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Syphilitische Verinderungen des Herzens
und der Arterien.

Von
G. HERXHEIMER-Wiesbaden.
Mit 65 Abbildungen.

Verinderungen des Herzens.

Schon im 18. Jahrhundert haben ASTRUC sowie sodann vor allem MORGAGNI
auf Syphilis zu beziehende Verinderungen des Herzens und der GefiBe ange-
nommen. CORVISART erklarte 1814, und &hnlich zur selben Zeit KrEYSIQ, gewisse
Erscheinungen an den Herzklappen im Hinblick auf duBere Ahnlichkeit mit
kondylomatésen Wucherungen fiir syphilitisch bedingt, doch wurde dies bald
von LAENNEC und anderen franzosischen Forschern als Irrtum nachgewiesen.
Die erste gut begriindete, einwandfreie Beschreibung einer syphilitischen Herz-
verdnderung stammt von RICORD aus dem Jahre 1845. Hatte man sich, wie
VircHOW spiter sagte, allgemein daran gew6hnt, die Geschichte von der Herz-
syphilis als eine Fabel anzusehen, so war in Ricorps Fall, in dem eine gummése
Neubildung der Muskulatur neben endokardialen Verdickungen bestand, zum
ersten Male eine luische Verdnderung des Herzens anatomisch sicher erwiesen.
Es folgte 1849 der von LEBERT beschriebene Fall und nach zwei weniger sicheren
(Fr1EDREICH 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 Prozefl im Herzen gleicht daher in jeder Beziehung dem ProzeB im Hoden
und in der Leber“. Damit hat VircHOW fiir den Herzmuskel — und er spielt
die ohne jeden Vergleich grofite Rolle hier, so daBl vorerst von ihm die Rede
sein soll — eine gummdse 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 scharfe Unterscheidung in diese beiden Formen hier nicht méglich ist;
es finden sich in einer Reihe von Fillen Verbindungen mehr umschriebener
Gummata und diffuser myokarditischer Vorgénge, die Gummata selbst gehen
ja spiter narbige Verinderungen ein, eine Abgrenzung beider Erscheinungs-
formen ist iiberhaupt nur in dem Sinne méglich, daf in einem Falle geschwulst-
artige Gummiknoten vorliegen, im anderen nicht. Aber auch im letzteren Falle
sind in die diffusen mehr allgemein entziindlichen Veriinderungen oder Binde-
gewebsvermehrungen zumeist Gebiete mit syphilitisch-gummésen Kennzeichen
eingelagert, und nur so ist eine einigermaBen sichere Erkennung méglich. Wohl
kann man auch bei Bestehen diffuser Granulationsherde ohne Nekrosen oder
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sonstige gummose Kennzeichen nach der Art des Granulationsgewebes und Ver-
anderungen derkleinen Gefile zuweilen eine syphilitischeVeranderung annehmen,
zumal wenn die Anamnese, positive Wa.R., sonstige klinische Kennzeichen oder
anatomische auf Syphilis beruhende Verinderungen auf Infektion mit Syphilis
hinweisen, aber es ist dies nur in Einzelfillen und nur als Wahrscheinlichkeits-
annahme moglich. Und 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-diffus-
myokarditischer syphilitischer Vorginge. Manches mag im Einzelfalle dafir
sprechen, besonders bei jugendlichen Leuten ohne Atherosklerose der Kranz-
gefaBle und mit sicherer Syphilis, aber es bleibt hier alles Vermutung, nichts ist
hier beweisbar; somit scheiden solche Fille, die aber auch auf syphilitischer
Grundlage mindestens selten zu sein scheinen, aus (Genaueres s. u.). So 1a8t sich
wohl eine fortlaufende Linie von zweifelsfreien typischen Gummata des Herz-
muskels iber diffuse gummaose Vorgdnge und weniger kennzeichnende entziind-
liche Verdnderungen bis zu einfachen schwieligen Einlagerungen ziehen mit
absteigender Abnahme der Erkennbarkeit und Beweisbarkeit als syphilitisches
Produkt, aber wir miissen gedankliche Abgrenzungen gewissermaflen 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 Verinderungen des Herzmuskels in Gummata und in mehr
diffus-myokarditische Vorgénge fest.

Die Myokardverdnderungen aber stehen bei der eigentlichen Herzsyphilis
im Vordergrund. Perikardverinderungen luischer Natur sind fast ausnahmslos
nur von den Herzmuskelverinderungen aus fortgeleitet. Und ebenso steht es
mit dem Ergriffensein des Endokards, also vor allem des parietalen. Was aber
das Klappenendokard betrifft, so sind syphilitische Verinderungen desselben
duberste Seltenheiten. Wir sehen hierbei von den Aortenklappen ab, die in
Gestalt der Aorteninsuffizienz die wichtigste und héufigste auf Lues zuriick-
fiihrende Herzerkrankung tiberhaupt darbieten; doch handelt es sich hier nicht
um eine primére Verdnderung der Aortenklappen, sondern um eine Teilerschei-
nung der typischen Veranderungen des Anfangsteiles der Aorta, welche erst
sekundar die Klappen mit ergreifen; wir werden diese Verdnderungen daher nicht
hier bei dem Herzen, sondern erst mit den groBen GefidBen, insbesondere der
Aorta, besprechen. Und an diese Stelle gehéren auch in gewisser Beziehung
die Kranzgefafle des Herzens, denn, wenn ihre auf Syphilis zuriickzufiihrenden
Beeinflussungen auch gerade am héufigsten fir das Herz die schwersten Folgen
haben, die haufigste Ursache plétzlichen Herztodes darstellen, so handelt es
sich auch hier fast stets um Verdnderungen, welche ihren Sitz nicht eigentlich
in den KranzgefalBlen selbst, sondern in der Aorta am Abgang der Coronararterien
von ihr haben. Wir besprechen diese Erscheinung daher auch besser zusammen
mit den syphilitischen Aortenverdnderungen.

So wmgrenzt sich unser Gebiet der eigentlichen Herzsyphilis im wesentlichen
als Verdnderungen des Herzmuskels in den beiden Hauptformen, woran sich kurz
die Endokarditiden und Perikarditiden anschliefen. Wie iiberall, miissen wir
auch hier zwischen den Fillen erworbener Syphilis und denjenigen der ange-
borenen unterscheiden. Wir werden sehen, dal hier kaum grundsitzliche Ver-
schiedenheiten zwischen beiden bestehen. Zuerst soll nur von der erworbenen
Lues die Rede sein. Es handelt sich bei den syphilitischen Herzverinderungen
in ihren verschiedenen Spielarten um im ganzen seltene Erscheinungen. Die
hiufigere 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 Verdnderung vorliegt, hinzu, wie wir sofort
noch sehen werden, wodurch natiirlich auch eine Beurteilung der Haufigkeit
dieser Form wesentlich erschwert wird. Die im Schrifttum niedergelegte Zahl
der Herzgummata ist ziemlich grol, doch gewinnt man den Eindruck, daB das
Vorkommen derselben seltener ist, als es so erscheint, da wohl bei dem fast
stets sehr eindrucksvollen anatomischen und auch klinischen Bild die meisten
Fille der Art mitgeteilt sind, also dem Schrifttum angehoren; doch gehéren sie
zum groften Teil alterer Zeit an, wie ja die Zahl der auf dem Sektionstisch
erscheinenden Gummata irgendwelcher Organe seit einer groflerer Reihe von
Jahren iiberhaupt tiberaus zuriickgegangen ist. Von dem anatomischen Ver-
halten und dem Schrifttum der beiden Hauptformen der Herzmuskelverinde-
rungen syphilitischer Art soll eingehender die Rede sein.

Vorausschickend sei betont, dal wir uns hier naturgemiB nur mit den anato-
misch festgestellten wund feststellbaren Herzverdnderungen zu beschiftigen haben.
Klinisch wird der Rahmen der ,,Herzsyphilis* ja auferordentlich viel weiter gefaft.
Ihre Héaufigkeit in Frith- wie Spétstadien 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 Mafe
klinisch Syphilis fiir Herzerkrankungen angeschuldigt wird, zeigen die Worte
Morrrzs: ,,Die Syphilo-Pathologie des Herzens ist die Pathologie des Herzens
iiberhaupt. Die Syphilis kann eben alle diejenigen Zustinde am Herzen machen,
welche auch die anderen étiologischen Faktoren auszulosen vermégen.” 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, THI-
BIERGE, PLETNEW, BREITMANN, Ckcixas, GOLDSCHEIDER, V. KoczyNski, BiIE,
JacQuINET, BRICOURT, ORKIN, BROOKS, LEARS, GNYONNAUD, BENTHAUS,
RicuTER, O16AARD, KREHL, V. ROMBERG, WITTGENSTEIN-BRODNITZ, SIMPSON,
Howa®rDp u.v. a.

So schrieb LEREDDE nicht weniger als 1/, der Todesfélle an Herzerkrankungen
der Syphilis zu, PLETNEW gibt an, unter von ihm beobachteten 1893 Herz-
GefdBerkrankungen bei Mannern in 249/, bei Frauen in 15°/, die Diagnose auf
Syphilis gestellt zu haben. GorLpSCHEIDERs Schiiler WITTGENSTEIN und BROD-
NITZ stellten statistisch aus des ersteren Klinik 614 Fille von luischen Herz-
und GefdBerkrankungen zusammen und unter ihnen in 29 = 4,569/, syphilitische
Herzmuskelerkrankungen in Ubereinstimmung etwa mit einer frither von
GoLDsCHEIDER gefundenen Verhéltniszahl. v. ROMBERG schitzt diese Zahl der
Herzmuskelerkrankungen unter seinen 200 Herz-Gef48krankheiten syphilitischer
Entstehung sogar auf 20,5%,. Stenokardische Anfille sollen nach HucHARD in
29%,, nach VAQUEz sowie GALLAVERDIN in 30°/,, nach SmMNITZKY in 369/,
nach v. RoMBERG in etwa 50°/,, nach GAUCHER und CESHORN in 80°/,, nach
PLETNEW, auf den diese Zusammenstellung zuriickgeht, in 41,5 bzw. 429/, der
Fille auf luische Infektion zuriickzufiithren sein, RUHEMANN mdchte besonders
die vor dem 50. Lebensjahre auftretenden Angina pectoris-Beschwerden in
909/, mit sklero-gummdéser Kranzaderverinderung erkliren. Vielfach wird, so
z. B. von GRrASSMANN, RoOSENTHAL, KREHL, SiMpPsoN 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 Vorliegen von Herzsyphilis handelt es sich teilweise um mehr unbe-
stimmte Symptome, teils um Bezugnahme auf bestimmte und bestimmt lokali-
sierte morphologische Verédnderungen. Hier spielt sicher die ja Herzsymptome
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machende und von einer Erkrankung des Herzens selbst klinisch oft nicht
abgegrenzte oder abgrenzbare Aortenverdnderung, oft mit Verengerung oder
VerschluBl der Kranzgefifle, und die von ihr ausgehende, ja auch das Herz selbst
unmittelbar betreffenden Aorteninsuffizienz die Hauptrolle. Diese typisch-
syphilitische Verdnderung stellt sicher den GroBteil der ,,Herzsyphilis** dar und
von ihrer auBlerordentlichen 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 VoIeT 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 Einfliisse fiir die Vermehrung heranziehen). Aber
es werden auch andere Klappenverinderungen auf Syphilis zuriickgefiihrt,
was bisher auf jeden Fall mangels anatomischer oder auch einwandfreier klini-
scher Beobachtungen zumeist génzlich in der Luft hingt. Dies betrifft vor allem
die Mitralklappen, deren syphilitische Erkrankung (abgesehen von dem sehr
seltenen sekundiren Ergriffenwerden von Aortenklappen aus, wovon spéter
die Rede sein wird) zum mindesten eine d4ullerste Seltenheit darstellt. Und doch
haben vor allem franzosische Beschreiber eine syphilitische Mitralerkrankung
als hiufiges 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
zuriickzufithren (unter 165 Frauen fand er in 128 positive Wa.R.). MERKLEN
schlieBt sich zwar teilweise AMBLARD im Hinblick auf Héufigkeit von Erschei-
nungen von seiten der Mitralklappen bei Angeboren-syphilitischen an, fiigt aber
hinzu, daB es sich hier nicht um endokarditische Verdnderungen an der Mitralis
handele, sondern nur um funktionelle Teilerscheinung allgemeiner Organ-
schwiéche, oft bei unterentwickelten Leuten mit angeborener Syphilis.

Ein sehr grofler, wenn nicht der groBte Teil der als syphilitisch betrachteten
klinisch zur Beobachtung kommenden Herzleiden aber wird in Stérungen der
Herzmuskeltdtigkeit gesehen. Dabei wird einerseits vor allem an solche in
Abhéngigkeit von verdnderten KranzgefiBlen gedacht. Dall hier — auch fiir
den plotzlichen Tod — Verschlufl der Kranzgefifle am Abgang von der Aorta
bei syphilitischer Aortitis (in sehr seltenen Féllen nur auch Ubergreifen der
syphilitischen sklerosierenden Vorgéinge auf die Coronararterien selbst) eine groBe
Rolle spielt, werden wir bei Besprechung der syphilitischen Aortenverdnderung
eingehender besprechen. Immerhin liegt hierin nur eine Erklirung fiir einen
Teil der klinisch angenommenen Zahlen. Auch an Herzschwielen abhiangig 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 begriindbar. Syphi-
litische Verédnderungen der Kranzarterien, wie sie sicheren syphilitischen GefaB-
verinderungen entsprechen, sind nur in ganz auBerordentlich seltenen Aus-
nahmeféllen festgestellt worden, von denen noch die Rede sein wird, kommen
also im allgemeinen nicht in Betracht, und auch neben syphilitischer Aortitis
werden in den Kranzgefillen anatomisch als syphilitisch auffalbare Verdnde-
rungen in der Regel nicht gefunden. THOREL betont auch mit Recht, daBl gar
nicht festgestellt sei, dall es iiberhaupt wirklich bei Syphilitikern schon friih-
zeitiger als bei nicht syphilitisch erkrankten Menschen zur Sklerose der Xranz-
gefifle komme, indem er auch mit vollem Recht die Annahme Prrznegrs, daB
eine besondere Lage der Muskelschwielen, nimlich der vorzugsweise Sitz in der
linken Kammerwand, diese als auf Syphilis beruhend auszeichne, vor allem
damit zuriickweist, dal3 dies auch bei den auf gewoéhnlicher Coronarsklerose
beruhenden der Fall zu sein pflege, die wichtigere Forderung besonderer
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histologischer Kennzeichen syphilitisch entstandener Schwielen aber nicht erfiillt
werde. Und indem er hervorhebt, dal man nicht alle krankhaften Vorginge,
die man bei Syphilitikern findet, als Produkt einer gerade durch das Virus der
Syphilis bedingten Schiadigung des Gewebes ansehen darf, schlieBt THOREL
folgerichtig ,,s0 kann den bei Syphilitikern beobachteten Myopathien keine
irgendwie konstant vorkommende Erkrankung der Kranzgefifle zugrunde
liegen‘. Auch Schwielen im Herzmuskel als Ausheilungsergebnis direkt syphi-
litischer, d. h. gummdser Verdnderungen aufzufassen hiangt in der Luft. Heilen
diese génzlich aus, so liegen eben Schwarten vor, die von nicht syphilitisch
entstandenen, also Herzmuskelschwielen auf Grund von Coronarsklerose oder
abgelaufenen sonstigen myokarditischen Vorgdngen, sich in nichts unter-
scheiden. Hier syphilitische Verinderungen als vorangegangen anzunehmen,
ist also unerweislich; da aber spezifisch -syphilitische Vorgénge, wie wir an
der Hand der Kasuistik sofort sehen werden, tiberhaupt im Herzen etwas seltener
sind, und zum mindesten nichts dafiir spricht, dafl vollige Heilung solcher Vor-
ginge etwas Héufigeres ist, so kénnten spezifisch-syphilitische Muskelverande-
rungen nur einem kleinen Bruchteil der klinisch als so héufig angenommenen
Herzmuskelaffektionen — wie noch jiingst z. B. StMpson ,,Myokarditis*“ syphi-
litischer Natur fiir etwas Héaufiges erklart — zugrunde liegen. Man zieht klini-
scherseits zur Erklarung offenbar hiaufig auch degenerative Vorginge im Myokard
heran, wozu KircH mit Recht bemerkt, dall solche pathologisch-anatomisch
als durchaus unspezifisch und keineswegs als eine Form von Herzlues angesehen
werden diirfen.

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 iiberaus weit gespannt. Besonders
ist dies in klinischer Hinsicht der Fall; aber vielfach suchen franzosische Forscher
auch anatomisch Herzverinderungen verschiedenster Art, die aller fiir Syphilis
einigermallen 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 tuberaus reich-
haltigen und in vieler Hinsicht sehr lehrreichen und sorgfialtigen Thesen von
Decuy und BricourT wird man eine grole Reihe Belege fiir derartige an sich
unbegriindete Annahmen finden. Daf} die anatomischen Befunde nicht kenn-
zeichnend genug sind, auch die Suche nach der Spirochaete pallida bei Pro-
dukten der Spatsyphilis enttduscht, iiberhaupt anatomisch die klinische Annahme
so haufiger syphilitischer Herzerkrankungen nicht erhértbar ist, bringt BricourT
dazu, zu sagen, daf} die anatomisch gewonnenen Kenntnisse hier den klinischen
Feststellungen nicht stets etwa iiberlegen wiren, und und bei der hiufigen
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 done d’accorder
la premiére place dans le diagnostic & I’épreuve therapeutique; elle seule peut
apporter aux statistiques anciennes un contingent considérable de nouveaux
cas‘‘). Letzteres erscheint allerdings wahrscheinlich, aber wissenschaftlich ist
damit wohl nichts zu gewinnen bei der Fraglichkeit des Wertes der Einzelfille
als Untergrund solcher Statistiken. Eine anatomische Kontrolle hort natiirlich
bei einem derartigen Standpunkt iiberhaupt auf.

Aus alledem ergibt sich, dal} 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 Herzverdnderungen
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besteht, immer die syphilitische Aortitis und von ihr aus bedingte Aorten-
klappenverdnderungen hier auBer acht gelassen. Aber wir finden ja kaum in
einem Organ, vom Nervensystem abgesehen, so hiufig wie gerade beim Herzen
funktionelle Stérungen, die durch den anatomischen Befund bei der Sektion
sowie mikroskopische Untersuchung keine Erklirung finden. Dies bezieht sich
gerade auch auf den Begriff der ,,Herzmuskelinsuffizienzen®, der auch, vgl. z. B.
v. ROMBERG, bei den als syphilitisch aufgefalten Herzerkrankungen eine sehr
grofle Rolle spielt. Hier wie bei den klinisch betonten Herzstérungen iber-
haupt handelt es sich offenbar zum grofen Teil auch nicht um spezifisch-syphi-
litische und somit anatomisch als solche nachweisbare Veréinderungen des
Herzens, sondern um héchstens mittelbar mit luischer Infektion zusammen-
hingende Herzschidigungen 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 Verianderungen sehr groB, so daf sie in Ubereinstimmung
mit klinischen Annahmen zu stehen scheint. Aber in den meisten Féllen handelt
es sich um Aortenverinderungen mit Einbeziehung der Aortenklappen und in
den auch nicht wenigen Féllen, in denen ,,degenerative” Verdnderungen des
Herzmuskels gefunden wurden, liegen ganz gewdhnlich 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 Nervenverdnderungen oder nervise
Beeinflussungen mitspielen, ist vorerst nicht abzuschétzen; die Angabe WinNo-
GraDOWs, dal} in allen Fillen von Syphilis des Herzmuskels sich an den Herz-
ganglien Verdnderungen finden, die vielleicht die pl6tzlichen Todesfélle erklaren
konnten, ist auf jeden Fall nicht bestitigt worden und, wie Schlulfolgerungen
aus angeblichen Ganglienverinderungen — PuTsaTIN 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 um die Ganglienzellen ergreife — iiberhaupt, mit grofter
Vorsicht aufzunehmen. Soll und kann somit nach allem die grofle Hdufigkest
klinisch auffallender Herzerscheinungen bei Syphilitikern, in mittelbarem oder
unmittelbarem Zusammenhang mit threr luischen Ansteckung stehend, auch keines-
wegs bestritten werden, so diirfen wir doch vom anatomischen Standpunkt aus nur
die morphologisch nachweisbaren Zusammenhinge als sichergestellt auffassen. Die
scharfe Kritik, welche THOREL in seinen bekannten umfassenden Berichten
iber die Pathologie der Kreislauforgane in den LuBARSCH-OSTERTAGschen
Ergebnissen zahlreichen aber unbewiesenen Annahmen syphilitischer Fnt-
stehungsursache aller moglichen Herzerkrankungen entgegenbrachte, mul}
auch heute noch und ebenso fiir zahlreiche Verdffentlichungen der Zeit nach
den THORELschen Berichten aufrecht erhalten werden. Der Kreis der anatomisch
als syphilitisch bedingt sichergestellien Herzverdnderungen engt sich aber so sehr ein.

Die haufigere und sicherer beglaubigte Form der Syphilis des Myokards
sind dessen umschriebene Gummate, Allzu héufig sind sie aber auch nicht.
In seiner Ubersicht iiber 20 Jahre (1873—1892) der Sektionen des Kieler patho-
logischen Institutes — im ganzen 4000 Sektionen Erwachsener mit 99 Fallen
sicherer Syphilis — berichtet PrILIPS 2mal Gummata des Herzens angegeben
gefunden zu haben unter 28 Gummen im ganzen. STOLPER fand unter 2995 Sek-
tionen in Breslau mit 61 Fillen erworbener Syphilis 2 gummdse Verdnderungen
des Herzens. STOCKMANN stellte die Sektionsberichte des Helsingforser Institutes
1893 bis 1902 zusammen und fand unter 2800 Leichendéffnungen in 33 viscerale
Gummata, darunter in einem Falle Herzgummen (vielleicht in einem zweiten
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mehr diffuse gummdése Herzmuskelinfiltration). HarBiTzZ 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 Fille von Aortitis
syphilitica, von denen 2,4%; an Myokardgummen starben, d.h. also wohl, daB}
sich unter den 4577 Sektionsfillen 3 solche mit Herzgummen (und Mesaortitis)
fanden. JANSEN gibt in einer Arbeit aus den letzten Jahren an, daBl unter
142 Sektionen sicher syphilitischer Personen im Hafenkrankenhaus in Ham-
burg sich 3 Fille von Herzgummen fanden.

