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Syphilitische Veränderungen des Herzens 
und der Arterien. 

Von 

G. HERXHEIMiim-Wiesbaden. 
Mit 65 Abbildungen. 

Veränderungen des Herzens. 
Schon im 18. Jahrhundert haben AsTRUC sowiesodann vor allem MoRGAGNI 

auf Syphilis zu beziehende Veränderungen des Herzens und der Gefäße ange­
nommen. ÜORVISART erklärte 1814, und ähnlich zur selben Zeit KREYSIG, gewisse 
Erscheinungen an den Herzklappen im Hinblick auf äußere Ähnlichkeit mit 
kondylomatösen Wucherungen für syphilitisch bedingt, doch wurde dies bald 
von LAENNEC und anderen französischen Forschern als Irrtum nachgewiesen. 
Die erste gut begründete, einwandfreie Beschreibung einer syphilitischen Herz­
veränderung stammt von RICORD aus dem Jahre 1845. Hatte man sich, wie 
VmcHow später sagte, allgemein daran gewöhnt, die Geschichte von der Herz­
syphilis als eine Fabel anzusehen, so war in RICORDs Fall, in dem eine gummöse 
Neubildung der Muskulatur neben endokardialen Verdickungen bestand, zum 
ersten Male eine luische Veränderung des Herzens anatomisch sicher erwiesen. 
Es folgte 1849 der von LEBERT beschriebene Fall und nach zwei weniger sicheren 
(FRIEDREICH und L'HoNNEUR) 1858 die Darstellung VmcHows. Er teilte einen 
weiteren einwandfreien Fall mit und schrieb schon: "es gibt also eine Peri­
karditis und Endokarditis, eine einfache und eine gummöse Myokarditis und 
der Prozeß im Herzen gleicht daher in jeder Beziehung dem Prozeß im Hoden 
und in der Leber". Damit hat VmcHow für den Herzmuskel - und er spielt 
die ohne jeden Vergleich größte Rolle hier, so daß vorerst von ihm die Rede 
sein soll - eine gummöse Myokarditis bzw. Gummata einerseits und eine syphi­
litische fibröse Myokarditis andererseits unterschieden, und eine ähnliche Ein­
teilung ist herrschend geblieben. Allerdings ist oft mit Recht betont worden, 
daß eine scharfe Unterscheidung in diese beiden Formen hier nicht möglich ist; 
es finden sich in einer Reihe von Fällen Verbindungen mehr umschriebener 
Gummata und diffuser myokarditiseher Vorgänge, die Gummata selbst gehen 
ja später narbige Veränderungen ein, eine Abgrenzung beider Erscheinungs­
formen ist überhaupt nur in dem Sinne möglich, daß in einem Falle geschwulst­
artige Gummiknoten vorliegen, im anderen nicht. Aber auch im letzteren Falle 
sind in die diffusen mehr allgemein entzündlichen Veränderungen oder Rinde­
gewebsvermehrungen zumeist Gebiete mit syphilitisch-gummösen Kennzeichen 
eingelagert, und nur so ist eine einigermaßen sichere Erkennung möglich. Wohl 
kann man auch bei Bestehen diffuser Granulationsherde ohne Nekrosen oder 
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sonstige gummöse Kennzeichen nach der Art des Granulationsgewebes und Ver­
änderungen der kleinen Gefäße zuweilen eine syphilitische Veränderung annehmen, 
zumal wenn die Anamnese, positive W a.R., sonstige klinische Kennzeichen oder 
anatomische auf Syphilis beruhende Veränderungen auf Infektion mit Syphilis 
hinweisen, aber es ist dies nur in Einzelfällen und nur als Wahrscheinlichkeits­
annahme möglich. Und erst recht ist dies der Fall, wenn sich im Herzmuskel 
nur schwieliges Bindegewebe höchstens 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
myokarditiseher syphilitischer Vorgänge. Manches mag im Einzelfalle dafür 
sprechen, besonders bei jugendlichen Leuten ohne Atherosklerose der Kranz­
gefäße und mit sicherer Syphilis, aber es bleibt hier alles Vermutung, nichts ist 
hier beweisbar; somit scheiden solche Fälle, die aber auch auf syphilitischer 
Grundlage mindestens selten zu sein scheinen, aus ( Genaueres s. u.). So läßt sich 
wohl eine fortlaufende Linie von zweifelsfreien typischen Gummata des Herz­
muskels über diffuse gummöse Vorgänge und weniger kennzeichnende entzünd­
liche Veränderungen bis zu einfachen schwieligen Einlagerungen ziehen mit 
absteigender Abnahme der Erkennbarkeit und Beweisbarkeit als syphilitisches 
Produkt, aber wir müssen gedankliche Abgrenzungen gewissermaßen künstlich 
vornehmen und halten so mit den sich aus dem Gesagten ergebenden Vorbe­
halten der Kombination und der mangelnden Begrenzung an der Einteilung 
der syphilitischen Veränderungen des Herzmuskels in Gummata und in mehr 
diffus-myokarditisehe Vorgänge fest. 

Die Myokardveränderungen aber stehen bei der eigentlichen Herzsyphilis 
im Vordergrund. Perikardveränderungen luischer Natur sind fast ausnahmslos 
nur von den Herzmuskelveränderungen aus fortgeleitet. Und ebenso steht es 
mit dem Ergriffensein des Endokards, also vor allem des parietalen. Was aber 
das Klappenendokard betrifft, so sind syphilitische Veränderungen desselben 
äußerste Seltenheiten. Wir sehen hierbei von den Aortenklappen ab, die in 
Gestalt der Aorteninsuffizienz die wichtigste und häufigste auf Lues zurück­
führende Herzerkrankung überhaupt darbieten; doch handelt es sich hier nicht 
um eine primäre Veränderung der Aortenklappen, sondern um eine Teilerschei­
nung der typischen Veränderungen des Anfangsteiles der Aorta, welche erst 
sekundär die Klappen mit ergreifen; wir werden diese Veränderungen daher nicht 
hier bei dem Herzen, sondern erst mit den großen Gefäßen, insbesondere der 
Aorta, besprechen. Und an diese Stelle gehören auch in gewisser Beziehung 
die Kranzgefäße des Herzens, denn, wenn ihre auf Syphilis zurückzuführenden 
Beeinflussungen auch gerade am häufigsten für das Herz die schwersten Folgen 
haben, die häufigste Ursache plötzlichen Herztodes darstellen, so handelt es 
sich auch hier fast stets um Veränderungen, welche ihren Sitz nicht eigentlich 
in den Kranzgefäßen selbst, sondern in der Aorta am Abgang der Coronararterien 
von ihr haben. Wir besprechen diese Erscheinung daher auch besser zusammen 
mit den syphilitischen Aortenveränderungen. 

So umgrenzt sich unser Gebiet der eigentlichen Herzsyphilis im wesentlichen 
als Veränderungen des Herzmuskels in den beiden Hauptformen, woran sich kurz 
die Endokarditiden und Perikarditiden anschließen. Wie überall, müssen wir 
auch hier zwischen den Fällen erworbener Syphilis und denjenigen der ange­
borenen unterscheiden. Wir werden sehen, daß hier kaum grundsätzliche Ver­
schiedenheiten zwischen beiden bestehen. Zuerst soll nur von der erworbenen 
Lues die Rede sein. Es handelt sich bei den syphilitischen Herzveränderungen 
in ihren verschiedenen Spielarten um im ganzen seltene Erscheinungen. Die 
häufigere Form der erworbenen Syphilis stellen die Gummata dar; bei den noch 
selteneren diffusen entzündlichen Formen des Herzmuskels kommt die Schwierig-
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keit der Entscheidung, ob im Einzelfall mit Sicherheit oder großer Wahrschein­
lichkeit eine auf Syphilis beruhende Veränderung vorliegt, hinzu, wie wir sofort 
noch sehen werden, wodurch natürlich auch eine Beurteilung der Häufigkeit 
dieser Form wesentlich erschwert wird. Die im Schrifttum niedergelegte Zahl 
der Herzgummata ist ziemlich groß, doch gewinnt man den Eindruck, daß das 
Vorkommen derselben seltener ist, als es so erscheint, da wohl bei dem fast 
stets sehr eindrucksvollen anatomischen und auch klinischen Bild die meisten 
Fälle der Art mitgeteilt sind, also dem Schrifttum angehören; doch gehören sie 
zum größten Teil älterer Zeit an, wie ja die Zahl der auf dem Sektionstisch 
erscheinenden Gummata irgendwelcher Organe seit einer größerer Reihe von 
Jahren überhaupt überaus zurückgegangen ist. Von dem anatomischen Ver­
halten und dem Schrifttum der beiden Hauptformen der Herzmuskelverände­
rungen syphilitischer Art soll eingehender die Rede sein. 

V mausschickend sei betont, daß wir uns hier naturgemäß nur mit den anato­
misch festgestellten und feststellbaren Herzveränderungen zu beschäftigen haben. 
Klinisch wird der Rahmen der "Herzsyphilis" ja außerordentlich viel weiter gejaßt. 
Ihre Häufigkeit in Früh- wie Spätstadien wird von sehr vielen Seiten betont 
und die Abhandlungen rein klinischer Art, welche Erscheinungen des Herzens 
bei Syphilitikern mit mehr oder weniger großer Wahrscheinlichkeit auf die 
Lues beziehen, sind außerordentlich zahlreich. In wie weitgehendem Maße 
klinisch Syphilis für Herzerkrankungen angeschuldigt wird, zeigen die Worte 
MoRITzs: "Die Syphilo-Pathologie des Herzens ist die Pathologie des Herzens 
überhaupt. Die Syphilis kann eben alle diejenigen Zustände am Herzen machen, 
welche auch die anderen ätiologischen Faktoren auszulösen vermögen." Auch 
sonst wird die Zahl der durch Lues bedingten Herzerkrankungen unter diesen 
überhaupt meist, wenn auch von verschiedenen Beurteilern in verschiedenem 
Maße, sehr hoch bewertet. So von GRASSMANN, RoSENTHAL, LEREDDE, Tm­
BIERGE, PLETNEW, BREITM.A.NN, C:Ecnu.s, GoLDSCHEIDER, v. KoczYNSKI, BIE, 
JACQUINET, BRICOURT, ÜRKIN, BROOKS, LEARS, GNYONNAUD, BENTHAUS, 
RICHTER, ÜIGAARD, KREHL, V. ROMBERG, WITTGENSTEIN-BRODNlTZ, SIMPSON, 
HowARD u. v. a. 

So schrieb LEREDDE nicht weniger als 1/ 3 der Todesfälle an Herzerkrankungen 
der Syphilis zu, PLETNEW gibt an, unter von ihm beobachteten 1893 Herz­
Gefäßerkrankungen bei Männern in 240fo, bei Frauen in 15% die Diagnose auf 
Syphilis gestellt zu haben. GoLDSCHEIDERs Schüler WITTGENSTEIN und BRon­
NITZ stellten statistisch aus des ersteren Klinik 614 Fälle von luischen Herz­
und Gefäßerkrankungen zusammen und unter ihnen in 29 = 4,56% syphilitische 
Herzmuskelerkrankungen in Übereinstimmung etwa mit einer früher von 
GoLDSCHEIDER gefundenen Verhältniszahl. v. ROMBERG schätzt diese Zahl der 
Herzmuskelerkrankungen unter seinen 200 Herz-Gefäßkrankheiten syphilitischer 
Entstehung sogar auf 20,50fo. Stenokardische Anfälle sollen nach HucHARD in 
290fo, nach VAQUEZ sowie GALLAVERDIN in 300fo, nach SIMNITZKY in 360fo, 
nach v. RoMBERG in etwa 500fo, nach GAUCHER und CESHORN in 800fo, nach 
PLETNEW, auf den diese Zusammenstellung zurückgeht, in 41,5 bzw. 42% der 
Fälle auf luische Infektion zurückzuführen sein, RuHEMANN möchte besonders 
die vor dem 50. Lebensjahre auftretenden Angina pectoris-Beschwerden in 
90% mit sklero-gummöser Kranzaderveränderung erklären. Vielfach wird, so 
z. B. von GRASSMANN, RosENTHAL, KREHL, SIMPSON das Auftreten von 
Herzstörungen verschiedener Art schon in der Frühperiode der Syphilis betont, 
wofür 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 Veränderungen. Hier spielt sicher die ja Herzsymptome 
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machende und von einer Erkrankung des Herzens selbst klinisch oft nicht 
abgegrenzte oder abgrenzbare Aortenveränderung, oft mit Verengerung oder 
Verschluß der Kranzgefäße, und die von ihr ausgehende, ja auch das Herz selbst 
unmittelbar betreffenden Aorteninsuffizienz die Hauptrolle. Diese typisch­
syphilitische Veränderung stellt sicher den Großteil der "Herzsyphilis" dar und 
von ihrer außerordentlichen Verbreitung wird noch die Rede sein. Auf ihrer, 
d. h. der Aortensyphilis noch zu besprechenden Vermehrung beruht es auch 
wohl, wenn z. B. GöRL und VoiGT von einer anscheinenden Vermehrung der 
Späterkrankungen des Herzens bei Syphilis neben solcher im Zentralnerven­
system sprechen (wobei sie hier beim Herzen eine Mehrbeanspruchung in Gestalt 
psychogen-vasomotorischer Einflüsse für die Vermehrung heranziehen). Aber 
es werden auch andere Klappenveränderungen auf Syphilis zurückgeführt, 
was bisher auf jeden Fall mangels anatomischer oder auch einwandfreier klini­
scher Beobachtungen zumeist gänzlich in der Luft hängt. Dies betrifft vor allem 
die Mitralklappen, deren syphilitische Erkrankung (abgesehen von dem sehr 
seltenen sekundären Ergriffenwerden von Aortenklappen aus, wovon später 
die Rede sein wird) zum mindesten eine äußerste Seltenheit darstellt. Und doch 
haben vor allem französische Beschreiber eine syphilitische Mitralerkrankung 
als häufiges Ereignis angenommen. So hat AMBLARD auf Grund von klinischen 
Untersuchungen an mehreren Hundert Personen noch 1921 die Behauptung 
aufgestellt, Mitralstenosen seien fast stets auf Spätformen angeborener Syphilis 
zurückzuführen (unter 165 Frauen fand er in 128 positive Wa.R.). MERKLEN 
schließt sich zwar teilweise AMBLARD im Hinblick auf Häufigkeit von Erschei­
nungen vonseitender Mitralklappen bei Angeboren-syphilitischen an, fügt aber 
hinzu, daß es sich hier nicht um endokarditisehe Veränderungen an der Mitralis 
handele, sondern nur um funktionelle Teilerscheinung allgemeiner Organ­
schwäche, oft bei unterentwickelten Leuten mit angeborener Syphilis. 

Ein sehr großer, wenn nicht der größte Teil der als syphilitisch betrachteten 
klinisch zur Beobachtung kommenden Herzleiden aber wird in Störungen der 
Herzmuskeltätigkeit gesehen. Dabei wird einerseits vor allem an solche in 
Abhängigkeit von veränderten Kranzgefäßen gedacht. Daß hier - auch für 
den plötzlichen Tod - Verschluß der Kranzgefäße am Abgang von der Aorta 
bei syphilitischer Aortitis (in sehr seltenen Fällen nur auch Übergreifen der 
syphilitischen sklerosierenden Vorgänge auf die Coronararterien selbst) eine große 
Rolle spielt, werden wir bei Besprechung der syphilitischen Aortenveränderung 
eingehender besprechen. Immerhin liegt hierin nur eine Erklärung für einen 
Teil der klinisch angenommenen Zahlen. Auch an Herzschwielen abhängig 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 begründbar. Syphi­
litische Veränderungen der Kranzarterien, wie sie sicheren syphilitischen Gefäß­
veränderungen entsprechen, sind nur in ganz außerordentlich seltenen Aus­
nahmefällen festgestellt worden, von denen noch die Rede sein wird, kommen 
also im allgemeinen nicht in Betracht, und auch neben syphilitischer Aortitis 
werden in den Kranzgefäßen anatomisch als syphilitisch auffaßbare Verände­
rungen in der Regel nicht gefunden. THOREL betont auch mit Recht, daß gar 
nicht festgestellt sei, daß es überhaupt wirklich bei Syphilitikern schon früh­
zeitiger als bei nicht syphilitisch erkrankten Menschen zur Sklerose der Kranz­
gefäße komme, indem er auch mit vollem Recht die Annahme PrTzNERs, daß 
eine besondere Lage der Muskelschwielen, nämlich der vorzugsweise Sitz in der 
linken Kammerwand, diese als auf Syphilis beruhend auszeichne, vor allem 
damit zurückweist, daß dies auch bei den auf gewöhnlicher Coronarsklerose 
beruhenden der Fall zu sein pflege, die wichtigere Forderung besonderer 



Syphilitische Veränderungen des Herzens. 5 

histologischer Kennzeichen syphilitisch entstandener Schwielen aber nicht erfüllt 
werde. Und indem er hervorhebt, daß man nicht alle krankhaften Vorgänge, 
die man bei Syphilitikern findet, als Produkt einer gerade durch das Virus der 
Syphilis bedingten Schädigung des Gewebes ansehen darf, schließt THOREL 
folgerichtig "so kann den bei Syphilitikern beobachteten Myopathien keine 
irgendwie konstant vorkommende Erkrankung der Kranzgefäße zugrunde 
liegen". Auch Schwielen im Herzmuskel als Ausheilungsergebnis direkt syphi­
litischer, d. h. gummöser Veränderungen aufzufassen hängt in der Luft. Heilen 
diese gänzlich aus, so liegen eben Schwarten vor, die von nicht syphilitisch 
entstandenen, also Herzmuskelschwielen auf Grund von Coronarsklerose oder 
abgelaufenen sonstigen myokarditiseben Vorgängen, sich in nichts unter­
scheiden. Hier syphilitische Veränderungen als vorangegangen anzunehmen, 
ist also unerweislich; da aber spezifisch- syphilitische Vorgänge, wie wir an 
der Hand der Kasuistik sofort sehen werden, überhaupt im Herzen etwas seltener 
sind, und zum mindesten nichts dafür spricht, daß völlige Heilung solcher Vor­
gänge etwas Häufigeres ist, so könnten spezifisch-syphilitische Muskelverände­
rungen nur einem kleinen Bruchteil der klinisch als so häufig angenommenen 
Herzmuskelaffektionen- wie noch jüngst z. B. SIMPSON "Myokarditis" syphi­
litischer Natur für etwas Häufiges erklärt- zugrunde liegen. Man zieht klini­
scherseits zur Erklärung offenbar häufig auch degenerative Vorgänge im Myokard 
heran, wozu KmcH mit Recht bemerkt, daß solche pathologisch-anatomisch 
als durchaus unspezifisch und keineswegs als eine Form von Herzlues angesehen 
werden dürfen. 

Insbesondere die französischen Ärzte haben wie ja auch sonst so gerade 
auf dem Gebiete der Herzerkrankungen den Rahmen der auf Syphilis, auch 
auf angeborener, bezogenen Erkrankungen überaus weit gespannt. Besonders 
ist dies in klinischer Hinsicht der Fall; aber vielfach suchen französische Forscher 
auch anatomisch Herzveränderungen verschiedenster Art, die aller für Syphilis 
einigermaßen 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 überaus reich­
haltigen und in vieler Hinsicht sehr lehrreichen und sorgfältigen Thesen von 
DEGUY und BRICOURT wird man eine große Reihe Belege für derartige an sich 
unbegründete Annahmen finden. Daß die anatomischen Befunde nicht kenn­
zeichnend genug sind, auch die Suche nach der Spirochaete pallida bei Pro­
dukten der Spätsyphilis enttäuscht, überhaupt anatomisch die klinische Annahme 
so häufiger syphilitischer Herzerkrankungen nicht erhärtbar ist, bringt BRICOURT 
dazu, zu sagen, daß die anatomisch gewonnenen Kenntnisse hier den klinischen 
Feststellungen nicht stets etwa überlegen wären, und und bei der häufigen 
Unsicherheit auch sonstiger klinischer Merkmale stellt er bei der Diagnosen­
stellung die aus der erfolgreichen Behandlung zu ziehenden Schlüsse an erste 
Stelle (wörtlich: "La conclusion rationelle de cette descussion est donc d'accorder 
Ia premiere place dans le diagnostic a l'epreuve therapeutique; elle seule peut 
apporter aux statistiques anciennes un contingent considerable de nouveaux 
cas"). Letzteres erscheint allerdings wahrscheinlich, aber wissenschaftlich ist 
damit wohl nichts zu gewinnen bei der Fraglichkeit des Wertes der Einzelfälle 
als Untergrund solcher Statistiken. Eine anatomische Kontrolle hört natürlich 
bei einem derartigen Standpunkt überhaupt auf. 

Aus alledem ergibt sich, daß ein gewisser Widerspruch zwischen der klini­
schen Annahme so häufiger als syphilitisch aufgefaßter Herzerkrankungen einer­
seits und der Seltenheit anatomisch wirklich als durch die syphilitische Infek­
tion bedingt nachweisbarer, d. h. spezifisch syphilitischer Herzveränderungen 
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besteht, immer die syphilitische Aortitis und von ihr aus bedingte Aorten­
klappenveränderungen hier außer acht gelassen. Aber wir finden ja kaum in 
einem Organ, vom Nervensystem abgesehen, so häufig wie gerade beim Herzen 
funktionelle Störungen, die durch den anatomischen Befund bei der Sektion 
sowie mikroskopische Untersuchung keine Erklärung finden. Dies bezieht sich 
gerade auch auf den Begriff der "Herzmuskelinsuffizienzen", der auch, vgl. z. B. 
v. RoMBERG, bei den als syphilitisch aufgefaßten Herzerkrankungen eine sehr 
große Rolle spielt. Hier wie bei den klinisch betonten Herzstörungen über­
haupt handelt es sich offenbar zum großen Teil auch nicht um spezifisch-syphi­
litische und somit anatomisch als solche nachweisbare Veränderungen des 
Herzens, sondern um höchstens mittelbar mit luischer Infektion zusammen­
hängende Herzschädigungen allgemeiner Art. OsTMANN hat, was an sich ganz 
interessant sein könnte, eine Übersicht der Herzbefunde von Sektionen von 
350 Paralytikern und 15 Tabikern zusammengesteHt. Auf den ersten Blick 
erscheint die Zahl der Veränderungen sehr groß, so daß sie in Übereinstimmung 
mit klinischen Annahmen zu stehen scheint. Aber in den meisten Fällen handelt 
es sich um Aortenveränderungen mit Einbeziehung der Aortenklappen und in 
den auch nicht wenigen Fällen, in denen "degenerative" Veränderungen des 
Herzmuskels gefunden wurden, liegen ganz gewöhnlich auch sonst zu findende, 
auch mit dem ganzen Zustand der Kranken in Verbindung zu bringende vor, 
so vor allem häufig "fettige Degeneration", Veränderungen, die OSTMANN auch 
wohlweislich keineswegs als syphilitisch bedingt bezeichnet. Wie weit übrigens 
bei diesen allgemeinen Herzleiden auch Nervenveränderungen oder nervöse 
Beeinflussungen mitspielen, ist vorerst nicht abzuschätzen; die Angabe WINO­
GRADOWs, daß in allen Fällen von Syphilis des Herzmuskels sich an den Herz­
ganglien Veränderungen fänden, die vielleicht die plötzlichen Todesfälle erklären 
könnten, ist auf jeden Fall nicht bestätigt worden und, wie Schlußfolgerungen 
aus angeblichen Ganglienveränderungen - PuTJATIN glaubte schon 1878 
Herzganglienveränderungen bei Syphilis gefunden zu haben, die er von einer 
Endarteriitis ableitete, welche, von der Aorta auf das Perikard übergehend, 
das Bindegewebe um die Ganglienzellen ergreife - überhaupt, mit größter 
Vorsicht aufzunehmen. Soll und kann somit nach allem die große Häufigkeit 
klinisch auffallender Herzerscheinungen bei Syphilitikern, in mittelbarem oder 
unmittelbanm Zusammenhang mit ihrer luischen Ansteckung stehend, auch keines­
wegs bestritten u·erden, so dürfen wir doch vom anatomischen Standpunkt aus nur 
die morphologisch nachweisbaren Zusammenhänge als sichergestellt auffassen. Die 
scharfe Kritik, welche THOREL in seinen bekannten umfassenden Berichten 
über die Pathologie der Kreislauforgane in den LuBARSCH-0STERTAGschen 
Ergebnissen zahlreichen aber unbewiesenen Annahmen syphilitischer F.nt­
stehungsursache aller möglichen Herzerkrankungen entgegenbrachte, muß 
auch heute noch und ebenso für zahlreiche Veröffentlichungen der Zeit nach 
den THoRELschen Berichten aufrecht erhalten werden. Der Kreis der anatomisch 
als syphilitisch bedingt sichergestellten Herzveränderungen engt sich aber so sehr ein. 

Die häufigere und sicherer beglaubigte Form der Syphilis des Myokards 
sind dessen umschriebene Gummata, Allzu häufig sind sie aber auch nicht. 
In seiner Übersicht über 20 Jahre (1873-1892) der Sektionen des Kieler patho­
logischen Institutes - im ganzen 4000 Sektionen Erwachsener mit 99 Fällen 
sicherer Syphilis - berichtet PHILIPS 2mal Gummata des Herzens angegeben 
gefunden zu haben unter 28 Gummen im ganzen. STOLPER fand unter 2995 Sek­
tionen in Breslau mit 61 Fällen erworbener Syphilis 2 gummöse Veränderungen 
des Herzens. STOCKMANN stellte die Sektionsberichte des Helsingforser Institutes 
1893 bis 1902 zusammen und fand unter 2800 Leichenöffnungen in 33 viscerale 
Gummata, darunter in einem Falle Herzgummen (vielleicht in einem zweiten 
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mehr diffuse gummöse Herzmuskelinfiltration). HARBITZ stellt diese drei 
Statistiken dahin zusammen, daß unter 9800 Sektionen 5mal Herzgummata 
gefunden wurden. In einer neuen Statistik von CLAWSON-BELL fanden sich 
unter 4577 Sektionen Erwachsener in Minneapolis 126 Fälle von Aortitis 
syphilitica, von denen 2,40fo an Myokardgummen starben, d. h. also wohl, daß 
sich unter den 4577 Sektionsfällen 3 solche mit Herzgummen (und Mesaortitis) 
fanden. JANSEN gibt in einer Arbeit aus den letzten Jahren an, daß unter 
142 Sektionen sicher syphilitischer Personen im Hafenkrankenhaus in Harn­
burg sich 3 Fälle von Herzgummen fanden. 

Zu den Herzgummata gehört schon der historisch gewordene Fall RmoRDs. 
Es handelte sich um einen Mann, der, was in vielen der hierher gehörigen Beob­
achtungen wiederkehrt, ganz plötzlich starb. Es fanden sich bei der Sektion 
in den Ventrikelwänden verschiedene teils harte, teils erweichte Gummata, 
auch das Endokard verdickt. Es bestanden auch außerhalb des Herzens Gum­
mata. Die syphilitische Infektion lag ll Jahre zurück. Das nächste Herzgummi 
wurde von LEBERT 1849 bei einer 3ljährigen Frau beschrieben, welche auch 
sonst Gummata aufwies. Während die beiden nächsten Fälle, 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 
HALDANE, WALSCH, WILKS, WINGE, LANCEREAUX (2 Fälle), E. WAGNER, 
AuFRECHT, MüLLER, MoRGAN, FULLER, in den 70er Jahren von MoRGAN, LEGG, 
NALTY (2 Fälle), BuRNEY, GouLD, CAYLEY, B:aonowsKI, BRoVIcz, KEY, GRÄFF­
NER, MAcKENZIE, in den 80er Jahren von MACHIAFAVA, RosENFELD, HENDER­
soN, TEISSIER, LEYDEN, BREHME, GREEN, AsHBY, PASTEUR, DAwsoN, BARGUM, 
MüLBE, ScHWALBE, aus den 90er Jahren von TURNER, NEKAM, JüRGENS, PITT, 
PAUL CoHNHEIM, PoLLAcK, ScHÜRHOFF, VoLLMAR, MRACEK (4 Fälle), KocKEL, 
RoLLESTON, A. FRÄNKEL (PUPPE), LoRRAIN, LooMis (3 Fälle), KRÖNIG, DE 
MAssARY, RENDU, DucKWORTH, CoGGESHALL, STOLPER, PH!LLIPs (2 Fälle) 
JoDLBAUElt, 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 über die Herzsyphilis mit reich­
lichen Schrifttumsangaben geschrieben, LANG 1889 44 Fälle von Lues des 
Herzens zusammengestellt, eine vorzügliche 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 Fällen mit Sektionsbefund werden als 
sichere Herzsyphilis 51 anerkannt, dazu kommen 5 eigene auch anatomisch 
eingehend geschilderte Fälle. Unter diesen Fällen finden sich auch einige 30, 
die zu den Gummata des Herzens zu rechnen sind. Sodann hat DEGUY 1900 
und von 1893 bis 1902 RAUSCHER das Schrifttum kurz zusammengestellt und 
1904 hat dann STOCKMANN aus BENDAs Institut eine ausgezeichnete mono­
graphische Behandlung "über Gummiknoten im Herzfleische" veröffentlicht. 
Hier ist das ganze bis dahin vorliegende Schrifttum eingehend besprochen und 
zusammengestellt. Es sei also wegen der älteren Fälle auf diese vorzügliche 
Abhandlung STOCKMANNs verwiesen. Er bespricht alle oben angeführten Fälle 
außer dem von WINGE aus dem Jahre 1863 - multiple Gummata im Herz­
muskel eines 39jährigen Mannes -, welchen HARBITZ 1914 wieder erwähnte 
(nebst einem ebenfalls aus dem pathologischen Institut in Oslo mitgeteilten 
unsicheren Fall HJ. REIBERGs aus dem Jahre 1873) und dem 1877 von GRÄFFNER 
besprochenen Falle einer 51jährigen Frau mit dem eigentümlichen Befund eines 
durch den rechten Ventrikel ausgespannten Diaphragmas, dessen Untersuchung 
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von CoHNHEIM vorgenommen wurde, der es für ein verändertes Gummi erklärte. 
Der Fall ist aber ganz unsicher, wie schon MRA.ÖEK erklärte, und wohl deshalb 
hat ihn STOCKMANN in seine Zusammenstellung nicht aufgenommen. Ferner 
finde ich den LINNEBORNschen Fall bei ihm nicht angeführt. STOCKMANN 
erwähnt außer den oben genannten Fällen noch die von DITTRICH (2 Fälle), 
0PPOLZER, DEMME, HuTCHINSON veröffentlichten, in denen aber wahrschein­
lich keine Gummata des Herzens sondern, wie schon MRAÖEK vermutete, Ab­
scesse desselben vorlagen, und endlich einige Arbeiten, deren Titel auf Herz­
gummen hindeuten, die aber auch in keinem Referat nachlesbar waren (Mit­
teilungen von DANDRIDGE, WILKIE, SMITH, LEMAISTRE, STRAVINO, GENER­
SICHT, HuGHNES). STOCKMANN selbst beschreibt ausführlich 4 eigene Fälle, 
bei denen besonders interessant ist, daß sie ganz verschiedenen Altersstadien 
angehören. So stellt er im ganzen 79 Fälle von umschriebenen Herzgummata 
zusammen. Von diesen sind aber die (oben mitgenannten) Fälle von FRIED­
REICH, L'HoNNEUR, WALSCH, WILKS, AuFRECHT, MüLLER, FuLLER, MoRGAN, 
LEGG, BuRNEY, GoULD, MAcKENZIE, HENDERSON, BREHME, GREEN, AsHBY, 
PASTEUR, DAwsoN, TuRNER, N:EKAM:, PITT, CoHNHEIM, K.RöNIG als nicht sichere 
Gummata (in manchen Fällen Originalarbeiten nicht aufzutreiben) abgezogen, 
so daß 56 ziemlich sichere Fälle bis 1904 übrig bleiben, welche STOCKMANN auch 
in sehr übersichtlicher Weise tabellarisch zusammenstellt. 

In 26 Fällen lagen mehrere bis zahlreiche Gummata vor, doch ist auch bei den 
sog. Solitärgummen insofern zum großen Teil eine eigentliche Multiplizität der 
Herde gegeben, als viele, besonders die großen, Konglomerate mehrerer getrennt 
angelegter darstellen. Auch z. B. JACQUINET betont die Mehrzahl von Gummi­
knoten als das häufigere, und ich habe dies nach einer Durchsicht des Schrift­
tums ebenfalls (1907) bestätigt. Die Größe der Gummata ist sehr verschieden, 
von miliaren Herden über linsen- bis haselnußgroße, was das Durchschnittliche 
ist, bis zu walnußgroßen (VOLLMAR oder LoRRAIN), taubeneigroßen (MAY) 
oder als kleinapfelgroß bezeichneten (MAcHIAFAVA), ja in dem Falle, den WILKS 
beschrieb, ist von einem billardkugelgroßen Knoten die Rede. 

Genau stellt STOCKMANN die Verteilung der gummösen Herde auf die einzelnen 
Herzteile zusammen. Die linke Kammer war 38mal, das Septum ventriculorum 
22mal (wahrscheinlich aber noch öfter), die rechte Kammer 20mal beteiligt, 
die beiden VorhÖfe und das Septum atriorum nur in Einzelfällen. Der linke 
Ventrikel ist also besonders häufig befallen, wie dies auch schon GRENOULLER 
(in 9 der von ihm zusammengestellten 18 Herzgummata) und MRAÖEK auf­
gefallen war, welch letzterer auf die Anschauung vor allem VIRCHows hinweist, 
daß syphilitische Reaktionen vor allem an den Orten größerer funktioneller 
Belastungen oder traumatischer Reize sich entwickeln, wie ja VIRCHOW bekannt­
lich vor allem für den Lieblingssitz von Lebergummen in der Gegend des Liga­
mentum suspensorium Zerrungen dieser Gegend verantwortlich machte. Wichtig 
ist der häufige Sitz oder Beteiligung der Kammerscheidewand im Hinblick 
auf die Schädigung des atrio-ventrikulären Reizleitungssystems, wovon noch 
unten die Rede sein wird. Die Folgen für das Herz, besonders Hypertrophie 
desselben, vor allem der linken Kammer, wie sie sich fast in allen Fällen finden, 
brauchen hier nur angedeutet zu werden. Die Herde sitzen in verschieden großer 
Ausdehnung in dem Myokard. Ganz gewöhnlich reichen sie bis an bzw. in das 
Endokard, und dies nimmt dann an der Veränderung teil. Es erscheint flächig 
oder mehr knotig verdickt, ist derb, ausgesprochen weiß, oft ins Innere der 
Herzhöhlen 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 sekundär, seltener in Gestalt gummöser Veränderungen, meist in Form 
bindegewebiger Verdickungen und Verwachsungen, wobei die Vorgänge, wie 
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RA.ucHER betont, umschrieben sind und meist histologisch spezifischer Kenn­
zeichen entbehren. 

In der Zusammenstellung STOCKMANNs liegt das Alter, in dem der Tod 
eingetreten, zwischen 19 bis 57 Jahren; die größte Zahl starb im 4. Jahrzehnt. 
Da die Infektion meist im 3. Jahrzehnt stattfindet, läge somit etwa ein Jahrzehnt 
oder etwas mehr im allgemeinen zwischen Infektion und Tod (vgl. auch z. B. 
GRASSMANN oder BucHWALD}, während RoSENTHAL für Herzsyphilis schon 
2-4 Jahre nach der Ansteckung berechnet. Das Geschlecht verhielt sich so, 
daß das männliche 59,60fo, das weibliche 40,40fo darstellt, was etwa mit dem 
über das Verhältnis der syphilitisch Infizierten unter beiden Geschlechtern 
bekannten übereinstimmt. 

Wie schon kurz erwähnt, ist bei Herzgummen - wie bei Herzsyphilis über­
haupt - plötzlicher Tod ein verhältnismäßig häufiges Ereignis. In den von 
STOCKMANN zusammengestellten Fällen starben 15 plötzlich ohne vorherige 
Krankheitszeichen vonseitendes Herzens (die von RICORD, HALDANE, WAGNER, 
KEY, BARGUM, VoLLMAR (2 Fälle}, MRAOEK (3 Fälle), LoRRAIN, DucKWORTH, 
PmLLIPS, LAZARUS-BARLOW und MAY mitgeteilten Herzgummata) 10 uner­
wartet, obwohl schon Herzbeschwerden bestanden hatten (die Fälle von LANCE­
REAUX, CAYLEY, RosENFELD, TEISSIER, JüRGENs, LooMIS, STOLPER, PHILLIPS, 
J ODLBAUER, WAGNER- QWIATKOWSKI), also eine große Verhältniszahl der 49 Fälle, 
welche STOCKMANN mit angegebener Todesart zusammenstellt, von denen zudem 
in 9 Fällen die Herzgummen als unmittelbare Todesursache auszuschließen 
waren. Wichtig ist auch die STOCKMANNsehe Schlußfolgerung seiner Zusammen­
stellung, daß gerade bei Gummenknoten der linken Kammerwand und der 
Kammerscheidewand oft plötzlicher Tod eintritt. Für Herzsyphilis im all­
gemeinen hat GRENOUILLER schon angegeben, daß in 2/ 3 der Fälle plötzlicher 
Tod einträte, zuweilen mit Spontanruptur des Herzens. 

In ihrem mikroskopischen V erhalten entsprechen die Gummata des Herz­
muskels den Gummen überhaupt. Der Ausgangspunkt von kleinen Gefäßen, 
insbesondere Venen, wird auch hier öfters betont. Die Zellen in den Zellanhäu­
fungen sind die bekannten, Lymphocyten, ferner oft sehr zahlreiche Plasma­
zellen, in frischen Herden auch, wie insbesondere STOCKMANN feststellte, poly­
morphkernige Leukocyten, dann in älteren Knötchen besonders Spindelzellen 
bzw. Fibroblasten. Die nekrotischen Gebiete lassen, was vor allem in früheren 
Zeiten oft als besonderes Kennzeichen betont wurde, noch längere Zeit Umrisse 
von Gewebsstrukturen erkennen. Besonders am Rande der Nekrosen finden 
sich häufig Riesenzellen, aber doch sehr wechselnd und vor allem in sehr wechseln­
den Zahlen; von ihrer Herkunft wird noch unter die Rede sein. In älteren 
Knoten sieht man besonders am Rande der Herde das Bindegewebe stark ver­
mehrt, welches allmählich unter Resorption des Granulationsgewebes und Käses 
einen großen Teil der Gummiknoten ersetzen kann. So können Herzschwielen 
und durch Ausbuchtung solcher rein bindegewebiger Gebiete Herzaneurysmen 
entstehen, für die man nur wenn noch Reste typisch gummös gebauten Gebietes 
vorhanden sind die syphilitische Entstehungsart erschließen kann. Solche 
partielle Herzaneurysmen auf Grund von Gummibildungen gegebenenfalls 
mit Nekrose und Erweichung oder vor allem ganz oder teilweise bindegewebig 
veränderten gummösen Vorgängen, so daß die schwieligen Gebiete mit Verlust 
der Muscularis dem Blutstrom nachgeben, finden sich z. B. bei VIRCHOW, NALTY, 
LEYDEN, GREEN, VoLLMAR, MRACEK (Fall 3}, N:EK.A.M (fraglicher Fall), DucK­
WORTH, STOLPER, JoDLBAUER, SHAW beschrieben. Daß 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 
völlig verschwunden. Auch in der Umgebung der Gummata zeigen die Gefäße 
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meist schwere Veränderungen, die Venen besonders perivasculäre Infiltration 
mit Rundzellen, die Arterien das gleiche und Intimaveränderungen; vielfach 
bestehen obliterierte und thrombosierte Gefäße. 

Häufig finden sich Angaben über die differentialdiagnostische Hauptschwierig­
keit, nämlich, besonders bei kleinen, gegebenenfalls dann konglomerierten 
Herden, syphilitische Veränderungen von Tuberkeln zu unterscheiden. Es wird 
in vielen Beschreibungen im Einzelfall begründet, 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, daß das Fehlen runder zusammenhängender Epitheloidzell­
massen, unregelmäßigere Verkäsung und Erhaltung der Umrisse gewisser 
Strukturen in der Nekrose, Hervortreten und ungleichmäßige Verteilung der 
Spindelzellen (Fibroblasten) und starke bindegewebige Schwielenbildung, 
stärkere Vascularisation u. dgl. gegen Tuberkulose und für syphilitische Ver­
änderung sprechen, während allgemein das Auftreten oft auch zahlreicher Riesen­
zellen gerade bei syphilitischen Veränderungen des Herzmuskels (s. auch unten) 
anerkannt und hierin auch bei typischen Riesenzellen mit wandständigen Kernen 
nicht etwa ein Hinweis auf Tuberkulose gesehen wird, da sie sich hier eben bei 
syphilitischen Veränderungen gerade so finden. Äußerst wichtig ist natürlich 
in Zweifelsfällen das Nichtauffinden von Tuberkelbacillen in den Herden und 
ferner als starker Wahrscheinlichkeitshinweis auf syphilitische Veränderung 
auch des Herzens das Fehlen tuberkulöser Affektion im übrigen Körper und 
womöglich das Vorliegen auch sonstiger auf Syphilis zu beziehender Verände­
rungen. Unter diesen findet sich syphilitische Mesaortitis, von der unten ein­
gehend die Rede sein wird, ganz gewöhnlich neben den Herzgummata, so unter 
den von STOCKMANN zusammengestellten Fällen in 15 angegeben (wohl weit 
häufiger}, 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 
Entzündungen syphilitischer Ätiologie (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 Fälle 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 hinzugefügt hat. 

Von Gummen des Herzens finde ich in den letzten etwa 25 Jahren nochfolgende 
im Schrifttum, wobei ich erwähne, daß recht vollständige Zusammenstellungen 
der Herzsyphilisfälle überhaupt bis 1905 und 1908 sich in den Dissertationen 
von FUTRAN bzw. PITZNER sowie der Gummen bis 1907 bei HucHARD-FIESSINGER 
finden: 1904-1910 die Fälle von RoMANOW, TAKEYA, WüRTH, RENVERS 
(3 Fälle), HANDFORD (unsicherer Fall als Gummi}, FuTRAN VAN HüLLEN, GoLD­
FRANK, ASHTON-NORRIS-LAWENSON, ÜHAPMAN, KEITH-MILLER, GRÜNBAUM, 
TATUSEscu, RoBINSON, JANEWAY-WAITE, FAHR (3 Fälle), ScHMORL (2 Fälle), 
HUCHARD-FIESSINGER, V. JAGIC, BASSETT-SMITH, KUBO, HANDWERK, SCHRÖDER, 
PIOK-PROSKAUER, PICK (2 Fälle}, THIROLOIX-MIGINI.A.C, 1911-1920 Fälle von 
KLAGES, GRUBER, HocHHAUS, WEENEY, BENDA (2 Fälle}, ALBRECHT, BRooKs 
(5 Fälle, aber nur erwähnt nicht beschrieben oder gar als Gummata bewiesen}, 
LOMBARDO, HARBITZ, HoLTERDORF, REINHARDT, HuscHE, TAKATA (3 Fälle}, 
im letzten Jahrzehnt die Beobachtungen von HARBITZ, MAJOR, SuMBAL, 
LIGNAC-POL (unsicherer Fall), VAN DEN BOVENKAMP, KOKITA, JoUNG, CLELAND, 
JANSEN (2 Fälle}, HAJ6sv. Den Fall von RosENFELD, seziert von WALz, habe 
ich nicht mitgerechnet, denn es geht aus der wenig klaren Schilderung keines-
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wegs hervor, daß es sich um ein Gummi des Herzmuskels handelte, wie auch 
KIRCH den Fall mit recht anzweifelt; der Herd saß gar nicht im Myokard, 
sondern die beschriebene Zerfallshöhle ging vom Anfangsteil der Aorta aus 
und daß dieselbe aus einem Gummi hervorgegangen ist, ist sehr zweifelhaft. 
Es sind dies etwa 60 Fälle, mit den oben angeführten zusammen etu·a 116 Fälle 
von Herzgummen, welche mit großer Wahrscheinlichkeit auch bei kritischer Beur­
teilung solche darstellen. Also eine immerhin ziemlich große Zahl, wobei ich mir 
keineswegs schmeichle, alle irgendwie beschriebenen oder erwähnten Fälle an­
geführt zu haben. 

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

Ich kann den zusammengestellten Fällen einen eigenen anfügen. 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 walnußgroßen, starke Nekrose aufweisenden 
Knoten durchsetzt, der sich auch mikroskopisch als typisches Gummi erweist 
(vgl. Abb. l u. 2). 

Ein großer Teil der Fälle der letzten 25 Jahre ist mehr unter dem Gesichts­
punkt eines Sitzes der Herzgummata, welcher zu Herzblock (ADAMS-STOKES­
sehern Symptomenkomplex) führte, veröffentlicht, Fälle, von denen noch kurz 
die Rede sein wird. Hiermit hängt es auch zusammen, daß ein sehr großer Teil 
der mitgeteilten Fälle - etwa die Hälfte - den Sitz der Gummen im Septum 



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

Ventriculorum aufweist; im übrigen ist auch wieder die linke Kammerwand 
besonders bevorzugt, wie auch z. B. JANSEN betont. Es wird dies wiederum 
mit seiner besonders großen Inanspruchnahme erklärt. 

Und diesen Gesichtspunkt führt PITZNER besonders auch für die Lage der 
Herde im Septum Ventriculorum an. Er meint, daß dies unter besonders ungün­
stigen Druckverhältnissen stehe, wenn bei der Diastole mit Macht das Blut in 
die Kammern getrieben wird und die übrigen Herzwände ausweichen könnten, 
während das Septum, das von beiden Seiten dem Druck ausgesetzt ist, bedeutend 
stärker beansprucht werde. Auch die so häufig vorhandene Aortenklappen-

a 

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

insuffizienz, von syphilitischer Veränderung als Teilerscheinung der Mes­
aortitis abhängig, bedinge besonders heftige Brandung an derScheidewand. Solche 
Gesichtspunkte sind nicht ohne Interesse, aber, wie schon oben erwähnt, ist der 
Sitz am Septum doch nicht etwa so für syphilitische Veränderung kennzeichnend, 
wie PITZNER meint, und in seinen eigenen Fällen, welche Schwielen nicht Gum­
mata betreffen, ist keineswegs sichergestellt, daß diese syphilitisch bedingt 
sind (s. auch oben). Der Vorhof war ergriffen bei TATUSESCU, der auch die 
älteren 5 Fälle dieses Sitzes zusammenstellte. Eine besondere Lage zeigte die 
gummöse Veränderung im Falle HuscHEs; hier ist der linke Vorhof ergriffen, 
bis zu 1,1 cm verdickt, ganz starr. Die Veränderung erstreckt sich auf alle Teile 
des Vorhofes, insbesondere die Vorhofscheidewand. Nun pflanzt sich die Ver­
änderung aber auch auf die stark verengten Lungenvenen fort und dann auf 
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den fibrös verdickten Herzbeutel und die außen verlötete linke Lunge, ins­
besondere aber auf die Herzwurzel zwischen Aorta und Pulmonalarterie. Überall 
gelbweise, derbe, speckige, zackig begrenzte Knoten und dazwischen ein grau­
rötliches bis weißgraues Gewebe. Mit Recht sagt HuscHE, daß seinem Falle 
außer dem ungewöhnlichen Sitz die Ausdehnung der gummösen Veränderung 
eine völlige 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 
gummöse Veränderung einen völligen Ausfall der linken Vorhofsmuskulatur 
mit allen ihren Folgeerscheinungen". In dem von WüRTH mitgeteilten Fall 
wies nur die rechte Herzhälfte und nur die subendokardialen Schichten die 

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

gummösen Knoten auf. Wiederum zeigt ein großer Teil der Fälle multiple Herde, 
sehr ausgesprochen z. B. im Falle fuJ6sYS; die Unterschiedlichkeit der Größen­
verhältnisse der Knoten - ein gänseeigroßes Gummi wurde z. B. beschrieben 
von KoKITA, die Maße 5,5 : 2,2 cm angegeben bei MAJOR, in dem Falle von 
IDA fuJ6sy andererseits fanden sich sehr zahlreiche nur bis stecknadelkopfgroße 
Knoten, die mit Wahrscheinlichkeit als Gummata angesprochen wurden -, 
die sekundäre Beteiligung von Endokard und Perikard verhalten sich wie oben 
angegeben. 

Auch hier in meiner Zusammenstellung der neueren Fälle überwiegt das 
männliche Geschlecht wesentlich über das weibliche und liegt der Todeseintritt 
zumeist im 4. Jahrzehnt, während Altersstufen von Anfang der 20er bis in die 
60er Jahre vertreten sind. In einer größeren Reihe von Fällen erfolgte wiederum 
der Tod plötzlich oder überraschend, z. B. im Falle GoLDFRANKs. Eine eigen­
artige Ursache für plötzlichen Tod nimmt in dem von ihm mitgeteilten Falle 
JoUNG an, nämlich Druck eines bestehenden Herzaneurysmas auf die linke 
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Kranzarterie, die im Anfangsteil abgeplattet erschien. In SeHRÖDERe Fall war 
dem Tode - bei der Sektion fand sich ein Gummi der Vorderwand der rechten 
Herzhälfte - einige Zeit ein Unfall in Gestalt einer Quetschung zwischen 
Eisenbahnpuffern vorangegangen; die aufgeworfene Frage irgendeines Zu­
sammenhanges des Gummis hiermit war überall abgelehnt worden. 

Mikroskopisch haben die neueren Beschreiber von Herzgummen auch den 
von Gummata überhaupt bekannten und von den Herzgummata oben kurz 
skizzierten keine neuen Merkmale hinzugefügt. Auch hier steht meist die Dif­
ferentialdiagnose gegenüber 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 überhaupt 
so auch hier bei denen des Herzens das Auffinden der Spirochäte und somit 

b 

a 

Abb. 4. Gmnmi im Myokard. :Mittlere Vergrößerung. a Riesenzellen, b Fettzellen. 
(Aus W. STOCKMANN : Gmnmiknoten im Hcrzfleisch. Diss., Wiesbaden 1904.) 

der Schluß der Beweiskette, daß eine syphilitische Veränderung, also hier ein 
Gummi des Herzens, vorliegt, fast nie möglich. Nur in dem von CESA BIANCHI 
beschriebenen Gummi des linken Ventrikels eines 39jährigen Mannes, der sich 
vor 15 Jahren syphilitisch angesteckt hatte, glückte ihm der Nachweis von Spiro­
chäten in Schnitten. Es scheint der einzige Fall zu sein, in dem dies bei Herz­
gummata gelang (über angeborene Syphilis s. unten). 

Gut ist die mikroskopische Beschreibung, welche vor kurzem JANSEN von 
seinen Herzgummata gab, ebenfalls unter guten Kriterien für die syphilitische 
Natur seiner Fälle. Er fand ebenso wie STOCKMANN und GoLDFRANK besonderen 
Reichtum an Plasmazellen. Insbesondere beschäftigte er sich auch mit den 
Riesenzellen. JANSEN betont, daß sie grade beim Herzgummi öfter auftreten 
als bei Gummen anderer Organe oder bei luischen Aortenveränderungen, was 
unzweifelhaft zutrifft. Das Gleiche fanden auch z. B. JANEWAY und WAlTE, 
in deren Herzgummi auch die Riesenzellen und die eosinophilen Leukocyten 
besonders zahlreich waren, was in der Aussprache HoRST ÜERTEL·als für Gummen 
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außergewöhnlich unterstrich. Die große Zahl der Riesenzellen gerade in Herz­
muskelgummen rührt offenbar daher, daß 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 FuTRAN und anderen in ihren Herzgummen völlig vermißt. 
Und wenn JANSEN unter Berufung auf BAKACs' Annahme für die Tuberkulose 
aus dem Vorhandensein von Riesenzellen in dem Gummi seines ersten Falles 
auf einen frischen Vorgang bzw. akuten Schub schließt, so erscheint eine 
solche Schlußfolgerung (auch für 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 regelmäßige und 
somit diagnostisch wertvolle Erscheinung sicher nicht zu erkennen. JANSEN 
ist hier auch durchaus zurückhaltend; wenn er feine Vakuolisierung des Endo­
plasmas in Riesenzellen (was WAKABAYASHI in solchen häufig fand) in einem 
seiner Herzgummata sah, in tuberkulösen Riesenzellen vermißte, so ist hierin 
auch, da sie auch in letzteren vorkommen, kein durchgreifender Unterschied 
zu sehen. 

Die zweite Hauptform der Herzmuskelsyphilis ist die mehr diffuse fibröse 
Myokarditis. Aber nur wenn bestimmte Kennzeichen vorhanden sind und vor 
allem wenn als gummös zu bezeichnende Gebiete eingestreut sind, ist die syphi­
litische Natur der Erkrankung einigermaßen sicher stehend. Es ergibt sich 
hieraus schon, daß, wie eingangs betont, eine scharfe Grenze gegen Gummata 
nicht ziehbar ist- nur die wirklich knotigen geschwulstartigen Gummata sind 
als erste Form für sich behandelt worden -, und ferner, daß bei schwieligen 
Zuständen ohne sichere Kennzeichen sich über eventuelle syphilitische Grund­
lage überhaupt nichts mehr aussagen läßt, aber selbst in den besser gekenn­
zeichneten Fällen fast stets nur eine W ahrscheinlichkeitsdiagnose, oft auch nur 
Möglichkeitsdiagnose, stellbar ist, so daß subjektiver Auffassung ein größerer 
Spielraum offen steht, und deshalb auch über die Häufigkeit dieser Form ein 
sicheres Urteil nicht möglich ist. Die Zahl der der Beschreibung nach gut 
beglaubigten Fälle ist keine große, eine kleinere als die der besprochenen sicheren 
Gummata. Die am sichersten begründeten Fälle 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 Ausläufern allmählich oder auch mehr diffus sich in dem noch erhaltenen 
Muskelgewebe verlieren. In diese Herde sind oft kleine nekrotische Gebiete 
eingestreut. Die schwieligen Herde können an Größe sehr unterschiedlich sein, 
also ein sehr verschieden großes Gebiet des Herzens einnehmen, oft sind sie 
sehr ausgedehnt, zumeist sind mehrere Herde vorhanden. Sie sitzen am häufig­
sten im linken Ventrikel, ferner besonders häufig auch wieder im Kammer­
septum, sehr oft auch nahe der Herzspitze. Selten ist der Sitz in Papillarmuskeln, 
doch beschrieb VrRCHOW schon einen solchen. Es können sich dann Verände­
rungen der Chordae tendineae anschließen. 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. Daß sie durchbrechen und 
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so plötzlichen Tod bewirken können, liegt auf der Hand. Noch häufiger als die 
knotigen Gummen greift die syphilitische Myokarditis auf Endokard und Peri­
kard über. 

Das Sektionsbild kann wohl, besonders bei Vorhandensein käsiger Ein­
sprengungen und vor allem wenn sonstige syphilitische Veränderungen im Körper 
gefunden werden, an Syphilis denken lassen, aber mehr auch nicht. Von ent­
scheidender Bedeutung ist die mikroskopische Untersuchung, wenn auch sie 
häufig genug nicht zu einer wirklich sicheren ätiologischen Entscheidung führt 
und die Differentialdiagnose Syphilis oder Tuberkulose oft genug größte 
Schwierigkeiten bereitet. Mikroskopisch handelt es sich teils um Granulations­
gewebe teils um derbes Bindegewebe, von Zellen spielen außer gewöhnlichen 

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

mehrere unscharf begrenzte strukturlose, 
verkäste Bezirke. 

[Aus HANS BAUI\IGARTNER: Z. Path. 18 (1915).] 

runden Granulationszellen (Rund­
zellen), vereinzelten Leukocyten, oft 
zahlreichen Plasmazellen, Spindel­
zellen und Fibroblasten mit Über­
gang in Bindegewebsbildung die 
Hauptrolle. Wichtig und mit am 
besten verfolgt sind die häufig in 
großer Menge vorhandenen Riesen­
zellen . Diese, die nekrotischen Be­
zirke und insbesondere Veränderungen 
an den Gefäßen nehmen in fast allen 
Beschreibungen den Hauptteil ein. 
An der Hand der Einzelfälle soll hier­
von sofort noch etwas eingehender 
die Rede sein. 

Die Hauptmitteilungen stammen 
von BREHME, MRACEK (Fall 5), 
GEIPEL, THOREL, dessen interessanter 
Fall ganz besondere Verbreitung 
aufwies, BussE, BussE- HocHHEIM, 
LANDOIS, BERBLINGER, SALTYKOW­
BAUMGARTNER, V. GIERKE, TAKATA 
(Fall 4), CESA BIANCHI, ScHILLING 
(2Fälle), ScHMINCKE, HAFNER, HINES, 
JANSEN (Fall l), fuJ6SY (3 Fälle), 
VOGELSANG. Keinesu:egs alle diese 
Fälle 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 Ätiologie gänzlich unklar ist. Es handelt sich nach allgemeiner 
Überzeugung um eine infektiöse 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 gehört ein großer Teil solcher oder ihnen ganz nahe stehender Myokardi­
tiden wohl sicher zum Formenkreis der Syphilis. SALTYKOW und sein Schüler 
BAUMGARTNER haben sich in interessanten Mitteilungen hiermit beschäftigt 
und kennzeichnend ist schon die Benennung der BAUMGARTNERschen Abhand­
lung: "Über spezifische diffuse produktive Myocarditis", um ätiologisch nichts 
völlig Sicheres auszusagen. BAUMGARTNER hat auch eine eigenartige Einteilung 
der einschlägigen Fälle gegeben. Er teilt nämlich die "spezifischen diffusen 



Syphilitische Myokarditis. 17 

produktiven Myokarditiden", bei denen in einem größeren Teil der Fälle syphi­
litische Entstehungsursache angenommen wird, in 4 Gruppen ein, je nach 
Vorhandensein oder Fehlen von Riesenzellen einerseits, Nekrosen andererseits. 
Die erste Gruppe von Fällen, welche histologisch weder Riesenzellen noch 
nekrotische Herde aufwiesen, umfaßt (von für tuberkulös gehaltenen Fällen 
abgesehen) die von BussE, LANDOIS (sein Fall 3}, CouPLAND, GouLD, MRACEK 
und STÖLTZNER mitgeteilten Fälle. Diejenigen von CouPLAND, MRACEK und 
STÖLTZNER 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 mitgezählt. Bleiben hier besonders 
die Fälle von BussE und LANDOIS übrig, von denen der erste - es lagen auch 
sonst im Körper auf Syphilis zu beziehende Veränderungen vor - wohl sicher 
syphilitisch bedingt ist, was aber für den von LANDOIS mitgeteilten Fall (sein 
Fall 3) keineswegs bewiesen erscheint. In seine 2. Gruppe mit Nekrose aber 
ohne Riesenzellen rechnet BAUMGARTNER (soweit hier einschlägig) die Fälle 
von VmcHow, AxEL KEY, WAGNER-QWIATKOWSKI, MRACEK, BusCHKE und 
FISCHER. In den beiden letztgenannten Fällen handelt es sich wieder um ange­
borene Syphilis und die Fälle von KEY und WAGNER- QWIATKOWSKI sowie 
VIRCHOW sind schon oben den Gummata zugezählt. Die 3. Gruppe BAUM­
GARTNERs umgreift die diffusen Myokarditiden spezifischer Art mit Riesen­
zellen aber ohne Nekrose. Hierher rechnet er die von BussE und HocHHEIM sowie 
VAN HüLLEN besprochenen Fälle. Der letztgenannte Fall, der an der Grenze der 
mehr umschriebenen gummösen Bildungen steht, ist schon oben mitgezählt, 
ersterer ist als solcher syphilitischer Entstehungsursache wohl anzuerkennen. Und 
endlich in seine vierte, am besten gekennzeichnete Gruppe mit Nekrose und 
Riesenzellen rechnet BAUMGA:S.TNER Fälle von MRACEK, THOREL, LANDOIS und 
BERBLINGER. Bei diesem Falle LANDOIS liegt angeborene Syphilis vor, der 
Fall von MRACEK ist oben schon unter den Gummata aufgezählt, die von THOREL 
sowie BERBLINGER sind wohl sicher als syphilitische hierher gehörig. BAUM­
GARTNER selbst beschreibt einen hier ebenfalls einschlägigen Fall, den er aber 
- ebenso wie sein Lehrer SALTYKOW, der den Fall schon zuvor besprach -
eher für tuberkulöser Ätiologie hält. Noch einzufügen wären, nach der BAUM­
GARTNERschen Abhandlung erschienen, die Fälle von TAKATA, v. GIERKE, 
ScHILLING, ScHMINCKE, HAFNER, HINES, JANSEN, HAJÜSY, VoGELSANG, welche 
sämtlich, da sich sowohl Riesenzellen wie mehr oder weniger ausgedehnte 
Nekrosen fanden, der letzten 4. Gruppe BAUMGARTNERB einzufügen wären. 
Ferner wohl auch der von ÜESA BIANCHI mitgeteilte Fall, der in die 3. Gruppe 
gehörte. Doch soll nicht verschwiegen werden, daß diese Einteilung überhaupt, 
als nach äußeren und vor allem ätiologisch nicht entscheidenden Merkmalen 
gerichtet, keinen großen Wert über das rein beschreibende hinaus beanspruchen 
kann. 

Die erwähnten Fälle sind denn auch im Hinblick auf Entstehungsursache 
recht verschieden beurteilt worden. So scheiden die von v. GIERKE, ScHMINCKE, 
ScHILLING und HAFNER mitgeteilten produktiven Myokarditiden insofern für 
uns aus, als keine Hinweise auf Syphilis gegeben waren, die Reschreiber solche 
auch nicht annehmen, sondern in ihren Fällen die Entstehungsursache ganz 
offen lassen mußten. Von den als syphilitisch aufgefaßten Herzen lassen die 
alte Mitteilung von BREHME und die Beschreibung von LANDOIS ihre Fälle 
als in dieser Hinsicht sehr fraglich erscheinen, während die Annahme, die M yo­
karditis Sfi als syphilitisch bedingt aufzufassen, in den Fällen von MRACEK, 
GEIPEL, THOREL, BussE-HocHHEIM, BERBLINGER, TAKATA, ÜESA BIANCHI, 
HINES, JANSEN, fuJ6SY, VoGELSANG gut begründet, zum Teil auch sicher scheint. 
In 3 Fällen, nämlich in denen von BERBLINGER, HINES und JANSEN wird dies 
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auch durch positive Wa.R. wesentlich gestützt. Völlig sicher bewiesen ist die 
syphilitische Natur der von CESA BIANCHI sowie von lhNES beschriebenen ent­
zündlichen Myokardaffektionen, indem sie hier am Orte die Spirochaete pallida 
nachweisen konnten. Es sind dies die zwei einzigen dieser Fälle, in denen der 
Nachweis gelang. 

In fast allen Fällen, die als syphilitisch aufgefaßt werden, werden histo­
logisch stets dieselben Punkte zur Beweisführung, daß es sich um eine syphi­
litische Veränderung und vor allem auch in der stets nötigen differential­
diagnostischen Erwägung, ob nicht doch Tuberkulose, die übrigens im Herzen 
-von miliaren Tuberkeln der akuten allgemeinen Miliartuberkulose abgesehen­
noch seltener als syphilitische Veränderung zu sein scheint, vorliegen möchte, 
hervorgehoben (so konnte umgekehrt LüsCHER für seine zwei ganz ähnlichen 
Myokarditisfälle die tuberkulöse Ätiologie mit Sicherheit klären einmal durch 
den Nachweis von Tuberkelbacillen, das andere Mal durch den Tierversuch, 
ebenso durch Tuberkelbacillennachweis MENDEZ und BAHR-CAMHARD-Low). 
Wichtig ist hier natürlich die Feststellung, daß keine Tuberkulose sonst im 
Sektionsbild vorliegt und auch daß Tuberkelbacillen in den veränderten Herz­
gebieten nicht nachzuweisen waren, in negativem Sinne, sowie in positivem 
womöglich sonstige auf Syphilis hindeutende Veränderungen im Körper oder 
anamnestische Kenntnis stattgehabter Ansteckung. Das die Herde erfüllende 
Granulationsgewebe besteht aus Rundzellen, ferner meist nur sehr vereinzelten 
Leukocyten, aber darunter auch eosinophilen, in manchen Fällen herdweise zahl­
reichen, wie dies THOREL oder HAFNER beschrieben, während sich in anderen 
Fällen, wie bei BERBLINGER, keine fanden. Insbesondere finden sich sehr häufig 
sehr zahlreiphe Plasmazellen, wie ja in syphilitischen . Produkten ihre große 
Zahl, wenn auch keineswegs etwa kennzeichnend nur hier, oft auffällt. Die 
Plasmazellen finden sich oft besonders perivasculär in der Gegend kleinster 
Gefäße. Ferner sieht man zwar größere Epitheloidzellen, aber, was gerade in 
Gegensatz zu den tuberkulösen Veränderungen hervorgehoben wird, meist 
nicht in Form scharf abgesetzter Herde. Dafür findet man Spindelzellen bzw. 
Fibroblasten in besonders reichlicher Zahl und insbesondere BERBLINGER hebt 
ihre bei diffuser oder herdförmiger Ausbreitung stets regelmäßige Verteilung 
hervor. Die große Neigung zu ausgedehnter schwieliger Bindegewebsneubildung 
gilt ebenso für Syphilis und gegen Tuberkulose sprechend wie starke gleich­
mäßige Vascularisation. Schon MRAÖEK betonte für die syphilitische Herz­
veränderung diese regelmäßigere Gefäßverteilung außer der Massenhaftigkeit 
der Infiltrationen. Gegenüber der arteriosklerotisch bedingten fibrösen Herz­
muskelveränderung betont TAKATA auch die umschriebenen Zellinfiltrationen, 
besonders auch Plasmazeilen, wie sie bei ersterer FuJINAMI, v. REDWITZ, THOREL 
nicht fanden. Weiterhin ist als ein, aber sicher oft unzuverlässiges, Merkmal 
die besondere Art der Nekrose zu erwähnen, auf die besonders v. BAUMGARTEN 
hinwies, daß man nämlich bei der syphilitischen im Gegensatz zum tuberkulösen 
Käse die Strukturen der untergegangenen Organe oft noch erhalten, bzw. wie durch 
einen Schleier gesehen, wahrnehmen kann, eine Beobachtung, die in vielen 
der Beschreibungen angeführt wird. Als besonders differentialdiagnostisch 
wichtig wird fast stets die starke Veränderung der kleineren und größeren Gefäße 
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 Gefäßstrecken und besondere Neigung des Fort­
schreitens der Vorgänge bis zum Gefäßverschluß hervorhebt - ferner Runcl­
zellinfiltration und fibröse Verdickungen von der Adventitia ausgehend und 
auch an den Venen Intimaverdickung und besonders Umrahmung mit dichten 
Rundzellhaufen und Rundzellinfiltration in der Venenwand; auch können 
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Venen ganz verschlossen sein, so daß sie erst bei Färbung auf elastische Fasern 
erkenn bar werden. Es handelt sich um Veränderungen der Gefäße, wie wir 
ihnen zum Teil als für Syphilis sprechend noch besondere Besprechung widmen 
müssen, und deren Wichtigkeit für die Diagnose der syphilitischen Veränderung 
sicher nicht bestritten werden soll- oft erster Hinweis oder letzte Zuflucht -, 
aber das trügerische auch dieses Merkmales im Sinne sicherer Erkennung syphi­
litischer Entstehungsursache zeigt sich gerade auch hier bei der Myocarditis 
productiva. Auf der einen Seite kommen Gefäßveränderungen auch vor, ohne 
daß die chronische Entzündung syphilitischer .Ätiologie wäre, auf der anderen 
Seite können auch bei gut beglaubigter syphilitischer Myokarditis die Gefäß­
veränderungen fehlen, wie dies THOREL für den von ihm beschriebenen Fall, 
in dem an der syphilitischen Natur der Veränderungen kaum zu zweifeln ist, 
betont und wie es auch in der hier einschlägigen Beobachtung von TAKATA 
(sein Fall 4) der Fall war. TAKATA schreibt sehr treffend: "Ich hebe dies speziell 
hervor, um darzustellen, daß sich selbst in einem solchen Falle schwerster 
gummöser Myokarditis, wie er in dieser Ausdehnung wohl noch kaum beobachtet 
sein dürfte, das Gefäßsystem an der Erkrankung nicht zu beteiligen braucht." 
Erwähnt werden soll, daß HAJ6SY neuerdings auch Nerven als bevorzugten Sitz 
entzündlicher Infiltrationen betont. Sie fand nicht nur, wie ÜBERHAMMER bei 
angeborener Syphilis (s. u.), Granulationszellhaufen um Nerven sondern auch 
Einbruch und Entzündung im Bereiche von Nerven selbst. 

Die Muskelfasern sind in den schwer entzündlich veränderten 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 Vorgänge auf. Auch ihre Kerne erscheinen 
vielfach pyknotisch, verklumpt, zerfallen. Auf der anderen Seite sehen wir 
aber auch Kerne, die groß, chromatinreich sind und am Ende von Muskelfasern 
auch öfters zwei und mehr Kerne, also Erscheinungen, die auf progressive 
Vorgänge hindeuten. 

Hierin liegen zunächst Beziehungen zu dem in den meisten Beschreibungen 
am breitesten behandelten Objekt, den Riesenzellen. Ebenso wie bei Gummen 
finden sie sich hier bei der produktiv-gummösen mehr diffusen Entzündung 
gerade im Herzen in erstaunlich großen Massen in einem großen Teil der Fälle, 
wenn sie auch zuweilen (s. oben die Einteilung BAUMGARTNERs) ganz vermißt 
werden. Bis 10 und 15 Riesenzellen fand BERBLINGER, 10 TAKATA, 20 THOREL, 
noch mehr BAUMGARTNER - und ähnlich in seinem Gummi VAN HüLLEN -
im Gesichtsfeld bei schwacher bis mittelstarker Vergrößerung, TAKATA sah 
in der Zelle oft 20-30 Kerne, VAN HüLLEN deren 50-60, THOREL fand die 
Riesenzellen erstaunlich groß. Besonders interessant aber ist ihre Entstehung, 
denn zu allermeist werden die Riesenzellen von Muskelelementen abgeleitet, so 
von FIEDLER (in seinen nicht syphilitischen Fällen), SCHMORL, THOREL, BussE, 
LANDOIS, SALTYKOW, BERBLINGER, BAUMGARTNER, v. GIERKE, ScHILLING, 
ScHMINCKE, JANSEN (vgl. Abb. 6), in seinen tuberkulösen Fällen auch von 
LüscHER. Das morphologische Bild spricht hierfür, vielfach werden alle mög­
lichen Übergänge zwischen Muskelfasern und Riesenzellen beschrieben, BAUM· 
GARTNER gibt an, daß er Riesenzellen noch mit Muskelfasern zusammenhängen 
sah. Dann wird oft betont, daß die Riesenzellen in Lage und Form sich ganz 
an Muskelfasern als Fortsetzung gewissermaßen anschließen, wie dies z. B. 
v. GIERKE oder TAKATA beschreiben, vor allem, daß sie so die gleiche Richtung 
einhalten (BERBLINGER, JANSEN, TAKATA). So kommen auch die sehr wechseln­
den Formen der Riesenzellen zustande, darunter auch runde mit randständigen 
Kernen, welche den Riesenzellen vom sogenannten LANGHANSsehen Typus, 

2* 
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wie sie sich vor allem bei Tuberkulose finden und lange für hierfür pathog­
nomisch galten, ganz entsprechen. Auch Färbeverfahren werden für die myogene 
Abstammung der Riesenzellen angeführt, so daß ihr Protoplasma bei VAN 
GIESON-Färbung denselben Farbton annimmt wie die Muskelsubstanz und 
daß bei der TRAINAschen Färbung, welche das Bindegewebe blau, Muskulatur 
grün färbt, die Riesenzellen diese letztere Farbe zeigen (BERBLINGER sowie 
,JANSEN}. Wenn SALTYKOW auch für die Abstammung der Riesenzellen vom 
Muskelgewebe anführt, daß sie dasselbe Pigment (Abnutzungspigment, Lipo­
fuszin) wie die Muskelfasern enthalten, was TAKATA mit Färbung der Pigment­
körner mitteist der ZrEL-NEELSENschen Tuberkelbazillenfärbungsmethode, die 
auch VAN HüLLEN zu diesem Zwecke verwandte, deutlich machte, so erhob 
ScHILLING dagegen den Einwand, daß dies nicht beweisend für 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 
phagocytär aufgenommen sein könnte. Dasselbe wie für Riesenzellen gälte 
auch für 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 phagocytär aufgenommen 
worden war. An der Tatsache, daß die Großzahl der hier zu findenden Riesen­
zellen myogener Abstammung ist, ändert dies natürlich nichts. Dies erklärt 
gut, weswegen gerade in Gummen und syphilitischen produkti1:en Entzündungen 
des Herzmuskels die Riesenzellen in so auffallender Zahl auftreten . Ist auch die 
Annahme v. BAUMGARTENs, daß die Riesenzellen vom LANGHANSsehen Typus 
stets zu Gunsten von Tuberkulose sprächen, lange verlassen und ihr Auftreten 
bei Syphilis wie auch bei weniger spezifischen Entzündungen einwandfrei 
erwiesen, so pflegen sie doch in Gummen sonst nicht so zahlreich zu sein und so 
hervorzutreten, wie hier im Herzen. Ist nun ihre große Zahl hier auch auf 
diese Weise myogen zu erklären, so muß doch bemerkt werden, daß sie nicht 
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alle hier im Herzen so entstanden zu sein scheinen, sondern daß ein kleinerer 
Teil auch den in Gummata anderer Organe auftretenden entsprechen dürfte. 
ScHILLING denkt bei einem Teil der Riesenzellen auch an Fremdkörperriesen­
zellen zum Aufräumen nekrotischen Muskelgewebes und auch KIRCH schreibt 
in seinem zusammenfassenden Referat, daß man zwar heute den myogenen 
Ursprung von Riesenzellen bei diesen Myokarditiden als gesichert annehmen 
darf, "ob aber für alle hierbei beobachteten Riesenzellen diese Entstehung 
zutrifft, ist vorläufig noch eine offene Frage". 

Die von Muskelfasern abzuleitenden Riesenzellen werden nun vielfach als 
eine Prolijerationserscheinung gedeutet, die den Charakter eines Regenerations­
vorgangs oder wenigstens eines Ansatzes dazu in sich trägt. 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 Fällen 
von Diphtherie stützt, aber nach fragmentarischen nachgelassenen Notizen 
auch auf Studien an Syphilitiker herzen, wie v. GIERKE erwähnt. Für 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 außer 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, 
daß im Granulationsgewebe regenerationsfähige Muskelabkömmlinge erhalten 
bleiben. Solche Myocyten sind hier auch schon zuvor in ähnlichem Sinne betont 
worden, nämlich in dem, daß sogar ein mehr oder weniger großer Teil der Zellen 
der Infiltrationen von Muskelfasern abstamme. BussE spricht hier von einer 
Auflösung von Fasern in zellige Elemente und erinnert daran, daß auch MAR­
eHAND sowie VoLKMANN annahmen, daß 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 Schüler BAUMGARTNER für einen myogenen Ursprung 
des Granulationsgewebes eingetreten, wie er dies schon zuvor auch sonst getan 
und v. ÜPPEL sowie ANITSCHKOW dasselbe auf Grund von Tierversuchen ange­
nommen hatten. Wenn sich SALTYKOW dabei hier auch auf das Abnutzungs­
pigment wie es sich in den Zellen findet und ihre Abstammung von Muskel­
elementen beweisen soll, stützt, so ist derselbe Einwand wie oben im Hinblick 
auf das gleiche Verhalten der Riesenzellen zu machen, daß auch Zellen anderer 
Abstammung dies Pigment sekundär aus zeclallenen Muskelfasern aufnehmen 
können und dies auch tun. Im übrigen nehmen ANITSCHKOW wie SALTYKOW 
keine wirkliche Regeneration der Myocyten zu neuen Muskelfasern an, vielmehr 
nur einen "Regenerationsanlauf" . 

. Mögen 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 Erwägungen gerade diese so seltenen Fälle syphilitischer produk­
tiver Myokarditiden bzw. ähnlicher Veränderungen mit zweifelhafter Ätiologie 
Veranlassung gegeben haben. 

Kehren wir zu diesen Fällen selbst zurück, so haben wir die Punkte dar­
gelegt, welche die syphilitische Natur der Veränderung im Einzelfall nach Mög­
lichkeit zu stützen geeignet sind. Es sind dies ja auch im wesentlichen die 
gleichen Merkmale, wie sie sonst oft zur Unterscheidung vor allem zwischen 
Tuberkulose und Syphilis maßgebend sind und z. B. von LuBARSOH im AseHOFF­
sehen Lehrbuch übersichtlich zusammengestellt werden. Und doch kaum irgendwo 
lassen sie in vielen Einzelfällen so im Stich wie hier bei der "spezifischen 
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produktiven Myokarditis", bei der oft eine sickere Entscheidung nicht möglich ist, 
so daß, wonn auch vor allem die besprochenen Fälle wohl sicher auf Syphilis 
beruhen, doch die indifferente Bezeichnung SALTYKOWs oder ähnliche durch 
die Unsicherheit, die Ätiologie aufzudecken, begründet erscheinen. Es ist 
richtig, wenn KIRCH noch 1927 zusammenfassend schreibt: "Wenn wir sämt­
liche bisher beschriebenen Beobachtungen von spezifischer diffuser Myokarditis 
überblicken, so ist demnach nur in einem ziemlich kleinen Teil der Fälle durch 
bakteriellen Nachweis ein tuberkulöser Charakter sichergestellt, in einem noch 
kleineren Teil eine syphilitische Natur; in einem weiteren Teil der Fälle darf 
eine der beiden Ursachen auf Grund des Gesamtbildes als sehr wahrscheinlich 
angenommen werden ; es bleibt aber immer noch ein großer Restteil völlig 
ungeklärter Fälle übrig, und für diese ist die SALTYKOWsche Bezeichnung einer 
spezifischen produktiven Myokarditis vorerst die beste, da sie alle Möglichkeiten 
offen läßt. Wichtig ist dabei, daß das histologische Bild einer tuberkulösen 
Myokarditis und einer luetischen andererseits keinerlei grundsätzliche 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 einfügen. SPALDING 
und v. GLAHN beschreiben das Herz eines vor 15 Jahren syphilitisch infizierten 
31jährigen Mannes. Außer syphilitischer Aortenveränderung mit Aorten­
klappeninsuffizienz und Herzhypertrophie fand sich in dem Papillarmuskel, 
an dem die Chordae teudineae von der rechten Hälfte des Aortensegels der 
Mitralklappe ansetzen, ein Querriß, während die benachbarten Muskel­
gebiete gelb gefärbt, 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 Rißgebiet keineswegs um eine gummöse Veränderung, Epitheloid­
zellen, Riesenzellen, alle sonst für 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 Hyperämie 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; daß aber die Verän­
derung tatsächlich syphilitisch ist, wird bewiesen - und das ist das ganz 
besondere dieser Beobachtung - dadurch, daß SPALDING und v. GLAHN in 
Levaditi-Präparaten die Spirochaete pallida in mäßiger Zahl dicht an dem 
nekrotischen Gebiet nachweisen konnten. Eine wie uns scheint erste Beobachtung 
dieser Art. Zerreißungen des Papillarmuskels sind überhaupt sehr selten. 
WANKEL, der einen Fall beschrieb, fand bis 19ll noch 4 Fälle im Schrifttum, 
meist als Folge von Coronararteriensklerose mit Thrombose, wobei nur in einem 
Falle, nämlich in dem BERTINS, wegen Bestehans eines Aortenaneurysma auch 
syphilitische Entstehungsursache vermutet wurde. 

Haben wir schon gesehen, welche Schwierigkeit bei der spezifischen pro­
duktiven Myokarditistrotz besonderen histologischer Kennzeichen, Riesenzellen, 
meist Nekrosen usw., besteht, mit Sicherheit auf syphilitische Entstehungs­
ursache zu schließen, so läßt sich leicht vorstellen, wie noch viel schwieriger, 
ja unmöglich, dies wird, wenn ganz unkennzeichnende myokarditisehe Verände­
rungen oder nur solche bindegewebig-schwieliger Natur vorliegen. Als Zeichen 
ganz banaler Entzündung können sich Rundzellenhaufen und im übrigen Binde­
gewebsvermehrung finden. So fand v. HANSEMANN häufig nur kleine Infiltrations~ 
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herde im Myokard mit ausgesprochenen Beziehungen zu kleinen Gefäßen, 
welche in kleine Narben übergehen, von denen aber auch betont wird, daß sie 
sich in nichts von ebensolchen Schwielen, wie sie bei Atherosklerose der Herz­
gefäße etwas ganz gewöhnliches sind, unterscheiden. Es ist daher sicher wenig 
kritisch, wenn BROOKs, der angibt, in 44 von 50 Sektionsfällen von Syphilitikern 
Myokarderkrankungen, die er für syphilitische hält, gefunden zu haben sich 
~ abgesehen von 5 Gummata, die er darunter gesehen zu haben vermerkt -
als häufigsten Befund auch auf kleinzellige Infiltration um kleine Arterien und 
daraus entstehende fibröse Herde stützt. Und nun erst der gewöhnliche Fall, 
daß eben einfache bindegewebige Schwielen sich im Herzmuskel finden, wie 
besonders bei Atherosklerose der Kranzgefäße so ganz gewöhnlich. Solche 
Schwielen könnten im Herzmuskel in verschiedener Weise auf syphilitischer 
Grundlage entstehen. Wenn Gummata oder diffuse syphilitische Myokarditiden 
völlig abheilen, so müssen einfache Narben sich ergeben. Dies kann theoretisch 
sicher der Fall sein, aber eine solche restlose Ausheilung ohne noch bestehende 
gummöse bzw. syphilitische oder wenigstens verdächtige zellreichere Gebiete 
ist nicht bewiesen und auch nicht beweisbar, da eben, wenn alles rein narbig 
verwandelt wäre, eine histologische Erkennung der syphilitischen Genese nicht 
mehr möglich wäre. Dann könnten solche Schwielen sich aus einfachen weniger 
kennzeichnenden Entzündungsherden ergeben, aber auch hier wäre Fest­
stellung syphilitischer Natur der Herde beim Fehlen aller Kennzeichen ganz 
unmöglich. Man hat an syphilitische Entstehungsursache gedacht, wenn es 
sich um jugendlichere Personen handelt - aber auch lrier sind Folgen von mehr 
oder weniger starker Coronalsklerose, die oft früh auftritt, sehr schwer aus­
auszuschalten - und vor allem, wenn endarteritische oder sonstige V erände­
rungen der kleinen Gefäße bestehen und bzw. oder sich sehr zahlreiche Plasma­
zellen finden (vgl. TAKATA). Aber wie trügerisch diese Merkmale sind, um nur 
einigermaßen mit Sicherheit auf Syphilis zu schließen, haben wir oben schon 
betont. Und endlich werden Myokardschwielen das Ergebnis von Verände­
rungen der Herzgefäße sein können, sei es in mehr allmählichem Entstehen, 
sei es auf dem Wege der Vernarbung so entstandener Infarkte. Das syphilitische 
läge also hier darin, daß die Veränderungen der Herzgefäße, der Kranzgefäße, 
syphilitischer Entstehungsursache wären. Wir kommen hierauf zurück, wir 
werden aber sehen, wie ganz ausnahmsweise nur eine luische Grundlage der 
Coronararterienveränderungen bewiesen oder beweisbar ist. Bei allen diesen 
Möglichkeiten ist der Befund von Myokardschwielen bei sicheren Syphilitikern 
natürlich noch kein Beweis, daß sie an sich syphilitisch bedingt sind, ins­
besondere bei der ungeheuren Verbreitung durch atherosklerotische Kranz­
gefäßveränderungen bedingter Schwielen. Wir können wohl annehmen, daß 
einfache Herzschwielen auf syphilitische .Ätiologie zurückgehen, zu beweisen 
ist es nicht. Hatte einst VmcHow gefragt, "ob es nicht syphilitische Ent­
zündungen ohne Gummibildung am Herzen gibt, wie sie sich an Leber, 
am Hoden vorfinden", so sind wir zwar ja auch in anderen Organen hier­
mit vorsichtig geworden - gerade Hoden, vgl. EUGEN FRÄNKEL u. a. -
aber, wenn wir das Vorkommen auch ebenso wie VIRCHOW annehmen, sind 
wir in der Beweisführung nicht weiter gekommen als zu seiner Zeit. Leider 
hat, was aber ja bei solchen bindegewebig abgeheilten Vorgängen keineswegs 
Wunder nimmt, der endgültige Beweis durch Nachweis der Erreger der 
Syphilis hier völlig versagt. Werden wir so im Einzelfall wohl auch mit Wahr­
scheinlichkeit auf luische Entstehung von Herzschwielen bei jungen mit Syphilis 
belasteten Leuten schließen , so ist eine anatomisch sichere Beweisführung an 
Hand der Sektion und besonders der angeschlossenen mikroskopischen Unter­
suchung hier nicht möglich. 
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Naturgemäß sind aber zahlreiche Beobachtungen mit mehr oder weniger 
guter Begründung auf luische Entstehungsursache auch im Schrifttum zurück­
geführt worden. So hat RoSENTHAL Schwielen, die aus zelligen Infiltrationen, 
welche sich an eine Veränderung der kleinen Gefäße anschließen sollen, ent­
stehen und welche zu partiellen Herzaneurysmen, oder, wenn sie in Trabekeln 
und Papillarmuskeln sitzen, zu mechanischen Klappenveränderungen führen 
können, als Myocraditis fibrosa bzw. deren Fortentwicklung aufgefaßt. Daß 
es sich hier um nichts für Syphilis kennzeichnendes handelt, hat THOREL mit 
Recht betont. Ich erwähne dann besonders die etwas besser durchgeführte 
Begründung in der Abhandlung PITZNERs. Er beschreibt 7 Fälle, in denen sich 
bei Syphilitikern - in den meisten Fällen bestand syphilitische Aortitis -
Myokarditis bzw. Herzschwielen besonders an der Kammerscheidewand fanden 
und spricht sie als Myocarditis syphilitica an; die Coronargefäße, auf deren 
Abgang von der mesaortitisch veränderten Aorta man vielleicht einen Teil der 
Schwielen hätte beziehen können, waren in manchen der Fälle ganz frei und 
PITZNER betont dies auch und sieht die Fälle als syphilitische Entzündung des 
Muskels an, für die der Sitz am Septum die Vorzugsstelle darstelle, im Gegensatz 
zu den durch Atherosklerose der Kranzgefäße bedingten Schwielen. Von dem 
berechtigten Einspruch THoRELs hiergegen war schon oben die Rede, und in 
der Tat enthalten die PITZNERschen Fälle in ihrer Schilderung nichts, was die 
syphilitische Natur der Herzmuskelveränderung bewiese; von den 7 Fällen 
standen auch nur 2 Männer in den 30er Jahren, einer war 44 Jahre alt, da­
gegen hatten vier das 45. Jahr überschritten. TAKATA 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 Gefäßveränderungen, die mit solchen in einem Falle syphi­
litischer produktiver Myokarditis (s.o.) übereinstimmten, stützt; aber auch 
dies erscheint sehr fraglich, da es sich um eine 64jährige Frau mit hochgradiger 
Atherosklerose der Kranzgefäße, so daß auch anämische Infarkte im linken 
Ventrikel bestanden, handelte. Geht TAKATA durchaus vorsichtig vor, so sind 
die kurz darauf in mehreren Arbeiten von LENOBLE gezogenen Schlüsse, 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
chymatösen Form (Myolyse). Dabei stützt sich LENOBLE hauptsächlich nur 
darauf, daß er solche Herzveränderungen bei Syphilitikern mit positiver Wa.R. 
fand. Spirochäten waren nicht nachzuweisen und LENOBLE setzt sich darüber 
mit der nichtssagenden Möglichkeitsannahme hinweg, daß Toxine, nicht Er­
reger, bedingend sein möchten, oder vor allem, daß die Erreger nur zum Beginn 
der Herzmuskelveränderungen anwesend wären und dann verschwänden, was 
er mit großer Sicherheit schon im Titel mit der schönen Bezeichnung "myo­
cardites syphilitiques anciennes deshabitees" belegt. 

Überblicken wir dies Gebiet, so ist eine sichere Beweisführung für syphili­
tische Ursache bei einfacher schwieliger Myokarditis oder Herzschwielen nicht 
möglich. Mit Recht sagte THoREL: "ich halte es für eine reine Spekulation und 
nicht für Wissenschaft, wenn man Schwielenbildungen im Herzmuskel, und 
mögen sie noch so hochgradig sein, lediglich aus dem Grunde für syphilitisch 
anspricht, weil das Individuum, bei dem sie angetroffen wurden, syphilitisch 
infiziert gewesen ist". Gerade auch für die Behauptungen von LENOBLE 
dürfte dies treffend sein. Auch daß etwa Herzschwielen bei Syphilitikern 
besonders häufig und besonders in jugendlicheren Jahren aufträten, ist an 
einem großen, zu einem Wahrscheinlichkeitsbeweis hinreichenden Material nie 
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gezeigt worden und trifft, soweit meine persönlichen Erfahrungen reichen, 
auch nicht zu. 

Nun entstammen den letzten Zeiten einige anatomische Arbeiten, die, wenn 
sie sich bestätigten und Allgemeingültigkeit hätten, das ganze Gebiet auf neue 
Grundlage stellen und direkt syphilitisch bedingte Herzmuskelveränderungen 
in solcher Zahl aufklären würden, daß die große Häufigkeit der klinisch ange­
nommenen Herzerkrankungen und Herztode bei Syphilis tatsächlich ihre Er­
klärung und anatomische Unterlage gefunden hätten. Aber zunächst ist diesen 
Befunden mit größter Zurückhaltung zu begegnen. Denn belegt WARTHIN, um 
den es sich hier handelt, seine Befunde auch in der ätiologisch wirksamsten 
Weise, nämlich durch Mitteilung, daß er die Syphiliserreger, die Spirchäten, 
oft in großen Mengen, überaus häufig habe nachweisen können, so muß gerade 
dieser Punkt bei dem anderen Untersuchern nur in seltensten Ausnahmen geglück­
ten Erregernachweis überhaupt bei erworbener Syphilis späterer Stadien durchaus 
auffallend erscheinen. In einer Abhandlung von 1914 hat A. Sco'rT WARTHIN 
dargelegt, daß er im Gegensatz zu der herrschenden Meinung, die nur gummöse 
Veränderungen am Herzen, welche in der Tat selten seien, als sicher syphilitisch 
anerkenne, nach der häufigen Kombination verschiedenster Myokardverände­
rungen mit Tabes, Mesaortitiden, sonstigen syphilitischen Befunden, das Herz 
auch anatomisch für eines der von Syphilis am häufigsten befallenen Organe 
halte. Er finde am meisten bei Sjphilis den Veränderungskomplex: Herz­
veränderungen, Aortitis, Orchitis syphilitica fibrosa; nächstdem häufig Plasma­
zelleninfiltrate in den Nebennieren, die WARTHIN also auch für syphilitisch 
erklärt. Das wesentliche ist nun, daß WARTHIN behauptet, in den Herzen bei 
eitriger Suche die Spirochaete pallida sehr häufig nachgewiesen zu haben. Er 
beschreibt die verschiedensten Veränderungen, bei denen ihm dies gelungen sei. 
Diese Herzveränderungen teilt er in parenchymatöse und interstitielle ein. 
Unter ersteren unterscheidet er eine "pale degeneration of the heart muscle", 
bei der die Muskelfasern ihre Farbe verloren haben und Färbung schlecht 
annehmen und dann zum Schlusse Bindegewebe so gleichen sollen, daß es schwer 
ist, sie zu unterscheiden, dieFettdegeneration, an die sich Verkalkung anschließen 
kann, eine einfache Muskelatrophie, manchmal zusammen mit anderen Formen, 
und Nekrose; unter den interstitiellen Veränderungen Ödem (mehr "myxödew­
artig") interstitielle, besonders vasculäre und perivasculäre Wucherungen und 
myxomartige Gebiete; parenchymatose und interstitielle Veränderungen können 
allein bestehen, oder sich vereinigen. Bei allen diesen Veränderungen, die zumeist 
bei angeborener wie erworbener Lues auftreten sollen, will nun WARTHIN die 
Spirochaete pallida in den Myokardherden nachgewiesen haben, bei den einzelnen 
Veränderungen in etwas wechselnder Menge, so in V erfettungs- und Ödemherden 
meist sehr zahlreich. Aber WARTHIN gibt an, Spirochäten im Herzmuskel um 
Gefäße und zwischen den Muskelfasern, auch in ihnen, in großen Mengen auch 
in Fällen gefunden zu haben, in welchen auch mikroskopisch keinerlei Ver­
änderungen nachzuweisen waren. Dies fände sich zwar besonders bei ange­
borener Syphilis, aber anch bei erworbener, vor allem in aktiven sekundären 
oder frühen tertiären 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 Myokardveränderungen bei 
plötzlichen Todesfällen. Auf Grund von 8 Sektionsfällen schließt er, daß es 
sich hier oft um Aufflackern latenter Herde im Myokard (oder an der Aorta) 
handele in Gestalt von besonders perivasculären Ansammlungen polymorph­
kerniger Leukocyten. Es läge bei diesen, wie sie auch bei Tierversuchen, ferner 
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im frühesten Stadium der Syphilis vor den Ulcerationen und in Herden besonders 
bösartiger 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 Überzeugung von der Häufigkeit der Syphilis unter den carrio­
vasculären 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 
Myokardveränderungen. Er berichtet jetzt über 10 plötzliche Todesfälle ohne 
Prodromalerscheinungen, bei denen das Herz erweitert war und sich bei unver­
änderten Klappen stets im Myokard Infiltrationsherde, manchmal außer­
ordentlich starke leukocytäre (s.o.), fanden. Spirochäten seien hier in großer 
Zahl gefunden worden. Auch andere syphilitische Myokardveränderungen 
werden wieder besgJuieben, celluläre diffuse Infiltrationen, Anhäufung von 
Plasmazellen und Monocyten um vasa vasorum von Coronargefäßen, alles viel 
häufiger bei Männern, während Gummata verhältnismäßig selten seien. WARTHIN 
fand die verschiedenen Herzmuskelveränderungen außer bei plötzlichen Todes­
fällen, wie er auch hier angibt, auch bei Tabikern und Paralytikern und betont, 
daß er schon 1906-1912 in den Proliferationsherden wiederholt Spirochäten 
nachgewiesen und solche seither in vielen Fällen weiterhin gefunden habe. 
Gleichzeitig beständen meist syphilitische Aortitis, während im übrigen Körper 
syphilitische Veränderungen nicht nachweisbar seien. Die Wa.R. sei oft negativ, 
obwohl dann Spirochäten gefunden würden, und zwar eben in den veränderten 
Gebieten des Herzens die, wie WARTHIN wieder hervorhebt, anatomisch oft 
verkannt würden. 

Ein anderer amerikanischer Forscher BüYD hat in einem Einzelfalle plötz­
lichen Todes bei einer 62jährigen Frau die WARTHINsehen Befunde bestätigen 
können, 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 perivasculär gelegen, fand und in ihnen 
mit der LEVADITischen Methode Spirochäten nachweisen konnte. 

Einen ähnlichen Fall teilte weiterhin HENRY mit, und ganz neuerdings 
fügt diesen "akuten Entzündungen" syphilitischer Natur, oft als Aufflackern 
alter latenter syphilitischer Myokarditis aufgefaßt, P AULLIN zwei selbst unter­
suchte Fälle an, den einer 32 jährigen Frau neben luischer Aortitis und mit 
positiver Wa.R. und den eines 56 jährigen Mannes. Hier wurden in den Ent­
zündungsherden von WARTHIN Spirochäten nachgewiesen. PAULLIN glaubt, 
daß diese syphilitische Myokarditis oft übersehen werde, weil häufig erst eine 
genaue histologische Untersuchung die Veränderung aufdecke. 

Ich habe die WARTHINsehen Angaben (und die einiger anderer neuerer 
amerikaDiseher Forscher) hier so ausführlich wiedergegeben, denn, wenn sie 
zu Recht bestehen, sind sie von der allergrößten Tragweite in anatomischer wie 
klinischer Hinsicht. Und hier handelt es sich nicht um mehr oder weniger 
spekulative Ansicht einer syphil~tischen Grundlage einer Veränderung, 
sondern, da immer wieder die Ätiologie als durch Spirochätennachweis 
gesichert hingestellt wird, nur um ein entweder oder. Aber es muß gerade 
dies so häufige, anscheinend leichte Auffinden des Syphiliserregers im Gegensatz 
zu allen sonstigen Erfahrungen besonders in den Produkten sog. tertiärer Lues 
fast stutzig machen. Und in der Arbeit aus dem Jahre 1914, welche, wie oben 
wiedergegeben, eine ganze Stufenleiter verschiedenster Veränderungen, die alle 
syphilitisch sein sollen, ausführlich schildert, ist nur ganz allgemein vom Spiro­
chätenbefund ohnejede ScharfeTrennung im einzelnen zwischen Fällen angeborener 
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Syphilis, bei denen dies ja nicht merkwürdig wäre, und solchen erworbener 
Lues, ist auch von Einzelfällen, von Zusammenstellungen, um wie viel Fälle 
es sich handelt und allem ähnlichen ebenso wenig die Rede, wie Abbildungen 
beigegeben wären. Diese aphoristische Behandlung ist bei einem so wichtigen Thema 
und den von denjenigen fast aller anderen Untersucher so abweichenden Befunden 
und Darstellungen etwas außergewöhnlich und auf jeden Fall sehr zu bedauern. 
Dann fällt auf, daß in der Schilderung W ARTHINs auch histologische Vorgänge 
zum Teil so geschildert werden, wie sie sonst kaum aufgefaßt werden, und daß 
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 häufiges Anzeichen solcher, sehr 
merkwürdig ist. Und endlich muß betont werden, daß dieArbeiten WARTHINszum 
Teil schon an die 20 Jahre zurückliegen und daß Bestätigungen seiner Befunde­
von den Einzelfällen BoYns, HENRYs, PAULLINs abgesehen - in größerem Maß­
stabezummindesten mirnicht bekanntgeworden sind, obwohl seitdemdoch überall 
genug Herzen von Syphilitikern zur Sektion gekommen und untersucht worden 
sind und bei der Wichtigkeit der Fragestellungen ähnliche Befunde, wenn sie, 
besonders auch der Erregernachweis, erhoben worden wären, sicher auch in 
das Schrifttum übergegangen wären. So müssen wir den Be/w,uptungen W ARTHINs 
vor allem auch im Hinblick auf die Frage der von ihm behaupteten Häufigkeit 
der spezifischen durch die Spirochaete pallida direkt bewirkten Herzmuskelverände­
rungen zunächst noch durchaus zurückhaltend gegenüberstehen und dürfen sichere 
Schlüsse aus ihnen nicht ziehen. 

Nun entstehen Herzschwielen bekanntlich nicht nur auf dem Wege über 
entzündliche Vorgänge des Herzmuskels, sondern am häufigsten sogar als Folge 
schlechter Ernährung, bei großen Herden gegebenenfalls sogar über Infarkte, 
bei Erkrankungen der den Herzmuskel versorgenden Kranzarterien. Es ist 
allgemein bekannt, daß es sich hier vor allem um atherosklerotische Verände­
rungen derselben handelt, und so finden wir denn auch bei solchen alter Leute 
mehr oder weniger ausgedehnte Herzschwielen ganz gewöhnlich. Man hat nun 
solche Schwielen auch für syphilitisch erklärt nicht in dem Sinne des Ergebnisses 
einer als syphilitisch gedachten Myokarditis, sondern syphilitischer V erände­
rungen der Kranzgefäße. So ist, da Verengerungen der veränderten Coronar­
gefäße das anatomische Substrat der Angina pectoris zu sein pflegen, auch die 
Verbindung mit der oben erwähnten Annahme ihrer besondeern Häufigkeit 
bei Syphilitikern gegeben. In einem sehr großen Teil solcher Fälle handelt es 
sich sicher um Verengerung oder Verschluß der Kranzgefäße am Abgang 
von syphilitisch veränderten Aorten, wovon bei letzteren eingehend die Rede 
sein wird; was aber die syphilitischen Veränderungen der Kranzgefäße selbst 
betrifft, so ist nirgends auf dem Gebiete der Herzsyphilis so viel Unbeweisbares 
angenommen worden. Die Veränderungen der Kranzgefäße unterscheiden sich 
in der Regel in nichts von den gewöhnlichen atherosklerotischen und wenn 
hauptsächlich daraus, daß es sich um jüngere Menschen handelt, auf syphilitische 
Entstehungsursache geschlossen wird, so ist dies an sich kein irgendwie 
bindender Schluß, denn es muß daran erinnert werden, daß gerade Athero­
sklerose der Kranzgefäße auch oft schon bei Jüngeren auftritt, daß es 
sich aber um sichere Syphilitiker handelt (s. u.) kann natürlich kein Hinweis, 
geschweige denn Beweis, sein, die Kranzgefäßerkrankung als solche für luisch 
zu erklären, denn bei der ungeheuren Häufigkeit atherosklerotischer Coronar­
sklerose werden natürlich auch viele Syphilitiker von ihr befallen werden. Man 
könnte sich bei schweren Syphilitikern auch Beziehungen allgemeiner Art 
vorstellen, daß Gefäße und gerade Kranzgefäße zuweilen schneller oder früher 
einer Abnutzungskrankheit anheimfielen, ohne daß die Veränderung an sich 
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syphilitisch wäre. Und sind die Kranzgefäßveränderungen auch bei Syphi­
litikern in der Regel nicht syphilitisch, so hängen natürlich 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. Höchstens und auch nur bedingt ist der alten vorsichtigen Fassung 
ÜRTHS zuzustimmen, daß stets bei in jungen Jahren auftretenden, von Ver­
änderungen der Kranzgefäße abhängenden Schwielen an Syphilis zu denken sei. 
Dagegen kann man die Ansicht vor allem auch französischer Forscher, wenn 
sie eine große Zahl, wenn nicht die Mehrzahl der Herzmuskelinfarkte, Herz­
aneurysmen usw. überhaupt auf Syphilis beziehen wollen, nicht anerkennen. 
Ich erwähne nur BRICOURT, der meint, daß Infarkte und Herzaneurysm~n 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 fänden sich fast stets zusammen mit Verän­
derungen ersterer. BrucouRT führt andere französische Forscher an, die in ihren 
Schlußfolgerungen hier noch weiter gehen und noch wesentlich unkritischer 
sind. So bezieht z. B. LETULLE Myokardinfarkte am häufigsten auf syphilitische 
Coronararterienveränderungen. Auch hier muß wieder BROOKS genannt werden, 
der unter seinen 50 Fällen in nicht weniger als 35 eine Veränderung der Kranz­
gefäße gefunden haben will, die er für syphilitisch hält, obwohl die Beschreibung 
derselben und ihrer Folgen für den Herzmuskel in nichts von gewöhnlicher 
Atherosklerose abweicht, wobei er sich eigentlich, abgesehen davon, daß es 
sich um Syphilitiker handelte, wieder nur darauf stützt, daß fünf der Träger aus­
gesprochener solcher Veränderungen jünger als 30, vier unter 40 Jahren waren. 
Fällt dies zwar auf, aber ohne Beweiskraft zu ·besitzen, so stand offenbar doch 
die große Mehrzahl der Fälle aber auch hier in einem Alter, in dem athero­
sklerotische Kranzgefäßbefunde nichts seltenes darstellen. Völlig unbeweisend 
sind auch die ganz vor kurzem von MAHER in 5 Fällen unbehandelter, unkompli­
zierter Syphilis besonders an der Adventitia der Kranzgefäße, vor allem in den 
ersten Zentimetern des Ursprungsgebietes gefundenen Infiltrationen mit Lympho­
cyten und Plasmazellen, später Bindegewebsvermehrung, neben Infiltrationen 
um Capillaren des Myokards. Die Abbildungen zeigen auch nur eine nichts­
sagende Entzündung, und in der Aussprache wurden von ÜARTER sowie ScoTT 
Zweifel an der syphilitischen Natur derselben erhoben. MAHER mußte zugeben, 
daß er ohne Kenntnis der klinischen Vorgeschichte die Veränderung histologisch 
nicht als syphilitisch erkennen könne. Auch beantwortete er eine Frage PAULLINs 
dahin: "I have never demonstrated spirochetes, but I think they are there." (!) 

Ich finde unter meinen Sektionsberichten auch einen Fall aus dem Jahre 
1912. Es handelte sich um einen 50jährigen Mann, dessen luische Infektion 
bekannt war. Wir fanden die Kranzgefäße außerordentlich stark verändert 
und ferner Herzschwielen. Eine besonders große saß im Septum Ventriculorum 
einige Zentimeter unterhalb der Atroventrikulargrenze; hier war in einer Aus­
dehnung von etwa einer fünfmarkstückgroßen Stelle das Septum stark ver­
dünnt, 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 gewöhnliche Herzmuskelschwielen, und im Sektionsbericht 
von damals ist die Syphilis als solche hervorgehoben, die Kranzarterien-Herz­
Veränderung aber mit Recht nicht als syphilitisch bezeichnet. 

Vor allem MöNCKEBERG hat nun die Veränderungen der Kranzgefäße gewöhn­
licher atherosklerotischer Art auch bei Jugendlichen schon verfolgt und somit 
auch die Möglichkeit aus der Jugendlichkeit besonders auf syphilitische Ätio­
logie zu schließen, entkräftet. MöNCKEBERG schreibt denn auch in seinem 
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zusammenfassenden Abschnitt im RENKE-LUBARSCHsehen Handbuch der 
speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, die besonders klinische 
Behauptung, frühzeitig (vor dem 50. Lebensjahr nach RuHEMANN) auftretende 
Coronarsklerose auf Syphilis zurückzuführen, sei durch ihn, bestätigt durch 
AsKANAZYs Schüler ÜRLIANSKY, widerlegt. Käme es aber wirklich einmal 
durch Syphilis zur Coronarsklerose, so würden die so erzeugten Zirkulations­
störungen in ihrer Wirkung auf das Myokard sich in keiner "Weise von den Stö­
rungen der als Folge nicht syphilitischer Ursachen zustande kommenden skleroti­
schen Prozesse an den Kranzarterien unterscheiden. Der Kritik MöNCKEBERGs 
und zuvor schon THORELs ist unbedingt zuzustimmen. Die Annahme einer 
syphilitischen Entstehungsursache der Kranzgefäßsklerose und ihrer Folgen für 
den Herzmuskel für viele Fälle erscheint durchaus unbewiesen, ja unwahrscheinlich: 
in einzelnen Fällen, in denen dies zutreffen mag, sind aber die Veränderungen ron 
den gewöhnlichen nicht zu unterscheiden, also anatomisch nicht als syphilitische 
zu erkennen. 

Sichere syphilitische Veränderungen der Kranzgefäße sind nur in wenigen, 
aber um so interessanteren Einzelfällen beschrieben. Der Fall von BmcH­
HmsCHFELD 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 CHVOSTEK 
und WEICHSELBAUM von Aneurysmen an den Abgangsstellen der Kranzarterien­
äste, welche zunächst als der Endarteriitis luica nur in etwas akuterer Form 
entsprechend geschildert wurde, wurde nach MRACEK bald von WEICHSEL­
BAUM selbst nicht mehr auf Syphilis zurückgeführt; es handelt sich hier um 
einen Fall von Periarteritis nodosa. Bekannt ist die wichtige Mitteilung von 
PAUL EHRLICH aus dem Jahre 1880. Er fand bei einem 35jährigen Syphilitiker 
(Muskelgummata am Bein) in der rechten Kranzartefie eine Gruppe von acht 
submiliaren, grauen, durchscheinenden Knötchen, die er als syphilitisch auf­
faßte. Es bestanden zudem Infarkte und Schwielen im Herzmuskel. Die kleinen 
Arterien wie Venen wiesen Endarteriitis bis zum Verschluß auf. DöHLE erwähnt 
in einer seiner Abhandlungen über 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
ständig 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 bohnengroßes, geschwulstartiges Gebildemit gelblichen 
trockenen Massen dar, welches die Wand der Kranzarterie nach innen vor­
wölbte und mikroskopisch aus nekrotischen Gebieten umgeben von Granula­
tionsgewebe mit Riesenzellen und in bindegewebiger Umwandlung bestand. 
Allerdings macht DöHLE die Einschränkung, daß 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 erwähnten Fall von 
Herzgummi auch syphilitische Endarteriitis in den Kranzarterien und ÜDDO 
und MATTEI frische Gummata in der linken Kranzarterie beschrieben. PACKARD 
und WECHSLER, welche die an sich schon seltenen Aneurysmen der Kranz­
gefäße aus dem Schrifttum zusammenstellten, fanden außer einem eigenen im 
ganzen nur 29 gut beglaubigte Fälle und teilen sie entstehungsmäßig in myko­
tisch-embolische, arteriosklerotische und traumatische ein. Nur in 3 .Fällen ließen 
gleichzeitig bestehende syphilitische Aortitiden auch an diese Entstehungsursache 
denken. Interessant ist der gerade eben von VoGELSANG mitgeteilte :Fall eines 
plötzlich gestorbenen 38jährigen Mannes, der oben schon unter den syphilitischen 
Myokarditiden erwähnt wurde. Außer dieser Myokarditis, die auch der histo­
logischen Beschreibung nach anzuerkennen ist und auch ausgesprochene 
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Veränderungen der kleinen Gefäße aufwies, und syphilitischer Aortitis fand sich 
ein eigroßes Aneurysma des absteigenden Astes der linken Kranzarterie. Da 
der Mann 4 Monate vor seinem Tode einen Sturz getan hatte und seitdem über 
Schmerzen in der Herzgegend klagte, ist das Aneurysma wohl auf Grund eines 
Traumas entstanden. Aber VoGELSANG meint, daß schon syphilitische Ver­
änderungen im Herzmuskel und in den Gefäßen bestanden, welche den durch 
den Unfall bewirkten teilweisen Gefäßwandriß und das so entstehende Aneurysma 
begünstigten. Um ein an sich syphilitisch bedingtes Aneurysma der Kranz­
gefäße handelt es sich also auch auf jeden Fall nicht. 

Ein Punkt, auch klinisch von größter Bedeutung, den wir hier wenigstens 
kurz in die Betrachtung aufnehmen wollen, ist der, daß der Sitz von Verände­
rungen im Herzen insofern als Teile des sog. spezifischen Muskelsystems, ins­
besondere das Atrioventrikularbündel oder sein weiterer Verlauf, also das Reiz­
leitungssystem, getroffen werden, für schwere Folgen bis zur Ausbildung des totalen 
oder partiellen Herzblockes - des ADAMS-STOKESschen Symptomenkomplexes -
verantwortlich ist. Und unter den Veränderungen, welche diese Gebiete treffen, 
stehen geradf' durch Syphilis bedingte gummöse und wenigstens mit mehr oder 
weniger großer Wahrscheinlichkeit auf Syphilis zu beziehende schwielige mit an 
erster Stelle. Auf das große Gebiet der spezifischen Herzsysteme und ihrer 
Störungen gehen wir hier keineswegs ein; es genügt auf die grundlegenden 
Arbeiten von AscHOFF, TAWARA, KocH, FAHR u. a. und insbesondere die mehr­
fache vorzügliche Behandlung aller einschlägigen Fragen auf Grund sorgfältiger 
eigener Untersuchungen durch MöNCKEBERG hinzuweisen. Am besten erforscht, 
besonders anatomisch, sind die Fälle von ADAMS-STOKESsehern Symptomen­
komplex mit Unterbrechungsbefunden im Verlauf des atrioventrikularen Reiz­
leitungssystems. Hier interessieren nur die Fälle, welche auf syphilitische An­
steckung und so bedingte hier gelegene Veränderungen zu beziehen sind. Daß 
gummöse Veränderungen mit Vorliebe das Kammerseptum, zum Teil auch die 
untersten Gebiete des Septum atriorum mit Übergang nach unten, in Mit­
leidenschaft ziehen, daß dasselbe wenigstens bis zu einem gewissen Grade für 
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 Veränderungen syphilitischen Ursprungs, so daß v. JAGIC betont, 
daß man bei jugendlichen Patienten mit Herzblock in erster Linie an 
Syphilis des Herzens denken müsse, wie dies auch MöNCKEBERG anführt und 
BRICOURT unter Berufung auf die Thesen von EsMEIN, DuMAS, BIROSHEAN, 
BouBERMANN und die Mitteilungen von GALLAVERDIN und V AQUEZ auf dem 
Pariser Kongreß 1910 schätzt, daß 1/ 3 bis 1/ 2 der .. Fälle von ADAMS-SToKEssehern 
Symptomenkomplex mit durch Syphilitis bedingten Veränderungen ver­
knüpft sei. Gummata, welche zu Herzblock (bzw. ADAMS-STOKESseher Er­
krankung) führten, lägen vor allem vor in den Fällen von HANDFORD, STOCK­
MANN, AsHTON-NEWMAN-LAWENSON, RoBINSON, GRüNBAUM, v. JAmc, VAQUEz­
EsMEIN, FAHR (mehrere Fälle, darunter der Fall LucE, von diesem als Sarkom 
angesprochen), STÖRK, HANDWERK, EPPINGER-STÖRK, STERNBERG, PICK, 
MAJOR, VAN DEN BoVENKAMP, KoKITA, CLELAND; BRICOURT nennt noch Fälle 
von MEIGS und RENDU. Schwartenbildungen wahrscheinlich oder vielleicht syphi­
litischer Genese, welche das Atrioventrikularsystem unterbrachen und so Herz­
block bewirkten, wurden gefunden in Fällen von CHAPMAN-KEITH-MILLER, 
DENEKE, FAHR, HEINEKE-MüLLER-v. HössLIN, HERXHEIMER-KOHL, DucAMP­
GuEIT-PAGEs, DE MAVAL-VIVOLI, FRIEDLÄNDER-lSAACS, SuMBAL, HIKI. 
MöNCKEBERG führt von syphilitisch bedingten Veränderungen, die hierher 
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gehören, noch an Fälle von LANz, TAUSSIG, KENNEDY sowie NANIA, ferner als 
Leitungsunterbrechungen, die syphilitisch bedingt waren, und zwar so, daß 
bei syphilitischer Aortitis Aneurysmen der Sinus Valsalvae diese Wirkung aus­
übten, die Fälle von RoTH und von GETTEN. In dem von mir seiner Zeit mit 
KoHL genau mitgeteilten Fall, dessen Schnittserien auch MöNCKEBERG durch­
sah, wurde eine nach der ganzen Lage des Falles vielleicht oder wahr­
scheinlich auf Lues zu beziehende Schwielenbildung gefunden, so daß zwar 
nicht mit Sicherheit gesagt werden konnte, daß der Hauptstamm des Bündels 
unterbrochen war, wohl aber sich ausgezeichnet verfolgen ließ, daß der linke 
Schenkel des Reizleitungssystems kurz nach der Teilung im Schwielengebiet 
auf weite Strecken hin völlig zugrunde gegangen war und daß dasselbe für den 
rechten Schenkel anzunehmen war, so daß die völlige Dissoziation, welche 
klinisch sehr genau verfolgt war, (WEINTRAUD), anatomisch völlig erklärt war 
(von dem interessanten Vagus-Verhältnissen dieses Falles sei hier abgesehen). 

Schwieriger liegen die Erklärungsbedingungen der anatomischen Befunde 
bei partiellem Herzblock. Ein auf Syphilis zu beziehendes hierher gehörender Fall 
ist der von HaLTERDORF mitgeteilte, anatomisch von ScHRIDDE untersuchte. 
Hier fanden sich Gummiknoten im Conus arteriosus dexter mit Pulmonal­
insuffizienz, auf die linke Septumfläche unterhalb der Aortenklappen über­
greifend. Zwar war nach ScHRIDDES Befunden die Nachbarschaft des Atrio­
ventrikularsystems von den gummösen Veränderungen betroffen, aber in ihm 
selbst fanden sich nur mittelstarke zellige Infiltrationen. In solchen Fällen 
muß man zu den morphologisch nachweisbaren Veränderungen die von v. KRIES 
betonte funktionelle .Änderung der noch erhaltenen Fasern hinzuzurechnen, 
um die im Falle HaLTERDORF z. B. sehr stark ausgesprochen gewesenen ADAMS­
STOKESschen Anfälle zu erklären. Die geschilderten Verhältnisse, die Vorzugs­
sitze der syphilitischen oder mit Wahrscheinlichkeit luisch bedingten Myokard­
herde bringen es mit sich, daß auf jeden Fall, wie die Beobachtung zeigt, Syphilis 
bei dem so wichtigen Herzblock, dem totalen wie partiellen, und ähnlichen Reiz­
leitungsstörungen eine wichtige Rolle spielt. 

Betrachten wir nunmehr die syphilitischen Veränderunge-n des Endokards, 
so können wir uns kurz fassen. Selbständige primäre Klappenendokarditiden 
syphilitischer Art sind zwar vor allem klinisch oft angenommen worden, wovon 
auch schon oben die Rede war, gehören aber, wenn sie überhaupt vorkommen, 
zu den allergrößten Seltenheiten. Vor allem in älterer Zeit sind so manche Klappen­
veränderungen 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 
V ogetationen an den Schleimhäuten der Geschlechtsorgane glichen, Rückfälle 
in die, wie eingangs erwähnt, längst widerlegte Vorstellung CoRVISARTS dar. 
Aber auch spätere Annahmen direkt syphilitischer Endokardveränderungen 
entbehren sicheerr Beweisführung. So hat TANEFF, ein Schüler v. LEYDENS, 
schon 1897 nicht weniger als 95 hier angeblich einschlägige Fälle aus dem 
Schrifttum gesammelt, von denen er nur 10 als zweifelhaft ausscheidet und 
einen eigenen hinzufügt. Aber was er makroskopisch und mikroskopisch 
beschreibt, bietet nicht die geringsten Anhaltspunkte, daß es sich hier um 
eine syphilitische Veränderung handele (vgl. THOREL 1903). PREISS beschreibt 
einen Fall von Klappenveränderung ohne Beweis für deren syphilitische Natur. 
Auch wenn ÜRMHAUG angibt, daß er unter 487 Sektionen von Herzleiden in 
12,7% eine syphilitische Unterlage derselben gefunden habe und im besonderen 
unter 314 Fällen von Endokarditis in 14,30fo eine syphilitische .Ätiologie - in 
37,9% eine rheumatische- annahm, so dürft~n solche Zahlen erst recht mit den 
anatomischen Erfahrungen auf Grund gut begründeter besonders histologischer 
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Nachweise, daß wirklich eine syphilitische Veränderung vorliegt, unvereinbar 
sein. Es handelt sich fast stets um Endokarditiden anduen Ursprungs. Die schon 
von MRACEK an den Fällen des älteren Schrifttums geübte Kritik, die spätere 
von THOREL und anderen ist hier vollkommen am Platze. Im jüngeren Schrift­
tum finden sich Beschreibungen primärer syphilitischer Klappenendokarditiden 
denn auch seltener. Außerordentlich häufig sind die Aortenklappen allerdings 
bei Lues verändert, und zwar mit dem Ergebnis einer Aorteninsuffizienz, aber 
nicht selbständig, sondern durch Übergreifen der syphilitisch-entzündlichen 
Aortenveränderungen auf ihre Semilunarklappen. Diese wichtige Veränderung 
werden wir daher, wie schon erwähnt, erst mit der Aorta unter den Gefäßen 
besprechen. Ebenso geht es mit den, aber sehr seltenen, Fällen, in denen 
zusammen mit der Pulmonalarterie auch die Pulmonalklappen in ähnlicher 
Weise erkrankt sind. BRICOURT führt für eine angeblich primäre syphilitische 
Aortenklappenveränderung den von GALLAVERDIN und CHAVRET veröffent­
lichten Fall an. Hier bestanden bei einem Manne, der sich 19 Jahre zuvor 
syphilitisch infiziert hatte, außer angeblich syphilitischer Myokarditis und 
luischer Mesaortitis von letzterer unabhängig am freien Rande der Aorten­
klappen weiße, poliert erscheinende fibröse Wucherungen von verschiedener 
Größe. Ähnliche 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 daß sich Blutungsherde oder Fibrin 
fanden. Nur aus dieser schnellen Entwicklung zur Fibrose, die an ähnliche Vor­
gänge bei Aorten- oder Myokardsyphilis erinnere, wird auf die syphilitische 
Natur der Vegetationen geschlossen, ein, wie nicht weiter ausgeführt zu werden 
braucht, völlig in der Luft hängender Schluß. Als "weniger sicher" betrachtet 
BRICOURT selbst die Beschreibung ELOY -BRETONB von Aortenklappen, von denen 
eine zerrissen war, eine andere Kalk aufwies und an denen ferner, ebenso wie im 
Anfang der Aorta, große Vegetationen bestanden und BRICOURT fügt eine eigene 
Beobachtung eines 48jährigen Mannes mit Aortitis syphilitica und mit Aorten­
klappenveränderungen an, von denen er aber zugibt, daß sie auch mikroskopisch 
nichts für Lues Kennzeichnendes an sich hatten. 

Von selbständigen primären syphilitischen Veränderungen der M itralklappen 
oder der Tricuspidalklappen sind anatomisch einwandfreie Fälle nicht bekannt. 
Von der ihrerseits wieder von syphilitischer Aortitis ausgehenden Aortenklappen­
veränderung (Insuffizienz) aus ist ein Mitralsegel in typisch syphilitischer Weise 
miterkrankt gefunden worden in dem jüngst mitgeteilten interessanten Falle 
STÄMMLERs, doch handelt es sich ja auch hier um ein sekundäres Übergreifen 
der syphilitischen Veränderung von der Aorta über die Aortenklappen auf 
die Mitralis, so daß wir den STÄMMLERschen Fall lieber auch erst mit der 
Aorta besprechen wollen. Im Gegensatz zu diesem Falle des Übergreüens 
syphilitischer Veränderungen von den Aortenklappen auf das benachbarte 
Mitralsegel hängen einige französische Mitteilungen angeblicher syphilitischer 
Mitralveränderungen, bei denen gerade trotz bestehender syphilitischer 
Aortitis die Aortenklappen unverändert oder nur wenig vedickt waren, 
so daß von einem Übergreifen nicht die Rede war, und bei denen in der 
Tat auch eine unmittelbare syphilitische Endokarditis der Mitralklappen ange­
nommen wurde, völlig in der Luft. So werden von DuMAs und BRUNAT sowie 
GRENET, LEVRENT und PELISSIER ihre Fälle eigentlich nur deswegen als syphi­
litische Klappenaffektion aufgefaßt, weil von einer sonstigen Infektion nichts 
nachzuweisen war! Daß hier Endokarditiden mit, wie häufig, unbekannter 
Entstehungsursache bei Syphilitikern vorliegen, liegt natürlich weit näher. In der 
Aussprache zu dem Vortrage von DUMAS-BRUNAT zweifelte denn auch schon 
GALLA VERDIN die syphilitische Entstehung der Mitralveränderung mit vollem 
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Rechte an und wies darauf hin, daß er die Ausdehnung des syphilitischen Pro­
zesses auf die MitraUdappen nie beobachtet habe. 

In anderen Fällen werden die Klappen sekundär in Mitleidenschaft gezogen, 
und zwar von den eingehend besprochenen syphilitischen M yokarilverände­
rungen durch Fortleitung. Von älteren Fällen habe ich zum Teil nach MRAÖEK 
früher schon solche von VmcHow, LEBERT, TEISSIER, NIKIFOROFF, BARD, 
JüRGENS, TANEFF, JoRSEL in diesem Sinne angeführt. 

Es liegt aber klar, daß die Fortleitung der Veränderungen vom Myokard 
aus seltener bis zu den Klappen reicht als direkt das darübergelegene Endo­
cardium parietale in Mitleidenschaft zieht und dies ist der Grund, warum gerade 
bei den syphilitischen Veränderungen die des parietalen Endokards überwiegen. 
Diese Beteiligung des Endokards an Gummen des Myokards u. dgl. ist etwas 
ganz Gewöhnliches, schon in den Fällen von RICORD, LEBERT, VmcHOW, WAGNER, 
WILKS, LANcEREAUX, NALTY, TEISSIER, LANG und vielen anderen vermerkt. Von 
den Veränderungen des Endokards selbst schrieb ich seinerzeit in meiner 
zusammenfassenden Darstellung der pathologischen Anatomie der Syphilis: "es 
gibt hier alle Übergänge von milchigen Trübungen bis .zu gelblich-weißen, 
manchmal knorpelharten und bis 1 mm (VIRCHOW, LEBERT, MRAÖEK) messenden 
Platten, die große Ausdehnung gewinnen können. Diese Endokardverdickungen 
unterscheiden sich zunächst in nichts von anderen nichtsyphilitischen, z. B. 
von den von mir beschriebenen bei Insuffizienz der Klappen, meist der Aorta, 
vorkommenden Endokardschwielen; sie können auch oft höckerig, uneben sein 
(z. B. LEBERT, MRAÖEK) 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 naturgemäß zellreich und bestehen später aus derbem Bindegewebe. 
Sie können auch kleine gummöse Massen umschließen, manchmal viele kleine 
Gummata nebeneinander und sitzen ebenfalls am häufigsten über dem linken 
Ventrikel. Einen derartigen Fall von gummöser Endokarditis beschrieb z. B. 
DYCE DUKWOBTH". 

Ganz ähnlich wie mit dem Endokard steht es mit dem Epikard. Aber auch 
hier müssen wir Kritik anwenden, insbesondere was seine selbständigen syphi­
litischen Veränderungen betrifft. Wenn BROOKS schreibt, daß er unter 50 Sek­
tionsfällen von Syphilis in 28 das Perikard syphilitisch verändert fand, meist 
in Gestalt opalisierender Flecke, d. h. Bindegewebsverdickungen "which 
correspond to the perforation peints of terminal arterioles", selbst zugibt, daß 
dies auch sonst, aber besonders häufig bei Syphilis, zu finden sei, und diesen 
Befund der syphilitischen Leukoplakie besonders der Mundschleimhaut ver­
gleicht, so dürfte eine einigermaßen kritische Betrachtung die syphilitische 
Natur solcher Perikardveränderungen :in Zweüel ziehen. Auch die allgemeine 
Auffassung von KERNBACH, welche er an der Hand einschlägiger 29 Sektionen 
darlegt, daß in der Frühzeit syphilitischer Infektion die Gefäße des Perikards 
und Epikards erkrankten und so Perikarditis besonders des rechten Herzens 
entstände, welche Jahre lang latent bleibe oder nacheinander Aorta, Myokard 
und Endokard in Mitleidenschaft ziehe, ist schwer verständlich. 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 
Ätiologie dieses Falles erscheint nicht sehr sicher gestützt. Als syphilitische 
Erkrankung des Perikards anerkannt ist der viel erwähnte Fall von LANCE· 
REAUX; hier bestand bei einer 45jährigen Frau am Perikard ein kirschkerngroßes, 
etwas weiches, gelbliches Gummi (neben Lungengum.mata). Ferner ist noch 
der neuere Fall von syphilitischer Perikarditis und Mediastinitis zu erwähnen, 
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den ScHÜNEMANN mitteilte; hier fanden sich bei einem 58jährigen Manne über 
der Basis des Herzens und um die großen Gefäße 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 gummös anzuerkennende Veränderung 
vor, aber derartige selbständige syphilitische Perikardveränderungen sind doch 
außerordentlich selten. 

Fast stets kandelt es sich auch hier bei den syphilitischen Erkrankungen des 
Perikards um örtlich fortgeleitete Vorgänge von syphilitischen, gummösen oder chro­
nisch produktiven, Myokardveränderungen her, ganz ähnlich wie beim Endokard. 
Dabei liegen zumeist einfache unkennzeicknende Perikarditiden vor, welche 
zu umschriebenen fibrösen Verdickungen und Verwachsungen besonders über 
den Herzmuskelherden führen. Solche Epikardverdickungen oder stellenweise 
Perikardverwachsungen fanden sich z. B. in den alten Fällen von RICORD, 
VmcHow, HENDERSON, ScHWALBE, VoLMAR, MRA.ÖEK, KocKEL, DucKwORTH 
oder JoDLBAUER, bis zur völligen Verwachsung des Herzbeutels war es z. B. 
in den von FruEDREICH, LEYDEN, JüRGENS beschriebenen Fällen gekommen. 
Interessanter und besser gekennzeichnet sind die Fälle, in denen sich in solchen 
Perikardverdickungen und Verwachsungen typisch gummöse Einlagerungen nach­
weisen lassen, wie dies nach Beschreibungen von WAGNER, JüRGENS, ÜRTH, 
TAKEYA, PicK, HuscHE der Fall war. Meist handelt es sich dabei nur um Ein­
streuung miliarer Gummata, aber um auch histologisch gut gekennzeichnete 
solche. Hier einzufügen ist der oft erwähnte Fall von BALzEn. Bei diesem 
zeigte die Sektion eines 50jährigen Mannes längs der vorderen Coronararterie 
über den Kammern, dem Infundibulum der Aorta und der Lungenarterie gegen 
30 kleine Aneurysmen. Sie waren stecknadelkopfgroß und werden den miliaren 
Aneurysmen des Gehirns verglichen. Diese Aneurysmen gehörten den Gefäßen 
des Perikards an und es fanden sich auch kleine Blutaustritte in den Scheiden 
der perikardialen Gefäße, auch Spuren alter Perikardverdickungen und fibröser 
Verwachsungen. Nach der mikroskopischen Untersuchung sollen die teils sack­
förmigen, teils spindeiförmigen (auch disseziierende) Aneurysmen nach klein­
zelliger Infiltration durch Zerstörung der Gefäßwand und besonders Elastica 
von Capillaren und Arteriolen entstanden sein. BALZER erklärte diese Ver­
änderung - bei einem sicheren Syphilitiker mit zerstörendem syphilitischem 
Geschwür an der Nase, der übrigens auch Lungenphthisiker war - für 
luisch. Andere, so vor allem FoURNIER pflichteten dem, wie LANG erwähnt, 
bei, während EPPINGER die syphilitische Natur der Veränderung angezweifelt 
hat. Die Beobachtung BALZERB aus dem Jahre 1883 scheint vereinzelt geblieben 
zu sein. Vielleicht ist eine von BRICOURT erwähnte HEWITs ähnlich, die aber 
als ätiologisch fraglich bezeichnet wird. 

Kurz erwähnen wollen wir zum Schlusse der Betrachtung der erworbenen 
Herzsyphilis, daß BERGEL bei Besprechung der kardiovasculären Veränderungen 
bei künstlich mit Lues infizierten Kaninchen erwähnt, daß 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 LomsE PEARCE sechs künstlich syphilitisch infizierte 
Kaninchen, deren Herzen makroskopisch sichtbare, bis gut etwa I cm beträgende 
Herde aufwiesen, die Granulome um Nekrosen, im ältesten Fall Schwielen dar­
stellten, in dieser Form nur bei den syphilitischen Tieren gefunden wurden und, 
wenn sich auch Spirochäten hier nicht nachweisen ließen, als syphilitische 
Myokarditis aufgefaßt werden. Sie fanden sich in Gruppen von Tieren mit 
besonders schwerer Lues und die Myokarderkrankung scheint zur Zeit der 
frühesten Generalisationserscheinungen aufzutreten. 
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Oberschauen wir kurz die erworben-syphilitischen Veränderungen des Herzens, 
so sehen wir ziemliche Verschiedenheit des Sitzes und davon abhängiger Folgen, 
aber Gleichmäßigkeit der Art der Veränderung, ausgesprochene Gummata und 
durch als typisch syphilitisch gekennzeichnete Einsprengungen markierte 
chronische Entzündungen, in beiden Fällen mit bindegewebigen Schwielen­
bildungen als Ergebnis. Manche interessante Einzelfälle fügen dem typischen 
Bild Leben ein. Im Ganzen sind die anatomisch mit Sicherheit oder mit großer 
W ahrschemlichkeit auf Syphilis zurückzuführenden Herzerkrankungen nicht 
häufig. Kaum irgend wo ist es so nötig wie hier bei denVeränderungeneines Organes, 
bei welchem so ziemlich alle vorkommenden Erkrankungen mit Syphilis erklärt 
worden sind, kritisch vorzugehen, um bei Tatsächlichem zu bleiben und nicht 
sich in Spekulationen zu verlieren. 

Betrachten wir nunmehr die Herzveränderungen bei angeborener Syphilis, 
so finden wir im Grundsatz fast ganz die gleichen Verhältnisse wieder. Aber hier 
befinden wir uns auf weit sichererem Boden. Sehen wir bei syphilitischen Neu­
geborenen oder Kindem Herzveränderungen, so dürfen wir sie bei dem Weg­
fallen anderer konkurrierender Entstehungsursachen hier fast ausnahmslos als 
syphilitische ansprechen, und dann kommt hier die viel größere Aussicht, die 
Erreger an Ort und Stelle der Veränderung 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 Überspannungen dieses Gebietes führen können, möge 
folgender Satz HucHARns vom französischen Liller Kongreß 1899 (zit. nach 
BmcouRT) zeigen: "lorsque nous voyons survenir sans cause apparente a l'age 
de 20, 30 et meme 40 ans les signes d'une myocardite chez um sujet dont les 
parents ont succombe au tabes, a la paralysie generale, nous avons une tendance 
a regarder la maladie comme d'origine syphilitique". Zu welchen Fehlschlüssen 
muß eine solche "Tendenz" führen können. 

So außerordentlich wichtig die kleinen Gefäße gerade auch für das ganze 
Gebiet der angeborenen Lues sind, so stehen die großen Gefäße und insbesondere 
das Herz hier auch nicht in der Reihe der am häufigsten befallenen Organe. 
Auch angeborene Herzsyphilis ist kein sehr häufiges Vorkommnis. Dies hat sehon 
MRACEK betont, der in dem von ihm so sorgfältig gesichteten Schrifttum bis 
1893 von angeborener Syphilis nur die Fälle von v. RosEN, MoRGAN, DAWSON, 
0RTH, SHATTOCK, CouPLAND, WENDT, MoNG, FöRSTER, VmcHow-KANTzow, 
also 10, zusammenstellte, von denen aber mehrere (die Fälle DAWSON, MoNG, 
FöRSTER) sicher, vielleicht auch der Fall CoUPLAND, auszuscheiden haben, und 
selbst unter 150 untersuchten Fällen schwerer angeborener Lues nur in 4 Fällen 
wirklich syphilitische Veränderungen des Herzens fand, die er jenen wenigen 
bekannten Fällen anfügte. HECKER sah unter den von ihm bearbeiteten 92 Tot­
geburten, von denen 21 zweifelfrei syphilitisch waren, nur einmal das Herz 
beteiligt. Beträgt die Verhältniszahl der Herzbeteiligung bei angeborener Syphilis 
bei MRAÖEK 2,70fo, so errechneten THOMSEN 5,5% und fast die gleiche Zahl 
auch am P. SCHNEIDERsehen Material BIRKER. SoHNEIDER fügt hinzu, daß 
zweifellos die Zahlen etwas größer werden, wenn auch Veränderungen nur mikro­
skopischen Ausmaßes mitberücksichtigt werden, glaubt aber nicht an eine 
Häufigkeit im Sinne WARTHINS (s. u.). 

Auch bei der angeborenen Syphilis stehen die Veränderungen 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 KmoH sagt, die ungleich häufigere. Es 
kommt hierbei natürlich sehr darauf an, was man unter "diffus" verstehen 
will. Und hierin liegt es auch wieder, daß man obige beiden Formen nicht scharf 
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trennen kann; mehrfach ist auch von kleinen "gummösen" Herden neben 
diffuser Myokarditis die Rede. Wichtiger ist etwas anderes, nämlich daß die 
sogenannten Gummata, besonders die miliaren Gummata, zu allermeist 
keine sind, sondern nur umschriebene herdförmige entzündliche 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. 

Fälle umschriebener, herdförmiger, zum Teil an Gummata erinnernder Ent­
zündungsherde im Herzmuskel liegen vor zunächst in den alten Fällen von 
v. RosEN, MoRG.A.N, SH.A.TTOCK, CouPLAND und den beiden ersten von MR.A.CEK. 
MR.A.CEK gibt schon vor allem auf Grund der von ihm selbst untersuchten Fälle 
eine ausgezeichnete zusammenfassende Schilderung. Die Knoten säßen zumeist 
im linken Ventrikel, iwe bei der erworbenen Syphilis, sie seien meist klein, von 
speckig weißer Farbe und fühlten sich härter an als das übrige Myokard. Mikro­
skopisch handele es sich um kleinzellige Infiltrationsherde, später bindegewebige 
Wucherungen, während in den Herden die Muskelfasern allmählich zugrunde 
gingen; auch die starke Hyperämie in der Umgebung sowie kleinzellige Infil­
trationen und bindegewebige Verdickungen um die größeren Gefäße im Epikard 
werden hervorgehoben. Zu einer eigentlichen Verkäsung im Zentrum der Knoten 
komme es nicht. Und so zieht denn MR.A.CEK den vor allem für die damalige 
Zeit ganz ausgezeichneten Schluß: "nach den eben angeführten Erscheinungen 
kann man diese Produkte eher eine umschriebene fibröse Myokarditis, als ein 
Gumma bezeichnen". Diesem Urteil und im wesentlichen auch der MR.A.CEK­
schen Schilderung fügen sich die in der Folgezeit veröffentlichten Fälle auch 
fast ganz ein. Ich finde noch folgende Mitteilungen von einschlägigen Fällen: 
R. HECKER, HEKTOEN, ADLER, RuNGE, LE CouNT, (zit. beiBruooURT) P .A.RKINSON, 
BERGHINZ, L.A.NDOIS, T.A.KEY.A., RrB.A.DE.A.u-DuM.A.s-HA.RviER, SrMMONDs (4 Fälle), 
WARTHIN, WARTHIN-SNYDER, WERLICH, DROSSLER, JoH.A.NNSEN (2 Fälle), ÜBER­
HAMMER (2Fälle), BLACKBOCK-M'ÜLUSKIEund endlichfuJ6SY. Es handelt sich um 
Neugeborene bis zu Kindern von 6 Jahren (L.A.NDOIS). Die Veränderung, meist 
in Gestalt fahlgelber Herde, sitzt an verschiedensten Stellen, aber doch zumeist 
in derWand der linken Kammer, fast stets bestehen mehrere Herde gleichzeitig. 
Um Gummata handelt es sich also bei diesen auch mehr herdförmigen Myokarditiden 
in der Regel nicht, wenn sie auch zunächst meist so bezeichnet werden; dies ist 
von einer ganzen Reihe der Beschreiber selbst - zum Teil nach der histologischen 
Untersuchung zu ihrer eigenen Überraschung - hervorgehoben worden und 
ergibt sich aus fast allen mikroskopischen Schilderungen; MR.A.CEKs sehr gute 
Schlußfolgerung ist schon oben erwähnt. 

Hierher gehören Fälle von LE CoUNT, HEKTOEN, ADLER, PARKINSON, BLACK­
BOCK-M'CLUSKIE, WARTHIN, welche der letzte Bearbeiter dieses Gebietes WIL­
LI.A.MS anführt; er schätzt die Zahl solcher mit bloßem Auge als Gummata im­
ponierender, mikroskopisch sich als Entzündung herausstellender Fälle im 
Schrifttum auf 20. W .A.RTHIN, welcher eine ganze Reihe solcher Fälle 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 WILLI.A.MS mit gutem Recht ablehnt. Er selbst be­
schreibt ein neugeborenes weibliches Kind mit 3 großen, 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. WILLI.A.MS betont den Sitz solcher Herde in der Nähe des Septum 
ventriculorum und denkt an die Möglichkeit infizierter Thromben in Gefäß­
endästen mit Reaktionen, die er in recht phantastischer Weise genauer dar-
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legt, wobei er an eine akute und enzym.atös bedingte Zerstörung der Muskulatur 
denkt. So ist seine Bezeichnung der Veränderung als "localized syphilitic 
cellulitis and fulminative syphilitic myositis", die den Charakter derselben genau 
bezeichnen soll, sicher ebenso wenig sagend wie unschön. 

In einigen Fällen wird allerdings daran, daß Gummata vorlagen, fest­
gehalten, so in einem der Fälle von SIMMONDS, oder von BERZGHINZ, TAKEYA, 
ÜBERHAMMER oder BLACKBOCK-M'C:LusKIE. In diesen Fällen oder wenigstens 
in den meisten scheint es sich aber um sog. miliare Gummata gehandelt 
zu haben. Und diese lösen sich bei mikroskopischer Untersuchung meist 
auch auf, teils in einfache entzündliche Herde, teils in die von BENDA 
und SCHNEIDER vor allem verfolgten massigen Haufen dann abgestorbener 
Spirochäten, um die sich sekundäre Leukocytenansammlungen oder kleine 
Granulome herumbilden, wie sie sich besonders in der Leber oft finden. Es 
sind auch einige wenige Fälle bekannt, in welchen "Gummata" vorzuliegen 
schienen, während es sich um mehr direkte, wohl mehr akut aufgetretene durch 
die Spirochäten bedingte Nekrose handelte, wie dies in der Leber, den Neben­
nieren, der Hypophyse, an sich selten, beobachtet wird, hier im Herzen offenbar 
äußerst selten ist. Koagulationsnekrosen, wie sie ÜITRON sah, mögen hierher 
gehören und P. SCHNEIDER rechnet auch das einzige größere "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 
Fällen vorlagen, ist schwer zu beurteilen. Aus alledem ergibt sich, daß auf jeden 
Fall echte Gummata, wie sie überhaupt bei der angeborenen Syphilis selten 
sind, weit seltener als aus dem vor allem älteren Schrifttum hervorzugehen 
scheint (vgl. mein schon erwähntes Referat auf der Pathologentagung 1928), 
im Herzen mindestens zu den allergrößten Seltenheiten gehören. 

