadium zunehmender Vernarbung " , sagt R6sSLE, "wird das 
Bild der interstitiellen syphilitischen Pneumonie "makroskopisch immer 
leichter zu erkennen". Die verdickten weiBlichen Septen bilden neben den durch 
die sklerotischen Bronchien und GefaBe hervortretenden Verastelungen ein 
Mosaikbild, in welchem die "rosagrauen Lappchen die Steine und das inter­
stitielle Gewebe den Zement" darstellen. Diese jetzt makroskopisch in atmen­
dem Lungenparenchym sichtbaren "streifigen und fleckigen Verodungen von 
Lungengewebe" sind somit entweder durch entziindlich desquamative Prozesse 
der Alveolen mit folgender Splenisation, also unter dem Bilde der chronischen 
Pneumonie oder durch Erstickung desselben unter dem dauernden Drucke des 
unerbittlich sie erwiirgenden Gewebes entstanden (ELIZALDE). An den Bronchien 
mittleren Kalibers sind nun auch mit bloB em Auge stenosierte Abschnitte zu 
bemerken, mehr aber noch Ektasierung verschiedenen Umfanges neb en eitriger 
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Absonderung als Folge der Respirationshemmungen. Nach franzosischen 
Autoren (FAVRE und CONTAMIN) aggravieren sich diese ektatischen Prozesse nach 
jedem Anfall bronchopneumonischen Charakters, wie er als Teilerscheinung 
interkurrenter bakterieller Infektion beobachtet wird. Sie erscheinen bald 
an den kleineren Bronchien als ampullen-, spindelformige Erweiterungen des 
Bronchialrohres, diesem eine moneliformes Aussehen (Aneurysmata specifica 
der Bronchien) gebend (LETULLE und DALSACE, APERT, GIRARD und RAP· 
POPORT), bald an denen mittleren Kalibers als gleichmaBige Erweiterung ganzer 

Abb.1. Alveolare Reste im Zentrum eines Herdes von systematisch angeordneter Sklerose. 
a Breiter Streifen hyaliner Sklerose, welche die Stelle umgibt; b Alveolarwande. Elastische Fasern, 

deren normale Anordnung gestort ist; c AlveolarhOhle, mit Pigmentkornern gefiillt. 
(Aus H. DARRE u. G. ALBOT: Ann. d'Anat. path. 1928, 875.) 

Abschnitte. SERGENT und BENDA machen ausdrticklich darauf aufmerksam, 
daB bei dieser diffusen Dilatation nicht ektasierenden Verlaufs die Peri­
bronchitis ganz besonders stark ausgepragt sei. Diese Autoren wollen daraus 
die Aufstellung einer besonderen Form als "syphilitische Bronchitis der mitt. 
leren Bronchien" ableiten. lch halte die in der franzosischen Literatur immer 
wiederkehrende Neigung zu einer tibertriebenen Systematisierung fiir ver­
wirrend, da der heutige Stand unserer Kenntnisse bei dem bisher beobachteten 
geringen Material meines Erachtens dafur nicht ausreicht. Dasselbe gilt fur 
die von der Schule von LYON aufgestellte "Paucilobulitis" mit Bevorzugung der 
Bronchien. Hierbei handelt es sich im Gegensatz zu der gewohnlich tiber 
einen oder mehrere Lungenlappen ausgedehnten Lokalisation der interstitiell-
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pneumonischen Veranderungen um kleine Herde identischen Charakters, welche 
sich lediglich auf ein oder mehrere Lungenlappchen zumeist in den corticalen 
Abschnitten des Organes beschranken. Dasselbe gilt ferner von der von DARRE 
und ALBOT soeben aufgestellten "nodularen syphilitischen Lungensklerose mit 
Panarteritis in den Lungen". Es handelte sich in dem einzigen von ihnen 
beobachteten Falle um zerstreute, feinste bis zu ganz groben, mandarinen­
groBen Herden in den peripheren Teilen der Lunge lokalisierte Sklerosen, neben 
denen ausgedehnte Beteiligung del' arteriellen und venosen LungengefaBe 
bestand. Die Beteiligung des Bronchialbaumes war in diesem Falle vollig in 
den Hintergrund getreten (Abb. 1). 

Die recht haufig vorhandenen groBeren Bronchiektasien haben an sich 
naturlich keinen direkten Zusammenhang mit del' Syphilis. Sie sind vielmehr 
als Folge del' in del' Lunge sich abspielenden Veranderungen aufzufassen, wie 
Rie im Verlauf ahnlicher Prozesse anderer Atiologie sich in der gleichen Weise 
einstellen. Die chronische Bronchitis wahrend del' langen Entwicklungsperiode 
del' chronisch-interstitiellen Lues schwacht die Bronchialwandungen, die Ver­
legung des Bronchiallumens durch gummose und interstitiell schrumpfende 
Prozesse erhohen den intrabronchialen Druck und schlieBlich kann del' Zug 
benachbarter Narbenbildung die Bronchien mechanisch erweitern. 1st dann 
noch das atmende Gewebe zum l i eil verodet, so wird die Ektasie nicht auf 
sich warten lassen. So werden denn auf dem Seziertische gelegentlich gewaltige 
Hohlen inmitten der vorstehend beschriebenen Veranderungen gefunden. Zu­
nachst von glatt en Epithel uberzogene Hohlraume, ulcerieren sie spateI' recht 
haufig durch Infektion mit pyogenen Mikroorganismen, es kommt zur Aus­
stoBung von Gewebselementen und das Bild einer echten Kaverne ist dann 
fertig. Naturlich kann auch del' Tuberkelbacillus als hinzutretender Faktor 
diese Rolle ubernehmen, wie dies von BRUGSCH und E. FRANKEL beobachtet 
worden ist. Das den Bronchiektasien groBen Umfanges, aber auch gummosen 
Tumoren benachbarte lufthaltige Gewebe bietet, stark komprimiert, mikro­
skopisch ein eigenartiges adenomartiges Bild der durch Druck erstickten 
cubiches Epithel enthaltenden Alveolen dar. Die Angabe, daB sich in­
mitten diesel' Herde rudiment are Entwicklung neuer Alveolen (Tripier) ab­
spielen, konnte von DE JONG nicht bestatigt werden, obwohl FAVRE und CON­
TAMIN die Bezeichnung "Neoformations tubulaires ou kystiques a epithelium 
respiratoire" eben erst wieder neu aufgestellt haben. DaB die Auskleidung der 
Alveolen mit kubischem Epithel sowie AbstoBung des letzteren in das Lumen 
der Alveole und schlieBlich abgeschnurte Haufen solcher Zellen fur Lues charak­
teristisch sei, wird erneut von HUGUENIN als ebensooft bei Tuberkulose vor­
kommend, bestritten. 

Kavernenbildung in einer Lungenspitze sahen DARRE und ALBOT durch 
Obliteration groBer Lungenarterien als nekrobiotischen ProzeB entstehen und 
BRACK berichtet uber syphilitische weiDe In£arkte bei gleichfalls mikroskopisch 
als luetisch nachgewiesener Endarteritis im zugehorigen GefaBbezirk. DARRE 
und ALBOT konnten an dem erwahnten Fane zeigen, daB auch einmal die 
speziJische GeJafJerkrankung im Vordergrunde stehen kann, so daB in der ganzen 
Lunge kaum unbeteiligte Arterien gefunden werden. Die dadurch hervor­
gerufenen Storungen in del' Zirkulation riefen hier gleichzeitig eine universelle 
Pigmentierung innerhalb der pathologisch veranderten Partien, besonders in 
den Resten des zugrunde gegangenen atmenden Gewebes hervor (Abb. 1). 

Nicht zu vergessen sind schlieBlich die Befunde von Emphysem (GROEDEL) 
verschiedener Ausdehnung. Kleinere emphysematose Inselchen am Rande 
odeI' an del' Lungenspitze, der "Etat frise", haben besonderen diagnostischen 
Wert (LETULLE und DALSACE). Zu welcher Verstummelung die interstitielle 
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Lungenlues fiihren kann, beschreibt RUCKSTINAT, der vollige Abschniirung 
von emphysematosen Lungenteilen durch das schrumpfende Gewebe beob­
achtete, so daB an der auBeren Lungenwand und an der Lungenwurzel eine 
Anzahl zapfenformiger emphysematoser Lappen abgeschniirt herunterhingen. 

Das beschriebene Bild der chronisch-interstitiellen Lungensyphilis bietet 
nach MUNRO und R6sSLE keine uniiberwindlichen diagnostischen Schwierig­
keiten mehr. "Es ist", sagt Letzterer, "ein ProzeB VOn starker Eigenart, der 
die Erkennung der Syphilis eines Menschen ermoglicht". Wenn auch die inter­
stitielle Sklerosierung bei manchen anderen Krankheiten, so nach Gaseinwir­
kung, bei Pneumokoniosen, vor allem aber bei Tuberkulose nicht selten recht 
ausgepragt ist, so fehlt dabei doch das Massive der luetischen Fibrosierung 
und ganz besonders die iiberragende Beteiligung des Bronchialbaumes, wie 
sie der Syphilis eigen ist. Diese kann, wie auch BALZER hervorhebt, yom er­
fahrenen Untersucher mit nichts anderem verwechselt werden und berechtigt 
die Auffassung dieses Autors von der fibrosen Lungenlues als in der Haupt­
sache einer Erkrankung der Bronchien. 

Eine Einschrankung fiir die Sicherheit der Diagnose macht R6sSLE aber 
doch. Die gleichen Lungenveranderungen sagt er, erhalt man durch pleuro­
gene interstitielle Pneumonie und durch abgeheilte tuberkulose Lymphangitis, 
deren Narben er als unter Umstanden schwer Von chronisch-interstitieller 
Syphilis unterscheidbar betrachtet. 

Hier wird der histologische Befund oft noch Aufklarung bringen. In den 
sklerosierten Stellen sind noch haufig spezifisch erkrankte GefaBe kleineren oder 
mittleren Kalibers, oder doch Reste VOn solchen zu Hnden. Ihre Adventitia 
ist verdickt, die Elastica aufgefasert, an einzelnen Stellen auch wohl ganz ver­
schwunden. Ihr Lumen ist bald durch ein lockeres bindegewebszellenhaltiges, 
bald durch festes, alsdann fibroblastenreiches Bindegewebe obliteriert. Ent­
behrt aber auch die Masse des fibrosen Schrumpfungsproduktes solcher Ge­
faBbilder, so gelingt es zuweilen in seinen peripheren Abschnitten Arterien 
nachzuweisen, die lediglich exzentrische Lasionen in dem Sinne aufweisen, 
daB Endarteritis und Auflockerung bzw. Verschwinden der Lamina elastica nur 
auf diejenige Zone beschrankt sind, mit welcher das GefaB dem sklerotischen 
Gewebe angelagert ist (Abb. 2). Der Befund von um eine Capillare angehauften 
Plasmazellen, welche sich in die Wand einer Arterie hineindrangen, ist fiir 
Syphilis pathognomonisch. Auch frei im sklerotischen Gewebe findet man 
solche Plasmazellenhaufen um eine Arteriole oder Capillare herum (LETULLE, 
DARRE und ALBOT). 

Neuere Arbeiten haben iibrigens den Beweis geliefert, daB die Syphilis 
unter fast volliger Schonung des eigentlichen Luft- und des Stiitzgewebes der 
Lunge in Form systematischer Ausbreitung entlang der Lungenarterien ihre 
Ausbreitung bewerkstelligen kann. Die Arterien treten auf dem Durchschnitt 
durch die braunrote Lunge als weiBgelbliche, winzige Ringe mit punktfOrmigen 
Lumen in groBerer Anzahl makroskopisch sichtbar hervor. Die Venen sind 
dabei kaum jemals in Mitleidenschaft gezogen. Es handelt sich bei diesen 
Fallen um eine obliterierende Arteriitis der intrapulmonalen Arterien, die sich 
besonders auf die feineren arteriellen Verastelungen und die Arteriolen erstreckt 
(HARE und Ross, VAQUEZ ibid.). Der dadurch im kleinen Kreislauf erzeugte 
hohe Druck fiihrt zu Dilatation und Sklerose der groBen Lungenschlagadern. 
Das rechte Herz reagiert dann darauf mit Dilatation und Hypertrophie. Diese 
elektive Beschrankung auf den GefaBbaum der Arteria pulmonalis steht an 
Haufigkeit weit zuriick gegeniiber der diffusen spezifischen Erkrankung der 
Lunge; sie ist so zu verstehen, daB, wie zu erwarten, die benachbarten 
Lungenteile nicht ganz intakt bleiben, ihre Veranderungen, die vielleicht als 
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Ausdehnung der arteriellen Prozesse aufzufassen sind, aber kaum in Betracht 
kommen. Die Arbeiten von AYERZA, ARRILAGA, LAUBRY und MARcEL THOMAS, 
TREMOLIERES, TARDIEU und NATIVELLE, sowie die von DURANTE, der die 
isolierte spezifische Arteritis syphilitic a der Pleura beschrieb, haben das Bild 
der elektiven Arteritis pulmonalis syphilitica als eine scharf umschriebene 
Form erwiesen. Abgesehen von dieser Systemerkrankung des ganzen arteriellen 
GefaBbaumes sind Beobachtungen tiber eine mehr isolierte syphilitische Erkran­
kung des Stammes der Arteria pulmonalis von W AGNER- QUIATOWSKI, POSSELT, 
HART, WOLFF (zitiert bei REEKE) und unlangst von REEKE und WASSILJEFF 
und ARGUN veroffentlicht worden. Die Falle konnten histologisch kontrolliert 

c 

b 

Abb.2. Arterielle, an einen fib rosen Rnoten angrenzende Verandernngen. 
a Chronische Panarteriolitis. 1m ganzen Umfange des GeraGes fibrose Endarteritis und Verdickung 
des Endothels. Rontinuitatstrennung der Elastica, welche in der dem spezifischen fibrosen Rnoten 
benachbarten Partie ganzlich verloren gegangen ist; b auch hier ist die Arteriolenwand, die nach 
dem spezifischen Rnoten zu gelegen ist, teilweisc verstiimmelt; c Pigmentkorner in den Maschen 

der hyalinen lamellosen Fasern. (Aus H. DARREl u. G. ALBOT: Ann. d'Ana.t. path. 1928, 870.) 

werden und zeigten durchaus dasselbe Bild wie eine Mesaortitis luetica. REEKE 
bemerkt, daB diese FaIle wohl immer per contiguitatem von der zuerst erkrankten 
Aorta aus entstehen. Besonders interessant ist aber die Angabe, daB neben 
dieser Form auffallend haufig, aber keineswegs regelmaBig, eine Mitralstenose 
gefunden wird (CAUSSADE und TARDIEu), welche nach den franzosischen Autoren 
ebenfalls syphilitischen Ursprungs ist. 

An der Pleura hat man bei der Obduktion entztindliche wie exsudative 
Vorgange feststellen konnen, welche, aller Anzeichen eines spezifischen Pro­
zesses bar, sich nur als einfache, reaktive Pleuritiden charakterisierten, her­
vorgerufen durch den Reiz benachbarter syphilitischer Herde in den corticalen 
Lungenabschnitten. Es sind aber ferner auch serofibrinose spezifische Pleuri­
tiden mit dem Ausgange in zuweilen bedeutende Exsudatbildung oder auch 
in adhasive Prozesse sowie auch eine gummose Form autoptisch festgestellt 
worden. 
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Zumeist war das Fortschreiten einer Lungensyphilis auf das Brustfell direkt 
nachzuweisen (BRUNSWIG). Dabei wird der Typ der primaren Erkrankung 
auch von der Pleura eingehalten, indem die chronisch-interstitielle Form ahn­
liche Prozesse mit vorwiegender Neigung zu Adhasionen, die gummose Knoten­
bildung und Verschwielung mit besonderer Neigung zur Exsudatbildung her­
vorruft. 

Besonders bemerkenswert ist, daB zumeist der Lungen- und der Brustfell­
prozeB sich in ihrer Ausdehnung genau entsprechen. Besonders schon demon­
strieren dies Verhalten die Obduktionsbefunde von LETULLE und DALSACE. 
Sie fanden namlich bei ihrer "Paucilobulitis" die sklerogummosen Herde 
des Brustfells nur im Bereich der erkrankten kleinen Bezirke in der Lunge. 
Sie halten diesen Befund fiir differentialdiagnostisch wichtig zur Unterscheidung 
von tuberkulOser Pleuritis, weil diese die Lungenoberflache immer weithin 
di££us in Mitleidenschaft zieht ohne auf korrespondierende Lungenherde in 
ihrer Ausbreitung Riicksicht zu nehmen. 

Adhiisive Prozesse werden in der Literatur in groBerer Anzahl beschrieben. 
BESANQON und JAKOB sowie SCHNITZLER sahen tot ale Verwachsungen der Lunge 
mit Thoraxwand, Perikard, Pleura diaphragmatica und mediastinalis. LOSSEN 
beobachtete zeltartig aufwiirts gewolbte Verwachsung mit dem Zwerchfell. 
BROWN, HOMMA und HOGENAUER betonen ebenfalls die Haufigkeit ausge­
dehnter Adhasionen, die durch den neunmaligen gleichen unter 18 Lungen­
luesfiillen festgestellten Befund noch mehr ins Licht gestellt wird. In 7 von 
diesen haudelte es sich urn die chronische, fibrosierende Form. 

Die gummos verschwielende Pleuritis mit EinschluB kasiger Herde in manch­
mal miichtigen Schwielen (LANCEREAUX, V.HANSEMANN, LISSAUER, SCHNITZLER) 
nimmt ebenfalls zumeist ihren Ausgang von Lungenherden, soIl aber aucn 
primar beobachtet worden sein. Die Schwielenbildung nimmt gelegentlich 
einen gewaltigen Umfang an, wie der von SERGENT und DURAND mitgeteilte 
Befund einer die Lungenlappen wie ein "Schildkrotenschild" umhiillenden 
an der dicksten Stelle 2 cm messende Pleuraschwiele beweist. LETULLE und 
DALSACE beschreiben ferner eine "insuliire" Pleuritis luetica. Die primar er­
krankte Pleura sendet hier an einzelnen, umschriebenen Stellen ihre Auslaufer 
in das Lungenparenchym hinein, auf diese Weise das Bild des Pulmo lobatus 
erzeugend, also im umgekehrten Geschehen dasselbe Bild, das auch von der 
der Lungenwand nahe sitzenden, spezifischen Lungenschrumpfung erzeugt 
werden kann. Die Lunge gleicht alsdann weitgehend dem bei der Lebersyphilis 
haufigen Bild der gelappten Leber. 

Nicht ausdriicklich genug kann hervorgehoben werden, daB die samtlichen 
beschriebenen Formen der Lungen- einschliel3lich der Pleurasyphilis neben­
einander in derselben Lunge gefunden werden. So sieht man erweichte Gummen 
neben fibrosen Prozessen interstitiellen Charakters (SERGENT und DURAND, 
LANDREBG), Striktur eines Bronchus, Kavernen und gummos entarteten 
machtigen Driisentumoren der Hilusgegend. Alles dies sah LETULLE in einer 
Lunge vereinigt. Damit ist aber das Bild noch nicht erschopft, da es noch 
durch von der Umgebung auf Pleura und Lunge iibergreifende Prozesse ver­
wirrt werden kann. Von der Brustwand, sowie von der Leber oder dem 
Mediastinum her wandern gummose Neubildungen auf dem Wege adhasiver 
Pleuritis auch noch in das Lungengewebe hinein. 

Die kongenitale Lues ruft genau dieselben interstitiellen Veranderungen 
in der Lunge hervor wie die erworbene, eine Erkenntnis, welche allerdings 
noch nicht lange gewonnen wurde. DEUTSCH, DE JONG, LESTOCQUOY, WITE 
und MARSHALL und PEISER haben chronisch-interstitielle Lungenprozesse beim 
kongenital-luetischen Saugling beobachtet. Sie sollen vom 3. Lebensmonat 
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an sich entwickeln. Besonders gefahrdet ist abel' das kongenital luetische Kind 
im Alter zwischen 13 und 15 Jahren. APERT, GIRARD und RAPPAPORT beschreiben 
bei einem kongenital syphilitischen 7 jahrigen Knaben dieselben ampullaren 
Bronchialdilatationen, wie wir sie beim Erwachsenen kennengelernt haben. 
WURM, FAVRE und CONTAMIN, sowie MOURIQUAND, BERNHEIM, SEDAILLAN 
und WEISS geben ausfuhrliche Sektionsbefunde, ersterer bei einer 24jahrigen, 
die an zweiter Stelle genannten Autoren bei einer sichel' kongenital-Iuetischen 
21jahrigen Person wieder, bei del' sich sklerosierende Prozesse, zahlreiche 
groBere Gummata, adhasive Pleuritis und in del' ganzen Lunge eine ungeheure 
Anzahl miliarer Syphilome fanden, so daB man den Eindruck einer akuten 
Miliartuberkulose hatte. 

Die dritte am besten gekannte Form del' Lungensyphilis ist die diffuse 
lobare Infiltration (Pneumonia alba), fast ausschlieBlich eine Erkrankung des 
Neugeborenen. Zur Zeit del' Geburt voll entwickelt, prasentiert sic sich als die 
Vereinigung einer katarrhalischen, desquamativcn, lobaren Alveolitis mit 
zelliger Infiltration des interalveolaren und interlobaren Bindegewebes (VIR­
CHOW, LORAIN und ROBAIN). Die weiBe Farbe ruhrt von den durch fettige 
Degeneration veranderten, die Alveolen fullenden Zellen verschiedener Art 
her. Das Bild ist ungemein charakteristisch und auch ohne Nachweis del' in 
ungeheuren Mengen in del' Lunge vorhandenen Spirochiiten mit nichts Anderem 
zu verwechseln. Beim Erwachsenen sind bisher 5 Falle weiBel' Pneumonie 
beobachtet worden, denen DE JONG 2 selbstbeobachtete anfiigt. Abel' die weiBe 
Pneumonie vollentwickelten Bildes erweist sich bei histologischer Untersuchung 
gelegentlich doch als Tuberkulose (RIBADEAU-DuMAS und AMENILLE). Fehlen 
von Spirochaten beweist meines Erachtens beim Erwachsenen nichts gegen 
die Syphilisdiagnose, denn beim syphilitischen Neugeborenen bedeutet ihre 
Anwesenheit in del' Lunge nichts weiter, als daB auch dieses Organ an del' 
"septicamischen" Uberschwemmung des ganzen Korpers mit Trepanomen 
teilnimmt. 

Diagnose. 

lcll habe den Abschnitt uber die Pathologie del' Lungensyphilis nicht ohne 
Absicht del' Besprechung del' Diagnose unmittelbar vorangeschickt. Nichts 
kann dem Verstandnis del' diagnostischen Betrachtungen dienlicher sein, als 
wenn wir in steter Erinnerung an die hier geschilderten Veranderungen an unsere 
Aufgabe herangehen, wenn wir uns daruber klar bleiben, daB jede del' dort 
geschilderten Veranderungen auch von anderen Krankheitsprozessen hervo~­
gerufen werden kann. Zwangslaufig mussen dann auch entsprechend oft phYS1-
kalischer Befund und Rontgenbild mehreren Krankheitsbildern eigen und oft 
nicht als charakteristisch ansprechbar sein. 

DaB die Diagnose Lungenlues sehr, vielleicht zu oft, nicht in den Bereich 
del' Moglichkeit gezogen wird, beweisen die Ausspruche ELLIOTS, TYLEOCTEs, 
und RassLEs, welche auf dem Seziertisch nur undiagnostizierte Falle gesehen 
haben, wahrend KARSHNER unter 55 post mortem untersuchten Fallen nur 
4 richtige Diagnosen feststellte. 

Ich stehe auf dem Standpunkte, daB bei del' Lungenlues mit unseren heutigen 
Mitteln kaum je mehr als eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose gestellt werden 
kann, die allerdings bis zu einer fast an Sichel'heit grenzenden Wahrschein­
lichkeit zu gedeihen vel'mag. 

Die Ergebnisse del' serologischen Untersuchung sagen uns natiirlich nicht, 
ob nul' del' Trager odeI' auch die ihm gehOrende Lunge syphilitisch ist odeI' nicht. 
Abel' als Baustein im wackligen Gelande unseres diagnostischen Aufbaues 
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ist die positive Seroreaktion, bei welcher aus noch zu erorternden Grunden, 
eine der Aus£lockungsreaktionen stets mitsprechen sollte, sehr schatzbar. 

1st ein Pleuraexsudat vorhanden, so spricht der in diesem starker als 
im Blutserum auftretende positive Befund absolut fur einen syphilitischen 
ProzeB. 

Die Anamnese, die sich auf den Trager des Leidens aber auch auf dessen 
Familie erstrecken soll, kann uns ebenfalls einen weiteren Baustein liefern. 
Insbesondere werden Kinder mit dem Stigma kongenitaler Lues, ein para­
lytischer oder tabetischer Ehemann zur Starkung unseres Verdachtes bei­
tragen konnen. Bei dem Worte Verdacht fallt mir ubrigens ein Wort FOUR­
NIERS ein, der bei Besprechung extragenitaler Sklerosen in seinem Traite de la 
Syphilis meint, fur seltene Syphiliserscheinungen sei es notig, uberhaupt "erst 
einmal an sie zu denken". Das soll man bei chronischem Lungenleiden auch 
nicht vergessen! 

Bei der Untersuchung des Patienten sollen vor allem die Schleimhaute 
(Narben, Verwachsungen und Segelbildung, Leukoplakie in den oberen Luft­
wegen, Ulcerationen und Narben in der Trachea), die Augen (ROLLET), Testikel, 
Leber und groBe GefaBe, sowie das Nervensystem (formes frustes der Tabes!) 
berucksichtigt werden. 

Fehlen von Tuberkelbacillen oder anderer spezifischer Krankheitserreger 
(Grobe Spirochaten, Echinokokkenhakchen usw.) ist von Bedeutung. 

Unter den kongenitalen spezifischen Mfektionen macht die Pneumonia 
alba wohl kaum jemals diagnostische Schwierigkeiten. Die bei den Eltern 
erhobene Anamnese, das typische Bild hochgradigster Dyspnoe und Cyanose, 
die oft schon sofort nach der Geburt vorhanden sind oder doch kurze Zeit nachher 
ihre volle Rohe erreichen, gewaltige Leber- und Milzschwellung, Exanthem an 
Raut und Schleimhauten mit positivem Spirochatenbe£und und schlieBlich 
die bekannten Veranderungen an den Epiphysen der Arm- und Beinknochen 
weisen den Weg. Fur die tardiven Formen des spateren Kindes- bzw. Junglings­
alters gilt zwar alles, was bezuglich der Diagnose £iir die Lues der Erwachsenen 
gilt, aber die Au£gabe wird dem Arzte wesentlich leichter gemacht, weil unver­
haltnismaBig oft die HUTCHINsoNsche Trias, insbesondere eine Keratitis inter­
stitialis oder sonstige Stigmata wie Infantilismus, Zwergenwuchs, Hydrocephalus 
usw. gleichzeitig vorhanden sind. 

Der physikalische Befund dar£ als solcher nicht zur Luesdiagnose verwertet 
werden. Insbesondere soUte man sich huten, den Angaben franzosischer Autoren, 
welche typische auscultatorische Symptome, besondere Formen von Rassel­
gerauschen usw. beobachtet haben wollen, irgendwelche Bedeutung beizu­
legen. Dagegen dar£ eine ausgesprochene, einseitige Dampfung des rechten 
Unterlappens, ein ausgesprochener HilusprozeB mit dem charakteristischen 
Rontgenbilde bei ausgesprochenem Freibleiben der Lungenspitzen im Sinne 
einer Wahrscheinlichkeitsdiagnose verwandt werden. 

Ein beweisendes, d. h. ohne Unterstutzung des ubrigen Befundes fiir Lungen­
syphilis allein charakteristisches Rontgenbild gibt es ebenfalls nicht, doch 
macht der isolierte, rundliche Schatten im freien Lungengewebe, wie auch die 
starke Verschattung im Rilusbereich mit streifigen Auslaufern besonders in die 
untere Lungengegend hinein, sowie besonders starkes Rervortreten des Bron­
chialbaumes bei fehlender Verkalkung und Abwesenheit krumelig-fleckiger 
kleiner Schatten ein Plus fUr die Diagnose aus. 

Das wichtigste Kriterium fur die Richtigkeit der Diagnose ist aber der Er­
folg der spezifischen Therapie (u. a. FISCHER, SERGENT und BENDA, JACOB, 
LUBICH, SCHILLING, NISHIKOTA, MAKOTA und FUJINO und viele andere) 
(Abb. 3-6). GewiB sind bereits im vorgeschrittenen Schrumpfungsstadium 



Abb. 3. Interstitielle Form der Lungensyphilis mit "spezifischer" Lokalisation im rechten Unterlappen. 
(Vor der Behandlung.) 

Abb. 4. Derselbe Fall etwa 4 Monate spater. 
(Abb. 3 u. 4 aus CARL SCHILLING: Die Lungensyphilis des Erwachsenen. Fortschr. Riintgenstr. 37, 349.) 
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Abb. 5. Interstitielle Form der Lungensyphilis mit fast vollstandigem Befallensein der Lunge. 

Abb.6. Derselbe Fall etwa 2 Monate spater. (Nach Behandlung.) 
(Abb. 5 u. 6 aus CARL SCHILLING: Zit. bei Abb.3 u. 4.) 



Diagnose der Lungensyphilis. 789 

befindliche Schwielenstrange, groBere Bronchiektasien oder bereits verodete, 
durch das chronische Infiltrat erwurgte atmende Gewebe nicht mehr ruck­
bildungsfahig. lch kann mir sogar vorstellen, daB die klinischen Erschei­
nungen eine Aggravation durch schrumpfende Heilungsvorgange des gummosen 
Gewebes erfahren. 

Aber neben und zwischen solchen Herden liegen doch o££enbar noch sehr 
oft Lungenteile in einem mehr initalen Stadium der Erkrankung, denen 
die Behandlung doch gut tut und die auf die Behandlung reagieren. Wenn 
sich also Verschattungen, welehe langere Zeit bestanden haben, unter der 
Therapie aufhellen oder auch nur die klinischen Beschwerden sich bessern, so 
muG man den diagnostischen Wert dieses Verlaufes ganz besonders hoch schatzen, 
selbst dann, wenn der rontgenologische Befund an den groberen Veranderungen 
sich nicht verandert hat. 

lch fiige hier einen derartigen selbstbeobachteten Fall ein (Abb. 7 u. 8): 
B., 33jahriger Mann, infizierte sich 1921 mit Syphilis. Nach einer kombinierten Salvarsan­

Wismutkur blieb er ohne weitere spezifische Behandlung. Seit 2-3 Jahren dauernder 
Husten, anfangs ohne Auswurf. Dieser trat erst im letzten Jahre auf und zeigte haufig 
Blutspuren. Keine Temperatur. Er leidet angeblich seit dieser Zeit an Kurzatmigkeit. 
Meine Behandlung sucht Patient auf wegen Schwindelgefiihls, Unsicherheit beim Gehen 
und manchmal auftretendem Schwachegefiihls in den Beinen. Der Aufnahmebefund am 
22. 6. 28 zeigt eine schlaffe, trockene, sprode Haut ohne krankhafte Veranderungen. 
Harte Schwellung der Leisten- und Cubitaldriisen. Keine Sensibilitatsstorungen. Patellar­
reflexe fehlen beiderseits. Sonstige Reflexe erhalten. Pupillen beiderseits gleich weit, 
mittelweit, reagieren prompt auf Lichteinfall und bei Akkomodayon. Beiderseits Neuritis 
optica, links ausgesprochene Farbenscotome. Lungenbefund: Dber beiden Unterlappen 
rauhes Atmen ohne Rasselgerausche. Keine Dampfung nachweisbar. Lungenspitzen 
ohne Befund. Auswurf nicht zu erhalten. Wa.R. und SAcHS-GEORGI im Blut + + + +. 
Gewicht am 17. 8. 29 66.5 kg. Die hier gegebeneen Abbildungen sind am 17. 8. vor und am 
2. 10. nach Behandlung mit KJ und Bi aufgenommen (Pat. vertragt kein Salvarsan). 