Zu den Herzgummata gehort schon der historisch gewordene Fall Ricorps.
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 Ventrikelwinden verschiedene teils harte, teils erweichte Gummata,
auch das Endokard verdickt. Es bestanden auch auBlerhalb des Herzens Gum-
mata. Die syphilitische Infektion lag 11 Jahre zuriick. Das nachste Herzgummi
wurde von LEBERT 1849 bei einer 31ljahrigen Frau beschrieben, welche auch
sonst Gummata aufwies. Wihrend die beiden nichsten Fille, 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
HaLpaxe, WarscH, Wiks, WiNgE, LANCEREAUX (2 Fille), E. WAGNER,
AvuFrRECHT, MULLER, MORGAN, FULLER, in den 70er Jahren von MorGAN, LEGG,
Navry (2 Fille), BurNEY, GouLp, CAYLEY, BRODOWSKI, BRoVICczZ, KEY, GRAFF-
NER, MACKENZIE, in den 80er Jahren von MACHIAFAVA, ROSENFELD, HENDER-
soN, TEISSIER, LEYDEN, BREHME, GREEN, ASHBY, PASTEUR, DAwWsON, BARGUM,
MULBE, SCHWALBE, aus den 90er Jahren von TURNER, NEKAM, JURGENS, PITT,
PavL CorNHEIM, POLLACK, SCHURHOFF, VOLLMAR, MRACEK (4 Fille), KocKEL,
RorLeEsTON, A.FRANKEL (Puppr), LoRRAIN, Loomis (3 Fille), KrONIG, DE
Massary, RENDU, DuckworTtH, COGGESHALL, STOLPER, PHirries (2 Fille)
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 iiber die Herzsyphilis mit reich-
lichen Schrifttumsangaben geschrieben, Lanxc 1889 44 Fille von Lues des
Herzens zusammengestellt, eine vorziigliche 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 Fillen mit Sektionsbefund werden als
sichere Herzsyphilis 51 anerkannt, dazu kommen 5 eigene auch anatomisch
eingehend geschilderte Falle. Unter diesen Fillen finden sich auch einige 30,
die zu den Gummata des Herzens zu rechnen sind. Sodann hat Drguy 1900
und von 1893 bis 1902 RauscHER das Schrifttum kurz zusammengestellt und
1904 hat dann STOCKMANN aus BENDAs Institut eine ausgezeichnete mono-
graphische Behandlung ,,iiber Gummiknoten im Herzfleische veroffentlicht.
Hier ist das ganze bis dahin vorliegende Schrifttum eingehend besprochen und
zusammengestellt. Es sei also wegen der élteren Falle auf diese vorziigliche
Abhandlung STocKMANNs verwiesen. Er bespricht alle oben angefiihrten Falle
auBer dem von WINGE aus dem Jahre 1863 — multiple Gummata im Herz-
muskel eines 39jahrigen Mannes —, welchen HarBITZ 1914 wieder erwihnte
(nebst einem ebenfalls aus dem pathologischen Institut in Oslo mitgeteilten
unsicheren Fall Hy. HEIBERGs aus dem Jahre 1873) und dem 1877 von GRAFFNER
besprochenen Falle einer 51jahrigen Frau mit dem eigentiimlichen Befund eines
durch den rechten Ventrikel ausgespannten Diaphragmas, dessen Untersuchung
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von CoHNHEIM vorgenommen wurde, der es fiir ein verdndertes Gummi erklarte.
Der Fall ist aber ganz unsicher, wie schon MRACEK erklirte, und wohl deshalb
hat ihn STOCKMANN in seine Zusammenstellung nicht aufgenommen. Ferner
finde ich den LinwEBoRNschen Fall bei ihm nicht angefiihrt. SToCKMANN
erwihnt auler den oben genannten Fillen noch die von Dirrricm (2 Fille),
OpproLzER, DEMME, HUuTcHINSON verdffentlichten, 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, HUuGHNES). STOCKMANN selbst beschreibt ausfiihrlich 4 eigene Fille,
bei denen besonders interessant ist, dafl sie ganz verschiedenen Altersstadien
angehoren. So stellt er im ganzen 79 Fille von umschriebenen Herzgummata
zusammen. Von diesen sind aber die (oben mitgenannten) Fille von FrIED-
REICH, L’HoNNEUR, WALscH, WILKS, AUFRECHT, MULLER, FULLER, MORGAN,
Lece, BurnEYy, Gourp, MACKENZIE, HENDERSON, BREHME, GREEN, ASHBY,
PasTEUR, DawsoN, TURNER, NEkAM, Pirt, ConnuEIM, KRONIG als nicht sichere
Gummata (in manchen Féllen Originalarbeiten nicht aufzutreiben) abgezogen,
so daB} 56 ziemlich sichere Fille bis 1904 tibrig bleiben, welche STOCKMANN auch
in sehr iibersichtlicher Weise tabellarisch zusammenstellt.

In 26 Fillen lagen mehrere bis zahlreiche Gummata vor, doch ist auch bei den
sog. Solitdrgummen insofern zum groBen Teil eine eigentliche Multiplizitiat der
Herde gegeben, als viele, besonders die groBlen, Konglomerate mehrerer getrennt
angelegter darstellen. Auch z. B. JACQUINET betont die Mehrzahl von Gummi-
knoten als das héufigere, und ich habe dies nach einer Durchsicht des Schrift-
tums ebenfalls (1907) bestatigt. Die Grdfle der Gummata ist sehr verschieden,
von miliaren Herden iiber linsen- bis haselnufigrofie, was das Durchschnittliche
ist, bis zu walnuBgrofen (VorrMar oder LORRAIN), taubeneigrofen (May)
oder als kleinapfelgroBl bezeichneten (MACHIAFAVA), ja in dem Falle, den WILKS
beschrieb, ist von einem billardkugelgroBen Knoten die Rede.

Genau stellt SToCKMANN die Verteilung der gummdsen Herde auf die einzelnen
Herzteile zusammen. Die linke Kammer war 38mal, das Septum ventriculorum
22mal (wahrscheinlich aber noch 6fter), die rechte Kammer 20mal beteiligt,
die beiden Vorhofe und das Septum atriorum nur in Einzelfdllen. 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,
daBl syphilitische Reaktionen vor allem an den Orten groBerer funktioneller
Belastungen oder traumatischer Reize sich entwickeln, wie ja VircrHow bekannt-
lich vor allem fiir 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 Schidigung des atrio-ventrikuldren Reizleitungssystems, wovon noch
unten die Rede sein wird. Die Folgen fiir das Herz, besonders Hypertrophie
desselben, vor allem der linken Kammer, wie sie sich fast in allen Fillen finden,
brauchen hier nur angedeutet zu werden. Die Herde sitzen in verschieden grofer
Ausdehnung in dem Myokard. Ganz gewdhnlich reichen sie bis an bzw. in das
Endokard, und dies nimmt dann an der Verdnderung teil. Es erscheint flichig
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 sekundér, seltener in Gestalt gummoser Verdnderungen, meist in Form
bindegewebiger Verdickungen und Verwachsungen, wobei die Vorginge, wie
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RavucHER betont, umschrieben sind und meist histologisch spezifischer Kenn-
zeichen entbehren.

In der Zusammenstellung STockMaNNs liegt das Alter, in dem der 7Tod
eingetreten, zwischen 19 bis 57 Jahren; die grofte Zahl starb im 4. Jahrzehnt.
Da die Infektion meist im 3. Jahrzehnt stattfindet, ldge somit etwa ein Jahrzehnt
oder etwas mehr im allgemeinen zwischen Infektion und Tod (vgl. auch z. B.
GrASSMANN oder BucHwALD), wihrend RoOSENTHAL fiir Herzsyphilis schon
2—4 Jahre nach der Ansteckung berechnet. Das Geschlecht verhielt sich so,
daBl das méannliche 59,6%/;, das weibliche 40,4°/, darstellt, was etwa mit dem
iiber das Verhéltnis der syphilitisch Infizierten unter beiden Geschlechtern
bekannten iibereinstimmt.

Wie schon kurz erwahnt, ist bei Herzgummen — wie bei Herzsyphilis iiber-
haupt — plotzlicher Tod ein verhdltnismaBig hiufiges Ereignis. In den von
SToCKMANN zusammengestellten Féllen starben 15 plotzlich ohne vorherige
Krankheitszeichen von seiten des Herzens (die von R1corD, HALDANE, WAGNER,
KEy, Bargum, Vorrmar (2 Fille), MraCEk (3 Fille), LoRRAIN, DUCKWORTH,
Pamirips, Lazarus-Barnow und May mitgeteilten Herzgummata) 10 uner-
wartet, obwohl schon Herzbeschwerden bestanden hatten (die Fille von LANCE-
REAUX, CAYLEY, ROSENFELD, TEISSIER, JURGENS, LooMis, STOLPER, PHILLIPS,
JODLBAUER, WAGNER- QWIATKOWSKI), also eine groBle Verhaltniszahl der 49 Fille,
welche STOCKMANN mit angegebener Todesart zusammenstellt, von denen zudem
in 9 Fallen die Herzgummen als unmittelbare Todesursache auszuschliefen
waren. Wichtig ist auch die STockMANNsche SchluBfolgerung seiner Zusammen-
stellung, dall gerade bei Gummenknoten der linken Kammerwand und der
Kammerscheidewand oft plotzlicher Tod eintritt. Fir Herzsyphilis im all-
gemeinen hat GRENOUILLER schon angegeben, daB in ?/; der Fille plotzlicher
Tod eintriate, zuweilen mit Spontanruptur des Herzens.

In ihrem mikroskopischen Verhalien entsprechen die Gummata des Herz-
muskels den Gummen iiberhaupt. Der Ausgangspunkt von kleinen Gefilien,
insbesondere Venen, wird auch hier 6fters betont. Die Zellen in den Zellanhiu-
fungen sind die bekannten, Lymphocyten, ferner oft sehr zahlreiche Plasma-
zellen, in frischen Herden auch, wie insbesondere StockMaNN feststellte, poly-
morphkernige Leukocyten, dann in &lteren Knétchen besonders Spindelzellen
bzw. Fibroblasten. Die nekrotischen Gebiete lassen, was vor allem in fritheren
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 &lteren
Knoten sieht man besonders am Rande der Herde das Bindegewebe stark ver-
mehrt, welches allméhlich unter Resorption des Granulationsgewebes und Kises
einen groflen Teil der Gummiknoten ersetzen kann. So kénnen Herzschwielen
und durch Ausbuchtung solcher rein bindegewebiger Gebiete Herzaneurysmen
entstehen, fiir die man nur wenn noch Reste typisch gummds 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
verdnderten gummosen Vorgéngen, so dall die schwieligen Gebiete mit Verlust
der Muscularis dem Blutstrom nachgeben, finden sich z. B. bei VikcHow, NALTY,
LeYDEN, GREEN, VorLMAR, MRACEK (Fall 3), NfkAm (fraglicher Fall), Duck-
WORTH, STOLPER, JODLBAUER, SHAW beschrieben. Daf 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
véllig verschwunden. Auch in der Umgebung der Gummata zeigen die GefiBe
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meist schwere Veridnderungen, die Venen besonders perivasculire Infiltration
mit Rundzellen, die Arterien das gleiche und Intimaverdnderungen; vielfach
bestehen obliterierte und thrombosierte Gefille.

Haiufig finden sich Angaben tiber die differentialdiagnostische Hauptschwierig-
keit, namlich, besonders bei kleinen, gegebenenfalls dann konglomerierten
Herden, syphilitische Verdnderungen von Tuberkeln zu unterscheiden. Es wird
in vielen Beschreibungen im Einzelfall begriindet, warum es sich nicht um
solche, sondern um ein Gumma handelt. Auf die Unterscheidungsmerkmale,
wie sie besonders V. BAUMGARTEN aufgestellt, wird dabei oft hingewiesen. Zu-
meist wird betont, dafl das Fehlen runder zusammenhéngender Epitheloidzell-
massen, unregelméifligere Verkdsung und Erhaltung der Umrisse gewisser
Strukturen in der Nekrose, Hervortreten und ungleichméfBige Verteilung der
Spindelzellen (Fibroblasten) und starke bindegewebige Schwielenbildung,
starkere Vascularisation u. dgl. gegen Tuberkulose und fiir syphilitische Ver-
dnderung sprechen, wihrend allgemein das Auftreten oft auch zahlreicher Riesen-
zellen gerade bei syphilitischen Verdnderungen des Herzmuskels (s. auch unten)
anerkannt und hierin auch bei typischen Riesenzellen mit wandstdndigen Kernen
nicht etwa ein Hinweis auf Tuberkulose gesehen wird, da sie sich hier eben bei
syphilitischen Verinderungen gerade so finden. AuBerst wichtig ist natiirlich
in Zweifelsfallen das Nichtauffinden von Tuberkelbacillen in den Herden und
ferner als starker Wahrscheinlichkeitshinweis auf syphilitische Verdnderung
auch des Herzens das Fehlen tuberkuloser Affektion im ibrigen Korper und
womdglich das Vorliegen auch sonstiger auf Syphilis zu beziehender Verénde-
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 zusammengestellten Fillen in 15 angegeben (wohl weit
héaufiger), 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
Entziindungen syphilitischer Atiologie (s.u.). So soll hiervon und vor allem
von den Besonderheiten der zelligen Zusammensetzung und ihrer Abstammung
erst bei Besprechung der syphilitischen Myokarditis eingehender die Rede sein.

Ich bin auf die bei STockMANN zusammengestellten Fille im obigen genauer
eingegangen, da sich alles Wesentliche hier schon ausgesprochen findet, die
weitere Kasuistik, von der jetzt noch die Rede sein soll, wirklich neue Momente
nicht hinzugefiigt hat.

Von Gummen des Herzens finde ich in den letzten etwa 25 Jahren nochfolgende
im Schrifttum, wobei ich erwidhne, dal recht vollstindige Zusammenstellungen
der Herzsyphilisfille iiberhaupt bis 1905 und 1908 sich in den Dissertationen
von FUTRAN bzw. P1TZNER sowie der Gummen bis 1907 bei HUCHARD-FIESSINGER
finden: 1904—1910 die Fille von Romanow, Takeva, WiURTH, RENVERS
(3 Falle), HANDFORD (unsicherer Fall als Gummi), FuTRAN vAN HULLEN, GoLD-
FRANK, ASHTON-NORRIS-LAWENSON, CHAPMAN, K©rITH-MILLER, GRUNBAUM,
TaTUusEscu, RoBINSON, JANEWAY-WAITE, Faur (3 Fille), ScamMorL (2 Fille),
HucHARD-FIESSINGER, V. JAGIS, BASSETT-SMITH, KUBO, HANDWERK, SCHRODER,
Pick-ProskavER, Pick (2 Fille), THiroLoix-Miciniac, 1911—1920 Fille von
Kraces, GRuBER, HoorHAUS, WEENEY, BENDA (2 Fille), ALBRECHT, BROOKS
(5 Fille, aber nur erwédhnt nicht beschrieben oder gar als Gummata bewiesen),
LomBarDO, HARBITZ, HoLTERDORF, REINHARDT, HUSCHE, TaRATA (3 Fille),
im letzten Jahrzehnt die Beobachtungen von HaARBITZ, MAJOR, SUMBAL,
Lienac-PoL (unsicherer Fall), vax DEN BovExkamp, KokiTa, JouNG, CLELAND,
JanseN (2 Fille), Has6sy. Den Fall von RoSENFELD, seziert von WarLz, habe
ich nicht mitgerechnet, denn es geht aus der wenig klaren Schilderung keines-
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wegs hervor, dal es sich um ein Gummi des Herzmuskels handelte, wie auch
KircH den Fall mit recht anzweifelt; der Herd sall 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 Félle, mit den oben angefithrten zusammen etwa 116 Fdlle
von Herzgummen, welche mit grofer Wahrscheinlichkeit auch bei kritischer Beur-
terlung solche darstellen. Also eine immerhin ziemlich grofe Zahl, wobei ich mir
keineswegs schmeichle, alle irgendwie beschriebenen oder erwihnten Fille an-
gefithrt zu haben.

Abb. 1. Gummi des Herzens. Im Conus arteriosus dexter dicht unterhalb der Aortenklappen besteht
(bei a) ein in der Mitte durchgeschnittenes, etwa walnuBgroBes Gummi.

Ich kann den zusammengestellten Fillen 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 walnuBgrofien, starke Nekrose aufweisenden
Knoten durchsetzt, der sich auch mikroskopisch als typisches Gummi erweist
(vgl. Abb. 1 u. 2).

Ein groBler Teil der Fille der letzten 25 Jahre ist mehr unter dem Gesichts-
punkt eines Sitzes der Herzgummata, welcher zu Herzblock (ADAMS-STOKES-
schem Symptomenkomplex) fithrte, versffentlicht, Fille, von denen noch kurz
die Rede sein wird. Hiermit hingt es auch zusammen, daB ein sehr grofer Teil
der mitgeteilten Fille — etwa die Halfte — den Sitz der Gummen im Septum
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Ventriculorum aufweist; im tibrigen ist auch wieder die linke Kammerwand
besonders bevorzugt, wie auch z. B. JANSEN betont. Es wird dies wiederum
mit seiner besonders groflen Inanspruchnahme erklart.

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

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

insuffizienz, von syphilitischer Verdnderung 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 Verdnderung kennzeichnend,
wie PITZNER meint, und in seinen eigenen Fillen, welche Schwielen nicht Gum-
mata betreffen, ist keineswegs sichergestellt, daB diese syphilitisch bedingt
sind (s. auch oben). Der Vorhof war ergriffen bei TATUsEscu, der auch die
dlteren 5 Fille dieses Sitzes zusammenstellte. Eine besondere Lage zeigte die
gummose Verdnderung im Falle Huscues; hier ist der linke Vorhof ergriffen,
bis zu 1,1 ecm verdickt, ganz starr. Die Verdnderung erstreckt sich auf alle Teile
des Vorhofes, insbesondere die Vorhofscheidewand. Nun pflanzt sich die Ver-
4dnderung aber auch auf die stark verengten Lungenvenen fort und dann auf
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den fibrés 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-
rétliches bis weiligraues Gewebe. Mit Recht sagt Huscur, daB seinem Falle
auller dem ungewohnlichen Sitz die Ausdehnung der gummésen Verinderung
eine véllige 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 Falle (jedoch) erzeugt die
gummése Verinderung einen vélligen Ausfall der linken Vorhofsmuskulatur
mit allen ihren Folgeerscheinungen. In dem von WURTH mitgeteilten Fall
wies nur die rechte Herzhilfte und nur die subendokardialen Schichten die

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

gummdsen Knoten auf. Wiederum zeigt ein groer Teil der Fille multiple Herde,
sehr ausgesprochen z. B. im Falle Has6svs; die Unterschiedlichkeit der Grofen-
verhdltnisse der Knoten — ein géinseeigroBes Gummi wurde z. B. beschrieben
von Koxkira, die Male 5,5 : 2,2 cm angegeben bei MaJog, in dem Falle von
Ipa Has6sy andererseits fanden sich sehr zahlreiche nur bis stecknadelkopfgroBe
Knoten, die mit Wahrscheinlichkeit als Gummata angesprochen wurden —,
die sekundére Beteiligung von Endokard und Perikard verhalten sich wie oben
angegeben.

Auch hier in meiner Zusammenstellung der neueren Fille iiberwiegt das
ménnliche Geschlecht wesentlich iiber das weibliche und liegt der Todeseintritt
zumeist im 4. Jahrzehnt, wahrend Alfersstufen von Anfang der 20er bis in die
60er Jahre vertreten sind. In einer gréBeren Reihe von Fillen erfolgte wiederum
der Tod plotzlich oder iiberraschend, z. B. im Falle GoLpFRANKs. Eine eigen-
artige Ursache fiir plotzlichen Tod nimmt in dem von ihm mitgeteilten Falle
Joune an, ndmlich 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
Herzhilfte — 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 tiberhaupt
so auch hier bei denen des Herzens das Auffinden der Spirochdte und somit

Abb, 4. Gummi im Myokard. Mittlere VergroBerung. a Riesenzellen, b Fettzellen,
(Aus W. STOCKMANN: Gummiknoten im Herzfleisch. Diss., Wiesbaden 1904.)

der Schlul der Beweiskette, dafl eine syphilitische Verdnderung, also hier ein
Gummi des Herzens, vorliegt, fast nie moglich. Nur én dem von CeEsa BiaNcar
beschriebenen Gumms des linken Ventrikels eines 39jahrigen Mannes, der sich
vor 15 Jahren syphilitisch angesteckt hatte, gliickte ihm der Nachweis von Spiro-
chiten 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 Fille. Er fand ebenso wie STocKMANN und GOLDFRANK besonderen
Reichtum an Plasmazellen. Insbesondere beschiftigte er sich auch mit den
Riesenzellen. JANSEN betont, dall sie grade beim Herzgummi &fter auftreten
als bei Gummen anderer Organe oder bei luischen Aortenverinderungen, was
unzweifelhaft zutrifft. Das Gleiche fanden auch z. B. JANEWAY und WAITE,
in deren Herzgummi auch die Riesenzellen und die eosinophilen Leukocyten
besonders zahlreich waren, was in der Aussprache HorsT OERTEL als fiir Gummen
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auflergewdhnlich unterstrich. Die groBle Zahl der Riesenzellen gerade in Herz-
muskelgummen riihrt offenbar daher, daf es sich hier nur zum Teil um Riesen-
zellen handelt, die man als eigentlichen Bestandteil der syphilitischen Neu-
bildung wie bei Gummen anderer Organe bezeichnen kann, zumeist aber um 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 FurRax und anderen in ihren Herzgummen vollig vermift.
Und wenn JANSEN unter Berufung auf Bakacs’ Annahme fiir die Tuberkulose
aus dem Vorhandensein von Riesenzellen in dem Gummi seines ersten Falles
auf einen frischen Vorgang bzw. akuten Schub schlieBt, so erscheint eine
solche SchluBfolgerung (auch fiir die Tuberkulose) sehr gewagt, denn oft genug
sieht man in alten fast ganz aus Bindegewebe bestehenden Herden gerade
noch Riesenzellen erhalten. Morphologische Unterschiede der Riesenzellen bei
Tuberkulose einerseits, in Gummen andererseits sind auch als regelmafige und
somit diagnostisch wertvolle Erscheinung sicher nicht zu erkennen. JANSEN
ist hier auch durchaus zuriickhaltend; wenn er feine Vakuolisierung des Endo-
plasmas in Riesenzellen (was WAKABAYASHI in solchen hiufig fand) in einem
seiner Herzgummata sah, in tuberkulésen Riesenzellen vermifite, 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 gummés zu bezeichnende Gebiete eingestreut sind, ist die syphi-
litische Natur der Erkrankung einigermaBlen 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 fiir sich behandelt worden —, und ferner, dal} bei schwieligen
Zustanden ohne sichere Kennzeichen sich iiber eventuelle syphilitische Grund-
lage tberhaupt nichts mehr aussagen la3t, aber selbst in den besser gekenn-
zeichneten Fillen fast stets nur eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose, oft auch nur
Méoglichkeitsdiagnose, stellbar ist, so dall subjektiver Auffassung ein groBerer
Spielraum offen steht, und deshalb auch iiber die Haufigkeit dieser Form ein
sicheres Urteil nicht moglich ist. Die Zahl der der Beschreibung nach gut
beglaubigten Fdlle ist keine grofe, eine kleinere als die der besprochenen sicheren
Gummata. Die am sichersten begriindeten Fille und einige besonders gute Ver-
folgungen der interessanten histologischen Befunde sollen hier zusammengestellt
werden.

Es handelt sich um mehr oder weniger ausgebreitete Granulationen und
Schwielen, welche ein makroskopisch scharf umschriebenes Gebiet darstellen
oder mit Auslidufern allméhlich 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 Grofie sehr unterschiedlich sein,
also ein sehr verschieden groBles Gebiet des Herzens einnehmen, oft sind sie
sehr ausgedehnt, zumeist sind mehrere Herde vorhanden. Sie sifzen am héufig-
sten im linken Ventrikel, ferner besonders hiufig auch wieder im Kammer-
septum, sehr oft auch nahe der Herzspitze. Selten ist der Sitz in Papillarmuskeln,
doch beschrieb VircHOW schon einen solchen. Es kénnen sich dann Verédnde-
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. DaBl sie durchbrechen und
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so plotzlichen Tod bewirken kénnen, liegt auf der Hand. Noch héaufiger als die
knotigen Gummen greift die syphilitische Myokarditis auf Endokard und Peri-
kard iber.