Mehrfach wird eine Verbindung mehr abgesetzter Herde und diffuserer 
Einlagerungen beschrieben und man kann fuJ6SY im großen ganzen darin 
beistimmen, daß die Myokardherde bei der angeborenen Lues meist mehr oder 
weniger diffus auftreten im Gegensatz zu der erworbenen Syphilis. Wir fügen 
daher die Fälle des Schrifttums, in welchen ganz ausgesprochene diffuse M yo­
karditis oder Schwielenbildung bestand, hier an unter Betonung, daß sie den 
erstgenannten Fällen im Grundsatz ganz entsprechen, die Herde nur diffuser 
sind. Als solche Fälle nennt MRACEK die von WENDT, MoNG, FöRSTER (die 
beiden letzten Fälle offenbar nicht syphilitisch), VmcHOW-KANTzow (mit der 
eigenartigen muskulären Hyperplasie, von VmcHOW schon richtig als Reizungs­
effekt gedeutet, während ehedem hier auch von einem syphilitischen "Myom" 
gesprechen wurde), mitgeteilten und beschreibt sehr gut zwei eigene Fälle, 
deren erster allerdings nicht sicher ist (P. SCHNEIDER rechnet ihn dem Status 
lym.phaticus zu). Dann wurden Fälle veröffentlicht von SIMMONDS, SmowsKY, 
B. FISCHER (bei einem 5jährigen Knaben, plötzlicher Tod, Herz 4mal so groß 
wie die Faust, bedingt durch eine außerordentlich starke Erweiterung des 
rechten Vorhofes), FISCHEB-BuscHKE (Sektion von BENDA), STÖLTZNER (ganz 
besonders ausgedehnt, eine zusammenhängende Masse in der Wand der linken 
Kammer bis zur Herzspitze, greift durch die Kammerscheidewand auch auf 
die rechte Kammer über), SIMMONDS, RosENTHAL (schwielige Veränderung 
eines Papillarmuskels bei einem 7monatigen Kind). Diese diffuseren und die 
oben genannten zum Teil mehr umschriebenen entzündlichen Herde sind grund­
sätzlich eine ganz einheitliche Veränderung von frischerer Entzündung bis zur 
Schwielenbildung. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung - WERLICH hat unter SIMMONDS 
4 Fälle gut verfolgt - zeigt sich, daß es sich in den frischesten Veränderungen 
außer solchen der Muskelfasern degenerativer Natur nur um kleine Infiltrate 



38 G. HERXHEiliiER: Syphilis des Herzens und der Arterien. 

besonders aus Rundzellen, meist deutlich perivaskulär, handelt, wie z. B. in 
den Fällen. von SIMMONDS, in denen sie durch den Befund von Spirochäten als 
syphilitisch erwiesen waren, mit Übergang solcher Zellherde in Schwielen, wie 
dies ADLER besonders verfolgt hat. Um recht akute Veränderungen scheint es 
sich auch in dem von RIBADEAU, DuMAs und IIAB.VIER mitgeteilten Falle eines 
21/ 2 monatigen Kindes. gehandelt zu haben. Hier waren alle zelligen Bestand­
teile in den als Knoten aufgefallenen Herden ganz zurücktretend und es bestanden 
nur schwere, genau geschilderte regressive Veränderungen der Muskelfasern 
und zudem starkes Ödem, wie letzteres auch sonst, so schon von MRAÖEK, 
öfters erwähnt wird. Hier stand es aber ganz im Vordergrund und in ihm wie 
in den Muskelfasern fanden sich als Beweis, daß die Veränderung syphilitisch 
war, Spirochäten. THoMSEN hat frische Fälle von um Gefäße gelegenen In­
filtrationen untersucht und hebt dabei auch die ödematöse Quellung der sonst 
unveränderten Gefäße hervor. In anderen Fällen sind die - wohl älteren -
Zellansammlungen durch verschiedene Zellelemente etwas mehr gekennzeichnet. 
Es finden sich außer Rundzellen einzelne Leukocyten, dann auch Plasmazellen 
z. B. bei WERLIOH, DRESSLEB oder HAI6SY; Spindelzellen und Riesenzellen 
werden in vielen Beobachtungen ganz vermißt, in anderen, meist spärlich, 
gefunden, so z. B. in denen von fuJ6sY und ÜBEBHA.MMER, welcher seine Rie.sen­
zellen für Fremdkörperriesenzellen hält, nicht myogener Natur, wie dies LANDOIS 
für seinen Fall angeborener Lues ebenso wie für erworbene Syphilis (vgl. oben) 
annahm. Nekrose wird meist ganz vermißt, ist in anderen Fällen aber, zumeist 
nur in sehr geringem Maße, vorhanden, wie auch WARTHIN bemerkt, daß er 
"gummöse Einschmelzungen" hier sehr selten fand. Auch WERLICH sah nur 
einmal regressive Veränderungen, die an das V erhalten miliarer Gummata 
erinnerten. Auch hier wieder sind die Beziehungen der Infiltrate zu kleinen 
Gefäßen meist sehr deutlich und ferner finden sich auch hier wieder häufig 
Vorgänge an den Gefäßwandungen bis zu Verschluß der Gefäßlichtungen als 
wenigstens auch morphologisch etwas kennzeichnendere, auf Lues hinweisende 
Anzeichen. Diese Gefäßveränderungen auch in der Umgebung der Herde 3ind 
vor allem von BERGHINZ, ADLER, DEGUY, DRESSLEB, DuPERIE-CANTORNE, 
ÜBEBHA.MMER geschildert und betont worden. ÜBEBHA.MMER beschrieb auch 
Infiltrate um Nerven (vgl. oben). Die Muskelfasern zeigen die degenerativen 
und atrophischen Bilder wie bei entsprechenden Veränderungen der erworbenen 
Syphilis. Wenn DuPim:E und CANTORNE bei angeborener Lues auch von Ver­
änderungen der Herzmuskelfasern sprechen, die sie als Stehenbleiben auf embryo­
naler Stufe auffassen (ähnlich auch RIBADEAU-DUMAs-HARVIER), so muß dies 
noch sehr fraglich erscheinen. Je älter die Herde nun werden, umso mehr bildet 
sich Bindegewebe aus, bis zuletzt einfache Schwielen, welche nach WARTHIN 
gelegentlich auch verkalken können, vorliegen, wie in einer ganzen Reihe der 
Fälle. 

Diese sind natürlich unspazifisch und mit Recht haben dies DuPERIE-ÜA.N­
TORNE für die ganzen einschlägigen Veränderungen ausgesagt, aber wir sind 
hier doch in einer viel glücklicheren Lage als bei der erworbenen Syphilis. Denn 
zunächst sind eben in den Veränderungen und gerade hier häufig die Erreger 
nachzuweisen. Bei der Verbreitung der Spirochaeta pallida im ganzen Körper 
angeboren-syphilitischer Kinder ist es natürlich, daß sie an sich häufig auch im 
Herzen soloher Kinder, auch ohne histologische Veränderungen, gefunden wird 
und bald nach ihrer Entdeckung wurde sie wohl hier zuerst von DANTZINGER 
nachgewiesen. Was die V erhältnißzahlen positiven Befundes im Herzen unter 
angeboren-syphilitischen Kindern betrifft, so gaben DUPERIE-CANTORNE 53% 
an, BIRKER stellte an 62 Fällen von P. ScHNEIDER folgende Zahlen fest: bei 
Totgeborenen fanden sich Spirochäten im Herzen in 830fo, Herzveränderungen 



Veränderungen des Herzens bei angeborener Syphilis. 39 

in keinem Falle; bei nur kurz lebenden Neugeborenen wurden Spirochäten 
gefunden in 830fo, Veränderungen des Herzens in 8%; bei Säuglingen 
und etwas älteren Kindern Spirochäten gefunden in 290fo, Veränderungen 
in 40fo. Daß die Abnahme des Spirochätenbefundes je älter die Kinder 
werden und umgekehrt der seltenere Befund von Gewebsveränderungen 
bei Totgeborenen allgemeinen Verhältnissen bei der angeborenen Syphilis 
entsprechen, sei unter Hinweis auf ScHNEIDEBB und mein schon ange­
führtes Referat über angeborene Syphilis hier nur erwähnt. Die Menge 
der Spirochäten gibt BIRKEB nur in 15% der Spirochätenbefunde bei Tot­
gßburten als stärker, bei Kindern, die gelebt haben, als gering an. Die 
Menge steht hinter den gewöhnlichen Befunden in Leber, Nebennieren, Milz usw. 
auch nach meinen Erfahrungen fast stets ganz erheblich zurück; auch ScHNEIDER 
bezeichnet sie als stets beträchtlich unter dem GeBamtniveau, an das sie nur in 
wenigen, besonders den krankhaft befundenen Herzen (vgl. sofort unten) heran­
reichte. Im Gegensatz zu diesen ziemlich allgemeinen Erfahrungen gibt W ABTHIN 
das Herz als Lieblingssitz der Kolonisierung der Spirochaete pallida an. DUPEBIE 
umlCANTOBNE nehmen an, daß die Spirochäten mit Gefäßen ins Myokard kämen, 
dann schnell ins perivasculäre Bindegewebe wanderten und wenn dies infiltriert 
oder proliferiert ist, hier auch meist gefunden werden. Zuweilen wären sie im 
subendokardialen Bindegewebe sehr zahlreich nachweisbar. Was n~n den 
ErregernachweiB bei Bestehen syphilitischer Myokarditiden, d. h. in den Ver­
änderungen BelbBt betrifft, so wurden Spirochäten, und meist in großer Zahl, in 
der Tat hier schon häufig festgestellt, so von SIMl\iOND~, FrscHEB-BuscHKE, 
SABBAZES-DUPERIE, RIBADEAU-DUMAS-HABVIEB, WARTHIN, WA.RTHIN-SNYDEB, 
WERLICH, THOMSEN, BIBKER, BLACKBOCK, M'CLusKIE, nach BrucouBT auch 
von ENTZ. Die Spirochäten finden sich besonders in den perivasculären Pro­
liferationen, zwischen Muskelfasern (in solchen gelegene sind wohl Trugbilder), 
im Bindegewebe, im Innern und in der Wand von Gefäßen. Dabei betonen 
z. B. RmADEAu-DuMAs-HARVIER, daß sie die Spirochaete pallida nur in den 
veränderten Gebieten fanden, und insbesondere haben W ABTHIN-SNYDEB Fälle 
beschrieben, in welchen nur in den Herzveränderungen Spirochäten nachzu­
weisen waren, im übrigen Körper aber weder histologisch Veränderungen noch 
Spirochäten, so daß sie hier von einer Infektions-"Konzentration" in einem 
Organ sprechen. Wenn nun aber DuPERIE-CANTOBNE bei dem histologisch 
unspazifischen V erhalten der besprochenen Herde meinen, daß diese nur als 
syphilitisch angesprochen werden können, wenn eben Spirochäten nachweisbar 
sind - bei Kindern die etwas älter werden und behandelt wurden, fanden sich 
öfters Spirochäten aus allgemeinen Gründen 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 Coronargefäßveränderungen als grund­
legend, fällt dies hier bei den Neugeborenen und Säuglingen weg, und hier sind 
die entzündlichen und schwieligen Veränderungen so gut wie stets - bei etwas 
älteren Säuglingen kommt ätiologisch fast nur noch Diphtherie in Betracht -
syphilitisch bedingt, so daß SIMMONDS wohl nicht viel übertrieben hat, wenn 
er meinte, daß man bei angeboren-syphilitischen Säuglingen jede diffuse oder 
herdförmige Entzündung des Herzmuskels ohne weiteres als syphilitisch 
ansprechen dürfe. So stellt sich auch MöNCKEBEBG (im RENKE-LUBARSCHsehen 
Handbuch) auf den Standpunkt, daß man- im Gegensatz zur erworbenen Lues­
Schwielen des Herzmuskels bei angeborener Syphilis auf diese beziehen dürfe, 
weil andere ätiologische Momente nur in den allerseltensten Fällen in Bet),'acht 
kämen und man die Vorstufen der Schwielen in Gestalt herdförmiger Infiltrate 
mit nachgewiesenen Spirochäten (SIMMONDS s. oben) und mit Verfolgung des 
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Überganges der Infiltrate in Schwielenbildung (ADLER s. oben) kenne, und daß 
man zu einem Schluß auf syphilitische Entstehungsursache insbesondere berech­
tigt sei, denn die Schwielen an Stellen säßen, die von Schwielen anderer Genese 
in der Regel frei gelassen würden (wie in dem eigenartigen Fall von B. FISCHER), 
zumal wenn in anderen Organen desselben Körpers sichere syphilitische V er­
änderungen angetroffen würden. 

Um kurz zusammenzustellen, so ist der an sich auch nickt sehr häufige, 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 kerdförmigen mehr umschriebenen und der dilfusen Aus­
breitung. 

Von der Myokarditis aus pflanzt sich derselbe entzündliche Vorgang auch 
hier häufig auf d[J,IJ Endokard, seltener auf das Epikard fort. Am Endokard ent­
stehen so Verdickungen, welche zum Teil direkt als knorpelartig geschildert 
werden (WERLICH). Es können sich auch Thromben auflagern, wie z. B. bei 
ÜBERHAMMER. Diese parietalen Endokardverdickungen waren besonders dick 
bzw. ausgebreitet z. B. in den Fällen von LANDOIS sowie B. FISCHER. DRESSI,.ER 
hat sie mikroskopisch verfolgt. Sie bieten histologisch kaum Besonderheiten 
dar. Auch im Epikard wurden öfters, z. B. von ÜBERHAMMER, perivasculäre 
Zellinfiltrate wahrgenommen, wie dies übrigens auch schon MRAÖEK schildert. 
ÜRTH erwähnt "anscheinend gummöse Massen" in fibrösen Verwachsungen des 
Perikards bei einem syphilitischen Kinde. In dem Falle W ANITSCHKEB, der 
zuweilen angeführt wird, scheint es sich um ein Einwuchern eines großen 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 He'I'Zmuskelveränderungen betrackten, 
welche der angeborenen Syphilis zugeschrieben WO'I'den sind. Es ist gut zu ver­
stehen, daß bei derartig belasteten Kindern sich häufig allgemein-atrophische 
und degenerative Zustände des Herzens finden, welche MRAÖEK von dem bei 
angeborener Syphilis ja ganz gewöhnlich außerordentlich geschwächtem All­
gemeinzustand ableitet. Diese Ansicht vertrat schon FöRSTER und, wie MRAÖEK 
erwähnt, hatte au<ih KUNDRAT die Erfahrung gemacht, daß die schwersten 
degenerativen Veränderungen sich fast nur bei syphilitischen Kindern finden. 
MRAÖEK und ebenso zuvor schon LANCEREAUX beziehen auf die so veranlaßte 
Herzschwäche auch die bei manchen Formen angeborener Lues häufig zu 
findenden Thrombosen. Bei den degenerativen Veränderungen des Herzens 
wird vor a1lem auf die Verfettung Bezug genommen. So sprach auch GuGGEN­
HEIMER bei einem syphilitischen Neugeborenen (Leber und Lunge waren ange­
boren-syphilitisch verändert) gefundene besonders hochgradige fettige Ent­
artung des Herzmuskels als syphilitisch bedingt an. Der vorsichtigen Fassung 
von MRACEK und den oben erwähnten älteren Forschern kann man ja bei­
stimmen in dem Sinne, daß die Verfettung der Herzmuskulatur, wenn sie sehr 
stark ist, Ausdruck eines allgemeinen kachektischen Zustandes des Kindes sein 
kann, der einetseits durch die Syphilis bedingt ist. Weiter darf man aber auch 
nickt gehen. Wir sind heute in der Auffassung der sogenannten "Degeneration" 
überhaupt viel vorsichtiger geworden, wissen, daß Verfettungen und dergleichen 
nicht ohne weiteres "degenerative" Zustände im funktionellen Sinne bedeuten, 
und hier kommt noch, wenigstens bei Beurteilung vonNeugeborenen oderwenige 
Tage alten Kindern, hinzu, daß nach HoFBAUER (anatomischer Anzeiger Bd. 27, 
1905) Fett im Herzmuskel beim Embryo bzw. Neugeborenen einenphysiologi­
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 W .All.TIDN angegeben, 
daß er in diffusen oder herdförmigen fettigen Degenerationsherden Spirochäten 
in großen Massen gefunden habe; es schlössen sich interstitielle Vorgänge mit 
fibröser Umwandlung an, Herde, in denen die Spirochäten sich dann spärlicher 
fänden. Überhaupt beziehen sich ja, wie oben erwähnt, alle genauer besprochenen 
WARTHINsehen Befunde gerade auch auf angeborene Syphilis, und unter den 
von ihm verfolgten parenchymatösen und interstitiellen Veränderungen im 
Myokard mit Spirochätenbefund betont er gerade für die angeborene Syphilis 
das Vorherrschen der rein parenchymatösen Veränderungen. Diese so auf­
fallend vielseitigen Befunde W .A.RTHINs bedürfen dringend der Nachprüfung, 
doch erscheinen uns seine Annahmen für die angeborene Syphilis immer noch 
leichter erklärlich als für die erworbene (vgl. oben). SoHNEIDER lehnt die 
WARTHINsehen Angaben über die besondere Beteiligung des Herzens (Myokard) 
bei der angeborenen Syphilis auch ab. 

Die Annahme mehr allgemeiner mit Syphilis in irgendwelchen Beziehungen 
stehender Herzveränderungen hat nun noch besondere Wichtigkeit im Hinblick 
auf die Frage des Todeseintrittes angeboren-syphilitischer Kinder. Unter den 
Fällen mit schweren syphilitischen Myokarditiden sind solche, deren plötzlicher 
Tod, ähnlich wie bei der erworbenen Syphilis, mit dem schwer veränderten 
Herzen gut zu erklären ist. Hierher gehören z. B. von den oben besprochenen 
Beobachtungen diejenigen von M:R.A.CEK, BERGmNz, B. FISCHER. Aber man hat 
auch weitergehend gerade für syphilitische Kinder, die nach kurzer Lebenszeit 
sterben, mehr generell Veränderungen des Herzmuskels allgemeiner Art ange­
schuldigt und hierbei besonders auch an Ödem des Herzmuskels gedacht. Eine 
solche Ansicht hat außer WARTHIN, der ja überhaupt das Herz als Vorzugssitz 
der Spirochäten und durch sie bedingter Veränderungen ansieht, auch EKEHORN 
geäußert. Ob diese Todesart tatsächlich für den Tod eines großen Teiles ange­
boren-syphilitischer Kinder anzuschuldigen ist, ist aber noch keineswegs bewiesen. 
Daß durch die Syphilis lebensunfähige Kinder am ehesten an Herzinsuffizienz 
sterben, ist natürlich sehr wahrscheinlich, auch wenn man anatomisch, wie ja 
bei Herztod so ganz gewöhnlich, Veränderungen am Herzmuskel nicht findet. 
Daß dies erst recht der Fall ist, wenn letztere bestehen, liegt klar, doch es ist 
sehr die Frage, ob dies wirklich häufig der Fall ist. 

Wenn oben die Beteiligung des Endokards bei Myokarderkrankungen 
besprochen wurde, so handelte es sich natürlich um das parietale und, wie bei 
der erworbenen Lues, ist dies, eben abhängig von Veränderungen des Herz­
muskels, öfters beteiligt. Aber wie dort, so scheiden hier erst reckt direkte Klappen­
endokarditiden syphilitischer Art aus. Einige ältere so aufgefaßte Fälle (z. B. 
FöRSTER, SHATTOOK, WENDT, MoNG) sind teils überhaupt nicht als syphilitische 
Veränderung aufzufassen, teils mögen, aber sicher sehr selten, Myokardverände­
rungen auf Klappen übergegriffen haben. Ebensowenig wie eigentliche Endo­
karditiden der Klappen angeboren-syphilitischer Natur einwandfrei bekannt 
gegeben worden sind - SoHNEIDER sagt völlig richtig ganz kurz "primäre 
Endokarditis insbesondere der Klappen durch Spirochätenwirkung ist unbe­
kannt" - lrnmmt für mißbildete Klappen ein unmittelbar auf Syphilis beruhender 
entzündlicher Entstehungsweg in Betracht. Französische Forscher haben zuweilen 
solches angenommen. So haben Moussus und ähnlich EnM. FoURNIER sowie 
DuuuY Atresie der Pulmonalklappen, LETULLE und NATHAN LABIER eine starke 
Stenose der Pulmonalklappen (bei einem Neugeborenen mit sonstigen Zeichen 
von Syphilis) auf Lues bezogen (zit. nach BRIOOURT). Es handelt sich wohl sicher 
um entwicklungsgeschichtlich bedingte Mißbildungen, die sich natürlich zuweilen 
auch bei angeboren Syphilitischen, und aus allgemeinen Gründen gerade bei 
diesen finden werden. Auf jeden Fall besteht auch die mehr allgemeine Annahme 
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von LA.NDOUZY und LA.EDERICH, daß es sich hier öfters statt um entwicklungs­
geschichtliche Entgleisungen um auf Syphilis beruhende primäre Endokarditis 
mit ihren Folgen handeln möchte, nicht zu Recht. 

Endlich sei erwähnt, daß in einer älteren Abhandlung von WINOGRADOW Ver­
änderungen der sog. automatischen Nervenganglien des Herzens bei angeborener 
Syphilis geschildert wurden. Die Ganglien sollen kleinzellige Infiltrationen, 
Bindegewebsvermehrung, sekundäre Degenerationen der Ganglienzellen bis zur 
Nekrose aufweisen, auch das anliegende Bindegewebe und benachbarte Gefäße 
ähnliche Veränderungen zeigen. Auch hier muß man vorsichtig sein. Neuere 
Arbeiten, welche diese Angaben WINOGRADows bestätigten, scheinen denn 
auch nicht mitgeteilt worden zu sein. 

Wirft man einen ganz kurzen Rückblick auf das Gesamtgebiet der Herzsypkilis, 
so sehen wir solche erworbener wie angeborener Natur anatomisch nachweisbar 
verhältnismäßig selten. Sie betrifft primär fast ausnahmslos den Herzmuskel. 
Hier kommen bei der erworbenen Lues Gummata, die bei der angeborenen höchstens 
außerordentlich selten auftreten, ferner syphilitische Entzündungen, mehr diffus 
oder mehr herdförmig, bei der angeborenen Syphilis durch Spirochätennachweis 
oft bewiesen und a priori wahrscheinlich syphilitisch, bei der erworbenen Lues 
oft in ihrer Ätiologie unsicher, vor. Das Perikard und parietale Endokard werden 
fast ausnahmslos vom benachbarten Muskel her sekundär in Mitleidenschaft 
gezogen ; Klappenendokarditiden syphilitischer Natur gibt es wohl nickt oder 
höchstens nur in Einzelfällen (abgesehen von der so häufigen zu Insuffizienz 
führenden der Aortenklappen von der Aorta selbst bei Mesaortitis derselben aus 
fortgeleitet s. u.). Die anderen als syphilitisch aufgefaßten Herzveränderungen 
und gerade auch die so angenommenen sonstigen Endokarditiden und Klappen­
fehler gehören teils in das Gebiet des ätiologisch Unbeurteilbaren, teils in das 
reiner Spekulation. Gerade hier ist kritische Auslese unbedingt notwendig. 

Syphilitische V erändernngen der Arterien. 
Es soll einleitend hier betont werden, daß wir im folgenden nur die größeren 

und großen Gefäße der Besprechung unterwerfen werden, denn nur hier handelt 
es sich um selbständige Erkrankung des Gefäßsystems. Diese Veränderungen 
gehören so gut wie ausschließlich der Spätlues zu. Die kleinen Gefäße - die 
intraparenchymatösen - können bei allen syphilitischen Erkrankungen und 
in allen Stadien derselben verändert bzw. mitverändert sein. Zuerst wohl 
BIESIEDECKI (1867) leitete den Ausgang syphilitischer Veränderungen schlecht­
hin überhaupt von den Gefäßen ab, doch betont BENDA mit Recht, wie schwer 
es zu unterscheiden ist, was hier primär, was sekundär ist. Bei der angeborenen 
Syphi1is der verschiedensten Organe auf jeden Fall spielen die kleinen Gefäße 
als Ausgangspunkt der Veränderungen eine beherrschende Rolle, wie dies u. a. 
frühzeitig HoCHBINGER betonte und ich auch bei meinen Darstellungen derselben 
stets hervorgehoben habe. Daß Veränderungen der kleinen Gefäße beim Primär­
affekt wesentlich sind, ist sicher. Wenn auch Gewicht auf die kleinen Arterien 
gelegt wurde, so stehen hier offenbar doch die Veränderungen der Venen 
und Lymphgefäße im Vordergrund, wie dies EHRMANN, RIED ER, BENDA u. a. 
beschrieben. Und ebenso sehen wir im Sekundärstadium bei den Syphilitikern 
die Venen hauptbetroffen. Bei den Produkten der Spätsyphilis, besonders 
gummösen, sind auch die kleineren Gefäße, wie aUgemein zugegeben wird, 
stark miterkrankt. Dabei wird in den bekannten Untersuchungen von RIEDER 
mehr Gewicht auf die Venen gelegt. Ohne daß diese Veränderungen, welche 
vor allem die das ehemalige Gefäß noch erkennen lassende Elasticafärbung 
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klarlegt, irgendwie kennzeichnend für Lues wären, kann so doch bei Granu­
lationen u. dgl. öfters ein starker Hinweis auf syphilitische Entstehungsursache 
gegeben sein. Andere legen mehr Gewicht auf die Arterien. MAnFAN und 
TouPET beschrieben in ihrer ebenso interessanten wie phantasiereiehen Ab­
handlung (1890) eingehend die obliterierende Arteriitis und betrachteten sie 
als das primäre, als Ausgangspunkt der gummösen Veränderungen, die sich 
erst in schon sklerotisch verändertem Gewebe entwickeln sollten. BENDA 
bestätigte die Beobachtungen von RIEDER wie von MARFAN-TAUPEi\ an sich, 
hebt aber ihre Einseitigkeit hervor. Die Arterienveränderungen, wenn auch nicht 
gleichmäßig verteilt, sind in ihrer Stärke für Lues fast kennzeichnend, aber sie 
sind offenbar sekundär, von syphilitischen Veränderungen der Umgebung fort­
geleitet und es überwiegen Veränderungen der Venen. In neuerenArbeiten hat 
STOECKENIUS für Fälle, die er für solche von Syphilis in ganz akuter Ausbreitung 
(provoziert durch die Behandlung) hält, ebenfalls die Veränderungen der kleinen 
Gefäße, vornehmlich der präkapillaren Venen wie Arterien, ganz in den Vorder­
grund des anatomischen Bildes gestellt. 

Diese wenigen Worte sollen hier genügen. Wir wollen die Veränderungen 
der kleinen und kleineren Arterien der Schilderung der einzelnen Organe und 
Vorgänge, wie etwa des Primäraffektes, der Gummata, der angeborenen Syphilis, 
also den Kapiteln anderer Bearbeiter, überlassen. Dort müssen die Gefäße 
mitbesprochen werden, und es könnte sich hier nur um Wiederholungen handeln. 
Anders steht es mit den Veränderungen der größeren und großen Arterien, denen 
Selbständigkeit zukommt. Sie allein sind daher Gegenstand vorliegenden Ab­
schnittes. 

Bei der erworbenen Syphilis an erster Stelle an Häufigkeit und Bedeutung 
stehen die luischen Veränderungen der Aorta und ihre Folgen. Ein zweiter 
Abschnitt soll die seltenen syphilitischen Veränderungen der Arteria pulmonalis 
behandeln. Unter den mittelgroßen Gefäßen nehmen in zwei Gruppen syphi­
litische Veränderungen Wichtigkeit für sich in Anspruch. Dies sind in erster 
Linie die Gehirngefäße, in zweiter Linie die Arterien der Extremitäten, besonders 
der unteren. Somit gliedert sich unser Gebiet leicht in folgende Abschnitte: 

I. Syphilitische Veränderungen der Aorta. 
11. Syphilitische Veränderungen der Arteria pulmonalis. 

111. Syphilitische Veränderungen der Gekirnarterien. 
IV. Syphilitische Veränderungen der Aterien der Extremitäten. 

Anzufügen ist: 
V. Veränderungen der Arterien bei angeborener Syphilis. 

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

länger angenommen wurden, von denen aber erst später die Rede sein soll, so 
ist die Erkenntnis kennzeichnend ~yphilitischer Veränderungen der Aorta 
eine ziemlich junge, wie eine kurze Obersicht der geschicktliehen Entwicklung 
zeigt. Diese syphilitischen Aortenveränderungen sind aber um so wichtiger, 
als sie auch die Aneurysmen in ihrer syphilitischen Grundlage erst richtig 
erklären konnten. 

Längere Zeit hindurch wurde angenommen, so schon von DITTRICH und 
vor allem von VmcHOW, daß gewisse Formen dessen, was wir heute Arterio­
sklerose oder Atherosklerose zu nennen pflegen, also der Endarteritis chronica 
deformans VmcHows syphilitischer Entstehungsursache sind, besonders wenn 
sie bei jungen Leuten auftreten, ohne aber eine eigene oder besondere krankhafte 
Erscheinungsform darzustellen. So schloß z. B. 1868 schon in seiner Berliner 
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Dissertation H. MÜLLER statistisch auf Beziehungen der Syphilis zur Arterio­
sklerose; von 40 Syphilitikern wiesen 8 diese Gefäßveränderung in ausge­
sprochenem Maße auf. Ähnliches legten BEER, HERTZ, HUBER u. a. dar. Zuvor 
schon (1860) hatte insbesondere STEENBERG der "syphilitischen Dyskrasie" die 
Neigung zugesprochen, eine atheromatöse Veränderung der Arterienwand zu 
bewirken, ohne daß diese allerdings ein bestimmtes syphilitisches Gepräge trüge. 
STEENBERG dachte dabei aber besonders an die Gehirnarterien, bei denen syphi­
litische Veränderungen besonders durch HEUBNERS Verdienst auch früher erkannt 
und anerkannt wurden (s. u.) als an der Aorta. Weit später noch (1897) berichtete 
EnGREN in seinem Buche über Arteriosklerose, daß 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, 
daß 1904 noch der Amerikaner DRuMEN für viele atheriosklerotischen Ver­
änderungen nicht nur die Syphilis, sondern auch im Übermaß gebrauchtes 
Quecksilber anschuldigen wollte. 

Als erster hat an der Aorta wohl HELMSTEDTEE 1873 Veränderungen 
beschrieben und richtig erkannt, die von der gewöhnlichen Atherosklerose der 
Aorta abwichen, sie auch so kennzeichnend beschrieben - und abgebildet -, 
daß man sie mit Sicherheit, wie dies BENDA 1903 besonders hervorhob, zur 
Aortenlues rechnen kann. Aber HELMSTEDTER, ein Schüler von v. REOKLING­
HAUSEN, bezog die von ihm mikroskopisch gefundenen Mediaveränderungen 
auf Folgen mechanischer Einwirkungen, der Aneurysmatheorie seines Meisters 
v. REC:KLINGHAUSEN folgend, und dachte nicht an Beziehungen der von ihm so 
gut geschilderten Aortenveränderungen zur Syphilis. Wenige Jahre darauf (1877) 
hat dann HElBERG bei einem syphilitischen Matrosen eine Aortenerkrankung 
makroskopisch und mikroskopisch beschrieben, welche ganz von gewöhnlicher 
Atherosklerose abweicht, und von deren Mediaveränderungen sagt er schon klar, 
"man kann sich, wenn man will, das als miliare Gummiknoten der Media vor­
stellen". Nur einen Monat später beschrieb LA VERAN eine "Aortite probablement 
syphilitique" mit als Gummen aufgefaßten Herden, 1884 VERDIE-LEBBETON 
die Aorta (mit Aneurysma) bei einem Syphilitiker mit mikroskopischen Ver­
änderungen, die schon als "formativer Prozeß an Stelle einer Degeneration" 
erkannt wurden. 

Aber alles dies sind Einzelfälle, zum Teil erst nachträglich richtig eingeordnet, 
zumeist auch erst später anfänglicher Vergessenheit entrissen. Das unbezweifelte 
Verdienst, ganz allgemein die kennzeichnend syphilitische Natur einer besonderen 
Form der Aortenerkrankung erkannt und unermüdlich gegen alle Einwendungen 
und jahrelange Nichtanerkennung durchgekämpft zu haben, gebührt der Kieler 
Pathologenschule, HELLER und seinem Schüler Döm..E. Von dem Jahre 1885, 
der berühmten Dissertation DöHLEs, an haben HELLER und DöHLE und in 
zahlreichen Arbeiten ihre Schüler immer wieder Einzelfälle sorgfältig beschrieben 
und auf die Besonderheiten der Aortenlues hingewiesen. HENTSCHER (1893), 
BELPANTI (1895), PHILIPS (1896), BACKHAUS (1897), MoLL (1898), :KALKER 
(1899), IsENBERG (1899), BEHNOKE (1902) bezeichnen derartige Namen aus 
der Schule HELLERS. In seiner Dissertation aus dem Jahre 1885 "ein Fall von 
eigentümlicher Aortenerkrankung bei einem Syphilitischen" beschreibt Döm..E 
bei einem erst 25jährigen Manne im Vordergrunde stehende Mediaveränderungen, 
welche das eigentümliche Aussehen der Aorta bewirkten, während die Intima 
(im Gegensatz zur Atherosklerose) wenig beteiligt war. Wenn hier auch die 
Adventitia und die Veränderungen der Vasa vasorum noch nicht ihre volle 
Würdigung finden, wenn die Auffassung der umschriebenen Zellhaufen als 
"miliare Gummata", "die hier nicht der regressiven Metamorphose, sondern, 
wie man es ja häufig genug auch anderswo sieht, der narbigen Umwandlung 
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allheimfielen' ', zwar auch später noch viel vertreten wurde aber kaum anerkannt 
werden kann, so hat es doch DöHLE - und das ist das Wesentliche- in dieser 
ersten Arbeit schon ausgesprochen, daß "diese Erkrankungsform, ohne den 
Verhältnissen Zwang anzutun, als eine der Syphilis eigentümliche angesehen 
werden kann". Gerade in der Auffassung jener Herde als Gummata aber und 
in der Betonung des für Syphilis Kennzeichnenden der Veränderung, auch in der 
anfänglichen Vernachlässigung der so häufigen Verbindung mit echter Athero­
sklerose (s. u.) mag der starke Widerspruch gegen die DöBLE-HELLERsche Auf­
fassung begründet gewesen sein. Dann trat 1888 MALMSTEN für die syphilitische 
Natur der Aortenveränderung ein, deren Bild mit bloßem Auge er gut beschreibt 
und zutreffend abbildet, während seine mikroskopische Beschreibung in der 
Betonung der Intimaveränderung als des Kennzeichnenden einen Rückschritt 
gegenüber DöBLE bezeichnet. Ganz unklar spricht er von sklero-gummöser 
Aortitis, nimmt dabei aber keine spezifischen Vorgänge an. JAKOB (1891) hat 
sodann wohl als erster bei Beschreibung einer Aortitis mit Verschluß der Kranz­
gefäße bei einem 181/Jährigen Manne die Adventitiaveränderungen, und zwar 
ausgehend von obliterierender Endarteriitis der Vasa vasorum, ganz in den 
Vordergrund gestellt. Diese von ihm auch als Gummata aufgefaßten Granu­
lationsherde hält er für das Primäre und Kennzeichnende. Von der Adventitia 
aus erst werden Media und Intima ergriffen. Im Gegensatz hierzu bedeutet die 
Schilderung CRooKEa, welche die Intimaveränderungen für das maßgebende 
hält, wiederum einen Rückschritt. Hun:ELO beschrieb an kleineren Gefäßen 
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. CuRSORMANN beschrieb 
Fälle, ohne daß von Syphilis die Rede wäre, so gut, daß man nachträglich ihre 
Zugehörigkeit zu der uns hier beschäftigenden Aortitisform annehmen muß. 
PUPPE, ein Schüler A. FRÄNKELa, hebt seinerseits wieder die obliterierende 
Entzündung 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 
größere Arbeit DöHLEs mit eingehender Beschreibung von drei Fällen (zwei 
neuen). Nach der mikroskopischen Untersuchung betont er, daß das eigenartige 
makroskopische ·Verhalten, die Grübchen neben strahlig eingezogenen Stellen 
- die auch MALMSTEN betonte und gut abbildete, ohne sie mikroskopisch 
richtig zu würdigen - nicht von der Intima, sondern von den anderen Häuten 
abhänge. Das wesentliche sind die durchscheinenden Partien, die Intima­
verdickung ist sekundär und entbehrt atheromatöser Veränderungen und Ver­
kalkungen. Das Kennzeichnende liegt in den Veränderungen der Media und 
Adventitia; hier finden sich diffuse Zellinfiltration und kleine Granulations­
geschwülste; in ihnen fand DöHLE nunmehr auch Riesenzellen, in einem Falle 
auch Nekrose angedeutet. Die Anordnung der Herde um Vasa vasorum mit 
Endarteriitis bis zum Verschluß betont auch er. Die Ausbreitung und Ent­
wicklung dieser Vorgänge mit den kleinen "Geschwülsten" unter Zerstörung 
des Gewebes (mit starker Zusammenziehung einhergehende Narbenbildung) 
hält er für das im Gegensatz zur Endarteriitis deformans für die syphilitische 
Aortenveränderungen kennzeichnende. In der gleichfalls aus dem HELLERsehen 
Institut stammenden Arbeit von BACKHAUS (1897), welche sich im ganzen 
völlig DöHLE anschließt, werden die Hauptveränderungen ganz von der zum 
Verschluß führenden Endarteriitis der Vasa vasorum abgeleitet, indem durch 
die so bedingte Ernährungsstörung die Medianekrosen bedingt sein sollen, an 
die sich "gummöse" Granulationszellwucherung mit zentraler Nekrose und 
Umwandlung derselben in Narben erst anschlösse. 
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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 KösTER und seine Schüler KRAFFT zwar eine Veränderung der Media, 
eine Mesarteriitis, aber überhaupt für die Atherosklerose als grundlegend erklärt 
und KösTER bei Beschreibung einer Aortitis und eines Aneurysmas bei einem 
Syphilitischen (1881) hierin nichts spezifisch Syphilitisches gesehen (wenn auch 
immerhin die Intensität und diffuse Ausbreitung hier hervorgehoben), so sah 
M.ANCHOT- der Ansicht v. RECKLINGHAUSENs folgend- hierin nur eine Folge un­
spezifischer mechanischer Elasticazerreißungen (s. auch unter Aneurysma) und 
rechnet auch die von DöHLE und REIBERG beschriebenen Fälle hierher, denen er 
jede an Syphilis erinnernde Eigenart abspricht (1890). DMITRIJEFF unter ZIEGLER 
erklärte Entzündungsherde und Bindegewebsansammlungen in einer aneurys­
matischen Aorta für einfache Mesaortitis im Sinne KösTERS. Eine ähnliche 
Auffassung vertrat auch BENDAs Schüler LICHTENSTEIN, welcher die Herde 
für unspezifisch hielt, darin gefundene Riesenzellen für Fremdkörperriesen­
zellen (um Cholesterinkrystalle), wie dies besonders auch MARCHAND tat, erklärte 
und nur der starken obliterierenden Endarteriitis der Vasa vasorum in bestimmten 
Fällen irgendwelche Beziehungen zu Syphilis zugrunde legte. Auch MüLLER, 
ein Schüler THORELS, trat der DöHLE-HELLERschen syphilitischen Mesaortitis 
entgegen. 

Insbesondere aber trat die Ablehnung der HELLER-DÖHLEschen Auffassung 
auf dem Pathologentag 1899 hervor. Hier hat HELLER noch einmal die Media­
veränderung, Wucherungsherde mit Riesenzellen, die auch er als miliare Gummata 
bezeichnete, in den Vordergrund der Veränderungen der Aorta bei Lues gestellt, 
während die Intima Verdickung, ohne Neigung zu atheromatösem Zerfall, sekundär 
sei; auch er hebt Veränderungen der Adventitia, verschieden starke, später 
zellärmer 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 für jeden damit einmal Vertrauten total verschieden von dem der primären 
chronischen Endarteriitis". Und einen ganz entsprechenden Standpunkt ver­
trat auf Grund ausgedehnter Untersuchqngen des Münchener Psychiater STRAUB. 
Er fand in 82,1% seines Paralytikermaterials (vgl. auch unten), aber auch in 
einigen anderen Fällen, doch stets nur bei Syphilitikern, von ihm ausgezeichnet 
beschriebene makroskopische und mikroskopische Aortenveränderungen, die 
ganz den von der Kieler Schule betonten entsprechen. Auch er spricht hier von 
einem "selbständigen, von der Atheromatose prinzipiell verschiedenen Krank­
heitsprozeß", "der sich bereits makroskopisch mit voller Sicherheit von letzterer 
abgrenzen läßt". Die Verbindung dieser Veränderung mit Atheromatose aber 
betont STBA.UB und fügt hinzu, daß die Beurteilung, wenn die syphilitisch­
schwieligen Veränderungen nur geringe Ausdehnung besitzen, die Atheromatose 
stärkeren Grad erreicht, schwieriger wird, aber auch dann stets eine sichere 
Unterscheidung schon mit bloßem Auge möglich war. Die Aussprache zu den 
Vorträgen HELLERs und STRAUBs bestätigte, 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, daß in solchen Fällen 
diese die Gewebe der Gefäßwand in einen Schwächezustand versetze, so daß 
sie verhältnismäßig geringen Schädigungen gegenüber leichter degenerierten, 
das Maßgebende seien aber mechanische Momente, welche Degenerationen 
der Media bis zur Nekrose bewirkten, die Granulationswucherungen seien die 
sekundäre Erscheinung. PoNFICK, v. HANSEMANN, ZIEGLER, ÜRTH, BABES, 
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BAUMGARTEN, aber lehnten eine Spezifität der beschriebenen Aortenveränderung, 
oder daß diese für Syphilis kennzeichnend sei, mehr oder weniger deutlich ab. 
Am schärfsten wohl BAUMGARTEN, welcher aussprach, daßertrotz eines großen 
Materials an Paralytikern und Syphilitikern niemals an der Aorta arteriitisehe 
Veränderungen gesehen habe, die er von der gewöhnlichen Arteriosklerose hätte 
abgrenzen und als spezifisch syphilitische, speziell gummöse, hätte erachten 
können. 

MAReHAND erklärte auch den Versuch, spezifisch-syphilitische Veränderungen 
hier in der Aorta festzulegen, für ziemlich aussichtslos. RIBBERT hielt die An­
haltspunkte für eine syphilitische Aortitis noch nicht für ausreichend, auch 
v. ScHRÖTTER, wenn er auch das Vorkommen gummöser Infiltrationen zugab, 
verhielt sich gegenüber der syphilitischen Aortitis ziemlich ablehnend. DEGUY 
hält in seiner großen Dissertation aus dem Jahre 1900 die syphilitische Aorten­
veränderung für ganz unkennzeichnend, sie unterscheide sich auch mikroskopisch 
nicht von solchen aus anderer Entstehungsursache, wie auch später noch 
französische Forscher, z. B. DADIER, die syphilitische Aortitis gegenüber der 
Atherosklerose nicht scharf abgrenzten. 

Von bekannten Pathologen traten zunächst nur wenige an die Seite der 
Kieler Forscher. So BoLLINGER, welcher sich in seiner Beschreibung und Auf­
fassung HELLER ganz anschließt. Die :unter seiner Leitung entstandenen Disser­
tationen von HEYDENREICH (1901}, DoHMEYER aus dem Jahre 1902 wie später 
(1905) diejenige TAGIKUCHIS lassen .dies auch deutlich erkennen. Und dann vor 
allem KAuFMANN, welcher in seinem Lehrbuch auch schon frühzeitig Abbil­
dungen der spezifischen Aortenveränderungen gab. Er zeigte auch einschlägige 
Fälle in der medizinischen Gesellschaft in Basel vor und ließ sie von BECK in 
seiner überaus klaren, auch historisch inhaltsreichen Dissertation genauer 
beschreiben. NAUWERCK schloß sich, wie er später bemerkte, schon von 1898 
an der HELLERsehen Auffassung an. Auch einige andere Arbeiten traten wieder 
mehr oder weniger für die syphilitische Natur der Aortenveränderungen im 
Sinne der Kieler Schule ein. So zwischen 1899 und 1903 BucHWALD bei Beschrei­
bung eines Aortenaneurysmas, ähnlich ABRAMow, AMENDE (unter ALBRECHT}, 
BARDACHZI (unter CmARI}, insbesondere RASCH, der eine eingehende Be­
schreibung ganz im Sinne HELLERS gibt, BENENATI, REINE, ein Schüler BENDAS, 
der aber einschränkend betont, daß durchaus nicht jede Mesaortitis als syphi­
litisch anzusprechen und bei Ausbildung von Narben keine Entscheidung mehr 
möglich sei. 

War die Nachwirkung der Aussprache auf dem Münchener Pathologentag 
1899 trotz allem noch in ihrer Ablehnung spezifisch syphilitischer Aorten­
veränderungen maßgebend 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 "über 
die syphilitischen Aortenerkrankungen" (CmARI) und des Korreferates "An­
eurysma und Syphilis" (BENDA) ein fast völliger Umschwung ein. Die beiden 
Referenten sti:rnmten im ganzen gut überein. CmARI erkennt hier einen eigenen 
von der gewöhnlichen Endaortitis chronica deformans zu trennenden anatomi­
schen Typus der Aortenveränderung an, der makroskopisch der Atherosklerose 
ähnlich, doch von ihr verschieden, mikroskopisch besonders durch die Media­
Entzündungsherde gekennzeichnet ist und den er daher produktive Mesaortitis 
benennt. CHIABI spricht es weiterhin klar aus, daß 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. Init der Syphilis 
in kausalem Zusammenhange stehe. BENDA seinerseits stellt gummöse Prozesse 
besonders in der Media ganz in den Vordergrund und hält die Schwielenbildungen 
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für aus ihnen entstanden, die von DöHLE-MALSTEN beschriebenen Veränderungen 
also, die er "Aortensklerose" benennt, für den narbigen Ausgang echter Gummo­
sitäten der Aortenwand. Demgemäß erklärt auch BENDA diese Aortensklerose 
für 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 über dieses Thema hielt, der von ihm sogenannten "schwieligen 
Form der Arteriosklerose" zwa,r, besonders bei jüngeren Leuten, in vielen Fällen 
syphilitische Entstehungsursache zu, konnte sich aber nicht überzeugen, daß 
die Erkrankung auch histologisch als spezifisch, als "gummös" aufzufassen ist, 
die in den Herden gefundenen Riesenzellen spricht er als Fremdkörperriesen­
zellen um nekrotisierte Bruchteile der Media an. Auch in der Aussprache 
zu den Vorträgen trat der Umschwung der Auffassung gegenüber derjenigen 
4 Jahre zuvor hervor. Nur v. BAUMGARTEN hält daran fest- unter Anerkennung 
echt gummöser Fälle-, daß die "produktive Mesaortitis" nicht als syphilitische 
Erkrankung anzusehen sei. 

Der Erfolg des Kasseler Referates war, daß die Aortenlues DöHLEs "des 
Taufpaten dieses spät legitim gewordenen Kindes der pathologischen Anatomie", 
wie sich EICH ausdrückt, immer mehr anerkannt und in zahlreichen neuen 
Bearbeitungen vertieft wurde. Auch von solchen Seiten, die zunächst mehr 
zurückhaltend waren; ich erwähne nur aus den nächsten Jahren zunächst 
THOREL, der seine frühere Ablehnung (s. die unter seiner Leitung entstandene 
Dissertation von E. MüLLER) aufgibt und für die "Mesaortitis productiva" 
- echte Gummen fanden sich in seinen Fällen nie - die Möglichkeit zugrunde 
liegender Syphilis zugibt, wenn er auch meint, daß daneben noch andere unbe­
kannte Faktoren beteiligt seien (später drückte sich THOREL auf Grund der 
Ergebnisse der Wa.R., vgl. unten, auch positiver zugunsten der syphilitischen 
Natur der Erkrankung aus). FAHR hält tiefe strahlige Narben für Syphilis kenn­
zeichnend, erkennt auch sonst die Aortitis als luisch· bedingt an, hält aber die 
Mesaortitis doch nicht für kennzeichnend genug, um allein hieraus auf Lues 
schließen zu lassen und glaubt daneben auch an andere Ätiologie. Auch MAR­
CHANDB Schüler MoLINARI erkennt jetzt die syphilitische Natur der "schwieligen 
Arteriosklerose" weit eher an. Ähnlich wenige Jahre darauf (1907) in einem 
Vortrage MARCHAND selbst. Ferner HART. MöNCKEBERG benennt die neben der 
echten gummösen Veränderung vorkommende schwielige Sklerose eine para­
syphilitisehe Erkrankung, in etwa 23% der Fälle aber käme eine andere Ätiologie 
in Betracht. In seiner unter NAUWERCK angefertigten Arbeit tritt WIEDEMANN 
für die "Aortitis syphilitica" im Sinne der Kieler Schule ein. Ähnlich unter 
GRAWITZ HAssELBACH. Auch ich habe in meiner Syphilis-Besprechung in den 
LUBARSCH-ÜSTERTAGschen Ergebnissen (1907) mich im wesentlichen auf diesen 
Boden gestellt. In der Folgezeit trat die Auffassung, die schon für das bloße 
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 gummöser und somit sicher syphilitischer 
Veränderungen wurde allgemein angenommen, wobei nur die Meinungen über die 
Häufigkeit und vor allem die Begriffsausdehnung solcher echt gummöser Vor­
gänge auseinandergingen- genaueras s. u. -,aber auch für die weniger scharf 
gekennzeichneten entzündlichen Vorgänge und schwieligen Endbilder wurde 
die luische Entstehungsursache anerkannt. Auch die anfängliche Betonung, 
daß außer Syphilis in einem Teile der Fälle andere ätiologische Faktoren, wie 
auch HELLER, CHIARI u. a. zugaben, anzuschuldigen seien, so Alkohol, an den 
PaNFICK oder FAHR sowie LICHTENSTEIN dachten, wogegen sich THOREL, 
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DENEKE, GRUBER wandten und wogegen auch v. DüRINGs Feststellung zahl­
reicher derartiger Veränderungen in Teilen der Türkei, wo fast kein Alkohol­
genuß stattfindet, angeführt wurde, oder (Kokken)-Infektionen, worauf ZrEGLER, 
ÜRTH und MöNCKEBERG, auch FAHR, THOREL, LICHTENSTEIN hinwiesen, trat 
fast ganz zurück. 

Die Auffindung des Syphiliserregers allerdings enttäuschte gerade bei der 
syphilitischen Aortitis die Hoffnungen. Hatte noch wenige Jahre vor der Ent­
deckung der Syphilisspirochäte CHIARI gesagt "die volle wissenschaftliche Sicher­
heit in der Diagnose einer solchen Mesaortitis productiva als syphilitischen 
Ursprungs wird jedoch natürlich erst dann erreicht werden, wenn wir über das 
Virus der Syphilis orientiert sein werden" und auch HELLER sich ähnlich geäußert, 
BENDA die Hoffnung des Nachweises eines Syphiliserregers zwar für die narbige 
Sklerose der Aorta nicht geteilt, wohl aber für die frischen "gummösen" Herde, 
so förderte uns bei beiden Arten der syphilitischen Aortenveränderung die 
Erkenntnis des Syphiliserregers nicht sehr. Wohl wurden Spirochäten in der 
Aorta schon 1906 von REUTER, 1907 von SCHMORL gefunden, aber nur wenige 
positive Befundberichte schlossen sich ihnen später an. Ist so auch für Einzel­
fälle die syphilitische Natur der Aortenveränderung positiv bewiesen, so stehen 
dem doch die Reihen der negativen Spirochätenuntersuchungen vieler, so FAHR, 
THOREL u. a., und die von jedem von uns selbst in dieser Hinsicht gemachten 
Erfahrungen gegenüber, und praktisch ist die Suche nach dem Erreger fast 
aussichtslos und daher nutzlos. 

Aber wenn BENDA, dies für die narbige ]'orm der Aortitis voraussetzend, 
humoristisch im Schlußwort seines Referates 1903 hinzugefügt hatte, "wir 
werden also hoffen dürfen, uns auch nach der Entdeckung des Syphiliserregers 
über diese Form weiter streiten zu können" so hat eine andere Neuerrungen­
schaft der Wissenschaft dies verhindert, indem sie uns die Handhabe bot, die 
HELLER-DöHLEsche Aortenerkrankung in ihrem Wesen als luischer Natur zu 
erweisen und in den allermeisten Einzelfällen den Nachweis praktisch zu er­
bringen. Dies ist die W a.R. Zuerst von FRÄNKEL 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, 
daß es sich bei der Aortitis um eine luische Erkrankung handelt. Gerade die 
Forscher, welche dem bis dahin noch zweifelnd gegenüber standen, haben dies 
restlos anerkannt. So insbesondere FRÄNKEL, der noch 1904 (ebenso wie im 
ganzen auch die anderen Hamburger Forscher SIMMONDS, NoNNE, zum Teil 
auch FAHR) nur die echt gummösen Formen anerkannt, sonst aber das makro­
skopische und insbesondere mikroskopische Bild als nicht zur syphilitischen 
Diagnose berechtigend erklärt hatte, und ähnlich 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 später die Verdienste HELLERs unterstrich und mehrfach 
gerade die besondere Bedeutung und Häufigkeit der Aortenlues mit ihren 
Gefahren hervorhob. Und ebenso LuBARSCH, der 1910 sagte: "ich hatte früher 
es für keineswegs erwiesen betrachtet, daß die DöHLE-HELLERsche Aortitis 
luischer Natur sei, allein der Ausfall der Wa.R., der in der überwiegenden Mehr­
zahl der Fälle bei uns positiv ausfiel, hat mich zu anderen Anschauungen 
gebracht". 

So hat sich die Kenntnis und Anerkennung der Aortenlues im Sinne ihrer 
Vorkämpfer HELLER und DöHLE spät, aber wohl allgemein durchgesetzt. In unserem 
Institut wird seit etwa 1905 stets auf diese Aortitis geachtet und sie als Zeichen 
von Syphilis erachtet; so wohl in den meisten Instituten. Seit den Ergebnissen 
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der Wa.R. wird hieran kaum mehr gezweifelt. Treffend sagte 19ll VANZETTI: 
"sicherlich muß man auf Grund solcher Erforschungen zugeben, daß in den 
letzten Jahren sich eine neue Form von Aortenerkrankung von der gewöhnlichen 
Arteriosklerose abgetrennt hat und eine Einheit für sich in Beziehung zu syphi­
litischer Infektion darstellt" (übersetzt) . So findet sich die syphilitische Aortitis 
auch in vielen Einzelarbeiten und zusammenfassenden Darstellungen als solche 
beschrieben. Ich erwähne unter letzteren nur die "Klinik der syphilitischen 

Abb. 7. Beginnende Aortitis syphilitica. Die schwieligen 
Gebiete liegen besonders dicht oberhalb der Aorten­
klappen, und zwar vor allem um die Stellen, wo die 
einzelnen Aortenklappen aneinander stoßen. Der 
absteigende Ast der linken Kranzarterie ist an der 

_\bgangsstelle nur noch für eine ganz feine Sonde 
durchgängig (bei a ). 

Aortenerkrankung" von STADLER 
(1912),dieMonographievonGEORG 
B. GRUBER aus dem Jahre 1914, 
die anatomischen (BENDA) und 
klinischen Kapitel im Handbuch 
von FINGER usw. (1913) und die 
entsprechenden Abschnitte in 
dem neuen (1928) ScHLESINGER­
schen Werke "Syphilis und innere 
Medizin". Die Einzelarbeiten über 
Aortensyphilis, mit Einschluß der 
Aneurysmen, aber stellen - nur 
diejenigen, welche auch Anatomi­
sches enthalten, berücksichtigt­
eine Zahl von etwa 600 dar, die 
ich auffinden konnte und fast 
alle eingesehen und in das Schrift­
tumsverzeichnis aufgenommen 
habe, naturgemäß aber nur zum 
kleinen Teile im Texte erwähne. 
Diese sichere Kenntnis der Aortitis 
syphilitica aber ist um so wich­
tiger, als einmal ihre so eingreifen­
den Folgen, insbesondere An­
eurysma, Aorteninsuffizienz und 
Kranzgefäßverschluß nur auf 
dieser Grundlage richtig zu be­
werten sind und andererseits die 
Aortenlues , wie wir noch sehen 
werden, heute überhaupt die bei 
weitem häufigste und wichtigste 
Form der Spätsyphilis darstellt. 

Es gilt nunmehr das Bild zu 
zeichnen, welches die syphilitische 
Aortitis dem bloßen Auge bietet 
und dabei ihre Abweichungen von 
der gewöhnlichen Atherosklerose 

hervorzuheben. Zunächst ist ihr Sitz kennzeichnend. Die Hauptverände­
rungen sitzen im Anfangsteil der Aorta; die allerersten Veränderungen finden 
sich dicht oberhalb der Aortenklappen (vgl. Abb. 7, 8, 29, 30). Daß 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. Zunächst sitzen die schwieligen Herde mit Vorliebe dicht 
oberhalb der Klappen, wie dies z. B. auch MARCHAND beschrieb und wie vor 
allem in frühen Stadien gut zu verfolgen ist. Ist zunächst nur dies Gebiet 
betroffen, so pflegt es auch bei weiterem Fortschreiten der Erkrankung in 
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späteren Stadien am stärksten verändert zu sein. BACKHAUS hob den Haupt­
sitz oberhalb der Klappen (nur am Abgang der großen Gefäße) schon frühzeitig 
hervor. Mit diesem Anfangssitz und seinen Ursachen hat sich insbesondere 
BENEKE beschäftigt. Auch er hebt zunächst den Sitz dicht an den Ansatz­
stellen der Klappen unter Freilassen der Sinus Valsalvae (wie dies auch neuerdings 
noch MARTLAND entgegen der Annahme anderer Forscher, z. B. STADLER oder 
GRUBER, betonte), als regelmäßigen Beginn der Veränderungen hervor. Dies 
steht schon im Gegensatz zur gewöhnlichen Atherosklerose, bei der die Aorten­
veränderungen erst etwas weiter oberhalb der Klappen an der sogenannten 
Brandungslinie zu sitzen pflegen. 

Dieser Sitz der Aortensyphilis läßt nach BENEKE Beziehungen zu mechani­
schen Besonderheiten der Gefäßwand erkennen, welche erklären, daß die Er­
krankung im Aortenanfang beginnt, um von hier systematisch fortzuschreiten 
und dann in einem Gebiet ziemlich plötzlich abzubrechen. Es sind die Druck­
verhältnisse, welche hier maßgebend sind, indem hier der stärkste allgemeine 
Blutdruck herrscht. Den disponierten Gebieten kommt außer höherem Seiten­
druck insbesondere stärkere Pulserschütterung zu, d. h. der Zerrungs- und 
Spannungsgrad ist von Bedeutung (zum Unterschied von den selbst nicht 
ergriffenen großen Seitenstämmen der Aorta). BENEKE fand in der Aorta 
oberhalb der Klappenansatzstellen einen besonderen Bau, und zwar als Fort­
setzung dieser ein springbrunnenartig ausstrahlendes elastisches Stützsystem 
der Media. Unmittelbar vom Ansatzpunkt der Klappentaschen beginnend soll 
dies in den innersten Schichten der Media nach dem Aortenbogen zu fast parallel­
fasrig aufsteigen, sich nach kurzem Verlauf fächerförmig ausbreiten und zuletzt 
eine Art Arkadenbögen bilden, welche untereinander und mit den übrigen 
Fasersystemen der Media so verschmelzen, daß sie nicht mehr abgrenzbar sind. 
Nach BENEKE sollen sich die besonders starken Zerrungen in der Fortsetzung 
der Ansatzstellen der Klappen gradlinig auf die Aortenwand fortsetzen und 
nun hier durch dies besonders gebaute System elastischer Fasern kompensiert 
werden. Durch die besondere Beanspruchung werde auch die Lymphbewegung 
vor allem in diesen Gebieten gefördert und so erscheine jene Arkadenschicht 
stärker durchfeuchtet. Die Syphilis schädige nun diese besonders beanspruchten 
Gebiete zuerst und die Veränderung greife dann von den Arkadenbögen schritt­
weise in der Media vor. Dabei folge die Infektion den Lymphbewegungen in 
den Aortenschichten. Der Unterschied der Elastizitätsbeanspruchung, welche 
auch für die Richtung und Stärke der Lymphbewegung maßgebend sei, erscheine 
so als das in letzter Linie maßgebende, auch insbesondere an den großen Ab­
gangsstellen, wobei wohl so die Ausbreitung im Hauptohr befördert, von den 
Seitenästen ferngehalten werde. "Wie dem auch sein möge - sagte BENEKE -
die Tatsache der sicheren Beziehung der Syphilislokalisation zu bestimmten 
eigenartig mechanisch beanspruchten Aortenwandgebieten zwingt zu dem 
Schluß, daß das Vorkommen der Aortenlues überhaupt durch die jeweiligen 
elastischen Spannungen (Pulserregungen) des betreffenden Luetikers veranlaßt 
oder wenigstens begünstigt werden muß." Später hat auch BENEKEs Schüler 
SosKIN diese mechanischen Momente besprochen und den Beginn der Aorten­
syphilis oberhalb der Klappenansatzstellen an Hand von Sektionsmaterial 
erneut verfolgt. 

Dieser Sitz ist von besonderer Bedeutung für die so häufigen zu Insuffizienz 
führenden Veränderungen der Klappen selbst, die wohl wichtigste Komplikation, 
von der unten gesondert die Rede sein wird, sowie für die ebenso außerordent­
lich bedeutungsvolle Beteiligung der Abgangsstellen der Kranzgefäße. Von dem 
Gebiet oberhalb der Aortenklappen greift die Veränderung schnell auf die 
weitere Aorta ascendens über. Hier findet sich aber doch nur in manchen Fällen 
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eine Art zusammenhängenden, ziemlich scharf abgesetzten Gürtels, die Aorta 
umgreifend (vgl. Abb. 8), wie dies schon JAKOB und CROOKE und z. B. neuer­
dings noch MARTLAND schilderten; in der Regel liegen die Herde mehr oder 
weniger gehäuft aber durch gesundere Aortenwandgebiete unterbrochen. Sie 

b ·-·· 

Abb. 8. Aortitis syphilitica, besonders dicht oberhalb der Aortenklappen gürtelförmig (a). 
Die Aortenklappen selbst sind verdickt und verkürzt (Aortenklappeninsuffizienz) und durch zwischen 

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

Kranzarterie (c). 

finden sich dann meist in großen Massen auch noch im Arcus Aortae und auch 
oft noch in der Aorta thoracica descendens, hier aber zumeist an Stärke abneh­
mend, und in irgendeiner Höhe in der Regel in ziemlich scharfer Begrenzung 
aufhörend. Reichen die Veränderungen noch weiter hinunter, d. h. durch die 
ganze Brustaorta, so ist ganz gewöhnlich festzustellen, daß sie in Zwerchfellhöhe 
in geradezu scharf begrenzter Weise absetzen. Nur ausnahmsweise reichen sie 
auch noch in die Bauchaorta, wie dies CHIARI, FRXNKEL u. a. beschreiben und 
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ich es auch sah, aber auch dann fast stt;Jts nur noch in deren AnfangsteiL Nur 
ganz außergewöhnlich selten ist, wie in einem 1906 von ÜHIARI beschriebenen 
Falle, die Aorta abdominalis am stärksten befallen. Wenn v. KosczYNSKI angibt, 
daß man gelegentlich Fälle finden kann, in denen die syphilitischen V erände­
rungen bis zur Gabelung, ja bis in die Iliacae sich ausbreiten, so habe ich dies 
auf jeden Fall nie gesehen. Das Abschneiden am Zwerchfell suchte EuGEN 
ALBRECHT damit zu erklären, daß unterhalb des Tripus durch Abgang der 
Mesenterialarterien eine bedeutende Blutdruckverminderung stattfinde, also 
mit einem mechanischen Moment. Aber wohl mit Recht wendet schon STADLER 
hiergegen die im Einzelfall so verschiedene Verteilung der syphilitischen V er­
änderungen auch in der Aorta thoracica ein. Wenn STADLEB 1912 sagte, wir 
wüßten den letzten Grund für die Verteilung hier in der Aorta ebensowenig, 
wie warum gewisse Teile des Nervensystems mit Vorliebe befallen würden, so 
ist dem auch heute noch beizustimmen. Genauere Zahlen über die Verteilung 
über die Aorta in ihren Einzelfällen haben vor allem BENARY und TuRNBULL 
mitgeteilt. BENARY fand in 28 Fällen den Brustteil allein befallen, in 2 Brust­
und BauchteiL TuRNBULL stellte 178 Fälle unter diesem Gesichtspunkt 
zusammen. Er fand 60mal in der Aorta ascendens, ll6mal im Aortenbogen, 
128mal in der Aorta descendens, 99mal an der Commissur und 33mal in der 
Bauchaorta Veränderungen syphilitischer Natur. 

Andererseits ist zu betonen, daß die Herde mit Vorliebe an den Abgangs­
ästen der Aorta, so insbesondere an den Kranzgefäßen, dann an den großen 
Halsgefäßen und auch an den Intercostalarterien sitzen, d. h. nur an den Ab­
gangsstellen dieser Gefäße, fast ausnahmslos ohne weiter in die Gefäße selbst 
einzudringen, was BENEKE mit den von ihm betonten mechanischen Momenten 
zu erklären versucht. Der Lieblingssitz an den Abgängen, besonders auch an 
den Kranzgefäßen, zeitigt schwere später zu besprechende Folgen. 

Zu betonen ist also dem Sitz nach zusammenfassend einmal derjenige im 
Anfangsteil der Aorta, zunächst ausgesprochen, und dann die fast stets geradezu 
kennzeichnende scharfe untere Grenze der Veränderungen (vgL Abb. 31), beides in 
ausgesprochenem Gegensatz zu der gewöhnlichen Atherosklerose. STRAUB 
schildert gut "dieses plötzliche Aufhören der schwieligen Verdickung, welche 
die gesamte Innenfläche des oberen Aortenabschnittes von den Klappen bis 
zur unteren Grenzlinie herab einnehmen kann, den ganzen caudalen Abschnitt 
aber frei läßt, verleiht den Aorten Paralytischer (zu verstehen ist hierunter 
überhaupt Syphilitischer) häufig ein so charakteristisches Aussehen, daß jede 
Verwechslung mit Atheromatose schon bei oberflächlicher Betrachtung aus­
geschlossen ist". 

Aber auch das Erscheinungsbild der Veränderungen sticht von dem der 
Atherosklerose durchaus ab. Zunächst stellen die aortitischen Herde, wie schon 
aus der Schilderung hervorgeht, im Gegensatz zu den meist in scharf abgesetzten 
Einzelbeeten auftretenden atheromatösen Herden der Atherosklerose, ganz 
gewöhnlich ein mehr gleichmäßig die Aorteninnenfläche auf weitere Strecken 
einnehmendes Feld dar. Dies Bild ist aber ein sehr unregelmäßiges. Einmal 
finden sich Verdickungen der Innenhaut besonders in Gestalt fast runder Buckel, 
wie sie zum Teil von gallertigem oder auch knorpelartigem Aussehen schon 
von PUPPE, ÜROOKE, MALMSTEN geschildert wurden und von LocHTE als 
jüngeres Stadium angesprochen wurden. Sie haben eine weißgraue, schmutzige, 
porzellanartige Färbung. Vor allem aber finden sich narbenartig aussehende 
Gebiete, welche mehr glatt erschienen, meist aber von feineren oder gröberen 
Runzeln und Rillen durchfurcht sind. Es kommt so eine eigenartige feingerunzelte 
Fläche zustande, welche schon von HElBERG sehr gut mit Chagrinleder, auch 
mit einer welken Haut verglichen wurde. Andere sprechen bei diesen verzweigten 
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Rillen und Furchen von einem "baumrindenartigen" Bild, z. B. STERNBERG. 
Daß die Falten und Furchen stets gruppenförmig gestellt sind, hat schon BACK­
HAUS hervorgehoben. Die Verdickungen können auch mehr kleinhöckerig, 
warzenähnlich, wie STRAUB sagt, erscheinen. Außer feineren Runzeln finden 
sich auch tiefere Furchen, die oft parallel längs verlaufen, aber auch aus­
strahlen und so deutlich strahlige Narben darstellen können. Ausgesprochene 
Verdickungen finden sich vor allem auch an den Abgangsstellen der großen 
Äste, teils mehr glatt, teils mit einer radiären Strahlung auf die Lichtung des 
abgehenden Gefäßes zu. Außer strahlig eingezogenen narbigen Vertiefungen 
finden sich aber, wie beides DöHLE schon zutreffend beschrieb, auch flache 
Gruben mit narbigen Rändern und auch tiefere umgrenztere Aussackungen, die 
schon Übergänge zu echten Aneurysmen darstellen. DöHLE erkannte schon 
richtig, daß es sich hier um in tieferen Wandschichten gelegene Veränderungen 
handelt, welche die Einziehungen bewirken, die von glatter Innenhaut 
überzogen sind. Diese eingezogenen Grübchen sind im durchfallenden 
Lichte durchscheinend, man kann dann öfters feine Gefäßverzweigungen 
durchschimmern sehen. Solche durchscheinende Vertiefungen neben Ober­
flächenbuckelungen sind wohl zuerst, aber ohne als Aortenlues erkannt zu 
werden, schon 1873 von HELMSTEDTER geschildert worden. Später sind diese 
"ausgepunzten" - DöHLE spricht von einer stempelartigen Einpressung -
Einziehungen im schwieligen Gewebe immer wieder als sehr bezeichnend geschil­
dert worden, so z. B. von CmARI, BENDA, PicK, KAUFMANN, BECK und vielen 
anderen. Auch die Falten an der Innenoberfläche der Aortenwand kommen, 
wie FuKUSHI ausführte, durch Schrumpfung des neugebildeten Bindegewebes 
in der Media zustande. Es gibt aber auch einzelne Fälle, in denen die über 
solchen Stellen gelegene Media unverändert ist, und hier soll nach FuKUSHI 
teils Zusammenziehung der elastisch-muskulösen Elemente der Media, teils 
der Seitendruck der Intimaverdickungen bei der Entstehung der Falten eine 
Rolle spielen. Und gerade im Hinblick auf diese Verhältnisse ist eine diagnostische 
Einschränkung zu machen. Es kommen nämlich auch in der normalen Aorta 
durch nach dem Tode eintretende Zusammenziehung der Mediamuskulatur 
bzw. Fortfall der Spannung des elastischen Rohres ziemlich gleichmäßig längs­
gestellte flache Rillen zustande (welche sich leicht durch seitlichen Zug aus­
gleichen lassen) und diese darf man nicht mit den langgestellten Falten und 
Rillen der mesaortitischen Aorta verwechseln, worauf vor allem WIEDEMANN, 
auch EICH hingewiesen haben. 

Diese verschiedenen Gebiete der Gefäßwand, welche ihr ein sehr wechseln­
des Bild verleihen können, treten besonders auch auf Querschnitten durch die 
Wand bei Betrachtung mit bloßem Auge schon gut zutage, wie dies mit vollem 
Recht BENDA als differentialdiagnostisch wichtig empfiehlt. Die teils verdickte, 
teils ganz glatte Intima, die teils dicke, teils sehr stark verdünnte Gesamtwand, 
die Unregelmäßigkeiten und auch völligen Unterbrechungen der Muskularis 
der Media, die in der Tiefe gelegenen Narben, die in Gebieten des FehJens der 
Media direkten Verbindungen der Intima und Adventitia und Einziehungen 
ersterer oder auch Adventitiaverdickungen treten so gut zutage, und man über­
zeugt sich an solchen Querschnitten leicht, daß, im Gegensatz zur Atherosklerose 
mit den vorwiegenden Intimaveränderungen, hier eben die Vorgänge sich in 
der Media oder Adventitia bzw. beiden vor allem abspielen bzw. abgespielt 
haben. Auch THOREL hebt den Wert senkrechter Schnitte hervor, und daß 
man so auch in manchen Fällen die auffallende schwartenartige Verdickung 
als der Adventitia zugehörig - die BENDA bis zu l cm betragen und so die 
Hauptmasse der Wandverdickung darstellen, sah - gut erkennen, ferner auch 
in seltenen Fällen schon kleine gummöse Knoten in der Media und Adventitia 
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als solche wahrnehmen könne. BENDA betont auch mit Recht, daß man 
oft schon an der unaufgeschnittenen Aorta in den erkrankten Gebieten von 
außen die auffälligen Unregelmäßigkeiten erkennen kann, daß diffuse und 
umschriebene Erweiterungen mit Verengerungen, schlaffe verdünnte Abschnitte 
mit verdickten, eigenartig elastisch-derben abwechseln. In den schwieligen 
Gebieten ist, wie MoLINARI anführte, die Elastizität völlig aufgehoben. Die 
Gesamtaorta erscheint, wenn die syphilitischen Veränderungen größere Aus­
dehnung angenommen haben, oft sehr weit und schlaff, teils - besonders im 
Anfangsteil - mehr gleichmäßig, teils in bestimmten Gebieten, was zu den 
echten Aneurysmen überleitet. STADLER hebt mit Recht auch die meist deutliche 
Veränderung der Dehnbarkeit der Aortenwand als in Beziehung zu der Er­
weiterung der Gefäßlichtung stehend hervor; besonders deutlich bei gleich­
mäßiger Ausdehnung der syphilitischen Vorgänge über größere Gefäßwand­
flächen und so bedingter etwa gleich starker Erweiterung. Wenn, wie es häufig 
der Fall ist, die verschiedenen Verdickungen und Verdünnungen der Gefäß­
wand, die Narben und grübchenartigen Aussackungen hervortreten, ist das 
Bild ein überaus kennzeichnendes, nicht zu verkennendes. Nach unseren Er­
fahrungen muß ich GRUBER beistimmen, daß wir diese ausgepunzten Wand­
stellen seltener sehen, dagegen regelmäßiger die runzligen W andverdickungen, 
wie sie schon FRÄNKEL, PuPPE sowie STRAUB in den Vordergrund des Bildes 
gestellt hatten. Aber auch sie erscheinen ausgesprochen narbig, heben sich 
durch weißgraue Farbe von der mehr gelblichen der benachbarten Aorta gut 
ab und haben ein von den gelben Beeten der Atherosklerose völlig verschiedenes 
Aussehen. Es hängt dies damit zusammen, daß auch da, wo die Intima gewuchert 
ist -wie wir noch sehen werden sekundär, kompensatorisch -, sie im Gegen­
satz zur Atherosklerose nicht zu regressiven Veränderungen neigt, also ins­
besondere nicht zu Verfettung und Verkalkung. Dies ist schon von DöHLE, 
HELLER, MALMSTEN, BACKHAUS, CHIARI, BoLLINGER und dann wohl allen 
Beobachtern hervorgehoben worden und stets als Unterschied zur Athero­
sklerose wieder auffallend. 

Nun ist aber das reine Bild der syphilitisch-schwieligen Aortenveränderung, 
so wie es geschildert wurde, nur selten und eigentlich nur bei jungen Leuten zu 
sehen. Ganz gewöhnlich tritt Atherosklerose in der Aorta zu der Veränderung 
hinzu (vgl. die Abb. 25, 26, 36, 39). Und jetzt mischen sich naturgemäß Intima­
beete mit starker Verfettung, Atherombildungen und Verkalkungen bis zu 
Kalkplatten hinzu. Man findet dann die atheromatösen Veränderungen auch 
untermischt mit den mesarteriitisch bedingten im Anfangsteil der Aorta, ferner 
auch weiter nach unten ausgebreitet. Bei älteren Leuten sieht man die Athero­
sklerose dann auch weit nach unten reichen und wie so häufig auch insbesondere 
in der unteren Bauchaorta oberhalb der Iliacateilung. Aber auch bei jüngeren 
Leuten reichen ganz gewöhnlich die atherosklerotischen Veränderungen eine 
gewisse Strecke über die syphilitisch bedingten nach unten hinaus, wenigstens 
in der Aorta thoracica descendens. Mit Recht weist aber HART darauf hin, 
daß oft die Atherosklerose im Bereich der mesarteriitischen Veränderungen 
so schwer ist, daß sie in keinem Verhältnis zu den atherosklerotischen Befunden 
der Bauchaorta und des sonstigen Arteriensystems desselben Falles steht und 
dem Alter des Individuums nicht entspricht und, wie dies auch HART, ÜBERN­
DORFER u. a. annehmen, das Vorkommen bei jungen Leuten und die Schwere 
der Atherosklerose bei dieser Verbindung sprechen entschieden dafür, daß die 
syphilitische Erkrankung zum großen Teil mindestens im gleichen Gebiet das 
Hinzutreten echt atherosklerotischer Vorgänge begünstigt. RANKE hat auch 
in ausführlicher Weise die mechanischen Verhältnisse zu begründen versucht, 
auf Grund derer sich auf die mit Vernarbung der Mediaherde ausheilende Aorten-
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syphilis sekundär Atherosklerose aufpfropft. Eine solche Verbindung ist auch 
nach meinen Erfahrungen das ganz Gewöhnliche, eine reine syphilitische Mesa­
ortitis ist verhältnismäßig selten zu treffen, am häufigsten bei jungen Leuten, und 
wenn sie noch in ihren Anfangsstadien steht. Ist die Atherosklerose eine mäßige, 
so lassen sich ihre Herde von denjenigen der Aortenlues noch ohne weiteres mit 
bloßem Auge gut trennen. Es ist aber richtig, daß die Atherosklerose sehr stark, 
die schwieligen Veränderungen, die durch die Lues bedingt sind, weit geringer 
sein können, so daß letztere durch erste überdeckt werden und dann sehr schwer 
zu erkennen sein können. Unter anderen hat MAROHAND schon frühzeitig hierauf 
hingewiesen und geschildert, "daß schließlich eine im ganzen V er lauf stark 
erweiterte Aorta vorliegt, die sich nicht wesentlich von dem Bilde der gewöhn­
lichen Sklerose unterscheidet" (1907). Auch BEOK, BENDA, STADLER, HART 
und viele andere haben dies betont. Derartige Fälle und die anfängliche Unter­
schätzung der Verbindung mit Atherosklerose mögen wesentlich dazu beigetragen 
haben, den Widerstand gegen die Anerkennung der Sonderform der schwieligen 
Mesaortitis und ihrer besonderen Entstehungsursache zu unterstützen, doch 
wurde das Zusammentreffen mit den Veränderungen gewöhnlicher Athero­
sklerose bald auch von der Kieler Schule wie auch in ihren Referaten von CHIARI 
und BENDA hervorgehoben. Das durch die sehr unterschiedlichen Veränderungen 
der Aortenlues zusammen mit der aufgepfropften Atherosklerose so entstehende 
sehr abwechslungsreiche und vor allem auch sehr bunte Bild hat GRUBER mit 
folgenden Worten gut gezeichnet: "durch diese endaortitische Affektion mit 
ihren vielen Intensitätsgraden, mit ihren Farbspielen vom stumpfen, kalten, 
weißlichen Gelb (etwa dem Ton der Neapelgelb- Farbe entsprechend) vom 
gefleckten gelbbraunen bis zum rotbraunen und graubraunen, ja schwärz­
lichen Aussehen der Stellen, an denen die Intima usuriert ist und sich throm­
botische Massen niedergeschlagen und verändert haben, entsteht oft genug in 
Kombinationsfällen ein außerordentlich abwechslungsreiches, fleckiges Bild. Die 
Aorteninnenwand ist gefleckt, marmoriert; neben glasig- und porzellanweißen 
Buckeln sind andere sehr derb, mit zentraler gelbbrauner Dellung und ver­
kalktem Grunde oder Rande. Zwischen den faltigen und grubigen Vertiefungen, 
welche verschwommen kleinste Gefäßverzweigungen durchscheinen lassen, 
erheben sich meist ziemlich breite und grobe Höcker, die auf der Höhe athero­
matöse Geschwüre mit einem schmierigen, gelben, bräunlichen, manchmal auch 
schwärzlichen Grunde zeigen, Geschwüre, an deren Rand vielfach schwarz­
violette oder graue, schmutzig gefärbte, thrombotische Massen haften. Andere 
Höcker sehen schwielig gelbweiß aus und sind auf der Höhe mit einer dünnen, 
blutig gefärbten Kuppe besetzt, die beim Versuch sie abzuziehen sich als sehr 
zäh anhaftend erweist, und schließlich eine rauhe, gelbliche Unterlage erkennen 
läßt." 

Diese Schilderung ist sicher für die häufigen Fälle starker Kombination mit 
schwerer Atherosklerose zutreffend und zeichnet die bunten, wechselreichen 
Bilder sehr lebhaft-deswegen habe ich sie etwas ausführlicher hier abgedruckt--, 
aber auch aus ihr geht im Grunde genommen hervor, was ich als meine persön­
liche Erfahrung betonen möchte, daß man auch selbst in solchen Fällen der Über­
deckung der syphilitischen Mesaortitis durch atherosklerotische Herde fast stets 
noch die Herde ersterer gut erkennen und somit die Diagnose sicher stellen kann. 
Insbesondere die Rillen und Furchen, die weißgrauen Narben, die verdickten, 
aber nicht gelben, sondern etwas schmutzigen, porzellanartig weißgrauen 
Partien heben sich fast stets als ganz kennzeichnend unter den atheroskleroti­
schen Veränderungen noch ganz scharf ab. Es tritt dies besonders hervor, wenn 
man diese Gebiete des Anfangsteiles der Aorta mit weiter abwärts gelegenen 
Gebieten vergleicht, in welche sich fast stets atherosklerotische Herde allein 
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fortsetzen und in welchen dann jene beschriebenen mesaortischen Herde ganz 
fehlen. Ich stimme daher ÜBERNDORFER völlig zu, wenn er schreibt, daß man 
auch unter den Kombinationsformen in den häufigeren Fällen mitten unter 
den atherosklerotisch veränderten Partien Bezirke frei von Kalkeinlagerungen 
trifft, die dagegen Narben- und Rillenbildungen aufweisen, und hinzusetzt, 
"aber auch diese Fälle zeigen, wie die reinen Fälle der luetischen Aortitis, funda­
mentale Unterschiede von der gewöhnlichen Atherosklerose". Auch STRAUB 
betonte schon mit vollem Recht die sichere Unterscheidungsmöglichkeit auf 
Grund des makroskopischen Befundes, ähnlich z. B. BECK. Zwar ist es wohl 
sicher richtig, daß, wie vor allem früher vielfach betont wurde, in Zweifelfällen 
das mikroskopische Bild entscheidet, und die mikroskopischen Befunde, wie sie 
sogleich zu schildern sind, sind auch recht typisch, aber oft bringt schon eine sehr 
genaue Verfolgung mit bloßem Auge in Zweifelfällen starker Atherosklerose­
Kombination Sicherheit, und ich möchte doch auf Grund meiner persönlichen 
Erfahrungen meinen, daß zunächst fast stets gerade die makroskopische Diagnose 
kennzeichnend, ja ich möchte sagen leichter und sicherer ist und somit die 
Aortenlues-Erkennung in erster Linie eine solche mit bloßem Auge, Form, Sitz, 
Ausdehnung, Farbe u. dgl. umfassende darstellt. 

Gehen wir nunmehr zu den mikroskopischen Befunden und den zugrunde­
liegenden krankhaften Vorgängen selbst über. Das erste ganz Wesentliche ist, 
daß die Hauptveränderungen, auch die grundlegenden und ersten, in det" Media 
bzw. Adventitia sitzen, nicht in der Intima, welche nur sekundär beteiligt ist. Dies 
richtig erkannt zu haben (schon 1885 in der Dissertation DöHLEB) ist das Haupt­
verdienst der Kieler Schule. Außer HELLER-DÖHLE haben auch LANCEREAUX, 
v. DÜRING, STANZIALE, ÜBERZUT, HEYDENREICH, BEcK, JoACHIM, BACKHAUS, 
RASCH, REINE, CHIARI, BENDA frühzeitig die Veränderung der Media bzw. 
Adventitia in den Vordergrund gestellt und dann wohl fast alle Untersucher. 
Gerade hierin liegt aber ein auch mikroskopischer Hauptunterschied gegenüber 
der Atherosklerose, die ja VIRCHOW einst Endarteriitis chronica deformans 
nannte, was schon den Sitz bezeichnet. Hier wird denn heute auch fast all­
gemein die erste Veränderung in die Intima verlegt. Aber auch diejenigen 
jetzigen Forscher, die, wie BEITZKE, an der seiner Zeit hauptsächlich von KösTER 
vertretenen Meinung festhalten, daß auch diejenigen Vorgänge, welche wir 
jetzt als Arteriosklerose oder Atherosklerose zu bezeichnen pflegen, gewöhnlich 
in der Media beginnen, lassen doch die Veränderungen sehr bald auf die Innen­
haut übergreifen und hier erst ihre Hauptstärke erreichen. Sekundär kann 
allerdings auch die Media bei der Atherosklerose stärker in Mitleidenschaft 
gezogen werden, aber doch selten in annähernd solcher Stärke und Ausdehnung 
wie bei der syphilitischen Aortenerkrankung. So beschrieb dies schon 1903 
BECK in seiner Dissertation unter KAuFMANN mit aller Deutlichkeit, daß die 
Media hier primär und in beherrschender Stärke ergriffen ist im Gegensatz 
zur Mediabeteiligung bei Atherosklerose. Dieser vorzugsweise Sitz der syphi­
litischen Aortitis stempelt sie zu einer Mesaortitis. Doch tritt in dem Namen 
die ebenso wichtige oder gar den Ausgangspunkt bietende Adventitiaerkrankung 
(s. u.) wohl nicht genügend hervor. 

Die Veränderungen selbst hatte mikroskopisch schon REIBERG als Zell­
infiltrationen um zum Teil obliterierte Vasa vasorum in der Media geschildert 
und geschrieben "man kann sich, wenn man will, das als miliare Gummiknoten 
der Media vorstellen" (zit. nach BENDA) und fast zur seihen Zeit schildert bei 
einer von ihm als syphilitisch aufgefaßten Aortitis bei bestehendem Aneurysma 
LAVERAN Zellhaufen in der Media, die er als syphilitische Gummata auffaßt. 
Die ersten eingehenden mikroskopischen Schilderungen unter starker Betonung 
der selbständigen primären Erkrankung der Media aber verdanken wir eben 



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

DöHLE. Seine Darstellung gipfelt darin, daß es sich in der Media und Adventitia, 
besonders um die kleinen Gefäße angeordnet, um das Gewebe zerstörende 
entzündliche Infiltrate handelt, aus denen sich später schrumpfendes Binde­
gewebe entwickelt. Die Vasa vasorum zeigen dabei Wucherungen ihrer Intima 
bis zum Verschluß. Hier sind schon die Hauptzüge des mikroskopischen Bildes 
richtig gezeichnet, wie es für diese Veränderung der Aorta kennzeichnend ist. 
Aber, was später besonders umstritten wurde, DöHLE schreibt auch schon 
1885: "die umschriebenen Zellanhäufungen möchte ich als miliare Gummata 
auffassen, die hier nicht der regressiven Metamorphose, sondern, wie man 
es ja häufig genug auch anderswo sieht, der narbigen Umwandlung anheim­
fielen". Die Narben, die dann später auftreten, hält er teils für abgeheilte 
Gummata, teils für Folgen eines interstitiellen Entzündungsprozesses, wie 
er bei Lues ja auch in anderen Organen neben Gummibildung häufig genug 
zu sehen sei. In seiner späteren Arbeit hält DöHLE, nachdem er in den 
nunmehr beschriebenen Fällen auch Riesenzellen und Nekrose in einem 
Falle wenigstens angedeutet gefunden hatte, die Zellansammlungen erst recht 
für Gummata. Daß im übrigen DöHLE schon das makroskopische Bild 
mit den narbigen Veränderungen in Media und Adventitia richtig erkannte, 
ist schon oben dargestellt. Der nächste genauere mikroskopische Untersucher, 
JAKOB, legte das Hauptgewicht wiederum auf die auch Endarteriitis aufweisen­
den Vasa vasorum mit um sie angeordneten Granulationszellhaufen, und zwar 
im Gebiet der Adventitia, welche er als Ausgangspunkt betont, von wo die 
Veränderungen erst auf die Media übergriffen. Obwohl das Granulationsgewebe 
keine regressive Metamorphose zeigte, faßt auch JAKOB diese Herde als Gummata 
auf. PuPPE, welcher auch die obliterierende Endarteriitis der Vasa vasorum 
und die herumgelegenen Granulationsherde in Adventitia und Media in den 
Vordergrund stellt, war der erste, welcher in den Herden Riesenzellen fand 
(schon vor DöHLEs zweiter Arbeit) und ferner in den Granulationszellherden 
(nicht nur dazwischen wie DöHLE) der Media ausgesprochene Nekrose. BACK­
HAUS hat dann unter seinen Fällen eine ganz frühe Erkrankung verfolgen können 
und auch er stellt nach dieser Untersuchung die obliterierende Endarteriitis 
der Vasa vasorum ganz in den Vordergrund. Ganz besonders betont er Media­
nekrosen, die er als unmittelbare Folge dieser Veränderungen der Vasa nutritia 
auffaßt und aus denen sich durch Zelleinwanderung am Rand erst sekundär 
die Granulationsgeschwülsteben entwickeln sollen, die auch er als kleine Gummata 
betrachtet. Die Herde werden dann später organisiert und so in Narben ver­
wandelt. Diese kurzen Bemerkungen über die ersten genaueren mikroskopischen 
Untersuchungen der syphilitischen Aortitis können genügen. Alle wesent­
lichen histologischen Grundlagen sind in ihnen schon enthalten, nur der Ton 
der auf diese oder jene Veränderung zu legen ist, schwankt in späteren Be­
schreibungen. 

In jenen anfänglichen Auffassungen der mikroskopischen Bilder sind auch 
die Hauptdiskussionspunkte schon angedeutet, die umstritten wurden. Es 
sind dies vor allem die Fragen: sind diese Granulationsmassen wirklich als kenn­
zeichnende Gummata aufzufassen, mit der Unterfrage, ob die Riesenzellen 
zu ihnen gehören, oder Fremdkörperriesenzellen darstellen, und ferner, auf 
welche Weise kommen die Nekrosen zustande und was haben sie zu bedeuten, 
endlich, ist die Media oder Adventitia zuerst betroffen 1 Auf diese Fragestellungen 
wird später eingegangen werden, zunächst muß das histologische Bild selbst 
noch etwas genauer dargelegt werden. 

Bei der gewissermaßen objektiven mikroskopischen Untersuchung fallen 
zunächst die Veränderungen der Media am stärksten ins Auge. Die Muskulatur 
ebenso wie die elastischen Massen sind in meist weiter Ausdehnung ganz unter-



Abb. 9. Aortitis sypbilitica. In der Media sind im Gegensatz zu den gut erhaltenen und gefärbten 
elastischen Fasern am Rand in der Mitte die elastischen Fasern stark rarefiziert und die einzelnen 
Fasern verschmälert und schlecht färbbar. Frische Veränderung. Elastica-Färbung nach WEIGERT. 

Abb. 10. Aortitis syphilitica. Im Gebiete einer Narbe mit einigen Rundzellen in der Media sind die 
elastischen Fasern bis auf einzelne Fasern zugrundegegangen, die übrig gebliebenen schlecht färb bar (a). 

Elastica-Färbung nach WEIGERT. 
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Abb. 11 • .A.ortitis syphllitica. Die Media ist ganz in Bindegewebe umgewandelt, welches besonders 
um vermehrte und zum Teil endarteriitisch veränderte Gefäße sowie um einen Nerven (a) Infiltrate 

aufweist. (VAN GIESON·Färbung.) 

b 

d 
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.A.bb. 12 . .A.ortitis syphilitica. a .A.dventitla, b Media, c Intima. Starke Vaskularisation mit Infil· 
traten in der .A.dventitia und in die Media hineinziehend. Diese zeigt bei d Nekrose, während sonst 
ihre Muskulatur ziemlich gut erhalten ist . Die Intima ist verdickt und wird von den infiltrierten 

Mediagebieten aus eingezogen. (VAN GIESON·Färbung.) 
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brocken; teilweise fehlen sie, teils sind sie hochgradig verändert (vgl. Abb. 9). 
Vor allem die elastischen Lamellen, soweit sie noch erhalten sind, sind auf­
gefasert, zerspalten. Auf weite Strecken aber fehlen sie, wie die WEIGERTsehe 
Färbung deutliehst zeigt, völlig (vgl. Abb. 10), ebenso, bei VAN GIESON-Färbung 
besonders gut zu erkennen, die Muscularis. Diese Unterbrechungen sind an 
Größe, Form und Ausdehnung sowie an Zahl und Massenhaftigkeit im Einzel­
falle sehr wechselnd. Sie können der Breite nach durch die ganze Media gehen 
oder einzelne teils mehr äußere, teils mehr nach innen gelegene Schichten ein­
nehmen und so auch in der Längsausdehnung sehr wechseln. An Stelle des 
zugrundegegangenen Gewebes findet man Bindegewebsinseln gelegen, welche 
teils - in älteren Fällen - kernarm, teils - in frischeren - kernreich sind. 
Letzteres ist in der Regel wenigstens stellenweise der Fall. Immerhin wechselt 
die Zahl der Fibrocyten ebenso wie die der Lymphocyten; es finden sich auch 
Plasmazellen (s. u.). Daß das Bindegewebe auch sehr gefäßreich ist, sei hier 
schon kurz vorweggenommen (vgl. unten). Auch noch in älteren Fällen findet 
man aber doch sehr häufig und in frischen Fällen sogar fast allein bzw. das 
Bild beherrschend verschieden zahlreiche und ausgedehnte Anhäufungen von 
lnfiltrationsherden. Sie sind zumeist von etwa runder Form, oft aber auch 
unregelmäßig, indem sie sich zwischen Mediaschichten noch eine Strecke weit 
einschieben (vgl. Abb. ll). Diese Herde sind vor allem aus Granulationszellen 
(Rundzellen), ferner Fibrocyten (Bindegewebszellen), einer im einzelnen sehr 
wechselnden Zahl von Plasmazellen und oft auch Epitheloidzellen zusammen­
gesetzt, wie die zellige Zusammensetzung schon TAKIGUCHI genauer beschrieb. 
Auch finden sich in diesen Zellanhäufungen oft einige Riesenzellen mit unregel­
mäßig gestellten und zum Teil auch die Randpartien einnehmenden Kernen. 
Von den einzelnen Zellen wird noch eingehender die Rede sein. Innerhalb der 
Granulationsherde sind die elastischen Fasern auch schon teils ganz geschwunden, 
teils zeigen sie Zerfall in kleine klumpige Bruchstücke und Körner, auch schlechte 
Färbbarkeit. Am Rande der Granulationen im Übergang zu den erhaltenen 
elastischen Fasern sieht man sie häufig auch knotig angeschwollen oder auf­
gefasert bzw. am freien Ende eingerollt. Zuweilen finden sich in den Granula­
tionen kleine Blutungen oder als Reste solcher Blutpigment (ÜBERNDORFER 
sowie FuKUSHI). Die Granulationsherde sind reichlich von neugebildeten 
Capillaren, auch größeren Gefäßen, welche oft erweitert und strotzend gefüllt 
sind, durchsetzt. Solche Granulationsherde können auch bis in die Intima 
reichen, auch mit ebensolchen in der Adventitia in unmittelbarer Verbindung 
stehen und solche Ausdehnung annehmen, daß man sie schon mit bloßem Auge 
erkennen kann (FUKUSHI). Auch finden sich nekrotische Gebiete, in denen das 
Gewebe der Media zugrunde gegangen ist, umgeben von Rundzellen (vgl. Abb. 12). 
In dem Bindegewebe finden sich häufig noch Reste mehr oder weniger zer­
splitterter oder auch bruchstückartiger oder mehr scholligen Zerfall aufweisender 
elastischer Fasern. Ferner sieht man, daß in der Media sowohl diese bindegewebigen 
wie die noch besser erhaltenen Gebiete sehr stark vascularisiert sind, durchzogen 
von kleinen verzweigten oft stark erweiterten Gefäßen, welche vor allem von der 
Adventitia aus in die Media einziehen (vgl. Abb. 13 und 14) 4 und diese in querer 
oder schräger Richtung durchsetzen, oft so zahlreich, daß ÜBERNDORFER mit 
Recht sagen kann, daß sie fast kavernomähnliche Komplexe bilden können. 
Diese Gefäße zeigen auch Veränderungen, wie sie gleich bei der Adventitia, 
wo sie stärker zu sein pflegen, erwähnt werden sollen und sind meist von einem 
mehr oder weniger stark ausgeprägten Mantel von Zellen, vor allem Rund­
zellen, aber auch Plasmazellen, umgeben. 

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

Metamorphosen ; in der Tiefe Vascularisatio:n mit Granulationszellhaufen. 
(Nach einer Vorlage von Prof. CHRISTELLER t.) 

zahlreiche Zellhaufen , besonders aus Lymphocyten, aber auch Plasmazellen 
bestehend, eingesetzt. Sie entsprechen den Herden in der Media, sind aber in 
der Adventitia meist zahlreicher, oft von größerer Ausdehnung. Der größte 
Teil von ihnen sitzt um V asa vasorum, die zuweilen in der beschriebenen Weise 
verändert sind. Öfters umgeben diese Gefäße nur kleinere Zellmäntel, während 
die größeren Granulationen zum Teil größere Unabhängigkeit von den Gefäßen 
aufweisen. EICH fand, was ich bestätigen kann, daß die Herde mit Vorliebe in 
der Media benachbarten Adventitiagebieten ihren Sitz haben, und zuweilen sah 
er sie als bandartige Granulationsstreifen zwischen die Media und die mehr 
peripher von entzündlichen Veränderungen freie Adventitia eingelagert (vgl. 
Abb. 16). Entzündungszellhaufen umgeben auch, wie ÜBERNDORFER, FuKUSHI 
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und GRUB ER es schildern, die gerade in der Brustaorta zahlreichen Nerven der 
Adventitia, dringen auch in sie ein. Es ist interessant, daß ÜBERNDORFER die 
Beschwerden bei der luischen Aortitis zum Teil auf diese Nervenveränderungen 
beziehen möchte, wie auch zuvor schon THOMA auf Schädigung der Nerven 
und PACINischen Körperehen in der Aortenwand als teilweise wenigstens die 
Schmerzen erklärend hingewiesen hatte. Im übrigen ist die Adventitia dem bei 
Betrachtung mit dem bloßen Auge Gesagten entsprechend zumeist verbreitert, 
unter Umständen sehr stark - so beschrieb FuKUSHI eine Verdickung auf das 
6-7fache - und besteht aus vermehrtem, mehr oder weniger derbem, zell­
armen Bindegeu:ebe (vgl. Abb. 17), wie dies auch früh schon z. B. BACKHAUS, 

.\.bb. 14. Aortitis syphilitica. Die :Media ist fast ganz durch Bindegewebe ersetzt, das starke 
Vascularisationsgebiete mit Infiltraten aufweist. (VAN GIESON-Filrbung.) 

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

Die Intima, um diese, welche hier das Bild nicht beherrscht, zuletzt zu 
beschreiben, zeigt auch die denen der anderen Schichten im Grundsatz ent­
sprechenden entzündlichen Erscheinungen, welche teils direkt von der Media 
aus auf die Intima übergreifend erkennbar sind, teils auch selbständigen Charakter 
tragen; sie wechseln an Stärke sehr und sind zumeist nicht sehr ausgeprägt, 
doch sind diese Veränderungen der Intima besonders von ErcH hervorgehoben 
worden. An ihrer Stelle findet sich dann in späteren Stadien Intimaverdickung. 
Sie besteht vor allem in älteren Fällen aus mehr odeT weniger parallel geschich­
tetem fibrillären, meist ziemlich zellarmen Bindegewebe. In demselben sind 
die elastischen Fasern meist in sehr stark vermehrten Massen enthalten und bilden 
vor allem der Oberfläche parallel verlaufende vielverzweigte Geflechte; auch 



Abb. 15. Aortitis syphilitica. Adventitia: Zwei größere Vasa vasorum mit starker Endarteriitis 
und starker Einengung der exzentrisch verlagerten Gefäßlichtung. Um die Gefäße Zellinfiltrate. 

(VAN GIESON-Färbung.) 

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

hängende Infiltrationsherde. Hierin ein endarteriitisch völlig verschlossenes Gefäß (a). 
Elastica-Färbung nach WEIGERT. 
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umgeben sie Zellen in "korbartigen Geflechten" (BENDA). Mit Recht betont 
letzterer, daß diese elastischen Fasermassen unter dem Endothel sich zu einer 
dichteren Schicht zusammenlagern, welche zunächst eine elastische Grenz­
lamelle vortäuscht, daß sie im übrigen aber erst recht sich nicht zu Lamellen 
verschmelzen, sondern eben Geflechte bilden. BENDA hat diese Elasticaneu­
bildung, die übrigens auch andere, so SuMIKAWA, annehmen, und welche zwar 
bei Atherosklerose auch vorkommt, aber viel seltener, für diese syphilitische 
Veränderung besonders betont als Hinweis darauf, daß sie das Merkmal eines 
völligen Stillstandes der eigentlich entzündlichen Vorgänge sei und dies eben 

Abb. 17. Aortitis syphilitica . a Adventitia, b Media , c Intima . Die Adventitia ist außerordentlich 
verbreitert. Sie zeigt st ellenweise starke Infiltra te, besonders um Gefäße; das gleiche an der Grenze 

von Adventitia und Media. (VAN GIESON·Fä rbung.) Schwache Vergrößerung. 

bei Syphilis viel öfters einträte als bei der zum Fortschreiten neigenden Athero­
sklerose. Im übrigen zeigt die lntimawucherung, da u·o nicht etwa atherosklerotische 
Veränderungen das Bild überdecken, in der Regel kaum regressive Metamorphosen, 
höchstens sehr geringe Verfettung und so gut wie keine Verkalkung. Daß auch 
die Intima Infiltrationsherde sowie bis hierher vordringende Gefäßsprossen 
aufweist, besonders in ihrem der Media benachbarten Gebiet, ist zuweilen, 
doch seltener, zu beobachten. Ganz außerordentlich selten aber sind Fälle, wie 
GRUBER einen schildert, daß auch die ganze Intima von einer Gefäßsprossung 
so durchquert war, daß die Gefäße bis zur innersten Intimagrenze vordrangen 
und in die Aortenlichtung einmündeten. Besonders von WIEDEMANN sind 
auch eigenartige endothelbekleidete Kanäle in der Intima geschildert und als 
Oberflächenabschnürungen bei dem Zusammentreffen benachbarter Verdickungen 
der Intima aufgefaßt worden. Öfters treten aber auch in der Intima Atherom-

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 5 
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bildungenmit Fett und Cholesterinkrystallen oder dergleichen oderVerkalkungen, 
also regressive Metamorphosen, stärker hervor, doch ist es sehr schwer zu ent­
scheiden, ob es sich dann hier nicht um Stellen der Verbindung mit echten 
atherosklerotischen Veränderungen (s.o.) handelt, wie dies ja der Fall zu sein 
pflegt. 

Es ergibt sich aus der Schilderung ohne weiteres, daß vor allem in der Media 
die Granulationsherde das frischere Stadium darstellen, die Bindegewebsmaßsen, 
die zur Zusammenziehung neigenden Narben, das spätere bzw. Endstadium. 
Ganz gewöhnlich, ja meist, untersucht man die Fälle erst in solchen Spät­
stadien der Narbenbildung; daneben aber bestehen auch dann gewöhnlich 

Abb. 18. Aortitis luica. Infiltrat der Adventitia, bestehend aus Plasmazellen. 
Pyronin·Methylgrün·Färbung. Starke Vergrößerung. 

noch frischere Granulationsstellen. Aus dem gleichzeitigen Vorkommen von 
beidem möchte THOREL den Schluß ziehen, daß es sich vielfach auch um wieder 
rezidivierende entzündliche Vorgänge in der Media handele. CoMEL glaubt, 
daß die Veränderungen, ähnlich wie bei der Atherosklerose, sowohl in der 
Intima wie Media besonders an Stellen der sog. chromotropen Substanz sich 
abspielen. Aus der Schilderung der mikroskopischen Vorgänge und Befunde 
erklärt sich sehr gut das zuvor geschilderte sich dem bloßem Auge darbietende 
Bild der syphilitischen Mesaortitis, vor allem auch mit den abwechselnden Ver­
dickungen und narbigen Einziehungen, wie sie verschiedenen histologischen Vor­
gängen bzw. vor allem Stadien solcher entsprechen. 

Mit einigen Worten soll noch auf zwei Zellarten, die sich in den Entzündungs­
gebieten finden, eingegangen werden, einmal den Plasmazellen und sodann den 
vielbesprochenen Riesenzellen-Plasmazellen finden sich vor allem in den peri-
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vasculären Zellansammlungen sowie in den Granulationsherden ganz gewöhn­
lich, oft in großer Zahl (vgl. Abb. 18 und 19). Sie sind schon von REINE 
beschrieben, während TAKIGUCHI auffallenderweise angibt, solche nur in nächster 
Nähe der Vasa vasorum gefunden zu haben, besonders eingehend aber in unter 
ÜRTH vorgenommenen Untersuchungen von FuKUSHI verfolgt worden. In 
den Granulationsherden der Media fand er meist Plasmazellen sowie Lympho­
cyten in sehr wechselnden Verhältniszahlen, und zwar so, daß vor allem die 
Plasmazellen in Gruppen zusammenlagen. Auch fanden sich einzelne Granula­
tionsherde, welche nur aus Lymphocyten, häufiger solche, welche nur aus 
Plasmazellen bestanden. Die Herde in der Adventitia setzen sich zumeist im 

Abb. 19. Aortitis syphilitica. Aus Plasmazellen bestehende Infiltrate, zum Teil um Gefäße, in 
Adventitia und Media. Pyronin·Methylgrün-Färbung. Schwache Vergrößerung. Übersichtsbild. 

wesentlichen aus Lymphocyten zusammen, während an ihrem äußeren Rande (wie 
dies auch schon EICH angab) ringförmig oder an den beiden Seiten der Zellanhäu­
fungen auch Plasmazellen zu sehen sind. Im übrigen fipden sich aber sehr 
zahlreiche Plasmazellen um erweiterte Capillaren radiär angeordnet, sowie in 
perivasculären Lymphräumen, auch sonst in den interstitiellen Räumen und 
auch oft massenhaft im adventitiellen Fettgewebe. Auch kleine dicht an der 
Adventitia gelegene Lymphknoten enthalten reichlich Plasmazellen. Ferner 
beobachtete FuKUSHI in den Zellansammlungen der Adventitia um Nerven 
außer Lymphocyten auch Plasmazellen, zuweilen solche auch im Peri- und 
Endoneurium. Auch in der Intima fanden sich in den Wucherungsgebieten 
fast stets Plasmazellen, gruppenförmig angeordnet oder auch in mehreren den 
Intimaschichten parallel verlaufenden Reihen; zuweilen waren auch hier die 

5* 
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Plasmazellen massenhaft vorhanden. Wichtig ist, daß FuKUSHI im Gegensatz 
zur Aortenlues, bei der er in 70 untersuchten Fällen stets Plasmazellen fand, 
bei Atherosklerose der Aorta in keinem Falle aus Plasmazellen bestehende Herde, 
nur in einem einzigen einzelne Plasmazellen in der Adventitia nachweisen konnte 
und somit den Plasmazellenbefund auch als diagnostisch wichtig stark unter­
streicht, wie vor wenigen Jahren bei gleichen Vergleichsuntersuchungen auch 
MOIESSEJEFF. Die große Zahl der Plasmazellen in den Infiltrationen der Aorten­
lues ist auch sonst häufig, so z. B. von HöLSCHER, TURNBULL, TöPPICH betont 
worden. Wir wissen das gleiche ja auch sonst von Erzeugnissen der Syphilis. Im 
übrigen fand FuKUSHI meist in der Adventitia auch massenhafte, nur unregel­
mäßig verteilte Mastzellen, oft vereinzelte auch in den Granulationsherden, 
nur in 2 Fällen auch in der verdickten Intima. 

Was nun die Riesenzellen betrifft, so sind sie, wie schon erwähnt, in den 
Mediaherden zuerst von PuPPE, dann von DöHLE gesehen worden. Die aller­
meisten Untersucher haben sie dann wiedergefunden. Das was aber strittig 
blieb, war einmal die Zahl der Fälle, in denen sie sich finden und dann ihre Art 
und somit Bedeutung. Während viele Beschreiber in einem großen Teil ihrer 
Fälle Riesenzellen feststellten, haben andere, wie THOREL, sie selten, so z. B. 
FuKUSHI unter seinen zahlreichen Fällen nur in einem, MoLINARI sie bei seinen 
Untersuchungen überhaupt niemals gefunden. In der Tat verhalten sich die 
einzelnen Fälle ganz verschieden. In den meisten vermißt man Riesenzellen 
in den Herden, in andern Fällen findet man sie, und wenn, dann meist auch in 
größerer Zahl, wie dies THOREL sehr richtig angibt. Während nun die Riesen­
zellen von ihren ersten Beschreibern und auch vielfach weiterhin als Riesen­
zellen im Sinne der in Granulationsgeschwülsten, Gummata wie Tuberkeln, zu 
findenden aufgefaßt wurden, legten andere Untersucher den Riesenzellen die 
Bedeutung von Fremdkörperriesenzellen bei. Und in dieser Auffassung gingen 
dieBeschreiberlange Zeit auseinander. MARCHAND vor allem hob hervor, daß 
die Riesenzellen "teilweise sicher die Bedeutung von Fremdkörperriesenzellen 
haben, die sich an der Grenze der nekrotischen Fragmente der Media bilden". 
Auch BENDA, LICHTENSTEIN, BECK, SAATHOFF, HART, FuKUSHI, ÜBERNDORFEB, 
GRUBER u. a. betonen den Charakter eines Teiles der von ihnen gefundenen 
Riesenzellen als Fremdkörperriesenzellen. Man findet in ihnen nekrotische 
Zellmassen, vor allem auf Bröckel von elastischen Faserresten, ferner hat man, 
wenn auch seltener, auch Fremdkörperriesenzellen, welche Cholesterinkrystalle 
umschlossen, gesehen, ähnlich wie bei Atherosklerose und vielleicht auch eben 
in Fällen, in welchen Kombination mit letzterer vorlag. Ein anderer Teil der 
Riesenzellen aber ist als Bestandteil von syphilitischen Granulationsgeschwülsten, 
also vom LANGHANssehen Typus wie bei der Tuberkulose, anzuerkennen, und 
zwar vor allem wenn typische miliare Gummata mit Nekrose (s. u.) vorliegen. 
Dieser doppelte Charakter der Riesenzellen, die auch zum Teil wenigstens sich 
morphologisch unterscheiden, ist wohl sicher der richtige. Dies schilderten 
schon z. B. BECK sowie CHIARI; letzterer spricht in seinem vielfach erwähnten 
Referat von Riesenzellen, welche den LANGHANSsehen Riesenzellen bei der 
Tuberkulose gleichen oder mehr den Charakter sog. Fremdkörperriesenzellen 
an sich tragen. Im Einzelfall allerdings ist die Bedeutung als Fremdkörper­
riesenzelle nur leicht zu erkennen, wenn man eingeschlossene Fremdkörper 
wenigstens hie und da in ihnen erkennen kann. Sonst ist die Unterscheidung 
von den Riesenzellen des sog. LANGHANSsehen Typus schwierig - und es nimmt 
des nicht wunder, wenn man bedenkt, daß eine Fremdkörperwirkung (Tuberkel­
bacillen usw.) auch bei ihnen sehr wohl mit im Spiele ist- man muß sich dann 
nach dem Ort der Riesenzellen, ob in echten Gummiknoten gelegen und der­
gleichen, und ihrem Verhalten im Einzelfall richten. Eine so scharfe Scheidung, 
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wie sie zuweilen zwischen den Fremdkörperriesenzellen und denen vom LANG· 
HANSsehen Typus gezogen wurde, erscheint wohl gerade hier überhaupt kaum 
angebracht. Die Betonung eines Teiles der Riesenzellen als Fremdkörperriesen­
zellen war aber insofern wichtig, als sich daraus ergibt, daß die kleinen Granu­
lationsherde durch die Riesenzellen (vgl. Abb. 20) noch nicht zu Gummata 
gestempelt werden, sie also nicht ohne weiteres die Auffassung derselben als 
miliare Gummata gestatten. 

Damit ist die Überleitung von selbst gegeben zu den Fragen, die uns im 
Anschluß an die mikroskopischen Befunde noch beschr.ftigen müssen, nämlich 
die der Bedeutung der histologischen Bilder im einzelnen bzw. des Werdeganges 

Abb. 20. Aortitis syphilitlca. Granulation bestehend aus Lymphocyten, Plasmazellen, größeren 
Zellen (Epitheloidzellcn), gewuchertcn Bindegewebszellen und vier Riesenzellen, zum Teil mit 

wandständigen Kernen. (Pseudogummi.) 

derselben. Und so erhebt sich im Rahmen der oben schon angedeuteten Frage­
stellung der noch strittigen Punkte die erste Frage, ob die Granulationsherde 
echte Gummata darstellen oder nicht. Es war dies schon 1877 in gewissem Sinne 
von HEIBERG, wie oben erwähnt, angenommen worden mit den Worten, man 
könne sich, wenn man wolle, die Zellanhäufungen als miliare Gummiknoten 
vorstellen, zur seihen Zeit schon positiver von LAvERAN, und dann haben ins­
besondere DöHLE und HELLER die Granulationsgebiete als Gummata ange­
sprochen. Es unterliegt keinem Zweifel, daß gerade dieser Punkt, die nicht sehr 
kennzeichnenden Zellmassen als typisch syphilitische miliare Gummata auf­
zufassen, anfänglich zu dem Widerspruch gegen die ganze HELLERsehe Lehre 
von der Spezifität der Aortenveränderungen erheblich beitrug. Zwar wurden 
entsprechende Bildungen auch noch von anderen Untersuchern, z. B. JAKOB, 



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

BECK, TAKIGUCHI, SuMIKAWA u. a. als Gummata angesprochen, aber BENDA, 
sein Schüler LICHTENSTEIN, CHIARI, MARCHAND und sein Schüler MoLINARI, 
ABRAMOW, THOREL, später unter LuBARSCHs Leitung EICH, ÜBERNDORFER, 
HART u. a.legten dar, daß es sich hier nicht um echte oder sichere miliare Gummi­
knoten handelt; die Riesenzellen sind hier nicht beweisend (vgl. oben) und die 
Verkäsung fehlt in diesen Bildungen. Daß sich häufig außerhalb der Granula­
tionen in der Media derselben Fälle, also zwischen jenen Herden, nekrotische 
bzw. im Absterben begriffene Partien finden, wie dies schon DöHLE betonte 
und wie dies oben beschrieben wurde und wovon noch die Rede sein wird, 
hat mit der zentralen Nekrose von Gummibildungen nichts zu tun, denn hier 

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

sind es, wie auch HART genauer ausführte, nicht die neugebildeten Zellmassen, 
welche absterben, sondern die Elemente der Media selbst, vor allem Elastica 
und Muskularis. Wir dürfen die Granulationszellmassen (vgl. Abb. 21), welche 
später in Narben übergehen, wie sie oben geschildert wurden und wie sie gerade 
für die von HELLER-DÖHLE zuerst gezeichnete und vielfach nach ihnen benannte 
Aortitis kennzeichnend sind, also nicht ohne weiteres als Gummata bezeichnen. 
Und doch ist diese gerade die häufigste Form der Aortenlues, wie dies auch z. B. 
BENDA, der selbst am häufigsten echte Gummata fand, wie sofort dargelegt 
werden soll, angibt und wie z. B. aus den Zahlen FUKUSHis, der unter 70 Fällen 
diese Form 65mal fand, ebenso wie auch aus meinen persönlichen Erfahrungen 
hervorgeht. 

BoLLINGER war wohl der erste, welcher hier eine schärfere Einteilung vor­
nahm, indem er zwischen der luischen bzw. postluischen Aortitis im Sinne 



Echte Gummata der Aorta. 71 

DöHLE -HELLERs und echter gummöser Aortitis schied. BENDA hat später 
(1913) in seiner Darstellung der Aortensyphilis im Handbuch für Geschlechts­
krankheiten unterschieden zwischen I. der DöHLE-MALMSTENschen Form, die 
er (s. u.) syphilitische Aortensklerose benannte, 2. der gummösen Aortitis, 
3. der miliargummösen Form. Ich möchte hier eine scharfe Einteilung unter­
lassen, denn zwischen der mit bloßem Auge sichtbaren und der miliar­
gummösen Form ist natürlich grundsätzlich eine Grenze kaum vorhanden, aber 
auch die miliargummöse Form und die mit den "banalen" Granulations­
geschwülsten möchte ich aus noch zu erörternden Gründen nicht so scharf 
trennen. 

Es gibt also Fälle, wenn auch im ganzen seltener, mit Herden, welche 
den oben in der Media beschriebenen insofern ganz gleichen, als sie an denselben 
Stellen liegen, sich aus denselben Zellen im ganzen zusammensetzen und, wie 
hier vorweggenommen sei, auch später in Narben übergehen, welche aber nach 
dem Vorliegen von Riesenzellen vom LANGHANssehen Typus und ausgesprochener 
zentraler Nekrose mit vollem Recht als miliare Gummata anzuerkennen sind. 
Ich habe derartige Fälle auch gesehen. Der erste, welcher solche echte Gummata 
beschrieb, war wohl WINGE schon 1863 (zugleich mit Herzgummata) in einer 
Aorta mit Aneurysma, sodann wohl 1894 PuPPE. Es folgten Beschreibungen 
von BABES-KALINDERO (BENDA nimmt an, daß hier solche vorlagen), FABRIS, 
REINE, seinem Lehrer BENDA, KAUFMANN, BECK, ABRAMOW, dann teilten noch 
LocHTE, FAGIULO, HART, EicH, FuKUSHI, KRüGER, K. HoFFMANN, RIDGE, 
MARTLAND und viele andere sichere Gummiknoten in den veränderten Aorten­
wandungen mit. Diese halten sich meist in kleinen Grenzen, sind aber öfters 
als etwa stecknadelkopfgroße gelbe Knötchen auch bei Betrachtung der Aorten­
wand auf Durchschnitten mit bloßem Auge schon kenntlich, wenigstens bei nach­
träglicher Betrachtung. 

Nur in äußerst seltenen Fällen treten wirklich große makroskopische Gummata, 
auch mikroskopisch mit allen Kennzeichen solcher und meist sehr ausgedehnter 
Nekrose, auf. Solche sind mitgeteilt worden schon in älterer Zeit in der Aorta 
(zugleich mit Aneurysmen) von NALTY, WILKS, HERTZ, vielleicht BABES­
KALINDERO (vgl. BENDA), FABRIS, BENDA, WESTENHÖFFER, FAGIULO, FuKUSHI, 
BENDA sah deren mehrere, FuKUSHI zwei. In den letzten Jahren sind einschlägige 
Fälle beschrieben worden von ARNDT sowie WRIGHT-SMITH. Im ganzen sehen 
wir also, daß es sich hier um seltene Einzelfälle handelt. In dem wohl ersten 
genau erkannten und beschriebenen Falle von FABRIS handelte es sich um einen 
36jährigen Mann, der 13 Jahre vor seinem Tode Syphilis sich zugezogen hatte. 
Es fanden sich an der Brustaorta ein größeres und mehrere kleinere Aneurysmen 
und an diesen, besonders an dem größeren, ließen sich in der Umgebung außen 
und an der Grenze gegen das Aortenrohr ausgedehnte offenbar entzündliche 
Einlagerungen wahrnehmen, welche gelbe, solide, rundliche Flecke von käsigem 
Aussehen einschlossen, die in der Mitte erweicht waren. Mikroskopisch bestätigte 
sich die Diagnose Gummi. BENDA besprach in seinem Referat (1903) 3 solche 
Fälle bei einem 35jährigen Manne, bei einem 49jährigen und bei einem 35-
bzw. 36jährigen Mann, bei dem die Veränderung am ausgedehntesten und die 
Vorgänge wohl am schnellsten fortschreitende waren. Der ganze aufsteigende 
Abschnitt der Aorta zeigte hier nach einer späteren ausführlichen Schilderung 
BENDAs äußerst starke Erweiterung, nach hinten und rechts zu ragte ein kleineres 
umschriebenes Aneurysma hervor. Dies war eingerissen, so daß der Mann 
plötzlich zusammengebrochen und gestorben war. In den veränderten Gebieten, 
welche ziemlich scharf am Übergang des Bogens zur Aorta descendens absetzten, 
zeigt die Aorteninnenfläche zahllose flache buckelförmige Erhebungen von 
rötlichgrauer, zum großen Teil aber gelber Farbe, an manchen Stellen durch 
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falsche narbige Einziehungen unterbrochen. Die Wandstärke - außerhalb 
des verdünnten Aneurysmasackes - ließ überall eine Verdickung bis zu 1/ 2 bis 
3h cm, auch stellenweise bis über 1 cm, erkennen. Nirgends sah man die normale 
Schichtung der Aortenwand. Zuinnerst findet sich ein bald sulziges, bald 
derberes Gewebe, welches nach der Tiefe zu die Kennzeichen eines blutreichen 
Granulationsgewebes annimmt. Hierin bestehen zahllose etwa linsengroße, 
strohgelbe, nekrotische Herde, dicht nebeneinander, meist trockengelb, stellen­
weise erweicht. Nur an einzelnen Stellen reichen diese Nekrosen bis zur Innen­
oberfläche, zumeist liegen sie erheblich tiefer, vorwiegend in Media und Adven­
titia. Nach außen geht das Granulationsgewebe in das sulzige, blutreiche, 
periadventitielle Bindegewebe über. Auch die Wand des sackförmigen An­
eurysmas zeigt die gleichen nekrotischen Knoten, und besonders groß bzw. 
gehäuft finden sich solche in der Umgebung der großen vom Aortenbogen aus­
gehenden Gefäße. Die Sinus Valsalvae der Aortenklappen dagegen sind wenig 
betroffen, die Klappen selbst frei. Auch mikroskopisch zeigte sich typisch 
gummöser Bau, Infiltrate bestehend aus mononukleären und auch polynukleären 
Zellen, reichlich Plasmazellen, Epitheloidzellen, typischen Riesenzellen. Dazu 
inmitten der Infiltrate ausgedehnte Nekrose mit großen Trümmerhaufen elasti­
scher Fasern. Die Intima ist beträchtlich verdickt, auch hier findet sich zell­
reiches Proliferationsgewebe, die Bindegewebs- und Elastica-Lagen dicht unter 
der Oberfläche sind erheblich verdickt, in der Intimatiefe liegt zellarmes, auch 
hyalin erscheinendes Bindegewebe, hie und da auch leukocytäre Infiltrationen. 
Der Hauptsitz der Gummata aber sind Media und anstoßende Adventitia, wenn 
die Gummen auch bis in die tiefen Intimaschichten vordringen. Stellenweise 
finden sich aber auch in der Media noch besser erhaltene elastische Fasern. 
Das gummöse Gewebe zeigt an manchen Stellen Übergänge in gefäßführendes 
Granulationsgewebe und Narbengewebe. Die Vasa vasorum zeigen proliferierende 
Intimaveränderungen bis zum Verschluß. Wir sehen hier also, was wichtig er­
scheint, daß neben den großen Gummata auch hier sich die Veränderungen der 
gewöhnlichen syphilitischen Aortitis finden. WESTENHÖFER stellte in seinem 
Fallausgedehntester syphilitischer Veränderungen des Gefäßsystems einen über 
hanfkorngroßen Gummiknoten an der Abgangsstelle der Arteria mesenterica 
superior von der Aorta, einen kleineren mitten in der rechten Carotis communis 
fest, FuKUSHis beide Fälle mit schon mit bloßem Auge bei der Sektion erkannten 
Gummiknoten betreffen einen 62jährigen Mann mit schwerer syphilitischer 
Mesaortitis mit stellenweise nekrotischer Erweichung der Media zugleich mit 
diffusem Aneurysma des Anfangsteiles der Aorta, fraglich gummöser V er­
dickung an der Teilungsstelle der linken Carotis externa und interna sowie 
aneurysmatischen Erweiterungen an der Anonyma und rechten Subclavia und 
einen 44jährigen Mann mit offenbar nicht sehr eindrucksvollem Bild der Gum­
mata. Auch die mikroskopischen Beschreibungen sind beigefügt, doch sind 
diese Fälle der auf andere Punkte gerichteten FuKUSHischen Untersuchungen 
nicht so genau beschrieben. 

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

Kehren wir nach der Abschweifung zu diesen sehr seltenen großen Aorten­
gummen zu den weit häufigeren miliaren Gummata der Aorta zurück, so bieten 
diese naturgemäß für das bloße Auge und mikroskopisch denselben typisch 
gummösen Bau, nur eben in weit kleinerem Maßstabe. HoFFMANN gibt auch 
z. B. an, daß man in seinem Falle stets schon mit bloßem Auge die zackig 
begrenzten strohgelben Herde erkennen konnte. Eine grundsätzliche Trennung 
ist hier also nicht zu machen. Aber auch die miliaren Gummen der Aorta sind 
mit den unkennzeichnenderen Granulationsherden der gewöhnlichen syphilitischen 
Aortitis verglichen weit seltener. Es ergibt sich dies am deutlichsten, wenn wir 
die Zahlen in den über ein großes Material berichtenden Untersuchungsreihen 
von FuKUSHI, EICH oder KRüGER betrachten. EICH fand unter seinen 63 Fällen 
3mal sicher gummöse Veränderungen, FuKUSHI 2mal makroskopisch, 3mal 
miliare, also zusammen 5mal Gummata gegenüber 65 syphilitischen Aortitiden 
ohne solche, KRÜGER sah unter seinen 142 Fällen von syphilitischer Aortitis 
nur 2mal echte Gummen. Und das Entsprechende ergibt sich aus allen Unter­
suchungen und Erfahrungen, so auch meinen eigenen. BENDA allerdings hat 
ganz besonders häufig echte gummöse Formen gesehen- sein Schüler K. HoFF­
MANN erwähnt 1923 7 gummöse Fälle sowie 2 Übergänge zur fibrösen Form unter 
280 Fällen von Aortensyphilis - aber auch er gibt, wie erwähnt, an, daß die 
von ihm DöHLE-MALMSTENsche Form genannte Aortitis ohne Gummata das 
häufigste Bild bietet. Dies bleibt auch sicher der Fall, wenn man mit BECK 
in Betracht zieht, daß kleine Gummata bei der Aortitis oft schwer zu finden 
sind. Einige Untersucher geben auch an, trotzgrößeren untersuchten Materiales 
nie echte Gummata gesehen zu haben, so (1903) THOREL oder CHIARI, MARCHAND 
und sein Schüler MoLINARI, später auch z. B. ÜßERNDORFER. Aber auch sie 
leugnen natürlich nach den Beschreibungen nicht, daß echte gummöse Formen 
vorkommen. So hat MARCHAND sie auf Grund der BENDAsehen Präparate 
ausdrücklich anerkannt. 

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

Von den selteneren gummösen bis in Vernarbung übergehenden Fällen und 
der Verfolgung aller Zwischenglieder hier haben nun FAßRIES und insbesondere 
BENDA auch für die gewöhnliche Aortenlues den Schluß gezogen, daß auch hier 
gummöse Veränderungen vorgelegen haben, welche aber schon vernarbt sind: 
so sagt BENDA scharf und klar: "nach alledem bin ich zu der Überzeugung 
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gelangt, daß die DöHLE-MALMSTENsche Aortensklerose den narbigen Ausgang 
echter Gummositäten der Aortenwand darstellt". Und ferner schreibt er, "daß 
das ausgeprägte Bild der narbigen Aortensklerose solange als ausschließlich aus 
gummösen Prozessen hervorgegangen zu betrachten ist, als nicht für einen 
anderen Prozeß nachgewiesen ist, daß er den nämlichen Entwicklungsgang 
und das nämliche Resultat besitzt". Dementsprechend betont BENDA, daß die 
DöHLEsche Aortenlues gewöhnlich den Namen einer Aortitis zu unrecht trage, 
da sie einen völlig abgelaufenen Vorgang darzustellen pflege, so daß er die 
Bezeichnung "Aortensklerose" bzw. "syphilitische Aortensklerose" für sie 
wählt. Hier möchte ich BENDA bei aller Anerkennung seiner überaus genauen 
Verfolgungen und besonderen Verdienste um das ganze hier in Frage stehende 
Gebiet, nicht ganz folgen. Insbesondere nicht seiner Betonung, daß es sich hier 
"ausschließlich" um das Endbild aus echten gummösen Veränderungen hervor­
gegangener Umwandlungen handelt. Der eine Einwand liegt auf der Hand, 
die Seltenheit der echten Gummata im Verhältnis zur syphilitischen Aortitis, 
von deren ungeheurer Häufigkeit unten noch besonders die Rede sein soll. 
Deshalb wurde die verhältnismäßige Seltenheit echter gummöser Vorgänge 
mit Angabe einiger Zahlen oben betont. BENDA sucht diesem Einwand vor­
zubeugen, indem er ausführt, daß auch für sonstige syphilitische Veränderungen 
die Verhältnisse ähnlich liegen, ein Mißverhältnis zwischen nachweisbaren Gum­
mata und Narbenbildungen bestände. Aber dem steht gegenüber, daß auch 
in anderen Organen keineswe~s ste~s Gummata vorgelegen haben müssen, um 
zum Endzustand auf syphilitischer Grundlage entstandener. Narben zu führen, 
sondern es auch andere syphilitische Entzündungsvorgänge unspezüischerer 
Art mit dem gleichen Ergebnis gibt, daß man also dem vollendeten Zustand den 
Entwicklungsweg in der Tat oft nicht mehr ansehen kann. Ferner aber ist vor 
allem einzuwenden, daß eben hier bei der Aortenlues in der ganz überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle außer Narben auch wenigstens einzelne Stellen mit frischeren 
Entzündungsherden unmittelbar nachweisbar sind, eben jene so häufigen Granu­
lationsherde, die dann auch vernarben und in allen Übergängen der Organisation 
zu Bindegewebe getroffen werden können.. Man findet also hier noch frischere 
Stadien, welche auch syphilitische Bildungen sind ohne echte Gummata dar­
zustellen und welche in Narben übergehen. Hier liegt kein Grund vor, die 
Narben nicht auf diese Weise (von den schon erwähnten direkten Nekrosen 
ohne Granulationsherde, die auch vernarben, wird noch die Rede sein) ent­
standen zu deuten, und es erscheint mir recht gezwungen für alle diese Fälle 
anzunehmen, daß Gummiknoten vorgelegen hätten, die eben vernarbt und 
nicht mehr nachweisbar wären, was natürlich für die Fälle mit sichtbaren 
Gummositäten ohne weiteres anzunehmen ist. Daß eben außer echten miliaren 
Gummata ihnen in gewisser Linie nahestehende auch in Gestalt kleiner Herde 
auftretende Entzündungsvorgänge gerade bei der Syphilis eine Rolle spielen, die 
ganz wie jene zuletzt in ein Narbenstadium übergehen, dafür bietet ja die Lues 
auch sonst Analogien. So gerade auch bei syphilitischen Produkten um Gefäße 
- ich erinnere an die bekannten Knötchen in und um Venen nach den Unter­
suchungen von RIEDER u. a.; aber auch ähnliche an kleinen Arterien- die, ohne 
kennzeichnende Merkmale für Syphilis zu tragen, doch gerade bei ihr auftreten. 
Und auch hier bei den Veränderungen der Media und Adventitia lehnen sich ja 
die Granulationszellherde zum großen Teil an, oft endarteriitisch veränderte, 
Vasa vasorum an. Und insbesondere finden sich Analogien im Gebiete der 
angeborenen Lues, bei der ja zahlreiche kleine umschriebene entzündliche Herd­
formen mit miliaren Gummata oft verwechselt werden, ohne solche zu sein, 
ihnen aber sehr nahe stehen. Ich sehe also zusammengefaßt keinen Grund 
anzunehmen, daß stets echte Gummata vorgelegen haben sollten, um das Bild der 



Werdegang der syphilitischen Veränderungen der Aorta. 75 

HELLER-DÖHLEschen Aortenlues zu ergeben, sondern glaube, daß es sich h"ier (außer 
den Fällen mit echten kleinen Gummata), und zwar in der großen Mehrzahl 
der Fälle, um spätere Stadien syphilitisch-entzündlicher Vorgänge ohne sicher 
spezifisch-gummösen Charakter handelt; da hier in den allermeisten Fällen kein 
rein sklerotisches Endbild vorliegt, sondern sich auch noch jrischere Entzündungs­
bilder finden, darf man sie ruhig mit den meisten Forschern als Aortitis (s. u.) 
bezeichnen. Ich stimme daher hier völlig mit MöNCKEBERG überein, welcher 
auch BENDA entgegnete, daß in der größten Zahl der Fälle sich weder mikro­
skopisch Gummositäten noch aus diesen hervorgegangene Narben im Sinne 
BENDAS nachweisen ließen, und dann schreibt "ohne daher in Abrede stellen 
zu wollen, daß die schwielige Sklerose und nalilentlich diejenige Form, die tief­
eingezogene Narben und grübchenförmige Vertiefungen aufweist, das Ausgangs­
stadium einer echten, schon makroskopisch diagnostizierbaren gummösen 
Aortitis darstellen kann, glaube ich doch behaupten zu müssen, daß diese Ent­
wicklung des Prozesses nicht als die Regel anzusehen ist, daß vielmehr die 
meisten Fälle ungezwungen sich erklären lassen durch die Annahme primärer 
Schädigungen der Media mit darauffolgender "banaler" Entzündung, deren 
Produkte allmählich in Narbengewebe übergehen". 

Von dieser soll jetzt die Rede sein. Es handelt sich um die Frage, wie diese 
nicht echt gummösen Granulationszellmassen, die sich in den allermeisten Fällen 
finden, genetisch zu deuten sind. Wir müssen hierbei an zwei Punkte obiger 
Beschreibung der mikroskopischen Befunde anknüpfen, einmal an die gerade 
für Syphilis typischen gegebenenfalls obliterierenden Vorgänge an den V asa 
nutritia in Adventitia und auch Media, zweitens an die nicht sekundär in Granu­
lationen (Gummiknötchen) auftretenden, sondern zwischen ihnen gelegenen 
und die Mediaelemente zerstörenden nekrotischen He1·de. Wir finden im Schrift­
tum, besonders im etwas älteren, das diese genetischen Fragestellungen eifriger 
verfolgte, zwei verschiedene Auffassungen vertreten. 

Die eine Ansicht, wie sie wohl als erster BACKHAUS aus der HELLERsehen 
Schule besonders scharf hervorhob, im übrigen aber überhaupt von der Kieler 
Schule vertreten wurde, verlegt den ganzen Beginn des krankhaften Prozesses 
in die V asa vasorum und leitet alle folgenden Krankheitsvorgänge als hieraus 
folgend von ihnen ab (ähnlich wie es, aber allgemein, nicht für die syphilitischen 
Veränderungen, die er als solche nicht anerkannte, schon KösTER, für seine 
Mesaortitis fibwsa aufgefaßt hatte). Nach BACKHAUS soll die Endarteriitis der 
Vasa nutritia, welche bis zum Verschluß derselben fortschreiten kann und eben 
selbst syphilitischer Entstehungsursache ist, durch die so bedingte Ernährungs­
störung Nekrose besonders in der Media bewirken; es wanderten dann Leuko­
cyten ein und sekundär bildeten sich erst auf die Nekrose hin die Granulations­
herde aus, welche dann später vernarbten. Auch BENDAs Schüler LICHTEN­
STEIN betonte die zuerst erkrankten Vasa vasorum in der Adventitia, woran sich 
Rundzellinfiltrationen um die Gefäße anschlossen, Vorgänge, die auf die Media 
übergriffen. Die elastischen Fasern werden hier auseinander gedrängt, dann 
zerstört und vernichtet. Zuletzt treten Narben an die Stelle der Granulations­
herde. Ganz die gleiche Anschauung wie BACKHAUS vertritt SAATHOFF. Eben­
falls auf Anregung DöHLEs verfolgte er die Vasa vasorum und fand auch, daß 
sie die eigentlichen Träger des Prozesses sind. Hier zeige sich in Gestalt der 
Endarteriitis die syphilitische Einwirkung zuerst. Die Syphiliserreger gelangten 
in die Anfänge der Lymphbahnen und in der Adventitia würden so vorher kaum 
sichtbare Lymphknötchen infolge ihrer Schwellung sichtbar. In den Lymph­
bahnen um die veränderten Vasa vasorum käme eine Parivaseulitis zustande, 
zuerst bildeten sich Granulationen da, wo sich die Gefäße in Capillaren auflösen, 
d. h. im inneren Drittel der Media. Die sich stärker ausbildenden Granulations-
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herdezerstören die muskulären und elastischen Elemente der Media, später tritt 
Bindegewebe an die Stelle der Granulationsherde. Auch THOREL nimmt eine 
Reizung der Vasa vasorum nebst dem umliegenden Gewebe durch das syphilitische 
Virus an; so kommt es zu den Veränderungen an den Gefäßen selbst und zu 
Granulationen, welche von der Adventitia in die Media einwuchern und diese 
zerstören. Eine ganz ähnliche Auffassung sprach TAKIGUCHI aus; auch WIEDE­
:MANN betonte die Veränderungen der Vasa vasorum. BAULER, ein Schüler 
KAUFMANNs, hebt hervor, daß er Infiltrationsherde verfolgt habe, welche, 
schon vor zentral nekrotischer oder narbiger Umwandlung, gegenüber den 
muskulösen und elastischen Elementen besonders der Media starke Zerstörungs­
tendenz aufwiesen. Auch SuMIKAWA beschrieb und betonte um die Vasa vasorum 
gelegene Entzündungsherde, die dann vernarben. Später hat sich FUKUSHI 
wieder ganz BACKHAUS angeschlossen und noch vor 3 Jahren hat WAlTE eine 
obliterierende Endarteriitis, dann Periarteriitis und Nekrose mit Zerstörung 
der elastischen Elemente in den Mittelpunkt der Vorgänge bei der Aortenlues 
gestellt. Ferner erwähne ich unter den Forschern, welche den Hauptton auf 
primäre Endarteriitis der Vasa vasorum legen, noch z. B. die Italiener RAVENNA 
und BANTI sowie die Amerikaner ScoTT-SAPHIR und neuerdings Mc. MEANS. 
Wir sehen, daß nach diesen Untersuchungen die Vasa vasorum ganz in den 
Vordergrund der syphilitischen Veränderungen gestellt werden. Teils wird an 
ihre proliferierende bis obliterierende Endarteriitis eine Peri.vasculitis in Gestalt 
von Granulationsherden direkt angeschlossen, die ihrerseits die Mediaelemente, 
besonders die elastischen, zerstören, teils wird zuerst eine als Ernährungsstörung 
durch die Verengerung bzw. den Verschluß der Vasa nutritia bedingte Nekrose mit 
Zerstörung der Gewebselemente, an die sich die Granulationsbildung gewisser­
maßen als reparative Entzündung erst anschließt, angenommen. Beide Auf­
fassungen schließen sich aber gegenseitig nicht aus bzw. liegen ganz benachbart 
und stellen auf jeden Fall die Erkrankung der Vasa vasorum ganz in den Vor­
dergrund. Daran, daß diese eine große Rolle bei den yorgängen spielt, und, 
wenn auch nicht direkt kennzeichnend für Syphilis, doch hier bei der Aortenlues 
recht typisch ist und in dieser Form bei gewöhnlicher Atherosklerose kaum 
vorkommt, ist wohl nicht zu zweifeln. 

Andererseits vertritt über die Folge und den Werdegang der Vorgänge eine 
andere Gruppe von Untersuchern eine anders lautende Auffassung. Nach dieser 
ist eine primäre Nekrose des Gewebes, direkt hervorgerufen durch den Syphilis­
erreger, das Einleitende, woran sich erst als reparative Entzündung die Granu­
lationsherde anschließen (vgl. Abb. 22). Insofern als hier eine Nekrose letzteren 
zugrunde liegend vorangeht, entspricht diese Auffassung der oben wieder­
gegebenen BACKHAUS und so schließt denn auch BENDA, welcher diese Meinung 
in dem Sinne ausspricht, daß es sich hier um primäre Nekrosen im Sinne WEI­
GERTs handelt, aus denen sich durch Umlagerung und Einwanderung von Zellen 
erst die kleinen Entzündungsherde entwickeln, an BACKHAUS an. Insofern aber 
als diese primäre Nekrose nicht von den Gefäßveränderungen abzuleiten, sondern 
auf direkte Erregerwirkung bzw. toxische Einwirkung zu beziehen ist, weicht 
diese Auffassung von der BACKHAUS ab. BENDA spricht dies nicht klar aus. 
Dagegen kurz darauf schon MoLINARr mit aller Deutlichkeit. Er läßt die Media, 
und zwar an der Grenze gegen die Adventitia hin zuerst ergriffen werden, und 
zwar entstehen die Veränderungen "nicht durch Ernährungsstörungen infolge 
mangelhafter Blutzufuhr", denn MoLINARI fand sie während die Vasa vasorum 
noch keine Verengerung ihrer Lichtung aufwiesen, so daß er in dieser Hinsicht 
die Auffassung BACKHAUS nicht teilen kann, "vielmehr muß man annehmen, 
daß das in den Gefäßen- enthaltene Virus die elastischen Lamellen schädigt, 
so daß diese unter dem Drucke des Blutes schließlich einreißen". Entzündliche 
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Herde bildeten sich dann erst sekundär aus. Auch MARCHAND selbEt führt die 
Mediaveränderungen auf eine primäre Zerreißung und Lockerung der elastischen 
Lamellen zurück, da an Stellen, wo der Prozeß fortschreitet, die entzündlichen 
Veränderungen gering, die Elasticadefekte aber bereits deutlieb seien. ARNS­
PERGER vertrat eine ähnliche Auffassung, wie eine solche auch schon 1899 
BENEKE ausgedrückt hatte. Ganz ausgesprochen stellt sich auch MöNCKEBERG 
auf den Standpunkt der primären Schädigung der Media, wodurch Defekte 
entstehen, die dann erst leukocytär, sodann durch gefäßhaltiges Granulations­
gewebe umgewandelt werden, aus dem sich allmählich Narbengewebe ent­
wickelt. EICH fand überhaupt nur in 4 seiner 63 Fälle obliterierende End-

Abb. 22. Aortitis syphilitica. Nekrotische Massen (gelb) mit Granulationsgewebe. 
(VAN GIESON·Färbung.) 

arteriitis der Vasa nutritia, kann sich daher nicht der BACKHAUSsehen Annahme 
ihrer Bedeutung anschließen, sondern ist ganz derselben Auffassung wie Mou­
NARI, zumal auch er in Aorten, die auch entzündliche Herde aufwiesen, mehr­
mals Stellen fand, wo noch Defekte, aber ohne Infiltrate vorlagen. Auch ÜBERN· 
DORFER schreibt, daß wahrscheinlich "die Noxe, die zur Entzündung führt 
und deren Reaktion die Ansammlung der Zellen ist, die Hauptursache der 
Zerstrümmerung der Media bildet, denn man findet manchmal auch etwas 
entfernt von den Entzündungs- und Granulationszellen nekrotische Trümmer 
der Media". Ebenso sehen die amerikanischen Forscher WRIGHT und RICHARDSON 
bei ihren Untersuchungen, von denen bei Erwähnung der Spirochäten noch die 
Rede sein wird, eine primäre Nekrose der Media (auch Intima), gefolgt von 
reparativer Bindegewebswucherung, als grundlegend an. Während bei der 
Zerstörung der Mediaelemente gewöhnlich mehr oder weniger gleichzeitige der 
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elastischen wie muskulösen angenommen wird, dabei aber den elastischen 
Fasern meist größere Bedeutung, zuweilen auch in zeitlicher Folge, beigemessen 
wird, läßt ScAGLIOSI die Muskelfasern vor den elastischen zerstört werden. 

BENEKE hat (1919) die Meinung vertreten, daß die Schädigung der Media 
insbesondere ihrer Elastica teils auf Ernährungsstörungen infolge von Ver­
änderungen der Vasa nutritia, teils auf direkte Schädigung durch angreifende 
Gifte (Syphilisvirus) und auch Entzündungsvorgänge zurückzuführen ist. 
Dieser Meinung möchte ich mich durchaus anschließen. Denn wenn wir zusammen­
fassen, so sehen wir in der Tat, daß verschiedene Mcrmente, die in den zuvor 
besprochenen Untersuchungen richtig erkannt wurden, von denen aber zuweilen 
das eine oder andere einseitig allein überbewertet wurde, hier zusammentreffen, 
und in den Einzelfällen verschieden teils dieser teils jener Vorgang vorherr­
schend oder mehr allein anzuschuldigen ist. Die Veränderungen der V asa 
nutritia spielen, wenn sie ausgesprochen vorhanden sind, sicher eine große Rolle 
für die Erscheinungen der Gewebszerstörung, besonders in der Media, teils 
durch Ernährungsstörung, teils durch sich anschließende und sich fortsetzende 
perivasculäre Entzündung. Aber die Veränderungen der kleinen Gefäße sind sehr 
häufig nicht vorhanden und hier sind direkte Schädigungen im Sinne der primären 
Schädigung WEIGERTS, woran sich die entzündliche Reaktion erst anschließt, anzu­
schuldigen; offenbar spielen sie für die Media eine beherrschende Rolle, in den 
Fällen, in denen sich die Veränderungen der Vasa vasorum nicht finden sicher, 
aber in den anderen Fällen wohl auch zugleich mit jenen; ja ich möchte auch 
dieser direkten Einwirkung der Syphilisnoxe für die Bilder, wie ich sie auch 
oft gesehen habe, die Hauptrolle zuerkennen. Erklären wir auf diese Weise 
einen Teil der Granulationsherde, soweit sich diese den Nekrosen anschließen, 
so stellt diese Auffassung dieselben nicht etwa in Gegensatz zu den miliaren 
Gummata in den Fällen, in denen sich solche finden. Eine primäre Schädigung 
leitet nach meinen und anderen älteren Untersuchungen auch die spezifischen 
Abwehrvorgänge der tuberkulösen Prozesse ein und ist neuerdings von HüBSCH­
MANN wieder besonders betont worden. HüBSCHMANN hat aber für die Tuber­
kulose auch ganz besonders die Meinung vertreten, daß, seiner Auffassung nach 
sogar in der Regel, die Nekrose zuerst einsetzt, die proliferierenden Vorgänge 
sich erst sekundär an solche anschließen. Warum sollte eine entsprechende 
Auffassung nicht auch für (miliare) Gummata annehmbar sein, zumal wir 
gerade bei der Syphilis Vorgänge kennen, die in unmittelbarem Absterben des 
Gewebes unter Einwirkung der Syphilisspirochäten bestehen, allerdings haupt­
sächlich bei der angeborenen Lues. Betont sei aber noch, daß ein großer Teil 
von aus Rundzellen, aber auch aus anderen besprochenen Zellarten bestehenden 
Granulationszellherden, aber ohne Nekrose, sich an alte und neugebildete von 
der Adventitia aus die Media durchsetzende kleine Gefäße einschließt, ohne daß 
letztere endovasale Veränderungen aufwiesen. 