Das zweite Bild zeigt keine we8entlichen Veranderungen durch die spezifische Behand­
lung; aber zur Zeit der zweiten Aufnahme hatten sich dennoch die Beschwerden von seiten 
der Lunge schon erheblich gebessert. Pat. hustet viel weniger und die Kurzatmigkeit hat 
sich stark vermindert. Da die Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems nicht 
weichen wollten, machte Pat. im Jahre 1929 eine Malaria- und eine Pyriferkur durch, 
welche jedesmal von spezifischer Behandlung (Bi und KJ) gefolgt waren. Ein durchschlagen­
der klinischer Erfolg wurde dadurch nur fiir das Allgemeinbefinden und die Lunge erzielt, 
wahrend die Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems unverandert blieben. 
Pat. hat bis Januar 1931 6,5 kg zugenommen. Blut ist nicht mehr ausgehustet worden 
und die dyspnoischen Beschwerden sind bis auf leichte K urzatmigkeit beim Bergangehen 
verschwunden. Wa.R. am 31. 1. 29 negativ. Das Rontgenbild zeigt jetzt ungefahr die­
selben Verhaltnisse wie die Aufnahme vom 2. 10.28. Rechts unten vereinzelte Rassel­
gerausche, sonst keine pathologischen Erscheinungen an der Lunge mehr zu finden. 

Ich gehe wohl nicht fehl in der Annahme, daB hier neben den rontgenologischenach­
weisbaren Veranderungen interstitielle und alveolare spezifische Prozesse beseitigt worden 
sind, die auf der Platte nicht nachgewiesen werden konnten. 

DaB aber auch schwere Komplikationen klinisch heilen konnen, beweisen 
die Beobachtungen JACOVONES und SEDAILLANs. Ersterer konnte eine aus 
einem Gumma hervorgegangene Kaverne, letzterer sogar einen Erweichungs­
herd mit Pneumothorax zur Heilung bringen. Gummose, isolierte Herde 
geben das beste therapeutische Resultat. 

lch glaube danach, trotz einiger einschrankender Warnungen, welche den 
diagnostischen Wert des therapeutischen Handelns einer meines Erachtens 
allzustrengen Kritik unterwerfen wollen (H. SCHLESINGER, LOBEN), mit der 
Mehrzahl der Autoren einig zu sein, wenn ich der Beobachtung des klinischen 
Bildes und der wiederholten kontrollierenden Rontgenuntersuchung wahrend 
der spezi/ischen K ur die groBte, ja mcist, wenn auch nicht immer ausschlag­
gebende, allein ausschlaggebende Bedeutung beimesse. 



Abb. 7. Interstitielle Lungensyphilis mit Bevorzugung des rechten mittleren und unteren Lungen­
feldes und netzartiger Zeichnung der ganzen Lunge beiderseits. Links zahlreiche, dichte, gleichmliJ3ig 

zerstreute Fleckchen. 

Abb. 8. Derselbe Fall nach 6 wochiger Behandlung. Leichte Aufhellung im rechten Unterlappen. 
(Abb. 7 u. 8. Gemeinsam mit Dr. SCHILD, Oberarzt des Marienhospitals in Aachen-Burtscheid vom 

Verfasser beobachteter Fall. Aufnahmen des Rontgenlaboratoriums des Marienhospitals.) 
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Differentialdiagnose. 

Unter den Krankheitsbildern, welche gegeniiber der Lungensyphilis diffe­
rentialdiagnostisch in Betracht kommen, nimmt die Tuberkulose den ersten 
Platz ein. "In der Lunge", sagen FAVRE und CONTAMIN, "herrscht die Tuber­
kulose souveran". Um so leichter entstehen dadurch Irrtiimer, daB der Arzt 
durch diese Tatsache befangen, stets und immer wieder zuerst an diese denkt. 
Man glaubt, sich gegeniiber der anscheinend sicheren Diagnose Tuberculosis 
pulmonum den Luxus weiterer Beweisfiihrung sparen zu konnen. "Nur reichen 
Leuten leiht man etwas (on ne prete qu'aux riches)!" Wie wichtig es aber ist, 
sich den Luxus zunachst einmal insoweit zu leisten, daB man an die groBe 
.Ahnlichkeit der Lungentuberkulose mit der Lues pulmonum iiberhaupt denkt, 
beweisen die im Abschnitt iiber die pathologische Anatomie erwahnten 
Serien undiagnostizierter Lungensyphilisbefunde seitens der pathologischen 
Anatomen. 

Fiir Syphilis spricht die ihr zumeist eigene, ungemein chronische Entwick­
lung ihres bronchitischen Anfangsstadiums, das vor dem Auftreten ernster 
Symptome unkompliziert oft jahrelang bestanden und jeder Therapie getrotzt 
hat, sowie das in zahlreichen Publikationen, zuletzt von BURELL erwahnte 
friihzeitige Auftreten einer das Bild beherrschenden, in keinem rechten Ver­
haltnis zum physikalischen Befunde stehenden und beim Tuberkulosen kaum 
in dieser Starke auftretenden Dyspnoe. Fiir Syphilis spricht ferner, neb en 
der positiven, vorsichtig zu bewertenden Wa.R. dauernde Fieberlosigkeit oder 
subfebrile Temperatur, sowie Fehlen nennenswerter Hamoptoe bei gleich­
zeitiger Tendenz des Sputums, sich von Zeit zu Zeit blutig zu farben (YOUNG, 
HANSHELL, LIEVEN S.89). 

Fehlen von Tuberkelbacillen laBt bei o££enen Prozessen den Gedanken an 
Tuberkulose zuriicktreten, wenn solche auch in schweren Fallen von Tuber­
kulose manchmallange nicht gefunden werden. Wichtig ist aber der Tierver­
such, der nach der BLocHschen Methode (Impfung in die gequetschte Innen­
seite des Oberschenkels eines Meerschweinchens) bei vorhandener Tuberkulose 
innerhalb 8-10 Tagen erbsen- bis haselnuBgroBe, bacillenhaltige Driisen­
schwellungen zeitigt. Bei Bewertung der serologischen Untersuchungsmethoden 
ist zu beherzigen, daB vorgeschrittene Tuberkulosen, wie erst neuerdings wieder 
von dem Londoner Pathologen ROODHOUSE GLOYNE und von MUHLPFORDT 
bestatigt wurde, gelegentlich wassermannpositiv werden, weshalb LOB EN mit 
Recht eine der Ausflockungsreaktionen vorzieht. Ist in einem gleichzeitig vor­
handenen Pleuraexsudat der Ausfall der Reaktion starker als im Blutserum, 
so darf dies fUr die Diagnose Syphilis der Lunge als beweisend angesehen werden. 
Da nach den letzten Berichten von WOLF der positive Ausfall der mit dem 
BUSsoNschen Praparat angestellten Luetinprobe mit hoher Wahrscheinlichkeit 
fiir das Bestehen eines aktiven tertiaren Syphilisherdes spricht, so verdient 
diese Probe gebiihrende Aufmerksamkeit. 

Sowohl die produktiv cirrhotische wie die exsudative Lungentuberkulose 
erzeugen Verdichtungen wie Hohlenbildungen, die sich durch unsere physi­
kalischen Untersuchungsmethoden nicht von ahnlichen syphilitischen Pro­
zessen unterscheiden lassen, wenn auch besonders franzosische Autoren das 
Auftreten grober bronchitischer Gerausche bei relativ geringer Dampfung 
iiber den unteren Lungenabschnitten als auf Syphilis verdachtig ansprechen 
wollen. 

Von groBer Bedeutung erscheint dagegen die Lokalisation des Prozesses. 
Verdichtungen mit und ohne Hohlenbildung in den Unter- oder Mittellappen, 
besonders rechterseits, zumal wenn sie einseitig bleiben, sprechen, besonders wenn 
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die beim erwachsenen Tuberku16sen so gut wie immer ergriifenen Lungen­
spitzen keine Veranderungen aufweisen, sehr fiir einen luetischen Herd. 

Noch mehr wird der Verdacht auf Syphilis durch ein im Verhaltnis zum 
objektiven Befunde auffallend gutes Allgemeinbefinden und geringe Beein­
trachtigung des Korpergewichtes gestarkt. Nicht zu vergessen ist schlieBlich 
die pathognomonische Bedeutung gleichzeitig nachweisbarer, visceraler Syphilis 
(Aorta, Leber), von Tabes und Paralyse. 

Bleiben bei der jahrelang bestehenden Bronchitis beschriebenen Verlaufs 
wiederholt auftretende atypische Bronchopneumonien nach spezifischer Be­
handlung dauernd aus, so spricht dies dafiir, daB luetische Prozesse im Spiele 
sind; wir durfen hier an die kleinen, im Parenchym der Lunge liegenden, sich 
der physikalischen aber auch der Rontgendiagnose leicht entziehenden Herde 
denken, wie sie von LETULLE als "larvierte Paucilobulitis" beschrieben wurden. 

Ein ungewohnliches Vorkommnis ist es, wenn ein von der Lunge aus durch 
die vordere Brustwand wucherndes Gumma der direkten histologischen Unter­
suchung und der Diagnose besondere Chancen bietet (HAYASHI). 

Ganz besonders hervorzuheben ist die Wichtigkeit der probeweise ein­
geleiteten spezifischen Therapie. Gerade der Tuberkulose gegenuber ist sie 
unser wichtigstes Unterscheidungsmittel. Schnelle klinische Besserung, be­
sonders aber objektiv wahrnehmbare Aufhellung alter Dampfungen oder gar 
Verschwinden verdachtiger Schatten werden oft genug die Annahme einer 
Lungensyphilis erzwingen, besonders dann, wenn jede andere Behandlung 
versagt hatte (CALENDAR, FRAISIMONT-MARTIN, EGDAHL, INiRSTER, GRASHEY, 
BENDA, TYLECOTE, LOSSEN, RIZER, SERGENT und BENDA, JACOB, v. LUBICH, 
HEKMAN, GIUNTOLI, BRANDT). 

Verkalkungen sprechen stets fur Tuberkulose, nur darf man nicht ver­
gessen, daB nach autoptischen Beobachtungen der Lyoner Schule durch den 
EinfluB der Tuberkulose auch syphilitische Bronchialdrusen verkalken konnen. 

Das Rontgenbild als solches dad fur Syphilis gedeutet werden, wenn die 
Schatten entweder in rundlicher, scharfer Form im freien Lungengewebe oder 
als massive Verschattungen mit Ausstrahlung von Streifen in die unteren 
Lungenteile in der Hilusgegend gefunden werden. Die interstitielle Syphilis 
dringt entlang den Bronchien in die Lunge ein (BENDA), welche ihnen geradezu 
als Wegweiser yom Hilus bis in die Peripherie dienen. Der Schatten der Tuber­
kulose ist mehr perilobular. Absolut beweisend ist aber keines dieser Bilder, 
wenn sie auch besonders oft beobachtet und autoptisch bestatigt wurden. 
JAKOBAEUS rand bei der "klassischen" facherformig ausstrahlenden Verschat­
tung post mortem statt der erwarteten Lues tuberkuloses Gewebe mit Ba­
cillen und Riesenzellen. Der Wert der von DE JONG, YOUNG und TYLECOTE 
angeregten Verwendung des bei Lues erhohten, bei Tuberku16sen niedrigen 
arteriellen Druckes fur die Diagnose erscheint mir nicht hoch. Auch die An­
gaben KOHN v. J ASKJ8 uber verschiedenes Verhalten der Blutkorperchen­
senkungsreaktion bei den beiden Leiden haben bisher noch keinen anerkannten 
Platz in der Diagnostik gefunden. 

Die Frage der gleichzeitigen Existenz von Syphilis und Tuberkulose wird 
in einem anderen Abschnitt behandelt (S. 794). 

Gegenuber der Tuberkulose treten aIle anderen, eine diiferentielle Diagnose 
erfordernden Krankheiten der Lunge weit zuruck. Was ich vorher uber den 
Wert der Anamnese, gleichzeitig vorhandener klinischer Lues und die Bedeutung 
sel'ologischer Befunde gesagt habe, gilt naturlich auch fUr die folgenden Aus­
£uhrungen, nur £ehlt fast immer Beein£lussung del' Wa.R. im positiven Sinne 
durch die nachstehend erwahnten Krankheiten. 
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Chronische Pneumonien, welche sich schleichend - ein seltenes V orkommnis 
als scheinbar essentielle, primare, chronische Indurationen entwickeln, 

konnen weitreichende cirrhotische Veranderungen mit Bronchiektasien er­
zeugen. Fur ihre Unterscheidung von Syphilis kommt Fehlen eines einleiten­
den, chronischen bronchitischen Stadiums und Fehlen del' fiir Lues sprechen­
den Hilusschatten und bronchovascularer Zeichnung auf del' Rontgenplatte in 
Betracht. 

Pneumokoniosen und cirrhotische durch Gaswirkung erzeugte Prozesse 
werden meist durch die Anamnese aufzuklaren sein. Freilich gibt es Menschen, 
welche, besonders disponiert, auch ohne berufliche Beruhrung mit Kohlen­
staub usw. besonders in Industriegegenden, auf die in del' Atemluft vorhandenen 
geringen Staubmengen Pneumokoniosen aquirieren. Letztere befallen abel' 
mit Vorliebe im Gegensatz zur Syphilis die Oberlappen. Auch ist noch monate­
lang nach Aufgabe del' verursachenden Beschaftigung del' schadliche Stoff 
im Sputum nachweisbar. 

Gegeniiber kardialer Lungenstauung ist fehiender odeI' geringfiigiger Herz­
befund, sowie Fehlen weiterer Symptome zirkulatol'ischer Insuffizienz bei 
hochgradiger Storung des LungenkreisIaufes durch komprimierende luetische 
Prozesse neben Abwesenheit "dem Herzschatten dichtaufsitzender, zusammen­
hangender knollig verastelter Schatten - kurz eines verstarkten Hilusschattens" 
(GROEDEL) bei Syphilis zu beachten. 

H. SCHLESINGER weist darauf hin, daB ein Lungeninfarkt im AnschluB an 
Mesaortitis mit Herzmuskeischadigung ais Gumma imponieren und seine 
Resolution falschlich del' spezifischen Therapie zugeschrieben werden kann. 

BENDA und SKAVLEM betonen ferner die Moglichkeit, Sklerose del' Lungen­
arterien im Rontgenbild mit dem verastelten Schatten luetischer Bronchitis 
zu verwechsein. Man bedenke abel', daB sich schon zur Zeit relativ maBigem 
Hervortretens del' sklerosierten Arterie auf del' Platte starkere Zirkulations­
storungen im Lungenkreislauf mit Cyanose abel' ohne Dyspnoe finden. 

Tumoren, Sarkome und Carcinome sind so gut wie immel' zunachst wedel' 
klinisch noch rontgenologisch von luetischen Prozessen abzugrenzen (F. PICK, 
SERGENT und BENDA). Ich mochte abel' auf das im weiteren Verlaufe 
rontgenologisch oft festzustellende kolbenartige Eindringen del' Hiluscarcinome 
in die Lunge hinweisen, das sehr verschieden von dem strahienformigen Lues­
biide ist. 

Echinokokken konnen Bilder erzeugen, die del' Lues sehr ahnlich sind 
(BRUCE und PATTERSON). Auf die Komplementreaktion ist kein VerlaB 
(BRUCE und PATTERSON, BRUNS - EWIG, H. SCHLESINGER), ebenso kann 
"die zum klassischen Bilde des Echinokokkus gehorende Eosinophilie fehien" 
(BRUNS-EwIG). 

Die in del' italienischen Armee, sowie in Amerika recht haufige Spirochaeta 
bl'onchialis Castellani solI nach EGDAHL ebenso wie die Erreger del' Angina 
Plautii gelegentlich interstitielle Entziindungen in del' Lunge erzeugen. Ver­
wirrend kann hier del' gunstige Effekt del' Salvarsananwendung wirken, wenn 
auch del' Erfolg bei dem Treponema Castellani, in einer bei Lungensyphilis 
kaum je beobachteten fast augenblicklichen Weise eintreten solI. 

In Amerika hat man ferner mit luesahnlichen durch Blastomyceten und 
SchimmeIpilze bedingten pneumonischen Prozessen zu rechnen. 

Amobenabscesse, von del' Leber aus in die Lunge wandernd, sind nach 
DOUGLAS mit Syphilis verwechselt worden. Die Provenienz del' Kranken, 
das Kl'ankheitsbild und del' leichte Amobennachweis hat mil' nach meinen 



794 A. LIEVEN: Die Syphilis der Lunge und des Mediastinum. 

wenigen Beobachtungen von Amobenkranken doch den Eindruck hinterlassen, 
daB die Gefahr, das Leiden zu verkennen, nicht groB ist. 

Die Frage, ob eine Pleuritis syphilitischen Ursprungs ist, wird durch die 
Beurteilung des gleichzeitig bestehenden Lungenprozesses zu lOsen sein. Fehlt 
ein solcher, so ist die Luesdiagnose im hochsten Grade unsicher. Wa.R. und 
Tierversuch sind bei bestehendem Exsudat und Syphilisverdacht unerlii13lich. 
Schlagartige Besserung auf die entsprechende Behandlung spricht fUr Lues. 

Die Pneumokokkenpleuritis hat meist einen schweren Verlauf. Chronische 
Fane erschlieBen sich der bakteriologischen Diagnose. 

Pleurageschwiilste sind schon im Anfang ihrer Entwicklung sehr schmerz­
haft. Sie sind fast immer bosartig. Die begleitenden Exsudate pflegen nicht 
copios zu sein; sie sind auch im Gegensatz zu den syphilitischen oft so blut­
haltig, daB man sie fUr Venenblut halten konnte. Auffinden von Tumor­
element en im Exsudat, hochgradiger Verfan des Patienten und Versagen der 
Syphilistherapie sichern die Diagnose. 

Syphilis in ihren Beziehungen zu anderen Lungenkrankheiten. 

Die Vorstellung, daB die Syphilis auBer durch die bekannten spezifischen 
Erscheinungen sich in einer Veranderung der Konstitution auswirke, welche 
ihrerseits sowohl Storungen in der Korperentwicklung als Disposition fUr 
andere Krankheiten und abnormen Verlauf derselben hervorrufe, ist seit dem 
Auftreten der Lues tief in der Vorstellung von Arzten und Laien verankert. 
Der Zusammenhang mancher dieser beirn Syphilitiker gemachten Beobachtungen 
mit der Syphilis ist durch die neuere Forschung dahin aufgeklart worden, 
daB es sich bei einer Reihe dieser Dinge, wie Infantilismus, Akromegalie, hypo­
physarer Fettsucht, Diabetes insipidus, sowie bei manchen Blutveranderungen 
urn direkte Einwanderung der Treponemen in die der endokrinen Funktion 
und Blutbereitung dienenden Organe sowie in das Nervensystem handelt. 
Das Gebiet der mutmaBlich durch Toxine oder Veranderung der Konstitution 
hervorgerufenen Erscheinungen ist dadurch sehr eingeengt worden. Immerhin 
miissen wir auch heute noch die Einwirkung veranderter Immunitatsverhalt­
nisse und eine herabgesetzte allgemeine korperliche Widerstandskra.ft bei den 
folgenden Betrachtungen als atiologischen Faktor viellach in Rechnung stellen. 

1m Vordergrunde stehen die Beziehungen zur Lungentuberkulose, einer 
Krankheit, die in ihren anatomischen Veranderungen und ihrem klinischen 
Bilde, wie aus dem bisher Geschilderten hervorgeht, ohnehin eine weitgehende 
Ahnlichkeit mit dem Geschehen bei der Lungensyphilis erkennen laBt. 

Zwei Fragen weden sich hier auf: Erstens inwieweit disponiert Syphilis zur 
Lungentuberkulose und zweitens wie gestaltet sich der Verlauf der letzteren 
bei vorhanderne Doppelinfektion 1 

Die erste Frage ist wieder in zwei Unterfragen zu teilen. Wie verhalt sich 
die bereits luetische Lunge gegeniiber dem Tuberkelbacillus und da.nn, inwie­
weit ist die konstitutionelle Syphilis, auch ohne dafJ sie bislang lokal in der 
Lunge aufgetreten ist, im Sinne einer Dispositionsschaffung, einer, wie die 
Franzosen sagen, preparation du terrain, fUr die Ansiedelung des KocHschen 
Bacillus verantwortlich 1 

Da wir sowohl auf der Raut (NEISSER u. a.) als an den Schleimhauten der 
oberen Luftwege gelegentlich Entwicklung luposer oder tuberkulos-ulceroser 
Prozesse auf gummosem Boden sehen, da wir ferner durch RITTER sowie FREI 
und SPITZER die Symbiose der beiden Erreger in einer Lymphdriise kennen­
gelernt haben, ist die Wahrscheinlichkeit desselben Geschehens in der Lunge 
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an und fiir sich schon eine recht groBe. Ein erfahrener Autor wie RITTER meint 
sogar, daB sich das gleichzeitige Vorkommen von Syphilis und Tuberkulose 
in derselben Lunge niemals mit Sicherheit ausschlieBen lasse. 

Unsere positiven pathologisch-anatomischen Kenntnisse iiber diesen Gegen­
stand sind aber nicht sehr groB. RINDFLEISCH, CHIARI und PESTIK haben tuber­
kulOses Gewebe in spezifischen Schwielen gefunden und v. HANSEMANN sah unter 
22 syphilitischen Lungen nur 2 ohne gleichzeitigen Bacillenbefund. LETULLE, 
BESANliON, WEIL und DE GENNES konstatierten im oberen Lappen neben 
einer strahligen, weiBen Narbe eine kleine Kaverne, mit deren Inhalt ein Meer­
schweinchen tuberkulOs infiziert werden konnte, wahrend BAUMLER miliar­
tuberkulOse Pleuritis diaphragmatic a und mediastinalis neben schwieliger 
syphilitischer Mediastinitis autoptisch nachwies; histologisch wurde sicher 
Syphilis festgestellt. LOSSEN berichtet iiber einen ahnlichen Fall. Aber nur 
die Beobachtungen LETULLES und RINDFLEISCHS lassen die Entstehung der 
Tuberkulose im syphilitischen Gewebe selbst erkennen. 

Die klinische Diagnose der Symbiose laBt sich mit auch nur einiger Sicher­
heit kaum jemals steIlen, wenn auch RITTER, PIERy-MIGNOT und H. SCHLE­
SINGER bei dieser Kombination eine verstarkte Neigung zu Hamoptoe beob­
achtet haben gegeniiber der reinen Lues. Aber ist dies bei reiner Tuberkulose 
nicht auch der Fall ~ Eine ghickliche Beobachtung GATES und ROUSSETS macht 
eine Ausnahme. Eine seit 23 Jahren luetische Prostituierte war iiber 20 Jahre 
an einem chronischen Lungenleiden mit Blutungen ohne Bacillen als tuberkulOs 
behandelt worden. Dann erst wurden ampullen- bzw. traubenformige Dila­
tationen der Bronchien jetzt gleichzeitig mit Tuberkelbacillen nachgewiesen. 
Spezifische Behandlung fiihrte weitgehende Besserung des Gesamtzustandes 
herbei. Die Schule von LYON betont die deutliche Verschiebung des klinischen 
Bildes bei den Kombinationsformen in der Richtung der bei reiner Lungen­
lues beobachteten Erscheinungen (guter Allgemeinzustand, Kavernenbildung 
im sklerosen Gewebe, Sklerose der Lunge, Einseitigkeit und Lungenschrumpfung). 

Beziiglich der Schaffung einer Disposition zur Tuberkulose durch konsti­
tutionelle Syphilis muB man sich dariiber klar sein, daB es sich bei den meisten 
Menschen nicht darum handeln kann, ob durch die Syphilis das erstmalige 
Haften des Tuberkelbacillus gefordert wird, da sie ja fast aIle einen in der 
Jugend acquirierten Primaraffekt beherbergen; es wird vielmehr lediglich fest­
zustellen sein, ob dieser oder eine klinisch vorhanden gewesene zur Ruhe ge­
langte Lungentuberkulose zum Aufflackern gebracht wurde. Einen tuber­
kulosefreien Boden findet die Syphilis in der Regel nur beim kongenital-syphi­
litischen Saugling. 

Der Ansicht, daB Kongenitalluetische besonders haufig tuberkulOs werden 
(POTT, HOCHSINGER, CASSEL, KARCHER u. a.) und welcher SERGENT mit den 
Wort en Ausdruck gibt: "den Heredosyphilitischen erwartet die Tuberkulose", 
widersprechen MUNRO und BURRELL, besonders aber EpSTEIN, dieser gestiitzt 
auf eine Durchuntersuchung von 11600 Kindern, bei denen er diese Kompli­
kation nur 9mal fand. WEISS halt die mit normalem Gewicht und zur Zeit der 
Geburt noch ohne manifeste Syphilis geborenen Kinder fiir ebenso widerstands­
fahig gegen Tuberkulose wie gesunde. 

Der erworbenen Syphilis schreiben die meisten alteren Autoren eine Erhohung 
der Disposition zur Tuberkulose zu (LEBERT, LAENNEC, POLAIN, SACHARJIN, 
RICORD) ohne diese Behauptung jedoch durch besonderes Beweismaterial 
zu stiitzen. In neuerer Zeit hat man sich bemiiht, durch Feststellung der Pro­
zentzahlen der Luetiker unter den Insassen von Tuberkuloseheilanstalten einen 
Einblick in diese Verhaltnisse zu gewinnen. 
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Ich gebe nachstehend einige Statistiken aus den letzten 16 Jahren wieder. 
Die erste Serie ist auf Grund der Anamnese, des klinischen Befundes und der 
nur bei vorliegendem SyphiliEverdacht vorgenommenen serologischen Unter­
suchung aufgestellt, wahrend in der zweiten das Ergebnis der an allen 
aufgenommenen Tuberkulosen angestellten Wa.R. prozentualiter dargestellt ist. 
In der erst en Reihe errechnen v. RUCK (1912) 0,6%, SCHWEDER (1914) 1,6%, 
SAMSON (1921) 7,5%, RITTER (1922) 1,5%, WEISS (1923) 5,3%, HABLISTON 
und MAC LANE (1927) unter 32872 tuberkulosen Insassen der amerikanischen 
3-11 % und TYLECOTE aus den englischen Anstalten 1% Syphilitische. Die 
zweite Serie ergibt: LETULLE, BERGERON und LEPINE (1921) 17,5%, RUSCHEN 
(1922) 15% (bei nur 3% klinischer Lues), RITTER (1923): Manner 27%, Frauen 
19,8%, KOSTER und AMENDT (1924) 3%, KOHN V. JASKI (1925) 2,8%, RED­
LICH und STEINER (1928) 8,3%. Aus dem Rahmen fallt in der ersten Reihe 
TEDESCHI mit 70% Luetischen unter tuberkulosen Gefangnisinsassen und in 
der zweiten NEWHAVEN mit 100% positiven Wa.R. in einem amerikanischen 
Veteranenheim. 

Der Durchschnitt der ersten Reihe bleibt mit 2,6% sicher weit hinter der 
Wirklichkeit zuruck, wahrend die zweite Aufstellung (Durchschnitt 13,3%) 
derselben sehr nahe kommen durfte. Einen definitiven RuckschluB auf den 
Ein£luB der Lues auf die Haufigkeit der Tuberkulose kann man aber erst dann 
machen, wenn zunachst vertrauenswurdige Zahlen tiber die Haufigkeit der 
Lues in der Aligemeinbevolkerung der durchforschten Gegend zum Vergleich 
zugrunde gelegt werden konnten. Einseitiges hochprozentig auf Lues ver­
dachtiges Material wie Strafgefangene und Veteranen einer Kolonialtruppe 
hat naturlich gar keinen statistischen Wert. Da die Zahl 13,3% ungefahr der 
damaligen, anzunehmenden Gesamtdurchseuchung in den europaischen Landern 
entspricht, so beweisen die bisher gewonnenen Zahlen jedenfalls keine besondere 
Disposition Luetischer fur Tuberkulose. ROODHOUSE GLOYNE ist derselben 
Ansicht. Unter seinen 53 Fallen mit Aneurysma aortae waren nur zwei 
tuberkulos! 1 

Bestehen beide Erkrankungen, konstitutionelle Syphilis und Lungentuber­
kulose nebeneinander, so richtet sich der Verlauf des Lungenprozesses zunachst 
nach dem Kraftezustand des Patient en zu der Zeit wo das zweite Leiden zu dem 
schon bestehenden sich zugeseHt, vor aHem aber nach dem Stadium, in welchem 
sich das erste im Augenblick befindet, wo das zweite hinzutritt. 

Am haufigsten wird Akquisition von Syphilis durch einen Menschen mit 
alter, klinisch ausgeheilter Tuberkulose beobachtet. 1st der Patient nicht etwa 
durch hohes Lebensalter an sich weniger widerstands£ahig und verfiigt er uber 
eine ausreichend kraftige Konstitution, so bleibt der LungenprozeB in der Regel 
unbeeinfluBt. Handelt es sich aber um eine lange bestehende, nicht vollig er­
loschene Tuberkulose, so ist der Patient, mag sein Zustand bisher auch noch 
so wenig AniaB zu Besorgnis gegeben haben, allis Hochste im Sinne des Florid­
werdens derselben durch die recente Lues gefahrdet. Nach COURCOUX und 
LELONG flackern besonders gern chronische tuberkulOse Pleuritiden auf. Die 
Syphilis wirkt anscheinend anergisierend gegenuber dem Tuberkelbacillus. 

1 Soeben vor Drucklegung dieser Arbeit finde ioh eine Arbeit "Uber das Problem 
der Syphilis in einer Tuberkuloseklinik" vor, die wegen des Umfangs der Kasuistik 
und der systematisoh vorgenommenen Wa.-Untersuohung von Bedeutung ersoheint. 
Aus einem Material von 1944 Lungenkranken hat GREER festgestellt, daB unter seinen 
tuberkulosen Kaukasiern und Mexikanern 600/ 0 mehr Wa.-positive Falle waren als unter 
den nicht Tuberkulosen, wahrend unter Negern Tuberkulose doppelt so haufig einen positiven 
serologischen Befund aufwiesen als Nichtphthisiker. Dieses Ergebnis verdient wegen der 
GroBe der Zahlen und der Einheitlichkeit des Untersuohungsmodus und des Kranken­
materiales volle Beachtung. 



Syphilis in ihren Beziehungen zu anderen Lungenkrankheiten. 797 

LELONG und RIVALIER fanden namlich bei 40 Fallen von Lues II nicht weniger 
als 50% vollig und 20% fast negative Hautreaktionen auf Tuberkulin und 
ARTOM sah bei Sekundarsyphilitischen im Stadium des Exanthems in 80%, 
bei Lues II im allgemeinen in 58% negativen Pirquet. 

Je naher die Tertiarperiode herankommt, desto mehr nahern sich die Haut­
reaktionen wieder dem bei Nichtluetischen beobachteten Prozentsatze. Frische 
Syphilis verbraucht die bisher zum Kampfe gegen die Tuberkulose verwandten 
Abwehrkrafte fUr sich, wodurch diese freie Bahn bekommt, florid wird. 

Erstmalig auftretende Tuberkulose wird von alter, latenter Syphilis in ihrem 
Verlaufe kaum jemals ungiinstig beein£luBt (v. RIEMSDYK, GRASSER, V. WEISS­
MAYER, LETULLE, H. SCHLESINGER). Ja die Zahl der Autoren, welche alter 
Lues einen gelegentlichen, heilenden EinfluB auf die Lungentuberkulose zu­
schreiben, ist nicht gering (RINDFLEISCH und BORST, LETULLE und BENDA, 
SERGENT und COTTENOT, PrERY und MIGNOT, SCHRODER, S. T. BURRELL, 
MARG. RORKE, SIR H. ROLLESTON, ROODHOUSE, GLOYNE). Sie betonen iiber­
einstimmend, daB Lues die Tuberkulose im Sinne des Uberganges in die sklero­
sierende, cirrhotische Form begiinstige. SERGENT halt jeden Fall stark fibro­
sierender Lungentuberkulose fiir syphilisverdachtig. 