Das Sektionsbild kann wohl, besonders bei Vorhandensein kisiger Ein-
sprengungen und vor allem wenn sonstige syphilitische Verdnderungen im Korper
gefunden werden, an Syphilis denken lassen, aber mehr auch nicht. Von ent-
scheidender Bedeutung ist die mikroskopische Untersuchung, wenn auch sie
hiufig genug nicht zu einer wirklich sicheren #tiologischen Entscheidung fiihrt
und die Differentialdiagnose Syphilis oder Tuberkulose oft genug grofite
Schwierigkeiten bereitet. Mikroskopisch handelt es sich teils um Granulations-
gewebe teils um derbes Bindegewebe, von Zellen spielen aufler gewdhnlichen

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 hiufig in
groBler Menge vorhandenen Riesen-
zellen. Diese, die nekrotischen Be-
zirke und inshesondere Veranderungen
an den Gefiflen nehmen in fast allen
Beschreibungen den Hauptteil ein.
An der Hand der Einzelfille soll hier-
von sofort noch etwas eingehender

die Rede sein.
Die Hauptmitteilungen stammen
von BrEHME, MRraCEk (Fall 5),
GEIPEL, THOREL, dessen interessanter
Fall ganz besondere Verbreitung
aufwies, Busse, Busse- HocHHEIM,
Lanpors, BERBLINGER, SALTYKOW-
BAUMGARTNER, V. GIERKE, TAKATA
(Fall 4), Cesa BiaNcHI, SCHILLING
Abb. 5. Aus einer diffusen Wucherung von Granu- (2 Fille), ScHMINOKE, HAFNER, HiNgs,
LSO, et St BN AU s (Fal 1), Hagosy (3 Pille),
mehrere unscharf begrenzte strukturlose, VocELsaNG. Keineswegs alle diese

verkiste Bezirke. . . J .

[Aus HANS BAUMGARTNER: Z. Path. 18 (1915).]  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 Atiologie ginzlich 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 gehért ein groBer Teil solcher oder ihnen ganz nahe stehender Myokardi-
tiden wohl sicher zum Formenkreis der Syphilis. SALTYROW und sein Schiiler
BAUMGARTNER haben sich in interessanten Mitteilungen hiermit beschiaftigt
und kennzeichnend ist schon die Benennung der BAUMGARTNERschen Abhand-
lung: ,,Uber spezifische diffuse produktive Myocarditis, um #tiologisch nichts
vollig Sicheres auszusagen. BAUMGARTNER hat auch eine eigenartige Hinteilung
der einschldgigen Fille gegeben. FEr teilt namlich die ,,spezifischen diffusen
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produktiven Myokarditiden‘, bei denen in einem gréBeren Teil der Fille syphi-
litische Entstehungsursache angenommen wird, in 4 Gruppen ein, je nach
Vorhandensein oder Fehlen von Riesenzellen einerseits, Nekrosen andererseits.
Die erste Gruppe von Fillen, welche histologisch weder Riesenzellen noch
nekrotische Herde aufwiesen, umfaBt (von fiir tuberkuls gehaltenen Fallen
abgesehen) die von Bussg, LanDois (sein Fall 3), Coupaxp, GouLD, MRAGEK
und STOLTZNER mitgeteilten Fille. Diejenigen von CoupLanp, MrAGEK 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 mitgezihlt. Bleiben hier besonders
die Fille von Busse und Laxpois iibrig, von denen der erste — es lagen auch
sonst im Kérper auf Syphilis zu beziehende Verdnderungen vor — wohl sicher
syphilitisch bedingt ist, was aber fiir 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 Fille
von VircHOW, AXEL KEY, WAGNER-QWIATKOWSKI, MRACEK, BUSCHKE und
Fiscugr. In den beiden letztgenannten Fillen handelt es sich wieder um ange-
borene Syphilis und die Fille von KEy und WAGNER- QWIATKOWSKI sowie
Vircaow sind schon oben den Gummata zugezdhlt. Die 3. Gruppe Baum-
GARTNERs umgreift die diffusen Myokarditiden spezifischer Art mit Riesen-
zellen aber ohne Nekrose. Hierher rechnet er die von Busst und HocHHEIM sowie
vAN HULLEN besprochenen Fille. Der letztgenannte Fall, der an der Grenze der
mehr umschriebenen gummdosen Bildungen steht, ist schon oben mitgezihlt,
ersterer ist als solcher syphilitischer Entstehungsursache wohl anzuerkennen. Und
endlich in seine vierte, am besten gekennzeichnete Gruppe mit Nekrose und
Riesenzellen rechnet BAuMcARTNER Fille von MraCEK, THOREL, LANDOIS und
BERBLINGER. Bei diesem Falle Laxpois liegt angeborene Syphilis vor, der
Fall von MRACGEK ist oben schon unter den Gummata aufgezéhlt, die von THOREL
sowie BERBLINGER sind wohl sicher als syphilitische hierher gehorig. Baum-
GARTNER selbst beschreibt einen hier ebenfalls einschligigen Fall, den er aber
— ebenso wie sein Lehrer Sanrykow, der den Fall schon zuvor besprach —
eher fiir tuberkuléser Atiologie halt. Noch einzufiigen wiren, nach der BAum-
GARTNERschen Abhandlung erschienen, die Fille von TAKATA, v. GIERKE,
SCHILLING, SCHMINCKE, HAFPNER, HiNES, JANSEN, HAaJ6sY, VOoGELSANG, welche
samtlich, da sich sowohl Riesenzellen wie mehr oder weniger ausgedehnte
Nekrosen fanden, der letzten 4. Gruppe BAUMGARTNERs einzufiigen wéren.
Ferner wohl auch der von Cesa BiancHI mitgeteilte Fall, der in die 3. Gruppe
gehorte. Doch soll nicht verschwiegen werden, daf diese Einteilung tiberhaupt,
als nach duBeren und vor allem &tiologisch nicht entscheidenden Merkmalen
gerichtet, keinen grolen Wert iiber das rein beschreibende hinaus beanspruchen
kann.

Die erwdhnten Fiélle sind denn auch im Hinblick auf Entstehungsursache
recht verschieden beurteilt worden. So scheiden die von v. GIERKE, SCHMINCKE,
ScHILLING und HAFPNER mitgeteilten produktiven Myokarditiden insofern fiir
uns aus, als keine Hinweise auf Syphilis gegeben waren, die Beschreiber solche
auch nicht annehmen, sondern in ihren Féllen die Entstehungsursache ganz
offen lassen muBiten. Von den als syphilitisch aufgefafiten Herzen lassen die
alte Mitteilung von BREEME und die Beschreibung von Laxpois ihre Fille
als in dieser Hinsicht sehr fraglich erscheinen, wihrend die Annahkme, die Myo-
karditis sei als syphilitisch bedingt aujzujassen, in den Fillen von MRACEK,
GriPEL, THOREL, Busse-HocHHEIM, BERBLINGER, TakaTa, Cesa Biancmi,
Hixgs, JANSEN, Has6sY, VOGELSANG gut begriindet, zum Teil auch sicher scheint.
In 3 Fillen, nimlich in denen von BERBLINGER, HINES und JANSEN wird dies
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auch durch positive Wa.R. wesentlich gestiitzt. Véllig sicher bewiesen ist die
syphilitische Natur der von CEsa BiaxcH1 sowie von HINES beschriebenen ent-
ziindlichen Myokardaffektionen, indem sie hier am Orte die Spirochaete pallida
nachweisen konnten. Es sind dies die zwei einzigen dieser Fille, in denen der
Nachweis gelang.

In fast ‘allen Fallen, die als syphilitisch aufgefalit werden, werden histo-
logisch stets dieselben Punkte zur Beweisfithrung, dafl es sich um eine syphi-
litische Verdnderung und vor allem auch in der stets notigen differential-
diagnostischen Erwigung, ob nicht doch Tuberkulose, die iibrigens im Herzen
— von miliaren Tuberkeln der akuten allgemeinen Miliartuberkulose abgesehen —
noch seltener als syphilitische Verdnderung zu sein scheint, vorliegen mdéchte,
hervorgehoben (so konnte umgekehrt Li’SCHER fiir seine zwei ganz dhnlichen
Myokarditisfalle die tuberkulése Atiologie mit Sicherheit kliren einmal durch
den Nachweis von Tuberkelbacillen, das andere Mal durch den Tierversuch,
ebenso durch Tuberkelbacillennachweis MENDEZ und BauRr-CAMHARD-Low).
Wichtig ist hier natiirlich die Feststellung, dafl keine Tuberkulose sonst im
Sektionsbild vorliegt und auch da Tuberkelbacillen in den verdnderten 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 erfiillende
Granulationsgewebe besteht aus Rundzellen, ferner meist nur sehr vereinzelten
Leukocyten, aber darunter auch eosinophilen, in manchen Fillen herdweise zahl-
reichen, wie dies THOREL oder HAFNER beschrieben, wahrend sich in anderen
Fillen, wie bei BERBLINGER, keine fanden. Insbesondere finden sich sehr haufig
sehr zahlreiche Plasmazellen, wie ja in syphilitischen ‘Produkten ihre grofBe
Zahl, wenn auch keineswegs etwa kennzeichnend nur hier, oft auffillt. Die
Plasmazellen finden sich oft besonders perivasculir in der Gegend kleinster
Gefalle. Ferner sieht man zwar groBlere Epitheloidzellen, aber, was gerade in
Gegensatz zu den tuberkul6sen Verdnderungen hervorgehoben wird, meist
nicht in Form scharf abgesetzter Herde. Dafiir findet man Spindelzellen bzw.
Fibroblasten in besonders reichlicher Zahl und insbesondere BERBLINGER hebt
ihre bei diffuser oder herdférmiger Ausbreitung stets regelmifBige Verteilung
hervor. Die groBle Neigung zu ausgedehnter schwieliger Bindegewebsneubildung
gilt ebenso fir Syphilis und gegen Tuberkulose sprechend wie starke gleich-
méfige Vascularisation. Schon MRAGEK betonte fir die syphilitische Herz-
verdnderung diese regelmifBigere Gefalverteilung auBer der Massenhaftigkeit
der Infiltrationen. Gegeniiber der arteriosklerotisch bedingten fibrésen Herz-
muskelverinderung betont TaxaTa auch die umschriebenen Zellinfiltrationen,
besonders auch Plasmazeilen, wie sie bei ersterer Fusinami, v. REDWITZ, THOREL
nicht fanden. Weiterhin ist als ein, aber sicher oft unzuverlissiges, Merkmal
die besondere Art der Nekrose zu erwiahnen, auf die besonders v. BAUMGARTEN
hinwies, daBl man namlich bei der syphilitischen im Gegensatz zum tuberkuldsen
Kise die Strukturen der untergegangenen Organe oft noch erhalten, bzw. wie durch
einen Schleier gesehen, wahrnehmen kann, eine Beobachtung, die in vielen
der Beschreibungen angefithrt wird. Als bescnders differentialdiagnostisch
wichtig wird fast stets die starke Verdnderung der kleineren und groferen Gefife
hervorgehoben. Wir finden in den Gebieten und auch in der Nachbarschaft,
was oft wegweisender ist, starke Endarteriitis an den Arterien — wobei BERB-
LINGER Ausdehnung auf kurze GeféBstrecken und besondere Neigung des Fort-
schreitens der Vorgéinge bis zum GefdBverschluf hervorhebt — ferner Rund-
zellinfiltration und fibrése 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 Verinderungen der Gefalle, wie wir
ihnen zum Teil als fiir Syphilis sprechend noch besondere Besprechung widmen
miissen, und deren Wichtigkeit fiir die Diagnose der syphilitischen Verdnderung
sicher nicht bestritten werden soll — oft erster Hinweis oder letzte Zuflucht —,
aber das triigerische auch dieses Merkmales im Sinne sicherer Erkennung syphi-
litischer Entstehungsursache zeigt sich gerade auch hier bei der Myocarditis
productiva. Auf der einen Seite kommen GefidBverinderungen auch vor, ohne
daB die chronische Entziindung syphilitischer Atiologie wire, auf der anderen
Seite koénnen auch bei gut beglaubigter syphilitischer Myokarditis die Gefal3-
verdnderungen fehlen, wie dies THOREL fiir den von ihm beschriebenen Fall,
in dem an der syphilitischen Natur der Verdnderungen kaum zu zweifeln ist,
betont und wie es auch in der hier einschligigen Beobachtung von TAraTA
(sein Fall 4) der Fall war. TaraTa schreibt sehr treffend: ,,Ich hebe dies speziell
hervor, um darzustellen, dal sich selbst in einem solchen Falle schwerster
gummoser Myokarditis, wie er in dieser Ausdehnung wohl noch kaum beobachtet
sein diirfte, das GefaBsystem an der Erkrankung nicht zu beteiligen braucht.*
Erwahnt werden soll, dal Has6sY neuerdings auch Nerven als bevorzugten Sitz
entziindlicher Infiltrationen betont. Sie fand nicht nur, wie OBERHAMMER bei
angeborener Syphilis (s. u.), Granulationszellhaufen um Nerven sondern auch
Einbruch und Entzindung im Bereiche von Nerven selbst.

Die Muskelfasern sind in den schwer entziindlich verinderten 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 weisen alle Merkmale
der Atrophie und degenerativer Vorginge auf. Auch ihre Kerne erscheinen
vielfach pyknotisch, verklumpt, zerfallen. Auf der anderen Seite sehen wir
aber auch Kerne, die grofl, chromatinreich sind und am Ende von Muskelfasern
auch ofters zwei und mehr Kerne, also Erscheinungen, die auf progressive
Vorginge hindeuten.

Hierin liegen zunédchst Beziehungen zu dem in den meisten Beschreibungen
am breitesten behandelten Objekt, den Riesenzellen. Ebenso wie bei Gummen
finden sie sich hier bei der produktiv-gummd&sen mehr diffusen Entziindung
gerade im Herzen in erstaunlich grolen Massen in einem groBen Teil der Fille,
wenn sie auch zuweilen (s. oben die Einteilung BAUMGARTNERs) ganz vermillt
werden. Bis 10 und 15 Riesenzellen fand BERBLINGER, 10 TARATA, 20 THOREL,
noch mehr BAUMGARTNER — und &hnlich in seinem Gummi vax HULLEN —
im Gesichtsfeld bei schwacher bis mittelstarker VergroBerung, TARATA sah
in der Zelle oft 20—30 Kerne, vaN HULLEN deren 50—60, THOREL fand 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 Fillen), Scumory, THOREL, BUSSE,
LANDO1S, SALTYKOW, BERBLINGER, BAUMGARTNER, V. GIERKE, SCHILLING,
ScHMINCKE, JANSEN (vgl. Abb. 6), in seinen tuberkulésen Fillen auch von
LirsscHER. Das morphologische Bild spricht hierfiir, vielfach werden alle mog-
lichen Ubergéinge zwischen Muskelfasern und Riesenzellen beschrieben, Baum-
GARTNER gibt an, daB er Riesenzellen noch mit Muskelfasern zusammenhingen
sah. Dann wird oft betont, da die Riesenzellen in Lage und Form sich ganz
an Muskelfasern als Fortsetzung gewissermallen anschlieBen, wie dies z. B.
v. GIERKE oder TAKATA beschreiben, vor allem, daf sie so die gleiche Richtung
einhalten (BERBLINGER, JANSEN, TARATA). So kommen auch die sehr wechseln-
den Formen der Riesenzellen zustande, darunter auch runde mit randstandigen
Kernen, welche den Riesenzellen vom sogenannten LaNcHANsschen Typus,

A
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wie sie sich vor allem bei Tuberkulose finden und lange fiir hierfiir pathog-
nomisch galten, ganz entsprechen. Auch Firbeverfahren werden fiir die myogene
Abstammung der Riesenzellen angefiihrt, so daf ihr Protoplasma bei vAN
GiesoN-Firbung denselben Farbton annimmt wie die Muskelsubstanz und
daB bei der TraINAschen Firbung, welche das Bindegewebe blau, Muskulatur
griin fiarbt, die Riesenzellen diese letztere Farbe zeigen (BERBLINGER sowie
JANSEN). Wenn SanTryROw auch fir die Abstammung der Riesenzellen vom
Muskelgewebe anfiihrt, dal sie dasselbe Pigment (Abnutzungspigment, Lipo-
fuszin) wie die Muskelfasern enthalten, was TAKATA mit Farbung der Pigment-
korner mittelst der ZieL-NEELSENschen Tuberkelbazillenfirbungsmethode, die
auch vaAN HULLEN zu diesem Zwecke verwandte, deutlich machte, so erhob
ScHiLLING dagegen den Einwand, dafl dies nicht beweisend fiir Abstammung

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

sei, da das Pigment als Rest degenerierter Muskelfasern von den Zellen auch
phagocytir aufgenommen sein kénnte. Dasselbe wie fiir Riesenzellen gilte
auch fiir Granulationszellen, spindelige Zellen oder dergleichen. Dieser Einwand
ist in der Tat berechtigt, denn ich habe in Myokardnarben auf atheroskleroti-
scher Basis auch Lipofuszin in Zellen oft verfolgt, von denen es offenbar von
Resten zugrunde gegangener Muskelfasern aus phagocytir aufgenommen
worden war. An der Tatsache, daB die GroBzahl der hier zu findenden Riesen-
zellen myogener Abstammung ist, dndert dies natiirlich nichts. Dies erklirt
gut, weswegen gerade in Gummen und syphilitischen produktiven Entziindungen
des Herzmuskels die Riesenzellen in so auffallender Zahl aufireten. Ist auch die
Annahme v. BAumMGARTENs, dall die Riesenzellen vom LanerANsschen Typus
stets zu Gunsten von Tuberkulose spriachen, lange verlassen und ihr Auftreten
bei Syphilis wie auch bei weniger spezifischen Entziindungen einwandfrei
erwiesen, so pflegen sie doch in Gummen sonst nicht so zahlreich zu sein und so
hervorzutreten, wie hier im Herzen. Ist nun ihre groBie Zahl hier auch auf
diese Weise myogen zu erklaren, so mull doch bemerkt werden, daB sie nicht
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alle hier im Herzen so entstanden zu sein scheinen, sondern dal ein kleinerer
Teil auch den in Gummata anderer Organe auftretenden entsprechen diirfte.
ScHILLING denkt bei einem Teil der Riesenzellen auch an Fremdkdérperriesen-
zellen zum Aufrdumen nekrotischen Muskelgewebes und auch KircH schreibt
in seinem zusammenfassenden Referat, dal man zwar heute den myogenen
Ursprung von Riesenzellen bei diesen Myokarditiden als gesichert annehmen
darf, ,,ob aber fiir alle hierbei beobachteten Riesenzellen diese Entstehung
zutrifft, ist vorliufig noch eine offene Frage.

Die von Muskelfasern abzuleitenden Riesenzellen werden nun vielfach als
eine Proliferationserscheinung gedeutet, die den Charakier eines Regenerations-
vorgangs oder wenigstens eines Ansatzes dazu in sich tragt. Diese Ansicht ver-
treten vor allem BUSSE sowie HELLER, dessen Ansicht von der Herzmuskel-
regeneration ja bekannt ist, welche sich in erster Linie auf Verfolgung in Fillen
von Diphtherie stiitzt, aber nach fragmentarischen nachgelassenen Notizen
auch auf Studien an Syphilitikerherzen, wie v. GIERKE erwahnt. Fiir eine
solche Regeneration tritt hier an der Hand seines Falles von produktiver Myo-
karditis auch vor allem v.GIERKE ein. Es handelt sich dabei als Zwischen-
stadium um ein solches der von Muskelelementen abstammenden Zellen, der
sog. Myocyten. Die Muskelfasern werden auBer in Riesenzellen hiernach in
solche Myocyten umgewandelt und aus letzteren entstehen in den schwieligen
Gebieten neue Muskelfasern. Das besondere liegt nach v. GIERKE hier darin,
daf im Granulationsgewebe regenerationsfahige Muskelabkémmlinge erhalten
bleiben. Solche Myocyten sind hier auch schon zuvor in dhnlichem Sinne betont
worden, nimlich in dem, dafl sogar ein mehr oder weniger grofer Teil der Zellen
der Infiltrationen von Muskelfasern abstamme. BuUsSE spricht hier von einer
Auflésung von Fasern in zellige Elemente und erinnert daran, daf auch MARr-
CHAND sowie VOLEMANN annahmen, daf bei Heilung quergestreifter Muskulatur-
defekte die Muskulatur selbst an der Schaffung des Granulationsgewebes teil-
nehme. Und hier bei der spezifischen produktiven Myokarditis ist insbesondere
SaLTYKOW wie auch sein Schiiler 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 SArTyROW dabei hier auch auf das Abnutzungs-
pigment wie es sich in den Zellen findet und ihre Abstammung von Muskel-
elementen beweisen soll, stiitzt, so ist derselbe Einwand wie oben im Hinblick
auf das gleiche Verhalten der Riesenzellen zu machen, da auch Zellen anderer
Abstammung dies Pigment sekundir aus zerfallenen Muskelfasern aufnehmen
kénnen und dies auch tun. Im iibrigen nehmen ANITSCHKOW wie SALTYKOW
keine wirkliche Regeneration der Myocyten zu neuen Muskelfasern an, vielmehr
nur einen ,,Regenerationsanlauf‘.

Mogen diese Fragen der myogenen Abstammung von Granulationszellen
und der Regeneration von Herzmuskelfasern auch keineswegs so einfach liegen
und mehr als fraglich sein, so sehen wir doch zu welchen interessanten allgemein-
pathologischen Erwigungen gerade diese so seltenen Fille syphilitischer produk-
tiver Myokarditiden bzw. &hnlicher Verinderungen mit zweifelhafter Atiologie
Veranlassung gegeben haben.