Nur einen kurzen Blick zu werfen brauchen wir auf die früher vielerörterte 
Frage der Reihenfolge des Befallenseins der einzelnen Aortenwandschichten. Es 
geht aus obigen Wiedergaben schon hervor, daß zahlreiche Forscher die Media 
ganz in den Vordergrund stellen, auch zuerst von den Veränderungen ergriffen 
annehmen, während andere, wie z. B. BACKH.A.US, JAKOB, ABR.A.Mow, THoMSON­
W A.LKER, die einleitenden Vorgänge ganz in die Adventitia verlegen. Auch dies 
verhält sich offenbar in den Einzelfällen und je nach den Einzelvorgängen 
- Vasa vasorum-Veränderungen in der Adventitia beginnend, direkte Schädi­
gung die Media ergreifend - unterschiedlich. Mit Recht hat schon v. HANSE­
MANN betont, daß manchmal vorzugsweise die eine, manchmal die andere 
Wandschicht ergriffen ist, auch Übergänge und Kombinationen vorkommen, 
und er sowie DARIER meinen daher, man solle nicht so scharf zwischen den 
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einzelnen Gefäßwandschichten trennen. Sehr oft aber scheint in der Tat der 
Prozeß von der Adventitia auszugehen und von hier aus erst die Media zu ergreifen. 
Die Beobachtungen von SAATHOFF, die sehr in diesem Sinne sprechen, sind 
schon erwähnt. Er nahm an, daß die Spirochäten zuerst in die Anfänge der 
Lymphbahnen und in kleine Lymphfollikel der Adventitia gelangen. v. HANSE­
MANN hatte übrigens auch schon die perivasculären Lymphräume als ausnahms­
losen Anfangssitz bezeichnet und von einer "Lymphangitis plastica" gesprochen. 
Dies steht in Übereinstimmung mit der Auffassung von KLOTZ, nach welcher 
die Spirochäten von mediastinalen Lymphknoten her auf dem Lymphwege in 
die Aorta gelangen, und zwar zunächst in die perivasculären Räume um die 
Vasa vasorum. Im vorigen Jahre schloß sich MARTLAND in seiner Abhandlung 
dem ganz an; er will hier in den perivasculären Räumen um die Vasa vasorum 
auch zahlreiche Spirochäten gefunden haben. Dann setze eine defensive Reak­
tion ein, welche an den Gefäßen zu obliterierender Entzündung, im übrigen 
aber auch zu den Granulationen und auch miliaren Gummen führe. 

Beginnt also der Prozeß in der Adventitia und wohl auch in Einzelfällen in 
der Media, so stimmen alle Untersucher seit HELLER, DöHLE, BACKHAUS, dann 
STRAUB u. a. darin überein, daß die Intima erst sekundär erkrankt. Zum kleineren 
Teil handelt es sich hier um unmittelbare Fortsetzung der entzündlichen Vor­
gänge von der Media in die Intima, wie dies oben erwähnt wurde, zumeist 
werden nicht eigentlich syphilitische, kompensiennde Wucherungsvorgänge in 
der Intima angenommen, oft im Sinne THOMAS, daß Intimasklerosen gerade 
über gedehnten bzw. degenerierten Partien der sonstigen Aortenwand sich aus­
bilden. So glaubte FuKUSHI auch zeigen zu können, daß sich Intimaverdickungen 
gerade über besonders stark veränderten Mediapartien vorfinden. Dies wurde 
zwar auch sonst öfters angenommen, in anderen Fällen aber traf dies keines­
wegs zusammen (vgl. z. B. EICH), und es ist in der Tat offenbar wenigstens 
nicht regelmäßig der Fall. Daß dies sekundäre Befallenwerden der Intima und 
die geringe Neigung des Intimaprozesses hier zu regressiven Veränderungen 
die Aortenlues von der Atherosklerose scheidet, ist ebenso oben schon besprochen 
wie die Tatsache, daß die Aortensyphilis die Ausbildung atherosklerotischer, 
dann auch mikroskopisch mit allen ihren Kennzeichen versehener Intima­
veränderungen auch am seihen Orte begünstigt. Diese tragen dann natürlich 
an sich kein irgendwie syphilitisches Gepräge, aber können bei starker Aus­
bildung, besonders wenn sie auch tiefere Schichten ergreifen, die syphilitischen 
Veränderungen zum großen Teil ganz überdecken. Endlich sei erwähnt, daß 
die luisch bedingten Vorgänge selbst, wenn sie in Gestalt von entzündlichen Vor­
gängen und besonders Bindegewebsentwicklung alle Wandschichten ergreifen, 
jede Grenze der einzelnenWandschichten verwischen können, wie dies schon HEYDEN­
REICH, ein Schüler BoLLINGERs, beschrieb. 

Entstehungsgemäß würden also die Vorgänge bei der. AortensyphiHs sich 
so gliedern, daß, im Einzelfall und an Stärke wechselnd, sich von den Vasa 
vasorum der Adventitia aus eine Gefäßneubildung in die Media hinein ausbildet, 
an die sich perivasculäre Zellansammlungen anlagern, daß ferner diese V asa 
vasorum zum Teil endarteriitisehe Veränderungen aufweisen und sich im Anschluß 
an so durrh Ernährungsstörung bedingte Nekrosen Granulationen ausbilden, 
solche ferner auch reaktiv nach direkter primärer Läsion und Nekrotisierung durch 
die Syphiliserreger vor allem in der Media entstehen, und daß diese Granulationen, 
wie sie auch bedingt sind, und somit auch anfänglich vorhandene Nekrose, 
in später stark schrumpfende Narbenbildungen übergehen. Ein Endergebnis also, 
wie es aQch sonst für Produkte syphilitischer Infektion typisch ist. Die Granu­
lationen ähneln kleinen miliaren infektiösen Granulationsgeschwülstchen, können 
(außer Leukocyten, Lymphocyten, Plasmazellen, Bindegewebszellen) auch 



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

Epitheloidzellen in größeren Mengen enthalten, ferner auch Riesenzellen, welche 
zum großen Teil als Fremdkörperriesenzellen mit Einschluß nekrotischer Ge­
websbröckel aufzufassen sind, stellen aber mangels sekundärer zentraler Nekrose, 
wie oben ausführlich besprochen wurde, keine sicheren echten gummösen Neu­
bildungen vor. In einem kleinen Bruchteil kommen zu ganz den gleichen sonstigen 
Veränderungen einzelne oder zahlreiche miliare Gummata hinzu, nur in seltenen 
Ausnahmefällen makroskopisch große Gummositäten. Der Auffassung BENDAs, 
daß in den ganz überwiegenden Fällen ohne miliare Gummiknoten solche doch 
vorgelegen und eben zu den Narbenbildungen geführt hätten, haben wir, 
wie oben dargelegt, in Übereinstimmung mit anderen Forschern uns nicht 
anschließen können. 

Und doch kann man vielleicht den Vorteil der Einheitlichkeit der Auffassung, 
welche die BENDAsehe auszeichnet, von einem etwas anderen Gesichtspunkte 
aus ebenfalls erreichen. Ist es nötig die Fälle ohne miliare Gummata nur mit 
den "banalen" Entzündungsherden und solche mit miliaren Gummata vor 
allem praktisch so scharf zu trennen 1 Daß anfänglich von vielen Seiten 
scharf betont wurde, daß jene Granulationsherde keine echten Gummata, 
sondern an sich histologisch nicht rein für Syphilis kennzeichnende entzündliche 
Veränderungen darstellen, war durchaus angebracht, ja notwendig, die darin­
liegende Skepsis voll berechtigt. Und andererseits war die Schilderung der 
sicher echten Gummata durch FABRIS und vor allem BENDA, dann zahlreiche 
andere, überaus wichtig, um eben die Überleitung darzustellen, auch die Fälle 
ohne Gummiknötchen dem ganzen gemeinsamen V er lauf nach als syphilitisch 
bedingt auffassen zu dürfen. Aber heute, nachdem die fast ausnahmslos syphi­
litische Entstehungsursache der in Frage stehenden Aortitis auch ohne echte 
Gummiknötchen allgemein anerkannt ist, dürften wir jene histologisch begrün­
dete allzu scharfe Scheidung wohl aufgeben und betonen, wie nahe sich die Fälle 
mit und ohne Gummiknoten doch stehen. Mit dem bloßen Auge zumeist nicht 
zu unterscheiden - wie GRUBER auch an Hand seiner Fälle gut darlegt -, 
histologisch bis auf das Vorhandensein miliarer Gummiknötchen ganz dasselbe 
Bild; die gleichen Veränderungen sonst, derselbe Werdegang, derselbe Fort­
gang und Ausgang. Und praktisch für den Kliniker, da eben in beiden Fällen 
ätiologisch-syphilitischen Ursprungs und auch die Folgen (s. unten) die gleichen, 
ohne Interesse der Unterscheidung. Und auch die kleinen Herde selbst, die Granu­
lationen einerseits, die miliaren bzw. submiliaren Gummiknoten andererseits, 
sind vielleicht, vor allem genetisch, und im ganzen auch cellulär, nicht so sehr ver­
schieden. Ähnliche zwar von den Gummiknoten zu scheidende, aber ihnen doch 
sehr nahe stehende Granulationsherde sehen wir ja bei der Syphilis auch sonst. 
Und hier in der Aorta, wo sie, wenn auch histologisch an sich nicht für Syphilis 
kennzeichnend wie echte Gummata, doch in dieser Ausbildung und mit der 
gezeichneten EntwiQklung wohl nur bei Lues vorkommen, haben sie immerhin 
die Bedeutung von kleinen Syphilomen, um eine alte Bezeichnung WAGNERS 
hier anzuwenden. Dafür, daß gewissermaßen Zwischenglieder jene Granu­
lationen mit den Gummiknötchen verbinden, kann man in gewissem Sinne 
BENDA, wenn er auch selbst ja gerade die Scheidung besonders scharf vor­
genommen hat, anführen. Denn in seiner Bearbeitung des Themas im Hand­
buch der Geschlechtskrankheiten 1913 schildert er kleine Herde mit Riesen­
zellen, die wohl Fremdkörperriesenzellen darstellen, und ohne Neigung zu sekun­
därer Nekrose, die er usrprünglich für Initialformen echter Gummata hielt, 
während er diese Meinung aber dann aufgegeben hat. BENDA neigt jetzt dazu, 
diese Herde als abortive Gummiknoten aufzufassen, wenn auch noch genauere 
Verfolgungen nötig wären, und vergleicht die Bildungen Fremdkörpertuberkeln. 
Wenn man bedenkt, wie letztere morphologisch Tuberkeln ganz gleichen können, 
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heute ja auch alsAusdruck gemeinsamer Immunitätslagen bei verschiedener Ent­
stehungsursache aufgefaßt werden, und wenn man sieht, wie schwer die Er­
kennung ist, so daß BENDA selbst seine Auffassung etwas veränderte, und bedenkt, 
daß jene "Abortivformen" von Gummiknoten ja eigentlich schon eine Art 
Bindeglied darstellen und sich nicht merklich von einem Teil der einfachen 
Granulationen unterscheiden, so wird man auch geneigt sein, keinen allzu sclwrfen 
Trennungsstrich zwischen den Granulationen, die re vera auch, wenn auch histo­
logisch wenig gut gekennzeichnete, "Syphilome" darstellen, und den miliaren 
Gummiknoten zu ziehen. Ein derartiger Standpunkt ist schon 1903 bei AMSPERGER 
angedeutet, vielleicht sogar zu weitgehend, wenn er keinen grundsätzlichen 
Unterschied findet zwischen entzündlichen Infiltraten, die mehr zu Vernarbung 
neigten und größeren Gummibildungen, die mehr in Nekrose und Erweichung 
übergingen. Vor allem GRUBER sagt aber schon sehr treffend von den kleinen 
Granulationen einerseits, den miliaren Gummiknötchen andererseits "beim 
Vergleich dieser Bildungen bekommt man den Eindruck, als handle es sich nicht 
um verschiedene Gebilde, sondern um quantitative Unterschiede, um Über­
gangsstadien vom miliaren Lymphomknötchen zu dem miliaren Gumma mit 
zentraler Nekrose". Auch er spricht von "miliaren Syphilomen" und sieht 
in ihnen nur graduelle Unterschiede gegenüber den Gummiknoten, ja meint, 
vielleicht seien wir berechtigt, auch solche miliare lymphomähnliche Knötchen 
ohne zentrale Nekrose als miliare Gummen zu bezeichnen. Ohne mich diesem 
letzteren anzuschließen, vertritt GRUBER hier im ganzen die gleiche Auffassung, 
zu der ich auch gelangt bin. Man kommt so auch zu einer einheitlichen Auf­
fassung der Aortenlues mit und ohne echte miliare Gummata, von BENDA nur 
insofern verschieden, als man in den bei weitem häufigsten Fällen ohne Gummata 
solche nicht als vorhanden gewesen und die Narbenbildung bedingend ver­
mutet, sondern die Gesamterkrankung mit und ohne Gummiknoten als die 
gleiche mit demselben Ausgang in Narbenbildung betrachtet. 

Verlassen wir nunmehr die morphologischen Verhältnisse. Daß die HELLER­
DöHLEsche Erkrankung auch ohne an sich völlig für Syphilis typische Bilder 
(Gummata) allmählich als Aortenlues allgemein anerkannt wurde, verdankt 
sie, wie eingangs historisch schon angeführt, einzelnen glücklichen Befunden 
des Syphiliserregers in solchen Aorten, ganz besonders aber dem ganz über­
wiegend positiven Ausfall der Wa.R. Man könnte auch, wenn auch wenig 
beweisend, noch einige Tierversuchsergebnisse anfügen. Von diesen Punkten 
soll nunmehr die Rede sein. 

Von zahlreichen :Forschern, wie etwa ABRAMOW, wurde die schwielige oder 
produktive Aortitis als syphilitisch bedingte, aber anatomische nicht spezifisch 
gekennzeichnete Erkrankung zu den sog. parasyphilitischen Erkrankungen 
gerechnet. Diese Bezeichnung ist hier wie ja auch im Zentralnervensystem nach 
dem örtlichen Befund von Spirochäten in den Hintergrund getreten. Bei der 
Aortenlues sind nun aber Spirochäten nur in ganz seltenen Einzelfällen zu finden 
gewesen. Den ersten glücklichen Fund machte schon 1906 REUTER. Bei einem 
plötzlich verstorbenen 44jährigen Manne (Coronararterienverschluß) mit syphi­
litischer Aortitis fand er im frischen neugebildeten Bindegewebe zwischen den 
Fibrillen spärliche und in Lymphspalten zu mehreren zusammen gelegene 
Spirochäten, welche ScHAUDINN selbst als solche anerkannte. Die von E. FRÄN­
KEL zunächst den Spirochäten dieses Falles entgegengebrachte Skepsis dürfte 
kaum zutreffend gewesen sein. Noch im gleichen Jahre fand auch ScHMORL 
bei einer Mesaortitis syphilitica Spirochäten. Es handelte sich um einen Mann, 
der vor 3 Jahren syphilitisch angesteckt und ganz ungenügend behandelt worden 
war. In zwei Herden waren Spirochäten auffindbar, einmal in einem gummösen 
Infiltrat, sodann in der Media in einem Gebiete, wo sie dicht unter einer Intima-
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verdickung deutliche Degenerationszeichen aufwies (vgl. ERICH HoFFM.A.NN). 
ScH.A.UDINN fand in einem Falle typischer Aortenlues in allen Wandschichten 
die Spirochaete pallida. Überraschend zahlreiche Spirochätenbefunde meldeten 
dann einige amerikanische Untersucher. WRIGHT berichtete zuerst über 3, dann 
mit RICH.A.RDSON sogar ü her 5 Fälle von syphilitischer Aortenerkrankung mit 
positivem Spirochätenbefund. Sie fanden dieselben fast nur in oder um degene­
rierte und insbesondere nekrotische Gebiete in der Media und Adventitia. Nur 

.A.bb. 23 . .A.ortitls sypbilitica. Spirochäten im degenerierten neugebildeten Bindegewebe der Intima. 
[Nach WRIGHT·RICHARDSON: Pub!. of the Massachusetts Gener. Hosp. 2 (1909).] 

einmal wiesen sie die Spirochaete pallida auch in einem Granulationsherde der 
Media nach, in ihrem ersten Falle auch in einem hyperplastischen und degene­
rierten Intimagebiet (vgl. Abb. 23). In diesem Falle waren außerordentlich zahl­
reiche Mengen von Spirochäten nachweisbar, auch in einem 2. Falle waren sie 
zahlreich, in den 3 anderen Fällen nur in kleinen Zahlen nachweisbar. In diesen 
letzteren Fällen waren die Formen der Spirochäte etwas abnorm, indem die 
Windungen flacher waren, manche Exemplare auch kürzer und andere in 
körnigem Zerfall begriffen erschienen, Formen, wie sie als Degenerationsformen 
auch bei der angeborenen Syphilis gefunden werden. Die Forscher sagen zurück-
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haltend "although the micro-organisms have the same morphology as the 
treponema pallidum, we are not thouroughly convinced, that they are identical 
with that parasite". Aber auch nach den Abbildungen dürfte dies doch anzu­
erkennen sein. Auch dürfte die von WRIGHT und RICHARDSON aus ihren De­
generationsformen abgeleiteten Schlußfolgerung richtig sein, daß die Spirochäten, 
welche selbst die Gewebsnekrose bewirken, dann auch degenerieren, zerfallen 
und verschwinden. Ein anderer Amerikaner LoNGCOPE erwähnt kurz darauf 
mehr nebenbei, daß er in 3 Fällen in der Wand der Aorta bei syphilitischer 
Aortitis Spirochäten nachgewiesen habe; die Fälle sind auch in seiner Statistik 
als solche mit angeführt, Einzelheiten ü her die Lage der Spirochäten und dgl. 
aber fehlen völlig . 

Auch im letzten Jahrzehnt sind Mitteilungen über positive Befunde des 
Syphiliserregers in veränderten Aorten äußerst spärlich geblieben. Mir sind nur 

Abb. 24. Mesaortitis syphllitica . Spirochäten in der Media der Aorta ascendens. 
[Aus WILHELM Bu sz: Frankf. Z. Path. 40, 144 (1930).] 

3 solche Beschreibungen noch bekannt. JAHNEL fand in einem Fall von Paralyse 
mit zahlreichen Spirochäten im Gehirn auch in der Wand der in leichtem Grade 
mesaortitisch veränderten Aorta Spirochäten. JAHNEL betont, daß dies der 
erste Fall ist, in dem bei Paralyse außerhalb des Zentralnervensystems Spiro­
chäten einwandfrei nachgewiesen seien. Einzelheiten über Lage der Spirochäten 
in der Gefäßwand und dgl. sind nicht mitgeteilt . Sodann ist, wie schon erwähnt, 
MARTLAND zu nennen. Er will in perivasculären Lymphbahnen um die Vasa 
vasorum, in die er den Erkrankungsbeginn verlegt, sowie in miliaren Gummata 
Spirochäten gefunden haben. Und endlich kommt die gerade erschienene auch 
mit einer einwandfreien Abbildung versehene Mitteilung von Busz aus dem 
Münsterer Institut von W. GRoss hier in Betracht. In seinem ersten Falle 
eines 29jährigen Mannes mit makroskopischer und mikroskopischer Mesaortitis 
luica fanden sich im Aortenbogen in einem Gebiet beginnender Schädigung und 
Nekrose der Media in einem kleinen Nest massenhaft Spirochäten (vgl. Abb. 24); 

G* 
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sie liegen zwischen den Zellen und quer und längs zu den elastischen Fasern und 
folgen manchmal den Bündeln des Bindegewebes vom Herde fort. Im Zentrum 
des Herdes liegen viele Spirochätentrümmer und nur wenige heile Spirochäten 
mit schöner steiler Schlängelung. Je weiter man radiär vom Zentrum fortgeht, 
um so schöner und zahlreicher werden die Spirochäten, um später wieder voll­
ständig zu fehlen. Es ist bemerkenswert, daß Busz in diesem Falle die Spiro­
chäten mittels des JAHNELschen Färbeverfahrens fand, nachdem er im Levaditi­
Präparaten erfolglos nach Spirochäten gesucht hatte. In einem zweiten Falle 
fand Busz an vielen Stellen "Gebilde, die sehr nach Trümmern von Spiro­
chäten aussehen". Einwandfreie Spirochäten aber konnten nicht nachgewiesen 
werden. 

Diesen wenigen - etwa 14 - Fällen, in denen positive Spirochätenbefunde 
bei der syphilitischen Aortitis geschildert werden, stehen außerordentlich zahl­
reiche, zum Teil auf ein großes ohne Erfolg darauf untersuchtes Material gestützte 
Mitteilungen negativer Art gegenüber, so z. B. von FAGIULO, FAHR, TuRNBULL, 
THOREL, GRUBER, STEINMEIER, FuKUSHI, KRÜGER, DE ÜLVEIRA. Das Vor­
kommen der Syphiliserreger zeigt, daß die DöHLE-HELLERsche Aortenverände­
rung eine echte syphilitische, keine sog. parasyphilitische Erkrankung ist. 
Von praktischem Nutzen ist das Suchen nach Spirochäten bei seiner fast 
völligen Aussichtslosigkeit nicht. 

Um so wichtiger ist auch praktisch die, gegebenenfalls noch am Leichenblut 
vorzunehmende, W assermannsche Reaktion, denn hier besteht nach den ange­
gebenen Zahlen auch im Einzelfall die besonders große Aussicht, positive Ergebnisse 
zu erzielen. Die ersten, welche diese Frage gerade im Hinblick auf das uns 
beschäftigende Gebiet in Angriff nahmen, waren ungefähr gleichzeitig FRÄNKEL­
MucH sowie PICK. FRÄNKEL und MucH fanden in 3 Fällen nicht typischer 
Aortenveränderung eine negative Wa.R., dagegen unter 23 verwertbaren Fällen 
typischer Mesaortitis im HELLERsehen Sinne in 19 positive Reaktion im Leichen­
blut, in einem weiteren Falle in der Spinalflüssigkeit; zumal in zwei der W a.­
negativen Fälle syphilitische Ansteckung bekannt war, im letzten Falle sich auch 
eine Narbe an der Eichel fand, spricht sich jetzt auch FRÄNKEL durchaus für 
die HELLERsehe Auffassung der syphilitischen Natur des Leidens aus. PICK 
und PROSKADER kommen zu demselben Ergebnis. Erwähnt werden soll, daß 
diese und eine Reihe weiterer Untersuchungen, so auch diejenigen von LuBARSCH, 
dessen Anerkennung der Aortitis im syphilitischen Sinne gerade auch erst auf 
Grund seiner Wa.-Ergebnisse oben schon angeführt wurde, gerade auch der 
Frage galten, ob die Reaktion auch an Leichenmaterial zuverlässig ausfällt 
und diese bejahen konnten. Die auf PICKs Veranlassung unternommenen 
Untersuchungen von SELIGMANN und BLUME ergaben unter 8 Fällen von 
Mesaortitis (5 mit Insuffizienz der Aortenklappen) und 8 Aneurysmen, 
darunter 7 der Aorta, 1 der rechten Arteria fossae Sylvii, in 15 Fällen positiven 
Ausfall der Wa.R. und unter 5 Aorteninsuffizienzeil in 4. In diesen sämtlichen 
Fällen wie auch in äußerst zahlreichen anderen zeigten bei der Leichenöffnung 
andere Organe keine sicher syphilitischen Veränderungen; ein Punkt, also die 
alleinige als syphilitisch zu erkennende Erkrankung der Aorta, der überhaupt 
sehr zu betonen ist, da er einen ganz gewöhnlichen, ja den häufigsten Tat­
bestand darstellt. 

(FuKHIERO-REVERDITO geben (1913) positive Wa.R. in nur 560fo an. STOERK 
erzielte (1921) mindestens 900fo positive Ergebnisse.) 

Rechnen wir alle diese Fälle zusammen, so stehen 1655 Fällen mit positivem 
Ausfall der Wa.R. 241 mit negativem gegenüber. Das heißt alles zusammen 
genommen ergibt die Zusammenstellung einen positiven Ausfall der Reaktion 
in etwa 87% der Fälle. 
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Übersicht über den Ausfall der Wa.R. 

Veröffent-

I 

Zahl 

I 

Zahl Verhältniszahl 
Autoren lichungsjahr 

der positiven der negativen der positiven 
Fälle Fälle Fälle 

FRÄNKEL-MUCH . I908 20 I 4 87% 
ScHÜTZE . I908 ll I 92% 
DANIELOPULO. I908 ll 4 73% 
SELIGMANN -BJ.UME I909 I9 2 90% 
DENEKE I909 ll 2 84% 
ScHÜRMANN I909 I7 3 850fo 
ScHLIMPERT I909 I5 I 94% 
LöHLEIN . I909 3 - IOO% 
CoLLINs-SACHs I909 I2 I 92% 
DONA!I'H I909 23 4 85% 
REITTER . I909 19 1 95% 
REINHART I909 6 - 100% 
LAUBRY-PARVU I909 ll 4 73% 
NAUWERCK· 

WEICHERT I910 I2 I 92% 
VESZPREMI . I910 IO - 100% 
EICH I9ll 36 8 82% 
H. SCHMIDT I9I2 20 1 95% 
CUMMER-DEXTER I9I2 26 9 75% 
GoLDSCHEIDER I9I2 95 2 98% 
ScHOTTMÜLLER I912 28 

i 
5 86% 

DENEKE I9I2 I42 22 86% 
BENARY! I912 41 13 76% 
ÜBERNDORFER 19I3 67 4 94% 

(GRUBER) 
Tm:EM . 19I4 36 - 100°/ '0 
GRUBER I9I4 IOO 6 94% 
HUBERT 1919 I 59 37 88°/ '0 
BARTEL I919 IO I 9I% 
BocK I920 ll5 58 66% 
ERSTEIN 192I 34 8 SI% 
WoLFF. I922 ll8 30 80% 
ScoTT . I924 24 1 96% 
Won!I'KE I924 291 6 98% 
KRÜGER 1924 8 2 80% 
HElMANN 1927 

I 
105 -

I 

100% 

Selbstverständlich umfassen die Zusammenstellungen auch der einzelnen 
Forscher nicht nur gleichwertige Fälle, sondern solche mit Aneurysmen oder Aorten­
insuffizienzen und dgl., im ganzen aber eben doch als Aortitis syphilitica anzu­
sprechende Fälle. Zum Teil handelt es sich um klinisches Material, zum Teil 
auch bei diesem, und in anderen Zusammenstellungen nur, um solches, bei dem 
die Aortitis durch die Leichenöffnung sichergestellt war. Daß die Wa.R., wenn 
sie negativ ist, nicht etwa ausschließen läßt, daß die Veränderung doch syphi­
litischen Ursprungs ist, ist heute so allgemein bekannt, daß nur daran erinnert 
zu werden braucht. Es wird denn auch einem großen Teil der wassermann­
negativen Fälle von Mesaortitis hinzugefügt, daß trotzdem nach Anamnese 
oder anderen Befunden Lues mit Sicherheit anzunehmen ist. In einigen Fällen 
negativer Reaktion wird zur Erklärung besonders kräftige, nicht lange zuvor 
stattgefundene Behandlung angeführt. Auf jeden Fall war die Wa.R. in ihrem 
so ganz überwiegend positivem Ausfall das stärkste Beweismittel, die syphilitische 
Natur der produktiven Mesaortitis und ihrer Folgezustände klarzulegen und der 
so lange umkämpften Lehre HELLER-DÖHLEs zum Siege zu verhelfen. Für die 
ausgesprochenen Mesaortitisfälle dürfen wir diese Entstehungsursache heute 
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als gesichert ansehen, wobei auch im Einzelfall, wenn anamnestisch nichts von 
Syphilis bekannt ist und, wie zumeist, auch keine syphilitischen Veränderungen 
sonst bei der Sektion gefunden werden, die Reaktion, d. h. ihr positiver Aus­
fall, immer noch von Wert ist. Aber, wenn auch selten, so kann doch immer 
wieder einmal ein zweifelhafter bzw. überdeckter Fall unterlaufen und da ist 
sicher richtig, was aus seiner eigenen auf diesem Gebiet großen Erfahrung 
heraus GRUBER gut schrieb: "Welchen Wert für uns aber diese Reaktion bietet, 
bemerkt man erst, wenn man zweifelhafte Fälle untersucht, Fälle, in denen man 
schwanken könnte, ob hinter einer deformierenden Endaortitis nicht doch auch 
eine luetische Mesaortitis versteckt sein möchte". GRUBER betont das dann 
stets negative Ergebnis, wenn eben auch die mikroskopische Untersuchung 
bestätigt, daß doch keine luische Mesaortitis vorlag. Und so schließt GRUBER 
mit Recht: "Man kann also wohl sagen, daß man mit mehr als 9fi0 Sicherheit 
mittels der Wa.R. imstande ist, kombinierte Aortitisfälle, wenn sie produktiver 
Natur sind, von einfachen, aber aufs schwerste deformierenden Atherosklerosen 
zu trennen, und für diese 9/ 10 der Fälle mit höchster Wahrscheinlichkeit die Lues 
als Ätiologie darzutun." 

Es sollen hier kurz einige Tierversuche eingefügt werden, welche auch für 
die syphilitische Natur der Aortitis angeführt wurden. Sehr interessant sind 
die schon 20 Jahre zurückliegenden V ersuche V ANZETTIS. Er brachte Kaninchen 
spirochätenhaltiges Material in die Umgebung der Carotis und beobachtete 
die Folgen. Starben die Spirochäten ab oder wurden durch Hitze oder dgl. 
getötet, so stellten sich Veränderungen in der Carotiswand nicht ein, sondern 
solche entwickelten sich nur, wenn die Spirochäten erhalten blieben, ja wie 
es schien sich sogar anreicherten und so einwirkten. Und zwar setzten von 
einem derartigen erregerhaltigen Herd aus außen an der Arterie V er­
änderungen entzündlicher Natur ein. Es kam zu Entzündungsherden in der 
Adventitia, dann auch in der Media, während die Intima auch primär, aber 
unspazifisch hyperplasierte. Media und Adventitia aber werden so durch die 
Entzündung zerstört, vor allem auch die elastischen Elemente, daß die geschä­
digte Gefäßwand dem andrängenden Blutstrom nicht widerstehen kann und 
aneurysmatische Erweiterung eingeht. Aus den Entzündungsherden in der 
Wand bildet sich zum Schlusse eine Sklerose aus. Spirochäten fanden sich in 
den veränderten Gefäßwandungen nie, sondern nur in dem eingebrachten 
Material in der Nähe. VANZETTI selbst betont die Unterschiede zwischen den 
von ihm gesetzten Veränderungen und der menschlichen syphilitischen Aortitis 
und ist auch in seinen Schlüssen vorsichtig. Die Versuche selbst entbehren aber 
auch in mancherlei Einzelheiten nicht des Interesses. BERGEL hat in seinen 
schon im Abschnitt "Herz" erwähnten Versuchen an künstlich syphilitisch 
gemachten Kaninchen schon nach 5-6 Monaten an der Aorta ascendens .V er­
änderungen nachgewiesen in Gestalt von runzligen, gelblich-grauweißen Auf­
lagerungen oder auch Ausbuchtungen, selbst größeren Aneurysmen (auch 
Aneurysmen an der Carotis}, die auch mikroskopisch kleine Nekrosen, Zer­
störung der Elastica, Rundzellenherde in der Media, Lymphocyteninfiltrate, 
besonders um die Vasa vasorum in der Adventitia, auch Intimawucherung 
aufgewiesen haben sollen, so daß BERGEL die von ihm beim Tiere erzeugten 
syphilitischen Veränderungen der großen Gefäße als der typischen Mesaortitis 
luica des Menschen entsprechend auffaßt. 

Fassen wir alles zusammen, so kann an der syphilitischen Natur der HELLER­
DöHLEschen Aortitis, ganz abgesehen von den selteneren Formen mit echten 
Gummata, kein Zweifel mehr sein. Nur ganz vereinzelt sind Fälle zu treffen, 
in denen durch andere infektiöse Ursachen Entzündungen der Aortenwand 
gesetzt werden, die große Ähnlichkeit mit der syphilitischen Form haben. Viel 
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angeführt wird der ältere Fall EuGEN FRÄNKELs einer 24jährigen Frau mit 
derartigen auf Gelenkrheumatismus beruhenden Veränderungen. Ihm schließt 
sich die Bemerkung von KLOTZ an, daß er bei Gelenkrheumatismus besonders 
in der aufsteigenden Aorta entzündliche perivasculäre Infiltrate in Adventitia 
und Media bei Untergang von Muscularis und Elastica gesehen habe, und ein 
von THOREL (1915) erwähnter Fall herdförmiger, nur mikroskopisch wahr­
nehmbarer Mesaortitis bei einem jüngeren Menschen mit Gelenkrheumatismus. 
Da aber THoREL nie wieder bei Untersuchungen von Rheumatikern ähnliche 
Veränderungen fand, so erscheint es ihm fraglich, ob in FRÄNKELs und seinem 
Falle der Gelenkhreumatismus wirklich die Ursache der Mesaortitis war. 
Doch sind gerade in neuerer Zeit Entzündungen vor allem der Media bei In­
fektionskrankheiten und besonders Rheumatismus beschrieben worden und ein 
guter Teil der als "Atherosklerose" mit Beginn in der Media und sekundärer 
Ausbreitung in der Intima aufgefaßten Fälle scheint hierher zu gehören. Media­
veränderungen bei Rheumatismus hob neuerdings vor allem auch SIEGMUND 
hervor. Er fand bei systematischer Untersuchung der Aorta bei Streptokokken­
infektionen überhaupt in 500fo entzündliche Mediaveränderungen in der Aorta, 
solche auch bei Grippepneumonie und Typhus. Es finden sich Infiltrate um 
die Vasa vasorum der Adventitia bis in die Media, zum Teil auch um Media­
nekrosen (daß sich bei Rheumatismus auch in der Adventitia den AseHOFF­
sehen Knötchen entsprechende Bildungen finden, wie dies z. B. SIEGMUND und 
ÜHIARI mitteilten, gehört nicht weiter hierher). Akute Aortitiden beschrieb 
ÜEELEN bei Infektion mit Streptococcus viridans als "Endaortitis lenta". Neuer­
dings teilte auch SIEGMUND 2 Fälle von Mesaortitis bei Streptococcus viridans­
Infektion mit; in der Regel beginnt die Aortenveränderung von den V asa vaso­
rum aus. Noch erwähnt seien die beiden interessanten vor einigen Jahren 
von EBERHARD mitgeteilten Fälle, in denen sich im Blute massenhaft Strepto­
kokken nachweisen ließen. Hier waren alle Wandschichten durchsetzt von 
Infiltrationen mit Lymphocyten und Plasmazellen, die elastischen Fasern in 
der äußeren Hälfte der Media waren weitgehend zerstört (Fall1). Gerade die 
diffuse, nicht herdförmige, Anordnung des Granulationsgewebes nur in der 
äußeren Mediahälfte bei ganz unversehrter innerer schienen EHRHARD - ob­
wohl in diesem Falle die Wa.R. unsicher positiv ausfiel (im anderen Falle wurde 
sie nicht vorgenommen)- gegen die syphilitische Natur der Aortitis zu sprechen; 
bei dem Nachweis von Streptokokken wird eine "Panoartitis streptococcica", 
und zwar in drei Schüben, chronisch, subakut, jetzt akut angenommen. In 
dies Gebiet gehört auch der von STÜBLER mitgeteilte Fall, in dem bei der 
Leichenöffnung Aortitis luica angenommen wurde, aber dann, während die 
Wa.R. negativ ausfiel, grampositive Diplokokken offenbar Pneumokokken, nach­
gewiesen wurden, wohl nach Angina von der Intima der Aorta aus einwirkend, 
so daß nachträglich die Diagnose auf septische Aortitis gestellt wurde. Daß in 
solchen Fällen auch der Anfangsteil der Aorta betroffen ist, ist mit den mecha­
nischen Verhältnissen beim Anprallen des Blutes an der Aortenwand zu ver­
stehen. In diesem Rahmen wären auch von EICH berichtete Kaninchenver­
suche LUBARSCHs anzuführen; er fand nach Staphylokokkeninfektionen in der 
Aorta, in Media und Adventitia-Herde, die den zelligen Ansammlungen bei der 
Aortenlues sehr glichen. In einem seiner _Fälle denkt EICH auch an Zusammen­
hang mit akuten eiterigen Vorgängen, nicht Syphilis (neben narbigen Stellen) 
und in einem anderen Falle mit negativer Wa.R. auch ohne jeden Anhaltspunkt 
für Syphilis möchte er zwei umschriebene narbige Stellen an der hinteren 
Wand der aufsteigenden Aorta mit Wahrscheinlichkeit auf ein P/2 Jahre zuvor 
durchgemachtes Trauma, bei der die linke Brustseite betroffen war, zurück­
führen. Dafür, daß solche eiterige Aortitiden später auch in schwielige Formen 
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übergehen können, spricht der eigenartige Fall BENEKES. Hier wiesen bei 
einer 4ljährigen Frau die Aorta und ihre Hauptäste vollständige Medianekrose, 
hie und da mit sklerotischen Stellen, Sklerose der zugehörigen Intimagebiete, 
vor allem aber in der Adventitia ganz ungewöhnliche Schwielenbildung auf. 
BENEKE nimmt an, daß eine Phlegmone der Adventitia und Media stattgefunden 
habe- während die Intima nur sekundär beteiligt war- und zur .Zeit der Sektion 
ein im wesentlichen abgeschlossener Vorgang vorlag. Die mächtige schwielige 
Hypertrophie der Adventitia bezieht er darauf, daß sie bei dem fast völligen 
Ausfall der Media und der geringen Beteiligung der schlecht ernährten und 
gespannten Intima fast allein dem Blutstrom Widerstand leisten und so jahre­
lang die Erregung durch den Blutstrom aushalten mußte. .Zu erwähnen sind 
hier endHeb Medianekrosen durch Giftstoffe, wie GsELL dies in 5 Fällen, darunter 
in I vom Rande eines luischen Aneurysmas im Bereich der noch normal gebauten 
Aortenwand, beschrieb und als "herdförmige, reaktionsarme Medianekrose" 
bezeichnete. Jüngst hat das gleiche ERDHEIM mitgeteilt unter der Benennung 
"Medianecrosis aortae idiopathica"; denn verschiedenste Infektionen und 
Intoxikationen scheinen ursächlich anzuschuldigen zu sein. Kennzeichnend ist 
eine bis zur Nekrose gesteigerte Schädigung der Media, an die sich (humorale) 
Abbauvorgänge ohne Entzündungsvorgänge anschließen; der Ersatz erfolgt dann 
ohne Granulationsgewebe unvollkommen durch ein lockeres Bindegewebe 
während die Intima höchstens nur mit sehr geringer Verdickung reagiert. 
Diese ganze Erkrankung trägt also recht anderes Gepräge wie die syphilitische 
Mesaortitis. Dies und die Unterschiede hebt auch ganz neuerdings ERDHEIM 
wieder hervor an Hand eines weiteren von ihm beobachteten Falles mit 
mukoider Entartung, die bis zu cystischen Höhlen führte "medionecrosis 
aortae idiopathica cystica". In diesem Falle war ein echter Umbau der Media 
erfolgt, wobei Zerstörung derselben und Ersatz durch neues Gewebe an Schwere 
auch einer starken Mesaortitis luica nichts nachgab. Bei dem Umbau sind 
zwar elastisches Gewebe, Bindegewebe, Muskulatur neu gebildet worden, aber 
die beiden erstgenannten Gewebe unzureichend, so daß das neue Gewebe 
statisch minderwertig war, so Dehnung, Aneurysma und endlich Zerreißung 
zustande kam. Also Enderfolg wie bei der syphilitischen Mesaortitis, aber 
die Vorgänge dieser selbst recht verschieden. 

Wir sehen, daß solche Aortitiden wohl mindestens zumeist doch deutliche 
Unterschiede, zum Teil erst mikroskopisch erkennbare, gegenüber der typischen 
luischen Aortitis aufweisen. Natürlich kann aber eine syphilitische Gefäß­
erkrankung auch dureh eine andere infektiöse kompliziert werden. So sind Fälle 
bekannt, in welchen die durch luische Aortitis bewirkte Aortenklappeninsuffi­
zienz (s. unten) zugleich hierdurch und durch Gelenkrheumatismus entstanden 
aufgefaßt wurde. ÜBERNDORFER beschreibt eine Verbindung luischer Aortitis 
(positive Wa.R.) mit einer echten Endocarditis verrucosa aortica. Auch ich 
habe zweimal Fälle gesehen, in welchen eine sichere Aortenlues mit endokardi­
tiseben Aortenklappenveränderungen kompliziert war; das Präparat einer 
solchen Verbindung von syphilitischer Aortitis mit ulceröser Endokarditis der 
Aortenklappen bilde ich ab (Abb. 25). Nachdem RAPPAPORT einen Fall 
kombinierter syphilitischer und akut-eitriger Aortitis mitgeteilt hatte, haben 
SAPHIR und COOPER vor 3 Jahren einen lehrreichen Fall einer in ihrer Auffassung 
syphilitischen Aortitis, die durch eine akute eitrige Aortitis überdeckt war, 
beschrieben. Hier fanden sich in der typisch syphilitisch-aortitisch veränderten 
und diffus erweiterten Aorta eines 50jährigen Negers in der Media, strecken­
weise auch auf die Intima übergreifend, Herde von polymorphkernigen Leuko­
cyten. Aus dem Blute wurden Pneumokokken gezüchtet. Sehr interessant 
war in diesem Falle, daß die von unter der Einwirkung des Syphilisvirus 
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veränderten Vasa vasorum ernährten Gebiete der Aortenwand nicht von den 
akuten Erscheinungen betroffen waren. Auch ÖTIKER beschrieb 3 Fälle, in 
denen sich akute Aortitiden zu syphilitischen hinzugesellten; letztere sollen 
besonders disponiert gewesen sein, an der Komplikation zu erkranken. 

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

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

histologisch weniger für Syphilis kennzeichnenden Bilder. Es ist das Gesamtbild, 
welches diese Veränderung zur syphilitischen stempelt, und wir dürfen auch, 
wenn sonstige Zeichen von Lues bei der Sektion nicht gefunden werden, aus der 
typischen Veränderung mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit auf 
Folge syphilitischer Infektion schließen. Wir können zunächst also mehr allgemein 
von Aortenlues sprechen. Es kommt aber darauf an, eine den Vorgang genauer 
kennzeichnende Bezeichnung zu verwenden und hier sind eine ganze Reihe 
gebraucht worden. DöHLE bezeichnete die Erkrankung als Aortitis syphilitica, 
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ebenso v. DüRING, HELLER, auch KAUFMANN als Mesaortitis syphilitica, MALM­
STEN sprach von skleragummöser Aortitis, TüRK (ohne die syphilitische Ent­
stehungsursache feststellen zu können) von deformierender Aortitis, CHIARI 
von Mesaortitis productiva, BENDA von syphilitischer Aortensklerose, MAR­
CHAND, um ätiologisch nichts festzulegen, von schwieliger Sklerose, ebenso 
MöNCKEBERG von schwieliger Aortensklerose, RAVENNA von sklerosierender 
Aortitis (die er von einer gummösen unterschied); auch von fibröser Aortitis 
(RASCH) und yor allem von HELLER-DÖHLEscher Krankheit ist die Rede gewesen, 
GRUBER benennt seine Monographie: DöHLE-HELLERsche Aortitis (Aortitis 
luica), STADLER spricht von syphilitischer Aortenerkrankung, ebenso ÜBERN­
DORFER. Ich glaube, daß wir heute die die Entstehungsursache vermeidenden 
Bezeichnungen, deren Vorsicht einst sicher nötig war, aufgeben können, die 
BENDAsehe Bezeichnung möchte ich auch nicht wählen gerade wegen der von 
BENDA ihr gegebenen Begründung als fast abgelaufenen Vorgang nach echten 
gummösen Veränderungen, skleragummös ist auch für die meisten Fälle unzu­
treffend, "syphilitische Aortenerkrankung" läßt den vorgangsmäßigen Werde­
gang völlig offen, die Eigennamenbenennung, die auch sonstige Nachteile hat, 
ebenso, die an sich sehr gute CHIARische Bezeichnung mit dem Zusatz pro­
ductiva umgekehrt die Ätiologie. Ich glaube, daß wir auf jeden Fall im Namen 
zum Ausdruck bringen sollen, daß vorgangsmäßig eine echte Entzündung 
vorliegt, gerade um den Gegensatz zu der heute nicht so aufgefaßten Athero­
sklerose hervorzuheben, also die Endung "itis" gebrauchen und daneben, um 
die Entstehungsursache zu betonen, syphilitica oder luica hinzusetzen sollen. 
Es bleibt dann noch die Frage, ob man von einer Mesaortitis oder mehr allgemein 
von einer Aortitis sprechen soll. LUBARSCH zieht die Benennung Aortitis vor, 
da alle 3 Wandschichten betroffen seien, ähnlich SAPHIR-ScoTT. Seinerzeit 
wurde das "Mes" hervorgehoben, um den Gegensatz des Wandschichtenbeginnes 
im Vergleich zu der damals sog. Endaortitis ( chronica deformans) zum Aus­
druck zu bringen; heute, da dieser Ausdruck allgemein der Bezeichnung Arterio­
sklerose (LOBSTEIN) oder Atherosklorose (MARCHAND) bei Vermeidung einer 
Bezeichnung als Entzündung gewichen ist, dürfte das weniger wichtig sein. 
Andererseits muß ich gestehen, daß ich die Bedenken LuBARSCHS nicht so sehr 
teile. Sicher können alle 3 Wandschichten betroffen sein und sind es zumeist, 
aber a potiori fit nominatio und die Media ist doch fast stets die hauptbetroffene 
und vor allem in ihren Veränderungen wichtigste und für die Folgen (Aneurysmen) 
verantwortliche Schicht. Und dies und auch die Begründung eines Haupt­
teiles gerade der für das bloße Auge diagnostisch wichtigsten Erscheinungen 
(eingezogene Narben) bringt die schon in der Benennung liegende Betonung 
der Media - wenn wir uns bewußt bleiben, daß sie nicht allein betroffen ist -
gut zum Ausdruck; zudem dürfte die Bezeichnung Mesaortitis sich schon seit 
über zwei Jahrzehnten vielfach sehr eingebürgert haben. Ich ziehe daher vor, 
die Erkrankung als Mesaortitis syphilitica oder Aortitis syphilitica bzw. luica 
zu bezeichnen; sehr gut wäre auch, wenn auch etwas umständlicher, dann noch 
productiva hinzuzusetzen. Den kleineren Bruchteil der Fälle aber mit echten 
gummösen Bildungen würde man dann als Mesaortitis gummosa oder Aortitis 
gummosa bezeichnen und so die Zusammenhänge und Unterschiede in der 
Bezeichnung klar und kurz zum Ausdruck bringen. 

Noch kurz erwähnt sei, daß für den Sitz der syphilitischen Veränderungen 
bei Bestehen der Lues gerade im Gefäßsystem und insbesondere in der Aorta 
auch dispositionelle Betrachtungen herangezogen worden sind. So hat in einer 
Aussprachenbemerkung zu einem Vortrage in der Gesellschaft der Ärzte in 
Wien vom 19. April 1918 BAUER bei einer Einteilung nach SIGAUD im Anschluß 
an BERTILLON in die 4 Haupttypen des Habitus, den respiratorischen, digestiven, 
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cerebralen und muskulären, die Ansicht geäußert, daß der digestive, weniger 
auch der muskuläre, Habitus die Entwicklung der syphilitischen Aortenver­
änderung begünstige, der respiratorische Habitus dagegen seinen Träger im 
Hinblick auf Tabes gefährde - wobei es sich natürlich hier immer nur um 
einen der bestimmenden Faktoren bandielt-wohingegen E. ScHWARZ auf das 

Abb. 26. Aortitis syphilitica zusammen mit Atherosklerose (gelbe Platten). Ein auf einer schwieligen 
Intimastelle aufgelagerter Thrombus hat sich in einer Tasche der Aortenklappen entwickelt (a). 
Bei b liegt ein zweiter kleiner Thrombus. Eine Schwiele dicht oberhalb der Klappen verlegt den 

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

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

Bisher war von der syphilitischen Aortitis schlechthin die Rede. Wir sehen 
nun, daß sie vor allem im Hinblick auf die krankhaften Erscheinungen und 
so auch dem tödlichen Ausgang, sich sehr verschieden verhält, je nachdem sie 
gewissermaßen reiner vorhanden ist, oder Komplikationen, bewirkt durch die 
Natur und den Sitz der Aortenerkrankung, oder Folgevorgänge und -zustände 
hinzutreten. Dies sind, wenn wir hier von mit der Atherosklerose mit ihren Ge­
schwüren verglichen immerhin weit selteneren thrombotischen Auflagerungen 
auf aortitische Herde, die sehr eigenartig sich entwickeln können (vgl. Abb. 26) 
und die naturgemäß zu Embolien mit ihren Folgen Veranlassung geben können, 
absehen, vor allem l. Beteiligung der Aortenklappen mit dem Hauptergebnis 
einer Aorteninsuffizienz, 2. Beeinträchtigung der Abgangsstellen der Nebenäste, 
insbesondere der Kranzgefäße, durch die aortitischen Veränderungen und 3. als 
Folge Aneurysmen. Während von manchen klinischen Seiten, so z. B. ScHOTT­
MÜLLER, die einfache syphilitische Aortitis als solche als verhältnismäßig gut­
artig (und auch durch antisyphilitische Behandlung noch gut beeinflußbar) 
betont wird, sind diese Komplikationen und Folgezustände mit besonderen Er-
8Cheinungen und Gefahren verknüpft. So ist es nicht zu verwundern, daß gerade 
hiernach klinischerseits einige Einteilungen des Gesamtbildes der syphilitischen 
Aortitis vorgenommen wurden. v. KoRCZYNSKI teilt dem oben Gesagten ent­
sprechend in zwei große Gruppen ein: l. die "Mesaortitis luetica simplex". Das 
ist die verhältnismäßig vorteilhafteste Form der Aortensyphilis, bei der die 
Wurzel der Aorta mit dem Klappenapparat und den Mündungsstellen der 
Kranzarterien unberührt bleibt und 2. als Sammelnamen für die zahlreichen 
schweren und gefahrvollen Krankheitsformen, bei denen sich die syphilitischen 
Vorgänge auch innerhalb des Klappenraumes mit Schädigung der Klappen 
(Schlußunfähigkeit derselben) oder mit Veränderungen am Eingang der Kranz­
arterien (Angina pectoris, Asthma cardiacum) abspielen oder die gewissermaßen 
eine gesonderte Stellung einnehmenden Aneurysmen aus der syphilitischen 
Aortitis hervorgehen, in die "Mesaortitis luetica gravis". Eine derartige Ein­
teilung und besonders die Zusammenfassung in der zweiten Gruppe kann 
anatomisch nicht befriedigen, wird aber auch von ScHOTTMÜLLER von klinischen 
Gesichtspunkten aus als nicht glücklich angesprochen. Letzterer unterscheidet 
besonders von solchen aus: l. die Aortitis supracoronaria (Klappen und Kranz­
gefäße), 2. die Aortitis coronaria, 3. Aortitis valvularis und 4. Aortitis 
aneurysmatica, wobei auch Kombinationen häufig sind. Auch anatomisch 
erscheint eine solche Vierteilung besser, aber die Bezeichnung "supracoronaria" 
und die scharfe Trennung besonders nach dem Sitz sind auch noch nicht ganz 
einwandfrei. ScHLESINGER teilt in der Besprechung der Aorta in seinem schönen 
Buche "Syphilis und innere Medizin" ein in: a) die unkomplizierte Aortitis 
syphilitica, b) Folgeerscheinungen und Komplikationen der Aortitis, l. die 
syphilitische Aorteninsuffizienz, 2. Angina pectoris, 3. die kardiale Dyspnoe 
(Asthma cardiale), c) Aortenaneurysma. Dies erscheint mir die wohl zweck­
mäßigste Einteilung, natürlich von den klinisch hervortretenden Folgen aus 
gesehen. EISLER und KRANZFUCHS unterscheiden röntgenologisch rein dem 
Sitze nach einen I. Ascendenstyp, 2. Arcustyp und 3. Descendenstyp der 
Aortensyphilis. Wir werden am besten von einer festen Einteilung absehen und 
sprechen von der unkomplizierten (.llfes-) Aortitis syphilitica einerseits, den 
Komplikationen undFolgen andererseits. Die erstere ist bisher besprochen worden, 
die letzteren sind jetzt zu schildern, und zwar l. die Veränderungen der Aorten­
klappen, 2. die Veränderungen an den Abgangsstellen der 8eitenäste, insbesondere 
Kranzgefäße, 3. die Aneurysmen als Folgen. 
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1. Die Veränderungen der Aortenklappen. 

Es ist bei dem Sitz der syphilitischen Veränderungen in der Aorta und 
gerade auch ihrem Beginn in ihrem Anfangsteil kurz oberhalb der Klappen 
(vgl. oben) nicht zu verwundern, daß häufig später auch die Aortenklappen 
selbst in die Vorgänge einbezogen werden. Oft besteht infolge Erweiterung der 
Aorta und Erweiterung des Aortenringes nur funktionell eine relative Aorten­
insuffizienz, in sehr zahlreichen Fällen aber greifen die Veränderungen selbst, 
wie gesagt, auf die Klappen über und rufen so organisch bedingte Aorteninsuffizienz 
hervor (vgl. Abb. 8, 35, 42, 46). Wenn auch die Zahlen über die Beteiligung 
der Klappen an der Mesaortitis einerseits, die Zahl der auf diese Weise, d. h. 
syphilitisch bedingten unter den Aorteninsuffizienzen (den isolierten) anderer­
seits, auseinander gehen, so erscheint doch heute in beiderlei Hinsicht die 
große Häufigkeit festzustehen (genaue Zahlen s. u.). ÜRKIN und vor allem 
JACOBÄUS zweifelten allerdings an der ausschlaggebenden Bedeutung der Syphilis 
als Entstehungsursache der Aorteninsuffizienzen und letzterer möchte statt 
der syphilitischen Veränderung für die Klappenveränderung vor allem auch 
jene begleitenden atherosklerotischen Vorgänge anschuldigen, wofür ihm auch 
die mikroskopische Untersuchung der Klappen sprach, und auch THOREL 
äußert (1915) unter Betonung, daß "genaue, vor allem systematisch durch­
geführte Untersuchungen über das histologische Verhalten der Aortenklappen 
bei Syphilis der Aorta in bezug auf etwaige spe7.:ifische Veränderungen der­
selben fehlen" ähnliche Bedenken. Doch sind später auch genaue mikro­
skopische Untersuchungen durchgeführt worden und es ist heute an der häufigen 
Beteiligung der Aortenklappen an den syphilitischen Vorgängen in der Aorta 
mit dem Ergebnis einer Insuffizienz der Aortenklappen nicht zu zweifeln. 
Übrigens hatte auch damals schon von klinischen Gesichtspunkten aus STADLEB 
z. B. auf die Häufigkeit der Aortenklappeninsuffizienz bei syphilitischer Aortitis 
einerseits - er fand f'ie in seinem Gesamtmaterial in 1/ 3 der Fälle, unter 
alleiniger Beteiligung der an Aortitis und ihren unmittelbarenl!,olgeerscheinungen 
Gestorbenen sogar in fast 2/ 3 der Fälle - hingewiesen, die ungemeine Selten­
heit bei einfacher Atherosklerose, bei der er bei großem Material in 9 Jahren 
keinen Fall beobachtete, andererseits auch als diagnostisch wichtig scharf betont. 

Zunächst einige Häufigkeitszahlen. Sie gehen sehr auseinander. So fand 
EICH allerdings unter 63 Fällen nur in 5 Beteiligung der Aortenklappen, LONG­
COPE unter 930 syphilitischen Mesaortitiden Aortenklappenveränderungen in 
21 Fällen; es sind dies nur 8 und 2% der Fälle. Aber wenn wir ganz abgesehen 
von klinischen Angaben wie der v. RoMBERGs von 1/ 3 seiner Fälle oder der schon 
erwähnten STADLERs von 2/ 3 seiner tödlichen Fälle oder DENEKEs von 3/ 4 seiner 
Fälle, ZIMMER von 400fo, während v. KoRCZYNSKI nur 18,5% angibt, MoRITZ 
hingegen 60%, HElMANN 77%, fanden TRIPIER schon in 20 unter 34 Mes­
aortitiden = 590fo, BoucHARD in 19 von 38 Mesaortitiden = 500fo, FAGIULO in 
5 unter 16 Mesaortitiden = 31 Ofo, B'uKUSHI unter 70 Mesaortitiden in 30 = 43% 
Aortenklappeninsuffizienz. LoNGCOPE selbst gibt aber auch an, daß er später 
unter 37 Fällen, in denen genau auf die Klappen geachtet wurde, in 13 = 35% 
Aorteninsuffizienz anatomisch feststellen konnte, GüNTHER WoLFF fand unter 
148 Mesaortitiden die Klappen in .59 beteiligt, d. h. in 400fo, MARTLAND in 600fo, 
CLAWSON-BELL geben vor wenigen Jahren 36,5% an. Wir selbst finden unter 
223 syphilitischen Aortitiden die Klappenveränderungen in den Sektions­
berichten in 21% hervorgehoben, doch mag eine mäßige Klappenbeteiligung 
in manchem Bericht nicht erwähnt sein. Die Durchschnittszahlen dürften 
mindestens zwischen 30 und 40% liegen, was die große Häufigkeit und bei den 
Folgen auch die große Wichtigkeit der Klappenbeteiligung zur Genüge darlegen 
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dürfte. Noch viel deutlicher tritt dies aber hervor, wenn wir uns von den 
Klinikern berichten lassen, wie oft sie unter den isolierten Insuffizienzen der 
Aorta ohne Veränderung anderer Klappen und ohne Aortenstenose eine syphi­
litische Entstehungsursache annehmen. Hier hat wiederum gerade der Aus­
fall der Wa.R. ungemein zur Kenntnis der außerordentlichen Häufigkeit der 
syphilitischen Aorteninsuffizienz beigetragen, nachdem zuvor schon z. B. STRÜM­
PELL oder SAATHOFF dies angenommen und betont, ebenso anatomisch BoL­
LINGER oder ALBRECHT z. B. die Häufigkeit syphilitischer Aorteninsuffizienz 
hervorgehoben hatten. Positive Wa.R. erhielt z. B. MoRITZ in 550fo seiner 
Aorteninsuffizienzen, FUKHIERO-REVERDITO in 56,20fo CITRON in 62,60fo, Tu­
SZINSKI-lWASCENZOV in 680fo, BRANDENBURG in 700fo, GOLDBERG in 71 Ofo, 
CuMMER-CLYDE-DEXTER in 750fo, DENARY in 75,90fo EBSTEIN in 780fo, DENEKE 
in 800fo, EICH in 81,80fo, LoNGCOPE in 860fo, ScHLESINGER (REDLICH-STEINER) 
in 860fo, DENEKE (1913) in 86,60fo, CoLLINS-SACHS in 920fo, ÜBERNDORFER in 
940fo, Doch stammen vor allem die niedrigeren Verhältniszahlen aus älterer Zeit. 
LONGCOPE fand auch unter 22 nur die Aortenklappen betreffenden Insuffizienzen 
anatomisch 18 = 81,50fo kombiniert mit syphilitischer Mesaortitis. LAMBERTS 
erklärte in einer Aussprachenbemerkung zu einem Vortrage ScoTTs, daß zwischen 
25 und 50 Jahren die Aorteninsuffizienzeil in 900fo der Fälle luisch bedingt 
seien (während in derselben Aussprache CoMER die sicher nicht richtige Be­
merkung machte, daß er die rheumatische Entstehungsursache für häufiger 
als die syphilitische halte, .demgegenüber LAMBERTS' darauf hinwies, daß er 
unter 500 Fällen von akutem Gelenkrheumatismus nur in 50fo Aortenklappeu­
veränderungen gesehen habe). Die luische Entstehungsursache unter den 
Aorteninsuffizienzeil schätzen PLETNEW auf 550fo, desgleichen UHLENBRUCK, 
RoMBERG auf 660fo, HocHHAUS auf 670fo, BRICOURT auf 700fo, ADLMÜLLER auf 
71,70fo bzw. 74,7% (die wahrscheinlich syphilitischen Fälle mitgezählt), WITTGEN­
STEIN und BRODNITZ auf 750fo, HElMANN auf 770fo. MoRITZ fand unter den 
reinen Aortenfehlern (also einschließlich der Stenosen) 550fo luisch bedingt. 
Auch sonst wird vielfach - gerade auch für jüngere Leute - die ganz über­
wiegende syphilitische Bedingtheit der Aorteninsuffizienz hervorgehoben. So 
gab SAATHOFF schon 1906 an, daß jede Aorteninsuffizienz ohne Endokarditis 
(bzw. Gelenkrheumatismus) auf syphilitische Aortitis verdächtig sei. STADLEB 
schreibt aber sogar, daß auch bei alten Leuten, da er eben Atherosklerose nicht 
als Untergrund klinisch nachweisbarer Aorteninsuffizienz fand, "beim Nachweis 
einer Aorteninsuffizienz ohne rheumatische Antezendentien stets nach über­
standener Syphilis zu fahnden" sei. Daß auch die häufige Verbindung der 
isolierten Aorteninsuffizienz mit Aneurysma oder auch Tabes oder progressiver 
Paralyse auf die syphilitische Ätiologie hinweist, sei nur gestreift. Als klinische 
Autoren, welche bei Feststellung eines Aortenfehlers in erster Linie an ein 
luisches Leiden zu denken pflegen, führte ÜRUBER (1914) folgende an: BERG ER, 
RosENBACH, LIPPMANN, SAATHOFF, RoGGE-MÜLLER, STRÜMPELL. 

Was nun die anatomischen Verhältnisse der Klappenveränderung als Teil­
erscheinung der Aortitis luica betrifft, so sind dieselben makroskopisch schon 
frühzeitig erkannt worden, so von BoLLINGER u. a. STRAUB sagte schon in 
seinem Vortrage 1899, daß die Verdickung auch auf die Aortenklappen über­
greife, doch bezeichnete er dies als ziemlich selten. "Diese (sc. die Klappen) 
sind dann entweder in ganzer Ausdehnung oder nur in der einen Hälfte stark 
gewulstet, schnur- oder walzenförmig verdickt oder rosenkranzförmig auf­
getrieben. Der verdickte Abschnitt ist verkürzt, straff gespannt und nur 
mangelhaft beweglich". Dann mehren sich die Beschreibungen der Aorten­
klappenbeteiligung bei luischer Aortitis. GRUBER schreibt 1914 die Klappen­
insuffizienz ist bedingt durch eine schwielige Verdickung der Klappenränder, 
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die von den Ansatzstellen wie von den Sinus Valsalvae her erfolgt. Zumeist 
sind die freien Klappenränder gewulstet, strangartig verdickt, in weiter fort­
geschrittenen Stadien werden die Klappen lederartig, rigide und infolge der 
starken Veränderung an ihrem Ansatzrand recht wenig beweglich, manchmal 
sind sie wie geschrumpft". So ähnlich beschreiben auch die meisten Lehrbücher 
die Klappenveränderungen bei syphilitischer Aortitis und dasselbe ist in unge­
zählten Mitteilungen ü her letztere geschildert. Von besonderen Verfolgungen 
d,er Klappenveränderungen gebe ich folgende wieder, welche sich zunächst 
auf das Erscheinungsbild für das bloße Auge beziehen. 

Die ersten genaueren Untersuchungen und Vorstellungen über den Mechanis­
mus der zur Klappeninsuffizienz führenden Vorgänge stammen wohl von FABRIS 
aus dem Jahre 1909. Er unterscheidet zwei Arten der Entwicklung der Klappen­
insuffizienz; zuweilen treffen beide zusammen. Bei der einen Form breitet sich 
der mesaortitische produktive, dann fibröse Vorgang selbst auf die Klappen 
aus, und zwar sowohl in Richtung der Ansatzlinie wie des freien Randes. Bei 
der zweiten Form ist die Vorstellung FABRIS verwickelter. Hier findet, ohne 
daß die Klappen selbst erheblich infiltriert oder sklerosiert würden, eine Art 
Verschmelzung der Semilunarklappen nach ihrem Ansatzpunkte hin durch 
größere aortitische Herde statt. Es schieben sich nämlich große, derbe, binde­
gewebig-hyaline Herde in den dreieckigen Raum zwischen zwei halbmond­
förmige Klappen, so daß die Kontinuität der Schließungslinie auf ein gutes 
Stück hin verloren geht. Außerdem verkürzt sich der freie Rand, welcher teil­
weise wie angezogen und augesaugt erscheine von seiten der aortitischen Herde 
(vgl. die Verwachsungen der Klappen mit der Aortenwand unten); dabei wird 
der freie Rand durch die narbige Zusammenziehung der Aorta nach seinen beiden 
Ansatzpunkten hin gegen den Sinus Valsalvae zu gezogen, so daß er zuweilen 
stark verkürzt wird und der bestehende Rest mit der entsprechenden Wand der 
Aorta einen manchmal ziemlich engen Eingang bildet, durch den man in eine 
Höhlung gelangt, die vorne vom Körper der an sich unversehrten Klappe und 
hinten von dem Sinus Valsalvae begrenzt wird. So kann eine Klappe auch ohne 
selbst stärkere Gewebsveränderungen einzugehen insuffizient werden. Das­
selbe kann auch durch Erhöhung des freien Randes einer Klappe über das übrige 
auf der Längsachse der Aorta liegende Klappenniveau eintreten. Dabei denkt 
FABRIS außer an Herabrücken der Ansatzpunkte der freien Ränder der tiefer 
stehenden Klappen auch an unmittelbare Erhöhung des einen Klappenrandes; 
die sich mit Vorliebe an den Klappenwinkeln ausbildenden Herde sollen nämlich 
während ihrer narbigen Zusammenziehung außer Verkürzung des freien Randes 
auch Erhöhung des Niveaus der Schlußlinie bewirken können. Bei zum Ver­
gleich herangezogenen endokarditiseben Aorteninsuffizienzen fehlten alle diese 
Erscheinungen. Hier käme die Verkürzung des freien Randes hauptsächlich 
durch ein Zusammenwachsen zweier benachbarter halbmondförmiger Klappen 
entsprechend den Zwischenklappenräumen zustande und so erkläre sich, daß 
es hier, im Gegensatz zu der syphilitischen Aorteninsuffizienz, neben Insuf­
fizienz auch zu mehr oder weniger deutlicher Stenose kommt. Der Unter­
schied werde bedingt durch die Beteiligung der Intima und thrombotischer 
Vorgänge bei den endokarditiseben Formen. Auch die atherosklerotische 
Aortenklappenveränderung unterscheide sich deutlich von der bei syphilitischer 
Aortitis, da wiesen die Klappen dieselben Veränderungen auf wie die Aorten­
wand selbst, Starre, Zusammenwachsen in Gegend der Ränder, fettige Degene­
ration, Sklerose und Verkalkung. So kommt es hier zu leichteren Graden von 
Stenose oder Insuffizienz, meist beide zusammen in geringerem Maße. FRANZ 
ENGEL schließt sich auch in der Unterscheidung von zwei Formen, einer mit 
infiltrierend-skierotisierenden Vorgängen in den Klappen selbst, einer anderen 
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mit aortitischen Herden und so bedingter Verkürzung und Verwachsung des 
freien Randes der an sich unveränderten Klappen von den Winkeln her mit der 
Aortenwand, FABRIS ganz an. 

Ganz eigenartige Bilder können in noch gesteigerter Form solcher Vorgänge 
durch völliges Anwachsen einer Klappe an der veränderten Aortenwand zustande 
kommen. So beschrieb KARL KocH eingehend einen solchen Fall einer 42jährigen 
Frau, bei der die linke Aortenklappe ganz zu fehlen schien, während die beiden 
anderen verdickt und verkürzt waren. Es erwies sich aber dann, daß das Fehlen 
der einen Aortenklappe nur dadurch vorgetäuscht war, daß die Klappe an ihrem 
freien Rande an einer Stelle besonders schwerer Intimaveränderung (neben 
solchen der Media und Adventitia) der syphilitisch-aortitischen Aortenwand 
in Gestalt eines Buckels mit dieser völlig verwachsen war (die Intimawucherung 
überbrückte und verstopfte auch die Mündung der linken Kranzarterie). KocH 
glaubt, daß die Verwachsung durch die häufige Berührung der noch nicht 
retrahierten Klappe mit der Intimawucherung zustande kam. Eine ganz ähn­
liche Veränderung stellte auf der Pathologentagung 1913 PALTAUF bei einer 
53jährigen weiblichen Person vor, bei der außer einem seltenen Defekt in der 
Vorhofscheidewand die rechte Aortenklappe infolge festen Verwachsens mit 
der veränderten Aortenwand zu fehlen schien. Im Gegensatz zu KocHs Fall 
war hier die Wa.R. negativ, aber die Beschreibung der Aortenveränderung 
läßt doch wohl annehmen, daß diese syphilitisch war. Und einen Fall sicherer 
Aortitis syphilitica mit einer ganz entsprechenden Klappenverwachsung, so daß 
diese zu fehlen scheint, während die beiden anderen auch schwer verändert 
sind, den wir seziert haben, bilde ich ab (Abb. 27). Andererseits kann in der 
Tat eine Aortenklappe auch bei schweren syphilitischen Veränderungen so 
schrumpfen, daß sie fast ganz fehlt, wie THOREL (1915) einen Fall erwähnt, in 
dem von einem Klappensegel kaum mehr als sein leicht verdickter Ansatzrand 
vorhanden war. 

Mit der Frage des Mechanismus der Aortenklappeninsuffizienz bei syphi­
litischer Aortitis hat sich in seinen Altersjahren noch einmal der Altmeister 
dieses Gebietes DöHLE beschäftigt. Seine Erfahrungen wurden zunächst in 
einer Arbeit von JüRGENSEN auf Grund von Präparaten, die EMMERICH ihm 
vorzeigte, wiedergegeben. Außer Schrumpfung und Verdickung zeigen die 
Klappenränder namentlich Auseinanderweichen an ihren Ansatzpunkten (vgl. 
Abb. 8), ~as typisch für die DöHLEsche Aortitis syphilitica und bei dieser nicht 
so selten und zuweilen schon frühzeitig auftretend sei. Das Auseinanderweichen 
der Aortenklappen an ihren Ansatzpunkten verkürzt die Klappen, so entsteht 
zunächst in der Mitte des Aortenlumens ein kleiner dreieckiger Defekt, ein 
ebensolcher je an den Ansatzpunkten der Klappen. Diese brauchen dabei 
zunächst gar nicht wesentlich geschrumpft zu sein; die Vorgänge gehen ja von 
der Aortenwand aus. Es kommt häufig zu wulstförmigen Verdickungen an 
den Ansatzpunkten der Klappen, die nicht selten auch kurz oberhalb der Ansatz­
punkte zu finden sind, Sind solche Wülste stark entwickelt, so können die 
Klappen straff gespannt der Aortenwand unmittelbar anliegen, so daß es mehr 
oder weniger zu den Erscheinungen der Klappeninsuffizienz kommt. Sodann 
nahm 1921 DöHLE selbst noch das Wort zu dieser Frage. Er betont auch hier 
außer Verdickungund Schrumpfung derfreien Ränder offenbar durch Auseinander­
zerren der Klappen an den Ansätzen entstehende Furchen oder Rinnen zwischen 
den Klappen an den oberen Ansatzstellen an der Aorta, die sich sonst dicht 
beieinander befinden. Es handelt sich um keine richtige Lückenbildung, sondern 
eine solche wird nur vorgetäuscht durch die Verdickung der Ansatzstellen selbst, 
die zu dicken Wülsten werden, und vielleicht auch durch polsterartiges Da­
zwischenschieben geringer Mengen gewucherten Gewebes von der Aortenwand 
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aus. Diese "Lücken" sind aber für die Diagnose mit bloßem Auge wichtig und 
eben das Übergreifen von der Aortenwand her zunächst auf die Ansatzränder 
ist, im Gegensatz zur Endokarditis, das für die syphilitische Veränderung 
Maßgebende und Kennzeichnende. 

Auch ScOTT hat zum Teil in Mitarbeit von SAPHIR in den letzten Jahren 
eine Reihe von Arbeiten über die syphilitische Aorteninsuffizienz veröffentlicht. 
Es wird hier zuletzt über im ganzen 75 Fälle berichtet. Die Veränderungen der 
Aortenklappen werden im großen ganzen so erklärt, daß das erste Zeichen 

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

eines Befallenseins der Aortenklappen eine Erweiterung der Verbindungsstellen 
der Klappen, der Commissuren, darstelle ; die Trennung dieser käme durch 
Adhäsionen der Ränder der Klappen an die Aortenintima zustande. Im übrigen 
betonen auch die amerikanischen Forscher, daß sie nie Aortenstenose dabei 
beobachtet hätten. MARTHAND hält die Erweiterung der Klappen für kenn­
zeichnend genug, um die Diagnose Syphilis zu stellen. WoLFF, ein Schüler 
EMMERICHs, beschreibt bei der syphilitischen Aorteninsuffizienz die Klappen 
durch weiße Wulstungen auseinandergedrängt und die Klappen ins Lumen der 
Aorta hineingezogen. "Dem Klappenschließungsrand erscheint gleichsam ein 
dünnes Schnürchen aufgelagert." In einer anderen unter EMMERICH durch­
geführten Arbeit, der Dissertation von MARIE ScHILLER, wird die Häufigkeit der 
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Aortenklappeninsuffizienz und ihr diagnostischer Wert zur Erkennung der 
syphilitischen Aortitis, wenn diese noch sehr gering entwickelt oder durch 
atherosklerotische Beimengungen stark ü herdeckt ist, betont. CLA WSON -BELL 
erklären strangähnliche Verdickungen der Klappen für kennzeichnend für die 
luische Erkrankung. Im übrigen stimmen sie DöHLE bei, daß ein Auseinander­
schieben der Klappenansatzpunkte das Maßgebende sei. Endlich ist eine 
neuere Abhandlung von GALLABERDIN und JossERAUD erwähnenswert. Sie 
betonen wieder die funktionelle (relative) Aorteninsuffizienz durch Erweiterung 
des Aortenringes; die echte Insuffizienz der Aortenklappen beziehen sie auf 
gelatiniforme commissurale Herde, welche die Klappenränder zum Schrumpfen 
brächten, während das eigentliche Klappengewebe auch in diesem Falle zart 
bleibe. Dagegen stellen sie dann als dritte Form die ausgesprochene Endo­
carditis syphilitica mit Verdickung der Aortenklappen zusammen mit und 
abhängig von Aortitis syphilitica auf. 

Wir sehen also, daß der Entstehungsweg der Aortenklappenveränderungen, 
welche zu deren Insuffizienz führen, verschieden gedeutet wurde und daß es 
offenbar auch verschiedene Wege gibt, auf denen die Klappenbeteiligung 
zustande kommt. Eines ist aber bei fast allen Erklärungen der am schärfsten 
betonte Punkt, und das ist auch nach unseren Erfahrungen das Wesentliche, 
daß die syphilitische Aortenklappenveränderung von der Aortenwand aus wirkt 
im scharfen Gegensatz zu den eigentlichen von den Klappenrändern (Schließungs­
rändern) aus einsetzenden endokarditiseben Veränderungen anderer (besonders 
rheumatischer) Entstehungsursache. Daß es hiermit zusammenhängt, daß 
dann auch meist Stenose hinzukommt, bei der syphilitischen Klappenverände­
rung so gut wie stets reine Insuffizienz ohne Stenose besteht, ist schon oben 
dargelegt. Diese Tatsache des Nichthinzutretens einer Stenose wird auch z. B. 
von STADLEB wie ScoTT-SAPHIR betont. Unter den 75 Fällen der letztgenannten 
amerikanischen Forscher befanden sich 64 Männer, 11 Frauen (vgl. unten die 
entsprechende Geschlechtsverteilung bei der syphilitischen Aortitis überhaupt). 
Das Alter lag in ihren Fällen zwischen 29 und 76 Jahren, das Durchschnitts­
alter bei 40 Jahren. LoNGCOPE gab seinerzeit an, daß von seinen 21 Fällen 
17 unter 50 Jahren waren, 6 zwischen 20 und 30 Jahren, 15 waren männlich, 
6 weiblich. Zwischen der syphilitischen Ansteckung und dem Tod an Insuf­
fizienz lagen bei ScoTT-SAPHIR 5-44, im Durchschnitt 20 Jahre. Nachdem 
die ersten Herzdekompensationserscheinungen aufgetreten waren, lebte in 
ihren Fällen kein Kranker mehr länger als 2 Jahre. Auch STADLEB gibt an, daß 
vom Beginn der Herzbeschwerden bei syphilitischer Aorteninsuffizienz bis zum 
Exitus seine Patienten (52) durchschnittlich knapp noch P/4 Jahre lebten, wie 
auch GRAU schon die längere Lebensdauer nichtsyphilitischer als syphilitischer 
Aortenklappenveränderungen beobachtet hatte. Die Aorteninsuffizienz ist, wie 
sich aus alledem ergibt, eine Späterscheinung, sie bedeutet, wie STADLEB sagt 
"bei der syphilitischen Aortitis den Anfang vom Ende". 

Eine genauere V erjolgung der mikroskopischen Vorgänge an den Klappen ist 
nicht allzu häufig mitgeteilt worden. FABBIS beschreibt im Klappengewebe 
(seiner ersten Form s. oben) Granulationen mit Auflösen und Verschwinden 
der elastischen Elemente. Das entzündlich gewucherte Gewebe kann regressive 
Metamorphosen eingehen, auch Nekrose kann eintreten, aber ohne besondere 
Neigung zu Niederschlägen von Kalksalzen. Später geht das Granulations­
gewebe in fibröses, dann hyalin werdendes Bindegewebe über und dies findet sich 
bei der Untersuchung zumeist, da jetzt erst der Tod einzutreten pflegt. LoNG­
COPE fand den Klappenansatz durch Einlagerungen von Rundzellen und Plasma­
zellen verdickt, ebenso das Klappenbindegewebe verdickt und von beiden 
Zellarten durchsetzt. DEWITZKY beschreibt bei "Endoartitis chronica luica" eine 
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"Sclerosis marginalis" oder "nodularis", welche in einer Verdickung der sub­
endothelialen und elastischen Lage des Ventrikelendokards der Klappen bestehen 
und mit der syphilitischen Aortenveränderung nur insofern zusammenhängen 
soll, als es sich hier um kompensatorische Klappengewebshyperplasie infolge 
relativer Klappeninsuffizienz handele. Diese Veränderung sprechen FELSEN­
REICH und v. WIESNER dagegen als chronische rezidivierende Endokarditis an, 
welche bei Aortitis den freien Rand einnehme, wobei durch Schrumpfungs­
vorgänge die Schließungslinie gegen den freien Rand verschoben werde. GRUBER 
erwähnt vermehrtes hyalinisiertes Bindegewebe der Klappen am äußersten 
Rande der Klappen, auch ziemlich kernreiches, lockeres Gewebe. 

Ausgedehnte mikroskopische Untersuchungen nahm WEGELINs Schüler LuPu 
vor. Er untersuchte 15 Fälle syphilitischer Mesaortitis, 4 ohne makroskopische 
Klappenveränderungen, auch mikroskopisch ohne typische Veränderungen 
derselben, 7 Fälle mit Verdickung der Ansatz- oder freien Ränder, aber ohne 
daß es zu Klappeninsuffizienz gekommen wäre - mit produktiven Vorgängen, 
die sich besonders in Verdickung des Ventrikelendokards und der Zwischen­
schicht äußern, unter Zurücktreten von degenerativen Veränderungen im 
Gegensatz zur starken Verfettung und Nekrose bei einfacher primärer Klappen­
sklerose oder "Sclerosis annularis" und auch exsudativ-entzündlicher Vorgänge­
und endlich 4 Fälle mit starker Verdickung des freien Randes oder Verdickung 
und Schrumpfung der Klappen mit Insuffizienz. Hier finden sich am Ansatz­
rand und im proximalen Teil der Klappen im wesentlichen Veränderungen der 
gleichen Art wie in der vorigen Gruppe, dagegen am freien Rand der Klappen 
dicke Randwülste, welche ein genaues Aneinanderlegen der Klappenränder 
erschweren und eine Verkürzung des freien Randes in querer Richtung bewirken. 
So wird die Öffnung des Sinus Valsalvae nach der Aorta verkleinert und die 
Klappe kann an die Aortenwand angelötet werden (RIBBERT). Der Prozeß 
dieser Randwulstbildung muß von der Seite her, d. h. von der sog. Commissur, 
wo die Klappen aneinander stoßen, ausgehen und auf den Klappenrand fort­
schreiten. Letzter Ausgangspunkt ist die Aortenwand selbst, deren Intima­
wucherung LuPU auch als entzündlich auffaßt (vgl. dagegen oben). Im übrigen 
tritt LuPu der Auffassung DEWITZKYs entgegen, daß die Randwülste nur kom­
pensatorischer Natur seien; die Aorteninsuffizienz ist hier keine relative, sondern 
eine echte durch Erkrankung der Klappen direkt bewirkte. LuPu faßt das 
Ergebnis seiner Untersuchungen in folgenden Schlußsätzen zusammen: "Die 
Veränderungen der Aortenklappen bei Mesaortitis sypbilitica beruhen auf 
entzündlich-proliferativen Prozessen, welche meistens von der Aortenintima 
durch die Commissur der Klappen auf den Schließungs- und freien Rand der 
Klappe übergreifen und zur Bildung eines Randwulstes führen. Viel seltener 
setzt sich die Mesaortitis syphilitica auch von der Tiefe des Sinus Valsalvae aus 
auf die Klappe fort. Die Ursache der Insuffizienz bei Syphilis der Aorta liegt 
in der Schrumpfung des Randwulstes, wodurch dieser in querer Richtung 
verkürzt wird. Neben den entzündlichen, auf der Basis der Lues entstandenen 
Veränderungen kommen am Klappenansatz auch einfach sklerotische Prozesse 
vor, welche jedoch einen stärkeren Grad nicht erreichen und auf die Funktion 
der Klappe auf keinen :Fall einen wesentlichen Einfluß haben". Wir sehen, daß 
diese gründlichen Untersuchungen die oben bei Beschreibung des Bildes für das 
bloße Auge angegebene Schlußfolgerung bestätigen, daß die Vorgänge von der 
umgebenden Aortenwand ihren Ausgang nehmen. 

ScoTT (welcher in einer seiner Arbeiten zusammen mit SAPHIR über 3 in 
Serien geschnittene Aortenklappen bei syphilitischer Aortitis, l normale und 
10 mit chronischer nicht syphilitischer Endokarditis ebenso geschnittene 
berichtet) verlegt den ersten Beginn der Klappenveränderungen ebenfalls m 

7* 
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die sog. Commissuren, und zwar sollen hier zuerst die kleinen Gefäße befallen 
sein, welche von der Aorta zu den Seitenrändern der Aortenklappen ziehen; sie 
sollen obliterierende Endarteriitis und perivasculäre Infiltrate, wie sie sonst 
von der Adventitia ausgehen, aufweisen. ÜLAWSON-BELL beschreiben Entzün­
dung, Proliferation, Hyalinisierung des Bindegewebes und Narbenbildung. Die 
schon oben genannten französischen Forscher GALLAVERDIN und JossERAUD 
fanden in ihrem Falle von Mesaortitis syphilitica die Aorta im Bereich der Sinus 
und die Commissuren zwischen den Klappen frei, dagegen eine reine Klappen­
veränderung, besonders der hinteren Aortenklappe, und zwar in Gestalt von 
Herden, welche denen der Aorta entsprachen, und zwar fanden sich hier im 
verdickten Klappengewebe nach der Bezeichnung der Untersucher miliare 
Gummata. 

Die Klappenveränderung stellt eine sehr schwere Komplikation der Aortitis 
syphilitica dar. Die Insuffizienz bzw. ihre Folgen führen häufig zum Tode. 
Und es ist dies um so mehr der Fall als, dem Sitze der Aortenveränderung nach 
leicht verständlich, die syphilitische Aortenklappeninsuffizienz recht häufig mit 
schweren Veränderungen am Ostium der Kranzgefäße, von deren Gefahren noch 
gesondert gesprochen werden soll, einhergeht. Schon STADLER fand unter seinen 
52 zur Sektion gekommenen syphilitischen Aorteninsuffizienzen in nicht weniger 
als 32 hochgradige Mündungsstenosen der Kranzgefäße. Neuerdings betonen 
dies als häufige Todesursache z. B. ÜLAWSON-BELL, und ScoTT und SAPHIR 
fanden unter ihren 75 Fällen syphilitisch bedingter Aorteninsuffizienz bei 
Aortitis luica in 25 gleichzeitig Verengerung oder Verschluß der Kranzgefäße an 
ihrem Abgang. Zumeist ist die linke Kranzarterie betroffen, in 13 der 25 Fälle 
war dies mit beiden Abgangsstellen der :Fall. Es ist in solchen Fällen ganz 
gewöhnlich nicht zu entscheiden, ob der Tod mehr auf die Aorteninsuffizienz 
und ihre Folgen oder auf die Verengerung bzw. den Verschluß der Kranzgefäß­
mündung zurückzuführen ist. 

Nur kurz sei darauf hingewiesen, daß mehrfach die Meinung vertreten 
wurde (besonders klinisch), daß bei der syphilitischen Aorteninsuffizienz im 
Gegensatz zur sonstigen endokarditiseben keine stärkere Herzvergrößerung 
bestände. Vor allem GRAu nahm dies an und erklärte es damit, daß bei luischer 
Aorteninsuffizienz infolge der meist v011handenen stärkeren Erweiterung der 
Aorta oberhalb des Klappenringes, die noch dazu mit Elastizitätsverlust ver­
bunden wäre, das sekundäre Zurückströmen des Blutes in den sich weitenden 
Ventrikel viel weniger ausgiebig und mit geringerer Wucht zustandekommen 
müsse. Demgegenüber weist STADLEB- und v. KoRCZYNSKI schließt sich ihm 
ganz an - darauf hin, daß die geringere Vergrößerung des linken Herzens bei 
der syphilitischen gegenüber der nichtsyphilitischen Aorteninsuffizienz nur 
scheinbar vorhanden ist und nur der Eindruck erweckt wird, weil die Fälle 
zumeist nicht in kompensiertem Zustande dem Arzte zu Gesicht kommen, 
vielleicht auch wirklich niemals gehörig kompensiert sind, vor allem auch wenn, 
wie so häufig, die Blutzufuhr infolge Verengerung der Kranzgefäßmündung 
ungenügend ist, wobei dann eben die Hypertrophie des Herzens gering bleiben 
oder ausbleiben wird. Im übrigen betont aber STADLER, daß er bei einer größeren 
Zahl anderer Fälle ohne Kranzgefäßbeteiligung hochgradige Herzhypertrophie 
klinisch und autoptisch festgestellt habe, die derjenigen bei sonstiger endo­
karditiseher Aorteninsuffizienz nicht nachstand. ÜBERNDORFER stellte bei den 
Sektionen auch sehr häufig Hypertrophie der linken Kammer fest und schreibt, es 
sei ihm nicht ganz verständlich, daß GRAU die Herzhypertrophie bei syphilitischer 
Aortitis als selten bezeichne. Ebenso fand im Gegensatz zu GRAU GRUBERinder 
Mehrzahl der Fälle von Mesaortitis Hypertrophie des Herzens. Auch ScoTT berich­
tet, die linke Kammer meist hypertrophisch, seltener mäßige Hypertrophie auch 
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der rechten, gefunden zu haben. Desgleichen heben CLAWSON-BELL hervor, 
daß hier wie sonst bei Aorteninsuffizienzen die linke Kammer hypertrophiere. 
Ich muß auch für die von mir beobachteten Fälle angeben, daß ich bei ein­
facher Aortitis syphilitica in der Regel (abgesehen von Aneurysmen) keine 
stärkere Hypertrophie der linken Kammer gefunden habe, dagegen, wenn die 
Aortenklappen im Sinne der Insuffizienz beteiligt waren, solche fast stets stark 
und ausgesprochen fand. 

Die syphilitische Aorteninsuffizienz ist, wie nach dem Gesagten und ihrer 
Ableitung von der Aortitis syphilitica her leicht zu verstehen, eine isolierte Er­
krankung der Aortenklappen. Ganz außerordentlich selten können aber von den 
Aortenklappen aus die Mitralklappen mit beteiligt werden. ScoTT gibt an zwei 
derartige Fälle gesehen zu haben, STAEMMLER stellte einen solchen Fall auf dem 
letzten Pathologentag vor und in der Aussprache erwähnte ScHMORL, daß 
GEIPEL einen entsprechenden Fall in der Gesellschaft für Natur- und Heil­
kunde in Dresden vorgezeigt und er selbst seitdem einige Male geringe Grade 
von Mitralveränderungen bei Aortensyphilis gefunden habe. Neuerdings ist 
die genaue Beschreibung des STAEMMLERschen Falles erschienen. Es handelt 
sich um einen 54jährigen Mann mit Mesaortitis syphilitica im ganzen auf­
steigenden Teil, Bogen und Brustteil der Aorta descendens. Das Verhalten 
des Anfangsteiles der Aorta mit Verdickung und Verkürzung der Aorten­
klappen und Lückenbildung zwischen zwei Klappen sowie Verengerung der 
Abgangsstellen der Kranzarterien ist kennzeichnend; die Wa.R. und ihre 
Kontrollen fiellen positiv aus. Die mikroskopische Untersuchung bestätigte die 
Diagnose. Auch komplizierte nicht etwa eine alte Endokarditis die syphilitische 
Klappenveränderung der Aorta. Das besondere des Falles liegt nun darin, daß 
auch das vordere Segel der Mitralis hochgradig verdickt, starr anzufühlen und 
in eine derbe Schwielenmasse von grauweißlicher Farbe umgewandelt ist. 
Diese schwielige Verdickung geht unmittelbar in die ebenso veränderten Teile 
der angrenzenden Aortenklappen über. Die Sehnenfäden sind in ihren An­
sätzen verdickt, aber nicht verkürzt noch verwachsen. Das hintere Mitralsegel 
dagegen ist völlig unverändert. Mikroskopisch zeigt nun das hochgradig ver­
änderte vordere Segel dieselben Veränderungen wie die luische Aorta und 
am Klappenansatz gehen die entzündlichen Veränderungen völlig zusammen­
hängend ineinander ü her. Der eigentliche syphilitische Vorgang spielt sich in 
der fibrösen Mittelschicht der Klappe ab: entzündliche Zellinfiltrationen, 
Nekrose, Gefäßneubildungen. Die stellenweise sehr ausgedehnte Nekrose wird 
teils auf unmittelbare Schädigung durch die Spirochäten bezogen, teils auf 
mangelhafte Ernähru11.g, die hier nicht durch Verschluß von Vasa nutritia, 
sondern durch Verdickung der subendothelialen Schichten, die eine genügende 
Durchtränkung des Klappengewebes vom Herzblut aus hindert, herbeigeführt 
wird. Es handelt sich um eine produktive Entzündung syphilitischer Natur, 
die sich, von der Aorta fortgeleitet, vom Klappenansatz auf die fibröse 
Mittelschicht der Mitralklappe fortsetzt; sie führt zu weitgehender Zerstörung 
dieser Schicht und greift hie und da auch etwas auf die elastische Schicht der 
Ventrikelseite über, während die Verdickung der Außenschichten auf beiden 
Seiten des Segels sekundär reaktiv ist. So entsteht die Starrheit des Segels, 
die auch zu Insuffizienzerscheinungen der Mitralis geführt hatte, worauf auch 
wohl die Hypertrophie der rechten Kammer und ein systolisches Geräusch, 
das gehört werden war, hinwiesen. Starke Mitbeteiligung einer Mitralklappe wie 
in diesem interessanten Falle STAEMMLERs gehört aber, um dies nochmals zu 
betonen, zu den äußersten Seltenheiten. 
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2. Die Veränderungen an den Abgangsstellen der Seitenäste, 
insbesondere der Kranzgefäße. 

Schon bei Beschreibung der Aortitis syphilitica selbst ist dargelegt worden, 
daß es zu ihrem typischen Verhalten gehört, daß besonders ausgeprägte Herde 
mit Vorliebe gerade an den Abgangsstellen der Seitenäste sitzen. Dem Hauptsitz der 
Mesaortitis luica im Anfangsteil der Aorta entsprechend bezieht sich dies ganz 
besonders auf die Kranzgefäße des Herzens, dann auch noch auf die großen Hals­
gefäße. Gerade die schweren Veränderungen am Abgang der Kranzgefäße 
aber sind einerseits besonders häufig andererseits von besonderer Wichtigkeit. 
Es ist schon im Kapitel "Herz" gestreüt worden, und muß hier besonders betont 
werden, daß die bei der Aortenlues so häufigen stenokardischen Anfälle (Asthma 
cardiacum) gerade auf die Veränderungen im Abgangsgebiet der Kranzgefäße 
hinweisen - es ist die Häufigkeit der stenokardischen Anfälle gerade bei Aorten­
lues in der Klinik wohl bekannt, ScHLESINGER schätzt in der Privatpraxis etwa 
1/ 3 von ihnen als luischer Ätiologie ein (unter seinen 200 Fällen in 61, darunter 
52 Männer) vgl. auch das im Abschnitt "Herz" Gesagte-, ferner daß die plötz­
lichen Todesfälle bei der syphilitischen Aortenerkrankung in erster Linie auf 
Verengerung bzw. Verschluß der Kranzgefäße (Genaueres s. u.), erst in zweiter 
Linie auf etwa geplatzte Aneurysmen zu beziehen sind. 

Es ist von vorneherein aufgefallen, daß es plattenartige Verdickungen der 
Aortenwand, besonders auch ihrer Intima, bei ihrer syphilitischen Erkrankung 
sind, welche den Abgang einer oder beider Kranzarterien, die ja im Hauptgebiet 
der Aortenveränderung liegen -.nach MARTLAND werden die Abgangsstellen, 
wenn sie höher liegen, leichter entgehen -, hochgradig verengern oder gar so 
gut wie ganz verschließen (vgl. die Abb. 7, 8, 26, 29, 30 mikroskopisch 28). 
In den Ooronararterien selbst setzt sich die syphilitische Veränderung fast stets 
nicht weiter oder nicht weit fort. Dies steht im Gegensatz zu den gewöhn­
lichen atherosklerotischen Veränderungen der Kranzgefäße, bei welchen diese 
selbst, besonders etwa 1-2 cm von der Abgangsstelle erst beginnend, ver­
ändert und oft fast ganz verschlossen sind, was ja (in diesen nichtsyphilitischen 
Fällen) dann in Beziehung zu Angina pectoris und oft auch zu plötzlichem Tode 
steht. Weiterhin betreffen die atherosklerotischen Kranzgefäßveränderungen 
naturgemäß zumeist alte Leute, die Einbeziehung der Ooronararterien in die 
Aortenlues sehr oft auch Jugendliche. Diese Unterschiede und das typische 
V erhalten bei Aortensyphilis traten schon bei in der Frühzeit des Kampfes um 
die Anerkennung dieser veröffentlichten Fällen zu Tage. So beschrieb JAKOB 
1891 einen Fall, in dem bei einem 181/:Jährigen Menschen, der plötzlich gestorben 
war, sich die rechte Kranzarterie ganz verschlossen fand. Und im nächsten 
Jahre teilte ÜROOKE den Fall eines 30jährigen Mannes mit, bei dem die typi­
schen Veränderungen am Abgang eines Kranzgefäßes und zudem in der einen 
Ooronararterie ein älterer, in der anderen ein frischer Thrombus gefunden 
wurden. Später wurden bei Aortenlues Verschlüsse oder hochgradige Verenge­
~m;~gen · eines oder beider Kranzgefäße sehr häufig beschrieben und für plötz­
liche Tode verantwortlich gemacht. Ich erwähne z. B. zwei solche Fälle bei 
einem 29jährigen und einem 30jährigen Menschen, die BARDACHZI mitteilte 
(im ersten Fall war die rechte Kranzarterie ganz verschlossen, die linke hoch­
gradig verengt); WRIGHT-RICHARDSON fanden dies in 2 ihrer 5 Fälle, DEMMIN 
hat deren 3 geschildert, und in allen größeren Bearbeitungen der Aortenlues 
sind zahlreiche Fälle, die bierher gehören, beschrieben. 

So haben auch auf die Häufigkeit dieses Vorkommens der Kranzgefäßver­
engungen durch syphilitische Aortenveränderungen und des so bedingten plötz­
lichen Todes viele Forscher hingewiesen; ich erwähne z. B. STRAUB (schon 1899), 
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ÜHIARI, BENDA, TuRNBULL, GRUBER, STADLER, v. KoRCZYNSKI, ÜBERNDORFER, 
JANSEN, TRIPIER, BERSCH, ScHRIDDE, BERG (in der Aussprache dazu HüBSCH­
MANN), ScoTT, SHOOKHOFF, ZIMMER, ÜLAWSON-BELL, GALLAVERDIN, MARTLAND. 
Während des Krieges fand AscHOFF unter seinen plötzlichen Todesfällen in 
21 syphilitische Aortitis mit Verengerung von einem oder beiden Kranzgefäßen, 
ÜBERNDORFER 4 solche Fälle, GRUBERunter 24 plötzlichen oder überraschenden 

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

vollständig verschließt. Elastica·Färbung nach WEIGERT. 

Toden in 8 Aortitis syphilitica, welche unter 16 Fällen, in denen schwerer 
Herz-Gefäßschaden den Hauptfaktor darstellte, = 500fo, vorlag. Auch DIET­
RICH erwähnt, daß während des Krieges etwa 50% aller anscheinend ohne 
besondere Ursache plötzlich verstorbener Soldaten an Aortensyphilis, d. h. 
Kranzgefäßverschluß starben, wie bei Leuten unter 40 Jahren bei plötzlichem 
Tod stets V erdacht auf syphilitische Aortitis mit Beteiligung der Kranzgefäße 
besteht. v. REDWITZ teilt in seinen bekannten Untersuchungen über den Ein­
fluß der Erkrankungen der Coronararterien auf die Herzmuskulatur ll Fälle 
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syphilitischer Aortitis mit Verschluß der Kranzgefäße mit, wobei auch er hervor­
hebt, daß die Kranzarterien selbst nicht verändert waren im Gegensatz zu 7 
von ihm untersuchten Atherosklerosen derselben; in 2 Fällen denkt er an eine 
Verbindung syphilitischer und atherosklerotischer Veränderungen. Als Durch­
schnittsalter seiner ll syphilitischen Fälle (8 Männer, 3 Frauen) fand V. RED­
WITZ 43 Jahre. Das geringe Mitergriffensein der Kranzgefäße selbst bei diesen 
ist lange bekannt und, wenn ganz neuerdings MARTLAND meint, daß die Coronar­
arterienveränderungen distal von der Abgangsstelle (ebenso wie Veränderungen 
im Herzmuskel) von manchen Pathologen überschätzt würden, so dürfte dies 
für die deutschen Pathologen wenigstens kaum zutreffen. Im übrigen fanden 
STADLER und ebenso MARTLAND in 30% ihrer Fälle von Aortitis syphilitica die 
Kranzarterien befallen, ÜLAWSON-BELL in 20% plötzlichen Tod mit diesem 
anatomischen Befund, wir unter unseren 223 Fällen in 19 = 90fo Verschluß 
der vorderen absteigenden Kranzarterie und in 15 dieser Fälle plötzlichen Tod 
vermerkt. BERSCH hat im Anschluß an BENEKE direkt eine Einteilung vor­
genommen in die Fälle ohne und mit Beteiligung der Kranzgefäße und die 
Gefahren der 2. Gruppe betont. GRUBER sagt, daß von allen inneren Faktoren 
zum Zustandekommen plötzlichen Todes die Aortenlues am meisten beiträgt 
und erklärt hierbei auch die Einbeziehung des Klappenringes und seiner Sinus 
in die schwielige Timänderung als das entscheidende, wobei er auch besonders 
den Verschluß der Kranzgefäße betont. Daß solcher gerade in diesen Fällen 
häufig mit Aortenklappenveränderungen zusammentrifft, ist schon oben betont; 
ebenso daß dann nicht immer leicht zu entsdheiden ist, worauf d~r Herztod 
in letzter Linie zu beziehen ist, so daß GRUBER mit gutem Recht schreibt: 
"es können alsdann viceversa Klappenfehler, Coronarschädigungen und Kom­
pensationsstörung infolge versagender Muskulatur an der Arbeit sein, um schließ­
lich zusammenwirkend eine plötzliche Erlahmung des Herzens zu bedingen, 
von der man anatomisch nicht sagen kann, ob sie der einen oder anderen kon­
kurrierenden Herzschädigung hauptsächlich zu verdanken war." Insbesondere 
hat vor 6 Jahren in einem Vortrag ScHRIDDF: die Gefahren des Verschlusses 
der Kranzgefäße und ihre Bedeutung für plötzliche Todesfälle erörtert. Er 
berichtete über 15 Fälle plötzlich eingetretenen Todes, unter denen in 14 Syphilis 
sicher, in 1 Falle (negative Wa.R., die sonst in allen Fällen positiv ausfiel) wahr­
scheinlich war; in 10 dieser Fälle war Verlegung der Coronararterien bei syphi­
litischer Aortitis anzuschuldigen , 6mal lagen narbige V erengerungen des 
Kranzgefäßabganges, 4mal sklerotische Wulste der Aorta an dieser Stelle vor. 
In allen 10 Fällen handelte es sich um Verlegung der linken Kranzschlagader, 
in 2 war die rechte stärker mitbeteiligt. Das Alter betrug 34 bis 50 Jahre, 
durchschnittlich 42, was mit der oben angegebenen Zahl v. REDWITzs ganz 
übereinstimmt. Dieser ganz überwiegenden Bedeutung der Aortensyphilis mit 
Verlegung der Kranzgefäße für plötzliche Todesfälle stimmten im Anschluß an 
den ScHRIDDEschen Vortrag ich, DIETRICH, PRYM und WÄTJEN durchaus zu. 

Es ist sicher, wie auch aus der ScHRIDDEschen Zusammenstellung hervor­
geht, daß von besonders ausschlaggebender Bedeutung die linke Kranzarterie 
ist. Sie ist ja auch bei den nichtsyphilitischen Fällen atherosklerotischer Coronar­
arterienveränderungen hauptmaßgebend. Aber einfach liegen die Verhältnisse 
hier nicht. Wir kennen die reichlichen Anastomosen unter den Kranzgefäßen, 
wie sie SPALTEHOLZ, v. REDWITZ u. a. verfolgt haben, und wir wissen, daß offen­
bar die Fälle individuell ganz verschieden liegen, daß manchmal trotz Ver­
schlusses oder stärkster Verengerung der linken Kranzarterie oder gar Ver­
engerung beider das Leben noch gefristet wird, wofür auch z. B. GRUBER, ferner 
auch STADLER sowie ZIMMER Beispiele anführen, oder auch eine Erweichung 
des Herzmuskels eintritt, die dann erst durch Durchbruch in den Herzbeutel 
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zum Tode führt (vgl. Abb. 29), manchmal dahingegen schon bei nicht so starker 
Verengerung plötzlicher Tod eintritt. Hierbei spielt offenbar das Moment 
der Plötzlichkeit oder des langsameren Verlaufes eine Hauptrolle, im letzten 
Falle eben das der Ernährungsübernahme durch stärkere Ausbildung der Kol­
lateralen; und insofern ist das Verhalten der Anastomosen oft ausschlaggebend, 
einmal ihre individuell verschiedene Ausbildung und sodann die Frage, ob sie 
intakt sind, wobei z. B. eine zuvor bestehende Veränderung auch der rechten 
Kranzarterie beeinträchtigend wirken und somit die Wirkung einer starken 
Verengerung oder gar eines Verschlusses der linken Kranzarterie verstärken, 
d. h. besonders gefahrdrohend gestalten kann. Ferner muß das Verhalten des 
Herzmuskels selbst in Betracht gezogen werden, der bekanntlich bei sehr 
schlechter Ernährung durch 
verengte, wenn auch noch 
nicht völlig verschlossene 
Gefäße - wobei als ihre 
Folge oft schon ausgedehnte 
Schwielenbildungen bestehen, 
die ihrerseits wieder die Mus­
kelfunktion beeinträchtigen 
können - infolge Summation 
der Schädigungen in einem a ------··- --u~~~~~~ 
gegebenen Momente plötzlich 
versagen kann. Und endlich 
ist offenbar anzunehmen, daß 
öfters bei schweren V erände­
rungen an den kleineren Ge­
fäßen, hier an deren Abgangs­
stellen, in der Umgebung 
reflektorisch Muskelkontrak­
tionen einsetzen können, 
welche erst recht funktionell 
die anatomische Verengerung 
noch übersteigern und das 
Blut ganz abriegeln. Diese 
kurzen Andeutungen müssen 
hier genügen, um zu zeigen, 
daß die Verhältnisse überaus 
verwickelt liegen und daß 
jeder Fall individuell gewertet 

Abb. 29. Beginnende Aortitis syphilitica nur dicht oberhalb 
der Aortenklappen. Verlegung der linken absteigenden Kranz­
arterie (bei a). Infolgedessen Erweichung des Herzmuskels 
mit Durchbruch in den Herzbeutel (Glasstab bei b). Dem 
erweichten erweiterten Gebiet lagern innen thrombotische 

Massen auf. 

werden muß, auf jeden Fall aber in zahlreichen Fällen eine starke Verengerung 
eines oder beider Kranzgefäße, besonders des linken, auch ohne daß anatomisch 
vollständiger V er schluß bestände, den morphologischen Untergrund plötzlichen 
Todes darstellt. 

Natürlich liegen die Verhältnisse am einfachsten, wenn zu starker Ver­
engerung beider oder besonders der linken Kranzarterie ein Moment hinzu­
kommt, welches sogar plötzlich vollständigen Verschluß bewirkt. Es kann dies 
ein Thrombus sein, wie er ja gerade auf dem veränderten und verengten Gebiet 
sich niederschlagen kann. Doch sei ausdrücklich betont, daß dies keineswegs 
häufig, ja sogar selten der Fall ist. Ein solches Ereignis stellt der schon erwähnte 
alte Fall von CROOKE dar ; BENARY z. B. erwähnt einen plötzlichen Todesfall, 
in dem beide Kranzgefäßabgänge hochgradig verengt, der rechte zudem durch 
einen Thrombus verschlossen war. Ferner kommen auch Emboli in Betracht, 
meist von thrombotischen Auflagerungen auf veränderten Aortengebieten in 
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der Nähe. Zwei solche Fälle finden sich z. B. unter den 175 von TuRNBULL. Noch 
eigenartiger ist der von ÜBERNDORFER beschriebene Fall, in dem bei beginnender 
luischer Aortitis die eine Kranzgefäßabgangsstelle völlig verlegt, die andere 
hochgradig verengt, jetzt aber dadurch auch völlig verschlossen war, daß sich 
hier ein von einer frischen Endocarditis verrucosa der Aorta ausgehender Throm· 
bus eingekeilt hatte. Der bis dahin gesunde, beschwerdefreie Mann war beim 
Mittagessen plötzlich verschieden. TILP führt auch noch einige ältere Fälle, 
bei denen noch nicht an syphilitisch bedingte Aortitis gedacht wurde, als offenbar 
hierher gehörig an, so die Fälle von ÜHIARI, ÜESTERREICH, HAMMER und BARTH. 
Besonders eigenartig liegt der von CHIABI beschriebene Fall; hier fand sich 

Abb. 30. Aortltis syphilitica, ganz beginnend, nur dicht oberhalb der Aortenklappen entwickelt. 
Der Eingang zur linken Kranzarterie ist stark verengt und durch einen frischen Thrombus (a) ganz 

verschlossen (fast plötzlicher Tod). 

thrombotische Verstopfung des Stammes der rechten Kranzarterie, dazu aber 
embolisehe der linken bei einem 32jährigen Manne, der nach dem ersten throm­
botischen Verschluß noch mehrere Tage lebte, nach der embolisehen Abriegelung 
auch der linken Kranzarterie aber binnen 10 Minuten starb. 

Einen sehr typischen Fall mit Thrombus haben wir auch vor kurzem seziert 
(vgl. Abb. 30). Es handelte sich um eine 38jährige Frau. Sie hatte in den 
letzten Jahren im ganzen 2 oder 3 leichte stenokardische Anfälle, die sofort 
vorübergingen, sonst war sie gesund. An einem Morgen wachte sie mit starken 
Beschwerden auf der Brust auf und wurde sehr schnell völlig schwach. Sie 
kam sofort ins Krankenhaus, war hier schon pulslos und alle Herzmittel ver­
sagten. 4 Stunden nach den ersten Krankheitszeichen war sie tot. Ich äußerte 
schon vor der Sektion, als mir der Fall klinisch geschildert wurde, den Verdacht 
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auf luische Aortitis mit Verlegung der Kranzgefäße. Bei der Sektion (Herr 
Dr. THOELLDTE) fand sich eine nur auf den Anfangsteil der Aorta beschränkte, 
dicht oberhalb der Aortenklappen ansetzende Veränderung, die in der Art der 
Herde und ihrer Farbe sich sofort als noch verhältnismäßig frische, d. h. wenig 
ausgebreitete Aortitis syphilitica erwies. Das Ostium der rechten Kranzarterie 
war verengt, aber noch durchgängig. An der Abgangsstelle der linken Kranz­
arterie nun saß ein deutlicher sklerotischer Wulst der Aorta, welcher ringförmig 
die Öffnung derselben sehr stark einengte. Und diese enge Öffnung nun war 
durch einen offenbar ganz frischen Thrombus völlig verlegt. Die Wa.R. an 
der Leiche und auch in dem dem Manne entnommenen Blute blieb negativ. 
Aber nachträglich ergaben sich einige Momente, welche für eine vor längerer 
Zeit durchgemachte Lues sprachen, so ein früher durchgemachter Abort. Es 
unterliegt keinem Zweifel, daß hier eine syphilitische Aortitis und zwar in einer 
verhältnismäßig noch ganz beschränkten Ausdehnung dicht oberhalb der 
Klappen vorlag, daß aber, was ja bei der Lage gut verständlich ist, schon starke 
Beeinträchtigung der Lichtung vor allem der linken Kranzarterie bestand, und 
daß eine hier eingetretene Thrombose die plötzlich einsetzenden sofort gefahr­
drohenden Krankheitszeichen und sehr schnell den Tod bewirkte. 

Aber derartige Fälle mit Thromben sind, wie gesagt, die seltene Ausnahme. 
In der Regel sind es die Aortenveränderungen am Ostium selbst, welche Ver­
schluß oder sehr starke Verengerung und dadurch mehr oder weniger plötzlichen 
Tod bewirken, wobei, wie oben dargelegt, die Gesamtverhältnisse im Einzelfall 
berücksichtigt werden müssen. Mit dem Mechanismus des Zustandekommens 
der Verengerung bzw. des Abschlusses hat sich vor allem TILP beschäftigt. Bei 
der Mesaortitis syphilitica mit ihren starken Intimawucherungen an den Gefäß­
abgangsstellen kommt es nach seiner Darstellung infolge Ausbleiheus des nach 
allen Seiten gleichmäßigen elastischen Zuges zu Verzerrungen und schlitz­
förmigen Verziehungen der Kranzgefäßabgangsstellen, und zwar gerade in 
einem Momente (gegen Ende der Systole), der für die Speisung der Kranz­
gefäße mit Blut von großer Bedeutung ist. Der Untergang der elastischen und 
muskulären Lagen in der syphilitischen Aortenwand muß ferner zu Inakti­
vierung des erkrankten Gefäßabschnittes führen, da die der Elastizität und Kon­
traktibilität verlustige Wand die über der Klappe stehende Blutsäule nur mangel­
haft fortbewegen kann und in diesem Zustande passiver Dehnung verharren 
muß, was auch wiederum die Herzarbeit erschwert. Daher wird Erweiterung 
der Aorta hier fast nie vermißt (vgl. Röntgenaufnahmen). Alles dies zusammen 
erkläre, daß es, auch wenn die Kranzgefäßostien noch nicht so sehr hochgradig 
verändert sind, so daß diese nicht allein unmittelbar schuld sind, schon zum 
plötzlichen Tod kommen kann. Gegen obige Erklärung TILPB wendet GRUBER 
ein, daß die Abgangsstellen der Kranzgefäße in diesen Fällen in so derbe 
Schwielen eingebettet lägen, daß pul8atorischer Druck und Zug ihre Gestalt 
nicht mehr beeinflussen könne. Offenbar aber hatte TILP noch etwas frühere 
Stadien im Auge. 

Daß die syphilitische Aortitis sich fast ganz auf die Abgangsstellen der 
Kranzgefäße beschränkt, während die Aorta sonst so gut wie frei ist, ist äußerst 
selten. Einen derartigen Fall hat CuRSORMANN sen. bei einem plötzlich ver­
storbenen 46jährigen Manne, der aber in den letzten Lebensjahren zuvor häufiger 
an Beklemmungsanfällen und Schmerzen hinter dem Sternum gelitten hatte, 
beschrie~en. Der Schilderung der fast nur das Gebiet der Kranzgefäßostien 
einnehmenden, beide stark verengenden Veränderungen ist so außerordentlich 
kennzeichnend (vgl. auch oben), daß, obwohl damals noch nicht an syphilitische 
Entstehungsursache gBdacht wurde, STADLER mit Recht sagt, "daß eine andere 
Diagnose als syphilitische Aortitis für den Fall gar nicht in Frage kommt." 
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Wie schon betont, sind syphilitische Veränderungen der Kranzgefäße selbst 
in ihrem Verlauf verhältnismäßig selten. Einen derartigen Fall hat z. B. HAR­
BITZ 1922 beschrieben. DöHLE hat im 2. Fall seiner Abhandlung aus dem Jahre 
1895 den fast völligen Verschluß eines Hauptastes der vorderen Kranzarterie 
durch einen Gummiknoten von Bohnengröße, der die Wand nach innen vor­
wölbte, an der Vorderseite des Herzens sitzend beschrieben. Die Wand der 
linken Kammer sowie die Kammerscheidewand wiesen Infarkte auf. Aller­
dings ließ sich nicht mit Sicherheit entscheiden, ob das Gummi von der Gefäß­
wand oder vom Herzmuskel ausging (vgl. die Erwähnung dieses Falles im Ab­
schnitt "Herz"). Nur äußerst selten sind auf syphilitischen Veränderungen 
beruhende Aneurysmen der Kranzgefäße. Die wenigen Fälle sind schon im 
Kapitel "Herz" aufgeführt. 

Die Verlegungen und Veränderungen an den Abgangsstellen der anderen von 
der Aorta abgehenden Gefäße, besonders der großen Halsgefäße, sind nicht so häufig 
und vor allem nicht so wichtig, wie die der Kranzgefäße. Grundsätzlich sind die 
Verhältnisse die gleichen, indem meist nur die Abgangsstellen an der Aorta 
verdickt und verengt gefunden werden, während die Gefäße in ihrem weiteren 
Verlauf zumeist frei von Veränderungen sind. Klinisch sind derartige Fälle öfters 
beschrieben, z. B. von QUINCKE eine syphilitische Aortitis mit Stenose des 
Abgangs der linken Arteria subclavia, welche auf Behandlung wieder zurück­
ging. Anatomisch sind verlegende aortitische Vorgänge an den Abgangsstellen, 
besonders am Abgang der Subclavia, auch wohl bekannt (vgl. Abb. 31), 
Hierher gehört ein Fall (Nr. 8) in der GRUBERsehen Darstellung und 
er führt im gleichen Sinne noch von SNow, STRAUB, WESTENHÖFER (s. u.), 
STADLER beschriebene Fälle an. Auch wir haben 2 Fälle mit Verschluß des 
Abganges der Arteria subclavia seziert bei einem 29jährigen und einem 50jährigen 
Mann. GRUBER erwähnt, daß, wenn eine Öffnung auch mit bloßem Auge ganz 
zu fehlen schien, auch nicht sondierbar war, der Verschluß sich mikroskopisch 
doch öfters als kein vollständiger erwies. Er betont die oft nur geringen Folgen 
für das betroffene Gefäßgebiet, da wegen der langsamen Einengung die Mög­
lichkeit des ersatzmäßigen Eintretens von Seitenbahnen für die Subclavia 
(die er einzeln aufzählt) gut vorhanden ist. Besonders deutliche Beispiele hierfür 
sind einige noch weitergehende, sofort zu erwähnende Fälle. Vor allem bemer­
kenswert sind nämlich Fälle mit Befallensein zahlreicher Ostien. Im Falle WESTEN­
HÖFER waren die großen Halsgefäße und die Subclavia beiderseits befallen, die 
linke Subclavia ganz obliteriert. TüRK beschrieb die von WEICHSELBAUM aus­
geführte Sektion eines 44jährigen Mannes mit in die Speiseröhre durchgebro­
chenem Aneurysma des Aortenbogens und mit völligem Verschluß der Abgänge 
der rechten Coronararterie, der Anonyma, der linken Carotis, der linken Arteria 
subclavia sowie einiger Intercostalarterien. Die Anonyma war dabei weithin 
verschlossen, die linke Subclavia etwa auf eine Strecke von 1 cm hin. Weil die 
Entwicklung dieses Bildes langsam vor sich ging, wurde trotz der wichtigen 
Verschlüsse ein allgemeiner Kollateralkreislauf ermöglicht, so daß lange Zeit 
die Funktionen gut erhalten blieben. Der neue Kreislauf bildete sich vor allem 
aus Anastomosen der absteigenden Aorta und der Arteria Iliaca externa mit 
beiden Subclavien. Im Falle FAHRs waren bei einer 52jährigen Frau beide Caro­
tiden und beide Subclaviae durch Thromben verschlossen, doch waren diese 
rekanalisiert. In der Aorta ascendens und in der Anony'ma hatten sich Aneu­
rysmen entwickelt. Hier hatte der syphilitische Prozeß auch auf die abgehenden 
Gefäße weitergegriffen. Bemerkenswert ist der FAHRsehe Fall gerade dadurch, 
daß zwar Radialis- und Carotiden-Puls fehlten, im übrigen aber keine Anzeichen 
für mangelhafte Blutversorgung der Arme im Leben bestanden hatten. Eine 
ähnliche Beobachtung, wenn auch nicht mit so ausgebreiteter Gefäßveränderung, 
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verzeichnet GRUBER. STADLEB beschreibt den Fall eines 4ljährigen Mannes 
mit fehlendem Radialpuls und dem "intermittierenden Hinken" entsprechenden 

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

am Abgang von der Aorta . (Nach einer Vorlage von Herrn Prof. ÜHRL'>TELLER t .) 

Erscheinungen in den Armen, bei dem alle Abgangsstellen verengt, die Arteriae 
subclaviae aber beiderseits kaum mehr durchgängig gefunden wurden. Vor 
einigen Jahren beschrieben WEILL-HALLE, TuRPIN und PETOT bei einem 
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45jährigen Manne mit syphilitischer Aortitis vollständigen Verschluß des Ab­
ganges der linken Arteria carotis communis sowie der linken Subclavia. 

Eine gute Abhandlung über "den nicht thrombotischen Verschluß der großen 
Gefäßostien des Aortenbogens, insbesondere des Ostiums der Carotis communis 
sinistra" stammt von TöPPICH. Er verfolgte dies an Hand von 3 Fällen. Im 
ersten Falle, einer 53jährigen Frau mit typischer Aortitis luica und Aneurysma 
der Aorta ascendens wie der Anonyma, war der Abgang der linken Carotis völlig 
verschlossen. Die schwielige Aortenwandveränderung war an dieser Stelle 
besonders hochgradig, die Carotisabgangsstelle nur durch eine leicht trichter­
förmige Einziehung angedeutet, die Carotis dahinter unverändert, keine Thromben. 
Auch die anderen Arcusäste waren hochgradig verengt. In den beiden anderen 
Fällen ebenfalls mit syphilitischer Aortitis bestand kein Verschluß, aber wieder 
hochgradige ringförmige Einziehung an den Abgangsstellen der Arteria anonyma 
und Carotis communis sowie Subclavia links. Mikroskopisch zeigte sich auch 
in allen 3 Fällen das typische Bild der syphilitischen Aortitis und besonders 
schwere Veränderungen an den Abgangsstellen, d. h. gerade an der Umknickungs­
stelle der Gefäßwand selbst; hier ist die Media besonders hochgradig zerstört 
und dann erleidet sie eine Verdickung und die schon durch hinzukommende 
Atherosklerose gewucherte Intima wird gerade in diesem Gebiet zu um so 
stärkerer Ersatzwucherung angeregt, je mehr die Media zerstört ist. Durch 
Ausheilung in Gestalt narbiger Schrumpfung kommt rein mechanisch eine 
ringförmige Einengung oder Verlust der Lichtung des Gefäßabganges zustande, 
ein Mechanismus, den TöPPICH gut mit einer Irisblende vergleicht. Es handelt 
sich also bei solchen Verschlüssen der großen Arcusäste um Mesaortitis luica 
in einer schweren, älteren, mehr ausheilenden Form und Hinzukommen von 
Atherosklerose. Bei derartigen Befunden von Verschließung oder Verengerung 
der großen Gefäßostien am Aortenbogen muß man, wie TöPPICH mit Recht 
sagt, zunächst immer an das Vorhandensein einer syphilitischen Aortitis als 
eigentlicher Entstehungsursache denken, wenn sich wohl auch zumeist athero­
sklerotische Vorgänge hinzugesellen. Ob letztere allein ohne autochthone 
Thrombose an der Carotis zu derartigem Verschluß führen können, erscheint 
TöPPICH sehr fraglich. K. HoFFMANN bespricht auch ein in der Carotis gefundenes 
Gummi. Eine verhältnismäßig häufige Beteiligung der großen Halsäste fand 
TuRNBULL. Unter seinen 175 syphilitischen Aortitiden waren die Anonyma 
23mal, die linke Subclavia 10mal, die rechte 2mal, die beiderseitigen Carotiden 
je 3mal beteiligt. 

Die herrschende Meinung, daß bei den großen Arcusästen fast stets nur 
die Abgangsstellen von der Aorta aus ergriffen, die abgehenden Gefäße dann 
von den ;syphilitischen Veränderungen ziemlich verschont werden, fand HöL­
SCHER,'welcher" 1m Rm:imRTschen Institut die Halsgefäße in 10 Fällen von 
Aortitis luica verfolgte, zwar für die Carotis communis sinistra sowie Subclavia 
sinistra bestätigt, nicht aber für die Arteria anonyma. Hier fand er stets weiter 
bis in die Carotis communis dextra und Subclavia dextra hinaufreichende 
Veränderungen, die oft sehr ausgesprochen waren; ja in seinem letzten Falle 
war die Anonyma stärker verändert als die Aorta, zugleich die linke Subclavia 
stärker als die linke Carotis communis, doch reichten die Veränderungen in 
diesen beiden letztgenannten Gefäßen nicht sehr weit hinauf, dagegen in der 
Anonyma, wenn auch mit der Entfernung von der Aorta abnehmend. So 
kommt HöLSCHER zu dem Satze, bei stark ausgeprägter Aortitis luica seien 
die Halsgefäße, insbesondere die Arteria anonyma, immer an dem Entzündungs­
prozesse beteiligt. MARIE ScHILLER konnte diese Ergebnisse HöLSCHERs für 
die Mehrzahl der Fälle nicht bestätigen. HöLSCHER fand in 3 seiner 10 Fälle 
auch Aneurysmen der Halsgefäße, von denen aber in ihrem Zusammenhang 
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mit syphilitischen Gefäßveränderungen erst im nächsten Abschnitt die Rede 
sein soll. 

TöPPICH erwähnt, besonders in seinem l. Falle, auch, daß die Abgangsstellen 
der lntercostalgefäße zumeist stark verengt oder völlig verschlossen waren. 
Dies ist auch sonst oft zu sehen, bei diesen kleinen Gefäßen ja auch leicht erklär­
lich und besonders von ÜBERNDORFER hervorgehoben worden. Er meint, daß 
diese in den meisten Fällen sich findende hochgradige Verengerung der Abgänge 
der Intercostalarterien nicht genügend gewürdigt werde, denn die Folge seien 
wohl Störungen in der Ernährung der Intercostalmuskulatur, vielleicht auch 
der anliegenden Gebiete der Brustmuskulatur und so ließen sich wohl die Atem­
beschwerden erklären. Dabei könne auch Verengerung der großen Arcusäste 
mit geringerer Blutfüllung derselben mitwirken. 

Es wurde oben schon betont, daß die syphilitische Aortitis in der Regel, 
wenn sie die ganze Brustaorta einnimmt, am Zwerchfell ziemlich scharf absetzt, 
und daß sie nur in Ausnahmefällen auch noch in die Bauchaorta reicht. In 
einem solchen Fall von syphilitisch aufgefaßten Veränderungen und Aneurysma 
(s. unten) der Bauchaorta fand Ku die Mündungsstelle der rechten Nieren­
arterie durch die Veränderungen der Aortenintima stark verengt und als Folge 
Atrophie der rechten, ausgleichende Vergrößerung der linken Niere. Da, wie 
oben auch hervorgehoben, wenn die Bauchaorta an der syphilitischen Aortitis 
beteiligt ist, dies zumeist nur in deren oberem Teil der Fall ist, ist es daher nicht 
zu verwundern, daß in der beiderseitigen Arteria iliaca communis STEIN bei 
eigens darauf gerichteten Untersuchungen (je eine Gruppe von 5 und 10 
Fällen) keine syphilitischen entzündlichen Veränderungen fand. Dagegen 
stellte er hier rein atherosklerotische Vorgänge fest, die er auch mit der 
Syphilis in Zusammenhang bringt - welche in den mittelgroßen Gefäßen sich 
dem Typus der gewöhnlichen Atherosklerose nähere - zumal 7 seiner 16 Fälle 
unter 40 Jahre alt waren. Ich würde lieber glauben, daß hier die sich ja ganz 
gewöhnlich (vgl. oben) zur Aortenlues sekundär hinzugesellende und offenbar 
durch sie provozierte Atherosklerose auch auf die Iliacae, wie so häufig, 
erstreckt, daß also ihre atherosklerotischen Veränderungen nur in mittelbarem 
Zusammenhang mit der Lues stehen. Auch fällt mir auf, daß von den 10 Fällen 
mit stärkeren Aortenveränderungen keiner unter 36 Jahre war, also ein Alter, 
in dem a therosklerotische Veränderungen an sich keine Seltenheit darstellen. 

3. Das Aortenaneurysma als Folge syphilitischer Aortitis. 
Daß ein Teil der Aneurysmen syphilitischen Ursprungs ist, ist eine ältere 

Annahme als die luische Aortitis bekannt ist. Auf das Aneurysma im allgemeinen 
und seine Geschichte, die Unterscheidungen in Aneurysma verum und spurium 
sowie dissecans, kann hier nicht eingegangen werden, da nur die Beziehungen 
des Aneurysmas - und im allgemeinen kommt hier nur das sog. verum in 
Betracht - zur Lues zu unserem Thema gehören. Doch soll die Geschickte der 
Annahme einer syphilitischen Entstehungsursache von Aneurysmen kurz dargelegt 
werden. So brachten schon wohl zuerst FERNEL 1554, dann AMBROISE PARE 
(1517-1590), GIOVANNI MARIA LANCISI (1654-1720) und IPPOLITO FRANCESCO 
ALBERTINI (1662-1738), ein Schüler MALPIGHis, die Syphilis (bzw. auch eine 
Quecksilber-Dyskrasie) in Beziehungen zum Entstehen von Aneurysmen (vgl. 
hierüber wie über die Geschichte dieser Frage überhaupt die Vorlesungen von 
LANG). LANCISI spricht von einem "Aneurysma gallicum et mercuriale". 
LANCEREAUX zitiert u. a. folgende sehr klare Sätze LANCISis "man erkennt, daß 
ein Aneurysma syphilitischer Natur ist, nicht nur weil ein unreiner Coitus seiner 
Entwicklung vorangegangen oder weil deutliche syphilitische Veränderungen 
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sich sonst im Körper zeigen, sondern auch und vor allem an Erscheinungen, 
die sich am Sitz der arteriellen Erweiterung abgespielt haben", wobei 
er allerdings an Erkrankungen der Nachbarschaft der Gefäße denkt, welche 
diese von außen in Mitleidenschaft zögen. Und dann schreibt LANCISI "alle 
diese Tatsachen führen dazu, das Auftreten einer syphilitischen Arteriitis anzu­
erkennen, eine Veränderung, die hauptsächlich die Carotiden und Gehirn­
arterien zum Sitz hat, aber welche auch die Aorta und die Arteria pulmonalis 
befallen kann". Hier ist eine ganz klare Erkenntnis vorhanden, daß eine syphi­
litisch bedingte Entzündung der Gefäßwand zugrunde liegt, welche weit ihrer 
Zeit verauseilt und lange Zeit dann völlig vergessen war. GIOVANNI PAOLO 
BRANCHI (1693-1775) wird unter seinem Pseudonymnamen PLANCUS von 
MoRGAGNI angeführt, daß er oft, besonders an solchen Leichen "qui syphilide 
laborarunt" gefunden habe, daß sie "ad aneurysma aortae" "sunt dispositi". 
MoRGAGNI selbst kennt die Beziehungen der Syphilis zu Erkrankungen und 
Aneurysmen der Gefäße ebenfalls und beruft sich außer auf LANCISI und PLANCUS, 
die schon genannt sind, noch auf MARC AuREL und S:Ev:ERIN als solche Forscher, 
welche syphilitische Disposition für Aneurysmen anerkannten. Hierher gehört 
auch DoMENICO CIRILLO aus dem Ende des 18. Jahrhunderts. 

Vonneueren Forschern, welche, noch ohne genaue Kenntnis der anatomischen 
Vorgänge, einen mehr oder weniger großen Hundertsatz der Aneurysmen auf eine 
syphilitische Injektion bezogen, führe ich die folgenden nach der in der geschicht­
lichen Darstellung sehr guten These v;on DEGUY .aus dem Jahre 1900 an: MAR­
JOLIN und BERARD (zitiert bei HucHARD), ScARPA, HoDGSON, GENDRIN, CRu­
VEILHIER, dann THIBIERGE; MAURIAC, ETIENNE, JACCOU:O, VERDIE, HUCHARD, 
WILKS (1863), AIDTKEN (1870), ENSOR, MACLEAN', MAHOMED (1876), LAVERAN 
(1877), CoSTA, LEYDEN, REISZ, BRUMICHE, TuFNELL (1878), VALLIN, HENDERSON, 
ÜRLEBAR, FouRNIER (1879), SNow (1880), RüHLE, BucH und KösTER, MALI­
BRAN (1881), LUNN, MAZZONI (1882), ANDERSON, MALECOT, DURAND, KNIGHT 
(1883), BARBE (1884), JAccoun (1885), PEAN, MARFAN (1886), BucHWALD, 
LETIENNE (1889), GALLIARD, LECORCHE, TALOMON, DUJARDIN-BEAUMETZ, 
MusMECI (1892). Handelt es sich hier meist um Schilderung von Einzelfällen 
von Aneurysmen, die auf Lues bezogen wurden, so verfolgten KALINDERO­
BABES, HAMPELN, DuPRET mehr allgemein die Rolle der Syphilis bei Aneurysmen. 
VERDIE erwähnt in seiner These schon 30 Aneurysmen syphilitischen Ursprungs, 
THIBIERGE führt auch schon 7 Fälle bei Syphilitikern an. Unter denjenigen 
älteren Forschern, welche die Syphilis unter den ätiologischen zu Aneurysma 
führenden Momenten betonen, seien auch noch SENATOR und DIEULAFOY, 
A. FRÄNKEL, EwALD, GERHARDT, SEIDEL, MüHLHAUS (Kieler Dissertation 
von 1898), MoRITZ ScHMIDT genannt. Der Vortrag des letzteren 1899 auf der 
Tagung des Kongresses für innere Medizin in Karlsbad führte zu einer lebhaften 
Aussprache. Es handelte sich hier bei den Schlußfolgerungen M. ScHMIDTs 
und mancher anderer (z. B. MüHLHAUS) um Erfolge antisyphilitischer Behand­
lung bei Aneurysmen, die von anderen bestritten wurden. 

Der Hundertsatz, in welchem Aneurysmen auf Syphilis zurückzuführen seien, 
wird dabei sehr verschieden veranschlagt. So ist mit am bekanntesten die ältere 
Statistik WELCHS, welcher gerade an Hand seiner Sektionserfahrungen im 
englischen Heere ganz besonders - schon 1875 - für den Zusammenhang 
zwischen Syphilis und Aneurysma eintrat, und zwar für 660fo derselben syphi­
litischen Ursprung angab. MAXIMOW schätzte die Zahl der Syphilitiker unter 
den Aneurysmaträgern auf 9,50fo, RUGE auf 16,50fo, v. HANSEMANN auf 200fo, 
VERDIE desgleichen, GRüN sowie KLEMPERER auf 250fo, ScHMID auf 290fo, 
CAMAC sowie HucHARD auf 320fo, A. FRÄNKEL sowie PuPPE auf 360fo, LICHTEN­
STEIN auf 390fo, MoRITZ ScHMIDT, TRIER, HElBERG auf 40-41 Ofo, DEGUY auf 
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430fo, ARNSPERGER auf 480fo, LÖHNBERG sowie THIBIERGE auf 500fo, 0. GERHARnT 
auf 530fo, ähnlich v. NooRDEN, HENTSCHER auf 56,80fo, BRAMWELL auf 580fo, 
SCHÜTZ auf 630fo, PANSINI auf 650fo (dazu 190fo zweifelhafte Fälle), WELCH auf 
660fo, ETIENNE auf 690fo, RENVERS auf 700fo, AIDTKEN (schon 1860) auf 71 Ofo, 
STüRM BULI auf 720fo, HAMPELN auf 76,70fo, SCHWYZER auf 770fo. 

Als Gegner der Annahme eines syphilitischen Ursprungs der Aneurysmen nennt 
DEGUY: GuTHRIE, N:ELATON, BROCA, LE FoRT, RICHET, und als sehr zurück­
haltend in solcher Annahme LEWIN, DoUGLAS, POWELL, GULL. PoRTER be­
schuldigte wieder das Quecksilber. Unter den deutschen Forschern, welche 
der syphilitischen Entstehungsursache der Aneurysmen ablehnend oder zweifelnd 
gegenüber standen, wären z. B. v. ScHRÖTTER, v. LEYDEN, LITTEN, EPPINGER, 
JüRGENS, LICHTENSTEIN (zit. nach THoREL) zu nennen. 

Konnte im Jahre 1884 noch VERDIE von der syphilitischen Entstehungs­
ursache des Aortenaneurysma schreiben: "les faits cliniques plus que l'anatomie 
pathologique etablissent cette relation etiologique"' so folgte schon im nächsten 
Jahre die neue anatomische Grundlegung durch die erste DöHLEsche Arbeit. 
Denn auf feste Füße gestellt wurde der Zusammenhang zwischen Lues und 
Aneurysmen, insbesondere der Aorta, erst als die Aortitis syphilitica von der 
Kieler Schule erkannt, später wenigstens auch anerkannt, und in dieser Erkenntnis 
von vorne herein richtig gesehen wurde, daß die Aortitis das Grundlegende für 
die Aneurysmabildung und der mittelbare Zusammenhang zwischen syphi­
litischer Infektion und Aneurysmenausbildung, die eben nur eine Folge der 
Mesaortitis syphilitica darstellt, so zu erklären ist. War die anatomische Er­
kenntnis schon vorher durchgedrungen, daß das "wahre" Aneurysma die Folge 
einer Wandveränderung der Aorta ist, dasselbe von v. RECKLINGHAUSEN und 
insbesondere seinen Schülern HELMSTEDTER und MANCHOT, der das bleibende 
Verdienst hat, zuerst die Veränderungen der Elastica scharf betont und mit 
einer eigenen Methode genau verfolgt zu haben, auf traumatische Einflüsse, 
insbesondere primäre Elasticaeinrisse, von KöSTER und seiner Schule, besonders 
KRAFFT, auf unspezifische Entzündungsherde in der Media, und in beiden 
Fällen auf eine Bindegewebsersatzwucherung vor allem in der Tunica media 
bezogen worden, so stimmt die Annahme der Kieler Schule, schon HELLERs, 
DöHLEs, BACKHAUS, mit diesem letzteren ganz überein, sie sehen aber den 
Vorgang, der zu dieser Bindegewebsersatzbildung nach Verlust der Muskularis 
und vor allem elastischen Lamellen besonders in der Media führt, in spezifisch 
syphilitischen Granulationswucherungen usw ., kurzum in der von ihnen zuerst 
gezeichneten Aortitis syphilitica. DöHLE schreibt 1895 schon in einem seiner 
Schlußsätze von der syphilitischen Aortenerkrankung "die entzündlichen 
Veränderungen der Media ermöglichen die Bildung von Aneurysmen'' und HELLER 
legte dies in seinem Vortrage 1899 schon eindringlich dar und sagte: "unter 
den Ursachen für Aneurysmen der Aorta ist jedenfalls der Syphilis die erste 
Stelle einzuräumen". Zwar erkennt er auch andere ätiologische Grundlagen 
an, aber gerade die Atherosklerose (Endarteriitis chronica deformans) die zu 
allermeist angeschuldigt wurde, schließt er dabei im ganzen aus. Und die 
Referenten des Pathologentages 1903, die so viel zur endgültigen Anerkennung 
der syphilitischen Bedingtheit der Aortitis beitrugen, ÜHIARI und BENDA, 
betonten die grundlegende Bedeutung der Aortenlues für die Aneurysmen­
bildung. BENDA, dessen Thema "Aneurysma und Syphilis" lautete, schreibt, 
"daß die Syphilis in der Ätiologie des Aneurysmas eine wichtige Stellung 
beansprucht", wenn er auch, wie wir sofort sehen werden, in der Auf­
fassung, wie die syphilitische Aortenveränderung zur Aneurysmabildung führt, 
von derjenigen HELLER-DÖHLEB und fast aller anderer Bearbeiter des Themas 
abweicht. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 8 
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Dementsprechend ist nun die Schätzung der syphilitischen Entstehungs­
ursache unter den Aortenaneurysmen bei den Forschern, welche eine eigene 
syphilitische Aortenveränderung als grundlegend erkannten, schon eine viel 
höhere. So nahmen MALMSTEN in 800fo, RASCH in 820fo, BuDER in 840fo, HELLER 
(BACKHAUS) in 85% der Aneurysmen Syphilis als grundlegend an. Diese Auf­
fassung wurde denn auch später nach Einführung der Wa.R. durch den ganz 
gewöhnlich positiven Ausfall derselben bei Bestehen von Aneurysmen vollauf 
gedeckt. Sie fand z. B. KALEFF in 26 von 30 Fällen positiv, lmal fraglich, 3mal 
negativ, von denen aber 2 Fälle sonstige Hinweise auf Syphilis boten, so daß 
er unter seinen 30 Aortenaneurysmen in 29 = 97% Syphilis unmittelbar 
annehmen konnte; REITTER erhielt unter 9 Aneurysmen in 7 positiven Ausfall 
der Reaktion, in noch einem Falle bestand sichere Syphilis, d. h. solche in 890fo; 
oder ich erwähne KocH, welcher unter seinen 49 Aneurysmenfällen in 44 im 
Leichenblut positiven Ausfall bekam = 900fo. 

So ist denn auch heute die allgemeine Annahme, daß in der ganz überwältigen­
den Zahl der Fälle die Aortenaneurysmen Teilerscheinung, d. h. Folgezustand 
einer syphilitischen Aortitis und somit selbst luischen Ursprungs sind. DIETRICH 
sagte z. B. vor etwa 6 Jahren, 95% von ihnen seien syphilitisch. ScHLESINGER 
nennt als Kliniker, welche Syphilis als fast einzige Ursache der Aortenaneurysmen 
ansprechen, v. RoMBERG, MoRITZ, ScHITTENHELM, RASCH, V AQUEZ. BRAUN 
führt in demselben Sinne noch GRAM und IsRAEL-RosENTHAL an. Im übrigen 
erklärte schon 1898 MANNING in seiner Freiburger Dissertation klar, daß die 
Syphilis nicht nur zum Aneurysma disponiert, sondern die eigentliche Ursache 
darstelle und als so gut wie einzige Ursache anzusprechen sei, und HAMPELK 
sprach sogar schon 1894 von dem "fast nie trügenden Rückschluß auf eine vor 
8-20 Jahren vorausgegangene Syphilis", besonders im Alter von 30-60 Jahren. 
Auch MAc ÜALLUM nimmt in seinem Lehrbuch die Aneurysmen allgemein 
als luischer Herkunft an. 

Kurz zu erwähnen ist, daß aber auch Aneurysmen atherosklerotischer Ent­
stehung wenigstens vorkommen. Früher wurde eine solche ja, wie auch J ORES 
mit Recht sagt, überschätzt, aber sie mag, wie neuerdings KoRNS meint, heut­
zutage allzusehr unterschätzt werden. KAUFMANN hebt zwar die gewöhnliche 
Atherosklerose als bedingendes Moment für Aortenaneurysma in seinem Lehr­
buch hervor, aber er erklärt dies doch für ziemlich selten. Er setzt aber hinzu, 
daß sich die Zahl erhöhe, wenn man auch die diffusen, die Bauchaorta mit 
einbeziehenden Aortenaneurysmen (von denen anderer Gefäße soll hier zunächst 
nicht die Rede sein) in Betracht zöge. Neuerdings hebt die auf Grund von 
Atherosklerose, wenn die Media mitergriffen oder ganz zerstört wird, entstehen­
den Aneurysmen mit ihrem Hauptsitz in der Bauchaorta wieder ERDHEIM und 
sein Schüler KoRNS hervor. Letzterer schildert eingehend 2 solche athero­
sklerotische Aneurysmen und ferner 2 Kombinationsaneurysmen, d. h. Ver­
bindung der Atherosklerose mit einer eitrigen Entzündung in einem Fall 
(allerdings handelte es sich hier um die Subclavia), mit einer Medianekrose 
unbekannter Ursache in dem anderen Fall. Von selteneren Ausnahmen 
abgesehen ist das Aortenaneurysma aber doch zu allermeist luischer Ent­
stehung. 

Wir brauchen somit auf die Art der Aortenveränderungen, welche bei dem 
Aneurysma sowohl in der Aneurysmawand wie außerhalb mit bloßem Auge und 
dem mikroskopischen Bilde nach gefunden werden, nicht einzugehen. Es sind 
eben die Veränderungen der Aortenlues auch sonst und es könnte nur alles oben 
Dargelegte wiederholt werden. Allerdings sind es fast stets nicht die frischeren 
entzündlichen Vorgänge in der Aortenwand, welche gefunden werden, sondern 



.Abb. 32. Syphilitisches .Aneurysma der .Aorta. Die Elastica der Media (mit Orcein braun gefärbt) 
hört im .Aneurysmasaek auf. (Nach einer Vorlage von Herrn Prof. CHRISTELLERt.) 

8* 
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hauptsächlich narbige Endstadien und oft auch neben den syphilitischen Wand­
veränderungen atherosklerotische, auch im Aneurysmasack selbst, und es ist 
dies ja nicht verwunderlich, wenn wir bedenken, daß die Aneurysmen eine 
Spätfolge der syphilitischen Aortenveränderungen darstellen. Aus den um­
fassenden Untersuchungen AMENOMIYAs über das mikroskopische Verhalten 
der Aneurysmenwand sei nur der eine auch sonst vielfach bestätigte Befund 
erwähnt, daß das elastische System in der Regel an der Übergangsstelle der 
Aorta in das Aneurysma ziemlich scharf abbricht (vgl. Abb. 32), während die 
übrige Intimaschicht in den Sack hineinzieht. Ebenso hört am Halse des 
Aneurysmas die Media auf; die Adventitia erscheint öfters verdickt, meist ist 
sie sehr gefäßreich. 