DaB alte latente Syphilis wenig EinfluB auf die Tuberkulose hat, zeigen 
wassermannpositive Trager schwerer, klinisch zur Abheilung gelangter Vis­
cerallues und stationare Falle von Tabes, welche so lange keinen verschlimmern­
den EinfluB der Lues auf tuberkulOse Prozesse erkennen lassen, als ihr Krafte­
zustand nicht durch die indirekten Folgen (Cystitis, Pyelitis) zu sehr leidet. 
Ich kann dies aus groBer eigener Erfahrung versichern. 

Je mehr die erstmaligen Erscheinungen der Syphilis und der Tuberkulose 
sich zeitlich einander nahern, gleichviel in welcher Reihenfolge sie aufgetreten 
sind, je progredienter der Charakter der tuberkulOsen Komponente ist, urn so 
deletarer p£legt sich der syphilitische Faktor geltend zu machen. Auf diese 
Kombination beziehen sich die meisten Ausspriiche der Autoren iiber die in­
fauste Bedeutung der Doppelinfektion (CUTTy-WOLFF, EISNER, SCHRODER, 
BANDELIER und ROPKE u. a.). 

Eine vielumstrittene Frage ist die, ob gegebenen Falles eine recente Syphilis 
heilend auf aktive, tuberkulOse Lungenprozesse einwirken konne. Diese, von 
MONTEVERDI und PORTUCALIS im affirmativen Sinne beantwortete Frage wird 
auch von WEISS bejaht, der auf Grund eigener Beobachtung die Moglichkeit 
zugibt, daB "in seltenen Fallen" bei kraftiger Konstitution und ausreichenden 
Reservekraften die Tuberkulose giinstig beeinfluBt werde. Vorsicht scheint 
mir gegeniiber diesen Behauptungen sehr am Platze zu sein. 

HEAD und SEABLOOM, FITZ-HUGH, ANDERSEN und PIERSOL, sowie HAR­
LOW BROOKS haben zuerst die Aufmerksamkeit auf haufiges Ausbleiben der 
postpneumonischen Resolution und Auftreten von Lungenabscessen nach 
crouposer Lungenentziindung bei Syphilitikern gelenkt. YOUMANS hat (1927) 
unter 10 am Lebenden gemachten Beobachtungen von ausbleibender Losung 
7mal einen positiven serologischen Befund erhoben und an 20 derartigen Obdu­
zierten lOmal Indizien fiir Lues verzeichnet. H. SCHLESINGER konnte, ebenso­
wenig wie ich selbst, derartige Beobachtungen nicht registrieren. 

BALZER -weist der kongenitalen Syphilis eine bedeutende Rolle bei der Ent­
stehung chronischer indurativer Lungenprozesse nach Masern, Keuchhusten, 
Grippe beim Kinde zu. 

Asthma mit typischen Symptomen, insbesondere reichlich eosinophilen 
Zellen im Sputum wollen BONNAMOUR, ZERBINO, SEZARY und ALIBERT auf 
luetischer Basis beobachtet haben. 
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DUFOUR versuchte unlangst das Asthma der Syphilitiker dadurch zu erklaren, 
daB er bei diesen Patienten eine durch die Spirochaten oder deren Stoffwechsel­
produkte bedingte Vagusstorung annimmt, bei der dann die allergisch wirkenden 
Stoffe, wie Bettfedern, Hundehaare, Pollen usw. zum auslosenden Moment 
wurden. Nach spezifischer Behandlung habe er beobachten konnen, daB solche 
aus16sende Stoffe fur den Asthmatiker vollig harmlos wurden. Ebensowenig 
wie diese Theorie hat die Auffassung von FLANDIN, MAISON, THILOIX und SOULIE, 
daB das "syphilitische Asthma" als Folge spezifischer Beeinflussung des endo­
krinen Drusensystems aufzufassen sei, sich irgendeiner Anerkennung von 
anderer Seite erfreuen konnen. BESAN90N und PASTElCR-VALLERY RADOT 
konnten an einem Material von 100 Fallen von Asthma bei Syphilitikern ebenso­
wenig wie RAMIREZ und ST. GEORGE an 78 Beobachtungen die gunstigen Erfolge 
DUFOURS durch antiluetische Behandlung nicht bestatigen. lch selbst habe 
in meiner fast 40jahrigen Erfahrung niemals Besserung eines gleichzeitig bei 
Lues bestehenden Asthmas nach spezifischer Behandlung beobachtet. COMBY 
und HORTAT-JACOB schreiben gelegentliche Besserungen durch Bi und Salvarsan 
humoraler Umstimmung nicht aber einer spezifisch antisyphilitischen Wirkung 
ZU. Man wird jedenfalls gut tun, der Lehre vom haufigen Zusammenhang 
mit Asthma die groBte Skepsis entgegenzusetzen. 

H. SCHLESINGER erwahnt schlieBlich den infausten Verlauf, den Pneumonien 
bei Kranken mit ausgedehnter Mesaortitis zu nehmen pflegen. 

Therapie. 

Die Behandlung der reinen Lungensyphilis weicht in keiner Weise von den 
allgemein ublichen Regeln ab, d. h. die Gesichtspunkte, welche je nach Lage 
des Falles das eine oder andere Specificum mehr in den Vordergrund stellen, 
sind dieselben. Die Notwendigkeit, Erfolg oder Versagen der spezifischen 
Therapie differentialdiagnostisch zu verwerten, machen eine recht ausgiebige, 
dieses Verhalten moglichst unzweideutig hervortreten lassende Behandlung 
erforderlieh. leh glaube, daB dieser Indikation am besten dureh eine energisehe 
Jodbehandlung Rechnung getragen wird. Man darf dabei nur dann von Ver­
sagen der Therapie sprechen, wenn genugend groBe Tagesdosen (bis zu 5 g 
pro die, YOUNG) wirkungslos geblieben sind. lch ziehe das Jod fUr die Ein­
leitung der Behandlung dem Salvarsan deswegen vor, weil es sich urn eine 
verkannte Tuberkulose handeln kann, welche auf kriiftige Salvarsandosen in 
unangenehmer Weise reagieren konnte. Freilich kommt auch dem Jod eine 
gewisse kongestive Wirkung auf die Lunge zu, die sich jedoch nach dem Vor­
schlage S. ROLLESTONS durch Kombination des Jodkali mit Belladonna ver­
meiden laBt. Bei heruntergekommener Ernahrung pflege ich das Jodkali nach 
einer von mir angegebenen Formel zu verordnen (Kal. jodat. 30,0, Ferr. citric. 
ammonisat. 5,0, Strychnin. nitric. 0,02, Eleaosacch. menth. pip. 5,0, Aqu. flor. 
Aurant. ad 120,0. S. mehrmals taglich 1 Tee16ffel voll in einem groBen Glase 
Wasser zu nehmen). 

Nach gunstigem Erfolge der Joddarreichung gestaltet sich dann die Be­
handlung in der sonst ublichen Weise, mit dem Vorbehalt, daB sowohl in der 
Friihperiode (Pleurasyphilis) als bei Spatformen aktiveren, speziell mit blutigem 
Sputum einhergehenden Charakters die gewahlte Wismut- oder Hg-Behand­
lung einige Zeit eher als die dann angezeigte Salvarsantherapie begonnen 
werden solI. Salvarsan aHein verburgt keine Dauerwirkung. Die franzosischen 
Krankengeschichten mit ihren haufigen Rezidiven in der Lunge reden davon 
eine laute Sprache. Vor aHem solI die Therapie recht lange fortgesetzt werden, 
da die Lungensyphilis keineswegs leicht zu beeinflussen ist (GROEDEL, JAKOB). 
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lch selbst gebe wie JAKOB und SCHRODER einer gut geleiteten Schmierkur 
neben Salvarsan den Vorzug. Besonders empfehlenswert ist es, diese Behand­
lung in einem Schwefelbade vornehmen zu lassen (Baden bei Wien, Aachen), 
wie dies auch TYLECOTE empfiehlt. Die Ergebnisse der Untersuchungen von 
MULLER und DELBANCO, welche die Wirkungen des Schwefels im Sinne einer 
Steigerung der Resorption in der Haut aufgespeicherter Metalle erklaren, haben 
die Wirksamkeit der Schwefelthermen in ein heHeres Licht geriickt. LEGRAND 
heilte intramuskulare Abscesse nach Wismutinjektionen unchirurgisch nur 
durch innerliche Verabreichung koHoidalen Schwefels, ebenso GALLIOT. Die 
gute Wirkung der Schwefelthermen bei syphilitischer Anamie und Kachexie 
erklaren FLURIN und BLANC durch Behebung der hierbei vorhandenen Demine­
ralisation des Korpers, die sich namentlich auf dessen Schwefelverbindungen 
bezieht. Besonders wichtig aber ist es gerade fiir diese Kranken, welche der 
Sekundarinfektion mit Tuberkulose in hoherem MaBe ausgesetzt sind, daB die 
Abwehrkrafte des Korpers gegen die Syphilis nicht nur durch die spezifische 
Behandlung sondern auch durch die im Badeorte zur Verfiigung stehenden 
natiirlichen Heilmittel wie Sonne, Licht, Luft, Spaziergange, Bader, Massagen 
und Douchemassagen auf den Plan gerufen werden. 

Die Kombination mit Tuberkulose erfordert die denkbar sorgsamste thera­
peutische Uberlegung. 

DaB man eine vor vielen Jahren erworbene, gut behandelte Syphilis, welche 
sich lediglich noch durch einen positiven Wassermann manifestiert, bei gleich­
zeitiger aktiver Lungentuberkulose zunachst nicht behandeln wird, erscheint 
mit selbstverstandlich. Diese Form birgt in sich kein besonderes Gefahren­
moment. Man wiirde ja, urn einen so alten positiven Wassermann zu beein­
flussen, eine sehr ausgiebige, anstrengende Kur machen miissen, deren Krafte­
verbrauch der auf Hebung des AHgemeinbefindens des Patienten gerichteten 
Tuberkulosetherapie zum mindestens nicht dienlich sein wiirde. 

Anders wenn wir es mit einer Tuberkulose neb en einer alten, stark wasser­
mannpositiven und iiberhaupt noch nicht behandelten oder einer aktiven bzw. 
erst kurz vorher erworbenen Lues zu tun haben. Hier ist sofortige antisyphi­
litische Behandlung Gebot. Die Wahl der Mittel wird in diesem FaIle durch 
den Charakter der kombinierenden Tuberkulose beeinfluBt. Mit Ausnahme 
RITTERB lehnen fast aHe Autoren das Salvarsan bei exsudativer Lungenphthise 
ab (SCHRODER, RAFFAUF und LENDRODT, KOHN v. JASKI, H. SCHLESINGER, 
ANWYL-DAVIES u. a.). Sie haben zum Teil schwere Schadigungen gesehen. 
Bei der cirrhotisch-proliferativen und proliferativen Form neben jedem Sta­
dium der Syphilis ist Salvarsan das Mittel der Wahl (SCHRODER, GRODEL, 
RAFFAUF und LENDRODT, H. SCHLESINGER, LOBEN). Bei sehr aktivem Cha­
rakter der Syphilis wiirde Myosalvarsan oder Spirocid in Frage kommen. 
Quecksilber wird bei exsudativer Tuberkulose besser durch Bismut ersetzt. 
Geschadigte GefaBe sind ihm gegeniiber besonders empfindlich (G. l\UYER, 
A. LIEVEN). 

Die Syphilisbehandlung beim TuberkulOsen verlangt vorsichtige Wahl 
der Therapie, sie verlangt vor aHem sorgfaltige Beobachtung der Patienten. 

Jede Temperaturerhohung, blutige Verfarbung des Sputums, Auftreten 
von Tuberkelbacillen, schneller Abfall des Korpergewichtes mahnen zur Ein­
stellung der Salvarsanbehandlung. Silbersalvarsan wird am besten iiberhaupt 
vermieden. 

Gelingt es die Lues giinstig zu beeinflussen, so bessert sich damit die 
Prognose der gleichzeitigen Lungentuberkulose (WEISS, RITTER, RAFFAUF, 
HANSHELL, HUBER, NAGIBIN). Unnotig zu sagen, daB jede Syphilis-
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behandlung bei den sehweren Formen terminalen Verfalles bei Phthisikern 
iiberfliissig ist. 

Wie RITTER und WEISS gezeigt haben, vertragt sieh die Anwendung des 
Tuberkulins sehr gut mit antiluetiseher Therapie. Schon um diese neben der 
iibrigen Tuberkulosetherapie durehfiihren zu konnen, empfiehlt sieh die Auf­
nahme in einer Heilstatte. Vor derselben solI aber die Diagnose sieher gestellt 
sein. Unverantwortlieh ware es eine reine Lungenlues in der Heilstatte der 
Doppelinfektion auszusetzen. 

Chirurgische Eingri£fe, soweit sie dureh den Lungenbefund - hierher ge­
horen besonders aueh bronehiektatisehe Prozesse der Lungensyphilis - in­
diziert sind, werden dureh kein Stadium der Syphilis kontraindiziert. Schrump­
fungsprozesse und ihre die Ausdehnung des Lungengewebes infolge Immo­
bilisierung des Thorax hemmenden Folgen erfordern oft noch lange fortgesetzte 
physikalische Therapie, welcher aber hier nicht nahergetreten werden kann. 

Prognose. 

Die gummose knotige Form der Lungensyphilis gibt die besten Aussichten 
auf vollige Riiekbildung, soweit sie im freien Lungengewebe lokalisiert ist. 
Sind massige, unregelmaBig angeordnete, gummose Prozesse in der Nahe von 
Bronchien groBeren Kalibers vorhanden, so wird sich der Zug des schrump­
fenden, sehwieligen Neoplasmas unter dem EinfluB der Therapie unter Umstan­
den dureh Kompressionserscheinungen noch starker als vorher bemerkbar 
machen konnen. 1m allgemeinen haben aber diese Formen eine groBe Hei­
lungstendenz. So konnte JACOVONE eine aus einem Gumma entstandene 
Kaverne zu volliger Ausheilung bringen und SEJDAILLAC sah sogar einen Pneu­
mothorax mit den ihn veranlassenden Erweichungsherden ausheilen. Media­
stinale Prozesse, besonders solche mit Stauungserseheinungen im venosen 
Kreislauf, geben keine besonders gute Voraussage beziiglieh der Wiederher­
stellung normaler Verhaltnisse. 

Die interstitiellen Prozesse der Lunge sind, wenn sie nieht allzuspat in Be­
handlung kommen, in hohem MaBe besserungsfahig. Besonders giinstig liegen 
die Verhaltnisse, wenn wiederholte bronchopneumonisehe Attaeken bei noeh 
wenig ausgedehnter fibroser Sehrumpfung friih zur Diagnose gefiihrt haben. 
Selbst Kranke, bei denen groBe Teile des atmenden Gewebes auBer Funktion 
waren und die gewaltige Lungensehattten zeigten, sind, besonders wenn es sieh 
um die Unterlappen handelte, kliniseh unter Aufhellung der Schatten geheilt 
worden. Aber aueh bei Ausbleiben der Besserung des Rontgenbefundes sahen 
BUSCHKE und ich (Abb. 7 u. 8) weitgehende Besserung der Beschwerden, 
die offenbar dureh ausgedehnte sich noch der Erkennung entziehende initiale 
Prozesse bedingt waren. 

Symptome, welche dureh weitreichende cirrhotische Prozesse bedingt sind, 
insbesondere aber durch Bronehiektasien, iiberdauern natiirlich die zum Still­
stand gebraehten, aktiven Prozesse. 

Ihr weiterer Verlauf gestaltet sich ebenso, als wenn sie aus anderer Atiologie 
entstanden waren. Insbesondere sei man vorsichtig mit Stellung einer guten 
Prognose bei den "venosen" und "respiratorischen" Formen der chronischen 
syphilitischen Mediastinitis. 

Die Prognose der mit Tuberkulose kombinierten Lungensyphilis hat im Ab­
schnitte iiber Syphilis in ihren Beziehungen zu anderen Lungenkrankheiten 
eingehende Wiirdigung erfahren (S. 796). 
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Syphilis des Mediastinum. 
Unser Wissen uber die Syphilis des Mediastinum ist neueren Datums. Die 

ersten Mitteilungen stammten von COMBES und von BARTH (1906). Ersterer 
berichtete gemeinsam mit VIGOUROUX und COLLET uber einen autoptischen 
Befund bei einem Taboparalytiker, den er bereits 12 Jahre vorher wegen Ob­
literation der Vena cava superior unter Verkennung der Atiologie in der So­
ciete medicale des hOpiteaux vorgestellt hatte. SERGENT folgte 1907 mit einem 
FaIle in seiner Monographie "Syphilis und Tuberkulose". Seitdem sind in der 
franzosischen Literatur, die von SERGENT 1924 zusammengestellt wurde, noch 
8 weitere Beobachtungen mitgeteilt. Die wenigen weiteren Publikationen 
folgen hier im Text. 

Wahrend G. v. BERGMANN noch in der von ihm und R. S'fAEHELIN 
herausgegebenen zweiten Auflage des Handbuchs der inneren Medizin, Bd. II11, 
die Syphilis des Mediastinum als "von ganz untergeordneter Bedeutung" 
ansieht, meint BRIN, der damit die Ansicht der meisten heutigen franzosischen 
Forscher vertritt, daB dieselbe keineswegs selten sei, 'aber oft ubersehen werde. 
SteUt man die Forderung eines haufigeren pathologisch-anatomischen Nach­
weises, so sieht es allerdings damit nicht gut aus, da die Mehrzahl der mit­
geteilten FaIle sich lediglich auf klinische Beobachtungen erstreckt. 

Die Beweiskraft des therapeutischen Erfolges ist aber bei dieser bedroh­
lichen Lokalisation der Syphilis meines Erachtens so hoch anzuschlagen, 
daB wir die meisten Beobachtungen als diagnostisch einwandfrei hinnehmen 
mussen. 

Eines ist aber sicher. Mag das Bild selten sein, es verlangt unsere volle 
Wurdigung, denn unerkannt und unbehandelt ist die mediastinale Syphilis 
fUr den Trager von absolut infauster Bedeutung. 

In der Mehrzahl der FaIle nehmen die spezifischen Prozesse ihren Aus­
gang von Nachbarorganen aus. Ihnen gegenuber tritt die Entwicklung im 
weitmaschigen LymphgefaBsystem des Mittelfelles durchaus zuruck. 

Es kann hier nicht meine Aufgabe sein, die mannigfachen Formverande­
rungen des nachgiebigen Mediastinalschlauches zu behandeln, die dadurch ent­
stehen, daB syphilitische Geschwulstmassen denselben vor sich herschieben 
oder schrumpfende Prozesse ihn nach der einen oder anderen Seite zerren und 
seinen lebenswichtigen Inhalt an luft-, blut-, lymph- und nervenhaltigen Or­
ganen schadigen. Auch das Ereignis eines hernienartig durch die sog. "schwachen 
Stellen" des Mediastinums sich hindurchzwangenden luetischen Pleuraex­
sudates, das dann die nicht ergriffene Thoraxhalfte einengt, gehort, obwohl 
der Zwischenfellraum dadurch in Mitleidenschaft gezogen wird, nicht eigent­
lich zu dem zu behandelnden Kapitel. 

AuBer den tertiaren Prozessen, welche vom Inhalt des Mediastinums, der 
Aorta, Trachea uaw. ausgehen, sind besonders die von den Wandungen des 
Raumes entspringenden Veranderungen, diese auch autoptisch, beschrieben 
worden. So sah BERBLINGER sowie GARRETON und SALAS Hineinwachsen 
eines Lungengumma in das Mediastinum, ersterer durch eine machtige Hilus­
druse hindurch. 

DESELEAUX beobachtete Fortsetzung einer Ostitis und Periostitis luetica 
und H. SCHLESINGER, sowie A. MULLER Hineinwuchern sternaler Gummen 
in das Zwischenfell. Beteiligung des Mediastinums in der Sekundarperiode 
ist bisher nicht beschrieben worden. 

Wie in der Lunge werden auch hier post mortem gummos-knotige und mehr 
diffuse Prozesse gefunden. BRIN fand den Mediastinalraum von Fettbinde-

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 51 
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gewebsmassen, sowie, ebens owie APERT, GIRARD und RAPPAPORT, mit ein­
gelagerten typischen Gummen durchsetzt. SERGENT und CR. BAUMLER haben 
spatsyphilitische Prozesse neb en tuberkulosen gefunden. Die reine Syphilis 
bevorzugt den oberen, nach Riickbildung der Thymusdriise nur noch ein 
lockeres lymphhaltiges Gewebe enthaltenden, retrosternalen Raum (SCHRODER, 
BOUILLA, BRIN, SERGENT). Nur beim Kinde solI nach Pastor PEREZ auch 
der untere Abschnitt des sanduhrformigen Raumes haufiger ergriffen werden. 

Diese Bevorzugung des oberen Abschnittes involviert die Beteiligung der 
gro13en GefaBe an der Herzbasis, und zwar um so mehr je weiter der ProzeB 
nach der vorderen Brustwand hin gelagert ist. Sitzt er mehr riickwarts, so 
werden Oesophagus, Vena azygos und hemiazygos, Vagus und Sympathicus 
in Mitleidenschaft gezogen. 

Die Beobachtungen, daB die Veranderungen vorzugsweise sich entweder 
auf den vorderen oder hinteren Raum beschranken, hat BRIN veranlaBt, eine 
klinische Einteilung in eine Mediastinitis anterior und posterior aufzustellen, 
die er aber sogleich durch Annahme einer "unvollkommenen" und emer 
"gemischten" Form einzuschranken sich genotigt sieht. 

Die Entwicklung der chronischen syphilitischen Mediastinitis ist nach 
SERGENT und Pastor PEREZ meist schleichend und langdauernd. Nur SAYERS 
und ANTONIN wollen eine akute, benigne Form beobachtet haben. Von an­
derer Seite ist keine Bestatigung dieser lediglich auf dem Erfolg der spezifi­
schen Therapie basierten Beobachtung erfolgt. 

Am haufigsten wird Kompression der Vena cava superior beobachtet, 
deren Haupterscheinung sich in machtiger Erweiterung der Hautvenen der 
Brust, manchmal aber auch bis zum Bauch hinunter prasentiert. Geniigt dieser 
Kollateralkreislauf nicht, so entsteht ein pralles Odem der oberen Korper­
hal£te bei cyanotischer Haut. Schmerzen hinter dem Sternum, Kopfschmerz 
und Schwindel leiten bereits friihzeitig das Bild ein. Halbseitig tritt dasselbe 
dann auf, wenn die Vena anonyma verlegt wird. Thrombosen sind zuweilen 
in den Hautvenen direkt fiihlbar. An der Aorta kann infolge Beeintrachti­
gung des Lumens ein systolisches Gerausch horbar werden. Auch das GRIE­
SINGERSChe Symptom des Kleinwerdens oder Verschwindens des Pulses, sowie 
des Anschwellens der groBen Halsvenen bei Inspiration wird beobachtet. 

Kompression der Trachea oder eines Bronchus mit den im Abschnitte iiber 
Syphilis der Luftrohre nachzulesenden Erscheinungen ist die zweithaufigste 
Manifestation der Mediastinallues. Diese Erscheinungen gaben BRIN und 
SERGENT Veranlassung von einer respiratorischen gegeniiber der soeben ge­
schilderten "venosen Form" zu sprechen. Der Narbenzug des fibrosierenden 
gummosinterstitiellen Prozesses fixiert zuweilen den Larynx und zerrt ihn 
abwarts, wodurch dann Sprach- und Schluckbeschwerden bedingt sind 
(SCHRODER). Durch eine ahnliche starre Fixation des Sternums gegen die 
Brustwirbelsaule kann die Thoraxbeweglichkeit erheblich gestort und die 
Atmung infolgedessen erschwert sein. Hochgradige Storung des Schluckens 
ist durch Zusammenpressung oder Knickung des Oesophagus zu konstatieren. 

Wird der Vagus in Mitleidenschaft gezogen, so bleiben Herzsymptome 
(Bradykardie im Stadium der Reizung, Tachykardie nach Lahmung des 
Nerven) nicht aus. Phrenicusschadigung dokumentiert sich durch Zuriick­
bleiben einer Zwercbfellhal£te bei der Atmung. 

SEZARY und ALrnERT wollen echtes Asthma infolge Vagusreizung bei 
syphilitischer Mediastinitis gesehen haben. Nicht zu vergessen ist schlieBlich 
die durch Recurrenslahmung entstehende Posticuslahmung, welche bei Doppel­
seitigkeit durch GlottisverschluB das Leben bedrohen und die Tracheotomie 
erheischen kann. 
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Ebenso wie die Lungensyphilis gibt die Lokalisation im Mediastinum ge­
legentlich Veranlassung zu Pleuraexsudaten, die sich nach Punktion immer 
wieder erneuern und in denen, wie BURELL durch zwei Beobachtungen eben 
wieder bestatigen konnte, kleine Lymphocyten in hoher Prozentzahl (bis 85%) 
gefunden werden. ORSZAGH berichtete unHingst iiber einen rontgenologisch 
und durch den Erfolg der Therapie kontrollierten Fall von Pleuritis mediastinalis 
exsudativa syphilitica, welcher jedenfalls die bisher einzige derartige Beob­
achtung darstellt. 

Die R6ntgenuntersuchung ist fiir die Diagnose von groBem Wert. Ver­
mag sie uns auch nichts iiber den anatomischen Charakter des Befundes, be­
sonders gegeniiber Geschwiilsten oder retrosternaler Struma, zu sagen, so be­
lehrt sie uns doch weit mehr als die physikalische Untersuchung iiber den Sitz, 
Umfang und Ausgangsort des Prozesses. Sie wird den Verdacht auf Syphilis 
besonders begriindet erscheinen lassen, wenn sie gleichzeitig eine Mesaortitis 
oder wie im FaIle RENTONB neben dem Mediastinalschatten vom Hilus in die 
unteren Lungenpartien ausstrahlende strangformige Verschattungen ent­
hiillt. Anamnese und serologischer Befund sind, wie friiher geschildert, zur 
Diagnose heranzuziehen. 

Die Tuberkulose schlagt ihren Sitz beim Erwachsenen in der Regel im unteren 
Mediastinum auf. Sitzt sie einmal oben, so helfen starkes Hervortreten 
von Tracheal- oder Bronchialdriisen oder beweisende Lungenherde (BRIN) dazu, 
sie zu erkennen. 

Aortenaneurysma und retrosternale Struma konnen die Deutung des· Ront­
genbildes erschweren. 

Die Diagnose ex eventu therapiae kann bei der chronis chen syphilitischen 
Mediastinitis wegen der Auffalligkeit der Besserung des klinischen und ront­
genologischen Befundes besonders haufig den Ausschlag geben; nur muB die 
Therapie sehr energisch sein, wenn etwas erzielt werden solI. Auch· darf nicht 
vergessen werden, daB zwar die knotig-gummosen Prozesse fast immer ohne 
Schadigung zu hinterlassen abheilen, daB aber diffuse, sklerotische Prozesse 
nicht reparabel sind, vielmehr gelegentlich durch die Behandlung und die da­
durch angeregte narbige Schrumpfung noch verschlimmert werden konnen. 
Jedenfalls solI man stets bei Verdacht auf Lues die spezifische Therapie sofort 
einleiten, da sie kaum jemals schaden, aber hier unter Umstanden neben Siche­
rung der Diagnose lebensrettend wirken kann. Die wenigst gute Prognose 
geben die "venosen Formen". Eine vollige Riickbildung ist hier selten. 

SchlieBlich sei noch der "Formes frustes" der Lymphogranulomatose ge­
dacht, die zuweilen bei geringer Veranderung des Blutbefundes und ohne 
Fieber auf das vordere Mediastinum langere Zeit hindurch beschrankt bleiben. 

Hier, aber auch bei manchen rnalignen Tumoren, kann durch Jodkali oder 
Arsenpraparate eine die Diagnose verwirrende, auffallende, aber voriiber­
gehende Besserung erzielt werden. Der Verlauf wird das Bild bald klaren. 
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Aachen, Syphilisbehandlung 
in '199. 

Abdominalgefii.lle, Syphilis 
der 366. 

Abducenslii.hmung : 
- Komplikation bei tertiii.rer 

Nasensyphilis 589. 
Abmagerungskuren: 
- Herzsyphilis und 289. 
Abscesse: 
- DUBOIssche 422. 
- kalte: Aortenaneurysma 

und, Differentialdia­
gnose 344. 

- subphrenische: Leber­
syphilis und, Differen­
tialdiagnose 558. 

.ADAMs-SToKEsscher Sym­
ptomenkomplex, Syphilis 
und 30. 

.ADDIsoNscher Symptomen­
komplex bei Syphilis 419; 
bei Lebersyphilis 550. 

Adenotomie: . 
- Primaraffekte im Nasen­

rachenraum nach 575. 
Afenilinjektionen, intravenose 

bei Aortenaneurysma 362. 
Akromegalie: 
- Syphilis und 408, 794. 
Aktinomykose: 
- Leber- s. d. 
Albuminocholie bei Icterus 

syphiliticus praecox 524. 
Albuminurie bei Icterus sy­

philiticus praecox 523. 
Alkoholinjektion des N. la­

ryng. superior gegen 
Schluckbeschwerden bei 
Kehlkopfsyphilis 711. 

Alkoholismus: 
- Aortensyphilis und 325. 
Aminosauren - Ausscheidung 

bei Lebersyphilis 547. 
Amobenabscesse, Verwechs­

lung mitLungensyphilis793. 
Amyloid s. Leber. 
Amyloide Degeneration bei 

angeborener Syphilis 505. 
Anii.mie im Initialstadium der 

Aortitis syphilitica 294; 
bei Lebersyphilis 546; se­
kundii.re bei Icterus syphi­
liticus praecox 523. 

Sachverzeichnis. 
Aneurysma: Aortalgie 294, 304, 312. 
- Aorta abdominalis 341. Aortenaneurysma 334. 
- - ascendens 339. - Behandlung 358, 362; 
- - descendens340. Durstkur 362; Koagu-
- Arcus aortae 340. lation 362. 
- Arteria anonyma 130. - Diagnose und Differential-
- Arteria axillaris 131. diagnose 342, 730. 
- Arteria hepatica 184, 367. - Folge syphilitischer Aorti-
- Arteria pulmonalis 363. tis 111; Geschichtliches 
- Arterien 190. 111. 
- dissecans durch syphili- - Gefahren 123. 

tische Aortitis 128; auf - Gelegenheitsursachen 347; 
Grund angeborener Sy- Trauma 347. 
philis 200. - Geschlecht und 348. 

- Gehimarterien 178. - gleichzeitig bei Leber-
- Herzaneurysma s. d. syphilis 550, 563. 
- Sinus Valsalvae s. d. - Hii.ufigkeit 122, 348. 
Aneurysmata specifica der - Herzinsuffizienz bei 346 . 

Bronchien 780. - Intervall zwischen Infek-
Aneurysmen fiber das untere tion und Aneurysmen-

Aortenende hinaus 131. bildung 347, 348 . 
Angina pectoris, Syphilis und - Komplikationen 341, 346; 

310. Verii.nderungen des Herz-
Anginose Beschwerden bei muskels 342; Tochter-

Nasenrachenlues 596. aneurysmen 342; mul-
Anosmie bei tertiii.rer Nasen- tiple Aneurysmen 342. 

syphilis 591. - Lebensaiter und 347. 
Aorta: - multiple Aneurysmen 118, 
- abdominalis: 342, 347. 
- - Aneurysma der 341. - Myokardliision bei 279. 
- - Aneurysmen bei Syphi- - Neurolues und 142. 

lis congenita 200. - Perforation 123; Hii.ufig-
- - Periaortitis bei ange- keit der 346; Perfora-

borener Syphilis 197. tionssymptome 339. 
- ascendens: Aneurysma der - Prognose 345. 