Kehren wir zu diesen Fillen selbst zuriick, so haben wir die Punkte dar-
gelegt, welche die syphilitische Natur der Veranderung im Einzelfall nach Még-
lichkeit zu stiitzen 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 iibersichtlich zusammengestellt werden. Und doch kaum irgendwo
lassen sie in vielen Einzelfdllen so im Stich wie hier bei der ,spezifischen
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produkitiven Myokarditis‘, bei der oft eine sichere Entscheidung nicht moglich ist,
so daB, wenn auch vor allem die besprochenen Fille wohl sicher auf Syphilis
beruhen, doch die indifferente Bezeichnung SavTykows oder dhnliche durch
die Unsicherheit, die Atiologie aufzudecken, begriindet erscheinen. Es ist
richtig, wenn KircH noch 1927 zusammenfassend schreibt: ,,Wenn wir sdmt-
liche bisher beschriebenen Beobachtungen von spezifischer diffuser Myokarditis
iiberblicken, so ist demnach nur in einem ziemlich kleinen Teil der Fille durch
bakteriellen Nachweis ein tuberkul6ser Charakter sichergestellt, in einem noch
kleineren Teil eine syphilitische Natur; in einem weiteren Teil der Fille darf
eine der beiden Ursachen auf Grund des Gesamtbildes als sehr wahrscheinlich
angenommen werden; es bleibt aber immer noch ein groBer Restteil véllig
ungeklirter Fille tibrig, und fiir diese ist die SALTYROWsche Bezeichnung einer
spezifischen produktiven Myokarditis vorerst die beste, da sie alle Moglichkeiten
offen laBt. Wichtig ist dabei, daB das histologische Bild einer tuberkulésen
Myokarditis und einer luetischen andererseits keinerlei grundsitzliche 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 einfiigen. SPALDING
und v. GLAHN beschreiben das Herz eines vor 15 Jahren syphilitisch infizierten
3ljahrigen Mannes. AuBer syphilitischer Aortenverinderung mit Aorten-
klappeninsuffizienz und Herzhypertrophie fand sich in dem Papillarmuskel,
an dem die Chordae teudineae von der rechten Hilfte des Aortensegels der
Mitralklappe ansetzen, ein Querril, wihrend 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 um eine gummdose Verdnderung, Epitheloid-
zellen, Riesenzellen, alle sonst fiir eine solche kennzeichnenden Zellen fehlen;
vielmehr liegt nur einfache Nekrose vor, um die herum sich Leukocyten ange-
sammelt haben, dann folgt ein Gebiet mit atrophischen Erscheinungen und
Fett in den Muskelfasern sowie Hyperimie 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 um 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; dal aber die Verin-
derung tatsdchlich syphilitisch ist, wird bewiesen — und das ist das ganz
besondere dieser Beobachtung — dadurch, daf 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. Zerreiungen des Papillarmuskels sind iiberhaupt sehr selten.
WANKEL, der einen Fall beschrieb, fand bis 1911 noch 4 Fille im Schrifttum,
meist als Folge von Coronararteriensklerose mit Thrombose, wobei nur in einem
Falle, namlich in dem BERTINS, wegen Bestehens eines Aortenaneurysma auch
syphilitische 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 148t sich leicht vorstellen, wie noch wiel schwieriger,
jo unmdoglich, dies wird, wenn ganz unkennzeichnende myokarditische Verinde-
rungen oder nur Ssolche bindegewebig-schwieliger Natur vorliegen. Als Zeichen
ganz banaler Entziindung konnen sich Rundzellenhaufen und im iibrigen Binde-
gewebsvermehrung finden. Sofand v. HANSEMANN héufig nur kleine Infiltrations-
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herde im Myokard mit ausgesprochenen Beziehungen zu kleinen Gefidfen,
welche in kleine Narben tibergehen, von denen aber auch betont wird, daB sie
sich in nichts von ebensolchen Schwielen, wie sie bei Atherosklerose der Herz-
gefiBle etwas ganz gewdhnliches sind, unterscheiden. Es ist daher sicher wenig
kritisch, wenn BroOEs, der angibt, in 44 von 50 Sektionsfillen von Syphilitikern
Myokarderkrankungen, die er fiir syphilitische hilt, gefunden zu haben sich
— abgesehen von 5 Gummata, die er darunter gesehen zu haben vermerkt —
als hiufigsten Befund auch auf kleinzellige Infiltration um kleine Arterien und
daraus entstehende fibrose Herde stiitzt. Und nun erst der gewShnliche Fall,
daBl eben einfache bindegewebige Schwielen sich im Herzmuskel finden, wie
besonders bei Atherosklerose der Kranzgefille so ganz gewéhnlich. Solche
Schwielen kénnten 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
gummoése bzw. syphilitische oder wenigstens verdédchtige zellreichere Gebiete
ist nicht bewiesen und auch nicht beweisbar, da eben, wenn alles rein narbig
verwandelt wire, eine histologische Erkennung der syphilitischen Genese nicht
mehr méglich wire. Dann kénnten solche Schwielen sich aus einfachen weniger
kennzeichnenden Entziindungsherden ergeben, aber auch hier wire Fest-
stellung syphilitischer Natur der Herde beim Fehlen aller 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 auftritt, sehr schwer aus-
auszuschalten — und vor allem, wenn endarteritische oder sonstige Verdnde-
rungen der kleinen Gefidfle bestehen und bzw. oder sich sehr zahlreiche Plasma-
zellen finden (vgl. TARATA). Aber wie triigerisch diese Merkmale sind, um nur
einigermafen mit Sicherheit auf Syphilis zu schlieBen, haben wir oben schon
betont. Und endlich werden Myokardschwielen das Ergebnis von Verinde-
rungen der HerzgefiBe sein kénnen, sei es in mehr allmihlichem Entstehen,
sei es auf dem Wege der Vernarbung so entstandener Infarkte. Das syphilitische
lage also hier darin, daBl die Veréinderungen der Herzgefifle, der Kranzgefifle,
syphilitischer Entstehungsursache wiren. Wir kommen hierauf zuriick, wir
werden aber sehen, wie ganz ausnahmsweise nur eine luische Grundlage der
Coronararterienveranderungen bewiesen oder beweisbar ist. Bei allen diesen
Moglichkeiten ist der Befund von Myokardschwielen bei sicheren Syphilitikern
natiirlich noch kein Beweis, dal sie an sich syphilitisch bedingt sind, ins-
besondere bei der ungeheuren Verbreitung durch atherosklerotische Kranz-
gefillveranderungen bedingter Schwielen. Wir kénnen wohl annehmen, da8
einfache Herzschwielen auf syphilitische Atiologie zuriickgehen, zu beweisen
ist es nicht. Hatte einst VIRcHOW gefragt, ,,0b 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. EugeEN FRANKEL u. a. —
aber, wenn wir das Vorkommen auch ebenso wie VIRcHOW annehmen, sind
wir in der Beweisfilhrung nicht weiter gekommen als zu seiner Zeit. Leider
hat, was aber ja bei solchen bindegewebig abgeheilten Vorgingen keineswegs
Wunder nimmt, der endgiiltige Beweis durch Nachweis der Erreger der
Syphilis hier véllig versagt. Werden wir so im Einzelfall wohl auch mit Wahr-
scheinlichkeit auf luische Entsiechung von Herzschwielen bei jungen mit Syphilis
belasteten Leuten schliefen, so ist eine anatomisch sichere Beweisfihrung an
Hand der Sektion und besonders der angeschlossenen mikroskopischen Unter-
suchung hier nicht mdoglich.
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Naturgemafl sind aber zahlreiche Beobachtungen mit mehr oder weniger
guter Begriindung auf luische Entstehungsursache auch im Schrifttum zurick-
gefiihrt worden. So hat RosENTHAL Schwielen, die aus zelligen Infiltrationen,
welche sich an eine Verdnderung der kleinen Gefdfle anschlieBen sollen, ent-
stehen und welche zu partiellen Herzaneurysmen, oder, wenn sie in Trabekeln
und Papillarmuskeln sitzen, zu mechanischen Klappenverdnderungen fiihren
kénnen, als Myocraditis fibrosa bzw. deren Fortentwicklung aufgefaBt. Dafl
es sich hier um nichts fiir Syphilis kennzeichnendes handelt, hat THOREL mit
Recht betont. Ich erwdhne dann besonders die etwas besser durchgefiihrte
Begriindung in der Abhandlung PitzNERs. Er beschreibt 7 Fille, in denen sich
bei Syphilitikern — in den meisten Féllen bestand syphilitische Aortitis —
Myokarditis bzw. Herzschwielen besonders an der Kammerscheidewand fanden
und spricht sie als Myocarditis syphilitica an; die CoronargefiBe, auf deren
Abgang von der mesaortitisch verdnderten Aorta man vielleicht einen Teil der
Schwielen hitte beziehen konnen, waren in manchen der Fille ganz frei und
PrrzNER betont dies auch und sieht die Fille als syphilitische Entziindung des
Muskels an, fiir die der Sitz am Septum die Vorzugsstelle darstelle, im Gegensatz
zu den durch Atherosklerose der Kranzgefifle bedingten Schwielen. Von dem
berechtigten Einspruch THORELs hiergegen war schon oben die Rede, und in
der Tat enthalten die PrtzxErschen Fille in ihrer Schilderung nichts, was die
syphilitische Natur der Herzmuskelverdnderung bewiese; von den 7 Fillen
standen auch nur 2 Mé#nner in den 30er Jahren, einer war 44 Jahre alt, da-
gegen hatten vier das 45. Jahr tiberschritten. TARATA ist kritisch genug in seinem
5. Falle, in dem sich nur schwielige Gebiete mit kleineren Zellinfiltrationen am
Rande fanden, eine syphilitische Natur nur mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen,
wobei er sich auf Gefifverdnderungen, die mit solchen in einem Falle syphi-
litischer produktiver Myokarditis (s.o0.) iibereinstimmten, stiitzt; aber auch
dies erscheint sehr fraglich, da es sich um eine 64jéhrige Frau mit hochgradiger
Atherosklerose der KranzgeféiBle, so dal auch andmische Infarkte im linken
Ventrikel bestanden, handelte. Geht TARATA 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
um die hier in Frage stehenden Schwielen handelt, von einer selteneren, paren-
chymatosen Form (Myolyse). Dabei stiitzt sich LENOBLE hauptséchlich nur
darauf, daB er solche Herzverinderungen bei Syphilitikern mit positiver Wa.R.
fand. Spirochidten waren nicht nachzuweisen und LENOBLE setzt sich dariiber
mit der nichtssagenden Moglichkeitsannahme hinweg, dafl Toxine, nicht Er-
reger, bedingend sein méchten, oder vor allem, dafl die Erreger nur zum Beginn
der Herzmuskelverinderungen anwesend wiren und dann verschwinden, was
er mit groBer Sicherheit schon im Titel mit der schénen Bezeichnung ,,myo-
cardites syphilitiques anciennes deshabitées‘ belegt.

Uberblicken wir dies Gebiet, so ist eine sichere Beweisfiihrung fiir syphili-
tische Ursache bet einfacher schwieliger Myokarditis oder Herzschwielen nichi
moglich. Mit Recht sagte THOREL: ,,ich halte es fiir eine reine Spekulation und
nicht fir Wissenschaft, wenn man Schwielenbildungen im Herzmuskel, und
mdgen sie noch so hochgradig sein, lediglich aus dem Grunde fiir syphilitisch
anspricht, weil das Individuum, bei dem sie angetroffen wurden, syphilitisch
infiziert gewesen ist’‘. Gerade auch fiir die Behauptungen von LENOBLE
dirfte dies treffend sein. Auch daB etwa Herzschwielen bei Syphilitikern
besonders héufig und besonders in jugendlicheren Jahren auftriten, ist an
einem groflen, 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 bestétigten und Allgemeingiiltigkeit hatten, das ganze Gebiet auf neue
Grundlage stellen und direkt syphilitisch bedingte Herzmuskelverinderungen
in solcher Zahl aufkliren wiirden, dafl die groBe Héufigkeit der klinisch ange-
nommenen Herzerkrankungen und Herztode bei Syphilis tatséichlich ihre Er-
klirung und anatomische Unterlage gefunden hitten. Aber zunichst ist diesen
Befunden mit grofiter Zuriickhaltung zu begegnen. Denn belegt WARTHIN, um
den es sich hier handelt, seine Befunde auch in der &tiologisch wirksamsten
Weise, ndmlich durch Mitteilung, daf er die Syphiliserreger, die Spirchdten,
oft in groPen Mengen, iberaus hiufig habe nachweisen kinnen, so muB gerade
dieser Punkt bei dem anderen Untersuchern nur in seltensten Ausnahmen gegliick-
ten Erregernachweis iiberhaupt bei erworbener Syphilis spiterer Stadien durchaus
auffallend erscheinen. In einer Abhandlung von 1914 hat A. Scort WARTHIN
dargelegt, da3 er im Gegensatz zu der herrschenden Meinung, die nur gummase
Verinderungen am Herzen, welche in der Tat selten seien, als sicher syphilitisch
anerkenne, nach der hdufigen Kombination verschiedenster Myokardverinde-
rungen mit Tabes, Mesaortitiden, sonstigen syphilitischen Befunden, das Herz
auch anatomisch fiir eines der von Syphilis am hédufigsten befallenen Organe
halte. Er finde am meisten bei Syphilis den Verinderungskomplex: Herz-
verdnderungen, Aortitis, Orchitis syphilitica fibrosa; nichstdem héiufig Plasma-
zelleninfiltrate in den Nebennieren, die WARTHIN also auch fiir syphilitisch
erklirt. Das wesentliche ist nun, dal WarTHIN behauptet, in den Herzen bei
eitriger Suche die Spirochaete pallida sehr hiufig nachgewiesen zu haben. Er
beschreibt die verschiedensten Verdnderungen, bei denen ihm dies gelungen sei.
Diese Herzverinderungen teilt er in parenchymat6se und interstitielle ein.
Unter ersteren unterscheidet er eine ,,pale degeneration of the heart muscle®,
bei der die Muskelfasern ihre Farbe verloren haben und Farbung schlecht
annehmen und dann zum Schlusse Bindegewebe so gleichen sollen, da8 es schwer
ist, sie zu unterscheiden, die Fettdegeneration, an die sich Verkalkung anschlieBen
kann, eine einfache Muskelatrophie, manchmal zusammen mit anderen Formen,
und Nekrose; unter den interstitiellen Verinderungen Odem (mehr ,,myx&dem-
artig’‘) interstitielle, besonders vasculdre und perivasculire Wucherungen und
myxomartige Gebiete; parenchymatose und interstitielle Verdnderungen kénnen
allein bestehen, oder sich vereinigen. Bei allen diesen Verinderungen, die zumeist
bei angeborener wie erworbener Lues auftreten sollen, will nun WARTHIN die
Spirochaete pallida in den Myokardherden nachgewiesen haben, bei den einzelnen
Verénderungen in etwas wechselnder Menge, so in Verfettungs- und Odemherden
meist sehr zahlreich. Aber WaRrTHIN gibt an, Spirochiten im Herzmuskel um
Gefalle und zwischen den Muskelfasern, auch in ihnen, in groBen Mengen auch
in Fillen gefunden zu haben, in welchen auch mikroskopisch keinerlei Ver-
dnderungen nachzuweisen waren. Dies finde sich zwar besonders bei ange-
borener Syphilis, aber anch bei erworbener, vor allem in aktiven sekundiren
oder frithen tertidren 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 Myokardverinderungen bei
plotzlichen Todesfillen. Auf Grund von 8 Sektionsfillen schlieBt er, daB es
sich hier oft um Aufflackern latenter Herde im Myokard (oder an der Aorta)
handele in Gestalt von besonders perivasculiren Ansammlungen polymorph-
kerniger Leukocyten. Es ldge bei diesen, wie sie auch bei Tierversuchen, ferner
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im frithesten Stadium der Syphilis vor den Ulcerationen 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 Uberzeugung von der Haufigkeit der Syphilis unter den carrio-
vasculiren Erkrankungen. Kennzeichnende Herde im Herzmuskel seien fast
bei allen alten Syphilitikern mit Tabes, Paralyse oder dgl. aufzudecken.

Und in einer dritten Abhandlung bespricht WARTHIN wieder syphilitische
Myokardverdnderungen. Er berichtet jetzt iiber 10 plétzliche Todesfille ohne
Prodromalerscheinungen, bei denen das Herz erweitert war und sich bei unver-
dnderten Klappen stets im Myokard Infiltrationsherde, manchmal auBer-
ordentlich starke leukocytare (s. o.), fanden. Spirochéten seien hier in grofer
Zahl gefunden worden. Auch andere syphilitische Myokardverinderungen
werden wieder beschrieben, cellulire diffuse Infiltrationen, Anhiufung von
Plasmazellen und Monocyten um vasa vasorum von Coronargefien, alles viel
héufiger bei Ménnern, wihrend Gummata verhiltnismaBig selten seien. WARTHIN
fand die verschiedenen Herzmuskelveranderungen aufler bei plétzlichen Todes-
fillen, wie er auch hier angibt, auch bei Tabikern und Paralytikern und betont,
daB er schon 1906—1912 in den Proliferationsherden wiederholt Spirochiten
nachgewiesen und solche seither in vielen Fillen weiterhin gefunden habe.
Gleichzeitig bestdnden meist syphilitische Aortitis, wihrend im tibrigen Kérper
syphilitische Verdnderungen nicht nachweisbar seien. Die Wa.R. sei oft negativ,
obwohl dann Spirochiten gefunden wiirden, und zwar eben in den verinderten
Gebieten des Herzens die, wie WARTHIN wieder hervorhebt, anatomisch oft
verkannt wiirden.

Ein anderer amerikanischer Forscher BoyD hat in einem Einzelfalle plotz-
lichen Todes bei einer 62jahrigen Frau die WARTHINschen Befunde bestitigen
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 perivasculir gelegen, fand und in ihnen
mit der LEvapiTischen Methode Spirochéten nachweisen konnte.

Einen &hnlichen Fall teilte weiterhin HENRY mit, und ganz neuerdings
fiigt diesen ,,akuten Entziindungen syphilitischer Natur, oft als Aufflackern
alter latenter syphilitischer Myokarditis aufgefaft, PAULLIN zwei selbst unter-
suchte Fille an, den einer 32 jihrigen Frau neben luischer Aortitis und mit
positiver Wa.R. und den eines 56 jihrigen Mannes. Hier wurden in den Ent-
ziindungsherden von WARTHIN Spirochiten nachgewiesen. Pavruin glaubt,
daB diese syphilitische Myokarditis oft iibersehen werde, weil hiufig erst eine
genaue histologische Untersuchung die Verdnderung aufdecke.

Ich habe die WaARTHINschen Angaben (und die einiger anderer neuerer
amerikanischer Forscher) hier so ausfiihrlich wiedergegeben, denn, wenn sie
zu Recht bestehen, sind sie von der allergroften Tragweite in anatomischer wie
klinischer Hinsicht. Und hier handelt es sich nicht um mehr oder weniger
spekulative Ansicht einer syphilitischen Grundlage einer Verinderung,
sondern, da immer wieder die Atiologie als durch Spirochitennachweis
gesichert hingestellt wird, nur um ein entweder oder. Aber es mufl gerade
dies so haufige, anscheinend leichte Auffinden des Syphiliserregers im Gegensatz
zu allen sonstigen Erfahrungen besonders in den Produkten sog. tertidrer Lues
fast stutzig machen. Und in der Arbeit aus dem Jahre 1914, welche, wie oben
wiedergegeben, eine ganze Stufenleiter verschiedenster Verdnderungen, die alle
syphilitisch sein sollen, ausfiihrlich schildert, ist nur ganz allgemein vom Spiro-
chétenbefund ohnejede scharfeTrennung im einzelnen zwischen Fillen angeborener
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Syphilis, bei denen dies ja nicht merkwiirdig wire, und solchen erworbener
Lues, ist auch von Einzelfillen, von Zusammenstellungen, um wie viel Fille
es sich handelt und allem dhnlichen ebenso wenig die Rede, wie Abbildungen
beigegeben wiren. Diese aphoristische Behandlung ist bei einem so wichtigenThema
und den von denjenigen fast aller anderen Untersucher so abweichenden Befunden
und Darstellungen etwas aufergewShnlich und auf jeden Fall sehr zu bedauern.
Dann fillt auf, daBl in der Schilderung WARTHINs auch histologische Vorginge
zum Teil so geschildert werden, wie sie sonst kaum aufgefaft werden, und daf
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 hiufiges Anzeichen solcher, sehr
merkwiirdig ist. Und endlich muB betont werden, daB die Arbeiten WARTHINS zum
Teil schon an die 20 Jahre zuriickliegen und dafl Bestdtigungen seiner Befunde —
von den Einzelfillen Boyps, HENRYs, PAuLLINS abgesehen — in gréBerem MaB-
stabe zum mindesten mir nicht bekannt geworden sind, obwohl seitdem doch tiberall
genug Herzen von Syphilitikern zur Sektion gekommen und untersucht worden
sind und bei der Wichtigkeit der Fragestellungen &hnliche Betunde, wenn sie,
besonders auch der Erregernachweis, erhoben worden wiren, sicher auch in
das Schrifttum iibergegangen wiren. So miissen wir den Behauptungen WARTHINS
vor allem auch im Hinblick auf die Frage der von ihm behaupteten Hdufigkeit
der spezifischen durch die Spirochaete pallida direkt bewirkien Herzmuskelverdnde-
rungen zundchst noch durchaus zuriickhaliend gegeniiberstehen und diirfen sichere
Schliisse aus ihnen nicht ziehen.

Nun entstehen Herzschwielen bekanntlich nicht nur auf dem Wege iiber
entziindliche Vorginge des Herzmuskels, sondern am -héufigsten sogar als Folge
schlechter Erndhrung, bei grofen Herden gegebenenfalls sogar iiber Infarkte,
bei Erkrankungen der den Herzmuskel versorgenden Kranzarterien. Es ist
allgemein bekannt, dafl es sich hier vor allem um atherosklerotische Verdnde-
rungen derselben handelt, und so finden wir denn auch bei solchen alter Leute
mehr oder weniger ausgedehnte Herzschwielen ganz gewdhnlich. Man hat nun
solche Schwielen auch fiir syphilitisch erkldrt nicht in dem Sinne des Ergebnisses
einer als syphilitisch gedachten Myokarditis, sondern syphilitischer Verdnde-
rungen der Kranzgefdfie. So ist, da Verengerungen der verdnderten Coronar-
gefile das anatomische Substrat der Angina pectoris zu sein pflegen, auch die
Verbindung mit der oben erwdhnten Annahme ihrer besondeern Héaufigkeit
bei Syphilitikern gegeben. In einem sehr groBen Teil solcher Fille handelt es
sich sicher um Verengerung oder Verschluf der Kranzgefile am Abgang
von syphilitisch verdnderten Aorten, wovon bei letzteren eingehend die Rede
sein wird; was aber die syphilitischen Verdnderungen der Kranzgefifle selbst
betrifft, so ist nirgends auf dem Gebiete der Herzsyphilis so viel Unbeweisbares
angenommen worden. Die Verdnderungen der KranzgefiBe unterscheiden sich
in der Regel in nichts von den gewéhnlichen atherosklerotischen und wenn
hauptséchlich daraus, dafl es sich um jiingere Menschen handelt, auf syphilitische
Entstehungsursache geschlossen wird, so ist dies an sich kein irgendwie
bindender SchluB, denn es mufl daran erinnert werden, dall gerade Athero-
sklerose der Kranzgefile auch oft schon bei Jingeren auftritt, daBl es
sich aber um sichere Syphilitiker handelt (s. u.) kann natiirlich kein Hinweis,
geschweige denn Beweis, sein, die KranzgefaBerkrankung als solche fiir luisch
zu erklidren, denn bei der ungeheuren Héufigkeit atherosklerotischer Coronar-
sklerose werden natiirlich auch viele Syphilitiker von ihr befallen werden. Man
kénnte sich bei schweren Syphilitikern auch Beziehungen allgemeiner Art
vorstellen, daB3 Gefalle und gerade Kranzgefifle zuweilen schneller oder friither
einer Abnutzungskrankheit anheimfielen, ohne daf die Verdnderung an sich
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syphilitisch wire. Und sind die KranzgefaBiverdnderungen auch bei Syphi-
litikern in der Regel nicht syphilitisch, so hingen 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. Hochstens und auch nur bedingt ist der alten vorsichtigen Fassung
OrTHs zuzustimmen, daB stets bei in jungen Jahren auftretenden, von Ver-
anderungen der KranzgefiBe abhdngenden Schwielen an Syphilis zu denken sei.
Dagegen kann man die Ansicht vor allem auch franzdsischer Forscher, wenn
sie eine groBe Zahl, wenn nicht. die Mehrzahl der Herzmuskelinfarkte, Herz-
aneurysmen usw. tberhaupt auf Syphilis beziehen wollen, nicht anerkennen.
Ich erwidhne nur Bricourrt, der meint, daf 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 Natur finden sich fast stets zusammen mit Verén-
derungen ersterer. BRicoURT fithrt andere franzésische Forscher an, die in ihren
SchluBfolgerungen hier noch weiter gehen und noch wesentlich unkritischer
sind. So bezieht z. B. LETuLLE Myokardinfarkte am héufigsten auf syphilitische
Coronararterienverdnderungen. Auch hier mufl wieder BROOKS genannt werden,
der unter seinen 50 Fiéllen in nicht weniger als 35 eine Verdnderung der Kranz-
gefiBe gefunden haben will, die er fiir syphilitisch halt, obwohl die Beschreibung
derselben und ihrer Folgen fiir den Herzmuskel in nichts von gewdhnlicher
Atherosklerose abweicht, wobei er sich eigentlich, abgesehen davon, dall es
sich um Syphilitiker handelte, wieder nur darauf stiitzt, daB fiinf der Trager aus-
gesprochener solcher Verdnderungen jiinger als 30, vier unter 40 Jahren waren.
Fallt dies zwar auf, aber ohne Beweiskraft zu besitzen, so stand offenbar doch
die grofe Mehrzahl der Fille aber auch hier in einem Alter, in dem athero-
sklerotische KranzgefifSbefunde nichts seltenes darstellen. Vo6llig unbeweisend
sind auch die ganz vor kurzem von MAHER in 5 Fillen unbehandelter, unkompli-
zierter Syphilis besonders an der Adventitia der Kranzgefifle, 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 Entziindung, und in der Aussprache wurden von CARTER sowie SCOTT
Zweifel an der syphilitischen Natur derselben erhoben. MaHER mufite zugeben,
daf} er ohne Kenntnis der klinischen Vorgeschichte die Verdnderung histologisch
nicht als syphilitisch erkennen konne. Auch beantwortete er eine Frage PAULLINS
dahin: ,,I have never demonstrated spirochetes, but I think they are there.”“ (1)

Ich finde unter meinen Sektionsberichten auch einen Fall aus dem Jahre
1912. Es handelte sich um einen 50jidhrigen Mann, dessen luische Infektion
bekannt war. Wir fanden die KranzgefiBe auBerordentlich stark veridndert
und ferner Herzschwielen. Eine besonders groBe saB im Septum Ventriculorum
einige Zentimeter unterhalb der Atroventrikulargrenze; hier war in einer Aus-
dehnung von etwa einer fiinfmarkstiickgrofen Stelle das Septum stark ver-
diinnt, das Endokard stark verdickt und hier bestand von der linken Kammer
aus gesehen eine scharf begrenzte starke Ausbuchtung nach hinten. Ein frischer
Thrombus im linken Ventrikel war dem Gebiete aufgelagert. Mikroskopisch
handelte es sich um gewéhnliche Herzmuskelschwielen, und im Sektionsbericht
von damals ist die Syphilis als solche hervorgehoben, die Kranzarterien-Herz-
Verinderung aber mit Recht nicht als syphilitisch bezeichnet.