In einem Punkte gehen die Ansichten auseinander. Gegen die herrschende 
Auffassung, daß es eben die Vernichtung der Muskulatur und Elastica, beson­
ders der Media, und Ersatz durch Bindegewebe ist, welche zu der Aneurysmen­
bildung führt, wandte BENDA die Tindehnbarkeit des leimgebenden Binde­
gewebes ein. Zerstörungen der elastischen Schichten hätten nur dann eine 
ursächliche Beziehung zum Aneurysma, wenn vorher oder gleichzeitig auch das 
Bindegewebe der Wand in größerer Ausdehnung zerstört sei. Somit sieht BENDA 
die unmittelbare Ursache des Aneurysmas in der Zerstörung des Bindegewebes, 
der die Zerstörung der Elastica entweder nebenläuft oder erst nachfolgt. Diese 
Zerstörung des Bindegewebes liegt aber an Stellen gummöser Vorgänge vor 
und solche macht denn auch BENDA, wie es vorher schon ETIENNE und PuPPE 
getan und insbesondere FABRIS begründete hatt, verantwortlich. Zusammen­
hängende gummöse Infiltrate lägen den umschriebenen Ausbuchtungen zu­
grunde. Hier ist der Dehnungswiderstand der Aortenwand herabgesetzt, letztere 
wird durch den Blutdruck vorgewölbt und eingerissen. Dann können solche 
akuten gummösen Aneurysmen durch Organisationsvorgänge in ganz narbige 
stationäre Aneurysmen übergehen, in deren Wand man nichts mehr von spezi­
fischen (gummösen) Veränderungen zu finden braucht (während unter Fort­
dauer gummöser V Qrgänge oder auch banaler Entzündungen entstehende 
progressive Aneurysmen offenbar sehr selten sind). Es entspricht dies ja der 
oben wiedergegebenen Auffassung BENDAs, daß überhaupt bei der Aortitis 
syphilitica die Gummibildung das Maßgebende und die schwielige Veränderung 
DöHLEs aus solcher hervorgegangen sei. Wir konnten uns dem oben nicht 
anschließen und auch hier können wir bei der Seltenheit ausgedehnter echt 
gummöser Zerstörungen solche, obwohl sie, wenn vorhanden, ganz im BENDA­
sehen Sinn wirksam sein werden, den so häufigen Aneurysmen als Folge der 
Aortenlues nicht zugrunde legen. Ich glaube vielmehr, daß man trotz der 
Einwände BENDAs an der alten und auch deute noch wohl allgemein verbreiteten 
Auffassung festhalten darf, daß es die Zerstörung der Elastica und Muskulatur 
und der Ersatz durch Bindegewebe ist, welcher bei dem stetig andrängenden Blut­
druck allmähtich die diffuse oder umschriebene aneurysmatische Erweiterung 
entstehen läßt, da Bindegewebe eben schwerer nach Dehnung in die Ursprungslage 
zurückgeht als die hierher gehörigen Gewebe, besonders die Elastica. So setzte 
schon MARCHAND BENDA entgegen, daß bei der Entstehung der großen sack­
förmigen Aneurysmen im Sinne BENDAs so zahlreiche zerfallene Gummositäten 
beteiligt sein müßten, daß man dergleichen häufiger zu sehen bekommen müßte, 
und MARCHAND sagt selbst auch, daß die einfache Bindegewebswucherung in 
der Media ausreicht, um eine Verdünnung und Ausbuchtung zu veranlassen. 
Die besondere Disposition der syphilitisch veränderten Aorta zu Erweiterungen 
haben auch z. B. schon frühzeitig HELLER, DöHLE, v. DüRING, VIX, HART, 
ScHWYZER dargelegt. Auch GRUBER hat dies gut beschrieben. RANKE hat 
die Verhältnisse auch mechanisch genauer verfolgt. Dafür daß degenerative 
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Veränderungen der Gefäßwand mit Ersatz durch ein minderwertiges Gewebe 
eine Erweiterung von Arterien bewirken, die bestehen bleiben und fortschreiten 
kann, sprechen auch von FABRIS vorgenommene Tierversuche. 

Daß bei Bestehen einer Aortenlues Traumen die Ausbildung von Aneurysmen 
beschleunigen können, ist gut zu verstehen. BRAUN stellt (nach THOREL) als 

Abb. 33. Großes sackförmiges Aneurysma der Aorta ascendens und des Bogens. 

Fälle, in denen solches vorlag, die von FEILCHENFELD, BENDA, BussE, HART, 
WIMMENAUER, THOREL mitgeteilten zusammen. Auch wird vielfach ange­
nommen, daß schwere körperliche Arbeit bei bestehender syphilitischer Aortitis 
zum Aneurysma disponiert. ÜMODEI-ZORINI beschrieb 2 Fälle von Aneurysmen 
des Truncus coeliacus (in einem Falle zusammen mit Aneurysma der Bauch­
aorta) auf Grund von syphilitischer Veränderung mit einwirkender traumatischer 
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Auslösungsursache. Auch ÜBERNDORFER spricht sich in diesem Sinne aus. 
Ein von solchen Gesichtspunkten aus begutachteter Fall von KLIENEBERGER 
wäre hier anzufügen. ENSOR beschrieb ein sog. Aneurysma a deux, d. h. Mann 
und Frau wiesen Aneurysmen auf, was leicht mit syphilitischer Infektion bei 
beiden - beim Mann war sie nachzuweisen - zu erklären ist. 

Daß die Aneurysmen, besonders die sackförmigen (Abb. 33) meist mit dicken, 
zum Teil auch organisierten (vgl. Abb. 34) Thrombenmassen ausgefüllt sind 
(was in einer Arbeit von STENGELE als "spontaner Heilungsprozeß" aufgefaßt 
wird!), daß sie öfters außerordentliche Größe erreichen, braucht nur erwähnt 
zu werden. Ebenso daß häufig mehrere Aneurysmen bestehen. So spricht z. B . 
HART von einer Beobachtung von 6 faustgroßen sich aneinander reihenden 
Aneurysmen der ganzen Brustaorta. WÄTJEN hat noch vor wenigen Jahren 

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

eine syphilitisch veränderte Aorta mit 3 Aneurysmen, ein großes mit Druck 
auf den rechten Vorhof, ein kleines im Bogenteil dicht vor dem Durchbruch und 
ein großes sackförmiges unter die Schleimhaut des Oesophagus und Magens 
durchgebrochenes der Aorta descendens besprochen. 

Dagegen müssen wir noch einige Bemerkungen über den Hauptsitz in der 
Aorta machen. Dieser ist zu allermeist in dem Anfangsteil der Aorta thoracica 
gelegen; hier sind ja nach dem Dargestellten die syphilitischen Aortenverände­
rungen am häufigsten und zu allermeist am stärksten, hier greift auch der Blut­
druck mit seiner ganzen Stärke die veränderte Aortenwand an. Doch sind 
auch Aneurysmen weiter abwärts, auch in der Bauchaorta, keineswegs sehr 
selten. Genauere Zahlenangaben liegen z. B. in folgenden obenstehenden Zu­
sammenstellungen vor (z. T. nach KocH). 
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Sitz in der i In der Aorta I In der Aorta Beschreiber Aorta ascendensl Im Bogen descendens I abdominalis 
I 

·I I 

I 
13,8% M~ERS. 34% 34,8% -I 17,4% 

GRULL. 50% 33,3% 16,7% 
RICHTER 7,4% 

I 

42,0% 32,8% 19,9% 
CRISP 53,8% 28,7% I 12,5% ? 
EMMERICH 51,0% I 40,0% 9,0% -

'- - Brust-Bauch-
BENARY 77% aorta 14% 

ganze Aorta 9°/0 
CoMINOl'I 28% 

I 
38% 22oio 12% 

TURNBULL 30% 40% 26% 4% 
ZIMMER 63% 23% 80/ 2% '0 

(Truncus ano-

KocH 48% i 38,6% 13,4% 
nymus 2%) 

-
KRÜGER 56% I 16,0% 20,0% 8% 

~ 

ScmLLER 93% 5,0% 1% 
Arteria ano-

__; nyma 1% 

GRAVES gibt 25% für die Aorta descendens seiner Fälle an. Alles in allem 
sehen wir, wie stark Aorta ascendens- WAlTE fand sogar von 16 Aneurysmen 
14 hier- und Bogen überwiegen, die Bauchaorta am wenigsten befallen ist, wobei 
die zuerst wiedergegebenen Zahlen für letztere zu hoch gegriffen erscheinen. 

BRINGMANN stellt folgende Zahlen für die Bauchaorta zusammen: 
BoSDORFF fand unter 28 Aneurysmen 5 in der Bauchaorta = 18% 
EMMERICH 52 1 = 20fo 
INDA 35 10 " = 29% 

" 30 8 = 27% 
KRÜGER 48 4 = 8% 
LüTTICH " 101 28 " " = 280j0 
MYERS 109 15 = 14% 
v. ScHRÖTTER " 220 3 " = l o;o 
WILLE 110 12 = 11 o_lo 

MAxiMOW fand solche in 120fo, ÜSLER in 11 Ofo. Dazu käme noch GRA VES 
mit der Zahl l5,50fo. Also machen die Bauchaortenaneurysmen unter den 
Aneurysmen durchschnittlich etwa 11% aus. E. FRÄNKEL betont mit Recht, 
wie dies zuvor auch schon z. B. CRISP oder LEBERT getan, daß die Aneurysmen 
der Aorta abdominalis mit Vorliebe dicht unterhalb des Durchtrittes der Aorta 
- WEITZ beschrieb 4 solche Fälle - sitzen, v. ScHRÖTTER, daß ihr Hauptsitz 
an der Aortenvorderwand gelegen ist. Seltene Fälle an der Hinterwand 
beschrieben z. B. ÜSLER oder WEITZ. Daß gerade ein Teil der Bauchaorten­
aneurysmen aber nicht luischen, sondern atherosklerotischen Ursprungs ist, 
ist schon oben besprochen. Die wohl letzte Beschreibung eines Aneurysmas 
der Bauchaorta durch Ku nimmt zwar auf Grund der mikroskopischen Unter­
suchung Lues als sicher an, so unbedingt beweisend ist die Beschreibung aber 
nicht. Auffallenderweise war hier die Brustaorta ganz frei von Veränderungen. 

Selten sind die Sinus Valsalvae Sitz von Aneurysmen. ScHWARZ sammelte 
1912 unter HAUSER 15 derartige Beobachtungen aus dem deutschen Schrift­
tum. Später hat sich NoACK mit ihnen beschäftigt und ein solches walnuß­
großes Aneurysma bei starken syphilitischen Veränderungen der Senilunar­
klappe bei einem 35jährigen Manne beschrieben. Fast ausnahmslos ist der 
rechte Sinus Valsalvae befallen. Schon v. KRZYWICKI erklärte dies mit seiner 
Dünnheit und seinen Lagebeziehungen zum Septum membranaceum, da ei' bei 
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zerstörenden Vorgängen an diesem eines Teiles seiner Unterlage entbehrt; als 
einwirkende Momente stellte er atherosklerotische und syphilitisch-entzündliche 
Prozesse sowie Druckerhöhung hin. Auch ScHWARZ, der selbst zwei syphilitisch 
bedingte Fälle sowie einen dritten an der oberen Grenze des rechten Sinus mit 
Durchbruch in den Herzbeutel beschreibt, zieht Wandschädigung besonders 
durch atherosklerotische oder syphilitische Vorgänge einerseits, Blutdruck­
steigerung oder Traumen andererseits heran. Der Weg des typischen Aneu­
rysmas des rechten Sinus zieht nach abwärts zum rechten Ventrikel und 

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

Ventrikelseptum. Für diesen Weg ist nach ScHwARZ bestimmend die diastolische 
Rückstoßwelle, die bei Entstehung und Ausbreitung des Aneurysmas die Rich­
tung gibt und die Aneurysmen des rechten Sinus Valsalvae als diastolisch 
entstanden kennzeichnet. Auch NoACK gibt als grundlegend an das Zusammen­
treffen von: l. Wandschädigung der Aorta infolge von Syphilis (oder Athero­
sklerose oder Endokarditis), 2. die topographische Lage, d. h. die engen Bezie­
hungen des rechten Sinus zum muskulösen Septum und zu einem Teil der Pars 
membranacea septi, 3. Blutdruck und Blutdruckerhöhungen, 4. die durch den 
Blutstrom zustande kommende Brandungslinie, in deren Anfangsteil der rechte 
Sinus fällt, 5. den Mangel an einer muskulösen Stütze im Gegensatz zum hinteren 
Sinus und 6. Mangel an einer Wandverstärkung im Gegensatz zum linken und 
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hinteren Sinus, die eine solche durch enge Beziehungen zum Faserring und seinen 
beiden Trigona fibrosa erhalten. Einen Fall von Aneurysma des Sinus Valsalvae, 
den wir beobachteten, gebe ich in Abbildung wieder (vgl. Abb. 35). Erwähnt sei, 
daß BENDA einen Gummiknoten in einem Sinus der Aortenklappen beschrieb. 

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

Abb. 36. Abb. 37. 
Abb. 36. Aortitis syphilitica zusanunen mit starker Atherosklerose der Aorta. 

Bei a durchgebrochenes Aneurysma. Arrosion der Wirbelkörper durch das Aneurysma. 
Zu sehen ist die zwischen zwei Wirbeln stehen gebliebene Zwischenscheibe (b). 

Abb. 3 7. Aneurysma der Aorta thorica. Arrosion der Wirbelsäule. 
(Nach einer Vorlage von Herrn Prof. CHRISTELLERt.J 

entwickeln. ScHMORL hat zwei derartige "intramyokardiale Aortenaneurysmen" 
vorgezeigt und, nachdem SoMMER schon eine genaue Schilderung gegeben, hat 
GLASSaus dem ScHMORLschen Institut über im ganzen 4 derartige Fälle "intra­
muraler Aneurysmen" berichtet. Er sagt mit Recht, daß im Schrifttum sonst 
von solchen nicht die Rede ist. Zwei der Fälle sind auf Grund ulcerös-endo­
karditischer Auflagerungen entstanden, die beiden anderen aber eben auf Grund 
syphilitischer Veränderungen. Nach einer derartigen Schädigung der Sinus­
wand ist es der Blutstrom, welcher die aneurysmatische Ausbuchtung, die sich 
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in die vordere Herzwandmuskulatur ausdehnt, bewirkt. Die Herzmuskulatur 
war dabei wohl auch durch entzündliche Vorgänge zuvor geschädigt. 

Einzufügen wären hier einige Zahlen über die Häufigkeit des Aneurysmas 
bei der Aortitis syphilitica: INDERRES gibt 22 solche unter 323 Aortenluesfällen 
= 9,60fo und damit wohl die niedrigste Zahl an, ÜHIARI fand 4 Aneurysmen 
unter 27 Aortitiden = 14,80fo, EBSTElN klinisch 7 unter 47 = 150fo, EICH lO 
unter 63 Fällen = 160fo, HElMANN 19 unter 105 = 180fo, FRlTZ LESSER 18 unter 
96 = 18,70fo, KRÜGER 27 unter 142 = 190fo, STADLER (klinisch) 48 unter 248 
= 19,30fo. Die Zahl 20-30% geben an: GRUBER (1914), der 24 Aneurysmen 

Abb. 38. Aortitis syphilitica. Großes sackförmiges Aneurysma, durchgebrochen (Giasstab). 

unter 120 sezierten Aortitiden fand = 200fo, REICH (klinisch) 10 unter 45 = 220fo, 
BüCH 22 unter 355 = 230fo, LENZ, der 240fo angibt und BENTHAUS 250fo, STADLER 
auf Grund von Sektionen 280fo (27 Aneurysmen unter 95 Aortitiden), endlich 
WoDTKE, der klinisch die Zahl auf 300fo schätzt. KARL HoFFMANN (86 von 
280 Aortenluesfällen), MARIE ScHILLER (119 von 382) und FAGIULO (5 von 16) 
kommen auf 31 Ofo, FuKUSHl fand 27 Aneurysmen bei 70 Aortitiden = 38,60fo 
und die stärkste Aneurysmenbeteiligung geben WAlTE mit 49,5°/3 (16 unter 
33 Aortitiden) und ScHRUMPF (97 unter 186) an. Wir haben unter 223 syphi­
litischen Aortitiden 68 Aneurysmen gefunden, was einen Hundertsatz von 30,5 
ergibt. Diese wie alle folgenden statistischen Berechnungen aus unseren Sek­
tionen von 1906 bis jetzt wurden in überaus sorgfältiger Weise von meinem 
Assistenten, Herrn Dr. EVELBAUER, ausgeführt, dem ich zu großem Dank dafür 
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verpflichtet bin. Einige andere das Aneurysma betreffende Zahlenzusammen­
stellungen werden unten zusammen mit solchen der Aortitis syphilitica über­
haupt wiedergegeben werden . 

Daß mit den Aneurysmen große Gefahren verknüpft sind, ist allgemein 
bekannt. So die Druckgefahr. Vor allem Knochen fallen dem Dauerdruck am 
leichtesten zum Opfer. Bekannt ist dies besonders für die Wirbelsäule, wobei 
dadurch, daß die bindegewebigen Zwischenwirbelscheiben dem Druck besser 
Widerstand leisten und erhalten bleiben, sehr eigenartige Bilder entstehen (vgl. 
Abb. 36 und 37). Auch Rippen und Sternum können dem Druck zum Opfer 

Abb. 39. Aortitis syphilitica zusammen n:lit Atherosklerose (die gelben Platten). 
Aneurysma der Aorta ascendens, in den Herzbeutel durchgebrochen (bei a) . 

fallen. Ebenso können Organe leiden. So kann besonders auch Druck auf 
Bronchien schwere Bronchitiden und dgl. hervorrufen, wie dies vor allem 
auch HART verfolgt hat. Druck auf andere Gefäße kann sehr schwere Folgen 
zeitigen. Erwähnt sei, daß Druck auf die Vena cava zu Erweiterung kollateraler 
Venen führen kann. wie 0BERNDORFER ausführt und sich so die von STADLER 
beobachtete frühzeitige Erweiterung der Hautvenen der Brust erklären dürfte. 
Daß Thrombenstücke, aus Aneurysmen losgerissen, als Emboli irgendwo stecken 
geblieben, schwere Folgen zeitigen können, so auch im Gehirn, versteht sich 
von selbst. Eine Hauptgefahr aber liegt bekanntlich in dem Durchbruch eines 
Aneurysmas (Abb. 38), selten nach außen, meist nach innen, vor allem in andere 
Hohlorgane, so Herzbeutel (vgl. Abb. 39), Pleurahöhlen, Bronchien, Luft­
röhre, Speiseröhre (vgl. Abb. 40, 41), Magen, oder in große Gefäße, z. B. Pul­
monalis (vgl. unten) oder - sehr selten - in die obere Hohlvene, wie dies WIEN 
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und EARLE sowie BoRST beschrieben. Die Zahl der durchbrechenden Aneurysmen 
wird oft überschätzt. Daß der Hundertsatz kein so überaus hoher ist, zeigen z. B. 
folgende Zahlen: EMMERICH gibt unter 51 Aneurysmen 12 Durchbrüche = 23,5°/0 

an, KRÜGER 9 von 27 = 330fo, BENARY 6 von 20 = 300fo; KocH schätzt die 
Zahl auf 340fo, PRzYGODE nur auf lOOfo, BAER PRZYGODEs und seine Fälle 
zusammengenommen auf l50fo, GIBSON auf l80fo, MALMSTEN dagegen auf 600fo. 
GRUBER betonte mit vollem Recht, daß der Tod bei der luischen Aortitis häufiger 
an Veränderung der Aortenklappen oder an Verengerung bzw. Verschluß der 

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

(dünner Glasstab) wie in die Luftröhre dicht oberhalb ihrer Teilung (dicker Glasstab). 

Kranzgefäße erfolgt denn an Aneurysmendurchbruch. Daß ein solcher meist 
sehr schnellen Verblutungstod bewirkt, ergibt sich von selbst. 

Noch einige Angaben über die Häufigkeit des Weges des Durchbruches. Unter 
den 12 von EMMERICH gefundenen Durchbrüchen von Aneurysmen erfolgten 
3 in die Trachea, 2 in die linke Pleurahöhle und Lunge, 2 in die rechte, l in die 
linke Pleurahöhle, l in den linken Bronchus, l in den rechten Bronchus und 
je l in das hintere Mediastinum und in das Perikard. Unter HAMPELNs 18 
intrathorakalen Durchbrüchen (von 38 Sektionsfällen mit Perforation) erfolgten 
4 in die Luftröhre, 3 in den Bronchus, 2 in die Pleurahöhle, je l in die linke 
Lunge, das Mediastinum und den Herzbeutel und 5 in die Speiseröhre. PRZYGODE 
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dagegen fand unter 59 Sektionsfällen von Aneu­
rysmen nur 6 intrathorakale Durchbrüche, BAER 
unter 26 Durchbrüchen nur 2 in die Luftwege. 
HAMPELN beobachtete unter seinen eigenen 108 
tödlich verlaufeneu Aneurysmen im ganzen 15mal 
Einbrüche in Luftröhre oder Bronchien. Beim 
Einbruch in Luftröhre oder Bronchien träte der 
Tod meist sofort ein, während bei Einbruch in die 
Lunge sich oft Anfälle wiederholten und der Tod 
meist erst langsamer erfolge. Nach KocH brachen 
unter seinen genauer verfolgten 55 perforierten 
Aneurysmen 13 in den Herzbeutel, 8 in den linken 
Bronchus, 7 in die Luftröhre, 5 in die Speiseröhre, 
4 in den rechten Pleuralraum, 3 in die Bauch­
höhle, 2 in den linken Pleuralraum, 2 in das retro­
peritoneale Gewebe, 2 in den Ileopsoas sowie in 
die linke Lunge und endlich je 1 in das Duo­
denum, das subpleurale Gewebe der Brustwand, 
das hintere Mediastinum, die Arteria pulmonalis, 
die Vena iliaca, den rechten Vorhof und nach 
außen durch. KRÜGER fand 5mal Durchbruch in 
die Perikardhöhle, 2mal in die rechte Pleurahöhle 
und je 1 mal in die linke Pleurahöhle und die 
Trachea. KAPPIS beschäftigte sich besonders mit 
dem Einbruch von Aortenaneurysmen in die Pul­
monalarterie (vgl. Abb. 42) und stellte 32 ein­
schlägige Fälle zusammen. JANKOWICH fand 50 
Einbrüche in Arteria pulmonalis oder in das Herz 
im Schrifttum beschrieben. Höchst eigenartig 
sind 2 von ihm mitgeteilte Fälle dadurch, daß 
die Kranken nach dem Einbruch noch zunächst 
weiter lebten. Das Blut fließt dann von der Aorta 
in die Lungenarterie und es stellt sich Hyper­
trophie der rechten Herzhälfte ein. Auch BoRST 
beschreibt einen Einbruch eines Aortenaneurysmas 
in die Vena cava superior (s. u.) und einen 
solchen in die Speiseröhre mit noch 7- bzw. 8tägiger 
Lebensdauer. Hier fand sich ein aus dem Aneu­
rysmasack stammender Fibrinpfropf, welcher die a · 
Durchbruchsöffnung verschloß. Einen Einbruch in 
die obere Hohlvene teilte neuerdings auch SPANIER­
MANN mit. Ein in den rechten Vorhof einge­
brochenes kleinapfelgroßes Aortenaneurysma teilte 

Abb.41. 
Aneurysma der Aorta LA.ortitis 
syphilitica(a)J mitDurchbruch(b) 
in den carcinomatösen Oeso­
phagus (c). (Nach einer Vorlage 
von Herrn Prof. CHRISTELLERt.) 

z. B. WEILL mit. In dem abgebildeten Falle 
(Abb. 43) war ein Aneurysma in die rechte Herz­
kammer eingedrungen. Einen eigenartigen Fall 
beschrieb ZYPKIN. Hier brach ein Aneurysma der 
Bauchaorta in den Magen ein, und zwar durch 
ein Ulcus rotundum, das selbst auf syphilitisch­
arteriitisehe Veränderungen in den großen Magen­
gefäßen bezogen wird. Noch sei erwähnt, daß, wie 
es FRÄNKEL darstellt und wie wir es in meinem Institut in einem Falle auch 
gesehen haben (vgl. Abb. 44), im übrigen auch z. B. GRUBER und KRATZEISEN 



Abb. 42. Aortitis syphilitica. Die Aortenklappen slnd stark verdickt und verkürzt (Aorteninsuffizienz). 
Ein Aneurysma der Aorta asc.Jndens ist in die Arteria pulmonalis durchgebrochen (Glasstab). 

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

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

Ein Glasstab zeigt die Durchbruchstelle an. 

mit den Bronchien, so daß der Tod an "Haemoptoe" erfolgte. Das Bild war 
klinisch ganz das einer Lungen- (Bronchial-) Geschwulst. Schwielige Massen 
zwischen Aneurysma und der selbst durch Druck geschädigten Wirbelsäule 
ließen den linken sympathischen Grenzstrang nicht weiter verfolgen, übten 
auf den rechten aber Druck aus und so mögen sich die klinisch aufgefallenen 
Magenstörungen und die Magenerweiterung erklären. 

Durch Druck des erweiterten Anfangsteiles der Aorta auf die Lungenarterie 
kann es auch zu Stenose letzterer kommen, wie dies KAPPIS in 6 Fällen sah. 
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Durch Verwachsung einer oder mehrerer Klappen mit der Innenwand des 
gepreßten Gefäßes entsteht auch Insuffizienz. Starke Stenosierung der 
Pulmonalarterie durch Vorwölbung eines Aortenaneurysmas in die Lungen­
arterie oder den rechten Conus arteriosus ohne Perforation ist immerhin selten. 
STEINMEIER stellte als solche Fälle die von Louis, LdiNNEC, CoHN, JoHNSEN, 
HALDANE, EBSTEIN, RINDFLEISCH-ÜBERNIER, ÜOLBERG veröffentlichten aus 
dem älteren Schrifttum zusammen, konnte aber im neueren keine Mitteilungen 
über ähnliche Fälle finden. STEINMEIER selbst veröffentlichte einen höchst­
interessanten Fall, in dem nicht ein Aneurysma verum, sondern ein Aneurysma 
spurium bei luischer Aortitis, das er mit Wahrscheinlichkeit auf ein zerfallenes 

Abb. 45. Aneurysma dissecans auf luischer Grund· 
Jage. Blick in die eröffnete Aorta. Riß in der 
Aorta aus der eine dünne Sonde hervorragt. 
Rech~ neben der Aorta das Aneurysma dissecans. 
Schwerste syphilitische Aortitis. [Aus ADALBERT 
LOESCHKE : Frankf. Z. Path. 36, 66 (1928), Abb.l.] 

größeres Gummi bezieht die 
Aortitis wies miliare Gummata auf - , 
sich derartig in den Ausgangsteil der 
rechten Herzkammer vorwölbte, daß 
es zu Pulmonalstenose und durch 
Verwachsung zweierKlappen mit dem 
vorgewölbten Sack auch zu Pulmonal­
insuffizienz gekommen war. 

Einfache Risse in noch ungeplatzten 
Aneurysmen, unter dem Einfluß 
schwerer körperlicher Anstrengungen 
oder Gewalteinwirkung, meist Längs­
risse, sind öfters beschrieben. So hat 
vor wenigen Jahren G:ERY bei einem 
57jährigen Mann mit Mesaortitis luica 
eine 2,5 cm lange, längsverlaufende 
Rißstelle beobachtet, die zu Hämo­
perikard führte. Die Aortensyphilis 
neigt in der Regel nicht zur Bildung 
von Aneurysma dissecans ; das Narben­
gewebe gibt wohl zu echten Aneu­
rysmen Veranlassung, aber das feste 
Gewebe hindert eher die Bildung 
dissezierender Aneurysmen als daß 
es solche begünstigte, wie dies schon 
H. W OLFF, ERWIN SCHMIDT und neuer­
dings LOESCHKE betonen . Es kommt 
aber eben doch vor, und hatte ÜSLER 
schon von Aneurysma dissecans bei 

jungen Leuten gesprochen, deren Aorta "weakened by syphilitic or some other 
form of aortitis" war, so stellte LOESCHKE als solche Fälle aus dem Schrift­
tum diejenigen zusammen von LüTTICH und FRIEDLÄNDER, bei denen mit 
Wahrscheinlichkeit, von ÜLIVER, BESDZIEK, TscHERMAK, Bu ssE (LuBARSCH). 
P. FRÄNKEL, KNüLL (2 Fälle), in denen wohl mit Sicherheit syphilitisohe 
Aortitis zu Aneurysma dissecans führte (wozu noch der von FREI beschrie­
bene Fall dieses Vorganges auf Grund einer angeborenen syphilitischen Aorten­
veränderung bei einem 14 Monate alten Knaben kommt). Dann gehören hierher 
noch die von BABES und MIRONESCU mitgeteilten "dissezierenden Aortitiden" 
mit folgendem Aneurysma dissecans, bei denen wenigstens teilweise syphilitische 
Aortenveränderung bestand, wozu nach ihrer Auffassung Bakterieninvasion 
wirksam hinzukommt, und insbesondere der hiermit in Parallele gestellte Fall 
KRUKENBERGs, in dem eine Mesaortitis syphilitica dem dissezierenden Aneurysma 
zugrunde lag, wobei neben der Lues mechanischen Ursachen, wie Traumen, 
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Blutdrucksteigerung u. dgl. eine Rolle zugeteilt wird (an den Schilddrüsenarterien 
fanden sich zugleich sehr eigenartige von den Vasa vasorum abgeleitete Aneu­
rysmen). Dann hat neuerdings LöscHKE - sein Lehrer JAFFE hat den Fall 
zuvor schon vorgezeigt - einen eigenen einschlägigen Fall eingehend beschrieben 
(vgl. Abb. 45), der genetisch wichtig ist, indem hier nachgewiesen werden 

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

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

Endlich sei das seltene Vorkommnis einer Aortenisthmusstenose bei Aortenlues 
mit Aneurysma erwähnt. PINKS hat einen derartigen Fall beschrieben - und 
als Folge narbiger Schrumpfung der Media und Intima angesprochen - und 
diesen zusammen mit einem zweiten später STADLER ausführlich besprochen. 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 9 
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STADLEB erklärt die Stenose wohl mit Recht durch Druck des erweiterten 
Aortenbogens auf die Isthmusgegend mechanisch. Vorbedingung seien aneurys­
matische Erweiterungen des aufsteigenden und Bogenteiles der Aorta mit 
Änderungen der Stromrichtung in ihr. Nachdem so die Stenose mechanisch 
entstanden ist, könne sie durch bindegewebig-schrumpfende oder atheroskleroti­
sche Vorgänge in ihrem Bereich, die durch die veränderte Richtung des Haupt­
blutstromes begünstigt würden, gesteigert werden. STADLEB betont die Selten­
heit solcher Stenosen bei Aortensyphilis; nur auf der Tafel VII der GRUBERsehen 
Monographie sei eine leichte Stenose zu sehen. In unserer Sammlung findet 
sich ebenfalls ein :Fall, welcher der Schilderung von STADLEB gut entspricht. 
Ich gebe eine Abbildung desselben (Abb. 46). 

Mit den Todesursachen beim Aortenaneurysma hat sich zunächst BAER 
1912 beschäftigt; er fand unter seinen Fällen 7mal Tod infolge von Durchbruch 
(3mal in den Herzbeutel, je 1mal in Luftröhre, Speiseröhre sowie linken Haupt­
bronchus, Aorta und Lungenarterie und nach außen), 4mal infolge andersartiger 
Komplikationen und 15mal an chronischem Herz-Lungenleiden, darunter 
8mal Herzklappeninsuffizienz, bei der Atherosklerose und syphilitische Ver­
änderung in bezug auf die Wirkung auf das Herz schwer abzugrenzen seien. 
Daß BAER nur einen kleinen Teil der Aneurysmen durchgebrochen und so tödlich 
endend fand, ist schon erwähnt. Der häufigste Tod ist nach ihm erst nach langem 
Leiden eine chronische Funktionsstörung des Herzens. PoHRT, welcher derselben 
Frage nachging, stellte die in Hamburg-Eppendorf 1908-13 sezierten 57 Aneu­
rysmen auf die Todesursachen hin zusammen. Es starben 12 an Ruptur = 240fo 
(3mal war die erste Blutung sofort tödlich), 6 an Zusammenpressung der Luft­
röhre, 2 der Speiseröhre, 1 der Lungenarterie, 9 an solcher der Brust­
organe = 180fo, 17 an Krankheiten der Kreislauforgane = 340Jo (12 an relativer 
Aorteninsuffizienz = 240fo, sonstige Kreislauferkrankungen, wie Coronarverenge­
rung, Aorteninsuffizienz usw. lOOJo), 3 an Lungenerkrankungen infolge Stauung 
im kleinen Kreislauf = 60fo, und endlich 9 an sonstigen Erkrankungen = 180fo 
(darunter keine Emboliefälle). 

Die Seitenäste nehmen, wie oben dargelegt, nur selten und meist nur 
in der Nähe der Aorta an der syphilitischen Entzündung dieser teil. Es 
finden sich hier auch zuweilen Aneurysmen. In Betracht kommen vor allem 
solche der Arteria anonyma, welche nach v. BERGMANN 3°/0 , nach CmsP etwa 
3,8°/0 aller Aneurysmen ausmachen und von denen ERSTEIN über 14, MEYGRET 
über 3 berichteten. Diese haben nun aber nur in einem kleinen Teil der Fälle 
luische Entstehungsursache. Doch beschrieb klinisch syphilitisch bedingte z. B. 
MICHANOWSKY, ferner PRANGE (positive Wa.R.). HoLSCHER hat bei Verfolgung 
des Übergreifens syphilitischer Veränderungen auf die großen Arcusäste (s. oben) 
auch in 3 Fällen Aneurysmen gefunden-in einem Falle spindelige in der Anonyma 
und Arteria carotis communis beiderseits, in einem zweiten Falle in Anonyma 
und linker Subclavia, im dritten in der Anonyma - und eine größere Reihe 
von :Fällen aus dem Schrifttum zusammengestellt. Besonders erwähnt werden soll 
die Vorzeigung VERSEs eines außergewöhnlich großen Aneurysma der Anonyma, 
das auch die Knochen weitgehend zerstört hatte (die rechte Clavicula fast ganz, 
die erste Rippe und das Manubrium sterni usuriert), während zugleich luische 
Aortitis bestand. Und ebenso die dem Aneurysma der Arteria anonyma gewid­
mete Abhandlung HoFRICHTERS auch aus dem Leipziger pathologischen Institut. 
In seinen 3 eigenen Fällen. (wozu auch der VERSEsche gehört)' lag auch stets 
neben dem Anonyma-Aneurystna syphilitische Aortitis vor, d. h. zugrunde, 
von wo die Anonymaveränderung ihren Ausgangspunkt nahm, und zwar so, 
daß die Aneurysmen stets sich von der Vorderwand und der rechten Seitenwand 
der Arterie aus, dem geringsten Widerstand entsprechend, entwickelten, um 
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dann durch die rechte obere Thoraxapertur zwischen dem Musculus sterno­
cleidomastoideus, der Luftröhre und der Clavicula am Hals nach oben zu wachsen 
(vgl. auch v. BERGMANN und RosENSTEIN). Starke Druck- und Verdrängungs­
erscheinungen an Nerven der Anonymawand, dann dem rechten N ervus recurrens, 
Halsnerven, Luftröhre, Lunge, einmündenden und angrenzenden Gefäßen, 
Hals-Brust-Schultergegend-Muskulatur, Knochen (Clavicula, Sternum, Rippen, 
Wirbelkörper) können die Folge großer Aneurysmen hier sein, die dann auch 
nach außen hervortrten und durch die Haut durchbrechen können. Auch wir 
haben in einem Falle von Aortitis syphilitica ein Aneurysma der Arteria anonyma 
gefunden. 

Mit den Aneurysmen der Arteria axillaris hat sich KLOEPPEL beschäftigt 
und einen Fall auch neben Aortitis syphilitica beschrieben, der sich wieder 
durch seine Größenverhältnisse auszeichnet. Die Axillaraneurysmen finden 
sich nur in etwa 1-3% der Aneurysmen. Noch viel seltener sind Aneurysmen 
über das untere Aortenende hinaus. So hat DI PoGGIO den sehr seltenen Fall 
eines syphilitisch bedingten Aneurysmas - vielleicht unter Beteiligung eines 
Traumas - der Arteria Iliaca externa und femoralis an der Stelle vor dem 
Eintritt in den HuNTERsehen Kanal bei einem 27jährigen Manne beschrieben 
(über die Veränderungen an den Arterien der unteren Extremitäten selbst 
vergleiche im übrigen unten). 

4. Statistisches über die syphilitischen Veränderungen der Aorta. 

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

Es überwiegt nach allgemeinen Erfahrungen das männliche Geschlecht weitaus 
über das weibliche. HERZ ist der einzige, welcher auf Grund klinischer Beob­
achtungen bei syphilitischen Gefäßerkrankungen eine stärkere Beteiligung der 
Frau angibt. Ausnahmslos erscheint sonst aus den klinischen wie anatomischen 
Zusammenstellungen ein bedeutendes Vorwiegen der Männer deutlich; PoRT 
meint allerdings, daß im Alter die Frauen häufiger an Aortitis syphilitica 
erkrankten. Das Überwiegen der Männer ist bei weitem höher als etwa einem 
stärkeren Hundertsatz syphilitischer Männer entspricht. Man hat es mit stärkerer 
Inanspruchnahme des Zirkulationsapparates bei schwerer körperlicher Arbeit, 
auch wohl mit toxischen Momenten wie stärkerem Alkohol- und Nikotingenuß 
zu erklären versucht, HELLER betonte daneben auch konstitutionelle Momente. 
Im ganzen gehen die Zahlen über die Verteilung auf beide Geschlechter einiger­
maßen auseinander. 

Ich setze folgende Übersicht hierher: 

STRAUB fand 
EICH 
Fux:usm 
BENARY 
ÜBERNDORFER 
LENZ 
TmEM 
GRUB ER 

LANGER " 
KURT HOFFMANN " 
ÜLAWSON-BELL " 

56 Männer, 
43 
44 
39 
55 
26 
34 

175 
472 
191 
104 

" 
" 

" 

13 Frauen, die Männer stellen 81% 
20 " " " " 68°/0 

26 " " 63% 
15 " " " 720/0 
44 56% 
12 " " 68°/0 

4 " " " 89°/0 

78 " " " 69°/0 
249 65% 
89 " 68,1% 
22 " " " 82°/0 

9"' 
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Klinisch fanden : 
GoLDSCHEIDER 
KOROZ1:'NSKI 
ZIIDlER 
WODTKE 
PLETNEW 
BRUHNS 
KARL HOFFMANN 
HEIMANN 
HELLER 
SOHLEBINGER 

78 Männer, 17 Frauen, die Männer stellen 82% 
33 " 21 " 61 °.'0 

230 65 " " 78% 
233 68 " 77% 
174 54 " " 76% 
154 46 " 77% 
191 89 " 68,1% 
97 8 " " 92°/0 

232 " 98 " " " " 70°/0 
56 32 " 64% 

Wir sehen also Schwankungen zwischen 56 und 920fo, stets aber überwiegen 
die Männer, die höheren Zahlen sind die häufigeren. Rechnen wir alle diese 
Fälle zusammen, so ständen 2526 Männern 981 Frauen gegenüber, d. h. die 
Männer stellen einen Anteil von 720fo. Wir fanden in unseren Sektionsberichten 
unter 216 Fällen in 163 = 75% das männliche Geschlecht vertreten. Hiermit 
stimmen auch die klinischen Schätzungen von v. RoMBERG, HUBERT, MoRITZ 
und die anatomische Angabe BocKs, daß die Männer 660fo der Fälle ausmachten, 
ganz gut überein, erst recht die 75% Annahme von BRAUN, während KüLBs 
Verhältniszahl von über 83% etwas hoch liegt. Alles in allem können wir sagen, 
daß an der syphilitischen Aortitis durchschnittlich fast 3mal so viel Männer 
als Frauen erkranken. 

Ähnlich verhalten sich die Verhältnisse auch, wenn wir das Aneurysma der 
Aorta gesondert ins Auge fassen. BosnoRFF allerdings gibt für das männliche 
Geschlecht nur 55,50fo an, GRUBER fand unter 24 Fällen 14mal das männliche 
Geschlecht betroffen = 58% der Fälle, MüLLER das gleiche in 590fo, BAULER 
unter 58 Fällen in 37 Fällen = 64% der Fälle, BRAuN (syphilitische und nicht­
syphilitische Fälle zusammen) in 670fo, ebenso etwa EMMERICH, GERHARDT 
sowie KuHK in 68% (17 von 25 Aneurysmen), LEBERT in 700fo, ebenso wir unter 
60 Aneurysmen in 42 = 700fo, MAXIMOW in 71,50fo, KocH in 72,40fo, GRAVES 
in 750fo, LüTTICH in 790fo der Fälle. Alle anderen Ziffern liegen zwischen 80 
und 900fo; so fand ARNSPERGER unter 35 Fällen 28mal das männliche Geschlecht 
betroffen = 80°/0, ÜSLER fand unter 1140 Aneurysmen das männliche Geschlecht 
in 820fo beteiligt, KALEFF gibt 830fo an, ebenso BoiNET, GoLDSCHEIDER 83,330fo, 
ÜRISP 870fo, ETIENNE, welcher eine Reihe von Statistiken zusammenstellte, 
890fo, ebenso HoDGSON, STüRM BULI sowie BAULER 900fo, BIZOT 90,50fo, RICHTER 
920fo. v. ScHRÖTTER sowie GRA VES geben allgemein an, daß sich die Fälle bei 
Männern zu Frauen etwa wie 2 : I verhalten. Wir sehen, daß das männliche 
Geschleckt beim Aneurysma etwa ähnlich wie bei der gundlegenden Erkrankung, 
der Aortitis sypkilitica, über das weibliche überwiegt. 

Was das Lebensalter betrifft, in welchem die von der Krankheit befallenen 
stehen, sei es, wenn die Krankheit die ersten klinischen Zeichen macht, sei 
es, daß sie erst nach dem Tode bei der Sektion festgestellt wird, so können wir, 
da diese beiden Zeiten, wie wir sehen werden, ganz dicht zusammen liegen, 
sie zunächst zusammenfassen. Wir sehen ein starkes Überwiegen der mittleren 
Lebensjahre. Die Jahre zwischen 40 und 60 Jahren werden von STADLER, ÜBERN­
DORFER, FuKusm, HuBERT, GANTER, KRÜGER, MoruTz, BocK gemeinsam als 
die hauptbeteiligten angegeben. Ganz ähnlich äußern sich v. KoRCZYNSKI, 
lNDERHEES, BRUHNS, welche das Jahrzehnt der 40er Jahre in den Vordergrund 
stellen, CUMMER und DEXTER, welche 40-55 Jahre, FRÄNKEL sowie HAZEM, 
welche 40-45 Jahre, LENZ, welcher 45-50 Jahre, K. HoFFMANN, der 41 bis 
50 Jahre, WODTKE, der 45-55 Jahre, LANGER, welcher 50-55 Jahre als bevor­
zugt bezeichnet, während in einigen Zusammenstellungen ein größerer Spiel­
raum gelassen wird, so von GoLDSCHEIDER 30-55 Jahre, von DENEKE 35 bis 
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50 Jahre, von EDELMANN und PRETKIN 25-50 Jahre, von REICHE sowie GRUBER 
30-60 Jahre angegeben werden. Wir fanden unter 208 verwertbaren Sektions­
fällen 3 in einem Alter zwischen 20 und 30 Jahren, 28 zwischen 30 und 40 Jahren, 
62 zwischen 40 und 50 Jahren, 60 zwischen 50 und 60 Jahren,· 36 zwischen 
60 und 70 Jahren, 18 zwischen 70 und 80 Jahren, I älter, d. h. an die 60% aller 
syphilitischen Aortitiden standen in einem Alter zwischen 40 und 60 Jahren. 
Auch die errechneten Durchschnittsalter liegen fast alle im 5. Jahrzehnt. Als 
solches geben an: REITTER 43,5 Jahre, ERSTEIN 44 Jahre, OsTMANN 44,4 Jahre, 
NoNNE 45 Jahre (zugleich Nervensyphilis), GRAu 47 Jahre, BENARY 47,7 Jahre, 
HElMANN 48 Jahre, STADLEB 49 Jahre, DoNATH 49 Jahre, v. RoMBERG 51 Jahre, 
WITTGENSTEIN-BRODNITZ 48-52 Jahre. Das Durchschnittsalter bei unseren 
Sektionen entspricht also den zuletzt angegebenen Zahlen. Einige Forscher 
verzeichnen geringe Unterschiede für das Alter in beiden Geschlecht~n; während 
BENARY das Durchschnittsalter bei Frauen höher als beim Manne fand, nämlich 
48,3 gegenüber 47,2 Jahren, geben umgekehrt OSTMANN sowie MoRITZ ein 
höheres Lebensalter für den Mann an, ersterer durchschnittlich 44,8 gegenüber 
44 Jahren und letzterer fand am häufigsten 40-70 Jahre beim Manne, bei der 
Frau nur 40-60 Jahre vertreten. 

Dafür, daß die mittleren Lebensjahre bei der Aortenlues am bevorzugtesten 
Bind, sind auch KriegBerfahrungen angeführt worden. 0BERNDORFER wollte 
aus dem geringen Anteil syphilitischer Aortitiden unter den Soldaten im Felde, 
verglichen mit seinem heimatlichen Material (München), schließen, daß die 
luische Gefäßveränderung lange latent bleibt, erst jenseits des 4. Jahrzehnts 
aufzutreten und dann rasch Fortschritte zu machen pflegt (perivasculäre Rund­
zelleninfiltrate, die er in der Adventitia der Aorta bei syphilisverdächtigen 
Leuten mit sonst unveränderter Aorta vielfach fand, könnten vielleicht den 
Anfang im latenten Stadium darstellen, doch sind Schlüsse, wie auch GRUBER 
bemerkt, hier kaum möglich). Die im Feldheer aufgefallene geringe Zahl syphi­
litischer Aortitiden erklärt GRUBER etwas anders als 0BERNDORFER; außer der 
Jugend der Leute möchte er dabei Gewicht auf die Durchmischung der Kriegs­
teilnehmer aus Stadt und Land legen, denn in Großstädten vor allem herrscht 
die syphilitische Erkrankung weit mehr vor; so hatte er in Mainz 2% gegenüber 
Berlin oder Harnburg mit ihren 6-70fo. Dieses letztere, nämlich der Unterschied 
in den einzelnen Gegenden und insbesondere die Bevorzugung der Großstädte, 
muß bei Statistiken überhaupt immer berücksichtigt werden. 

Wenn 0BERNDORFER schließt, daß die Aortitis luica lange latent bleibt, wenn 
Bie aber auftritt, raBch FortBchritte macht, so ist dies auch aus klinischen Beobach­
tungen, vor allem auch verglichen mit anatomischen Befunden, mit Sicherheit zu 
ersehen. So gibt BENARY schon an, daß er durchschnittlich die ersten Krankheits­
zeichen in einem Alter von 45,3 Jahren fand, der Tod (mit Sektionsbestätigung) 
durchschnittlich im Alter vom 47,7 Jahren (47,2 bei Frauen, 48,3 bei Männern 
vgl. oben) eintrat. STADLEB gibt das Durchschnittsalter der ersten Erkrankung im 
klinischen Sinne mit 4 71/ 3, das Durchschnittsalter zur Zeit des Todes mit 49 Jahren 
an. So betont er auch, daß die Aortenerkrankung in der großen Mehrzahl der 
Fälle zunächst lange latent verläuft, auch zum Stillstand kommen kann (rudi­
mentäre luische Aortitis), und daß es auf jeden Fall unmöglich ist, einen Zeit­
punkt für den Beginn der anatomischen Veränderungen in der Aorta, also für 
den wahren Anfang der Erkrankung, anzugeben. Nach Einsetzen von Krank­
heitszeichenaber träte meist binnen zwei Jahren schon der Tod ein. Das Durch­
schnittsalter der ersten Krankheitszeichen und des Todes weichen (s.o.) nur 
12/ 3 Jahre voneinander ab. Die durchschnittliche Lebensdauer nach der Infektion 
bis zum Tode betrug in seinen Fällen durchschnittlich 2P/2 Jahre, bis zum Auf­
treten der ersten Krankheitserscheinungen 20 Jahre, der Unterschied also 
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auch nur P/2 Jahre. Auch DENEKE hatte schon nur 1/ 2-1 Jahr als Zwischen­
raum zwischen ausgesprochenen Krankheitssymptomen und Lebensende als 
das häufigste angenommen. Andererseits sind auch Fälle z. B. von BAER mit 
einem Krankheitsverlauf von 6-14 Jahren verzeichnet worden. 

Wenn nach dem oben Zusammengestellten bei der luischen Aortitis die 
mittleren Lebensjahre sehr überwiegen, so werden doch auch öfters auch junge 
Leute und vor allem keineswegs selten noch alte ergriffen. Es ergibt sich dies 
aus einigen Grenzzahlen. So betrugen die Alterszahlen bei REITTER 27 bis 
60 Jahre, bei STADLER 29-70 Jahre, bei BENARY 33-63 Jahre, bei DENEKE 
25-72 Jahre, llei THIEM 20_..:.._59 Jahre, bei v. RoMBERG 30-71 Jahre, bei 
EBSTEIN bis 77 Jahre, bei HElMANN 22-71 Jahre, bei uns 29-82 Jahre. 
ScHLESINGER betont besonders, daß Aortenlues auch in hohen Altersstufen 
nicht selten ist. So hatte LANGER unter seinen 631 Fällen 27, die über 70 Jahre 
waren, HELLER 8 solche, ScHLESINGER selbst bzw. seine Mitarbeiter REDLICH 
und STEINERsahen in 3 Jahren 12 Fälle von über 70jährigen, BocH fand unter 
seinen 355 Fällen 16 jenseits des 70. Jahres, EBSTEIN und N. STRAUS erwähnen 
je einen 77jährigen, BocK einen 83jährigen, PoRT spricht sogar von einem 
87jährigen. Wenn also THOMAYER meinte, Ende der 40er Jahre erscheine die 
Grenze, bis zu der eine Aortenerkrankung wahrscheinlich syphilitischen Ur­
sprungs sei, so ist dies, wie auch v. KoRczYNSKI schon entgegnete, viel zu niedrig 
gehalten. Andererseits sind vielfach Fälle in den 20er Jahren beschrieben. 
v. KoRCZYNSKI z. B. spricht von Aortenlues in je einem Falle von 15 und 
18 Jahren. Auch sind selbst Fälle mit luischer Aortenklappeninsuffizienz schon 
im jugendlichen Alter bekannt. So finden sich unter den Fällen ZIMMERS 2 im 
Alter von 19 Jahren, bei ScHLESINGER 4 unter 20 Jahren. Es mögen solche 
ganz seltene Fälle jugendlicher Aortitis Init einem Punkt zusammenhängen, 
auf den ScHLESINGER hinweist. Je jünger nämlich der sich infizierende und dann 
von der Aortitis befallene ist, desto rascher und ungünstiger scheint deren 
Verlauf zu sein. MARsHALL soll dann sogar geradezu akut einsetzende· Aortitis 
beobachtet haben. Es ist hier natürlich von erworbener Syphilis Jugendlicher 
die Rede, die Aortenveränderungen bei angeborener Lues werden noch gesondert 
behandelt werden. ScHLESINGER führt aus, daß andererseits auch bei sehr 
spät erworbener syphilitischer Infektion eine Aortitis oft sehr schnell fort­
schreitenden Verlauf zeigt. Alles das sind aber Ausnahmen. Die Regel ist in 
der Jugend erworbene Syphilis, die erst in höherem Alter (über die Zeit nach der 
Infektion vgl. unten) Aortitis setzt, mit zunächst langsamem chronischen V er lauf 
und kaum Krankheitserscheinungen, dann aber mit meist schnell tödlichem Ende 
(vgl. oben). 

Ich setze zum Schlusse noch eine genauere Alterszusammenstellung ·Jer­
schiedener Bearbeiter der Aortensyphilis vergleichweise hierher (unter teilweiser 
Benutzung einer kleineren Zusammenstellung bei v. KoRCZYNSKI) (siehe neben­
stehende Tabelle). 

Auch hier finden wir wieder die Altersverhältnisse bei dem Aneurysma ähnlich 
gelegen. Als hauptbefallenes Alter gaben KocH, SCHNELL, PuPPE, BRINGMANN, 
ScHLESINGER 30-40 Jahre, KocH, CRISP 30-50 Jahre, ähnlich LüTTICH und 
LITTEN, RICHTER 40-50 Jahre, M.A.LMSTEN und ähnlich BRAUN 25-50 Jahre, 
RARE und HoLDER an der Hand 935 zusammengestellter Fälle 35-45 Jahre 
als bevorzugtes Alter an, ähnlich ARNSPERGER, welcher zahlreiche Statistiken 
zusammengestellt, die zweite Hälfte der 40er Jahre. Ein höheres Alter halten 
für am meisten betroffen nur INDA- das 6.- und BosDORFF- gar das 7. Jahr­
zehnt. Wir fanden das Alter zwischen 40 und 60 Jahren am stärksten betroffen 
(nach unseren Sektionen). Das Durchschnittsalter der ersten Erscheinungen 
errechnete REITTER auf 43,5 Jahre (Kranke zwischen 27 und 60 Jahren) und 
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BENARY auf 45,3 Jahre (Kranke zwischen 33 und 63 Jahren). Noch seien 
folgende Zahlen, zum Teil nach BRINGMANN zusammengestellt: 

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

- - 1-
I 5-

I 6 71 I 
5 8 198 7 
2 8 I29 16 
3 16 65 16 
1 22 25 11 
- 27 8 5 

2 2 2 
- - 1-

- - }16 2 } _I_ I I I 
4 8 5 - - ~ = -5 = - }280 

17 3 42 31 - - 6 - 49 -
29 25 80 81 15 3 7 26 - 217 43 8 752 
37 16 75169 8 4 13 50 74 269 65 16 851 
17 6 70 24 9 2 12 33 52 133 29 16 513 
3 3 3520 41 32334 52- 9 246 

__ 3 = } 7 -~ =_ =_ = 2~ = !:_1 = 8 }117 
-11- -~-

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

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

BRINGMANN stellte noch folgende kleinere Zahlenreihen nur für das Aorten­
aneuryBma zusammen : 

Jahre I LEBER I' 
I 

CRISP 
I 

Zusammen 

20-30 9 10 19 
30-40 29 15 44 
40-50 17 7 24 
50-60 8 1 9 
60-70 4 - 4 
70-80 1 - 1 

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

Recht häufig hat man auch die Zeit zu verfolgen versucht, welche nach der 
Injektion bis zum Auftreten, d. h. den klinischen Kennzeichen, der syphilitischen 
Aortitis, bzw. bis zum Tode an ihr- Zeiten, die nach dem oben dargelegten nur 
um etwa P/2-2 Jahre voneinander abweichen - zu verstreichen pflegen. Da 
aber die Erkrankung meist lange latent bleibt ohne subjektive oder auch zunächst 
nachweisbare objektive Krankheitszeichen zu machen, so gelten die angegebenen 
Zahlen natürlich nickt für die eigentlichen Zeiten der Aortitisentstehung nach der 
Infektion. Daß vor allem STADLEB dies betonte, ist schon oben dargelegt. So 
schreibt auch THOREL "da sich die syphilitische Aortitis ganz allmählich und 
schleichend in einer für den Träger ganz unmerklichen Weise entwickelt und 
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immer schon ausgedehnte Zerstörungen in der Aorta verursacht hat, ehe das 
Leiden dem Patienten zum Bewußtsein kommt, so ist der wirkliche Zwischen­
raum zwischen Infektion und Erkrankung wohl wesentlich kürzer, als in den 
(obigen) Durchschnittszahlen zum Ausdruck kommt". Diese starke Einschrän­
kung also muß man bei den gefundenen Zahlen, die auch wir jetzt zusammen­
stellen wollen, im Auge behalten. 

Den Durchschnitt der Zeit, welche nach der syphilitischen Infektion bis zu 
schwerer Erkrankung bzw. Tod an Aortitis verstreicht, schätzten REINHOLD 
auf 6-8 Jahre, GRUBER auf 10-12, auch ScHRUMPF auf 10 Jahre, RaGGE­
MüLLER sowie NEUGEBAUER auf 11,3 Jahre, ERSTEIN auf 11,6 Jahre, DENEKE 
auf 10-15 Jahre, LIPPMANN, v. KoRCZYN'SKI, ferner RucH und auch WILLIAM 
D. SMITH auf 15-20, HUBERT auf 15-25 Jahre, CuMMER-DEXTER auf 17,2 
Jahre, DoNATH auf 18 Jahre, HoFFMANN sowie OsTMANN auf 19, DENEKE bei 
Frauen auf 191/ 2 , bei Männern auf 20 Jahre, ZIMMER auf 20 (-21) Jahre, des­
gleichen WITTGENSTEIN-BRODNITZ auf 20 Jahre, STADLEB auch auf 20 Jahre 
(21,5 Jahre bis zum Tode), BENARY auf 20,8 (bzw. 22,9) Jahre, REITTER auf 
21,8 Jahre, WEINTBAUD sowie MoRITZ auf 23 Jahre, BocK auf 23,68 Jahre, 
HElMANN auf 241/ 2 Jahre. Eine interessante Unterscheidung machten vor ein 
paar Jahren JUNGMANN und HALL; sie fanden die durchschnittliche Zeit post 
infectionem bei unbehandelten Patienten 23,4 Jahre, bei ungenügend behan­
delten 22,1 Jahre, bei gut behandelten aber nur 15 Jahre und erinnern an ähn­
liche Beobachtungen von MENDEL und ToBJAS bei der Tabes. Im ganzen stimmt 
ein Durchschnitt von etwa 20 Jahren Intervall mit der oben wiedergegebenen 
Altersangabe des Trägers der Aortitiden, die meist in einem Alter von etwa 
40-60 Jahren stehen, gut überein. 

Im Einzelfall sind die Zeiten zwischen Infektion und Erscheinungsbild der 
syphilitischen Aortitis außerordentlich unterschiedlich, worauf schon GRAu, 
der selbst 6-41 Jahre fand, besonders hinwies. In einer Reihe von Fällen tritt 
die Aortenlues schon auffallend früh nach der lnfelation auf. Als frühester Termin 
ist wohl der von LIEK mitgeteilte Fall zu nennen, in dem bei einem 26jährigen 
Studenten schon 7 Monate nach der syphilitischen Ansteckung eine Aortitis mit 
beginnendem Aneurysma im Röntgenbild gefunden wurde, ein Fall, den ScHLE­
SINGER al1erdings als nicht sichergestellt anspricht. Auch REICHE veröffent­
lichte einen Fal1 mit nur 7 Monaten Intervall nach der Infektion. JESSNER teilte 
einen solchen mit, in dem 3/ 4 Jahre post infectionem im Röntgenbild deutliche 
stark pulsierende Verbreiterung der Aorta aseendans bestand, FEIN beobachtete 
ein Aneurysma 3/ 4 Jahre nach der Infektion. Fälle mit 1 Jahr Zwischenraum 
haben PuLAY, ERSTEIN sowie WoDTKE mitgeteilt, einen solchen mit 19 Monaten 
GRAF (bei der Sektion fanden sich außer Aortitis ausgedehnte miliare Gummen 
der Milz und GRAF denkt an die Möglichkeit, daß besonders starke Salvarsan­
behandlung von Anfang an den ungewöhnlichen Verlauf verschuldet habe, 
entscheidet sich aber doch für die Annahme, daß ein außergewöhnlicher Fall 
vorlag, bei dem jede antisyphilitische Behandlung von vorneherein wirkungslos 
blieb). PERKEL-TARSIS-EDELMANN beobachteten eine Aortitis schon im Sekundär­
stadium während einer 2. Kur bei einer 31jährigen Frau. Etwas häufiger schon 
sind nur 2-3 Jahre Intervall beschrieben worden, 2 Jahre z. B. von DoNATH, 
ÜBERNDORFER, ScHLESINGER, 21/ 2 Jahre von AMELUNG-STERNBERG sowie 
JESSNER, 3 Jahre von RoGGE-MüLLER, WEINTRAUD, THIEM (2 Fälle), v. KoRc­
ZYNSKI, ScHLESINGER. Aortitiden 4 Jahre nach der Infektion teilten RoGGE­
MüLLER, v. RoMBERG, HuBERT (2 Fälle), ScHLESINGER mit, 5 Jahre nachher 
RoGGE-MÜLLER, DENEKE, STADLEB (2mal), HuBERT, 6 Jahre post infectionem, 
GRAu, REINHOLD, MoRITZ, HUBERT, 7 Jahre danach GRAu, ferner TURNBULL, 
8 Jahre REINHOLD, TuRNBULL, BRUHNS und WERNER ScHULTZ und dgl. mehr. 
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Nach WoDTKE, MATZDORF, ScHLESINGER soll bei der Aortitis wie bei der Neuro­
lues spät erworbene Syphilis die Zwischenzeit zwischen Infektion und Krank­
heitserscheinung verkürzen. 

Auf der anderen Seite sind auch Fälle mit einem außergewöhnlich langen 
Zwischenraum zwischen luischer Infektion und Mesaortitis oft beschrieben worden. 
So fand TURNBULL in 4 Fällen eine 40jährige Zwischenzeit, ScHLESINGER in 
einem Falle eine solche von 41 Jahren, auch bei Gru.u ist 41 Jahre das längste 
Intervall, DENEKE spricht von einem solchen von 44 Jahren, HuBERT von 
45 Jahren, WoDTKE sogar von 46 Jahren (auch noch 2 Fälle mit 42 bis 43 Jahren 
Zwischenraum), BocK fand unter seinen Fällen je 1mal eine Zwischenzeit von 
40, 44, 45 und gar 50 Jahren. 

Auch hier wieder noch einige Zahlen gesondert für das Aneurysma. DoNATH 
berechnet die Zwischenzeit zwischen Infektion und Aneurysma auf durch­
schnittlich 18 Jahre, STADLER auf 20 Jahre; BENARY auf 20,8 Jahre (4-34 Jahre), 
REITTER auf 21,8 Jahre (13-28), KocH auf 23 Jahre. Auch REINHOLD sagt, 
daß die Infektion meist 20 Jahre und länger zurück liegt. Andererseits gibt es 
auch Fälle mit erstaunlich kurzer Zwischenzeit. Die Fälle von LIEK, JESSNER 
und FEIN sind schon erwähnt, auch in dem oben mitgeteilten Falle von AMELUNG 
und STERNBERG lagen nur 21/ 2 Jahre Intervall vor. ScHLESINGER erwähnt, daß 
er im Kriege auch mehrere Fälle mit nur mehrjähriger Zwischenzeit nach der 
syphilitischen Ansteckung gesehen habe. Im alten Falle SPILLMANNs betrug 
das Intervall nur ll Monate. Einen solchen umgekehrt von 40 Jahren beob­
achtete z. B. ETIENNE. 

Besonders wichtig und interessant sind die Beziehungen zwischen der Aortitis 
luica und der Neurolues: Tabes, Paralyse, Lues cerebrospinalis. Nicht nur zahl­
reiche gemeinsame Linien, so die frühere Auffassung als meta- oder parasyphi­
litische Erkrankungen, die durch den Spirochätennachweis sich aber als direkt 
syphilitisch erwiesen, und die Zunahme im Gegensatz zu anderen syphilitischen 
Späterscheinungen (vgl. unten), sondern auch die überaus häufige Verbindung 
der Aortitis mit Syphilis des Zentralnervensystems, sei es in der Richtung, daß 
die Aortenlues zu Paralyse und Tabes hinzutritt - wir werden sofort sehen 
wie ganz überaus häufig dies ist - sei es, daß an Aortitis syphilitica Leidende 
Erscheinungen psychischer Störungen und dgl. darbieten. Das gemeinsame ist 
natürlich die syphilitische Entstehungsursache aller dieser Erkrankungen des 
Zentralnervensystems einerseits, der Aorta andererseits. 

Als erste werden zumeist BERGER und RoSENBACH genannt, welche schon 
1879 auf "Konizidenz von Tabes und Insuffizienz der Aortenklappen" hin­
wiesen, allerdings ohne noch Schlüsse zu ziehen. Nach BrucoURT soll das Zu­
sammentreffen beider Erscheinungen auch schon 1878 von FABRES und 1879 
auch von VuLPIAN erkannt worden sein. v. LEYDEN fand dasselbe einige Jahre 
darauf auch öfters, hielt es aber für Zufall. v. STRUMPELL hat in seinem Lehr­
buch schon in der Auflage von 1884 als gemeinsam die syphilitische Entstehungs­
ursache als möglich vermutet, dies dann in späteren Auflagen als sehr wahr­
scheinlich hingestellt. Ähnlich 1888 auch ÜPPENREIM und einige Jahre darauf 
F. ScHULTZE. Als französische Forscher, welche Zusammenhänge zwischen 
Aortenlues und Paralyse erwähnen, führt BRICOURT noch BoRDES-PAGES, 
GUILLY, DuMONT in ihren Thesen, ferner SPILLMANN und PERRIN, LARocHE 
und RICHET fils an. V AQUEZ nannte die Aorteninsuffizienz zusammen mit 
Nervensymptomen, wovon er selbst 3 Fälle beschreibt, d. h. das Zusammen­
treffen von Aortitis syphilitica und Tabes "fruste" (vgl. unten) das "Syndrom 
von BABINSKI", da dieser zuerst auf solche Fälle mit Aneurysma hingewiesen 
haben soll. v. STRUMPELL sowie MATTIROLO betonten auch solche rudimentäre 
Tabesformen bei Aortenklappeninsuffizienz. Auch schon 1889 sind MICKLE 
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eigenartige psychotische Störungen bei ll Aortenaneurysmen aufgefallen und 
von ihm, allerdings noch ohne die Syphilis heranzuziehen, beschrieben worden. 
Später hat (1910) SAATHOFF unter Zugrundelegung von 3 eigenen solchen Fällen 
von Aortitis syphilitica (nur in 1 Falle mit Aneurysma) zusammen mit psycho­
tischen Störungen (angstvolle Verwirrtheit, zum Teil Halluzinationen, motorische 
Erregung) solche Erscheinungen verfolgt. Es soll sich hier um die Folgt) "der 
Einwirkung der Summen aller Dekompensationserscheinungen auf das durch 
die Lues geschädigte Gehirn" handeln. Wenn gerade das Zusammentreffen 
mit der Aortenklappeninsuffizienz zuerst auffiel, so ist diese als solche natürlich 
nicht maßgebend - und ebensowenig etwa vorhandenes Aneurysma - vielmehr 
die zu grundeliegende syphilitische Aortitis und das Gemeinsame zwischen ihr 
und der Neurolues die Entstehungsursache, d. h. eben die Syphilis. 

Um nun noch genauere Zahlen anzuführen, so liegen über bei der syphilitischen 
Aortitis gefundene Neurolues folgende Verhältniszahlen vor: ENSLIN teilte schon 
1898 17 Fälle mit, in denen er Tabes sowie Aorteninsuffizienz fand. RoGGE­
MüLLER besprachen 24 Einzelfälle von Erkrankung der Blutlauforgane zusammen 
mit Tabes und noch im gleichen Jahre (1907) gibt ihr Lehrer v. STRUMPELL an, 
16 weitere Fälle derartiger Kombination in kurzer Zeit gesehen zu haben, und 
fügt hinzu, daß .Ähnliches für die Paralyse gelte. Das Zusammentreffen von 
Tabes und Aneurysma haben schon WIMMENAUER, LICHTENHEIM, WEINBERGER, 
ScHÜTZE, CITRON, BIKLE betont und LESSER, der diese Namen zusammen­
stellt, fand unter 98 Tabessektionen in 18 Aneurysma, das heißt jeder 5. Tabiker 
habe ein solches. STADLEB fand unter 248 syphilitischen Aortitiden 40mal, 
d. h. in 16,1% ausgesprochene Tabes, HuBERT unter 220 Fällen von Aortenlues 
in 54 Fällen = 25% Tabes, KIMMERLE unter 73 Syphilitikern mit Aortitis in 
höherem Alter solche in 22 Fällen = 31,5% und ScHÜTZE unter 12 Aortitiden 
sogar in 9 = 750fo. Paralyse fand LENZ in 160fo. Zusammen Tabes, Paralyse 
und auch Cerebrospinalsyphilis, also eine .luische Erkrankung des Zentralnerven­
systems, sahen unter ihren Aortenluesfällen: WoLFF in 10,80fo, RucH in ll Ofo, 
WoDTKE in ll,30fo, ScHLESINGER in 13,60fo, MoRITZ in 14,3°/a, THIEM in 160fo, 
ZIMMER in 19,30fo, GOLDSCHEIDER in 320fo, BENARY in 33% derselben, DENEKE 
in 300fo, V erdacht auf Neurolues sogar in 41 Ofo. 

Noch weit häufiger sind nun klinisch und anatomisch die Zahlen verfolgt 
worden, wie viele der Tabiker oder Paralytiker usw. luische Aortenveränderungen 
aufweisen. Was die Tabes betrifft, so gaben RuaE und HüTTNER schon 1897 an, 
unter 138 Tabikern in 9 = 6,50fo, ScHUSTER unter 22 in 3 = 13,7% Aorten­
insuffizienz gesehen zu haben; RoGGE-MÜLLER schätzten die Zahl der Aortenlues 
unter den Tabikern auf IOOfo, FRITZ LESSER allein die Aneurysmen auf 200fo, 
NoNNE fand unter 125 Tabikern in 30 = 24% (in der Privatpraxis unter ll4 Ta­
bikern und Paralytikern in 32 = 17%) Aortitis, MussER jr. und BENNETT unter 
50 Tabikern und ÜBTMANN unter 15 in 260fo, MoRITZ unter 70 Frauen mit Tabes 
in 20 = 29% und unter 183 Männern mit Tabes in 43 = 24%, FRISCH unter 
54 Tabikern in ~6 = 480fo, ARULLANI in 580fo, KESSLER in 66,1 Ofo. STADLEB 
schreibt, daß fast alle Tabessektionen syphilitische Aortenveränderungen auf­
weisen . 

.Ähnliche große Zahlenunterschiede sehen wir bei der Paralyse. WIEDMANN 
gibt wohl die kleinsten Verhältniszahlen an, indem er unter 60 Paralytiker­
Sektionen in 10 = 16% syphilitische Aortitis fand. BRAUN gibt 22,77% (unter 
101 Paralytikern 23 Aortitiden), Aortensyphilis an, MussER jr. und BENNETT 
270fo, FRISCH 290fo, ÜBTMANN 31,5% (bei M:ännern 350fo, bei Frauen nur 28%), 
LöwENBERG (nach den Sektionen in Hamburg-Friedrichsfeld 1919-1923) 33% 
(von 341 Paralysesektionen in ll3), CoENEN 42,9% (unter 147 Paralysesektionen 
der Jahre 1919-1925 in der Heil- und Pflegeanstalt in Bonn in 63, während 
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er ebendaselbst in den Jahren 1908-1914 nur 22% fand, eine Zunahme, von 
der noch die Rede sein wird), LENZ 450fo (300fo sichere sowie l50fo wahrscheinliche), 
!NDERHEES 450fo (bei Männem 48,40fo, bei Frauen 36,30fo, und zwar sichere, 
wahrscheinliche und zweifelhafte Aortenlues, für die im einzelnen die Zahlen 
gesondert angegeben werden), BESCH gegen 500fo (15 unter 32 Fällen). Bleiben 
diese Zahlen unter 500fo, so sehen wir eine große Zahl anderer Beobachter, welche 
in der Mehrzahl der Paralytiker Aortenlues feststellten : GINSBURG fand sie 
unter 96 Paralysesektionen in 60 = 62,50fo, Lmcz in 660fo, CHIARI in 680fo 
(unter 31 Paralysesektionen in 21, alle von ihm auch früher gemachten Paralyse­
sektionen zusammengenommen in 470fo), GRUBER nach Angaben aus dem 
Jahre 1913 in 690fo (22 von 32 Paralytikersektionen), nach solchen von 
1914 in 71 Ofo (32 von 45 Paralytikersektionen), ALzHEIMER unter 170 Paralyse­
sektionen in 126 =in 740fo. LADAME gibt an, daß es bei 500fo, vielleicht sogar 
bei 750fo aller von ihm untersuchter Paralytiker Mesaortitis luica feststellen 
konnte, WITTE fand unter 599 Paralysefällen solche in fast 800fo, STRAUB, 
welcher zuerst diese Frage eingehend verfolgte, gibt 820fo an, da er unter 84 Para­
lysesektionen in 69 die aortitische Veränderung nachweisen konnte, BuDER 
nennt 84,50fo, STADLEB gibt mehr allgemein an, in der weitaus größten Mehrzahl 
der in Leipzig sezierten Paralytiker sei die Aortenlues festgestellt worden. Auch 
MARCUS sagt, daß sie fast ausnahmslos dabei nachzuweisen sei. CoPPOLA fand 
unter 176 Sektionen von Paralyse in 86,930fo sichere Aortitis luica (bei Frauen 
einen höheren Hundertsatz als bei Männem), DE ÜLVEIRA gibt an, bei mikro­
skopischer Untersuchung Qer Aorten von 9 Paralysefällen stets syphilitische 
Veränderungen aufgefunden zu haben. 

Wir haben auch für die im pathologischen Institut in Wiesbaden ausgeführten 
Sektionen die Zahlen zusammengestellt (vgl. unten). Wir haben unter 29 Ta­
bikern bei 12 = 41 Ofo und unter 24 Paralytikern bei 15 = 62,50fo, zusammen 
genommen in 51% unserer Tabes-Paralyse-Sektionen syphilitische Aortitis 
gefunden, was etwa dem Mittel der oben genannten Zahlenberechnungen ent­
spricht. 

Von Interesse sind noch einige sich auf das Alter beziehende Unterschiede; 
so sagt CoPPOLA, mit zunehmendem Alter stiegen die Verhältniszahlen der 
Aortenlues bei den Paralytikem von 400fo bis auf fast lOOOfa; WITTE, der sonst 
(s. oben) 800fo angibt, fand unter 14 jugendlichen Paralysen (Alter von 18 bis 
29 Jahre) nur lmal Aortenlues und im übrigen auch mit dem Alter steigende 
Zahlen, im 4. Jahrzehnt 70°f0 , in 5. etwa 870fo, bei noch älteren bis zu 94°f0• Von 
Interesse ist die Angabe CoPPOLAS, daß er bei 2 von 3 jugendlichen angeboren­
luischen Paralysen in 2 in der Aorta Veränderungen· aufgefunden habe, welche 
denjenigen der erworbenen Aortensyphilis entsprachen (vgl. unten den Abschnitt 
angeborener Syphilis). Eine etwas eigenartige Zusammenstellung gibt WEY­
GANDT; unter den 195 Sektionen von Paralytikern in Hamburg-Friedrichsfeld 
in den Jahren 1910-1912 (er gibt die Zahlen für jeden Jahrgang gesondert an) 
hätten sich zwar l22mal Aortenveränderungen gefunden (was gegen 63% 
entspräche), aber unter diesen nur lOmal sichere Aortensyphilis. Ob hier nicht 
eine etwas gar niedrige Einschätzungszahl der letzteren der Abweichung von 
den sonstigen Angaben zugrunde liegt. 

Über syphilitische Aortitis bei der ja viel selteneren Oerebrospinalsypkilis 
liegen auch einige Angaben vor. MusSER jr. und BENNETT verzeichnen 270fo, 
LöwENBERG 33% (3 von 9 Fällen), FRISCH 34,8% (8 von 23 Fällen), CoPPOLA 
hingegen fand in 3 von 4 Fällen von Cerebrospinalmeningitis syphilitische 
Aortenveränderungen = 750fo. 

Wenn LENZ einst errechnete, daß kein Grund vorliegt anzunehmen, daß die 
Aortenlues bei Paralyse häufiger sei als bei Syphilis überhaupt, so ist dies sicher 
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eine wichtige Mahnung die ungeheure Häufigkeit der syphilitischen Aortitis 
unter den tertiär-syphilitischen Veränderungen überhaupt, von der sofort die 
Rede sein wird, vergleichsweise heranzuziehen; aber wir sehen dann doch, daß 
die Zahlen, welche für das Zusammentreffen von Tabes bzw. Paralyse oder 
Cerebrospinallues mit Aortitis zutreffen, die Wahrscheinlichkeit der drohenden 
Aortitis bei.alten Syphilitikern überhaupt noch übertreffen. Wir dürfen also 
an der besonderen Häufigkeit dieses Zusammentreffens der Neurolues und Gefäß­
syphilis, wie sie auch z. B. MoRITZ betont, festhalten. Schreibt doch LöWEN­
BERG, daß die Verbindung Neuro- und Gefäßlues geradezu die Regel, alleiniges 
Auftreten nur einer von beiden die Ausnahme darstelle, wobei er auf das Interesse 
dieser Erscheinung für die Konstitutionsforschung hinweist. ScHLESINGER sagt 
allerdings sehr vorsichtig, daß mindestens in 1/ 3 der Fälle von Neurolues und 
wahrscheinlich in der Hälfte der Fälle von Tabes dorsalis eine syphilitische 
Aortenveränderung des Krankheitsbildes kompliziere. Dies bezieht sich aber auf 
das klinische Erscheinungsbild und ist in den Zahlen für das wirkliche Zu­
sammentreffen offenbar noch zu niedrig angenommen. Denn haben wir bei 
obiger Zusammenstellung auch gesehen, wie gar sehr die einzelnen angegebenen 
Zahlenwerte von einander abweichen, so können wir dabei im ganzen doch 
feststellen, daß die Verhältniszahlen nicht nur gerade in den letzten Zeiten, seitdem 
besonders darauf geachtet wird, fast stets als sehr hohe angegeben werden, sondern 
daß insbesondere die Zahlen bei anatomischer Untersuchung, naturgemäß vor 
allem für die Fälle von Neurolues, bei denen die Aorten genau verfolgt werden, 
fast durchwegs sehr hohe, höhere als bei klinischer Untersuchung, auch unter 
Zuhilfenahme des Röntgenverfahrens, sind. 

Und dies hängt nun offenbar mit einem ganz besonders auffallenden und 
interessantem Punkte zusammen, nämlich, daß die Gefäßsyphilis und die Neuro­
lues zu allermeist im Hinblick auf Schwere der Erkrankung in einem merkwürdigen 
Gegensatz stehen. So gibt FRISCH als Forscher, welche schon besonders auffallende 
rudimentäre Tabesformen bei syphilitischer Aortitis betonten, v. STRUMPELL, 
RoGGE-MüLLER, GoLDSCHEIDER, JoDLBAUER, RosENBERG an; es wäre ihnen 
etwa nach HuBERT oder ZIMMER anzufügen. In den letzten Jahren haben sich 
vor allem FRISCH sowie LöWENBERG mit diesem Fragenkomplex beschäftigt. 
FRISCH fand unter seinen 45 Fällen von Aortenlues zusammen mit Neuro­
syphilis nur in 2 Beschwerden von seiten des Gefäßsystems; CoENEN gibt neuer­
dings für die Paralyse sogar an, daß nur in 2% Gefäßbeschwerden bestanden. 
Nach FRISCH verläuft die Gefäßveränderung bei Neurolues fast stets besonders 
leicht, auch Beteiligung von Aortenklappenveränderungen liege fast immer 
nicht vor, die Lebensbedrohung wie im gewöhnlichen Bilde der Aortensyphilis 
fehle fast stets - auch sonst ist aufgefallen, daß Paralytiker bzw. Tabiker mit 
Aortenveränderungen nicht früher zu sterben pflegen als ohne solche~, auch 
umgekehrt bestände bei Aortenlues oft eine rudimentäre Tabes (vgl. oben). 
FRISCH versucht diese Erscheinungen mit einem Antagonismus zwischen der 
ektodermalen Nervensyphilis und der entodermalen Aortensyphilis zu erklären 
und wirft die Frage auf, ob es einen vom Krankheitsträger aus konstitutionell 
beeinflußten "Tropismus" der Spirochäten für ein bestimmtes Keimblatt gäbe 
bei herabgesetzter Virulenz derselben für die anderen Keimblätter. Gegen 
diesen Erklärungsversuch wendet sich wohl mit Recht KESSLER, der im übrigen 
zwar den Grad und die Gesetzmäßigkeit der Erscheinung im Hinblick auf doch 
auch auftretende schwere Komplikationen von seiten der Aortenlues bei Tabikern, 
nicht so wie FRISCH betonen möchte, aber doch mit ihm darin durchaus einig 
geht, daß beiN euroluesdie syphilitische Aortenerkrankung meist gutartig verläuft, 
wenn er dies auch zum Teil mehr für mit der Tabes zusammenhängend scheinbar 
hält. LöwENBERG seinerseits betont wieder die leichte Aortenveränderung bei 
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Paralytikern auch in anatomischer Hinsicht. Die Mehrzahl der Aortitiden ver­
lauft symptomlos und werde mit Narbenbildung ausgeheilt gefunden, höch­
stens beständen noch Entzündungsreste; Beteiligung der Klappen, Verschluß 
der Kranzgefäße, Ausbildung von Aneurysmen (die in den meisten angegebenen 
Zusammenstellungen tatsächlich verhältnismäßig sehr selten angegeben werden) 
träten in diesen Fällen auffallend selten auf. Bei schwerer Nervenerkrankung 
liege meist besonders leichte Aortitis vor,· erstere schreite fort, letztere heile 
spontan ab. Die Aortitis träte auch erst später auf als die Paralyse - wa.S für 
diese bzw. die Tabes auch sonst betont wird, so von LENZ und STADLER, wobei 
letzterer ebenso wie schon ROGGE-MÜLLER die Zwischenzeit auf etwa 41/ 2 Jahre 
schätzen, STADLER wie RoGGE-MÜLLER dies aber nicht mit späterem Auf­
treten der Aortenerkrankung, sondern mit ihrem latenten Verlauf und späteren 
Erscheinungsbild unter den klinischen Krankheitserscheinungen erklären -
und sehr selten (in kaum 0,8% der Paralysefälle) stehen nach LöWENBERG 
Zeichen von seiten der Aortitis schon im Beginn des Krankheitsbildes im Vorder­
grund. Interessant ist ein Fall LöwENBERGS, in dem bei Paralyse die Aortitis 
symptomlos geblieben war, aber auf Malariatherapie hin Versagen der Kreislauf­
organe in den Vordergrund trat. Neuerdings betont auch SCHLESINGER in 
seinem öfters angeführten Buche die fast regelmäßige Gutartigkeit der Aortenlues 
in ihrem Auftreten bei Syphilis des Zentralnervensystems. So gehöre Herztod 
nach v. WAGNER-JAUREGG bei Paralyse zu den Seltenheiten. Auch bei Tabikern 
werde die Lebensdauer durch das Hinzutreten der Aortitis nicht verkürzt. 
Und umgekehrt fänden sich bei Aortenlues sehr oft Symptome einer rudimen­
tären stationären Nervensyphilis. 

Auch bei der Zusammenstellung unserer Sektionen ergab sich ein sehr lehr­
reicher Hinweis auf die - auch anatomisch feststellbare - in der Regelleichtere 
Aortenerkrankung bei Bestehen einer Neurolues. Unter unseren 27 Aortitiden 
die sich bei Paralytikern und Tabikern fanden, bestand nur ein einziges Mal 
ein Aneurysma = 3,1 Ofo derselben, während sich sonst unter unseren Aortitiden 
in 30,50fo der Fälle (vgl. oben) Aneurysmen fanden. 

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

Die Aortitis syphilitica als selbständige Erkrankung ist natürlich, wenn sie 
bei der Sektion gefunden wird, keineswegs stets mittelbare oder unmittelbare 
Todesursache. So war sie als Todesursache bei LENZ nur in 42% seiner Fälle, 
bei STADLER in 550fo (117 Fälle von 211 nach den Sektionen des Leipziger patho­
logischen Institutes in den Jahren 1906-1911), bei ÜBERNDORFER nach seiner 
Zusammenstellung von 99 Fällen, in denen sie in 40 Fällen Nebenbefund war, 
in 600fo und endlich bei ZIMMER (94 von 103 Verstorbenen mit Aortitis luica) 
in 76% anzuschuldigen. DENEKE sagte schon 1913, daß der Syphilitiker mehr 
als doppelt so starke Wahrscheinlichkeit habe, an Erkrankungen des Kreislauf­
apparates zu sterben als der nicht syphilitisch Infizierte. Die luische Aortitis 
an sich wirkt kaum lebenskürzend, wie z. B. mit Recht ÜLELAND noch 1928 
hervorhob, wohl aber ihre so häufigen Komplikationen und Folgen, vor allem 
Aortenklappeninsuffizienz, Kranzgefäßverschluß und Aneurysmen, wie schon 
öfters betont. Es liegen nun auch einige Zusammenstellungen vor, wie sich 
die Todeszahlen auf diese Erscheinungen verteilen. 

STADLER fand, daß Aortenklappeninsuffizienz mit ihren Folgen unter seinen 
darauf zusammengestellten 95 Fällen in 230fo Todesursache war, bei TURNBULL 
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erfolgte der Tod an Aortenklappeninsuffizienz in 300fo (27 unter 89 Fällen), 
bei CL.AWSON BELL in 36,50fo seiner Fälle. Kranzgefäßverschluß oder starke 
Einengung war unter den Fällen STADLERB in 9,5% (zusammen mit Aorten­
insuffizienz s. unten), ähnlich nach seinen Sektionszusammenstellungen in 
den Fällen HELLERs, bei TuRNBULL aber in 41,60fo der Fälle Todesursache, bei 
CLAwsoN BELL zusammen mit plötzlichem Tod in 19,90fo seiner Beobachtungen. 
STADLEE gibt noch als Todesursache Aortenklappeninsuffizienz zusammen mit 
Kranzgefäßverschluß bzw. starke Verengerung (vgl. oben, daß dies häufig 
zusammentrifft, und dann oft nicht zu entscheiden ist, was von beiden zum Tode 
geführt) in 37 seiner 95 Fälle = 390fo derselben an. Endlich Aneurysmen bzw. 
Platzen solcher wird von CLAWSON BELL in 27,7°i0 von STADLEE in 280fo und 
ebenfalls von TuRNBULL in 280fo seiner Fälle vermerkt. Wir sehen, daß hier 
die Zahlen sehr gut übereinstimmen. CL.AwsoN BELL verzeichnet noch in 2,40fo 
seiner Fälle Tod an Myokardgummata und in 13,50fo aus sonstigen Gründen. 

Eine recht interessante, neuerdings erschienene statistische Vergleichung 
von CARR soll hier eingeschoben werden. Er stellte 119 Herzen von Trägern 
syphilitischer Aortenveränderungen zusammen. Das Myokard bot keine kenn­
zeichnenden Veränderungen. 45 der Herzen wogen 300-450 g, 51 über 450 g 
(8 wogen über 700 g, darunter eines 1000 g, eines 1600 g). Messungen der Breite 
der Muskulatur der linken Kammer ergaben, daß sie in 87 Fällen die normale 
Breite von 14 mm übertraf, darunter 6lmal eine solche von 18 mm. überschritt; 
die rechte Kammer war nur nur lOmal verdickt. Starke Verdickung der Wand 
der linken Kammer stimmte fast stets mit hohem Herzgewicht überein. 
Insuffizierung der Aortenklappen bestand in 24 :Fällen = 20% der Fälle, Ein­
engung der Kranzgefäße durch luische Aortenveränderung lOmal = 8,4% der 
Fälle, in 13 Fällen bestanden Aortenaneurysmen (1mal ein solches der Sinus 
Valsalvae (s.o.), 1mal Durchbruch ins Perikard). CARR nahm nun eine Ein­
teilung in 3 Gruppen vor. Die erste Gruppe umfaßt 19 Herzen, welche unter 
300 g wiegen; 18 davon starben an sonstigen Erkrankungen. Die zweite Gruppe 
schließt 44 Herzen von einem Gewicht von 300--450 g ein; 2lmal trat hier 
der Tod an anderen Erkrankungen auf. Die Gruppe 3 vereinigt 51 Fälle mit 
einem Herzgewicht über 450 g; nur 8 derselben waren an interkurrenten Krank­
heiten gestorben. Aorteninsuffizienzen fanden sich in der Gruppe I in 10,50fo, 
in Gruppe 2 in ll,40fo, in Gruppe 3 dagegen in 37,2% der Fälle. CARR betont 
auch die Blutdruckerhöhung (oft auch Schrumpfniere gefunden), die er in der 
I. Gruppe in ll,70fo, in der zweiten in 20,40fo, in der Gruppe 3 in 57,1 Ofo der 
Fälle feststellte. In der Aussprache zum CARRschen Vortrag meinte G. HERR­
MANN, daß er bei getrennter Gewichtsbestimmung beider abgetrennter Herz­
kammern in 25 Fällen syphilitisch bedingter Aorteninsuffizienzen keine beson­
dere Erhöhung des Gewichts der linken Kammer gefunden habe. 

Von besonderer Bedeutung nun sind Zahlen, welche uns zeigen, uelche außer­
ordentliche Häufigkeit und somit Wichtigkeit die Aortenlues hat, insbesondere 
gerade heute beansprucht. Wir können sie in Vergleich setzen I. zur Zahl der 
Sektionen überhaupt, 2. zur Tertiärsyphilits sonst (teils nach Sektionen, teils 
nach klinischen Erfahrungen), 3. zusammen mit den weit selteneren Fällen 
eigentlicher Herzsyphilis zu den Erkrankungen des Blutkreislaufapparates 
überhaupt. Nach diesen 3 Richtungen sind Zahlenzusammenstellungen möglich, 
welche gemeinsam die ·überragende Bedeutung der Aortensyphilis erweisen. 

Was zunächst den Hundertsatz der Mesaortitis syphilitica unter den Sektionen 
ganz allgemein angeht, so gibt wohl den niedrigsten BENTHAUS an, welcher, aber 
schon 1915, nach den Sektionsprotokollen in Köln einen solchen von 1,2 errech­
nete, wozu GRUBER als Berichterstatter im Zentralblatt für Pathologie schon 
bemerkte, daß die Zahl auch damals verglichen mit München oder Berlin oder 
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Harnburg sehr niedrig erschiene. BRAUN fand 1907 (und 1908 ähnlich) im 
Wiener allgemeinen Krankenhaus unter 2129 Sektionen 34 mit Aortenlues, 
d. h. 1,60fo. Wir haben 10,488 Sektionen im hiesigen pathologischen Institut 
daraufhin zusammengestellt und unter ihnen 223 syphilitische Mesaortitiden, 
d. h. solche in 2,1 Ofo der Sektionen gefunden (nach der sorgfältigen Zusammen­
stellung von Herrn Dr. EvELBAUER). LENZ gab seinerzeit nach den Sektionen 
des pathologischen Institutes in Freiburg 1907-1912 einen Hundertsatz der 
Aortensyphilis unter allen Sektionen von höchstens 2,50fo an (unter 3318 
38 sichere, 12 makroskopisch diagnostizierte, 18 wahrscheinliche syphilitische 
Aortitiden). KABL HoFFMANN kommt in seiner unter BENDA durchgeführten 
Abhandlung für 10 653 Leichenöffnungen (1911-1921), unter denen er 280 Fälle 
von Aortitis luica fand, zu dem Hundertsatz 2,63. CLAWSON BELL fand unter 
den in Minneapolis 1910-1926 durchgeführten 4577 Sektionen 126 mit Aorten­
lues, d. h. 2,750fo. GüRICH errechnete für das Krankenhaus Hamburg-Eppendorf 
1914-1924 etwa 30fo, HELLER nach ll 000 Sektionen aus 6 Berliner Prosekturen 
1920-1925 nur über 19 Jahre alter Leute ebenfalls 30fo (1,60fo aller Sektionen), 
LANGER nach 23 015 Sektionen des Rudolf-Virchow-Krankenhauses in Berlin 
in den Jahren 1906-1925 auch etwa 30fo, JUNGMANN-HALL nach 9583 
Sektionen der Charite (1919-1925) 3,30fo, BocK für das Rudolf-Virchow­
Krankenhaus in Berlin 1912-1919 die Zahl 3,970fo, GRUBER gibt (1913) 
für das Krankenhaus München rechts der Isar einen Hundertsatz von 
40fo an, der sich auf Grund der durchgeführten Wa.R. dann auf 4,50fo erhöhte, 
KRüGER fand unter 2708 Sektionen im Hafenkrankenhaus in Harnburg in den 
Jahren 1919-1923 138mal Aortitis luica, d. h. 5,1 Ofo. Eine größere Reihe von 
Berechnungen gibt einen zwischen 6 und 7 liegenden Hundertsatz an. So fand 
GüNTHER WoLFF für die Obduktionen 1915-1922 im Städtischen Krankenhause 
in Kiel einen solchen von 6,8, ÜBERNDORFER 1913 für seine Münchener Sektionen 
der letzten 21/ 2 Jahre einen von 6,894, HART errechnete für seine Sektionen in 
Berlin 1913 80fo, für die letztvergangenen 5 Jahre zusammen 6,70fo, FuKUSHI 
fand unter ÜRTH in Berlin etwa die gleiche Zahl, DENEKE in Harnburg ungefähr 
70fo, BERGHOFF gibt für die Leichenöffnungsergebnisse in Illinois ebenfalls 7% 
an. Ein anderer Amerikaner, WAlTE, fand unter 300 Sektionen 33 syphilitische 
Aortitiden = ll Ofo, MARIE ScHILLER gibt für die Sektionen des Kieler Städti­
schen Krankenhauses 1915-1928 die Zahl 9,30fo an und die höchste Zahl fand 
PoRT, welcher unter 83 Sektionen von Leuten über 60 Jahre (1924) llmal 
Aortenlues = 13,250fo beobachtete. Wir wollen noch eine neuere klinische 
Angabe anführen (die aber aus naheliegenden Gründen nicht alle Fälle so wie 
die zuletzt genannten Sektionsergebnisse umfaßt). Auf der ScHLESINGERschen 
Abteilung fanden REDLICH und STEINER unter 3000 Kranken 406 sichere Luiker 
und bei diesen in 88 Fällen Aortensyphilis, d. h. letztere in 2,1 Ofo der Unter­
suchten. Wir gehen wohl nicht fehl, wenn wir für das Bestehen einer Aortenlues 
für unsere rkoßstädte heute wenigstens durchschnittlich einen Satz von etwa 6-7% 
aller Sektionen und d. h. wohl einen nicht so sehr viel niedrigeren aller Todesfälle 
annehmen; natürlich wäre der Hundertsatz, in dem die Aortitis syphilitica mit 
ihren Folgen auch Todesursache ist, niedriger zu schätzen, vielleicht auf etwa die 
Hälfte (vgl. die oben angegebenen Zahlen über den Sektionsbefund der Aortitis 
als Todesursache). Wir kämen dann zu dem Ergebnis, daß bei uns jetzt etwa 
3-4% der Tode auf Aortenlues zurückzuführen sind. HELLER errechnete sogar, 
daß bei der Durchseuchung Berlins dort der Tod etwa jedes 13. Menschen =etwa 
8% auf syphilitischer Aortitis beruhe. 

Auch hier können wir einige Zahlen für die Aortenaneurysmen gesondert 
anführen. Solche berechneten unter ihren Sektionen INDA auf 0,50fo (48 unter 
8871 Sektionen), ebenso HELLER (berechnet auf 8660 Leichenöffnungen), 
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EPPINGER (20 Aneurysmen unter 3150 Sektionen), BAULER (58 Aneurysmen 
unter 9570 Basler Sektionen 1888-1908) sowie EMMERICH (München 58 Sek­
tionen unter 8869 Leichenöffnungen auf 0,60fo, KocH (Hamburg St. Georg 
1890-1921 217 Aneurysmen unter 32 000 Leichen) auf 0,61 Ofo, E. MüLLER auf 
0,670fo, BRAUN (nach 19 657 Sektionen in Wien 1901-1907 mit 153 Aneurysmen) 
auf 0,80fo, RASCH auf 0,88% (28 Aneurysmen unter 3165 Sektionen), KüLBS auf 
1-20fo, v. ScHRÖTTER (220 Aneurysmen unter 19 300 Wiener Sektionen) auf 
1,1 Ofo, BRIESEMEISTER (unter 3037 Sektionen im Leipziger pathologischen Institut 
1900-1902 50 Aneurysmen) auf 1,60fo, E. MüLLER auf 1,890fo (183 Aneurysmen 
unter 10 360 Sektionen). Doch muß betont werden, daß diese Statistiken sehr 
ungleich zu bewerten sind. So umfaßt ein Teil nicht nur die Aortenaneurysmen, 
sondern solche überhaupt. Ein direkter Vergleich ist danach kaum möglich. 
Unter unseren 10 488 Sektionen fanden wir 68 Aortenaneurysmen, was einem 
Hundertsatz von 0,65 entspräche. CoNYBEARE fand (in England), daß die Zahl 
der Tode an Aneurysma bis 1917 die gleiche blieb, um dann zu sinken, was er 
auf die Behandlung besonders mit Neosalvarsan und auf die Einrichtung von 
Spezialkliniken bezog. BRINGMANN meint, daß man mit etwa 1 Aneurysma auf 
100 Sektionen rechnen kann, und unter 100 Aneurysmen auf etwa 80 solcher 
der Aorta. Interessant ist eine vergleichende Zusammenstellung ÜSLERs, welche 
die großen Zahlenunterschiede in verschiedenen Ländern zeigt. In Guys Hospital 
in London fanden sich unter 18678 Leichenöffnungen 325 Aneurysmen= l,70fo, 
in Baltimore gar unter 3100 Sektionen 99 Aneurysmen = 3,20fo, dagegen in 
Calcutta unter 5900 Sektionen nur 30 Aneurysmen = 0,51% und in Melburne 
unter 46 878 Sektionen 298 Aneurysmen = 0,630fo. ÜSLER berechnet für Eng­
land, wo die Aneurysmen als sehr zahlreich gelten, daß auf je 459 Todesfälle 
etwa 1 Aneurysma kommt und ferner, daß im .Jahre 1907 ll40 Menschen in 
Großbritannien an Aneurysmen starben. Eine sehr hohe Zahlenangabe aus 
Amerika lesen wir auch noch vor wenigen Jahren bei GRAVES. Er fand in 
Louisville unter 1595 Sektionen 45 Aneurysmen = 2,83%; besonders betroffen 
schienen Neger zu sein. Nach alten Angaben sollen die Aneurysmen am zahl­
reichsten in England, Holland, Nordamerika sein, weniger verbreitet in Frank­
reich, in Italien, in der Türkei und am wenigsten in Deutschland, Belgien, 
Schweden, Agypten. 

Außerordentlich hoch ist die Zahl, die dartut, welche Rolle die syphilitische 
Aortenerkrankung unter den tertiärsyphilitischen Erscheinungen überhaupt spielt. 
Auch hierfür einige statistische Zusammenstellungen, wenn sie im einzelnen auch 
wieder stark voneinander abweichen. Die niedrigsten angegebenen Zahlen der 
Stellung der Aortenlues unter der Viscerallues betragen 20-300fo; so geben 
WITTGENSTEIN und BRODNITZ nach ihren Untersuchungen in der GoLDSCHEIDER­
scben Poliklinik etwa 200fo an, mindestens 200fo auch A. FRÄNKEL (klinisch) 
(was schon ScHLESINGER mit Recht als viel zu niedrig bezeichnete), WIEDE­
MANN 21 Ofo, REDLICH-STEINER (ebenfalls nach klinischen Zusammenstellungen) 
220fo, RosENEERGER (zwar an Hand von Sektionen, aber schon 1904) 24,40fo, 
PHILlPS (auch nach Sektionen, und zwar schon 1885 bis 1892, 59 Fälle von 
Syphilis, davon 16 Aortenlues) 270fo, ZIMMER stellte 1919 aus der Leipziger 
Universitätsklinik für die Jahre 1912 bis 1918 909 Patienten mit konstitutioneller 
Lues zusammen, von denen 295 Aortenlues aufwiesen; dies ist 320fo. EU GEN 
ALBRECHT schätzte die Zahl auf 38,50fo, BRUHNS fand (klinisch) unter 129 
sicheren Syphilitikern der Spätperiode 30 = 23,3% sichere, 50 = 38,80fo sichere, 
wahrscheinliche und verdächtige Aortenluesfälle, unter 51 Privatpatienten 
14 = 27,5% sichere und 16 = 31,4 sichere und verdächtige Fälle, HowARD 
schätzte die Zahl auf 400fo, FAHR berechnete 41 Ofo. MoRITZ nimmt an, daß jeder 
zweite syphilitische Mann und jede 3. syphilitische Frau an Aortenlues leidet, 
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JüRGENS schätzt die Zahl derselben unter den Syphilitischen auf 500fo, STEIN auf 
520fo, LENZ errechnet nach den Freiburger Sektionsprotokollen, daß von allen 
Leichen über 1 Jahr alter Syphilitiker 520fo sichere syphilitische Aortitis auf­
wiesen, PuLAY gibt nach Röntgenuntersuchungen (gegen die aber BRUHNS 
Zweifel erhebt) unter 85 Patienten mit Syphilis 55,30fo an, ScHRUMPF fand unter 
414 internen syphilitischen Fällen 235 = 56,7% mit Syphilis der Kreislauf­
organe, GRUBER fand unter 35 Sektionen von Syphilitikern Aortenlues in 
20 Fällen = 570fo, CHIARI schätzt sie auf 590fo, TuRNBULL fand unter 288 Sek­
tionen von erworbener Syphilis im pathologischen Institut des Londonhospital 
175mal Aortitis, d. h. in 60,760fo. Auch WELCH fand schon 1876 unter 56 tödlich 
verlaufeneu Luesfällen in 60,7% schwere Aortenveränderung und HuBERT 
meint, die Aortenlues mache 70% aller Fälle von Viceralsyphilis aus. Endlich 
geben einige Statistiken sogar Zahlen zwischen 70 und 900fo an. So beobachtete 
klinisch v. ROMBERG unter seinen Fällen visceraler Syphilis Aortenlues in 
70,9% der Fälle; STADLER fand unter 256 im pathologischen Institut in Leipzig 
1906-1911 sezierten Fällen konstitutioneller Syphilis in 211 = 82% syphi­
litische Aortitis. Endlich müssen die sehr beweisenden Zahlen aus dem patho­
logischen Institut des Hamburg-Eppendorfer Krankenhauses genannt werden. 
EuGEN FRÄNKEI, selbst gab zunächst für die Jahre 1909-1911 an, unter den 
102 Sektionen Syphilitischer in 53 Aortitis syphilitica (Aneurysmen nicht mit­
gerechnet!) als Todesursache gefunden zu haben, d. h. also mit diesen beiden 
starken Einschränkungen noch in 520fo, später fand er unter 160 Syphilitikern 
98mal Aortenlues = 61 Ofo und endlich stellte sein Schüler GüRICH die Gesamt­
zahlen der 26 179 Sektionen zusammen, welche im pathologischen Institut in 
Hamburg-Eppendorf 1914-1924 ausgeführt wurden; unter ihnen fanden sich 
806 Sektionen von Syphilitikern, bei diesen bei Frauen in 78,1 Ofo, bei Männern 
in 86,5% Aortenlues. 

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

Wir sehen, daß die klinisch wie anatomisch angegebenen Zahlen zwar stark 
untereinander abweichen (wir haben sie in aufsteigender Reihe zusammen­
gefaßt), daß sich aber in jedem Fall ein klinisch angenommener und anatomisch 
bestätigter sehr großer Hundertsatz der Aortitis syphilitica untfr der Spätsyphilis 
überhaupt und vor allem zum Tode führender Viscerallues ergibt. Darauf weisen 
denn auch fast alle angeführten Forscher bei Zusammenfassung ihrer Zusammen­
stellungen hin. So betont BRUHNS, daß die Gefäßsyphilis ein Mehrfaches der an 
Nervenlues Erkrankten ausmache. PoRT schätzt zwischen 50 und 60 Jahren die 
Zahl der Nervenluesfälle höher, nach 60 Jah1en die der Gefäßsystemsyphilitiker. 
Immerhin geht er wohl etwas weit, wenn er meint, daß fast alle über 50 Jahre 
alten Syphilitiker mit positiver Wa.R., auch wenn sie im ;Leben nicht diagnosti­
ziert sei, tatsächlich, wie die Sektion ergäbe, Amtenlues aufwiesen. Aber auch 
z. B. ScHOTTMÜLLER hat betont, daß die Mehrzahl der positive Wa.R. gebenden 
Syphilitiker Gefäßlues aufweise, DENEKE sagt, sie sei als Todesursache häufiger 
als alle anderen Spätfolgen der Syphilis zusammengenommen. Daß die Mesa­
ortitis syphilitica auf dem Sektionstisch alle anderen syphilitischen Verände­
rungen weit überwiegt, haben z. B. LENZ, ÜBERNDORFER, der betont, daß die 
Aortensyphilis nach Tuberkulose und bösartigen Geschwülsten zu den häufigsten 
Todesursachen gehört, für Australien CLELAND und wiederholt insbesondere 
EuGEN FRÄNKEL hervorgehoben, nachdem er (vgl. oben) lange Zeit die Syphilis 
als Entstehungsursache einer besonderen Aortenerkrankung nicht anerkannt 
hatte. Es bezieht sich dies insbesondere auf die heutige Zunahme, vcn der 
sofort die Rede sein wird. 
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Doch sollen zunächst noch einige, vor allem klinische Zahlen genannt werden, 
welche zeigen, daß auch unrer de'L Herz-Gefäßetkrankungen die syphilitischen 
einen sehr hohen Hundertsatz da.rstellen. v. RoMBERG fand unter den Fällen 
organischer Herz-Aortenerkrankungen 15,50fo, in der Privatpraxis sogar 26,2% 
syphilitisch bedingt, WrTT lENSTEIN-BRODNITZ schätzen die Zahl auf 20%, 
v. KoRCZYNSKI errechnet 21,51% der Erkrankungen der Zirkulatic.nsor5ane 
für die luische Aortitis, PLETNEW gibt für Männer 240fo, für Frauen 15% an, 
ScHRUMPF fiir die syphilitisch bedingten unter den Erkrankungen der Kreislauf­
organe 25,30fo, für die Aortitis allein 180fo, A. FRÄNKEL sagt, daß mindestens 
25% aller Herz-Gefäß-Kranken an syphilitischer Aortitis leiden, ScHOTTMÜLLER 
gibt die Zahl 40 an, LAUBERG-PARVU fanden bei 20 unter 40 Herz-Arterien­
erkrankungen positive W a.R. = 500fo, KÜLBS schätzt, daß 52,6% aller Au·ten­
erkrankuugen luisch bedingte sind. Allerdings sind diese - klinischen -
Zahlen nicht alle ganz gleichwertig, da sie teils für die syphilitische Aortitis 
selbst angegeben sind, teils sich auf die Lues des Herzens und der großen Gefäße 
beziehen, doch überwiegt ja auch hier die Aortensyphilis ganz und gar. Noch 
erwähnt seien einige anatomische Feststellungen, nämlich ÜRMHANG, welcher 
unter 467 Befunden krankhafter Art am Herzen bei 12,7% Syphilis und unter 
314 Sektionen mit Klappenfehlern in14% Syphilis feststellte, sowie RosENBERG ER, 
welcher fand, daß der Tod an Störungen der Kreislauforgane bei Syphilitike~n 
etwa 4,3mal so häufig als sonst festz'lstellen war. Fassen wir zusammen, so sehen 
wir, welchen überaus groß6n Anteil die syphilitischen Herz-Gefäßerkrankungen 
und ganz besonders die Aortitis luica zu den Krankheiren dieses Organsystems 
überhaupt stellt. 

Und endlich kommen wir zu einem ebenso wichtigen wie interessanten Punkt, 
der Zunahme der syphilitischen Aortenerkrankung in den letzten Jahrzehnten. 
Wir haben oben ihre ungemein große Vesbreitung, wie sie sich jetzt aus den 
klinischen und pathologisch-anatomischen Zusammenstellungen ergibt, hervor­
gehoben und mit Zahlen belegt. So hat, wie erwähnt, ÜBERNDORFER schon 
1913 betont, daß die Aortenlues zu den häufigsten Todes~.ll'sachen nach bös­
artigen Geschwülsten und Tuberkulose gehört und hinzugesetzt: "die Erkrankung 
ist um so fürchterlicher, als sie gerade aus dem kräftigsten und leistungsfähigsten 
Alter ihre meisten Opfer fordert". Aus Vergleichen scheint nun mit Sicherheit 
hervorzugehen, daß in den letzten Jahrzehnten, ebenso wie es von der Neurolues 
bekannt ist, gerade die syphilitische Aortitis eine außergewöhnliche Zunahme 
aufweist. Es ist vielfach, so vor allem auch von WILMANNs, dargelegt worden, 
daß bei uns wie überhaupt bei den Kulturvölkern· die schwere Haut- und 
Knochensyphilis seit 50 Jahren außerordentlich zurückgegangen ist, während 
Tabes, Paralyse und die Lues innerer Organe, in~:>besondere des Kreislauf­
apparates, eine um so stärkere Zunahme erfahren haben. In unkultivierten und 
behandlungsfeindlichen Ländern aber ist, wie auch ScHLESINGER es gut darstellt, 
auch heute noch die "sichtbare" Syphilis der Haut-Schleimhäute-Knochen 
vorherrschend. So legt er dar, daß in Äthiopien, Marokko, Algier, im Innern 
Afrikas, in Bosnien usw. bei der Landbevölkerung heute noch trotz starker 
syphilitischer Durchseuchung Aorten- wie Nemolues fast unbekannt ist. Aber 
auch in derartigen Ländern bereitet sich schon etwa in den letzten 20 Jahren 
eine jetzt rascher vorscb.reitende Wandlung im Sinne der Angleichung an die 
Verhältnisse bei uns vor, und zwar bei Bewohnern der Städte und den Teilen 
der Bevölkerung, die mit Europäern in Berührung kommen. In der Tat gehören 
schwere Schleimhaut- oder Knochenzerstörungen sowie auch Gummata heute 
auf dem Sektionstisch bei uns zu den alleräußersten Seltenheiten - während 
dies noch vor 30-35 Jahren recht anders lag - dagegen ist Aortenlues ohne 
jeden Vergleich die häufigste syphilitische Sektionserscheinung, in den aller-
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meisten Fällen der einzige Hinweis auf durchgemachte syphilitische Infektion. 
Durchaus eindeutig ist hier auch unsere Zusammenstellung: wir fanden in 
einem 10 488 Leichenöffnungen umfassenden Material unter 270 Syphilisfällen 
223mal Aortitis syphilitica (vgl. oben) = 83% der Syphilitiker, aber im ganzen 
nur llmal Gummata= 40fo. Man bat mit Recht davon gesprochen, daß die 
Syphilis ihr Gesicht gewandelt habe. Die Zunahme insbesondere der Aortitis 
syphilitica in den letzten Jahrzehnten ist z. B. von STADLER, DENEKE, ÜBERN­
noRFER, LENZ, THOREL, J ULius HELLER, ScnoTTMÜLLER, v. STRÜMPELL, FLEINER, 
JuNGMANN-HALL, EuGEN FRÄNKEL und seinem Schüler GüRICH, FINGER, 
WoLDRICH, ScHLESINGER beobachtet und meist auch betont worden. Dabei 
nimmt FINGER eine rasche Zunahme seit 1910 an, während WoLDRICH 1918 
angibt. Auch die Aortitis zusammen mit Neurolues hat sich, z. B. nach den 
Angaben von ScHLESINGER, vermehrt, während INDERKEES einige Jahre zuvor 
diese Frage wegen großer Unregelmäßigkeiten der Zahlen noch für schwer 
zu beurteilen hielt und sogar eine Abnahme herauslesen, die steigende Zahl 
von 1920-1924 als Kriegswrikung auffassen wollte. 

Die ganz aufftillende Zunahme der Aortenlues ergibt sich außer aus den Ein­
drücken sehr zahlreicher Beobachter und den Zahlen im allgemeinen auch aus 
einigen unmittelbaren Vergleichszahlenzusammenstellungen. So berechnete CoENEN 
bei Sektionen von 1908 bis 1914 unter 191 Paralysen in 220fo, von 1919 bis 1925 
unter 147 Paralysen in 42,9% syphilitische Aortitis (vgl. oben), die Zahl ist also 
auf etwa das Doppelte gestiegen. LANGER fand unter den Syphilissektionen im 
Rudolf-Virchow-Krankenhaus in Berlin im Jahre 1906f07 33% Aortensyphilis, 
bis zum Jahre 1925 dagegen eine Steigerung allf 83,7% (1922 betrug die Zahl 
sogar 85 20fo}, d. h. also eine Zunahme auf das 21Mache. JuNGMANN und HALL 
stellten Sektionen von 1904-1909, bei denen sie 1,29% Aortenlues oder Aneu­
rysmen feststellten, solchen von 1920-1925, in denen sie dasselbe in 3,52% 
fanden, gegenüber, d. h. also eine Vermehrung um das 2,7fache. E. FRÄNKEL 
bzw. sein Schüler GüRICH fanden bei etwa derselben Zahl von Leichenöffnungen 
1909 Mesaortitis syphilitica in 10 Fällen, 1910 in 17 Fällen, 1911 in 26 und 
1912 in 50 Fällen, also eine äußerst schnell zunehmende Vermehrung in wenigen 
Jahren auf das 5fache. HELLER fand unter Berliner Sektionen, die er zusammen­
stellte, Aneurysmen 1859-1870 in 4,30fo0, 1910-1914 in 19,2%0 der Sektionen, 
also e.ine Zunahme, hier allerdings der Aneurysmen und vor allem bei weit 
stärker ausei.1ander liegenden Jahreszahlen, auf das 41Mache. Bei unseren 
Sektionen tritt die Zunahme der Aortitiden nicht so deutlich hervor. Wir fanden 
zwischen 1906 und 1915 bezogen auf die Fälle von konstitutioneller Syphilis 
unter ll1 solchen 87 Aortitiden = 78% und 1916-1930 unter 159 Syphilisfällen 
136 = 85,50fo, also nur eine gelinge Zunahme. Wir achten schon seit vor 1906 
gan.z besonders auf die Mesaortitis sypbilitica und die geringe Zunahme bzw. 
das sich sehr Gleichbleiben einer sehr hohen Zahl der Aortitis syphilitica in der 
ganzen Zeit glaube ich teils damit, teils mit dem Umstand erklären zu können, 
daß hier um;er den besonderen Verhältnissen scho.o seit Beginn des von uns 
beobachteten Zeitraumes die meisten Syphilitiker von Spezialärzten erlaßt und 
einer gründlichen Behandlung unterzogen wurden, auch schon seit Beginn der 
Salvarsanära mit diesem Mittel. 

Aus den oben mitgeteilten Vergleichszahlen ergibt sich die sichere Bestätigung 
der allgemeinen Annahme der ganz auflallenden Steigerung der Fälle von Aorten­
lues. Schwierig dagegen ist dieselbe zu erklären. Nur wenige Beurte.iler der Verhält­
nisse beziehen sie auf bessere Diagnosenstellung. So MüLLER-DEHAM, welcher 
auf Grund seiner Erfahrungen - unter 100 syphilitischen Aortitiden fand 
er 55 unbehandelt, 35 ganz ungenügend behandelt, 19 mit Quecksilber und 
wenig Salvarsan und nur 1 modern kombiniert behandelt- in ungenügender 
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Behandlung gerade die Hauptschuld für die Aortitis sieht und so ihre Zunahme 
mit Verstärkung der Behandlungsmethoden zu erklären ablehnt. Auch v. STRÜM­
PELL denkt zum Teil wenigstens zur Erklärung der Steigerung der Aortensyphilis 
an durch das Röntgenverfahren und Einführung derWa.R. verbesserte Diagnosen­
stellung. Fast alle übrigen Forscher, noch abgesehen von WoLDRICH, welcher 
solches nicht annimmt, und zum Teil auch BRUHNS, aber machen in er8ter Linie 
gerade die durchgreifende Behandlung und insbesondere diejenige mit Salvarsan 
verantwortlich. So haben WILMANNS, GüRICH, OsTMANN, COENEN, LANGER, 
ScHLESINGER in den letzten 5 Jahren die auffallende Zunahme gerade seit 
Beginn der Salvarsanbehandlung unterstrichen; OSTMANN meint , daß mit 
Salvarsan behandelte Tabiker und Paralytiker häufiger als nicht mit Salvarsan 
behandelte Aortitis aufweisen. ScHLESINGER schreibt: "die Zunahme der Fre­
quenz syphilitischer Aortenerkrankungen ist außer Zweifel und dürfte beinahe 
mit Sicherheit auf die energische Syphilisbehandlung zurückzuführen sein". 
LANGER meint, daß die moderne Syphilisbehandlung hieran dadurch schuld sei, 
daß sie den Körper in seinem Abwehrkampfe zu wenig unterstütze. LENZ hat 
schon vor längerer Zeit die Erscheinung des gewandelten Syphilisbildes mit 
Xnderungen der Spirochätenstämme zu erklären versucht. Die Stämme, welche 
die schweren Frühformen verursachten, werden mit ihren Trägern ausgemerzt, 
die schleichend wirkenden Stämme bleiben übrig. Und denselben Erfolg hat 
durchgreifende Behandlung. So erklären Selektionswirkungen unter den Spiro­
chätenstämmen, von welchen deren Virulenz abhängt, die Zunahme der Neuro­
und Gefäßsyphilis. Und auf ähnlichen Gedankengängen auch mehr biologischer 
Art beruht die neuere Erklärung dieser Erscheinung von WILMANNS. Er hat 
(für die Paralyse, aber die Gesichtspunkte lassen sich ebenso auf die Aortitis 
übertragen) die Zunahme so zu deuten versucht, daß wir durch unsere eingreifende 
Behandlung die "dermotropen" Spirochätenstämme allmählich verd.Iängen, 
während die "neurotropen" erhalten bleiben. So werden die Haut-Knochen­
Erkrankungen immer seltener, die Lues verlä;:rft milder, aber die "Metalues"­
Affektionen mehren sich. Dies träte dann auch bei Einzelpersonen ohne Beein­
flussung durch die Behandlung hervor. Hiergegen wenden JuNGMANN und HALL 
ein, daß außer ernsten biologischen Bedenken die Schnelligkeit der kderung 
gegen einen solchen Umschlag der Eigenschaften der Spirochäten spräche; 
nicht die Eigenart von Erregerstämmen, sondern die des befallenen Organismus, 
also in erster Linie konstitutionelle Momente, entschieden aber das Auftreten 
der Späterkrankung. Es handele sich hauptsächlich um pyknischen Habitus 
mit Neigung zu Gefäßerkrankungen, Blutdruckerhöhung u. dgl. überhaupt. 
"Wenn also, wie es wohl für die Mehrzahl der Fälle zutreffen dürfte, durch die 
Behandlung des frischen Infektes eine Sterilisatio magna nicht erreicht werden 
kann, durch die zur Zeit übliche Behandlungsmethode aber mit der frühzeitigen 
Beseitigung der Hauterscheinungen die Immunkörperbildung gehemmt wird, 
so könnte es verständlich sein, daß gerade dort die Ansiedlung der Erreger und 
ihre krankmachende Wirkung am leichtesten erfolgen kann, wo die durch die 
Körperkonstitution bedingte Krankheitsbereitschaft am größten ist, d. h. aber 
in unserem Falle am Gefäßsystem." 

Eine Zusammenfassung ergibt wohl unzweifelh!tft die starke Vermehrung 
der A01·tensyphilis (wie Neurolues) seit Zurücktreten der schweren Hautknochen­
syphilis und Gummata und zeigt das Zusammentreffen dieser Er·scheinung mit 
dem Einsetzen durchgreifendr-r moderner Behandlung, insbesondere mit Salvarsa.n; 
die nähere Erklärung eines Zusammenhanges aber erscheint zunächst ganz hypo­
thetisch. Ich persönlich möchte glauben, daß die Beeinflussung der Spirochäten­
stämme durch die eingreifende Behandlung eine wesentlichere Rolle dabei 
spielt als konstitutionelle Momente. Die heutige Bedeutung der Aortitis syphilitica 
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unter den Spätfolgen der Lues kann kaum übersihiitzt werden. Der alte Satz 
HucHARDs "la sypnilis aime les arteres" gilt heute mehr denn je. 

II. Syphilitische Veränderungen der Arteria pulmonalis. 
Die syphilitischen Veränderungen der Arteria pulmonalis gleichen wohl in 

vielen Zügen denen der Aorta, aber sie sind außerordentlich viel seltener. Man 
kann hier nur von Einzelfällen sprechen. So schreibt auch in einer gerade eben 
erschienenen Arbeit REEKE "auch bei uns (sc. Städtische Krankenanstalt, 
Kiel) gehört trotz eines sehr großen Aortenluesmaterials die spezifische Er­
krankung der Pulmonalis zu den größten Seltenheiten." Größere Zusammen­
stellungen über Syphilis der Pulmonalis finden sich vor allem bei PossELT in 
seinem großen Sammalreferat "die Erkrankungen der Lungenschlagader" in 
den LuBARSCH-ÜSTERTAGschen Ergebnissen (1909), bei BARTH (1910), bei 
LAuBRY-THOMAS (1927) und bei PECK (auch 1927). Unter den syphilitischen 
Veränderungen der Lungenschlagader kommen einmal echt gummöse Formen 
vor, sodann entzündlichemit besonderem Gepräge, denen der Aorta entsprechend. 
Bei solchen entzündlichen syphilitischen Vorgängen unterscheiden LAUBRY 
und MARCEL THOMAS 3 Formen: 1. spezifische, reine bzw. primäre Arteriitis 
der Arteria pulmonalis, 2. sekundäre oder assoziierte Arteriitis hauptsächlich 
als Begleiterscheinung der sog. AYERZAschen Krankheit, von der unten die 
Rede sein soll und 3. Sklerosen der Arteria pulmonalis syphilitischen Ursprungs. 
Wir wollen besprechen: einmal die frischere syphilitische produktiv-vernarbende 
Arteriitis der Lungenschlagader, sodann die gummöse Form derselben; als Aus­
gang kommen sklerosierende Formen hinzu und vor allem als Folgezustände 
Pulmonalstenosen sowie Aneurysmen. 

Natürlich handelt es sich hier nur um Folgen frischerar Vorgänge; grund­
legend ist also eine mit gewissen Kennzeichen, ähnlich wie bei der Aorta, ver­
sehene Arteriitis der Arteria pulmonalis oder eine echte gummöse Veränderung 
von kennzeichnend-syphilitischem Charakter. Zwar sind zwischen diesen 
beiden Formen auch hier nicht immer scharfe Grenzen zu ziehen, doch sind 
unter den überhaupt seltenen Fällen hier an der Lungenschlagader ganz im 
Gegensatz zu der Aorta erstere Formen rein ganz selten vertreten, die echt­
gummösen verhältnismäßig häufiger. Und dann sei für die Syphilis der Arteria 
pulmonalis im allgemeinen vermerkt, daß sie öfters neben Aortenlues und 
zuweilen anderen syphilitischen Veränderungen besteht, aber auch ohne solche 
gefunden werden kann. PECK hat neuerdings (1927) eine Sichtung des Schrift­
tums vorgenommen. Er fand als Syphilis der Lungenschlagader gedeutet 
28 Fälle. Die meisten hielten aber schärferer Kritik nicht stand, und so unter­
scheidet er eine erste 15 Fälle umgreifende Gruppe, die-er als zweifelhafte Fälle 
von Syphilis bezeichnet. In den 2 Fällen der nächsten Gruppe lag zwar Lues 
vor, aber die Arteria pulmonalis war sekundär von syphilitisch verändertem 
Narbengewebe aus ergriffen. Als letzte Gruppe bleiben 12 Fälle gut beglaubigter 
Lungenarteriensyphilis übrig. 

So muß schon der von VmcHow 1859 mitgeteilte Fall, den bereits E. WAGNER 
als zweifelhaft ansprach, zu den unsicheren gezählt werden. Ferner der von 
DICKINSaN 1862 beschriebene und der von PAYNE aus dem Jahre 1874. Zweifel-· 
haft ist auch der von W ALLIS 1887 mitgeteilte Fall eines 23jährigen Mädchens, 
dessen Vater syphilitisch war, bei dessen Sektion Verengerung der Aorta wie 
Arteria pulmonalis mit Verdickung der Wandung, namentlich der äußeren 
Schichten, gefunden und, aber ohne Beweis, auf Lues bezogen wurde. Auch 
2 neuere unsichere Beobachtungen sollen hier eingegliedert werden. Mc PHEDRAN 
und MACKENZIE fanden bei einem 55jährigen Manne, der unter Lungen-
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erscheinungen gestorben war, hochgradige, mikroskopisch festgestellte End­
arteriitis der kleineren Gefäße der Lunge mit zum Teil schon in Organisation 
begriffenen Thromben, während die größeren Äste der Lungenarterie nur geringe 
beetförmige Intimaverdickungen aufwiesen. Fast die ganze rechte Lunge war. 
infolge der Gefäßveränderungen hämorrhagisch infarciert. Mc PHEDRAN und 
MACKENZlE sprechen die endarteriitiseben Vorgänge der Pulmonalarterienäste, 
da sie in der Leber miliare Gummiknoten fanden, auch als syphilitisch an. 
BROOKS zeigte eine Pulmonalarterie vor, welche, dicht oberhalb der Klappen 
beginnend, bis in feinste Äste gelbe Flecke und Sklerose aufwies. Er faßte diese 
Veränderung, obwohl außer' einem Abort der Frau nichts für Lues derselben 
sprach, als syphilitisch auf. In der Aussprache in der New Yorker pathologischen 
Gesellschaft wiesen schon LEVlN und JANEWAY auf die Fraglichkeit dieser 
Entstehungsursache hin. BROOKS meinte, daß die Art der Veränderung noch 
am ehesten an Syphilis erinnere, gibt aber zu, daß sein Hauptgrund Lues 
anzunehmen der sei "most of us had when we do not know, what eise to call 
it". PECK nennt hier unter den unsicheren Fällen noch 2 von BRÜNlNG sowie 
einen von LovELAND mitgeteilten, die wohl sicher einfacher Atherosklerose 
entsprechen, einen mikroskopisch nicht beschriebenen, daher hier ganz unbe­
urteilbaren von LoMBARDO, der schon unter den Herzgummen, die den Haupt­
befund darstellten, besprochen ist, und endlich einige wenige Fälle, die ich eher 
als syphilitisch anerkennen möchte (vgl. bei ihnen unten). Dagegen möchte 
ich den erst vor wenigen Jahren von WAlL veröffentlichten Fall (sein Fall 2) 
noch hier einreihen. Er ist durch die weite Ausdehnung der Veränderungen bis 
in die kleinenÄste ausgezeichnet, aber, obwohl ihn WAlL als syphilitisch bezeich­
net, ist die Beschreibung nur sehr kurz und von einer genaueren Darstellung, 
ob überhaupt Lues vorlag, keine Rede. 

Als Beispiele eines sekundären Übergreifens aus der Umgebung führe ich den 
älteren Fall von FRIEDREICH an, in dem verhärtetes und von Gummiknoten 
durchsetztes Bindegewebe die Wurzel der Aorta umgab und die källöse Ver­
härtung auch auf die Arteria pulmonalis übergriff, so daß sie oberhalb der 
Klappen verengt war, oder den neueren sehr lehrreichen von FITTGE, in dem 
10 Wochen vor dem Tode bei einem Fall von einem Wagen eine Muskelquetschung 
an Brust und Bauch eingetreten war und sich bei der Sektion ein in einen Bron­
chus durchgebrochenes Gummi eines Bronchiallymphknotens am rechten 
Lungenhilus fand; es war auch ein anliegender Pulmonalarterienast mit ein­
bezogen und eröffnet, und so an der Blutung und Blutaspiration in die Lunge 
der Tod erfolgt; es bestand daneben Aortenlues. Hier einfügen möchte ich auch 
den von RIBBERT vorgezeigten Fall. Hier fand sich Aortenlues und um die 
Aorta ein von Gummiknoten durchsetztes Granulationsgewebe. In dies syphi­
litisch veränderte Gebiet ist nun die Arteria pulmonalis eingebacken, welche 
selbst an der Abgangsstelle ihres rechten Astes eine den Abgang ganz über­
deckende wulstförmige Hervorragung, die wie eine stark vorragende athero­
sklerotische Intimaverdickung aussieht, und zwei andere hiermit zusammen­
hängende wulstige Intimaverdickungen aufweist, so daß der rechte Ast der 
Lungenschlagader ganz verschlossen ist. Auch diese Herde sind offenbar, ähn­
lich wie bei der Aorta, syphilitischer Natur. Die beiden hier erstgenannten 
Fälle bilden die oben erwähnte 2. Gruppe auf die Pulmonalarterie von außen 
übergreifender syphilitischer Veränderungen bei PEcK, den dritten Fall erwähnt 
er nicht. 

Die als syphilitisch bedingt anzuerkennenden selbständigen produktiv-narbigen 
Veränderungen der Lungenschlagader nach Art der gewöhnlichen Form der 
Aortenlues sind in der Tat äußerst selten. Der erste einwandfreie hierher gehörige 
Fall ist wohl der von HENSCHEN 1906 in seiner Bearbeitung des Aneurysma 
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der Arteria pulmonalis mitgeteilte. Es handelte sich um eine 42jährige Frau. 
Hier bestand typisch-syphilitische durch Atherosklerose verwickelte, entzünd­
liche Veränderung der Gefäßwand. Daß auch Aneurysma des Stammes der 
Pulmonalis vorlag, wird unten noch zu erwähnen sein. Entsprechend dem 
historischen Gang bei der Aortenlues hält HENSCHEN auch in der Arteria pulmo­
nalis manche Formen von "Atherosklerose" für syphilitisch bedingt. Einen 

Abb. 47. ~new-ysma der Arteria pulmonalis. Die Arteria pulmonalis und ihre größeren intrapul­
monalen Aste zeigen ausgedehnte Flecken- und Narbenbildung. Der Oberlappen der linken Lunge 

ist derb indw-iert. [Aus AUGUST PLOEGER: Frankf. Z. Path. 4, Taf. 20 (1910).] 

dem HENSCHENschen Fall entsprechenden, wie er selbst betont, stellt der von 
BARTH unter Leitung ScHMORLs eingehend beschriebene dar. Hier fand sich 
bei einem 57jährigen Manne mit positiver Wa.R. und mit Hodenlues ein aus­
gebuchtetes Gebiet der Arteria pulmonalis oberhalb der Klappen, in dem limen­
große Vertiefungen und dazwischen einfache narbige Fältelungen zu sehen waren, 
so daß die Analogie zur Aortenlues betont wird. Der rechte Ast der Lungen­
schlagader ist weit, der zum rechten Unterlappen führende Ast ist aneurys­
matisch erweitert, der linke durch umgebendes schwieliges Narbengewebe 
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verengt. Die linke Lunge ist hochgradig geschrumpft und verdichtet, die rechte 
emphysematös. Zwischen Aorta und Pulmonalis bestand, von der Pulmonalis 
ausgehend, schwieliges, knorpelhartes Gewebe. Die rechte Herzkammer ist 
stark, die linke gering hypertrophisch. Auffallenderweise zeigte in diesem 
Falle die Aorta keine syphilitischen Veränderungen. Mikroskopisch wird die 
völlige Analogie zur Aortenlues hervorgehoben, doch bestand schon ein narbiges 
Endstadium, besonders in der Media, welches auch aus echt gummösen Verände­
rungen hervorgegangen sein konnte. Die Adventitia zeigte zerstreute Rund­
zellenherde. In der linken Lunge wiesen auch die kleinen Arterien sehr stark 
verdickte Intima auf, doch bezieht dies BARTH, welcher betont, daß mit wenigen 
Ausnahmen (er führt Fälle von WEBER s. u. und HENSCHEN an) nur Stamm 
und Hauptäste der Pulmonalis von der syphilitischen Veränderung ergriffen 
werden, nicht mit Sicherheit auf die Lues, sondern denkt auch an Anpassungs­
erscheinungen in der infolge der Stenose der linken Lungenarterie mit wenig 
Blut versorgten linken Lunge, wie sich dies in anderen nicht luisch bedingten 
Stenosefällen ähnlich finde. Hierher rechnen möchte ich auch den aus dem 
ÜBERNDORFERsehen Institut mitgeteilten Fall von PLOEGER (vgl. Abb. 47). 
Bei der Sektion einer 52jährigen Frau bestand schwielige Aortitis mit kleinem 
Aneurysma der Aorta ascendens. Die in ihrem Stammaneurysmatisch erweiterte 
und mit einem Thrombus belegte Lungenschlagader wies mit Fortsetzung auf 
die kleinen Äste schwere entzündliche Veränderungen auf. Die Adventitia ist 
sehr derb, ihre prall gefüllten Capillaren werden von Rundzellhaufen umgeben, 
ähnlich durchsetzen die Gefäße die Media. Die Vasa vasorum zeigen Verände­
rungen bis zur Obliteration. Die Elastica zeigt in der Media ausgesprochene 
Lücken, die Fasern sind stellenweise auch spärlicher und wesentlich weniger 
dicht; in der stark verdickten Intima fehlen die elastischen Fasern größtenteils. 
Ähnlich verändert sind auch (besonders Ausfall der Elastica der Media) die 
stark verdickten Äste in der Lunge. Wohl mit Recht spricht PLoEGER die 
Veränderungen der Lungenschlagader wie der Aorta dieses Falles als syphilitisch 
bedingt an, denn es zeigen sich in den Veränderungen beider Gefäße viele Ana­
logien, doch rechnet PECK diesen Fall zu den zweifelhaften Syphilisfällen. Sodann 
ist hier die Beobachtung von WARTHIN aus dem Jahre 1917 anzureihen. Bei 
einem 37jährigen Manne mit luischen Veränderungen zahlreicher Organe, 
syphilitischer Mesaortitis und starker Herzhypertrophie war die Pulmonal­
arterie stark erweitert - ebenso der zum linken Oberlappen führende Ast -
und sklerosiert. Der Stamm wie die Verzweigungen zeigten mikroskopisch 
der Mesaortitis luica ganz entsprechende entzündliche Veränderungen. An 
einer Stelle fanden sich Spirochäten. 

LAUBRY und MARCEL THOMAS haben in ihrer die syphilitisch bedingten 
Pulmonalarterienentzündungen betreffenden Arbeit (vgl. oben) den Fall eines 
38jährigen Mannes mitgeteilt, dessen Sektion die Arteria pulmonalis stark 
erweitert, mit weißen Herden versehen und im mittleren rechten Ast mächtige 
Thrombenauflagerungen zeigte. Mikroskopisch lag typische Arteriitis vor. 
Zu den Fällen spezifischer primär syphilitischer Entzündung in ihrer Einteilung 
(vgl. oben) rechnen LAUBRY und THoMAS noch den alten Fall von RoGERS (auch 
PossELT erwähnt, daß hier, in diesem Falle RoGERs, von ihm selbst nicht hervor­
gehoben, die Beschreibung der Gefäßinnenfläche an die Aortenlues erinnere), 
den aber PECK wohl mit Recht als zweifelhaft anspricht, sowie einen von ARRIL­
LAGA (doch gehört dieser vielleicht zur sog. AYERZAschen Krankheit, s. u.). 
ScHLESINGER beschrieb den Fall einer 33jährigen Frau mit positiver Wa.R., 
bei der schon im Leben Mesaortitis luica und syphilitische Schädigung der 
Pulmonalis angenommen wurde und. die Sektion (Frau Dr. ÜORONINI) eine 
Aortenlues mit Aortenklappeninsuffizienz, Kranzgefäßverlegung und einem 
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nur nußgroßen Aneurysma oberhalb der Klappen, welches sich gegen die 
Lungenschlagader vorwölbte, erwies, während letztere diesem Gebiet entsprechend 
und im Hauptstamm bis zur Teilungsstelle fortgesetzt ausgedehnte lusiche 
Mesarteriitis aufwies. 

Ganz vor kurzem beschrieb NEUBURGER zwei hier einschlägige Fälle. Im 
ersten eines 40jährigen Mannel:l zeigte in Bestätigung der klinisch-röntgenologi­
schen Diagnose die Leichenöffnung Aortenlues sowie syphilitische Veränderungen 
der Arteria pulmonalis mit starker Erweiterung beider Hauptäste, besonders 
des rechten. Das Herz war hypertrophisch und dilatiert. Im zweiten Falle 
handelte es sich - während die Aorta frei von syphilitischen Veränderungen 
war, - um schwere syphilitische Entzündung der Arteria pulmonalis. Sie war 
besonders an der Teilungsstelle stark erweitert. Nun bestand als ganz beson­
derer Befund dieses Falles 2 cm oberhalb der Klappen ein Riß in der Intima 
der Lungenschlagader, der zu einem Aneurysma dissecans geführt hatte, das in 
den Herzbeutel durchbrach. NEUBURGER denkt an die Möglichkeit, daß in einer 
in seinem zweiten Fall gefundenen Hypoplasie der weiblichen Geschlechtsorgane 
sowie in dem asthenischen Habitus des ersten vielleicht disponierende Momente 
gegeben waren und betont (wie seinerzeit HENSCHEN) das jugendliche Alter 
seiner Fälle. Und dann teilt endlich gerade eben ·REEKE aus dem EMMERICH­
sehen Institut noch einen hierher gehörigen sehr typischen Fall mit. Es handelt 
sich um eine 59jährige Frau mit stark positiver Wa.R. Die im Anfangsteil stark 
aneurysmatisch erweiterte Aorta mit typischen Veränderungen ihrer Klappen 
zeigte bei der Sektion wie mikroskopisch syphilitische Mesaortitis, die Pulmonalis 
war flächenhaft mit der Aorta verwachsen und in ihrer ganzen Ausdehnung 
diffus bis zu 9 cm erweitert, bis in beide Lungen hinein, ihre Innenhaut zeigte 
kleine Leisten, so daß der Eindruck einer feinen an Chagrinleder erinnernden 
RiffeJung (vgl. bei der Aorta) entstand, die Pulmonalklappen waren stark aus­
gedehnt, ausgebuchtet, an ihren Ansatzstellen auseinandergewichen. Hier 
gleicht also die Arteria pulmonalis wie kaum in einem anderen Falle einer syphi­
litisch veränderten Aorta. Und ebenso mikroskopisch: die Media weist neben 
diffuserer kleinzelliger Infiltration obliterierend-endarteriitisch veränderte Vasa 
vasorum sowie perivasculäre Zellinfiltrationen - ebenso Adventitia und peri­
arteritisches Gewebe - und auch sonst umschriebene Rundzellenhaufen, mit 
Zugrundegehen von Muskel- und elastischen Elementen, zum Teil auch schon 
Ersatz solcher Herde durch Bindegewebe, auf. Erwähnt sei, daß die rechte 
Kammer vor dem Abgang der Pulmonalarterie verdünnt und vorgebuchtet 
war infolge von Schwielen, die als abgelaufene gummöse Myokarditis ange­
sprochen werden. Die Mitteilung dieses Falles ist dankenswert, weil hier also, 
wie gesagt, eine dem gewöhnlichen Bilde der Aortenlues ganz analoge Pulmenal­
lues vorliegt, was offenbar äußerst selten ist. REEKE verbindet die beiden 
Bilder noch enger, indem er die Aortenveränderungen für älter erklärt, die Ver­
wachsung zwischen Aorta und Pulmonalis betont und an eine von der Aorta 
auf die Pulmonalis auf dem Capillarweg übergreifende syphilitische Entzündung 
denkt. 

Zu dieser Gruppe der der HELLER-DÖHLEschen Aortitis entsprechenden 
Veränderungen der Lungenarterie rechnete PECK nur die Fälle von BARTH, 
RENSOBEN, WARTHIN. Doch ist diese Gruppe durch Anerkennung des von 
PLOEGER mitgeteilten Falles und durch die PECK noch nicht bekannten neuen 
Mitteilungen von LAUBRY-THOMAS, ScHLESINGER und insbesondere NEUBURGER 
sowie REEKE erweitert und auf etwa 9 Fälle gebracht worden. 

Auch selten sind Gummata bzw. mit echt-gummösen Einsprengungen ver­
sehene entzündliche Vorgänge in der Lungenschlagader beschrieben. Hierher 
gehören mit größter Wahrscheinlichkeit schon die 2 alten, viel erwähnten Fälle 
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von 0. WEBER (1863) und E. WAGNER (1866). Ein mit sicheren syphilitischen 
Veränderungen befallenes Mädchen zeigte im Falle WEBERs bei der Sektion 
eine sklerosierende Neubildung im unteren Ast der rechten Pulmonalarterie 
von Bohnengröße. Dieser Knoten, gallertig weich, entsprang der Media und 
bestand aus Granulationsgewebe, während die Media auch der Äste bis weit 
in die Lungen hinein verdickt, die Gefäßlichtung verengt war. Es lag also wohl in 
diesem Falle ein Gummi eines Pulmonalastes (nicht des Hauptastes, was also eine 
Ausnahme darstellt, vgl. oben) vor. Ebenso bei dem von WAGNER beschriebenen 
31jährigen Manne mit zahlreichen Gummiknoten verschiedener Organe und 
einem erbsengroßen sowie zahlreichen kleineren Knötchen am Eingange zwischen 
zwei Klappen und ebensolchen kleinen Knötchen im leicht erweiterten Pul­
monalstammanfang sowie im Anfangsteil des linken Hauptastes, welcher narben­
artig verkürzt erschien. Es handelte sich bei allen Knoten nach WAGNER um 
Gummata. 

Ganz eigenartig ist der von ScHWALBE eingehend geschilderte Fall. Hier 
fanden sich bei der Sektion einer 53jährigen Frau im Conus arteriosus rechts 
drei bis erbsengroße bis in die Muskulatur hineinreichende Buckel von gelber 
Farbe, von denen kleine strahlige Bindegewebszüge in die Tiefe gehen. Diese 
Veränderungen greifen auf die Pulmonalarterie selbst über; zwischen der 
vorderen und linken Pulmonalklappe besteht ein breiter Zwischenraum und in 
ihm eine weißliche Intimaverdickung, die sich bis in den rechten Ast der' Lungen­
arterie in 1 mm Breite fortsetzt. Durch Ausläufer und Ungleichheiten erscheint 
dies ganze Gebiet als strahlige Narbe; zu Seiten dieser schimmern durch die 
Intima hirse- bis erbsengroße gelbliche Knoten durch, welche hauptsächlich 
in der Media sitzen und ebensolche finden sich auch in der vorderen Pulmenal­
klappe, während die rechte ganz fehlt und durch eine weißliche Intimaverdickung 
ersetzt ist, sowie in der Pulmonalwand am Grund der linken Klappe. Alle diese 
Bildungen werden als gummöse dargestellt, was VIRCHOW bestätigte. Auch die 
Aorta wies luische Veränderungen auf. Bei dem von SEQUEIRA beschriebenen 
Sektionsbefund eines 37 Jahre alten Mannes handelt es sich um ein geschwulst­
artiges Gebilde der Lungenpartie dicht oberhalb ihrer halbmondförmigen 
Klappen beginnend und bis gegen die Teilung zu reichend, das, von Intima 
überzogen, die Gefäßlichtung stark einengte. Mikroskopisch wurde zwischen 
Sarkom (zahlreiche Riesenzellen) und Gummi zu Gunsten des letzteren ent­
schieden. Ganz sicher erscheint dies nicht und PEeR rechnet den Fall zu den 
im Hinblick auf Syphilis zweifelhaften. In dem Falle eines 50jährigen Mannes, 
den KASEM-BECK mitteilte, zeigte die Leichenöffnung in der Lungenarterie 
bis erbsengroße Knoten, innen grüngelb, außen weiß, derb, welche die Arterie 
stark stenosierten; ihre Klappen sind mit einer ziemlich derben narbigen Falte 
der Pulmonalintima oberhalb der Klappen verwachsen. Auch in diesem Falle 
soll es sich bei den Knoten um Gummata gehandelt haben. 

Sehr eingehend geschildert ist der nächste hierher gehörige Fall von WAGNER 
und QwiATKOWSKI. Es handelt sich um einen 49jährigen Mann, bei dessen 
Sektion das Endokard der erweiterten rechten Kammer ebenso wie das darunter 
gelegene Myokard zahlreiche kleine Gummata neben chronisch-fibröser Myo­
karditis aufwies. Auch das Septum Ventriculorum zeigte bis erbsengroße 
Gummiknoten. Die Wand der unteren Hälfte der linken Kammer war verdünnt, 
mit Schwielen durchsetzt, an der Herzspitze lag innen ein Thrombus auf (Sklerose 
der Kranzarterien); die Aorta zeigte geringe auf Lues zu beziehende Verände­
rungen, die Leber eine syphilitische Narbe. Die Arteria Pulmonalis nun, auf die 
es uns hier ankommt, und die sehr stark (bis 12 cm) erweitert war, zeigte ihre 
Wandung bis zu 6-7 mm verdickt, die innere Oberfläche wies zahlreiche flache 
beetartige Verdickungen, manche gelb, manche rötlich-grau auf; es bestand 



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

relative Insuffizienz der Klappen der Arteria pulmonalis, der Mitralis und 
Tricuspitalis. Mikroskopisch fand sich besonders in der Media, aber auch in 
der Adventitia, Granulationsgewebe mit gummösen Kennzeichen. Der von 
PECK hier eingefügte Fall von STOCKMANN betraf ein an den Pulmonal­
klappen in einem Sinus Valsalvae gelegenes Gummi und ist daher oben schon 
bei den Herzgummen (auch im Herzen bestanden zudem Gummata) besprochen. 
Ebenso der von HANDFORD mitgeteilte Fall, in dem auch neben ausgedehnten 
gummösen Herzmuskelveränderungen sich ein kleines Gummi oberhalb der 
Pulmonalklappen fand, welches in die Lichtung der Lungenarterie vorragte. 
BENDA erwähnt 1903 ein Gummi der Arteria pulmonalis unter seinem Sektions­
material. 