339. - Rontgenuntersuchung bei 
- descendens: Aneurysma 336. 

der 340. - Statistisches: 
- Entziindungen der Aorten- - - Altersverhii.ltnisse 134, 

wand drirch andere in- 136. 
fektiOse Ursachen als - - Geschlecht 132. 
Syphilis 86; Gelenk- - - Hundertsatz unter den 
rheumatismus 87; syphi- Sektionen 144. 
litischeGefjj,llerkrankung - - Zwischenraum zwi-
durch eine andere infek- schen luischer Infek-
tiose kompliziert 88. tion und Aneurysma 

- Isthmusstenose der: Un- 138. 
terscheidung von Aor- - Symptome: 
tenaneurysma 345; von - - Arrosion der Wirbel-
Aortitis syphilitica 333. saule 338. 

- Isthmusstenose beiAorten- - - Brachialgien 338. 
lues mit Aneurysma 129. - - Cava superior, Ver-

- Syphilis congenita und engerung der 338. 
194, 197, 322, 323. 1- - Dampfung 337. 



Aortenaneurysma: 
- Symptome: 
- - Diaphragmalahmung 

338. 
- - Embolie 338. 
- - Fernsymptome und 

Folgezustande 338. 
- - Hamatemesis 339. 
- - Herztamponade 339. 
- - hOrbare Zeichen 337. 
- - HORNERScher Sympto-

menkomplex 338. 
- - ;Kompressionssympto­

me 337; Druck auf 
den linken Haupt­
bronchus 337; Kom­
pression des Oeso­
phagus 337. 

- - Miinzenklirren 337. 
- - Obliteration arterieller 

Gefii.Bstamme 338. 
- - Paraplegie 338. 
- - Perforationssymptome 

339; langsame Per­
foration 339; Durch­
bruch in die obere 
Hohlvene 339; 
Durchbruch nach 
auBen 339. 

- - Pseudotuberkulose 338. 
- - Psychosen 339. 
- - RecurrensIahmung 337. 
- - sichtbare Phii.nomene 

336. 
- - Stenosenatmen 337. 
- - Stenosen-Husten 337. 
- - subjektive 334. 
- - tastbare Erscheinungen 

336. 
- - Vagusdruck 338. 
- - Verlegung der Ab-

gangsstelle groBerer 
Gefii.Be 338. 

- Syphilis rind 348. 
- Syphilis congenita und 

199; anatomische Unter­
suchungen bei jugend­
lichen Aortenaneurys­
men 199. 

- Tabes und, Koinzidenz 348. 
- Tod bei 346. 
- Todesursachen bei 130. 
- Trauma und 117. 
Aorteninsuffizienz: 
- endokarditische 332. 
- kongenitale, syphilitische 

198, 285. 
- syphilitische 285, 304, 306. 
- - Angina pectoris bei31I. 
- - Auskultationsbefund 

308. 
- - Bestehen neben rheu­

matisch-endokarditi­
schen Mitralerkran­
kungen 288. 

Geschlecht 307. 

Sachverzeichnis. 

Aorteninsuffizienz: 
- syphilitische: 
- - Hypertrophie des lin-

ken Ventrikels 307. 
- - Kombination mit Mi-

tralinsuffizienz 309. 
- - Lebensalter 306. 
- - Prognose 310. 
- - relative 309. 
- - SpitzenstoB 307. 
Aortenklappen, syphilitische 

Veranderungender93. 
- - Anatomische Verhalt­

nisse der Klappen­
veranderung 94. 

- - Anwachsen einer Klap­
pe an der verander­
ten Aortenwand 96. 

- - Haufigkeitszahlen 93. 
- - Herzhypertrophie 100. 
- - Klappenveranderung: 

sehr achwere Kom­
plikation der Aortitis 
syphilitica 100. 

- - Mechanismus der zur 
Klappeninsuffizienz 
fiihrenden Vorgange 
95; Mechanismus der 
Aortenklappeninsuf -
fizienz bei syphiliti­
scher Aortitis 96. 

- - Mikroskopische Vor­
gange an den Klap­
pen 98. 

- - Mitralklappen von den 
Aortenklappen aus 
mitbeteiligt 1OI. 

- - Nichthinzutreten einer 
Stenose 98. 

Aorten-Milzsyndrom 301. 
Aortensklerose, schwielige 292. 
Aortenstenose , syphilitische 

285. 
Aortensyphilis 43, 29I. 
- Alkohol- und TabakmiB­

brauch 325. 
- Aortitis, schwielige 29I. 
- Aortitis bei zentraler Lues 

324. 
- Beginn und Verlauf 323. 
- Behandlung 35I. 
- - AusmaB der Behand-

lung 353. 
- - ErfolgederBehandlung, 

Endresultate 358. 
- - Goldpraparate 356,357. 
- - Jodbader 36I. 
- - Jodpraparate 353. 
- - Kohlensii.ure - Solbader 

36I. 
- - Kontraindikationen 

gegen spezifische 
Therapie 352; spezi­
fische Therapie bei 
Dekompensation 352. 

- - Luotestbehandlung356. 

Aortensyphilis : 
-- Behandlung: 

841 

- - Malariabehandlung356. 
- - Modus der Behandlung 

356. 
Quecksilberprii.parate 

354. 
- - Radium 361. 
- - Rhodanpraparate 354. 

Salvarsanbehandlung 
355. 

Schwefelbii.der 361. 
Schwefeltherapie 356, 

357. 
- - Seroreaktionen als Kri­

terien 35I. 
- - Wismutbehandlung355. 
- - ZITTMANNsche Abko-

chung 356. 
- Bezeichnungen: 
- - Aortenerkrankung, sy-

philitische 90. 
- - Aortensklerose, syphi­

litische 90. 
- - Aortitis, deformierende 

90. 
- - Aortitis, fibrose 90. 
- - Aortitis gummosa 90. 
- - Aortitis, sklerogum-

mose 90. 
- - Aortitis, sklerosierende 

90. 
- - Aortitis syphilitica 89, 

90. 
- - HELLER-DoHLEsche 

Krankheit 90, 292. 
- - Mesaortitisgummosa90. 
- - Mesaortitis productiva 

90. 
- - Mesaortitis syphilitica 

90, 292. 
- - Sklerose, schwielige 90, 

292. 
- Diagnose 329. 
- Differentialdiagnose 33I. 
- Disposition und 90. 
- Einteilungen des Gesamt-

bildes der syphilitischen 
Aortitis 92. 

Geschichtliche Entwick­
lung 43; Verdienst der 
Kieler Pathologenschule 
44; Kenntnis und An­
erkennung der Aorten­
lues 49. 

Gummiknoten 292. 
- Initialstadium 293. 
- - Anamie 294. 
- - Aortalgie 294. 
- - Charakterveranderung 

der Kranken 293. 
- - Druckpunkt 295. 
- - Fieber 295. 
- - Kachexie 294. 
- - Kurzatmigkeit 294. 
- - Sitz der Schmerzen 294. 
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Aortensyphilis: 
- Initialstadium: 
- - Symptome, subjektive 

293. 
-~ - Vernichtungsgefiihl295. 
~ Kompensationsstorungen, 

Behandlung 360. 
- Komplikationen, Folgevor­

gange und -zustande 92, 
306. 

- KranzgefaBverengungen 
durch 102. 

- - Haufigkeit des Vor· 
kommens und des so 
bedingten plOtzlichen 
Todes 102. 

- - IntercostalgefaBe, Ab­
gangsstellen der Ill. 

- - Kranzarterie, linke, 
Bedeutung der 104. 

- - Mechanismus des Zu­
standekommens der 
Verengerung bzw. 
des Abschlusses 107. 

-- - Verlegungen an den 
Abgangsstellen der 
anderen von der 
Aorta abgehenden 
GefaBe, besonders 
der groBen Halsge­
faBe 108. 

- - VerschluB der groBen 
GefaBostien des 
Aortenbogens 110. 

- makroskopisches BUd und 
Abweichungen von 
der gewohnlichen 
Atherosklerose: 

- - Erscheinungsbild der 
Veranderungen 53; 
scharfe untereGrenze 
53. 

- - Farbung, weiBgraue, 
schmutzige, porzel­
lanartige 53. 

- - Gruben mit narbigen 
Randern, Aussak­
kungen 54. 

- - Hinzutreten von Athe­
rosklerose in der Aor­
ta zu der Verande­
rung 55. 

- - Narbenartig aussehen­
de Gebiete, Runzeln 
und Rillen 53. 

Querschnitte durch die 
Wand, sehr wech­
selndes Bild 54. 

Sitz im Anfangsteil der 
Aorta 50; Lieblings­
sitz an den Abgangs­
asten der Aorta 53. 

- Mikroskopische Befunde: 
- - Adventitia: Vasa nutri-

tia 62; Adventitia 
verbreitert 63. 

Sachverzeichnis. 

Aortensyphilis : 
- Mikroskopische Befunde: 
- - Beginn des krankhaften 

Prozesses in den 
Vasa vasorum 75. 

- - Einteilung, scharfere, 
zwischen der luischen 
bzw. postluischen 
Aortitis und echter 
gummoser Aortitis 
70, 71. 

- - Elastische Fasern 63. 
- - Endarteriitis oblite-

rans 62. 
Granulationsherde: das 

frischere Stadium 66; 
echte Gummata? 69. 

Gummata, groBe ma­
kroskopische 71; mi­
liare 71, 73. 

- - Infiltrationsherde 61. 
- - Intima: entziindliche 

Erscheinungen 63. 
- - Intimaverdickung 63. 
- - Intimawucherung, 

kaum regressive Me­
tamorphosen 65. 

- - Mediaveranderungen 
57, 58. 

- - Narben das Endsta­
dium 66. 

- - Nekrose, primare durch 
denSyphiliserreger76. 

- - Plasmazellen 66. 
- - Reihenfolge des Befal-

lenseins der einzelnen 
Aortenwandschich­
ten 78. 

- - Riesenzellen68;doppel-
ter Charakter der 68. 

.- - "Syphilome" Sl. 
- - Vascularisation 6l. 
- - Werdegang der histo-

logischen Bilder 69. 
- Neger und 323. 
- Neurolues und, Beziehun-

gen 13S; im Hinblickauf 
Schwere der Erkrankung 
merkwiirdiger Gegen­
satz 14l. 

- Prognose 325. 
- - Endokarditis und Aor-

tenlues 32S. 
- - Krankheitsdauer 327. 
- - Lebensdauer .32S. 
- - Spaterkrankungenkon-

genital Syphiliti­
scher 328. 

- Prophylaxe 349. 
- Spirochatenbefunde Sl, 

292. 
- Statistisches 131. 
- - Geschlecht 131, 323. 
- - Haufigkeit und somit 

Wichtigkeit der Aor­
tensyphilis 143, 316. 

Aortensyphilis : 
- Statistisches: 
- - Hundertsatz unter den 

Sektionen 143. 
- - Lebensalter 132, 322; 

Alterszusammenstel­
lung 134. 

- - Tertiarsyphilitische Er­
scheinungen und 
Aortenlues 145; sehr 
groBer Hundertsatz 
unter der Spatsyphi­
lis 146; unter den 
Herz-GefaBerkran­
kungen 147. 

- - Todesursache 142. 
- - Zeit nach der Infektion 

bis zum Auftreten 
136, 322; Auftreten 
schon auffallend friih 
nach der Infektion 
137; auBergewohn­
lich langer Zwischen­
raum zwischen lui­
scher Infektion und 
Mesaortitis 138. 

- - Zunahme in den letzten 
Jahrzehnten 147. 

- Tachykardien, anfalls­
weise 324. 

- Tierversuche zum Nach­
weis der syphilitischen 
Natur der Aortitis 86. 

- Todesfalle, plotzliche 325. 
- unkomplizierte 295. 
- - Aorttmbreite 299. 
- - Aortenmilzsyndrom301. 
- - Aortenton, zweiter 296. 
- - Blutdruck 296; in den 

BeingefaBen 298 ; 
venoser298. 

- - Blutgeschwindigkeit 
300. 

- - Erythrocyten: Sen­
kungsgeschwindig -
keit 300. 

- - Haut: halbmondfor­
mige Rotung 300. 

- - Herz bei 301. 
- - Hypertension 297; 

paroxysmale 29S. 
- - Kopfschmerz und 

Schwindel 301. 
- - Lymphocytose 300. 
- - MilzvergroBerung 301. 
- - Nephrosklerose als 

Komplikation 301. 
- - Phanomen der linken 

Subclavia 296, 301. 
- - Psychosen 301. 
- - Pulsation im Jugulum 

29S. 
- - Pulse,Differenzder300. 
- - Pulsfrequenz 300. 
- - Rontgendurchleuch-

tung 299. 



Aortensyphilis : 
- unkomplizierte: 
- - Systolisches Gerausch 

296. 
- - Wa.R., Flockungsreak­

tionen 84, 301. 
Aortitis: 
- akute eitrige: Kombina­

tion mit Aortitis syphi­
litica 332. 

- monosymptomatische 304. 
- oligosymptomatische 303. 
Aphonie bei Kehlkopfsyphilis 

633. 
Appendicitis: 
- Lebersyphilis und, Diffe-

rentialdiagnose 558. 
Appendicitis syphilitica 447. 
Arcus aortae: 
- Aneurysma des 340. 
Arrhythmia perpetua bei sy-

philitischer Herzmuskel­
insuffizienz 278. 

Arteria: 
- anonyma: Aneurysmen der 

130. 
- axillaris: Aneurysmen der 

131. 
~ basilaris s. Gehirnarterien. 
- fossae Sylvii s. Gehirn-

arterien. 
- hepatica: 
- - Aneurysmader184,367. 
- - Syphilis der 367. 
- pulmonalis: 
~ - Aneurysmen der 363. 
- - Syphilis der 362. 
- - - Begleiterscheinung 

einer Mesaortitis 
364. 

- - - Diagnose, klinische 
364. 

- - - Gummen der Ge-
faBwand 365. 

- - - Hii.moptoe 365. 
- - - Klinik 363. 
- - - Pulmonalthrombo-

sen 363. 
- - - Seltenheit 156. 
- - - Typische, vollaus-

gebildete Formen 
363. 

- - Syphilis congenita und 
194, 197. 

- - Syphilitische Verande­
rungen 150. 

- - - Aneurysmen 158. 
- - - AYERZASche Krank-

heit 159. 
- - - Gummata 154. 
- - - OrtlicheFolgenl57. 
- - - Produktiv-narbige 

Veranderungen 
der Lungen­
schlagader 151. 

- - - Sklerosen 156. 

Sachverzeichnis. 

Arteria: 
pulmonalis: 

- - Syphilitische Verande­
rungen: 

- - - Syphilisahnliche 
Veranderungen 
durch andere In­
fektionen 159. 

- - - Verengerungen 157. 
Arterien: 
- Augenarterien s. d. 
- Extremitatenarterien: 
- - Aneurysmen an den, 

EinfluB der Syphilis 
190. 

- - Syphilis der 184, 367; 
s. auch Extremi­
tatenarterien. 

- - - Atiologie 185. 
- - - Dysbasie 184. 
- - - GefaBverengerun-

gen oder Ver­
schWsse 184. 

- - - Spontangangran 
186. 

- - - Thrombangitis . ob­
literans 184. 

- - Syphilis congenita und 
205. 

- Gehirnarterien s. d. 
- Riickenmarksarterien s. d. 
Arteriensyphilis 42, 365 ; 

Syphilis der groBeren 
Arterien 183; der mittleren 
und kleinen Arterien 365; 
Literatur 213. 

Arteriitis : 
- pulmonalis syphilitica 783. 
- syphilitica aneurysmatica 

192. 
Arteriitische Veranderungen 

bei tertiii.rer Nasensyphilis 
593. 

Arteriosklerose : 
- Aortitis syphilitica und, 

Differentialdiagnose 331. 
- Unterscheidung von Sy­

philis der Extremitaten­
arterien 371. 

Ascites: 
- hii.morrhagisch, milchig ge­

triibt 545. 
- Icterus syphiliticus prae­

cox und 523. 
- Leberatrophie, akute gelbe 

und 471. 
- Lebersyphilis und 486, 545. 
- Spii.tsymptom 545. 
- Syphilis congenita und 505. 
- Ursache 545. 
Asthma bei syphilitischer 

Mediastinitis 802. 
Asthma, syphilitisches797, 798. 
Asthma cardiale bei Aorten­

syphilis 314. 
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Atembeschwerden bei syphi­
litischem Empyem der 
NasennebenhOhlen 600. 

Atmung bei Kehlkopfsyphilis 
633; bei Syphilis des 
Mediastinum 802. 

Atrioventrikularbiindel, 
Syphilis und 30. 

Augenarterien: 
- Endarteriitis syphilitica 

der 183. 
Augenlider: 
- Odeme der, bei Gumma 

am Nasenriicken 585. 
Auscultation bei Aorten­

aneurysma 337. 
Auscultationsbefund bei 

syphilitischer Aorten­
insuffizienz 308. 

Auswurf bei tertiarer Kehl­
kopfsyphilis 650. 

AYERZASche Krankheit 159, 
364. 

Azorubin zur Leberfunktions­
priifung 520, 524. 

Badekuren beiHerzsyphilis289. 
Baden bei Wien, Syphilis­

behandlung in 799. 
BANTI-artige Erkrankungen 

bei Syphilis congenita 496. 
BANTIsche Verlaufsform bei 

kongenitaler Spii.tsyphilis 
der Leber 555. 

BASEDowsche Krankheit: 
- - Aortitis syphilitica und, 

Differentialdiagnose 
333. 

Syphilis und 400, 402; 
l!riihbasedow, Spii.t­
basedow 400; Base­
dow bei Tabes 402; 
konjugaler syphiliti­
scher Basedow 403. 

Bauchaorta s. Aorta. 
Bauchfellerkrankungen, tuber­

kulose und carcinomatose, 
vorgetauscht durch Leber­
syphilis 558. 

Bengalrotausscheidung im 
Friihstadium der Syphilis 
520. 

Benzylum benzoicum: An­
wendung bei Stenoka,rdie 
361. 

Bilirubinamie , syphilitische 
459; im Friihstadium der 
Syphilis 519; bei Icterus 
syphiliticus praecox 524. 

Bilirubinurie bei Icterus syphi­
liticus praecox 523; bei 
akuter gelber Leber­
atrophie 531. 

Bismogenol: 
- Anwendung bei Aorten­

syphilis 355. 
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Blasenblutungen: 
- BANTISche Krankheit und 

555, 562. 
Blastomyceten als Ursache 

luesii.hnlicher pneumoni­
scher Prozesse 793. 

Blut: 
- Cholesteringehalt bei 

Syphilitikern 520. 
- Erythrocyten s. d. 
- Icterus syphiliticus prae-

cox und 523. 
- Leberatrophie, akute sy­

philitische und 532; 
Fibrinogen und Throm­
bin 532; G€rinnungs­
fahigkeit 532; Leucin 
und Tyrosin 532; Li­
pasen 532. 

- Lebersyphilis und 546. 
Blutbild bei: 
- Leberatrophie, akute gelbe 

532. 
- Lebersyphilis 546. 
- Magensyphilis 443. 
Blutbildungsherde in der 

Leber bei angeborener 
Syphilis 497, 498; Hem­
mungsbildung 498. 

Blutdruck: 
- Angina pectoris syphilitica 

und 314. 
- Aortitis syphilitica und 

296; Blutdruck in den 
Beingefii.Ben 298; veno­
ser Blutdruck 298. 

Syphilis, Friihstadium 274. 
Blutdriisensklerose, multiple, 

Syphilis und 422. 
Blutgeschwindigkeit bei Aor­

titis syphilitica. 300. 
Blutkorperchensenkungs­

geschwindigkeit: 
- Aortitis syphilitica und 

300. 
- Icterus syphiliticus prae­

cox und 524. 
- Kehlkopfsyphilis und 792. 
- Kehlkopftuberkulose und 

792. 
- Lebersyphilis und 546. 
- Salvarsanikterus und 538. 
Blutungen: 
- Komplikationen beiMagen. 

syphilis 444. 
Blutzuckerwerte im Verlaufe 

der Syphilis 395. 
Brachialgien bei Aortenaneu­

rysma 338; Aortenlues und, 
Differentialdiagnose 334. 

Bradykardie : 
- STOKES-ApAMssche Krank­

heit und 28l. 
- syphilitischer Ursprung 

281; im Friihstadium 
der Syphilis 273. 

Sa,phverzeichnis. 

Bronchialcarcinom: 
- Unterscheidung von 

Aortenlues 334. 
- vorgetii.uscht durch 

Aortenaneurysma 344. 
Bronchialkatarrhe bei sekun-

darer Syphilis 767. 
Bronchiektasien: 
- Lungensyphilis und 781. 
- syphilitische 719. 
Bronchien s. Lungensyphilis, 

tertiii.re: Anatomie 779. 
Bronzediabetes: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 559. 
Bronzehaut, Zuckerausschei­

dung und, bei Leber­
syphilis 547, 550. 

Bulimie bei Syphilis 431. 
Bulldoggennase 588. 

Carcinom: 
- Nasenrachengumma und, 

Differentialdiagnose 598. 
- Nasensyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 594. 
Cartilago quadrangularis s. 

Nasensyphilis, tertiare 588. 
Cerebrale Erscheinungen bei 

syphilitischem ADAMS­
STOKEsschem Symptomen­
komplex 282; bei Aorten­
aneurysma 335; bei akuter 
gelber Leberatrophie 535. 

Cerebrospinalsyphilis s. Lues 
cere brospinalis. 

CHEYNE-STOKEssches Atmen 
bei syphilitischem ADAMS­
SToKEsschem Symptomen­
komplex 282. 

Chininresistente Lipasen im 
Serum bei Salvarsan­
ikterus 539. 

Choanalatresie bei tertiii.rer 
N asensyphilis 589; nach 
giImmosen Prozessen im 
Nasenrachenraum 599. 

Choanalrand, Papeln am, im 
Sekundii.rstadium der Lues 
579. 

Cholangitis, infektiOse 527. 
Cholangitisch-cholecystitische 

Verlaufsform der Leber­
syphilis 551. 

Cholangitische Verlaufsform 
der Syphilis congenita 
tarda hepatis 555. 

Cholechromoskopie mit Azo­
rubin bei Icterus syphili­
ticus praecox 524. 

CholtJlithiljl3is: vorgetii.uscht 
durch akute gelbe Leber-
atrophie 536. ' 

Cholesteringehalt des Blutes 
bei Syphilitikern 520. 

Chorditis vocalis inferior 
hyperplastica syphilitica 
653. 

Chromodiagnostik bei Salv­
arsanikterus 539. 

Claudicatio intermittens 368. 
Cocainpinselungen bei Neuro­

syphilis des Kehlkopfes 
749. 

Coma bei akuter gelber Leber­
atrophie 531. 

Concretio pericardii 290. 
Coryza syphilitica neo­

natorum 579, 602. 
- Beginn der Erkrankung 

579. 
- Gestaltsveranderung der 

auBeren Nase 581. 
- Komplikationen: Sepsis, 

Meningitis 582. 
- Mitbeteiligung des knorpe­

ligen und knochernen 
Nasengeriistes bei der 
kongenitalen Lues 582. 

- Nasenverstopfung 580. 
- Nekrotisierende Prozesse 

582. 
- Osteochondritis 582. 
- Spirochatennachweis 583. 
- Stadium der Difformie-

rung 581. 
- Stadium secretionis 580. 
- Stadium siccum 580. 
- Stadium ulcerationis 580. 
Cyanose: 
- Aortenaneurysma und 338. 
Cystenle ber : 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 559. 
Cytodiagnostik bei Magen­

syphilis 437. 

Darmperforation bei Syphilis 
der Mesenterialgefii.Be 366. 

Darmstorungen bei Leber­
syphilis 547; Fettstiihle 
547; schwere Blutungen 
547. 

Darmstriktur, syphilitische 
445. 

Darmsyphilis 445. 
- Anatomie, pathologische 

445. 
- Behandlung 448. 
- Diagnose 447. 
- Gummos-ulcerative Pro-

zesse, Diagnose 447. 
- Komplikationen 448. 
- Prognose 448. 
- Symptomatologie 447. 
Darmulcerationen nach Lues 

der MesenterialgefaBe 366. 
DarmverschluB, intermittie­

render bei Syphilis der 
MesenterialgefaBe 367. 



Dermoide: 
- Aortenaneurysma und, 

Differentialdiagnose 344. 
Diabetes insipidus, Syphilis 

und 794; bei syphilitischer 
Dystrophia adiposo-geni­
talis 41l. 

Diabetes mellitus: 
- - Lues cerebrospinalis 

bei 395. 
Seltenheit der Glykos­

urie, Haufigkeit der 
luetischen Leberver­
anderungen 396. 

Syphilis und, Beziehun­
gen 385, 39l. 

Syphilis congenita und 
394. 

Syphilis, manifeste, der 
ii.uBeren Decken 
gleichzeitig mit 394. 

Syphilis, rezente und 
395. 

- - syphilitischer: 
- - - Behandlung 397. 
- - - Diagnose 396. 
Diaphragmahochstand: 
- Aortenlues und, Diffe­

rentialdiagnose 333. 
Diaphragmalii.hmung bei 

Aortenaneurysma 338. 
DiM bei Friihikterus 528. 
Diathermie bei tertiarer Kehl­

kopfsyphilis 710. 
Diathese, hamorrhagische bei 

akuter gelber Leberatro­
phie 532, 533; bei Leber­
syphilis 547. 

Difformitii.ten s. Nase. 
Disposition zur Tuberkulose 

bei erworbener Syphilis 
794, 795; s. Aortensyphilis; 
s. Kehlkopfsyphilis; s. 
Luftrohrensyphilis. 

Diuretin: 
- Anwendung 374. 
Dolores nocturni bei tertiarer 

Nasensyphilis 59l. 
Druckempfindlichkeit bei 

Magensyphilis 438. 
Druckpunkt bei Aortitis 

syphilitica 295. 
Driisenschwellungen , tuber­

kulose: Unterscheidung 
von Aortenlues 334. 

DUBOIssche Abscesse 422. 
Diinndarmlues 446. 
Diinndarmstenosen, multiple 

bei Syphilis 447. 
Duodenalkatarrh als Ursache 

des Icterus syphiliticus 
praecox 525. 

Duodenalwaschungen: 
bei syphilitischem Friih­

ikterus il28; bei schwe­
rem Ikterus 561; bei 

Sachverzeichnis. 

akuter gelber Leber· 
atrophie 536. 

DurchfaIle bei Darmsyphilis 
445; bei Gastritis syphi­
litica 434. 

DUROZIERsche Krankheit 286. 
Durstkuren bei Aortenaneu-

rysma 362. 
Dysbasie 184. 
Dyspepsie, syphilitische 43l. 
Dysphonie bei Kehlkopf-

syphilis 632. 
Dyspnoe: 
- Aortitis syphilitica und304. 
- Herzmuskelinsuffizienz 

und 278. 
- kardiale: 
- - Behandlung 36l. 
- - Prognose 315. 
- kardiale bei Aortensyphilis 

314. 
Dysreflexie 369. 
Dystrophia adiposo-genitalis 

410. 
- - Diabetes insipidus bei 

41l. 
- - Haupttypen 413. 
- - Psychische Anomalien 

41l. 
- - Rudimentare FaIle 412. 
- - Verlauf 414. 
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Endarteriitis : 
- Augenarterien s. d. 
- Geliirnarterien s. d. 
- obliterans 37l. 
Endokarditis : 
- Kombination mit Aorten­

lues 334. 
- rheumatische, Syphilis und 

288. 
- Seltenheit im Friihstadium 

der Syphilis 274. 
Endokardverii.nderungen, 

syphilitische 31, 33. 
Endokrine Driisen, Syphilis 

und 794. 
Endokrinide (AUDRY­

CHATELLIER) 420, 424. 
Endolaryngeale Dehnungs­

behandlung 704. 
Endophlebitis hepatica ob· 

literans 250, 483, 494; Ent­
stehungsursache 250, 251, 
252, 253, 255; Klinik 253. 

Endophlebitis, syphilitische 
238. 

Enteritis syphilitica catar­
rhalis 445. 

Epiglottitis, gummose (gum. 
mos-ulcerose) 665. 

Epikardveranderungen, 
syphilitische 33. 

Epiphyse: 
- Syphilis der 417. 

Echinokokken: Epithelkorperchen: 
- Lungensyphilis und, Diffe- - Syphilis der 421; Tetanie 

rentialdiagnose 793. 42l. 
Eisenablagerung in der Leber Erbrechen bei Magensyphilis 

bei angeborener Syphilis 437. 
505. Erbsyphilis als Ursache der 

EiweiBstoffwechselsWrungen Entstehung kongenitaler 
im Friihstadium der Herzfehler 286. 
Syphilis 519. Ernii.hrungszustandbeiAorten-

Ekzem am N aseneingang: bei aneurysma 335; bei Leber-
Schanker der Nasen- syphilis MS. 
schleimhaut 574; im Se- Erythema multiforme syphi-
kundii.rstadium der Lues liticum 245. 
576. Erythema nodosum syphili-

Elektrokardiogramm fiir die ticum 245; Pathogenese 
Diagnose der Herzsyphilis 246; Histologie 246. 
279; zur Diagnose eines Erythema syphiliticum der 
partiellen Herzblocks 283. Nasenschleimhaut im Se-

Elephantiasis vulvae bei kundii.rstadium 577; an der 
Negerinnen 448. Schleimhaut des Nasen-

Embial: rachenraumes 578. 
- Anwendung bei Aorten- Erythrocyten: 

syphilis 355. - Resistenz der, bei Icterus 
Embolie: syphiliticus praecox 523; 
- Aortenaneurysma und 338. bei akuter gelber Leber-
- Extren,ritii.tengangran atrophie 532; bei Salv-

nach, Unterscheidung arsanikterus 538. 
von Syphilis 371, 372. Erythroltetranitrat: 

Empyem, syphilitisches der -- Anwendung bei Steno-
NasennebenhOhlen 600. kardie 36l. 

Empyema pulsans: Aorten-! Ethmoiditis: 
aneurysma und, Differen- - specifica beim Neugebo-
tialdiagnose 343. 'renen 6Ol. 
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Ethmoiditis: 
- syphilitische: ossifizie­

rende Periostitis bei 602. 
Euglobulin des Blutes von 

Syphilitikem und Jod­
festigkeit der Schilddriise 
401. 

Eunuchoidismus, Syphilis und 
412, 413, 423. 

Exanthem, syphilitisches der 
Gallengange und der 
Diinndarmschleimhaut als 
mechanische Ursache des 
Ikterus 525. 

Exostosen bei tertiarer Nasen-
syphilis 589. 

Extremitatenarterien: 
- Syphilis der 184, 367. 
- - Anatomie, patholo-

gische 372. 
- - Arterien der 0 beren 

Extremitaten 368; 
der unteren Ex­
tremitaten 368. 

- - Behandlung 374; Ope­
ration von LERICHE 
375. 

- - Diagnose 370. 
- - Differentialdiagnosc 

371. 
- - Gangran 370. 
- - Haufigkeit 367. 
- - Hinken, intermittierEn-

des 368. 
- - Nagelsymptom 370. 
- - Neuritis 370. 
- - Prognose 373. 

Spirochii. tennachweis 
373. 

- - Symptome 368. 

Faeces bei: 
- Icterus syphiliticus prae­

cox 523. 
- Leberatrophie, akute gelbe 

530. 
- Lebersyphilis 544. 
- Salvarsanikterus 538. 
Fettleber: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 559. 
Fettnekrose s. Pankreas, 
Fettstiihle bei Lebersyphilis 

547; Durchfalle und, bei 
Pankreassyphilis 388. 

Fettsucht, hypophysare, 
Syphilis und 794. 

Fibrinogen bei akuter gelber 
Leberatrophie 532. 

Fieber: 
- intermittierendes bei Aor­

titis syphilitica 295. 
Leberatrophie, akute gelbe 

und 531. 

Sachverzeichnis. 

Fieber: 
- Lebersyphilis und 548; 

haufige Erscheinung 
548; Fiebertypen 548; 
Entfieberung nach Be­
ginn der spezifischen 
Therapie 549; Ursache 
des Fiebers 549. 

- septisches bei ulceroser 
N asensyphilis 591. 

Flockungsreaktionen: Aortitis 
syphilitica und 301. 