Vor allem MONCKEBERG hat nun die Verdanderungen der Kranzgefa3e gewthn-
licher atherosklerotischer Art auch bei Jugendlichen schon verfolgt und somit
auch die Moglichkeit aus der Jugendlichkeit besonders auf syphilitische Atio-
logie zu schlieBen, entkriftet. MONCKEBERG schreibt denn auch in seinem



Verinderungen der Kranzgefafe. 29

zusammenfassenden Abschnitt im HEeNKE-LuBaARscHschen Handbuch der
speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, die besonders klinische
Behauptung, frithzeitig (vor dem 50. Lebensjahr nach RUHEMANN) auftretende
Coronarsklerose auf Syphilis zuriickzufithren, sei durch ihn, bestitigt durch
AsraNazys Schiller ORLIANSKY, widerlegt. Kiame es aber wirklich einmal
durch Syphilis zur Coronarsklerose, so wiirden die so erzeugten Zirkulations-
stérungen 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 MONCKEBERGS
und zuvor schon THORELs ist unbedingt zuzustimmen. Die Annahme einer
syphilitischen Entstehungsursache der Kranzgefifsklerose und threr Folgen fiir
den Herzmuskel fiir viele Fdlle erscheint durchaus unbewiesen, jo unwahrscheinlich ;
in einzelnen Fdllen, in denen dies zulreffen mag, sind aber die Verdnderungen von
den gewdhnlichen nicht zu unterscheiden, also anatomisch nicht als syphilitische
2u erkennen.

Sichere syphilitische Verdnderungen der Kranzgefiffe sind nur in wenigen,
aber um so interessanteren Kinzelfillen beschrieben. Der Fall von BircH-
HirscHFELD einer Verengerung der rechten Kranzarterie, die histologisch das
Bild der syphilitischen Endarteriitis geboten haben soll, — zudem ein Lebergummi
— allerdings erscheint nicht ganz sicher, und die Beobachtung von CavosTeEx
und WEICHSELBAUM von Aneurysmen an den Abgangsstellen der Kranzarterien-
aste, welche zunichst als der Endarteriitis luica nur in etwas akuterer Form
entsprechend geschildert wurde, wurde nach MRACEK bald von WEICHSEL-
BAUM selbst nicht mehr auf Syphilis zuriickgefiihrt; es handelt sich hier um
einen Fall von Periarteritis nodosa. Bekannt ist die wichtige Mitteilung von
Paur EnrricH aus dem Jahre 1880. Er fand bei einem 35jahrigen Syphilitiker
(Muskelgummata am Bein) in der rechten Kranzarterie eine Gruppe von acht
submiliaren, grauen, durchscheinenden Knétchen, die er als syphilitisch auf-
falte. Es bestanden zudem Infarkte und Schwielen im Herzmuskel. Die kleinen
Arterien wie Venen wiesen Endarteriitis bis zum Verschluf} auf. D6HLE 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-
stindig 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 bohnengrofles, geschwulstartiges Gebilde mit gelblichen
trockenen Massen dar, welches die Wand der Kranzarterie nach innen vor-
wolbte und mikroskopisch aus nekrotischen Gebieten umgeben von Granula-
tionsgewebe mit Riesenzellen und in bindegewebiger Umwandlung bestand.
Allerdings macht DOHLE die Einschrankung, da8 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 erwihnten Fall von
Herzgummi auch syphilitische Endarteriitis in den Kranzarterien und Oppo
und MaTTE! frische Gummata in der linken Kranzarterie beschrieben. PackarDp
und WECHSLER, welche die an sich schon seltenen Aneurysmen der Kranz-
gefille aus dem Schrifttum zusammenstellten, fanden auBer einem eigenen im
ganzen nur 29 gut beglaubigte Fille und teilen sie entstehungsmifig 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 38jédhrigen Mannes, der ocben schon unter den syphilitischen
Myokarditiden erwdhnt wurde. Aufler dieser Myokarditis, die auch der histo-
logischen Beschreibung nach anzuerkennen ist und auch ausgesprochene
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Verinderungen der kleinen 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 iiber
Schmerzen in der Herzgegend klagte, ist das Aneurysma wohl auf Grund eines
Traumas entstanden. Aber VoGELSANG meint, daBl schon syphilitische Ver-
anderungen im Herzmuskel und in den Gefdflen bestanden, welche den durch
den Unfall bewirkten teilweisen GefawandriBl und das so entstehende Aneurysma
begiinstigten. Um ein an sich syphilitisch bedingtes Aneurysma der Kranz-
gefille handelt es sich also auch auf jeden Fall nicht.

Ein Punkt, auch klinisch von grofiter Bedeutung, den wir hier wenigstens
kurz in die Betrachtung aufnehmen wollen, ist der, daBl der Silz von Verdnde-
rungen im Herzen insofern als Teile des sog. spezifischen Muskelsystems, ins-
besondere das Airiovenirikularbiindel oder sein weiterer Verlauf, also das Reiz-
leitungssystem, getroffen werden, fiir schwere Folgen bis zur Ausbildung des totalen
oder partiellen Herzblockes — des Apams-StokEsschen Symptomenkomplexes —
verantwortlich ist. Und unter den Veranderungen, welche diese Gebiete treffen,
stehen gerade durch Syphilis bedingle gummose und wenigstens mil mehr oder
weniger grofler Wahrscheinlichkeit auj Syphilis zu beziehende schwielige mit an
erster Stelle. Auf das groBe Gebiet der spezifischen Herzsysteme und ihrer
Storungen gehen wir hier keineswegs ein; es geniigt auf die grundlegenden
Arbeiten von AscHOFF, TAWARA, KocH, FAHR u. a. und insbesondere die mehr-
fache vorzigliche Behandlung aller einschliagigen Fragen auf Grund sorgfaltiger
eigener Untersuchungen durch MONCKEBERG hinzuweisen. Am besten erforscht,
besonders anatomisch, sind die Fille von Apawms-StorEsschem Symptomen-
komplex mit Unterbrechungsbefunden im Verlauf des atrioventrikularen Reiz-
leitungssystems. Hier interessieren nur die Falle, welche auf syphilitische An-
steckung und so bedingte hier gelegene Verdnderungen zu beziehen sind. Dal
gummase Verdnderungen mit Vorliebe das Kammerseptum, zum Teil auch die
untersten Gebiete des Septum atriorum mit Ubergang nach unten, in Mit-
leidenschaft ziehen, dall dasselbe wenigstens bis zu einem gewissen Grade fir
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 Verdnderungen syphilitischen Ursprungs, so daBl v. Jagié betont,
dal man bei jugendlichen Patienten mit Herzblock in erster Linie an
Syphilis des Herzens denken miisse, wie dies auch M6NCKEBERG anfithrt und
Bricourr unter Berufung auf die Thesen von EsmErin, Dumas, BIROSHEAN,
BouBERMANN und die Mitteilungen von GALLAVERDIN und VaQuez auf dem
Pariser Kongref§ 1910 schitzt, daB Y/, bis 1/, der Fille von ApaMs-SToKESschem
Symptomenkomplex mit durch Syphilitis bedingten Verinderungen ver-
kniipft sei. Gummata, welche zu Herzblock (bzw. Apams-Stoxkesscher Er-
krankung) fiihrien, lagen vor allem vor in den Fillen von HaNDFORD, STOCK-
MANN, ASHTON-NEWMAN-LAWENSON, ROBINSON, GRUNBAUM, V. JAGIS, VAQUEZ-
EsMEIN, FAHR (mehrere Fille, darunter der Fall LucE, von diesem als Sarkom
angesprochen), STORK, HANDWERK, KEPPINGER-STORK, STERNBERG, PICK,
MaJoRr, vaAN DEN BovENKaMP, KOKITA, CLELAND; BRICOURT nennt noch Fille
von ME16s und RENDU. Schwartenbildungen wakrscheinlich oder vielleicht syphi-
litischer Genese, welche das Atrioventrikularsystem unterbrachen und so Herz-
block bewirkien, wurden gefunden in Fillen von CHAPMAN-KEITH-MILLER,
DENERE, Fanr, HEINERE-MULLER-v. HOssLiN, HERXHEIMER-KoHL, Ducamp-
GuEelT-PacES, DE Mavar-Vivori, FrIEDLANDER-ISaacs, SumsaLn, Hixl.
MonckEBERG fithrt von syphilitisch bedingten Verinderungen, die hierher
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gehodren, noch an Fille von Lanz, Taussig, KENNEDY sowie Nania, ferner als
Leitungsunterbrechungen, die syphilitisch bedingt waren, und zwar so, daB
bei syphilitischer Aortitis Aneurysmen der Sinus Valsalvae diese Wirkung aus-
iibten, die Fille 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 Falles vielleicht oder wahr-
scheinlich auf Lues zu beziehende Schwielenbildung gefunden, so daBl zwar
nicht mit Sicherheit gesagt werden konnte, dafl der Hauptstamm des Biindels
unterbrochen war, wohl aber sich ausgezeichnet verfolgen lie3, daf3 der linke
Schenkel des Reizleitungssystems kurz nach der Teilung im Schwielengebiet
auf weite Strecken hin vollig zugrunde gegangen war und daBB dasselbe fiir den
rechten Schenkel anzunehmen war, so daf die voéllige Dissoziation, welche
klinisch sehr genau verfolgt war, (WEINTRAUD), anatomisch véllig erklirt war
(von dem interessanten Vagus-Verhaltnissen dieses Falles sei hier abgesehen).

Schwieriger liegen die Erklarungsbedingungen der anatomischen Befunde
bei partiellem Herzblock. Ein auf Syphilis zu beziehendes hierher gehérender Fall
ist der von HOLTERDORF mitgeteilte, anatomisch von SCHRIDDE untersuchte.
Hier fanden sich Gummiknoten im Conus arteriosus dexter mit Pulmonal-
insuffizienz, auf die linke Septumfliche unterhalb der Aortenklappen iiber-
greifend.. Zwar war nach ScHrIDDES Befunden die Nachbarschaft des Atrio-
ventrikularsystems von den gummoésen Verdnderungen betroffen, aber in ihm
selbst fanden sich nur mittelstarke zellige Infiltrationen. In solchen Fillen
muB man zu den morphologisch nachweisbaren Verdnderungen die von v. KRIiES
betonte funktionelle Anderung der noch erhaltenen Fasern hinzuzurechnen,
um die im Falle HOLTERDORF z. B. sehr stark ausgesprochen gewesenen ADAMS-
StoxEsschen Anfille zu erkldren. Die geschilderten Verhéltnisse, die Vorzugs-
sitze der syphilitischen cder mit Wahrscheinlichkeit luisch bedingten Myokard-
herde bringen es mit sich, daB auf jeden Fall, wie die Beobachtung zeigt, Syphilis
bet dem so wichtigen Herzblock, dem totalen wie partiellen, und dhnlichen Reiz-
lettungsstorungen eine wichtige Rolle spielt.

Betrachten wir nunmehr die syphilitischen Verianderungen des Endokards,
so kénnen wir uns kurz fassen. Selbstdindige primdre Klappenendokarditiden
syphilitischer Art sind zwar vor allem klinisch oft angenommen worden, wovon
auch schon oben die Rede war, gehdren aber, wenn sie iiberhaupt vorkommen,
zu den allergrofiten Seltenheiten. Vor allem in &lterer Zeit sind so manche Klappen-
verdnderungen als direkt syphilitisch angesprochen worden. So stellten Be-
schreibungen von GAMBERINI auch SCARENzIO, beide aus dem Jahre 1866,
wobei es sich um Wucherungen an Klappen handelte, welche syphilitischen
Vegetationen an den Schleimhduten der Geschlechtsorgane glichen, Riickfille
in die, wie eingangs erwahnt, lingst widerlegte Vorstellung CorvisarRTs dar.
Aber auch spdtere Annahmen direkt syphilitischer Endokardverinderungen
entbehren sicheerr Beweisfilhrung. So hat TANEFF, ein Schiiler v. LEYDENS,
schon 1897 nicht weniger als 95 hier angeblich einschligige Fille aus dem
Schrifttum gesammelt, von denen er nur 10 als zweifelhaft ausscheidet und
einen eigenen hinzufiigi. Aber was er makroskopisch und mikroskopisch
beschreibt, bietet nicht die geringsten Anhaltspunkte, daB es sich hier um
eine syphilitische Verdnderung handele (vgl. THoREL 1903). PrEIisS beschreibt
einen Fall von Klappenverdnderung ohne Beweis fiir deren syphilitische Natur.
Auch wenn OrRMHAUG angibt, dal er unter 487 Sekticnen von Herzleiden in
12,79/, eine syphilitische Unterlage derselben gefunden habe und im besonderen
unter 314 Fillen von Endokarditis in 14,3°/, eine syphilitische Atiologie — in
37,99/, eine rheumatische — annahm, so diirften soiche Zahlen erst recht mit den
anatomischen Erfahrungen auf Grund gut begriindeter besonders histologischer
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Nachweise, daBl wirklich eine syphilitische Verdnderung vorliegt, unvereinbar
sein. Es handelt sich jast stets um Endokarditiden anderen Ursprungs. Die schon
von MrAGEK an den Fallen des élteren Schrifttums geiibte Kritik, die spéitere
von THOREL und anderen ist hier vollkommen am Platze. Im jiingeren Schrift-
tum finden sich Beschreibungen primérer syphilitischer Klappenendokarditiden
denn auch seltener. AuBerordentlich haufig sind die Aortenklappen allerdings
bei Lues verdndert, und zwar mit dem Ergebnis einer Aorteninsuffizienz, aber
nicht selbstindig, sondern durch Ubergreifen der syphilitisch-entziindlichen
Aortenverdnderungen auf ihre Semilunarklappen. Diese wichtige Verinderung
werden wir daher, wie schon erwihnt, erst mit der Aorta unter den GefidBen
besprechen. Ebenso geht es mit den, aber sehr seltenen, Fillen, in denen
zusammen mit der Pulmonalarterie auch die Pulmonalklappen in &hnlicher
Weise erkrankt sind. Bricourt fiihrt fiir eine angeblich priméare syphilitische
Aortenklappenverinderung den von GALLAVERDIN und CHAVRET verdifent-
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 unabhéngig am freien Rande der Aorten-
klappen weille, poliert erscheinende fibrése Wucherungen von verschiedener
GroBe. Ahnliche waren auch am parietalen Endokard der linken Kammer und
an der Aorta zu sehen. Sie bestanden mikroskopisch aus zellreichem und
um dieses aus derbem Bindegewebe, ohne daB sich Blutungsherde oder Fibrin
fanden. Nur aus dieser schnellen Entwicklung zur Fibrose, die an dhnliche Vor-
ginge bei Aorten- oder Myokardsyphilis erinnere, wird auf die syphilitische
Natur der Vegetationen geschlossen, ein, wie nicht weiter ausgefithrt zu werden
braucht, véllig in der Luft hingender Schlufl. Als ,,weniger sicher betrachtet
Bricourrt selbst die Beschreibung ELoy-BrETONS von Aortenklappen, von denen
eine zerrissen war, eine andere Kalk aufwies und an denen ferner, ebenso wie im
Anfang der Aorta, grole Vegetationen bestanden und Bricourt fiigt eine eigene
Beobachtung eines 48jdhrigen Mannes mit Aortitis syphilitica und mit Aorten-
klappenverdnderungen an, von denen er aber zugibt, daf} sie auch mikroskopisch
nichts fiir Lues Kennzeichnendes an sich hatten.

Von selbstindigen primdren syphilitischen Verdnderungen der Mitralklappen
oder der Tricuspidalklappen sind anatomisch einwandfreie Fdille nicht bekannt.
Von der ihrerseits wieder von syphilitischer Aortitis ausgehenden Aortenklappen-
verdnderung (Insuffizienz) aus ist ein Mitralsegel in typisch syphilitischer Weise
miterkrankt gefunden worden in dem jiingst mitgeteilten interessanten Falle
STAMMLERs, doch handelt es sich ja auch hier um ein sekundéares Ubergreifen
der syphilitischen Verdnderung von der Aorta iiber die Aortenklappen auf
die Mitralis, so daB wir den STAmMLERschen Fall lieber auch erst mit der
Aorta besprechen wollen. Im Gegensatz zu diesem Falle des Ubergreifens
syphilitischer Verdnderungen von .den Aortenklappen auf das benachbarte
Mitralsegel hingen einige franzosische Mitteilungen angeblicher syphilitischer
Mitralverdnderungen, bei denen gerade trotz bestehender syphilitischer
Aortitis die Aortenklappen unverdndert oder nur wenig vedickt waren,
so dafl von einem Ubergreifen nicht die Rede war, und bei denen in der
Tat auch eine unmittelbare syphilitische Endokarditis der Mitralklappen ange-
nommen wurde, vollig in der Luft. So werden von Dumas und BRUNAT sowie
GRENET, LEVRENT und PELisSIER ihre Fille eigentlich nur deswegen als syphi-
litische Klappenaffektion aufgefaBt, weil von einer sonstigen Infektion nichts
nachzuweisen war! DaB hier Endokarditiden mit, wie héiufig, unbekannter
Entstehungsursache bei Syphilitikern vorliegen, liegt natiirlich weit naher. In der
Aussprache zu dem Vortrage von Dumas-BRUNAT zweifelte denn auch schon
GALLAVERDIN die syphilitische Entstehung der Mitralverdnderung mit vollem
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Rechte an und wies darauf hin, dafl er die Ausdehnung des syphilitischen Pro-
zesses auf die Mitralklappen nie beobachtet habe.

In anderen Fillen werden die Klappen sekunddr in Mitleidenschaft gezogen,
und zwar von den eingehend besprochenen syphilitischen Myokardverdnde-
rungen durch Fortleitung. Von élteren Fillen habe ich zum Teil nach MRACEK
frither schon solche von VircHOw, LEBERT, TEISSIER, NIKIFOROFF, BARD,
JURGENS, TANEFF, JORSEL in diesem Sinne angefiihrt.

Es liegt aber klar, dal die Fortleitung der Verdnderungen 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 Verdnderungen die des parietalen Endokards iiberwiegen.
Diese Beteiligung des Endokards an Gummen des Myokards u. dgl. ist etwas
ganz Gewohnliches, schon in den Fillen von Ricorp, LEBERT, VIRCHOW, WAGNER,
WiLks, LANCEREAUX, NALTY, TEISSIER, LANG und vielen anderen vermerkt. Von
den Verénderungen des Endokards selbst schrieb ich seinerzeit in meiner
zusammenfassenden Darstellung der pathologischen Anatomie der Syphilis: ,,es
gibt hier alle Uberginge von milchigen Triibungen bis zu gelblich-weiBen,
manchmal knorpelharten und bis 1 mm (VircHOW, LEBERT, MRACEK) messenden
Platten, die grole Ausdehnung gewinnen konnen. Diese Endokardverdickungen
unterscheiden sich zunéchst in nichts von anderen nichtsyphilitischen, z. B.
von den von mir beschriebenen bei Insuffizienz der Klappen, meist der Aorta,
vorkommenden Endokardschwielen; sie konnen auch oft héckerig, uneben sein
(z. B. LEBERT, MRAGEK) 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 naturgemal zellreich und bestehen spdter aus derbem Bindegewebe.
Sie konnen auch kleine gummdse Massen umschlieBen, manchmal viele kleine
Gummata nebeneinander und sitzen ebenfalls am héufigsten {iber dem linken
Ventrikel. Einen derartigen Fall von gummoser Endokarditis beschrieb z. B.
Dyce DurwoRrTH®.