Sodann wollen wir einen von HART beschriebenen Fall hier einfügen. Ein 
32jähriger Mann mit florider Lues zeigt bei der Sektion (außer zahlreichen 
Gummata u. dgl.) die aneurysmatische Aorta mit dem deutlich zusammen­
gepreßten Stamm und den rechten Ast der Arteria pulmonalis verwachsen und in 
der Pulmonalarterienwand eine größere flache derbe Erhebung mit einem 
erbsengroßen gelben, weichen Gebiet. Es liegt ein besonders in der Media ent­
wickeltes mit zahlreichen LANGHANssehen Riesenzellen und ausgedehnter Ver­
käsung versehenes Gummi vor. HART betont, daß es sich hier nicht um ein 
Übergreifen eines in der Wand des Aortenaneurysmas gebildeten Gummi­
knotens,· wie zunächst angenommen wurde, handelte, sondern um eine selb­
ständige syphilitische auch schon die Intima mitzerstörende Bildung in der 
Media der Pulmonalarterie selbst (vgl. die gegenteilige oben wiedergegebene 
Ansicht eines Übergreifans von der Aorta auLdie Pulmonalis bei REEKE). Und 
endlich ist der von PECK aus dem PICKsehen Institut eingehend beschriebene 
Fall hier zu nennen (vgl. Abb. 48). Hier zeigte die Leichenöffnung bei einer 
60jährigen Frau diffus-gummöse Veränderung des Stammes der Arteria pulmo­
nalis mit obliterierender Thrombose des rechten Hauptastes, während der linke 
geringe syphilitische Sklerose aufwies. Das Herz, besonders der rechte Ventrikel, 
war hypertrophisch und erweitert. Es wird ·eine genaue mikroskopische Schilde­
rung der hauptsächlich in der Intima gelege:p.en gummösen Massen, der peri­
vasculären Rundzelleninfiltrationen - auch stellenweise zahlreiche Plasmazellen 
- um endarteriitisch veränderten Vasa vasorum in Adventitia und Media, vor 
allem auch der Verhältnisse der elastischen Fasern, gegeben. 

Diese Zusammenstellung zeigt nicht nur die Seltenheit der Pulmonalarterien­
syphilis überhaupt, sondern, daß die echt gummösen Formen im Vergleich zur 
Aorta verhältnismäßig überwiegen, der HELLER-DÖHLEschen Aortitis entsprechende 
Fälle hier äußerst selten sind. Da es sich hier also zum großen Teil um echte 
Gummata handelt, diese aber überhaupt, wie allgemein bekannt und oben 
öfters betont, heute außerordentlich selten geworden sind, mag es hiermit 
zusammenhängen, daß auch diese Gummata der Lungenschlagader jetzt noch 
seltener aufzutreten scheinen. Der letzte typische Fall des Schrifttums, den 
ich auffinden konnte, ist, abgesehen von dem PEaKsehen Fall, der an vorletzter 
Stelle aufgezählte von HART, und er stammt aus dem Jahre 1905. Dagegen 
sind in den letzten Jahren mehr Fälle der einfach entzündlichen Form ver­
öffentlicht worden, so daß die gummösen Formen bei meiner Zusammenstellung 
immerhin nicht mehr so überwiegen wie in der von PECK (bei ihm 3mal soviel, 
bei mir etwa 10 gegenüber 9). 

Es gibt nun auch einige Fälle, die a.Is Sklerosen syphilitischer Entstehungs­
ursache angesprochen werden, ohne daß überhaupt trischere Vorgänge, die ent­
zündlicher oder gummöser Natur wären, den Werdegang noch anzeigten (daß 
neben solchen Vorgängen in zahlreichen aufgezählten Fällen schon Narben be­
standen, ergibt sich von selbst). Solche Formen entsprächen also der dritten 
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oben angeführten und ebenso bezeichneten Kategorie von LAUBRY und THOMAS. 
Hierher rechnen möchte ich 2 von den letztgenannten Forschern selbst mit­
geteilte Fälle; sie sagen mit gutem Recht, daß in dieser Gruppe die syphilitische 
Entstehungsursache klinisch und anatomisch nicht so sicher sei. Vielleicht. 
gehört der vor wenigen Jahren von HATIEGAN und ANCA veröffentlichte und 
mir im Original leider nicht zugängliche Fall hierher; es handelte sich um einen 
32jährigen Mann, bei dem die röntgenologische Diagnose auf Sklerose der 
Pulmonalarterie durch die Leichenöffnung bestätigt wurde. 

Am wit}htigsten sind nun die örtlichen Folgen der entzündlich-syphilitischen 
oder gummösen Veränderungen der Lungenschlagader im Hinblick auf die 
Lichtung dieser: Stenosen einerseits, Aneurysmen andererseits. 

Abb. 48. Diffus gummöse VeriLnderung des Stam.m.es der Arteria pulmonalis (s. Text, s. 156). 
(Aus S. M. PECIC Arch. of Dermat. 1927, 374, Fjg. 2.) 

Im Gegensatz zur Aorta finden sich hier größere Gummiknoten verhältnis­
mäßig weit häufiger U!;Id, besonders wenn sie sich in Gebieten, wo die Lungen­
schlagader bzw. ihre Aste enger sind, finden, kann es so hier viel leichter zu 
mehr oder weniger starken Verengerungen kommen. Das ist in einer ganzen 
Reihe der aufgezählten Fälle schon miterwähnt. Ich stelle unter diesem Gesichts­
punkte die folgenden noch zusammen. Es lag solches vor allem vor in den 
Fällen von : WEBER, WAGNER, ScHWALBE, KASEM-BECK, SEQUEIRA, HART, 
RIBBERT (völliger Verschluß), PEaK und ihnen anzufügen wäre noch die nur 
kurz ohne alle beurteilbaren Einzelheiten mitgeteilte Vorstellung von WESTEN­
HÖFFER, bei der neben schweren syphilitischen Veränderungen der Aorta und 
zahlreicher Äste solche auch der Pulmonalarterie bestanden. 
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Häufiger sind nun in Zusammenhang mit syphilitischen Veränderungen der 
Arteria pulmonalis stehende An:-urysmen dieser. Seitdem schon AMBROISE 
PAR:E ein Aneurysma der Lungenschlagader erwähnt, RoKITANSKY z. B. 1852 
ein solches genau beschrieben, sind viele bekannt gegeben worden. Im ganzen 
allerdings sind sie nicht sehr häufig. Die Statistiken leiden unter der oft unklaren 
Begriffsbestimmung, was zum Aneurysma gerechnet wird, und unter verschie­
dener Zurechnung örtlicher besonders·· bedingter Erweiterungen. Eine Mono­
graphie über das Pulmonalaneurysma verdanken wir HENSCHEN (1906), welcher 
hier aus dem Schrifttum 42 bzw. 46 Fälle zusammenstellt, denen einige Jahre 
darauf bei seiner Bearbeitung der Erkrankungen der Lungenschlagader PossELT 
noch einige anfügte. HENSCHEN grenzt eine Gruppe ab, bei der er Atheromatose 
als Ursache für die Aneurysmabildung gelten läßt, diese aber, zumalessich um 
Leute zwischen 24 und 42 Jahren handelte (auch ebenso in 6 der 9 von PossELT 
hinzugefügten Fälle), auf syphilitische Ir.lektion bezieht. Seine Ansicnt geht 
dahin, daß diese Infektion eine Atheromatose der kleinen Gefäße in der Lunge 
und gleichzeitig des Stammes der Lungenschlagader bewirke und daß der durch 
die Sklerose der intrapulmonalen Äste erhöhte Blutdruck in der veränderten 
Wand des Stammes das Aneurysma hervonufe. So glaubt er auch die Tatsache, 
daß in diesen seltenen Fällen die Arteria pulmonalis, nicht die Aorta, wo sonst 
der größte Blutdruck einsetze, aneurysmatische Erweiterung aufweise, erklären 
zu können. Eine völlig entsprechende Ansicht, daß der infolge zunehmender 
syphilitisch bedingter Sklerose der kleinen Gefäße erhöhte Blutdruck in der 
veränderten Wand des Stammes angreift und so das Aneurysma bewirkt, hat 
für seinen Fall später PLOEGER geäußert. Ganz den gleichen Entstehungsweg 
des Aneurysma hatten aber vor HENSCHEN und PLOEGER auch WAGNER und 
QWIATKOWSKI schon für den von ihnen beschriebenen oben ·wiedergegebenen 
Fall beschrieben. Was die von HENSCHEN für syphilitisch entstanden erklärte 
Pulmonalatherosklerose betrifft - und auch PosSELT erkennt an, daß die Lues 
hier und bei dem Aneurysma der Arteria pulmonalis eine sehr gewichtige Rolle 
spielt, warnt aber vor allzu einseitiger Überschätzung der Annahme dieser 
Ätiologie -, so ging es wie in der Geschichte der Aortenlues, daß es sich nicht 
um atherosklerotische Veränderungen bei den luisch bedingten handelt, sondern 
um besondere entzündliche Formen, die, wenn auch sehr selten, in den oben 
aufgezählten Fällen den Veränderungen der Aorta sehr entsprechen. 

Darum sind auch einige ältere Fälle von syphilitisch aufgefaßten Aneurysmen, 
bevor die besonderen Veränderungen der Wand, welche diese Infektion hervor­
ruft, bekannt waren, schwer zu beurteilen. Hierher gehört ein bei HENSCHEN 
erwähntes als syphilitisch bedingt aufgefaßtes Aneurysma, welches DowsE 
1878 bei einem 19jährigen Mädchen beschrieb. Ferner der Fall, welchen GRI­
GORJEW 1886 mitteilte; hier lag bei einer Frau ein saJkförmiges Aneurysma 
der Arteria pulmonalis von der Größe eines großen Hühnereies von den - insuf­
fizierten- Pulmonalklappen bis zur Bifurkationsstelle vor, welches sich beson­
ders nach vorne ausdehnte. Es bestanden starke Veränderungen der Innen­
wand und Verengerung bewirkende Kalkplatten an der Verzweigungsstelle in 
die beiden Äste, was GRIGORJEW für das rückwärtige Aneurysma verantwortlich 
macht; für die Wandveränderung nimmt er syphilitische Entstehungsursache 
an. PECK rechnet diesen - meist anerkannten - Fall auch mit Recht zu den 
unsicheren. 

Weit besser beglaubigt sind die oben angeführten spärlichen Fälle, in denen 
für I.tues eher kennzeichnende entzündliche Veränderungen in der Wand der Arteria 
pulmonalis verfolgt wurden, welche der gewöhnlichen Form der Aortenlues 
entsprechen. Und in diesen Fällen ist es nm1 tatsäcnlich, wie zumeist bei Be­
schreibung der Fälle schon miterwähnt, bei allen, vielleicht mit Ausnahme des 
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ScHLESINGERschen, zu mehr oder weniger beträchtlichen Erweiterungen gekommen. 
Aneurysmen fanden sich unter den oben einzeln aufgeführten Fällen von Pul­
monalsyphilis vor allem in folgenden: HENSCHEN (pomeranzengroßes Aneurysma 
des Stammes besonders nach oben und hinten), BARTH (Stamm oberhalb der 
Klappen, rechter Ast weit, Aneurysma des Astes zum rechten Unterlappen), 
PLoEGER, WARTHIN (Stamm und Ast zum linken überlappen), LAUBRY­
THOMAS, NEUBURGER (in beiden Fällen), .REEKE. Von den. echt gummösen 
Fällen zeigen weniger zahlreiche ausgesprochenes Aneurysma, doch .ist in 
dieser Gruppe der von WAGNER und QWIATKOWSKI mitgeteilte Fall bemerkens­
wert, indem die Erweiterung hier besonders groß war. ScHLESINGER führt 
unter den syphilitisch bedingten Pulmonalaneurysmen noch Fälle von LETULLE­
JAQUELIN sowie ARRILLAGA an. Im ganzen dürften im Schrijttum also etwa ein 
Dutzend Aneurysmen der Lungenschlagader auf sichm luischer (kundlage bekannt 
sein. In sämtlichen Fällen bestand das Aneurysma am Stamm bzw. auch an 
den beiden Hauptästen der Lungenschlagader, kleinere zu einzelnen Lungen­
lappen ziehende Äste waren nur in den Fällen von BARTH und von WARTHIN 
befallen. Die Erklärung für das Zustandekommen des Pulmonalaneurysmas ist 
dieselbe wie für das Aortenaneurysma. Infolge der entzündlichen Wandverände­
rungen und des Ersatzes der Elastica durch Bindegewebe (oder aber erst recht 
durch gummöse Einschmelzungen), liegen die Verhältnisse so, daß der, wenn 
auch hier weit geringere, Blutdruck die Aussackung hervorruft. Daß Ver­
engerungen kleiner Äste besonders in der Lunge und so bewirkte Lungenverände­
rungen in dem oben wiedergegebenen Sinne durch Druckerhöhung die Aneu­
rysmabildung noch begünstigen können, ist auch anzuerkennen. 

Erwähnt sei, daß in den meisten Fällen syphilitischer Pulmonalverände­
rungen, erst recht bei mit Aneurysma einhergehenden, sich Hypertrophie und 
Dilatation beso'flikrs der rechten Herzkammer ausbilden, wie z. B. LAUBRY und 
THOMAS frühzeitige Insuffizienz der rechten Herzhälfte als klinisch sehr im 
Vordergrunde stehend betonen. 

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

Endlich ist noch die sog. AYERZAsche Krankheit, die LAUBRY-THOMAS als 
Hauptrepräsentanten zu ihren sekundären oder assoziierten Formen der 
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Arteriitis der Lungenschlagader rechnen, zu erwähnen. Schon 1901 beschrieb 
YERZA nämlich ein Krankheitsbild, welches sich aus chronischer Bronchitis, 

meist mit chronischer Bronchopneumonie, Bronchiektasien, Zerstörung der 
Endbronchien, Emphysem u. dgl. sowie stenosierender und obliterierender 
Sklerose der Pulmonalgefäße bis in die feinsten Lungengefäße einerseits, als 
Folgen der Lungenaffektion Hypertrophie und Erweiterung der rechten Herz­
hälfte, besonders der rechten Kammer, sowie Polycythamie andererseits 
zusammensetzt. Letztere wird auf Mehrarbeit des Knochenmarkes infolge 
chronischen Sauerstoffmangels bezogen (ZEMAN). PARKES WEBER reiht die 
Erkrankung daher in die "erythrocytosis of cardio--pulmonary origin" ein. 
Die geschilderte Kombination wurde kurz nach AYERZA auch von ARILLAGA 
(1902), später von ScoTT W ARTIDN, ELIZALDE, dann besonders EscuDERO, 
ferner ZEMAN, LAMBIAS, BRACHETTO-BRIAN, LAUBRY-THoMAs u. a. beschrieben. 
ARILAGA betonte den Beginn mit der Lungenerkrankung. In Fällen von 
WARTHIN und ELIZALDE soll die Pulmonalstenose luischer Entstehungsursache 
gewesen sein, auch ZEMAN spricht in seinem Falle von Syphilis der Aorta und 
Pulmonalis. Die Bronchialveränderung wird oft ebenfalls als syphilitisch 
bezeichnet. Vielleicht gehört auch der Fall von CAUSSADE und TARDIEU hierher, 
in dem Mitralstenose, typisch syphilitische Mes-Peri- und Endarteriitis der 
kleinen Pulmonaläste und chronisch-sklerosierende hyperplastische Entzün­
dungen der Bronchien und Lungen sowie Erweiterung des rechten, Hypertrophie 
des linken Ventrikels beschrieben werden. Während die AYERZAsche Krankheit 
zumeist als syphilitisch angesprochen wird mit luischen Veränderungen der 
Bronchien und Pulmonalgefäße, sprechen sich BuLLRICH-BEHR (erwähnt nach 
ScHLESINGER) gegen die luische Natur der Arteriitis aus, sieht ZEMAN für die 
"Atherosklerose" der Lungenarterien, die er für grundlegend hält, Lues, Malaria 
oder chronische Intoxikationen als disponierend an, denkt EscuDERO, der 
Syphilis ätiologisch für die meisten Fälle des Krankheitskomplexes anschuldigt, 
auch an angeborene Syphilis, hält aber auch andere Entstehungsursachen für 
möglich, und betonen BRACHETTO-BRIAN, daß es sich anatomisch um keine 
pathognomische Einheit, sondern ein Zusammentreffen verschiedener Ver­
änderungen handele, wobei sie für die Lungen- und Lungengefäßerkrankung 
nur für manche Fälle syphilitischen Ursprung zu Grunde legen. Offenbar 
stellt die AYERZAsche Krankheit in der Tat einen etwas wechselnden Symptomen­
komplex dar, bei dem Vorgänge in den Lungen, Bronchien und Gefäßen zwar 
das gemeinsam zugrundeliegende sind, deren syphilitische Natur aber zum min­
desten als allgemein geltend nicht bewiesen ist. 

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

. 111. Syphilitische Veränderungen der Gehirnarterien. 
Vielleicht als syphilitisch zu deutende Veränderungen kannte auch hier 

an den Gehirnarterien schon MoRGAGNI. LANG erwähnt in seinen Syphilis­
Vorlesungen ein größeres Zitat aus seinen Schriften nach PROKSCH. Hier heißt 
es in dem Leichenöffnungsbericht eines Syphilitischen, daß "in tenui meninge 
arteriarum trunci omnes ..... multo erant crassiores aequo et duriores". Mit 
guter Begründung hat schon 1846 VrncHOW syphilitische Veränderungen der 
Gehirnarterien bei einem 35jährigen Manne mit Obliteration der Carotis im 
Gehirn neben syphilitisch verkäster Infiltration der Dur~ vermutet. Dann 
-um der historischen Darstellung BENDAs zu folgen- haben DITTRICH 1849, 
GILDEMEISTER und HAJACK 1854 - 20jähriger Mann mit Thrombose der Arteria 
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fossae Sylvii schon 9 Monate nach syphilitischer Infektion -, GRIESINGER bei 
einem auch schon sehr kurz nach der Infektion vestorbenen 38 Jahre alten Manne 
1860, STEENEERG 1860, PASSAVANT 1862 (der eine selbständige isolierte Ver­
änderung der Wand der verengten Arteria basilaris fand), Gehirnarterien­
veränderungen, die sie für syphilitisch bedingt hielten, mitgeteilt, LANCREAUX 
schon 1860 gummöse Veränderungen in der Gefäßwand gesehen. Auch eng­
lische Forscher wie AEEUTT oder MoxoN haben schon Gefäßveränderungen hier 
als syphilitisch von der gewöhnlichen Atherosklerose abzutrennen versucht. 
Aber das unbestrittene Verdienst, die ganze Lehre von det· syphilitischen Erkrankung 
der Gehirnarterien, vor allem auch mit Hilfe erstmaliger gründlicher histologischer 
Verfolgung, auf feste Füße gestellt zu haben, kommt bekanntlich HEUENER zu. 

Schon 1870 teilte er den ersten genau untersuchten Fall mit, in dem er 
Infiltrationsherde in der Adventitia, besonders aber die Lichtung stark beein­
trächtigende Neubildung der Intima fand und diese "syphilitische Endarteriitis" 
vom gewöhnlichen Atherom abtrennte; diese Gefäßveränderungen sollten in 
dem Falle aufgetretene vorübergehende Anfälle erklären, zugleich bestehende 
syphilitische Piaveränderungen dagegen die Dauerkrankheitszeichen des Falles. 
1874 erschien dann die große allbekannte HEUENERsehe Monographie 
über die "luetischen Erkrankungen der Hirnarterien" und auch etwa 20 Jahre 
später ist er noch auf dies interessante Gebiet zurückgekommen. HEUENER 
beschreibt das Bild der syphilitisch veränderten Hirngefäße für das bloße Auge 
sehr gut. Er hebt vor allem gegenüber der gewöhnlichen Atherosklerose der Gefäße 
hervor, daß bei der luischen Veränderung zumeist die Gefäße mit starker 
-gegebenenfalls einseitiger- Verengerung oder gar Verschluß der Lichtung 
durch die Intimawucherung über kürzere Gebiete, seltener diffus über 
weite Bezirke, erkrankten und dann auch hier wieder, daß die Intimawucherung 
sich durch Fehlen oder Geringfügigkeit der regressiven Metamorphosen, beson­
ders Verfettung und Verkalkung, auszeichne sowie endlich das Auftreten schon 
bei Jugendlichen. Die Blutgefäße werden allmählich statt rot grauweiß-eine 
Farbe, die MoxoN mit gekochtem Makkaroni verglich -, die Gestalt wird aus 
einer glatt zylindrischen zu einer drehrunden, die Konsistenz wird fest, knor.i)el­
hart. Der Rest der Lichtung kann durch einen Thrombus verlegt sein. Auch 
hebt HEUENER das hauptsächliche Mitbefallensein kleinerer Arterienäste, die 
dann zuletzt zu dünnen fibrösen Strängen werden können, hervor. So können 
größere Gefäßgebiete der Veränderung und Verengerung bzw. Verschluß anheim­
fallen. 

Am wichtigsten, wie gesagt, waren aber HEUENERs mikroskopische Ver­
folgungen. Er fand zuerst eine Wucherung der Endothelien zwischen dem die 
Gefäßlichtung begrenzenden Endothel und der Membrana fenestrata in der 
sog. Längsfaserschicht der Intima. Diese wuchernden Zellen vermehren sich 
immer mehr, sie nehmen mehr spindelzellige Gestalt an und durch sich ver­
zweigende Fortsätze bilden sie ein sich verfilzendes, an Granulationsgewebe 
erinnerndes Gewebe. Auch Riesenzellen können sich finden. Durch die Intima­
wucherung wird die Gefäßlichtung allmählich gleichmäßig oder mehr einseitig, 
exzentrisch verengt. In der Regel bleibt die Intimawucherung auf das Gebiet 
zwischen Endothel und Membrana fenestrata beschränkt, nur seltener dringt 
die Wucherung auch in benachbarte Mediagebiete ein. Erst später greif~ der 
Reiz auf die Vasa nutritia über und jetzt bilden sich in der Adventitia auch 
Granulationszellhaufen und sie dringen bis in die Intima vor, so daß diese jetzt 
auch den Charakter des Granulationsgewebes annimmt, doch hält HEUENER 
dies für eine spä-tere und unwesentlichere Erscheinung; die Intimaveränderungen 
betrachtet er als gummöse (Syphilom). Später kommt es zu narbiger Um­
wandlung. Es werden nach der Schilderung HEUENERB in der Intimawucherung 
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selbst Gefäße neugebildet und hierauf wird es auch bezogen, daß die Intima­
neubildung so beständig ist, und auch später im fibrösen Zustande die stärkeren 
regressiven Metamorphosen, vor allem Verfettung und Verkalkung, fehlen. 
Noch sei aus HEUBNERS Feststellungen als auch für die späteren Auseinander­
setzungen wichtig hervorgehoben, daß sich dicht unter dem Endothel eine neue 
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Abb. 49. Arteria fossae Sylvii. Arteriitis syphilitica. Gefäßlichtung völlig verschlossen. Grenze 
der alten Intima an der (hellen) Elastica interna (a) kenntlich. Media zum großen Teil zugrunde 
gegangen; von Zellmassen durchsetzt. Adventitia verdickt, mit Rundzellherden, auch um die 

Endarteriitis obliterans aufweisenden Vasa vasorum (b). 

Elasticalage ausbildet, die also durch die Wucherungsschicht von der alten 
außen gelegenen Membrana fenestra getrennt ist. Die ganzen Vorgänge können, 
vor allem auch wenn die noch übrig gebliebene Gefäßlichtung durch Ablagerung 
von Thromben, die dann c.rganisiert werden, ganz verschlossen wird, zur strang­
förmigen Umbildung eines Gefäßes führen, besonders in den kleineren Seiten­
ästen, auf die sich die Intimawucherung fortsetzt. Auch können im Gsamtver­
lauf sich Rezidive mit erneuten von den Endothelien ausgehenden Wucherungs-
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erscheinungen einschiebea. HEUBNER betont, daß diese Vorgänge der geschil­
derten Endarteriitis für Syphilis kennzeichnend seien (s. Abb. 49, 50, 51, 52). 

Diese grundlegenden Verfolgungen der syphilitischen Veränderungen der 
Gehirngefäße durch HEUBNER haben, obwohl Modifikationen, wie wir sofort 
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Abb. 50. Besonders die Intima ist stark gewuchert. Die Lichtung des Gefäßes ist ganz eng und 
liegt völlig exzentrisch. (VAN GIESON·Färbung.) 

Abb. 51. Ast der A.rteria fossae Sylvii. a Infiltrat der Intimawucherung mit neugebildeten Gefäßen, 
b Elastica, c Muscularis, diffus infiltriert, d Adventitia verdickt und ebenfalls diffus infiltriert, 
e Brückenbildung der Intimawucherung. [Aus STRASMANN: Beitr. path . .A.nat. 49, 431 (1910).] 

sehen werden, nötig sind, ihren Dauerwert erhalten. Zunächst bleibt die Tatsache 
erhärtet, daß diese Art von Veränderungen syphilitischer Entstehungsursache ist 
und daß in der Tat unfu den kleineren Gefäßen die Gehirngefäße verhältnismäßig 
häufig bei der syphilitischen Infektion erkranken. Sodann hat die scharfe Unter­
scheidung von dm einfachen atherosklerotischen Veränderttngen auch hier ihre 
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heute allgemein anerkannte Richtigkeit, und auch die von HEUBNER hervor­
gehobenen Unterscheidungsmerkmale und somit seine Schilderung des Bildes 
der syphilitisch veränderten Gehirnarterien für das bloße Auge sind im ganzen 
geltend geblieben. So hat später MAReHAND die Starrheit, Wandverdicku.ag, 
Verdünnung des Querumfanges, Beeinträchtigung bzw. Verschluß der Gefäß­
lichtung (auch Überbrückung der Lichtu:ag durch Bindegewebszüge, so daß 
dazwischen Lücken bleiben) ganz ähnlich beschrieben. Er fügt als besonders 
kennzeichnend hinzu, daß in zahlreichen Fällen die Verdickung des adventi­
tiellen Gewebes die Wand des Gefäßes fest mit den benachbarten weichen Hirn­
häuten und somit mit dem C'xehirn verlötet, was auch BENDA für frische Fälle 
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Abb. 52. "Endarteriitis HEUBNER" einer Gehirnarterie. a Adventitia, b Media, c Intima. Die 
Intima ist sehr stark verdickt ohne regressive Metamorphosen. Die anderen Schichten sind auch 

verändert, die Adventitia weist außen starke Infiltration auf. (vAN GIESON·Färbung.) 

betont. Später ist SOHRÖDER auf Unterscheidungsmerkmale zwischen Athero­
sklerose und Gehirnarterienlues (HEUBNER), da zu Beginn eine Abtrennung 
Schwierigkeiten machen kann, zurückgekommen, und zwar vor allem histo­
logisch (viel größerer Zellreichtum in der Intimawucherung, mehr runde und 
unregelmäßige Kerne, Infiltration der Adventitia und des umgebenden pialen 
Gewebes mit Lymphocyten und Plasmazellen, die auch PIRILÄ sowie LöwEN­
BERG in den veränderten Gefäßen fanden, sprechen fü1 syphilitische Erkrankung). 
Auch in der mikroskopischen Schilderung HEUBNERS sind die tatsächlichen 
Befunde zumeist allgemein bestätigt worden und wenn HEUBNER sie in ihrer 
Reihenfolge und somit auch dem genetischen Geschehen nach etwas anders 
deutete als später zumeist, so ist dies, wie wir sehen werden, auch gut zu erklären. 
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In zwei Richtungen wurden die HEUENERschen Da,rlegungen bald ausgedehnter 
Kritik unterzogen. Einmal wurde die spezifische Eigenart der von ihm geschil­
derten Gefäßveränderung angezweifelt und sodann der anatomische Werdegang 
derselben, besonders auch was die Reihenfolge des Befallens der W a.ndschichten 
betrifft, verschieden beurteilt. 

Was den ersten Punkt betrifft, so hat sich, wie auch THOREL hervorhebt, schon 
HEUENER zurückhaltend ausgesprochen und nur die Eigentümlichkeit, gerade 
Wucherung der Endothelien besonders anzuregen, für eine Eigenart des syphi­
litischen Virus und somit für· kennzeichnend gehalten. FRIEDLÄNDER hielt 
dem nun entgegen, daß ganz dieselben Vorgänge einer Endarteriitis obliterans 
sich auch unter verschiedenen vor allem entzündlichen Bedingungen, so bei 
Tuberkulose, ferner auch z. B. bei der Organisation von Thromben, ausbilden 
können. Ähnlich wandte auch KösTER ein, daß seiner allgemeinen Auffassung 
entsprechend bei allen Entzündungen der Arterien den V asa nutritia die Haupt­
rolle zufalle und so die primäre Wucherung nicht von der Intima ausginge und 
diese Vorgänge sich bei jeder Arteriitis bzw. sog. Endarteriitis im Grundsatz 
ebenso wie bei der syphilitischen abspielten. v. BAUMGARTEN hat sich zwar 
auch bald darauf gegen die Annahme kennzeichnend syphilitischer Vorgänge 
hier gewandt und geschildert, daß ganz die gleiche Arteriitis auch mit Riesen­
zellen "und allem sonstigen Zubehör durch einfache Unterbindung an der 
Kaninchencarotis" bewirkt werden könne, und daß entsprechende Verände­
rungen auch an Extremitätenarterien (Fälle von v. WrNIWARTER} ohne Syphilis 
gefunden werden können; aber er erkannte dann später doch an, daß eine nicht 
syphilitische entsprechende Form an den Hirnarterien nicht bekannt sei und 
daß eine Erkrankung der Art an den Gehirnarterien, wobei der Sitz kennzeichnen­
neuder sei als das histologische Bild, fast stets auf Syphilis beruhe. Dabei 
stellte er diese entzündliche Form als Vorstufe der wirklich charakteristischen 
von· ihm geschilderten echten gummösen Form, von der noch die Rede sein 
wird, hin. Dann haben sich noch vor allem ScHULTZE, ZrEGLER (in seinem 
Lehrbuch) sowie SIEMERLING und GRIESINGER gegen die spezifische Art der 
HEUENERsehen Endarteriitis ausgesprochen; v. LEYDEN und GoLDSCHEIDER, 
v. RAD u. a. mehr hielten auch eine Spezifität der Erkrankung nicht für gegeben, 
erkannten aber wenigstens doch gewisse von HEUENER hervorgehobene Momente 
vor allem im makroskopischen Bild, die Neigung zu Lichtungsverschluß ohne 
Verfettung und Verkalkung, die starken narbigen Gefäßveränderungen sowie 
mengenmäßige Unterschiede als von der gewöhnlichen Atherosklerose abweichend 
und für syphilitische Entstehungsursache sprechend an. THOREL fügt hinzu, 
daß nach v. BAUMGARTEN auch jüngere Stadien der Atherosklerose einer vor­
geschrittenen Endarteriitis obliterans sehr ähnlich sehen können und sich 
andererseits auch natürlich Atherosklerose und syphilitische Endarteriitis 
vereinigen könnten. 

Das letztere erinnert an das bei der Aortensyphilis Gesagte und wir können 
auch sonst hier gewisse Ana-logien der geschichtlü;hen Entwicklung der Einwände 
und ihrer Entkräftung zeichnen, nur daß der syphilitische Charakter der HEUENER­
sehen Cerebralarteriensyphilis sich doch viel früher und weniger ernst beanstandet 
durchsetzte als die Aortenlues. Das gemeinsame liegt eben darin, daß die Vor­
gänge ein an sich wenig kennzeichnendes, somit auch histologisch für Syphilis 
wenig typisches Gepräge tragen- was ja überhaupt fast für alle durch Syphilis 
hervorgerufenen Entzündungsvorgänge gilt - und daß nur Sitz und Werdegang 
den vor allem empirisch begründeten Schluß auf luische Entstehungsursache 
sicherstellen. So haben denn die Einwände gegen die HEUENERsehe Annahme 
syphilitischer Grundlage gerade bei den Gehirnarterien sich nicht aufrecht 
erhalten lassen. LANG sagt schon in seinen Vorlesungen zusammenfassend: 
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"indessen muß immerhin zugestanden werden, daß die Syphilis zu den beschrie­
benen Gefäßerkrankungen ganz besonders disponiert" (wie nur syphilitische 
Disposition zu einer besonderen Atheroskleroseform anzunehmen der meist 
verbreiteten Ansicht damals entsprach). In seinem ersten Bammelbericht über 
die Pathologie der Kreislauforgane in den LuB.A.RSCH-ÜSTERTAGschen Ergeb­
nissen schreibt der an sich sehr kritische THOREL auch, es ließe sich aber nicht 
verkennen, "daß auch in der Eigentümlichkeit der HEUBNERschen Arteriitis, 
gerade in den jüngeren und mittleren Lebensaltern aufzutreten, ein Un*erschied 
gegenüber der die höheren Altersstufen bevorzugenden Arteriosklerose gegeben 
ist" und beruft sich hier auf das unterscheidende Altersmerkmal, das ja auch 
in der Geschichte der Anerkennung der Aortenlues eine große Rolle spielt und 
auch hier bei der Gehirnarterien-Syphilis sonst vielfach als die syphilitische 
Sonderform von der gewöhnlichen Atherosklerose abgliedernd angeführt wird. 
Ich habe in meinem Syphilis-Referat 1907 mich auch auf den Standpunkt 
gestellt, daß der Prozeß der Gefäßveränderung zwar im Sinne einer eigenen 
anatomischen Struktur wohl sicher nicht spezifisch ist, aber hinzugesetzt, "daß 
die Entwicklung als selbständige Erkrankung fast ausschließlich oder aus­
schließlich syphilitischen Ursprungs ist" und in diesem Sinne außer v. BAUM­
GARTEN noch MA:RcHAND, WENDELER, ScHWARZ angeführt. Jetzt dürfte die 
Anerkennung der syphilitischen N a,tur der HEUBNEBSchen Gehirngefäßentzündung 
eine aJlgemeine sein. Sehr gut hat BENDA diese Frage und den hier auch meines 
Erachtens richtigen Standpunkt gekennzeichnet. Er sagt, die von HEUBNER 
beschriebene Endarteriitis sei keine Entzündung, sondern eine Intimaproli­
feration, wie sie kompensatorisch oder regeneratorisch bei allen Veränderungen 
der Gefäßwand auftreten könne; sie werde erst zu einer syphilitischen Er­
krankung, wenn sie durch spezifische syphilitische Vorgänge hervorgerufen 
werde. Letzteres leitet zu der zweiten Frage über. 

In diesem anderen Punkt der Art des anatomischen Werdeganges und Abl,a/ufes 
des entzündlichen Vorganges in der Arterienwand nämlich sind dagegen Modi­
fikationen der HEUBNEBSchen Auffa.ssung vorzunehmen. Es hand~lt sich hier 
maßgebend um die grundlegende Frage, in welcher Wandschicht der syphilitisch 
bedingte Entzündungsvorgang beginnt. Wie wir gesehen haben, schildert und 
betont HEUBNER ausschließlich in diesem Sinne die Intima und die innersten 
Schichten dieser. Dieser Darstellung setzte nun schon gleich darauf v. BAUM­
GARTEN erheblichen Widerstand entgegen. Er betont, wie dies übrigens vor 
den HEUBNERschen Veröffentlichungen schonJAKSCHund LANCEREAUX getan, 
die Adventitia als Anfangssitz der krankhaften Vorgänge. Ausgangspunkt soll 
hier die Lymphflüssigkeit der Umgebung sein und es komme zunächst vor allem 
zu Angreifen an den Vasa vasomm, wo das Syphilisvirus sich festsetze, ganz 
der allgemein von KösTER vertretenen Auffassung entsprechend. So kommt 
es zu entzündlichen Zellneubildungen zunächst in den Außenschichten der 
Gefäße, die dann erst auf die Intima übergreifen, wo jetzt erst sekundäre Endo­
thelwucherung sich ausbildet. So schreibt v. BAUMGARTEN schon in seiner ersten 
dies Gebiet behandelnden Abhandlung, es handele sich um "eine durch den Reiz 
infizierter Lymphflüssigkeit veranlaßte Gewebsproliferation, welche von außen 
nach innen fortschreitet und welche in eine charakteristische Wucherung des 
Arterienendothels ausläuft, die sehr bald zur durchaus dominierenden Erschei­
nung des ganzen Vorganges sich gestaltet". Später widerlegte v. BAUMGARTEN 
gegen seine Auffassung von P. MEYER und HuBER- der auch für die syphi­
litische Natur gewöhnlicher Atherosklerosefälle eintrat - vorgebrachte Ein­
wände. 

Es blieb nun lange Zeit eine heftig umfehdete Frage unter den Forschern, 
welche sich mit der Hirnarteriensyphilis beschäftigten, welche Gefäßschicht 
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tatBächlich zuerBt erkrankt und wie Bich d,a,her die entzündliche Veränderung ent­
wickelt. Die Meinung der FarBeher kann man hier in 3 Gruppen teilen, einmal 
diejenigen, welche in der Auffassung des BeginneB der Vorgänge in den Außen­
Bekickten der Arterien v. BAUMGARTEN folgen, sogann die, welche der alten 
Auffassung HEUBNERS, daß die Intima AUBgangBpunkt sei, zustimmen, und 
endlich diejenigen, welchen eine vermittelnde AufjaBBung haben, sei es, daß sie 
die Media als zuerst betroffen ansprechen, sei es vor allem, daß sie einen im 
Einzelfalle in den Wandschichten verschieden einsetzenden Anfang der Vor­
gänge voraussetzen. 

An der HEUBNERschen primären EndarteriitiB hielten auch weiterhin vor 
allem folgende Forscher fest: ErcHHORST, HocK, VoGEL, PELLIZ.A.RI (unter 
Vergleichsheranziehung auch anderer Gefäße, besonders der Retinalarterien}, 
LITTEN (für die meisten Fälle), ScHMITT, JoFFROY-LETIENNE, MöLLER, ÜHARRIER, 
EwALD, RosrN. 

Die zweite Gruppe, welche v. BAUMGARTEN in der Betonung des AnfangeB 
in der Adventitia bzw. um und in den Vasa vaBorum der Außenschichten der 
Gefäßwand folgt, umfaßt vor allem folgende Forscher: KösTER, LEWIN, ScHMAus, 
MAuRIAC, SIEMERLING, BöTTIGER, PicK, ÜBERMEIER, GoLDSBOROUGH, LAMY, 
STANZIALE, MARcHAND, SoTTAS, WENDELER, GRAF, WEYGANDT, ScHWARZ, 
NAGANo, NoNNE~LucE, BENDA, VERSE, STRASMANN, BEITZKE, KRAusE, PIRILX, 
STAEMMLER. Dabei nimmt LEWIN mehr von allgemeinen Gesichtspunkten aus­
gehend im Sinne v. BAUMGARTENs eine Einwirkung des syphilitischen Virus 
vom Lymphgefäßsystem aus und so Beginn der Veränderungen von der Adven­
titia aus an. STANZIALE velfolgte die ersten Veränderungen in der Adventitia 
in Gestalt von Entzündungen besonders um die Vasa vasorum mit spärlicher 
Bindegewebsneubildung, aber ziemlich bedeutender Gefäßneubildung. Die 
Intima schließe sich sekundär mit Wucherung an, während die Media erst 
später Veränderungen, vor allem allmähliche Druckatrophie, eingehe. MAR­
eHAND betont auch, daß die syphilitischen Veränderungen entzündlicher Natur 
in Gestalt eine:r; Infiltration seien in Verbindung mit Neubildungsvorgängen und 
daß sie von den gefäßhaltigen Gebieten der Adventitia ihren Ausgang nähmen. 
HEUBNER gibt er zu, daß bei einer so veränderten Arterie die dann erst ein­
setzende Verdickung der Intima scheinbar selbständig auf größere Strecken 
fortschreiten kann. 

Sehr deutlich schildert an Hand seines besonders klaren und lehrreichen 
Falles das Vorrücken der entzündlichen Vorgänge von außen nach innen STRAS­
MANN. "Immer dort, wo eine Entzündung der Adventitia besteht, findet sich 
eine Intimawucherung. Greift die adventitielle Entzündung der Vasa vasorum 
auf die Umgebung, auf die Media und Elastica über, zerstört die letztere gar, 
so kommen auch Gefäße in die Intimawucherung hinein. Hier entstehen wieder 
um dieselben an den Gefäßverlauf geknüpfte Entzündungserscheinungen und 
neue, das Lumen weiter verengende Intimawucherung ist die Folge. Der patho­
logische Reiz, dessen Angriffspunkt allem Anschein nach jedenfalls bei den 
größeren Gefäßen in die Vasa yasorum zu legen ist, veranlaßt eine starke Hyper­
ämie der · äußeren Wandschichten ·mit starker Zellwucherung und dem­
entsprechend auch eine auffällige Proliferation der endothelialen Elemente, 
denen durch die reichliche Gefäßversorgung der granulierenden Neoplasien 
der Peripherie der nötige Nährboden für ihr Wachstum geliefert wird." 

Eine sehr gute Schilderung des histologischen Werdeganges, der ich mich 
ganz anschließen möchte, gibt BENDA. Die ersten allein an der Arterie oder in 
Verbindung mit ausgebreiteten menigealen Infiltraten auftretenden Verände­
rungen bestehen in einem vollständigen oder teilweisen Ring kleinzelliger Infil­
trate an der Grenze von Adventitia und Media, und zwar klingen die Vorgänge 
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in das pariarterielle Gewebe diffuser ab, während sie gegen die Media fast scharf 
abschneiden. Das Infiltrat besteht in der Peripherie aus Lymphocyten und 
Epitheloidzellen, in der Mitte aus vielfach bandartig zusammengelagerten 
Leukocyten. Diese Leukocyten markieren immer Gebiete mit Karyorhexis und 
Kernschwund auch scholliger Protoplasmabeschaffenheit bei annähernd erhal­
tener Zellform, d. h. nekrotisierende Abschnitte. Schon während des zartesten 
pariarteriellen Infiltrates tritt eine starke Intimawucherung vom frischen 
HEUENERsehen Typus auf, welche von der schmalen subendothelialen Binde­
gewebsJage oder den der Membrana fenestrata anliegenden Zellen ausgeht. 
Diese Intimawucherung entspricht zunächst genau den Adventitiaherden, 
breitet sich aber bald weit über deren Bereich aus. Zu den Adventitiaverände­
rungen kann auch in frischen Fällen weitgehende leukocytäre Infiltration der 
Media und Intima hinzukommen. BENDA hebt vor allem die gummöse Form 
(vgl. unten) und die weitere Ausbreitung solcher Vorgänge gegen die inneren 
Häute hervor. Wenn sie ihren Höhepunkt überschritten haben, können sie, 
wie alle syphilitischen, durQh Resorption der zelligen Exsudate, V ascularisation 
und Organisation in Heilung übergehen. Leichte Fälle können so ohne nach­
weisbare Spuren verschwinden. Aber die obliterierende Intimawucherung 
bleibt bestehen. Selten ist so die Gefäßlichtung ganz verschlossen; Septen­
bildungen können, wie das besonders auch MAReHAND beschrieben, die Gefäß­
lichtung teilen, nach BENDA hat dies nur in der Nähe von Teilungsstellen der 
Arterien statt, wo sich der Kanal für das abzweigende Gefäß innerhalb der 
Intimaproliferation bereits eine ganze Strecke vor dem äußeren Abgang vom 
Hauptlumen abgabelt. Auch BENDA betont also mit Recht, daß sich die Vor­
gänge stets zuerst in der. Adventitia abspielen. "Hieraus ergibt sich, daß es 
nur eine syphilitische Arteriitis gibt, die syphilitische Pariarteriitis BAUM­
GARTENs und daß alles andere nur verschiedene Entwicklungsstadien, ver­
schiedene Grade der Intensität und Extensität desselben Prozesses sind." 
VERSE spricht sich hier auch durchaus scharf im gleichen Sinne aus, wenn er 
schreibt "auf Grund der Untersuchung dieser sechs Fälle glaube ich mit Sicher­
heit sagen zu können, daß auch bei der Arteriitis syphilitica der Prozeß von 
außen nach innen fortschreitet. An der ursprünglich unveränderten Arterie 
setzt er stets in der Adventitia bzw. in der Lymphscheide ein". Nach Erwäh­
nung der verkäsenden (gummösen) Form fährt er fort: "der Endeffekt sind 
kleine Medianarben und eine persistierende Intimaverdickung (Endarteriitis 
luetica HEUBNERs)". STÄMMLER fand in einem Falle die Adventitia am stärksten 
beteiligt, von wo aus die entzündlichen Infiltrate in die stark geschädigte Media 
vordrangen, während die Intima fast unverändert war. 

Und endlich diejenigen Untersuoher, die teilweise wenigstens von der HEUBNER­
sohen wie der BAUMGARTENsehen Ansioht abweichen bzw. zwisohen beiden ver­
mitteln. Zunächst sind einige Forscher zu nennen, welche die Media in den 
Vordergrund stellen. So RuMPF. Er verlegte den Beginn in das Capillarsystem 
der Media, und zwar entweder an ihrer Grenze zur Membrana elastica der Intima, 
so daß sich die Infiltration in die Intima ausbreite, oder an der äußeren Media­
grenze, so daß dasselbe in die Adventitia statt habe. Die Media selbst setze den 
besten Widerstand entgegen und bleibe so meist unberührt. So glaubte RUMPF 
den Widerspruch zwischen der HEUENERsehen und BAUMGARTENsehen Dar­
stellung überbrücken zu können. ÜRLOWSKI schloß sich ihm an. Auch GowERS 
ließ die Media hauptbeteiligt sein. ALELEKOFF sowie BRISTOWE und Hun:ELo 
nahmen an, daß sowohl die Intima wie die Adventitia den Anfangssitz der Ver­
änderungen darstellen können. LAvERAN beschrieb in einem Falle Endarteriitis 
sowie Pariarteriitis ohne auf die grundsätzliche Frage, wo die Veränderungen 
ihren Ausgangspunkt genommen, weiter einzugehen. ABRAMOW nahm, nachdem 
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er erst alle 3 Schichten unabhängig voneinander sich verändern ließ, später 
auch an, daß die Intima und Adventitia unabhängig von einander und selb­
ständig von der Veränderung ergriffen werden können. Allerdings schien es 
ihm, daß eine Infiltration der Adventitia dem Vordringen der wuchernden 
Intimazellen durch Schwächung der Gefäßwand erst den Weg ebnen müsse. 
Diese nicht viel sagende Erklärung läuft, auch in der Begründung "für diese 
Voraussetzung kann der Umstand sprechen, daß es uns niemals gelang, eine 
solche Intimawucherung ohne Vorhandensein einer Adventitiainfiltration nach­
zuweisen", tatsächlich auf den BAUMGARTENsehen Standpunkt hinaus (im 
übrigen lassen die Fälle ABRAMows keine bindenden Schlüsse für die syphilitische 
Cerebralarterienveränderung zu, da der eine ohne Veränderungen der Gefäße 
des Zentralnervensystems wohl sicher eine Periarteriitis nodosa darstellt und 
der andere wohl auch eine solche bzw. einen Übergang zwischen ihr und einer 
syphilitischen Arteriitis, vgl. VERSE). ÜPPENHEIM hält die Möglichkeit auf­
recht, daß alle drei Gefäßhäute unabhängig voneinander syphilitische Verän­
derungen eingehen können; ähnlich GREIFF sowie DARIER. FABIUJI hält es 
auch für möglich, daß die Syphilis alle drei Wandschichten ergreüt, dabei aber 
die Media am wenigsten. Er schließt auch auf eine gewisse Unabhängigkeit der 
Erkrankung der einzelnen Gefäßwandschichten. Bei den Veränderungen der 
Intima unterscheidet er einen mehr akuten und einen chronischen Typus mit 
Übergängen. Die Media soll nur in den fortgeschrittensten Fällen ergriffen 
und zuletzt durch ein dann vernarbendes Granulationsgewebe ersetzt werden 
und dies hänge wahrscheinlich mit den entzündlichen, dann auch binde­
gewebigen Wucherungsvorgängen der Adventitia zusammen. Zum Schlusse 
seien alle drei Wandschichten unter Vernichtung ihres Eigenbaues gleichmäßig 
ergriffen. 

Überschauen wir diese verschiedenen Schilderungen und Auffassungen, 
so ist es wahrscheinlich, daß vor allem verschiedene Stadien zu verschiedenen 
Schlüssen geführt haben, auch brauchen nicht alle Fälle nach einem Schema 
gleichmäßig zu verlaufen. Unter den hier aufgezählten Abhandlungen finden 
sich auch manche schon länger zurückreichende, als der Streit um das erste 
Ergriffensein der Wandschichten noch ein akuterer war. Allmählich haben sich 
fast alle Untersucher undBeschreiberauf den ursprünglich von v. BAUMGARTEN 
vertretenen und jetzt wohl allgemein anerkannten Standpunkt gestellt, daß der 
Ausgangspunkt in der Adventitia, und zwar in den hier eintretenden Vasa vasorum 
liegt. Wir sehen die starken Berührungspunkte zur Aortenlues, wenn dort auch 
die Media, die ja in den Gefäßen von elastischem Typus auch einen anderen Bau 
aufweist, eine größere und ausschlaggebendere Rolle spielt. Der Name End­
arteriitis syphilitica bedeutet also für die Gehirnarterien nicht den Anfang bzw. 
eigentlichen Werdegang der syphilitisch bedingten Ereignisse, sondern einen Folge­
zustand. Dieser tritt aber gerade hier bald ein und beherrscht vor allem schnell 
das Bild. 

Darum ist es wohl verständlich, daß HEUBNER einst hier den Ausgangspunkt 
sah. So hebt ja, wie erwähnt, MARCHAND hervor, daß die Intimawucherung 
anscheinend selbständig erscheinen und sich auf größere Strecken ausdehnen 
kann. Und wichtig ist in dieser Beziehung was VERSE besonders aus seinem 
ersten Falle schließt, daß hier nur verhältnismäßig geringe Schädigung der 
Außenhäute zurückblieb, aber die Intimawucherung in ihrer ganzen Mächtigkeit 
stationär blieb. "Sie bildet das bleibende Merkmal der mehr oder weniger akut 
bzw. chronisch verlaufenden, in den Außenhäuten einsetzenden Erkrankung." 
JoRES schreibt in seiner Bearbeitung der Arterien im HENKE-LUBARSCHseben 
Handbuch zwar auch, der allgemeinen jetzigen Auffassung entsprechend, 
"indessen geht wohl in allen Fällen die Entzündung vom adventitiellen Gewebe 



170 G. HERXHEIMER: Syphilie des Herzens und der Arterien. 

auf Media und Intima über. Diesen Standpunk~ hat BAUMGARTEN gegenüber 
HEUBNER verfochten, der den Beginn der Erkrankung in die Intima verlegte". 
Aber er setzt doch hinzu: "Indessen ist an der Auffassung HEUBNERS das richtig, 
daß die Intimawucherung eine gewisse Unabhängigkeit von den periarteriitischen 
und mesarteriitischen Prozessen zeigt, insofern sie über die Ausdehnung der 
Entzündung in den anderen Häuten hinausgehen kann", wie auch ScHMAUS­
SACK! schon 1901 den Intimaveränderungen für manche Fälle eine mehr selb­
tsändige Bedeutung zusprachen. Eine ähnliche Auffassung hat auch DüRCK 
an der Hand mehrerer Fälle genau dargelegt. Besonders in seinem 3. Falle 
beschreibt er neben echt gummösen Veränderungen eine Durchsetzung · der 
Adventitia, auch Media, mit Rundzellhaufen; alle diese Veränderungen greifen 
nur hie und da durch die Elastica interna auf die Intima über. Andererseits 
beschreibt er Proliferationsvorgänge an der Intima, die er als ganz unabhängig 
von den periarteriitischen Vorgängen und ihnen rein nebengeordnet anspricht. 
Diese Wucherung in der Intima leitet DüRCK im übrigen im Gegensatz zu 
HEUBNER nicht von den Endothelien derselben ab, sondern von der zwischen 
ihnen und der Membrana fenestrata gelegenen sog. LANGHANSsehen Zellschicht, 
welche auch Riesenzellen bilde, während unter diesen wuchernden Zellen das 
Endothel frühzeitig unterzugehen scheine. In der Aussprache zum DüRCKschen 
Vortrag nahm v. BAUMGARTEN doch Endothelien als Ausgangspunkt an. Nach 
allem Dargelegten ist es leicht zu verstehen, daß HEUBNER diese stärkere Intima­
wucherung für das erste, die Vorgänge einleitende hielt; hier muß aber seine Auf­
fassung eine Richtigstellung erfahren, die seiner für dies ganze Gebiet · grund­
legenden Forschungsarbeit natürlich keinen Eintrag tut. 

Die Verfolgung der syphilitischen Veränderungen der Arterien des Zentral­
nervensystems galt in erster Linie den Gehirngefäßen, und so war immer von 
ihnen die Rede. Es muß aber hinzugesetzt werden, daß die gleichen Verände­
rungen auch an den Arterien ·des Rückenmarkes festgestellt wurden, so schon bis 
1899 (zit. nach ABRAMOW) vor allem von MARINESCO, MöLLER, GREIFF, ScHMAus, 
SIEMERLING, V. LEYDEN, PICK, JüRGENS, BöTTIGER, LAMY, KNAPP, ÜRLOWSKI. 

Die beschriebenen Veränderungen entsprechen der HEUBNERschen End­
arteriitis syphilitica. Es kommen nun die Fälle hinzu, in denen sich, bei sonst 
ähnlichen Verhältnissen der Arterien des Zentralnervensystems, besonders des 
Gehirnes, echte gumöse. Veränderungen finden, die syphilitische Entstehungs­
ursache in diesen besonders gekennzeichneten Fällen außer Frage setzen. Aller­
dings greifen Gummata der Umgebung öfters auf die Gefäße über, wie dies 
schon ViiRCHOW bekannt war, hier auch v. BAUMGARTEN, später z. B. SeHRÖDER 
hervorhob. Aber gerade v. BAUMGARTEN beschrieb auch als erster selbständige 
gummöse Veränderung der Gehirnarterienwand schon 1878 und · erneut einen 
einwandfreien Fall 1881. ·Auch z. B. HoFFMANN, .BRASCH,· LAMY, SoTTAS, 
RuMPF, NAGANO, ABRAMOW, SAATHOFF, FABINJI, VERSE (sein Fall4), DüRCK 
oder SeHRÖDER teilten später Fälle mit echten miliargummösen Bildungen 
mit. Im SeHRÖDERsehen Falle waren an vielen Stellen der Arterien der Gehirn­
basis und der Gehirnmantels schon mit bloßem Auge kleine Gummata zu 
erkennen, was auch sonst oft der Fall ist. Neben den Gummata bestehen auch 
hier besonders um Vasa nutritia in Medi111 und Adventitia Rundzellanhäufungen 
und ferner sekundäre Intimawucherung, die nach MARCHAND oft in den der 
Gefäßlichtung benachbarten inneren Schichte eine Sammlung zarter spindel­
und sternförmiger Zellen aufweist, während die äußeren Schichten Rundzellen 
oft so zahlreich, daß sie die elastische Membrana fenestrata verdecken, zeigen. 
Immerhin sind solche sicheren Gummata doch auch hier im Schrifttum nicht 
sehr häufig vertreten. Einige andere Untersucher beschrieben in Granulations­
herden Rittsenz-ellen und sprechen daher v-on einem mehr gummösen Charakter, 
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so PIRILÄ oder HAREITZ. Letzterer sah besonders im Randgebiet der Intima­
wucherung Riesenzellen mit randständigen Kernen, stellenweise in Massen 
gelegen, HEUENER hat die Riesenzellen schon beschrieben und auch z. B. LITTEN, 
LEWIN, STANZIALE, FAEINJI, VERSE, DüRCK fanden Riesenzellen. VERSE legt 
dar, daß es sich hier zum großen Teil um Fremdkörperriesenzellen mit Ein­
schlüssen von Kalk oder Elastica handelt. 

Es ergibt sich nun nach dem Gesagten eine Einteilung der syphilitischen 
Veränderungen der Cerebralarterien von selbst, wie sie besonders MARCHAND 
scharf vorgenommen hat, in: 1. die Endarteriitis luica im HEUENERschen Sinne, 
besser als Arteriitis luica bezeichnet, um Verwechslungen, daß der Anfang in der 
Intima läge, vorzubeugen, 2. in die gummöse Form. Auch ScHMAUS und SACKI 
teilten ähnlich in diese beiden Formen ein. MARCHANDs Schüler VERSE, welcher 
darlegt, daß ein abschließendes Urteil, welches eine Einteilung in Früh- und 
Spätformen erlaubte, noch nicht möglich ist und daß man bei Zugrundelegung 
der Hauptveränderungen unbedingt den HEUENERsehen Typus beibehalten 
muß, teilt nach dem Ausgangspunkt der Erkrankung ein in 1. eine diffus­
infiltrierende und 2. eine gummöse Form, was, wie auch VERSE erwähnt, im 
Grunde genommen ja auf die MARCHANDsche Einteilung hinauskommt. VERSE 
hebt auch hervor, daß in beiden Fällen die Veränderungen in der Adventitia 
bzw. im perivasculären Lymphraum ihren Ausgang nehmen und die Intima­
wucherung die Folge ist. Er betont aber mit gutem Grunde auch besonders, 
daß zwischen den beiden Haupttypen zahlreiche Übergänge bestehen. Hierher 
rechnet er eine mehr knötchenförmige Granulationsbildung in den Außen­
häuten mit beginnendem Zerfall im Frühstadium, die dann in die HEUENERsehe 
Form übergehen soll. Diese nicht scharfe Abgrenzung der gummösen und weniger 
kennzeichnend entzündlichen Formen entspricht ganz unserem auch für die 
Aortenlues eingenommenen Standpunkt. Nicht anzuerkennen ist die von 
ÜPPENHEIM gegebene Einteilung in l. gummöse Periarteriitis, 2. die HEUENER­
sehe Endarteriitis und 3. eine Kombination von infiltrativer Peri- und Mes­
arteriitis und analoger oder HEUENERscher Erkrankung der Intima, weil sie 
für einen Teil der Fälle auf die HEUENERsehe Ansicht vom wirklichen Beginn 
der Erkrankung in der Intima zurückgreift. Und aus dem gleichen Grunde ist 
auch die von DARIER später noch gegebene, noch etwas verwickeltere Einteilung 
nicht gut, welche auch in ihrer dritten Abteilung den Ausgangspunkt zu sehr 
verwischt. DARIER unterscheidet nämlich: 1. die HEUENERsehe Endarteriitis 
luetica, 2. die BAUMGARTENsehe Periarteriitis und gummöse Arteriitis und 
3. eine Panarteriitis; letztere teilt er wieder in zwei Abteilungen ein, a) die akute 
Panarteriitis mit diffuser zelliger Infiltration der ganzen Wand und b) die 
fibröse Panarteriitis, welche einem späteren Stadium entspricht, oder sich 
langsam selbständig so entwickeln und dann den histologischen Untergrund 
für die von DARIER so bezeichnete "variete ectasiante" und Aneurysmen (s. u.) 
abgeben soll. NoNNE und LucE trennen, indem sie den Übergang von den 
Meningen aus, wovon noch die Rede sein wird, u. dgl. dazu nehmen, in vier 
Formen syphilitischer Hirngefäßveränderungen: 1. Rein mechanische Schädigung 
der Gefäße durch syphilitische Produkte in den Hirnhäuten oder im Zentral­
nervengewebe selbst, 2. Übergang gummöser oder syphilitischer entzündlicher 
Veränderungen vom benachbarten Gewebe aus, so daß die Arterien das Bild 
der Peri-Meso- und Panarteriitis bieten. 3. Syphilitische Entzündung der 
Adventitia und Media von den Vasa vasorum und sekundäre Endarteriitis im 
Sinne HEUENERs. Echte Gummata können sich dazu gesellen. 4. Disposition 
der Lues zu unkennzeichnender Gefäß-Atherosklerose. Die entzündliche Form 3 
ist die häufigste. BENDA macht an dieser Einteilung einige wohl berechtigte 
Aussetzungen. Gruppe 1 könne fallen gelassen werden, da die mechanische 
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Schädigung der Arterien ohne Miterkrankung ihrer Wand bei Lues nicht vor­
komme; die Gruppen 2 und 3 könnten vereinigt werden, da die Arterien­
veränderung in beiden Fällen in der gleichen Weise ablaufe, sie allein vorhanden 
sein könne oder auch zugleich mit Veränderungen der benachbarten Meningen 
und des benachbarten Gehirnes, ohne daß man nachweisen könne, wo der 
primäre Sitz gewesen sei. Und mit Recht hebt BENDA hervor, die DARIERsche 
Einteilung sei keine Entscheidung, sondern eine Umgehung der strittigen Punkte. 
Genetisch abgegrenzt müsse die Panarteriitis ausscheiden, da nach der Meinung 
aller Untersucher der Vorgang in einer Haut beginne und auf andere erst 

Abb. 53. Die Intima ist stark gewuchert, die Lichtung völlig verschlossen; durch Vascularisation 
bestehen einige neue kleine Lücken. Die Elastica Interna ist besonders durch Einlagern von Granu­
lationen (deutlich bei a) in vielen Lagen aufgesplittert; feine Fasern in die gewucherte Intima hinein 

sind auch neugebildet. Elastica-Färbung nach WEIGERT. 

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

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

Ein Punkt endlich, der längere Zeit eine Auseinandersetzung unterhielt, 
ist noch ein histologischer, nämlich das Verhalten der Elastica . Wie schon 
gestreift, nahm HEUBNER an, daß die zweite Membrana fenestrata als ein 
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Ergebnis von elastischer Neubildung von seiten der gewucherten Intima an­
zusprechen sei. Eine Neubildung von Elastica, gegebenenfalls in Wiederholung, 
vertrat auch v. BAUMGARTEN und auch ÜBERMEIER, ÜRTH, STANZIALE, WEN­
DELER, LEWANDOWSKY nehmen eine solche Neubildung an. Andererseits sprach 
PICK (1898) die doppelte Membrana fenestrata nicht als neugebildet, sondern 
als abgehoben an, indem Einlagerung neugebildeter Gewebsmassen die alte 
Membran aufsplittere. Auch vor allem MARCHAND bezieht die mehrfache 
elastische Membran auf Auseinanderweichen der alten durch die syphilitische 
Gewebswucherung. Ähnlich CoRNIL, RuMPF, v. RAD, ABRAMOW, NAGANO, 
ALZHEIMER, NISSL. ATELEKOFF nimmt Vermehrung der elastischen Lamellen 
durch Aufsplitterung sowie durch Neubildung an, NoNNE desgleichen, und 
auch VERSE spricht von direkter Neubildung, "die eine ebenso große Rolle (wie 
die Abspaltung) hier spiele". Ähnlich DüRCK, der zwar Bilder für die Auf­
faserung der Elastica anführt, aber hinzusetzt, daß er eine wirkliche Neubildung 
von jungen elastischen Fasern in der endarteriitiseben Zellwucherung unab­
hängig von der alten zerfaserten Elastica interna zweifellos beobachtet habe. 
Wenn VERSE meint, daßapriorinicht einzusehen sei, warum eine direkte Neu­
bildung nicht vorkommen solle, da die Fähigkeit der Intimawucherung neue 
elastische Fasern zu bilden von JoRES auch im Tierversuch festgestellt sei, so 
ist dies nach der heutigen Auffassung der Ausbildung mesodermaler Strukturen 
(besonders HuEcK) erst recht der Fall. Es ist nur die Frage, ob bei einer solchen 
wohl als sicher anzunehmenden Neubildung von elastischen Fasern in der 
gewucherten Intima dies sich auch auf die mehrfachen Lagen der Membrana 
fenestrata bezieht, bei der man unbedingt den Eindruck des Ause:inander­
weichens, der Aufsplitterung durch Einlagerung von neuem Gewebe hat. Die 
Ansicht einer doppelten Entstehung (vgl. Abb. 53) in diesem Sinne vertritt auch 
sehr scharf BENDA. Er sagt, das Vordringen der Infiltration von der Media 
auf die Intima löse die Membrana elastica an der Grenze nicht eigentlich auf, 
aber bewirke Dissoziation der die dickeren elastischen Membranen zusammen­
setzenden Platten. Es handele sich also um Aufspaltung in mehrere Membranen, 
deren jede erheblich dünner als die ursprüngliche sei, von Neubildung sei hier 
keine Rede. Dies erkenne man deutlich, wenn der Prozeß nur einen kleinen 
Teil der Gefäßperipherie einnähme, daran, daß die Elastica-Verdoppelungen 
nur innerhalb dieses Abschnittes beständen und dann wieder zusammenflößen, 
wie auch an der Einlagerung von neuem (gummösen bei BENDA) Gewebe. 
Andererseits aber betont BENDA für die Intimaproliferation, welche auf die 
Intima übergreifende Gummata innen gegen die Gefäßlichtung hin bedecke 
- und dasselbe darf man wohl für die mehr selbständigen, wenn auch sekun­
dären Neubildungsvorgänge in der Intima annehmen - Neubildung feiner 
elastischer Fasern, zuweilen auch einer inneren elastischen Grenzlamelle gegen 
das Endothel hin. Daß auch nach der Organisation und narbigen Umwandlung 
die mehrfachen elastischen Membranen bestehen bleiben, sah schon HEUBNER, 
und er glaubte, daß die ·von ihm angenommene Neubildung einer Membrana 
fenestrata stets einen Stillstand in der Entwicklung der Intimaneubildung 
bedeute. Hierin folgten ihm besonderes ÜBERMEIER und WENDELER, und 
letzterer sieht so in den verschiedenen Neubildungen der Membrana fenestrata 
gleichsam Abdrücke der einzelnen Schübe der Erkrankung. Auch VERSE nimmt, 
ohne allgemein hierzu Stellung nehmen zu wollen, etwas Ähnliches für seinen 
l. Fall als zutreffend an. BENDA, der erwähnt, daß man auch im späteren End­
zustand noch die doppelte Herkunft aus Abspaltung und Neubildung erkennen 
könne, erklärt die Frage, ob mehrfache Lamellen in der angeführten Weise 
durch Rezidive der obliterierenden Intimaproliferation zustande kommen, für 
noch unentschieden (vgl. auch oben das über Stillstände und Rezidive allgemein 
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gesagte). Hatte WENDELEB einst gemeint, daß die Bildung einer neuen Mem­
brana fenestr~ta für die syphilitische Arterienerkrankung kennzeichnend sei und 
sie von Arteriitiden sonstiger Entstehungsart unterscheide, so hat SCHWARZ 
darauf hingewiesen, daß eine Verdoppelung der Elastica bei Thromboarteriitis 
vorkommen könne und vor allem hat FABINJI zweifellos mit Recht betont, daß 
das gleiche bei sonstigen endarteriitiseben Vorgängen auftreten kann und in 
keiner Weise für Syphilis kennzeichnend ist. 

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

Auch bei der Cerebralarteriensyphilis ist der Erreger, die Spirochaete pallida, 
nur in einem Bruchteil der Fälle nachweisbar. Schon sehr frühzeitig (1906) 
glückte es als erstem BENDA, bei einem 42jährigen Manne mit sicherer Lues, 

Abb. 54 • .A.dventit.ia der .A.. cerebelli sup. In Zügen liegende Spirochätenhaufen. 
[Aus STRASMANN: Beltr. path. Anat. 49 (1930), 8. 435, .A.bb. 3.] 

bei dem insbesondere die intraduralen Endabschnitte der Carotiden frisch 
syphilitisch verändert und thrombosiert gefunden wurden (Erweichung der 
Großhirnhemisphäre), in einem Herd in der Adventitia Spirochäten in großen 
Massen, zum Teil in körnigem Zerfall, nachzuweisen. Dann hat STRASMANN 
in seinem schon erwähnten Falle eines 26jährigen Mannes mit schweren syphi­
litischen Veränderungen der Gehirngefäße, P J 4 Jahre nach der syphilitischen 
Infektion, Spirochäten besonders gut und auch in ihrer Lage besonders schön 
verfolgen können. Er fand sie in der Adventitia (vgl. Abb. 54) und in der Lymph­
scheide in außerordentlich großen Massen, zum Teil bildeten sie in Längsreihen 
angeordnet ein zierliches Rankenwerk, an die Bindegewebszüge sich anschließend, 
in der Media waren sie in kleineren Massen zu sehen und in der gewucherten 
Intima nur ganz vereinzelt. Die Spirochäten fanden sich in endarteriitisch 
veränderten Vasa vasorum in der Wand und in deren Umgebung, auch sonst 
stets in entzündeten Gebieten der Adventitia und, wenn auch etwas diffuser, 
in der Media. Im geronnenem Blutinhalt des Gefäßes fanden sich nie Spiro­
chäten. Sie wandern sicher von außen nach innen in die Gefäßwand und ihr 
erster Angriffspunkt liegt in den Vasa vasorum und der adventitiellen Lymph-
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scheide. S:EzARY fand in einem Falle von Endarteriitis syphilitica der Arteria 
cerebri media mit Infiltration der Adventitia, in deren Umgebung sich auch 
verkäste Gummata nachweisen ließen, ziemlich zahlreiche Spirochäten , und 
zwar nur in und in der Umgebung der Gummiknoten. Auch KRAUSE konnte 
bei Meningitis und HEDENERscher Endarteriitis in den Wandungen der infil­
trierten Arteria basilaris Spirochäten auffinden. Ganz besonderes Glück 
hatte PlRILÄ, indem er in 3 Fällen von syphilitischer Cerebralarterienerkrankung 
die er untersuchte, in allen 3 Spirochäten in den veränderten Gefäßwandungen 
nachweisen konnte, einmal in Gefäßen der Gehirnbasis, lmal in der Arteria 
fossae Sylvii und lmal in der Arteria cerebrelli inferior. Die Spirochäten fanden 
sich zum Teil herdweise besonders in der Adventitia der Gefäße, ferner in der 
Media. In einem Falle mit mehr gummösem Charakter der Granulationsherde 
und mit Nekrose waren sie in der Umgebung letzterer in ungeheuren Massen 
nachweisbar. Dann ist hier SIOLI zu nennen (vgl. Abb. 55). Hier handelte es 
sich um Endarteriitis syphilitica im HEUBNER­
schen Sinne und zudem, wovon noch die 
Rede sein wird , um solche der kleinen 
Hirnrindengefäße bei einem 50 Jahre alten 
Manne. Es fand sich in der Basilaris eine 
polsterartige Intimawucherung und an einer 
Stelle eine Elasticazerstörung und gerade 
hier eine herdförmige Anhäufung von Spiro­
chäten, die besonders fein und dünn er­
schienen; einzelne oder mehrer6 Spirochäten 
fanden sich auch sonst in allen 3 Gefäßwand­
schichten, ferner solche auch auffallender­
weise im geronnenen Blute in der Gefäßlich­
tung der Arteria basilaris, hier eigentümlich 
zusammengeknäult (daß sich Spirochäten 
auch in der basalen Pia fanden, sowie im 
Gehirn, zum Teil in deutlichen Beziehungen 
zu kleinen Gefäßen, wovon noch später zu 
reden ist, sei hier nur erwähnt). Anderer­
seits haben sehr viele Forscher auch hier 
vergebens nach den Spirochäten gesucht; so Abb. 55. Spirochäten in der Adventitia 

der syphilitisch veränderten A. basilarjs. 
schon VERSE, BuscHKE-FISCHER, V . GIERKE (AusSroLr:Arch.f.Psychiatr.66(1922)J. 
oder z. B. noch vor wenigen Jahren MAHAMUD, 
der 4 Fälle vergeblich daraufhin untersuchte. Immerhin sind die positiven 
Befunde mit der .Aorta verglichen, unter Berücksichtigung der Häufigkeits­
unterschiede, etwas zahlreicher, was wohl (vgl. unten) damit zusammen­
hängt, daß die Erkrankung hier eine frühere nach der Infektion ist. 

Der Sitz der im einzelnen geschilderten Hirngefäßsyphilis ist insbesondere 
die Gehirnbasis. Wohl am häufigsten werden Veränderungen der Arteria 
basilaris, die schon GowERS oder v. STRÜMPELL als Vorzugssitz bezeichnen 
und für die SAATHOFF, der selbst hier 3 Fälle beschrieb, eine ganze Reihe 
aus dem Schrifttum zusammenstellte, und des Endes der Carotis beschrieben. 
BENDA gibt an erster Stelle an die vordere Hälfte des Circulus arteriosus 
Willisii, die Carotis cerebralis, die Arteria cerebralis anterior und media in 
den ersten 2 cm nach ihrem Ursprung, an zweiter Stelle die Arteria basilaris 
und die letzten Zentimeter der Arteriae vertebrales vor ihrer Vereinigung, 
während die Arteria cerebralis media seltener, die Arteria cerebralis posterior, 
die Rückenmarksarterien und die kleinen Äste der Convexität ganz selten 
befallen seien. 
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Die Gehirnarteriensyphilis kann selbständig und isoliert auftreten, ist aber 
zumeist mit syphilitischen Veränderungen der weichen Hirnhäute verbunden. 
Dabei wird in manchen Fällen angenommen, daß die Arterienveränderung das 
erste ist, von hier aus die syphilitische Veränderung erst die Hirnhäute ergreift, 
so z. B. von WENDELER oder von SAATHOFF, der dies für die Regel hält, oder 
aber umgekehrt, wie dies NoNNE oder STRASMANN schildern. Zu allermeist 
aber wird nicht feststellbar sein, was zuerst erkrankt war. SAATHOFF hat in 
seiner Arbeit unter HELLER eine Einteilung danach vorgenommen, ob nur die 
Arteria basilaris ergriffen war, oder mit dieser zugleich benachbarte Arterien, 
oder ob diese Gefäßveränderung mit syphilitischer Entzündung der benach­
barten Hirnhäute verbunden war, und erklärt letzteres, sicher mit Recht, für 
das häufigste. 

Hier ist nun eine besondere Form der Verbindung der syphilitischen Arteriitis 
der Gehirngefäße mit syphilitischer Meningitis zu erwähnen, wobei die akute 
Leptameningitis in Gestalt knötchenförmiger Bildungen auftritt. DüRCK hat diese 
Form zuerst beschrieben, und zwar 3 Fälle bei erworbener, 2 bei angeborener 
Syphilis. Die größeren Gefäße zeigten typisch endarteriitisehe Veränderungen 
im Sinne HEUBNERs bzw. Gummiknötchen (im 3. Falle), wenn auch verschieden 
stark, daneben aber bestanden in den weichen Hirnhäuten der Basis, bzw. von 
hier ausgehend, Knötchen, welche perivasculär angeordnete Rundzellenhaufen 
oder echte, zentral verkäsende Gummen darstellen und Tuberkeln sehr gleichen 
können. Hatten daher in der Aussprache LUBARSCH, ScHMORL, HENKE den 
Verdacht geäußert, es möchte sich um Tuberkulose handeln, wobei auch ganz 
gleiche Arterienveränderungen auftreten könnten, so erwähnte andererseits 
VERSE, daß in einem seiner Fälle von Arteriitis syphilitica der Gehirnarterien 
(vgl. oben) auch solche kleine verkästen Knötchen sich in den weichen Hirn­
häuten fanden, konnte auch H. ALBRECHT über zwei ähnli ehe syphilitische Fälle 
berichten und DüRCK darauf hinweisen, daß in 4 seiner 5 Fälle Tuberkulose 
auszuschließen, syphilitische Infektion bekannt war. Sodann hat BEITZKE 
über dieselbe Form wie DüRCK berichtet und sich ganz auf seinen Standpunkt 
gestellt. Er betont entgegen den Einwänden, daß die tuberkulöse Gefäßverände­
rung doch eine andere als die hier sich findende syphilitische ist. Bei der luischen 
liege von der Adventitia bzw. der adventitiellen Lymphscheide ausgehend im 
wesentlichen eine Panarteriitis vor, wobei die sekundäre Intimawucherung 
bis zum Verschluß der Gefäßlichtung führe, bei der Tuberkulose der Hirn­
arterien sei die Intimawucherung gering und ginge nicht bis zum Verschluß, 
der hier durch von außen eindringendes tuberkulöses Granulationsgewebe 
bewirkt werde. Auch die elastischen Fasern verhielten sich verschieden. So 
könne man, wie auch NoNNE angibt, praktisch hier stets entscheiden, ob eine 
tuberkulöse oder syphilitische Veränderung vorliegt. 

Die Cerebralarteriensyphilis tritt weit häufiger früh nach der Infektion auf 
als die Aortenlues. So gibt MITTERHUBER bei einer ZusammensteUung von 
39 Fällen an, daß in 1/ 3 derselben die Erkrankung sich schon in den ersten 3 Jahren 
post infectionem und nur in 1j 3 erst nach 10 Jahren oder später einstellte. BENDA 
betont, daß die Erkrankung den Charakter der Tertiärperiode trägt, aber schon 
frühzeitig auftreten kann, nach NAUNYN sogar meist schon im ersten Jahre 
nach der Infektion. So sind eine ganze Reihe auffallend frühzeitig einsetzender 
oder gar schon tödlich endender Fälle bekannt gegeben worden. STUMPKE 
beschrieb einen Fall, in dem 4-6 Jahre nach der Ansteckung schon schwere 
Arterütis cerebralis bestand, die unter Erweichung der rechten Basalganglien 
zum Tode geführt hatte. MlLLARD-GEFFRIER beschreiben einen }~an mit 
51/ 2 Monaten, GRIESINGER, MöLLER sowie ALELEKOFF mit 6 Monaten, NONNE 
sowie BuDACZYNSKI mit 7 Monaten, JoLLY, DARIER und SPILLMANN mit 
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8 Monaten, BRASCH, BRAULT. und DARIER mit 9 Monaten, SPILLMANN einen 
anderen Fall mit ll Monaten Zwischenzeit zwischen Infektion und Symptomen 
bzw. Feststellung der syphilitischen Gefäßveränderung bei der Leichenöffnung. 
Auch RuMPF bespricht einen ähnlichen Fall, LAMY sowie l<'ICKELNBURG je einen 
mit I Jahr Zwischenraum, SoTTAS beschreibt Fälle mit Erkrankung von seiten 
des Rückenmarkes bzw. seiner Gefäße ll Monate, 14 Monate und 2 Jahre post 
infectionem. Auch BENDA erwähnt einen Fall von Cerebralarteriensyphilis, 
der I Jahr nach der Infektion erkrankte und bald darauf starb. In anderen 
Fällen aber - und das sind doch die meisten - setzten die Veränderungen weit 
später nach der syphilitischen Infektion, öfters auch recht spät, ein. 

Die frühzeitige Erkrankung bzw. überhaupt die Erscheinung, daß die Gefäße 
der Hirnbasis besondere V orztlgsortc für syphilitische Gefäßerkrankung sind, 
wurde wiederholt mechanisch erklärt. So weist SAATHOFF darauf hin, daß die 
Lage der Basilaris unmittelbar auf dem häufig mit knöchernen Unregelmäßig­
keiten versehenen Clivus Blumenbachii, so daß sie besonders leicht traumatischen 
Reizungen unterliege, in dem Sinne vielleicht maßgebend sei, daß Traumen 
für den Sitz syphilil:ischer Vorgänge eine gewisse Bedeutung haben sollen, eine 
Auffassung für die ja, wie schon oben besprochen, bereits VmcHow eintrat. 
Auch PITZNER meinte, die Arteria basilaris erkranke häufig, weil sie auf dem 
unnachgiebigen Clivus Blumenbachii aufliegt, während von oben die Pons als 
der kompakteste Hirnteil auf sie drückt. Und HEDINGER äußert auch, mechani­
sche Schädigungen bzw. Inanspruchnahme könnten die Vorliebe der hinteren 
basalen Hirnarterien, an syphilitischen Veränderungen und folgenden Aneurysmen 
zu erkranken, erklären. Andererseits wird die Bevorzugung der Arterien des 
Zentralnervensystems auch in anatomischen Besonderheiten ihrer Wandungen 
gesehen, und wie mir scheinen will, mit Recht. So wies KösTER schon darauf 
hin, daß die Gehirngefäße bis in ihre kleinen Äste hinein mit Nährgefäßen ver­
sehen sind. VERSE betont den Beginn der Vorgänge in den Lymphscheiden der 
Gefäße, besonders an Hand seines ersten hierin besonders klaren Falles, und 
schreibt: "in dem Vorhandensein dieses Lymphgefäßsystems aber erscheint 
mir das punctum saliens gegeben zu sein bei der Entscheidung der Frage, warum 
die Hirnarterien den Körperarterien gegenüber so sehr zur syphilitischen Er­
krankung disponiert sind". Und auch STRASMANN sagt: "so erklärt sich auch 
die Prädilektion gerade der Hirngefäße für diese Erkrankung, weil sie bis in 
ihre kleinen Äste hinein mit Vasa vasorum und Lymphscheiden umgeben sind 
und die Spirochäten zu ihrer Vermehrung speziell den Lymphstrom bevorzugen." 
Dies scheinen mir auch wichtige Gesichtspunkte, weswegen die Arterien des 
Zentralnervensystems und insbesondere die Basalgefäße des Gehirns in ver­
hältnismäßiger Häufigkeit fast allein unter den kleineren und mittelgroßen 
Gefäßen von syprulitischen Veränderungen heimgesucht werden. Aber wenn 
THOREL schrieb, daß er sich von häufigerem Erkranken der Gehirnarterien bei 
Syphilitikern nicht überzeugt habe, daß man jedenfalls bei Aortensyphilis meist 
völlig normale Gehirnarterien (bzw. nur mehr oder weniger stark einfach 
atherosklerotisch) fände, so entspricht dies auch meinen Erfahrungen. Auch wir 
finden syphilitische Veränderungen der Gehirngefäße unter unserem Sektions­
material nur äußerst selten .. Jüngst betonte auch E. FREUND, daß sie bei weitem 
nicht jene Häufigkeit beB-äßen, wie namentlich von klinischer Seite angenommen 
werde. Und wenn BENDA, ein Hauptverfolger dieses ganzen Gebietes, auch 
(1913) nach langer Beobachtungszeit von nur 16 eigenen Beobachtungen spricht, 
so scheint mir dies auch für die immerhin nicht gerade große Häufigkeit der 
Erkrankung zu sprechen, die man also, angeregt durch das berühmte Werk 
HEUBNERS und da andere mittelgroße Körperarterien noch weit seltener ergriffen 
werden, auch nicht überschätzen soll. Auf jeden Fall hält die Zahl mit der 

Handbuch der Haut- u. Geschle~htskrankheiten. XVI. 2. 12 



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

ungeheuren der Aortenlues keinerlei Vergleich aus. Über vergleichende Zahlen­
angaben habe ich nichts gefunden, noch sonst Statistiken, welche Hinweise auf 
die Zahl der Gehirnarteriensyphilis unter Sektionen usw. gäben. Eine Ver­
mehrung derselben scheint auch, im Gegensatz zur Aortenlues, keineswegs ein­
getreten zu sein, eher hat es den Anschein des Gegenteils. 

Um so wichtiger ist aber die Cerebralarte1iensyphilis, wenn sie entwickelt 
ist, wegen ihrer Folgen. Diese sind natürlich gerade im Zentralnervensystem 
ganz besonders schwer. Der allmähliche Verschluß der Gefäße durch die End­
arteriitis und vor allem plötzlicher durch dazukommende Thrombose ruft natür­
lich Ernährungsstörungen und Erweichungen im Gehirn hervor. Allerdings ist 
dabei auch zu berücksichtigen, daß, wie HEUBNER wiederholt betonte, die zum 
Circulus arteriosus Willisii gehörenden Arterien keine Endarterien sind, so daß 
sich also Kollateralen, die größere Erweichungen hintauhalten können, aus­
bilden können. Gerade auch deswegen sind Auftreten, Größe und Folgen von 
Erweichungen, besonders schwer in lebenswichtigen Gebieten, natürlich von 
der Größe der befallenen Gefäße und Gefäßstrecken und der Frage, welche 
Gefäße befallen sind, abhängig. So schildert BENDA in einem Falle mit un­
vollständiger Thrombose der Arteria basilaris, aber bei Verschluß einer Arteria 
pontis ganz schnellen Tod durch einen Erweichungsherd in der Brücke, während 
auch er in anderen Fällen gewöhnlicher obliterierender Intimawucherung von 
Ernährungsstörungen und Erweichungen spricht, die nicht unmittelbar, sondern 
erst auf dem Wege über Hirnödem und Schluckpneumonien den Tod bewirken. 

Und noch eine Folge der syphilitischen Gehirnarterienveränderung in der 
Wand dieser Arterien selbst steht in Frage, nämliC'h die Ausbildung von Aneu­
rysmen, und damit natürlich auch die Gefahr ihres Durchbruches und so herbei­
geführten Todes. Die Aneurysmen der größeren Arterien an der Gehirnbasis 
sind an sich nicht gerade selten. So hat W ALLESCH 224 Fälle intrakranieller 
basaler Hirnaneurysmen aus dem Schrifttum zusammengestellt, BERGER 
berichtete über 21 eigene Fälle (25 Aneurysmen). Nach W ALLESCH sind die 
Arteria fossae Sylvii mit 25,1 Ofo, die Arteria basilaris mit 16,1 Ofo, die Carotis 
interna mit 13,90fo, die Communicans anterior mit 13,2%, die anderen Arterien 
mit kleineren Zahlen beteiligt. Von Aneurysmen der Arteria basilaris hatte 
LEBERT schon 1866 31 zusammengestellt, v. HoFMANN 1894 deren 75. BussE 
fand, daß nicht, wie sonst angenommen, die Arteria fossae Sylvii unter den 
Aneurysmen an erster Stelle stehe, sondern die Arteria communicans anterior, 
vor allem unter den geplatzten Aneurysmen, von denen er 7 Fälle beschreibt, 
die er als echte Dehnungsaneurysmen auf Grund besonders häufiger Bildungs­
störungen dieses Gefäßes a11ffaßt. Nach den allgemeinen Angaben im Schrifttum 
finden sich die Aneurysmen der Gehirnarterien links häufiger als rechts, die 
Hälfte oder mehr platzen und führen so zum Tode. Die Frage ist nun, eine 
wie große Zahl dieser Aneurysmen syphilitischen Veränderungen der Gehirn­
gefäße seine Entstehung verdankt, also syphilitischen Ursprungs ist; offenbar 
ist dies nur ein kleiner Hundertsatz. 

In den Fällen BussES ist diese Entstehungsmsache natürlich ausgeschlossen, 
unter den eigenen 49 Fällen W ALLESCHS, die er in den Sektionsberichten in 
Prag 1873-1923 fand, war keiner als syphilitischen Ursprungs vermerkt, doch 
fügt er hinzu, daß dieser früher vielleicht nicht so scharf von den atheroskleroti­
schen Fällen geschieden wmde. KERPPOLA fand unter von ihm untersuchten 
13 Fällen niemals einen sicheren Hinweis auf Lues. BERGER sah unter seinen 
25 Anemysmen nur l, in dem sehr fraglich an Lues zu denken war. v. HoFMANN 
gibt in einem Falle alte Syphilis aber ohne luische Veränderung an den Gefäßen 
selbst an. Andererseits finden sich im Schrifttum auch auf Syphilis bezogene Fälle, 
so schon ein durchgebrochenes Aneurysma der Basilaris bei einem sicheren 
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Syphilitiker, das BLAOHEZ 1862 mitteilte, ein von DROST unter HELLER 1877 
veröffentlichter Fall eines großen Aneurysmas der Arteria basilaris und eines 
kleineren an der Teilungsstelle in die Arteriae cerebri posteriores, ein von MAo­
LEOD und 2 von RussEL neben endarteriitiseben Veränderungen im Sinne 
HEUBNERs gefundene Aneurysmen sowie ein Fall von CHAUVET (Aneurysma 
der Arteria fossae Sylvii beiderseits, durchgebrochen), alle diese aus dem Jahre 
1878, ferner 2 Fälle von FouRNIER. VERDIE stellte diese Fälle in seiner These 
1884, SPILLMANN 1886 2 eigene und 12 Fälle des Schrifttums von Aneurysmen 
besonders der Arteria basilaris und Fossae Sylvii mit Annahme syphilitischer 
Entstehungsursache zusammen, und so sprechen diese französischen Forscher 
- auch DIEULAFOY, THIBIERGE, LANOEREAUX - Lues hier für zahlreiche 
Aneurysmen als Entstehungsursache an. Von Forschern, welche Aneurysmen 

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

der Basalgefäße des Gehirns auf Syphilis bezogen, erwähne ich weiterhin noch 
z. B. BRADFORT, HENTSOHER, JAETH, MuMMERTH, GRoss, DRYSDALE, HEDINGER, 
DARIER, FALK, GRUNWALD, BEADLES, VERSE, v. WrESNER, SEMON, 0HALIER und 
Nov:E-JossERAUD, REINHART (2 Fälle), Lucm FREUND (vgl. Abb. 56). I Noch 
erwähnt sei ein von BAL6 veröffentlichtes, als luisch angesprochenes (auch 
Mesaortitis syphilitica), geplatztes Aneurysma in Höhe des 3.-4. Lenden­
segmentes neben den dUich Druck atrophierten rechten Hinterwurzeln, wahr­
scheinlich des Ramus spinalis posterior, das im Leben tabesartige Krankheits­
erscheinungen gemacht hatte. In einem Teil der Fälle wird Syphilis überhaupt 
nur vermutet, wie in dem schlecht begründeten von HENTSOHER, in einem 
anderen nur aus syphilitischer Infektion geschlossen, daß auch das Aneurysma 
luischen Ursprungs sei, andere Fälle sind anatomisch gut begründet, so die 
Fälle 2 und 3 von VERSE mit verkäsenden Partien bzw. miliaren Gummata, 
oder Fälle von DARIER. KERPPOLA stellte 12 Basalaneurysmen aus dem Schrift­
tum mit angenommener syphilitischer Entstehungsursache zusammen, solche 
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erachtet er aber nur in I Falle als sicher, in 7 Fällen als wahrscheinlich, 4mal 
als fraglich. BERGER, welche Atherosklerose ätiologisch bei weitem an erste 
Stelle als Ursache der Aneurysmen der Gehirngefäße stellt (65%) nimmt Syphilis 
für 10% derselben an, W .ALLESCH stellt in seiner großen Zusammenstellung 
auch Atherosklerose ursächlich voran, Endokarditis an 2. Stelle, Syphilis fand 
er in 13 Fällen grundlegend = 11,30fo. Andererseits meint PICK, Syphilis dürfte 
für die Aneurysmen der Hirnarterien bei jungen Leuten .an erster Stelle stehen 
und HEDINGER gibt auch an, bei diesen Aneurysmen, deren Träger ein Alter von 
25 bis 40 Jahren aufwiesen, meist umschriebene Entzündung der Gefäßwand 
nachgewiesen und, auch wenn sonst keine syphilitischen Veränderungen im 
Körper zu finden waren, positive Wa.R. erzielt zu haben, wobei er sich auf 
7 eigene Fälle stützt (3 Aneurysmen der Arteria basilaris bzw. vertebralis, 
2 der Carotis intema, je 1 der Communicans posterior und der Cerebelli inferior 
posterior). 

Wenn vielleicht auch die Zahl der wirklich durch syphilitische Wandverände­
rungen bedingten Aneurysmen der Gehirngefäße von manchen Seiten über­
schätzt erscheint und sich kaum zuverlässige und sichere Zahlen über die Häufig­
keit angeben lassen, so erscheint doch die Tatsache, daß Gehirnarteriensyphilis 
zu Aneurysmen führen kann, sichergestellt. Einst hatten EPPINGER, v. BAUM­
GARTEN, NAGANO betont, daß die Neigung der syphilitischen Arteriitis zu Ob­
literation (Endarteriitis obliterans) dem entgegenstehe und so irgendeine Dis­
position syphilitischer Gefäßveränderung zu Aneurysmenbildung hier in Abrede 
gestellt. Ähnlich BENDA; er betonte aber auch später, daß er die Möglichkeit 
syphilitischer Aneurysmen auch an den Cerebralarterien nie geleugnet habe. 
Einzelne Fälle, wie die von DARIER und VERSE gibt er zu, er selbst sah einmal 
ein durchgebrochenes sackförmiges Aneurysma der Arteria cerebralis media, 
diffuse Aneurysmen seien etwas häufiger. VERSE sagt bei der Unterscheidung 
in Endarteriitis luetica HEUBNERS und die gummöse Form "während die erstere 
zur Aneurysmabildung keine Chancen bietet, ist die letztere sehr wohl dazu 
geeignet". BENDA nimmt an, daß es sich bei den Aneurysmen wahrscheinlich 
um Fälle handelt, in denen die Ausbreitung der syphilitischen Entzündung 
auf die inneren Häute so akut, d. h. schnell erfolgt, daß keine kompensatorische 
Intimawucherung zustande kommt- ähnlich denkt KERPPOLA in diesen Fällen 
an ein Überwiegen der Mediaveränderung - und so der Widerstand gegen 
den Blutdruck versagt; es seien dies vor allem Fälle im Sinne der von DARIER 
sogenannten akuten Panarterütis. Wenn französische Forscher den Gehirn­
arterienaneurysmen eine Früherkrankung an Syphilis zugrunde legen (2 bis 
3 Monate nach der Infektion}, so verweist BENDA mit Recht auf den Mangel 
mikroskopischer Untersuchung. Alles in allem meint auch JoRES, daß man mit 
BENDA zum mindesten sagen kann, daß die syphilitische Erkrankung der kleinen 
und mittleren Gehirnarterien die Entstehung von Aneurysmen zwar nicht aus­
schließt, aber auch nicht begünstigt. Viel mehr kann man hier in der Tat nicht 
sagen. Wenn die syphilitischen Veränderungen der Gehirnarterien nicht beson­
ders zur Ausbildung von Aneurysmen neigen, solche also zumeist nicht syphi­
litischen Ursprungs sind, so läßt sich dies erst recht für die anderen Körper­
arterien sagen, ganz im Gegensatz zu den zu allermeist als luisch bedingt anzu­
sprechenden Aneurysmen der Aorta (vgl. oben). 

Kurz zu besprechen ist noch eine syphilitische eigenartige Erkrankung der 
kleinen Gefäße des Hirns selbst. Nachdem ScHÜLE schon, wie NISSL später 
anerkannte, einen entsprechenden Fall beschrieben hatte, ist die Endarteriitis 
der kleinen Hirnrindengefäße (vgl. Abb. 57) 1903 von NISSL als einheitliche 
Erkrankungj gewürdigt und genauer beschrieben worden. Und zwar auf 
Grund von 4 Fällen, von denen ALzHEIMEit 3 beobachtet hatte, die er bald 
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darauf genau beschrieb. 0. FISCHER hielt Syphilis hier noch nicht für sicher 
und die Fälle noch nicht als eigene Form für darstellbar, doch konnte sehr bald 
ALZHEIMER über · 6 weitere hierher gehörige Fälle berichten. Sodann teilte 
SAGEL einen weiteren Fall mit, ebenso ILBERG, beschrieben WILMANNS und 
RANKE den ursprünglichen NrssLschen eingehend und konnte JAKOB auf Grund 
von 13 Fällen (6 reinen der Art, 7 kombiniert mit Paralyse oder dgl.) eine aus­
gezeichnete Schilderung der Veränderung geben. SroLr beschrieb einen beson­
ders interessanten Fall (mit Spirochätenbefund s. u.), später einen solchen auch 
LuciE FREUND. NrssL betonte, daß die Veränderung diffus ist im Hinblick 
darauf, daß sich das eine oder andere Krankheitsmerkmal überall in der Hirn­
rinde findet, im Hinblick auf Stärke und Art der Zusammensetzung aber lokali­
siert. An den kleinen Gefäßen zeigen die Intimazellen auffallendste Vermehrung, 

Abb. 57. Endarteriitis der kleinen Hirnrindengefäße. Quergetroffenes Gefäß mit starker Wucherung 
der Gefäßwandzellen. [F. SIOLI: Arch. f. Psychiatr. 66, 325, Abb. 5 (1922).] 

aus der usprünglichen Gefäßlichtung bilden sich mehrere kleine, die Adventitia­
zellen wuchern, die Muskelzellen gehen zu grunde, die Elastica wird gespalten. 
Es kommt zu lebhafter Gefäßneubildung, zu buckelartigem Vorquellen junger 
Gefäße aus den älteren, größeren. Daß die Glia in besonderer Weise wuchert, 
vor allem in ihrem zelligen Anteil - im Gegensatz zur Paralyse - kann hier 
ebenso wie daß die Ganglienzellen sich verändern nur angedeutet werden. Stets 
findet sich neben dieser Endarteriitis der kleinen Rindengefäße HEUENERsehe 
Endarteriitis. ALZHEIMER betonte auch hochgradige Wucherung der Gefäß­
wandzellen, die zu völliger Verwischung der Grenzen der einzelnen Gefäßhäute 
führt, bei Fehlen von Infiltrationen, sowie Gefäßneubildung. Stets fanden 
sich kleine Blutungs- oder Erweichungsherde. In seiner zweiten Abhandlung 
weist ALzHEIMER auch auf regressive Metamorphosen hin, so daß in älteren 
Fällen Schwierigkeiten der Unterscheidung von atherosklerotischen Verände­
rungen bestehen könnten. Diese regressiven Veränderungen der zuvor 
gewucherten Gefäßwandelemente beschreibt auch SAGEL in seinem Falle (zudem 
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eine besondere Veränderung der Ganglienzellen) ILBERG in dem seinen besondere 
Verödungsherde, die ähnlichen bei Atherosklerose von SeHRÖDER geschilderten 
gleichen. Diese fand auch JAKOB bei seiner großen Bearbeitung dieses Gebietes. 
Die Gefäßveränderungen schildert letzterer ganz im Sinne von NrssL und 
ALzHEIMER; auch die Pialgefäße können (Meningitis luica) obliterierende End­
arteriitis aufweisen; das ganze Bild der Hirnrindengefäßerkrankung spricht er 
als einen histologisch gut gekennzeichneten Vorgang an, den er mit Nrssr. zur 
nicht entzündlichen Form der Hirnlues rechnet. 

JAKoB fand hier nie Spirochäten und denkt an toxische Genese, zumal er 
in Kombinationsfällen mit infiltrativen Erscheinungen an anderen Stellen in 
diesen Gebieten Spirochäten fand. Auch HAUPTMANN nimmt für aie End­
arteriitis - im Gegensatz zu infiltrativen, entzündlichen Vorgängen - einen 
eigenartigen toxischen Werdegang an. Im Hinblick auf diese Frage, auf die 
hier nicht eingegangen werden kann, ist der von SroLr verfolgte Fall von End­
arteriitis syphilitica der kleinen Hirnrindenarterien mit positivem Spirochäten­

Abb. 58. Endarteriitis der kleinen 
Hlrnrindengefäße. Spirochäten 
in nachbarlieber Beziehung zu 

Gefäßen. 

befund von besonderer Bedeutung. Die Schilderung 
der Gefäßveränderung entspricht der der früheren 
Beschreiber. Ähnlich wie bei einem Teil der JAKOB­
sehen Fälle ist die Endarteriitis in manchen Gebieten 
mit geringfügiger Plasmazelleninfiltration verbunden. 
Das Fehlen von Lymphocyten und Plasmazellen in 
den adventitiellen Scheiden wird auch hier betont. 
Von dem Spirochätenbefund in der endartet'iitisch 
veränderten Arteria basilaris war schon oben die 
Rede. Es fanden sich nun aber auch in den 
Zentralwindungen in der Adventitia von Piagefäßen 
wie in der Hirnrinde zum Teil in der W anrl von 
Rindengefäßen ganz vereinzelte Spirochäten in der 
ersten Frontalwindung dagegen solche reichlich, und 
zwar in innigen Beziehungen zu den Gefäßen (vgl. 
Abb. 58) (wie dies bei der Paralyse nicht der Fall zu 
sein pflegt). Sie liegen den Gefäßen meist benach­
bart, auch an oder in deren Wand. Andere haben 
Beziehungen zu Ganglienzellen. Ähnlich liegen die 
Verhältnisse im Gyrus rectus, nur sind die Spirochäten 
hier weniger reichlich gelegen. In einem früheren 

Falle hatte SroLI bei einer Paralyse mit auffallend starken endarteriitiseben 
Erscheinungen eine ungewöhnliche vorzugsweise Ablagerung der Spirochäten in 
Gefäßwänden gefunden, legt dem nachträglich wohl im Hinblick auf die Be­
ziehungen der Spirochäten zur Endarteriitis mehr Bedeutung bei, ist aber in 
Schlußfolgerungen zunächst vorsichtig. Immerhin möchte SroLI den Schluß 
ziehen, daß die Annahme, die Endarteriitis habe nichts mit lokaler Spirochäten­
wirkung zu tun, sondern sei toxisch, hinfällig ist. Die Möglichkeit toxischer 
Wirkung sei durch die Befunde noch nicht auszuschließen, aber die Annahme 
der toxischen Wirkung sei durch diese einer wichtigen Stütze beraubt. Auch 
der von LucrE FREUND bei einem 39jährigen Mann beschriebene, den bisherigen 
im Hinblick auf Endarteriitis der kleinen Hirnrindengefäße ganz entsprechende 
Fall soll erwähnt werden, in dem die Endarteriitis obliterans HEUBNER auch 
mit einem Aneurysma der Arteria basilaris verbunden war. 

Endlich sei der von LöwENBERG veröffentlichte Fall von einem vor 50 Jahren 
syphilitisch angesteckten 72 Jahre alten Manne mit stark positiver Wa.R. 
erwähnt. Es bestanden - außer Mesaortitis luica - syphilitische Endarteriitis 
der großen Hirngefäße, Wandverdickungen der kleinen Piagefäße (Media 
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verbreitert, zum Teil hyalin, Elastica vermehrt) und auch Veränderungen der 
Rindengefäße, die in Proliferationen in der Adventitia, Endothelschwellungen 
und -Vermehrung, Fehlen regressiver Metamorphose bestehen. Eisen fand sich 
besonders in Herden, anders als bei Paralyse gelagert. Es liegt eine besondere 
Art chronischer Gefäßlues vor, wobei leichte meningeale und perivasculäre 
lymphocytäre Infiltrate einen, wenn auch nur angedeuteten, entzündlichen 
Charakter des Krankheitsprozesses offenbaren. Der Fall hat manche Ähnlichkeit 
mit der NrssL-ALZHEIMERschen Endarteriitis der kleinen Hirurindengefäße, 
entspricht ihr aber nicht, andererseits auch nicht der Paralyse. Von den Ver­
änderungen der kleinen Gefäße, der Eisenablagerung um Gefäße usw. bei dieser 
soll hier nicht die Rede sein. 

Zum Schlusse dieses Abschnittes sei noch erwähnt, daß auch die Augen­
arterien als Endgebiet der Arteria carotis interna (Ophthalmica) nach Art der 
Endarteriitis syphilitisch mit verändert sein können; so entsteht Chorio-Retinitis. 
HuTCHINSON, BADER, EDMUNDS-BRAILEY, NETTLESHIP haben schon frühzeitig 
Veränderungen der Arterien der Netzhaut im Sinne der HEUENERsehen Cerebral­
arterien-Endarteriitis beschrieben. OsTWALD nahm dies als in frühem syphi­
litischen Zeitpunkt häufig an. SEGGEL tritt dem entgegen, daß es sich hier um 
ein Frühmerkmal handele. Er zieht im übrigen (Fälle ohne Retinitis) wie HAAB 
diese Gefäßveränderungen im Ophthalmoskopischen Bilde als diagnostisches 
Zeichen der Hirngefäßlues heran. 

IV. Syphilitische Veränderungen der Arterien der Extremitäten. 
Sehen wir von den besprochenen Hirnarterien ab, so sind die selbständigen 

syphilitischen Veränderungen der größeren Arterien äußerst selten. Am besten 
beglaubigt und etwas häufiger als syphilitisch bedingt angenommen sind Gefäß­
veränderungen der Extremitäten. Sonst handelt es sich um, zudem ätiologisch 
zumeist durchaus unsichere Einzelfälle. So bei dem oft erwähnten Falle, den 
KANDERS 1891 beschrieb und in dem bei einem 35jährigen Manne eine große 
Reihe von Gefäßen endarteriitisehe Veränderungen aufwies - nämlich außer 
der Aorta und linken Kranzarterie sowie der Arteria fossae Sylvii- von Extremi­
tätengefäßen die rechte Arteria brachialis, die linke cruralis und in schwächerem 
Grade die linke Arteria brachialis und rechte cruralis, aber auch die rechte 
Arteria renalis, geringer auch die linke, und die Arteria lienalis. Aber hier ist 
es sehr zweifelhaft, wie auch JoRES annimmt, ob wirklich Lues zugrunde lag. 
Der ältere Fall HuBERs mit starker Veränderung, besonders Verkalkung, der 
Aorta abdominalis, der Pulmonalgefäße, der Arterien des Unterleibes und der 
Extremitäten, bei denen Syphilis als disponierendes Moment angenommen wird, 
wenn auch ohne Spezifität, hängt ganz in der Luft. In einigen Fällen wurde im 
Magendarm-Kanal eine syphilitische Arteriitis (öfters Venenveränderung) ver­
mutet. So erwähnt HEUBNER schon eine Endarteriitis in den Arterien der 
Darmsubmucosa einer Syphilitischen mit Darmgeschwüren gesehen zu haben 
und FoRSSMANN glaubt in einem Falle von Syphilis des Darmes mit mehreren 
Geschwüren und 14 aus solchen entstandenen Strikturen an den Arterien (und 
Venen) der Darmwand und des Mesenteriums eine Endarteriitis im Sinne 
der HEUBNERschen mit Wahrscheinlichkeit auf Lues beziehen zu dürfen. Hier 
mag es sich aber auch um unspezifische Gefäßveränderungen, wie wir sie im 
Anschluß an Geschwüre oder Entzündungen so häufig sehen, gehandelt haben. 
ScHLESINGER beschreibt eine Mesenterialgefäßveränderung, die, akut oder 
chronisch, auch rezidivierend, das Bild des Darmverschlusses setzen kann in 
mehreren Beispielen. Im ersten Falle lag bei einem 40jährigen Manne neben 
Lebergummen eine gummöse Veränderung der Mesenterialgefäße vor; es 



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

bestanden Darmgeschwüre. In einem zweiten Falle (29 Jahre alter Mann) handelte 
es sich - neben syphilitischen Veränderungen der Extremitätenarterien - um 
Thrombose der .Äste der Mesenterica superior mit nekrotischen Veränderungen 
des Dünndarmes sowie um eine schwere Veränderung der kleinen und größeren 
Gefäße am Dickdarm; ein Geschwür des Colon transversum brach durch und 
führte Peritonitis herbei. Mehrere andere angeführte Fälle dürften wenig über­
zeugend sein. LENHARTZ und GürucH beschrieben im Sekundärstadium der 
Syphilis (l Jahr nach der Ansteckung) bei einem 36jährigen Manne mit positiver 
Wa.R. neben einem Lebergummi Veränderungen des linken Astes der Arteria 
hepatica mit Aneurysmabildung (und verwickelten Folgen für die Leber), doch 
war hier nicht zu entscheiden, ob die Arterie nicht sekundär vom Lebergummi 
aus erkrankt war. LouSTE, ÜAHEN und V ANBOCKSTAEL möchten für eine scharf 
begrenzte Gangrän in der Dorsolumbalgegend eine luische Gefäßerkrankung 
verantwortlich machen, aber mit einer sehr unsicheren Beweisführung. Inter­
essant ist ein von LrGNAC und PoT mitgeteilter Fall gummöser Aortitis (wahr­
scheinlich auch Myokardgummi) und ähnlicher Vorgänge, von der Adventitia 
ausgehend, in der Arteria lienalis, mesenterica superior und den Nierenarterien, 
weil hier in einer veränderten Gefäßwandstelle zwei Spirochäten gefunden und 
so der sichere Zusammenhang mit Syphilis nachgewiesen wurde. Es bestand 
in diesem Falle auch an den Gehirnarterien Arteriitis syphilitica mit einem 
Erweichungsherd und Gangrän am rechten Bein infolge Gefäßverschluß durch 
Thrombus. 

Unter den mittleren und kleineren Arterien spielen also als Siedlungsort syphi­
litischer Veränderungen außer den Gehirnarterien vielleicht noch diejenigen der 
Extremitäten- und nur sie- eine gewisse Rolle. Es handelt sich hier um Fälle, 
welche mit Dysbasie (intermittierendem Hinken) oder ähnlichen Krankheits­
zeichen, auch entsprechenden an den oberen Extremitäten, verlaufend zumeist 
zu Gangrän führen. Sie stehen also der Gruppe der besonders von EuERGER 
verfolgten sogen. "Thrombangitis obliterans" der Extremitäten nahe und würden 
gewissermaßen eine syphilitische bdingte Spielart dieser darstellen. Besonders 
unterscheiden sollen sie sich durch ihre gute Beeinflußbarkeit durch antisyphi­
litische Behandlung, aber hierauf beruht es auch, daß ein Teil dieser Fälle nur 
ex juvantibus aus sc.lcher Besserung klinisch als syphilitischer Natur ange­
sprochen wurde und somit ätiologisch recht sehr in der Luft hängt. 

Zunächst soll erwähnt werden, daß ganz entsprechende Krankheitszeichen 
an den unteren Extremitäten insofern auch in Zusammenhang mit syphilitischen 
Gefäßveränderungen stehen können, als, wie dies ÜHIARI sah, luische Aortitis 
mit Thrombenauflagerung durch Embolie der Arteria femoralis und poplitea zu 
Gangrän des Fußes und eines Teiles des Unterschenkels führen kann, oder 
ähnlichE. FRÄNKEL erwähnt, daß er mehrfach ebenso durch Embolie oder auch 
durch Druck eines überhängenden Aneurysmasackes der unteren Aorta auf diese 
weiter unten, eine Beeinträchtigung der Blutversorgung der unteren Extremitäten 
verfolgen konnte, was sich im Leben durch intermittierendes Hinken geäußert 
hatte. Wenig klar ist die neue Beobachtung von RAVINA, LAuNAY und DELARUE; 
hier bestand bei einem 36jährigen Luiker mit Tod an Gangrän der unteren 
Extremitäten oberhalb der Iliakateilung ein langer Thrombus in der stark 
erweiterten Aorta abdominalis; histologisch fand sich bindegewebige Wucherung 
in allen Schichten, fast völlige Zerstörung der lhtima. Der Zusammenhang mit 
Lues ist wenig sicher. 

Hauptsächlich kommen hiel' aber natürlich die syphilitischen Veränderungen 
der größeren Arterien der oberen und besonders unteren Extremitäten mit Gefäßver­
engerungen oder gar Verschlüssen (meist zuletzt auf thrombotischem Wege) mit den 
sich anschließenden Folgen bis zu Gangrän in Betracht. Eine Reihe Einzelfälle 
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dieser Art sind schon frühzeitig auf Lues bezogen worden. So nahm schon 1877 
BRISTOWE für eine Veränderung der Gefäße eines Armes - neben Endarteriitis 
HEUBNER der Gehirngefäße - Syphilis als mit Wahrscheinlichkeit grund­
legend an. v. ZEISSL schloß im nächsten Jahre aus klinischer Besserung durch 
antisyphilitische Behandlung für eine Arteriitis der linken Arteria brachialis 
bis zur Obliteration auf luische Entstehungsursache. In der folgenden Zeit 
nahmen auch LoMIKOWSKY, HuTCHINSON, D'ÜRNELLAS, KLOTZ für Erschei­
nungen an den oberen Extremitäten (besonders Fingergangrän), MoBGAN, 
LANG, ScHUSTER, ELSENBERG für solche an den unteren Extremitäten (zum 
Teil nach Art des symmetrischen RAYNAUDschen Gangräns) mit mehr oder 
weniger Wahrscheinlichkeit syphilitische Arterienentzündungen als bedingend 
an. Später hat DuRANDARD eine auf Syphilis bezogene Endarteriitis der unteren 
Extremität neben solcher der Hirnarterien beschrieben und 16 Fälle aus dem 
Schrifttum zusammengestellt. Einzelfälle der unteren Extremitäten bezogen 
dann noch JuLLIEN-VERNEUIL, SEMON (nur aus positiver Wa.R. und Rückgang 
der Erscheinungen geschlossen), GANGITANO (gummöse Form), LEWIN, G.A.UCHER­
BovY, ETIENNE und LuCIEN, G.A.uCHER-CROISSANT, GAUCHER-GIRoux-MEYNET, 
solche der oberen Extremitäten MERK, HIRSCHEL, ÜAUSS.A.DE und L:Evi-FRANCKEL 
auf luisch bedingte Arteriitis, auch DESPRES oder BAR.A.B.A.N-ETIENNE oder 
BUNGE beschrieben ähnliche Fälle und auch v. STRÜMPELL, HAGA, RAssEL­
BACH (von deren Untersuchungen noch die Rede sein wird), HASHIMOTO führten 
Spontangangrän auf Endarteriitis syphilitica zurück. Sodann müssen einige 
weitere Mitteilungen aus den letzten 10 Jahren genannt werden, so von PARKIN­
SON oder von GuMPEL; hier fand sich ein Rupturaneurysma der Tibialis bei 
einem 36jährigen Manne mit positiver Wa.R. und Aorteninsuffizienz, die von 
HüBSCHMANN ausgeführte mikroskopische UnterE~uchung des Gefäßes sprach 
für Syphilis. Ferner sind folgende Fälle anzuführen: von RADULESCU und 
VALERIU Sucm (34jähriger Mann, vor 12 Jahren syphilitisch angesteckt, Mes­
arteriitis syphilitica mikroskopisch, Aneurysma der Poplitea), WASIK (Throm­
bosierung beider Arteriae femorales bei einem 31jährigen Manne), LETULLE­
HEITZ-MAGNIEL (72jähriger Mann, Syphilis vor 50 Jahren erworben, als syphi­
litisch angesprochene Veränderung der Aorta, der Arteriae iliacae und tibiales, 
besonders Media betroffen, Neigung zu Aneurysma dissecans), KAzn.A., der das 
Schrifttum zusammenstellte und selbst 2 Fälle beschreibt, P.A.RAUN.A.GIAN und 
MASON (44jähriger Mann, vor 14 Jahren syphilitisch infiziert, Wa.R. stark 
positiv, Aneurysma der Axillaris, rein klinisch), SMITH-PATTERSON (linkes Bein 
mit Gangrän, organisierte Thromben, Ähnlichkeit mit den besonders von BüRGER 
beschriebenen Endarteriitis-Fällen betont), M.A.NZETTI (für Erkrankung des 
rechten Beines mit drohender Gangrän der großen Zehe aus Beschränkung auf 
antisyphilitische Behandlung hin auf luische Entstehung geschlossen), CAL­
LOMON (Gangrän infolge von Thromboarteriitis am Bein, Syphilis, worauf 
endarteriitisehe Vorgänge der Vasa vasorum hinwiesen, angenommen, wahr­
scheinlich angeborene). KAzn.A. erwähnt noch folgende, aber meist wenig 
beglaubigte und anatomisch zumeist nicht verfolgte Fälle von NASH, DRUELLE 
(angeblich zahlreiche Fälle), LusTGARTEN, BROCQ, LENEGRE, GILBERT. 

Daß in einem großen Teil dieser Fälle die ätiologische Annahme einer syphi­
litischen Grundlage völlig ungewiß oder gar unwahrscheinlich ist, erscheint 
sicher, in ,einem anderen Teil handelt es siph. um Gefäßveränderungen mit 
endarteriitiseben und auch thrombotischen Vorgängen bei an sich sicheren 
Syphilitikern, ohne daß aber eine sichere Beweisführung dafür vorläge, daß 
die Gefäßveränderung selbst syphilitischer Art ist, in einigen Fällen endlich 
erscheint diese Annahme - und nur die histologisch untersuchten kommen hier 
überhaupt in Betracht - auf Grund besonders der mikroskopischen Merkmale 
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gut oder besser begründet, so in den Fällen von G.A.NGIT.A.NO, GuMPEL, R.A.DU­
LEScu-SuciU, KAZD.A., C.A.LLOMON. KAZD.A. unterscheidet zwei Formen, wie nahe 
liegt, die gummöse und die vorwiegend mit Lymphocyten- und Plasmazell­
infiltraten besonders in Media und Adventitia einhergehende. Am einwand­
freiesten ist nun aber ein jüngst von ERNST FREUND aus dem ERDHEIMsehen 
Institut mitgeteilter Fall. Hier fand sich bei der Leichenöffnung eines 79jährigen 
Menschen neben Mesaortitis luica schon für das bloße Auge ganz das gleiche 
Verhalten der Arteriae subclaviae, aber dann auch der Brachiales und Femo­
rales. Und dies bestätigte sich mikroskopisch. Die Intima war stärkstans ver­
dickt, die alte in~ere elastische Membran verdoppelt und verdreifacht, die 
Media am stärksten verändert, vascularisiert, infiltriert (Rundzellen, Epitheloid­
zellen, Riesenzellen) durch Bindegewebe ersetzt, ihre Muscularis und Elastica 
herdförmig zerstört, die Adventitia am wenigsten verändert. FREUND meinte 
wohl mit Recht, daß an der typisch luischen Gefäßentzündung kein Zweifel 
bestehen kann. 

Wichtig sind vor allem einige über ein größeres Material, nicht nur Einzel­
fälle, mit eigener anatomischer guter Verfolgung verfügende Mitteilungen. 
Hier gehört die schon ältere Abhandlung von RAG.A. (1898). Er berichtet über 
14 Fälle von Spontangangrän, die er für luisch hält; in 7 Fällen bestand sichere 
Syphilis. In 9 der 12 Fälle fanden sich in der Arterienwand besonders peri­
vasculär Rundzellhaufen um die Vasa vasorum sowie Rundzellen in Adventitia. 
Media, aber auch Intima, die im übrigen stets bis zum Verschluß der Gefäß­
lichtung gewuchert war. Die Venen waren ähnlich, wenn auch nicht bis zum 
Verschluß, ergriffen. JORES sagt wohl niit Recht von den RAGAschen Aus­
führungen, sie seien "nicht sehr beweisend und zum mindesten stark verall­
gemeinert". RAssELBACH hat 4 Fälle gut verfolgt; einen 29jährigen Mann, 
bei dem zahlreiche anatomische syphilitische Veränderungen bestanden und 
die Iliaca externa, Hypogastrica und Femoralis auch mikroskopisch mit end­
arteriitiseben obliterierenden Vorgängen an den V asa vasorum der Adventitia 
und Media, perivasculären Zellanhäufungen u. dgl. ein der Aortitis syphilitica 
ganz entsprechendes Bild boten, einen 52jährigen Mann mit Fußgangrän, 
dessen Arteria poplitea ganz ähnliche Verhältnisse bot, und ähnlich eine 
55 Jahre alte Frau mit beiderseitigem Spontangangrän; recht verwickelt ist 
der letzte Fall eines 7ljährigen Mannes mit Aneurysma der Bauchaorta sowie 
Thromben beider Arteriae und V enae femorales und beiderseitigem Gangrän; 
die Media der Gefäße war stark vascularisiert, hier bestanden starke V erkal­
kungen sowie zum Teil ausgedehnte Knochenbildung (wie dies VmcHOW in seiner 
Onkologie schon bei einem 18 Jahre alten angeboren-luischen Mädchen sah). 
In diesem Falle RAsSELBACHs dürfte Mediaverkalkung im Sinne MöNCKEBERGB 
vorgelegen haben und auch sonst dürfte der Fall, von dem RAssELBACH selbst 
sagt, daß die starken regressiven Metamorphosen eher für Atherosklerose 
sprechen, im Hinblick auf Syphilis mehr als fraglich sein. 

SCHLESINGER verfügt über 4 eigene Fälle: im ersten war bei einem 31jährigen 
Syphilitiker Gangrän einer Zehe gebessert worden, d,er Tod aber an Apoplexie 
erfolgt, außer syphilitischer Veränderung der Hirnarterien bestand eine ebenso 
aufgefaßte der Femoralis; im zweiten Falle wird bei einem sicher syphilitischen 
jungen Manne neben Aortitis luca mit Coronararterienverlegung luische Ver­
änderung der Beinarterien angenommen, im dritten Fall bestanden bei einem 
33 Jahre alten Manne mit Lues beiderseits Dysbasie und entsprechende Zustände 
der rechten Hand und im letzten von RAMPERL sezierten Falle eines 29jährigen 
Mannes fanden sich neben geringer Mesaortitis syphilitica wahrscheinlich luische 
Endarteriitis obliterans der peripheren Gefäße sowie Thromben in der Arteria 
mesenterica superior (Infarkt) und der Arteria tibialis posterior. 



Syphilitische Veränderungen der Arterien der Extremitäten. 187 

SCHLESINGER meint zusammenfassend, die Lues der Extremitätengefäße sei 
nicht so selten, wie man früher annahm, wie dies insbesondere auch KAZDA 
betonte, aber ein genaueres Bild von der Häufigkeit der Syphilis als zugrunde­
liegendem Faktor sei noch nicht zu entwerfen. Allerdings seien nach der Schrift­
tumszusammenstellung von KAZDA - und KAZDAB sowie seine eigenen Fälle 
mitgerechnet - im ganzen doch kaum 20 Fälle anatomisch sichergestellt. Viel 
ablehnender verhält sich hier J ORES, der an einer Stelle seiner zusammen­
fassenden Darstellung im RENKE-LUBARSCHsehen Handbuch von den mittleren 
Arterien unter Einschluß der Extremitätenarterien meint, daß Gefäßverände­
rungen hier unter dem Einfluß der Syphilis entständen, sei mehrfach behauptet 

Abb. 59. Das Gefäß ist durch Intimawucherung (mit neugebildeten Gefäßen) völlig verEChlossen. 
Die :Media ist zum größten Teil durch na rbiges Bindegewebe und durch Granulationen ersetzt; sie 
weist auch zahlreiche neugebildete Gefäße auf. Die Adventitia ist verdickt und zeigt auch einige, 

besonders perivasculiire, Infiltra te. (VAN GIESON·Färbung.) Schwache Vergrößerung. 

worden, "doch handelt es sich nicht um spezifische Veränderungen und die 
Beziehungen zur Lues sind nicht zweifellos erwiesen" und an einer anderen 
Stelle desselben Aufsatzes schreibt: "im übrigen ist auch an die Möglichkeit 
zu denken, daß einige Fälle von Arterienveränderungen bei Spontangangrän 
der Extremitäten auf syphilitischer Basis entstehen", dabei aber nur BuNGE 
und HAGA anführt und des letzteren Ausführungen, wie schon erwähnt, für 
nicht sehr beweisend erklärt. Ich möchte hier lieber den positiveren Standpunkt 
ScHLESINGERB teilen und auch meinen, daß manche Fälle von Extremitäten­
gangrän auf luische Ar-teriitis der Gefäße zurückzuführen sind, vielleicht sogar 
mehr, als jetzt angenommen. Natürlich liegt die Hauptschwierigkeit in der 
Abgrenzung von der " Thromboangitis obliterans" nach Art der vor allem von 
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BüRGER verfolgten Fälle und dies um so mehr, als einmal auch die Entstehungs­
ursache dieser Erkrankung noch nicht festgestellt ist und verschied.ener Art 
sein zu können ,scheint und sodann naturgemäß wenigstens in den fast stets 
allein zu Gesicht kommenden Spätbildern der Arterienveränderung kaum 
sichere Unterschiede bestehen und es daher vor allem bei Syphilitikern kaum 
sicher histologisch entscheidbar .. sein dürfte, ob eine "Thromboangitis oblite­
rans" mit anderer unbekannter Atiologie oder eine direkt syphilitisch bedingte 
Arterienveränderung vorliegt. Wenn ich glaube, daß doch ein Teil dieser Fälle 
im Sinne syphilitischer Extremitätengefäßerkrankung aufzufassen ist, so 
geschieht dies, weil die Zahl des Vorkommens bei Syphilitischen im Hin blick 

Abb. 60. Das Gefäß ist durch Intimawucherung (mit Vascul!ll"isation) völlig verschlossen. Die 
Media ist mit Infiltrationen stark durchsetzt, bei a finden sich Kalkherde mit Zellreaktionen. 

Adventitia verdickt. (VAN GIESON·Färbung.) Ganz schwache Vergrößerung. 

auf die immerhin verhältnismäßige Seltenheit des Leidens bei uns doch auf­
fallend ist und sich darunter auch Fälle befinden, in denen zudem sicher syphi­
litische Arterienveränderungen - der Aorta oder Gehirngefäße - bestehen. 

Ich hatte auch einen Fall zu untersuchen Gelegenheit, der mich in 
dieser Auffassung bestärkt. Ich gebe von ihm mehrere Abbildungen wieder. 
Es handelt sich hier um einen jüngeren Mann, welcher mit Zeichen des 
intermittierenden Rinkens in Behandlung war und bei dem Syphilis- Wa.R. 
positiv - sichergestellt war. Nach der klinischen Untersuchung und dem 
Röntgenbild ist auch Mesaortitis luica mit Erweiterung der Aorta sicher anzu­
nehmen. Es trat nun plötzlich heftiger Schmerz und im Anschluß daran Fuß­
gangrän auf und es wurde daher im Unterschenkel abgesetzt und das Präparat 
uns von der chirurgischen Abteilung (Prof. KLEINSOHMIDT) zur Untersuchung 
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zugeschickt. Die Gefäßfreilegung ergab, daß die Arteria tibialis anterior von 
etwa 5 cm oberhalb des Sprunggelenkes fußwärts völligen Verschluß mit offen­
barer neuer Vascularisation in den obliterierenden Gewebsteilen aufwies, während 
sie am Bein weiter kniewärts nur mäßig verdickte Wand und wenig verengte 
Gefäßlichtung zeigte, sowie daß die Arteria tibialis postica in derselben Höhe 
stärkste Verdickung der Wand und höchstens ganz engen Spalt als Rest der 
Gefäßlichtung, nach oben zu wieder weite, gut erhaltene Gefäßlichtung aufwies 
und endlich dieArteria peronea unverändert erschien. Die Venen waren, besonders 
die dorsalis pedis mit allen Verzweigungen, frisch thrombosiert, und in dieser 
Thrombose bei den zuvor bestehenden schwersten Arterienveränderungen mit 

Abb. 61. Eine Stelle aus Abb. 59. Bei a Verkalkung, herum Fremdkörperriesenzellen und ein 
Gra nulationsherd. (VAN GIESON·Färbung.) 

starker Verengerung der Gefäßlichtung ist offenbar das plötzliche letzte Moment 
zu sehen, welches zu den schweren Folgen führte. Mikroskopisch zeigen die 
Arteria tibialis anterior und posterior gemeinsam schwerste Veränderungen 
der Wand (vgl. Abb. 59 u. 60). In der Adventitia liegen ziemlich ausgesprochene 
Rundzellinfiltrationen vor, zum großen Teil hier wie stellenweise auch in der 
Media um Vasa vasorum, die in der Adventitia, wenn auch nicht besonders 
hochgradige, endarteriitisehe Veränderungen aufweisen. Die Media zeigt recht 
starke Vascularisation umgeben zum Teil von Rundzellen und an anderen 
Stellen sehr ausgeprägt starke Narbenbildung, so daß stellenweise die Media 
durch breite Massen derben Bindegewebes völlig unterbrochen ist. Es finden 
sich in der Media auch Verkalkungen zum Teil mit Fremdkörperriesenzellen 
herum (vgl. Abb. 61) und sonstiger entzündlicher Reaktion, an einer Stelle auch 
echter Knochen (vgl. Abb. 62), wie dies SeRuM bei der Endarteriitis obliterans 
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mit Gangrän besonders oft sah, doch lasse ich es dahingestellt, wie weit dies 
zum Bilde der syphilitischen Veränderung gehört. Die Intima weist stärkste 
Proliferation in Gestalt eines stellenweise zellreichen Bindegewebes auf. Bei 
der Tibialis anterior ist die Gefäßlichtung in dieser Weise im ganzen völlig 
verschlossen, doch ist diese Neubildung von Bindegewebe stark vascularisiert, 
von zahlreichen weiten Capillaren, auch etwas größeren Gefäßen, vielleicht auch 
abgeschnürten Resten der alten Lichtung durchsetzt; bei der Tibialis posterior 
hingegen ist die Gefäßlichtung als schmaler exzentrisch gelegener Spalt erhalten, 
sonst ist auch hier ihr ganzer Rest durch gewuchertes Bindegewebe, hier weniger 
vascularisiert oder von Lücken durchsetzt, verschlossen. Färbung auf elastische 

Abb. 62. In der Media findet sich Narbengewebe und in diesem echter Knochen (a) . 
Bei b verdickte Intima. (VAN GIEBON-Färbung,) 

Fasern zeigt, daß die innere elastische Membran vielfach in eine ganze Reihe 
von Lagen aufgesplittert ist, während sich mäßig zellreiches, offenbar neu­
gebildetes Bindegewebe dazwischen schiebt, ferner daß im neugebildeten 
intimalen Bindegewebe sehr zahlreiche feine und feinste elastische Fasern neu­
gebildet sind (vgl. A bb. 63). Wir sehen, daß diese Veränderungen, wenn es auch 
in dem späten Stadium ganz unmöglich ist zu sagen, in welcher Wandschicht 
die Veränderung begonnen hat, sehr den syphilitischen mittelgroßer Arterien 
insbesondere der Gehirnarterien gleichen bzw. entsprechen, und es erscheint 
mir bei dem an sich sicheren Syphilitiker sehr wahrscheinlich anzunehmen, 
daß auch die Gefäßveränderung am Bein luischer Entstehung ist bzw. geradezu 
gezwungen einen solchen Causalnexus ablehnen zu wollen. 

Nur kurz erwähnt sei, daß auch Aneurysmen an den Extremitäten, aber meist 
sehr zweifelhaft, auf Syphilis bezogen worden sind, so z. B. solche der Femoralis 
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von BROUARDEL, der Poplitea von ÜROFT, KIRMISSON oder DE ÜCA, der Arteria 
radialis von BRODIER, ferner von KoLODNY. Daß die besprochene Endarteriitis 
mit der starken Verengerung bzw. dem Verschluß der Lichtung hier noch weniger 
als an den Hirnarterien zu Aneurysmen disponiert, ergibt sich von selbst und 
von gummösen Formen ist hier so gut wie nichts bekannt. 

Diesen syphilitischen Veränderungen von Körper- (-Extremitäten) -Arterien 
wollen wir nur wenige Worte über die Frage des Zusammenhanges der sog. Peri­
arteriitis nodosa mit Lues anhängen; wir fassen uns hier kurz, denn es erscheint 
heute gesichert, daß die Periarteriitis nodosa keine syphilitische Erkrankung 
ist, wenn auch Einzelfälle zu Lues in Beziehungen zu stehen scheinen. 
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Abb. 63. Elastlca Interna aufgesplittert. In der Intimawucherung einige feine neugebildete elastische 
Fasern. Elastica-Färbung nach WEIGERT. 

Schon die ersten Reschreiber der Erkrankung, bekanntlich KussMAUL und 
MAlER, nahmen unter Zustimmung VIRCHows bei ihrer Periarteriitis nodosa 
syphilitische Grundlage an. Ebenso ÜHVOSTEK-WEICHSELBAUM (s. im ersten 
Abschnitt), die auch die Gehirnarterien des Falles in der HEUENERsehen 
Endarteriitis ähnlicherweise verändert fanden. BRUCE betitelte seine Ab­
handlung (1894) "on syphilitic nodose periarteritis" und beschreibt eigene 
und Schrifttumsfälle, die - vor allem ein von GILBERT-LION mitgeteilter -
sehr früh nach syphilitischer Ansteckung auftraten, offenbar aber in der Tat 
syphilitische Endarteriitiden der Gehirngefäße im Sinne HEUBNERs darstellen und 
nichts mit Periarteriitis nodosa zu tun haben. GRAF sah zwischen Periarteriitis 
nodosa und syphilitischen Gefäßveränderungen nur mengenmäßige Unterschiede 
und meinte, eine syphilitische Entstehungsursache sei so lange für die Periarteriitis 
nodosa nicht auszuschließen, als keine sicheren Anhaltspunkte für anderweitige 
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Infektion vorlägen. P. MüLLER betont für seinen Fall, in dem die Gehirnarterien 
mit ergriffen waren, die auffällige Ähnlichkeit mit syphilitischen Gefäßverände­
rungen. Eine große Rolle spielte längere Zeit eine berühmte Beobachtung 
ScHMORLB im Sinne der syphilitischen Auffassung. Hier wurde an einem heraus­
genommenen Gewebsstück die Diagnose Periarteriitis nodosa gestellt; nach 
antisyphilitischer Behandlung und klinischer Heilung fand sich auch bei der 
Sektion, nachdem der Tod an einer anderen Erkrankung eingetreten war, nichts 
mehr von Pariarteriitis nodosa. Auch VERSE trat für eine syphilitische Natur 
der Pariarteriitis nodosa ein; er erkennt zwar Unterschiede des Sitzes als meist 
gegeben an (Gehirngefäße bis auf den ÜHVOSTEK-WEICHSELBAUMschen Fall bei 
Pariarteriitis nodosa meist verschont), sieht darin aber keinen grundsätzlichen 
Unterschied; er betont die histologischen Ähnlichkeiten, meint, man könne 
einen der ABRAMOWschen Fälle geradezu als Verbindung von Pariarteriitis 
nodosa mit Arteriitis syphilitica auffassen, und hält die Pariarteriitis für eine 
besondere und seltenere Form der Gefäßsyphilis. Nimmt VERSE Übergänge 
zwischen. beiden Erkrankungen an, so stehen auch noch in ihrer Abhandlung 
aus den letzten Jahren SILBERBERG und LUBLIN auf einem ähnlichen Stand­
punkt. Sie sprechen von einer "Arteriitis syphilitica aneurysmatica" (vgl. 
dagegen oben über die geringe Disposition syphilitisch erkrankter kleinerer 
Arterien zu Aneurysmen), welche keine grundsätzlichen Unterschiede gegenüber 
der Pariarteriitis nodosa erkennen lasse; weitgehende histologische Überein­
stimmung zwischen Pariarteriitis nodosa und syphilitischer Arteriitis zeigten 
fließende Übergänge an. Da die Pariarteriitis nodosa keine geschlossene einheit­
liche Krankheit sei und auch syphilitische Infektion dasselbe Bild erzeugen 
könne, schlagen SILBERBERG und LuBLIN vor, einfach von multiplen infektiösen 
Aneurysmen der kleinen Gefäße zu sprechen. Neuerdings noch beschreibt WAIL 
einen Fall, in dem syphilitische Veränderungen von Gefäßen (besonders Gehirn­
gefäße) und Pariarteriitis nodosa (vor allem in Gefäßen des Herzens, der Leber, 
der Nieren) nebeneinander, an einigen Herzgefäßen sogar zugleich, bestanden 
und schließt, daß hier Syphilis zu morphologisch als Pariarteriitis nodosa zu 
bezeichnenden Veränderungen geführt habe (denselben Fall bespricht ebenso 
auch SCHMERLING). 

Diesen wenigen die Pariarteriitis nodosa mehr oder weniger in die Reihe der 
syphilitischen Gefäßerkrankungen verweisenden Anschauungen stehen nun aber 
diejenigen alkr anderen Forscher gegenüber, die sich mit der knotenbildenden 
Pariarteriitis beschäftigt haben. Zunächst ist tatsächlich das Bestehen von 
Syphilis unter den so aufgefaßten Fällen nur ganz vereinzelt gesichert, so in den 
von ABRAMOW sowie VERSE mitgeteilten Fällen. Einige Forscher fanden Pari­
arteriitis nodosa zwar bei Leuten, die an sich syphilitisch waren, waren aber 
kritisch genug, auch hier die Pariarteriitis nodosa nicht als an sich luische Er­
krankung anzusprechen, so P. MEYER, ScHREIBER, MoRIANI, LEMKE (Fall2). 
In der Tat ist in den alkrmeisten Fällen von Periarteriitis nodosa, die jetzt schon 
eine recht große Zahl umfassen, von Syphilis nichts bekannt; auch verläuft hier 
die Wa.R. fast stets negativ, wie dies schon LöBLEIN, BLOCH, VESZPREMI fanden 
und GuLDNER betonte. qRuBER gibt an, daß die Reaktion unter 31 Fällen 
26mal sicher negativ, 2nial unsicher und. nur 3mal positiv auffiel, unter den 
Fällen spielte nur 3mal Lues in der Anamnese eine Rolle, in weiteren 2 Fällen 
konnte solche vermutet werden. 

Vor allem aber wurden von vielen Seiten die Unterschiede zwischen syphi­
litischer Arteriitis und Periarteriitis nodosa hervorgehoben, so daß der Hauptsitz 
bei der syphilitischen Erkrankung der kleineren Gefäße, die Gehirnarterien, 
bei der Pariarteriitis nodosa fast stets verschont sind. Ergriffen waren sie nur in 
ganz wenigen Fällen, so in dem stets angeführten von ÜHVOSTEK-WEICHSELBAUM 
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sowie in denen von MüLLER und WAlL-SCHMERLING. VESZPREMI meint, daß 
es sich in Einzelfällen auch um Verbindung syphilitischer Hirngefäßverände­
rung mit davon unabhängiger Pariarteriitis nodosa anderer Arterien handeln 
könne. Auch die Beobachtung SCHMORLS (s.o.) wird von GuLDNER, VESZPREMI 
u. a. als nicht beweisend erachtet. Vor allem wird auch die gerade nicht vorhan­
dene Neigung syphilitischer Veränderungen kleinerer Gefäße zu den für die 
Periarteriitis nodosa typischen zahlreichen Aneurysmen gegen Gleichstellung 
angeführt; so sagt BENDA, eine Erkrankung, welche so reichlich mit Aneurysmen 
verknüpft ist, müsse anderen als syphilitischen Ursprungs sein. Und dies hängt 
eng zusammen mit den Unterschieden der histologisch erkennbaren Vorgänge. 

Denn hatten die eingangs angeführten Forscher Ähnlichkeiten zwischen den 
mikroskopischen Befunden bei beiden Erkrankungen betont, zum Teil sogar 
daraus auf Übergänge geschlossen, so legen die allermeisten Untersucher doch 
ein Hauptgewicht umgekehrt auch hier auf die unterscheidenden Merkmale. 
liARBITZ ist hier am Vermittelndaten; er bespricht Unterschiede, die ja auch 
VERSE zugab, meint aber, sie könnten verwischt werden, im ganzen aber schließt 
er doch aus dem gesamtanatomischen Bild auf verschiedene Krankheiten. Daß 
die Wandzerstörung bei syphilitischer Erkrankung nie so stark ist wie bei der 
Pariarteriitis nodosa, betonte bereits v. KAHLDEN. Den schon von GRAF gesehenen 
Beginn der Pariarteriitis nodosa mit starker Leukocytose hebt MöNCKEBERG 
als unterscheidend hervor. Ebenso BEITZKE, der auch die viel stärkere Wand­
zerstörung betont, bei der alles in Granulationsgewebe übergehe, nur Trümmer 
von Elastica erhalten blieben, was auch HARBITZ hervorhebt. Besonders unter" 
strichen hat die histologischen Unterschiede zwischen beiden Krankheiten auch 
VESZPREMI. Er hebt bei der Pariarteriitis nodosa den Beginn der an der Ad­
ventitia einsetzenden Vorgänge nicht mit einem Granulationsgewebe, sondern 
zunächst mit Exsudation unter Auftreten großer Mengen von Leukocyten 
hervor - dasselbe fand MORIANI in seinem Frühfall - ebenso wie den viel 
stärkeren völligen Untergang der Media. VESZPREMI sagt, bei der Pariarteriitis 
nodosa träten Lymphocyten und Gewebsproliferation erst nach Ablauf der 
akuten exsudativen Vorgänge auf als Ausgang bzw. Ende, bedeuteten nicht 
das Wesen der Erkrankung, wie bei der syphilitischen Arteriitis, bei der die 
Granulationen die Media zerstörten, während sie bei der Pariarteriitis nodosa 
nur Ersatz für schon zugrunde gegangene Mediagebiete leisteten. BEITZKE 
sowie GuLDNER betonten auch, daß bei der Pariarteriitis nodosa, wie auch 
VERSE schon zugab, echte Gummata nie gesehen worden seien; nach GULDNER 
kommen hier auch keine Riesenzellen vor, HARBITZ bezeichnet sie als seltener. 

Nach alledem haben sich denn auch schon v. BAUMGARTEN, EPPINGER, 
FLETCHER, v. KAHLDEN, RosENBLATH, FREUND, aber auch v. ScHRÖTTER; 
KRzyszKowsKI, FERRARI, VESZPREMI-JANcs6, ScHREIBER, MöNCKEBERG, 
ÜBERNDORFER, HART, SCHMIDT, BENDA, JÄGER, MüRIANI, BEITZKE, VESZPREMI, 
BLOCH, KROETZ, LUBARSCH gegen eine syphilitische EntstehungsUrsache der 
Periarteriitis nodosa ausgesprochen und auch J ORES sagt, daß man die früher 
angenommene weitgehende histologische Ähnlichkeit der Pariarteriitis nodosa 
mit der syphilitischen Arteriitis heute wohl als irrtümlich ansehen kann. 

Somit gehört die Periarteriitis nodosa nicht zu unserem eigentlichen Thema. 
Es kann daher hier auch nur angedeutet werden, daß im Hinblick auf die Ent­
stehung dieser Gefäßveränderung jetzt im wesentlichen zwei Auffassungen 
bestehen, die eine, die in ihr eine spezifische Infektionskrankheit sieht, die 
andere, wie sie SIEGMUND, DIETRICH, LEMKE und besonders GRUBER vertreten, 
daß es sich um keine pathologische oder besonders genetische Einheit handelt, 
sondern um ein bei bestimmter Immunitätslage einsetzendes Reaktionsbild auf 
eine unspezifisehe infektiös-toxische Sehädliehkeit hin, wie GRUBER schreibt 
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"die Periarteriitis nodosa ist keine Krankheitseinheit, sondern ein eigenartiger, 
hyperergischer Ausdruck bei überempfindlich gewordenen Arterienwandstellen 
eines oder zahlreicher Organsysteme im Verlauf einer länger hingezogenen, 
infektiösen bzw. septischen Erkrankung". Diese Auffassung muß aber deshalb 
hier herangezogen werden, weil sie auch die Fälle knötchenbildender Arteriitis 
bei Syphilis erklären kann, ohne diese Gefäßveränderung irgendwie als typisch 
syphilitische aufzufassen. Denn diese wohl dem heutigen Wissensstand am 
besten gerecht werdende Darstellung der Erkrankung als einer ätiologisch 
unspezifischen bei bestimmter Abwehrlage des Körpers könnte unter den Ent­
stehungsursachen gelegentlich auch die Syphilis eine Rolle spielen lassen, wie 
GIESELER annimmt, oder LEMKE (für seinen 2. Fall) als möglich hinstellt, oder 
GRUBER schreibt "immerhin mag unter der unspezifisch infektiös-toxischen 
Noxe, welche wir für das Zustandekommen der Periarteriitis nodosa voraus­
setzen, die Lues sozusagen als Gelegenheitsmacher auch einmal eine Rolle 
spielen". Nur in diesem Sinne betrachten wir die Periarteriitis nodosa hier 
unter den syphilitischen Arterienerkrankungen, während wir die Auffassung, 
es handele sich um eine spezifisch luisch bedingte Veränderung, historisch 
darstellen, aber ablehnen mußten. 