Foetor hepaticus 531. 
Friihikterus: 
- Behandlung 527; s. Salv­

arsanikterus. 

Galaktoseprobe im Friih­
stadium der Syphilis 518. 

Galaktosurie bei Icterus sy­
philiticus praecox 524; ali­
mentare bei Lebersyphilis 
547. 

Gallenausscheidende und gal­
lenbereitende Funktion der 
Leberim Friihstadium der 
Syphilis 519. 

Gallenblasen -Gallengangs­
carcinome vorgetauscht 
durch Lebersyphilis 557. 

Gallenfarbstoff im Elute bei 
Lebersyphilis 546. 

Gallenga.nge: 
- Exanthem s. d. 
- Syphilis congenita und 

493, 494. 
Gallengangsentziindungen, 

Lebersyphilis und, Diffe­
rentialdiagnose 558; Kom­
binationen von Cholangitis 
mit Leberlues 559. 

Gallensauren im Ham: bei 
Icterus syphiliticus prae­
cox 523; bei akuter gelber 
Leberatrophie 532; nach 
Salvarsanbehandlung 539. 

Gallensteine: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 558; 
Kombinationen von Stei. 
nen mit Leberlues 552, 
559; Verwechslung von 
Gallensteinen undLeber, 
lues 552, 561. 

Galvanopalpation bei Aorten-
erkrankungen 300. 

Gangran: 
- Embolie s. d. 
- Infektionskrankheiten, 

aku:te s. d. 
- Syphilis der Extremitaten, 

arterien und 370, 371. 
- Syringomyelie s. d. 
Gastrische Krisen bei Tabes 

431. 

Gastritis syphilitic a 433. 
- - Anatomie, pathologi-

sche 433. 
- - Behandlung 434. 
- - Diagnose 434. 
- - Symptomatologie 433. 
Gastrofibrose 436. 
Gastrolues 432. 
Gastrosklerose 436. 
Gaumenperforationen bei ter-

tiarer Nasensyphilis 586, 
587. 

Gaumensegel: 
- Papeln an der hinteren 

Fla.che des, im Sekun­
darstadium dcr Lues 
579. 

- Perforationen bei tertiarer 
N asenrachensyphilis 
596. 

- Verziehungen des, bei 
tertia.rer Nasenrachen­
syphilis 596. 

Gaumentonsillen, Papeln an 
den, im Sekundii.rstadium 
der Lues 579. 

Gefa.Bgerausche, abdominale 
bei Lebersyphilis 545. 

GefaBsyphilis, Neurolues und, 
im Hinblick auf Schwere 
der Erkrankung merk­
wiirdiger Gegensatz 141. 

Gehirn: 
- Venenerkrankungen im 

Tertiarstadium 258. 
GehimabsceB: 
- Komplikation bei tertiarer 

Nasensyphilis 589. 
Gehirnarterien, Syphilis der 

160. 
- - Ausgangspunkt in der 

Adventitia 169. 
- - Einteilung der syphili­

tischen Verande­
rungen der Cerebral­
arterien 171. 

- - Elastica, Verhalten der 
172; Neubildung.von 
Elastica 173; Aus­
einanderweichen der 
aIten durch die sy­
philitische Gewebs­
wucherung 173. 

- - Endarteriitisderkleinen 
Hirnrindengefa.Be 
180; obliterierende 
Endarteriitis der 
Pialgefa.Be 182; End­
arteriitis syphilitic a 
der kleinen Him­
rindenarterien mit 
positivem Spirochii.­
tenbefund 182. 

- - Folgen 178; Erna.h­
rungsstorungen und 
Erweichungen im Ge-



hirn 178; Ausbildung 
von Aneurysmen 178. 

Gilhirnarterien: 
- Syphilis der: 

Geschichtliches 160; 
HEUBNERS Verdienst 
161. 

Gummose Verii.nde· 
rungen 170. 

- - Haufigkeit 177. 
- - Hirnhii.ute, weiche bei 

176; Verbindung der 
syphilitischen .Arteri­
itis mit akuter Lepto­
meningitis in Ge­
stalt knotchenfOrmi­
ger Bildungen 176. 

- - Intimawucherung 174. 
Sitz: Gilhirnbasis 175; 

Arteria basilaris, 
Ende der Carotis 175. 

Spezifische Eigenart 
165. 

- - Spirochatennachweis 
174. 

- ,-- Unterscheidung von den 
einfachen athero­
sklerotischen Ver­
ii.nderungen 163. 

Gilhirnarterien, Syphilis con­
genita und 201. 

- - - Anatomische Ver­
anderungen der 
HirngefaBe 202. 

- - - Folgen der GefaB­
veranderungen 
205. 

- -, - Leptomeningen, 
Veranderungen 
der 205. 

- - - Unterschied zwi­
schen der Gehirn­
arteriensyphilis 
der Kinder und 
der der Erwach­
senen 203. 

Gilhirnsyphilis : 
- Akromegale Form der 410. 
Gilhororgan bei sekundarer 

Syphilis des Nasenrachen­
raumes 579. 

Cklatine: 
- Anwendung bei Aorten­

aneurysma 362. 
Ckrodermie,hypophysare 407, 

414. 
Ckschwiire : 
- Rectal- 449. 
Gesichtsehtstellung, hoch-

gradige im Ckfolge ter­
tiarer Syphilis 589, 590. 

Gestaltsveranderung der 
auB.eren Nase bei Rhinitis 
syphilitica neonatorum581. 

Gigantismus, hypophysarer 
410. 

Sachverzeichnis_ 

Gitterfasern der Leber bei 
angeborener Syphilis 491. 

Glandulae: 
- parathyreoideae s. Epithel­

korperchen. 
- prae- und infraauriculares, 

indolente Schwellung bei 
Primaraffekten im Be­
reich der Nase 573. 

- submaxillares: indolent,e 
Schwellung der, bei Pri­
maraffekten im Bereich 
der Nase 573. 

Glykosurie: 
alimentii.re beiSyphilitikern 

395; alimentiiore im Friih­
stadium der Syphilis 
519; spontane im Friih­
stadium der Syphilis 
521. 

- Icterus syphiliticus prae-
cox und 524. 

- Lebersyphilis und 396. 
- Pankreassyphilis und 388. 
Goldpraparate : 
- Anwendung bei Aorten­

syphilis 356, 357. 
Granulationsgeschwiilste, sy­

philitische der Nasen­
schleimhaut 587; Unter­
scheidung von Tuberculom 
des Septum 594. 

GRIESINGERSches Symptom 
bei Syphilis des Media­
stinum 802. 

Grippe: 
- Lungenveranderungen 

nach, bei Kongenital­
luetischen 797. 

Gumma: 
- Aorta, groBe makrosko­

pische Gummata 71; 
miliare Gummata 71, 73. 

- Aortitis s. d. 
- Arteria pulmonalis s. d. 
- Glandula pinealis 417. 
- Herz- 276; Hii.ufigkeit 277; 

s. Herzgummata. 
- Hypophyse 415. 
- Kehlkopf- 654. 
- Leber 476, 477. 
- - Differentialdiagnose 

zwischen syphiliti­
scher und tuberku­
lOser Neubildung in 
der Leber 480. 

GroBenverhaltniss€478. 
Gummose Prozesse 

heute weit seltener; 
statistische Berech­
nungen 486. 

- - Hyperplasien, ausglei­
chende 481; ausglei­
chend hypertrophi­
sche Entwicklung 
anderer Lappen 481. 

Gumma: 
- Leber: 

847 

- - Mikroskopisches Bild 
479. 

- - Verwechslung mit Ge­
schwiilsten 478. 

- Lungen- beim Saugling 776. 
- Magen-, circumscriptes, 

und seine Folgen 433, 
434. 

- Myokard- 6; mehrere 
Gummata 8, 13; mikro­
skopisches Verhalten 9, 
14. 

- Nasenrachenraum 595. 
- - Anginose Beschwerden 

596. 
- - Arrosion der groBen 

BlutgefaBe 597; des 
Sinus ca vernosus 597. 

- - Diagnose 597. 
- - Differentialdiagnose 

598; phlegmonose 
Prozesse, Diphtherie, 
Lepra, Rotz 598. 

- - Einfach oder multipel 
596. 

Gaumensegel, Ver­
ziehungen des 596. 

Gumma am Rachen­
dach, an der Rachen­
tonsille und der Hin­
terwand 596. 

Gummoser ProzeB im 
Epipharynx 596; des 
Hinterhauptbeines 
oder der obersten 
Halswirbel 596. 

- - Kachektisches Aus­
sehen 597. 

- - Knochenaffektionen, 
syphilitische an der 
hinteren Vomer­
kante und am Keil­
beinkorper 596. 

- - Narbige Verwachsun­
gen, Defekte und 
Atrophien 598. 

- - Nasenrachengumma, 
solitares, Unterschei­
dung von Carcinom 
598. 

- - Perforationen im Gau­
mensegel 596. 

Spatsyphilis, kongeni­
tale, Diagnose 599 ; 
H UTCHINsoNsche 
Trias 599. 

Spondylitis syphilitica 
597. 

Subjektive Beschwer­
den 597. 

Syphilis, kongenitale 
599. 

- - Ubergreifen auf die 
Schadelbasis 597. 
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Gumma: Hautblutungen bei akuter Herzblock: 
- Nasenrachenraum: 
- - Uvula 596. 
- - Verwechslung mit dem 

Lupus 598; mit einem 
Primaraffekt im 
Nasenrachenraum 
598. 

- Nasenriicken 585; primii.res 
an der Nasenspitze 585; 
zerfallenes zentrales am 
Nasenfliigel 584. 

- Nasensyphilis, tertiire s. d. 
- Nebennieren- 418. 
- Oesophagus 430. 
- Pankreas s. d. 
- Parotis 428. 
- Perikarditis s. d. 
- periproktitisches 449. 
- peritracheales, mediasti-

nales 715. 
- Rectal- 449. 
- Thymusdriise 422_ 
- Thyreoidea s. d. 
Gummose Herde in der Venen­

wand desNabelstranges264. 

gelber Leberatrophie 533; - ADAMS-STOKEssche Krank-
Pathogenese 535_ heit und 282. 

Hautjucken bei Icterus syphi- - kompletter 282; Diagnose 
liticus praecox 523; bei 283. 
Lebersyphilis 550. - partieller: 

Hautzone, hyperasthetische - - anatomischeBefunde31. 
bei Aortitis syphilitica 295, - - Diagnose 283_ 
300. - Syphilis und· 30_ 

HeiBhungergefiihl bei Magen- - unvolIkommener 282. 
syphilis 437. HerzdiIatation 273, 278. 

HELLER-DoEHLEsche Krank- Herzfehler, angeborene: 
heit 292. - - Heredolues und 286. 

Hepar lobatum 473. Herzgummata: 
Hepaticusdrainage bei akuter - echte, Seltenheit bei ange-

l Le hi borener Syphilis 37. 
ge ber beratrop e 536. _ Herzblock durch 30. 

Hepatitis, interstitielle: _ mikroskopisches Verhalten 
- - Syphilis congenita und 9, 14; Riesenzellen 14. 

489, 492; Folge- _ Sitz der 11; im Septum 
zustande 495. ventriculorum 12; Be-

- - Ursache des syphiIiti- teiligung von Endokard 
schen Friihikterus und Perikard 13. 
525. _ Spirochii.tennachweis in 

Hepatodystrophie 471, 472, Schnitten 14. 
507. - Too, plOtzlicher 9, 13. 

Heredosyphilis tarda der - Tuberkel und, differential-
Habichtsnase 589. Leber 555. diagnostische Haupt-
Hamatemesis bei Perforation - BANTIsche VerIaufsform schwierigkeit 10. 

des Aortenaneurysma in 555. - VerteiIung der gumm(jsen 
den Oesophagus oder in - Cholangitische VerIaufs- Herde auf die einzelnen 
den Magen 339; bei Magen- form 555. HerzteiIe 8. 
syphilis 437. - Cirrhose, atrophische mit Herzinsuffizienz bei Aorten-

Hamochromatose und Bronze- Ausgang in gelbe Leber- aneurysma 346. 
diabetes, Unterscheidung atrophie 555. Herzmuskelfunktion im FrUh-
von Lebersyphilis 559. - Ikterus und MiIzschwel- stadium der Syphilis 273. 

Hii.mokIasische Krise: im lung 555. Herzmuskelinsuffizienz, sy-
Friihstadium der Syphilis - Iktl;rus, spo~~isch~r chro- philitische 278. 
520; bei Lebersyphilis 547; mscher hamolytlscher - - Diagnose 278. 
nach Salvarsaninjektionen 555. I - - Elektrokardiogramm 
539. - KIinische Symptome 555. : 279. 

Hii.moptoe bei Syphilis der - Leber, .groBe glatte 555; - - Haufigkeit 280. 
Arteria pulmonalis 365. kn~tlge und tumor· I - - Prognose 280. 

Ha.morrhoidalblutungen bei artlge Form 555. , - - Todesfii.lle plOtzliche 
Lebersyphilis 548. - Peripylephlebitische Form 281.' 

Harn: i 555. 1- - VerIauf 280. 
- Gallensauren im, nach : Herz: .. . . . i Herzmuskelvera.nderungen bei 

Salvarsanbehandlung . - AortitIS syphilitlca und' Aortenaneurysma 342; im 
539. ; 301. Friihstadium der Syphilis 

- Icterus syphiliticus prae. i - Leberatrophie, akute gelbe : 274; allgemeine regressive 
cox und 523. und 531. . . ! bei Syphilis congenita 40. 

- Leberatrophie, akute gelbe - Muskels.y;stem, spezifisches, Herzneurose: 
und 531, 532. Syphilis und 30. - Aortenaneurysmaund,Dif-

- Lebersyphilis und 547; - SpitzenstoB be~ syp~.liti- ferentialdiagnose 345. 
Harnmenge 547; spon- scher Aortenmsufflzlenz Herzschwielen 27; s. Myokard. 
tane Zuckerausschei- 307. schwielen. 
du~ und Bronzehaut - VeJ?-trike~hrpertr~phie, .. i HerzsyphiIis 1, 272, 285. 
bel 547. hnksseltlge, bel syphih. i - angeborene 35. 

Hammenge bei akuter gelber tischer Aorteninsuffi- - - Entziindungsherde, 
Leberatrophie 531. zienz 307. umschriebene herd-

Hamsa.ureausscbeidung bei - WachstulllSverii.nderungen formige 36. 
Syphilis 521. des, Unterscheidung von - - Gummata, echte, 

Haut: Aortenlues 333. Seltenheit 37. 
- Rotung, halbmondformige Herzaneurysma: : - - Herzmuskelvera.nde· 

bei Aortitis syphilitica - partielles 9, 15, 24, 28, 279. I rungen, allgemeine 
300. - syphilitisches 276. I regressive 40. 
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Herzsyphilis: Hodensyphilis gleichzeitig bei 
- angeborene: Lebersyphilis 550. 
- - Myokarditis, diffuse, Hohensonne, kiinstliche: An-

oder Schwielen- wendung bei Stenokardie 
bildung 37. 361. 

- - Spirochitennachweis HORNERScher Symptomen-
38. komplex bei Aorten-

- Behandlung 288. aneurysma 338. 
- - Abmagerungskuren289. Hungergefiihl durch Sensibi-
- - Badekuren 289. litii.tsstorungen des Magens 
- - Effekt einer antisyphi- bei Syphilis 431. 

litischen Therapie fiir Hustenreiz bei Aortenaneu-
die Diagnose 279. rysma 335. 

- - Schwitzprozeduren289. HUTCHINSONSche Trias 599. 
- Blutdruck 274. Hydrargyrum jodatum: 
- Endokarditis 274_ - - AnwendungbeiAorten-
- Endokardveranderungen syphilis 354. 

31, 33. Hypazoturie im FrUhstadium 
- Epikardveranderungen 33. der Syphilis 521. 
- Friihstadium: Herz und Hyperbilirubinamie bei akuter 

Gefalle im 272. gelber Leberatrophie 532; 
- Geschlecht und 9, 13. bei Salvarsanikterus 538. 
- gleichzeitig bei Leber- Hypercholesterinamie bei 

syphilis 550. Icterus syphiliticus prae-
- Gummata 276. cox 523. 
- - Erweichung 277. Hyperglykii.mie bei Icterus 
- - Haufigkeit 277. syphiliticus praecox 524; 
- Herzaneurysmen 276. nach Lavulosedarreichung 
- Herzmuskelfunktion 273. im Friihstadium der Syphi-
- Herzmuskelinfarkte 277. lis 519. 
- Herzmuskelverii.nde- ' Hyperplatyrhinie bei Syphilis 

rungen 274. congenita 581. 
- Herzstorung, Erklii.rung Hypertension bei Aortitis sy-

der 275. philitica 297; paroxysmale 
- Infiltration, diffuse 276. Hypertensionen 298. 
- Intervall zwischen Infek- Hyperthyreosen: 

tion und Nachweis des: - Syphilis und 400. 
Herzgumma 277. Hypertonie: 

- Klinische Diagnose 3. - arteriosklerotische, Unter-
- Lebensalter beim Eintritt scheidung von Aortitis 

des Todes 9, 13. syphilitica 332. 
- Literatur 207£. - eSRentielle:Unterscheidung 
- Myokardveranderungen 2; von Aortitis syphilitica 

s. Myokarditis. 332. 
- Nekrotische Herde 276. Hypoepinephrie mit Dys-
- Perikarditis 274. insulismus (GOUGEROT und 
- Pulsstorungen 273. PEYRE) 424. 
- Riesenzellen 276. Hypophyse: 
- Schwielige Herde 276. - Syphilis der 405; kongeni-
- Spatstadium 275. tale Lues 405; Hypo-
- Spirochiten 277. physenerkrankungen bei 
- ~ubjektive Storungen 273. erworbener Lues 405. 
- tJberleitungsstQrungen des Hypophysenerkrankungen, 

Herzens (STOKES- syphilitische: Anatomie, 
ADAMssche Krankheit) pathologische 414; Be-
281. handlung 417. 

- Veranderungen bei kiinst- Hyposmie bei tertiii.rer Nasen-
lich mit Lues infizierten syphilis 591. 
Kaninchen 34. 

Herztamponade: 
- Aortenaneurysma und 339. 
Hilusdriisen: 
- Aortenaneurysma und, 

Differentialdiagnose 344. 
Hinken, intermittierendes 

368; Nagelsymptom 370. 

Ictus laryngis 747. 
Ikterus: 
- Auftreten beim Bestehen 

des Primii.raffektes und 
bei noch seronegativem 
Blutbefunde 521; imZu-

Handbuch der iIaut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 
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samroenhang mit derGe­
neralisation der Lues und 
dem Ausbruch des Ex­
anthems 521. 

Ikterus: 
- catarrhalis, Unterschei­

dung von Icterus syphi­
liticus praecox 527. 

- chronischer hii.molytischer 
acholurischer 527. 

- hii.moglobinurischer 527. 
- Haufigkeit bei syphiliti-

Behan Leberverande­
rungen 486. 

- infektioser: Unterschei­
dung von Icterus syphi­
liticus praecox 527. 

- Leberatrophie und 471, 
530; bei Arsen- (Salvar­
san-), Quecksilber-, Wis­
mutbehandlung 536. 

- Lebersyphilis und 486, 544, 
550. 

- Pankreassyphilis und 388. 
- pneumonischer 527. 
- septischer 527. 
- sporadischer chronischer 

hii.molytischer bei Lues 
congenita tarda 555. 

- Syphiliscongenitaund505. 
- Syphilis congenita tarda 

hepatis und 555. 
- syphiliticus praecox 461, 

463, 521; beim 
Ausbruch der 
Sekundarerschei­
nungen 522. 

- - - Albuminocholie bei 
524. 

- - - Albuminurie bei 
523. 

- - - Anamie, sekundare 
bei 523. 

- - - Ascites bei 523. 
- - - Behandlung 527. 
- - - Bilirubinamie bei 

524. 
- - - Bilirubinurie bei 

523. 
- - - Blut bei 523. 
- - - BlutkOrperchen-

senkungsge­
schwindigkeit bei 
524. 

- - - Dauer und Ausgang 
des 524. 

- - - Diagnose 526; Dif­
ferentialdiagnose 
527. 

- - - Erythrocytenresi­
stenz bei 523. 

- - - Fieber bei 522. 
- - - Galaktosurie bei 

524. 
- - - Gallensauren im 

Ham bei 523. 

54 
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Ikterus: 
- syphiliticus praecox: 
- - - Geschlecht und 524. 
- - - Glykosurie bei 524. 
- - - Ha.ufigkeit ~21. 
- - - Haut bei 522. 
- - - Hautjucken bei 523. 
- - - Hypercholesterin-

amie bei 523. 
- - - Hyperglykamie bei 

524. 
- - - La.vulosurie boi524. 
- - - Leberfunktions-

Sachverzeiehnis. 

: Intercostalneuralgien bei 
Aortenerkrankungen 334, 
335. 

Intestinaltractus: 
- Syphilis des 428. 
Intrakranielle Komplikationen 

bei tertia.rer Nasensyphilis 
589. 

Inunktionskuren bei Aorten­
syphilis 354. 

Isthmusstenose s. Aorta. 

storungen bei 524'1 JARISCH-HERXHEIMERSche 
- - - Leberlipasen bei524. Reaktion: Salvarsanikte-
- - - Leberschwellung bei rus und, Differentialdia-

523. gnose 541. 
- - - Leucin und Tyrosin Jodbader bei Aortensyphilis 

im Ham bei 523. 361. 
- - - Magen-Darm- Jodbehandlung bei Friihikte-

storungen bei522. rus 528. 
- - - Milchsa.uregehalt Jodfestigkeit der Schilddriise 

des Blutes bei 524. bei Syphilitikem 401; Eu-
- - - Milzschwellung bei globulin des Blutes 401. 

523. Jodipin-Injektion, intrabron-
- - - Pankreas bei 523. chiale ·772. 
- - - Pathogenese 525. Jodnatrium: 
- - - Pulsverlangsamung - Anwendung bei Magen-

bei 523. I syphilis 444. 
- - - Reststickstoff, er- Jodpraparate,Anwendungbei: 

hOhter bei 523. - Aortensyphilis 353. 
- - - Stuhl bei 522, 523. - Darmsyphilis 448. 
- - - Tetrachlorphenol- - Kehlkopfsyphilis 646, 699. 

phthaleinprobe - Lebersyphilis 560. 
bei 524. - Lungensyphilis 798; kon-

- - - Unterscheidung von gestive Wirkung 798; 
Salvarsanikterus Kombination des Jod-
541. kali mit Belladonna 798. 

- - - WIDALsche Reak- - Nasensyphilis, tertia.re 603. 
tion bei 524. Jodtherapie: Thyreotoxikosen 

- - - Zunahme, konkur- und 354. 
rierendes Moment J od-Thyreotoxi~ose: 
der Salvarsan- - Aortitis syphilitica und, 
behandlung 464. Differentialdiagnose 333. 

Ikterusformen der Friih~ _ Syphilis und 401. 
syphilis 461, 462; schwere 
Formen, anatomisches 
Bild der sog. akuten gelben 
Leberatrophie 463. 

Infantilismus 414. 
- Syphilis und 794. 
Infektionskrankheiten, akute: 

Extremitatengangran nach 
371. 

Influenza: 
- Kehlkopferkrankungen 

bei, Unterscheidung von 
Syphilis 645. 

Insomnie bei Aortitis syphi­
litica 301. 

Insuffizienz, pluriglandulare: 
Syphilis und 423. 

Insulininjektionen bei Salvar­
sanikterus 541. 

Intercostal-Brachialgien bei 
Aortenaneurysma 345. 

Kachexie: 
..:- Aortenaneurysma und 335. 
- Aortitis syphilitica, Initial-

stadium 294. 
- Gummose Prozesse des 

Nasenrachenraumes und 
597. 

- hypophysa.re 406. 
- Lebersyphilisund 548. 
Kalkpra parate : 
- Anwendung bei Aorten-

aneurysma 362. 
Kallikrein : 
- Anwendung 374, 375. 
Kavernensymptome bei gum-

mos-ulceroser Lungen­
syphilis 770. 

Kehlkopf bei Syphilis des 
Mediastinum 802. 

Kehlkopfenantheme, syphili­
tische 615, 633, 638. 

Kehlkopferythem, syphili­
tisches 634, 635. 

Kehlkopfgeschwiire, syphi­
litische 618. 

Kehlkopfstenose, syphilitische 
643, 669. 

Kehlkopfsyphilide, papulose: 
Verteilung auf die Kehl­
kopfbezirke 640. 

Kehlkopfsyphilis 608. 
- Dispositionell-konstitutio­

nelle Gesichtspunkte fUr 
die Lokalisation im 
Kehlkopf 620. 

- Geschichtliches 608. 
- Hamatogener Ursprung 

614. 
- Histologie 615. 
- - Excrescenzen 619. 
- - Geschwiire 618. 
- - Granulome 617. 
- - Gumma 617. 
- - Narbenbildung 619. 
- - Perichondritis syphi-

litica 619. 
- - Primaraffekt 615. 
- - Sekundares Stadium 

615. 
- - Tertiare Syphilis 616. 
- Klinik 629. 
- kongenitale 614, 750. 
- - Geschichtliches 750. 
- - Papilla.r-hyperplasti-

sche Formen 755. 
- - Parasyphilis 755. 
- - Posticuslahmung 754. 
- - Seroreaktion 756. 
- - Stenosen 754. 
- - tJbergangsformen 752_ 
- Krebsbildung und, 

Wechselbeziehungen 
688. 

- Metasyphilis 615, 738. 
- Morphologie, makro-

skopische 620. 
- Neurosyphilis des Kehl­

kopfes 737 . 
- Begriffsbestimmung737. 

- - Differentialdiagnose747. 
- - Pathogenese und patho-

logischeAnatomie738. 
- - Prognose 748. 

- Symptome 743. 
- Therapie 749; operative 

Behebung abnormer 
Stimm bandstellungen 
749. 

- Parasyphilis 615,641,662. 
- Pathogenese 612. 
- Primaraffekt 629. 
- - Abortivbehandlung 

63!. 
Salvarsanbehandlung 

631. 



Kehlkopfsyphilis: 
- Primaraffekt: 
- - Scleradenitis 630. 
- primare: Infektionsver-

mittler 612; traumati­
sche Infektion, gericht­
liches Nachspiel 613. 

~ Residuen der 672. 
- Rezidivneigung 621. 
- Schwangerschaft und 622. 
- sekundare 632. 
- - Diagnose 643. 
- - Differentialdiagnose 

644. 
- - Katarrhbereitschaft, 

spezifische Katarrhe 
634. 

- - Kehlkopfspiegelbefund 
633. 

- - Komplikationen:steno­
sierende Kondylome 
und Odeme 642, 
643. 

- - Kondylome 616, 638. 
- - Laryngitis subglottic a 

642. 
- - Papeln 638. 
- - Plaquesmuqueuses638. 
- - Prognose 645. 
- - Serologische Reaktion 

644. 
- - Therapie 646. 
- Statistik 623. 
- - Geschlecht 623, 628. 
- - Haufigkeit 623, 628; 

der sekundaren 
Verhaltnis zur ter­
tiaren KehIkopf­
syphilis 626; Raufig­
keit der Kehlkopf­
syphilis im Verhalt­
nis zur Syphilis 
oberen Luftwege 627. 

- - Lebensalter 623, 628. 
- tertiare 648. 
- - Ante£lexio des Kehl-

deckels 659; Retro­
£lexio 660. 

- - Arrosion 663. 
- - Arthritis cricoary-

taenoidea 670. 
- - Callose Formen 653. 
- - Chorditis vocalis in-

ferior hyperplastica 
syphilitic a 653. 

- - Diagnose: 
- - - Probebehandlung 

674. 
- - - Probeexcision 674; 

Carcinom 675; 
Farbung auf 
elastische Fasern 
676. 

- - - Rontgenogramm 
676. 

- - Diaphragmen 650, 661. 

Sachverzeichnis. 

Kehlkopfsyphilis : 
- tertiare: 
- - Differentialdiagnose679. 
- - - Amyloidtumoren 

681. 
- - - Carcinome, sub-

mucose 681. 
- - - Gewachse 679. 
- - - Lepra 686. 
- - - Leukamische Zu-

stande 682. 
- - - Lupus 685. 
- - - Papillom 680. 
- - - Pemphigus vege-

tans 682. 
- - - Rontgenbestrah-

lungen 686. 
- - - Sklerom 686. 
- - - Sporotrichose 687. 
- - - Therapie ex 

juvantibus 684. 
- - - Tuberkulinprobe 

684. 
- - - Tuberkulose 682. 
- - Excrescenzen 619, 661, 

671. 
- - Fibroide Degeneration 

653. 
- - Fisteln 668. 
- - Follikularbubonen 656. 
- - Gangran 662. 
- - Glottiskrampfzustande 

670. 
- - Gumma 654. 
- - Ryperplasien 661. 
- - Infiltrate, subglottische 

653. 
- - Infiltrationen in der 

Muskulatur 653. 
- - Kehlkopfspiegelbefund 

651, 662. 
- - Knotchensyphilid 654. 
- - Kollapsstenose 670. 
- - Laryngitis hypoglottica 

chronica 653. 
- - Laryngitis parenchy­

matosa 653. 
- - Mittelspatformen 657. 
- - Narbenbildung 658, 

659. 
- - Odeme 663. 
- - Pachydermien 672. 
- - Perichondritiden 655, 

665. 
- - Phlegmonen,peri­

laryngeale 668. 
- - Probeexcision bei 674, 

675. 
- - Prognose 691. 
- - Pseudopapillomatose 

Auswiichse .662. 
- - Rontgenogramm bei 

676. 
Sequester 668. 
Stenosis laryngis, 

syphilitische 669. 
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Kehlkopfsyphilis: 
- tertiii.re: 
- - StimmbandinfiItrate 

652. 
- - Symptomatologie und 

Diagnose 648, 664. 
- - Syphilis tertiaria prae-

cox 642. 
- - Syphilome 670. 
- - Therapie 693, 697. 
- - - Alkoholinjektion 

des N. laryng. 
superior 711. 

- - - Badeorte 700. 
- - - Dehnungsbehand-

lung 704. 
- - - Diathermie 710. 
- - - Dilatationsbehand-

lung 708; Fliigel­
bolzen 709; T­
Rohr 709; 
Schornsteinkanii­
len 709; Bolzen­
kaniile 709. 

- - - Endolaryngeale 
Behandlung 703. 

- - - Intubation 704. 
- - - Jodkalium 699. 
- - - Laryngofissur 705. 
- - - Laryngotomie 706. 
- - - Mercurialismus 699. 
- - - Ortliche Behand-

lung 701. 
- - - Plastiken 710. 
- - - Salvarsanbehand-

lung 697. 
- - - Seronegative· Resi­

dualfalle 697. 
- - - Spezifikoresistenz 

700. 
- - - Totalexstirpation 

710, 711. 
- - - Tracheofissur, sub­

laryngeale 707. 
- - - Tracheotomie 705, 

707. 
- - - Vergiftung durch 

Salvarsan 695. 
- - - Wismutbehandlung 

699. 
- - UIcerationen 655, 656. 
- - Wassermannsche 

Reaktion bei 673. 
- Ubergangsformen 614,630, 

637, 642, 656. 
KehIkopftuberkulose: 
- Unterscheidung von Kehl­

kopfsyphilis 645; Wech­
selbeziehungen von Tn­
berkulose des Kehl­
kopfes und Kehlkopf­
syphilis 689. 

Keuchhusten: 
- Lungenerkrankungen 

nach, bei Kongenital­
luetischen 797. 

54* 
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KieferhOhle: 
- Gummoser Tumor der 601. 
Klimakterium: 
- Formes frustes des Myx­

odemi'! im 404. 
Kneifernase 589. 
Knochenaffektionen, syphili­

tische an der hinteren 
Vomerkante und am Keil­
beinkOrper 596. 

Knochengeschwiilste, pulsie­
rende: Aortenaneurysma 
vorgetauscht durch 345. 

Knochenneubildung bei ter­
tiarer Nasensyphilis 589. 

Knochenschwund bei tertiarer 
Nasensyphilis 590. 