Ganz dhnlich wie mit dem Endokard steht es mit dem Epikard. Aber auch
hier miissen wir Kritik anwenden, insbesondere was seine selbstindigen syphi-
litischen Verdnderungen betrifft. Wenn Brooxks schreibt, daB er unter 50 Sek-
tionsfiallen von Syphilis in 28 das Perikard syphilitisch verindert fand, meist
in Gestalt opalisierender Flecke, d. h. Bindegewebsverdickungen ,,which
correspond to the perforation peints of terminal arterioles®, selbst zugibt, daf}
dies auch sonst, aber besonders haufig bei Syphilis, zu finden sei, und diesen
Befund der syphilitischen Leukoplakie besonders der Mundschleimhaut ver-
gleicht, so diirfte eine einigermafBlen kritische Betrachtung die syphilitische
Natur solcher Perikardverdnderungen in Zweifel ziehen. Auch die allgemeine
Auffassung von KERNBACH, welche er an der Hand einschligiger 29 Sektionen
darlegt, daB in der Friihzeit syphilitischer Infektion die GefdBle des Perikards
und Epikards erkrankten und so Perikarditis besonders des rechten Herzens
entstinde, welche Jahre lang latent bleibe oder nacheinander Aorta, Myokard
und Endokard in Mitleidenschaft ziehe, ist schwer verstindlich. Die Mitteilung
von WACHER mit dem vielversprechenden Titel ,,Pericarditis exsudativa luetica
im Eruptionsstadium mit Ausgang in vollkommene Heilung® entbehrt, wie
schon letzteres andeutet, der anatomischen Kontrolle und die syphilitische
Atiologie dieses Falles erscheint nicht sehr sicher gestiitzt. Als syphilitische
Erkrankung des Perikards anerkannt ist der viel erwdhnte Fall von LANCE-
REAUX; hier bestand bei einer 45jihrigen Frau am Perikard ein kirschkerngrofSes,
etwas weiches, gelbliches Gummi (neben Lungengummata). Ferner ist noch
der neuere Fall von syphilitischer Perikarditis und Mediastinitis zu erwdhnen,
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den ScHUNEMANN mitteilte; hier fanden sich bei einem 58jahrigen Manne iiber
der Basis des Herzens und um die groBlen GefiBle herum starke Schwarten-
bildungen und in ihnen Nekrosen, um die mikroskopisch Rundzellen, Leuko-
cyten, Epitheloidzellen und Riesenzellen sowie Bindegewebswucherung nach-
zuweisen waren. Hier liegt eine als gummos anzuerkennende Verdnderung
vor, aber derartige selbstindige syphilitische Perikardverinderungen sind doch
auflerordentlich selten.

Fast stets handelt es sich auch hier bei den syphilitischen Erkrankungen des
Perikards um ortlich fortgeleitete Vorginge von syphilitischen, gummasen oder chro-
nisch produktiven, Myokardverdnderungen her, ganz dhnlich wie beim Endokard.
Dabei liegen zumeist einfache wunkennzeichnende Perikarditiden vor, welche
zu umschriebenen fibrosen Verdickungen und Verwachsungen besonders iiber
den Herzmuskelherden filhren. Solche Epikardverdickungen oder stellenweise
Perikardverwachsungen fanden sich z.B. in den alten Fillen von Ricorp,
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 Féllen gekommen.
Interessanter und besser gekennzeichnet sind die Fille, in denen sich in solchen
Perikardverdickungen und Verwachsungen typisch gummose Einlagerungen nach-
weisen lassen, wie dies nach Beschreibungen von WAGNER, JURGENs, ORTH,
TagEvA, Pick, HuscHE der Fall war. Meist handelt es sich dabei nur um Ein-
streuung miliarer Gummata, aber um auch histologisch gut gekennzeichnete
solche. Hier einzufiigen ist der oft erwdhnte Fall von Barzer. Bei diesem
zeigte die Sektion eines 50jahrigen Mannes lings der vorderen Coronararterie
iiber den Kammern, dem Infundibulum der Aorta und der Lungenarterie gegen
30 kleine Aneurysmen. Sie waren stecknadelkopfgroB und werden den miliaren
Aneurysmen des Gehirns verglichen. Diese Aneurysmen gehérten den GefédBien
des Perikards an und es fanden sich auch kleine Blutaustritte in den Scheiden
der perikardialen Gefdlle, auch Spuren alter Perikardverdickungen und fibréser
Verwachsungen. Nach der mikroskopischen Untersuchung sollen die teils sack-
formigen, teils spindelférmigen (auch disseziierende) Aneurysmen nach klein-
zelliger Infiltration durch Zerstérung der GefiBwand und besonders Elastica
von Capillaren und Arteriolen entstanden sein. BALZER erklirte diese Ver-
anderung — bei einem sicheren Syphilitiker mit zerstorendem syphilitischem
Geschwiir an der Nase, der ibrigens auch Lungenphthisiker war — fiir
luisch. Andere, so vor allem FourniEr pilichteten dem, wie LaNG erwidhnt,
bei, wihrend EPPINGER die syphilitische Natur der Verdnderung angezweifelt
hat. Die Beobachtung BALzZERs aus dem Jahre 1883 scheint vereinzelt geblieben
zu sein. Vielleicht ist eine von BRICOURT erwihnte HEwITs dhnlich, die aber
als &tiologisch fraglich bezeichnet wird.

Kurz erwahnen wollen wir zum Schlusse der Betrachtung der erworbenen
Herzsyphilis, dal BERGEL bei Besprechung der kardiovasculidren Verinderungen
bei kiinstlich mit Lues infizierten Kaninchen erwahnt, daB er bei den Tieren
auch vereinzelt eine Endocarditis parietalis, Granulationsgewebe und gewuchertes
Bindegewebe, und auch zuletzt im Herzmuskel Schwielen gefunden habe. Ferner
beschrieben BROWN und Louise PEARCE sechs kiinstlich syphilitisch infizierte
Kaninchen, deren Herzen makroskopisch sichtbare, bis gut etwa 1 cm betragende
Herde aufwiesen, die Granulome um Nekrosen, im &ltesten Fall Schwielen dar-
stellten, in dieser Form nur bei den syphilitischen Tieren gefunden wurden und,
wenn sich auch Spirochdten hier nicht nachweisen lieSen, als syphilitische
Myokarditis aufgefat werden. Sie fanden sich in Gruppen von Tieren mit
besonders schwerer Lues und die Myokarderkrankung scheint zur Zeit der
frithesten Generalisationserscheinungen aufzutreten.
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Uberschauen wir kurz die erworben-syphilitischen Verinderungen des Herzens,
so sehen wir ziemliche Verschiedenheit des Sitzes und davon abhingiger Folgen,
aber Gleichmdfigkeit der Art der Verdnderung, ausgesprochene Gummata und
durch als typisch syphilitisch gekennzeichnete Einsprengungen markierte
chronische Entziindungen, in beiden Fillen mit bindegewebigen Schwielen-
bildungen als Ergebnis. Manche interessante Einzelfille fiigen dem typischen
Bild Leben ein. Im Ganzen sind die anatomisch mit Sicherheit oder mit grofer
Wahrscheinlichkeit auf Syphilis zuriickzufiihrenden Herzerkrankungen nicht
héufig. Kaum irgendwo ist es so notig wie hier bei den Verdnderungen eines Organes,
bei welchem so ziemlich alle vorkommenden Erkrankungen mit Syphilis erklart
worden sind, kritisch vorzugehen, um bei Tatsichlichem zu bleiben und nicht
sich in Spekulationen zu verlieren.

Betrachten wir nunmehr die Herzverinderungen bei angeborener Syphilis,
so finden wir ¢m Grundsatz fast ganz die gleichen Verhdltnisse wieder. Aber hier
befinden wir uns auf weit sichererem Boden. Sehen wir bei syphilitischen Neu-
geborenen oder Kindern Herzverinderungen, so diirfen wir sie bei dem Weg-
fallen anderer konkurrierender Entstehungsursachen hier fast ausnahmslos als
syphilitische ansprechen, und dann kommt hier die viel gréfere Aussicht, die
Erreger an Ort und Stelle der Verdnderung nachzuweisen, hinzu. Allerdings
sprechen wir hier nur von dem eigentlichen Gebiet der angeborenen Syphilis.
Die sog. Syphilis congenita tarda mit allen ihren unbeweisbaren Zurechnungen soll
ganz ausscheiden. Wohin Uberspannungen dieses Gebietes fithren konnen, moge
folgender Satz HucHARDs vom franzosischen Liller KongreB 1899 (zit. nach
BRICOURT) zeigen: ,lorsque nous voyons survenir sans cause apparente & 1'age
de 20, 30 et méme 40 ans les signes d’une myocardite chez um sujet dont les
parents ont succombé au tabes, & la paralysie générale, nous avons une tendance
a regarder la maladie comme d’origine syphilitique*“. Zu welchen Fehlschliissen
mul} eine solche ,,Tendenz‘ fiihren kénnen.

So auBerordentlich wichtig die kleinen GefiBle gerade auch fiir das ganze
Gebiet der angeborenen Lues sind, so stehen die groBen Gefie und insbesondere
das Herz hier auch nicht in der Reihe der am héiufigsten befallenen Organe.
Awuch angeborene Herzsyphilis ist kein sehr hdufiges Vorkommnis. Dies hat sehon
MgAGEK betont, der in dem von ihm so sorgfiltig gesichteten Schrifttum bis
1893 von angeborener Syphilis nur die Fille von v. RosEN, MorRGAN, DAWSON,
OrTH, SHATTOCK, COUPLAND, WENDT, MoNg, FORSTER, VIRCHOW-KANTZOW,
also 10, zusammenstellte, von denen aber mehrere (die Fille DAwson, Mong,
FOrsTER) sicher, vielleicht auch der Fall CoupLAND, auszuscheiden haben, und
selbst unter 150 untersuchten Fillen schwerer angeborener Lues nur in 4 Fillen
wirklich syphilitische Verinderungen des Herzens fand, die er jenen wenigen
bekannten Fillen anfigte. 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 2,79/, so errechneten THOMSEN 5,59/, und fast die gleiche Zahl
auch am P.ScHNEIDERschen Material BIRKER. SCHNEIDER fiigt hinzu, daB
zweifellos die Zahlen etwas groBer werden, wenn auch Verinderungen nur mikro-
skopischen Ausmafles mitberiicksichtigt werden, glaubt aber nicht an eine
Hiufigkeit im Sinne WARTHINS (s. u.).

Auch bei der angeborenen Syphilis stehen die Verdnderungen 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 K1ror sagt, die ungleich hiufigere. Es
kommt hierbei natiirlich sehr darauf an, was man unter ,diffus® verstehen
will. Und hierin liegt es auch wieder, da man obige beiden Formen nicht scharf

3*
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trennen kann; mehrfach ist auch von kleinen ,,gummdésen” Herden neben
diffuser Myokarditis die Rede. Wichtiger ist etwas anderes, ndmlich daBl die
sogenannten Gummata, besonders die miliaren Gummata, zu allermeist
keine sind, sondern nur umschriebene herdférmige 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.

Fille wmschriebener, herdformiger, zum Teil an Gummata erinnernder Ent-
ziindungsherde im Herzmuskel liegen vor zunéchst in den alten Fillen von
v. RoSEN, MoRGAN, SHATTOCK, COUPLAND und den beiden ersten von MRACEK.
Mradek gibt schon vor allem auf Grund der von ihm selbst untersuchten Falle
eine ausgezeichnete zusammenfassende Schilderung. Die Knoten sdflen zumeist
im linken Ventrikel, iwe bel der erworbenen Syphilis, sie seien meist klein, von
speckig weiBler Farbe und fiihlten sich hirter an als das iibrige Myokard. Mikro-
skopisch handele es sich um kleinzellige Infiltrationsherde, spater bindegewebige
Wucherungen, wihrend in den Herden die Muskelfasern allméhlich zugrunde
gingen; auch die starke Hyperdmie in der Umgebung sowie kleinzellige Infil-
trationen und bindegewebige Verdickungen um die gréBeren Gefille im Epikard
werden hervorgehoben. Zu einer eigentlichen Verkéisung im Zentrum der Knoten
komme es nicht. Und so zieht denn MRACEK den vor allem fiir die damalige
Zeit ganz ausgezeichneten Schlufl: ,nach den eben angefiihrten Erscheinungen
kann man diese Produkte eher eine umschriebene fibrése Myokarditis, als ein
Gumma bezeichnen“. Diesem Urteil und im wesentlichen auch der MRACEK-
schen Schilderung fiigen sich die in der Folgezeit verdffentlichten Fille auch
fast ganz ein. Ich finde noch folgende Mitteilungen von einschligigen Fillen:
R. HECKER, HERTOEN, ADLER, RUNGE, LE CoUNT, (zit. bei BRIOOURT) PARKINSON,
BercHINZ, LANDOIS, TAKEYA, RIBADEAU-DUMAS-HARVIER, StMMmoNDs (4 Fille),
WARTHIN, WARTHIN-SNYDER, WERLICH, DROSSLER, JOHANNSEN (2 Fille), OBER-
HAMMER (2 Fille), BLaAckBoCK-M’CLUSKIE und endlich Has6sy. Es handelt sich um
Neugeborene bis zu Kindern von 6 Jahren (LaNDo1s). Die Verdnderung, 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 herdfirmigen Myokarditiden
in der Regel nicht, wenn sie auch zunichst meist so bezeichnet werden; dies ist
von einer ganzen Reihe der Beschreiber selbst — zum Teil nach der histologischen
Untersuchung zu ihrer eigenen Uberraschung — hervorgehoben worden und
ergibt sich aus fast allen mikroskopischen Schilderungen; MRAGERs sehr gute
SchluBfolgerung ist schon oben erwihnt.

Hierher gehoren Fille von LE Count, HERTOEN, ADLER, PARKINSON, BLACK-
BOCK-M’CLUSKIE, WARTHIN, welche der letzte Bearbeiter dieses Gebietes WIL-
LIAMS anfiihrt; er schitzt die Zahl solcher mit bloBem Auge als Gummata im-
ponierender, mikroskopisch sich als Entziindung herausstellender Falle im
Schrifttum auf 20. WarTHIN, welcher eine ganze Reihe solcher Fille 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, Plasmazellen, Monocyten. Riesenzellen, Nekrose, Endarteriitis fanden
sich nicht. Witriams betont den Sitz solcher Herde in der Nahe des Septum
ventriculorum und denkt an die Moglichkeit infizierter Thromben in Gefi8-
endésten 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 Verdnderung als ,localized syphilitic
cellulitis and fulminative syphilitic myositis*, die den Charakter derselben genau
bezeichnen soll, sicher ebenso wenig sagend wie unschon.

In einigen Féllen wird allerdings daran, daBl Gummata vorlagen, fest-
gehalten, so in einem der Fille von SiMmmMonDs, oder von BERzgHINZ, TARKEYA,
OBERHAMMER oder BrackBock-M’CLUSKIE. In diesen Fillen oder wenigstens
in den meisten scheint es sich aber um sog. miliare Gummata gehandelt
zu haben. Und diese ldsen sich bei mikroskopischer Untersuchung meist
auch auf, teils in einfache entziindliche Herde, teils in die von BENDA
und ScHNEIDER vor allem verfolgten massigen Haufen dann abgestorbener
Spirochdten, um die sich sekunddre Leukocytenansammlungen oder kleine
Granulome herumbilden, wie sie sich besonders in der Leber oft finden. Es
sind auch einige wenige Félle bekannt, in welchen ,,Gummata‘ vorzuliegen
schienen, wihrend es sich um mehr direkte, wohl mehr akut aufgetretene durch
die Spirochéiten bedingte Nekrose handelte, wie dies in der Leber, den Neben-
nieren, der Hypophyse, an sich selten, beobachtet wird, hier im Herzen offenbar
duBerst selten ist. Koagulationsnekrosen, wie sie CITRON sah, mogen hierher
gehéren und P. ScHNEIDER rechnet auch das einzige gréBere ,,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
Fillen vorlagen, ist schwer zu beurteilen. Aus alledem ergibt sich, da8 auf jeden
Fall echte Qummata, wie sie iiberhaupt bei der angeborenen Syphilis selten
sind, weit seltener als aus dem vor allem &lteren Schrifttum hervorzugehen
scheint (vgl. mein schon erwidhntes Referat auf der Pathologentagung 1928),
vm Herzen mindestens zu den allergréften Seltenheiten gehiren.

Mehrfach wird eine Verbindung mehr abgesetzter Herde und diffuserer
Einlagerungen beschrieben und man kann HaJésy im groBen ganzen darin
beistimmen, daBl die Myokardherde bei der angeborenen Lues meist mehr oder
weniger diffus auftreten im Gegensatz zu der erworbenen Syphilis. Wir fiigen
daher die Fille des Schrifttums, in welchen ganz ausgesprochene diffuse M yo-
karditis oder Schwielenbildung bestand, hier an unter Betonung, daB8 sie den
erstgenannten Fillen im Grundsatz ganz entsprechen, die Herde nur diffuser
sind. Als solche Fille nennt MRACEK die von WENDT, MoNG, FORSTER (die
beiden letzten Fille offenbar nicht syphilitisch), VircHOW-KANTZOW (mit der
eigenartigen muskuldren Hyperplasie, von VIRcHOW schon richtig als Reizungs-
effekt gedeutet, wihrend ehedem hier auch von einem syphilitischen ,,Myom*
gesprochen wurde), mitgeteilten und beschreibt sehr gut zwei eigene Fille,
deren erster allerdings nicht sicher ist (P. SCHNEIDER rechnet ihn dem Status
lymphaticus zu). Dann wurden Fille vertffentlicht von SiMMoNDSs, SHUROWSKY,
B. FiscHER (bei einem 5jihrigen Knaben, plotzlicher Tod, Herz 4mal so groB3
wie die Faust, bedingt durch eine auBerordentlich starke Erweiterung des
rechten Vorhofes), FiscHER-BUSCHKE (Sektion von BENDA), STOLTZNER (ganz
besonders ausgedehnt, eine zusammenhéingende Masse in der Wand der linken
Kammer bis zur Herzspitze, greift durch die Kammerscheidewand auch auf
die rechte Kammer iiber), SimmonDs, RoSENTHAL (schwielige Verinderung
eines Papillarmuskels bei einem 7monatigen Kind). Diese diffuseren und die
oben genannten zum Teil mehr umschriebenen entziindlichen Herde sind grund-
sdtzlich eine ganz einheitliche Verdnderung von frischerer Eniziindung bis zur
Schwielenbildung.

Bei der mikroskopischen Untersuchung — WERLICH hat unter SIMMONDS
4 Fille gut verfolgt — zeigt sich, dafl es sich in den frischesten Verdnderungen
auBler solchen der Muskelfasern degenerativer Natur nur um kleine Infilirate
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besonders aus Rundzellen, meist deutlich perivaskuldr, handelt, wie z. B. in
den Fillen von SiMmmMoNDs, in denen sie durch den Befund von Spirochéten als
syphilitisch erwiesen waren, mit Ubergang solcher Zellherde in Schwielen, wie
dies ADLER besonders verfolgt hat. Um recht akute Veréinderungen scheint es
sich auch in dem von RiBADEAU, DuMas und HARVIER mitgeteilten Falle eines
21/, monatigen Kindes gehandelt zu haben. Hier waren alle zelligen Bestand-
teile in den als Knoten aufgefallenen Herden ganz zuriicktretend und es bestanden
nur schwere, genau geschilderte regressive Verédnderungen der Muskelfasern
und zudem starkes Odem, wie letzteres auch sonst, so schon von MRAGEK,
ofters erwabnt wird. Hier stand es aber ganz im Vordergrund und in ihm wie
in den Muskelfasern fanden sich als Beweis, dafl die Verdnderung syphilitisch
war, Spirochdten. THOMSEN hat frische Fille von um GefiBle gelegenen In-
filtrationen untersucht und hebt dabei auch die dematose Quellung der sonst
unverdnderten Gefale hervor. In anderen Fillen sind die — wohl dlteren —
Zellansammlungen durch verschiedene Zellelemente etwas mehr gekennzeichnet.
Es finden sich auBer Rundzellen einzelne Leukocyten, dann auch Plasmazellen
z. B. bei WERLicH, DrRESSLER oder Ha16sy; Spindelzellen und Riesenzellen
werden in vielen Beobachtungen ganz vermifit, in anderen, meist spirlich,
gefunden, so z. B. in denen von Has6sy und OBERHAMMER, welcher seine Riesen-
zellen fiir Fremdkérperriesenzellen halt, nicht myogener Natur, wie dies LANDOIS
fiir seinen Fall angeborener Lues ebenso wie fiir erworbene Syphilis (vgl. oben)
annahm. Nekrose wird meist ganz vermif3t, ist in anderen Fillen aber, zumeist
nur in sehr geringem MaBe, vorhanden, wie auch WARTHIN bemerkt, daBl er
»gummaose Einschmelzungen® hier sehr selten fand. Auch WERLicH sah nur
einmal regressive Verdnderungen, die an das Verhalten miliarer Gummata
erinnerten. Auch hier wieder sind die Beziehungen der Infiltrate zu kleinen
Gefden meist sehr deutlich und ferner finden sich auch hier wieder héiufig
Vorginge an den GefiBwandungen bis zu VerschluBl der Gefiflichtungen als
wenigstens auch morphologisch etwas kennzeichnendere, auf Lues hinweisende
Anzeichen. Diese GefdBverinderungen auch in der Umgebung der Herde sind
vor allem von BERGHINZ, ADLER, DEGUY, DRESSLER, DUPERIE-CANTORNE,
OBERHAMMER geschildert und betont worden. OBERHAMMER beschrieb auch
Infiltrate um Nerven (vgl. oben). Die Muskelfasern zeigen die degenerativen
und atrophischen Bilder wie bei entsprechenden Verdnderungen der erworbenen
Syphilis. Wenn Dupfirt und CANTORNE bei angeborener Lues auch von Ver-
dnderungen der Herzmuskelfasern sprechen, die sie als Stehenbleiben auf embryo-
naler Stufe auffassen (dhnlich auch RiBaDEAU-DuMAS-HARVIER), so muB dies
noch sehr fraglich erscheinen. Je dlter die Herde nun werden, umso mehr bildet
sich Bindegewebe aus, bis zuletzt einfache Schwielen, welche nach WARTHIN
gelegentlich auch verkalken kénnen, vorliegen, wie in einer ganzen Reihe der
Fille.