V. Veränderungen der Arterien bei angeborener Syphilis. 
Auch bei den Arterienveränderungen der angeborenen Syphilis steht die 

Aorta im Vord6rgrund; hatte schon MRACEK von Ecchymosen in der Adventitia 
großer Gefäße (Aorta, Carotis, Femoralis) und Kernreichtum der Vasa vasorum, 
zum Teil auch deutlichen Infiltraten um sie bei angeborener Syphilis gesprochen, 
so sind entzündliche Veränderungen besonders in der Aorta sowie in der Arteria 
pulmonalis zuerst 1905 von v. WIESNER genau verfolgt worden. Er fand in beiden 
Gefäßen unter 10 Kindern bis zum 3. Monat nach der Geburt oder Foeten in 
9 Veränderungen, und zwar zellige Infiltrate um stark hyperämische Vasa 
vasorum in der Grenzzone zwischen Media und Adventitia, dann auch weiter 
ausgebreitet besonders in der Richtung nach der Gefäßlichtung zu. Solche 
frische Infiltrate fanden sich nur bei bald gestorbenen Kindern, dagegen bei 
etwas älteren perivasculäre Bindegewebswucherung, ferner teilweise oder völlige 
Obliteration der Vasa vasorum. In dem ältesten Fall (Fall 10) bestand schon 
schwielige Verdichtung des Bindegewebes mit Elasticaschwund in der "Grenz­
zone". v. WIESNER fand solche Veränderungen in der ganzen Aorta, den von ihrem 
Bogen abzweigenden großen Ästen und in der Pulmonalis, am stärksten fast 
stets in Aorta ascendens, descendens und Arteria pulmonalis, besonders gerade 
vor der Teilung. Er erachtet diese bei angeborener Syphilis gefundene V er­
änderung für wesensgleich mit der DöHLE-HELLERschen Mesaortitis und bezeich­
net daher die von ihm aufgefundenen Veränderungen als "Mesaortitis bzw. 
Mesarteriitis sypbilitica congenita". Auch KoKAWA fand Verdickung und Zell­
infiltration in der Adventitia, stellenweise auch entzündliche Veränderungen 
der Media, auch in den großen Gefäßen der Arteria pulmonalis. Sodann ver­
folgte die Frage BRUHNS, offenbar unabhängig von v. WIESNER, und kam zu fast 
denselben Ergebnissen wie dieser. Unter 9 Kindern (8 Totgeburten, 1 drei­
monatiges syphilitisches Kind) erhob er in 6 ähnliche Befunde. Er fand 
Zellinfiltrate besonders um Vasa vasorum in der Adventitia, sich vielfach mit 
den Gefäßen auch in die Media erstreckend, zusammengesetzt aus einzelnen 
Leukocyten, Lymphocyten, zahlreichen Epitheloidzellen, vereinzelten Binde­
gewebszellen, in einem Falle in der Media aw:lh einen größeren Herd. Da Riesen­
zellen und Nekrose fehlen, handelt es sich nicht um Gummata. Nach BRUHNS 
hören die Infiltrate in der Aorta in der Regel unterhalb des Zwerchfelles auf 
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(während v. WIESNER bei einem dreimonatigen Kinde solche hauptsächlich in 
der Aorta abdominalis fand). Diese Veränderungen sah BRUHNS nur bei 
angeboren-syphilitischen Kindern und hier nach seinen Zahlen nicht selten, 
dagegen bei zum Vergleich herangezogenen nicht syphilitischen Kindern niJht, 
wenn er auch zu großer Vorsicht in der Beurteilung rät. Auch er vergleicht 
seine Befunde der Aortitis bei erworbener Lues. Sodann berichtet v. WIESNER 
zusammen mit RACH über weitere untersuchte syphilitische Kinder, und 
zwar 27 Fälle, unter denen sie in 16 = 590fo wieder die beschriebenen Verände­
rungen an Aorta und Pulmonalis feststellten. Spirochäten waren in den ver­
änderten Gebieten nicht nachweisbar. Ebenso wie bei der Aortitis der erworbenen 
Syphilis entsprach die Schwere der Arterienveränderung der der sonstigen 
Organe nicht. Die Untersuchungen von v. WIESNER, BRUHNS, RACH-v. WIESNER 
zusammengerechnet fanden sich die Arterienveränderungen in 67 ,40fo der unter­
suchten syphilitischen Kinder. Auch KLoTz verfolgte in einem allerdings nicht 
ganz sicheren Falle angeborener Syphilis eines Kindes, das einige Zeit gelebt 
hatte, in der Media der Aorta Erweiterung der Capillaren (mit Blutungen) sowie 
um sie kleinzellige Infiltration in der Grenzzone, auch drangen von der Adventitia 
aus Bindegewebsschwielen mit Riesenzellen in die Media vor; die Pulmonalis 
wies auch vereinzelte perivasculäre Infiltrat.e in der Adventitia auf. Ebenso 
verfolgten in Einzelfällen WATERMAN, L:EVY-FRÄNKEL, SABRAZES-DUPERIE als 
angeboren-syphilitisch aufgefaßte Aortenveränderungen und auch TRACHTEN­
BERG nahm solche Untersuchungen an 7 angeboren-syphilitischen Neugeborenen 
mit positiven Ergebnissen vor. 

Der Deutung der Befunde dieser Untersucher setzte nun ScHARPFF seine eigene 
entgegen. Er verfolgte an ausgedehnten Serienschnitten spindeiförmige und 
epitheloide Zellen an der Media-Adventitia-Grenze, zum Teil um Gefäße, auch 
in der Wand der in die Media aufsteigenden Vasa vasorum, aber er hält sie für 
physiologische Bildungszellen für die weitere Entwicklung der Aorta. ScHARPFF 
meint, daß die Befunde besonders von v. WIESNER und RACHeben nur bei ganz 
kleinen Kindern erhoben worden seien, weil die von ihm als Bildungszellen in 
Zusammenhang mit Wachsturn der Aorta aufgefaßten Zellhaufen bald ver­
schwänden, so daß bei älteren Kindern solche angeblich syphilitischen Ver­
änderungen nicht mehr zu sehen seien. Nur in einem Fall angeborener Syphilis 
fand er an die v. WIESNERschen Beschreibungen erinnernde Lymphocytenhaufen 
besonders in der Aorta ascendens. Er leugnet also das Vorkommen solcher 
wahrscheinlich als syphilitisch bedingt anzuerkennender Infiltrationen nicht, 
hält sie aber offenbar für selten. Gegenüber ScHARPFF hält v. WIESNER an der 
Deutung seiner und anderer Befunde fest. Er betont, daß er früher 17 normale 
Kinder und solche mit Infektionskrankheiten aber ohne Lues untersucht und 
die Bilder wie bei der angeborenen Syphilis an den Gefäßen nie erhoben habe. 
Die von ScHARPFF angeführten Bildungszellen stellten vereinzelte Binde­
gewebskerne um die Vasa vasorum besonders an Teilungsstätten dar und böten 
ein ganz anderes Bild als die vielgestaltigen Zellansammlungen bei der ange­
borenen Syphilis. Neue Serienschnitte von 5 Fällen überzeugten v. WIESNER 
von der Richtigkeit seiner Auffassung. Er entgegnet dem SCHARPFFschen 
Einwand, daß es sich nur um ganz kleine Kinder handele, bei denen sich die 
Zellansammlungen fänden, daß eben zunächst nur lebensschwache, mit schweren 
anderen Organveränderungen behaftete, syphilitische Kinder, so daß sie bald 
sterben, in Betracht kämen, bei älteren Kindern fänden sich schon weiter fort­
geschrittene Stadien, d. h. Narbenbildungen in der Media, wie in seinem einen 
Fälle. Hatte ScHARPFF seine Arbeit unter THOREL ausgeführt, so stellte dieser 
sich im wesentlichen auch später noch auf die Seite der Einwände seiner Schülers. 
Er führt in diesem Sinne auch an, daß SIMMONDS sowie WERLICH angeben, 
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daß sie nennenswerte Veränderungen der Aorta angeboren-syphilitischer Kinder 
so gut wie nie beobachteten. Kurz erwähnt später auch TURNBULL, daß er die 
Infiltrationsbefunde im Sinne v. WIESNERB nicht erheben konnte. 

Auf der anderen Seite liegen eingehende weitere Untersuchungen vor, wel-ehe die 
v. WIESNERSchen Annahmen im ganzen vollauf bestätigten und die Veränderungen 
der großen Gefäße bei angeborener Syphilis weiterhin auf eine sichere Grundlage 
stellen. In diesem Sinne sind besonders REBAUDI, THOENES, ZEIDLER zu nennen. 
REBAUDI verfolgte die Aorta bei 17 Feten bzw. Neugeborenen mit angeborener 
Lues und Spirochäten in den Hauptorganen. In 13 Fällen fand er Verände­
rungen besonders in der Aorta ascendens und im Bogen: Infiltrationen um die 
Vasa vasorum, bestehend aus Lyrnphocyten, Epitheloidzellen, Fibrocyten, 
spärlichen Leukocyten, einigen Plasmazellen (ohne Nekrosen oder Riesenzellen). 
Diese Zellinfiltrationen bewirkten Verbreiterung der Adventitia und Media. 
Die Vasa vasorum zeigten Verdickung, selten Verschluß. Die Intima war nur 
in einem Falle gering, in einem :Falle stark in die Entzündungsvorgänge ein­
bezogen. Dieser letztere (Fall 13) war überhaupt besonders schwer; hier war 
die ganze Aorta befallen. REBAUDI fand nun in den veränderten Gefäßgebieten 
Spirochäten, besonde1s in den Vasa vasorum und benachbarten Gebieten der 
Media und Adventitia; die Zahl der Spirochäten entsprach der Schwere der 
Veränderungen. Da sie sich aber nur in einem Teile der Fälle fanden, wird eine 
zum Teil toxische Bedingtheit der Veränderungen von REBAUDI angenommen 
(übrigens ähnlich auch von RACH-v. WIESNER, THÖNES sowie EKEHORN). Bei den 
schwersten Fällen von Panaortitis (starke Intimabeteiligung) handele es sich 
um besonders virulente, im Körper sehr verbreitete Erreger, die dann auch 
stets in den Gefäßwänden sich fänden. REBAUDI leitet die Vorgänge von einer 
Vaseulitis der Vasa vasorum ab und betont wieder die Analogien zur HELLER­
DöHLEschen Aortitis. THOENES stellte unter 10 untersuchten syphilitischen 
Frühgeburten in 3 Veränderungen fest. In der Gegend des Ductus BoTALLI 
finden sich Obiiterationsvorgänge mit Zellansammlungen, die, um Täuschungen 
nicht anheimzufallen, beachtet werden müssen. In jenen 3 Fällen aber fanden 
sich wieder ganz die gleichen sonst beschriebenen Infiltrationen, einmal besonders 
schwer. In einem Falle wurden in der gewucherten Intima zahlreiche Riesen­
zellen vom LANGHANSsehen Typus gefunden, vereinzelte auch in der Media. 
Wucherungen an Vasa vasorum fand THoENES nicht, auch keine syphilitischen 
Narben (wie v. WIESNER bei einem Kinde); ähnliche Bilder entsprachen den 
Obiiterationsvorgängen am Ductus BoTALLI. THOENES meint, daß die Aorten­
veränderungen sich nur bei besonders schwerer syphilitischer Infektion, also 
bei Früchten finden, die schon in utero absterben oder nur wenige Tage nach 
der Geburt leben; bei der FINKELSTEINschen Unterscheidung in fetale und 
Säuglings-Lues gehören sie also nur zu den Erscheinungen ersterer. MARIA 
ZEIDLER fand unter 8 Fällen nur in 2, aber schwere Veränderungen der Gefäße, 
auch wieder in der Adventitia und an der Adventitia-Media-Grenze Infiltrate, 
bestehend aus Rundzellen, Lymphocyten und größeren Zellen, wohl sog. Epi­
theloidzellen sowie vor allem gewucherten Bindegewebszellen, ferner auch 
Intimahyperplasie. Die Stärke der Kernansammlung, das sichere Vorhandensein 
von Exsudatzellen und das nicht regelmäßige Auftreten selbst bei Syphilis 
sprechen unbedingt dafür, daß es sich hier um pathologische Vorgänge, und 
zwar entzündlicher Natur handelt. Einen so umschriebenen Sitz der Zellansamm­
lungen wie v. WIESNER an der Adventitia-Mediagrenze fand ZEIDLERnicht, sondern 
eine mehr diffuse ungleichmäßige Verteilung in der Adventitia; wirklich herd­
förmig lagen sie nur am Abgang großer Gefäße, und zwar in der Media ohne 
nachweisbare Beziehungen zu den Vasa vasorum, hier überwiegen die Binde­
gewebszellen mehr als sonst geschildert, doch haben diese Herde vielleicht nichts 
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mit Syphilis zu tun, sondern stellen Unregelmäßigkeiten in der Umgebung 
der Abgangsstellen dar, bzw. hängen im Sinne von THOENES mit den Obiite­
rationsvorgängen des Ductus BoTALLI zusammen. Ebensowenig wie THOENES 
fand ZEIDLER Veränderungen bei älteren Kindern, auch sah sie in Überein­
stimmung mit erstgenanntem Untersucher keine endarteriitiseben Wucherungen 
an den Vasa vasorum, wie sie v. WrESNER und REB.A.UDI geschildert. Da ZEIDLER 
Vermehrung der Bindegewebszellen und des Bindegewebes im Vordergrund 
stehend fand, vergleicht sie die Gefäßerkrankung bei angeborener Syphilis mit 
der Pneumonia alba oder der interstitiellen Hepatitis der angeborenen Syphilis; 
ihr wie THoENES ist es dagegen zweifelhaft, ob die Veränderungen der Mesa­
ortitis bzw. Mesarteriitis der Spätsyphilis entsprechen. 

EKEHORN beschreibt eine von dem "kaudalen Arterienbogen" d. b. den 
Arteriae iliacae communes, internae und dem intraabdominalen Teil der Nabel­
arterien, auf die Aorta übergreifende Periaortitis der Bauchaorta mit degenera­
tiven Vorgängen in der Media. Während die Vaseulitis an der Nabelschnur 
aber rein exsudativ ist, kommt es hier, ausgehend von den Vasa vasorum, zu 
granulierender, produktiver Entzündung, die im wesentlichen das periadventi­
tielle und adventitielle Gewebe ergreift, nur wenig auf die Media übergreift; 
doch können degenerative und regenerative Vorgänge zu völligem Umbau 
führen, wobei diffuse und knotige Neubildungen von Muskulatur, Narben, 
aber auch Gefäßrisse entstehen können. EKEHORN fand stets Spirochäten. 
Im übrigen soll hier betont werden, daß wir die Veränderungen der Arterien der 
Nabelschnur bei angebonner Syphilis nicht behandeln. Hier stehen die Venen 
im Vordergrund, auch sind die Veränderungen der beiden Gefäßarten gleich­
sinnig, und so wird Herr Dr. EvELB.A.UER in seinem Venen-Kapitel die Nabel­
schnurarterienveränderungen miterwähnen. 

Überblicken wir die verschiedenen Untersuchungsreihen über Verände­
rungen vor allem der Aorta und hier auch Pulmonalls bei angeborener Syphilis, 
so haben die von v. WrESNER eingeleiteten und für sie als typisch erklärten Befunde 
in zahlreichen Nachuntersuchungen ihre Richtigkeit erwiesen. Wohl ist große 
Vorsicht geboten, um Verwechslungen mit Flachschnitten von Vasa vasorum, 
Obiiterationsvorgängen am Ductus Botalli u. dgl. zu vermeiden, aber es bleiben 
Veränderungen in Gestalt von Infiltraten oder Zellwucherungen, die normal nicht 
vorkommen, sondern auf die angeborene Syphilis zu b ;ziehen sind. Allerdings 
sind wohl nüht so häufig wie zuerst angenommen, wie dies auch P. ScHNEIDER. 
sagt, doch hängt dies wohl auch mit der Auswahl der Fälle zusammen, d. h. 
die Gefäßerkrankung findet sich ganz überwiegend bei schVIersten Infektionen, 
denen die Kinder schon in utero oder bald darauf erliegen. Veränderungen, 
gar in Narbengestalt heilende Vorgänge, bei länger am Leben bleibenden Kindern 
gehören offenbar zu den äußersten Seltenheiten. In seiner Besprechung dieser 
Frage erklärt auch JoRES, daß die ScH.A.RPFFsche Kritik (s.o.), fast alle Befunde 
als physiologisch zu betrachten, zu weitgehend war und daß er sich selbst über­
zeugt habe, daß es sich in Aorta wie Pulmonalis um pathologische Befunde 
handelt, die JoRES- wie schon v. WrESNER- an der ganzen Aorta, den vom 
Bogen abgehenden großen Gefäßen und der Arteria pulmonalis erheben konnte; 
dabei waren die Aorta ascendens und descendens sowie die Pulmonalis, besonders 
nahe dem Abgang vom Herzen - hier am häufigsten - oder nahe der Gefäß­
teilung am schwersten erkrankt. Auch P. ScHNEIDER sagt, daß die pathologische 
Natur der Infiltrate zweifellos anerkannt werden muß. Die Spirochäten aller­
dings fänden sich fast stets nur spärlich und ohne sichtliche Beziehungen zu den 
Infiltraten. 

Auf Grund dieser Verfolgung von Frühstadien angeboren-syphilitischer 
Veränderungen besonders der Aorta, welche doch weitgehende Ähnlichkeit, 
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wenn auch in der Sache gelegene Unterschiede gegenüber den entsprechenden 
Veränderungen der Spätperiode erworbener Syphilis aufweisen~ so daß P. ScHNEI­
DER meint, es sei noch nicht bewiesen, daß sie den Vorläufer der typischenHELLER­
DöHLEschen Aortitis darstellen ~ kann man doch verstehen, daß sich End­
stadien ergeben können, welche bei der angeborenen Syphil1:s denen der Mesaortitis 
luica entsprechen und auch Folgen wie diese zeitigen. So sind Aortenklappen­
insujfizienzen einerseits, Aortenaneurysmen andererseits auf angeborene Syphilis 
bezogen worden. Doch handelt es sich hier erst um weit spätere Folgezustände, 
der sog. Syphilis congenita tarda zugehörend. Offenbar liegen hier Fälle weit 
leichterer Infektion vor, bei denen auch die Veränderungen an den Gefäßen, 
besonders der Aorta, weniger stürmisch und ausgedehnt auftreten, so daß der­
artige Fälle auch zum großen Teil nur klinisch verfolgt wurden, da sie eben 
am Leben bleiben. 

DAVIDSOHN erwähnt im MEIROWSKY-PINKUSschen Werke nur wenige Fälle 
klinisch angenommener Aortitis auf Grund von Syphilis congenita tarda. 
MAReHAND sagte, in gewissen Fällen sei man gezwungen für die sehwielige 
Aortitis auf angeborene Syphilis zurückzugreifen und stellte einige wohl so 
zu beurteilende Fälle vor. v. ÜETKOWSKY stellte die Fälle von BucHTA, BIERMANN, 
PREISER, LIPPMANN, STADLER, NEUGEBAUER, in denen angeborene Lues als 
Grundlage von Aortitis angenommen wurde (die meisten Fälle vgl. unten) 
und die von ihm auf Syphilis congenita bezogenen anatomischen Fälle von 
VIRCHOW (18jähriges Mädchen), ZIEGLER (26jährige weibliche Person), MAR­
eHAND (27 Jahre, weiblich) und JAKOB (181/ 2 Jahre, männlich) zusammen. 
LETULLE-LAIGNEL-LAVASTINE und HEITZ sprechen von einer Aortitis sclero­
atrophica und beziehen sie auf angeborene Syphilis; sie beschreiben einen 
solchen Fall bei einem angeboren-syphilitischen 29jährigen Manne, bei dem 
sich die mikroskopisch festgestellte Aortitis an eine Hypoplasie der Aorta (auch 
die äußeren Geschlechtsorgane waren unterentwickelt) angeschlossen haben 
soll. Insbesondere Aortenklappenin8ujfizienzen bei Jugendlichen sind in einer 
Reihe von Fällen auf eine syphilitische Aortitis, aber auf Grund angeborener 
Syphilis bezogen worden. So von BucHTA der Fall eines 17jährigen jungen 
Mannes (es waren auch Veränderungen peripherer Gefäße vorhanden, vgl. 
unten); HocHSINGER fand derartige Aortenklappeninsuffiienzen bei einem 11 
und einem l3jährigen Kinde, BIERMANN bei einem 19jährigen Mädchen mit 
positiver W a.R. (über die auch fhier vorhandenen Veränderungen der Extre­
mitätengefäße s. unten), LIPPMANN bei einem 17 Jahre alten jungen Manne mit 
positiver Wa.R., BRAUN bei einem 10jährigen Knaben, v. ÜETKOWSKI in einem 
noch genauer zu besprechenden Fall bei einem 17jährigen Jüngling, THOELLDTE 
bei einem 18jährigen Mädchen mit Keratitis und positiver Wa.R., DRESCHER bei 
einer 22 Jährigen mit Keratitis und positiver Wa.R. (röntgenologisch verbreiteter 
Aorta), KoPPANG bei emem 20jährigen Menschen mit angeborener Syphilis, 
REICHE bei einer 25 Jahre alten weiblichen Person mit positiver Wa.R. und 
als wahrscheinlich angenommener Lues congenita tarda (die Mutter starb an 
Tabes und Aortitis). Einige Forscher geben auch mehrere derartige Fälle ihrer 
Beobachtung an. So spricht ScHLESING ER von 4 Fällen zwischen 12 und 20 Jahren, 
NEUGEBAUER beschreibt gleichfalls 4 Fälle zwischen 17 und 32 Jahren, darunter 
drei Geschwister einer wohl syphilitischen Mutter, alle 4 Fälle mit positiver 
Wa.R., und schließt auf Aortitis bei angeborener Spätsyphilis, ohne daß seine 
Darlegungen sehr überzeugend gerade im Hinblick auf den letzteren Punkt 
wären. Und am weitesten geht HAUSMANN, welcher unter 18 einschlägigen 
Aorteninsuffizienzen in nicht weniger als 5 (an in Rußland gesammeltem Material) 
angeborene Syphilis zugrunde legen will, wohinter SCHLESINGER wohl mit Recht 
ein Fragezeichen setzt. Alle diese Fälle entstammen nur klinischer Beobachtung 
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und das ganze Gebiet der Syphilis congenita tarda ist ja überhaupt ein zu um­
strittenes, um hier im Einzelfall eine sichere Grundlage für Schlüsse zu bieten. 

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

Hierher gehören die schon unter den Aorteninsuffizienzen aufgeführten 
Fälle von BuCHTA, BIERMANN, LIPPMANN, NEUGEBAUER und DRESCHER. Anzu­
fügen wären noch die auch von PAUL zusammengestellten von LANDOUZY­
LÄDERICH, CHERAY-SEGABD (positive Wa.R., andere Zeichen von Syphilis), 
RöMHELD und PBEISER (hier schon Wirbelarrosion durch das Aneurysma bei 
einem 19 Jahre alten Mädchen). HocHSINGERS einschlägige Mitteilung ist 
von besonderem Interesse; er konnte ein Kind mit angeborener Syphilis weiter 
bis zum 20. Jahr verfolgen, und außer Infantilismus und beginnender Tabes 
bestand jetzt ausgesprochene Aortitis. Auch EscuDEROS Beobachtungen sind 
wichtig; 2 Kinder eines syphilitischen Vaters im Alter von 6 und 4 Jahren mit 
positiver W a.R. zeigten Aortitis mit Erweiterung des Aortenbogens, das ältere 
Kind stä1ker (zit. nach PAUL). EscuDERO meint, die Veränderung bestände 
bei Kindern öfters als angenommen, bliebe aber in der Kindheit oft ohne 
Symptome, unerkannt. Noch viel weiter gehen ENRIQUE A. und JuAN Jos:E 
BEBEVERTIDE; sie folgern aus Röntgenuntersuchungen, daß sich in allen Fällen 
angeborener Syphilis nach dem 2. Lebensjahre Verbreiterung oder vermehrte 
Intensität des Aortenschattens fände, und möchten gar annehmen, daß 80°/0 

aller Aortitiden Erwachsener auf angeborene Syphilis zu beziehen seien! 
Hier bei den jugendlichen Aortenaneurysmen liegen nun aber auch einige 

anatomische Untersuchungen vor, welche diese ganze Frage so auf eine weit 
sicherere Grundlage stellen. Schon 1907 beschrieben WILSON und MAREY einen 
einwandfreien Fall. Es handelte sich um ein männliches Kind, das schon mit 
6 Monaten Erscheinungen von seiten des Herzens und im 4. Lebensjahre Pulsa­
tion hinter dem Brustbein aufwies und mit 4 Jahren plötzlich starb. Es fand 
sich typisch-syphilitische Veränderung der Aorta, auch Sklerose anderer Arterien. 
Die mesaortitisch veränderte Aorta ascendens wies ein Aneurysma auf, das 
durchgebrochen war. der Anfang der Veränder-ung wird mit Wahrscheinlichkeit 
schon in das intrauterine Leben verlegt. Es ist dies der einzige Fall, den v. Koos 
bei seiner Zusammenstellung von Aneurysmen im Kindesalter (1916) als ange­
boren-syphilitisch aufgefaßt auffinden konnte. Doch rechnet P AUL offenbar 
mit Recht den von MOIZABD und RoY beschriebenen Fall eines sehr großen 
Aneurysma der Aorta ascendens bei einem 15jährigen Knaben, der schon vom 
l. Lebensjahr ab Herzbeschwerden aufgewiesen hatte, hierher, obwohl die 
Beschreiber selbst zwar eine intrauterine Entstehung der Veränderung annahmen, 
aber Syphilis auss<'bließen zu können glaubten. Dann stammt aus dem Jahre 
1916 die beweisende und genauestens verfolgte Beobachtung eines auf angeborener 
Syphilis beruhenden Aortenaneurysmas von v. CETKOWSKY. Hier liegt mit 
Bestimmtheit angeborene Syphilis vor. Wie nachträglich festgestelit, war die 
Mutter mit dem Säugling, bei dem schon Lues congenita festgestellt worden 
war, antisyphilitisch behandelt worden; bei dem Kinde scheint aber die Be­
handlung, da die Mutter zu früh das Krankenhaus verließ, nicht genügend 
durchgeführt worden zu sein. Dies Kind, dessen Serum stark positive Wa.R. 
ergab (an der Leiche), starb als 17jähriger Junge nach einem Trauma und 
nachdem es unter klinischen Zeichen einer Aorteninsuffizienz erkrankt war, 
dann plötzlich. Die Sektion erwies makroskopisch und mikroskopisch typische 
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syphil.ftisohe Aortitis. Es bestand 1 cm<oberhalb der Aortenklappen beginnend 
ein faustgroßes, saokförmiges Aneurysma, Insuffizienz der Aortenklappen 
und starke Verengerung des Abganges der linken Kranzarterie, worauf wohl 
der plötzliche Tod zu beziehen war. PAUL sagt mit Recht, daß hier der lücken­
lose Beweis vorliegt, daß eine sicher auf angeborener syphilitischer Grundlage 
entstandene produktive Mesaortitis ebenso zum Aneurysma führen kann, wi ; 
eine erworbene Syphilis beim Erwachsenen, und auch ganz richtig meint er, 
daß eine solche Annahme ja auch nichts gezwungenes an sich habe, da ja auch 
Tabes, Paralyse, Gummata infolge angeborener Lues beobachtet würden. 

Alle bisher genannten Aneurysmen beziehen sich auf die Brustaorta. Einige 
ganz wenige Fälle sind nun auch von der Bauchaorta bekannt. BAGINSKY beschrieb 
ein faustgroßes Aneurysma der Bauchaorta unmittelbar oberhalb der Teilungs­
stelle, deren Media als syphilitisch entstanden zu deutende Entzündungszeichen 
aufwies, bei einem 73/ 4 Jahre alten Mädchen mit Chorioretinitis als Zeichen 
angeborener Lues. Da auch uloeröse Endokarditis bestand, läßt BAGINSKY 
es unentschieden, ob die Erkrankung der Aortenwand kongenital-luisch oder 
septisch aufzufassen ist. NIXON fand bei einem 20jährigen Mädchen mit ange­
borener Syphilis (HuTCHINSONsche Zähne) bei der Sektion typisch syphilitische 
Aortitis mit einem großen Bauohaorten-Aneurysma, das den 12. Brust- und 
die drei ersten Lendenwirbel arrodiert hatte und geplatzt war. Und endlich 
hat PAUL einen einschlägigen Fall aus dem STäRKsehen Institut eingehend 
geschildert. Ein zur Sektion gekommenes 18jähriges Mädchen zeigt die Aorta 
im Anfangsteil für das bloße Auge in einer Weise verändert, welche der klassischen 
Schilderung der< syphilitischen Aortitis entspricht. Der Sinus Valsalvae der 
mittleren Aortenklappe ist ungefähr auf Haselnußgröße aneurysmatisoh erweitert 
und oberhalb der vorderen Semilunarklappe besteht auch ein walnußgroßes 
Aneurysma der Aorta asoendens. Die rechte Kranzarterie ist völlig verschlossen. 
Der Aortenbogen zeigt noch einige schwielige Verdickungen, dann ist die Aorta 
glatt bis zum Zwerchfelldurch tritt. Dagegen bestehen wieder schwere V er­
änderungen der Gefäßwand in der Bauchaorta und hier ein gut kindskopfgroßes 
Aneurysma. Trotz negativer Wa.R. wird luische Entstehungsursache ange­
nommen, und zwar angeborene Syphilis. Und nachträglich wurde festgestellt, 
daß der Vater des Mädchens stark positive Serumreaktionen ergab und daß die 
Mutter zweimal spontan abortiert, zweimal tote Kinder zur Welt gebracht 
hatte, und drei weitere Kinder bald nach der Geburt starben, also wahrscheinlich 
auch syphilitisch war. Das Mädchen mit der Mesaortitis und dem Aneurysma 
selbst wies auch Infantilismus auf. 

Ein Aneurysma dissecans auf Grund angeborener Syphilis ist auch beschrieben 
worden, und zwar in einer Züricher Dissertation von C. FREI. Ein 14jähriger 
Knabe mit zahlreichen Mißbildungen zeigte bei der Leichenöffnung außer 
Hypertrophie und Erweiterung des Herzens sowie der Aorta aseendans und 
Pulmonalls 2 cm über der Abgangsstelle der ersten Arteria intercostalis ein 
6 mm im Durohmesser messendes Loch mit leicht zackigem Rande durch das, 
man in einen vom Aortenbogen bis zum Zwerchfell reichenden, in die linke 
Pleurahöhle durchgebrochenen schlaffen Sack gelangte. Die Aorteninnenfläche 
wies für das bloße Auge Veränderungen auf, wie sie der syphilitischen Aortitis 
entsprechen und mikroskopisch bestätigte sich dies. So nahm FREI angeborene 
Lues als wahrscheinlich an und LoESCHKE, der in seiner Bearbeitung des "Aneu­
rysma dissecans auf luetischer Grundlage" auch diesen Fall - als einzigen 
angeboren-syphilitischen - eingehend bespricht, meint, daß nach der so typi­
schen Beschreibung ::FREIB an der Diagnose nicht zu zweifeln sei. 

Naoh allem Mitgeteilten ist als sicher anzunehmen, daß angeborene Syphilis zu 
Aortenveränderungen führen kann, welohe denen der erworbenen Syphilis entspreohen, 
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also zu einer Aortitis bzw. Mesaortitis, welche auch zu Aorteninsuffizienz 
und als Folgezustand zu Aneurysmen Veranlassung geben kann. Immerhin ist 
dies selten. Doch ist hier ein abschließendes Urteil noch kaum möglich. An 
der Pulmonalis sind entsprechende Veränderungen hier recht offenbar erst 
außerordentlich selten, wenn auch, wie oben besprochen, die mikroskopischen 
Veränderungen bei schwerster Infektion bald sterbender Kinder die Pulmonalis 
stark mitbefallen. TuRNBULL hat bei einem 7jährigen und einem 17jährigen 
Kinde mit angeborener Syphilis syphilitische Veränderungen der Pulmonalis, 
des Stammes wie des Astes zum rechten Unterlappen, beschrieben. 

Unter den kleineren Arterien nehmen auch bei der angeborenen Syphilis 
die Gehirnarterien eine besondere Stellung ein, und zwar gleichen die V erände­
rungen hier sehr der sog. HEUBNERschen Endarteriitis der erworbenen Syphilis. 
Immerhin sind solche Formen bei Lues congenita nur vereinzelt beschrieben. 
Hatte schon MARCHIAFARA bei einem lüjährigen Kinde mit Lues obliterierende 
Endarteriitis festgestellt, MRACEK ziemlich unbestimmt von Adventitiaver­
dickung der Coronararterien bei einer Frühgeburt und in zwei weiteren Fällen 
berichtet, später auch PAWLOW die ungenügende Lebensfähigkeit angeboren­
syphilitischer Kinder, d. h. ihr so frühes Absterben, auf schon in den frühesten 
Monaten des intrauterinen Lebens einsetzende endo- und periarteriitische Ver­
änderungen bezogen, so haben CHIARI, DECLERQ-MASSON, KoHTS (2 Fälle), 
BIERFREUND, PASSINI, HEUBNER, GRAUPNER, DüRCK, TAKAHASHI Fälle von 
Arteriitis luica congenita speziell der Hirngefäße bei Kindern eingehend 
beschrieben. Im ganzen dürften also etwa 10 Fälle bekannt sein. 

Das von CHIARI sezierte Kind starb mit 15 Monaten unter Zeichen einer 
rechtsseitigen Hemiplegie. Der Fall von DECLERG und MASSON betraf ein Kind, 
bei dem im Alter von F/2 Monaten Gehirnerscheinungen auftraten und das 
dann bald starb. Im ersten Falle von KüHTS handelte es sich um ein mit 17 Mo­
naten sterbendes Kind, das rechtsseitige Hemiplegie und weitere Lähmungs­
erscheinungen gezeigt, in seinem 2. Falle um ein Kind, das mit 16 Monaten 
apoplexieartige Krankheitszeichen aufwies und mit etwa F/2 Jahren starb. Bei 
BIERFREUND trat bei einem 21/ 2 Jahre alten Mädchen eine Lähmung auf, nachdem 
diese sich gebessert eine neue, Krämpfe, Kontrakturen, und mit 3 Jahrenerfolgte 
der Tod. PASSINI beschreibt ein kleines Mädchen, das mit 2 Monaten Lähmung 
der Hände und Füße aufwies und mit 2 Jahren unter Zeichen eines apoplektischen 
Anfalles starb. Bei HEUBNER findet sich ein 21/Jähriges Kind, bei GRAUPNER 
ein 11 Monate altes, bei DüRCK ein 13monatiges, männliches Kind beschrieben. 
TAKAHASHI teilt in seiner unter L. PICK ausgearbeiteten Abhandlung - unter 
ausgezeichneter Zusammenstellung des hier einschlägigen Schrifttums - sehr 
eingehend den Fall eines Kindes mit, das mit 6 Monaten Anzeichen eines "Schlag­
anfalles" bot, einen Monat darauf einen neuen Anafll erlitt, später Oculomo­
toriuslähmung sowie Opticusatrophie beiderseits aufwies und mit 141/ 2 Monaten 
starb. 

In allen Fällen (bei GRAUPNER fehlen Angaben) ist Syphilis der Eltern oder 
eines derselben sichergestellt und ebenso angeborene Syphilis der Kinder selbst 
- fast in allen Fällen hatten auch klinische Zeichen solcher bestanden -, nur 
in dem Falle PASSINIS sollen die Eltern nicht syphilitisch gewesen sein, und 
auch sonst faßt er den Fall dieses Kindes, das schon mit zwei Monaten Läh­
mungen, dann mit 41/ 2 Monaten Coryza, papulöses Exanthem, nässende Pusteln 
an den Genitalien und Psoriasis pulmae et plantae aufgewiesen, als erworbene 
Syphilis auf, während TAKAHASHI ihn wohl mit Recht denen angeborener Lues 
zurechnet. Nach dem klinischen Bild unterscheidet TAKAHASHI unter den 
genannten Fällen solche mit plötzlichen Anfällen nach Art von Apoplexien und 
mehr schleichend einsetzende; in beiden Formen ergeben sich Hemiplegien. 



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

Am wichtigsten sind für uns hier die anatomischen Veränderungen der Hirn­
gefäße und sie sind in allen diesen Fällen ausgesprochen und unter einander sehr 
ähnlich. CHIABI fand die Wand der meisten Arterien der Gehirnbasis verdickt, 
fest, zum Teil verschlossen; die beiden Arteriae carotides internae und die 
beiden Arteriae fossae Sylvii wiesen mehr ungleichmäßige Verdickung der 
Wandungen auf. Mikroskopisch zeigten die hinteren zwei Drittel der Arteria 
basilaris keine Gefäßlichtung, vielmehr war diese durch Bindegewebe mit zahl­
reichen Zellen völlig verschlossen, das aber auch kleine und größere Gefäße 
sowie als Rest von Blutungen Pigment aufwies; durch Lücken in der Membrana 
fenestrata hing dies Bindegewebe mit solchem in der Media zusammen, die 
auch zum großen Teil durch Bindegewebe ersetzt war und starke Vascularisation 
aufwies, während die verdickte Adventitia auch stark kleinzellig infiltriert war. 
Die Arteriae fossae Sylvii zeigten ziemlich scharf abgesetzte Intimaverdickung 
mit jugendlichem Bindegewebe und Endothelwucherung; die Media und die 
Adventitia wiesen hier nicht sehr starke Infiltrate auf. Im Falle von DECLERQ­
MAssoN erschienen die Arterien der Circulus arterioaus Willisii in mattweiße 
cylindrische Stränge verwandelt. Histologisch werden Rundzelleninfiltrationen 
in der Adventitia hervorgehoben. Im ersten Falle von KoHTS war die Arteria 
basilaris in ihrem Inittleren Teil etwa 13 mm lang in einen völlig verschlossenen 
3 mm dicken Strang verwandelt, weiterhin war sie in einer Ausdehnung von 
6 mm mit Gerinnseln gefüllt, die sich in die linke Arteria profunda cerebri fort­
setzten. In seinem zweiten Falle zeigten die Carotiden und Arteriae fossae 
Sylvii starke Wandverdickung und Lichtungsverengerung bis zum Verschluß; 
die beiden Vertebralarterien wiesen im Vereinigungsgebiete zur Basilaris in 
1,7 cm Länge ein sehr derbes Verhalten und weiße Farbe auf; die Arteria cere­
belli anterior beiderseits, die Arteria profunda cerebri, die Arteria communicans 
posterior sind ganz derb und verschlossen. BIERFREUND fand die Arterien an 
der Hirnbasis, besonders die Enden der Carotiden, starr und mäßig verdickt; 
stellenweise _sind kleine flache Knötchen eingesprengt. Bei der histologischen 
Untersuchung waren die Adventitia und Media stark chronisch-entzündlich 
infiltriert, teils mehr düfus, teils herdförmig; besonders stark war die Rund­
zelleninfiltration an der Grenze von Media und Intima. Die Intima fand sich 
dergestalt verdickt, daß man innerhalb des alten Gefäßes eine neue Gefäßwand 
dadurch unterscheiden konnte, daß eine neue Lamina elastica mit Endothel­
auflagerung entstanden war und die in den Gebieten stärkster Intimawucherung 
etwa auf die Hälfte eingeengte Gefäßlichtung begrenzte. PASSINI fand End­
arteriitis der Arteria corporis callosi, mikroskopisch starke Wucherung der 
Intima, aber ungleichmäßige, so daß die verengte Gefäßlichtung exzentrisch 
lag; weniger veränderten Gebieten lag ein hyaliner Thrombus ohne Zeichen 
von Organisation auf; die Media war wenig verändert, die Adventitia etwas 
verdickt und dichter. Im HEUBNERschen Falle waren die rechte Vertebral­
arterie, die Basilaris und die linke Arteria cerebri posterior und rechte Arteria 
fossae Sylvii völlig verschlossen. Es bestand das typische Bild der "Endarteriitis 
syphilitica". GRAUPNER fand Endarteriitis der Arteria basilaris und der rechten 
Arteria fossae Sylvii; mikroskopisch sollen Media und Adventitia unverändert 
gewesen sein, die Intima zeigte die abgehenden Äste einengende Wucherungs­
erscheinungen mit deutlicher Spaltung und Auffaserung der Lamina elastica 
interna. DüRCK sagt, daß (in seinem Falle 4) die größeren Gefäße namentlich 
stark ergriffen waren, besonders vorgeschritten und kennzeichnend die Arteria 
basilaris. Die Adventitia zeigte Epitheloidzellknötchen mit zentraler Ver­
käsung, also Gummen; alle Gefäßwandungen waren herdförmig dicht infiltriert; 
die Media ließ stellenweise kaum noch Muskelzellen erkennen und war von 
dunkeln zackigen Kerntrümmern ganz übersät, "welche einem offenbar in 
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diffuser Verkäsung begriffenen Infiltrat angehören". Dies verkäsende Infiltrat 
ragte nach innen über die erhaltene Membrana fenestrata hinaus, es schloß 
sich ein breiter Gürtel anastomosierender spindel- und sternförmiger Zellen, 
mit Rundzellen dazwischen, an, welcher unscharf die Gefäßlichtung begrenzte. 
In TARARASHis Fall endlich fanden sich die Arteria basilaris, die Carotiden, 
insbesondere auch die Arteriae fossae Sylvii auffallend verdickt, derb, in ihrer 
Lichtung eingeengt, bis zu Unsichtbarkeit einer solchen (besonders an den 
Arteriae fossae Sylvii (vgl. Abb. 64 und 65). Bei seiner mikroskopischen Schil­
derung unterscheidet TAKAHASHI 3 Hauptstadien, die er an verschiedenen Stellen 
fand: im ersten Stadium starke Intimawucherung, besonders der Endothelien, 
mit thrombotischem, zum Teil schon organisiertem Verschluß der Gefäßlichtung, 
die Media nur mit erweiterten Lymphräumen, die Adventitia mit erweiterten 
Vasa vasorum und ganz spärlichen Zellinfiltraten (besonders Lymphocyten); 
im zweiten Stadium Intimawucherung mit Organisation und gegebenenfalls 
Rekanalisation des Thrombus auf dem Höhepunkt, in der Media ziemlich starke 
Rundzellinfiltrationen, sehr starke Infiltration in der Adventitia, besonders um 
Vasa vasorum (Periarteriitis); und endlich im dritten Stadium Weiterschreiten 
bis zur Vernarbung. Auch benachbarte Venen zeigten chronische produktive 
Meso- und Periphlebitis sowie Thrombosierung. 

Überschauen wir die beschriebenen Veränderungen der Gehirnarterien bei 
angeborener Syphilis, so sehen wir, wie sehr sie sich denen der erworbenen Lues 
an denselben Gefäßen nähern. Was die Reihenfolge der ergriffenen Wandschichten 
betrifft, so beschreibt nur GRAUPNER eine unveränderte Media und Adventitia 
bei Intimawucherung im Sinne der Endarteriitis HEUENERS, besonders CHIARI, 
DEELERQ-MASSON, KoHTS, BIERFREUND, PASSINI, DüRCK, TAKAHASHI dagegen 
stellten auch Veränderungen der Media und Adventitia fest, und bei genauer 
Verfolgung kam TAKAHASHI auch hier zu dem Ergebnis, daß, wo geringe Intima­
wucherung vorhanden war, zugleich schon eine leichte Entzündung in den 
äußeren Wandschichten vorausgegangen war, daß also die Intima-(Endothel-)­
Wucherung als eine sekundäre aufzufassen ist, wenn sie auch mehr ins Auge 
fäll't. Zu derselben Auffassung gelangte SuTHERLAND-WALKER. Also ganz das 
gleiche wie bei der sog. HEUENERsehen Endarteriitis syphilitica obliterans. 
Auch sah TAKAHASHI sich eine solche Veränderung in eine "Panarteriitis" im 
Sinne DARIERS (vgl. bei erworbener Syphilis der Hirnarterien) fortsetzen. Die 
Zellen der Infiltrate bei der Arteriitis sind auch hier bei der angeborenen Syphilis 
die gleichen wie bei der erworbenen, vor allem Lymphocyten, Leukocyten, 
Plasmazellen, Spindelzellen; Riesenzellen sind hier nicht gefunden worden. 
Auffaserungen und Aufsplitterungen sowie Neubildung der Elastica sind hier 
ebenso wie bei der erworbenen Hirnarteriensyphilitis verfolgbar. Während 
alle beschriebenen Fälle bei angeborener Syphilis so in das Gebiet der sog. 
"Endarteriitis obliterans" HEUENERB gehören, lag nach der DüRCKschen Schil­
derung in seinem Falle zudem echte Gummibildung vor. 

Was die Frage betrifft, welche Gefäße vorzugsweise verändert werden, so 
sind es auch wieder im wesentlichen ähnliche wie für die HEUENERsehe Arteriitis 
oben angegeben. Nach den Schilderungen der aufgezählten Fälle steht hier bei 
den Kindern die Arteria fossae Sylvii an erster, die Arteria basilaris an zweiter 
Stelle; die anderen Arterien der Gehirnbasis sind weniger häufig betroffen. Als 
Unterschied zwischen der Gehirnarteriensyphilis der Kinder und der der Er­
wachsenen hebt TAKAHASHI hervor, daß bei ersterer die frei gebliebenen Arterien­
wände sehr zart seien und eine Störung der Ausbildung zeigten. Die erkrankten 
Gefäße sind weit dünner als die normalen, da Media und Adventitia meist 
wenig verdickt sind und die Intimawucherung in die Gefäßlichtung erfolgt. Mit 
Recht hebt TAKAHASHI auch hervor, daß typische Aneurysmenbildung an den 
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Abb. 64. Endarteriitis lnetica congenita der Gehirngefäße. Querschnitte der A. fossae Sylvii an 
einem peripherischen Teile. H.S. ein Hauptast der A. fossae Sylvii (totale Obliteration des 
Oefäßlumens, bedeutende Rundzelleninfiltration in Media und Adventitla). N.A. ein Nebenast der 
A. fossae Sylvii (narbige Schrumpfung der Arterienwand rnit perlvaskulärer Rundzelleninfiltration). 
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Abb. 65. Endarteriitis syphilitica congenita der Oehirngefäße. Arterienquerschnitte mit starker 
Rundzelleninfiltration und Erweiterung der Blutcapillaren in der Media: Mesarterütis hypertrophica. 
E.F. Neugebildete elastische Lage. E.I. Elastioa Interna. E.E. Elastica externa. End. Gewuoherte 
Endothelien. Med. Bedeutende Rundzelleninfiltration und Erweiterung der Blutcapillaren in der Media 

[Aus A. TAKAIIABHI: Virchows Aroh. 232 (1921), 8. 112, Abb. 2.] • 
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syphilitisch veränderten Hirnarterien der Kinder bisher nicht beschrieben ist. 
Daß auch die erworben-syphilitischen Veränderungen der Hirnarterien diese 
keineswegs zu Aneurysmen geneigt machen, ist oben dargelegt. 

Die Hirnveränderungen verbinden sich auch bei der angeborenen Syphilis 
häufig mit Veränderungen der Leptomeningen; die Hirnventrikel, besonders 
Seitenventrikel, sind meist erweitert, zuweilen, so bei TAKAHASHI, sehr stark; 
das Ependym kann verdickt sein, oder typische Ependymitis granularis (im Falle 
TAKAHASHis) bestehen. Besonders aber eingreifend sind die schweren Folgen 
der Gefäßveränderungen mit Verengerung oder Verschluß der Lichtungen wiederum 
für das Gehirn; so entstehen ja die schweren Krankheitszeichen und so leitet 
sich der Tod ab. Es findet sich entweder Sklerose des Gehirns, wie besonders 
in den Fällen von KoHTS, oder, in den meisten Fällen, Erweichung der Gehirn~ 
substanz, mit verschiedener Farbe, oder in späteren Stadien daraus sich ergebende 
Cysten mit verdichteter Umgebung, so daß, wie im Falle TAKAHASHis, durch 
Kombination verschiedener Zustände sich ein sehr buntes Bild ergeben kann. 
Lage, Größe und Folgen der Erweichungen hängen natürlich von Sitz, Aus­
dehnung und Stärke der Gefäßveränderungen ab. Auffallend ist, daß, wie 
TAKAHASHI hervorhebt, die Gehirnveränderungen als Folgen der Gefäßverände­
rung mit Ausnahme des GRAUPNERschen Falles stets allein oder vorzugsweise 
die linke Großhirnseite betrafen. Doch kann auf diese außerhalb der Gefäße 
selbst gelegenen Folgeerscheinungen hier nicht weiter eingegangen werden. 
Erwähnt werden soll nur noch, daß die sekundäre Erkrankung der Intima, 
welche erst den Gefäßverschluß bewirkt, natürlich einige Zeit zur Ausbildung 
braucht und daß es offenbar damit zusammenhängt, daß die Kinder unter den 
schweren Gehirnerscheinungen erst später, etwa nach Vollendung von l bis 
2 Jahren, sterben. 

Erwähnt sei noch, daß der oben mitangezogene DüRCKsche Fall eines 
l3monatigenKindes, entsprechend der von ihm bei erworbener Syphilis zusammen 
mit syphilitischer Arteriitis der Hirnarterien besprochenen akuten knötchen­
förmigen syphilitischen Leptameningitis (vgl. oben), dies gleiche Bild der weichen 
Hirnhäute auch hier bei den Gefäßveränderungen im Gefolge angeborener 
Syphilis aufwies. DüRCK teilt zugleich noch einen Fall kongenitaler Lues (l Jahr 
alter Knabe) mit denselben knötchenförmigen Veränderungen der Hirnhäute 
mit, bei dem die Gefäße, insbesondere die Arterien der Gehirnbasis, aber unver­
ändert waren. 

Auch in Extremitätengefäßen auftretende Veränderungen, welche zu Gangrän 
und dgl. führten, sind, entsprechend dem oben über die Fälle bei erworbener 
Syphilis gesagten, in Einzelfällen auf angeborene Syphilis bezogen worden. Hierher 
gehört die schon ältere MARSHsche Beobachtung einer symmetrischen (RAYNAUD­
schen) Gangrän an je 3 Zehen beider Füße zugleich mit schlechter Zirkulation 
der Hände bei einem l2jährigen Knaben, Erscheinungen, die auf antisyphilitische 
Behandlung hin sich gebessert haben sollen. Ferner die schon im Hinblick auf 
angenommene angeboren-syphilitische Aortenveränderungen erwähnten Fälle 
von BucHTAsowie BIERMANN. Ersterer fand bei dem angeboren-syphilitischen 
Jungen von 17 ,Jahren zudem die rechte Radialis und Brachialis sowie beide 
Karotiden in feste Stränge verwandelt, die kaum pulsierten. Der Puls war 
links auch klein. An den unteren Extremitäten fehlten die Pulse auch; ein 
solcher war nur links an der Cruralis undeutlich zu fühlen. Es trat Gangrän 
am rechten Fuße ein. Im Falle BIERMANN eines 19jährigen Mädchens mit ange­
borener Syphilis und positiver Wa.R. wurde auch obliterierende Arteriitis an 
den oberen und unteren Extremitäten angenommen. BosANJI beschrieb "Ray­
naudsche Krankheit als ein Symptom der hereditären Syphilis" bei einem 
P/Jährigen und einem 2jährigen Kinde und schloß dies hauptsächlich aus Heilung 
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auf antisyphilitische Behandlung hin. In der Aussprache zu einem Vortrage 
PARKINSONS über symmetrische Gangrän an beiden Füßen bei einem drei­
jährigen Mädchen mit negativer Wa.R. weist THURSFIELD darauf hin, daß er 
in einem solchen Falle in dem abgefallenen Endglied eine obliterierende End­
arteriitis der großen Fußarterien gefunden habe, und nimmt angeborene Lues 
an. Und endlich sind GoNZALES MEDINA und CuESTA zu nennen, welche neuer­
dings Fälle von Extremitätengangrän infolge Endarteriitis bei Kindern mit 
angeborener Syphilis beschrieben. Alle diese Fälle betreffen nur klinische, zum 
Teil auch im Hinblick auf die Entstehungsursache nicht sehr gut gestützte 
Annahmen und sind auf jeden Fall schwer beweisbar. Anatomisch untersucht 
ist dagegen der Fall von RASSELBACH (sein Fall 7). Hier handelte es sich um 
einen männlichen Fetus, der, etwa 5 Monate alt, totgeboren wurde; bei unver­
änderter Aorta zeigten seine Iliacae und Femorales hitsologisch in der Adven­
titia zahlreiche Rundzellinfiltrate zusammen mit Endothelwucherung der Vasa 
vasorum, die Media war am Sitze der Entzündungsherde buckelförmig verdickt 
und die Elastica interna am Rande der Erhebung in mehrere in die verdickte 
Partie einstrahlende Lamellen aufgesplittert, die Intima unverändert. RASSEL­
BACH nimmt an, da das Kind syphilitisch war, daß es sich hier um eine ange­
boren-syphilitisch bedingte entzündliche Veränderung handelte, welche in der 
Adventitia begonnen und sekundär die Media in Mitleidenschaft gezogen hatte. 

Und hierher gehört wohl auch der eigenartige von VEROCAY genau mit­
geteilte Fall. Ein mit 53/ 4 Monaten gestorbenes syphilitisches Mädchen, dessen 
Mutter an Syphilis II litt, zeigte eine ausgedehnte Gefäßerkrankung: die Hirn­
arterien schienen unverändert, die Aorta, die großen Halsgefäße und die Pul­
monalis verhältnismäßig gering, die beiden Iliacae communes, manche Arterien 
des Bauches, die Kranzgefäße und insbesondere die Arterien der Extremitäten, 
vor allem der unteren, dagegen hochgradigst verändert. An den wenig ver­
änderten Gefäßen zeigt die Adventitia kaum Abnormes, die Media dagegen 
Veränderungen der Elastica - Fragmentierung, Spaltungen, Zerfaserung, eine 
körnige Degeneration und Verkalkung (s. u.)- sowie der Muskulatur, die bedeu­
dent spärlicher, von Bindegewebe auseinandergedrängt erscheint, die Intima 
ist verbreitert. In den stark veränderten Gefäßen sind alle Wandschichten in 
Mitleidenschaft gezogen; die Adventitia ist geringfügig kleinzellig infiltriert, 
an der Grenze zur Media weist sie und vor allem die Media selbst unter starkem 
Schwund besonders der Elastica Granulationsgewebe mit Riesenzellen auf, 
doch sind letztere zumeist als Fremdkörperriesenzellen, veranlaßt durch Kalk­
schollen und -plättchen, aufzufassen, und auch das Fehlen der Nekrose zeigt, 
daß hier keine echten Gummata vorliegen, sondern Bildungen, wie sie bei der 
Mesaortitis syphilitica eingehend beschrieben wurden; die Intima ist nach Art 
einer sogenannten Endarteriitis obliterans gewuchert, mit zahlreichen neu­
gebildeten elastischen Fasern, oft auch mit Bildung einerneuen Elastica interna. 
VEROCAY hält eine primäre Schädigung der elastischen Fasern (wie dies MAR­
eHAND vor allem für die Aortitis annahm) einerseits, der Muscularis anderer­
seits durch das syphilitische Virus für das Primäre, jene mehr in den Arterien 
vom elastischen Typus, diese besonders in denen des muskulären Typus. Das 
ganz besondere dieses Falles ist nun die Verkalkung, welche, besonders in den 
Arterien der Extremitäten, wo oft fast die ganze Media von einem Kalkring 
oder wenigstens Abschnitte derselben von Kalkspangen eingenommen werden, 
höchste Ausmaße in Media und Intima erreicht und das Bild ganz beherrscht. 
VEROCAY erinnert an einige wenige Fälle von erworbener Arteriensyphilis mit 
ausgedehnter Verkalkung, besonders an einen älteren von HuBER beschriebenen, 
der allerdings die Lues nur in die Reihe disponierender Momente stellte, und 
einen von RASSELBACH mitgeteilten, in beiden Fällen mit den Hauptkalk-
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ablagerungen auch in den Arterien der Extremitäten, und bezieht die V erlcalkung 
besonders seines eigenen Falles auf zu starke Quecksilberwirkung - das Kind 
erhielt auf Körpergewicht umgerechnet 6-7mal mehr als ein Erwachsener bei 
einer energischen Quecksilberkur - bei bestehender angeboren-syphilitisch 
bedingter Veränderung der Gefäßwand. 

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

Ein Überblick über die Arterienveränderungen bei angeborener Syphilis zeigt 
uns im Sitz - hauptsächlich Aorta, unter den kleineren Arterien besonders 
Gehirnarterien, vielleicht auch Extremitätenarterien - wie in der Art der Gefäß­
erkrankung weitgehende Übereinstimmung mit denjenigen der erworbenen Syphilis. 
Einige Unterschiede sind unschwer mit den verschiedenen Bedingungen zu 
erklären. Bei der kongenitalen Lues stehen aber die Veränderungen der kleinsten 
parenchymatösen Gefäße gegenüber den größeren und großen ganz im Vorder­
grund, ja beherrschen völlig das Bild, sind fast bei allen Erzeugnissen ange­
borener Syphilis als das einleitende aufzufassen. Von ihnen soll aber, wie ein­
gangs abgegrenzt, hier nicht die Rede sein, denn das bedeutete ein Eingehen auf 
die angeborene Syphilis in den einzelnen Organen überhaupt. 

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

C. EVELBA.UER-Wiesbaden. 
Mit 9 Abbildungen. 

Der italienische Arzt ÜARLO GuATTANI, ein Zeitgenosse MoRGAGNIS, beschrieb 
bei einer bestehenden Lues eine aneurysmatische Erweiterung und Wand­
verdickung der Vena poplitea. Trotz dieser frühzeitigen Mitteilung sind in der 
Folgezeit im Schrifttum die Venenveränderungen bei der Syphilis im Verhältnis 
zu den Arterien sehr spärlich, und erst in der Mitte des 19. Jahrhunderts wird 
durch Veröffentlichungen vor allem von englischer, französischer und deutscher 
Seite den Venen wieder mehr Beachtung geschenkt. Wird in dieser Zeit die 
Lues - vor allem von klinischer Seite - oft als ätiologisches Moment der 
beobachteten Venenerkrankung hingestellt, so blieb es doch erst dem Anfang 
des 20. Jahrhunderts überlassen, genaue, besonders pathologisch-anatomische 
Untersuchungen hierüber auszuführen, und noch heute ist Manches auf diesem 
Gebiete ungeklärt und heiß umstritten. Die Syphilis, bekannt durch die Viel­
gestaltigkeit ihres Auftretens, wahrt diesen Charakter auch bei den durch sie 
hervorgerufenen Venenveränderungen. Meine Aufgabe soll es nun sein, aus dem 
großen Gebiet der Venenbeteiligung bei syphilitischen Vorgängen nur die Ver­
änderungen näher zu betrachten, die sich primär an den Venen abspielen. Es 
kommen hierbei nur die großen und mittelgroßen Venen in Frage, die extra­
parenchymatös gelegen sind, weil ja die intraparenchymatös gelegenen, kleinen 
Venen im engsten Zusammenhang mit dem betreffenden Organ stehen und 
deshalb nur mit diesem zusammen abgehandelt werden können. Bei unserer 
Betrachtung verfolgen wir am besten die Veränderungen so, wie sie in den 
einzelnen Perioden der Syphilis auftreten. 

Venenerkrankung im syphilitischen Primärint'ekt. 
Als erster hat hier v. BIESIADECKI die Beteiligung der Gefäße beachtet 

und sie als den Ausgangspunkt der Erkrankung bezeichnet. LANG spricht 
hinsichtlich der Venenveränderungen von einer Endophlebitis und WREDENSKY 
findet Proliferation und hyaline Entartung in ihren Wandschichten. TAYLOR 
stellte in nach VAN GIESON gefärbten Schnitten aus dem Gebiet des primären 
Schankers als das Wesentlichste die frühzeitige Veränderung der Blutgefäße 
fest. Er fand dieselben umgeben von einer massigen Rundzelleninfiltration, 
welche die perivasculären Lymphräume mehr oder weniger dicht erfüllte. Sowohl 
Arterien wie Venen waren an dem Vorgange beteiligt, und es fanden sich nur 
sehr wenige Ausnahmen, die dann nur die großen arteriellen und venösen 
Blutgefäßstämme betrafen. Die Endothelleu der infiltrierten Gefäße waren 
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geschwollen und befanden sich im Zustand der Wucherung. Stellenweise war 
diese so stark, daß sich innerhalb mittelgroßer Venen Thrombosierungen gebildet 
hatten. TAYLOR meint, daß die Schnelligkeit, mit der die zellige Proliferation 
in den perivasculären Lymphräumen bis zu den Lymphknoten sich fortsetzt, 
weit größer ist, als die klinische Beobachtung vermuten läßt. Erst durch die 
Arbeiten von RIEDER, EHRMANN und BENDA wird uns ein besserer Einblick 
in die Einzelheiten der hier an den Gefäßen sich abspielenden Vorgänge 
vermittelt. 

Während EHRMANN seine Aufmerksamkeit besonders den Lymphgefäßen 
zuwandte, rückte RIED ER vor allem die Erkrankungen der Venen neben den Lymph­
gefäßen in den Vordergrund und betont, daß sie im Gegensatz zu den Arterien 
während dieser 1. Periode die hochgradigst erkrankten Gefäße sind. In einem 
senkrechten Schnitt mitten durch die Sklerose fand RIEDER nämlich da, wo 
keine Zellanhäufungen im Stratum papillare oder reticulare der Cutis waren, 
Lymphgefäße und Arterien intakt, die kleineren und größeren Venen aber schon 
erkrankt. Die Venenwand war hier verdickt, wies aber in ihrer Wand und näheren 
Umgebung meist keine Zelleinlagerung auf, sondern "das Stratum subendo­
theliale intimae ist in eine oft ganz breite Bindegewebsschicht umgewandelt, 
und diese neugebildete Schicht, der die nicht gewucherten, resp. vermehrten 
Endothelien aufsitzen, enthält bei Schanker älteren Datums Punkte oder 
Striche oder feinste S-förmig gewellte Fäserchen, die sich durch ihre gleich 
geartete Tinction als (neugebildetes) elastisches Gewebe dokumentieren".- Die 
Venenstruktur wird in einem solchen Falle ähnlich einer großen normalen Vene. 
Treten nun inmitten des Schnittes immer mehr Zellhaufen in der Cutis auf, 
so infiltrieren sich dementsprechend die Wandungen der eben noch erkennbaren 
Venen mehr und mehr. Schließlich sind aber die Venenwände vollständig von 
dem Cutisinfiltrat durchwachsen und von einer ursprünglichen Vene ist nichts 
mehr zu erkennen, da ihre Wandschicht durch massige Zelleinlagerung verdickt 
und ersetzt ist. Die Muskelfasern sind kaum noch zu sehen und größtenteils 
zugrunde gegangen. Die Lichtung der Vene wird teilweise oder ganz ausgefüllt 
von einer oft vier- bis sechs- bis achtfachen konzentrisch angeordneten Lage 
rundlicher, meist epitheloider Kerne. In diesem endovasculär gelegenen Zell­
haufen ist bei VAN GIESON-Färbung ein Reticulum feinster Bindegewebsfasern 
nachweisbar. Das endovasculär gelegene Zellinfiltrat weist somit histologisch 
die gleichen Merkmale wie das frei in der Cutis liegende auf. Das die Venenwand 
durchsetzende Zellinfiltrat besteht ebenfalls aus Rundzellen, Epitheloidzellen 
und vereinzelten Riesenzellen, die in Maschen eines adenoiden Gewebes ein­
gelagert sind. Man hat somit den Eindruck, daß vonseitendes Cutisinfiltrates 
eine Durchwachsung der Vene erfolgt, was man auch bei Betrachtung mehrerer 
Schnitte leicht einsehen kann. Ist dies das Schicksal der in der Cutis gelegenen 
kleinen Venen, so trifft man in der Subcutis bei den größeren Venen auf die 
gleichen Veränderungen. Auch hier wird die Gefäßwandung durch das Zell­
infiltrat aufgelöst und die Gefäßlichtung völlig verschlossen (vgl. Abb. 1). Die 
konzentrische Anordnung der den Haufen zusammensetzenden Zellschichten 
ist unverkennbar. RIEDER hat nachgewiesen, und aus seinen Untersuchungen 
mit WEIGERTs Elasticafärbung geht zweifellos hervor, daß es sich bei solchen 
Bildern um ursprüngliche Venen handelt; denn zwischen diesen konzentrisch 
angeordneten Zellschichten lassen sich noch die ursprünglichen, nicht zugrunde 
gegangenen, elastischen Fasern der Venenwand nachweisen. Nach RIEDERB 
Anschauung nistet sich der syphilitische Infiltrationsvorgang zu allererst in 
die Lymphgefäße ein und greift von da auf die Venen über. Die Wand der 
größeren Arterien fand RIEDER unverändert und die kleineren Arterien waren 
insofern mitergriffen, als sich in ihrer Adventitia und Media ebenfalls ein 
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chronischer Entzündungsprozeß abspielte, ihre Intima war aber ebenfalls unver­
sehrt. Hierzu im Gegensatz sah RIEDER bei Venen und Lymphgefäßen immer 
und oft nachweisbar zuerst eine Endophlebitis bzw. Endolymphangitis und 
er hatte den Eindruck, daß bei jenen kleinen Arterien, deren Lichtung ebenfalls 
verschlossen war, dieser Verschluß durch Druck des umgebenden Infiltrates 
von außen erfolgte und nicht durch eigene Wucherung der Intimazellen zustande 
kam. Diese Beobachtung RIEDERs soll nur Geltung für frische Sklerosen haben; 
denn in älteren Schankern (Narbe!) fand er auch endarteriitisehe Vorgänge. 

Abb. 1. Ulcus durum. Venenwand (links) zum großen Tell zerstört, während die Arterie (rechts) 
viel besser er]Jalten ist. Färbung auf Elastica mit Orcein. 

(Vorlage von Herrn Prof. CHRISTELLER t nach einem Präparat aus der Sammlung Herrn Prof. BENDAs.) 

BENDA kommt bei seinen Venenuntersuchungen in der Primärinduration 
zu gleichen Ergebnissen wie RIEDER. Er findet eine entzündliche, vorwiegende 
lymphocytäre Wandinfiltration, schon frühzeitig untermischt mit Fibroblasten 
und endothelartigen Histiocyten. Eine gleichartige Zellinfiltration läßt sich 
in der Lichtung des Gefäßes wiedererkennen. BENDA betont die Unmöglichkeit 
zu entscheiden, was bei dieser endovasculären Wucherung innerhalb der Indu­
ration einmal wirkliche Intimawucherung oder aber organisierter Thrombus 
ist; erst in der Peripherie der Induration bei den größeren Venen der Subcutis 
sei eine bessere Einsicht möglich. BENDA beschreibt bei Eintritt der zentralen 
Geschwürsbildung des Schankers an den Venen, soweit diese in den Geschwürs­
vorgang hineingezogen werden, hyaline Wanddegeneration und im Lumen 
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zerfallende, leukocytenenthaltende Thromben. Die Venenwände zeigen, je weiter 
sie entfernt von der Ulceration liegen, desto weniger Zellinfiltration, ihre Lumina 
lassen erkennen, daß sie mit frischen Granulationen, die teilweise mit der 
gewucherten Intima in Verbindung stehen, angefüllt sind. Nach BENDA handelt 
es sich hier um granulierende Thromben. Gerade an diesen Stellen sind von 
BLASCHKO, E. HoFFMANN und EHRMANN sowohl in der Venenwand als auch 
in der Gefäßlichtung Spirochäten gefunden worden, so daß wir hier mit Recht 
von einer syphilitischen Thromboendophlebitis sprechen können. Der chronisch­
entzündliche Prozeß der Syphilis geht also aus der oberflächlichen Cutisschicht 
herab und verläuft im subcutanen Gewebe innerhalb größerer Lymphgefäße und 
Venen weiter. 

Hier sei erwähnt, daß von RrEDER bei den strangförmigen Indurationen, 
die vom Primärinfekt am Penis zu den Inguinalbubonen hinüberleiten, neben 
einer Lymphangitis auch eine Endophlebitis festgestellt wurde, die er als eine 
Verdickung des Stratum subendotheliale schildert. BENDA hat wiederholt 
darauf hingewiesen, daß es sich hier um eine Verkennung des normalen Baues 
der Vena dorsalis penis handelt, die in ihrem unter der Symphysis ossium pubis 
verlaufenden Abschnitt hohe longitudinal verlaufende Intimawülste besitzt, 
die bei flüchtiger Betrachtung eine zellreiche Intimaproliferation vortäuschen, 
während es sich aber tatsächlich um glatte Muskelzüge handelt. RIEDERB 
Angaben sind auch nicht von anderer Seite bestätigt worden. Bei diesen strang­
förmigen Indurationen handelt es sich um Lymphstränge, wie durch sorgfältige 
Untersuchungen von EHRMANN bestätigt wurde. In Umgebung der regio­
nären Lymphknoten eines Primäraffektes berichtet RrEDER von einer hoch­
gradigen Erkrankung der Venen, und zwar fand er in den Venen eine Endo­
phlebitis, die die Gefäßlichtung teils völlig, teils nahezu durch neugebildetes 
Gewebe verschloß. Dies neugebildete Gewebe zeigt "exquisit retikulären Bau", 
so daß von einer Organisation eines Thrombus keine Rede sein kann. Die 
Arterien dieser Gegend fand RIEDER unversehrt. Diese Befunde werden von 
BENDA bestätigt. Im Fettgewebe um die Lymphknoten fand RrEDER ver­
hältnismäßig wenig entzündliches Infiltrat, aber trotzdem zeigten sich hier die 
Venen hochgradig erkrankt im Sinne einer Venensklerose. Die Intima zeigte 
selten Wucherungen und in der Wand fehlten ausgesprochene Zellinfiltrationen. 
In einigen Fällen fand RrEDER an großen Hautvenen (Vena epigastrica super­
ficialis, circumflexa ilei) eine ausgesprochene fibröse Endophlebitis. Diese eben 
geschilderten Venenveränderungen leiten über zu den Veränderungen des 
Sekundärperiode, die ich im nächsten Abschnitt näher besprechen will. 

Werfen wir einige kurz zusammenfassende Rückblicke auf die Gefäßverände­
rungen im Primärstadium der Syphilis, so fällt das stärkere Befallensein der 
Lymphgefäße und Venen im Gegensatz zu den meist intakten Arterien auf. Dies 
läßt sich aber dadurch erklären, daß die syphilitische Infektion zunächst auf dem 
Lymphweg sich ausbreitet und erst von den perivasculären Lymphwegen auf 
die Gefäße übergreift. Die Venen leiten ebenso wie die Lymphgefäße zentripetal 
und stehen deshalb mit diesen in engster Verbindung, so daß die syphilitische 
Infektion sich besonders leicht und schnell auf sie überträgt. Pathologisch­
anatomisch finden wir an den Venen eine chronisch-produktive Entzündung, die 
bis zum völligen Verschluß der Venen führen kann. Diese äußerst starke Ent­
zündung mit Bevorzugung der Venen verleiht dem Primärinfekt wohl ein kenn­
zeichnendes Aussehen, hat aber durchaus nichts Spezifisches an sich und der 
Nachweis, daß es sich 'lfm eine Lues handelt, kann erst sicher durch positiven 
Spirochätenbefund erbracht werden. 
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Venenerkrankungen im Sekundärstadium. 
Von klinischer Seite wurden zuerst Angaben über Venenerkrankungen, die 

zugleich mit der Lues li auftreten, gemacht und Syphilis als wahrscheinliche 
Ursache der aufgetretenen und beobachteten Phlebitis angenommen im Hinblick 
darauf, daß auf eine spezifische Behandlung hin eine Heilung derselben .eintritt. 
Es liegt in der Natur dieser Erkrankung, wie überhaupt aller Veränderungen der 
Sekundärperiode der Syphilis, daß sie verhältnismäßig selten dem patho­
logischen Anatomen zu Gesicht kommen, und so ist es verständlich, daß erst 
ziemlich spät- Anfang des 20. Jahrhunderts- der feinere Bau und die wichtige 
Rolle, die den Venenerkrankungen dieser Periode zukommt, erkannt wurde. 
Ihre Untersuchung und die wichtigsten Ergebnisse verdanken wir demnach 
den Klinikern, die in solchen von ihnen beobachteten Fällen an im Leben ent­
nommenen Venenstücken genaue pathologisch-anatomische Untersuchungen 
vornahmen. Es handelt sich bei den beobachteten Venenerkrankungen der 
Sekundärperiode hauptsächlich um Erkrankungen oberflächlicher Venen, in nur 
ganz vereinzelten Fällen sind Erkrankungen tiefer gelegener Venen mitgeteilt, 
da ja der klinischen Forschung und Beobachtung die oberflächlichen Venen am 
besten zugänglich sind. Es ist aber durchaus noch nicht bewiesen, daß die 
Frühsyphilis fast nie Veränderungen dieser tief gelegenen Venen hervorruft. 
Sektionen frühsyphilitischer Fälle kommen ja kaum in Betracht. Bei einer 
solchen wäre es besonders wichtig, das venöse Gefäßsystem eingehend zu ver­
folgen, da im Spätstadium der Syphilis festgestellte Venenveränderungen 
vielleicht schon in der Frühperiode, ohne klinisch in Erscheinung zu treten, 
vorhanden sind. In diesem Sinne "leider" besteht jetzt noch weniger Wahr­
scheinlichkeit für eine derartige Verfolgung bei einer frühsyphilitischen Leiche 
als früher. 

Zunäclist traten also fast nur klinische Veröffentlichungen über selbständige 
syphilitische Phlebitis des Sekundärstadiums hervor. Die hierher gehörenden 
bis 1905 erschienen Arbeiten hat bereits E. HoFFMANN in seiner höchst ver­
dienstvollen Arbeit über "Venenerkrankungen im Verlauf der Sekundärperiode 
der Syphilis" zusammengestellt, so daß ich nach kurzer Wiederholung dieser 
Arbeiten nur die in jüngster Zeit erschienenen anzufügen habe. Die erste, lange 
unbeachtet gebliebene Mitteilung stammt aus dem Jahre 1860 von dem eng­
lischen Militärarzt G. P. Gmwoon; drei Fälle, bei denen stets die linke Vena 
saphena zuerst, dann die rechte erkrankte, woraus Gmwoon nicht auf ein­
faches Zusammentreffen, sondern auf die ursächliche Bedeutung der Syphilis 
für die Phlebitis schließt. LANCEREAUX - von HoFFMANN nicht erwähnt -
spricht in seinem "Traite historiqua et practique de la syphilis" (1873) zwar 
die Ansicht aus, daß das syphilitische Virus auch Veränderungen an den Venen 
setzen müsse, vermißt aber noch ihre Kenntnis. 1879 veröffentlichte der Franzose 
GosSELIN dann zwei einschlägige Fälle, im einen 31/ 2 Monate nach dem Schanker 
3--5 cm lange entzündete Stränge an den Venae saphenae magnae neben 
"gommes souscutanees", die erst späterE. HoFFMANN richtig als nodöse Syphilide 
deutete, im anderen eine strangförmige Phlebitis, von GosSELIN wieder fälsch­
lich als "Gummi" bezeichnet, der linken Vena saphena parva. GAYBAUD teilte 1882 
zwei Fälle mit (einer betraf beide Venae saphenae, der andere die Vena basilica 
am Ellbogengelenk). Im deutschen Sprachgebiet stammt die erste Veröffent­
lichung von LANG. In seinen "Vorlesungen über Pathologie und Therapie der 
venerischen Krankheiten" beschreibt er eine Phlebitis beider Venae saphenae 
magnae bei einem 26jährigen Manne, der vor 5 Monaten wegen Sklerose und 
Flecksyphilid behandelt worden war. In der Folgezeit wurden zahlreichere Fälle 
veröffentlicht, so von BREDA (1889), MAURIAC (1890), ÜHARVOT (1891, zwei Fälle), 
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CAUTRU (1892}, A. A. FALKENBERG (1892}, (dessen Name erst durch die Be­
mühungen E. HoFFMANNs festgestellt wurde, während sein Fall von MENDEL 
ohne Namensangabe, von PROKSCH als der eines "Ungenannten" erwähnt 
wurde), HANDFORD (1892). 1894 folgt die deshalb bemerkenswerte Arbeit 
MENDELS aus der FouRNIERschen Klinik, weil hier an einem herausgeschnittenen 
Venenstück zusammen mit LION auch eine anatomische Untersuchung vor­
genommen wurde (s. unten}, 1896 diejenige von R. D'AuLNAY, 1897 von E. LANG 
und 1898 die Monographie von PRoKSCH. Hier werden 107 Fälle von Venen­
syphilis aus der Sekundär- und Tertiärperiode zusammengestellt, aber da nicht 
bei allen Fällen Lues feststeht, wie BENDA sagt, "mit geringer Kritik". Im 
gleichen Jahre gab BARBE in einer Arbeit über die "Phlebite syphilitique" eine 
Zusammenstellung der bis dahin veröffentlichten Fälle. Es folgen dann Mit­
teilungen solcher von FouRNIER und LEEPER, FouRNIER, F. BANDESIO, LE NoiR, 
RucKERT (1899), G. TmBIERGE (1900}, der zusammen mit MoNTHUS auch histo­
logische Untersuchungen vornahm, FINGER, der in der Wiener dermatologischen 
Gesellschaft 1900 einen Kranken mit multiplen, in verdickte Stränge ver­
wandelten Venen an den oberen und unteren Extremitäten und mit den Klappen 
entsprechenden Knötchen vorzeigte. Sodann haben sich mit dieser Phlebitis 
im Sekundärstadium noch beschäftigt: CoLLINOT, BLASCHKO 1901, ÜETTINGER, 
AuDRY und CoNSTANTIN BRUUSGAARD, C. MAcFIE CAMPBELL 1902, A. RENAULT 
und G. RoussY, GAUCHER und CHIRAY, HoFFMANN 1903, PANELLA 1903, 
WECHSELMANN 1904, BLUMENFELD aus der NEISSERSchen Klinik 1904, JULLIEN 
1904, MARcus 1905, WINTERNITZ 1906, SERGENT und CoTTENOT 1909, Tm­
BIERGE und RAVAUT 1910, BALZER und VAUDET 1910, STRANDBERG 1911, 
CuTRONE 1912, TouRNEUX 1912, BENDA, GAUJARD und FRIBOES 1913, TöRÖK 
1915, MoRINI 1921, DANEL 1924, GEORGES LEVY 1926, MoRRow und EPSTEIN 
1928. 

Überblicken wir diese mehr oder weniger rein klinischen Arbeiten, so fällt 
das schon anfangs erwähnte und erklärte Befallensein fast nur der oberfläch­
lichen Venen auf. Nur selten waren auch tiefere Venen ergriffen, so in Fällen 
von D'AuLNAY, AUDRY, HoFFMANN, und zwar stets die Vena poplitea. MoRRow 
und EPSTEIN unterscheiden zwischen Frühfällen mit Erkrankung der mehr 
oberflächlichen Venen und Spätfällen mit Erkrankung der tiefen Venen. HoFF­
MANNs schon von mir angeführte Arbeit ist bis heute von allen Arbeiten die 
grundlegendste und genaueste hinsichtlich Klinik und pathologischer Anatomie 
dieser strangförmigen syphilitischen Phlebitis - sowie der anderen in die 
Sekundärperiode fallenden syphilitischen Venenerkrankungen - geblieben. 
HoFFMANNs eigene klinische Beobachtungen verbunden mit pathologisch­
anatomischen Untersuchungen wurden von späteren Forschern immer wieder 
bestätigt, so daß ich mich nach Durchsicht der von mir angeführten Arbeiten 
im wesentlichen an seine ausgezeichnete Schilderung bei Beschreibung der 
strangförmigen Phlebitis halten will, um dabei auf neuere Arbeiten zu ver­
weisen. 

Besonders befallen sind die Venen der unteren Extremität. Nach einer Zu­
sammenstellung des Schrifttums sind die Venae saphenae am häufigsten erkrankt; 
es folgen die Venae saphenae zusammen mit den Armvenen, dann die Venae 
saphenae parvae, dann die Armvenen allein. Daß sich die Erkrankung mit Vor­
liebe in den großen subcutanen Venen der unteren Extremität abspielt, findet 
seine Erklärung wohl darin, daß hier ein häufiger Wechsel des Druckes und 
der Stromgeschwindigkeit des Blutes statthat; hierfür spricht auch, daß, wie 
auffällt, die Erkrankten zum größten Teil dem schwer körperlich arbeitenden 
Stande, besonders bei Berufen mit stehend verrichteter Arbeit, zugehören. 
Männer sind öfters als Frauen betroffen, das Durchschnittsalter liegt Ende der 
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20er, entsprechend dem Durchschnittsalter, in dem die Syphilis erworben wird, 
worauf in neuester Zeit STRANDBERG, MoRROW und EPSTEIN wieder hinwiesen. 
Die Ausdehnung des erkrankten Venengebietes kann sehr wechseln. HoFFMANN 
berichtet von einem Falle, in dem sich die Erkrankung über die ganze Vena 
saphena magna von der Leistengegend bis auf den Fußrücken erstreckte; im 
Gegensatz zu FouRNIER fand er in mehr als der Hälfte der ihm bekannt gewor­
denen Fälle, daß die Phlebitis symmetrisch war und nacheinander auf beiden 
Körperhälften auftrat. TmBIERGE betonte gerade die Multiplizität als kenn­
zeichnend; seine Angabe, daß die Venen der linken Körperhälfte häufiger befallen 
seien als die der rechten, ist nach HoFFMANN nicht richtig. Nach übereinstimmen­
den Angaben tritt die Phlebitis sehr frühzeitig auf- von den Franzosen deswegen 
als "affection precoce" bezeichnet - und zwar kurz vor, zugleich, oder kurz 
nach dem Ausbruch des ersten Exanthems in Fällen sehr schwerer Syphilis. 
Bemerkenswerterweise trat. die Erkrankung in weitaus den meisten Fällen bei 
noch nicht mit Quecksilber behandelten Kranken, in seltenen Fällen, wie in 
denen von CAUTRU oder GAUCHER auch gerade nach Beginn einer Quecksilber­
behandlung, in den Fällen von LANG, CARVOT, BLUMENFELD auch nach Be­
endigung einer Quecksilberkur auf. HoFFMANN fand unter den von ihm 
zusammengestellten 36 Fällen 30, "in welchen die Phlebitis bei noch nicht oder 
nicht mehr unter Hg-Wirkung stehenden Patienten" aufgetreten war. In allen 
bekannt gewordenen Fällen scheint die Venenerkrankung unter Behandlung mit 
Hg und Jodkalium immer völlig verschwunden zu sein. 

Zumeist tritt die Phlebitis plötzlich auf, was zusammen mit schnellem Ab­
klingen FouRNIER für kennzeichnend hält. Nach allen mitgeteilten Fällen ist 
der Verlauf ein gutartiger; nie wurde Embolie oder Abscedierung beobachtet. 
MENDEL, HoFFMANN in neuerer Zeit DANEL sahen Rezidive. MENDEL und 
HoFFMANN geben an, daß die Venen in diesen Fällen noch sehr lange als harte 
Stränge fühlbar waren, so daß, wie HoFFMANN meint, eine chronische Sklerose 
der Venenwand als bleibende Folge der Phlebitis eingetreten war. Meist heilen 
die Phlebitiden rückstandsfrei ab. 

Im Hinblick auf die weite Verbreitung der Syphilis ist die Zahl der ver­
öffentlichten Venenerkrankungen dieser Periode ziemlich gering und HoFFMANN 
nimmt an, daß diese Phlebitis oft fälschlich als Lymphangitis syphilitica 
beschrieben und gedeutet worden ist. 

Wenden wir uns nun zur pathologischen Anatomie der strangförmigen Phlebitis. 
Vor HoFFMANN untersuchten, wie schon oben kurz erwähnt, MENDEL gemeinsam 
mit LION und dann TmBIERGE zusammen mit MoNTHUS in je einem Fall ein 
herausgeschnittenes Stück der erkrankten Vene. MENDEL und LION fanden in 
einem solchen (von einer Armvene) ein die Gefäßlichtung völlig verschließenden, 
fast gänzlich organisierten Thrombus. Aus der Beschreibung des Befundes 
geht hervor, wie MENDEL auch selbst sagt, daß er "nicht das Glück gehabt 
hat, ein spezifisch erkranktes Venensegment" getroffen zu haben. In dem von 
TmBIERGE und MoNTHUS untersuchten Stück der Vena saphena war deren 
Lichtung durch einen Thrombus verlegt, der in der Mitte kompakt, außen von 
Zellsträngen durchdrungen war. Diese nahmen ihren Ausgang von der ver­
dickten Intima, die aus gewucherten Zellen bestand und eine "amorphe" Masse 
sowie Leukocyten aufwies. Die stark verdickte Media enthielt gleichfalls 
"amorphe" Substanz und nur die Adventitia war normal. THIBIERGE und MoN­
THUS sahen in dieser "amorphen" Substanz in der Intima und Media nichts 
für Syphilis Kennzeichnendes, sie schlossen auf eine Gefäßsklerose. 

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

Es finden sich nach HoFFMANN bei der syphilitischen Phlebitis der Früh­

Abb. 2. Strangförmige, syphilitische Phlebitis der 
Sekundärperiode. Das Venenluro.en ist bis auf einen 

sicheiförmigen Spalt durch typische syphilitische 
Endophlebitis mit Riesenzellen verengt. 

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

periode zwei nebeneinander ver­
laufende Vorgänge, und zwar 
I. eine Entzündung der Wand, 
von der besonders die Media und 
Intima, weniger die Adventitia 
ergriffen sind und 2. eine 
Thrombose, die entweder zum 
vollkommenen oder fast völligen 
Verschluß der Lichtung mit 
anschließender Thrombusorgani­
sation führt. 

In der Adventitia sind ent­
zündliche Infiltrate in Nähe 
oder direkt um die nur wenig 
verdickte Wände aufweisende 
Vasa vasorum vorhanden. Die 
Infiltrate in der Adventitia 
bestehen hauptsächlich aus 
Plasmazellen. Die Adventitia 
weist also im ganzen keine 
schweren Veränderungen auf. 
Eine wesentlich stärkere Infil­
tration zeigt die Media. Hier fin­
den sich eine starke Vermehrung 

fixer Zellen und eine kleinzellige Infiltration. Die Infiltrationen bestehen aus 
Plasmazellen, wuchernden Bindegewebszellen, Endothelien, Lymphocyten und 
Leukocyten. Die entzündlichen Veränderungen erreichen ihren stärksten Grad 
in der inneren Längsschicht der Media, und zwar dicht unter der Elastica interna. 
Hier finden sich Wucherung der Endothelien der Lymphknoten, Wucherung 
der fixen Bindegewebszellen und vor allem massige Anhäufungen von Plasma­
zellen, zwischen denen auch Riesenzellen zu finden sind. Die in dieser Wand­
schicht gelegenen quer verlaufenden Muskelbündel erschienen HoFFMANN stärker 
und reichlicher als in der Norm entwickelt, so daß er, obwohl er keine deutlichen 
Kernteilungsfiguren feststellte, eine Vermehrung der glatten Muskelzellen an­
nimmt. BENDA glaubt, daß es sich hier um Quellung zugrunde gehender Fasern 
handelte. Ferner nimmt HoFFMANN eine Neubildung der elastischen Fasern an, 
da diese in der stark verdickten Media in Gestalt feiner netzartiger Anordnung 
vermehrt erscheinen. Eine geringe Verminderung, Rarefizierung, der elastischen 
Fasern scheint nur an den Orten mit stärkster entzündlicher Infiltration 
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vorhanden zu sein. Nach HoFFMANN zeigt die Mem brana elastica interna "vielfach 
eine durch Vermehrung und Auseinanderdrängung ihrer Fasern bedingte Ver­
breiterung, an anderen Orten ist sie verdünnt und mitunter durch starke, zellige 
Anhäufungen gegen die Lichtung vorgetrieben und fast völlig zerstört" (vgl. 
Abb. 3). FRIBOES gibt an, daß durch fortgesetzte Zellwucherung der perivas­
culären und vasculären Elemente allmählich die Gefäße zugrunde gehen, so 
daß der Ursprung des Infiltratherdes nicht mehr zu erkennen ist. 

Wie oben schon gesagt, zeigt die Intima eine hochgradige Wucherung, die 
aber nicht in ihrem ganzen Umfange besteht, sondern nur an einer Seite, so daß 
unter Umständen noch eine sicheiförmige Gefäßlichtung zu erkennen ist. Auf 
dem Boden dieser Intimawucherung entsteht dann der wandständige Thrombus. 

Abb. 3. Ausschnitt aus einer entzündeten Venenwand. Die Intima zeigt nach dem Lumen zu Endo· 
phlebitismit Riesenzellen und neugebildete Gefäßlumina. li\ der Media sieht man Neubildung feiner 
elastischer Fasern. Die zelligen Wucherungen und Infiltrate treiben die Muskelbündel der Media 
auseinander und liegen um pathologisch veränderte Vasa vasorum. Die Adventitia zeigt ebenfalls 

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

Eine Grenze, wo die Intimawucherung aufhört oder der organisierte Thrombus 
beginnt, ist nicht mit Sicherheit zu ziehen. Die bei syphilitischer Thrombo­
phlebitis vorhandene Organisation des Thrombus unterscheidet sich von der 
gewöhnlichen Thrombusorganisation "durch die große Zahl von Riesenzellen" 
vom LANGHANSsehen Typus (vgl. Abb. 4). An der Peripherie des in der Lichtung 
liegenden Granulationsgewebes ist nur in Nähe der Elastica die Bildung feiner 
Bindegewebsfibrillen zu erkennen, dagegen keine Neubildung von elastischen 
Fasern, die FISCHER frühzeitig in Venenthromben vorfand. Die Intimaknoten 
der strangförmigen Phlebitis sind noch deswegen von besonderem Interesse, 
weil sie eine auffallende Ähnlichkeit mit den bei akuter Miliartuberkulose auf­
tretenden Intimatuberkeln haben. Nach BENDAs großen Erfahrungen sind 
die von HoFFMANN eingehend verfolgten sekundären Intimasyphilome die einzig­
sten syphilitischen Gefäßerkrankungen, bei welchen man auf Grund des histo­
logischen Aufbaues auf eine primäre Intimaveränderung schließen darf. Hier 

16* 
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darf vermutet werden, daß die Infektion hämatogen erfolgt, und daß der Prozeß 
auf dem Blutwege seine Ausbreitung findet. 

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

Aus den von MENDEL und THIBIERGE erhobenen Befunden könnte man 
annehmen, daß die Thrombose bei syphilitischer Phlebitis der primäre Vorgang 
sei. Jedoch ergibt sich aus den Untersuchungen von HoFFMANN, die durch 
MARcusE und MARCUS bestätigt wurden und wie auch aus dem von NEISSER 
beschriebenen Fall, bei dem es sich um eine eigentümliche ohne Thrombose, 
ohne Endothelwucherung einhergehende, wandernde Phlebitis bei nicht frischer, 

Abb. 4. Eine LANGHANSSehe Riesenzelle bei stärkerer 
Vergrößerung. 

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

sondern älterer Lues handelte, 
hervorgeht , daß die von 
HoFFMANN, MARCUSE, MARcus, 
DARIER und ÜIVATTE gefundenen 
Wandveränderungen bei weitem 
älter sind, als die nur gering 
vorhandene Thrombusorgani­
sation. MARcus bestätigte und 
ergänzte HoFFMANNs Befunde 
anläßlich eines Falles syphiliti­
scher Phlebitis, die 4 Monate 
nach der Infektion auftrat, und 
bei welcher er den Nachweis er­
brachte, daß die Hauptverände­
rungen in seinem Falle in der 
Nähe eines Klappenpaares ge­
legen waren. MARcus verlegt den 
Ausgangspunkt mit großer Wahr­
scheinlichkeit in die Intima und 
möglicherweise in die innereLängs­
schickt der Media. Die Thromben­
bildung tritt sekundär auf der 
primär veränderten Intima auf. 

Sind nun die eben geschilderten Veränderungen für Syphilis kennzeichnend? 
Es handelte sich ja nicht um gummöse Vorgänge, sondern vielmehr um die 
von VIRCHOW als irritativ bezeichneten Entzündungsvorgänge, die nach An­
sicht aller Forscher "nichts für Syphilis Charakteristisches an sich haben". 
Die hochgradige Erkrankung der Vasa vasorum und der Lymphspalten, der in 
beiden oft nachweisbare fast völlige Verschluß durch die gewucherten Wand­
elemente, die Wucherung der fixen Zellen, das massige Vorkommen von Plasma­
zellen und vor allem der große Reichtum an Riesenzellen glaubt HoFFMANN 
als etwas für Syphilis Kennzeichnendes verwerten zu können. Er legt besonderen 
Wert auf die Riesenzellen, die er "immer in dem das Lumen ausfüllenden Granu­
lationsgewebe im Bereich der endothelialen Wucherung" liegen fand. Aus 
ihrer Lage schließt er unter Berufung auf die Annahme HEUBNERS und die 
Arbeiten von BRASCH, MANASSE, daß diese Riesenzellen aus Endothelien hervor­
gegangen sind. Der sicherste Nachweis einer syphilitischen Phlebitis wird 
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natürlich durch positiven Spirochätenbefund erbracht. Dieser ist nach FRIBOES 
Angaben bisher aber nur THIBIERGE und RAVAULT in einem Fall in Abstrich­
präparaten gelungen. Auch brachte die Verimpfung in diesem Falle positive 
Resultate. MoRINI fand bei einer Phlebitis und Periphlebitis im Sekundär­
stadium weder Riesenzellen noch Spirochäten. Nach einer spezifischen Kur 
von 20 Tagen trat in diesem Falle Heilung ein. 

Oft im Zusammenhang mit dieser, eben besprochenen, strangförmigen 
Phlebitis aber auch allein auftretend, steht eine weitere Venenerkrankung 
der Sekundärperiode, die nach HoFFMANN allgemein als nodöses Syphilid 
bezeichnet wird. HoFFMANN versteht darunter knotenförmige Efflorescenzen 
von Bohnen- bis Walnußgröße, die im subcutanen Gewebe liegen und häufig 
mit der Haut verwachsen sind. Zumeist besitzen sie eine kugelige oder ellipsoide 
Form. Sie kommen vorzugsweise an den Streckseiten der Unterschenkel, 
weniger an den der Oberschenkel vor und treten seltener bei Männern als Frauen 
auf.. MARcusE berichtet über drei Fälle dieser Art, die sich von dem von 
HoFFMANN beobachteten insofern unterscheiden, als es sich bei den Fällen 
von MARcusE um eine Venenerkrankung handelt , die schon mehr der 
Tertiärperiode zuzurechnen ist, denn hier kam es bei zwei Fällen zur Er­
weichung der an den Unterschenkeln gelegenen Knoten ganz nach Art .eines 
aufgebrochenen Gummis. Im HoFFMANNsehen Falle handelt es sich um ein 
dem Frühstadium der Syphilis angehörendes typisches, nodöses Syphilid, bei 
dem er eine frische syphilitische Thrombophlebitis ohne Nekrosen nachwies. 
Auch hier ist, wie oben bei der strangförmigen Phlebitis schon ausgeführt, 
die Intimawucherung das Primäre, auf die sich dann die Thrombose setzt. 
MARCUSE fand Riesenzellen in der Gefäßlichtung gelegen, HoFFMANN dagegen 
sah sie mehr innerhalb der adventitiellen Wucherung und erklärt es damit, 
daß es sich bei seinem Fall um einen frühsyphilitischen handelte, während 
MARcusE seine histologischen Untersuchungen an Spätfällen vornahm. Von 
HoFFMANN wird bestätigt, daß "die nodösen Syphilide mit Vorliebe an 
varicösen Venen auftreten". Bei diesen schon wandveränderten, schlecht er­
nährten varicösen Venen kann es leicht zu Nekrose, Erweichung und Ge­
schwürsbildung kommen. Diese Formen sind nach HoFFMANN von echten 
Gummen zu unterscheiden, wenn er auch Übergänge zwischen diesen nodösen 
Syphiliden und echten Gummen nicht leugnet. 

Wir kommen jetzt zu einer Erscheinungsform der Syphilis, die an der Grenze 
vom Sekundär- zum Tertiärstadium steht und deshalb von einigen Forschern 
je nach ihren Beobachtungen entweder ins sekundäre oder tertiäre Stadium 
verlegt wird. Es handelt sich um das Erythema nodosum und das Erythema 
multiforme syphiliticum. Bei dem Erythema nodosum werden die subcutanen 
und bei dem Erythema multiforme mehr die cutanen Venen als Ausgangspunkt 
dieser Erkrankung bezeichnet. Als erster hat MAURIAC 1889 das Erythema 
nodosum bei maligner Lues beschrieben und betont, daß es syphilitischen 
Ursprungs sei; denn es unterscheide sich von dem gewöhnlichen, idiopathischen 
Erythema nodosum dadurch, daß seine Efflorescenzen bei der Abheilung sich 
von der Haut ablösen und frei beweglich werden. MAURIAC beschreibt neben 
den in Haut und Unterhaut gelegenen, sehr schmerzhaften, akut entzündlichen 
Knoten auch gut abgegrenzte im subcutanen Gewebe gelegene Knoten, über 
denen die Haut frei verschieblieh ist, und die auch im weiteren Verlauf der 
Erkrankung nicht mit der Haut verlöten, sondern ohne aufzubrechen resorbiert 
werden. LESSER (1882) nimmt zu MAURIACs Mitteilung Stellung und ist der 
Ansicht, daß das Erythema nodosum syphiliticum eine eigentümliche und 
sehr seltene sekundäre Erscheinungsform der Syphilis darstelle, weil die durch 
das Erythema nodosum syphiliticum gesetzten Knoten viel plötzlicher auftreten, 
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viel schneller verlaufen, als dies bei tertiärer Syphilis jemals vorkommt, und 
daß diese Knoten stets in Resolution endigen. LESSER hat drei Fälle beobachtet, 
bei denen er neben anderen sekundären Symptomen der Syphilis das Erythema 
nodosum feststellte. Er beruft sich dabei auf ÜEDMANSSON und FINGER, die 
entsprechende Fälle in der Sekundärperiode beobachtet haben. LESSER spricht 
sich nicht so bestimmt wie MAURIAC für den syphilitischen Ursprung des Ery­
thema nodosum aus, sondern von einer durch die Lues geschaffenen Disposition 
für das Erythema. TESTU 1888 schließt sich ganz der Ansicht MAURIACs an 
und hält das Erythema nodosum für syphilitischen Ursprungs, gleichzeitig 
beschreibt er aber auch bei Syphilis auftretende polymorphe Erytheme, die 
besonders bei geschwächten Personen vorkommen und - wie sein Lehrer 
LELOIR annimmt- nichts mit Syphilis zu tun haben. Im Jahre 1896 erfährt 
die Ansicht MAURIACs durch die Arbeiten von DE BEURMANN und CLAUDE eine 
weitere Bestätigung. Beide Forscher äußern sich an Hand von sechs Fällen über 
die Pathogenese des Erythema, indem sie zwar ein zufälliges Zusammentreffen 
einer Syphilis und eines Erythema als möglich betrachten, für die Mehrzahl 
der Fälle aber annehmen, daß das Erythema nodosum durch die Syphilis hervor­
gerufen sei. Sie beobachteten zwischen dem Erythema nodosum syphiliticum 
und den Gummata der Haut fließende Grenzen und zeigen, daß zwischen beiden 
nur eine verschiedene Stärke der pathologischen anatomischen Vorgänge anzu­
nehmen ist. 

Durch die weiteren Arbeiten von MARCUSE und HoFFMANN ist die Ansicht 
MAURIACs weiterhin bestätigt und durch genaue pathologisch-anatomische 
Untersuchungen erwiesen worden. Diese Verfolgungen von MARcusE und 
HoFFMANN gewähren auch einen Einblick in die Pathogenese der Erkrankung. 
MARcusE berichtet von drei Fällen mit typischer, schwerer, sekundärer Lues, die 
mit dem von MAuRIAC, DE BEURMANN und CLAUDE gezeichneten Bilde des 
"Erytheme nouieux syphilitique" übereinstimmten. Histologisch fand MARCUSE 
scharf umschriebene rundliche bis ovale Neubildungen, die im Unterhautzell­
gewebe lagen und eine bestimmte Beziehung zum Gefäß aufwiesen, indem 
nämlich ringförmige Schichten elastischer Fasern kreisförmig das neugebildete 
Gewebe begrenzten. Nach außen folgte die von elastischen Fasern unregelmäßig 
durchsetzte dicke Muscularis, die nach außen zu scharf abgesetzt war. Zwischen 
den Muskelfasern und außerhalb dieser bestand eine wenig dichte Infiltration 
aus kleinen Rundzellen. Die Gefäßlichtung war vollständig von Granulations­
gewebe ausgefüllt, in welchem sich viele "Plasmazellen" und Capillaren finden. 
Aus diesem Befund schließt MARCUSE auf eine Phlebitis mit Übergang in eine 
zum Teil nekrobiotisch umgewandelte Granulation mit den wesentlichen Merk­
malen eines Gummi. Ein solcher im Sekundärstadium der Syphilis auftretender 
Knoten ist nach ihm als ein spezifisches Erzeugnis aufzufassen. Ausgangspunkt 
ist eine größere subcutane Vene. Es liegt eine Phlebitis proliferans und obliterans 
mit Bildung von Granulationsgewebe und Nekrobiose vor. Die Vorgänge gehen 
von der Intima aus; dafür spricht, daß die Elastica interna an einer Stelle nach 
außen vorgebuchtet ist, und daß in der Intima verschiedentlich Neubildung von 
elastischen Fasern vorhanden ist. An dieser Stelle ist der Prozeß am ältesten. 
HoFFMANN teilt in seiner Arbeit "Über Erythema nodosum und multiforme 
syphilitischen Ursprungs" 12 Fälle mit, worunter llmal "das Erythema als 
durch Syphilis verursacht angesehen werden muß", un4 nur in einem Fall ein 
Zusammentreffen von Lues und Erythema vorlag. HoFFMANN gibt genaueste 
klinische Angaben. So stellte er als Durchschnittsalter 19 Jahre fest und beob­
achtete die Erkrankung meist bei Mädchen, die eine frische sekundäre Lues 
aufwiesen. Die Efflorescenzen besitzen die gleichen Kennzeichen wie bei dem 
Erythema nodosum sonst und entstehen plötzlich über Nacht. Niemals hat 
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HoFFMANN an diesen Knoten Erweichung oder Geschwürsbildung gesehen, 
auch nicht die von M.AURIAC und JuLLIEN 1903 beschliebene völlige Ablösung 
von der Haut, so daß man sie frei unter der Haut hin und her bewegen konnte. 
Auch hat HoFFMANN neben solchen typischen Erythemknoten niemals Gummata 
beobachtet. Als Sitz gibt er gemeinsam mit den genannten Autoren die Streck­
seiten der Unterarme und Unterschenkel an und betont, daß die Syphilis in 
solchen Fällen eine besonders schwere Form zeigt. 

In seiner Arbeit über Venenerkrankung im Verlauf der Sekundärperiode 
beschreibt HOFFMANN einen Fall, den er nach Abschluß seiner Arbeit über 
Erythema nodosum et multiforme syphiliticum zu Gesicht bekam. Bei diesem 
Falle konnte er auch M.AuRIAcs Angabe, daß neben fest mit der Haut verlötenden 
Knoten ebenso frei unter ihr bewegliche vorkommen, bestätigen. Hier breitete 
sich das Erythem über Arme, Beine, Gesicht und Hals aus und HoFFMANN 
entnahm am 12. Tag nach Beginn des Fiebers einen gut erbsengroßen typischen 
Erythemknoten von der Streckseite des Unterarmes. Bei der Herausnahme zeigte 
sich, daß oben und unten in diesen Knoten eine kleine, blutende, subcutane 
Vene eintrat. Bei der histologischen Untersuchung stellte HoFFMANN folgenden 
Befund fest. Er fand eine stark entzündete Vene, die eine verdickte Wand auf­
wies. In der Lichtung derselben lag ein frischer roter Thrombus, der dieselbe 
ganz oder fast ganz verschloß. Die Intima war am wenigsten erkrankt und 
zeigte nur geringe Wucherung der Endothelien, dagegen fand sich in der Media 
ein reichliches Zellinfiltrat, bestehend aus Plasmazellen, gewucherten Endo­
thelien und Bindegewebszellen, das die Muskelfasern weit auseinander getrieben 
hatte. Die Elastica interna war so verdickt, daß hier eine Neubildung von 
elastischen Fasern stattgefunden haben muß, ebenso sind in der Media feine 
elastische Netze neugebildet. Die Vasa vasorum zeigten hochgradige Wucherung 
ihrer Wandbestandteile. Adventitia und umgebendes Fettgewebe zeigten eben­
falls starke zellige Durchsetzung. Im großen und ganzen ähnelt dies Bild dem, 
wie wir es bei der strangförmigen Phlebitis gefunden haben. Häufig kommt es 
aber hier zur hämorrhagischen Infiltration der Wand und das zellige Infiltrat 
weist oft Reichtum an polynukleären Zellen auf, so daß doch ein Unterschied 
besteht, indem nämlich dieser Prozeß einen akuteren Eindruck macht. Riesen­
zellen wurden von HoFFMANN in diesen Fällen bedeutend spärlicher beobachtet, 
und sie lagen dann mehr in der Adventitia, aber auch hier sieht er in ihrem Vor­
kommen etwas für Syphilis Bezeichnendes. Hierher gehören auch die Fälle 
von FRIBOES und BLASCHKO, die insofern noch ein anderes Bild bieten, als hier 
ein typisches, syphilitisches Granulationsgewebe in die Intima vordringt und 
die Gefäßlichtung völlig verschließt. FRIBOES zeigt in seinen Abbildungen auch 
Riesenzellen innerhalb der Gefäßlichtung und in der Intimawucherung. Aus 
allen diesen Schilderungen geht zur Genüge hervor, daß bei den Ersch..tinungs­
formen der sekundären Syphilis die Venenerkrankung eine bedeutsame Rolle 
spielt. 

In die Sekundärperiode der Syphilis fällt noch ein Fall, den VERSE in seiner 
Arbeit "Über Phlebitis syphilitica cerebrospinalis" veröffentlicht hat. Es ist 
dies der einzige Fall, in dem mir zugänglich gewesenen Schrifttum, der von 
einer Venenaffektion an inneren Organen in der Sekundärperiode berichtet und 
bei dem sowohl klinisch wie pathologisch-anatomisch die syphilitische Entstehttng 
sicher nachgewiesen wurde. Wohl ist schon einmal eine Phlebitis cerebralis bei 
einer Lues aus klinischen Erscheinungen von CAMPBELL erschlossen werden, 
aber dersichereBeweis konnte dafür nicht erbracht werden, SonderndieDiagnose 
gründete sich nur darauf, daß im Anschluß an die Phlebitis cerebralis eine 
periphere Phlebitis, wie ich sie schon besprochen habe, auftrat. Die sonst im 
Schrifttum bekannten Venenerkrankungen betreffen meist das Rückenmark 
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und müssen der Tertiärperiode der Syphilis zugerechnet werden. Im Falle von 
VERSE traten 7 Monate nach der Infektion die ersten Zeichen dieser Phlebitis 
syphilitica cerebrospinalis auf und in weiteren 2 Monaten trat der Exitus letalis 
ein, der erst durch die Sektion die genaue Diagnose ermöglichte. Bemerkenswert 
an diesem Falle ist der außergewöhnlich stürmische V er lauf von der Infektion 
an bis zum Ende, sowie sein refraktäres Verhalten gegenüber einer spezifischen 
Behandlung, so daß man hier - wie VERSE sagt - "an eine maligne Form der 
Syphilis denken muß". Wie wir gleich bei näherer Besprechung sehen werden, 
finden sich hier an den Venen Veränderungen, die starke Neigung zu Nekrosen 
aufweisen und daher Bilder geben, wie wir sie eigentlich nur in der Tertiärperiode 
zu sehen bekommen, trotzdem spricht aber das zeitliche Intervall von Infektion 
bis zum Auftritt der Venenerkrankung die Bevorzugung der Venen gegenüber 
den Arterien und schließlich die hochgradig entzündliche Art dieser Erkrankung 
dafür, daß wir diesen Fall, wie es auch VERSE getan hat, der Sekundärperiode 
der Syphilis zurechnen müssen. 

Es handelt sich bei dem Fall von VERSE um einen l9jährigen Mann, der sich 
im März bei einem Coitus eine Gonorrhöe und Lues zuzog. Anfang April traten 
die bekannten Anfangserscheinungen wie ulcerierte Stellen im Sulcus coronarius 
und indolente Bubonen in der Leistengegend auf. Der Mann war von Anfang 
seiner Erkrankung an immer in fachärztlicher Behandlung, die ihm nur zeitweise 
Besserung brachte, die Erkrankung selbst schritt aber weiter fort und schon 
im Herbst desselben Jahres traten Doppelsehen, Augenmuskellähmung, Kopf­
schmerzen, leichte Nackensteifigkeit, Erlöschen der Patellarreflexe, Steigerung 
der Achilles- und Fußsohlenreflexe auf, die auf ein Ergriffensein des Gehirns 
hinwiesen. Diese Krankheitszeichen von seiten des Gehirns verschlimmerten 
sich immer mehr, indem noch nächtliche Unruhe, Benommenheit und starke 
beiderseitige Stauungspapille dazukamen, weiter traten dann rechtsseitige 
Abduzensparese, Nystagmus beim Blick nach rechts, erst Parese des rechten 
Beines, dann auch des rechten Armes und Untersichlassen von Stuhl und Urin ein. 
Sensibilitätsstörungen waren nicht festzustellen. Unter diesem Bild trat Anfang 
Januar des folgenden Jahres der Tod ein. Die klinische Diagnose lautete auf 
Tumor cerebri mit meningitiseben Erscheinungen. Bei der Sektion wurde nun 
folgender Befund erhoben: Die weichen Hirnhäute sind besonders in der Stirn­
gegend und an der Konvexität weißlich getrübt. Diffuse gelbliche Infiltra~e 
sieht man um die Veneneinmündungen zwischen den Pacebionischen Granu­
lationen auf der rechten Seite. Diese gelblichen Infiltrate begleiten die Venen 
gewissermaßen als. Scheiden über die Furchen _nach beiden Seiten hin. Am 
Pol des Stirnlappens sieht man einen sich verästelnden Venenstamm, der 
die gleichen gelblichen leistenförmig vorspringenden Einlagerungen in seiner 
Wand aufweist. An der medialen Kante ist eine Vene in einer Ausdehnung 
von 1,3 cm von einem roten Thrombus angefüllt und zeigt in ihrer Wand 
kleine, fleckige, gelbliche Einlagerungen. Gleiche Veränderungen weisen die 
Venen der linken Hemisphäre und Hirnbasis auf. Am Rückenmark ist makro­
skopisch an den Venen kein Befund zu erheben, man sieht hier nur eine 
Trübung der weichen Häute. 

Mikroskopisch fand sich ein sehr wechselvolles, vielgestaltiges Bild der 
Venen im Gegensatz zu den völlig unversehrten Arterien. Bei dem leichtesten 
Grad der Venenveränderung fanden sich in deren leicht aufgelockerten Wand 
entsprechend den Gewebsspalten Zellinfiltrate von Rundzellen und Plasmazellen. 
Die Venen erschienen wie von einem Zellmantel umgeben und ihre Lichtung 
frei. Bei dieser Zellinfiltration fehlten Leukocyten. Nur gelegentlich kam es 
an solchen Gefäßen zur Verkäsung, wobei die Vene dann erweitert war und 
einen roten Thrombus aufwies. Schwerere Grade fanden sich an anderen 



Venenerkrankungen im Tertiärstadium. 249 

Stellen, wo die innerste Mediaschicht und Intima stark aufgelockert war und eine 
unscharfe Grenze gegen die sich anlagernde fibrinöse Thrombusmasse bestand. 
In den Außenschichten fand man hier knötchenförmige Zellinfiltrate, die Neigung 
zur Nekrobiose aufwiesen, die Gefäßlichtung ist erweitert und mit Gerinnungs­
massen angefüllt. An anderen Stellen waren die Venenwände auf lange Strecken 
von Fibrin durchsetzt, hier waren die Wandelemente abgeRtorben und es fanden 
sich reichlich Leukocyten. In der Umgebung weisen die weichen Hirnhäute 
stärkere Zellinfiltrate auf. Schließlich beherrschten noch völlige Nekrosen der 
Gefäßwand und Umgebung das mikroskopische Bild. An diesen Stellen waren 
die Venen erweitert und es konnten sich umschriebene Ausbuchtungen der 
Wand nach Art eines Aneurysmas entwickeln. Diese Erweiterungen haben 
nichts mit den Bildern eines Varix zu tun, worauf VERSE und in der Folgezeit 
BENDA besonders aufmerksam machten. Nach BENDAs großen Erfahrungen 
sind die in diesem Fall beschriebenen umschriebenen Erweiterungen die einzigen 
bekannten Veränderungen, die man als "Venenaneurysma" ansprechen kann. 
Am Rückenmark fand VERSE die gleichen Veränderungen, nur waren sie hier 
weit schwerer und weiter verbreitet. Daneben fanden sich aber auch Bilder 
einer starken produktiven Endophlebitis, die stellenweise zum völligen Ver­
schluß geführt hatte. Dieser Fall ist nun besonders noch deshalb so wertvoll, 
weil die syphilitische Entstehungsursache dieser Venenerkrankung durch positiven 
Spirochätennachweis sichergestellt wurde. VERSE konnte sich an Hand seiner 
Präparate überzeugen, daß die Spirochäten von der Gefäßlichtung aus in die 
Venenwand eindringen, und zwar sollen sie sich dabei zuerst der Innenfläche 
der Intima anlegen, um dieselbe dann in schräger Richtung anzubohren, und 
wieder weiter nach außen zu wandern, wo sie eine Periphlebitis erzeugen. VERSE 
schreibt: "Es dringt also die Infektion von innen nach außen, die Entzündung 
umgekehrt von außen nach innen vor". In dem Fall von VERSE handelt es sich 
also um eine äußerst akute syphilitische Phlebitis, die sich aus periphlebitischen 
und thromboendophlebitischen Vorgängen zusammensetzt. Die produktive Endo­
phlebitis, die VERSE besonders im Rückenmark vorfand, deutet auf eine besondere 
Abwehr des Organismus, einen Heilungsvorgang, hin und läßt vermuten, daß 
in weniger stark infektiösen Fällen dieser Vorgang überwiegt und es, wie bei 
den anderen syphilitischen Phlebitiden der Sekundärperiode, zur Heilung 
kommt. Diese Vermutung liegt auch deshalb so nahe, weil der Fall von VERSE 
eine vereinzelt dastehende Beobachtung darstellt. 

Venenerkrankungen im Tertiärstadium. 
Bei dem "nodösen Syphilid" der Sekundärperiode habe ich schon auf die 

fließende Grenze zum Tertiärstadium aufmerksam gemacht. Anatomisch 
kennzeichnend für die Tertiärperiode ist das Gummi mit seiner Neigung zur 
Nekrose und zur Vernarbung. ~Wir haben es in dieser Periode mehr mit örtlichen 
Vorgängen im gewissen Gegensatz zu den mehr flächenhaften der Sekundär­
periode zu tun. Der meist negative Spirochätenbefund in einem Gummi spricht 
ganz dafür, daß es in diesem Gummi zur Vernichtung der spezifischen Erreger 
kommt. Die im Anschluß an die spezifische Entzündungsgeschwulst auftretende 
Bindegewebswucherung und Organisation stellt den reparatorischen Abschluß 
dieser örtlichen Erkrankung dar. Durch den negativen Spirochätenbefund ist 
uns der sicherste Beweis für die syphmtische Ätiologie der gleich zu besprechen­
den Venenveränderungen genommen; denn wir werden sehen, daß es da, wo es 
sich nicht um ein Gummi handelt, sondern die reparatorischen, produktiven 
Vorgänge im Vordergrund stehen, sehr schwer, geradezu unmöglich ist, im 
Einzelfall die Lues als Ursache des Gewordenen zu beschuldigen. In solchen 
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:Fällen muß besonders von klinischer Seite die Anamnese und Beobachtung, 
von Seite des Pathologen das gesamte anatomische Bild, soweit es auf Syphilis 
hinweist, herangezogen werden, und ausschlaggebend kann die Wa.R. sein. 
Ich berücksichtige in der Tertiärperiode auch die Fälle der Lues congenita tarda, 
da sie in ihrem anatomischen Verhalten ganz denen der erworbenen Lues dieses 
Stadiums gleichen. Auch hier will ich mich auf die Fälle beschränken, in denen 
sich primär an den Venen für die Syphilis kennzeichnende Veränderungen 
abspielen, und nur kurz sollen solche Fälle erwähnt werden, bei denen größere 
Venen durch gummöse Vorgänge der Nachbarschaft in Mitleidenschaft gezogen 
werden. 

An erster Stelle will ich die Endophlebitis hepatica obliterans erwähnen, die 
der klinischen Diagnostik größte Schwierigkeiten bereitet und wohl deshalb 
noch nie im Leben sichergestellt wurde. Die Beobachtung dieser nicht allzu 
häufigen Erkrankung reicht weit zurück. Sie wurde erstmalig 1876 von EPPINGER 
mitgeteilt; bald folgten weitere Veröffentlichungen von FRERICHS 1861, RoSEN­
BLATT 1867, GEE 1871, ScHÜPPEL 1880, HAINSKI 1884, v. MAscHKA 1885, LANGE 
1886, THRAN 1889, ÜHURTON 1899, LAZARUS-BARLOW 1899, ÜHIARI 1899, LICHTEN­
STERN 1900, MEYSTRE 1901 und 1904, RENDU et PouLAIN 1902, PEUKERT 1902, 
KRETZ 1902, MoORE 1902, FABRIS 1904, HESS 1905, UMBREIT 1906, ISSELL 1907. 
Sämtliche Beschreiber teilen gleiche, höchstens an Stärke verschiedene Be­
obachtungen einer Endophlebitis hepatica obliterans mit; so sind einmal nur 
die Einmündungsstellen der Venae hepaticae in die Vena cavainferior von der 
obliterierenden Endophlebitis betroffen, ein anderes Mal dagegen auch die 
kleineren Venae hepaticae. Die Leber war entweder geschwollen oder aber 
durch cirrhotische Vorgänge verkleinert. Aus den Einmündungsstellen der 
Venae hepaticae ragten in die Cava in manchen Fällen graurote Thromben 
heraus, in anderen Fällen war es wiederum unmöglich, überhaupt noch eine 
Einmündungsöffnung festzustellen. Durch diese Ablußhindernisse war es in 
der Leber in sämtlichen Fällen zu hochgradiger Stauung mit ihren Folgeerschei­
nungen gekommen. Im Gegensatz zu der alten, von ScHÜPPEL und später auch 
von UMBREIT vertretenen Auffassung, die Thrombose sei das Primäre, fassen 
fast alle Forscher diese als etwas Sekundäres auf und lehnen eine primäre Throm­
bose, die zu einer sekundären Endophlebitis geführt hätte, ab. Histologisch 
findet sich stets etwa der gleiche Befund. Die Intima zeigt starke, teilweise 
bis zum völligen Lichtungsverschluß führende W ucherungsvorgänge, die in den 
meisten Fällen unmittelbar an der EinmündungssteUe in die Vena cava inferior 
gelegen und hier am stärksten sind. In Fällen, in denen es durch solche Intima­
wucherung nicht zum völligen Gefäßlichtungsverschluß gekommen ist, wird 
ein solcher noch durch sich auflagernde Thromben erreicht. Diese werden 
organisiert und in diesen Fällen liegt bindegewebiger Verschluß der Venen 
zuletzt vor. LicHTENSTERN machte besonders darauf aufmerksam , daß in 
Fällen, in denen der Verschluß rein durch die Endophlebitis zustande ge­
kommen ist, jedes Blutpigment in der bindegewebigen Obliteration fehlt und 
schließt daraus, daß das Primäre die Gefäßwandveränderung, nicht die 
Thrombose ist. Die Venenwände waren in weiterer Entfernung vom Ver­
schlußgebiet verdickt und wiesen in Media und Adventitia keine wesentlichen 
Besonderheiten auf. 

So einheitlich die pathologisch-anatomischen Befunde angegeben werden, 
so verschieden wird die Entstehungsursache dieser Erkrankung beurteilt. Die 
meisten Beschreiber, wenn auch mit gewissem Vorbehalt, sehen als Ursache dieBer 
primären Endophlebitis die angeborene oder erworbene Syphilis an (EPPINGER, 
V. M.ASCHKA, LANGE, ÜHURTON, LAZARUS-BARLOW, ÜHIARI, LICHTENSTERN, 
MooRE, MEYSTRE, HEss), andere wieder, wie FRERICHS, HAINSKI, THRAN, 
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nehmen eine chronische Peritonitis an, die auf die Gefäßwände dieser Venen 
übergreife, KRETZ dachte an mechanische Schädigungen der Lebervenen, 
nämlich durch Zerrung hervorgerufene kleinste Einrisse der Venenwände, da 
den Lebervenen die Funktion eines Insertionsapparates der Leber an der 
Cava zukomme. Aus diesem Grund habe auch die Endophlebitis ihren Sitz 
gerade an der Einmündungsstelle in die Vena cava. UMBREIT und IssEL 
nehmen in ihren Fällen als Ursache einen Herzfehler und nachfolgende Stauung 
an. PEUKERT bezieht die in seinem Falle beobachteten Veränderungen auf 
angeborene Mißbildung. 

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

Abb. 5. Fibrös verdickte Venenwa nd mit Rundzellen und Leukocyteninfiltraten. Gefä ßlichtung ist 
durch Fibroblastenstränge gekammert. [Aus C. HART: Virchows Arch. 237, 51 (1922).] 

Durchsicht aller genannten, bisher erschienenen Arbeiten fand er überall Hin­
weise, die es unmöglich machten, eine Lues auszuschließen, und an Hand eines 
selbst beobachteten Falles ist nach ihm die Endophlebitis hepatica obliterans 
eine primäre Erkrankung, hervorgerufen durch die Syphilis. In seinem Falle 
handelte es sich um eine 30jährige Frau, die 3-4 Jahre vor dem Tod angeblich 
an Gallensteinkoliken litt, sonst aber immer gesund war. 3 Wochen vor dem 
Tode bekam sie heftige Schmerzen im ganzen Leib, die zum Rücken zu aus­
strahlten. Es bestand ferner Erbrechen, Anschwellung des Leibes, spitze Kondy­
lome und gelber Ausfluß; Eine Ascitespunktion 3 Tage vor dem Tode ergab 
10 l eiJ:~er gelben Flüssigkeit. Es fand sich nun bei der Leichenöffnung eine 
hochgradige Stauung mit Cirrhose der Leber. Pfortader und Leberarterie waren 
ohne Besonderheiten, dagegen waren die Lebervenen an der Hinterfläche der 
Leber sehr stark verändert. Der der Leber anhaftende Teil der Vena cava 
inferior war verdickt, und wo normalerweise die Lebervenen einmünden, fanden 
sich Einziehungen der Intima von narbigem Aussehen. Nirgends war es hier 
möglich, eine Sonde einzuführen, da die Lebervenenmündungen bis auf feine 
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Poren gänzlich verschlossen waren. Aus einer linken Lebervene sah ein ziemlich 
fester, grauroter, linsengroßer Thrombus heraus. Auf Querschnitten durch 
die Cava fanden sich die von links kommenden Lebervenen sehr stark erweitert, 
die rechten dagegen waren zum großen Teil in derbe, starke, bindegewebige 
Stränge, die sich einige Zentimeter weit in die Leber hineinerstreckten, umge­
wandelt. Die mit Leichenblut vorgenommene Wa.R. war sehr stark positiv. 
Histologisch fand HüBSCHMANN im Bereich älterer Veränderungen die Gefäß­
lichtung ausgefüllt von gefäßhaitigern Bindegewebe sowie kleinzellige Herde 
als entzündliche Restbestände (vgl. Abb. 5). HüBSCHMANN sieht auch als das 
Ursprüngliche die Wucherung der Gefäßintima ohne Thrombose an, wofür 
auch er das Fehlen des Blutpigments im proximalen Teil der Venen anführt. 
Die Veränderungen der Venenintima bezeichnet HüBSCHMANN als wesensgleich 
mit denen einer Endarteriitis prolijerans, In dem HüBSCHMANNsehen Falle 
sprachen außer der positiven Wa .R. noch weitere anatomische Befunde für eine 
Syphilis. So bestanden in der Leber tuberkelähnliche Gebilde, die spärliche 

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

Bindegewebsfäserchen inmitten beginnender Nekrosen sowie polynukleäre 
Leukocyten aufwiesen und die HüBSCHMANN, da sonst nichts im Körper für 
Tuberkulose sprach, als gummöse Veränderungen auffaßte. Außerdem fanden 
sich oberflächliche Lebernarben, leichte Abplattung des Zungengrundes und 
eine strahlige Narbe in der Scheide. 

HüBSCHMANNs Annahme der Syphilis als Ursache dieser Erkrankung fand 
eine weitere Stütze durch ScHMINCKE, der einen Fall von EndophlebitiR hepatica 
veröffentlichte, bei dem klinisch und anatomisch sowie durch positive Wa.R. 
im Leichenblut die Syphilis sichergestellt wurde. SCHMINCKE fand vollständige 
vasculär-bindegewebige Umwandlung der Einmündungsstellen der großen Leber­
venen in die Vena cava inferior und endophlebitische Bindegewebswucherung 
der Intima der großen Lebervenen mit parietaler und verschließender Thrombose. 
ScHMINCKE sieht auch in den endophlebitischen Wucherungsvorgängen das Primäre 
bei dieser Erkrankung, weil er sie bei seinem Fall in verschiedenen Entwicklungs­
stadien verfolgen konnte. Weiterhin äußert sich SCHMINCKE über den auffallen­
den und eigenartigen primären Sitz dieser Endophlebitis an den Einmündungs­
stellen in die Vena cava inferior. KBE'l'Z beschuldigte hierfür, wie oben ange­
führt, ein mechanisches Moment, was von H üBSCHMANN und ScHMINCKE 
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abgelehnt wird. SCHMINCKE stimmt mit HüBSCHMANN überein, daß diese Intima­
wucherung durch Reizung von seiten eines Infektionserregers hervorgerufen 
wird, und daß die Syphilis in diesem Falle die ursächliche Schädlichkeit ist, doch 
genügt ScHMINCKE dies noch nicht, um den eigenartigen primären Sitz der 
Erkrankung zu verstehen. Er erklärt diesen dadurch, daß an den Einmündungs­
stellen der Lebervenen normaliter eine stärkere Wirbelbildung entstände, weil 
das Blut in der Cava in senkrechter Richtung fließt, und auf diesen Blutstrom 
horizontal bis spitzwinklig die Blutströme ans den Lebervenen treffen. An den 
Einmündungsstellen bestände somit eine stärkere funktionelle Belastung als 
in den übrigen endohepatischen Venenverzweigungen, und damit wäre hier ein 
Locus minoris resistentiae gegeben, an dem eine im Lebervenenblut kreisende 
Schädlichkeit besonders leicht angreifen könne. Hätten sich an dieser Stelle 
zuerst die endophlebitischen Vorgänge entwickelt, so müßten sich die folgenden 
notwendigerweise anschließen. 

Nur für einen Teil der Fälle nehmen 0. MEYER, KRAFT, HrLSNITZ, NrsHI­
KAWA syphilitische Entstehungsursache an. NrsHIKAWA greift wieder zurück 

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

auf die mechanische Theorie von KRETZ. KRAFT glaubt an eine ursächliche 
Bedeutung angeborener Anomalien und schließlich ziehen KüHNEL und PRIESET .. 
die Möglichkeit einer fetalen Entzündung in Betracht. Für die syphilitische 
Entstehung dieser Lebervenenverschlußvorgänge sprach sich in unserer Zeit 
KrMuRA aus, der sie in 4 Fällen beobachtete, in denen ebenfalls klinisch und 
anatomisch Syphilis sichergestellt war. In 3 Fällen bestand hier eine Stenose 
der Vena cava inferior durch Druck eines syphilitischen Gummiknotens und 
schwieligen Bindegewebes. Beobachtete Thrombosen hält KIMURA auch für 
sekundär infolge von Gefäßwandveränderung und verlangsamter Blutströmung. 
Die syphilitische Ätiologie der Endophlebitis hepatica wird noch besonders 
gestützt durch einen Fall von Salvarsantod bei einer Frau mit klinisch positiver 
Wa.R., der von HART mitgeteilt wird. Dieser Fall ist noch insofern bemerkens­
wert, als sich hier die Veränderungen nicht nur auf die großen Lebervenen 
(HüBSCHMANN, ScHMINCKE), sondern wie ähnlich von MEYER, KRAFT, HILSNITZ, 
PACHER mitgeteilt, hauptsächlich auf die mittleren und kleineren Lebervenen 
erstrecken. HART konnte vor allem einen Zusammenhang der schon von 
HüBSCHMANN, MEYER, HILSNITZ, UMBREIT erwähnten Knötchen oder Granu­
lome mit den Lebervenen feststellen, so daß er von einer Phlebitis gummosa 



254 C. EvELBAUER: Syphilitische Veränderungen der Venen. 

spricht (vgl. Abb. 6). HART fand diese miliaren Granulome außerdem umgeben 
von einem eosinophilen Leukocytenrand und Blutungen (vgl. Abb. 7). 

SATKE äußert sich 1929 an Hand von 4 Fällen näher über die Klinik der 
Endophlebitis hepatica obliterans und sieht ihre Hauptmerkmale in einer hoch­
gradigen Stauung nur im Pfortaderkreislauf,, in einem mächtigen Leber- und 
Milztumor bei selten vorhandenem Ikterus. Atiologisch glaubt auch er an eine 
infektiös-toxische Noxe, die sich an dem durch angeborene oder erworbene 
Ursachen hervorgerufenen Locus minoris resistentiae der Lebervenenmündung 
festsetzt und macht für die Mehrzahl der Fälle die Lues verantwortliCh. 

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

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

in die Augen fallende Veränderungen an den Lebervenen setzen müsse, wenn 
die syphilitische Entstehungsursache für diese eben besprochene Endophlebitis 
hepatica obliterans zutrifft. Er führte diese Untersuchungen systematisch bei 
angeborener und erworbener Syphilis aus. Die Ergebnisse bei erworbener 
Syphilis waren nun durchaus negativ und bestanden in nur vereinzelten ganz 
geringen Rundzelleninfiltraten in der Adventitia größerer Lebervenen, dagegen 
zeitigte die angeborene Syphilis positive Ergebnisse. Diese waren in ihrem 
Ausmaße abhängig davon, wie stark die Leber selbst syphilitisch erkrankt war 
oder ob eine spezifische Behandlung vorausgegangen war. Die von BEITZKE 
gefundenen Veränderungen bestanden nicht nur in zelligen Infiltraten der Media 
und Adventitia, sondern auch bei 2 von 4 Fällen mit florider syphilitischer Leber 
in faserigen, zelligen Verdickungen der Intima ganz dem Bilde der eben be­
sprochenen Endophlebitis hepatica obliterans entsprechend (vgl. Abb. 8). 
BEITZKE leitet aus seinen Befunden eine weitere Stütze für die syphilitische 
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Entstehungsursache der Endophlebitis hepatica obliterans ab und nimmt an, 
daß es sich dabei wahrscheinlich um angeborene Syphilis handele. Ebenfalls 
wird die Entstehungsursache dieser Erkrankung von SABOROWSKY auf eine 
Nabelinfektion zurückgeführt, wobei er syphilitische oder allgemeine Infektion 
offen läßt. Der Ductus venosus Arantii münde ziemlich in die Nähe der Venae 
hepaticae in die Vena cava inferior und manchmal beständen Anastomosen 
zwischen dem Ductus und den Venen, so daß die Nabelinfektion sehr leicht 
auf diese Venen übergreifen könne und hier das Bild der Endophlebitis hepatica 
obliterans hervorrufe. Daß die Erkrankung meist erst bei Erwachsenen ange­
troffen wird, dafür macht SABOROWSKY die gute Kompensation durch den 
kollateralen Kreislauf über lange Zeit verantwortlich. 

Wir können somit heute als feststehend annehmen, daß die Endophlebitis 
hepatica obliterans verursacht wird durch eine gefäßangreifende Schädlichkeit, 
die im Körper kreist und sich an großen und kleinen Lebervenen lokalisiert. 
Mit Recht ist unter den chronischen Schädlichkeiten der Syphilis hier die erste 
Stelle einzuräumen. Das pathologisch-anatomische Bild liefert uns bei dieser 
Erkrankung nichts mit Sicherheit die Syphilis Kennzeichnendes, sondern legt 
uns nur den V erdacht einer luischen Veränderung nahe, und wir können daher 
nur durch die anzustellende W a.R. und sonstige bekannte anatomische Befunde 
die Lues sicherstellen. 

Auf ähnliche Verhältnisse treffen wir bei der Sklerose und Thrombose der 
Pfortader; auch hier handelt es sich nicht um spezifische Veränderungen, und 
die syphilitische Entstehungsursache kann nicht für alle Fälle gelten. Wenn 
es sich um Syphilis handelt, ist die Pfortader meist sekundär erkrankt, und 
zwar sind es größtenteils von der syphilitisch erkrankten Leber fortgeleitete 
Krankheitsvorgänge, die sich dort abspielen. Allerdings sind auch besonders 
von SIMMONDS Phlebosklerosen beobachtet worden, ohne daß die Leber syphi­
litisch erkrankt war, und für diese Fälle nimmt SIMMONDS eine primäre, durch 
die Syphilis hervorgerufene Sklerose der Pfortader an, auf die ich später noch 
genauer zu sprechen komme. Von BoRRMANN werden primäre Atherome der 
Pfortader beschrieben, und schließlich sei hier ein Fall von UMBER, in dem 
vollständiger Verschluß der Pfortader und eines Teils der Vena lienalis bestand, 
erwähnt, dessen Entstehungsursache hinsichtlich Lues und Atherosklerose aber 
völlig unsicher war, so daß v. RECKLINGHAUSEN eine angeborene Anomalie 
der Pfortader für diesen Fall annahm. Daraus sehen wir, daß auch bei der 
primären Erkrankung der Pfortader verschiedene ursächliche Momente berück­
sichtigt werden müssen. 

Ich will zuerst die Fälle besprechen, in denen es sekundär, also in folge von 
von syphilitischen Vorgängen der Umgebung, hauptsächlich der Leber, zur Pfort­
adererkrankung kommt. Bei der Endophlebitis hepatica obliterans wurde von 
den neueren Forschern eine Thrombose der intrahepatischen Pfortaderäste 
beobachtet und mitgeteilt, und 0. MEYER denkt hier an eine Verbindung 
syphilitischer Vorgänge. Meist handelt es sich aber um gummöse Verände­
rungen in der Leber, in deren Verlauf es sekundär in den benachbarten Gefäßen 
zur Thrombose kommen kann. Hierher gehören die drei von GRUBER mit­
geteilten Fälle, bei denen es infolge gummöser Veränderungen in den benach­
barten Pfortaderästen zur Thrombose gekommen war. Die Thromben waren 
hier bereits organisiert und rekanalisiert. Bei zwei von diesen Fällen waren auch 
die Venae hepaticae im Sinne der oben besprochenen Endophlebitis hepatica 
obliterans verändert. Der Hauptast der Pfortader wird mehr betroffen durch 
syphilitische Vorgänge, die sich an der Leberpforte abspielen und hier direkt 
auf die Pfortaderwand übergreifen können. Hierher gehört der Fall JASTROWITZ, 
bei dem die Porta hepatis von einem ziemlich derben Bindegewebe umwachsen 
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war. Die Pfortader war vollständig ausgefüllt von einem homogen aussehenden 
dunkelbraunroten Thrombus, der sich in die Pfortaderäste etwas fortsetzte. 
Seinen Ausgang nahm der Thrombus von einem Gummiknoten, der nach einer 
Seite zugespitzt war und mit dieser Spitze in die Pfortader hineinragte. Die 
Wand der Pfortader war in ihrem ganzen Verlauf verdickt, gelblich verfärbt 
und atheromatös verändert. PEISER veröffentlichte zwei Fälle: in dem einen 
war es bei einer syphilitischen Induration und Lappung der Leber zum Ver­
schluß zahlreicher Pfortaderäste gekommen, in dem anderen waren verschiedene 
Pfortaderzweige durch Gummata zusammengepreßt. BRUNK beschreibt in 
seiner Dissertation einen Fall von Pfortaderverengerung bei syphilitischer 
Leber, in dem aber ein haselnußgroßer Stein im Gallengang die Kompression 
hervorruft. Dieser Fall wird irrtümlich von GRUBER als Folge der Lebersyphilis 
erwähnt, worauf schon HERXHEIMER in dem Abschnitt "Syphilis der Leber" 
dieses Handbuches aufmerksam macht. Ein weiterer Fall stammt von LöwEN­
FELDT und BüLAU. Nicht hierher möchte ich den Fall von DIEGO Coco aus 
der Klinik ToMMASis rechnen, da hier neben einer syphilitischen Leber außer­
dem hühnereigroße, geschwollene, tuberkulöse Drüsen bestanden, die sowohl 
auf den Ductus choledochus als auch die Pfortader drückten und deshalb für 
die beobachtete Thrombose der Pfortader ebenfalls verantwortlich gemacht 
werden können. BoRRMANN veröffentlichte zwei hierher gehörende Fälle von 
Pfortadererkrankung bei syphilitischer Leber. Die Intima war hier verdickt 
und in der Media fanden sich kleinzellige Infiltrate, die ihrerseits wieder zur 
Thrombose geführt hatten. Ähnliche Fälle stammen noch von PFIFFERLING, 
KLEMM und ScAGLIA, der eine Peri- und Mesophlebitis wie auch stark hyper­
plastische progressive und regressive Veränderungen der Pfortader mit folgender 
Thrombose derselben als Folge einer syphilitischen Hepatitis und Perihepatitis 
beschreibt. Die Obliteration der Pfortader oder die Thrombose derselben ist 
an sich noch keine lebensgefährliche Erkrankung, sondern Tod oder Leben 
ist hier abhängig von der Zeit, in welcher die Obliteration oder die verschließende 
Thrombose zustande kommt. Je langsamer die Erkrankung fortschreitet, um 
so besser kann sich der Organismus anpassen und den notwendigen Kollateral­
kreislauf in Gang bringen. 

Ich komme jetzt zu der primären syphilitischen Phlebosklerose, die zuerst 
von BoRRMANN beschrieben und angenommen wurde. BoRRMANN führt zwei Fälle 
an, und zwar einen eigenen und einen von ALEXANDER mitgeteilten. Irrfolge 
der Syphilis kam es hier primär zu Venenveränderungen, die BoRRMANN mit 
den atheromatösen Veränderungen der Aorta vergleicht, sekundär kam es 
durch diese Wandveränderungen zur Thrombose. ZINN berichtet einen Fall 
von schwieliger syphilitischer Phlebitis der Vena portae und Vena lienalis, 
deren Lichtung fast vollständig verschlossen war. GRUBER teilt auch einen 
Fall primärer Pfortadersklerose mit. SIMMONDS beobachtete in sieben Fällen eine 
primäre Phlebosklerose. In diesen sieben Fällen entwickelte sich, ohne daß eine 
syphilitische Erkrankung der Leber bestand, eine Sklerose der Pfortader mit 
Bildung zellarmer, elastinreicher Intimaverdickung. Regelmäßig fanden sich 
auch degenerative Vorgänge der Media, die elastischen Lamellen waren zerrissen, 
mehrmals bestanden auch Kalkplatten in der Gefäßwand, aber niemals traf 
SIMMONDS auf Infiltrate, Narbenbildung oder periphlebitische Schwielen, die, 
wie BENDA hervorhebt, regelmäßige Begleiter syphilitischer Phlebitiden sind. 
Daher schreibt SIMMONDS "bei dem Fehlen jeder auf eine abgelaufene syphi­
litische Phlebitis hinweisenden Veränderung bleibt also nur die Annahme einer 
durch das Syphilisgift veranlaßten primären Phlebosklerose übrig". Interessant 
ist noch eine von SIMMONDS ausgesprochene Möglichkeit. In seinen Fällen 
bestand ein Milztumor, der nicht allein auf Stauung zurückzuführen war, sondern 
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die Milz zeigte hier außer Stauung starke Hyperplasie wie bei der Lues congenita. 
Daraus schließt SIMMONDS, daß sich der Prozeß auch primär in der Milz ent­
wickelt haben und von hier sekundär auf die Pfortader übergegangen sein 
könnte; hierfür schien ihm auch die starke Beteiligung der Milzvene zu sprechen. 
UMBER beschreibt in seiner Arbeit "Beiträge zur Pathologie der dauernden 
Pfortaderverstopfung" einen Fall, den wir hier einreihen können. Die Leber 
ist in diesem Fall auch normal, dagegen besteht eine Mesophlebitis der Vena 
portae produktiver Art. Es finden sich Zerstörung und Auffaserung der elasti­
schen Wandelemente sowie entzündliche Verschlüsse kleiner und kleinster 
Venenäste im Pfortengewebe. In diesem Fall dürfen wir die Phlebosklerose 
mit ihrer Innenwandveränderung und subintimalen Wandverkalkung als Folge 
einer luischen Phlebitis und Periphlebitis ansehen. Klinisch waren allerdings 
Zeichen für eine Lues nicht vorhanden und UMBER möchte die beschriebenen 
Veränderungen als angeboren-luische ansprechen. GROS veröffentlicht auch 
einen Fall von Sklerose mit Thrombose der Vena portae und Vena lienalis. In 
der Wand der Vena lienalis fand er in der Media mehrere scharfe, helle Unter­
brechungen und Rundzelleninfiltrate ganz dem Bilde einer Mesophlebitis luica 
entsprechend. Daraus sowie aus der Feststellung dreier stattgehabter Fehl­
geburten schließt GRos, daß eine Phlebitis syphilitica Ursache von Thrombose 
und Sklerose der Pfortader war. 

Zusammenfassend können wir sagen, daß wir bei der Phlebosklerose der Pfort­
ader ebenfalls nichts für Syphilis Kennzeichnendes finden, und daß gerade bei 
dieser Phlebosklerose genaueste Prüfung aller für Syphilis sprechenden Merkmale 
sowohl klinisch wie anatomisch stattfinden muß, um die syphilitische Entstehungs­
ursache unter den vielen anderen meist auch entzündlichen Ursachen wahrscheinlich 
zu machen. 

Anschließend an die Phlebosklerose der Vena portae möchte ich einen von 
HuBER mitgeteilten Fall erwähnen. Es handelt sich um eine 22jährige Puella 
publica, bei der, als sie zuerst wegen Syphilis behandelt wurde, Ulcera syphilitica 
an den Genitalien, Condylomata lata, Roseola, Stomatitis ulcerosa bestanden. 
Sie wurde angeblich geheilt entlassen. Nach 14 Tagen aber traten Ödeme auf, 
die von den Beinen aufsteigend sich über den ganzen Körper verbreiteten. 
Dazu kam noch Flüssigkeitserguß in Bauchhöhle und Brusthöhle, Nieren­
symptome, Koma, und schließlich trat der Tod ein. Für uns hier ist von Belang, 
daß bei der Leichenöffnung neben anderen Veränderungen eine Thrombose der 
Vena cava inferior und Vena cruralis dextra gefunden wurde. Der Tod war an 
einer Lungenembolie erfolgt. Mit bloßem Auge konnte man Intimaverdickungen 
der größeren Venen beider unteren, im geringeren Grad beider oberen Extremi­
täten sowie des Stammes der Vena portae wahrnehmen. Ferner sah man 
besonders an den kleinen und mittleren Venen der unteren Extremität, aber 
auch sonst, V erkalkungen. In der V ena cruralis dextra fand sich ein in ver­
schiedene Muskeläste sich fortsetzender, die Lichtung völlig verschließender 
Thrombus, der sich bis in die Vena cava inferior hineinzog. Mikroskopisch 
:zeigte die Intima an Stellen einfacher Verdickung eine Durchsetzung von rund­
lichen und spindeiförmigen Zellen, an gelben Stellen fand HuBER Verfettung 
und Nekrose. Die Media zeigte zellige Infiltrationen, in der Adventitia fanden 
sich nur spärliche Zellanhäufungen. Die Reaktion betraf in diesem Fall besonders 
mächtig die Intima. HuBER schuldigte für seinen Fall Syphilis ursächlich 
an, was aber BENDA als nicht erwiesen betrachtet. 