Knochensyphilis gleichzeitig 
bei Lebersyphilis 550. 

Knochentumoren, Aorten­
aneurysma und, Differen­
tialdiagnose 344. 

Knochenverdickungen bei ter­
tiMer Nasensyphilis 589. 

Koagulationsbehandlung bei 
Aortenaneurysma 362. 

Kohlenhydratstoffwechsel im 
Friihstadium der Syphilis 
518. 

Kohlensaurebader bei Herz­
syphilis 289. 

Kohlensaure-Solbii.der: 
- Anwendung bei Aorten­

syphilis 361. 
Kollateralkreislauf bei Leber­

syphilis 545. 
Kompressionssymptome bei 

Aortenaneurysma 337. 
Kondylome im Kehlkopf 638, 

640; atcnosierende des 
Kehlkopfes 642, 643; im 
Naseninnern bei sekun­
darer Lues 578. 

Konstitution: 
- Kehlkopfsyphilis und 621. 
- Syphilis und 794. 
Kopfschmerzen bei Aortitis 

syphilitica 301; bei sekun­
darer Syphilis des Nasen­
rachenraumes 579; bei 
gummosen Prozessen des 
Nasenrachenraumes 597. 

Krampferscheinungen bei 
akuter gelber Leberatro­
phie 531. 

KranzgefaBe, syphilitische 
Veranderungen der 27,29. 

KranzgefaBverengungen 
durch syphilitische Aorten­
veranderungen, Haufigkeit 
des Vorkommens und des 
so bedingten plotzlichen 
Todes 102. 

Krikoarytanoidgelenke, 
Fixation der 707. 

Sachverzeichnis. 

Krisen, gastrische bei Tabes 
431; laryngeale 741, 744. 

Kurzatmigkeit bei Aorten­
aneurysma 335; im Initial­
stadium der Aortitis syphi­
litica 294. 

Lacarnol: 
- Anwendung 375; bei Steno­

kardie 361. 
Lavulosetoleranz nach Salv­

arsanbehandlung und bei 
Salvarsanikterus 539. 

Lavulosurie im Friihstadium 
der Syphilis 519; alimen­
tare bei Icterus syphiliti­
cus praecox 524; bei Salv­
arsanikterus 538. 

Laryngitiden ohne spezifische 
Kennzeichen bei Syphi­
litikern 633, 634. 

Laryngitis: 
- subglottica 642. 
- syphilitische: Diagnose 665. 
Laryngofissur bei tertiarer 

Kehlkopfsyphilis 705, 706. 
Laryngostoma 706. 
Laryngotomie bei tertiarer 

Kehlkopfsyphilis 706. 
Leber: 
- Amyloid der 485, 554, 559. 
- Cystenleber s. d. 
- Eisenablagerung bei an-

geborener Syphilis 505. 
- Fettleber s. d. 
- Funktionspriifungen bei 

Syphilis 459; bei Icterus 
syphiliticus praecox 524; 
bei Salvarsanbehand­
lung und bei Salvarsan­
ikterus 539. 

- Funktionsstorungen im 
Friihstadium der Sy­
philis 518; beischein­
bar lebergesunden 
Syphilitikern 518. 

- - Azorubin zur Leber­
funktionspriifung520. 

- - Bengalrotausscheidung 
520. 

- - Bilirubinamie 519. 
- - Cholesteringehalt des 

Blutes 520. 
- - EiweiBstoffwechsel­

storungen 519. 
- - Galaktoseprobe 518. 
- - gallenausscheidende 

und gallcnbereitende 
Funktion 519. 

- - Glykosurie, alimentare 
519; spontane 521. 

- - Hamoklasische Krise 
(WIDAL) 520. 

- - Harnsaureausschei­
dung 521. 

- - Hypazoturie 521. 

Leber: 
- Funktionsstorungen im 

Friihstadium der 
Syphilis: 

- - Hyperglykamie nach 
Lavulosedarreichung 
519. 

- - Kohlenhydratstoff. 
wechsel 518. 

- - Lavulosurie 519. 
- - Lipolytisches Ferment 

520. 
- - Methylenblauausschei­

dung 520. 
- - Phenoltetrachlor­

phthaleinprobe 520, 
524. 

- - Urobilinurie und Uro­
bilinogenurie 519. 

- - Zeichen einer Leber­
schadigung bei 
frischer Lues 521. 

- Funktionsstorungen bei 
Salvarsan 539; glyko­
genetische Funktion 539 ; 
EiweiBhaushalt 539. 

- gelappte 473, 543, 550. 
- groBe glatte 553; bei Sy-

philis congenita tarda 
555. 

- Heredosyphilis tarda der 
555; s. Heredosyphilis. 

- Monorezidiv der 541; Be­
handlung 541. 

- Protozoenbefunde bei an­
ge borener Syphilis 507. 

- Spirochatenbefunde beian­
geborener Syphilis 505. 

- Stauungs- s. d. 
- Tuberkulose und Lues der, 

Zusammentreffen von 
558. 

- Verkleinerung der, bei 
akuter gelber Leber­
atrophie 530. 

LeberabsceB, Lebersyphilis 
und, Differentialdiagnose 
558. 

Leberaktinomykose, Leber­
syphilis und, gleichzeitiges 
Vorkommen 558. 

Leberarterie s. Arteria hepa-
tica. 

Leberatrophie, akute gelbe 528. 
- Anatomie 469. 
- Behandlung 536. 
- Bilirubinurie bei 531. 
- Blutbild bei 532. 
- Cerebrale Erscheinungen 

bei 535. 
- Diagnose undDifferentiaI­

diagnose 535. 
- Entstehung nach Salvar­

sanikterus 539. 
- Erythrocytenresistenz bei 

532. 



Leberatrophie, akute gelbe: 
- Rarn bei 531; EiweiB und 

Zvlinder 532; Stickstoff­
ausscheidung 532; Leu­
cin und Tyrosin 532 ; 
Gallensauren 532. 

- Rarnmenge bei 531. 
- Raut- und Schleimhaut-

blutungen bei 533; 
Pathogenese 535. 

- Reilung der 533, 535. 
- Rerz bei 531. 
- Ryperbilirubinamie bei532. 
- Ikterus bei 530; Patho-

genese 535. 
- Ikterus und, bei .Arsen­

(Salvarsan-), Queck­
silber-, Wismutbehand­
lung 536. 

- Korpertemperatur hei 531. 
- Leberverkleinerung bei 

530. 
- Milzschwellung bei 530; 

Pathogenese 535. 
- Nervose Storungen bei 

531; Krampferschei­
nungen 531; Coma 531. 

- Pathogenese 533. 
- Prodromalstadium 530. 
- PuIs bei 531. 
- Regenerative Vorgange hei 

chronischer Verlaufs­
form 535. 

- Symptome: Ikterus, Asci-
tcs 471. 

- Syphilis und 463, 528. 
- VerIauf 533. 
Lebercarcinom: 
- Lebersyphilis und, Zu­

sammentreffen von 557. 
Lebercirrhose: 
- angeborene syphilitische 

495. 
- atrophische syphilitische 

553, 559. 
- "groBknotige" 496. 
- hypertrophische syphiliti-

sche 553, 559; glatte 
Form der 496. 

- Pseudo- s. d. 
- syphilitische bei im Kin-

desalter erworhener Sy­
philis 505. 

Le berechinokokkus : 
- Lebersyphilis und, Ver­

wechslung von 558. 
Lebergeschwiilste : 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 557. 
Lebergummata 476. 

Differentialdiaguose zwi­
schen syphilitischer und 
tuberkulOser Neubildung 
in der Leber 480. 

- echte bei angeborener 
Syphilis 503. 

Sachverzeichnis. 853 

Lebergummata: Lebersyphilis: 
GroBenverhii.ltnisse 478. - Differentialdiagnose: 

- Gummose Prozesse,stati· Gallensteine und Gal-
stischc Berechnungen lengangsentziin-
486. dungen 558. 

- Ryperplasien, ausglei- - - Ramochromatose und 
chende481; ausgleichend Bronzediabetes 559. 
hypertrophische Ent- - - LeherabsceB 558. 
wicklung anderer Lap- - - Leberamyloid 559. 
pen 481. - - Leberechinokokkus558. 

1- Mikroskopisches Bild 479. - - Lebergeschwiilste 557; 
-- miliare 497, 499. Zusammentreffen 
- Verwechslung mit Ge- von Carcinom und 

schwiilsten 478. Syphilis der Leber 
Leherlipasen bei Icterus syphi- 557. 

liticus praecox 524. - -- Lebersarkom 557. 
Lebernarben, syphilitische - - Lymphogranulomatose 

475. 559. 
Lebersarkom: - - Magencarcinom 557. 

Leb hir d D·ff - - Malaria 559. 
- ersyp IS un, I e- __ ' Nierentumoren und 

rentialdiagnose 557. Wanderniere 557. 
Leherschwellung bei Icterus ___ Pankreascarcinom 557. 

syphiliticus praecox 523; __ Peritonitis und Appen-
bei Salvarsanikterus 538. dicitis 558. 

Lebersyphilis: ___ Pseudolebercirrhose, 
- Addisonscher Symptomen- perikarditische, und 

komplex hei 550. Polyserositis 559. 
- Aligemeinbefinden und Er- - - Recurrens 559. 

nahrungszustand hei - - Stauungsleber, Fett-
548. leber 559. 

- Alter bei Leberlues der - -- Typhus abdominalis 
Erwachsenen 542. 559. 

- Anamie bei 546. - Faeces bei 544. 
- Anatomie, pathologische _ Fieber bei 486, 548; hii.ufige 

457; allgemeine mehr Erscheinung 548; Fieber-
diffus-entziindliche und typen 548; Entfie berung 
umschrieben gummose nach Beginn der spezi-
Vorgange 457; Sitz 458. fischen Therapie 549; 

- Ascites bei 486, 545; Ursache des Fiebers 549. 
hamorrhagisch, milchig - Friihstadien der 459. 
getrubt 545; Spat- - Gallenfarbstoff im Elute 
symptom 545; Ursache bei 546. 
des Ascites 545. Gallensteine und , Zu-

- Behandlung 560. sammenvorkommen 552; 
- Elutbild bei 546. VerwechslungvonGallen. 
- Blutkorperchensenkungs- steinen und Leberlues 

geschwindigkeit bei 546. 552, 561. 
- Bronzehaut bei 550. GefaBgerausche, abdomi-
- Darmstorungen bei 547; nale bei 545. 

Fettstiihle 547; schwere Geschichtliches 457, 517. 
Blutungen 547. Geschlecht und 542. 

- Diagnose 556. - gleichzeitig syphilitische 
- Differentialdiagnose 557. Veranderungen an Raut, 
- - Abscesse, suhphre- Periost, Knochen, Ro-

nische 558. den, Lungen, Mediasti· 
- - Aktinomykose 558. num, Rerz, Nerven-
- - Bauchfellerkrankun- system 550. 

gen, tuberkulOse und - Ramoklasische Krise hei 
carcinomatose 558. 547. 

- - Cirrhose, atrophische - Ramorrhagische Dii1thesen 
oder hypertrophische bei 547. 
559. - Ramorrhoidalhlutungen 

- - Cystenleber 559. bei 548. 
Gallenblasen-Gallen- - Harn bei 547; Rarnmenge 

gangscarcinome 557. I 547; spontane Zucker-
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ausscheidung und Lebersyphilis: 
Bronzehaut bei 547. - Verlaufsformen: 

Lebersyphilis: - - Latente Formen 554. 
- Haufigkeit 486, 542. - - Lebercirrhose, atro-
- Haufigkeitsverhi.i.ltnisse phische syphilitische 

der verschiedenen 553. 
Formen 542. - - Peripylephlebitische 

- Hautjucken bei 550. und pylephlebitische 
- Ikterus bei 486, 544,. 550; Verlaufsform 554. 

Entstehung des Ikterus - - Pleuritische, perito-
544; Haufigkeit bei I nitische Verlaufs-
syphilitischen . Leber- form 552. 
verii.nderungen 486. - - Splenomegale Form 

- Klinik 517; Geschicht- 553. 
liches 542. - Wassermannsche Reaktion 

- Kollateralkreislauf bei 545. bei 546. 
- kongenitale 542. Lebervenen: 
- Lebensalter und 486. - Endophlebitis s. d. 
- Leberverii.nderungen bei - Syphilis congenita und 

543. 494. 
- - Amyloi~ der Leber 544. Leberveranderungen, 
- - Druckempfindlichkeit angeboren-syphilitische 

der Leber 543. 
__ Gelappte Leber 543. 458, 487. 
__ Interstitielle Form 544. - BANTI-artige Erkran-

kungen 496. 
- - Leberperkussion 544. C'll rthro b 500 
__ Oberflache, uneben543. - apl a m osen . 
_ ~ Perihepatisches Reiben - Cirrhose, intrauterine Ent-

4 stehung 495. 
Ra5 d4'd L b 43 - Diffuse Form der syphi-

- - n er e er 5. litischen Leberentziin-
- - Schmerzen, spontane 

543 dung 489; allgemeine 
. . und partielle 489. 

- - Schrumpfung 543. _ Einteilung 487. 
- - Verschieblichkeit der _ Elastische Fasern 492. 

Leber 544. 
- Leukocyten bei 546. - Folgezustande der syphi-
'-- Lymphocytose bei 547. litischen "Hepatitis" 
- Magenstorungen bei 547. 495. 
- Milzschwellung bei 486, - Gitterfasern 491. 

546; luetische Verande- - Granulome 502. 
rungen in der Milz 546. - Gummata, echte 503; 

_ Perihepatitis bei 453. miliare 497, 499. 
- StatistischeBerechnungen: - Hepatitis, interstitielle: 

heute weit seltener 486. histologisches Bild 489. 
- Symptomenbild 543. - Hundertsatz 488. 
- tl'berblick fiber das Gebiet - Kreislaufstorungen 495. 

der 507. - Lebercirrhose, "groB-
- Venenveranderungen bei knotige" 496; hyper-

481; histologische Reak- trophische, glatte Form 
tionsform der Venen- 496. 
verii.nderungen 485; s. - Leberkapsel 492. 
Endophlebitis; s. Pfort-I- "Miliarnekrosen" 500. 
ader. - Nekrosen im neugebildeten 

.,- Verlauf und Prognose 560. Bindegewebe 497. 
- Verlaufsformen 550. - Pericholangitis syphilitica 
~ - Amyloid der Leber 554. 494. 
- - Cholangitisch-chole- - Periliepatitis 492. 

cystitische Verlaufs- - Peripylephlebitis syphili-
form 551. tica 493, 494. 

- - Gelappte Leber 550. - Plasmazellen 490. 
- - GroBe, glatte Leber - "Pseudotuberkulose" 502. 

und hypertrophische - SpirochiLtennester (Zen-
luetische Cirrhose tren) 501. 
553. - Spirochi.i.tenzerfa1l501. 

- - Heredosyphilis tarda - Syphilome, submiliare oder 
der Leber 555. miliare 503. 

Leberveranderungen, 
erworben-syphilitische 458. 

- Amyloidablagerung 485. 
- Anatomische Leberbefunde 

im syphilitischen Frfih­
stadium 461. 

- Bindegewebsvermehrung 
und -schrumpfung 472. 

- Cirrhose-ahnliche Leber­
veranderung 476. 

- Differentialdiagnose zwi­
schen syphilitischer und 
tuberkulOser N eubildung 
in der Leber 480. 

- Endophlebitis hepatica 
obliterans 483. 

- . Entziindliche Vorgange, 
Narbenbildung 473. 

- Gummata 476, 477, 478; 
GroBenverhaltnisse 
478; Verwechslung 
mitGeschwiilsten478. 

- - MikroskopischesBild479. 
- Hyperplasien, ausglei-

chende 481. 
- Icterus syphiliticus 

praecox s. d. 
- Leberatrophie, akute gelbe 

462. 
- Narbenbildung auf dem 

Wege der Reparation 
regressiv veranderter 
Gummata 475. 

- Perihepatitis 474. 
- Pfortaderverii.nderungen 

482. 
- Venenverii.nderungen 481; 

histologische Reaktions­
form 485. 

- Verfettung der Leberzellen 
485. 

Leberzellen, Verfettung der, 
bei erworbenerSyphilis 485. 

Leberzellriesenzellen 492; re­
generatorisches Bestreben 
492. 

Lederflaschenmagen 437. 
Lepra: 
- Nasensyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 595; 
Nasenrachensyphilis 
und, Differential­
diagnose 598 . 

Leucin im Harn: bei Icterus 
syphiliticus praecox 523; 
bei akuter gelber Leber­
atrophie 532. 

Leukocyten: 
- eosinophile, und Blut­

pigment am Rand eines 
syphilitischen Granu­
loms 253. 

- Zahl der, bei Lebersyphilis 
546. 

Linitis plastica syphilitica 436, 
443. 



Lipasen: 
- chininresistente im Serum 

bei Salvarsanikterus 
539. 

- Leberlipasen s.d. 
Lipojodol - Injektion , intra· 

bronchiale 772. 
Lipolytisches Ferment bei 

Syphilitikern 520. 
Liquorbefund, negativer bei 

Ozaena 590. 
Lorgnettennase 588, 589; bei 

Rhinosklerom 592. 
Lues cerebrospinalis: Aorten-

syphilis und 138. 
Luetinprobe (BUSSON) 791. 
Luftrohrensyphilis 711. 
- Disposition zu 719. 
- Geschichtliches 712. 
- Histologie 713. 
-kongenitale 750. 
- Pathologie und patho-

logische Anatomie 
713. 

- - Bronchiektasien 719. 
- - Dilatationen 718. 
- - Durchbriiche 716. 
- - Excrescenzen 719. 

Geschwiire 714. 
- - Gummen 714; medi­

astinale 715. 
- - hourglas-appearence 

718. 
- - Luftrohrenstenosen 

717. 
- - Narben 719. 
-- - Peribronchitis, inter-

stitielle syphilitische 
Pneumonie 715. 

-- - Peritracheitis 715. 
- - Schilddriise 716. 
- Rontgenbild 713, 726. 

Sekundare Erscheinungen 
an der Luftrohre 721. 

Statistik 719; Lues con­
genita tarda 721. 

- tertiare 722. 
- - Differentialdiagnose 

728. 
- - Durchbriiche 726. 

Gerichtsarztliche Be­
deutung 730. 

Gummose Tracheal­
syphilis 725. 

- - Lues tertiaria praecox 
723. 

- - Perichondritis trache­
alis 724. 

- - Spatlokalisation 723. 
-- - Stenosen 726; Ront-

genbild 726. 
--- - Tracheooesophageal-

fistel 726. 
- - Tracheoskopie 724. 
-- ~herapie 732. 
- Ubergangsformen 722. 

Sachverzeichnis. 

Lungenabscesse nach crou­
poser Pneumonie bei Sy­
philitikern 797. 

Lungenarterien : 
- Syphilis der 773, 782; 

gleichzeitig Mitral­
stenose 773, 783. 

Lungendriisen bei sekundarer 
Syphilis 767. 

Lungeninfarkt, Unterschei­
dung von Syphilis 793. 

Lungenodem bei Herzmuskel­
insuffizienz 278. 

Lungenschlagader s. Arteria 
pulmonalis. 

Lungensklerose, nodulare 
syphilitische 781. 

Lungenstauung, kardiale: 
Unterscheidung von Sy­
philis 793. 

Lungensyphilis 765. 
- Behandlung 798; Chirurgi­

sche Eingriffe 800; Phy­
sikalische Therapie 800. 

- Diagnose 785; Aus-
flockungsreaktionen 786. 

- Differentialdiagnose 791. 
- - Amobenabscesse 793. 
- - Arterieller Druck 792. 
- - Ausflockungsreak-

tionen, Luetinprobe 
791. 

- - Blastomyceten, Schim­
melpilze 793. 

- - Blutkorperchen­
senkungsreaktion792. 

- - Dyspnoe bei Syphilis 
791. 

- - Echinokokken 793. 
- - Lokalisation 791. 
- - Lungeninfarkt 793. 
- - Lungenstauung, kar-

diale 793. 
- - Pleurageschwiilste 794. 
- - Pneumokokkenpleu-

ritis 794. 
- - Pneumokoniosen und 

cirrhotische durch 
Gaswirkung erzeugte 
Prozesse 793. 

- - Pneumonien, chro­
nische 793. 

- - Rontgenbild 792. 
- - Spirochaeta bronchialis 

Castellani 793. 
- -Tuberkulose 791. 
- - Wa.R., Fieber, Hamo-

ptoe, Tuberkel­
bacillen, Tierversuch 
(BLocHscheMethode) 
791. 

- gleichzeitig bei Leber­
syphilis 550. 

- gumm6se: anatomische 
Diagnose 778. 

- Haufigkeit 765. 
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Lungensyphilis: 
- Historisches 765. 
- indurative (ORTH) 778. 
- Kombination mit Tuber-

kulose, Heilstatten­
behandlung 800. 

- kongenitale 773; Lungen­
blutungen durch Schwel­
lungder Hilusdriisen 773. 

- - Diagnose 786. 
- Prognose 800. 
- sekundare 767. 
- - Diagnose 768. 
- - Rontgenbild 767. 
- tertiare 769. 
- - Anatomie, pathologi-

sche 775. 
- - - Alveolen 779; cubi­

sches Epithel der 
781; desquama­
tive Prozesse 779. 

- - - Aneurysmata speci­
fica der Bron­
chien 780. 

- - - Bronchialbaum, Be­
teiligung des 782. 

- - - Bronchiektasien 
781. 

- - - Bronchien 779. 
- - - Bronchostenose 779. 
- - - Diagnose, Schwie-

rigkeiten der 
autoptischen 777. 

- - - Diagnose der chro­
nisch-interstiti­
ellen Lungen­
syphilis 782. 

- - - Emphysem 779, 781. 
- - - Granulie, syphi-

litische der Lunge 
777. 

- - - Gumma, Sitz des 
775. 

- - - Gumma beim Saug­
ling 776. 

- - - Gummose, kaver­
nose, interstitiell­
indurative Form 
775. 

- - - Infarkte, weiBe 781. 
- - - Infiltration, diffuse 

lobare (Pneu­
monia alba) 785. 

- - - Interstitielle Ver­
anderungen in der 
Lunge bei konge­
nitaler Lues 784. 

- - - Kaverne 776. 
- - - Kavernenbildung 

781. 
- - - Leber, Milz, Aorta, 

Herzmuskeln, 
Verhalten von 
777. 

- - - Lungensklerose, 
j nodulare 781. 



856 

Lungensyphilis: 
- tertiare: 

- Anatomie,pathologische: 
- Mikroskopische Be-

funde bei chro­
nisch-interstitiel­
ler Lungensyphi­
lis 778, 779. 

- - - Miliare Knotchen 
776. 

- - - Muskelfasern, glatte 
776. 

- - -- Narbenlunge, ge­
lappte 776. 

- - - Paucilobulitis 780, 
784. 

- - - Peribronchitis 780. 
- - - Plasmazellen 779. 
- - - Pleura 783. 
- - - Pleuritiden, sero-

fibrinose spezi­
fische 783. 

- - - Pleuritis, gummos 
verschwielende 
784. 

- - - Pleuritis, insulare 
784. 

- - - Pulmo lobatus 784. 
- - - Schwielenbildung 

775. 
- - - Spirochli.ten 777. 
- - - Splenisation 779. 
- - - Syphilome, miliare 

779. 
- - - Verkalkung 776. 
- -- - Verkasung 776. 
- - Auscultation und Per-

kussion bei 770. 
- - Einteilung 769. 
- - Klinische Erschei-

nungen und VerIauf 
769. 

- - Pleura bei 774. 
- - Rontgenbefunde bei 

772. 
- - Tuberkulose und, 

Ne beneinanderauf­
treten von 772. 

Lungentumoren, rundliche 
metastatische: Aorten­
aneurysma und, Differen­
tialdiagnose 344. 

Luotestbehandlung beiAorten­
syphilis 356. 

LUpOse Prozesse auf gum­
mosem Boden 794. 

Lupus vulgaris: 
- Nasensyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 593; 
Nasenrachenlues und, 
Differentialdiagnose 598. 

Lymphdriisenschwellung, 
regionare: bei auBeren 
Primaraffekten der Nase 
573; bei Schanker der 
Nasenschleimhaut 574. 

Sachverzeichnis. 

Lymphknotenverteilung in I Magensyphilis: 
den Lungenwurzeln 778. I - tertiare 434. 

Lymphocytose bei Aortitis - - Prognose 444. 
syphilitica 300; bei Leber- Magenulcus bei Tabes 431. 
syphilis 547. Maladie n'AYERZA. 364. 

Lymphogranulomatose: Malaria: 
- Lebersyphilis und, Diffe- - vorgetauscht durch Leber-

rentialdiagnose 559. syphilis 559. 
- Mediastinallues und, Diffe- MalariabehandlungderAorten-

rentialdiagnose 803. syphilis 356. 
Lymphogranulomatosis ingui- Masern, Lungenerkrankungen 

nalis: Ulcus vulvae chro- nach, bei Kongenitallueti-
nicum elephantiasticum schen 797. 
als Folgeerscheinung der Mastdarmstrikturen: 
450. - Syphilis als Ursache der 

Magen: 
- Ulcus syphiliticum des 435. 
Magencarcinom: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 557. 
- Syphilis und 436. 
Magen-Darmstorungen bei Ic­

terus syphiliticus praecox 
522. 

Magengeschwiir: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 560. 
- rundes: Syphilis und, Be­

ziehungen 436. 
- syphilitisches: 
- - Unterscheidung von 

Ulcus pepticum 435. 
- - Wismutinjektionen bei 

444. 
Magengumma, circumscriptes, 

und seine Folgen 433, 434. 
Magenschleimhaut: 
- Hyperplasie, diffuse fibrose 

433,436. 
Magenstorungen bei Leber-

syphilis 547. 
Magensyphilis 430. 
- Behandlung 444. 
- Formen der 433. 
- Geschlecht und 431, 437. 
- Haufigkeit 430. 
- Intervall zwischen Infek-

tion und Magenleiden 
431, 437. 

- Komplikationen bei 444. 
- Lebensalter und 431, 437. 
- Symptomatologie und Dia-

gnose 437. 
- - Cytodiagnostik 437. 
- - Differentialdiagnose 

442, 443. 
- - Druckempfindlichkeit 

438. 
- Hamatemesis 437. 

- - Magensekretion 437. 
- - Palpation 438. 
- - Rontgenbefund 438 f. 

Subjektive Beschwer­
den, Schmerzen 437. 

449, 451. 
- syphilitische 449; bei 

Negerinnen 448. 
- - Behandlung 452. 
- - Geschlecht und 449. 
- - Symptomatologie und 

Diagnose 452. 
Mastdarmsyphilis 448. 
Mediastinaltumor, Aorten­

aneurysma und, Differen­
tialdiagnose 332, 343. 

Mediastinitis, chronische, 
Aortenlues und, Differen­
tialdiagnose 334. 

Mediastinum, Syphilis des801. 
- - Asthma 802. 
- - Atmung 802. 
- - Diagnose 803. 
- - Entwicklung der chro-

nischen syphiliti­
schen Mediastinitis 
802. 

GefiiBe, Beteiligung der 
groBen 802. 

GRIESINGERSChes Sym­
ptom 802. 

Gummos-knotige und 
diffuse Prozesse 801. 

- - Kompression der Tra­
chea oder eines Bron­
chus 802. 

- - Larynx, Sprach- und 
Schluckbeschwerden 
802. 

- - Lokalisation 802. 
- - Lymphogranulomatose 

803. 
- - Oesophagus 802. 
- - Pathologisch-anato-

mischer Nachweis 
801. 

- - Prognose 803. 
- - Rontgenuntersuchung 

803. 
- - Spatsyphilitische Pro­

zesse neben tuber­
kulOsen 802. 

Syphilitische Verande­
rungen gleichzeitig 
bei Lebersyphilis 
550, 552. 



Mediastinum: 
- Syphilis des: 
- - Vagus und Sympathi-

cus 802. 
Melanosarkom: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 558. 
Meningitis: 
- basale circumscripte in 

nachster Na.he der Hypo­
physe bei Freibleiben 
der letzteren oder am 
Boden des dritten Ven­
trikels 405, 4lO, 416. 

- Komplikation bei tertiarer 
Nasensyphilis 589. 

Mergal: 
- Anwendung bei Aorten­

syphilis 354. 
Mesaortitis syphilitic a 292; 

oligosymptomatische 303; 
s. Aortensyphilis. 

Mesarteriitis syphilitic a con­
genita 194. 

MesenterialgefaBe, Syphilis 
der 366; Darmulcerationen, 
Darmperforation 366; 
intermittierender Darm­
verschluB 367. 

Mesopulmonitis, nichtsyphi­
litische 363. 

Metasyphilis 615. 
Methylenblauausscheidung 

bei Syphilitikern 520; bei 
Salvarsanikterus 539. 

Mikrorhinie bei Syphilis con­
genita 581. 

MnwLICzsches Syndrom 429. 
Milchsauregehalt des Blutes 

bei Icterus syphiliticus 
praecox 524. 

Milzexstirpation bei akuter 
gelber Leberatrophie 536. 

Milzschwellung bei: 
- Aortitis syphilitica 301. 
- Icterus syphiliticus prae-

cox 523. 
- Leberatrophie, akute gelbe 

530, 531; Pathogenese 
535. 

- Lebersyphilis 486, 546; 
luetische Vera.nderungen 
in der Milz 546. 

Salvarsanikterus 538. 
- Syphilis congenita tarda 

hepatis 555. 
Mirion: 
- Anwendung bei tertiarer 

Nasensyphilis 603. 
Mitralerkrankungen, rheuma­

tisch-endokarditische 
neben luetischen Aorten­
klappeninsuffizienzen 288. 

Mitralinsuffizienz: 
- Entwicklung im Friih­

stadium der Lues 273. 

Sachverzeichnis. 

Mitralinsuffizienz: 
- Kombination mit syphi­

litischer Aorteninsuffi­
zienz 309. 

- Mitralstenose und, bei er­
worbener Lues 286. 

Mitralstenose : 
- angeborene: Lues COn­

genita und 286, 288. 
- Aortitis syphilitica und, 

Differentialdiagnose 
332. 

Miinzenklirren bei Aorten­
aneurysma 337. 

MUSsETsches Symptom bei 
Aortenaneurysma 336; bei 
Aortitis syphilitic a 309. 

Myokarditis, diffuse fibrose 15. 
-- Einteilung 277; nach 

BAUMGARTNER 16, 17. 
- Granulationen und 

Schwielen 15. 
- Histologie 18. 
- - Bindegewebsneubil-

dung, schwielige 18. 
- - GefaBe, Veranderung 

der kleineren und 
groBeren 18. 

- - Muskelfasern 19. 
- - Plasmazellen 18. 
- - Riesenzellen 19; ihre 

Entstehung aua Mus­
kelelementen 19. 

Spirochatennachweis 18, 
277. 

Syphilis congenita und 37. 
Syphilitische Natur der 

Erkrankung 15. 
Myokardlii.sion hei Aneurys­

men 279. 
Myokardschwielen bei Syphi­

litikern 23. 
Myokardveranderungen, 

syphilitische 2; s. Gum­
mata; s. Myokarditis. 

Myosalvarsan: 
- Anwendung bei Aorten­

syphilis 355; bei Lungen­
syphilis 799. 

MyxOdem: 
Syphilis und 403; Formes 

frustes des Myxodems 
im Klimakterium 404. 

NabelschnurgefaBe, syphiliti­
sche Vera.nderungen der 
262, 265; gummose Herde 
in der Venenwand des 
Nabelstranges 264. 

Nagelsymptom beim inter­
mittierenden Hinken 370. 

N arbenbildung, syphilitische 
im Kehlkopf 619, 658, 659; 
bei tertiarer Nasensyphilis 
587. 
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Narbendeformation des Kehl­
kopfeingangs durch Syphi­
lis 660; der Luftrohre durch 
Syphilis 718. 

Narbenlunge, gelappte 776. 
N arbenstenose, syphilitische 

des Kehlkopfes 669 ; 
Laryngofissur bei 706. 