Diese sind natiirlich unspezifisch und mit Recht haben dies Dupfrif-CaN-
TORNE fiir die ganzen einschliagigen Verdnderungen ausgesagt, aber wir sind
hier doch in einer viel gliicklicheren Lage als bei der erworbenen Syphilis. Denn
zunichst sind eben in den Verdnderungen und gerade hier hiufig die Erreger
nachzuweisen. Bei der Verbreitung der Spirochaeta pallida im ganzen Kérper
angeboren-syphilitischer Kinder ist es natiirlich, daB sie an sich hiufig auch im
Herzen solcher Kinder, auch ohne histologische Verinderungen, gefunden wird
und bald nach ihrer Entdeckung wurde sie wohl hier zuerst von DANTZINGER
nachgewiesen. Was die Verhdiliniszahlen positiven Befundes im Herzen unter
angeboren-syphilitischen Kindern betrifft, so gaben Dup&rIf-CANTORNE 539/,
an, BIRKER stellte an 62 Fillen von P. ScuNeIDER folgende Zahlen fest: bei
Totgeborenen fanden sich Spirochiten im Herzen in 83°/,, Herzverinderungen
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in keinem Falle; bei nur kurz lebenden Neugeborenen wurden Spirochéten
gefunden in 83°, Verinderungen des Herzens in 8%,; bei Siuglingen
und etwas élteren Kindern Spirochéten gefunden in 29°/,, Verdnderungen
in 4%, DaB die Abnahme des Spirochitenbefundes je dlter die Kinder
werden und umgekehrt der seltenere Befund von Gewebsverinderungen
bei Totgeborenen allgemeinen Verhiltnissen bei der angeborenen Syphilis
entsprechen, sei unter Hinweis auf SCHNEIDERs und mein schon ange-
fithrtes Referat iiber angeborene Syphilis hier nur erwahnt. Die Menge
der Spirochiten gibt BIRKER nur in 15%, der Spirochitenbefunde bei Tot-
geburten als stirker, bei Kindern, die gelebt haben, als gering an. Die
Menge steht hinter den gewohnlichen Befunden in Leber, Nebennieren, Milz usw.
auch nach meinen Erfahrungen fast stets ganz erheblich zuriick ; auch SCHNEIDER
bezeichnet sie als stets betrdchtlich unter dem Gesaminiveau, an das sie nur in
wenigen, besonders den krankhaft befundenen Herzen (vgl. sofort unten) heran-
reichte. Im Gegensatz zu diesen ziemlich allgemeinen Erfahrungen gibt WARTHIN
das Herz als Lieblingssitz der Kolonisierung der Spirochaete pallida an. DUPERIE
und CANTORNE nehmen an, daf} die Spirochéten mit GefidBen ins Myokard kdmen,
dann schnell ins perivasculire Bindegewebe wanderten und wenn dies infiltriert
oder proliferiert ist, hier auch meist gefunden werden. Zuweilen wiren sie im
subendokardialen Bindegewebe sehr zahlreich nachweisbar. Was nun den
Erregernachweis bei Bestehen syphilitischer Myokarditiden, d.h. in den Ver-
dnderungen selbst betrifft, so wurden Spirochdten, und meist in groBer Zahl, in
der Tat hier schon hiufig festgestellt, so von SimmoxDs, FIsCHER-BUSCHKE,
SaBrazEs-DuPtRIf, RIBADEAU-DuMAS-HARVIER, WARTHIN, WARTHIN-SNYDER,
WeRLIcH, THOMSEN, BIRKER, BrAckBOoCK, M’CLUSKIE, nach BRICOURT auch
von Entz. Die Spirochéten finden sich besonders in den perivasculiren Pro-
liferationen, zwischen Muskelfasern (in solchen gelegene sind wohl Trugbilder),
im Bindegewebe, im Innern und in der Wand von Gefidllen. Dabei betonen
z. B. RiBADEAU-DuMAs-HARVIER, daB sie die Spirochaete pallida nur in den
veranderten Gebieten fanden, und insbesondere haben WARTHIN-SNYDER Fille
beschrieben, in welchen nur in den Herzverdnderungen Spirochédten nachzu-
weisen waren, im ibrigen Koérper aber weder histologisch Veranderungen noch
Spirochiten, 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, daf diese nur als
syphilitisch angesprochen werden kénnen, wenn eben Spirochdten nachweisbar
sind — bei Kindern die etwas dlter werden und behandelt wurden, fanden sich
ofters Spirochiten 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 Coronargeféfverinderungen als grund-
legend, fillt dies hier bei den Neugeborenen und Sauglingen weg, und hier sind
die entziindlichen und schwieligen Verdnderungen so gut wie stets — bei etwas
dlteren Siuglingen kommt &tiologisch fast nur noch Diphtherie in Betracht —
syphilitisch bedingt, so daB SiMmoNDs wohl nicht viel iibertrieben hat, wenn
er meinte, dafl man bei angeboren-syphilitischen Siuglingen jede diffuse oder
herdférmige Entziindung des Herzmuskels ohne weiteres als syphilitisch
ansprechen diirfe. So stellt sich auch MONCKEBERG (im HENKE-LuBARSCHschen
Handbuch) auf den Standpunkt, daBl man — im Gegensatz zur erworbenen Lues—
Schwielen des Herzmuskels bei angeborener Syphilis auf diese beziehen diirfe,
weil andere dtiologische Momente nur in den allerseltensten Fillen in Betracht
kidmen und man die Vorstufen der Schwielen in Gestalt herdférmiger Infiltrate
mit nachgewiesenen Spirochdten (SIMMONDS s. oben) und mit Verfolgung des
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Uberganges der Infiltrate in Schwielenbildung (ADLER s. oben) kenne, und daf
man zu einem SchluB} auf syphilitische Entstehungsursache insbesondere berech-
tigt sei, denn die Schwielen an Stellen sifen, die von Schwielen anderer Genese
in der Regel frei gelassen wiirden (wie in dem eigenartigen Fall von B. F1SCHER),
zumal wenn in anderen Organen desselben Kdérpers sichere syphilitische Ver-
anderungen angetroffen wiirden.

Um kurz zusammenzustellen, so ist der an sich auch nicht sehr hiufige, typi-
sche Befund bei angeborener Syphilis die akute, an sich nur wenig charakteristische
Myokarditis mit dem Ausgang in Schwielen mit den beiden keineswegs scharf
getrennten Formen der herdformigen mehr wmschriebenen und der diffusen Aus-
breitung.

Von der Myokarditis aus pflanzt sich derselbe entziindliche Vorgang auch
hier hdufig auf das Endokard, sellener 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 Fillen von LanDpo1s sowie B. FIScHER. DRESSLER
hat sie mikroskopisch verfolgt. Sie bieten histologisch kaum Besonderheiten
dar. Auch im Epikard wurden o6fters, z. B. von OBERHAMMER, perivasculire
Zellinfiltrate wahrgenommen, wie dies iibrigens auch schon MRACEK schildert.
ORTH erwihnt ,,anscheinend gummése Massen® in fibrosen Verwachsungen des
Perikards bei einem syphilitischen Kinde. In dem Falle WaniTscukes, der
zuweilen angefiihrt wird, scheint es sich um ein Einwuchern eines groflen 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 Herzmuskelverdinderungen betrachien,
welche der angeborenen Syphilis zugeschrieben worden sind. Es ist gut zu ver-
stehen, daB bei derartig belasteten Kindern sich hiufig allgemein-atrophische
und degenerative Zustinde des Herzens finden, welche MRACEK von dem bei
angeborener Syphilis ja ganz gewohnlich auBerordentlich geschwichtem All-
gemeinzustand ableitet. Diese Ansicht vertrat schon FORSTER und, wie MRAGEK
erwihnt, hatte auch KunxpraT die Erfahrung gemacht, daf die schwersten
degenerativen Verdnderungen sich fast nur bei syphilitischen Kindern finden.
MrAGEK und ebenso zuvor schon LANCEREAUX beziehen auf die so veranlaBte
Herzschwiche auch die bei manchen Formen angeborener Lues hiufig zu
findenden Thrombosen. Bei den degenerativen Verinderungen des Herzens
wird vor allem auf die Verfeftung Bezug genommen. So sprach auch GUGGEN-
HEIMER bei einem syphilitischen Neugeborenen (Leber und Lunge waren ange-
boren-syphilitisch verdndert) gefundene besonders hochgradige fettige Ent-
artung des Herzmuskels als syphilitisch bedingt an. Der vorsichtigen Fassung
von MRACEK und den oben erwihnten #lteren Forschern kann man ja bei-
stimmen in dem Sinne, daBl die Verfettung der Herzmuskulatur, wenn sie sehr
stark ist, Ausdruck eines allgemeinen kachektischen Zustandes des Kindes sein
kann, der einerseits durch die Syphilis bedingt ist. Weiter darf man aber auch
nicht gehen. Wir sind heute in der Auffassung der sogenannten ,,Degeneration*
iiberhaupt viel vorsichtiger geworden, wissen, daBl Verfettungen und dergleichen
nicht ohne weiteres ,,degenerative Zustinde im funktionellen Sinne bedeuten,
und hier kommt noch, wenigstens bei Beurteilung von Neugeborenen oder wenige
Tage alten Kindern, hinzu, daB3 nach HorBAUER (anatomischer Anzeiger Bd. 27,
1905) Fett im Herzmuskel beim Embryo bzw. Neugeborenen einen physiologi-
schen stets zu findenden Zustand darstellt. Im Gegensatz zu einer solchen
vorsichtigen und nur unmittelbare Beziehung der Verfettung des Herzmuskels
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auf angeborene Syphilis annehmenden Auffassung hat WARTHIN angegeben,
daB er in diffusen oder herdférmigen fettigen Degenerationsherden Spirochéten
in groBen Massen gefunden habe; es schléssen sich interstitielle Vorginge mit
fibroser Umwandlung an, Herde, in denen die Spirochéten sich dann spérlicher
fanden. Uberhaupt beziehen sich ja, wie oben erwihnt, alle genauer besprochenen
WarraINschen Befunde gerade auch auf angeborene Syphilis, und unter den
von ihm verfolgten parenchymatosen und interstitiellen Verdnderungen im
Myokard mit Spirochétenbefund betont er gerade fiir die angeborene Syphilis
das Vorherrschen der rein parenchymatdsen Verdnderungen. Diese so auf-
fallend vielseitigen Befunde WARTHINs bediirfen dringend der Nachpriifung,
doch erscheinen uns seine Annahmen fiir die angeborene Syphilis immer noch
leichter erkldrlich als fiir die erworbene (vgl. oben). ScHNEIDER lehnt die
WarrHiNschen Angaben iiber die besondere Beteiligung des Herzens (Myokard)
bei der angeborenen Syphilis auch ab.

Die Annahme mehr allgemeiner mit Syphilis in irgendwelchen Beziehungen
stehender Herzverinderungen hat nun noch besondere Wichtigkeit im Hinblick
auf die Frage des Todeseintrittes angeboren-syphilitischer Kinder. Unter den
Fillen mit schweren syphilitischen Myokarditiden sind solche, deren plétzlicher
Tod, dhnlich wie bei der erworbenen Syphilis, mit dem schwer verdnderten
Herzen gut zu erkliren ist. Hierher gehéren z. B. von den oben besprochenen
Beobachtungen diejenigen von MRAGEK, BErRGHINZ, B. FISCHER. Aber man hat
auch weitergehend gerade fiir syphilitische Kinder, die nach kurzer Lebenszeit
sterben, mehr generell Verdnderungen des Herzmuskels allgemeiner Art ange-
schuldigt und hierbei besonders auch an Odem des Herzmuskels gedacht. Eine
solche Ansicht hat auBler WARTHIN, der ja iiberhaupt das Herz als Vorzugssitz
der Spirochéiten und durch sie bedingter Verédnderungen ansieht, auch EREHORN
geduBert. Ob diese Todesart tatséichlich fiir den Tod eines groBen Teiles ange-
boren-syphilitischer Kinder anzuschuldigen ist, ist aber noch keineswegs bewiesen.
DafBl durch die Syphilis lebensunfihige Kinder am ehesten an Herzinsuffizienz
sterben, ist natiirlich sehr wahrscheinlich, auch wenn man anatomisch, wie ja
bei Herztod so ganz gewéhnlich, Verinderungen am Herzmuskel nicht findet.
Daf dies erst recht der Fall ist, wenn letztere bestehen, liegt klar, doch es ist
sehr die Frage, ob dies wirklich hiufig 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 abhiéingig von Verinderungen des Herz-
muskels, 6fters beteiligt. Aber wie dort, so scheiden hier erst recht direkte Klappen-
endokarditiden syphilitischer Art aus. Einige dltere so aufgefaBte Fille (z. B.
FOrsTER, SHATTOCK, WENDT, MONG) sind teils iiberhaupt nicht als syphilitische
Verinderung aufzufassen, teils mogen, aber sicher sehr selten, Myokardveréinde-
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 ,,primére
Endokarditis insbesondere der Klappen durch Spirochitenwirkung. ist unbe-
kannt — kommt fiir mifbildete Klappen ein unmittelbar auj Syphilis beruhender
entziindlicher Entstehungsweg in Betracht. Franzosische Forscher haben zuweilen
solches angenommen. So haben Moussus und dhnlich Epm. FOURNIER sowie
Duauy 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
um 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 Laxpovzy und LAEDERICH, dal es sich hier Gfters statt um entwicklungs-
geschichtliche Entgleisungen um auf Syphilis beruhende priméire Endokarditis
mit ihren Folgen handeln mdchte, nicht zu Recht.

Endlich sei erwihnt, dafl in einer dlteren Abhandlung von WixogRADOW Ver-
dnderungen der sog. automatischen Nervenganglien des Herzens bei angeborener
Syphilis geschildert wurden. Die Ganglien sollen kleinzellige Infiltrationen,
Bindegewebsvermehrung, sekundéire Degenerationen der Ganglienzellen bis zur
Nekrose aufweisen, auch das anliegende Bindegewebe und benachbarte GefiBe
ahnliche Verdnderungen zeigen. Auch hier muBl man vorsichtig sein. Neuere
Arbeiten, welche diese Angaben WINOGRADOWS bestéitigten, scheinen denn
auch nicht mitgeteilt worden zu sein.

Wirft man einen ganz kurzen Riickblick auf das Gesamigebiet der Herzsyphilis,
so sehen wir solche erworbener wie angeborener Natur anatomisch nachweisbar
verhdltnismdifig selten. Sie betrifft primdr fast ausnahmslos den Herzmuskel.
Hier kommen be: der erworbenen Lues Gummata, die bei der angeborenen hichstens
auferordentlich selten auftreten, ferner syphilitische Entziindungen, mehr diffus
oder mehr herdformig, bei der angeborenen Syphilis durch Spirochitennachweis
oft bewtesen und a priori wahrscheinlich syphilitisch, bei der erworbenen Lues
oft in ihrer Atiologie unsicher, vor. Das Perikard und pametale Endokard werden
fast ausnahmslos vom benachbarten Muskel her sekunddr in Mitleidenschaft
gezogen; Klappenendokarditiden syphilitischer Natur gibt es wohl nicht oder
hichstens nur in Einzelfdllen (abgesehen von der so hiufigen zu Insuffizienz
fihrenden der Aortenklappen von der Aorta selbst bei Mesaortitis derselben aus
fortgeleitet s. u.). Die anderen als syphilitisch aufgefalten Herzverinderungen
und gerade auch die so angenommenen sonstigen Endokarditiden und Klappen-
fehler gehoren teils in das Gebiet des &tiologisch Unbeurteilbaren, teils in das
reiner Spekulation. Gerade hier ist kritische Auslese unbedingt notwendig.

Syphilitische Veriinderungen der Arterien.

Es soll einleitend hier betont werden, daB wir im folgenden nur die groBeren
und grofen Gefifle der Besprechung unterwerfen werden, denn nur hier handelt
es sich um selbstindige Erkrankung des Gefalsystems. Diese Verdnderungen
gehoren so gut wie ausschlieBlich der Spatlues zu. Die kleinen Gefifle — die
intraparenchymatosen — konnen bei allen syphilitischen Erkrankungen und
in allen Stadien derselben verdndert bzw. mitverindert sein. Zuerst wohl
BiesiEDECKT (1867) leitete den Ausgang syphilitischer Verinderungen schlecht-
hin tiberhaupt von den GefiBen ab, doch betont BENDA mit Recht, wie schwer
es zu unterscheiden ist, was hier primér, was sekundir ist. Bei der angeborenen
Syphilis der verschiedensten Organe auf jeden Fall spielen die kleinen Gefi(e
als Ausgangspunkt der Verdnderungen eine beherrschende Rolle, wie dies u. a.
frithzeitig HoCHSINGER betonte und ich auch bei meinen Darstellungen derselben
stets hervorgehoben habe. Daf} Verdnderungen der kleinen GefiBle beim Primér-
affekt wesentlich sind, ist sicher. Wenn auch Gewicht auf die kleinen Arterien
gelegt wurde, so stehen hier offenbar doch die Verinderungen der Venen
und Lymphgefife im Vordergrund, wie dies EHRMANN, RIEDER, BENDA u. a.
beschrieben. Und ebenso sehen wir im Sekundérstadium bei den Syphilitikern
die Venen hauptbetroffen. Bei den Produkten der Spétsyphilis, besonders
gummdsen, sind auch die kleineren GefiBe, wie allgemein zugegeben wird,
stark miterkrankt. Dabei wird in den bekannten Untersuchungen von RIEDER
mehr Gewicht auf die Venen gelegt. Ohne daB diese Verinderungen, welche
vor allem die das ehemalige GefdB noch erkennen lassende Elasticafdrbung
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klarlegt, irgendwie kennzeichnend fiir Lues wéren, kann so doch bei Granu-
lationen u. dgl. 6fters 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 primére, als Ausgangspunkt der gummdsen Verdnderungen, die sich
erst in schon sklerotisch verindertem Gewebe entwickeln sollten. BENDA
bestitigte die Beobachtungen von RIEDER wie von MARFAN-TAUPET an sich,
hebt aber ihre Einseitigkeit hervor. Die Arterienverdnderungen, wenn auch nicht
gleichm#Big verteilt, sind in ihrer Stérke fiir Lues fast kennzeichnend, aber sie
sind offenbar sekundér, von syphilitischen Verdnderungen der Umgebung fort-
geleitet und es iiberwiegen Verdnderungen der Venen. In neueren Arbeiten hat
SrorckEN1US fiir Fille, die er fiir solche von Syphilis in ganz akuter Ausbreitung
(provoziert durch die Behandlung) hilt, ebenfalls die Verdnderungen der kleinen
GefiBe, vornehmlich der prikapillaren Venen wie Arterien, ganz in den Vorder-
grund des anatomischen Bildes gestellt.

Diese wenigen Worte sollen hier geniigen. Wir wollen die Verinderungen
der kleinen und kleineren Arterien der Schilderung der einzelnen Organe und
Vorgéinge, wie etwa des Priméaraffektes, der Gummata, der angeborenen Syphilis,
also den Kapiteln anderer Bearbeiter, iiberlassen. Dort miissen die Gefile
mitbesprochen werden, und es kénnte sich hier nur um Wiederholungen handeln.
Anders steht es mit den Verdnderungen der gréferen und groflen Arterien, denen
Selbstindigkeit zukommt. Sie allein sind daher Gegenstand wvorliegenden Ab-
schnittes.

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

1. Syphilitische Verdnderungen der Aorta.
11. Syphilitische Verinderungen der Arteria pulmonalis.

111. Syphilitische Verdinderungen der Gehirnarierien.

1V. Syphilitische Verdinderungen der Aterien der Extremitdten.
Anzufiigen ist:

V. Verdinderungen der Arterien bei angeborener Syphilis.

I. Syphilitische Verinderungen der Aorta.

Sehen wir ab von den Beziehungen der Aneurysmen zur Syphilis, die schon
linger angenommen wurden, von denen aber erst spiter die Rede sein soll, so
ist die Erkenntnis kennzeichnend syphilitischer Verdnderungen der Aorta
eine ziemlich junge, wie eine kurze Ubersicht der geschichtlichen Entwicklung
zeigt. Diese syphilitischen Aortenverinderungen sind aber um so wichtiger,
als sie auch die Aneurysmen in ihrer syphilitischen Grundlage erst richtig
erkliren konnten.

Léngere Zeit hindurch wurde angenommen, so schon von DitTRIcH und
vor allem von VircHOw, dafl gewisse Formen dessen, was wir heute Arterio-
sklerose oder Atherosklerose zu nennen pflegen, also der Endarteritis chronica
deformans VircHOWs syphilitischer Entstehungsursache sind, besonders wenn
sie bei jungen Leuten auftreten, ohne aber eine eigene oder besondere krankhafte
Erscheinungsform darzustellen. So schlof 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 Gefafverinderung 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 Verdnderung der Arterienwand zu
bewirken, ohne daf diese allerdings ein bestimmtes syphilitisches Geprige triige.
STEENBERG dachte dabei aber besonders an die Gehirnarterien, bei denen syphi-
litische Verdnderungen besonders durch HEUBNERs Verdienst auch frither erkannt
und anerkannt wurden (s.u.) als an der Aorta. Weit spater noch (1897) berichtete
EDGREN in seinem Buche iiber 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,
dal 1904 noch der Amerikaner DrUMEN fiir viele atheriosklerotischen Ver-
anderungen nicht nur die Syphilis, sondern auch im UbermaB gebrauchtes
Quecksilber anschuldigen wollte.