In das tertiär-luische Stadium fällt auch die chronische, ulceröse und steno­
sierende Proktitis und Periproktitis. Sie soll hier deshalb Erwähnung finden, 
weil bei ihr von RIEDER hochgradige Venenveränderungen beschrieben wurden, 
welche dieser als Hinweis für eine luische Entstehungsursache dieser Erkrankung 
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auffaßte. RIED ER operierte zwei Fälle und stellte im Anschluß hieran histologische 
Untersuchungen an. Er fand ein chronisch-entzündliches Zellinfiltrat, das alle 
Darmwandschichten durchsetzte. Es war teils diffus, teils umschrieben angeordnet 
und bestand aus Rundzellen, epitheloiden Zellen und Riesenzellen. Ein Zu­
sammenhang mit den erkrankten Gefäßen war unverkennbar. RIEDER konnte 
durch die damals noch nicht bekanntgegebene Methode WEIGERTs zur Färbung 
elastischer Fasern nachweisen, daß viele dieser Zellhaufen Venen mit peri-, 
meso- und endovaskulären Veränderungen darstellten. Die Arterien fand 
RIEDER unverändert, im Gegensatz zu RUGE, der angibt, auch viele luisch­
endarteriitisehe Vorgänge gesehen zu haben. RIEDER fand an einigen Stellen 
die Venen noch in ihrem Gefüge erhalten und konnte feststellen, daß das zellige 
Infiltrat die Venenwand durchbricht und in die Gefäßlichtung hineinwächst. 
Diese Zelldurchwachsung wiesen nicht alle Venen auf, sondern bei einigen 
zeigte sich nur eine Verdickung und Verbreiterung der Wand, die vor allem 
im Stratum subendotheliale der Intima durch hochgradige Bindegewebsent­
wicklung zustande kam. Besonders waren die Hämorrhoidalvenen von den 
genannten Veränderungen ergriffen. Neben diesen Venenveränderungen waren 
auch Gummata vorhanden, die scharf abgesetzt waren und keinen Zusammen­
hang mit den Gefäßen aufwiesen. Auffällig ist, daß diese ulceröse, stenosierende 
Proktitis ausschließlich bei Frauen auftritt. RIEDER erklärt dies anatomisch, 
und zwar beständen bei Frauen Anastomosen der Rectalvenen mit Ästen der 
Vena pudenda externa, die aus der hinteren Kommissur der Vulva auftauchen, 
und zugleich bestände engste Verbindung zwischen dem Plexus vaginalis und 
Plexus haemorrhoidalis, so könne ein syphilitischer Prozeß der Vulva durch 
den Blutweg kontinuierlich zum Rectum gelangen. FoRSSMANN stellte ebenfalls 
bei einem Fall von Darmsyphilis, bei dem neben Strikturen ein Gummi und 
offene Geschwüre bestanden, in den Venen des Mesenteriums, das an die Strik­
turen angrenzte und hier verdickt war, eine obliterierende Endophlebitis fest, 
die er mit großer Wahrscheinlichkeit für syphilitisch hält, da seine Unter­
suchungen auf Tuberkelbacillen, die bekanntlich ähnliche Strikturen und Ge­
schwüre hervorrufen, immer negativ waren. Weiterhin fand FRÄNKEL bei 
einem Fall von Magen-Darmsyphilis an den Venen hochgradige Veränderungen, 
die teils in Wucherung der Endothelien mit Lichtungsverengerung, teils in 
einer Durchsetzung der Venenwand durch Granulationsgewebe von außen her 
bestanden. In seinem Fall beobachtete FRÄNKEL eine schwerste Zerstörung der 
elastischen Fasern, so daß er hier nur mit Hilfe der elastischen Faserfärbung 
ähnlich wie RIEDER an dem ring- oder korbgeflechtartigen Verlauf der elasti­
schen Elemente die ursprüngliche Lage der Vene erkennen konnte. Diese Gefäß­
veränderungen hält FRÄNKEL nicht für kennzeichnend genug, um die Diagnose 
Lues zu stellen, wohl aber legt er ihnen, wenn sie im Zusammenhang mit anderen 
auf Syphilis zu beziehenden Gewebsveränderungen auftreten, eine ausschlag­
gebende Bedeutung bei. 

Außer dem oben besprochenen Fall von VERSE, der dem Sekundärstadium 
zuzurechnen war, sind noch einige Venenerkrankungen des Gehirns und Rücken­
marks veröffentlicht worden, die aber ins Tertiärstadium gehören. Bei diesen 
Fällen waren aber stets die Arterien in Form der HEUENERsehen Endarteriitis 
miterkrankt. Die erste Veröffentlichung über Erkrankung der Rückenmarks­
venen stammt von GREIF aus dem Jahre 1882. Er fand bei einer 73jährigen 
Frau eine Periphlebitis der Rückenmarksvenen, wobei es stellenweise zur voll­
Btändigen Obliteration der Vene gekommen war. Ihre Erkrankung war von 
wesentlich anderer Art als die gleichzeitig bestehende der Arterien. Die Arterien 
zeigten eine Wucherung der Intima, die Venen dagegen Zellvermehrungen 
der einzelnen Schichten in der Media und Adventitia, die das Gefäß konzentrisch 
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bis zum völligen Verschluß einengten. Daneben wiesen manche Venen auch 
entgegengesetztes Verhalten auf, indem sie teils spindelig, teils zylindrisch 
stark erweitert waren. GREIF betont, nirgends bei dieser Venenveränderung 
thrombosierende Vorgänge oder unregelmäßige die Lichtung einengende Wuche­
rungen der Intima, insbesondere ihrer Endothelien gesehen zu haben, sondern 
die Gefäßlichtung wurde durch zunehmende Wandverdickung und Zellinfil­
tration von außen her nach und nach vollständig verschlossen. Er hält diese 
obliterierende Phlebitis für eine spezifische Gefäßerkrankung, die durch das 
syphilitische Virus hervorgerufen wird. Einen ähnlichen Fall teilte RuMPF 
1885 mit. SrEMERLING (1891) veröffentlichte drei Fälle von Rückenmarkssyphilis 
und erwähnte dabei ein stärkeres Befallensein der Venen als der Arterien. 
Hierher gehört auch ein Fall von LAMY, bei dem eine Phlebitis syphilitica der 
Spinalvenen bestand. Es war zudem eine umschriebene Gummibildung im 

Abb. 9. GUIUmi der Ma=a. Verschluß einer Vene (links), während die Arterie (rechts) unverändert ist.. 
Färbung auf Elastica mit Orcein. 

(Vorlage von Herrn Prof. CHRISTELLER t na ch einem Präparat aus der Sammlung Herrn Prof. BENDA' .) 

Rückenmark vorhanden. Dies sind die einzigsten Veröffentlichungen, die ich 
im Schrifttum finden konnte. Sie entstammen meist dem älteren. Heute wird 
bei dem veränderten Gesicht der Syphilis wenig Aussicht zu gerrauerer Er­
forschung dieser Venenerkrankung gegeben sein. 

Zum Schluß will ich die Fälle anreihen, in denen es infolge eines Gummis 
oder eines syphilitischen Narbengewebes sekundär zur Veränderung größerer Venen 
kommt. Diese Fälle bieten alle das gleiche Bild, indem es sich hier nicht um eine 
primäre syphilitische Venenerkrankung handelt, sondern um das Übergreifen 
genannter Vorgänge aus der N achbaTschaft. Bei der geringfügigsten Veränderung 
durch ein benachbartes Gummi werden nur die äußersten Venenwandschichten 
erreicht und in diesen Schichten entwickelt sich ein spezifisches Granulations­
gewebe mit zahlreichen LANGHANSsehen Riesenzellen. An der Intima kann 
man dann kompensatorische Wucherung erkennen. Einen solchen Fall gering­
fügigen Ergriffenseins beschreibt BENDA von den Lungenvenen. Hier bildeten 
die Granulationen teilweise Knötchen, so daß BENDA erst durch das Fehlen 
der Tuberkelbacillen und sonstiger tuberkulöser Erkrankung 1m Körper 
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Tuberkulose ausschloß. Das kennzeichnende makroskopische und mikroskopische 
Bild der mediastinalen Gummata sowie das Erhaltenbleiben der elastischen 
Fasern in den Granulationen ließ die Diagnose auf Syphilis zu. Nicht von 
allen Forschern vor BENDA ist mit dieser Genauigkeit die Tuberkulose ausge­
schlossen worden, die ja besonders in ihrem Narbenstadium an den Venen die 
gleichen obliterierenden Veränderungen hervorrufen kann. Meist handelt es 
sich aber in der Nachbarschaft eines Gummiknotens um stärkere Veränderungen, 
indem nämlich der Gummiknoten in die Vene hineinwächst, sie gewissermaßen 
"überflutet" (vgl. Abb. 9). Hier erinnere ich an den schon erwähnten Fall 
von JASTROWITZ, wo ein Gummi an der Porta hepatis bestand, das in die Vena, 
portae eingebrochen war. Dadurch entwickeln sich in den betroffenen Venen 
Thrombosen mit vollständigem Verschluß. Es kommt zur Organisation dieser 
Thrombosen und schließlich zum Verschluß der befallenen Gefäße. Hierher 
gehören die Fälle von ZAMBACO, 0EDMANNSON, DowsE. Es handelte sich bei 
ZAMBACO um eine gummöse Thrombose des Sinus longitudinalis, bei 0ED­
MANNSON um eine Obliteration des Sinus transveraus dexter irrfolge multipler 
Syphilome der Hirnhäute und bei DowsE nach einer Angabe 0RTHS um eine 
gummöse Veränderung der Sinus durae matris. Diesen Fällen reihen sich weitere 
an; so berichtet GREENHOW von einer diffusen, gummösen Phlebitis und Throm­
bose der Schenkelvenen. LANGENBECK beobachtete makroskopisch und mikro­
skopisch zwei Fälle von "Granulom", das eine Mal der Vena jugularis communis, 
das andere Mal der Vena femoralis. In beiden Fällen waren die Venen von den 
Granulationsmassen fest umhacken, und es "schien das Granulom von dem 
die Vene umgebenden Bindegewebe und von der äußeren Venenhaut ausge­
gangen zu sein". Die Venenintima war morsch und brüchig und an ihr fand 
sich ein fest haftender, grauweißlicher, völlig entfärbter Thrombus vor, der die 
Venenlichtung fast völlig verlegte. STÖCKLIN fand bei der Obduktion eines 
17jährigen angeboren-luischen Mädchens multiple Gummata in Muskulatur 
und inneren Organen. Ein zerfallendes Gummi der Trachea hatte hier die Vena 
anonyma eröffnet, und durch Hämoptoe war der Tod eingetreten. Besonders 
häufig wurde thrombotischer Verschluß der Vena cava superior infolge Über­
greifens gummöser Vorgänge auf ihre Wand beschrieben. In älteren Mittei­
lungen ist die Lues in solchen Fällen nicht so sicher nachgewiesen worden, doch 
darf man aus der analogen Schilderung der beobachteten Veränderungen im 
Vergleich mit neueren Fällen, in denen die Syphilis sicher nachgewiesen wurde, 
die gleiche Ursache annehmen. Hierher gehört der· Fall von A. FRÄNKEL, der 
die Entstehungsursache für seinen Fall offen ließ. Er fand die Vena cava superior 
dicht über ihrer Einmündung mit mediastinalen Geschwülsten verwachsen. 
Nach seiner Beschreibung handelt es sich um Gummata. Ferner gehören der 
Fall von LAZARUS, in dem es durch geschwollene luische Lymphknoten zum 
Verschluß der Vena cava superior kam, und die Beobachtung EPPINGERB von 
narbigem Verschluß der Vena cava superior hierher. Der Fall von DuscHEK 
liegt insofern etwas anders, als hier ein Verschluß der Vena cava superiordurch 
fibröses Gewebe vorlag. Durch dieses blaßgraue, callöse Gewebe war sie mit 
dem rechten Bronchus verwachsen. Dieser zeigte dicht unterhalb seines Ab­
ganges aus der Luftröhre eine tiefe einengende, schiefergraue, pigmentierte, 
syphilitische Narbe. In diesem Narbengewebe verlief auch das Endteil der 
Vena azygos, und ihre Lichtung war an der Einmündungsstelle in die Vena 
cava superiorvollständig verschlossen. Auch letztere war von ihrer Einmündung 
in den rechten Vorhof bis hinauf zur Vereinigung der beiden Anonymae voll­
ständig obliteriert, ihre Wand war verdickt, narbenähnlich zusammengezogen. 
Die Fälle von ScHRÖTTER und PoESCHEL möchte ich hier nicht erwähnen, 
weil von ihnen die Tuberkulose nicht sicher ausgeschlossen wurde. 
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BENDA hat 5 Fälle von tertiärer Venensyphilis gesehen und mitgeteilt. 
Einen die Lungenvenen betreffenden Fall erwähnte ich schon, in einem zweiten 
Fall handelte es sich um eine völlige gummöse Durchsetzung des Sinus longi­
tudinaJis, in dem dritten Fall um einen Verschluß der Vena cavasuperiordurch 
vernarbendes Granulationsgewebe, das die Vene mit benachbarten mediastinalen 
Gummata verband. Im 4. und 5. Fall beobachtete BENDA einen narbigen 
Verschluß der Vena cava superior bei anderen sicheren Zeichen von Syphilis, 
so daß er diesen Verschluß mit größter Wahrscheinlichkeit auf Syphilis zurück­
führen konnte. PAWEL beschreibt einen Fall von Verschluß der Vena cava 
superior durch Gummibildung. Die Vene war hier in ein etwa bleistiftdickes, 
festes Gebilde umgewandelt. Eine Teilung in Vena anonyma dextra et sinistra 
war nicht erhalten. Mikroskopisch war die Gefäßwand nur aus der konzentri­
schen Anordnung des Gewebes zu vermuten. Die Lichtung war verengt und 
ausgefüllt von einer derben, gelben, unregelmäßigen, zackigen Einlagerung, die 
einem Gummiknoten glich und die in direkter Verbindung mit einem indu­
rierten, anthrakotischen Lymphknoten stand. Ein Schnitt weiter distal von 
dieser Einlagerung zeigte nur derbes, schwieliges Gewebe, mikroskopisch stellte 
sich diese Einlagerung als ein Käseherd dar, der von faserigem Bindegewebe 
umgeben war. Schnitte mit WEIGERTS Elasticamethode gefärbt zeigten die 
elastischen Fasern der Gefäßwand zersplittert und auseinandergezerrt. Die 
kleinen Gefäße in der Nachbarschaft wiesen in ihrer Umgebung kleinzellige 
Infiltrationen auf, ihre Wandung war verdickt, stellenweise waren diese kleinen 
Gefäße auch vollkommen verschlossen. Der Fall von PAWEL scheint zeitlich 
vor den Beobachtungen von BENDAzu liegen, da BENDA keine Nekrose in der 
Lichtung nachweisen konnte, wohl aber narbige Verschlüsse vorfand, die sicher 
den Abschluß dieses Prozesses bilden. Dahingehend ist auch der Fall von 
VwouRoux und CoLLOT zu verstehen, die ebenfalls über einen auf Syphilis 
beruhenden Fall von Verschluß der Vena cava superior berichten. Der Fall 
von liA.RBITZ dagegen, der über ein eingewachsenes Gummi in die Vena cava 
superior berichtet, ist dem Fall von PA WEL an die Seite zu stellen. STEIB teilt 
zwei weitere Fälle mit. Im ersten Fall war die Vena cava superior bei ihrer 
Eröffnung vom Herzen aus lO cm gut durchgängig, dann aber ihre Lichtung 
derartig verengt, daß sie nur noch für eine Sonde durchgängig war. Diese Ver­
engerung war durch Wandverdickung verursacht, und zwar war diese auf der 
der Aorta zugewendeten Seite stärker als auf der anderen. Es bestand ein 
Aortenaneurysma. Leider wurde der Fall nicht histologisch untersucht. Im 
zweiten Fall war die Vena cava superiorvöllig verschlossen und zeigte im Quer­
schnitt keine Lichtung, sondern eine harte, bindegewebige, schwielige Masse 
von graurötlichem, speckigem Aussehen. Hinter dem Brustbein von der Luft­
röhrenteilung bis zur Herzbasis fand sich geschwulstartiges Gewebe, das histo­
logisch sich als typischer Gummiknoten erwies. 

Venenerkrankungen bei der angeborenen Syphilis. 
Wenden wir uns nun zur Betrachtung der Venenveränderungen bei an­

geborener Syphilis, so befinden wir uns in einer besseren Lage als bei der 
erworbenen Syphilis, weil es uns hier meist gelingt, bei vorhandenen Venen­
veränderungen durch Spirochätenbefund oder aber das im ganzen kenn­
zeichnende Bild den Nachweis eines Zusammenhanges mit der Syphilis zu 
erbringen oder auszuschließen. Ich möchte hier betonen, daß ich mich auf 
die angeborene Frühsyphilis beschränke und nicht auf Spätfälle, die sog. 
Syphilis congenita tarda, eingehe, da diese ja auch anatomisch weniger kenn­
zeichnend im Sinne des Lues congenita ist und alles, was über sie zu sagen 
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ist, mit dem zusammentrifft, was bei der erworbenen Syphilis im Tertiär­
stadium beschrieben wurde. 

Zuerst wollen wir die Gefäßveränderunge1& der Venen im Nabelstrang be­
sprechen, die bis in das Jahr 1870 sehr vernachlässigt wurden. ÜEDMANSSON 
und HINTZEN waren die ersten, die unabhängig voneinander Untersuchungen 
des Nabelstranges bei angeboren-syphilitischen Feten vornahmen. Beide kamen 
zu verschiedenen Ergebnissen. ÜEDMANSSON fand unter seinen beschriebenen 
neun Fällen 5mal Gefäßveränderungen, die sich makroskopisch als atheromatöse 
Vorgänge in der Gefäßwand mit gleichzeitiger Verdickung der Intima und 
Verengerung der Gefäßlichtung darstellten. In sehr vorgeschrittenen Fällen 
bestand die Intima aus einer Masse von Kalkschollen und war nur lose mit 
den darunter befindlichen Teilen verbunden. In allen diesen Fällen war mütter­
liche Syphilis mit der Konzeption entstanden. HINTZEN dagegen fand unter 
zwei untersuchten syphilitischen Feten (aus der 30. und 31. Woche) bei dem einen 
starke, kleinzellige, fast eitrige Infiltration der WHARTONschen Sulze, besonders 
stark in der Adventitia der Vene, bei dem anderen ähnliche Veränderungen, 
doch zeigten hier diese Infiltrate noch teilweise Verfettung und Verkalkung. 
In der Folgezeit wurden ähnliche atheromatöse Veränderungen mit Verdickung 
der Intima wie sie ÜEDMANSSON mitteilte, von WINKEL, FRÄNKEL, der an 
den Nabelarterien ähnliche Veränderungen beschreibt, und LEOPOLD ver­
öffentlicht. 

WINKEL konnte in seinen mitgeteilten Fällen nur in einem Fall Lues nach­
weisen, hält aber trotzdem die beobachteten Venenveränderungen für syphiliti­
schen Ursprungs. Er berichtet, daß er 6 mal eine deutliche Lumenverengerung 
der Nabelvene an ihrem placentaren Ende, wo die Intima v-erdickt und von 
gelblicher Farbe war, fand, und er sieht in dieser Stenose, hervorgerufen durch 
die Intimaveränderungen, die häufigste Ursache für das Absterben der Früchte. 
LEOPOLD äußert die gleiche Ansicht für das Absterben der Frucht. RuGE hält 
die Befunde von ÜEDMANSSON mit Wahrscheinlichkeit für eine Endarteriitis 
luica im Sinne HEUBNERS, desgleichen die von LEOPOLD, dagegen äußert er 
sich zweifelnd über die von WINKEL beschriebene Stenose der Nabelgefäße, 
indem er nachweist, daß solche postmortal entstehen könne. RuGE berichtet 
von drei Fällen, deren Veränderungen er für spezifisch hält, und zwar handelt 
es sich um Anhäufung von Rundzellen in der Gefäßwand, die im ersten Fall 
zwischen Intima und Media, im zweiten mehr in der Adventitia gelegen waren. 
Im dritten Fall handelt es sich um ähnliche Veränderungen, und zwar an einem 
an der Placenta verlaufenden Ast der Nabelvene. Diese Infiltrate zeigen teil­
weise Verkalkung. RuGE kommt mit seinen Beobachtungen zu gleichen Er­
gebnissen wie HINTZEN. BmCH-HmscHFELD widerspricht ÜEDMANSSON, der die 
Stenose in der Nabelvene für einen atheromatösen Prozeß hielt, und betont, 
daß die Intimawucherung aus Zellen von teils spindeliger, teils runder Gestalt 
besteht. Außerdem beschreibt er Rundzelleninfiltrate in der Adventitia. Er 
fand keine Fettdegeneration oder Kalkinfiltration. Er stellt die Nabelvenen­
erkrankung den von HEUBNER beschriebenen luischen Erkrankungen der Hirn­
arterien gleich. Ebenso beschreiben AHLFELD und ZILLER in mehreren Fällen 
die gleichen eben beschriebenen Gefäßveränderungen bald mehr die Arterien, 
bald mehr die Venen betreffend. BAR und TISSIER berichten 1895 in der Geburts­
hilflichen Gesellschaft zu Paris von einem syphilitischen Fetus mit einem langen 
Nabelstrang, der Thrombose und Verkalkung der Vene aufwies. HECKER (1900) 
untersuchte sieben syphilitische, macerierte Feten und fand in allen Nabelsträngen 
ziemlich schwere Veränderungen. In einem Fall beschreibt er besonders hoch­
gradige starke Verengerung der Lichtungen aller drei Gefäße durch Wucherung 
der zwei äußeren Schichten in den beiden Arterien und ebensolcher Wucherung 
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der Muscularis und Intima in der Vene. Die Lichtung der Vene war fast voll­
kommen verschlossen. In den anderen mitgeteilten Fällen herrschte eine klein­
zellige Infiltration der Media bzw. Adventitia des einen oder anderen Gefäßes 
vor. Diese Veränderungen hält HECKER für luisch. In einer zweiten folgenden 
Arbeit macht HECKER auf die Wichtigkeit der Untersuchung der Nabelgefäße 
aufmerksam. In den damaligen Lehrbüchern von BrnCH-HIRSCHFELD und 
ZIEGLER wird als nicht erwiesen angenommen, daß diese Veränderungen nur der 
Syphilis zukämen. ZIEGLER hält für spezifisch nur eine Art der Erkrankung, die 
mit Nekrosen der Gefäßwände einhergeht und benennt sie: gummöse Arteriitis. 

Im Jahre 1903 veröffentlichte BoNDI eine Arbeit über "Die syphilitischen 
Veränderungen der Nabelschnur", die sich eingehender mit den morphologischen 
Verhältnissen dieser Gefäßveränderungen bei der Lues congenita befaßte, und 
noch heute hat diese Arbeit hinsichtlich morphologischer Beobachtung in ihrem 
größten Teil Gültigkeit, so daß ich etwas näher auf sie eingehen will. BOND! 
untersuchte 35 Fälle, von denen in 31 Fällen Syphilis der Mutter oder des 
Kindes entweder .klinisch durch typische Krankheitszeichen oder anatomisch 
durch Sektion des Kindes ·erwiesen war. In den restlichen 4 Fällen konnte 
durch Anamnese mit größter Wahrscheinlichkeit eine Syphilis angenommen 
werden. BoNDI fand nun in 15 von diesen Fällen bei histologischer Unter­
suchung gleichartige, nur in ihrer Stärke wechselnde Gefäßveränderungen, 
bestehend aus Zellinfiltraten; in sieben Fällen war die Muscularis der Nabelgefäße 
aufgelockert, serös durchtränkt und in den entstandenen Lücken zwischen 
den Muskelbündeln fanden sich teils mehr, teils weniger polynucleäre Leuko­
cyten. In vier Fällen führte diese Veränderung zu Gefäßwandverbreiterung und 
es zeigte sich in der die Nabelgefäße umgebenden WHARTONschen Sulze der 
gleiche Befund. In sieben anderen Fällen fanden sich besonders dichte Anhäufung 
polynucleärer Leukocyten und einkerniger Rundzellen zwischen den dadurch 
auseinandergedrängten und verschmälerten Muskelbündeln, die bisweilen 
nekrotisch waren. Auch die Zellen innerhalb der Zellinfiltrate waren oft nekro­
tisch, desgleichen auch ganze Herde. In zwei Fällen fanden sich innerhalb der 
Gefäßwand absceßähnliche Bildungen, in einem weiteren Fall Ausscheidung 
von Fibrin in die Intima und in einen Teil der Media, und schließlich bestand 
in einem Fall noch Verkalkung in der äußeren Mediaschicht. In allen Fällen 
beobachtete BoNDI ein normales Verhalten der elastischen Substanz. Die 
einzelnen Schichten der Gefäßwand waren verschieden betroffen, am häufigsten 
aber die äußeren Teile der Media. Der Prozeß ist wie gleichmäßig über die 
im ganzen verdickte Nabelschnur ausgebreitet. Einer Nekrose ähnliche Bilder 
werden oft durch Maceration vorgetäuscht. Es handelt sich also bei den Nabel­
gefäßveränderungen nach BoNDI durchweg um exsudativ- entzündliche Vor­
gänge, bestehend aus ödematöser Durchtränkung der Gefäßwandung, Aus­
wanderung von polyknucleären Leukocyten, in einem Fall um Fibrinausschei­
dung, in zwei Fällen um absceßähnliche Bildungen in der Gefäßwand, bisweilen 
mit Nekrosen, in einem Fall mit Kalkablagerung. BoNDI sagt sehr richtig, 
daß diese genannten entzündlichen Veränderungen nichts Spezifisches oder 
Kennzeichnendes an sich haben; es sind Veränderungen, wie sie die verschie­
densten Entzündungserreger hervorrufen können. Da aber bis zu BoNDIS Zeit 
diese Veränderungen nur bei Lues beobachtet worden waren, spricht er sie 
mit einem gewissen Grad von Wahrscheinlichkeit als für Lues pathognomonisch 
an. Wie wir später sehen werden, sind aber bald Fälle (THoMSEN, RIETZ) bekannt 
geworden, die die Unspezifität der geschilderten Entzündung erneut unter 
Beweis stellten, und man ist deshalb heute nur berechtigt, angesichts einer 
solchen Entzündung von einem Syphilisverdachi zu sprechen. Der sichere Nach­
weis wird eben erst durch den positiven Spirochätenbefund erbracht. 
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Auffällig ist, daß BoNDI keine Veränderung der elastischen Fasern in seinen 
untersuchten Fällen gefunden hat, dazu stehen Befunde wie sie ÜHIA.RABBA 
mitteilt, im Gegensatz. Er fand neben leukocytärer Infiltration in Gefäßwänden 
und WHARTONscher Sulze und Wucherung der Intima mit folgender Stenose 
vorallem bedeutende Veränderungen der elastischen Fasern, die an Zahl geringer, 
unzusammenhängend und unregelmäßig in ihrem Verlauf erschienen. Diese 
Veränderung der elastischen Fasern fanden sich vor allem an Stellen, wo Infil­
trations- und Wucherungsvorgänge vorherrschten. In einem der von ihm 
mitgeteilten Fälle sah er in der Venenwand neben den oben beschriebenen 
Veränderungen noch gummöse Herde, die in der Media und · Intima lagen. 
Es ist der Meinung ÜBIARABBAB beizustimmen, daß, "wenn nach ZIEGLERB 
Behauptung die wahrhaft spezifische tertiärsyphilitische Veränderung nur durch 
das Gummi gegeben ist, und nur dieser ein großer Wert beizumessen ist, doch bei 
der Spärlichkeit solcher Beobachtungen der Wert nicht als absolut zu betrachten 
ist". Es sei hier schon hervorgehoben, daß bei diesen Gefäßgummen häufig 
Verwechslungen mit Nekrosen, denen die polynucleären Leukocyten innerhalb 
der Infiltrate öfters anheimfallen, vorliegen. Im gesamten einschlägigen Schrift­
tum ist bisher der Fall von ÜHIA.RABBA bezüglich gummöserHerdein der Venenwand 
des Nabelstranges der einzige geblieben, den ich finden konnte, während hin­
gegen in der Arterienwand des Nabelstranges solche Herde von ZIEGLER und 
DoMINICI beschrieben wurden. DoMINrcr teilt in seiner Arbeit "Alterationen 
des Nabelstranges bei Syphilis" 1911, die Untersuchung von sieben Fällen mit. 
Der Nabelstrang war hier doppelt so stark als gewöhnlich, und wies die stärksten 
Veränderungen am placentaren Ende auf, im Gegensatz zu BoNDI, der diese am 
fetalen Ende beschrieb. DoMINICI bestreitet, daß nur das. Gummi als spezifische 
Veränderung anzusprechen ist, da er in zwei Fällen zahlreiche Spirochäten ohne 
gummöse Knötchen oder gummöse Infiltrationen mit Nekrosen fand und be­
hauptet, daß die Spirochäten außer den gewöhnlichen spezifischen Veränderungen 
auch entzündliche Vorgänge bedingen. Ebenso wie ÜHIA.RABBA hebt er das 
Befallensein des elastischen Elementes hervor. 

Mehrere ausgezeichnete Arbeiten über syphilitische Veränderungen des 
Nabelstranges verdanken wir THOMSEN, der zahlreiche genaueste Untersuchungen 
vorgenommen hat. Er fand die gleichen schon beschriebenen exsudativ-entzünd­
lichen Veränderungen in den Gefäßwänden und der WHARTONschen Sulze 
und spricht sich dahin aus, daß sie "anatomisch kein für Syphilis charakteristi­
sches Gepräge" haben, wenn sie auch praktisch nur bei kongenitaler Lues 
beobachtet werden. THOMSEN berichtet selbst von einem Fall, in dem Kokken 
die Ursache solcher entzündlichen Veränderungen waren. Gleiches wird durch 
die Untersuchung von ÜREADIOK, RrETZ und vor allem SIMMONDS bestätigt. 
RIETZ sah in seinen drei syphilisfreien Fällen die gleichen entzündlichen Ver­
änderungen; im Nabelstrang konnte er weder Spirochäten noch andere Mikro­
organismen nachweisen. Klinisch sprach auch alles gegen eine Lues; die Wa.R. 
bei Mutter und Kind war negativ. SIMMONDS hat 360 Nabelschnüre syphilisfreier 
Früchte durchuntersucht und fand 32mal die gleichen Infiltrate wie bei syphiliti­
schen Früchten, also in 9% der syphilisfreien Fälle gleiche Veränderungen wie 
bei Syphilis. ÜREADIOK sah sie in 2% bei syphilisfreien Fällen. BANIEOKI 
fand in 40 sicher von Lues freien Fällen 5mal Infiltrate der Nabelschnurgefäße, 
in 14 Luesfällen mit lebendem Kind 5mal und 17 Luesfällen niit totem Kind 
12mal diese Infiltrate. Daraus ersehen wir, daß wir bei den Gefäßveränderungen, 
hervorgerufen durch die Syphilis, nichts Spezifisches oder Kennzeichnendes vor­
finden, und wir nur in der Lage sind, von einem Syphilisverdacht zu sprechen. 
An dieser Tatsache ändert auch nichts, daß mitunter diese Entzündungen in 
den Gefäßwänden das einzige, zur Zeit bestehende anatomische Zeichen für 
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eine vorhandene Lues darstellen. BoAs hat in ll solchen Fällen bei einer Unter­
suchung jedesmal eine positive Wa.R. der Mutter erhalten. Daraus geht die 
Wichtigkeit hervor, bei Beobachtung solcher Entzündungen der Nabelschnur­
gefäße die Syphilis, die eben doch die häufigste und wichtigste Ursache dar­
stellt, festzustellen oder aber eine solche auszuschließen. MoHN hebt bei Unter­
suchungen der Nabelschnur auf Spirochäten hervor, daß er sie häufiger in der 
Vene als in den Arterien fand, und zwar lagen sie in der aufgelockerten Media, 
teils den Muskelfasern folgend, teils in den Spalten. Spärlich war der Befund 
in der Intima und Adventitia, nur in einigen Schnitten fand er sie in der Gefäß­
lichtung. MoHN schildert unter den syphilitischen Gefäßveränderungen außer 
den geschilderten Leukocyteninfiltrationen eine Verdickung der Intima. MAN­
OUELIAN berichtet von einer primären syphilitischen Erkrankung der Nabel­
schnurvene mit positivem Spirochätenbefund und unveränderten Arterien. 
EKEHORN kann die Befunde BoNms, THOMSONs, SIMl\WNDs bestätigen. Die 
Spirochäten fand er hauptsächlich dort in größeren Zahlen, wo starke Leuko­
cyteninfiltration vorhanden war. 

EKEHORN bericht-et von wandständigen, einige Zentimeter langen Thromben 
in der Vene, die aber die Lichtung nicht ausfüllten. Die Thrombose der Nabel­
gefäße ist selten und wurde außer von EKEHORN noch von BAR und TrsSIER 
sowie THOMSON mitgeteilt. 

EKEHORN betont, daß sich die Entzündung der Nabelgefäße innerhalb des 
Körpers wesentlich von der außerhalb des Körpers unterscheidet. Den Grund 
hierfür sieht er darin, daß innerhalb des Körpers die Entzündung von den 
Vasa vasorum ausgeht, und deshalb die Hauptentzündungserscheinungen in 
der Adventitia und im perivaskulären Gewebe anzutreffen sind. Außerhalb 
des Körpers geht die Entzündung von der Gefäßlichtung aus und sitzt deshalb 
hauptsächlich in der Media. In allen Strecken der Nabelvene innerhalb des 
Körpers fand EKEHORN die Entzündung von gleicher Stärke ohne besondere 
Bevorzugung einer bestimmten Strecke. Sie nimmt ihren Ausgang von den 
Vasa vaf'orum, die von Zellinfiltraten umgeben sind. Diese Zellen sind Fibro­
blasten und Granulationszellen. EKEHORN weist auf den Unterschied hin, 
daß wir innerhalb des Körpers eine granulierend-produktive Entzündung, 
außerhalb dagegen eine exsudative Entzündung vorfinden, was er damit erklärt, 
daß der Nabelstrang kein eigentliches Bindegewebe, sondern nur Schleimgewebe 
enthält. THOMSEN berichtet aber auch von einer exsudativ-leukocytär ent­
zündeten größeren Portalvene in Nähe einer knotigen Hepatitis. Er beobachtete, 
daß eine ausgedehnte Phlebitis des Nabelstranges gewöhnlich an der Nabelplatte 
Halt macht, in nur 2 von 10 Fällen fand er noch leichte Leukocyteninfiltrationen 
im abdominalen Teil der Nabelvene. BANIECKI sah wohl verschiedene Grade 
von Infiltraten, aber nie gummöse Formen mit Riesenzellen oder eine End­
arteriitis obliterans, sondern die Infiltrationen durchsetzten diffus alle oder 
einzelne W andschichten. 

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

Die syphilitische Infektion wird durch die Nabelvene auf den fetalen Organis­
mus übergeleitet und so findet man in der Leber einen Hauptsitz der Erschei­
nungen der Lues congenita. Dadurch ist verständlich, daß nächst der Nabelvene 
besonders d·ie Pfortader Sitz angeboren-syphilitischer Veränderungen ist. Hierher 
gehört die erstmalig von ScHÜPPEL genauer beschriebene Peripylephlebitis 
syphilitica. Er beschreibt drei Fälle, bei denen die Venen bei ihrem Eintritt in 
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die Leber in dicke, derbe Stränge mit ganz engen Lumen verwandelt waren. 
Ihre Wandungen bestanden aus einer zentralen, graugelben, opaken und einer 
peripheren grauen, mehr durchscheinenden Zone, die ohne scharfe Grenze in 
umgebendes Gewebe überging. Mikroskopisch bestand das Zentrum dieser 
Stränge aus einer teils starr faserigen, teils fast homogenen, undeutlich streifigen 
Grundsubstanz in die geschrumpfte Zellen und fettiger Detritus eingestreut 
lagen. Die Peripherie weist fibrilläres Bindegewebe mit vereinzelten Fibroblasten 
und reichlichen, stark glänzenden, in Reihen liegenden Lymphocyten auf. Diese 
Peripylephlebitis betraf entweder die Pfortader selbst oder einen ihrer Hauptäste 
und erstreckte sich längs der Capsula Glissonii in die Leber. Die Leber war somit 
von festen, fibrösen, fast vollkommen ;;oliden Strängen durchzogen. In diesen 
fünf von ScHÜPPEL beobachteten Fällen war die Vena umbilicalis frei von 
Veränderungen, wohl aber war in einem Fall der Ductus venosus Arantii mit­
erkrankt. Gleiche Fälle sind von BECK und CHIARI als Pericholangitis beschrieben 
worden. In der Folgezeit wurden diese Befunde ScHÜPPELS bestätigt, so fand 
sie THOMSEN bei seinen Neugeborenen in ll,l Ofo. 

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

An den sonstigen. großen Körpervenen werden bei der Frühsyphilis keine 
wesentlichEm Veränderungen im Schrifttum mitgeteilt, außer einem von HERX­
REIMER beobachteten Fall, bei dem eine stärkere, spirochätenreiche Entzündung 
eines Sinus der Dura mater bestand, die sich auf die benachbarte Dura mit 
Blutungen fortsetzte. 
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Die syphilitischen Erkrankungen des Herzens 
und der großen Gefäße 1• 

Von 

HERMANN SCHLESINGER-Wien. 

Herzsypbilis. 

I. Erkrankungen des Herzens und der Gefäße 
im Frühstadium der Syphilis. 

Seit vielen Jahren hat man die kardio-vasculären Veränderungen der sekun­
dären Syphilis erörtert und gefunden, daß die Untersuchung der Kreislauf­
organe in den Frühstadien der Lues oft Befunde zutage fördert, welche als 
pathologisch anzusprechen sind. Die meisten Erscheinungen sind passager 
und als leichtere Veränderungen zu beurteilen, jedoch beobachtet man mitunter 
auch schwerere und bleibende Zustände. 

Die Literatur über diesen Gegenstand ist nicht mehr klein, da sich mit den 
Erkrankungen wiederholt Autoren in eingehender Weise beschäftigt haben. 
Von ihnen sind besonders FoURNIER, MRAcEK, GRASSMANN, L. BRAUN, RENVERS, 
AMELUNG-STERNBERG, TURNER-WHITE, ARNETT zu nennen. Außerdem gibt 
es eine ziemlich große, aber nicht immer verwendbare Kasuistik. 

FouRNIER scheint als erster die Affektionen studiert zu haben. Er glaubt, 
daß die nachgewiesenen Funktionsstörungen nicht anatomischer, sondern 
nervöser (dynamischer) Natur wären. Dieser, 1873 veröffentlichten Mitteilung 
folgten die von HERTZ (1873), E. KoRN (1875), C:HvosTEK-WEICHSELBAUM 
(1877) und GRENOUILLIER (1879) nach. Späterhin erschienen Beiträge von 
RosENTHAL, RosENFELD, LEYDEN, GREENE, CAMBERINI, HuTCHINSON, MAcKEN­
ZIE, CouNCILMAN, SAcHARJIN, SEMMOLA, PELLETIER 1892 erklärt ENGEL­
REIMERS in Bekräftigung bereits früher angestellter Behauptungen, daß in 
den luetischen Frühperioden Endocarditis verrucosa vorkomme. MRAcEK hat 
(1893) in einer gründlichen Arbeit das bisher publizierte Material kritisch 
gesichtet und mit Recht manche Befunde, besonders die schweren, beschriebenen 
Herzveränderungen zu den spätsyphilitischen gerechnet. Wir kommen noch 
auf diesen wertvollen Beitrag zurück. 

LANG, FINGER, QuENSEL, KoPP beschäftigen sich kurz mit diesen V erände­
rungen, denken auch an anatomische Läsionen als Ursache der klinischen Sym­
ptome. RENVERS nimmt (1904) zwei Arten anatomischer Veränderungen des 

1 Diese Abschnitte des Handbuches stellen eine vollkommene Neubearbeitung und 
Erweiterung der gleichnamigen Kapitel meiner Monographie (Syphilis und innere Medizin, 
3. Teil. Wien: Julius Springer 1928) dar. In der vorliegenden Arbeit sind mehr als 100 
seither erschienene Publikationen und meine Beobachtungen an 216 genau studierten 
Spitalkranken, sowie an vielen Autopsien verwertet. 
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Herzmuskels in den Frühstadien der Lues an: toxisch parenchymatöse Muskel­
veränderungen und interstitielle Herderkrankungen. Beide Formen tendieren 
zur Heilung. L. BRAUN hat 1912 einen wertvollen Beitrag zu dieser Frage 
geliefert. Seine, wie die Arbeit von GRASSMANN (1900) sind die wichtigsten 
neueren Darstellungen dieses Kapitels der Medizin. In den letzten Jahren 
haben AMELUNG- STERNBERG, ARNETT und TuRNER-WHITE je eine Studie 
über diesen Gegenstand veröffentlicht, und BROOKS HARLOW, HAZEN, 
LUKOMSKI einige Mitteilungen über Herzstörungen im Frühstadium der Lues 
erstattet. 

GRASSMANNs Untersuchungen beziehen sich auf 288 Fälle (61 männliche; 
227 weibliche Kranke). L. BRAUN teilt die Befunde bei 100 Fällen, vorwiegend 
weiblichen Geschlechtes mit. Beide Autoren haben größtenteils die Verände­
rungen an jugendlichen Individuen geprüft, um andere Schädlichkeiten als 
Lues möglichst auszuschließen. J. H. ARNET'l' studierte die Herzveränderungen 
an 25 weiblichen Kranken und 78 Kontrollfällen. Er erhob auch stets den 
elektrokardiographischen und den orthodiagraphischen Befund. LuKOMSKis 
Untersuchungen erstreckten sich auf 200 Kranke mit S II und auf 30 Fälle 
mit Ulcus durum. 

Die außerordentlich eingehenden Beobachtungen GRASSMANNs zeigten, 
daß in den Frühstadien der. Lues häufig Herzstörungen vorhanden sind, welche 
nicht mehr in den Bereich der rein funktionellen fallen. Die Störungen betrafen 
mehr als 2/ 3 der Fälle und bewegten sich zwischen klinisch sehr geringfügigen 
Anomalien und ausgesprochener Herzinsuffizienz. 

Subjektive Störungen sind häufig, namentlich Druck in der Herzgegend, 
Palpitationen, Präkordialangst (MRACEK, E. KoHN, eigene Beobachtungen), 
während FouRNIER sie für selten anspricht. In der Regel sind sie von objektiv 
nachweisbaren Störungen begleitet (GRASSMANN, AMELUNG). 

Pulsstörungen treten nach GRASSMANN zahlreich auf, und zwar beson­
ders Frequenzanomalien im Sinne einer Bradykardie oder einer Tachykardie. 
Die Bradykardie dauert bisweilen nur einige Tage, öfters auch länger, auch 
nimmt sie mitunter noch während einer spezifischen Therapie (Quecksilber) 
zu. Die Frequenzsteigerung bleibt oft lange bestehen, nur in einigen Fällen 
ging sie während der Behandlung zurück. Tachykardie nach Anstrengungen 
hebt ARNETT hervor (zwei Minuten Probe). LuKOMSKI fand Tachykardie in 
18% seiner Fälle; gegen Schluß der Behandlung verschwand die beschleunigte 
Herzaktion. In der Regel gehen diese Störungen mit einer mehr oder minde­
starken Arhythmie einher, welche schon vielen älteren Beobachtern aufge, 
fallen war (FouRNIER, GRENOUILLIER, E. KoHN, M. JosEPH, LANG, RENVERsr 
MRACEK). In einzelnen Fällen sind sogar Anfälle vom Charakter der Angina 
pectoris beobachtet worden. 

In dem Frühstadium der Lues ist die Funktion des Herzmuskels oft geschädigt 
(GRASSMANN). Dieselbe dokumentiert sich durch Palpitationen und eine bald 
geringe, bald auch erhebliche Insuffizienz der Herzmuskelleistung. Die Schwäche 
des Muskels führt nicht selten zu einer mäßigen, ausnahmsweise zu starker 
Dilatation des rechten Herzens, zuweilen des linken Ventrikels. In der Regel 
ist dann ein akzidentelles systolisches Geräusch zu hören. Zumeist sind nach 
GRASSMANN, dessen Darstellung ich folge, diese Störungen labil, mitunter aber 
doch konstanter Natur. Relativ häufig entwickelt sich das Bild einer muskulären 
Mitralinsuffizienz, welches nicht selten sich während der antiluetischen Therapie 
zurückbildet. Treten die Herzstörungen erst während der Behandlung auf, 
so könnten sie nach LUKOMSKI als HERXHEIMERsche Reaktion zu deuten sein. 
Ich meine, daß wohl auch eine direkte toxische Schädigung des Herzmuskels 
durch Arsen gerade so in Betracht kommt. 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 18 
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Rezente Endokarditis scheint bei Lues II nur ganz ausnahmsweise zur .Aus­
bildung zu gelangen. Ältere Klappenerkrankungen können aber in diesem 
Stadium eine Rekrudeszenz der Endokarditis darbieten. Den Darlegungen 
MRACEKs ist unbedingt beizustimmen, wenn er die anatomischen Veränderungen 
des Endokards und schwerere Gefäßveränderungen als Rarität im Frühstadium 
der Lues bezeichnet und der .Ansicht .Ausdruck gibt, daß solche Befunde zu den 
Spätstadien der Syphilis gehören. Sicher sind die Beobachtungen von ENGEL­
REIMERS, GREENE, SACHARJIN, PELLETIER, LEYDEN, HERTZ, HUTCHINSON, 
GAMBERINI, CouNCILMAN im Sinne .von MRACEK zu deuten, wi~ auch L. BRAUN 
annimmt. Unter denneueren .Autoren verhält sich besonders PRICE sehr skep­
tisch gegenüber der .Annahme anatomischer Klappenveränderungen in den 
Frühstadien der Syphilis. 

Gewiß läßt sich diese Frage nicht nur nach der seit der Infektion verflossenen 
Zeit beurteilen. Im Weltkriege und in den Hungerjahren habe ich, wie viele 
andere .Autoren an den Gefäßen und am Nervensystem schon wenige Monate 
nach der Infektion Veränderungen beobachtet, wie wir sie sonst erst nach vielen 
Jahren bei Spätformen der Syphilis sehen. (Haben wir sogar schon im ersten 
Jahre nach erfolgter .Ansteckung Zustandsbilder zu studieren Gelegenheit 
gehabt, welche vollständig einer progressiven Paralyse entsprachen.) Das 
Intervall zwischen Infektion und .Ausbiidung von anatomischen Veränderungen, 
welche den Spätformen der Lues zuzurechnen sind, ist eben wechselnd. Wissen 
wir doch, daß im .Alter das Intervall außerordentlich viel kürzer ist, als im 
allgemeinen im früheren Lebensalter und manchmal nur wenige Monate beträgt. 
Daher dürften die schwereren Klappenläsionen, welche 2-3 Jahre nach er­
folgter Infektion gefunden wurden, entweder zu den Spätformen der Lues 
gehören oder durch akzidentelle Erkrankungen hervorgerufen sein. 

Hingegen findet die .Anschauung RENVERS von der Frequenz anatomischer 
Herzmuskelveränderungen durch die klinischen Befunde GRASSMANNs, BRoOKs, 
HAZENs eine Unterstützung. Wie früher erwähnt, nimmt GRASSMANN toxisch 
parenchymatöse Muskelveränderungen an, welche die Frequenzstörungen, die 
.Arhythmie und Ermüdbarkeit des Herzens erklären können. Eine zweite Gruppe 
wäre die interstitielle Myokarditis, welche durch Mitbeteiligung der Gefäße 
hervorgerufen sei. Da wir namentlich durch Untersuchungen der Leipziger 
Schule wissen, wie oft eine Myokarditis im Gefolge der verschiedenen Infektions­
krankheiten auftritt, ist diese .Annahme von vornherein nicht unwahrscheinlich . 
.Autoptische Befunde sind allerdings in nennenswerten Zahl bei der Heilbarkeit 
der Erkrankung nicht zu erwarten. Im Gegensatz zu den früheren .Ausführungen 
kann J. ÄRNETT keine kardio-vasculäre organische Läsion bei Sekundärsyphi­
litischen feststellen. LuKOMSKI hingegen fand in 13,5% eine perkutorische 
Vergrößerung der Herzgrenzen. Meiner .Ansicht nach wären umfangreiche, 
orthodiagraphische Untersuchungen zur Klärung dieser Frage erforderlich. 

Perikarditis mit deutlichem Reibegeräusch mit und ohne erheblichem Flüssig­
keitserguß ist in diesem Stadium einige Male beobachtet worden (W ALCHER, 
GRASSMANN). Da in einem Falle (W ALCHER) synchron mit dem Beginne der 
antiluetischen Therapie das Fieber verschwand, die perikardialen Symptome 
sich rückbildeten, ist ein kausaler Zusammenhang mit Lues als möglich zu 
bezeichnen. 

Der Blutdruck ist nahezu bei allen Kranken dieses Stadiums herabgesetzt 
und erfährt während einer Quecksilbertherapie Schwankungen (GRASSMANN). 
C. WoLFF fand bei der Untersuchung von 160 Patienten kein einziges Mal 
Blutdrucksteigerung; auch J. H. ÄRNETT konstatierte oft Hypotension, 
LUKOMSKI hinwiederum findet eine mäßige Blutdruckerhöhung bei Jugend­
lichen. Es besteht also kein einheitliches Verhalten der Tension. 
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Die Herzstörungen lassen sich nach GRASSMANN nicht durch die so oft vor­
handene Anämie, ebensowenig durch die spezifische Therapie erklären, sondern 
sind durch die luetische Infektion, resp. das Virus bedingt, ohne daß man über 
die Art der Einwirkung Näheres weiß. ARNOLDI denkt an eine Beeinflussung 
des vegetativen Nervensystems durch das syphilitische Virus mit Reizung des 
Vagus oder des Sympathicus oder mit Lähmung, aber äußert sich nicht ein­
gehender über die Angriffsstelle und über den wahrscheinlich dabei wirksamen 
Mechanismus. 

Wenn man die Häufigkeit der früher geschilderten Herzzustände in dem 
Frühstadium der Syphilis in Betracht zieht und damit die relative Seltenheit 
erkennbarer schwerer Anomalien zwei bis drei Jahre post infectionem, so muß 
man zu dem Schluß gelangen, daß entweder die Therapie vorhandene anatomische 
Läsionen sehr oft zur Rückbildung bringt, oder daß ein beträchtlicher Teil der 
Herzstörungen nicht organischer Natur sind. Sicher spielen die allgemeinen 
Erregungszustände, welche die Generalisation der Syphilis häufig begleiten, 
seltener die spezifische Therapie, eine Rolle bei Auslösung mannigfacher Herz­
störungen. Für viele Fälle wird man gar nicht zu Hypothesen der Beeinflussung 
des Muskel- oder Nervensystems durch das Luesvirus seine Zuflucht nehmen 
müssen. Die bleibenden Herz- und Gefäßstörungen gehören in die Domäne der 
spätluetischen Veränderungen und nicht in die der frühsyphilitischen Periode. 
TURNER-WHITE meinen, daß bei vorher ganz gesunden Menschen die sekundäre 
Lues keine Herzerkrankungen erzeugt. Die Untersuchungsbedingungen der 
beiden Autoren sind nur ganz ausnahmsweise vorhanden, daher haben die 
Ergebnisse nur einen bedingten Wert. 

OMELTSCHENKO sah bei S II an einigen Endarterien innerer Organe die Anfangsstadien 
einer Periarteriitis, STOKE:NIUS bei vier Obduktionen Veränderungen des Endothels und 
der Zellen um die Gefäße (aber drei hatten Salvarsandermatitis!). 

II. Die Erkrankungen des Herzens im Spätstadium der Lues. 
Übereinstimmend sind alle Autoren der Ansicht, daß die spätsyphilitischen 

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

Die klinisch und anatomisch bestgekannte lu-etische Herzerkrankung ist 
durch Veränderungen syphilitischer Natur (Gummen, sklerotische Prozesse, 
Verkalkungen) im Reizleitungssystem hervorgerufen. Partieller und totaler 
Herzblock (bzw. STOKES-ADAMSsche Erkrankung) sind die markanten Folge­
erscheinungen dieser Lokalisation. Die anscheinend häufige diffuse Erkrankung 
des Herzmuskels fibröser Art oder die umschriebene Schädigung durch Gummen 
mit anderer Lokalisation als im Reizleitungssystem sind in bezug auf klinische 
Erscheinungen derzeit nur schwer von einer Myokarditis zu unterscheiden, 
welche durch nicht spezifische Prozesse bedingt ist (s. die folgenden klinischen 
Kapitel). 

18* 
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Rri:JORD beschrieb als erster 1845 ein Herzgumma, dann Vmcnow 1858 
bei einem 47jährigen Manne. Die Gummata erreichen mitunter einen sehr erheb­
lichen Umfang (bis Hühnereigröße und darüber), sind aber zumeist nicht sehr 
groß (hirsekorn- bis bohnengroß), oft multipel. HAJOSHI sah multiple miliare 
Gummen, namentlich der linken Herzhälfte und des Septum. Auch bei dem 
Sitze ini Reizleitungssystem sind sie oft von Herden an anderen Stellen des 
Myokards begleitet. Wenn das circumscripte Gumma eine erheblichere Aus­
dehnung besitzt, so springt es in der Regel in das Ventrikel- oder Vorhoflumen 
vor. Ist es in der Nähe der Ostien, so kann es dieselben partiell verlegen (wie 
einige BeiE~piele im Abschnitte Überleitungsstörungen zeigen). Die gummösen 
Geschwülste bevorzugen außer dem Septum die Wand des linken Ventrikels. 
Ihr Ausgangspunkt ist das Bindegewebe; die jüngeren Knoten sind weich 
und gallertig, die älteren derb, im Zentrum verkäst. Jedoch sind die Muskel­
fasern im Bereiche der Gummen nicht immer vollkommen zugrunde gegangen, 
sondern sind noch bei der mikroskopischen Untersuchung nachweisbar. 

Wenn· die gummöse Herzveränderung ausheilt, so entwickeln sich schwielige 
Herde,- in welchen oft noch käsige Einlagerungen anzeigen, daß der fibröse 
Prozeß aus Gummaknoten entstanden ist. Riesenzellen sind mehrmals gefunden 
worden (BussE, HELLER, TAKATA). Nach JANSSEN können aus Herzmuskel­
fasern Riesenzellen entstehen, welche kleiner als die tuberkulösen sind. Riesen­
zellen spielen bei der gummösen Myokarditis, aber nicht bei der Mesaortitis 
eine Rolle. 

Multiple Veränderungen (Herzaneurysma und Gumma) hat YouNG, eine 
abnorme Kommunikation zwischen rechter Kammer und der Arteria pulmonalis 
ÜLEVELAND beschrieben. Auch MAc FIE und INGRAM beobachteten ein Gumma 
im intraventrikulären Septum und zwei Herzaneurysmen nahe der Herzspitze. 
CooKSON ist der Ansicht, daß die syphilitischen Herzaneurysmen nahe der Basis 
liegen, während die Infarktaneurysmen näher zur Herzspitze lokalisiert sind 
(s. auch MORRIS). 

Sehr häufig aber bilden sich sklerosierende Prozesse im Herzen ohne voraus­
gegangene gummöse Veränderungen oder neben solchen aus. Sie können diffus 
in großer Ausdehnung den Herzmuskel befallen oder entwickeln sich in Form 
circumscripter Herde. LENOBLE hebt das häufige Befallensein der rechten 
Aurikel hervor. Bovn fand Anhäufungen von polymorphkernigen Leukocyten 
und Spirochäten im· bindegewebigen Anteile des linken Ventrikels. Da die 
Coronargefäße oft syphilitisch erkrankt sind, können dieselben den Ausgangs­
punkt der Veränderungen bilden. Letztere können aber auch direkt im Par­
enchym oder im Bindegewebe angreifen; dann fehlen Gefäßerkrankungen. Eine 
leichte, diffuse, celluläre Iniiltration ist nach WARTHIN charakteristisch. Der­
selbe Autor sah bei einem 24jährigen Manne mit maligner Lues eine diffuse 
ausgedehnte Myokarditis mit auffälligem Erkranktsein der kleinen Blutgefäße. 

TAKATA fand namentlich in der Muskulatur des linken Ventrikels kleine 
nekrotische Herde in Begleitung von Perlarteriitis und Periphlebitis. In der 
Umgebung der Herde waren reichliche Plasma- und Rundzellen, auch Riesen­
zellen nachweisbar. SPALDING- GLAss beschreiben die Ruptur des hinteren 
Mitralpapillarmuskels auf syphilitischer Basis. In dem nekrotischen und ver­
fetteten Muskel wurden Spirochäten gefunden. Die erkrankten Stellen sind 
manchmal so schwer verändert, daß völlige Myolyse eintritt. Einlagerung 
von Kalksalzen in die Muskulatur kommt bisweilen vor, selbst Knochen­
bildung ist beschrieben. 

Da die syphilitischen Läsionen häufig multipel sind, kann es nicht wunder­
nehmen, daß neben der Herzmuskelaffektion oft Endokardveränderungen sich 
vorfinden. Zumeist sind es Verdickungen, bisweilen aber miliare Gummen 
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oder Wand-Endokarditis. Selten werden kleine Aneurysmen der Coronararterien 
beobachtet (BROOKE). Ausnahmsweise begleitet eine luetische Perikarditis, 
häufiger eine nicht spezifische die Herzmuskelerkrankung. Sie kann auch zur 
Concretio pericardii führen (Onno-MATTEI, TAKAYA). Ein Herzaneurysma 
kann ein Folgezustand einer spezifischen Myokardaffektion sein. Herzmuskel­
infarkte fehlen aber zumeist, weil nur die Abgangsstellen der Coronargefäße 
erkrankt sind (COOMBS). 

Die Myokardaffektion bei Spätsyphilis verläuft, wie es scheint, zumeist 
im Gegensatze zu dem Verhalten bei der kongenitalen Lues, ohne Anwesenheit 
von Spirochäten. Dieselben sind schon abgewandert. LENOBLE bezeichnet 
deshalb die syphilitische Myokarditis als "deshabitee". Immerhin wurde in 
seltenen Fällen doch die Anwesenheit von Treponemen festgestellt (BIANCHI, 
SPALDING-GLAss, BoYD). CooMBS hat sie stets vermißt. Im Gegensatze hierzu 
fand WARTHIN Spirochäten sehr häufig, so daß er schon aus diesem Grunde von 
der Spezifizität der Prozesse überzeugt ist. 

Nach MR.ACJEK, GRENOUH:LIER und STOCKMANN ist die Reihenfolge in der 
Häufigkeit des Befallenseins: linker Ventrikel , Ventrikelseptum, Papillar­
muskeln, rechter Ventrikel, rechter Vorhof, Vorhofseptum , linker Vorhof 
(zit. nach L. BRAUN, welchem ich auch in bezug auf einige andere Daten 
folge). 

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

Die gummöse Herzaffektion ist (außer bei kongenitalluetischen Kindern) 
häufiger bei Männern im mittleren Lebensalter als bei Frauen beobachtet 
worden. 

Die Häufigkeit von Herzgummen bei erworbener Herzsyphilis ist keine große. 
Die Frequenz scheint auch an verschiedenen Orten zu wechseln. Während 
RENVERS (Berlin) unter 600 Autopsien Herzkranker dreimal Gummen sah, 
hatte STOLPER (Breslau) unter 3000 Autopsien zwei Fälle, PHILIPPS (Kiel) 
unter 4000 Autopsien zwei Fälle. L. BRAUN konnte im Wiener Obduktions­
material unter 20000 Obduktionen nur zwei Fälle von gummösen Herzaffek­
tionen finden. Allerdings scheint die Zahl der gefundenen Herzgummen zuzu­
nehmen, seitdem man bei Reizleitungsstörungen mehr auf sie fahndet. Die 
technischen Schwierigkeiten bei der Durchmusterung zeigt aber folgende 
Mitteilung: CooMBS hat in 21 Fällen von kardiovasculärer Lues in taulienden 
Serienschnitten nur ein einziges Mal ein mikroskopisch kleines Gumma gefunden. 

Außer fibröser Umwandlung kommt es in seltenen Fällen zur Erweichung 
des Herzgummas und zum Durchbruch in die Herzhöhlen. 

Alle Formen der Herzsyphilis sind überwiegend häufig von einer spezifischen 
Aortitis begleitet. Umgekehrt muß aber nicht jede Herzmuskelerkrankung 
bei Mesaortitis spezifischer Natur sein. WrLSHUSEN-GLAHN fanden anatomisch 
eine typische rheumatische Myokarditis bei Mesaortitis. MöNCKEBERG betont, 
daß es oft unmöglich ist, zu entscheiden, ob Syphilis oder Tuberkulose die 
Myokardveränderung herbeigeführt habe: 

BRICOUT, VAQUEZ und FouQUET unterscheiden zwischen akuter, subakuter 
und chronischer skleröser Myokarditis, während CHANIOTIS ein anderes Ein­
teilungsprinzip der syphilitischen Myokarditis vorschlägt. 1. M. dystrophique 
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infolge von Gefäßveränderungen. 2. M. primitive durch den Spirochäten­
nachweis sichergestellt. 

Die anatomische Sonderstellung der diffusen syphilitischen Myokarditis scheint 
derzeit noch nicht genügend geklärt. 

A. Die syphilitische Herzmuskelinsuffizienz. 
Das Bild der luetischen Herzinsuffizienz kennzeichnen keinerlei charak­

teristische Erscheinungen. Es präsentiert sich dieselbe gerade so wie jede 
andere chronische Herzschwäche. In vielen Fällen ist eine initiale Dyspnoe 
vorhanden, welche sich schon bei mäßiger Bewegung manifestiert, seltener 
kontinuierlich vorhanden ist. Manchmal steht eine Tachykardie im Vorder­
grunde, welche mit oder ohne ·Arhythmie verlaufen kann. ROMBERG erwähnt 
eine initiale Sinusarhythmie mit 124 Pulsen in der Minute. ÜliANIOTIS sah 
zumeist eine progressive Asystolie. 

Wieder in anderen Fällen ist eine rasch einsetzende und fortschreitende 
Herzdilatation ohne erkennbare Veranlassung oder nach mäßiger Anstrengung 
das erste alarmierende Symptom. Ich habe vor einigen Jahren eine gigantische 
Dilatation des rechten Ventrikels als Frühsymptom einer syphilitischen Herz­
affektion beobachtet. Die Dilatation und abdominellen Stauungen bildeten 
sich zurück, jedoch blieb der Zustand des Myokards stets labil. Der Patient 
erlag einige Jahre später den Folgezuständen eines Aortenaneurysmas. Die 
Wand des rechten Ventrikels erwies sich (in großer Ausdehnung) schwielig 
verändert. 

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

Arrhythmia perpetua kann nach LESCHKE als Frühsymptom auftreten und 
nach einer spezifischen Therapie verschwinden. In den Spätstadien sahen 
CooMBS, VELA, JusTER-PARDEE diesen Zustand sowie Vorhofflattern nur 
relativ selten. VELA konstatierte unter 105 elektrokardiographisch unter" 
suchten Fällen es nur 6mal. Auch Vorhofflimmern (durch absolute Unregel­
mäßigkeit der Kammeraktion charakterisiert) ist nicht häufig. Auffallend oft 
soll nach DEHON -HEITZ ein Pulsus alternans durch Lues hervorgerufen sein. 
Häufig bilden sich Ödeme an den unteren Extremitäten, Leberschwellung, 
Stauungsniere und Ascites bei sinkendem Blutdrucke aus und es ist der ganze 
Symptomenkomplex einer Herzinsuffizienz vorhanden. 

Diagno8e. So wenig charakteristisch die Erscheinungen der Herzinsuffizienz 
an sich sind, so läßt doch die Gruppierung der Erscheinungen und das Auftreten 
von Begleitsymptomen manchmal die Erkennung zu. 

Da die Coronararterien sehr oft miterkrankt sind, spielen stenokardische 
Beschwerden eine große Rolle. Bei anderen Kranken ist eine Aortalgie ohne 
typische Angina vorhanden. Die Entwicklung einer schweren Dyspnoe, das 
Auftreten stenokardischer Anfälle bei relativ jungen Individuen, das Vor­
handensein luetischer Zeichen, einer positiven Seroreaktion und das Fehlen 
anderer ätiologischer Momente können für die Diagnose herangezogen werden. 
Der Nachweis eines zentralen luetischen Prozesses macht auch die syphilitische 
Natur des Herzleidens wahrscheinlicher. Ebenso der anamnestische Befund 
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einer stattgehabten Infektion. Alle diese Momente sind aber, wie schon HEINRICH 
CuRSCHMANN hervorgehoben hat, nicht für die Diagnose beweisend und EvAND 
BEDFORD dürfte recht haben, wenn er behauptet, daß syphilitische Myokarditis 
zu oft diagnostiziert wird. 

Allerdings konkurrieren häufig andere Faktoren, namentlich Alkoholmiß­
brauch, Nicotin, das Überstehen von Infektionskrankheiten mit der Lues, 
jedoch läßt sich trotzdem auch dann zuweilen die Diagnose stellen. Das Vor­
handensein einer Mesaortitis specifica, einer offenbar luetischen Stenokardie 
oder Aortalgie, einer nicht rheumatischen Aorteninsuffizienz kann, besonders 
bei Kranken im mittleren Lebensalter, die Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer 
spezifischen Herzaffektion liefern. L. HARRIS hat bei der clektrokardiographischen 
Untersuchung von Kranken mit (angenommener) Herzsyphilis gewisse Wellen­
bewegungen im Elektrokardiogramm gefunden, welche er als charakteristisch 
für Lues anspricht (genauere Beschreibung fehlt). CooMBS kommt nach einer 
kritischen Besprechung der Untersuchungen von CASSIDY, FoLLOW, TURNER­
WHITE, VELA, JusTER-PARDEE und der eigenen Befunde zu dem Schlusse, 
daß man durch das Elektrokardiogramm die Natur der Coronarläsion nicht 
erschließen könne. Besonders oft ist die T-Zacke abnorm (in 75% der Fälle 
nach JusTER-PARDEE), dann ist aber auch sehr häufig die QRS-Zacke irgend­
wie abnorm. Wenn man den positiven Befunden die Erfahrung DRESSLERS 
entgegenhält, daß auch bei diffuser Myokarditis das Elektrokardiogramm 
unter Umständen normal sein kann, so bedeutet das eine Warnung aus dem 
Elektrokardiogramm zu viel für die Diagnose der Herzlues herauszudeuten. Einen 
ähnlichen Standpunkt nimmt auch KAPFF ein, welcher aber darauf hinweist, 
daß mitunter das Elektrokardiogramm die Unterscheidung einer luetischen 
Myokardaffektion (auch ohne objektive Störungen) von einer als Neurose 
aufgefaßten Herzstörung ermöglicht. 

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

Die Entwicklung eines partiellen Herzaneurysmas unter den von M. STERN­
BERG angegebenen Erscheinungen (gehäufte schwere stenokardische Anfälle 
mit Herzschwäche und nachfolgendes perikardiales Reiben, längeres Ruhe­
stadium, dann Herzschwäche) erfolgt in gleicher Weise bei der arteriosklerotischen 
wie bei der syphilitischen Veränderung der Coronararterie. 

Das Vorhandensein eines oder multipler Aneurysmen an der Aorta oder an 
anderen Gefäßen stützt bei Zeichen einer Herzinsuffizienz die Annahme einer 
syphilitischen Herzerkrankung. Beide Veränderungen kommen oft gleichzeitig 
vor. Die große Mehrzahl der Fälle von Aortenaneurysmen erliegt den Folgen 
des Herzleidens; allerdings ist die Myokardläsion bei Aneurysmen nicht immer 
spezifischer Natur. Ein 69 jähriger Patient meiner Spitalabteilung mit Mes­
aortitis, Aneurysma Aortae und Zeichen einer Myokardläsion hatte eine Vor­
bauchung des V entrikelbogens, welche den Gedanken an Herzaneurysma nahe­
legte. Es bestand Stenokardie und Aortalgie, perikardiales Reiben wurde nicht 
gehört. 

Überleitungsstörungen, namentlich partieller oder totaler Herzblock sind 
oft auf syphilitische Erkrankungen des Atrioventrikularbündels zurückzuführen. 
Daher hat man nach Konstatierung dieses Symptomenkomplexes zuerst an 
Lues zu denken. Im folgenden Abschnitte ist dies weitläufiger ausgeführt. 
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Häufigkeit. Die Herzmuskelerkrankung bei Lues ist sehr häufig. RoMBERG 
fand sie in seinem Materiale als die häufigste innere Erkrankung der Tertiär­
periode. Ich möchte nach meinen Erfahrungen RoMBERG beipflichten. Auch 
viele andere Autoren wie HoRINE, GoNZALE, H. CuRSCHMANN, H. BROOKE, 
LENOBLE, WARTHIN betrachten die syphilitische Myokardläsion als häufiges 
Leiden. Amerikanische Autoren schätzen die Häufigkeit der syphilitischen 
Myokardläsion auf 4-8,6% aller Herzmuskelerkrankungen in den nördlichen 
Staaten (J. WHITE, J. Woon, WYCKOFF, GAYER), aber auf 19-32% in süd­
lichen Staaten (HERMANN, STONE). Diese großen Differenzen sind aus dem 
verschieden starken Befallensein von Weißen und Negern kaum zu erklären. 
Viele betonen die gleichzeitige Einwirkung mehrerer ätiologischer Faktoren, 
so des Rheumatismus (MINET-DUHOT-LEYRAND ). 

Verlauf. Prognose. Beginnende Herzveränderungen heilen gerne unter 
antisyphilitischer Therapie aus. Daher erklärt sich auch die so häufige Rück­
bildung der Herzerscheinungen in den Frühstadien der Lues. 

Die Prognose vorgeschrittener Veränderungen ist entgegen der Ansicht 
von L. HARRIS und anderen Autoren wesentlich ungünstiger, aber nicht 
immer infaust. Stürmisch und schwer einsetzende Kompensationsstörungen 
sind in der Regel ungünstig zu beurteilen, selbst wenn sie sich unter Herz­
und spezifischer Therapie vorübergehend rückbilden. Zumeist sind dann schon 
erhebliche Herzmuskelveränderungen vorhanden. Daher sind akute Herz­
dilatationen, Lungenödem, schwere Stauungserscheinungen als Frühzeichen 
prognostisch ungünstig. Hingegen ist Vorhofflimmern wiederholt jahrelang 
beobachtet worden (HEIMANN, LEwrs), würde also nicht für einen raschen 
ungünstigen Verlauf sprechen. 

Die Prognose wird auch wesentlich schlechter, wenn kardiale Dyspnoe 
stärker in den Vordergrund tritt oder häufigere schwere durch antiluetische 
Therapie unbeeinflußbare stenokardische Attacken den Kranken quälen. Beide 
Symptome zeigen eine stärkere Erkrankung der Coronargefäße und damit 
eine weitergehende anatomische Schädigung an. In der Regel handelt es sich 
dann um Fälle, deren LebenSdauer nur mehr nach Monaten, ausnahmsweise 
mit wenigen Jahren zu bemessen ist. Aber ich habe selbst hochgradigste kardiale 
Dyspnoe viele Monate lang verschwinden gesehen, obgleich die Autopsie schwerste 
Veränderungen der Coronarostien aufdeckte. V ollständiger Verschluß einer 
Kranzarterie war in zwei meiner Fälle vorhanden, bei denen die anfangs vor­
handene stürmische Dyspnoe seit Monaten verschwunden war. Hingegen 
können leichte stenokardische Anfälle durch viele Jahre hindurch immer wieder 
auftreten (RoMBERG, eigene Beobachtungen), selbst wenn sie vorübergehend 
nach einer spezifischen Therapie verschwinden. In einem meiner Fälle bestanden 
derartige wiederkehrende Beschwerden mehr als 14 Jahre. 

Die Ausbildung einer Aorteninsuffizienz ohne andere Ätiologie ist ebenfalls 
als ungünstiges, den Krankheitsverlauf erschwerendes Zeichen zu betrachten. 
Ebenso alle Symptome, welche bei der Funktionsprüfung eine stärkere Schädi­
gung der Herzfunktion dartun. Nach H. HElMANN ist bei der elektrokardio­
graphisohell Untersuchung eine Änderung der T-Zacke Zeichen einer schweren 
myokardialen Schädigung. Auch nach DRESSLER ist eine negative T-Zacke 
in der l. und 2. Ableitung ein ernstes Zeichen. 60% solcher Patienten sterben 
in den ersten 12 Monaten nach der Untersuchung. Eine ähnliche prognostische 
Bedeutung kommt der Spaltung der Anfangsschwankung zu, besonders wenn 
sie mit einer Verbreiterung des QRS.-Komplexes gepaart ist. Wenn diese 
Veränderung mit einer Negativität der T-Zacke gepaart ist, ergibt sich (inner­
halb eines Jahres) eine Mortalität von 950fo. 
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Hingegen können längerwährende Zeichen einer beginnenden Herzinsuf­
fizienz, wie mäßige Kurzatmigkeit, zeitweilige Arhythmie und geringe Tachy­
kardie, leichte Nykturie und andere weit günstiger in bezug auf Prognose 
beurteilt werden. Wenn der Kranke sich schont, schädliche Einflüsse auf den 
Herzmuskel vermeidet, bleibt er bei intermittierendem Gebrauche von Herz­
mitteln oft viele Jahre lang arbeits- und berufsfähig. Der Hinzutritt von 
Coronarerscheinungen verschlechtert die Aussichten. 

Auf plötzliche Todesfälle ohne vorausgegangene Prodromalsymptome, 
namentlich bei jugendlichen Individuen, macht WARTHIN aufmerksam. Er 
hat zehn Beobachtungen erhoben, in welchen er autoptisch eine latente Syphilis 
des Herzens nachweisen konnte. In allen Fällen bestand eine Herzdilatation, 
aber keine Klappenläsion. Im Myokard waren stellenweise Proliferations- und 
Infiltrationsvorgänge von syphilitischem Charakter, manchmal exzessiv leuko­
cytäre Infiltration ausgebildet. Spirochäten konnte er stets in großer Zahl 
nachweisen. Auch bei kongenitaler Lues sah WARTHIN bei drei Individuen 
plötzlichen Tod. CLAWSON-BELL wieder sind der Ansicht, daß der myokardiale 
Prozeß bei syphilitischer Aortitis nur selten plötzlichen Exitus herbeiführe. 
Die Ursache für diesen Ausgang liegt in den Veränderungen der Coronargefäße. 
Der gleichen Ansicht ist W. KocH. 

Ich pflichte der letzten Auffassung bei. In den von mir beobachteten Fällen 
von plötzlichem Tode bei Aortitis wurden Coronarveränderungen autoptisch 
nie vermißt. In vielen Fällen mußten die hochgradigen Verengerungen der 
Coronarostien seit langer Zeit bestehen. 

B. Überleitungsstörungen des Herzens (STOKES· ADAMS sehe Krankheit). 

Unter den Erscheinungen, welche die Syphilis am Herzen hervorrufen 
kann, erwecken die Überleitungsstörungen ein besonderes Interesse. Zahlreiche 
anatomische Erfahrungen haben gelehrt, daß das Atrioventrikularbündel oder 
seine Schenkel häufig durch die Syphilis geschädigt werden. Allerdings stehen 
nach CooMBS, GALLAVARDIN, HERAPATH, WENCKEBACH, DRESSLER die lue­
tischen Prozesse nicht an erster Stelle, sondern rangieren, was Häufigkeit 
anlangt, hinter den akut entzündlichen und sklerotischen Veränderungen. 
Die besondere Gefäßversorgung des Reizleitungssystems bewirkt, daß bei Er­
krankungen der Coronararterien oft das Hissehe Bündel ganz unversehrt bleibt, 
auch wenn das übrige Myokard schwer degeneriert ist. Andererseits kommt es 
vor, daß der Herzmuskel relativ wenig Veränderungen aufweist, während 
gummöse Bildungen das Reizleitungssystem komplett oder partiell unter­
brechen. Zumeist ist aber bei Erkrankungen des Hissehen Bündels auch 
eine solche des übrigen Myokards vorhanden. MEIGGS hat (nach LESCHKE) als 
erster bei der STOKES-ADAMSschen Krankheit einen Gummiknoten im Septum 
gefunden. 

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

Die Bradykardie ist manchmal so erheblich, daß man in der Minute nur 
20-25 Ventrikelkontraktionen zählen kann. MARVAL und VIOLI haben Aus­
setzen der Kammerkontraktionen bis. zu einer Minute bei einem rasch tödlich 
verlaufenden Falle beobachtet. Sie ist manchmal nur kurze Zeit vorhanden, 
ich habe aber eine Bradykardie syphilitischen Ursprungs von 30 Schlägen in 
der Minute mehr als drei Monate lang beobachtet. In der Regel ist dabei die 
Schlagfolge nicht gestört, ausnahmsweise ist aber auch Arhythmie vorhanden. 
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Die Atemstörungen weisen den Typus des ÜHEYNE-STOKESschen Atmens 
auf. In einem von mir beobachteten Falle eines syphilitischen ADAMS­
STOKESschen Symptomenkomplexes trat die Atemstörung nur nachts auf. 

Die cerebralen Störungen bestehen in Anfällen von Bewußtseinstrübung 
mit oder ohne generalisierte Konvulsionen. Manchmal sind nur leichte Zuckungen, 
analog den urämischen vorhanden, in anderen Fällen, wie in dem von HaLTERS­
DORF, entwickelte sich sogar ein Status epilepticus. 

Das wichtigste Symptom ist aber der Herzblock, die Dissoziation der Vorhof­
und Kammerkontraktionen, welche sich in verschiedener Weise präsentieren 
kann, je nachdem unvollständiger oder kompletter Herzblock vorhanden ist. 
In der Regel entfallen auf zwei Vorhofkontraktionen eine Kammerkontraktion, 
wenn die Schädigung des His sehen Bündels eine schwere ist, ja es kann sogar 
zu einem 3 : l Herzblock kommen. Wenn aber das Atrioventrikularbündel 
nur teilweise zerstört ist, so ist wohl eine Verlangsamung der Ventrikelaktion 
vorhanden, es fallen aber nur einzelne Kammersystolen aus. 

Die Beobachtung der Halsvenen zeigt eine starke Füllung derselben und 
Pulsationsphänomene. Die Anschwellung erfolgt viel häufiger als Kammer­
systolen zusta,nde kommen, in der Regel zweimal oder dreimal so oft, ohne 
daß die Atmung an der wechselnden Füllung beteiligt ist. 

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

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

Bei kmnplettem Herzblock hört man immer wiederkehrende Veränderungen 
in der Intensität der Herztöne ohne Zusammenhang mit der Respiration bei 
langsamer und regelmäßiger Herztätigkeit (TH. LEWIS). Die Schlagzahl beträgt 
35 oder darunter. Wenn der Herzmuskel noch leistungsfähig ist, bleibt der 
Puls voll und ist der Blutdruck erhöht. Wenn die Pulszahl stark sinkt, so treten 
Ohnmachtsanfälle auf, bei ·längerer Dauer der Bradykard,i~ blasse Cyanose, 
stertoröses Atmen und Konvulsionen, besonders des Gesichts und der oberen 
Extremitäten. Bei Fehlen von Herztönen sieht man lebhafte Jugularisundu­
lationen. 

Die anatmnischen Befunde sind nicht ganz einheitlicher Natur. In der Regel 
ist eine Schädigung des Reizleitungssystems durch verschiedene anatomische 
Veränderungen vorhanden. AscHOFFl hat eine ganze Reihe von Fällen mit 
frischen oder verkalkten Gummen oder Schwielen und den Symptomen des 
lokalen Herzblockes beschrieben. TH. LEWIS hat in dem vierten Teil der obdu­
zierten Fälle die gummöse Natur des Leidens festgestellt. Bisweilen ist eine 
vollkommene Quertrennung der Atrioventrikularbahn beobachtet, so neuerlich 
von IIARNO-KOKITA. In diesem Falle fand man außer einem hühnereigroßen 
Myoka.Tdgumma im Conus des rechten Herzens noch ein gänseeigroßes, in 
der oberen Hälfte der muskulären Kammerscheidewand; letzteres ragte zum 
größten Teile in die rechte Höhle hinein. Die Kammerscheidewand bestand 
in der Mitte des Knotens ganz aus typischem Gummagewebe ohne jeden musku­
lären Anteil auch bei der histologischen Untersuchung. Da in diesem Falle 
auch alle anderen Teile des Herzens schwere Veränderungen aufwiesen, spricht 
HARNO-KOKITA von "Pankarditis" und bezeichnet seinen Fall, zu dem bisher 
kein völliges Analogon existiert als "Vollkmnmentypus", welchem er den "Un­
vollkommentypus" entgegenstellt. 
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Die oft recht großen Gummen können sowohl das Aorten- als auch das 
Pulmonalostium verengern, wie in einem Fall von MAJOR RALPH. Durch narbige 
Umwandlung können auch sehnige Diaphragmen den Conus arterioaus steno­
sieren (SCHWALBE). 

ÜLEVELAND BURTON beschreibt einen Fall von Septumgumma, welches 
eine Insuffizienz der Pulmonal- und Tricuspidalklappen erzeugt hatte. Vor 
dem Tode bestand totaler Herzblock. Im Falle von JAGIO hatte die umfängliche 
gummös-schwielige Läsion des Septum ventriculosum auf die Tricuspidalis 
übergegriffen und sie destruiert. In vita hatte typischer Herzblock bestanden. 

In anderen Fällen ist im Reizleitungssystem eine Unterbrechung durch 
Schwielen nach syphilitischen Herden (MöNOKEBERG, DuoAMP-GNEIT-PAGES, 
AscHOFF, ÜHAUPMAN) bisweilen mit Verkalkung oder gar mit Verknöcherung 
wie im Falle von YosmsATO Hnu. Eine völlige Durchtrennung des His sehen 
Bündels durch Schwielen beschreiben HERXHEIMER-KoHL. 

Syphilome im Reizleitungssystem sind unter anderen außer den früher 
genannten Autoren von FAHR, VAQUEz-EsMEIN, SuMBuL, HoLTERSDORF, 
LucE, GRASSMANN, ScHMORL, KARcHER, ScHAFFNER, WAGNER beschrieben. 
Mit der SToKEs-AnAMSschen Affektion auf syphilitischer Basis haben sich 
auch MüLLER-v. HoESSLIN, KEITH-MILLER, HARTFORD, HEINIOKE, STOBIE, 
WENOKEBACH, MARVAL-VIOLI beschäftigt. 

Häufig ist neben der gummösen Septumaffektion noch eine diffuse Myokard­
affektion und eine typische Mesaortitis ausgebildet (J. SUMBUL, eigene Beobach­
tungen, JAGIÖ). Bei größerer Ausdehnung und Multiplizität des Prozesses 
sprechen mehrere Autoren {so DucAMP-GNEIT-PAGES) von Pankarditis. 

Diagnose. Die Erkennung des kompletten Herzblocks ist leicht möglich, 
wenn man die unbeeinflußbare Bradykardie (etwa 30 Pulse), die Regelmäßigkeit 
des Herzrhythmus, die regelmäßigen Undulationen der Halsvenen und die 
intermittierende Verstärkung der Herztöne beachtet. Schwerere synkopale 
Attacken und ÜHEYNE-STOKESsches Atmen sichern die Diagnose einer Erkran­
kung des Atrioventrikularbündels, resp. der STOKES-ADAMSsehen Krankheit. 

Wenn Lues anamnestisch oder bei der Untersuchung nachweisbar, die Sero­
reaktion positiv ist, so gewinnt die Annahme einer spezifischen Läsion des 
Reizleitungssystems sehr an Wahrscheinlichkeit. 

Die Diagnose eines partiellen Herzblocks ist vor allem durch elelctrolcardw­
gra;phische Aufnahmen zu erkennen, welche die zeitliche Verschiedenheit der 
Vorhof- und Kammerkontraktionen erkennen lassen. Das Studium des Elektro­
kardiogramms ermöglicht bisweilen eine außerordentliche Feinheit der Diagnose. 
So erkannte HosKIN auf diesem Wege eine inkomplette Läsion des rechten 
Bündels bei einem Syphilitiker. VELA fand unter 103 Fällen von kardio­
vasculärer Syphilis, welche er elektrokardiographisch untersuchte, 3mal Block 
des linken, 2mal des rechten Bündels. Die Diagnose einer atrioventrikulären 
Leitungsverzögerung oder einer intraventrikulären Leitungsstörung läßt sich 
nur mit Elektrokardiogramm sicher stellen (DRESSLER). Eine mäßige Brady­
kardie (etwa 40-50 Kontraktionen in der Minute) weckt den Verdacht auf 
Herzblock. Bewegungen, auch Inhalationen von Amylnitrit beschleunigen 
vorübergehend die Schlagzahl. In der Ruhe treten oft Intermissionen auf, 
während deren man keine auskultatorischen Befunde über dem Herzen erheben 
kann. Häufig hört man einen verdoppelten ersten oder zweiten Herzton. Digi­
talis pflegt die Erscheinungen des Herzblocks stärker hervortreten zu lassen. 

Partieller Herzblock kann bestehen, ohne daß sich die übrigen Zeichen einer 
STOKES-ADAMaschen Krankheit ausbilden. 

Die Unbeeinflußbarkeit der Bradykardie durch Atropin wird gegen eine 
neurogene (Vagus-) Bradykardie sprechen. 
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Alter. Überleitungsstörungen syphilitischer Natur können in jedem Alter 
auftreten. Das mittlere Lebensalter ist das bevorzugte, aber es kann das 
Syndrom auch im höheren Alter beobachtet werden. Ich habe es wieder­
holt bei Kranken über 60 Jahre, einmal bei einem 7ljährigen beobachtet. 
In dem letzteren Falle hatten sich zu gleicher Zeit andere gummöse Prozesse 
gezeigt, so daß die Annahme einer spezifischen Veränderung des Hrsschen 
Bündels gerechtfertigt schien. 

Prognose. Das Leiden ist stets als schweres und ernstes zu betrachten. 
Selbst oein partieller syphilitischer Herzblock kann unter Umständen den Tod 
herbeiführen. Die spezifische Veränderung kann rasch fortschreiten und den 
ganzen Querschnitt des Atrioventrikularbündels betreffen und damit eine 
:weit bedrohlichere Situation schaffen. Allerdings geht E. HoRINE zu weit, 
wenn er behauptet, mit konstantem Vorhofkammerblock oder intraventriku­
lärem Block ginge der Kranke binnen Jahresfrist zugrunde. Man darf aber 
auch nicht vergessen, daß die Lues nur selten einen Punkt im Körper allein 
aufsucht, sondern mit Vorliebe multilokuläre Veränderungen setzt. Neben der 
Erkrankung des Hrs sehen Bündels besteht in der Regel auch eine mehr oder 
minder ausgesprochene luetische Myokarditis. Namentlich ein Schenkel- oder 
Astblock läßt eine Schädigung des übrigen Myokards vermuten, gibt daher 
eine schlechtere Prognose. Auch ist eine begleitende Mesaortitis und Erkrankung 
der Coronararterien, wie bereits erwähnt, nicht selten. 

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

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

Die antiluetische Therapie kann ja in manchen Fällen das Leiden und damit 
die Prognose wesentlich 'bessern und ist beinahe stets indiziert, jedoch verhalten 
sich viele Kranke gegen eine spezifische Behandlung refraktär. Wenn das 
Atrioventrikularbündel durch eine Schwiele ersetzt oder der Sitz eines ver­
kästen Gummiknotens ist, kann eine antisyphilitische Behandlung die Leitungs­
fähigkeit des Bündels nicht wieder herbeiführen. Auch ist im Beginne bei 
intensiver Therapie eine schwere HERXHEIMERSche Reaktion mit Verschlimme­
rung des Zustandes zu befürchten. PASON SMITH ist der Ansicht, daß bisweilen 
eine strenge antisyphilitische Therapie eine Coronarthrombose herbeiführen 
könne . 

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

BEIMANN teilt aus dem Londoner Herzspital mit, daß von 21 beobachteten 
Kranken mit Herzblock fünf ad exitum.kamen. 
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C. Die Herzfehler syphilitischer Natur. 

Die Lues bevorzugt bestimmte Klappena.pparate, während andere nur 
ausnahmsweise von ihr betroffen werden. Die gewöhnliche durch Syphilis 
hervorgerufene Klappenerkrankung ist die Insuffizienz der Aortenklappen, auf 
welche ich im Kapitel Aortitis ausführlicher zu sprechen komme. Es handelt 
sich fast immer um erworbene Lues mit den Folgezuständen einer Mesaortitis. 
Einige Autoren wie HAusMANN, WALSER-THOMAS sind der Ansicht, daß die 
kongenitale Aorteninsuffizienz luetischer Natur nicht extrem selten sei. HAus­
MANN hält die geringe Vergrößerung des linken Ventrikels und den annähernd 
normalen diastollsehen Druck (60..c..75) für charakteristisch. Nach meiner 
eigenen Erfahrung muß ich diese Fehler als sehr selten bezeichnen. Ich habe 
Aorteninsuffizienz bei kongenital Luetischen nur in vereinzelten Fällen gesehen; 
einige dieser Kranken litten auch an stenokardischen Beschwerden. Auch 
WALSER-THOMAS drücken sich in ihrer Studie über die Rolle der kongenitalen 
Syphilis bei Klappenfehlern vorsichtig aus und meinen, daß die Lues mitunter 
erst den Boden für eine rheumatische Disposition präpariere. Auch daß die von 
manchen französischen Autoren als häufig vorkommend bezeichnete Mitral­
stenose kongenitalluetischer Natur ist, dürfte, wie im nachfolgenden auseinander­
gesetzt wird, ein sehr seltenes Vorkommnis sein. 

So häufig auch die syphilitische Insuffizienz der Aortenklappen ist, so 
ungewöhnlich sind andere Klappen- und Ostienerkrankungen. Gelegentlich 
können aber alle valvulären Apparate durch die Lues geschädigt sein. 

Eine luetische Aortenstenose stellt ein sehr seltenes Vorkommnis dar. Sie 
soll nach HucHARD bei kongenitaler Lues bisweilen beobachtet worden sein 
(RARE, CoSTER-WORKMANN, BuRGUIERES). Erworbene Lues führt kaum je 
zur Aortenstenose. Ich habe bei einem sehr großen klinischen und anatomischen 
Material noch keinen derartigen Fall gesehen; auch RoMBERG hat keinen Fall 
beobachtet und die meisten der neueren Autoren, welche ein großes anatomisches 
Material studieren konnten, heben hervor, daß die Aortenstenose kein Folge­
zustand einer Mesaortitis sei (J. HARRrs, ScoTT-SAPHIR, CLA.wsoN-BELL, BERG­
HOFF u. v. a.). Nur CoOMBS bemerkt, er hätte sie unter 103 Fällen von kardio­
vasculärer Syphilis 7mal gesehen. 

Relativ häufig, wenigstens im Vergleich zu der sonst so seltenen Erkrankung 
ist das rechte arterielle Ostium stenosiert, resp. sind die Pulmonalklappen durch 
syphilitische Prozesse insuffizient. So sind in der älteren Literatur bei Er­
wachsenen gummöse Erkrankungen der Pulmonalklappen zumeist durch Über­
greifen eines benachbarten Gummas von ScHWALBE, LEBERT, VrncHOW, in 
der neueren von TAKAYA beschrieben. Mehrere Fälle von kongenitaler Pul­
monalstenose wie von anderen angeborenen Herzfehlern werden auf kongenitale 
Lues bezogen, da die Syphilis des Vaters oder der Mutter sichergestellt 
war (EGER, CRocKER, v. BERKS). In einem anderen Kapitel dieses Buches sind 
Fälle von großen Septumgummen mitgeteilt, welche durch starkes Vorspringen 
in das Lumen des Ventrikels knapp unter dem Klappenapparate zu einer Stenose 
des Pulmonal- und Aortenostiums geführt hatten (MAJoR RALPH, liARNO­
KoKITA). PLENGE beschreibt eine Insuffizienz der Pulmonalklappen mit einem 
Aneurysma der Arteria pulmonalis bei einem 40jährigen Manne. Es wird an 
kongenitale ( ?) Syphilis gedacht, welche eine Mesopulmonitis hervorgerufen 
hatte. 

Ausnahmsweise erkrankt auch die Tricuspidalis allein (TISSIER, J.AGIC, 
BRAUN) oder zugleich mit den Pulmonalklappen (VIRCHOW, CLEVELAND BURTON) 
oder in Kombination mit der Mitralis (JüRGENS). Auch ist ihre Schädigung 
bei kongenitaler Lues beschrieben. 
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Eine eigentümliche Stellung nimmt die Erkrankung des linken venö.'Jen 
Ostiums resp. der Mitralklappen ein. Bekanntlich ist sowohl die angeborene 
als auch die erworbene reine Stenose des linken venösen Ostiums ein sehr seltenes 
Leiden. Die kongenitale Form, auch als DUROZIERSche Krankheit bezeichnet, 
führt zumeist schon in den ersten Lebensmonaten zum Tode. Jedoch können 
nach HucHARD die ersten Symptome sich in der Pubertät zeigen, da dann das 
Mißverhältnis zwischen Enge des Ostiums und wachsendem Herzen größer 
wird. Bei längerer Persistenz soll sie nach FERANNINI ein Zurückbleiben der 
Entwicklung des Organismus, eine Art Infantilismus hervorrufen. Ich habe 
in einer 40 jährigen Spitalzeit erst drei autoptisch verifizierte Fälle dieses 
Leidens gesehen, erinnere mich aber nicht, Entwicklungsstörungen anderer 
Art bei diesen Kranken beobachtet zu haben. 

Die Mitralklappen sind in diesen Fällen zart, das diastollsehe Geräusch ist 
weich, vom Charakter eines Aorteninsuffizienzgeräusches. In einem meiner 
Fälle bestand auch kongenitale Stenose am rechten venösen Ostium ebenfalls 
bei zarten, miteinander verwachsenen Klappen. 

HucHARD nimmt an, daß diese angeborene Klappenverwachsung haupt­
sächlich zwei infektiösen Momenten ihre Entstehung verdanke, der Syphilis 
und der Tuberkulose. Die Annahme einer kongenitalen Lues als Ursache der 
Klappenerkrankung wird besonders von Cru.uFFARD und MI:r..:rA.N vertreten. 
Die Beobachtung Cru.UFFARDs ist weniger überzeugend. Sie betrifft eine lueti­
sche Frau mit Zwergwuchs, bei welcher erst ziemlich spät (nach der zweiten 
Gravidität) eine Mitralstenose auftrat. Eigenartiger ist die Beobachtung von 
MlLIA.N. Drei von vier Geschwistern hatten Mitralfehler, eines eine Mitral­
stenose. Der Vater hatte angeborene, die Mutter erworbene Syphilis 1. Andere 
Autoren wie BARD, E. BLUMENFELDT verhalten sich bezüglich des Einflusses 
infektiöser Affektionen (Lues, Tuberkulose) auf die Entstehung dieses Leidens 
zurückhaltender. 

Die Beziehungen angeborener Herzfehler zur kongenitalen Lues sind wiederholt 
in der französischen und italienischen Literatur erörtert. So findet STEFANO 
unter 32 Fällen mit kongenitalen Vitien 23 mit sicherer, 4 mit zweifelhafter 
Heredolues. Nach der Ansicht von LAUBRY, LEREDDE-MARFAN, M:rcHAILOWSKI, 
GRESSET bestehen ätiologische Beziehungen zwischen Heredolues und ver­
schiedenen Mißbildungen des Herzens und der Gefäße. GRENET führt zur 
Stützung dieser Ansicht 18 Beobachtungen an (13 davon schon früher von 
LoUVET publiziert), von welchen 7 sichere, 4 weniger sichere Zeichen einer 
Heredolues darboten. In einigen der Fälle von GRENET schien Syphilis der 
zweiten Generation vorhanden zu sein. Im Gegensatze zu den bisher genannten 
Autoren hat NEBECOURT unter 17 kongenitalen Vitien kein Zeichen von Syphilis 
entdeckt. 

Zusammenfassend läßt sich erklären, daß allem Anscheine nach die kongenitale 
Syphüis unter den Ursachen der Entstehung kongenitaler Vitien eine wichtige 
Rolle spielt, daß aber die Häufigkeit dieses ätiologischen Momentes überschätzt 
wird. Es ist nicht bekannt, welche anatomischen, syphilitischen Prozesse die 
Entstehung der angeborenen Herzfehler herbeiführen. 

Die Mitralinsuffizienz und Mitralstenose bei Kranken mit erworbener Lues 
ist in der Literatur wiederholt besprochen. Von vornherein wäre zu erklären, 
daß bei der Erörterung eines solchen Zusammenhanges äußerste Vorsicht geboten 
ist. Die große Verbreitung der Syphilis macht es verständlich, daß der häufigste 

1 In einem anderen Falle von Mn.IAN verschwand das von Geburt an beobachtete 
systolische und diastolische Geräusch im 18. Lebensjahr nach wiederholter antiluetischer 
Therapie. Zu gleicher Zeit wurde die Seroreaktion negativ. Allerdings stößt meiner Ansicht 
nach die anatomische Erklärung der Rückbildungsvorgänge auf sehr große Schwierigkeiten. 
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Klappenfehler, die Mitratinsuffizienz nicht gerade selten in individuo luetico 
vorkommen dürfte (so die Beobachtung von DuFOUR, Endocarditis mitralis 
bei kongenitaler Lues). Auf die rein zufällige Koinzidenz der zwei, so oft vor­
kommenden Leiden ist m. E. namentlich in der französischen Literatur viel­
fach zu wenig Rücksicht genommen worden. Diea. trifft beispielsweise auf die 
Arbeit von AMBARD zu, welcher unter übermäßiger Beachtung der Serum­
reaktionen zu der Anschauung gelangt, daß Mitralstenosen zumeist auf kon­
genitale Lues zurückzuführen wären. Schon die große Zahl der von ihm berück­
sichtigten Mitralstenosen (165) zeigt, daß es sich unmöglich um die relativ 
seltene isolierte Mitralstenosen gehandelt haben kann, sondern um Verenge­
rungen neben Insuffizienz. Und da muß man doch berechtigte Zweifel hegen, 
ob nicht rheumatische Einflüsse eine größere Rolle gespielt haben als Lues. 
Den gleichen Vorhalt hat man MERKLEN zu machen, welcher AMBARD beistimmt. 
GRENET-LEVENT-PELISSIER drücken sich vorsichtig aus und erklären, daß die 
Syphilis unzweifelhaft eine Rolle in der Genese der Endocarditis mitralis spiele, 
während STEINBERG meint, daß die Lues nur prädisponierend für die Endo­
karditis sei. Im Gegensatz hierzu erklärt C. SIMON, nur einen einzigen Fall 
einer syphilitischen MitraHnsuffizienz gesehen zu haben. 

Ein direkter ätiologischer Zusammenhang scheint nicht zu bestehen, wohl aber 
ein indirekter. Die Häufigkeit rheumatischer Klappenläsionen bei Syphilitikern 
ist erwiesen. Die Lues schafft anscheinend eine Prädisposition für die Ausbildung 
einer Endokarditis, besonders wenn schon eine spezifische Schädigung eines. 
Klappenapparates vorhanden ist. ÜRMHANG fand unter 314 Autopsien von 
Endokarditiden Syphilis in 140fo. Diesbezügliche klinische und anatomische 
Beobachtungen sind auch wiederholt seit vielen Jahren von mir erhoben und 
in Ärztevorlesungen demonstriert von PINELES, MINET- DuHOT- LEG RAND, 
ATTINGER, HElMANN, STEINBERG beschrieben worden. Auch kann der Mechanis­
mus der Entstehung einer Mitratinsuffizienz ein wesentlich anderer sein, wenn 
muskuläre Insuffizienzen zustande kommen. So war in der Beobachtung von 
SPALDING-GLAN eine Ruptur des nekrotischen Papillarmuskels die Ursache 
einer Schlußunfähigkeit der Mitralklappe. GRASSMANN, AMELUNG und STERN­
BERG beobachteten in den Frühstadien der Lues Herzveränderungen, welche 
wahrscheinlich als muskuläre Mitralinsuffizienzen aufzufassen sind. Leider 
scheinen nach den Untersuchungen von KAPFF in solchen Fällen auch elektro­
kardiographlache Untersuchungen nicht wesentliches Material für die Beurteilung 
beizubringen, ob vorhandene Geräusche auf organische Erkrankungen oder 
auf nervöse Einflüsse zu beziehen sind. Die stärkere Erkra.nkung des "aortischen" 
Mitralsegels bei MitraHnsuffizienz und luetischer Aorteninsuffizienz fordert 
zum histologischen Examen der Mitralklappe auf, um die Natur dieser valvulären 
Läsionen sicherzustellen. Solche Untersuchungen haben in der Tat einige Male 
ein Übergreifen der luetischen Aortenerkrankung auf das vordere Mitralsegel 
ergeben (GEIPEL, GElL, STÄMMLER, ScHMoRL). Das erkrankte Klappensegel 
war schwielig verdickt. 

Die syphilitische Myokarditis und ihre Folgezustände können in den Spät­
stadien eine Schlußunfähigkeit der Bicuspidalis veranlassen. Auch RoMBERG 
glaubt, daß in der Regel nur muskuläre Insuffizienz die Schlußunfähigkeit 
der Klappe herbeiführt. J. HARRIS fand mehrmals typische Mitralstenose 
bei Patienten mit positivem Wassermann ohne rheumatische Anamnese, zieht 
aber keine weiteren Konklusionen aus diesem Verhalten. Die luetische Natur 
der Mitralerkrankung ist weder in den Fällen von GRENET, DUMAS-BRUNAT, 
noch in dem von LEVENT-PELISSIER durch histologische Untersuchungen 
erwiesen. Die Annahme einer luetischen Mitral-Endokarditis ist also derzeit 
nur durch sehr seltene Befunde gestützt. 
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Zusammenfassend läßt sich über die Mitralerkranlcungen bei Lues erklären: 
Die seltenen angeborenen (DuROZIEBSchen) M itralstenosen hängen vielleicht 

mit Lues congenita zusammen. Ob Rückbildungsvorgänge möglich sind, müssen 
erst weitere Erfahrungen erweisen. 

Die Mitralklappenerkrankungen der Erwachsenen sind auch bei Syphilitischen 
in der Regel nicht spezifischer Natur, sondensind in der überwältigenden Mehrzahl 
der Fälle entweder nur durch Endokarditis bedingt oder durch Assoziation von 
rheumatischer Endokarditis und Lues hervorgerufen. Neben den rhenmatisch­
endolcarditischen M itralerkranlcungen lcönnen luetische Aortenklappeninsulfizienzen 
bestehen. Die klinischen Eigentümlichkeiten der bisher erst einige Male anatomisch 
sichergestellten syphilitischen M itralinsuffizienz sind noch nicht gekannt. 

Muskuläre Insuffizienzen der Bicuspidalis können durch Syphilis ausgelöst 
sein und sowohl im Stadium II der Lues als auch in den Spätstadien zur Ent­
wicklung gelangen. Die Läsion des Muskels kann verschiedener anatomischer 
Natur sein (Degeneration, gummöse Veränderung, Ruptur des Papillarmuskels 
und andere Ursachen). 

Die Annahme einer Mitralstenose infolge von Lues ist anatomisch nicht bewiesen, 
ja nicht einmal klinisch wahrscheinlich gemacht. 

D. Therapie der Herzsyphilis. 

Über die Indikationen der spezüischen Therapie bei Myokard-Lues herrscht 
in der Literatur ziemliche Übereinstimmung. 

W eru:i. eine syphilitische Erkrankung des Herzens sichergestellt oder nur 
sehr wahrscheinlich ist, erscheint eine antiluetische Behandlung geboten. Der 
Erfolg der Behandlung ist bei den Frühformen am günstigsten; nicht selten 
erzielt die spezüische Therapie dann eine vollkommene Heilung. Optimistischer 
als ich beurteilen manche Autoren (HARru:s, BULLRICH, R. BAUER u. a.) die 
antisyphilitische Behandlung bei spätsyphilitischen Myokarditiden. Aber 
immerhin gelingt es häufig, einen Stillstand oder längerwährenden Rückgang des 
Leidens herbeizuführen. Ungünstiger liegen die Aussichten, wenn die Herz­
affektion durch eine Coronararterienerkra.nkung kompliziert ist. Überein­
stimmend erklären verschiedene Autoren, auch dann nach spezüischer Therapie 
eine dauernde Besserung gesehen zu haben, aber nach meiner Erfahrung ist 
dies nicht immer der Fall. Man kann wohl bei vielen Kranken die Funktion 
des Herzmuskels Monate lang besser gestalten. Hat sich aber die muskuläre 
Schwäche durch das Symptom der kardialen Dyspnoe verraten, so ist mit einer 
lange Zeit währenden Erholung nur ausnahmsweise zu rechnen. Syphilitische 
Klappenfehler sind durch die Behandlung unbeeinflußbar; sehr seltene Aus­
nahmen erhärten diese Regel. 

Bezüglich der Durchführung der antiluetischen Therapie verweise ich auf 
das Kapitel der Aortitis syphilitica. Ich möchte aber an dieser Stelle nochmals 
bemerken, daß ich bei luetischen Herz- und Aortenerkrankungen bisher nach 
Verwendung mäßiger Jodgaben nur ein einziges Mal eine Schädigung im Sinne 
einer Thyreotoxikose gesehen habe, während in München wiederholt solche 
Folgezustände auch bei Syphilitischen beobachtet wurden (FR. MüLLER, RoM­
BERG). Dabei ist mir das Bild der Jod-Thyreotoxikosen seit Dezennien wohl 
bekannt und ich habe die rasche Zunahme dieser Erkrankung im letzten 
Dezennium bei nicht Syphilitischen wiederholt, auch in ärztlichen Versamm­
lungen, konstatiert. 

Es wäre präventiv darauf zu achten, daß die in manchen Gegenden beliebten 
Durstkuren gegen Syphilis (so die "Semmelkuren" von LINDEWIESE) unter­
bleiben. Ich habe wiederholt solchen "Kuren" schwere Herzstörungen nach-
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folgen gesehen, welche zu einem unaufhaltsam fortschreitenden Kräfteverfall 
führten. Auch sind die so oft angewendeten Schwitzprozeduren, Dampfbäder, 
heiße Schwefel- und Schlammbäder für solche Kranke mit erheblichen Gefahren 
verknüpft, daher selbst bei Komplikationen mit Gelenk- oder Nervenaffektionen 
zu vermeiden. Jede den Körper schwächende Maßnahme trifft auch das Herz, 
manchmal sogar stärker als den übrigen Organismus. Die so beliebten Ab­
magerungskuren mit sehr starker Nahrungseinschränkung oder gar mit 
Thyreoideatherapie führen nicht selten zu schwerer Herzinsuffizienz, nament­
lich wenn das Myokard durch Syphilis geschädigt ist. 

Wenn die Herzaffektion ganz ausgeglichen ist, sind Cardiaca nicht erforder­
lich. Wohl aber sollten solche Kranke sich körperlich nicht zu viel zumuten 
- ich sah plötzliche schwerste Dekompensationen nach einer Hochgebirgstour. 
Auch können Abusus nicotianus oder Alkoholmißbrauch sehr schaden, ebenso 
übermäßiges, besonders stark gewürztes und schwer verdauliches Essen. 
Mäßige körperliche Bewegung ist aber eher zuträglich; auch wird man dem 
Kranken die jetzt üblichen, nicht anstrengenden Tänze gestatten - natür­
lich nur in sehr mäßigem Ausmaße. Leichter körperlicher Sport wird zumeist 
gut vertragen. Schwimmen sollte aber selbst bei nur leichten "Mahnungen" 
besser unterbleiben. 

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

Auch ist in solchen Fällen eine sorgfältig abgestufte Herz- und Atmungs­
gymnastik von großem Vorteil. Die Übungen dürfen aber nicht dem Ermessen 
der Kranken vorbehalten bleiben, sondern erfordern ärztliche Kontrolle. 

Badekuren, namentlich Kohlensäurebäder sind, von Zeit zu Zeit angewendet, 
vorteilhaft. Ihr Gebrauch ist besonders bei komplizierenden zentralen Er­
krankungen oder bei gleichzeitigen Gelenkaffektionen zweckmäßig. Namentlich 
Nauheim, Franzensbad, Oeynhausen sind für die Durchführung solcher Kuren· 
geeignet. Viele Kranke fühlen sich nach Jodbädern (Hall, Tölz) besonders 
wohl, jedoch ist dann vor einer zu langen Ausdehnung und vor zu intensiver 
Badekur zu warnen. 

Ausgesprochene Dekompensation erfordert die gleiche Behandlung wie 
die einer Herzinsuffizienz aus anderer Ursache. Es kommt vorwiegend eine 
medikamentöse diätetische Therapie in Betracht, welche durch Herzgymnastik 
und Kohlensäurebäder unterstützt wird. 

Wemi Überleitungsstörungen vorhanden sind, so wäre die Erfahrung zu 
berücksichtigen, daß ein partieller Herzblock nach Digitalis, Strophanthin, 
Chinin oder nach Chinidin zu einem totalen sich umwandeln kann (WENOKE­
BACH). Bestehen keine anderen Herzinsuffizienzerscheinungen, so kann die 
Anwendung von Cardiacis unterbleiben. Sonst dürfte die Verwendung von 
Theobromin und seiner Verbindungen wertvoller sein als die der Digita1is. 

Anhang: Pericarditis sypbilitica. 

Die luetische Herzbeutelentzündung ist ein sehr seltenes Leiden. Als selb­
ständige Affektion wurde sie anscheinend bisher nicht beobachtet, sondern 
als Begleiterscheinung anderer Prozesse. Gelegentlich wird perikardiales Reiben 
unter den visceralen Begleitsymptomen der sekundär syphilitischen Eruptions-
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periode erwähnt, jedoch ist diese Beobachtung gewiß ungewöhnlich und das 
Reibegeräusch nicht in jedem Falle auf das Perikard zu beziehen. So erwähnt 
GRASSMANN, daß das perikardiale Reibegeräusch in einem Falle nur bei for­
ciertem Exspirium zu hören (also sicher extern perikardialer Natur) war. GRAss­
MANN bringt übrigens das perikardiale Reiben seiner zwei Beobachtungen 
nicht mit Syphilis in Verbindung. ROMBERG hörte perikardiales Reiben als 
Vorbote der bald nachher einsetzenden Aorteninsuffizienz in der Höhe des 
Sternums von der 3.-6. Rippe. 

Von gummöser Perikarditis sind nur spärliche Fälle mitgeteilt. Manchmal 
waren es solitäre Gummen (neben Lungengummen) wie im Falle von LANcERAUX, 
bald reichlichere kleinere Gummen (L. PICK, STOBIE). Im letzteren Falle war 
auch ein größerer Erguß mit nachweisbaren Spirochäten vorhanden. Auch 
GERHARnT erwähnt Perikarditis mit reichlichem Ergusse. In einem Falle von 
TAKAYA hatte eine gummöse Infiltration direkt vom Perikard auf Pleura, Lunge, 
Diaphragma und serösen Überzug der Leber übergegriffen. Im Falle von WAGNER 
bestand eine miliare Aussaat von Gummen am Visceralblatt des Perikards, 
daneben gummöse Veränderungen des Myokards und der Arteria pulmonalis. 
Auch im Falle von L. PICK waren neben miliarer gummöser Perikarditis mit 
großem Ergusse noch Gummen des Myokards und eine spezifische Erkrankung 
des vorderen Mediastinums vorhanden. 

Wiederholt ist bei kongenital-luetischen Kindern eine gummöse oder 
entzündliche Erkrankung des Perikards mit Adhäsionen beschrieben (ORTH, 
MRAÖEK). Auch sah man adhäsive Perikarditis mit mehr oder minder 
großen Synechien bei gummösen oder diffus fibrösen Myokardveränderungen 
(LEYDEN, FruEDREICH, MRAÖEK, ÜRTH, LANCERAUX, TAKAYA, B.A.LZER). 
Jedoch ist auch die Annahme von W.A.LSER-THOMAS, daß die Concretio peri­
cardii oft (auch ohne Herzveränderungen) durch Syphilis bedingt sei, nicht 
bewiesen. Nur die Adhäsionen an den Umschlagstellen des Perikards, welche 
man bei Mesaortitis so häufig beobachtet, scheinen mit Syphilis zusammen­
zuhängen. Eine komplette Concretio pericardii auf luetischer Basis habe ich 
bisher nicht gesehen. 

Die Affektion hat mehr anatomisches als klinisches Interesse. Sie kann 
vermutet werden, wenn sie im Verlaufe einer Spätlues sich entwickelt und 
andere Ursachen, namentlich Tuberkulose, nicht zu erkennen sind. Ex 
juvantibus darf man auf die syphilitische Natur der Perikarditis nicht schließen, 
da außerordentlich häufig auch umfangreiche perikardiale Ergüsse in kurzer 
Zeit spontan sich rückbilden. Nur eine Punctio pericardii und Nachweis von 
Spirochäten im Exsudate, stärkere W a.R. in der Flüssigkeit als im Blute oder 
ein positiver Tierversuch könnten eine sichere Diagnose bringen. Ich habe bisher 
keinen sicheren Fall gesehen. 

Ein 37 jähriger Mann (aufgenommen auf meiner Spitalabteilung April 1928) hatte 
fast zwei Wochen lang exquisit extern perikardiales Reiben (durch die Atmung deut­
lich beeinflußbar), daneben zwei Tage lang perikardiale Reibegeräusche. Es bestanden 
Anisokorie, reflektorische Pupillenstarre; Wa.R. im Blute positiv, keine erkennbaren 
Lungenveränderungen. Jedoch war die Tuberkulin-Stichreaktion positiv, so daß die Wahr­
scheinlichkeit einer tuberkulösen Extern-Perikarditis und Perikarditis größer war als die 
einer syphilitischen Erkrankung. 

HElMANN erwähnt kurz, daß in Südafrika unter den Eingeborenen eine 
hämorrhagische Perikarditis luetischer Natur vorzukommen scheine. Wa.R. ist 
positiv und antiluetische Therapie ist erfolgreich. 

STRICKLAND GooDALL teilt mit, er hätte vier Fälle von syphilitischer Peri­
karditis mit lebhaften Herzschmerzen, Dyspnoe und positiver Wa.R. gesehen. 
Spezifische Therapie war erfolgreich. 
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Syphilis der Aorta und größerer Gefäße. 
I. Aortitis syphilitica. 

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

Gummigeschwülste an der Aorta ·wurden in der zweiten Hälfte des vorigen 
Jahrhunderts einige Male beobachtet. WILKS schilderte 1863 diese Erkrankung 
bei einem Aneurysma der Aorta abdominalis, NALTY am Arcus aortae. C. 0. 
WEBER und E. WEBER sahen Gummata der Art. pulmonalis, HERTZ Aneurysmen 
mit gummösen Nekrosen und daneben eine eigenartige schwielige Aortensklerose 
(1873). Auch späterhin wurden (1894) von BABES-ÜALINDERO, (1902) von FABRIS 
Gefäßgummata beobachtet. 

Die schwielige Aortitis beschrieb HELMSTÄDTER 1873 genauer. 1877 nahm 
REIBERG in der Media im Verlaufe der Vasa vasorum Zellinfiltrate wahr, welche 
er wie gleichzeitig LAVERAN als miliare Gummen ansprach. Weiterhin brachten 
nach C. BENDA, dessen Darlegungen ich folge, VALLIN 1879, SNow, KösTER 
(1880), VERDie (1884) weiteres Material bei: Multiplizität der Aneurysmen, 
Obliteration abgehender Gefäße, Mediazerstörungen, welche KüSTER als nicht­
spezifisch ansprach. 

Im Jahre 1885 erörterte DOEHLE Veränderungen in der Aorta eines 
Mannes, welche er als syphilitische auffaßte. Langsam zögernd folgten andere 
Autoren. 1888 publizierten MALMsrEN nebst einer größeren Statistik über 
die Häufigkeit der Lues bei Aortenaneurysmen eine gerraue Beschreibung 
des anatomischen Befundes von Aortenerkrankungen bei Syphilis. 1891 ver­
öffentlichte JAKOB eine einschlägige anatomische Eeobachtung von Verschluß 
der rechten Coronararterie. Späterhin kamen Arbeiten von CROOKE und 
eine eingehende neuerliche Schilderung der "Aortitis syphilitica" von DoEHLE 
mit Beiträgen von HELLER (1895). Auf diese Darlegungen komme ich später 
zurück. 

Die Spärlichkeit der Mitteilungen zeigt, wie langsam die Auffassung an Boden 
gewann, daß an der Aorta eine spezifische, syphilitische Erkrankung vorkäme. 
Die Darlegungen DoEHLEs stießen in manchen Punkten auf lebhaften Wider­
stand (z. B. MANCHOT), aber wurden 1902 durch die wichtigen Untersuchungen 
von FABRIS gestützt und ergänzt. FABRIS machte es wahrscheinlich, daß die 
Aortensklerose das Endergebnis einer echten gummösen, vom periadventitiellen 
Gewebe ausgehenden Erkrankung ist. Zur gleichen Zeit schrieben BABINSKI, 
V AQUEZ und ÜSLER die Aortenveränderung bei Tabes der Syphilis zu. Erst 
das Jahr 1903 brachte eine entscheidende Wandlung in der Stellungnahme 
der Anatomen zu diesem Problem. In der deutschen pathologischen Gesell­
schaft traten CHIARI und BENDA für die Spezifität der syphilitischen Aorten­
erkrankung ein. Er.sterer bezeichnet sie als "produktive Mesaortitis", letzterer 
als syphilitische Aorte:nSklerose. 

CHIARI betonte, daß schon makroskopisch die Erkrankung sich von der 
Endaortitis deformans abtrennen lasse. Die Lokalisationen, die geringe Neigung 
zu regressiven Metamorphosen der Intimaverdickungen sprächen, abgesehen 
von den mikroskopischen Alterationen mit Elasticazerfall, Vorwiegen der 
Media- und Adventitialerkrankung, kleinen Nekrosen :für die Sonderstellung 
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des anatomischen Prozesses. Er sieht sie nicht als spezifisch syphilitische Affek­
tionen an, denkt aber doch in erster Linie an Lues. 

C. BENDA hob hervor, daß er in typischen Fällen der DoEHLEschen Aortitis 
vereinzelte makroskopische Gummiknoten, einmal· sogar mit einem einzelnen 
Gummi zwischen Sklerosen gefunden habe. In einem floriden und umfang­
reichen gummösen Prozesse der Aorta aseendans konnte er alle Übergänge in 
Vemarbungen, Zerreißungen und Aneurysmenbildungen nebeneinander stu­
dieren. 

Weitere anatomische Publikationen stammten von MAlwHAND, Lu:BARSCH, 
HART, ASCHENHEIM, HERXHEIMER, BECK-KA.UFMA.NN, Ä.BRAMOW, FAHR, MöNCKE­
BERG, welche im wesentlichen die Befunde bestätigten, in deren Deutung sie 
sich bald ÜHIARI, DoEHLE-HELLER resp. BENDA anschlossen. 

Nach Entdeckung der Spirochäten gelang deren Nachweis auch in ver­
einzelten Fällen BENDA, REUTER, ScHMORL, WRIGHT-RICHARDSoN·; die Auf­
findung der w a.R. und deren positiver Ausfall im Leichenblut (FRAENKEL­
MucH 1908) stützte die Deutung der anatomischen Befunde als spezifisch 
luetischer. 

Mit der Kenntnis des anatomischen Bildes vertieften sich allmählich die 
klinischen Erfahrungen. Hatte man schon lange gewußt, daß Aorteninsuffizienz 
bei Tabischen nicht selten vorkomme und schon, wie erwähnt, in den letzten 
Dezennien des vorigen und im Beginne dieses Jahrhunderts das auf eine ge­
meinsame Ursache - die Lues - bezogen (u. a. ÜPPENHEIM, HucHARD, 
H. Scm.ESINGER, 0. RosENBACH, STRüMPELL, F. ScHULTZE, RuGE-HüTTNER, 
RYBA, STINTZING, GOLDSCHEIDER, SCHUSTER, ÜPOLENSKY, ÜBLER, BABINSKI, 
V AQUEZ), so begann man späterhin den eigentlichen klinischen Symptomen 
der Aortitis ohne Aneurysmenbildung mehr nachzugehen (ScHOTTMÜLLER, 
RoMBERG, R. ScHMIDT, ScmTTENHELM, R. BAUER, BRAUN und viele andere). 

Mit der Messung der Aorta nach KREUZFUCHS gelang der schon früher mit 
geringerem Erfolge versuchte röntgenologische Nachweis der Erweiterung be­
stimmter Aortenabschnitte. Dadurch war ein wichtiger Schritt nach vorwärts 
in der Diagnose der Aortitis gemacht. Sehr viele Kliniker haben sich in letzter 
Zeit mit der Diagnose Aortenlues, ihren Beziehungen zum Aneurysma, zur 
Neurolues, zur kongenitalen Lues beschäftigt. Die Behandlung ist viel dis­
kutiert, ohne daß bisher Einmütigkeit erzielt wurde. Jedoch ist auch in 
jüngster Zeit, wie eine große Debatte in Paris (1927) gezeigt hat, noch immer 
eine Zahl von Klinikern geneigt, die Häufigkeit der Aortenlues zu unterschätzen 
und die anatomischen Befunde nicht genügend anzuerkennen (s. DoNZELOT, 
FLANDIN, RENAUD, SIMON u. a.). In dem letzten Dezellnium erschienen sehr 
viele klinische Studien und anatomische Arbeiten, welche sich mit Detail­
fragen beschäftigten. Die Beziehungen zu konstitutionellen Momenten sind 
von PERKEL, ÜRETSCHKIN, EDELMANN diskutiert. 

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

Die Mfektion trägt verschiedene Bezeichnungen. Vielfach ist die Benennung 
HELLER-DOEHLE8che Krankheit üblich. Gerade so oft findet man den von 
DoEHLE vorgeschlagenen Namen Aortitis syphilitica, für welchen neuestens 
SAPHIR-ScoTT auf Grund anatomischer Erwägungen eintreten. Aber in der 
Literatur geht die Erkrankung auch als Mesaortitis syphilitica, produktive 
Mesaortitis (CHIARI), syphilitische Aortensklerose (BENDA), sieZerogummöse Aortitis 
(MALMSTEN), schwielige Aortensklerose, fibrii8e Aortitis. 
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A. Initialstadium. 

Nur ausnahmsweise ist ein akuter, stürmischer Krankheitsbeginn vorhanden. 
Zumeist entwickelt sich der Krankheitsprozeß langsam, schleichend. Erschei­
nungen subjektiver Natur können vollkommen fehlen, der Patient fühlt sich 
gesund, bis durch Zufall die Aortenveränderung entdeckt wird. Oder es besteht 
ein Leiden (Tabes, Paralyse), welches unserer jetzigen Erfahrung gemäß überaus 
häufig von einer spezifischen Aortitis begleitet wird, ohne daß der Kranke 
Beschwerden äußert, welche auf ein Gefäßleiden bezogen werden können (STRÜM­
PELL, FRISCH, LöWENBERG). Möglicherweise spielen in solchen Fällen Störungen 
der visceralen Sensibilität, wie F. FRISCH meint, eine Rolle. Vielleicht sind auch 
degenerative Veränderungen in den Nerven, der Gefäßwand und in den Nerven­
geflechten um die Gefäße herum die Ursache dieses eigenartigen Verhaltens. 

Die Aortenlues benötigt lange Zeit, zumeist viele Jahre zur Entwicklung; 
erst wenn sie erhebliche Grade erreicht hat oder vermöge besonderer Lokali­
sation komplizierende Symptome auslöst, lenkt sie die Aufmerksamkeit auf 
sich. Selten geht die Ausbildung des Gefäßleidens rasch vor sich und macht 
dann frühzeitig Erscheinungen. Das, was sich demnach klinisch als Initial­
stadium präsentiert, entspricht anatomisch einem bereits ziemlich vorge­
schrittenen Prozesse. Da in reinen Fällen das Herz freibleiben kann, selbst 
wenn die Gefäßveränderung schwer ist, entfällt häufig ein weiterer Faktor, 
welcher auf das Bestehen einer Aortenerkrankung hinweisen könnte. 

Der schleichende, symptomlose Beginn ist von vielen Autoren wie MoRITZ, 
RoMBERG, ScHITTENHELM, HucHARD, BARRIE, RoGGE und MüLLER, GALLA­
VARDIN, GRENET-LEVENT-PELISSIER, WARTHIN, B. W. ScoTT, R. BAUER, HEl­
MANN ausdrücklich hervorgehoben. Ich sehe alljährlich häufig Kranke, bei 
welchen die Entdeckung der Aortitis ein Zufallsbefund ist. In einem großen 
Prozentsatz der Fälle entdeckt erst der Anatom die Aortitis. 

Verschiedene Erklärungsversuche haben die Entstehung der subjektiven 
Symptome zum Gegenstande. GRAU ist der Meinung, daß nur eine Ausweitung 
der Aorta mit Druck auf die Nachbargebilde diese Erscheinungen auslöse. 
Jedoch ist diese Annahme nicht unbedingt erforderlich. Sind doch in den 
Wänden der großen Gefäße P ACINische Körperehen gefunden worden, deren 
Reizung oder anatomische Schädigung durch die Arterienerkrankung viele 
subjektive Erscheinungen erklären könnte. Dieser von THOMA, KüLBS u. a. 
geäußerten Annahme möchte ich mich anschließen. Es ist aber auch möglich, 
daß die Syphilis wie an anderen Stellen des Organismus auch die um die Gefäße 
herum angeordneten Nervenplexus schädigt, in ihnen toxisch degenerative 
Veränderungen hervorruft, welche ihrerseits wieder die eigenartigen Sensationen 
auslösen könnten. Ähnliche Gedankengänge haben schon HALLOPEAU, BENENATI, 
NEUSSER geäußert. Wenn man weiters berücksichtigt, daß auch Angiospasmen 
die Ursache von Schmerzen sein könnten, so sieht man, daß einer einheitlichen 
Erklärungsweise zur Zeit noch erhebliche Schwierigkeiten im Wege stehen. 
HucHARD meint, periaortitischen Veränderungen eine größere Bedeutung bei­
messen zu müssen und wenn man die manchmal erheblichen anatomischen 
Veränderungen um das Gefäßrohr sieht, möchte man für manche Fälle in 
ihnen die Ursache für die Ausbildung der peinlichen Sensationen suchen. 

Eine Gemüts- oder Charakterveränderung der Kranken wird oft in der 
Literatur hervorgehoben. Es besteht erhöhte Reizbarkeit, unmotivierte Er­
regungszustände treten auf. Andere Kranke sind deprimiert, fürchten arbeits­
unfähig zu werden und die Sorge um die Zukunft ängstigt die Patienten, welche 
oft auch durch Palpitationen und durch einen unruhigen Schlaf geplagt werden. 
Nach meinen Erfahrungen sind aber diese psychischen Veränderungen in sehr 
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vielen Fällen nicht vorhanden oder treten erst auf, wenn der Patient von vor­
handenen Gefäßveränderungen erfährt. In anderen Fällen sind die Anomalien 
als erste Symptome einer zentralen Syphilis zu deuten, welche sich doch so oft 
mit der Mesaortitis kombiniert. 

GRAu und RoMBERG haben wiederholt eine stärkere Anämie beobachtet. 
liATZIEGANU hat . namentlich schwere Anämien bei Frauen beschrieben. Dies 
dürfte sicher nicht bei der Mehrzahl der Kranken der Fall sein. Der Er­
nährungszustand ist in der Regel nicht besonders geschädigt, und wenn JüR­
GENSEN von geradezu blühendem Aussehen spricht, so steht er mit dieser An­
gabe nicht vereinzelt da. Quälende Zustände können freilich das Allgemein­
befinden sehr stark beeinträchtigen und eine Abmagerung herbeiführen, wie 
dies ROMBERG, CowAN-FOULDS und auch ich öfters gesehen haben, aber der 
unkomplizierten Aortitis entspricht dies nicht. FALTA hat zweimal bei Aortitis 
auch ohne Hypophysenerkrankung schwerste Kachexie gesehen; er nimmt 
an, daß die Lues als solche Kachexie he:r;vorrufen kann. 

Von ganz besonderer Bedeutung ist der schon vor langen Jahren von 
R. ScHMIDT gewürdigte und von ihm als Aortalgie bezeichnete retrosternale 
Schmerz. Im Beginne ist nur die Empfindung eines leichten Brennens oder 
Wundseins zeitweilig vorhanden, aber das Druck- oder Beklemmungsgefühl 
steigert sich allmählich immer mehr. Die Pausen zwischen den unangenehmen 
Sensationen werden immer kürzer, die Schmerzanfälle länger und über einen 
größeren Bezirk ausgedehnt. KüLBS meint wohl mit zu großer Verallgemeine­
rung, daß die Primärsymptome anscheinend immer Schmerzen wären - sie 
fehlten aber in einem erheblichen Prozentsatze meiner Fälle. Die gleiche Ein­
schränkung gilt von der Annahme von HElMANN, CooMBS und R. W. ScoTT, 
welche Kurzatmigkeit an erste Stelle setzen; auch dieses Zeichen findet sich 
nur in einem Bruchteil der Fälle in frühen Stadien und fehlt häufig dauernd. 

In den Vorgeschritteneren Stadien quält den Kranken ein schmerzhaftes 
Druckgefühl hinter dem oberen, oft aber hinter dem unteren Sternalteile, 
besonders nach körperlichen Anstrengungen oder nach psychischen Emotionen. 
Das Gehen gegen den Wind löst zumeist die Sensationen aus. Wohl verschwinden 
die Schmerzen anfangs nach wenigen Minuten, wenn sich der Kranke ruhig 
verhält, sie kehren aber während des Tages mehrmals wieder. ·In schweren 
Fällen persistieren die Schmerzen stundenlang und lassen immer nur auf kurze 
Zeit nach. Glücklicherweise sind die schweren, gehäuften Schmerzanfälle, ja 
die Aortalgie überhaupt lange nicht so häufig, wie man nach den Angaben 
der Literatur vermuten würde. In vielen meiner durch die Autopsie sicher­
gestellten Fällen von Aortitis hatte in vita nie eine Aortalgie bestanden. Eine 
nächtliche Exacerbation der retrosternalen Schmerzen ist nicht häufig. RoM­
BERG hat dieses Verhalten besonders bei Kranken gefunden, welche nur wenig 
Bewegung machen und geistig angestrengt arbeiten; ich sah sie aber auch 
wiederholt bei Arbeitern. 

Über den Sitz der Schmerzen wurde schon früher einiges mitgeteilt. Er 
befindet sich häufig in der Gegend des oberen Sternalendes, oft aber nach 
meinen Erfahrungen tiefer, manchmal sogar im Epigastrium. Unter 33 darauf hin 
von mir befragten Kranken lokalisierten ihn 30 in die Gegend des unteren 
Sternalendes, vielleicht auch ein Zufallsergebnis, bedingt durch die geringe 
Zahl der für diese kleine Statistik verwendeten Fälle. Immerhin habe ich auch 
nach Abschluß dieser Statistik in einigen Dutzend Fällen die Patienten über 
tief sitzende Aortalgien klagen gehört. Mir scheint diese Feststellung aus 
differentialdiagnostischen Gründen· wichtig zu sein. Die Aortalgie strahlt mit­
unter gegen die Schulter oder gegen das Kinn zu aus. Auch sind Irradiationen 
in die oberen Extremitäten, namentlich in die linke nicht selten. WARTHIN 
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sah relativ oft Ausstrahlung in den rechten Arm. Wiederholt gaben mir Kranke 
Schmerzen in beiden oberen Extremitäten an. Für den Schmerz bei Aortitis 
ist nach RoMBERG die Regelmäßigkeit des Einsetzens und Ablaufens bei gleicher 
Lebensweise charakteristisch. 

Aortalgien können auch im hohen Alter auftreten. Eine 73jährige Luetica 
klagte sehr lebhaft über diese Schmerzen, welche sich später im Verlaufe einer 
antiluetischen Therapie verloren. 

Auch bei langer Dauer des Anfalles ist der Schmerz in der Regel von keinem 
Vernichtungsgefühle begleitet. Dieser Umstand ist für viele Kliniker maß­
gebend, die Aortalgie prinzipiell von der Stenokardie zu trennen (R. ScHMIDT, 
ÜRTNER, R. BAUER, JAGIC, WENCKEBACH, RoMBERG u. a.). In den "reinen" 
Fällen ist eine solche Sonderung wohl vollkommen gerechtfertigt, jedoch gibt es 
nicht wenige Mischformen. Wiederholt habe ich Kranke mit anscheinend typi­
schen Aortalgien beobachtet, bei welchen es gelegentlich doch zu Anfällen mit 
ausgesprochenem Vernichtungsgefühl kam, welche wieder von neuralgiformen 
Schmerzen ohne Todesahnen gefolgt wurden. Ich habe sogar reine Fälle von 
Aortalgie nur in der Minderzahl meiner Beobachtungen. So wertvoll dieses 
Zeichen ist, wird leider seine spezifisch-diagnostische Bedeutung dadurch ver­
mindert, daß man bisweilen bei sicher nicht luetischen Tabakrauchern :Schmerzen 
von der gleichen Art und derselben Lokalisation findet wie bei der syphilitischen 
Aortalgie. 

Ein Druckpunkt in der linken Fossa supraclavicularis, entsprechend dem 
Plexus brachialis, ist oft vorhanden (R. ScHMIDT, ÜRTNER, JAGIC, FRANK­
WoRMS), fehlt aber auch in vielen typischen Fällen. 

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

Rückenschmerzen oder vage Beschwerden sind nicht selten (DENEKE). Über 
heftige Schulterschmerzen klagte der Patient von GuARINI. Der Autor denkt 
an Angiospasmen, bedingt durch den Druck geschwellter Mediastinaldrüsen. 
Nicht selten dürften nach meiner Ansicht bei den durch ihre Krankheit ver­
stimmten Patienten die Schmerzen in die Gruppe der Psychalgien gehören und 
dadurch sich ihre manchmal auffallend rasche Beeinflußbarkeit erklären lassen. 

L. FRANK und W. WoRMs haben in der Höhe des 2.-4. Brustdornes eine 
hyperästhetische Hautzone gefunden, welche links stärker ausgesprochen war. 

a) Die unkomplizierte Aortitis syphilitica. 
Eine große Zahl von Fällen verläuft, wie bereits erwähnt, symptomlos und 

gelangt nur zufällig zur Entdeckung. Die voll ausgebildete Aortitis syphilitica 
bietet mannigfach sich präsentierende Symptomenkomplexe. Man sieht ver­
schiedene Bilder, je nach der Ausdehnung und nach der Lokalisation des Pro­
zesses. Die von ScHOTTMÜLLER eingeführten Bezeichnungen Aortitis valvularis, 
coronaria, supracoronaria und aneurysmatica sind prägnant, haben sich aber 
dennoch nicht recht eingebürgert, weil die Formen im Verlaufe der Erkrankung 
oft ineinander übergehen. Diesen Formen reihe ich die klinisch eine Sonder­
stellung einnehmende "oligosymptomatische Aortitis" an. Die Erweiterung 
der Aortenwurzel mit Insuffizienz der Aortenklappen geht in der französischen 
Literatur auch als "Syri.drom von HonGSON". 

Die reine, die Aortenwurzel verschonende Mesaortitis (Aortitis supracoronaria 
ScHoTTMÜLLERs) bietet einige Kardinalsymptome dar, welche nicht immer gleich-
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zeitig vorhanden sein müssen. Außer der Aortalgie ist ein systolisches Geräusch 
über dem Aortenostium und über der Aorta ascendens sowie eine deutliche 
.Akzentuation des zweiten Aortentones ausgebildet. Auch kann man durch 
Röntgenuntersuchung eine diffuse Dilatation der Aorta aseendans nachweisen. 
Die Seroreaktion ist oft positiv. Zu diesen positiven tritt ein negatives Symptom: 
In vielen typischen Fällen fehlt eine Erhöhung des Blutdruckes. Im Vergleiche 
zu diesen Erscheinungen treten die anderen Zeichen stark an Dignität zurück, 
wenn auch manchmal erst ihr Vorhandensein die Diagnose ermöglicht. Das 
gilt besonders für diejenigen Fälle, in welchen nicht alle kardinalen Symptome 
nachweisbar sind (s. Kapitel: Oligosymptomatische Aortitis). 

Das systolische Geräusch ist laut und raub, oft im ersten Intercostalraum 
am deutlichsten zu hören. Nur manchmal ist es vom Charakter eines mllllib.li­
schen Geräusches, was sich aus der Entstehungsweise dieser Klangerschein'ungen, 
bzw. der anatomischen Veränderungen zwanglos erklärt. Wahrscheinlich 
handelt es sich dann, wie ich aus einer anatomischen Beobachtung erschließen 
möchte, um Kombination mit Atherom der Aorta. Selbst wenn es sehr laut 
und rauh war, habe ich es nur ausnahmsweise, wie RoMBEBG, als fühlbares 
Schwirren nachweisen können. Der Kranke hört oft das Geräusch in der 
Nacht bei bestimmten Kopfhaltungen, selbst wenn der Arzt es nicht durch 
die Auscultation des Schädels nachweisen kann. Einige Male habe ich dicht 
vor dem geöffneten Mund des Patienten das Geräusch mit freiem Ohre wahr­
genommen. Daneben kann der erste Ton noch hörbar sein (RöMBERG). Das 
Geräusch ist in der Mehrzahl der Fälle vorhanden, kann aber selbst in schweren, 
autoptisch kontrollierten Fällen fehlen. (Nach K.IsCH ist es in 67% der Aort­
itiden ausgebildet.) In meinen Beobachtungen wurde dann die anatomische 
Läsion nicht sehr tief klappenwärts reichend gefunden.. Die Erfahrung von 
ARNETT, daß systolische Geräusche bei der syphilitischen Aortitis nicht 
öfter vorkommen als bei nicht Luetischen, ist unrichtig. L. HARru:s hat den 
Wechsel des Geräusches hervorgehoben, welches manchmal vorübergehend ver­
schwinde. Ich habe ein solches transitorisches Verschwinden nicht beobachtet. 

Nach LANDAU-HELD und LIAN ist das Geräusch oft über der linken Sub­
clavia und Carotis besser zu hören als über der rechten ("syphilitisches Phänomen 
der linken Subclavia"). Ich habe bisher auffallende Differenzen noch nicht 
gesehen. Das Zustandekommen des Zeichens dürfte von der Ausdehnung der 
Aortenveränderung abhängen. · 

Der zweite Aortenton ist in der Regel auffallend laut, nicht selten 
klingend. Man kann ihn mitunter über dem ganzen Sternum hören. Nur 
a~nahmsweise fühlt man aber den verstärkten Klappenschluß als diastoll­
sehen Schlag. Sowohl das systolische Geräusch wie die .Akzentuation des zweiten 
Aortentones lenken oft erst die Aufmerksamkeit des Untersuchers auf den 
Gefäßapparat. Gerade das gegensätzliche Verhalten zu der Höhe des Blut­
druckes verleiht der .Akzentuation des zweiten Aortentones ihren besonderen 
diagnostischen Wert. Oft gehören die beiden auscultatorischen Zeichen zu den 
Frühsymptomen der Aortitis und ermöglichen die Erkennung des Leidens, 
selbst wenn die anderen Erscheinungen noch nicht deutlich ausgebildet sind. 
Jedoch fehlt die Akzentuation des 2. Aortentones selbst bei ausgedehnter 
Gefäßerkrankung nicht gerade selten, auch wenn kein Zeichen von Herzschwäche 
vorhanden ist. 

Der Blutdruck ist in der Mehrzahl der Fälle normal, wie es sich aus den 
Untersuchungen von MA.TTHES, C. WoLFF, RoMBERG, REIMANN, und auch aus 
meinen eigenen ·Beobachtungen ergibt. Er kann sogar dauernd den unteren 
Werten der Norm entsprechen odernoch unter denselben liegen (SoHITTENHELM). 
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In den letzten Jahren ist aber die Frage der Hypertension bei luetischer 
Aortitis namentlich in Frankreich viel diskutiert worden. Man muß da zwei 
verschiedene Zustände auseinanderhalten, die Hypertension bei Syphilitischen 
ohne Mesaortitis und Blutdruckerhöhung bei spezifischen Gefäßveränderungen. 

Man hat versucht, auf statistischem Wege wahrscheinlich zu machen, daß 
eine Hypertension auf syphilitischer Grundlage zustande kommen könne. So 
ha.t V AQUEZ festgestellt, daß unter 1000 Hypertonikern sich 128 mit Lues 
befanden. Dieses Prozentverhältnis entspricht meiner Ansicht nach dem Grade 
. der Verbreitung der Syphilis in der Bevölkerung und läßt keine weiteren ätio­
logischen Schlußfolgerungen zu. V AQUEZ spricht sich auch dafür. aus, daß für 
die syphilitische Natur der Hypertension keine überzeugenden Beweise vor­
liegen. AltNETT findet Hypertension bei Tertiärsyphilitischen etwas häufiger 
als bei Nichtluetikern. Zwei weitere Literaturangaben stimmen so wenig 
mit unseren sonstigen Erfahrungen über Hypertension überein, daß ich sie 
nur mit Reserve wiedergebe. AMBARD fand unter 100 Hypertonikern zwischen 
30 und 65 Jahren 78 mal Lues, STOLL gar in 90% der Fälle. Auch BRIN und 
GEREUX äußern sich dahin, daß der Syphilis eine wichtige Rolle bei der Ent­
stehung der Hypertension zufallen dürfte. Über den Blutdruck in den Früh­
stadien der Lues liegt eine Untersuchung von C. WoLFF vor, welcher unter 
160 Fällen nicht einmal erhöhten Druck feststellen konnte, was aber nach 
meiner Ansicht wieder mit Zufälligkeiten zusammenhängen dürfte. Auch in 
den späteren Stadien fand er nur ausnahmsweise Steigerung. 

Die meisten Autoren, welche sich mit dieser Frage beschäftigen (außer den 
bereits genannten LIAN, BARBIER!, A. DuMAs, LAUBRY, GRENET, DoNZELOT, 
S. WASSERMANN, LESCHKE, B. KRAus, LEGRAND, KiscH, CooMBS, ETIENNE, 
GALLAVARDIN, FLANDIN, BrusoN u. a.) sind der Ansicht, daß einer Nieren­
sklerose eine sehr bedeutende Rolle für das Zustandekommen der Hypertension 
zugesprochen werden müsse. ToiNON hat neuerlich die Argumente geprüft 
und glaubt, sich für die Möglichkeit einer isolierten syphilitischen Hypertension 
ohne Nierenveränderungen und ohne Aortitis aussprechen zu können. Namentlich 
bringen die französischen Autoren die Hypertension der Jugendlichen und 
der Kinder mit Syphilis in Verbindung (C. SIMON). LEGRAND meint, daß gering­
fügige diastolische Hypertensionen luesverdächtig seien. Im Gegensatze hierzu 
fanden CANNON, KiscH und ich niedrigen diastollsehen Druck. Die Puls­
amplitude ist mitunter, wie ich KiscH beipflichten muß, so hoch wie bei Aorten­
insuffizienz. 

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

S. WASSERMANN macht für den syphilitischen Hochdruck aortikobulbäre 
pressorische Gefäßreflexe verantwortlich, welche vom Sympathicus zu den 
Vasoconstrictoren ablaufen. Die Auslösung erfolge durch die Entzündung des 
Gewebes und durch pulsatorische Dehnungsreize. Leider erklärt diese Hypo­
these nicht den Umstand, daß oft bei gerade besonders schwerer und aus­
gedehnter Aortenerkrankung eine Hypertension vermißt wird. 

Ich glaube auf Grund eigener Beobachtungen, daß in Fällen einer unlwmpli­
zierten M esaortitis auch ohne Nierenveränderungen eine dauernde Blutdruck­
steigerung bestehen kann. Dieses Verhalten fand ich, wie die französischen 
Autoren, besonders bei jugendlichen Individuen. Die Zahl der Mesaortitis­
kranken mit Hypertension schätze ich auf 15-20%. Die Hypertension kann 
Werte bis 200 mm Hg und darüber erreichen. CooMBs fand 15mal unter 
103 Kranken einen Blutdruck über 200 mm Hg. ToiNON und DUMAS meinen, 
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daß bei jugendlichen Hypertonikern auf syphilitischer Basis eine antiluetische 
Therapie von Erfolg sein dürfte, während sie bei älteren versagt. 

Wenn auch dauernde Drucksteigerung der Mesaortitis nur ausnahms­
weise zukommt, so gilt nicht das gleiche von paroxysmalen Hypertensionen. 
L. BRAUN, KüLBS, HANs KaHN, A. DuMAS, VAQUEZ -'BoRDET, GRENET­
LEVENT-PELISSIER weisen darauf hin, ich habe wiederholt Hochspannungs­
krisen (PAL) von zumeist kurzer Dauer beobachtet. In der Regel war die 
Periode der Hochspannung nach mehreren Tagen plötzlich oder langsam ab­
geklungen. Bisweilen folgen die Hochspannungskrisen psychischen Emotionen 
nach. Ich habe aber mehrmals eine stürmische Steigerung des Blutdruckes 
ohne erkennbaren Grund gesehen. (Man kann nicht selten ein analoges Ver­
halten bei der nicht durch Mesaortitis komplizierten Arteriosklerose beobachten.) 
VAQUEZ-BORDET glauben, daß die Zunahme des Blutdruckes von einer Ver­
breiterung der Aorta, die Abnahme von einer Reduktion des Diameters begleitet 
sei. . HEITZ ist der Ansicht, daß die Hypertension die Erweiterung der Aorta 
ascendens herbeiführen könne. 