Narbige Verwachsungen, De­
fekte und Atrophien nach 
gummosen Prozessen im 
Nasenrachenraum 598. 

Nasendifformita.ten beim 
syphilitischen Saugling 
581. 

Nasengeriist, ZerstOrung des, 
durch Periostitis gummosa 
585. 

Nasenmuscheln s. Nasen-
syphilis, tertiare 586. 

N asenne benhOhlensyphilis599. 
- Diagnose 601. 
- Empyem, syphilitisches 

600; Symptomenbild 
600; Atembeschwerden 
600. 

- Ethmoiditis specifica beim 
Neugeborenen 601. 

Gummoser Tumor der 
KieferhOhle und des 
Siebbeins; Panophthal­
mie 601. 

- Ha.ufigkeit 599. 
Komplikationen bei der 

tertiaren Syphilis der 
NebenhOhlenwande 601. 

Kongenitalluische Neben­
hohlenerkrankungen 
602. 

- Periostitis, gummose 600. 
- Periostitis, ossifizierende, 

Verbreiterung der Na­
senwurzel durch 602. 

- Primaraffekt 599. 
- Sekundare Veranderungen 

600. 
- Siebbeinpolyposis 601. 
- Tertiarerscheinungen der 

NebenhOhlen 600. 
- Therapie 604. 
- TOdlicher Ausgang 599. 
Nasenrachenraum, tertia.re 

Syphilis des: 
- Anginose Beschwerden 596. 
- Arrosion der groBen Blut-

gefaBe 597; des Sinus 
cavernosus 597. 

- Diagnose 597. 
- Differentialdiagnose 598. 
- - Phlegmonose Prozesse, 

Diphtherie, Lepra, 
chronischer Rotz 598. 

- - Unterscheidung des 
solitaren Nasen­
rachengumma von 
Carcinom 598. 
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Nasenrachenraum, tertiare 
Syphilis des: 

Diff . rentialdiagnose : 
Verwechslung des 

Gumma mit einem 
Primaraffekt im 
Nasenrachenraum 
598. 

Verwechslung mit dem 
Lupus 598. 

Gaumensegel, Verziehun­
gen des 596. 

Gumma, einfach oder mul­
tipel 596. 

Gumma am Rachendach, 
an der Rachentonsille 
und der Hinterwand 596. 

Gummoser ProzeJ3: im 
Epipharynx 596; des 
Hinterhauptbein8S oder 
der obersten Halswirbel 
596. 

--- Haufigkeit 595. 
Intervall zwischen Infek­

tion und Ausbruch der 
Erkrankung 595. 

Kachektisches Aussehen 
597. 

Klinisches Bild 595. 
Knochenaffektionen, sy­

philitische an der hin­
teren Vomerkante und 
am Keilbeinkorper 596. 

Lokalisation 595. 
N ar bige Verwachsungen, 

Defpktp und Atrophien 
598. 

Perforationen im Gaumen­
segel 596. 

Selbstandiges Auftreten 
der N asenrachenlues 
595. 

f-lpatsyphilis, kongenitale, 
Diagnose 599; HUT­
CHINsoNsche Trias 599. 

Spondylitis syphilitica 597. 
Subjektive Beschwerden 

bei gummosen Prozessen 
des Nasenrachenraumes 
597. 

Syphilis, kongenitale 599. 
Syphilis tertiana occulta 

595. 
Therapie 602. 
Ubergreifen auf die 

Schadel basis 597. 
Uvula 596. 

N asenrachentu berkulose : 
- Unterscheidung von 

tertiarer Syphilis des 
Nasenrachenraumes 598. 

N asenscheidewand: 
- PseudosarkomatOser 

Tumor an der 594; s. 
N asensyphilis, tertiare 
586. 

Saehverzeiehnis. 

N asenscheidewand perfora­
tionen, Syphilis und 594. 

N asensyphilis : 
- Haufigkeit syphilitischer 

Veranderungen in N ase 
und Nasenrachenraum 
571. 

- kongenitale der Neugebo­
renen und Sanglinge 579. 

- Primaraffekt an und in 
der Nase 571. 

- Abweichungen yom 
.. typisehen Bild 574. 
AuJ3ere und innere 

Primaraffekte der 
Nase 572. 

- Diagnose des inneren 
Primaraffektps der 
Nase 575; V8rwechs­
lungen 575. 

Eigenschaften der 
auJ3eren Primar­
affekte 573. 

Ekzem am Nasenein­
gang bei dem inneren 
Primaraffekt 574. 

Erosion oder Ulceration 
574. 

Infektionsmodus 572; 
arztliche Instru­
mente als Infektions­
tragcr 573. 

Klinisehes Bild des 
Schankers der Nasen­
sehleimhaut 574. 

Komplikationen: Ab­
seeJ3 des Tranen­
sackes 574; eitrige 
Entziindung der 
StirnhOhle 574. 

"Latente" Primar­
affekte 574. 

Lymphangitische oder 
erysipelatose Sehwel­
lung 574. 

Lymphdriisensehwel­
lung, regionare: bei 
auJ3eren Primar­
affekten der Nase 
573; bei Schanker 
der Nasensehleim­
haut 574. 

- - NeoplastiseherTyp 574. 
Primaraffekte, extra­

genitale multiple 
neben dem Primar­
affekt an der Nase 
572. 

Sitz der auJ3eren Pri­
maraffekte 572, der 
inneren Primar­
affekte 572. 

Subjektive Beschwer­
den bei dem inneren 
Primaraffekt: Ver­
stopftsein einer 

Nasenseite, einseitige 
Absonderung, neur­
algische Schmerzen, 
Fieber 574; Inten­
sit at der Beschwer­
den 575. 

Nasensyphilis: 
- Primaraffekt: 
- - Ulcus elevatum 574. 
- Primaraffekt des Nasen-

rachenraumes 575. 
Xtiologie 575. 
-- Adenotomie 575. 
- Tubenkatheteris-

mus 575. 
- Zahnarztlichp 

ljntersuchung des 
Mundes 575. 

Diagnose 576. 
-- - Entstehungsmodus 575. 
- - Subjektive Besehwer-

den 576. 
- Sekundarstadium: 
- - Ekzeme des Nasenein-

gangs 576. 
- - Erythem, syphili­

tisches 578. 
- Erythema syphiliticum 

der Nasenschleim­
haut 577. 

- Haut, auJ3ere 576. 
Katarrhalische Zu­

stande an der Nasen­
schleimhaut 577; 
Einseitigkeit des 
Prozesses 577. 

- Kondvlome 578. 
PapeliJ 576; syphili­

tische im Nasen­
rachenraurn 578; an 
der Rachentonsille, 
an den Gaumenton­
sillen, an den Zungen­
balgdriisen, am Gau­
mensegel, Choanal­
rand, an den Tuben­
wiilsten, an den 
ROSENMULLERschen 
Gruben 579. 

Plaques opalinps 578. 
Schleimhautaffek­

tionen, sekundare 
577. 

Schleimhautpapeln577 . 
Sekundarerscheinun -

gen an der Schleim­
haut des Nasen­
rachenraumes 578. 

Subjektive Beschwer­
den bei sekundarer 
Syphilis des Nasen­
rachenraumes 579; 
SchwerhOrigkeit, 
Schmerzen im Oill 
579. 

Syphilis maligna 578. 



Nll8ensyphilis: 
tertiare: 
-- Abducenslahmung 589. 

- - - Allgemein befinden 591. 
-- Anatomische Unter-

suchungen 584. 
- BuIIdoggennase 588. 
-- Cartilago quadrangu. 

laris 588. 
Choanalatresie ,589. 
Diagnose 591; Lues und 

Tuberkulose 592. 
--- Diagnostische Irrttimer 

593. 
Differentialdiagnose 

593. 
Rotz, Lepra und 

Rhinosklerom 
595. 

Tuberkulose 593. 
Tumoren, maligne 

594. 
Druckgangran 587. 
Driisenschwellungen, 

regionare bei gum­
nlosen Prozessen 
dnrch Mischinfek· 
tion 594. 

Erosionen, tieferc Ulce· 
rationen 587. 

Exostosen 589. 
Fieber, septisches 591. 
Gesichtsentstellung, 

hochgradige 589, 590. 
Granulations. 

geschwulst, syphi­
litische 587. 

Gumma am Nasen­
rucken 585. 

Gummen, primare an 
der Nasenspitze 585. 

Gummiknoten, gum· 
moses Infiltrat 584. 

Habichtsnase 589. 
Histologische Unter· 

suchung 593; Riesen­
zellen 593; arteri­
itische Veranderun· 
gen 593. 

Hyposmie bzw. Anos· 
mie 591. 

Infiltrat in Schleim· 
haut und Sub­
mucosa 585. 

Kneifernase 589. 
Knochenneu bild ung 

589. 
- Knochenverdickungen 

589. 
Kombination von Lues 

und Tuberkulose 593. 
Komplikationen, intra· 

kranielle, Sinus· 
thrombose, Hirnab· 
sceB und Meningitis 
589. 

Sachverzeiehnis. 859 

'NasensyphiL,: Nasensyphilis: 
, - tertiiire: ' - tertiare: 

Lorgnettennase 588; bei I - Spirochatennachweis 
Rhinosklerom 592.' 591. 

Lupus und Lues 593.' Subjektive Symptome 
Muscheln 586. der tertiaren Nasen· 

- MuschelschwelIungen syphilis 590. 
als harte Tumoren Synechien zwischen 
586. Muscheln und 

Narbenbildung als Aus- Scheidewand 589. 
gang der tertiar·' - Temperatursteige. 
syphilitischen Pro- rungen 591. 
zesse 587. TranenabfluB, StI)· 

- Nase, auBere 584. rungen des 591. 
-- Nasenboden, primare Tranenwege 589. 

Erkrankung des 586. Tuberculom des Sep-
-- - Nasengeriist, ZerstO- tum 594. 

rung des, durch Peri· Tumoren, Ulceration 
chondritis und Peri· 584. 
ostitis 585. Vestibulum narium 585. 

- Neuritis optic a 589. Therapie 602. 
Obliteration 589. Primaraffekt: Abortiv· 
Odeme der Augenlider kur 603; Lokal· 

585. behandlung 603. 
Ostitis, rarefizierende Sauglingsschnupfen, 

588. syphilitiseher: ort· 
Ozaena 590. liehe Behandlung 
Papageiennase 585, 588. 603. 
Perforationen des Sekundarstadium: All. 

Gaumens 586, 587; gemeintherapie, 
in der Nascnscheide· lokale Behandlung 
wand 594. 603. 

Perichondritis, atro· Tertiarerscheinungen: 
phierende gummose AlIgemeintherapie 
584. 603. 

Prognose 602. Chirurgisches Ein· 
Prozentsatz 583. greifen (Knochen· 
Psychische StOrungen nekrose, Seque. 

591. sterbildung) 604. 
Retina: VerschluD der Jod 603. 

Zentralvene und Lokalbehandlung 
·arterie 589. 603. 

Rhinitis, sklerosierende Mirion (l03. 
hyperplastische 592. Salvarsanbehand-

Rontgenaufnahme fur lung 603. 
die Differential· - - - Spirocidbehandlung 
diagnose 593. 603. 

Sattelnase 587, 588; - - -- Spulungen 604. 
traumatische 592. - - - Wattetamponade, 

Schleimhautatrophie GOTTSTEINsche 
als Folgeerscheinung 604. 
der tertiaren Nasen- - - - ZITTMANNsche Kur 
syphilis 590; Atro- 603. 
phil' der Driisen, Nasenverstopfung bei Coryza 
Knochenschwund syphilitica neonatorum 
590. 580. 

Schmerzen 591; bei! Nasenwurzel, Verbreiterung 
Nacht 591. der, durch ossifizierende 

Schnupfen 591. I Periostitis 602. 
Sitz des gummosen ! Natrium nitrosum: Anwen· 

Prozesses an der ' dung bei Stenokardie 361; 
auDeren Nase 585; bei Syphilis der Extremi· 
im N aseninnern: , tatenarterien 374. 
Scheidewand, Nasen-i Natriumthiosulfat: 
boden und Nasen· 1- Anwendung bei Salvarsan· 
dach 586. ,ikterus 541. 
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Nebennierensyphilis 418. 
- erworbene 418. 
- kongenitale 418. 
- Morbus Addisonii 419. 
- Nebennierenatrophie 419. 
- Perihypernephritis 419. 
- Schrumpfnebenniere, cyto-

toxische 419. 
- Symptome, klinische 419. 
Nephrosklerose, Komplikation 

bei Aortitis syphilitica 301. 
Nervensystem, Mitbeteiligung 

bei Lebersyphilis 550. 
Nervose Storungen bei akuter 

gelber Leberatrophie 53l. 
Nervus abducens s. Abducens­

lii.hmung 589. 
Neuralgie s. Brachialgien. 
Neuralgische Schmerzen bei 

Schanker der Nasen­
schleimhaut 574. 

Neuritis optica: Komplika­
tion bei tertiarer Nasen­
syphilis 589. 

N eurofibrome: 
- Aortenaneurysma und, 

Differentialdiagnose 344. 
Neurolues, GefaBsyphilis und, 

im Hinblick auf Schwere 
der Erkrankung merk­
wiirdiger Gegensatz 141. i 

Neurosyphilis des Kehlkopfes ! 
737. 

Nicotinvergiftung : 
- Aortitis syphilitica und, 

Differentialdiagnose 333. 
Nierentumoren vorgetauscht 

durch Lebersyphilis 557. 
Nitroglycerin: 
- Anwendung bei Steno­

kardie 361; bei Syphilis 
derExtremitatenarterien 
374. 

Nitroskleran-Injektionen bei 
Stenokardie 361; bei Sy­
philis der Extremitaten­
arterien 374. 

Novasurol: 
- Anwendung bei Leber­

syphilis 56l. 
NUHN - BLANDINsche Driise, 

Syphilis der 428. 

Sachv ~rzeichnis. 

Oesophagus: Pankreasveranderungen bei 
- Kompression des, durch kongenitaler Lues 385. 

Aortenaneurysma 337. - Anatomische Verande-
- Mediastinallues und 802. rungen 385. 
- Syphilis des 429. - Klinische Erscheinungen 
-- - Oesophagoskopie 430. 386. 
- - Rontgenuntersuchung - Spirochatenbefunde in der 

430. Driise 386. 
- - Spatsyphilitische Ver- Pankreatitis, gummose bei 

anderungen 429. Diabetikern 395. 
Ohr s. GehOrorgan. Panophthalmie infolge gum-
Ohrgerausche bei Aortitis mosen Tumors der Kiefer-

syphilitic a 301. 'I' hOhleunddesSiebbeins601. 
OLIVER-CARDARELLIsches Papageiennase 585, 588. 

Symptom bei Aortenaneu- i Papeln: 
rysma 336. . - Kehlkopf 638; erodierte 

Osteochondritis, syphilitische i PapeIn 639. 
(WEGNER) beikongenitaler 1- Naseneingang im Sekun­
Na'lensyphilis 582. • darstadiumder Lues 576. 

Osteomalacie vorgetauscht i - Nasenrachenraum 578. 
durch multiple syphiliti-! - Nasenschleimhaut im 
sche Periostitiden 421. I Sekundarstadium der 

Ozaena: Lues 577. 
Syphilis congenita und - Rachentonsille, Gaumen-

581, 590. 'tonsillen, Zungenbalg-
Syphilis, tertiare und 590. driisen, Gaumensegel, 

Choanalrand, Tuben­

Palpation bei Aneurysma der 
Aorta abdominalis 341; 
bei Magensyphilis 438; 
rectale bei syphilitischer 
Mastdarmstriktur 452; bei 
Pankreassyphilis 388. 

Palpitationen bei Aorten-
aneurysma 335. 

Pankarditis 282, 283. 
Pankreas: 
- Funktionspriifung 

(ScHMIDTsche Kern­
probe, Caseinprobe) 388. 

- Icterus syphiliticus prae-
cox und 523. 

Pankreascarcinom: 
- Lebersyphilis und, Diffe-

rentialdiagnose 557. 
Pankreassyphilis 384. 
- Behandlung 39l. 
- Diagnose 389. 
- Fettstiihle 388. 
- Glykosurie 388. 
- Historisches 384. 

wiilste, ROSENMULLER­
sche Gruben 579. 

PapulOse Enantheme im Kehl­
kopf 638. 

Paraesthesien bei Kehlkopf-
syphilis 633. 

Paralyse: 
- Aortensyphilis und 138. 
Paraplegie bei Aortenaneu-

rysma 338. 
Parasyphilis 615. 
Parasyphilitische Excrescen-

zen des Kehlkopfes 619. 
Parotis: 
- Syphilis der 428. 
Parotitis gummosa: Kiefer-

gelenkankylose nach 429. 
Paucilobulitis 780, 784. 
Perforationssymptome bei 

Aortenaneurysma 339. 
- Durchbruch nach auBen 

339. 
- Durchbruch in die obere 

Hohlvene 339. 
~ Hamatemesis 339. 

! - Ikterus 388. - Herztamponade 339. 
, - Klinische Erscheinungen 

Obliteration: arterieller Ge- 387. 
faBstamme durch dauern- - Lebersyphilis und, Kom-
den Druck eines Aorten- bination von 557. 
aneurysma 338; ,beider - Palpation 388. 
Nasenhalften bei tertiarer - Schmerzen bei 388. 
Nasensyphilis 589. Pankreasveranderungen bei 

Odem bei sekundarer Kehl- erworbener Lues 386. 
kopfsyphilis 643; der - Fettnekrose 387. 
Augenlider bei Gumma am Gummose Erkrankung 
Nasenriicken 585. 386. 

- Perforation, langsame 339. 
Periarteriitis im Friihstadium 

der Lues 275. 
PeriarteriitiB nodosa, Syphilis 

und 191,,371; mikrosko­
pische Befunde 193; Auf­
fassungen 193. 

Peribronchitis syphilitica 780. 
Pericarditis syphilitica 289. 
- - Friihstadium der Sy-

philis 274. 
Oesophageo-Laryngeal- Sklerotisch -fibrose 

(Tracheal-) -Fisteln 668. 387. 
Form - - gummose Perikarditis 

290. 



Pericarditis syphilitica: 
- - Perikardverdickungen 

und Verwachsungen 
34. 

- - Reibegerausch, peri­
kardiales 290, 309. 

- - Syphilis congenita und 
290. 

Pericholangitis syphilitica 494. 
Perichondritis: 
- arytaenoidea syphilitica 

666. 
- cricoidea syphilitica 667. 
- gummose: Schrumpfung 

der Nasenfliigel durch 
584. 

- laryngis syphilitica 655, 
656. 

- - - Diagnose 665. 
- - - primare 619. 
- - - sekundare mit 

Sequesterbildung 
und perichondri­
tischen Phleg­
monen 619. 

- - - Therapie 705. 
- thyreoidea syphilitica 668. 
- trachealis syphilitica 724. 
Perigastritis syphilitica 435. 
Perihepatitis 474, 492. 
Periostitis: 
- gleichzeitig bei Leber­

syphilis 550. 
- gummosa am Nasenriicken 

585. 
- gummose der Nasenneben­

hOhlen 600. 
- ossifizierende bei syphili­

tischer Ethmoiditis 602. 
Peripylephlebitis syphilitic a 

265, 493, 494. 
Peripylephlebitische und pyle­

phlebitische Verlaufsform 
der Lebersyphilis 554. 

Peritoneale Verwachsungen, 
Aortenaneurysma und, 
Differentialdiagnose 345. 

Peritoneum: 
- Syphilis des 428, 452. 
Peritonitis: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 558. 
- Pleuritis und, bei Syphili-

tikern 453. 
- syphilitische: 
- - generalisierte 453. 
- - Unterscheidung von 

tuberkuloser Perito­
nitis 453. 

Peritonitische Verlaufsform 
der Lebersyphilis 552. 

Peritracheitis syphilitica 715. 
Perkussion bei Aortenaneu­

rysma 337; bei Aortitis 
syphilitica 298; der Leber 
bei Lebersyphilis 544. 

Sachverzeichnis. 

Pfortader: 
- Peripylephlebitis s. d. 
- Sitz angeboren-syphiliti-

scher Veranderungen 
265. 

Pfortaderobliteration 255. 
Pfortadersklerose 255; pri­

mii.re syphilitische 256. 
Pfortaderthrombose 255. 
Pfortaderveranderungen bei 

Lebersyphilis 481; primare, 
von Leberveranderungen 
an sich unabhangige Ver­
anderungen der Pfortader 
482. 

Phanomen der linken Sub­
cIavia 296. 

Phenoltetrachlorphthalein: 
- Leberfunktionsprobe mit 

520, 524. 
Phlebitis syphilitic a 239. 
- - strangformige, patho­

logische Anatomie 
241. 

- - Vena saphena s. d. 
Phlebitis syphilitica cerebro­

spinalis 247 ; Histologie 
248, 249; positiver Spiro­
chiitennachweis 249. 

Phlebosklerose, primare syphi­
litische der Pfortader 256. 

Phlegmone, perilaryngeale 
668, 669. 

Phrenokardie, Aortenlues und, 
Differentialdiagnose 333. 

Phthisis e lue venerea 765. 
Plaques muqueuses im Kehl­

kopf 638. 
Plaques opalines der Nasen­

schleimhaut im Sekundar­
stadium der Lues 578. 

Plasmazellen bei Aortitis 
luica 66; bei syphilitischer 
Hepatitis 490; bei diffuser 
fibroser Myocarditis 18. 

Plastik bei tertiarer Kehl­
kopfsyphilis 710. 

Pleuraentziindung im Friih­
stadium der Lues 768. 

- Diagnose 768. 
- Eosinophile im Exsudat 

768. 
- Meerschweinchenimpfung 

768. 
- Spirochaten 768. 
- Wa.R. des Exsudats 768. 
Pleuraerscheinungen bei ter­

tiarer Lebersyphilis 552. 
PleuraNr.Sudate: 
- Komplikation bei Lungen­

syphilis 770. 
Pleurageschwiilste, Lungen­

syphilis und, Differential­
diagnose 794. 

Pleuresie roseolique 768. 
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Pleuritis: 
- exsudative: Aortenaneu­

rysma und, Differential­
diagnose 345. 

- gummos verschwielende 
784. 

- mediastinalis syphilitica 
774. 

- miliartuberkulOse neben 
syphilitischer Media­
stinitis 795. 

~ Peritonitis und, bei Syphi-
litikern 453. 

- syphilitica 774. 
- - "insulare" 784. 
- - Rontgenbild 773. 
Pleuroperitonitis, primare 

luetische 453. 
Plicae anales hypertrophicae 

(exulceratae) bei Prosti­
tuierten 450. 

Pneumokokkenpleuritis, Un­
terscheidung von Lungen­
syphilis 794. 

Pneumokoniosen, Unter­
scheidungvon Syphilis 793. 

Pneumonia alba (VIRCHOW) 
765, 774, 785; Diagnose 
786. 

Pneumonie: 
- chronische: 
- - Aortenaneurysma vor-

getauscht durch 345. 
- - Unterscheidung von 

Syphilis 793. 
- croupose: Ausbleiben der 

postpneumonischen 
Resolution bei Syphili­
tikern 797. 

- Verlauf hei Mesaortitis 798. 
Pneumothorax: 
- Komplikation bei gummos­

ulceroser Lungensyphilis 
770. 

Polyglandulare Storungen: 
Syphilis und 422. 

Polypen: 
- N asenne benhOhlensyphilis 

s. d. 
- Siebbeinpolyposis s. d. 
Polyserositis: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 559. 
Porta hepatis, Syphilis con-

genita und 494. 
Primarikterus 522, 526. 
- Diagnose 526. 
Probeexcision bei Kehlkopf-

syphilis 674, 675. 
Proktitia, Venenverande-

rungen bei 257. 
Prostituierte : 
- Rectalsyphilis bei 449. 
- Ulcerationen und Hyper-

plasien in der Anorectal­
gegend bei 449, 450. 
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Protozoenbefunde in Leber 
und Nieren angeboren­
syphilitischer Kinder 507. 

Pseudolebercirrhose, perikar­
ditische, Lebersyphilis und, 
Differentialdiagnose 559. 

Pseudostenokardie, nervose 
333. 

Pseudotuberkulose, aneurys­
matische (Druck auf den 
linken Oberlappen det 
Lunge durch einen Aneu­
rysmasack) 334, 338, 345. 

Pseudotuberkulose beim Neu­
geborenen 502, 508. 

Psvchische Anomalien bei 
'Dystrophia adiposo-geni­
talis 411. 

Psychische Storungen bei 
tertiarer N asensyphilis 
591. 

Psychos en bei Aortenaneu­
rysma 339; bei Aortitis 
syphilitica 301. 

Pulmo lobatus syphiliticus 
776, 784. 

Pulmonalarterie, Syphilis der 
773. 

Pulmonalkla ppen : 
- Insuffizienz, syphilitische 

285. 
Pulmonalstenose, kongenitale, 

Erbsyphilis und 285. 
PuIs bei akuter gelber Leber­

atrophie 531. 
Pulsation im Jugulum bei 

Aortitis syphilitica 298. 
Pulsdifferenzen bei Aorten­

aneurysma 336, 338. 
Pulsfrequenz bei Aortitis sy­

philitica 300; Differenz 
der Pulse 300. 

Pulsstorungen im Friihstadium 
der Syphilis 273. 

Pulsus altemans, Syphilis und 
278. 

Pulsverlangsamung bei Icterus 
syphiliticus praecox 523. 

Pylephlebitis syphilitica 376. 
Pylephlebitische Verlaufsform 

der Lebersyphilis 554. 
Pylorusstenose, syphilitische 

435. 

Quecksilberbehandlung bei: 
- Aortensyphilis 354. 
- Friihikterus 528. 
- Leberatrophie, akute gelbe 

536. 
- Lebersyphilis560, 561. 

Rachenmandelhyperplasie, 
EinfluB auf die Lokalisa­
tion der Syphilis im Kehl­
kopf 622. 

Sachverzeichnis. 

Rachentonsille: 
- Papeln an der, im Sekun­

darstadium der Lues 
579. 

Radium: 
- Anwendung : bei Aorten­

syphilis 361. 
Raucedo syphilitica 632. 
RAYNAUDScher Symptomen­

komplex 369, 371. 
Rectalsyphilis 448. 
- Anatomie, pathologische 

449. 
- Behandlung 452. 
- Diagnose 448. 
- Geschlecht und 449. 
- Neger und 448. 
- Prognose 448. 

Sekundarstadium der 
Syphilis 448. 

Spatlues des Rectum 448. 
Symptomatologie und 

Diagnose 451. 
Rectumstenose, syphilitische 

449. 
Recurrens, Mischinfektion mit 

Leberlues 559. 
Recurrenslahmung bei Aorten­

aneurysma 337. 
Reibeisenlunge 778. 
Reststickstoff, erhOhter bei 

Icterus syphiliticus prae­
cox 523. 

Retina: 
- VerschluB der Zentralvene 

und -arterie als Kompli­
kation bei tertiarer Na­
sensyphilis 589. 

Rhagaden im N aseneingang 
luesverdachtig 576. 

Rhinitis: 
- atrophicans: Syphilis con­

genita und 581. 
- atrophicans foetida 581. 
- sklerosierende hyperpla-

stische 592. 
- syphilitica neonatorum 

579. 
Rhinosklerom: 
- Lorgnettennase bei 592. 
- Nasensyphilis und, Diffe-

rentialdiagnose 595. 
Rhodanpraparate: 
- Anwendung bei Aorten-

syphilis 354. 
Riesenwuchs, Syphilis und423. 
Riesenzellen: 
- Aortitis syphilitica 68; 

doppelter Charakter der 
Riesenzellen 68. 

- Herzmuskelgummen 14, 
276. 

- Leberzellriesenzellen 492. 
- Myokarditis, diffuse fibrose 

19. 
- N asensyphilis, tertiare 593. 

Rontgenaufnahme fUr die Dif­
ferentialdiagnose zwischen 
Nasensyphilis und Tuber­
kulose 593. 

Rontgendurchleuchtung bei 
Aortitis syphilitic a 299. 

Rontgenuntersuchung bei: 
- Aortenaneurysma 336; 

Aneurysma der Aorta 
ascendens 339; Aneu­
rysma der Aorta descen­
dens 340; Aneurysma 
des Arcus aortae 340. 

- Kehlkopfsyphilis 676. 
- Luftrohrensyphilis 713, 

726. 
- Lungensyphilis 792; bei 

sekundarer Lungen­
syphilis 767; bei tertia­
rer Lungensyphilis 772. 

- Magensyphilis 438f. 
- Mediastinitis, syphilitische 

803. 
- Pleuritis syphilitic a 773. 
ROSENMULLERsche Gruben, 

Papeln an den, im Sekun­
darstadium der Lues 579. 

ROSENTHALsche Probe s. 
Phenoltetrachlorphthalein 
520. 

Roseola visceralis (WILE) 445. 
Rotz: 
- Nasensyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 595; N a­
senrachensyphilis und, 
Differentialdiagnose 598. 

Riickenmark: 
- Venenerkrankungen im 

Tertiarstadium 258. 
Riickenmarksarterien: Syphi­

lis der 170. 
Riickenschmerzen bei Aortitis 

syphilitica 295. 

Salvarsan, Anwendung bei: 
- Aortensyphilis 355. 
- Friihikterus 527. 
- Leberatrophie, akute gelbe 

536. 
- Lebersyphilis 561. 
- Lungensyphilis 798; bei 

Kombination mit Tu­
berkulose 799. 

- Magensyphilis 444. 
- Nasen- und Nasenrachen-

syphilis 603; Abortivkur 
beim Primaraffekt 603. 

Salvarsanbehandlung: 
- Gallensauren im Ham 

nach 539. 
- Hamoklasische Krise nach 

539. 
- Icterus syphiliticus prae­

cox und 464. 
- Lavulosetoleranz nach 539. 



Salvarsan behandlung : 
- Leberatrophie im An­

schlu13 an 465, 529. 
- Leberfunktionspriifungen 

bei 539. 
- Leberfunktionsstorungen 

bei 539; glykogenetische 
Funktion 539; Eiwei13-
haushalt 539. 

Salvarsanikterus 537; fast 
ausschlie13lich im Friih­
stadium 537. 

- Behandlung 541. 
~ Blutkorperchensenkungs-

geschwindigkeit bei 538. 
- Chromodiagnostik bei 539. 
- Dauer des 540. 
- Diagnose und Differential-

diagnose 541. 
- Erythrocytenresistenz bei 

538. 
- Friihikterus 537. 
- Geschlecht und 537. 
- Haufung, ungeheuere; Er-

nahrung 537. 
- Hyperbilirubinamie bei 

538. 
- Klinik des 538. 
- Lavulosetoleranz bei 539. 
- Livulosurie bei 538. 
- Le berfunktionspriifungen 

bei 539. 
- Leberschwellung bei 538. 
- Lipasen, chininresistente 

im Serum bei 539. 
- Milzschwellung bei 538. 
- Pathogenese 540. 
- Spatikterull 537. 
- Stiihle bei 538. 
- Symptome 538. 
- Ubergang in akute gelbe 

Leberatrophie 539. 
- Unterscheidung von syphi­

litischem Ikterus bzw. 
HERXHEIMERScher Re­
aktion 527. 

Salyrgan: 
- Anwendung bei Leber­

syphilis 561. 
Sanduhrmagen: 
- Syphilis in der Atiologie 

des 435. 
Sarkom: 
- Nasensyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 594; 
pseudosarkomatoser Tu­
mor an der Nasen­
scheidewand 594. 

Sarsaparilla: 
- Anwendung bei Aorten­

syphilis 356; bei tertia­
rer Kehlkopfsyphilis 700. 

Sattelnase bei kongenital­
syphilitischen Sauglingen 
581,587; Entstehung 588; 
rarefizierende Ostitis 588. 

Sachverzeichnis. 

Sattelnase, traumatische 592. 
Sauglingsschnupfen, syphiliti­

scher 579. 
- - Beginn der Erkrankung 

579. 
- - Behandlung, ortliche, 

neben der Allgemein­
therapie 603. 

- - Gestaltsveranderung 
der au13eren Nase 
581. 