Als erster hat an der Aorta wohl HrELMSTEDTER 1873 Verdinderungen
beschrieben und richtig erkannt, die von der gewchnlichen 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 Schiiler von v. RECKLING-
HAUSEN, bezog die von ihm mikroskopisch gefundenen Mediaverdnderungen
auf Folgen mechanischer Einwirkungen, der Aneurysmatheorie seines Meisters
V. RECKLINGHAUSEN folgend, und dachte nicht an Beziehungen der von ihm so
gut geschilderten Aortenverdnderungen zur Syphilis. Wenige Jahre darauf (1877)
hat dann HEIBERG bei einem syphilitischen Matrosen eine Aortenerkrankung
makroskopisch und mikroskopisch beschrieben, welche ganz von gewdhnlicher
Atherosklerose abweicht, und von deren Mediaverinderungen sagt er schon klar,
,,man kann sich, wenn man will, das als miliare Gummiknoten der Media vor-
stellen“. Nur einen Monat spéter beschrieb LAVERAN eine ,,Aortite probablement
syphilitique* mit als Gummen aufgefafiten 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 Einzelfille, zum Teil erst nachtraglich richtig eingeordnet,
zumeist auch erst spater anfanglicher Vergessenheit entrissen. Das unbezweifelte
Verdienst, ganz allgemein die kennzeichnend syphilitische Natur einer besonderen
Form der Aortenerkrankung erkannt und unermiidlich gegen alle Einwendungen
und jahrelange Nichtanerkemnung durchgekdimpft zu haben, gebiihrt der Kieler
Pathologenschule, HELLER und seinem Schiiler DOHLE. Von dem Jahre 1885,
der beriihmten Dissertation DOHLEs, an haben HELLER und DOHLE und in
zahlreichen Arbeiten ihre Schiiler immer wieder Einzelfille sorgfiltig beschrieben
und auf die Besonderheiten der Aortenlues hingewiesen. HENTScHER (1893),
BerranTi (1895), Pririps (1896), Backuavus (1897), Morn (1898), KALKER
(1899), IsexBERG (1899), BEHNCKE (1902) bezeichnen derartige Namen aus
der Schule HELLERs. In seiner Dissertation aus dem Jahre 1885 ,,ein Fall von
eigentiimlicher Aortenerkrankung bei einem Syphilitischen beschreibt D6HLE
bei einem erst 25jahrigen Manne im Vordergrunde stehende Mediaverinderungen,
welche das eigentiimliche Aussehen der Aorta bewirkten, wihrend die Intima
(im Gegensatz zur Atherosklerose) wenig beteiligt war. Wenn hier auch die
Adventitia und die Verdnderungen der Vasa vasorum noch nicht ihre volle
Wiirdigung finden, wenn die Auffassung der umschriebenen Zellhaufen als
,miliare Gummata‘, ,,die hier nicht der regressiven Metamorphose, sondern,
wie man es ja hiufig genug auch anderswo sieht, der narbigen Umwandlung
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anheimfielen®, zwar auch spéter noch viel vertreten wurde aber kaum anerkannt
werden kann, so hat es doch DOHLE — und das ist das Wesentliche — in dieser
ersten Arbeit schon ausgesprochen, dafl ,,diese Erkrankungsform, ohne den
Verhiltnissen Zwang anzutun, als eine der Syphilis eigentiimliche angesehen
werden kann“. Gerade in der Auffassung jener Herde als Gummata aber und
in der Betonung des fiir Syphilis Kennzeichnenden der Verdnderung, auch in der
anfinglichen Vernachlissigung der so hiufigen Verbindung mit echter Athero-
sklerose (s. u.) mag der starke Widerspruch gegen die D6HLE-HELLERsche Auf-
fassung begriindet gewesen sein. Dann trat 1888 MALMSTEN fiir die syphilitische
Natur der Aortenverdnderung ein, deren Bild mit bloBem Auge er gut beschreibt
und zutreffend abbildet, wihrend seine mikroskopische Beschreibung in der
Betonung der Intimaverinderung als des Kennzeichnenden einen Riickschritt
gegeniiber DOHLE bezeichnet. Ganz unklar spricht er von sklero-gummdser
Aortitis, nimmt dabei aber keine spezifischen Vorgidnge an. Jaros (1891) hat
sodann wohl als erster bei Beschreibung einer Aortitis mit VerschluBl der Kranz-
gefille bei einem 18'/,jahrigen Manne die Adventitiaverinderungen, und zwar
ausgehend von obliterierender Endarteriitis der Vasa vasorum, ganz in den
Vordergrund gestellt. Diese von ihm auch als Gummata aufgefallten Granu-
lationsherde hilt er fiir das Primdre und Kennzeichnende. Von der Adventitia
aus erst werden Media und Intima ergriffen. Im Gegensatz hierzu bedeutet die
Schilderung CrooKEs, welche die Intimaverinderungen fiir das mafgebende
halt, wiederum einen Riickschritt. HuDpELO beschrieb an kleineren Gefillen
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
Fille, ohne dal von Syphilis die Rede wire, so gut, dall man nachtréglich ihre
Zugehorigkeit zu der uns hier beschiftigenden Aortitisform annehmen muB.
PuppE, ein Schiiler 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 DOELEs mit eingehender Beschreibung von drei Fillen (zwei
neuen). Nach der mikroskopischen Untersuchung betont er, dal 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 Héuten
abhinge. Das wesentliche sind die durchscheinenden Partien, die Intima-
verdickung ist sekundér und entbehrt atheromatdoser Veranderungen und Ver-
kalkungen. Das Kennzeichnende liegt in den Verdnderungen der Media und
Adventitia; hier finden sich diffuse Zellinfiltration und kleine Granulations-
geschwiilste; in ihnen fand DOHLE nunmehr auch Riesenzellen, in einem Falle
auch Nekrose angedeutet. Die Anordnung der Herde um Vasa vasorum mit
Endarteriitis bis zum VerschluB betont auch er. Die Ausbreitung und Ent-
wicklung dieser Vorginge mit den kleinen ,,Geschwiilsten‘ unter Zerstérung
des Gewebes (mit starker Zusammenziehung einhergehende Narbenbildung)
hilt er fir das im Gegensatz zur Endarteriitis deformans fiir die syphilitische
Aortenverinderungen kennzeichnende. In der gleichfalls aus dem HeLLERschen
Institut stammenden Arbeit von BackmAUs (1897), welche sich im ganzen
vollig DOHLE anschlieBt, werden die Hauptverinderungen ganz von der zum
VerschluB fiihrenden Endarteriitis der Vasa vasorum abgeleitet, indem durch
die so bedingte Erndhrungsstérung die Medianekrosen bedingt sein sollen, an
die sich ,,gummése’ Granulationszellwucherung mit zentraler Nekrose und
Umwandlung derselben in Narben erst anschlosse.
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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 Schiiler KRAFFT zwar eine Verinderung der Media,
eine Mesarteriitis, aber iberhaupt fiir die Atherosklerose als grundlegend erklirt
und KOSTER bei Beschreibung einer Aortitis und eines Aneurysmas bei einem
Syphilitischen (1881) hierin nichts spezifisch Syphilitisches gesehen (wenn auch
immerhin die Intensitdt und diffuse Ausbreitung hier hervorgehoben), so sah
Ma~cHOT — der Ansicht v. RECKLINGHAUSENs folgend — hierin nur eine Folge un-
spezifischer mechanischer Elasticazerreifungen (s. auch unter Aneurysma) und
rechnet auch die von DOHLE und HEIBERG beschriebenen Fille hierher, denen er
jede an Syphilis erinnernde Eigenart abspricht (1890). DMITRIJEFF unter ZIEGLER
erklirte Entziindungsherde und Bindegewebsansammlungen in einer aneurys-
matischen Aorta fiir einfache Mesaortitis im Sinne KOsTERs. Eine ahnliche
Auffassung vertrat auch BENDAs Schiller LicHTENSTEIN, welcher die Herde
fiir unspezifisch hielt, - darin gefundene Riesenzellen fiir Fremdkorperriesen-
zellen (um Cholesterinkrystalle), wie dies besonders auch MARCHAND tat, erklirte
und nur der starken obliterierenden Endarteriitis der Vasa vasorum in bestimmten
Fillen irgendwelche Beziehungen zu Syphilis zugrunde legte. Auch MULLER,
ein Schiiler THORELs, trat der DoHLE-HELLERschen syphilitischen Mesaortitis
entgegen.

Insbesondere aber trat die Ablehnung der HELLER-DGHLEschen Auffassung
auf dem Pathologentag 1899 hervor. Hier hat HELLER noch einmal die Media-
verinderung, Wucherungsherde mit Riesenzellen, die auch er als miliare Gummata,
bezeichnete, in den Vordergrund der Verinderungen der Aorta bei Lues gestellt,
wihrend die Intimaverdickung, ohne Neigung zu atheromatésem Zerfall, sekundér
sei; auch er hebt Verdnderungen der Adventitia, verschieden starke, spater
zellirmer werdende und schrumpfende Wucherungen und die Einengung und
Obliteration der Vasa nutritia hervor. Vor allem aber spricht es HELLER von
der Aortensyphilis auch hier klar aus, ,,das pathologisch-anatomische Bild
ist fiir jeden damit einmal Vertrauten total verschieden von dem der primiren
chronischen Endarteriitis“. Und einen ganz entsprechenden Standpunkt ver-
trat auf Grund ausgedehnter Untersuchnngen des Miinchener Psychiater STRAUB.
Er fand in 82,19/, seines Paralytikermaterials (vgl. auch unten), aber auch in
einigen anderen Fillen, doch stets nur bei Syphilitikern, von ihm ausgezeichnet
beschriebene makroskopische und mikroskopische Aortenverinderungen, die
ganz den von der Kieler Schule betonten entsprechen. Auch er spricht hier von
einem ,,selbsténdigen, von der Atheromatose prinzipiell verschiedenen Krank-
heitsprozeB3*, ,,der sich bereits makroskopisch mit voller Sicherheit von letzterer
abgrenzen 148t*“. Die Verbindung dieser Verinderung mit Atheromatose aber
betont STRAUB und fiigt hinzu, daB die Beurteilung, wenn die syphilitisch-
schwieligen Verénderungen nur geringe Ausdehnung besitzen, die Atheromatose
stirkeren Grad erreicht, schwieriger wird, aber auch dann stets eine sichere
Unterscheidung schon mit bloBem Auge méglich war. Die Aussprache zu den
Vortrigen HELLERs und STRAUBs bestétigte, 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 Fillen
diese die Gewebe der Gefifiwand in einen Schwichezustand versetze, so daB
sie verhdltnisméfBig geringen Schidigungen gegeniiber leichter degenerierten,
das MafBgebende seien aber mechanische Momente, welche Degenerationen
der Media bis zur Nekrose bewirkten, die Granulationswucherungen seien die
sekundére Erscheinung. Poxrick, v. HANSEMANN, ZIEGLER, ORTH, BABES,
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BauMGARTEN, aber lehnten eine Spezifitdt der beschriebenen Aortenveranderung,
oder daB diese fiir Syphilis kennzeichnend sei, mehr oder weniger deutlich ab.
Am schirfsten wohl BAUMGARTEN, welcher aussprach, dal er trotz eines groen
Materials an Paralytikern und Syphilitikern niemals an der Aorta arteriitische
Verinderungen gesehen habe, die er von der gewéhnlichen Arteriosklerose hétte
abgrenzen und als spezifisch syphilitische, speziell gummose, hitte erachten
kénnen.

MarcEAND erklirte auch den Versuch, spezifisch-syphilitische Verinderungen
hier in der Aorta festzulegen, fiir ziemlich aussichtslos. RIBBERT hielt die An-
haltspunkte fiir eine syphilitische Aortitis noch nicht fiir ausreichend, auch
v. SCHROTTER, wenn er auch das Vorkommen gummdser Infiltrationen zugab,
verhielt sich gegeniiber der syphilitischen Aortitis ziemlich ablehnend. Drcuy
hélt in seiner grofen Dissertation aus dem Jahre 1900 die syphilitische Aorten-
verdnderung fiir ganz unkennzeichnend, sie unterscheide sich auch mikroskopisch
nicht von solchen aus anderer Entstehungsursache, wie auch spéiter noch
franzosische Forscher, z. B. DADIER, die syphilitische Aortitis gegeniiber der
Atherosklerose nicht scharf abgrenzten.

Von bekannten Pathologen traten zunichst nur wenige an die Seite der
Kieler Forscher. So BoLLINGER, welcher sich in seiner Beschreibung und Auf-
fassung HELLER ganz anschlieit. Die unter seiner Leitung entstandenen Disser-
tationen von HEYDENREICH (1901), DOEMEYER aus dem Jahre 1902 wie spiter
(1905) diejenige TaciKUCHIs lassen dies auch deutlich erkennen. Und dann vor
allem KAUFMANN, welcher in seinem Lehrbuch auch schon friihzeitig Abbil-
dungen der spezifischen Aortenverdnderungen gab. Er zeigte auch einschligige
Fille in der medizinischen Gesellschaft in Basel vor und lieB sie von BECK in
seiner iiberaus klaren, auch historisch inhaltsreichen Dissertation genauer
beschreiben. NAUWERCK schlof sich, wie er spdter bemerkte, schon von 1898
an der HELL.ERschen Auffassung an. Auch einige andere Arbeiten traten wieder
mehr oder weniger fiir die syphilitische Natur der Aortenverinderungen im
Sinne der Kieler Schule ein. So zwischen 1899 und 1903 BucEwALD bei Beschrei-
bung eines Aortenaneurysmas, dhnlich ABRAMOW, AMENDE (unter ALBRECHT),
BarpacHzI (unter CHIARI), insbesondere RascH, der eine eingehende Be-
schreibung ganz im Sinne HELLERs gibt, BENENATI, HEINE, ein Schiiler BENDAs,
der aber einschréinkend betont, daf 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 allem noch in ihrer Ablehnung spezifisch syphilitischer Aorten-
verdnderungen maflgebend 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‘ (CHia®r1) und des Korreferates ,,An-
eurysma und Syphilis“ (BENDA) ein fast volliger Umschwung ein. Die beiden
Referenten stimmten im ganzen gut iiberein. CHIARI erkennt hier einen eigenen
von der gewohnlichen Endaortitis chronica deformans zu trennenden anatomi-
schen Typus der Aortenverinderung an, der makroskopisch der Atherosklerose
dhnlich, doch von ihr verschieden, mikroskopisch besonders durch die Media-
Entziindungsherde gekennzeichnet ist und den er daher produktive Mesaortitis
benennt. CHIARI spricht es weiterhin klar aus, daB diese, wenn auch gelegentlich
durch eine andere Entstehungsursache erzeugt, in erster Linie stets an eine
syphilitische Erkrankung der Aorta denken zu lassen habe, d. h. mit der Syphilis
in kausalem Zusammenhange stehe. BENDA seinerseits stellt gummése Prozesse
besonders in der Media ganz in den Vordergrund und hélt die Schwielenbildungen
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fiir aus ihnen entstanden, die von DOHLE-MALSTEN beschriebenen Verdanderungen
also, die er ,,Aortensklerose’ benennt, fiir den narbigen Ausgang echter Gummo-
sititen der Aortenwand. Demgemi8 erklirt auch BExNDA diese Aortensklerose
fiir eine syphilitische Sklerose und sieht sie selbst bei isoliertem Befund als
,»Stigma der Syphilis an, welches mit Leber- und Knochennarben gleichwertig
ist*.  Andererseits spricht MARCHAND, der auf dem gleichen Pathologentag
einen Vortrag iiber dieses Thema hielt, der von ihm sogenannten ,,schwieligen
Form der Arteriosklerose® zwar, besonders bei jiingeren Leuten, in vielen Fallen
syphilitische Entstehungsursache zu, konnte sich aber nicht iiberzeugen, daB
die Erkrankung auch histologisch als spezifisch, als ,,gummos* aufzufassen ist,
die in den Herden gefundenen Riesenzellen spricht er als Fremdkdrperriesen-
zellen um nekrotisierte Bruchteile der Media an. Auch in der Aussprache
zu den Vortrigen trat der Umschwung der Auffassung gegeniiber derjenigen
4 Jahre zuvor hervor. Nur v. BAUMGARTEN hélt daran fest — unter Anerkennung
echt gummoser Falle —, daB die ,,produktive Mesaortitis* nicht als syphilitische
Erkrankung anzusehen sei.

Der Erfolg des Kasseler Referates war, daf die Aortenlues DSHLEs ,,des
Taufpaten dieses spit legitim gewordenen Kindes der pathologischen Anatomie®,
wie sich ErcH ausdriickt, immer mehr anerkannt und in zahlreichen neuen
Bearbeitungen vertieft wurde. Auch von solchen Seiten, die zundchst mehr
zuriickhaltend waren; ich erwidhne nur aus den nichsten Jahren zunichst
THOREL, der seine frithere Ablehnung (s. die unter seiner Leitung entstandene
Dissertation von E. MULLER) aufgibt und fir die ,,Mesaortitis productiva‘
— echte Gummen fanden sich in seinen Fillen nie — die Moglichkeit zugrunde
liegender Syphilis zugibt, wenn er auch meint, dafl daneben noch andere unbe-
kannte Faktoren beteiligt seien (spater driickte sich THOREL auf Grund der
Ergebnisse der Wa.R., vgl. unten, auch positiver zugunsten der syphilitischen
Natur der Erkrankung aus). Faur hélt tiefe strahlige Narben fiir Syphilis kenn-
zeichnend, erkennt auch sonst die Aortitis als luisch bedingt an, hilt aber die
Mesaortitis doch nicht fiir kennzeichnend genug, um allein hieraus auf Lues
schlieBen zu lassen und glaubt daneben auch an andere Atiologie. Auch Maz-
cHANDS Schiiler MOLINARI erkennt jetzt die syphilitische Natur der ,,schwieligen
Arteriosklerose*“ weit eher an. Ahnlich wenige Jahre darauf (1907) in einem
Vortrage MARCHAND selbst. Ferner HArRT. MONCKEBERG benennt die neben der
echten gummosen Verianderung vorkommende schwielige Sklerose eine para-
syphilitisehe Erkrankung, in etwa 23/, der Fille aber kime eine andere Atiologie
in Betracht. In seiner unter NAUwERCK angefertigten Arbeit tritt WIEDEMANN
fir die ,,Aortitis syphilitica* im Sinne der Kieler Schule ein. Ahnlich unter
Grawirz HasseLBACH. Auch ¢ch habe in meiner Syphilis-Besprechung in den
LuBarscH-OsTERTAGSchen Ergebnissen (1907) mich im wesentlichen auf diesen
Boden gestellt. In der Folgezeit trat die Auffassung, die schon fiir das bloBe
Auge und durch den Sitz gekennzeichnete, mikroskopisch bestimmte Merkmale
aufweisende schwielige Aortitis oder Mesaortitis — hiervon wird sofort eingehen-
der die Rede sein — als syphilitischer Entstehungsursache anzuerkennen, immer
mehr hervor. Das Vorkommen echter gumméser und somit sicher syphilitischer
Verdnderungen wurde allgemein angenommen, wobei nur die Meinungen iiber die
Hiufigkeit und vor allem die Begriffsausdehnung solcher echt gummdéser Vor-
ginge auseinandergingen — genaueres s. u. —, aber auch fiir die weniger scharf
gekennzeichneten entziindlichen Vorginge und schwieligen Endbilder wurde
die luische Entstehungsursache anerkannt. Auch die anfingliche Betonung,
dafl aufler Syphilis in einem Teile der Fille andere 4tiologische Faktoren, wie
auch HELLER, CHIARI u. a. zugaben, anzuschuldigen seien, so Alkohol, an den
PonrFick oder FAHR sowie LICHTENSTEIN dachten, wogegen sich THOREL,
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DENEKE, GRUBER wandten und wogegen auch v. DoRiNgs Feststellung zahl-
reicher derartiger Verinderungen in Teilen der Tirkei, wo fast kein Alkohol-
genub stattfindet, angefithrt wurde, oder (Kokken)-Infektionen, worauf ZIEGLER,
OrTH und MONCKEBERG, auch FAHR, THOREL, LICHTENSTEIN hinwiesen, trat
fast ganz zuriick.

Die Auffindung des Syphiliserregers allerdings enttduschte gerade bei der
syphilitischen Aortitis die Hoffnungen. Hatte noch wenige Jahre vor der Ent-
deckung der Syphilisspirochite CHIARI gesagt ,,die volle wissenschaftliche Sicher-
heit in der Diagnose einer solchen Mesaortitis productiva als syphilitischen
Ursprungs wird jedoch natiirlich erst dann erreicht werden, wenn wir iiber das
Virus der Syphilis orientiert sein werden‘‘ und auch HELLER sich dhnlich geduBert,
Bexpa die Hoffnung des Nachweises eines Syphiliserregers zwar fiir die narbige
Sklerose der Aorta nicht geteilt, wohl aber fiir die frischen ,,gummaésen‘ Herde,
so forderte uns bei beiden Arten der syphilitischen Aortenverdnderung die
Erkenntnis des Syphiliserregers nicht sehr. Wohl wurden Spirochiten in der
Aorta schon 1906 von REUTER, 1907 von ScHMORL gefunden, aber nur wenige
positive Befundberichte schlossen sich ihnen spéter an. Ist so auch fiir Einzel-
fille die syphilitische Natur der Aortenverdnderung positiv bewiesen, so stehen
dem doch die Reihen der negativen Spirochitenuntersuchungen vieler, so FAHR,
THOREL u. a., und die von jedem von uns selbst in dieser Hinsicht gemachten
Erfahrungen gegeniiber, und praktisch ist die Suche nach dem Erreger fast
aussichtslos und daher nutzlos.

Aber wenn BENDA, dies fiir die narbige Form der Aortitis voraussetzend,
humoristisch im SchluBwort seines Referates 1903 hinzugefiigt hatte, ,,wir
werden also hoffen diirfen, uns auch nach der Entdeckung des Syphiliserregers
iber diese Form weiter streiten zu konnen‘ so hat eine andere Neuerrungen-
schaft der Wissenschaft dies verhindert, indem sie uns die Handhabe bot, die
HEeLLER-DOHLEsche Aortenerkrankung in ihrem Wesen als luischer Natur zu
erweisen und in den allermeisten Einzelfdllen den Nachweis praktisch zu er-
bringen. Dies ist die Wa.R. Zuerst von FRANKEL und MucH und gleichzeitig
von Pick am Leichenblut hier verwandt, hat sie in diesen wie in allen folgenden
Untersuchungsreihen, auch an der Leiche, in besonders hohen Hundertzahlen,
von denen unten noch genauer die Rede sein soll, durch positiven Ausfall erwiesen,
daB es sich bei der Aortitis um 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 SmMmoxDs, NoNNE, zum Teil
auch FAHR) nur die echt gummdsen Formen anerkannt, sonst aber das makro-
skopische und insbesondere mikroskopische Bild als nicht zur syphilitischen
Diagnose berechtigend erklért hatte, und éhnlich 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 spéiter die Verdienste HELLERs unterstrich und mehrfach
gerade die besondere Bedeutung und Haufigkeit der Aortenlues mit ihren
Gefahren hervorhob. Und ebenso LuBarscH, der 1910 sagte: ,,ich hatte frither
es fiir keineswegs erwiesen betrachtet, daB die DOHLE-HELLERsche Aortitis
luischer Natur sei, allein der Ausfall der Wa.R., der in der iiberwiegenden Mehr-
zahl der Fille bei uns positiv ausfiel, hat mich zu anderen Anschauungen
gebracht®.

So hat sich die Kenninis und Anerkennung der Aortenlues im Sinne threr
Vorkdmpfer HELLER und DOHLE spdt, 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

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 4



50 G. HerxHEIMER: Syphilis des Herzens und der Arterien.

der Wa.R. wird hieran kaum mehr gezweifelt. Treffend sagte 1911 VANZETTI:
,sicherlich muBl man auf Grund solcher Erforschungen zugeben, daBl in den
letzten Jahren sich eine neue Form von Aortenerkrankung von der gew6hnlichen
Arteriosklerose abgetrennt hat und eine Einheit fiir sich in Beziehung zu syphi-
litischer Infektion darstellt” (iibersetzt). So findet sich die syphilitische Aortitis
auch in vielen Einzelarbeiten und zusammenfassenden Darstellungen als solche
beschrieben. Ich erwidhne unter letzteren nur die ,Klinik der syphilitischen
Aortenerkrankung’‘ von STADLER
(1912), dieMonographie vonGEORG
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 iiber
Aortensyphilis, mit Einschlu} der
Aneurysmen, aber stellen — nur
diejenigen, welche auch Anatomi-
sches enthalten, beriicksichtigt —
eine Zahl von etwa 600 dar, die
ich auffinden konnte und fast
alle eingesehen und in das Schrift-
tumsverzeichnis  aufgenommen
habe, naturgemal aber nur zum
kleinen Teile im Texte erwéhne.
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 iiberhaupt die bei
weitem héaufigste und wichtigste

Abb. 7. Beginnende Aortitis syphilitica. Die sohwicligen  © 0T der Spitsyphilis darstellt.

Gebiete liegen besonders dicht oberhalb der Aorten- Es gﬂt nunmehr das Bild zu

klappen, und zwar vor allem um die Stellen, wo die : y . pege
einzelnen Aortenklappen aneinander stofien. Der Zewhnens welches die syp}“h“‘%ke

absteigende Ast der linken Kranzarterie ist an der  Aorfstrs dem bloﬁen Auge bietet
Abgangsstelle nur noch fiir eine ganz feine Sonde .. .

durchgingig (bei a). und dabei thre Abweichungen von

der gewohnlichen Atherosklerose

hervorzuheben. Zunichst ist ihr Sitz kennzeichnend. Die Hauptverdnde-
rungen sitzen im Anfangsteil der Aorta; die allerersten Veranderungen finden
sich dicht oberhalb der Aortenklappen (vgl. Abb. 7, 8,29,30). Dal} der auf-
steigende Teil der Aorta mit Vorliebe befallen ist, findet sich bei allen Be-
schreibern mit Recht hervorgehoben, wird auch z. B. von LuBarscH als kenn-
zeichnend betont. Zunichst sitzen die schwieligen Herde mit Vorliebe dicht
oberhalb der Klappen, wie dies z. B. auch MARCHAND beschrieb und wie vor
allem in frithen Stadien gut zu verfolgen ist. Ist zundchst nur dies Gebiet
betroffen, so pflegt es auch bei weiterem Fortschreiten der Erkrankung in
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spiteren Stadien am stidrksten verindert zu sein. BACKHAUS hob den Haupt-
sitz oberhalb der Klappen (nur am Abgang der grolen Gefille) schon frithzeitig
hervor. Mit diesem Anfangssitz und seinen Ursachen hat sich insbesondere
BENERE beschéftigt. Auch er hebt zundchst den Sitz dicht an den Ansatz-
stellen der Klappen unter Freilassen der Sinus Valsalvae (wie dies auch neuerdings
noch MARTLAND entgegen der Annahme anderer Forsche