- - Komplikationen: Sep­
sis, Meningitis 582. 

- - Nasengeriist, Mitbetei­
ligung des knorpe­
ligen und knocher­
nen, bei der konge­
nitalen Lues 582. 

- - Nasenverstopfung 580. 
- - Nekrotisierende Pro-

zesse 582. 
Osteochondritis 582. 
Spirochatennachweis 

582. 
Stadium secretionis 

580; Stadium siccum 
580; Stadium ulce­
rationis 580; Sta­
dium der Difformie­
rung 581. 

Schilddriise : 
Jodfestigkeit der, bei Sy­

philitikern 401; Euglo­
bulin des Blutes 401. 

Syphilis congenita und 
403. 

Schilddriisenfunktion, S yphi­
lisverlauf und 403. 

Schimmelpilze als Ursache 
luesahnlicher pneumo­
nischer Prozesse 793. 

Schleimhautatrophie bei ter­
tiarer Nasensyphilis 590. 

Schleimhautblutungen bei 
akuter gelber Leberatro­
phie 533; Pathogenese 535. 

Schleimhautpapeln der Nase 
im Sekundarstadium der 
Lues 577. 

Schleimhautsyphilis s. Ery­
thema syphiliticum. 

Schluckbeschwerden bei Kehl­
kopfsyphilis 633. 

Schmerzen im Initialstadium 
der Aortitis syphilitica, 
Sitz der 294; bei Kehlkopf­
syphilis 633; bei Magen­
syphilis 437; im Ohr bei 
sekundarer Syphilis des 
Nasenrachenraumes 579; 
bei tertiarer Nasensyphilis 
591; Schmerzen bei Nacht 
591; bei Pankreassyphilis 
388. 

Schmierkur bei Lungen­
syphilis 799. 

863 

Schnupfen, syphilitischer der 
Sekundarperiode 577; bei 
tertiarer N asensyphilis 591. 

Schrumpfmagen, syphiliti-
scher 443. 

Schwangerschaft: 
- KehlkopfsyPhilis und 622. 
Schwefel, Wirkung auf Me-

talle 799; innerliche Ver­
abreichung kolloidalen 
Schwefels 799. 

Schwefelbader bei Aorten­
syphilis 361; und Schmier­
kur bei Lungensyphilis 799. 

Schwefeldiasporal: 
- Anwendung 356. 
Schwefeltherapie bei Aorten-

syphilis 356, 357. 
Schwefelthermen, Deminera­

lisation des Korpers durch 
799. 

SchwerhOrigkeit bei sekun­
darer Syphilis des Nasen­
rachenraumes 579. 

Schwielenbildungen im Herz­
muskel 23, ~4; bei gum­
mos-ulceroser Lungen­
syphilis 770; s. Syphilis, 
angeborene. 

Schwindel bei Aortitis syphi­
litica 301. 

Schwitzprozeduren, Herz­
syphilis und 289. 

SenkungsabsceB: 
- Aortenaneurysma und, 

Differentialdiagnose 344. 
Senkungsgeschwindigkeit der 

Erythrocyten bei Aortitis 
syphilitic a 300; s. Blut­
korperchen. 

Septum narium: Tuberculom 
des, Unterscheidung von 
syphilitischer Granula­
tionsgeschwulst 594. 

Seroreaktion bei Icterus syphi-
liticus praecox 523. 

Siebbein: 
- Gummoser Tumor des 601. 
Siebbeinpolyposis 601. 
- Therapie 604. 
Silbersalvarsan bei Lungen-

syphilis 799. 
SIMMONDSSche Krankheit 406. 
Sinus ca vernosus : Arrosion 

des, bei tertiarer Nasen­
rachensyphilis 597. 

Sinus Valsalvae: Aneurysma 
des 119, 342. 

Sinusthrombose bei tertiarer 
Nasensyphilis 589. 

Skoliose der oberen Brust­
wirbelsaule: Aortenaneu­
rysma im Rontgenbilde 
vorgetauscht durch 344. 

Spasmophilie bei kongenital­
syphilitischen Kindern 421. 



864 Sachverzeichnis. 

Spatikterus 526; nach Salv- Sprach- und Schluck- Syphilis: 
arsan 464; s. Salvarsan- beschwerden bei Syphilis - angeborene: 
ikterus. des Mediastinum 802. - - Amyloide Degeneration 

Speicheldriisen: Status thymicus 422. bei 505. 
- Syphilis der 428; Gumma Stauungsleber, Lebersyphilis - - Aneurysma dissecans 

428; diffuse Syphilome und, Differentialdiagnose bei 200. 
429. 559. - - Aorta bei 194,197,322, 

Spirobismol: Stenokardie 304. 323. 
- Anwendung bei Aorten- - Behandlung 357, 361. - - - Aortenklappenin-

syphilis 355. Stickstoffausscheidung im suffizienzen auf 
Spirochaeta bronchialis Harn bei akuter gelber Grund angebore-

Castellani 793. Leberatrophie 532. ner Syphilis 198. 
Spirochii.ten: Stimmband,Condylomam640. - - - Aortitis auf Grund 

~webliche Reaktion und Stimmbandinfiltrate, syphili- von Syphilis con-
506; ~webshyperergie tische 652. genita tarda 198. 
507; Anergie 507; Im- Stimmbandpapeln 639. - - - Panaortitis 196. 
munitatsverhii.ltnisse Stirnhohlenentziindung, - - - Periaortitis der 
507. eitrige bei Schanker der Bauchaorta 197. 

Spirochii.tenbefunde: Nasenschleimhaut 574. - - - Physiologische Bil-
- Aortensyphilis 81, 292; in STOKES-ADAMssche Krank- dungszellen 195. 

der Aorta bei angebore- heit 281. - - - Riesenzellen-
ner Syphilis 196. - Anatomische Befunde 282. befunde 196. 

- Extremitatenarterien- - Behandlung, antisyphiliti- - - - Spirochii.tenbefunde 
syphilis 373. sche 284; HERXHEIMER- 196, 197. 

~hirnarteriensyphilis 174; sche Reaktion 284. - - Aortenaneurysma bei 
bei Endarteriitis syphi-. - Diagnose 283. 199; anatomische 
litica der kleinen Hirn- : - Klinisches Bild 281, 282. Untersuchungen bei 
rindenarterien 182. , - Lebensalter und 284. jugendlichen Aorten-

- Herz bei Syphilis con-I- Prognose 284. aneurysmen 199. 
genita 38. Stovarsol, Anwendung bei: - - Arteria pulmonalis bei 

- Herzgummen 14. - Aortensyphilis 355. 194, 197. 
- Hypophyse luetischer - Darmsyphilis 448. - - Ascites bei 505. 

Kinder 415. Struma,retrosternale: Aorten- - - Coryza syphilitica neo-
- Leber bei angeborener aneurysma und, Differen- natorum 579; s. d. 

Syphilis 505; in Miliar- tialdiagnose 343. - - Diabetes und, Be-
nekrosen der Leber bei Strychnin: ziehungen 394. 
angeborenerSyphilis501. . - Anwendung bei Syphilis - - Eisenablagerung in der 

- Magensyphilis 432. I derExtremitatenarterien Leber bei 505. 
- Myokarditis, syphilitische I 374. - - Epithelkorperchen bei 

18, 277. I Subclaviapulsation bei Aorti- 421. 
- Nasensekret kongenital- i tis syphilitica 296, 301. - - ExtremitatengefaBe 

syphilitischer Sauglinge Sublingualis, Syphilis der 428. und 205. 
583. Submaxillaris: Syphilis der Gehirnarterien bei 201; 

- Nasensyphilis, tertiii.re 591. 428. s. Gehirnarterien. 
- Nebennierensyphilis 418. Sufrogel 356. Gewebs- und Leber-
- Pankreas bei kongenitaler Symbiose des KocHschen veranderungen: Be-

Lues 386. Bacillus und der Spiro- ziehungen zwischen 
- Parotis eines Neugebore- chaete pallida 794. diesen und dem Vor-

nen 428. Sympathicus bei Syphilis des handensein der Spiro-
- Phlebitis syphilitica cere- Mediastinum 802. chii.ten 506. 

brospinalis 249. Synechien zwischen Muscheln Grippe und 797. 
- Thymusdriise 422. und Nasenscheidewand ' - - Herzveranderungen bei 
Spirocid, Anwendung bei: 589. 35. 
- Aortensyphilis 355. Syphilid: - - Hypophysebei 405,414. 
- Kehlkopfsyphilis 698. - nodoses 245. - - Ikterus bei 505. 
- Lungensyphilis 799. - tubero-ulceroses, gleich- - - Kehlkopfsyphilis 750. 
- Magensyphilis 444. zeitig mit Lebersyphilis - - Keuchhusten und 797. 
- Nasensyphilis, tertiare 603. 564. - - Leberveranderungen 
Splenomegale Form der Syphilis: bei 458, 487, 542. 

Lebersyphilis 553. - Akromegalie und 408; - - Luftrohrensyphilis 750. 
Spondylitis syphilitica: Kom- Friihakromegalie, - - Lungensyphilis s. d. 

plikation bei tertiii.rer benigne Akromegalie - - Magenerkrankungen 
Syphilis des Nasenrachen- 408; akromegale Form bei432; Spirochii.ten-
raumes 597. der Hirnlues 410; hypo- befunde 432. 

Spontangangra.n, Syphilis und physii.rer Gigantismus - - Masern und 797. 
186. 410. i - - MyxOdem und 403. 



Syphilis: 
- angeborene: 
- - Nase und Nasenrachen-

raum bei 599. 
- - NasennebenhOhlen­

erkrankungen bei602. 
- - Nebennieren bei 418. 
- - Pankreasveranderun-

gen bei 385. 
- - Perikarditis, gummose 

bei 290. 
- - Protozoenbefunde in 

der Leber 507. 
- - Speicheldriisen bei 428. 
- - Spirochatenbefunde in 

der Leber 505. 
- - Thymusdriise bei 421. 
- - Todeseintritt ange-

boren -syphilitischer 
Kinder 41. 

- - Tuberkulose und 795. 
- - Venenerkrankungen 

bei 261; Phlebitis 
hepatica bei 254; s. 
NabelschnurgefaBe. 

- Aorta- 43. 
- Arteria hepatica s. d. 
- Arteria pulmonalis s. d. 
- Arterien- 42. 
- Augenarterien s. d. 
- cerebrospinale: gastrische 

Krisen bei 431. 
- congenita tarda hepatis555. 
- Darm- 445. 
- Diabetes und, Beziehungen 

385, 391. 
- Disposition zur Tuber­

kulose 794, 795. 
- Epiphyse s. d. 
- Epithelkorperchen- 421; 

Tetanie 421. 
- Extremitatenarterien s. d. 
- GefaB- s. d. 
- Gehirnarterien s. d. 
- Gehirnsyphilis s. d. 
- Herz- s. d. 
- Hyperthyreosen und 400. 
- Hypophyse s. d. 
- Intestinaltractus 428. 
- Kehlkopf- 608; s. Kehl-

kopfsyphilis. 
- Konstitution und 794. 
- Leberveranderungen bei 

im Kindesalter erworbe­
ner 504, 505. 

- Luftrohre 711; s. Luft­
rohrensyphilis. 

- Lungen- 765; s. Lungen-
syphilis. 

- Magen- 430. 
- Magensekretion bei 432. 
- maligna: Nasenschleim-

haut bei .578. 
- Mediastinum s. d. 
- MyxOdem und 403; For-

mes frustes des Myx-

Sachverzeichnis. 

odems im Klimakterium 
404. 

Syphilis: 
- NasennebenhOhlen 599. 
- Nasenrachenraum, tertiii.re 

Syphilis 595. 
- Nebennieren- 418. 
- Oesophagus 429. 
- Pankreas- s. d. 
- Periarteriitis nodosa und 

191; mikroskopische Be­
funde 193; Auffassungen 
193. 

- Peritoneum 428, 452. 
- Polyglandulare Storungen 

und 422. 
- Primaraffekte: 
- - Magenschleimhaut 432. 
- - Nase 571; s. Nasen-

syphilis. 
- - NasennebenhOhlen 599. 
- - Oesophagus 429. 
- pulmonaire scIereuse 

(MAURIAC) 778. 
- Rectal- 448. 
- Riickenmarksarterien s. d. 
- Speicheldriisen 428. 
- Thymusdriise 421. 
- Thyreoidea s. d. 
- Tuberkulose und, infauste 

Bedeutung der Doppel­
infektion 797. 

- Ursache der akuten gelben 
Leberatrophie 528, 529. 

- Venenerkrankungen bei 
235, 239, 249, 258, 259; 
s. Venensyphilis. 

- V er breitung der, in der Be­
volkerung 321. 

- VerIauf der, und Schild­
driisenfunktion 403. 

Syphilisstatistik in Tuber-
kuloseheilanstalten 795. 

Syphilom: 
- anorectales 449. 
- Kehlkopf- 664. 
- Leber-, submiliare oder 

miliare bei angeborener 
Syphilis 503. 

- Speicheldriisen 429. 
- Trachea- 724. 
Syringomyelie, Gangranbei, 

Verwechslung mit Syphilis 
371. 

Tabakabusus, Aortensyphilis 
und 325. 

Tabes: 
- Aortenaneurysma und, 

Koinzidenz 348. 
- Aortensyphilis und 138. 
- BASEDowsche Erkrankung 

bei 402. 
- Gastrische Krisen bei 431. 
- Kehlkopfaffektionen bei 

737, 738. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 

865 

Tabes: 
- Lebersyphilis und 550. 
- Magenulcus bei 431. 
Tachykardie: anfallsweise bei 

Aortensyphilis 324, 325 ; 
bei Herzmuskelinsuffizienz 
278; im Friihstadium der 
Syphilis 273. 

Telatuten: 
- Anwendung bei Syphilis 

derExtremitatenarterien 
374. 

Temperatursteigerungen bei 
tertiarer N asensyphilis 591. 

Tenesme laryngee 633. 
Tetanie: 
- Syphilis in der Atiologie 

der 421. 
Tetrachlorphenolphthalein: 
- Chromodiagnostik mit, bei 

Salvarsanikterus 539; s. 
Phenoltetrachlorphtha­
lein. 

Thiosinamin-Injektionen bei 
Mastdarmstrikturen 452. 

Thrombangitis obliterans 184. 
Thrombin bei akuter gelber 

Leberatrophie 532. 
Thromboendophlebitis, 

syphilitische 238. 
Thrombosen: 
- Pulmonal- 363. 
Thymusdriise: 
- Syphilis der 421. 
Thyreoidea, Syphilis der 398; 

s. Schilddriise. 
Thyreotoxikosen: 
- akute: Syphilis und 400. 
- Jodtherapie und 354. 
Tod bei Aortenaneurysma 346. 
Tod, plOtzlicher: bei Aorten-

syphilis 325, 329; bei Herz­
gummen 9, 13; bei syphili­
tischer Herzmuskelinsuffi­
zienz 281; Status thymicus 
und 422. 

Todesursache: 
- Aortitis syphiIitica als 142. 
Todesursachen beim Aorten-

aneurysma 130. 
Trachea, Kompression der, bei 

Syphilis des Mediastinum 
802. 

Trachealfistel 707. 
Tracheitis bei Syphilis 721; 

gummose (gummos-ulce­
rose) 724. 

Tracheobronchitis syphilitica, 
eitrige 725. 

Tracheofissur, sublaryngeale 
707. 

Tracheoskopic 724. 
Tracheostoma 706. 
TranenabfluB, Storungen des, 

bei tertiarer N asensyphilis 
591. 
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Tranensack, AbsceB des, bei 
Schanker der Nasen­
schleimhaut 574. 

Tranenwege: 
- Nasensyphilis, tertiare und 

589. 
Trauma: 
- Aortenaneurysma und 347; 

s. Aortenaneurysma. 
- Sattelnase und 592. 
Tricuspidalklappe, Insuffi­

zienz der 285. 
Tubenkatheterismus: 
- Primaraffekte im Nasen­

rachenraum nach 575. 
Tubenwiilste, Papeln an den, 

im Sekundarstadium der 
Lues 579. 

Tuberculom s. Septum narium 
594. 

Tuberkel: 
- Herzgumma und, histo­

logische Unterschei­
dungsmerkmale 10. 

Tuberkulin: 
- Anwendung bei Steno­

kardie 361. 
- Hautreaktionen auf, bei 

Syphilitikem 797. 
Tu berkulose : 
- Disposition zur, durch 

erworbene Syphilis 795. 
- Kehlkopf- s. d. 
Tumorbildung, syphilitische 

im Kehlkopf 664. 
Typhus abdominalis: Leber­

syphilis und, Differential­
diagnose 559. 

Typhus syphiliticus (FOUR­
NIER) 549. 

Tyrosin im Ham bei Icterus 
syphiliticus praecox 523; 
bei akuter gelber Leber­
atrophie 532. 

tlberleitungsst6rungen des 
Herzens 281. 

Ulcus: 
- chronicum elephantiasti­

cum ani et vulvae 449, 
450; Atiologie 450; 
Folgeerscheinung der 
Lymphogranulomatosis 
inguinalis 450; Prophy­
laxe 452. 

- elevatum, Primaraffekt an 
der Pars anterior septi 
574. 

Sachverzeichnis. 

Ulcus: 
- syphiliticum des Magens 

435. 
- ventriculi rotundum: 

Syphilis und, Be­
ziehungen 436; s. Magen­
geschwiir. 

Urobilinausscheidung im Ham 
bei friihsyphilitischer 
Lebererkrankung 519, 523. 

Urobilinogenurie im Friih­
stadium der Syphilis 519, 
523. 

Urobilinurie bei Friihsyphilis 
459. 

Uvula: 
- NasenrachenIues und 596. 

Vagus bei Kehlkopfsyphilis 
741,747; bei Syphilis des 
Mediastinum 802. 

Vagusdruck durch Aorten­
aneurysma 338. 

Vena cava inferior: Oblitera­
tion der, infolge von Lues 
376. 

Vena cava superior: 
- Aortenaneurysma, Durch­

bruch in die 339. 
- Obliteration der, infolge 

von Lues 376. 
- Verengerung der, durch 

Aortenaneurysma 338. 
- VerschluB durch Gummi­

bildung 261. 
Vena saphena, Phlebitis der, 

im Tertiarstadium der 
Lues 375. 

Venenerkrankung im syphi­
litischen Primarinfekt 235; 
im Sekundarstadium 239, 
375; im Tertiarstadium 
249, 375. 

Venenerkrankungen bei der 
angeborenen Syphilis 261. 

Venenveranderungen bei 
Lebersyphilis 481; histo­
logische Reaktionsform 
der Venenveranderungen 
485; s. Endophlebitis; s. 
Pfortader. 

Verwachsungen, narbige bei 
tertiarer Kehlkopfsyphilis 
659; nach gumm6sen Pro­
zessen im Nasenrachen­
raum 598. 

Vestibulum narium s. Nasen­
syphilis, tertiare 585. 

Vorhofflimmem 278. 

Wandemiere vorgeti\.uscht 
durch Lebersyphilis 557. 

Wassermannsche Reaktion 
bei: . 

- Aortensyphilis 84, 301, 
330; Kriterium fiir die 
Behandlung der Aorten­
syphilis 351. 

- Darmsyphilis 446. 
- Icterus syphiliticus prae-

cox 523. 
- Kehlkopfsyphilis, tertiare 

673. 
- Lebercirrhose, atrophische 

553. 
- Lebersyphilis 546. 
- Magensyphilis 437. 
- Mastdarmsyphilis 452. 
- Nasensyphilis, tertiare 591. 
- Ozaena 590. 
- Pleurasyphilis 768. 
WIDALsche hamoklasische 

Krise im Friihstadium der 
Syphilis 520; bei Icterus 
syphiliticus praecox 524; 
nach Salvarsaninjektionen 

539. 
Wirbelsaule: 
- Arrosion der, durch 

Aortenaneurysma 338. 
Wismutbehandlung bei: 
- Aortensyphilis 355. 
- Friihikterus 528. 
- Leberatrophie, akute gelbe 

536. 
- Lebersyphilis 561. 
- Lungensyphilis 798. 

Zahnanomalie, HUTCHINSON­
sche 421. 

Zahnarztliche Untersuchung 
des Mundes, Primaraffekte 
im Nasenrachenraum nach 
575. 

Zirbeldriise: 
- Syphilis der 417. 
ZITTMANNsches Dekokt bei 

Aortensyphilis 356; bei 
tertiarer Kehlkopfsyphilis 
700; bei Lebersyphilis 561; 
bei tertiarer Nasensyphilis 
603. 

Zungenbalgdriisen, Papeln an 
den, im Sekundarstadium 
der Lues 579. 

Zungengrundatrophie 673. 
Zwergwuchs, hypophysarer 

407. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN UND WIEN 

Die Syphilis. Kurzes Lehrbum der gesamten Syphilis mit besonderer Berucksimti. 
gung der inneren Organe. Unter Mitarbeit von Famgelehrten herausgegeben von 
E. Melrowsky.Koln und Felix Pinkus-Berlin. Mit einem SmluBwort von 
A. von Was s e r 11) a n n. (Bildet Band 9 der Sammlung "Fambumer fUr Arzte", heraus~ 
gegeben von der SmriftleitunR' der "Klinismen W omensmrift".) Mit 79 zum T eil far­
bigen Abbildungen. VIII, 572 Seiten. 1923. Gebunden RM 27.­
Die Bezieher der "Klinischen Wochenschrift" erhalten die "Fachbacher" mit einem Nachlafl von 10 %. 

Syphilis und Innere Medizin. Von Hofrat Professor Dr. Hermann 
Schlesinger, Vorstand der III. Medizinismen Abteilung des Allgemeinen Krankenc 

hauses in Wien. 

I. Teil. Die Arthro-Lues tardiva und ihre Theraple. Mit 8 Abbildungen 
im Text. IV, 165 Seiten. 1925. RM 9.90 

II. Tei!. Die Syphilis der Bauchelngewelde. Mit 17 Abbildungen im Text. 
VI, 283 Seiten. 1926. RM 19 . .50 

III. Tdl. Die Syphilis des Zirkulations- und Resplratlonstraktes und 
der Innersekretorlschen DrUsen. Syphilis und Blutkrankheiten. 
Mit 12 Abbildungen im Text. VI, 234 Seiten. 1928. RM 18.--

Atlas der Haut- und Geschlechtskrankheiten. Zugleim ein Lehr; 
bum von Professor Dr. W. Frieboes, Direktor der Dermatologismen Universitats= 
klinik Rostock. Mit 468 vielfam farbigen Abbildungen auf 210 T afeln. 

Atlas I: Tafeln 1-106. (234 Abbildungen auf 106 Tafeln.) 1928. 
Atlas II: Tafeln 107-210. (234 Abbildungen auf 104 Tafeln.) 1928. 
Lehrbum: II, 652 Seiten. 1928. In drei Banden: RM 140.-; gebunden RM 180.­

Erganzungsband: 68 farbige Abbildungen mit einer Textbeilage: Allgemeines 
und Spezielles zur Hauttherapie. 32 Tafeln und 20 Seiten. 1930. 

RM 52.-; gebunden RM 60.-

Die Krankheiten der endokrinen DrUsen. Ein Lehrbum fur Stu-
dierende und Arzte von Dr. Hermann Zondek, a. o. Professor an der Universitat 
Berlin, Direkt-or der Inneren Abteilung des Krankenhauses am Urban. Zweite, vermehrte 
und verbesserte Auflage. Mit 220 Abbildungen. IX, 421 Seiten. 1926. RM 37.50 

Die Erkranku'ngen der SchiiddrUse. Von Professor Dr. Burghard 
Breltner, Erstem Assistenten der I. Chirurgismen Universitatsklinik in Wien. Mit 
78 Textabbildungen. VIII, 308 Seiten. 1928. RM 24.-:-; gebunden RM 25.80 

Innere Sekretion. Ihre Physiologie, Pathologie und Klinik. Von 
Professor Dr . .Julius Bauer, Wien. Mit 56 Abbildungen. VI, 479 Seiten. 1927. 

RM 36.-; gelmnden RM 39.-

Die Krankheiten der Luftwege und der Mundhohle. IV. Teil: 

Infektionskrankheiten. Pflanzliche und tierische Parasiten. 
Erkrankungen bei verschiedenen Dermatosen. Tropen"; 
krankheiten. Blutungen. Bearbeitet von C. E. Benjamins=Groningen, 
E. Glas=Wien, M. Hajek",Wien, G. Hofer-Wien, A.Jesionek-GieBen, O. Kren= 
Wien, K. M. Menzel.Wien, Edmund Meyer-Berlin, O. Seifert .. Wurzburg, 
R. Sokolowsky-Konigsberg, H. Streit=Konigsberg, A. Thost=Hamburg. <Bildet 
Band IV vom "Handbum der Hats- Nasen= Ohrenheilkunde".) Mit 239 zum RroBen 

. Tei! farbigen Abbildungen. XI, 774 Seiten. 1928. RM 93.-; gebunden RM 99.60 
Aus.dem Inhalt: Syphilis. Syphilis der Nase und der Nebenhohlen. Syphilis der Mund~ 
hOllie, des Ramens und des Nasenramenraumes. Von Professor Dr. M.Ha;ek~Wien. Syphilis 
des Kehlkopfes, der Luftrohre und der Bronmien. Von Dozent Dr. O. Hofer-Wien. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER/BERLIN 

Pathologische Anatomie und Histologie des Herzens und 
der GefaBe. (Bildet Band II vom "Hand bum der speziellen pathologismen Ana­
tomie und Histologie".) Mit 292 zum Tei! farbigen Abbildungen. XII, 1159 Seiten. 
1924. RM 156.-; gebunden RM 159.­
Inha/tsiibersidlt: A. Herz. Von J. G. Monckeberg=Bonn und H. Ribb~rtt-Bonn. - 1. Die Mill· 
bildungen des Herzens. Von J. G. Monckeberg=Bonn. - 2. Die Erkrankungen des Endokards. Von 
H. Ribbert t.Bonn. - 3. Die Erkrankungen des Myokards und des spezifisdten Muskelsystems. 4. Die 
Erkrankungen des Herzbeutels. Von J. G. Monckeberg-Bonn. _. B. Arterien. Von L.Jor~s.Kiel.­
C. Venen. Von C. Benda=B~rlin. - D. Lymphgefalle. Von K. Winkler-Breslau. 

Zirkulationsorgane. Mediastinum. Zwerchfell. Luftwege. 
Lungen. Pleura. (Bildet Band II vom "Handbum der inneren Medizin", zweite 
Auflage.) 
E r s t e r Teil: Zirkulationsorgane. Mediastinum. Zwerchfell. Obere 
Luftwege. Mit 347 zum groBen Tei! farbigen Abbildungen. XV, 980 Seiten. 1928. 

Gebunden RM 76.­
Inhaltsiibersidlr: Erkrankungen der Zirkulationsorgane. Von F. Kiilbs.Koln. - Die Erkrankungen des 
Mediastinum. Von G. von Bergmann-Berlin. - Allgemeine und spezielle Zwerdtfelfpathologie. Von 
H. Eppinger.Freiburg i.Br. - Erkrankungen der oberen Luftwege. Von E.Meyer.Berlin. 

Zweiter Tei!: Trachea. Bronchien. Lungen. Pleura. Von R. Staehelin= 
Basel. Mit 136 zum Tei! farbigen Abbildungen. X, 1008 Seiten. 1930. 
Der Band ist nur gesdllossen kauflidl. Gebunden RM 88.-

Die Krankheiten des Herzens und der GefaBe. Von Dr. Ernst 
Edens, a. o. Professor an der Universitat Munmen. Mit 239 zum Teil farbigen Ab­
bildungen. VIII, 1057 Seiten. 1929. RM 66.-; gebunden RM 69.-

Die Krankheiten des Herzens und der GefaBe. Ein kurzgefaBtes 
praktismes Lehrbum von Heinrich Hochhaus t. Bearbeitet und herausgegeben von 
Dr. G. Liebermeister, Leitendem Arzt der Inneren Abteilung des Stadtismen Kranken= 
hauses Daren. Mit 72 Textabbildungen. VI,313Seiten. 1922. RM 8.-; gebunden RM 10.-

Pathologische Anatomie und Histologie der Verdauungs­
drUsen. (Bildd Band V vom "Handbum der speziellen pathologismen Anatomie 
und Histologie".) 
E r s t e r T eil: Leber. Mit 374 zum groBen T eil farbigen Abbildungen. VIII, 1086 Seiten. 
1930. RM 234.-, gebunden RM 238.­
Inhaltsiibersidlt: 1. Millbildungen der Leber. Von R. Hanser.Ludwigshafen a. Rh. 2. Die Kreislauf= 
storungen der Leber. Von W. G~r1adt-Ha1fe a. S. 3. Atrophie, Nekrose, Ablagerungen und Speidte= 
rungen <sogen.Degenerationen>. Von R. Hanser.Ludwigshafen a. Rh. 4. Entziindungen der Leber. Von 
R. Rossle=Berlin. 5. Spezielle Infektionsfolgen der Lebtr. Von G. B. Gruber=Gottingen. 6. Die Leber 
bei Erkrankungen d~s blut= und Iymphbildenden Gewebsapparates. Von G. B. Gruber.Gottingen. 
7. Die tropisdten Infektionen der Leber. Von W. Fisdter-Rostod<. 8. Tierisdte Parasit~n der Leber und 
Gallenblase. Von W. Fisdter-Rostod<. 9. Die Zusamm~nhangstrennungen der Leber. Von E.Roesner­
Breslau. 10. Lebergewadtse. Von G. Herxheimer~Wiesbaden. 11. Regeneration und Hypertrophie 
(Hyperpfasie) der Leber. Von G. Herxhdmer~Wiesbad~n und M. Tholldte.Wiesbaden. - Namen­
und Sadtverzeidtnis. 

Zweiter Teil: KopfspeicheldrUsen, BauchspeicheldrUse, Gallenblase 
und Gallenwege. Mit 416 zum groBen Teil farbigen Abbildungen. X, 950 Seiren. 
1929. RM 195.-; gebunden RM 198.80 
Inhaltsiibersidlt: 1. Pathologisdte Anatomie der grollen Kopfspeidtddriisen. Von F. J. Lan g = Innsbruck. 
2. Pathofo~ie del' Ba"dtspeidteldriise. <Mit Ausnahme der Langerhanssdten Inseln und der Diabetesfrage.) Von 
G. B. G ru b e r~ Gottingen. 3. Die pathologisdt~an<lIomismen Veranderungen des Pankreas beim Diabetes mefli~ 
tus. Von E. J. Kra us= Prag. Mit Beniltzung eines Manuskriptes aus dem Jahre 1914 von A. Weidts elba urn t~ 
Wien. 4. Gaflenblase und Gallenwege. Von R. Han s e r ~ Ludwigshafen a. Rh. - Namen= und Sadtverzeidtnis. 
Der Band ist nur gesdllossen kauflidl. 

Erkrankungen der Verdauungsorgane. <Bildet Band III vom "Hand. 
bum der inneren Medizin/, zweite Auflage.} . 
Erster Teil: Mit 471 z. T. farbigen Abbildungen. XII, 1051 Seiten. 1926. Gebunden RM 75.­
Die Krankheiten der Speidteldrilsen. Von A. Gig 0 n· Basel. - Erkrankungen des Oesophagus. Von 
M. L ii din ~ Basel. - Die Erkrankung~n des Magens. Von G. von Be r g man n. Frankfurt a. M., G. Kat s dt­
Frankfurt a. M. und H. H. Berg-Frankfurt a. M. 

ZweiterTeil: M:t 119z.T farbigenAbbildungen. X,723 Seiten. 1926. GebundenRM 48.­
Erkrankungen der Leber, der Gallenw~l1e und des Pankreas. Von F. Urn b e r _ Berlin. - Die Erkrankungen 
des Darmes. Von F.Seiler-Bern, J.Strasburger-Prankfurt a.M. und F.Zsdtokke-Basef. - Er. 
krankungen des Peritoneum. Von J. Strasburger·Prankfurt a. M. - Namen= und Sadtverzeidtnis. 
Der Band ist nur gtsdllossen kauflidl. 
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