Eine Erhöhung des Blutdruckes in den Beingefäßen bei längerer Dauer 
der Aortitis beschreiben LESCHKE und WILLIAMSON. Allerdings zeigen die 
Untersuchungen von LUISADA, daß die Hypertension der Beingefäße keinen 
Rückschluß auf den Zustand des übrigen Gefäßsystemes zuläßt und ein regio­
nales Phänomen darstellen kann. Im Gegensatz hierzu erblicken GooDALL 
und BEYMANN in einer erheblichen Differenz des Blutdruckes in den Bein­
und Armarterien bei syphilitischer Aorteninsuffizienz ein prognostisch günstiges 
Zeichen. ARNOLDI findet den venösen Blutdruck in den Armvenen normal. 
K:rsCH aber maß in 78,5% einen über dem normalen Niveau befindlichen 
Venendruck. SERRA und KiscH haben mehrmals am linken Arm einen 
höheren Venendruck als am rechten beobachtet (Kompression der linken Vena 
anonyma). 

L. BRAUN bezieht das Klingen des zweiten Tones nur auf die strukturelle 
Veränderung der Aortenwand, RoMBERG zieht zur Erklärung auch die Dila­
tation der Aorta heran und möglicherweise das Heranrücken der Aorta an 
die Brustwand. Dafür könnte auch sprechen, daß die aufgelegte Hand bis­
weilen den lauten zweiten Ton fühlt. In der Tat sieht man nicht selten 
bei Mesaortitis, auch ohne aneurysmatische Erweiterung der Aorta, Pulsation 
im zweiten und ersten Intercostalraume rechts, da das dilatierte Gefäß die 
Lungenränder zurückdrängt (F. Kru.us). Aber es muß erst die Röntgenunter­
suchung die Kontrolle erbringen, ob nicht Vorhofpulsation vorliegt, oder ein 
Aneurysma die Erschütterungen erzeugt. 

Hingegen beobachtet, resp. fühlt man nur manchmal eine deutliche Pulsation 
im Jugulum (da die diffuse Erweiterung der Aorta ascendens nicht von einer 
Elongation begleitet sein muß), wie ich auf Grund meiner Erfahrungen 
gleich F. Kru.us, ROMBERG, ScHITTENHELM erklären kann, während MoRITZ die 
Pulsation unter den regelmäßigen Zeichen der Aortitis anführt. Wenn sie vor­
handen ist, liegt zumeist eine Kombination mit Atheromatose der Aorta vor 
oder es ist die Aorta durch einen Zwerchfellhochstand nach oben verlagert. 

Die Permsion ergibt bisweilen eine geringe parasternale Dämpfung im 
I. und 2. Intercostalraum rechts von mäßiger Größe. Eine erhebliche Dämpfung 
entspricht nicht mehr einer unkomplizierten Aortitis, sondern ist entweder 
auf ein Aneurysma oder auf ein komplizierendes Leiden zu beziehen. Es ist 
auffallend, wie oft bei sichtbarer Pulsation eine ausgesprochene Dämpfung 
über derselben fehlt. ELIAS findet auch häufig eine paravertebrale Dämpfung 
links entsprechend dem 3. und 4. Brustdorn. F. KRAus gibt an, daß die Dämpfung 
nicht bis zum Jugulum reicht; bei kurzem Thorax ist sie helmartig. Das obere 
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Sternalende wird nach meiner Erfahrung nicht selten pulsatorisch gehoben, 
auch wenn kein Aneurysma vorhanden ist. 

Die Röntgendurchleuchtung zeitigt besonders wichtige Resultate, mit deren 
Deutung sich zahlreiche Forscher, wie DENEKE, LENK, EISLER-KREUZFUCHS, 
KIENBÖCK, AssMANN, VAQUEz-BoRDET, LIPPMANN-QUIRING, SuTER beschäftigt 
haben. EISLEB und KREUZFUCHS gaben an, daß ungleichmäßige, diffuse Er­
weiterung der Aorta für Lues spreche und daß die übergänge zur Aneurysma­
bildung fließend seien. 

LENK hat namentlich die Frage studiert, inwieweit die Messung der Aorten­
breite für die Diagnose Aortenlues verwertbar ist. Er ging von der Tatsache 
aus, daß die Mesaortitis sehr oft nur auf die Aorta ascendens beschränkt bleibt 
und eine diffuse Dilatation derselben herbeiführt. Er maß die Breitendifferenz 
der Aorta ascendens (in Fechterstellung) und der Aorta descendens (gemessen 
im Bereiche des Isthmus aortae nach KREUZFUCHS). Die Aortenbreitendifferenz 
beim gesunden Erwachsenen beträgt 1/ 2-1 cm. Ist die Breitendifferenz größer 
als 1 cm zugunsten der Ascendens ("positive Breitendifferenz" nach LENK), 
so spricht der Befund für Lues aortae. Es gibt aber auch Fälle von Aorten­
syphilis mit gleichmäßiger Vergrößerung beider Maße und normaler Breiten­
differenz. Ist die Descendens breiter als die Ascendens ("negative Breiten­
differenz1'), so liegt nach LENK ebenfalls Aortenlues vor; besonders häufig 
findet man letzteres Symptom beim Aneurysma der Aorta descendens. 

Die Befunde von LIPPMANN und QumiNG an 160 Fällen mit positiver Wa.R. 
und Herzbeschwerden hatten schon früher festgestellt, daß die Mindestbreite 
der Aorta ascendens 3,5-5,5 cm gegenüber dem Normalwert von 3,5 cm betrug. 
Allerdings ist ihre Methode mit Fehlern behaftet, jedoch sind nach AssMANN 
ihre Messungen zur Ermittlung von Durchschnittsergebnissen verwertbar. 

AssMANN erklärt, daß die diffuse Erweiterung der Aorta auf luetischer 
Basis sich in nichts von der durch Atheromatose bedingten unterscheiden 
kann, sie erreicht aber viel häufiger höhere Grade. Die besonders häufige Er­
weiterung des Anfangsteiles der Aorta gibt sich röntgenologisch in einem auf­
fälligen, lokal beschränkten Vorspringen des meist stark pulsierenden Ascendens­
schattens kund. (Er reicht nach EISLEB-KREUZFUCHS ebenso weit als der 
Vorhof oder sogar noch weiter als derselbe, resp. als eine von dessen rechter 
Grenze nach oben zu gezogene Vertikale.) C. HUBERT beschreibt als Früh­
symptom eine vermehrte Pulsation der Aorta. Ein seltenes Zeichen ist nach 
diesem Autor eine Zähnelung des Bogenrandes der Aorta; sie spricht für Peri­
aortitis. Häufig ist eine deutlich spindelige oder kolbige Auftreibung des 
Schattenbandes bemerkbar, welche die Abweichungen von der gewöhnlichen 
Zapfenform überschreitet (Durchleuchtung im ersten schrägen Durchmesser). 

An den Randkonturen heben sich bisweilen einzelne Schattenstücke ab, 
die durch Kalkeinlagerung in der Aortenwand hervorgerufen sind (AssMANN). 
Der Nachweis dieser Kalkeinlagerungen würde die Annahme einer sekundären 
Arteriosklerose bei Lues fördern (DENEKE). Das ganze Aortenband zeigt eine 
besonders intensive Verschattung. AssMANN erklärt, daß dies zum Teil auf 
einfacher Zunahme des Querschnittes der Blutsäule beruhe, glaubt aber, daß 
die schwielige Verdickung der Wand hierbei auch eine Rolle spiele. Vor allem 
stützt er sich darauf, daß auch nur wenig verbreitete Aorten, bei denen nach 
dem klinischen Befunde eine Aortitis luetica anzunehmen ist, eine deutliche, 
gegenüber der Norm gesteigerte Schattentiefe aufweisen. DENEKE ist der 
gleichen Ansicht. LIPPMANN und QuiRING, sowie VAQUEZ und BoRDET haben 
durch Mitteilung autoptischer Befunde gezeigt, daß die sklerotische Wand­
verdickung bei der Intensität der Schattenbildung eine sehr bedeutende Rolle 
spiele. FLANDIN glaubt, daß die röntgenologisch erkennbare Periaortitis für 
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die Diagnose Lues ausschlaggebend sei. Leider läßt sich bisher die Schatten­
tiefe nicht messen (C. HTJ.BERT). 

MATTRES betont die wichtige Erfahrung, daß gelegentlich trotz vorhandener 
Aortitis eine röntgenologisch nachweisbare Verbreiterung der Aorta fehlen kann. 
Wir haben die gleiche Feststellung wiederholt erheben können, so daß der 
negative Röntgenbefund nicht unbedingt gegen Aortenlues spricht. 

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

Von anderen Zeichen wären zu erwähnen: Das Verhalten der Senkungs­
gesohwindigkeit der Erythrooyten. Diese ist bei Aortenlues beschleunigt (LINSEN­
MEIER, A. FRAENKEL). Das Symptom ist aber so vieldeutig, daß beschleunigte 
Senkungsgeschwindigkeit nur mit Vorsicht diagnostische Verwertung finden 
darf. Sagt der positive Ausfall dieser Untersuchung ja nicht einmal mit Sicher­
heit, ob Lues im Körper vorhanden ist, geschweige etwas über die Veränderung 
eines bestimmten Organs. In 16 unserer Fälle war nur viermal die Senkungs­
geschwindigkeit auffallend beschleunigt. 

BLUMGART und S. WEISS finden bei syphilitischer Aortitis eine Verlang­
samung der Blutgeschwindigkeit, wenn Herzschwäche vorhanden ist. Der 
Druck in den Venen war dann erhöht, die Vitalkapazität der Lungen normal. 
Jedoch ist die Blutgeschwindigkeit bei Herzschmerz ohne kongestive Zustände 
normal. 

KoRSZYNSKI macht auf Lymphooytose bei Aortitis luetica aufmerksam. 
MATTRES bemerkt aber mit Recht, daß dieses Symptom so vielen asthenischen 
Zuständen eigentümlich sei, daß man es diagnostisch nur schwer verwerten 
könne. Immerhin ist dieser Befund mit Rücksicht auf die Hypothese BEIWELs 
bemerkenswert, welcher in den Lymphocyten die Hauptvernichter der Spiro­
chäten erblickt. 

Die halbmondförmige Rötung der Haut über dem oberen Sternalende und 
den angrenzenden Thoraxpartien, welche ZAK bei Aortendilatation beschrieben 
hat, findet auch v. LAMEZAN häufig bei Aortitis syphilitica, während es FRISCH 
vermißt. Ich habe das Halbmondsymptom wiederholt bei Mesaortitis be­
obachtet. Jedoch ist es mindestens ebenso häufig bei der atheromatösen Er­
weiterung der Aorta vorhanden. 

Die Galvanopalpation von K.ur.ANE scheint nach Untersuchungen vonLAMEZAN 
und DoNATH keine diagnostisch wichtigen Behelfe zu liefern. 

L. FRANK und W. WoRMs finden regelmäßig bei Aortalgien eine paraverte­
brale hyperästhetische Zone in der Höhe des 2.-4. Dorsalsegmentes, welcher 
sie einen großen Wert für die Erkennung des Zustandes beimessen. 

Die Pulsfrequenz ist häufig nicht beeinflußt. In einzelnen Fällen zeigt sich 
aber eine manchmal bedeutende Bradykardie, besonders bei komplizierendem 
Herzblook. SCHOTTMÜLLER hat wiederholt paroxysmale Tachykardie bei Aorten­
lues beobachtet; ich habe dieses Symptom nur einige Male bei dieser Erkrankung 
gesehen. 

Eine Differenz der Pulse in bezug auf ihre Füllung kommt zuweilen vor 
(LA!GNEL-LAVASTINE-VINLIOH, Coo:MBs, LANDAU-HELD, KIScx). Man hat dann 
eine Verziehung der Abgangsstelle großer Gefäße oder eine Verengerung der­
selben anzunehmen. Bei Pulsus differens erfolgt bisweilen auch die Füllung 
träger und ist der Blutdruck auf der Seite der kleineren Arterie vermindert 
(KÜLBs). Eine Verspätung der Pulse ist aber bei reiner Aortitis nicht vorhanden, 
sondern kommt erst zustande, wenn Aneurysmen mit bestimmter Lagerung 
das Bild komplizieren. Ein zeitliches Zurückbleiben der Gefäßpulsation im 
l. und 2. Intercostalraum hinter dem Ventrikelstoß beschreibt F. KBAus. 
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L. BRAUN hebt richtig hervor, wie häufig (im Gegensatz zur Arteriosklerose) 
die Arteria radialis bei deutlich erkennbaren Aortenveränderungen weich bleibt, 
während HElMANN die oft erkennbare Verdickung der Arterienwand betont. 

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

Das Herz erscheint bei der reinen Aortitis eher klein, in keinem Abschnitt 
hypertrophisch. Besonders bei der Röntgenuntersuchung ist die relative Größen­
differenz des Herz- und Gefäßschattens auffallend (ScmTTENHELM, F. KRAus, 
eigene Erfahrungen, ARNETT). Erst bei Hinzutritt einer Aortenklappenverände­
rung entwickelt sich eine manchmal bedeutende Hypertrophie des linken Ven­
trikels. Die Angabe von CooMBS, der in 80Dfo seiner Fälle eine Ventrikelver­
größerung fand, kann ich nicht bestätigen. 

Über Kopfschmerz und Schwindel klagen die Kranken nicht selten. HElMANN 
notiert Schwindel etwa in der Hälfte seiner Fälle. Von meinen Kranken wird 
über dieses Zeichen viel seltener berichtet. Der Kopfschmerz ist zumeist inter­
mittierend, oft von Migränecharakter, in der Regel bei Tag und zessiert, wenn 
Patient einschläft. Das Schwindelgefühl ist manchmal sehr ausgesprochen 
und lästig, zeigt sich besonders bei Bewegungen (KüLBS) und ist nicht selten 
mit subjektiven Ohrgeräuschen verbunden. Die Kranken hören ein fortwährendes 
Sausen und Summen, manchmal deutlich rhythmisch, das sie sogar am Ein­
schlafen hindert. Die initiale Insomnie ist eine häufige Klage der Aortitiker. 

Die cerebralen Erscheinungen dürften zumeist durch eine Miterkrankung 
der Gehirngefäße bedingt sein. Es ist ja sichergestellt, daß syphilitische Er­
krankungen· des Zentralnervensystems außerordentlich oft von Mesaortitis 
begleitet sind. 

Wiederholt ist über ausgesprochene Psycho8en bei Aortitis mit oder ohne 
Aorteninsuffizienz berichtet, namentlich bei beginnender Dekompensation und 
bei Niereninsuffizienz (MICKLE, SAATHOF, GRAu, REINHOLD). Daß auch bei 
beginnender Paralyse Aortitiden häufig sind, wurde bereits erwähnt. 

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

RoMBERG fand in einem Drittel seiner Fälle eine Milzvergrößerung. Ich 
habe eine solche viel seltener bei guter Kompensation gesehen; bei Dekompen­
sation kann die Stauung oft zur Anschwellung der Milz führen. KoRBSCH 
spricht von einem "Aorten-Milzsyndrom" (Milzschwellung und Mesaortitis), 
welches sogar öfters vorhanden wäre als eine positive Seroreaktion. Ich bezweifle 
auf Grund von Nachuntersuchungen diese Angaben. 

Über die Bedeutung der Wa.R. und der ihr gleichwertigen Flockungsreaktionen 
für die Diagnose der Aortenlues gibt es schon eine große Literatur. Ich kann 
nicht auf alle Punkte eingehen, weil ich sonst manche Darlegungen in anderen 
Kapiteln dieses Werkes wiederholen müßte, verweise deshalb auch auf diese 
Abschnitte. 

Die W a.R. ist bei sichergestellter Aortenlues viel häufiger negativ, als man 
von vornherein erwarten sollte. Man würde glauben, daß die Spirochäten­
wucherung in der Wand eines von Blut durchströmten Gefäßes eher durch 
den Nachweis der die Wa.R. anzeigenden Globuline erkannt werden müßte, als 
wenn die Treponemen sich im Gewebe um die Gefäße herum befinden würden. 
Aber die Zahlen sprechen gegen eine solche Hypothese. RoMBERG teilt folgende 
Zahlen mit: Während in 83Dfo der Krankenhausfälle die Wa.R. positiv war, 
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sank diese Zahl auf 520fo der Fälle der Privatpraxis. Da von den letzteren 
760fo die Infektion zugegeben hatten, so läßt sich die Differenz wohl nur auf 
die bessere resp. konsequentere antiluetische Therapie zurückführen. WARTHIN 
hatte in der Mehrzahl seiner Fälle eine negative Seroreaktion, FLANDIN sogar 
in zwei Drittel seiner Fälle (! ). 

Meine Erfahrungen sind ähnlich wie die RoMBERGs. Unter 161 Kranken­
hausfällen der Jahre 1923-1928 hatten nach den Zusammenstellungen meiner 
Assistenten REDLICH, STEINER, MALLER 137 positive, 24 negative Wa.R. 
Unsere seither erhobenen Befunde stimmen mit den früher festgestellten Zahlen­
verhältnissen überein. (Wir wiesen unter 7000 Kranken 858 mit sicherer Lues 
nach. Davon hatten nur 639 (74,40fo) Wa.R. +. Bei 41/ 2% aller sicher luetisch 
Infizierten war der serologische und klinische Nachweis völlig negativ; über 
durchgemachte antiluetische Kuren konnte zumeist nichts erhoben werden.) 
Auch MATTHES, GROEDEL-HEPERT, ScHOTTMÜLLER, ScHITTENHELM, GRAVES, 
WARTHIN, ARNoLbi, KIMMERLE, FLANDIN, J. lliRRIS, LESCHKE betonen, daß 
negative Seroreaktion nicht unbedingt gegen Aortitis luetica spricht. Das 
gleiche erklärt GRAU auf Grund autoptischer Befunde. THAYSEN und HEss 
kommen zu analogen Ergebnissen. Die von ARNOLDI mitgeteilte Zahl, daß 
in 95°/(} der Fälle die Wa.R. bei richtiger Ausführung positiv ausfalle, ist sicher 
viel zu hoch gegriffen. PRICE ist der Ansicht, daß die W a.R. in späteren Krank­
heitsstadien zunehmend negativ wird. QuEYRAT behauptet aber das Gegenteil. 

Gerade so wichtig als die eben besprochene Frage ist die Deutung einer 
positiven W a.R. im Serum für die Erkennung der Aortenlues. Bei der großen 
Häufigkeit einer symptomenarmen und beschwerdefreien Mesaortitis ist das 
Fehlen der Komplementablenkung stets eine Mahnung, das Verhalten der 
Aorta klinisch und namentlich radiologisch zu prüfen. Irgendwelche Störungen 
vonseitendes Zirkulationsapparates werden den Verdacht auf Aortenlues stärken, 
wenn keine anderen Infektionskrankheiten vorausgegangen sind. Müssen wir 
uns doch vor Augen halten, daß die Verfolgung des weiteren Schicksals der 
Syphilitiker gezeigt hat, daß ein sehr beträchtlicher Prozentsatz 4-40 Jahre 
später an Aortenlues erkrankt (27% der Fälle unter 200 daraufhin untersuchten 
Syphilitikern nach BRUHNS). So dürften von unseren 256 Luetikern, welche 
nur Wa.R. + hatten, aber einen klinisch negativen Befund darboten, nicht 
wenige bei späteren Kontrolluntersuchungen doch Zeichen einer Aorten­
erkrankung aufweisen. 

Die Wa.R. zeigt mitunter Spontanschwankungen in kurzen Zeitabschnitten. 
Daß die vorher negative Seroreaktion im Verlaufe einer antiluetischen Therapie 
positiv wird, haben viele, auch ich, wiederholt gesehen und mitgeteilt. In 
letzter Zeit ist neuerlich auf diese bekannte Tatsache nachdrücklich hingewiesen 
worden (PERKEL-MOREYNIN-ISRAEL). HEYMANN meint, daß große Salvarsan­
dosen bei Nichtsyphilitikern eine positive W a.R. herbeiführen können. Das 
habe ich nie gesehen, wohl aber beobachtet, daß bei einer 54jährigen Frau 
mit Mesaortitis nach der 6. Luetininjektion die bis dahin negative Seroreak­
tion positiv wurde. 

Die durch ziemlich zahlreiche Autopsien gestützte Statistik von PoRT zeigt, 
daß bei positiver W a.R. im vorgerückten Lebensalter zumeist eine Aortitis 
luetica vorhanden ist, selbst wenn keine klinischen Symptome darauf hinweisen. 
Nach PoRT ist dieses Zusammentreffen von positivem Wassermann und Aortitis 
nach dem 50. Lebensjahr die Regel; nach KIMMERLE, REDLICH-STEINER­
MALLER (aus meine.r Abteilung) hingegen fehlt aber auch bei Aortitis des 
höheren Lebensalters nicht selten die positive W a.R. 

Bei zentraler Lues ist in einem großen Prozentsatz der Fälle eine Mes­
aortitis vorhanden, ob Sero-Wa.R. + oder - ist. FRISCH fand unter 115 
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Fällen von Nervenlues in 390fo sichere Aortenveränderungen, am häufigsten 
bei der Tabes (in 480fo) , in 290fo der Fälle von progressiver Paralyse und 
in 350fo bei Lues cerebrospinalis. Die Aortenveränderungen verlaufen bei 
diesen Prozessen in der Regel ohne subjektive Symptome. Zu noch höheren 
Zahlen gelangt KEssLER (der auch Wiener Material verarbeitete); er findet 
in 66% der Tabesfälle syphilitische Aortitis. ALZHEIMER stellt in 740fo, STru.UB 
in 82% der Paralytiker eine Mesaortitis fest. CoENEN erhob für die in der 
Salvarsanperiode beobachteten Paralytiker in etwa 430fo eine Mesaortitis, während 
in einer früheren Periode (vor der Einführung des Salvarsans) nur 22% der 
Paralytiker eine spezüische Aortenerkrankung akquirierten. Auch BERSOH 
fand bei der Hälfte der von ihm obduzierten Paralytiker eine luetische Aortitis, 
Pol'OV unter 41 Kranken mit Nervenlues 21 mal Mesaortitis. Unter 88 in 
drei Jahren auf meiner Abteilung beobachteten Fällen von Mesaortitis waren 
12 mit luetischen Erkrankungen des Zentralnervensystems (fünf mit Tabes, 
drei mit Paralyse, vier mit Lues cerebrospinalis). Sechs Fälle betrafen Männer, 
sechs Frauen. Unter 73 sicheren Fällen von Aortitis im höheren Lebensalter 
sah KIMMERLE 22 Tabiker. PEBKEL-ÜRETSCHKIN-EDELMANN wiesen unter 
200 Patientinnen mit kardiovasculärer Lues 67mal eine Erkrankung des Zentral­
nervensystems nach, CooMBS unter 103 Aortitisfällen 16 mit zentraler Lues. 
ÜLIVEIRA RmERO sieht in dem Umstand, daß so viele Paralytiker Träger einer 
Mesaortitis sind, einen Gegenbeweis gegen die Annahme neurotroper Spiro­
chätenstämme. 

Wenn die Mesaortitis zur Aorteninsulfizienz geführt hat (s. später), so wächst 
der Prozentsatz der Fälle mit positiver Seroreaktion. MöRITZ findet in 55% 
bei reinen Aortafehlern positive W a.R. 

Wir können zusammenfassen : Positive W assermannscke Seroreaktion 
spricht um so wahrscheinlicher für Aortenlues, je älter der Kranke und je aus­
gesprochener die Herzgefäßerscheinungen sind (Angina pectoris, kardiale Dys­
pnoe, Aorteninsuflizienz, Aneurysma Aortae). Negative Wa.R. darf nicht unbe­
dingt gegen die Annahme einer Mesaortitis verwendet werden. Zentrale Lues 
macht bei positiver oder negativer W a.R. das Bestehen einer Aortensyphilis wahr­
scheinlicher, besonders wenn es sich um Fälle handelt, welche mit Salvarsan behandelt 
worden waren und wenigstens einige Aortitissymptome aufweisen. Auch sind 
kardiovasculäre Störungen bei Leberlues in der Regel auf Aortitis specifica zu 
beziehen. Hingegen erlaubt das Bestehen einer Arthrolues tardiva keine Rück­
schlüsse auf das Verhalten der Aorta. 

b) Die atypische oligosymptomatische Aortitis. 
Jeder Arzt, der Gelegenheit hat, ein größeres klinisches Material zu studieren 

und die klinischen Erscheinungen durch autoptische Befunde zu kontrollieren, 
weiß, daß die Mesaortitis sehr viel häufiger vorkommt, als man vermutet hatte. 
In einem Teile der Fälle stellt die Gefäßveränderung einen zufälligen Obduktions­
befund dar, welche sich in vitadurch kein Zeichen verraten hatte, es war also 
die Aortitis ein latentes Leiden gewesen. In wieder anderen Fällen hatten 
wohl einzelne Symptome auf das Vorhandensein anatomischer Veränderungen 
hingewiesen, es war aber nicht zur Ausbildung des klassischen Symptomen­
komplexes gekommen. Das sind die gar nicht ungewöhnlichen Beobachtungen, 
welche ich mit dem Ausdruck "oligosymptomatische Mesaortitis" bezeichne. 

Nicht jede symptomenarme Aortitis ist einer strikten Diagnose zugänglich. 
Sind doch manche Zeichen dieses Leidens vieldeutig. Dennoch gelingt die 
Erkennung unter Berücksichtigung rein klinischer und pathologisch-anatomischer 
Erfahrungen und der Begleiterscheinungen, namentlich bei bestimmter Grup­
pierung der Symptome. Ich unterscheide zwei Gruppen: 
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I. Die monosymptomatische Aortitis. Ein einziges Zeichen verrät das Vor­
handensein des Leidens; es entstammt entweder der Reihe der Kardinal­
symptome und sein Auftreten wie seine Entwicklung läßt kaum eine andere 
Deutung zu, oder es entspricht einem Folgezustand, welcher der Aortenlues 
allein oder nahezu allein zukommt. 

Zu diesen Anzeigen eines spezifischen Prozesses gehört die Aorteninsuffizienz 
ohne endokarditisehe Anamnese. Wie in einem anderen Kapitel ausgeführt 
wird, kommt für diesen Klappenfehler in den mittleren Lebensjahren kaum 
ein anderes ätiologisches Moment in Betracht, da die atheromatösen Ver­
änderungen in einer späteren Lebensperiode einsetzen und traumatische sowie 
kongenitale Aortenklappenveränderungen zu den großen Seltenheiten gehören. 
Jede schleichend einsetzende, fieberlose Schlußunfähigkeit der Aortenklappen 
zwischen 20. und 50. Lebensjahre, für welche eine andere Entstehungsursache 
nicht zu eruieren ist, erweckt daher schwersten Verdacht auf das Bestehen einer 
Mesaortitis. 

Die Stenokardie der Jugendlichen und im mittleren Lebensalter kann durch 
Intoxikationen, namentlich durch Nicotin hervorgerufen sein, findet sich auch 
in seltenen Fällen als passageras Zeichen bei Endokarditis, noch seltener bei 
Perikarditis. Fehlen diese ätiologischen Faktoren, so ist bei Angina pectoris 
mit Vernichtungsgefühl an eine luetische Veränderung an der Abgangsstelle 
der Coronararterien als Teilerscheinung einer Mesaortitis zu denken. 

Das gleiche gilt von der Aortalgie. Ich habe diese eigenartige Schmerzform, 
welche oft stundenlang die Kranken quält, als brennende oder bohrende retro­
sternale Empfindung von starken Rauchern geschildert wird, sonst nur bei 
Aortenlues beobachtet. Selbst im Senium erwies sich bisher in allen von 
mir autoptisch verifizierten Fällen anatomisch als Ursache eine Mesaortitis in 
Kombination mit Atherom der Aorta. Eine länger bestehende Aortalgie bei 
einem Nichtraucher ist daher in der Regel durch Mesaortitis bedingt. Natür­
lich müssen Psychalgien, abdominelle und spinale Schmerzzustände ausge­
schlossen sein. 

Dysrmoe vom Charakter der kardialen bei einem Menschen unter 50 Jahren, 
der keine schweren Infektionen durchgemacht, keine chronischen Intoxikationen 
(Nicotin, Alkoholabusus, Rauschgifte) hinter sich hat, keine schwere körperliche 
Arbeit verrichtet, bei dem kein Klappenfehler oder irgendeine andere Erkrankung 
nachweisbar ist, wird am häufigsten durch die anfallsweise Erschwerung des 
Blutzuflusses in die Coronararterien bei Mesaortitis ausgelöst. Das gleiche gilt 
von dem sich ohne Veranlassung wiederholenden Lungeniidem. Freilich ist das 
Symptom der Dyspnoe mit größerer Vorsicht für die Annahme einer Aortenlues 
zu verwerten als die früher genannten Zeichen. 

Ein ständiges, rauhes, systolisches Geräusch über der Aorta ascendens ist 
bei negativer .-f;lndokarditischer Ailamnese auf syphilitische Aortenerkrankung 
suspekt, wen:W dieses Phänomen einen Patienten im mittleren Lebensalter 
betrifft, der kein Zeichen eines· angeborenen Gefäßleidens (Angustitas aortae, 
Isthmusstenose) oder einer Erkrankung der Nachbarorgane (Lunge, Mediastinum, 
Thyreoidea) darbietet. 

Auch ist eine röntgenologisch nachweisbare circumsripte Dilatation der 
Aorta ascendens bei einem sonst gesunden Menschen unter 50 Jahren kaum 
auf eine andere Veränderung als auf eine spezifische Mesaortitis zu beziehen. 

Die Aortenaneu.rysmen sind in der großen Mehrzahl der Fälle luetische. 
Wenn kein Trauma vorausgegangen ist, so erscheint die syphilitische Genese 
fast gesichert, da die mykotischen Aneurysmen und die Aortenerweiterungen 
durch Traktion sehr selten sind, das atheromatöse Aneurysma recht fraglich ist. 
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Eine ziemlich große Zahl von Einzelphänomenen verrät also in vielen Fällen 
das Vorhandensein der spezifischen Aortitis. Die Erkennung des Grundleidens 
ist bei genügender Vorsicht in der Deutung mit großer Wahrscheinlichkeit zu 
erhoffen. 

2. Die oligosymptomatischen Aortitissyndrome. Die anatomischen Verhält­
nisse bringen es bei der Aortenlues mit sich, daß oft mehrere Zeichen des 
Gefäßleidens gleichzeitig oder bald nacheinander in Szene treten. Gesellt sich 
dann noch ein positiver serologischer Befund hinzu, so gewinnt die Annahme 
einer Aortenlues schon einen hohen Grad von Sicherheit. Es gibt eine große 
Zahl von eigenartigen Syndromen bei diesem Leiden. Ich will nur einige her­
vorheben. 

Angina pectoris und Aorteninsuffizienz ist bei jüngeren Menschen beinahe 
stets durch Lues bedingt. Auch im Senium kann man bei diesen Zeichen 
Aortitis als wahrscheinlich annehmen, wenn die Seroreaktion positiv ist. 

Im mittleren Lebensalter spricht das Syndrom Angina pectoris und anfalls­
weise Dyspnoe oder Angina pectoris und rezidivierendes Lungenödem für 
Aortenlues. 

Aortalgie und akzentuierter zweiter Aortenton ohne Hypertension lassen 
in jedem Lebensalter eine spezifische Aortitis vermuten. 

Aortalgie und Aorteninsuffizienz, Aortalgie und kardiale Dyspnoe gestatten 
die gleichen Rückschlüsse wie bei Stenokardie. 

Ein systolisches Geräusch über der Aorta ascendens und circumscripte diffuse 
Erweiterung dieses Gefäßabschnittes zeigen eine Mesaortitis an. 

Den gleichen Rückschluß kann man bei dem Syndrom systolisches Geräusch 
über Aorta und Aortalgie ziehen. 

Selbstverständlich können sich die einzelnen Syndrome in der mannig­
fachsten Weise kombinieren, so daß äußerst abwechslungsreiche Bilder der 
atypischen Mesaortitis entstehen. Dazu kommt noch der positive Ausfall der 
Seroreaktion, der als ein weiteres, die Erkennung förderndes Moment (allerdings 
nicht das Entscheidende) zu betrachten ist. 

Von großem klinischen Interesse ist aber auch das Verhalten der zentralen 
Lues zur oligosymptomatischen Mesaortitis. Bereits früher wurde mitgeteilt, 
daß die zentrale Lues überaus häufig mit spezifischer Aortitis kombiniert ver­
läuft. Die Spirochäten finden in den Spätstadien der Lues offenbar in beiden 
Organen ähnliche, die Ansiedlung resp. das langsame Wachstum begünstigende 
Momente. Ich habe vor kurzem (an anderer Stelle) dargelegt, daß offenbar 
doch die Fortentwicklung der Prozesse nicht parallel vor sich geht, sondern 
daß die Ausbildung einer progressiven zentralen Lues die Entwicklung einer 
mehr stationären, symptomenarmen Aortitis nach sich zieht und umgekehrt. 
Man kann aber das gleichzeitige Vorkommen beider Prozesse diagnostisch gut 
verwerten. Ist die zentrale Lues auch nur durch den Nachweis des ARGYLL­
RoBERTSONschen Phänomens sichergestellt, so genügt das Vorhandensein eines 
der Kardialsymptome der Aortenlues, um letztere mit Recht zu diagnostizieren. 
Die Sicherheit der Diagnose wächst, wenn bei zentraler Lues eines der früher 
aufgezählten Syndrome besteht. 

Die Berücksichtigung der oligosymptomatischen M esaortitis erweitert den 
klinischen Formenkreis der Aortenlues außerordentlich, da die Mehrheit der zur 
Beobachtung gelangenden Fälle ihm angehören, während das klassische Bild mit 
allen kardinalen Zeichen nur seltener zur Ausbildung gelangt. Mit der besseren 
Kenntnis dieser symptomenarmen Fälle wird häufiger die Gelegenheit gegeben 
sein, bei dem Leiden in relativ frühen Stadien erfolgreich therapeutisch ein­
zugreifen. Die Verfeinerung der Frühdiagnose ist ja die wichtigste Aufgabe, 
die wir uns beim Studium der Aortensyphilis stellen müssen. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XYI. 2. 20 
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c) Folgeerscheinungen und Komplikationen der Aortitis. 

Die Aortitis syphilitica geht oft mit Folgeerscheinungen einher. Die häufig­
sten derselben sind: Die Aorteninsuffizienz, die Angina pectoris, die Herzinsuf­
fizienz unter dem Bilde des Asthma cardiale und die Aneurysmenbildung der 
Aorta. 

1. Die syphilitische Aorteninsuffizienz. 

Ungemein oft gesellt sich die Schlußunfähigkeit. der Aortenklappen zur 
Aortitis hinzu. Schon Schluß des vorigen Jahrhunderts galt bei vielen Neuro­
logen die Aorteninsuffizienz bei Tabes als Zeichen einer syphilitischen Aorten­
erkrankung. Ich habe schon zu dieser Zeit stets die endokarditisehe von der 
"syphilitischen" klinisch streng geschieden. Und so wie ich hielten es viele 
andere Kliniker, obgleich damals die Anatomen noch vielfach einer solchen 
Diagnose widerstrebten. 

Die Aorteninsuffizienz entwickelt Rieb wie die Aortitis unmerklich, schleichend. 
Sie stellt wenigstens im Beginne zumeist einen zufälligen Befund dar, lenkt 
dann aber die Aufmerksamkeit auf das Bestehen einer Aortitis. Bei jüngeren 
Kranken, welche keine endokarditisehe Anamnese besitzen, ist der Befund 
einer Aorteninsuffizienz in vielen Fällen gleichbedeutend mit der Annahme 
einer Lues. Aber auch im reiferen und selbst im höheren Alter ist die luetische 
Aorteninsuffizienz sehr häufig. RoMBERG konstatierte bei einem Drittel seiner 
Kranken mit Aortitis diese Komplikation. Er nimmt an, daß zwei Drittel 
aller Aorteninsuffizienzen luetischer Genese wären. PLETNEW findet mehr 
als die Hälfte der Aorteninsuffizienzen luetischen Ursprungs {unter 226 Fällen 
128 syphilitischer Genese). Noch höhere Zahlen geben DENEKE (75%) und 
CITRON (80%) an. HElMANN hatte unter 105 Aortitisfällen des Londoner Herz­
spitales 81 mit Aorteninsuffizienz. R. W. ScOTT fand unter 75 autoptisch fest­
gestellten syphilitischen Herzaffektionen 73 Fälle mit Aorteninsuffizienz. Ich 
muß L. BRAUN beistimmen, daß diese Werte - wenigstens für das Wiener 
Krankenmaterial - nicht ganz zutreffen. Sie stellen sich wesentlich niedriger. 
Unter unseren letzten 219 Krankenhausfällen von Mesaortitis hatten nach der 
Zusammenstellung von REDLICH-STEINER-MALLER 46, also nur 21°/0 eine Aorten­
insuffizienz. Während die Zahlen von LESCHKE (etwa 250fo), LANDAU-GLASS 
(22,5%), D. PERLA (140fo) nicht sehr von den unseren abweichen, gibt KISCH 
(Klinik WENCKEBACH) 43% an (ausgewähltes Krankenmaterial!). Ein großer 
Teil der Aorteninsuffizienzen in Wien ist durch Endokarditis hervorgerufen. 

Das mittlere Lebensalter ist das bevorzugte. Nach HElMANN war der Durch­
schnitt der Kranken 48 Jahre alt; jedoch kommt die syphilitische Aorten­
insuffizienz auch im jugendlichen Alter auf dem Boden einer kongenitalen Lues 
zustande. So teilt L. BRAUN den Obduktionsbefund einer Aorteninsuffizienz 
mit Aortitis syphilitica bei einem 10 jährigen Knaben mit. Ich habe, soweit 
ich mich erinnere, drei Fälle im Alter zwischen 12 und 20 Jahren beobachtet, 
auf einen Fall bei einem 19 jährigen Mädchen komme ich im Kapitel Steno­
kardie zurück. REICHE teilt die Krankengeschichte einer 25 jährigen Patientirr 
mit, deren Mutter ein Jahr nach der Geburt des Kindes schon manifeste tabische 
Zeichen darbot. HocHSINGER sah bei zwei Kindern von 11 und 13 Jahren luetische 
Aorteninsuffizienz. KoPPANG sah einen 20jährigen Burschen mit Erblues und 
Angina pectoris. HAusMANN will gar unter 18 luetischen Aorteninsuffizienzen 
fünf kongenitale festgestellt haben. Die älteste Patientin war 38 Jahre ( !) alt, 
der autoptische Befund fehlt. Derartige Fälle sind als zweifelhaft anzusprechen. 

Auch das Senium bleibt von der syphilitischen Aorteninsuffizienz nieht 
verschont. Im allgemeinen geht die Alterskurve dieser Affektion mit der der 
Aortitis parallel (s. den betreffenden Abschnitt). 
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Das gleiche gilt vom G~chkcht. Die Klappenerkrankung scheint, wenigstens 
im mittleren Lebensalter, bei Frauen etwas seltener als bei Männern zu sein. 

Unter 161 in fünf Jahren auf meiner Abteilung beobachteten Fällen waren 
95 Männer, 66 Frauen. (Die Bettenanzahl für männliche und weibliche Patienten 
war annähernd gleich groß.) HElMANN aber sah 97 Männer, 8 Frauen. 

Mit den klinischen Eigentümlichkeiten haben sich verschiedene Autoren, 
so GRAu, L. BRAuN, RoMBERG, HAusMANN, R. BAUER, J. HARRIS beschäftigt. 
J. HARRIS betont die häufige ( ?) Atypie des klinischen Bildes. 

Der linke Ventrikel erscheint oft nur mäßig hypertrophisch. Ich kann dieses 
mehrfach in der Literatur (ORTNER u. a.) mitgeteilte Verhalten nach meinen 
Erfahrungen bestätigen. Eine erhebliche Hypertrophie des linken Ventrikels 
findet man zumeist nur bei Komplikationen, wie Hypertonie, Schrumpfniere. 
Die Angabe von HEIMA.NN, daß er zumeist Hypertrophie des linken Ventrikels 
gefunden habe, steht ziemlich vereinzelt da. HAUSMANN vertritt die Anschauung, 
daß die fehlende Hypertrophie ein Zeichen der kongenitalluetischen Aorteninsuf­
fizienz sei. GRAU glaubt, daß die Dilatation der Aorta ascendens zu einem 
geringeren Zurückströmen des Blutes in das Herz führe. Dies erkläre die relativ 
geringe linksseitige Ventrikelhypertrophie. L. BRAUN meint hingegen, daß 
mehrere Faktoren in Betracht kommen: l. Der Grad der Klappeninsuffizienz 
ist geringer und dadurch die Regurgitation weniger erheblich. 2. Kompensatori­
sche Klappendehnungen sind anscheinend leichter möglich und die Lücke durch 
die Klappenverlängerung verkleinert. 3. Die peripheren Gefäße sind relativ 
wenig geschädigt, daher die Widerstände nicht vermehrt. 4. Die oft vorhandene 
Verdickung des freien Klappenrandes kann als kompensatorischer Faktor 
wirken, wenn die Beweglichkeit der Klappen dadurch nicht leidet. 

Das Verhalten des Spitzenstoßes ist besonders von J. ScHWARZMANN stu­
diert, welcher, im Gegensatz zur endokarditiseben Aorteninsuffizienz nur einen 
niedrigen, nicht verbreiterten, nur in der Tiefe fühlbaren Spitzenstoß fand. 
Oft ist er auch nicht nachweisbar. Nur bei Hypertonie oder bei Kombination 
mit Mitralerkrankung wird er hebend. Nach meinen Erfahrungen trifft diese 
Schilderung im großen ganzen zu, nur hat man bei Kombination mit Mitral­
erkrankung keinen syphilitischen Herzfehler mehr, sondern entweder eine rein 
endokarditisehe Affektion oder eine Aufpfropfung einer Endokarditis auf eine 
syphilitische Klappenerkrankung anzunehmen. Daß bei schlechter Herzarbeit 
der Spitzenstoß schwächer wird, ist ohne weiteres erklärlich. 

Wenn wir in Betracht ziehen, daß auch bei reiner Mesaortitis ohne Aorten­
klappenerkrankung eine erhebliche Herzhypertrophie oft ausbleibt, so mögen 
vielleicht außer den genannten noch andere Ursachen hierfür vorhanden sein. 
Ich abstrahiere von der ausbleibenden Ventrikelhypertrophie bei stärkerer 
Erkrankung der Coronargefäße, wenn die Ernährung der Herzmuskel insuffizient 
wird. Man kann auch an eine Störung nervöser Reflexmechanismen denken; 
die fehlerhafte Übertragung von Reizen könnte das Ausbleiben einer Herz­
hypertrophie bewirken. Es ist uns ja der Gedankengang nicht fremd, daß 
Erkrankungen von Organen oder Körperteilen den Ernährungszustand benach­
harter oder funktionell zugehöriger Muskelgruppen beeinflussen. So ist bei 
Spitzentuberkulose oft die die Scapula deckende Muskulatur atrophisch; bei 
Knochentuberkulose kommt es häufig zu einer circumscripten Abmagerung 
der Muskulatur über der erkrankten Stelle. Bei Gelenkerkrankungen scheint 
die "arthritische Muskelatrophie" oft reflektorischer Natur zu sein. Und 
daß an inneren Organen Ähnliches möglich ist, zeigt die schon mehrmals 
von mir an rüstigen, kräftigen, älteren Personen erhobene Beobachtung des 
Ausbleiheus einer Darmwandhypertrophie bei anatomischen Hindernissen 
des Darmrohres. 

20* 
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Der Auscultationsbefund ergibt einige Besonderheiten. Das diastolische 
Geräusch pflanzt sich weit nach oben zu fort, bis zu den Klavikeln, ja bis zu 
den Carotiden. Es scheint dies etwas häufiger zu sein als in Fällen von der 
endokarditiseben Insuffizienz, bei welcher das diastollsehe Geräusch oft mehr 
nach links oder nach unten zu (unteres Sternalende) besser zu hören ist. Jedoch 
ist ein durchgreifender Unterschied in bezug auf das auscultatorische Ver­
halten zwischen luetischer und endokarditiseher Aorteninsuffizienz nicht vor­
handen, wie ich im Gegensatze zu den Erfahrungen von WENCKEBACH, HoSKQi, 
L. BRAUN feststellen möchte. Denn wiederholt habe ich das diastolische Ge­
räusch bei zweifelloser Aortitis syphilitica über dem ganzen Herzen bis zur 
Herzspitze (FLINTsches Geräusch) gehört. L. BRAUN erklärt diese leichtere Fort­
pflanzung des Geräusches nach oben zu mit der größeren passiven Beweglich­
keit des Herzens durch die Dilatation der Aorta ascendens. 

Das diastolische Geräusch ist in der Regel weich und blasend und unter­
scheidet sich in seinen Charakteren, wie ich A. FRÄNKEL beipflichten muß, 
nicht von denen der endokarditiseben Insuffizienz. Man hört, namentlich bei 
beginnender Insuffizienz neben dem diastolischen Ton, demselben voraus­
gehend, einen lauten zweiten Ton (STADLER). Aber in vorgeschrittenen Fällen 
ist, wie ich gegen BERGHOFF feststellen muß, häufig ein lautes diastolisches Ge­
räusch ohne zweiten Ton vorhanden. KISCH meint, daß der Decrescendocharakter 
des diastolischen Geräusches bei der luetischen Aorteninsuffizienz nicht so 
deutlich hervortrete wie bei der endokarditischen. 

Fast immer begleitet ein oft rauhes systolisches Geräusch das viel weichere 
diastolische Aorteninsuffizienzgeräusch, welches nur ausnahmsweise als Schwirren 
fühlbar ist. RoMBERG hörte es in 750fo seiner Fälle. Nach HARRIS soll es öfters 
vorübergehend verschwinden. Ich kann diese Beobachtung nicht bestätigen. 
Das anatomische Substrat hierfür ist fast nie eine Stenose des Aortenostiums; dieser 
letztgenannte Fehler ist auch nach meinen Erfahrungen, welche sich mit denen 
von RoMBERG, L. BRAUN, MATTHES, HARR1s, R. W. ScoTT, GROEDEL, ÜLAWSON­
BELL, R. SmoN, BERGHOFF u. a. decken, äußerst selten luetischer Natur. Nur 
CooMBS sah relativ oft eine luetische Aortenstose. Manchmal hört man noch 
neben dem systolischen Geräusch einen schwachen systolischen Ton. 

Pulsus celer an den peripheren Arterien, auch im Röntgenbild an der Aorta, 
Capillarpuls sind in meinen Fällen zumeist nachweisbar gewesen (im Gegensatze 
zu GRAu). RoMBERG hat allerdings nur etwa in der Hälfte seiner Fälle einen 
Pulsus celer getastet. Auch kommt die Celerität des Pulses im Sphygmogramm 
zum Ausdruck. Nach ARNOLDI sind die arteriellen Druckschwankungen oft 
nicht so deutlich ausgeprägt als die venösen in der Armvene. JüRGENSEN 
betont, daß der Nachweis des Capillarpulses die Frühdiagnose der Aorten­
insuffizienz stützen könne. Hingegen habe ich nicht immer Tönen der Arterien 
gefunden. Der Doppelton über der Femoralis ist weder bei der syphilitischen, 
noch bei der endokarditiseben Aorteninsuffizienz in der Mehrzahl der Fälle 
vorhanden. Ausgesprochene Blässe der äußeren Decken kommt nach L. BRAUN 
nur bei Individuen mit komplizierender Erkrankung der Coronararterien zustande; 
aber auch das trifft nach meiner Erfahrung nicht immer zu. Man sieht nicht 
selten Kranke mit Mesaortitis und sehr guter Gesichtsfarbe, welche über angi­
nöse Zustände klagen. A. FRÄNKEL und KiscH meinen, daß als Frühsymptom 
(noch vor dem Auftreten auscultatorischer Phänomene) eine prämonitorische 
Vergrößerung der Pulsamplitude zu finden sei. Ein seltenes Symptom ist 
arterielle Leberpulsation, bedingt durch ungewöhnliche Weite der Leberarterie 
(SATKE). Abnorme Nachschwankungen findet man nach JuSTER-PARDEE im 
Elektrokardiogramm in 850fo. 
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Die der endokarditiseben und auch der atheromatösen Aorteninsvffizienz 
so häufig zukommenden Bewegungsphänomene, wie rhythmische Erschütte­
rung des Kopfes (MussETsches Zeichen), die von F. MüLLER und mir beschriebene 
rhythmische Verengerung des Rachenringes, die regelmäßigen Bewegungen 
einzelner Extremitätenabschnitte bei bestimmter Haltung sind bei der luetischen 
Aorteninsuffizienz entschieden seltener. Zwar meint HERZOG, daß das MussET­
sche Symptom bei Aortitis syphilitica häufig vorkomme, ich habe es aber seltener 
gesehen, als bei Aorteninsuffizienz anderen Ursprunges. Das "Aufstoßen" 
der Blutsäule, besonders in der rechten Fossa supraclvicularis (F. KRAus), 
war auch in vielen meiner Beobachtungen deutlich. 

Viel seltener als bei der endokarditiseben Aorteninsuffizienz ist die Kom­
bination mit einer anatmnischen Veränderung der M itralklappe. Ich fand diese 
Kombination unter 29 Fällen von syphilitischer Aorteninsuffizienz (in den 
let.zten Jahren beobachtet) sechsmaL Dieses relativ häufige Zusammenvor­
kommen dürfte, durch die Kleinheit des Materials bedingt, zufälliger Natur sein. 
Auch der sichere Nachweis einer MitraHnsuffizienz läßt noch nicht auf deren 
syphilitische Genese schließen. Differenz· des systolischen Geräusches in der 
Klangfarbe gegenüber dem Aortengeräusche, Hypertrophie des rechten Ven­
trikels und mitrale Konfiguration im Röntgenbilde müssen für die Stellung 
der Diagnose gefordert werden. R. W. ScoTT hatte unter 73 anatomischen 
Fällen von syphilitischer Aorteninsuffizienz nur zwei mit Mitralinsuffizienz. 
DucAMP-GUEIT-PAYES beschreiben einen Fall mit Läsion der Aorten-, Mitral­
und Tricuspidalklappen durch Induration. Es bestand auch interstitielle Myo­
karditis und Atherom der Aorta. Luetische Mitralerkrankungen, die von 
DuMAS-BRUNAT klinisch diagnostiziert werden, sind bisher anatomisch nur 
einige Male (GEIPEL, STÄMMLER, ScHMORL) sichergestellt. CooMBS fand wieder­
holt eine muskuläre Mitralinsuffizienz. In einem Falle entdeckte er als Ursache 
des systolischen Geräusches (anatomisch) eine Syphilis der Arteria pulmonalis. 

Eine Aortenin8uffizienz ohne GeräU8ch, von welcher in der Literatur öfters 
die Rede ist (ScHOTTMÜLLER), habe ich bisher nicht gesehen. In allen meinen 
autoptisch nachgewiesenen Fällen von syphilitischen Aorteninsuffizienzen hatte 
ich in vita das diastolische Geräusch gehört. Vorübergehendes Verschwinden 
des Geräusches wird von mehreren englischen Autoren beschrieben. HoRDER 
und CooMBS haben dies nie beobachtet, auch ich habe diesen Wechsel des 
Geräusches nie wahrgenommen. 

Die relative Aorteninsuffi,zienz, welche bisweilen nach ScHOTTMÜLLER, 
G.A.LL.A.VARDIN, RIBIERRE, GRAVIER-DEVIC und nach eigenen Beobachtungen 
vorkommt und bei welcher die Autopsie keine Veränderung der Klappen 
aufzeigt, kann wohl kaum in vita mit Sicherheit als solche erkannt werden. 
Vielleicht sind manche dieser Fälle durch die Befunde von DoEHLE zu erklären. 
Es schiebt sich gewuchertes Gewebe der Aortenwand zwisch@n die Ansatz­
stellen der Klappen und treibt sie dadurch etwas auseinander. Selbst bei 
Klappenschluß bleiben schmale Rinnen bestehen, durch welche Blut gegen 
den Ventrikel zu durchtreten kann. Diese Befunde sind von vielen Autoren, 
wie ERDHEIM, GRAvEs, R. W. ScoTT, WAlTE, SAPHIR-CooPER u. a. bestätigt. 

Ein perikardiales Reibe{leräU8ch als Ausdruck einer syphilitischen Peri­
karditis, von welcher in der Literatur öfters die Rede ist (STÜCKLAND, GooDALL, 
ROMBERG), habe ich biE~her ebensowenig wie PRICE gehört. (Aber vergleiche 
meine Beobachtung, welche im Kapitel Perikarditis mitgeteilt ist.) Sicher kann 
gelegentlich eine Perikarditis als Begleiterscheinung oder Folgezustand eines 
Herzaneurysmas auf syphilitischer Grundlage auftreten. Wie M. STERNBERG 
gezeigt hat, ist ein solches Ereignis bei Ruptur eines Herzaneurysmas auf athero­
matöser Grundlage möglich. 
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Die Prognose soll später ausführlicher erörtert werden. Hier sei nur bemerkt, 
daß der Hinzutritt einer Aorteninsuffizienz zur Aortitis eine Progression des 
Prozesses anzeigt und als ein relativ ungünstiges Zeichen zu werten ist. Je 
jünger der Kranke mit syphilitischer Aorteninsuffizienz, desto ernster ist die 
Prognose. Weitere Komplikationen, Stenokardie, kardiale Dyspnoe, Dekom­
pensationserscheinungen anderer Art sind dann zumeist zu gewärtigen. BERG­
HOFF meint allerdings, daß die syphilitische Aorteninsuffizienz oft auffallend 
lange gut kompensiert bleibt. Die Periode der Dekompensation ist kurz und 
deletär. Dieser Auffassung ist für Kranke des mittleren Lebensalters und für 
alte Patienten zuzustimmen. Doch habe ich mehrmals Kranke mit syphi­
litischer Aorteninsuffizienz und vieljähriger Lebensdauer beobachtet, ebenso 
R. BAUER. Es kann also der -anatomische Prozeß zum Stillstand kommen, 
auch wenn er auf die Aortenklappen übergegriffen hat. 

2. Angina pectoris. 
Manchmal frühzeitig, häufiger erst in den späteren Stadien, aber auffallend 

oft gesellt sich zu den Erscheinungen der Aortitis syphilitica Angina pectoris, 
und zwar sowohl die Angina ambulatoria WENCKEBACHs, als auch die schwereren 
Formen. RoMBERG sah in seinem Krankenhausmateriale in 14% der Fälle 
von luetischen Aortenerkrankungen echte Stenokardie. In unserem Kranken­
hausmateriale ist, wie anderwärts, Stenokardie ungleich seltener als in der 
Privatpraxis. Der körperlich schwerer arbeitende Kranke geht eben viel früher, 
zumeist in anginösem Anfalle zugrunde. Ich habe daher wahllos aus einer 
größeren Zahl bei 700 Kranken meiner Privatpraxis mit Stenokardie nach­
gesehen, wie oft sichere Syphilis sich bei ihnen nachweisen ließ. Alter, Nicotin­
abusus, Rasse wurden nicht berücksichtigt. Unter 700 Fällen war l98mal 
Syphilis sicher vorhanden (bei 160 Männern, 38 Frauen). Es sind diese Zahlen 
als Minimalzahlen für mein Krankenmaterial anzusehen, da in vielen Fällen 
nur eine einmalige Untersuchung in der Sprechstunde stattfand. In früheren 
Statistiken, welche 200 resp. 380 Fälle betrafen, hatte ich ähnliche Prozent­
zahlen erhoben (61 resp. 119 Kranke mit Lues). Mindestens ein Drittel der 
in der Privatpraxis beobachteten Fälle von Angina pectoris betrafen also Luetiker. 
Wenn auch manche Fälle dieser Gruppe nicht syphilitischer Natur sein 
mögen, so zeigt die Zusammenstellung doch den überaus innigen Zusammen­
hang vieler Fälle von Stenokardie mit Lues und kann kein Zufallsergebnis 
sein. Namentlich die jüngeren Kranken mit Angina zeigten auffällig oft 
Lueserscheinungen. In einer früheren Statistik (380 Fälle) hatte ich folgende 
Altersverhältnisse erhoben. Unter 40 Jahren waren 19 Kranke (davon 9 Luetiker), 
41-50 Jahre 58 (davon 30 Syphilitiker), 51-60 Jahre 87 (davon nur 18 Syphi­
litiker). Von den Patienten unter 50 Jahren hatte die Hälfte sichere Lues; 
während im 6. Dezennium kaum bei einem Fünftel Syphilis nachgewiesen 
werden konnte. 

Ähnlich sind die Erfahrungen von GALLAVARDIN. HucHARD stellte bei 
740 Kranken mit Angina pectoris 170mal Syphilis fest. Josu:E fand in einem 
Drittel der Fälle von Stenokardie eine positive Wa.R. Im Gegensatze zu 
diesen Feststellungen stehen die Befunde von LEVINE und CooMBS, welche bei 
ihren Anginösen resp. Coronarkranken viel seltener Lues nachweisen konnten. 

KoPPANG beobachtete unter 47 Fällen seiner Privatpraxis mit luetischer 
Aortitis 37mal Angina pectoris. Unter den jugendlichen Patienten und Kranken 
des mittleren Lebensalters ist demnach ein Großteil der an Stenokardie 
Leidenden luetisch und sind die Anfälle durch Syphilis bedingt, wie dies 
W. ÜSLER schon vor vielen Jahren angenommen hatte. H. BROOKS glaubt, daß 
die Intelligenzler häufiger an Angina pectoris erkranken. Im auffallenden 
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Gegensatze zu den früher mitgeteilten Angaben findet er unter 200 Fällen 
seiner Privatpraxis nur 9, für welche er Syphilis als Ursache annimmt, also 
weniger als dem Durchseuchungsgrade der Bevölkerung entsprechen würde. 

Die anatomische Grundlage ist in der Regel eine Erkrankung einer oder 
beider Coronararterien, am häufigsten eine Verengerung in der Gegend der 
Abgangsstelle. Isolierte Schädigungen einzelner Coronaräste sind die Ausnahmen. 
Jedoch kann eine ausheilende Aortitis durch narbige Schrumpfung ein Coronar­
ostium verziehen und verkleinern. BERGHOFF meint, daß prämonitorische 
Zeichen oft monatelang vorausgehen. Zu diesen gehören Mattigkeitsgefühl, 
Schmerzen der Skeletmuskulatur, Nausea, unbestimmte Cerebralerscheinungen, 
Druckgefühl auf der Brust mit Tachykardie, Palpitationen. Sehr oft haben 
nach meinen Erfahrungen die Kranken oft lange Zeit vor den typischen An­
fällen Druck und ein Gefühl der Beengung in der Brust, noch ohne jeglichen 
Schmerz. 

Die ausgebildeten Anfälle entsprechen dem typischen klassischen Bilde. 
Der Kranke empfindet ein rasch sich steigerndes schmerzhaftes Oppressions­
gefühl auf der Brust, welches bis zum ausgesprochenen Vernichtungsgefühl 
anwächst. Ausstrahlende schmerzhafte Sensationen in die linke Schulter, 
den linken Arm, in den Unterkiefer oder in das Hinterhaupt kommen oft vor. 
Der einsetzende Anfall zwingt den Kranken zur absoluten Bewegungslosigkeit, 
solange die Attacke anhält. Nicht so deutlich wie bei der Angina auf arterio­
sklerotischer Basis ist der dominierende Einfluß bestimmter auslösender Momente 
erkennbar, auf welche ich schon bei Besprechung des aortitischen Schmerzes 
hingewiesen habe: Gemütsbewegungen, körperliche Anstrengungen, Kälte­
einwirkung, Wind, reichliche Mahlzeiten und Alkoholgenuß. STOLKIND meint, 
daß im Blute zirkulierende chemische Substanzen den Anfall auslösen können. 
Daneben spiele der Zustand des Nervensystems, des Herzens und der Aorta 
eine wesentliche Rolle. 

Große Druckschwankungen, namentlich große Druckanstiege im Anfalle 
soll man nach HANS KoHN gerade bei der syphilitischen Angina, resp. bei der 
Kombination mit Aorteninsuffizienz sehen. H. KaHN denkt an die Möglichkeit, 
daß die häufige Dyspnoe oder akute Schwellung der Ostien oder die Aorten­
insuffizienz, vielleicht alle drei mit den hohen Druckanstiegen zusammen­
hängen. WENCKEBACH vindiziert der stürmischen Herzarbeit und dem Druck­
anstiege in der Aorta den Löwenanteil an der Entstehung des anginösen An­
falls. Nach meinen Erfahrungen fehlt aber hoher Druckanstieg, nicht selten 
wie bei anderen Formen auch bei der Angina der Syphilitischen, selbst bei 
wiederholten Messungen während der Anfälle. Die gleiche Erfahrung scheint 
PAI, (nach einer gelegentlichen Bemerkung in einem Vortrage) gemacht zu 
haben. Jedoch sind, wie an anderer Stelle erwähnt1 sehr starke Druck­
schwankungen in kurzen Zeitabschnitten bei Aortitis syphilitica auch ohne 
anginöse Anfälle zu beobachten. 

Die Angina pectoris tritt bei Aorteninsuffizienz etwas häufiger auf, als bei 
Aortitis ohne Klappeninsuffizienz. KiscH fand unter 210 Mesaortitikern (Klinik 
WENCKEBACH) ohne Klappenerkrankung in 25% anginöse Beschwerden, unter 
273 Fällen mit Aorteninsuffizienz in 320fo. REDFORD beobachtete nur in 150fo der 
Aortitiskranken Angina pectoris. Das gleichzeitige Auftreten von Dyspnoe und 
Stenokardie führt S. WASSERMANN auf einen aortikobulbären Atemreflex zurück. 

Sowohl die Stenokardie als auch die Aortalgie sind, wie ich an anderer Stelle 
dargelegt habe, bei zentraler Lues und Mesaortitis auffallend selten. Ich denke 
an die Möglichkeit degenerativer Zustände im periaortitischen Nervengeflechte, 
welche analog dem häufigen Verluste visceralen Sensibilität auch die Schmerz­
empfindlichkeit der Aorta und des Herzens beeinträchtigen. 
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Neben den typischen Formen ist die atypische syphilitische Stenokardie 
sicher nicht seltener, als bei Angina anderer Genese. Die sehr wechselnde klini­
sche Bilder aufweisenden Formen lassen sich zwanglos in drei Gruppen ein­
reihen: 1. Angina pectoris mit vorwiegend neuralgifmmen Erscheinungen. 2. Die 
pulmonale Angina. 3. Die abdominelle Angina. 

Allen Formen gemeinsam ist das Auftreten nach den gleichen auslösenden 
Momenten, wie bei der voll ausgebildeten Angina pectoris, die schweren Angst­
zustände, welche sich bis zur Todesfurcht bei einzelnen Anfällen steigern können 
und der zeitweilige Übergang rudimentärer, atypischer Attacken in manifeste 
Stenokardie. 

Aortalgie und Stenokardie sind öfters nicht zu differenzieren und gehen 
ineinander über. Selbst ROMBERG, ein Anhänger der Lehre von der Aortalgie, 
erklärt eine Trennung der beiden Prozesse manchmal für nicht möglich. Zumeist 
aber erleichtere die Lokalisation des Schmerzes (retrosternal und nie in der 
Magengrube bei Aortitis) und der weniger bedrohliche Charakter der Anfälle 
bei Aortalgie die Diagnose. (Ich habe aber autoptisch verifizierte Aortitis mit 
Aortalgie und Schmerz im Epigastrium beobachtet.) Es wäre hierzu zu bemerken, 
daß, wie bei jeder Form einer echten Angina, schon ein anscheinend leicht 
beginnender Anfall zum plötzlichen Tode führen kann. Einer meiner Kranken 
mit typischer syphilitischer Aortalgie, der bis dahin keine Zeichen einer echten 
Angina dargeboten hatte, stürzte einmal plötzlich während eines Gespräches 
mit einem Schmerzlaut tot nieder. 

Die vorwiegend neuralgifmmen Stenokardien verlaufen am häufigsten unter 
dem Bilde einer Brachial-, Trigeminus- oder Occipitalneuralgie. Einer meiner 
Patienten, ein Rechtsanwalt, teilte mir mit, daß er jedesmal, wenn er vor 
Gericht ein Plaidoyer abzuhalten habe, einen quälenden Schmerz in der linken 
Hand empfinde, welcher ihn sofort zwinge, mit dem Sprechen aufzuhören. 
Es bestand Aorteninsuffizienz und luetische Aortitis. Ein Offizier erzählte, 
daß er unfähig sei, die Truppe anzuführen, da er, wenn er den Säbel ziehen 
wolle, durch einen überaus heftigen Schmerz im linken Arm _gehindert würde. 
Manchmal glaube er, er müsse infolge des Schmerzes sterben. Über Oppressions­
gefühl auf der Brust klagte er nicht. Patient ging in einem solchen Anfalle 
zugrunde. 

Die Occipitalneuralgien werden zumeist für rheumatisch gehalten, bis gelegent­
lich typische anginöse Anfälle auf die richtige Spur bringen. 

Verhängnisvoll ist mitunter die Verwechslung mit Trigeminusneuralgien, 
resp. mit Zahnschmerzen. Der Kranke fühlt überaus heftige Schmerzen im 
Unterkiefer, welche er auf einen defekten Zahn bezieht. Der Zahnarzt, in Un­
kenntnis der Anamnese, übernimmt die Behandlung. Arzt und Patient können 
in die peinlichste Situation geraten, weil kleine, sonst harmlose Eingriffe schwerste 
Anfälle von Stenokardie hervorrufen können. Nicht wenige plötzliche Todes­
fälle in der zahnärztlichen Sprechstunde sind auf verkannte, atypische Steno­
kardien zu beziehen. Wie die "Brachialgie" werden auch diese "Neuralgien" 
durch Emotionen, durch rasche Bewegung ( Stiegensteigen !) hervorgerufen 
und durch gefäßerweiternde Mittel behoben, während Adrenalin, wie ich mehr­
mals gesehen habe, sie auslösen kann. 

Von besonders ominöser prognostischer Bedeutung ist die Entwicklung einer 
doppelseitigen Brachialgie, wenn längere Zeit hindurch der Schmerz nur links­
seitig gewesen war. Nach meinen Erfahrungen läßt der terminale Anfall dann 
nicht lange auf sich warten. Waren aber die Schmerzen von Beginn an doppel­
seitig, so ist auch ein längerer Krankheitsverlauf möglich. 

Die pulmonale Fmm ist sehr selten. Sie ist durch eine Erkrankung der 
rechten Coronararterie hervorgerufen. Außer dem Vernichtungsgefühl prä-
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dominieren bei ihren Anfällen Atemnot und Erstickungsangst. Auch pflegt 
ein blutig tingiertes Sputum ausgehustet zu werden. Die Anfälle werden in 
praxi regelmäßig verkannt und mit weniger gefährlichen Leiden verwechselt. 
Ein Ausstrahlen der Schmerzen gegen die Schulter zu habe ich bei den wenigen, 
von mir beobachteten Kranken nicht gesehen. 

Die abdominale Angina syphilitica entspricht dem Bilde der nichtluetischen 
Form. Ich schlug vor zu unterscheiden zwischen gastrischer, intestinaler und 
renovesicaler Angina. Bei alldiesen Typen beginnen die quälenden Symptome 
im Abdomen, bleiben auch manchmal auf dasselbe beschränkt, oft aber strahlen 
die schmerzhaften, angstbegleiteten Empfindungen gegen die Brust zu aus 
und können in typisch stenokardische Anfälle übergehen. Wie bei allen anderen 
atypischen Stenokardiearten sind die Gelegenheitsursachen die gleichen, schon 
mehrmals erwähnten und die schweren Anfälle auf dem Höhestadium von 
einem unsagbaren Schwächegefühl und von Todesahnen begleitet. Jedoch 
hat jeder einzelne Typus seine klinischen Besonderheiten. 

Die gastrische Form der Stenokardie geht mit Druckgefühl im Epigastrium, 
dem Gefühl einer Spannung daselbst und mit einem oft deutlich nachweisbaren 
lokalen Meteorismus (ohne sichtbare Bewegungsvorgänge) einher. Daneben 
bestehen Ructus, welche sichtliche Erleichterung bringen. Wie sehr solche 
Anfälle über den Ernst der Sachlage täuschen können, wenn der Hinzutritt 
schwerer stenokardischer Anfälle ausbleibt oder vom Arzt falsch gedeutet wird, 
hat ein von mir beobachteter Fall gezeigt. 

Ein 55 jähriger Mann litt an typischen, derartigen Anfällen, welche vom behandelnden 
Arzt lange Zeit als nervös angesprochen wurden. Das Vorhandensein einer Aorteninsuffizienz 
ohne Ätiologie, die zugegebene Lues, ein von mir beobachteter Anginaanfall führten zur 
Änderung der Diagnose in abdominale Angina. Patient blieb einige Wochen in einer Heil­
anstalt und sprach mit mir telephonisch. Ich erkundigte mich nach dem Befinden. Es 
könne nicht besser gehen, lautete die Antwort. "Ausgezeichnet." In demselben Moment 
stürzte Patient tot nieder. 

Die intestinale Form ist durch ein intensives, schmerzhaftes Blähungsgefühl 
charakterisiert. Auf der Höhe des Anfalles tritt zu gleicher Zeit mit einem 
unnennbaren Schwächegefühl ein imperativer Stuhldrang auf. Mit dem Ab­
setzen des Stuhles oder mit dem Abgang von Flatus ist manchmal der Anfall 
beendet, mitunter läßt er aber nur vorübergehend nach und wächst dann wieder 
an Intensität, während zu gleicher Zeit die Schmerzen in die Herzgegend lokali­
siert werden. Die Anfälle sind mitunter so gehäuft, daß die Kranken jeden 
Stuhlgang fürchten, weil sie glauben, daß dieser Akt den Anginaanfall pro­
voziere. Man sieht aber, daß regelmäßig Erscheinungen anderer Art den Anfall 
einleiten und daß der Stuhldrang erst den Kulminationspunkt des Angina­
anfalls bedeutet. 

Ich habe einmal in meiner Sprechstunde einen solchen, tödlich verlaufenden Anfall bei 
einem Offizier beobachtet, dessen Darmerscheinungen bis dahin als "nervös" anfgefaßt 
worden waren. Einen zweiten Exitus unter den gleichen prämonitorischen Erscheinungen 
habe ich im Krankenhause gesehen. Die Autopsie deckte sehr schwere mesaortitische Ver­
änderungen auf. 

Meiner Überzeugung nach sind die nicht gerade seltenen plötzlichen Todes­
fälle auf dem Klosett öfters dieser Krankheit zuzuschreiben; wenigstens haben 
mehrere von uns beobachtete Fälle autoptisch schwere Veränderungen in den 
Mesenterial- und in den Coronargefäßen gezeigt und keine andere Todesursache 
erkennen lassen. 

Die renovesicale Form der Angina habe ich nur einige Male gesehen. Die 
Anfälle erinne:r;n an Nierenkolik mit ziehenden Schmerzen gegen die Symphyse 
und quälendem Harndrang, sowie mit Tenesmus vesicae. Die Miktion ist von 
hochgradigem Schwächegefühl begleitet. Einer meiner Kranken hatte wieder­
holt nach diesem Beginne einen typisch anginösen Anfall. 
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Die Pulszahl im stenokardischen Anfall wechselt. Oft ist sie etwas erhöht, 
manchmal unverändert. Aber bisweilen erscheint sie sogar verlangsamt - in 
der Regel ein ominöses Symptom. Die Schlagfolge ist in vielen Fällen nicht 
geändert. Bisweilen kommt es zu Arhythmie und anderen Zeichen einet De­
kompensation (diese Anfälle gehen in der Literatur als "große" - L. BRAUN). 

Der Blutdruck kann mit Einsetzen und während der Angina pectoris jäh 
ansteigen (PAL, WENCKEBACH). "Hochspannungskrisen" sind aber weder bei 
den typischen, noch bei den abdominellen Stenokardien immer nachweisbar, 
wie P AL selbst erklärt. Ich habe wiederholt bei syphilitischer Angina pectoris 
normale oder niedrige Blutdruckwerte gemessen. Ein längere Zeit hindurch 
an meiner Abteilung beobachteter Kranker hatte während seiner häufigen 
stenokardischen Anfälle keine deutliche Änderung des Blutdruckes. 

Die Blutgeschwindigkeit ist nach BAUMGART und S. WEISS bei Fehlen kon­
gestiver Lungenzustände normal. 

V asomotorische Erscheinungen treten nur ausnahmsweise im Krankheits­
bilde stärker hervor. Die vasomotorische Angina NoTHNAGELs ist in Wien 
überhaupt selten, bei einem Luetiker habe ich sie erst einmal beobachtet. Aus­
gesprochen vasomotorische Erscheinungen an der linken oberen Extremität 
(Erblassen) leiteten jeden anginösen Anfall ein. Jedoch gibt es in der Literatur 
Beobachtungen (HALLOPEAU, FouRNIER), bei welchen vasomotorische Er­
scheinungen eine Rolle spielten. NEUSSER macht auch auf das Auftreten transi­
torischer Paresen und Parästhesien aufmerksam. Interessant ist die Angabe 
von E. MESTER, welcher während einer langen Spitalstätigkeit nie einen Fall 
von Gosta fluctuans bei Stenokardie beobachten konnte. Das spräche für den 
Einfluß des Körperbaues bei Entstehung der Angina pectoris. 

Beginn. Die Stenokardie kann frühzeitig auftreten (FoURNIER, RENVERS), 
jedoch ist es dann, wie in einem anderen Kapitel dargelegt wurde, fraglich, 
ob diese und andere Störungen noch dem Sekundärstadium der Lues anzu­
rechnen sind. Vielmehr dürfte die Angina pectoris, sowie die meisten Klappen­
fehler mit der Ausbildung spätluetischer Veränderungen (Lues III) in Ver­
bindung stehen. In den meisten Fällen ist die Stenokardie ein Spätsymptom. 
Oft setzt sie erst ein, wenn die Aortitis schon lange klinisch erkannt worden war. 
Die Angina wird mitunter erst durch die spezifische Therapie provoziert (siehe 
das Kapitel Therapie). DANIELOPULO sah sie bei einem Zwanzigjährigen, ich 
bei einem 19jährigen Mädchen mit Erbsyphilis nach der ersten Salvarsan­
injektion. 

Die Zahl der Anfälle ist bald gering, bald aber recht gehäuft. Hohe Frequenz 
der Attacken im Vereine mit Erscheinungen der Herzinsuffizienz muß den 
Gedanken an neue anatomische Veränderungen des Myokards durch Verschluß 
von Coronarästen nahelegen. Jedoch ist CooMBs beizupflichten, daß der Herz­
infarkt nur ausnahmsweise einen Folgezustand einer syphilitischen Coronar­
erkrankung darstellt. Die Ausbildung eines "Status anginosus~' ist als sehr 
ernstes Symptom zu betrachten. 

3. Die kardiale Dyspnoe (Asthma cardiale). 
Dem Symptom der kardialen Dyspnoe ist eine große Bedeutung zu vindi­

zieren, da es auf Herzinsuffizienz infolge erheblicher anatomischer Verände­
rungen hinweist. Es kann, wie CooMBS richtig hervorhebt, das erste Frühzeichen 
der Aortitis sein. 

Manchmal entwickelt sich der Zustand allmählich schleichend. Nach körper­
lichen Anstrengungen oder psychischen Emotionen tritt Atemnot auf, welche 
verhältnismäßig lang persistiert. Allmählich verschlechtert sich der Zustand. 
Schon nach geringen Bewegungen, nach dem Essen oder auch ohne erkennbare 
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Ursache zeigt sich Dyspnoe. Bisweilen sind die Anfälle vorwiegend nachts 
mit oder ohne Blutdrucksteigerung - "Asthma syphiliticum" - (ROSENFELD, 
GoNZALO). J. HARRIS-POTHEAU, CoWAN-FouLns halten die nächtliche Dyspnoe 
für ein charakteristisches Zeichen der Mesaortitis. RoBEY schreibt den Anfällen 
von nächtlicher Atemnot eine ominöse Bedeutung zu. Der Kranke muß sich, 
wenn er liegt, aufrichten, atmet mit Hilfe der Auxiliärmuskeln, oft frequenter 
als in der Norm, manchmal tritt transitorisches Lungenödem hinzu. Das Lungen­
ödem wiederholt sich manchmal in kurzen Intervallen. In einem unserer 
autoptisch verifizierten Fälle waren im Krankenhause 15 Anfälle von Lungen­
ödem beobachtet worden. Eine erhebliche Cyanose der Haut und der sicht­
baren Schleimhäute ist meist vorhanden. Mit zunehmender Verschlimmerung 
werden die anfallsfreien Intervalle immer kürzer, die Atemnot selbst immer 
länger während und ausgeprägter. Gelingt es, die Herzkraft zu heben, so 
werden die Anfälle wieder leichter. Recht häufig sieht man dann aber eine 
eigenartige Beziehung zur Stenokardie (THOMAYER). Beide Affektionen sind 
häufig bei demselbenKranken vorhanden, machen aber (wie ich gegen S. WASSER­
MANN behaupten muß) nicht gleichzeitig Erscheinungen. Wenn die Herzkraft 
besser ist, so treten stenokardische Anfälle auf, sinkt sie aber, so zeigt sich 
kardiale Dyspnoe, während die Angina pectoris zurücktritt. . 

Die kardiale Dyspnoe zeigt sich in schweren Fällen manchmal frühzeitig. 
Wiederholt habe ich bei Kranken mit luetischer Herzgefäßaffektion die kar­
diale Atemnot zwischen 25. und 30. Lebensjahre gesehen. Andere Zeichen 
einer Herzinsuffizienz wie Stauungsleber, Ödeme können, müssen aber nicht 
als Begleitsymptome, wenigstens in den früheren Stadien sich hinzugesellen. 
Daß die Atemnot, wie ToKARSKI angibt, des Morgens am stärksten ist, trifft 
im allgemeinen nicht zu. 

Auch schwerste Dyspnoe muß kein Dauersymptom sein. Innerhalb eines 
Jahres beobachtete ich drei Fälle mit extremen Graden kardialer Dyspnoe, 
welche bei allen drei Patienten unter vorsichtiger antiluetischer Behandlung 
verschwand, ohne wiederzukehren. Doch erfolgte der Tod in allen drei Fällen 
plötzlich, bei dem einen Kranken 4 Monate, bei dem zweiten ein halbes Jahr, 
bei dem dritten lO Monate nach dem Zessieren der Dyspnoe. In allen drei Fällen 
war ein Coronarostium ganz verschlossen, das andere stark verengt. Ähnliche 
autoptische Befunde habe ich schon früher wiederholt bei syphilitischer Dyspnoe 
und rezidivierenden Lungenödemen gesehen. Die Prognose der kardialen Dyspnoe 
ist daher selbst im Falle eines Rückganges der Erscheinungen eine überaus ernste 
(s. Kapitel Prognose). Unter 102 autoptisch verifizierten Fällen der Klinik 
WENCKEBACH findet KISCH in lOOOfo schwere Dyspnoe vermerkt, unter 483 kli­
nischen Fällen in 7l Ofo Dyspnoe angegeben. 

Recht häufig sind mehrere der besprochenen Affektionen miteinander kom­
biniert. So Aorteninsuffizienz und Stenokardie, gelegentlich auch alle drei 
kardialen, resp. Klappensymptome, also kardiale Dyspnoe, Stenokardie und 
Schlußunfähigkeit der Semilunarklappen. Diese Kombination ist bei Lues 
ungleich häufiger als bei Arteriosklerose. Alle drei Affektionen sind fast immer 
mit Aortitis syphilitica verbunden und entstehen beinahe stets durch Über­
greifen des Aortenprozesses auf die Sinus Valsalvae, auf die Coronargefäße und 
auf die Aortenklappen. 

KEEFER und RESNIK sahen paroxysmale Dyspnoe nur dann bei Aorten­
syphilis, wenn gleichzeitig Aorteninsuffizienz, Hypertension oder Aneurysma 
vorlag. Ich habe sie allerdings wiederholt ohne Hypertension beobachtet. 

RoMBERG teilt mit, er habe noch keinen Fall von Asthma cardiale bei Lues 
beobachtet. Er nimmt die Bezeichnung für die anfallsweise auftretende schwerste 
Atemnot in Anspruch, welche mit Herzschwäche irrfolge plötzlich eintretender 
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Erlahmung des linken Ventrikels einhergeht, wie dies A. FRXNKEL postuliert 
hat. Ich habe einen solchen, autoptisch als Mesaortitis sichergestellten Fall 
längere Zeit hindurch im Krankenhause beobachten können, auch früher habe 
ich mehriere Kranke mit diesen Zuständen beobachtet, welche sichere Lues 
und Mesaortitis hatten. 

B. Häufigkeit der Aortitis. 
Die Frequenz der Aortitis ist erst in dem letzten Dezennium richtig ein­

geschätzt worden. Das hängt mit der besseren Kenntnis der klinischen Erschei­
nungen, aber auch damit zusammen, daß erst in den letzten zwei Dezeunieil 
viele Anatomen ihren Widerstand gegen die Annahme einer luetischen Aorten­
erkrankung aufgegeben haben. Ein gutes Beispiel ist in der Arbeit von L. BRAUN 
enthalten, welche die Autopsien des allgemeinen Krankenhauses im Wien 
verwertet. In Wien standen die Anatomen lange Zeit hindurch der Existenz 
einer syphilitischen Aortitis sehr skeptisch gegenüber. Unter 19 627 Obduk­
tionen der Jahre 1901-1907 fand BRAUN nur 64 Fälle von Aortitis. 34 dieser 
Fälle sah man aber allein im Jahre 1907 unter 2129 Obduktionen. BRAUN 
bemerkt, daß 1908 dieselben Verhältnisse bestanden. Auch bei den Autopsien 
der ~aralytiker ist 1907 die geänderte Stellungnahme der Anatomen deutlich 
erkennbar. Die Häufigkeit der Aortitis syphilitica steigt jäh von etwa 5% 
auf 23% (binnen Jahresfrist!) an. 

Die außerordentliche Häufigkeit der Aortenlues in letzter Zeit wird durch 
folgende Zahlen illustriert (nach A. FRXNKEL}. Mindestens 20% aller Kranken 
mit luetischen Prozessen innerer Organe leiden an Gefäß- und Herzlues (nach 
meiner Ansicht ist diese Schätzung noch zu niedrig). Mindestens der vierte Teil 
aller Herz- und Gefäßkranken leidet an den verschiedenen Formen der luetischen 
Aortitis. Wie die weiter mitgeteilten Zahlen meiner Beobachtung zeigen, ist 
der prozentuelle Anteil der Aortitis an den Herz- und Gefäßerkrankungen noch 
höher anzunehmen. 

0RMHANG fand unter 467 anatomischen Herzbefunden in 12,7% Lues und 
bei den Autopsien von 314 Endokarditiden in 14% Syphilis. R. W. ScoTT 
stellte unter 500 Autopsien von Herzkranken 75 syphilitische Affektionen fest. 
Es wird in diesen Statistiken luetische Aorteninsuffizienz öfters unter Herz­
erkrankung subsumiert. CooMBS-TAYLOR fanden in Bristol unter 1750 Aut­
opsien 354 mit kardiovasculären Affektionen und unter diesen 12,7% sichere 
Syphilis. SoMMERS hatte unter 4880 Obduktionen in 175 Fällen (3,50fo}, REID 
(Boston) unter 1678 .Leichenöffnungen in 54 Fällen (3,20fo}, CowAN-FOULDS 
unter 1000 Sektionen 60mal (60fo}, CuLLINAN (London) unter 1000 Autopsien 
33 (3,30fo}, ÜLAWSON-BEDL (Minneapolis) unter 4577 Obduktionen 126mal 
(2,6%) kardiovasculäre Lues. Von 320 Herzkranken ALLAN (Glasgow) hatten 
19,70fo, von 395 Kranken CowAN-FouLDS mit Klappenfehlern hatten 17,7% 
syphilitische Herzgefäßveränderungen. 

An meiner Spitalsabteilung (für innere Krankheiten) wird seit vielen Jahren 
sorgfältig auf Lues geachtet, Anamnese, klinische Zeichen, Familiengeschichte 
und serologischer Befund genau registriert. In vielen Fällen ist die Luesdiagnose 
autoptisch sichergestellt. Ich habe die Herren REDLICH, STEINER und MALLER 
veranlaßt, die gesamten Krankengeschichten auf Syphilis zu durchmustern 
und die Befunde zusammenzustellen. Die Resultate, die Aufnahmen von 1923 
bis 1926 betreffend, sind bereits von REDLICH-STEINER veröffentlicht. Ich 
bin in der Lage, auch über die Fortsetzung dieser Erhebungen (bis Ende Juni 
1929) zu berichten. 

Von 1923 bis l. Juli 1929 standen 7078 Kranke an meiner Abteilung in 
Beobachtung, und zwar 3331 Männerund 3747 Frauen. Von diesen Patienten 
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hatten 445 Männer und 413 :Frauen sicher eine syphilitische Infektion über­
standen (15,44% der Männer in der Periode 1923-1926, 12,5% in der Zeit 1926 
bis Juli 1929, die resp. Prozentzahlen bei den Frauen betragen 12,20fo resp. l0,50fo). 
Von den 858 luetischen Kranken hatten 216 (über 250fo) eine luetische Gefäß­
erkrankung. Da die Aortitis nicht selten, wie ausgeführt wurde, latent ver­
läuft, sind diese Zahlen als Minimalzahlen zu betrachten. Nicht weniger als 
3,050fo der Gesamtzahl unserer Kranken boten sichere Zeichen einer Aortitis dar. 

Unter unseren syphilitischen Kranken hatte also jeder vierte eine sichere Mes­
aortitis. Diese Zahl gestattet wohl mit aller Reserve einen Rückschluß auf die 
Verbreitung der Lues, aber nicht auf die Zahl der Mesaortitisfälle in der Be­
völkerung zu ziehen, da die Luetiker ohne Beschwerden hierbei statistisch nicht 
erlaßt werden. 

Aber mit diesen Faktoren ist die Häufigkeit der Aortensyphilis nicht voll­
kommen erklärt. In den zwei letzten Dezennien war allem Anscheine nach die 
Aortitis luetica in Z1tnahme begriffen und erst in den letzten Jahren scheint 
die Affektion wenigstens in Wien keine erhebliche Frequenzsteigerung auf­
zuweisen. Fast alle Kliniker und Anatomen, welche sich mit dieser Frage 
beschäftigen, kommen zu dem gleichen Resultate. MüLLER-DEHAM bezweifelt 
die Zunahme der Mesaortitis und glaubt, daß nur die klinische und anatomische 
Erkennung der Krankheit besser geworden ist. Aber selbst unter Berück­
sichtigung dieser wichtigen Einwände scheint mit der noch zu erörternden 
Wandlung der Syphiliserscheinungen eine starke Frequenzvermehrung der 
Aortenlues vor sich gegangen zu sein. R. BAUER (Wien) ist auf Grund seiner 
Erfahrungen ein Gegner der zunehmenden Aortitisfrequenz, jedoch erweckt 
das von ihm beigebrachte Tatsachenmaterial gewichtige Bedenken. Er vergleicht 
das von ihm vor Jahren (1908-1909) studierte ausgewählte Material der II. med. 
Universitätsklinik mit dem Krankenmaterial seiner jetzigen Abteilung im Wiener 
Krankenhause - ein Vergleich, der viele Fehlerquellen in sich birgt. Er zieht 
weiters die Jahre 1918-1919 zum Vergleiche heran, in welchen in den Wiener 
Krankenanstalten ein exaktes Arbeiten (namentlich die zahlenmäßige Erfassung 
aller Lueskranken) äußerst erschwert war. Die von ihm zur Beurteilung genannten 
Zahlen der letzten Jahre, resp. die Differenzen sind zu gering, um seine Annahme 
einer entschiedenen Abnahme der Aortitis genügend zu stützen. Ein Stationär­
bleiben der Aortitis in bezug auf ihre Häufigkeit, wenigstens in Wien, oder 
eher noch ein geringes Ansteigen scheint, wie früher erwähnt, auch aus unseren 
Beobachtungen sich zu ergeben. In meinem Spitalsmaterial betrug in der 
Periode 1923-1925 inkl. die Prozentzahl der Aortitisfälle 2,43% der Gesamt­
zahl der Kranken, während 1926 bis Juli 1929 dieselbe 4,01 Ofo ausmachte, also 
angestiegen war. Dabei wäre zu bemerken, daß uns eine Auswahl der Kranken 
nicht zusteht und daß die Gleichmäßigkeit und Genauigkeit der Untersuchungen 
die Richtigkeit der Zahlen verbürgt. Die Mehrzahl der Aortitiden wurde erst 
bei der Untersuchung entdeckt. Da die Prozentzahlen der Aortitiden für jedes 
Jahr gesondert ermittelt werden und untereinander auffallend gut überein­
stimmen, sind wohl Zufallsergebnisse ausgeschlossen. 

Das Studium dieser Verhältnisse hat sehr interessante Resultate gezeitigt. 
Die Aortenlues ist nicht in allen Ländern in gleichem Maße verbreitet. In den 
Ländern, in welchen die ulcerösen Hautaffektionen, Knochen- und Schleimhaut­
affektionen prädominieren, ist die Aortensyphilis sowie die Neurolues im 
Vergleich zu den gummösen Hautveränderungen selten. Bei den Naturvölkern, 
in vielen unkultivierten und behandlungsfeindlichen Ländern ist die "sichtbare" 
Lues mit Haut-, Schleimhaut- und Knochenveränderungen die vorherrschende 
(FINGER, WILMANNS, DüRING, PHILIPPSON u. v. a.). In Äthiopien, Marokko, 
Algier, im Inneren Afrikas, Bosnien und in vielen anderen Ländern ist die 
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Aortenlues, sowie die Neurolues bei der Landbevölkerung auffallend selten, 
obgleich diese Länder von Syphilis außerordentlich stark durchseucht sind. 
Man beobachtet aber auch in diesen Ländern wie in den Kulturländern eine 
Wandlung der Syphilis, welche etwa vor zwei Dezennien begonnen und ein 
immer rascheres Tempo eingeschlagen hat. Bei den Naturvölkern und in halb­
zivilisierten Gegenden betrifft die Änderung des klinischen Bildes vorwiegend die 
Bewohner der Städte und denjenigen Teil der einheimischen Bevölkerung, 
welche mit Europäern in Berührung kommt. Die Wandlung im Bilde besteht 
im wesentlichen darin, daß die Syphilis aufhört, Hautaffektionen zu setzen, 
aber sich in inneren Organen festsetzt. Zunahme der Neurolues, der Herzgefäß­
syphilis und der Arthrolues sind die am auffälligsten hervortretenden Ver­
schiebungen in bezug auf Lokalisation. Auch werden, wie noch ausführlicher 
gezeigt werden soll, die gummösen Erkrankungen im ganzen Körper wesentlich 
seltener. 

Die Änderung im klinischen Bilde und in der von vielen angenommenen 
Zunahme der Aorten- und der Neurolues (für die Arthrolues fehlt noch die 
zahlenmäßige Grundlage) steht nach der Ansicht vieler Autoren mit der 
energischen Luestherapie in Verbindung, wie sie seit dem Beginn der Sal­
varsanära üblich ist. JuNGMANN-liALL suchen die Zunahme durch konstitu­
tionelle Momente zu erklären. WILMANNS führt sie auf eine unter dem Ein­
flusse der Therapie (resp. Einwirkung von Chemikalien) entstandene Änderung 
der biologischen Eigenschaften der Spirochäte zurück. Vielleicht sind auch 
andere Momente für die Variabilität der Spirochäte maßgebend. Hat doch 
GEORGI gezeigt, daß durch die Änderung des Nährbodens die Spirochaete 
pallida morphologisch und immunbiologisch neue Eigenschaften erwirbt. Die 
Spirochäte wird sozusagen ein neuer Stamm mit neuen Eigenschaften. Die 
interessanten Befunde von MüLLER-DEHAM könnten in diesem Sinne gedeutet 
werden. In den meisten seiner Beobachtungen wußten die Kranken von ihrer 
Lues nichts, weil Hauterscheinungen gefehlt hatten. Gerade die Häufung 
solcher Fälle (100 Patienten!) spricht für die Veränderung der Eigenschaften 
der Syphilisspirochäte. Sie hat keine Hauterscheinungen hervorgerufen, dadurch 
die Schutzstoffbildung unterbunden, welche die Aorta bis zu einem gewissen 
Grade vor Veränderungen schützt. Die deutlich ausgesprochenen vasotropen 
Eigentümlichkeiten dieser Spirochätenstämme haben also den gleichen Effekt 
gezeitigt, wie die Vertreibung der Syphilis von der Haut durch eine energische 
antiluetische Therapie. Auch andere Autoren haben unter ihren Aortitiskranken 
einen sehr hohen Prozentsatz unbehandelter Fälle (PERKEL- 0RETSCHKIN­
EDELMANN, LESCHKE). 

GLÜCK jun. fand unter den Syphilitikern nur in 2,1% tertiäre Hautlues 
seit Einführung der Salvarsantherapie, während GLüCK sen. noch in den 
Jahren 1898-1902 in 23% tertiäre Hautsyphilis beobachtete. 

Die bis vor kurzem anwachsende Frequenz der Aortitis syphilitica geht 
auch aus großen anatomischen Untersuchungsreihen hervor, welche nicht allein 
durch die bessere Kenntnis der Veränderungen die Zunahme erklären lassen, 
da die Befunde von dem gleichen Anatomen erhoben sind. So wurden von 
E. FRÄNKEL bei fast gleich großer Gesamtzahl der Obduktionen in Hamburg­
Eppendorf gefunden: 1909 lO Fälle, 1911 17 Fälle, 1912 50 Fälle von syphi­
litischen Aortenerkrankungen (GüRICH). LANGER durchmusterte die Autopsien 
des Virchowkrankenhauses in Berlin von 1906-1925 (23 015 Obduktionen). 
Luetische Stigmata fanden sich bei 1268 Sektionen 1,6 mal so häufig bei Männern 
als bei Frauen. Die Zahl der Fälle von Aortitis luetica stieg von 1906-1907 im 
Verhältnis zu den Luessektionen von 33% bis 1925 auf 83,8% an. Ähnlich 
liegen die Verhältnisse im Material von JuNGMANN-HALL, GüRICH. Erst seit 
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1915 gesellte sich in dem großen autoptischen MaterialeLANGERs zu den lueti­
schen Erkrankungen innerer Organe öfters eine Aortitis, während bis 1915 die 
überwiegende Zahl ohne Erkrankung der Aorta verlaufen war. 

Man muß die bisherige Zunahme der Aortenlues berücksichtigen, wenn 
man klinische Ziffern verwerten will. Die Häufigkeit wird nach meiner 
Ansicht keine wesentliche Steigerung erfahren, während andere Autoren, wie 
R. BAUER, der Ansicht sind, daß erst jetzt die Massenbehandlung mit Salvarsan 
(also nicht die Verminderung der Infektionsmöglichkeit) zu einer Abnahme 
Frequenz der Mesaortitis führen dürfte. Über diese Frage wird das nächste 
Dezennium entscheiden. 

Von unseren intern Kranken der Jahre 1923-1926 hatten 406 Lues. 88 der­
selben boten eine syphilitische Gefäßerkrankung dar (21,020fo - Statistik 
REDLICH-STEINER). 1926 bis Juli 1929 betragen die korrespondierenden Zahlen 
452 Luetiker - 128 luetische Aortitiden resp. 28,30fo. Wir kommen also in der 
gleichen Stadt wie BAUER, bei den gleichen Bevölkerungsschichten, zu wesent­
lich anderen Resultaten. Bisher (1930) nimmt die Aortitis in Wien nicht ab. 

Freilich muß sich späterhin der Erfolg der Massenbehandlung von Syphi­
litikern in den letzten Kriegs- und ersten Nachkriegsjahren auch in einer Ab­
nahme der Aortitisfälle auswirken, da jahrelang.die Zahl der Neuinfektionen 
auffallend gering war. Immerhin hatten wir von 1923 bis Juli 1929 unter 
858 Luetikern meiner Krankenabteilung 216 Fälle von Mesaortitis, eine er­
schreckend hohe Zahl an einer Spitalsabteilung für innere Kranke. 

RoMBERG fand unter 1485 Syphilitikern (der inneren Klinik in München) 
198 mit Aortitis syphilitica gegen 81 mit visceraler Lues. Herz- und Aorten­
erkrankungen stellten 15,50fo der Fälle. In der (allerdings statistisch nicht in 
gleicher Weise verwertbaren) Privatpraxis hatte er 80 Beobachtungen, welche 
260Jo aller organischen Herz- und Aortenerkrankungen ausmachten. PLETNEW 
hatte unter 1873 Herz- und Gefäßkranken 174 Männer und 54 Frauen mit 
syphilitischen Herz- und Aortenaffektionen. LINDLAU (-KüLBS) findet, daß 
52,6% aller Aortenerkrankungen auf Syphilis entfielen. UHLENBRUCK hatte 
für die gleiche Stadt (Köln) für die Jahre 1909-1923 berechnet, daß die Syphilis 
in 55% der Fälle von Aorteninsuffizienz als ätiologisches Moment in Betracht 
kam. PuLAY stellte in Wien unter 85 wahllos untersuchten Syphilitikern bei 
nicht weniger als 45 Aortenveränderungen fest. 

Wie häufig Aortensyphilis ist, geht aus den großen Zahlenreihen hervor, 
welche viele Autoren veröffentlichen. Dabei ist zu berücksichtigen, daß nicht 
wenige Fälle bei rein klinischer Beobachtung nicht entdeckt werden. RoMBERG 
berichtet über 278, STADLER über 211, DENEKE über 173, GoLDSCHEIDER über 
136 Fälle, MoRITZ über 102 Fälle (in vier Jahren beobachtet), PLETNEW über 
62 Fälle, zu welchen noch zahlreiche mit Klappenveränderungen und Myokard­
läsionen kommen. Ich hatte allein im Krankenhause (ohne meine Privatpraxis) 
nach der Zusammenstellung von REDLICH-STEINER-MALLER 216 Fälle in fünf­
einhalb Jahren und dürfte in der Privatpraxis mindestens die gleiche Zahl 
Kranke gesehen haben. (Waren doch unter 700 Stenokardikern meiner Privat­
praxis 198, bei welchen Syphilis nachgewiesen werden konnte. Natürlich hatte 
nicht die Gesamtzahl dieser Kranken Aortitis, aber doch ein erheblicher Teil.) 
Unter 806 Autopsien GüRrcHs (E. FRÄNKELs) mit syphilitischen Veränderungen 
waren bei Frauen in 780fo, bei Männern in 86,50fo Aortitis vorhanden. JüRGENSEN 
schätzt die Häufigkeit der Aortitis bei Luetikern auf 500fo, STADLER auf 820fo. 
LENZ berechnet auf Grund sicher nicht völlig zutreffender Überlegungen, daJi 
25% aller jener, welche Lues akquirierten, später an Aortitis zugrunde gehen. 
Mehr als 250fo unserer Luetiker hatten eine sichere Aortitis. 
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Sicher steht unter den syphilitischen Organveränderungen jetzt die Aortitis 
luetica an erster Stelle. 

Die kleine, aber lehrreiche Statistik von PoRT, die von ARNSTEIN und meine 
eigenen Erfahrungen lehren, daß die Aortenlues auch im Alter, selbst in den 
höchsten Altersstufen nicht selten ist, und daß die positive Serumreaktion im 
Alter auffallend oft mit luetischen Aortenveränderungen verknüpft ist (30fo 
unserer Luetiker waren älter als 70 Jahre!). In unserem Materiale war die 
Mesaortitis in den höheren Altersstufen häufiger als die des Zentralnerven­
systems. Die kleine Statistik ARNSTEINs (ERDHEIM) des Wiener Versorgungs­
hauses erwies unter 800 Autopsien 23 mit Mesaortitis im Alter über 60 Jahre. 
Darunter waren 16 über 71 Jahre alt. Auch PARKINBON fand Aortenlues im 
hohen Alter. 

BRUHNS untersuchte, wie viele Syphilitiker, welche anscheinend gesund 
waren, an Aortitis erkrankt waren. Unter 200 solcher Untersuchten hatten 
270fo eine sichere Aortenveränderung. Die Infektion lag 4-40 Jahre zurück. 

Schon früher war erwähnt, daß bei Neurolues die Häufigkeit der Aortitis 
syphilitica eine außerordentlich hohe ist (RoGGE-MÜLLER, STADLER). Auch bei 
dieser Kombination ist das Ansteigen der Aortitisfrequenz sehr bemerkens­
wert. CoENEN fand in der Zeit vor der Salvarsanbehandlung (1898~1908) 
unter 191 Paralytikern in 22f!/0, nach Salvarsan (1919-1925) unter 147 Para­
lytikern in 42,9% luetische Aortenveränderungen. FRISCH beobachtete in 390fo 
der Fälle von Nervenlues (115 Fälle) Komplikationen von seiten der Aorta, am 
häufigsten bei Tabes (in 480fo). KESSLER fand gar in 2/ 3 der Tabesfälle eine 
luetische Aortitis, LöwENBERG in 330fo der Paralysefälle, BERSCH (kleine Zahlen­
reihe!) in 500fo der Paralytiker Aortitis syphilitica. ALZHEIMER konstatierte 
unter 170 Paralysefällen in 740fo Aortenlues, STRAUB unter 84 Paralytikern 
69mal Aortitis luetica. PoPOV unter 41 Fällen von Neurolues 21mal Aortitis. 
KIMMERLE sah unter 77 Fällen sicherer Aortitis 22mal Tabes. CoPPOLA fand 
bei 176 Paralytiker- Autopsien in 870fo sichere Zeichen einer Lues (bei 
Frauen sogar in 960fo), MoRSELLI in 880fo. Meine Erfahrungen decken sich 
mit den eben erwähnten. Leider haben wir nur Notizen über 18 Autopsien 
von Kranken mit Neurolues ohne klinische Aortenerscheinungen, trotzdem 
fand der Obduzent 9mal eine Aortitis (s. REDLICH-STEINER). 

Man kann aus diesen Untersuchungen schließen, daß mindestens in einem 
Drittel der Fälle von Neurolues und wahrscheinlich in der Hälfte der Fälle von 
Tabes dorsalis eine luetische Aortenveränderung das Krankheitsbild kompliziert. 

Die luetischen Erkrankungen der inneren Organe gehen relativ häufig mit 
Aortenveränderungen einher 1 . PLETNEW findet in etwa 400fo der Fälle von 
Syphilis des Herz- und Gefäßapparates Lues visceralis und des Zentralnerven­
systems (die Zahlen sind nicht gesondert). Besonders oft ist das der Fall 
bei der gummösen Lebersyphilis, resp. dem Hepar lobatum, wie auch neuer­
lich GüRICH (E. FRÄNKEL) hervorhebt. Aber auch die weit selteneren syphi­
litischen Erkrankungen des Magen-Darmtraktes haben häufig Mesaortitis 
luetica als Begleiterscheinung. CooMBS sah unter 103 Aortitisfällen 9 mit 
Gummen der Knochen, Leber und Lungen. 

Im strikten Gegensatz zu diesen Erfahrungen steht die Seltenheit der spezi­
fischen Aortenerkrankungen bei der Arthrolues tardiva (s. meine Monographie 
I. Teil). Auch in den letzten Jahren habe ich zahlreiche Fälle von Arthro-Lues 
gesehen; nur dreimal war eine Aortitis nachweisbar, obgleich unter unseren 
Kranken mehrere älter als 60 Jahre waren. 

Die Frequenz syphilitischer Aortenerkrankungen hat seit dem ersten Dezennium 

1 Siehe meine Monographie "Syphilis und Innere Medizin, 2. Teil". Wien: Julius Springer 
1926. 
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dieses Jahrhunderts erheblich zugenommen. Zeitlich scheint diese Steigerung 
der Häufigkeit mit der Abwanderung der Lues von der Haut zusammenzufallen. 

MÜLLER-DEHAM hat wohl in letzter Zeit mitgeteilt, daß er bei Revision der 
Anamnese von 100 Mesaortitiskranken feststellte, daß die Hälfte der Erkrankten 
von ihrer Syphilis nichts wußten, und daß nur 19 Kranke zumeist ungenügend 
antiluetisch behandelt wurden. Aber die Patienten hatten in der Regel keine 
Hauterscheinungen gehabt, hatten also schon die große Wandlung in der 
Lokalisation der Syphilis mitgemacht, auf welche ich noch später zu sprechen 
komme. 

Die Frage der Häufigkeit der Aortenlues steht im innigsten Zusammenhang 
mit der Verbreitung der Syphilis in der Bevölkerung. Im I. und II. Teile meiner 
Syphilismonographie habe ich wiederholt darauf hingewiesen, daß in großen 
Städten die Durchseuchung der Bevölkerung eine sehr erhebliche ist und zumeist 
IODfo-20% betragen dürfte. So findet GRUBER in München bei 5-7% aller Ob­
duzierten Zeichen einer luetischen Erkrankung, LANGER in Berlin in 5,5% des 
Obduktionsmaterials (also muß die Zahl der Syphilitischen weit höher sein). 
HUBER erhob unter 6991 auf die innere Klinik RoMBERGs in München Aufgenom­
menen in 10,30fo Lues. BLASCHKO schätzt die Durchseuchung der männlichen 
Bevölkerung Berlins auf 200fo. BRUHNS meint, daß in Stadt und Land 10% 
der Männer luetisch infiziert wären. Nach WILMANNS ist in Hannover die Ver­
breitung der Syphilis bei den Männern des mittleren Lebensalters noch größer. 
OSLER-Mc ÜREAC fanden in Amerika bei den Spitalpatienten Wa.R. +in 150fo, 
CowAN FouLDS in Glasgow etwa 8Dfo. Positive Seroreaktion zeigt aber nicht 
die Gesamtzahl der Infektionen an. Die Durchseuchung ist also größer. In 
Wien beträgt die Erkrankungszahl nach den Untersuchungen meiner Assistenten 
REDLICH-STEINER mindestens 150fo. Unsere fortgesetzten, auf das genaueste 
durchgeführten Untersuchungen haben uns eine weitere Bestätigung dieser Zahlen­
verhiiltnisse ergeben. Wenn R. BAUER für etwa die gleiche Zeitperiode in einem 
anderen Wiener Krankenhause sehr viel niedrigere Werte der Syphilisdurch­
seuclmng findet, so kann dieses differente Verhalten wohl nur in der Art der 
Untersuchung der Kranken, resp. der Verwertung des Untersuchungsresultates 
gelegen sein. Die von mir und meinen Assistenten gefundenen Werte stellen 
Minimalzahlen dar. Leider haben wir nur einen kleinen Rückgang der Durch­
seuchung mit Lues im Gegensatz zu R. BAUER feststellen können. Denn wir 
haben in den Jahren 1923 bis Ende 1925 13,60fo, in den Jahren 1926 bis Juli 
1929 ll,080fo in dem uns zugegangeneu Spitalsmateriale gefunden (gegenüber 
6,60fo, welche R. BAUER 1926-1927 unter 1920 Patienten nachwies). Wie 
sehr Zufälligkeiten bei der statistischen Verwertung des Materials mitspielen, 
erhellt daraus, daß in unserem Krankenmateriale vom 1. Januar 1928 bis 
1. Juli 1929 eher ein Ansteigen der Syphilitiker zu bemerken ist (unter 1699 
Kranken 11,2% Luetiker, während in den Jahren 1926, 1927 unter 2379 Patienten 
nur 11,008% Syphilitiker waren). 

W ARTIDN hat latente Syphilis so oft in Michigan bei der Landbevölkerung 
gefunden, daß sie 300fo-600fo der jährlichen Autopsien ausmacht. Auch 
W. Louis HAuPTMANN errechnet für die Vereinigten Staaten 20% Syphilitiker 
(zit. nach M. 0PPENHEIM). LEREDDE behauptet, daß 7% der gesamten Todesfälle 
von Paris (3914 von 45 816 Fällen) auf luetische Affektionen und ihre Folge­
zustände zu beziehen sind. BA YET nimmt für Brüssel in ll% der Todesfälle 
syphilitische Erkrankungen als Todesursache an. 

BRUHNS verfolgte das Schicksal von 200 Patienten, deren Infektion 4 bis 
40 Jahre zurücklag. In etwa 1/ 4 der Fälle lag sichere und in 38% der Kranken­
haus- und in 31% der Privatpatienten wahrscheinliche Aortenaffektion vor. 
Von 59 Aortikern waren 23 gut behandelt worden. 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 21 
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C. Alter, Geschlecht, Beginn, Verlauf. 
Die Aortenerkrankungen gehören im allgemeinen zu den spät auftretenden 

Manifestationen der Lues. RoMBERG hat daraufhin sein Material durchmustert 
und fand, daß die Aortitis im Durchschnitt erst 21,9 Jahre nach der Infektion 
den Patienten zum Arzt führte. Dabei ist aber das individuelle Verhalten 
außerordentlich wechselnd. Frühestens vier Jahre und spätestens 43 Jahre 
nach der erfolgten Ansteckung konnte RoMBERG die Aortenveränderungen 
nachweisen. Das Intervall zwischen Infektion und ersten Erscheinungen ist 
ähnlich wie bei Tabes oder Arthrolues bei gut Behandelten kürzer als bei 
Unhchandelten (nach P. JuNGMANN 15 Jahre gegen 23,4 Jahren). Jedoch 
differieren die Angaben über die Länge des Intervalls. SCHRUMPF nimmt nur 
10 Jahre an, WITGENSTEIN-BRODNITZ berechnen 20 Jahre, DoNATH 18 Jahre, 
DENEKE, HuBERT 20 Jahre, STADLER 20, WEINTRAUD 23, HElMANN 241/ 2 Jahre. 
BRUHNS fand als kürzestes Intervall 8 Jahre, GRAU als kürzestes 6, als längstes 
41 Jahre, WEINTRAUD 3 Jahre, DoNATH 2 Jahre, PuLAY 1 Jahr, REINHOLD 
6 Jahre, R. W. ScoTT 5 Jahre. Ich sah ein Intervall von 3, ein anderes von 
4 Jahren, bei einem 65jährigen Manne von nicht ganz 2 Jahren. STOLKIND 
beobachtete einen autoptisch beglaubigten Fall, der 16 Monate nach der 
Infektion die Aortenerkrankung darbot. 

Das lange Intervall zwischen Infektion und Ausbildung der Gefäßveränderung 
macht es begreiflich, daß die Affektion vorwiegend eine Erkrankung des reiferen 
Lebensalters darstellt. RoMBERG fand im Durchschnitt in seinem Materiale 
.51 Jahre. Der jüngste Patient war 30 Jahre, der älteste 71 Jahre alt. Auch 
MoRITZ hat keinen Kranken unter 31 Jahren gesehen. LANGER nimmt an, daß 
der Hauptgipfel der Affektionen zwischen dem 51. und 55. Jahre liegt. STADLER 
findet unter 117 Autopsien 7 5 Tote im Alter zwischen 41 und 60 Jahren, FuKUSKI 
unter 70 Sektionen 50 diesem Alter angehörende Individuen. STADLER fand 
im Durchschnitt (198 Fälle) den Beginn im 47. Jahre, ebenso GRAu, DoNATH 
im49. Jahre, GoLDSCHEIDERsahdiemeistenKrankenim50.-55. Jahr, WITGEN­
STEIN-BRODNITZ berechnen das Durchschnittsalter bei Beginn der Erscheinungen 
auf 48-52 Jahren. Auch GANTER hat in seinem Material 540fo zwischen 41 
und 60 Jahren, WonTKE fand am häufigsten den Beginn zwischen 45 und 
55 Jahren. 

Selbst das höchste Alter schützt nicht vor der Erkrankung. PoRT 
teilt mit, daß unter seinen autoptisch gesicherten Fällen vier über 70 Jahre 
hatten. Der älteste Patient war 87 Jahre alt. Wir haben fast alljährlich 
Autopsien von Kranken über 70 Jahre mit Mesaortitis. In fünf Jahren sahen 
wir 16 autoptisch festgestellte Fälle von zum Teil schwerer Mesaortitis bei 
Kranken im Alter von über 70 Jahren. Mehrmals habe ich bei Achtzig­
jährigen Mesaortitis bei der Obduktion beobachtet!. Auch ARNSTEIN-ERDHEIM 
haben (autoptisch) die große Häufigkeit der Mesaortitis im Senium, auch in 
den höchsten Altersstufen festgestellt. Diese Untersuchungen betreffen ebenfalls 
Wiener SpitalsmateriaL 

Allerdings gilt der ziemlich späte Beginn der Aortenaffektion nur für die 
erworbene Lues, während die kongenitale Lues in viel früheren Lebensperioden 
zu Aortenaffektionen führt. Ich habe andernorts über ein 19 jähriges Mädchen 
mit Aorteninsuffizienz und Aortitis berichtet, welche ich beobachtet hatte. 
Ein zweiter Fall betraf einen jungen Mann unter 20 Jahren; ebenso ein dritter. 
REICHE erzählt von einer 25jährigen Patientirr mit Aorteninsuffizienz, Angina 

1 August 1929 starb auf meiner Abteilung ein 86jähriger Kranker im anginösen AnfalL 
Die Obduktion ergab schwere Mesaortitis mit Verschluß beider Kranzarterien. 
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pectoris und Aortitis, HocHSINGER von je einem Falle bei einem 11- und 13 jäh­
rigen Kinde mit Aorteninsuffizienz. Das kann angesichts der (allerdings ange­
zweifelten, aber von WIESNER neuerlich gestützten) Befunde von RACH und 
WIESNER nicht wundernehmen, welche in 27 Fällen von kongenitaler Lues 
16mal anatomische Veränderungen an der Aorta und Pulmonalis konstatierten. 
Auch NEUGEBAUER und HAusMANN machen Mitteilung über Aortenerkran­
kungen bei kongenital Luetischen [HAUSMANN bezieht sogar unter 18 syphi­
litischen Aorteninsuffizienzen 5 auf kongenitale Lues ( 1)]. WARTHIN teilt drei 
Fälle bei kongenital Luetischen mit, welche eines plötzlichen Todes verstarben. 

Spät erworbene Syphilis scheint wie bei Neurolues das Intervall zwischen 
Infektion und Gefäßerkrankung zu verkürzen (W ODTKE, MATZDORF). Dafür 
sprechen auch von mir erhobene Beobachtungen an älteren Individuen, welche 
ein Intervall von zwei resp. drei Jahren hatten. 

Selbst in den höchsten Altersstufen wurden wiederholt, wie bereits erwähnt, 
syphilitische Aortenerkrankungen festgestellt (PoRT, KIMMERLE, N. STRAUSS, 
ARNSTEIN-ERDHEIM, HELLER, eigene Beobachtungen in größerer Zahl). 

Männer erkranken häufiger als Frauen an luetischen Gefäßerkrankungen. 
MoRITZ schätzt die Aortenlues bei Männern auf das Doppelte gegen die der 
Frauen, und zwar auf Grund seines klinischen wie autoptischen Materials. 
Es ist dieses Ergebnis besonders interessant, weil die Frauen unter diesen 
Patienten häufiger infiziert waren als die Männer. (Im Alter 41-50 hatte jede 
sechste Frau und jeder achte Mann eine positive Wa.R.) Auch RoMBERG ver­
anschlagt die Beteiligung der Männer an Aortenlues auf das Doppelte gegenüber 
dem Befallensein der Frauen. PLETNEW fand in seinem Material auf 270 Männer 
92 Frauen, FERKUSKI 44 Männer, 26 Frauen (autoptisches Material), STRAUB 
(Paralytikermaterial) 56 Männer, 13 Frauen, LIPPMANN 27 Männer, 5 Frauen. 
REDLieH-STEINER fanden in dem Materiale meiner Abteilung unter 1400 Män­
nern 56 Fälle, unter 1600 :Frauen 32 Fälle von Mesaortitis, also prozentuell etwa. 
doppelt so viel Männer als Frauen. Hingegen zeigte die Fortsetzung meiner 
Statistik über weitere 4000 Fälle eine relativ häufige Erkrankung der Frauen. 
Auf 3331 Männer entfielen 121 (3,630fo), auf 3747 Frauen 95 (2,50fo) Fälle von 
Mesaortitis. KISCH (Klinik WENCKEBACH) hat ein ähnliches Zahlenverhältnis: 
329 Männer, 154 Frauen. 

Allerdings dürfte mit den Jahren eine Verschiebung eintreten. Im höheren 
Alter scheinen nach PoRT Frauen häufiger als Männer syphilitische Zeichen 
darzubieten und öfters an Aortitis zu erkranken. Amerikanische Autoren 
(GRAVES, E. W. ScoTT, WYCKOFF-LINGG, SwiFT-KIMBROUGH, CuTTING, LoRIA­
PisKELL u. a.) heben die auffallende Erscheinung hervor, daß Neger häufiger 
und schwerer als Weiße erkranken, auch öfters Folgezustände, namentlich 
Aneurysmen darbieten. Hingegen finden DoNNISON, CHESTERMAN, BonMAN, 
KEEVIL, BRASSINGTON, daß die Neger in Afrika nur sehr selten an Aortenlues 
leiden. 

Der Beginn ist, wie bereits bemerkt, unmerklich schleichend, die Entdeckung 
des Leidens erfolgt oft durch Zufall, hängt auch sehr von der Lokalisation des 
Prozesses ab. Die frühzeitig die Gegend der Coronarostien und die Aorten­
klappen in Mitleidenschaft ziehenden Formen machen frühere und schwerere 
En;cheinungen als die höher lokalisierten Prozesse. 

Der weitere klinische Verlauf ist sehr verschieden. Er hängt von verschiedenen 
Momenten ab. 

I. Der jüngere Kranke ist wesentlich mehr gefährdet. Je jünger der 
Kranke, desto wahrscheinlicher, daß die Krankheit einen raschen, ungünstigen 
V er lauf nimmt. MARSHALL sah sogar akut einsetzende Aortitis. Das gleiche 
gilt aber auch für die sehr spät erworbene Infektion. Die sich in solchen Fällen 

21* 
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entwickelnde Aortenerkrankung zeichnet sich ebenfalls durch einen sehr pro­
gressiven Verlauf aus. Hingegen macht eine in einer. früheren Lebensperiode 
erworbene Syphilis nicht selt.en erst im Alter Erscheinungen einer Aortitis 
von benignem Charakter, chronischem Verlauf und spärlichen Erscheinungen. 
Dieser Beobachtung von PoRT kann ich auf Grund meiner Erfahrungen 
beipflichten. Mangelnde Schonung ruft oft progressive Herzschwäche her­
vor. Dieses Moment erklärt vielleicht den raschen ungünstigen Verlauf der 
in Amerika beobachteten Fälle (s. R. W. ScoTT). 

2. Die Miterkrankung. der Coronargefäße ist häufig für den weiteren Ver­
lauf entscheidend. Das Hinzutreten stenokardischer Anfälle zu den Erscheinungen 
einer Aortitis zeigt eine verhängnisvolle Progression des Prozesses an. Wenn 
durch eine ungenügende Ernährung des Herzmuskels Insuffizienzerscheinungen 
sich ausbilden, eine kardiale Dyspnose vorhanden ist, so ist in den meisten 
Fällen mit einer weiteren Verschlimmerung des Leidens und mit Komplikationen 
zu rechnen. Treten bei jugendlichen Kranken diese Erscheiungen mit oder 
ohne Aorteninsuffizienz auf, so führt nach meinen Erfahrungen die Krankheit 
in kurzer Zeit- in der Regel in weniger als einem Jahre- zum Tode. Den 
ungünstigen Verlauf der Aortitis bei Jugendlichen illustrieren unter anderem 
die Fälle von CANNON (2 letale Fälle bei 26jährigen Negerinnen) und BROOKS 
(5 Fälle unter 30 Jahren mit sehr schwerer Beteiligung der Kranzgefäße). Auch 
ist das ziemlich seltene Auftreten anfallsweiser Tachykardien ein ungünstig zu 
bewertendes Symptom. Das gleiche gilt von dem Hinzutreten eines STOKES­
AnAMsschen Symptomenkomplexes, welcher auf eine Mitbeteiligung des Reiz­
leitungssystemes hinweist, und zwar oft durch eine gummöse Destruktion 
desselben hervorgerufen. Jedoch gibt es Fälle von Herzblock auf luetischer 
Grundlage, welche sich jahrelang relativ wohl fühlen. Der Nachweis einer 
Aorteninsuffizienz ist, namentlich wenn sich deren Erscheinungen rasch aus­
bilden, zumeist als ein prognostisch infaustes Zeichen zu werten. Die elektro­
kardiographische Erkennung einer diffusen Myokardläsion (vgl. Abschnitt 
Herzmuskelinsuffizienz) mit negativer T-Zacke, Spaltung der Anfangsschwan­
kung und Verbreiterung des QRS.-Komplexes gibt die Wahrscheinlichkeit 
eines raschen, deletären Verlaufes. 

3. Die Aortitis bei zentraler Lues hat oft einen benignen, wenig pro­
gredienten Verlauf. Sie macht sogar zumeist so wenig Erscheinungen (oligo­
symptomatische Mesaortitis), daß sie erst bei darauf gerichteter Untersuchung 
oder post mortem entdeckt wird. Angina pectoris oder Aortalgien sind nur 
ausnahmsweise vorhanden. FRrsca hat diesem Verhalten eine interessante 
Studie gewidmet und glaubt, die relative Benignität durch einen Antagonismus 
zwischen der ektodermalen Nerven- und der mesodermalen Aortenlues erklären 
zu können. FRISCH meint, daß den Spirochäten ein Tropismus für ein bestimmtes 
Keimblatt innewohnt und führt PERUTZ an, welcher eine Spirochätenaussaat 
vorzugsweise an den dem äußeren Keimblatte entstammenden Organen wahr• 
scheinlieh machen konnte ("Ektodermotropismus"). Die Benignität der Aorten­
erkrankung bei zentralsyphilitischen Erkrankungen geht aus der Betrachtung 
verschiedener Momente hervor: Der Herztod oder wesentliche Störungen des 
Zirkulationsapparates gehören bei der Paralyse zu den Seltenheiten (WAGNER­
JAUREGG). Die Lebensdauer der Tabiker wird auch nicht durch das Bestehen 
einer Aortitis verkürzt, denn das Durchschnittsalter von 28 Tabikern ohne 
Aortitis war niedriger (46 Jahre) als das der Tabiker mit Aortenerkrankung 
(49 Jahre). Selbst forcierte Fiebertherapie ruft in der Regel keine anginösen 
Anfälle und nur ausnahmsweise Herzinsuffizienz hervor. (Näheres s. folgendes 
Kapitel.) Andererseits findet man bei der vollentwickelten Aortenlues oft 
Symptome rudimentärer Nervenlues, welche stationär bleibt. 
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Die Syphilis ist eine der häufigen Ursachen plötzlicher Todesfälle infolge 
von Coronar- oder Herzveränderungen. Darauf weisen namentlich amerikanische 
Autoren (WARTHIN, W. R. ScoTT) hin. ÜLAWSON-BELL haben unter 126 ob­
duzierten Fällen von Aortitis syphilitica 25 mal als Ursache des plötzlichen 
Todes Verschluß der Coronararterien festgestellt. In den von mir beobachteten 
Fällen von plötzlichem Herztod waren stets schwerste Coronarveränderungen, 
zumeist Verschluß eines Ostium vorhanden. Die von WARTHIN angenommene 
vorherrschende Rolle der Muskelläsion beim plötzlichen Tode bezweifeln, wie 
ich glaube, mit Recht, mehrere Autoren. 

Potus pflegt den Verlauf der Aortensyphilis ungünstig zu beeinflussen 
und eine frühzeitige Herzinsuffizienz zu begünstigen. ÜOOMBS glaubt, daß eine 
Schädigung der kleinen Herzgefäße die Herzerlahmung herbeiführt. Abusus 
nicotianus (in welcher Form immer Tabak gebraucht wird) hinwiederum fördert 
die bei Aortitis ohnehin vorhandene Tendenz zur Stenokardie; sind anginöse 
Erscheinungen vorhanden, so werden sie bei starken Rauchern rasch schwerer 
und treten häufiger auf. Auch BRANDENBURG betont die Wichtigkeit dieser 
beiden Momente. Hinzutretende Schädigungen infolge anderer Infektionen 
(Rheumatismus, septische Prozesse) können sowohl vorhandene Klappen- als 
auch Herzmuskelerkrankungen verschlimmern. 

Über den Einfluß der antiluetischen Behandlung auf den Verlauf wollen 
wir im Kapitel Therapie ausführlicher berichten. 

D. Prognose. 
Über die Prognose ist schon manches im Abschnitte "Verlauf" gesagt. 

Im allgemeinen ist die Prognose günstiger, wenn die Aortenveränderungen 
auf die Aorta ascendens beschränkt bleiben, keine Neigung zur Progression 
verraten und frühzeitig eine antiluetische Therapie eingeleitet werden kann. 
Die Prognose wird im wesentlichen bestimmt durch das Verhalten des Herzens. 
Solange das Herz gut arbeitet und stenokardische Anfälle nicht vorhanden 
sind, ist bei Fehlen von Komplikationen der Verlauf im allgemeinen gut. 

Der Hinzutritt einer Aorteninsuffizienz, kardialer Dyspnoe und stenokardi­
scher Symptome, sowie von Erlahmungserscheinungen des Herzens mit Ödemen 
und Stauungserscheinungen an den Abdominalorganen, endlich von Aneu­
rysmenbildung sind prognostisch ungünstig, wenn auch die einzelnen Zeichen 
prognostisch verschieden zu bewerten sind. In dieser Hinsicht ist eine auf­
fallende Übereinstimmung der Ansichten vorhanden. Nach meinen Erfahrungen 
ist die kardiale Dyspnoe unter den angeführten Erscheinungen als ungünstigstes 
Zeichen anzusehen. Syphilitische Aorteninsuffizienz kann mitunter lange Zeit 
getragen werden (eine eigene Beobachtung von über 30jähriger, 2 Fälle von 
HüBENER mit mehr als 20jähriger, 1 Fall von R. BAUER mit vieljähriger Dauer). 

Hypertonie, bei unkomplizierter luetischer Aortitis häufig fehlend (aber 
doch öfters vorkommend, als wir früher wußten), beeinflußt die Erkrankung 
in ungünstiger Weise, kann aber doch jahrelang relativ gut ertragen werden. 

Anfallsweise Tachykardie oder vorübergehende Hochspannung müssen 
keine ungünstigen Zeichen sein, wie STOOKS, GIBSON annehmen, wenn sie auch 
zumeist nur bei schweren Fällen vorkommen. Vorhofflattern kann oft lange 
Zeit getragen werden. PARKINSON, CowAN-RENNIE, CooKSON fanden es im 
Gegensatze zu LESCHKE nur in einem geringen Prozentsatz der Fälle. 

Relativ oft war in meinem Materiale eine Kombination mit Lungentuber­
kulose vorhanden und eine ungünstige Beeinflussung beider Prozesse durch 
wechselseitige Einwirkung erkennbar. 

Einige Male ist bereits erwähnt, daß die Aortenveränderungen der Kranken 
mit luetischen Prozessen des Zentralnervensystems ziemlich benigne sind, 
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soweit es sich um die Gefäßerkrankung handelt. Unter Umständen beeinflußt 
das Vorhandensein der Mesaortitis auch bei diesen Erkrankungen die Prognose 
wesentlich. Wiederholt habe ich solche Kranke an Herzstörungen, sogar im 
anginösen Anfalle verloren, zweimal sah ich schweren Kollaps im Verlaufe einer 
Malariakur. LöWENBERG gingen zwei Kranke während einer Malariakur zugrunde. 
Auch JAGIC warnt vor Malariakuren bei Dekompensation oder Stenokardie. 

MARANON hat Diabetes auffallend oft gesehen (23mal unter 140 Fällen), 
auch BRUCE hält ihn für häufig, CooMBS und ich glauben, daß er bei Aortitis 
selten vorkommt. 

Aber ich möchte nachdrücklich betonen, daß viele Fälle von Aortenlues, 
namentlich solche ohne subjektive Erscheinungen, stationär bleiben, keine Kom­
plikationen setzen und das Leben der Kranken nicht gefährden. Unter 18 Autopsien 
meiner Abteilung, über welche REDLieH-STEINER berichten, starben nur 9 an 
der Mesaortitis und ihren Folgen. In 9 Fällen war die Aortitis ein zufälliger 
Obduktionsbefund. Seither haben wir eine große Zahl analoger autoptischer 
Beobachtungen. Verliefen doch mehr als ein Drittel unserer syphilitischen Fälle 
ohne klinische Zeichen einer Lues. In 23% unserer Beobachtungen war die 
Diagnose durch die Obduktion bestätigt, aber nur in einem Bruchteil der Fälle 
der Tod durch die Aortenerkrankung herbeigeführt. HELLER hat an einem 
großen autoptischen Materiale festgestellt, wie oft bei vorhandener Mesaortitis 
dieselbe als Todesursache anzusprechen sei. Unter 11000 Autopsien fand sich 
in 30fo Mesaortitis, aber nur in 1,60fo war dieselbe die Ursache des letalen 
Ausgangs. LANGER berechnet, daß in Berlin ein Todesfall durch Aortitis auf 
53 Todesfälle kommt, während man nach dem Grade der Durchseuchung mit 
Lues einen auf 13 Exitus erwarten müßte. Ich habe Patienten mit Aortenlues 
seit 10-15 Jahren in Beobachtung, in deren klinischem Bilde sich in dieser 
Zeit nichts geändert hat. Die analogen Beobachtungen von PoRT, MAcLACHAN, 
HüBENER, MARTLAND, SIEBECK zeigen, daß es sich nicht um extrem seltene 
Vorkommnisse handelt. Hat der Organismus den ersten Ansturm über­
wunden, ist die Aortenaffektion langsam ohne Störungen von seiten der 
anderen Organe zur Ausbildung gelangt, so kann mit dem Erstarken der 
Schutzkörperbildung im Körper das Fortschreiten des Gefäßprozesses auf­
hören. Die vielen alten Leute mit Aortenlues haben sicher schon vor langen 
Jahren die Gefäßerkrankung erworben; sie gehen oft an anderen Leiden, aber 
nicht immer an ihrer Aortitis zugrunde. Diese Feststellungen scheinen mir 
wichtig, da viele Ärzte auf Grund der oft hervorgehobenen schlechten Prognose 
der Aortitis der Ansicht sind, die Diagnose der Mesaortitis bedeute stets das 
Todesurteil für den Kranken. 

Gilt auch die relative Benignität der Aortensyphilis nicht für einen ver­
schwindenden Bruchteil der Fälle, wie manche Autoren zu glauben scheinen, 
sondern für einen großen Prozentsatz dieser Erkrankung, so ist andererseits 
für einen erheblichen Teil der Fälle eine ungünstige Beeinflussung der 
Lebensdauer unverkennbar. MELCHIOR weist nach, daß von den Syphilitikern 
(und das bezieht sich natürlich auch auf die Aortenlues) zwischen 30 und 60 Jahren 
65,40fo starben gegenüber den an anderen Krankheiten Verstorbenen mit 460fo. 
Die Zahl fällt zwischen 60 und 70 Jahren auf 250fo, nach dem 70. Jahr 70fo gegen 
440fo resp. 25% (zitiert nach LANGER}. Es ist begreiflich, daß im höheren Alter 
die Verhältnisse sich zugunsten derjenigen verschieben, welche in jüngeren 
Jahren Syphilis akquiriert haben. Sie leiden an benignen Formen und haben 
gerade durch ihre Widerstandsfähigkeit gegenüber der Infektion ihre Lebens­
energie bewiesen. Es ist schon die Auslese, welche die höheren Jahre erreicht, 
während die Mehrzahl der Luetiker in jüngeren Jahren als die Nicht-Infizierten 
zugrunde gehen. Und dennoch findet man in allen größeren Zusammen-
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stellungen, so auch bei LANGER, RoMBERG, ARNSTEIN, J. HELLER, R. W. ScoTT 
und auch in der die Erfahrungen meiner Abteilung betreffenden Statistik von 
REDLICH-STEINER-MALLER nicht wenige Kranke über 70 Jahren, vereinzelte 
über 80 Jahre mit Mesaortitis. 

Die Statistiken sind keineswegs eindeutig, weil sie verschiedene Faktoren 
nicht herlieksichtigen und nicht erfassen können. So vermögen wir kaum zu 
ahnen, wie viele Luetiker ohne Behandlung, ja ohne Kenntnis ihrer Infektion 
spontan genesen. Wir können auch nicht sagen, wie viele an anderen Krank­
heiten Verstorbene doch eine Lues überstanden hatten und, wenn keine Aut­
opsien vorliegen, ob nicht noch luetische Veränderungen in der Aorta vor­
handen waren. 

Zwischen der optimistischen Auffassung vieler Kliniker von der therapeuti­
schen Beeinflussungsmöglichkeit der Aortensyphilis und den nüchternen Er­
gebnissen der pathologischen Anatomie klafft noch eine breite Kluft, deren 
Überbrückung noch viele Studien erfordern wird. Die Aortitis supracoronaria 
ist sicher nicht ·immer so deletär wie viele Ärzte glauben, aber die therapeutische 
Beeinflußbarkeit resp. Heilbarkeit solcher - gewiß nicht seltener - benigner 
Prozesse ist vielleicht geringer als jetzt vielfach angenommen wird. 

Ich werde im Kapitel Therapie auf die zweifellose Beeinflußbarbeit der 
Aortitis und der dadurch herbeigeführten Besserung der Prognose zurück­
kommen. Bei schweren Fällen wird man aber gut tun, die Erwartungen nicht 
hoch zu spannen (s. auch JAGIC). Ist bereits Dekompensation eingetreten 
und daneben kardiale Dyspnoe vorhanden, sind die anginösen Anfälle gehäuft, 
so ist auch trotz antiluetischer Therapie die Prognose in bezug auf Dauererfolge, 
spärliche günstige Formen ausgenommen, meist infaust. Die Dauer des Leidens 
beträgt dann selbst in prolongierten Fällen höchstens ein Jahr, oft aber auch 
nur wenige Wochen. Mehrere Autoren, wie KüLBS, MocK, HuBERT, auch 
ScHOTTMÜLLER machten ähnliche Erfahrungen. Selbst eine vorübergehende 
Besserung ist kein untriiglich günstiges prognostisches Zeichen. Ohne erkennbare 
Veranlassung kann plötzlich neuerliche Progression einsetzen, welche zum Tode 
führt. Hingegen habe ich wiederholt bei Dekompensation ohne Dyspnoe und 
ohne Stenokardie lange währende eklatante Besserung unter kombinierter 
Herz- und antiluetischer Therapie gesehen und das sogar bei Kranken weit 
über 60 Jahren. 

Ähnliche Einwendungen gelten bezüglich der Berechnung der durchschnitt­
lichen Krankheitsdauer. Für die Beurteihmg zieht man begreiflicherweise zumeist 
nur Kranke mit Erscheinungen von seiten der Gefäße heran. Die zahlreichen 
benignen, oft lange Jahre stationären Formen werden in der Regel nicht berück­
sichtigt, da ihre Entdeckung oft nur zufällig erfolgt. RoMBERG fand im Spital 
eine durchschnittliche Krankheitsdauer von den ersten Symptomen bis zum 
Tode von F/2 Jahren, bei Privatkranken durchschnittlich 31/ 2 Jahre, und bemerkt, 
daß die Krankheit sicher oft länger dauert. Andererseits aber nimmt er an, 
daß die Erkrankung keine nennenswerte Zeit vor den klinischen Erscheinungen 
auftrete. Dagegen spricht die von mir wiederholt erhobene Beobachtung einer 
deutlich ausgebildeten Aortitis ohne subjektive Symptome. HoRINE erklärt, 
daß bei der kardiovasculären Syphilis der Tod innerhalb von drei Jahren nach 
Beginn der ersten Erscheinungen eintrete. Patienten mit konstantem atrio­
ventrikulärem Block sterben innerhalb eines Jahres. Die antiluetische Therapie 
schaffe Ausnahmen von diesen Regeln. Je höher der diastolische Blutdruck, 
desto größer ist die Gefahr eines baldigen Todes. Auch LESCHKE äußert bezüglich 
der Dauer ähnliche Ansichten, MARTLAND rechnet 2 Jahre Lebensdauer nach 
Ergriffensein der Aortenklappen. BRURNS hat schon vor Jahren dargelegt, 
welche großen Fehlerquellen diesen Statistiken anhaften, da sie nur die 
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schweren Formen berücksichtigen, aber nicht die leichten benigneren erfassen. 
Wir wissen aber nicht einmal, ob nicht die leichten Formen zahlenmäßig über­
wiegen. 

Ich habe früher erwähnt, daß nach meinen Erfahrungen jüngere Kranke 
(unter 35 Jahren) mit Aorteninsuffizienz und Coronarsymptomen in der Regel 
nur eine kurze, manchmal nur nach Monaten, selten ein Jahr übersteigende 
Krankheitsdauer haben. Auch ScoTT betont den raschen Verlauf auf Grund 
von Beobachtungen an 75 Fällen. Jedoch bin ich auf Grund meiner Erfahrungen 
überzeugt, daß in einem sehr ansehnlichen Prozentsatz der Aortitisfälle die Lebens­
dauer viel länger ist, als man nach den Angaben der Literatur vermuten dürfte. 
Dafür spricht unter anderem die Häufigkeit einer benignen Aortitis im Senium. 
CoTTON fand von 55 (behandelten) Patienten mit Mesaortitis nach 10 Jahren 
noch mehr als ein Drittel am Leben. 

Das Verschwinden eines diastolischen Aortengeräusches nach einer spezifi­
sehen Behandlung, welches RoMBERG bisweilen sah, ist gewiß als ein seltenes 
Vorkommnis zu werten. Ich habe es nur ein einziges Mal beobachtet. 

Die Späterkrankungen kongenital Syphilitischer sind prognostisch, so weit 
ich über eigene Erfahrungen verfüge und die Beobachtungen der Literatur 
überblicke, nicht ungünstiger als die der älteren Erwachsenen. 

Für die Prognose gibt, wie ich TAYSEN beistimmen muß, das Verhalten der 
Wa.R. keinen sicheren Anhaltspunkt. Weder ist das Persistieren der Reaktion 
als ein absolut ungünstiges Zeichen zu werten, noch ist das Verschwinden mit 
einem günstigen weiteren Krankheitsverlaufe identisch, sondern es wird ein 
solches Verhalten nur wahrscheinlicher. GROEDEL-HUBERT fassen das Negativ­
werden der Wa.R. als günstiges Zeichen auf, welches aber keinen Einfluß auf 
die Fortsetzung der antiluetischen Therapie haben darf. 

HAUPTMANN und LANGER wollen die natürlichen Abwehrkräfte des Organis­
mus stärken und dadurch die Entstehung der Syphilis innerer Organe erschweren. 
Daher ist es nach ihnen zweckmäßig, erst den Aüsbruch des Exanthems abzu­
warten und dann erst mit der Behandlung einzusetzen. Um die Abwehrerschei­
nungen der Haut zu begünstigen, empfiehlt auch HAUPTMANN im Sekundär­
stadium der Lues die Behandlung mit Höhensonne. 

Die Prognose wird bei vorhandenen Klappenerkrankungen auch durch den 
Umstand beeinflußt, daß zu der luetischen Aorteninsuffizienz oft infolge irgend­
welcher Infektionen eine Endokarditis hinzutritt. Da.s ist mir aus autoptischen 
Befunden seit langen Jahren bekannt, und ich habe auch immer wieder in 
Arztevorlesungen erwähnt, daß in solchen Fällen die Aortenklappenveränderung 
die Lokalisation der endokarditiseben Auflagerungen begünstigt. Ich habe 
aber wiederholt gleichzeitiges Befallensein der Aorten- und Mitralklappen 
beobachtet. In 3 Fällen, welche innerhalb eines Jahres zur Aufnahme gelangten, 
wurden bei der Obduktion luetische Aorteninsuffizienz und daneben eine ulceröse 
Endokarditis der Aorten- und Mitralklappen festgestellt. CowAN-FOULDS 
fanden 5mal bei der Autopsie von 27 luetischen Aorteninsuffizienzen eine Endo­
karditis. F. PINELES, MINET- DUHoT- LEYRAND und STRICKLAND · GooDALL 
betonen in den letzten Jahren diesen Umstand. Die Ausbildung einer Endo­
karditis bei einer syphilitischen Klappenerkrankung ist prognostisch ungünstig. 
Relativ häufig handelt es sich um Endocarditis lenta oder maligna mit rascher 
Destruktion des Klappenapparates. Jedoch habe ich in letzter Zeit zwei Fälle 
gesehen, in welchen nach einem mehrmonatlichen Fieberstadium eine länger­
währende fieberlose Remission auftrat. DuMAS-BRUNAT vertreten die nicht 
genügend bewiesene Ansicht, daß die Lues eine Endokarditis vom Aussehen 
der rheumatischen hervorrufen könne. CooMBS hält den Hinzutritt einer 
rezenten Endokarditis zu einer stationären luetischen Aorteninsuffizienz für 



Aortitis: Diagnose. 329 

deletär. Hingegen sei die Entwicklung einer syphilitischen Läsion bei einer 
alten rheumatischen Klappenerkrankung nicht so ernst. 

Daß die Aortitis und ihre Folgeerscheinungen mitunter plötzlichen Tod 
herbeiführen, ist in den letzten Jahren namentlich von amerikanischen Autoren 
(WARTHIN, ÜL.AWSON-BELL, ScoTT u. a.) diskutiert worden. Ich komme an 
anderer Stelle auf diesen Punkt zurück. HIFT glaubt, daß plötzlicher Tod 
während der antiluetischen Behandlung mit Blutdrucksteigerungen in Ver­
bindung gebracht werden können. 

E. Diagnose. 

Die Erkennung der typischen luetischen Mesaortitis ist zumeist nicht sehr 
schwer, seitdem man gelernt hat, nach ihr bei bestimmten klinischen Sym­
ptomenkomplexen zu suchen. 

Schon der Auscultationsbefund: systolisches Geräusch über der Aorta und 
akzentuierter zweiter Ton bei normalem Blutdruck erwecken den V erdacht auf 
syphilitische Aortenerkrankung, wenn die Erscheinungen bei einem jüngeren 
Individuum gefunden wurden, welches über heftige, anhaltende, retrosternale 
Schmerzen klagt. Gibt die weitere, namentlich die röntgenologische Unter­
suchung die Sicherheit, daß eine diffuse Dilatation der Aorta ascendens vor­
handen ist, so ist die Annahme einer syphilitischen Mesaortitis in jedem Alter 
gerechtfertigt, aber man darf selbstverständlicherweise auf den Röntgenbefund 
allein die Diagnose nicht aufbauen, da analoge radiologische Befunde auch 
bei Arteriosklerose erhoben werden können (s. HuBERT u. a.). Bei kongenitaler 
Lues kann allerdings die Ausweitung der Aorta ascendens für die Diagnose 
entscheidend sein (BERETERVIDE). Die Anamnese, die positive Wa.R. sind 
wichtige, die Diagnose stützende Momente, jedoch darf ihr negativer Ausfall 
nicht allzu hoch veranschlagt werden. 

Besonders wichtig für die Erkennung des Zustandes ist das Vorhandensein 
einer Angina pectoris ohne toxische oder anderweitig infektiöse Ätiologie im 
Vereine mit den oben angeführten Zeichen bei einem jüngeren Menschen unter 
50 Jahren. Wenn auch noch eine Aorteninsuffizienz ohne erkennbares ätiologi­
sches Moment nachgewiesen ist, so steht die luetische Ätiologie außer Zweifel. 
GALL.A v .ARDIN erklärt auf Grund einer Durchmusterung von 450 Fällen, daß 
in 44% die Angina pectoris im Alter unter 40 Jahren luetischer Natur war, 
in 88% bei Kombination von Angina mit Aorteninsuffizienz, in 100% in Kom­
bination von Stenokardie und Aneurysma. Ich habe unter 700 Kranken meiner 
Privatpraxis mit Stenokardie nicht weniger als 198 gefunden, welche eine lueti­
sche Infektion überstanden hatten, also eine weit höhere Zahl als sie der all­
gemeinen Durchseuchung der Bevölkerung mit Syphilis entspricht. Steno­
kardie, Aorteninsuffizienz und circumscripte Erweiterung der Aorta ascendens 
gestatten sogar im Alter die Annahme einer HELLER-DüEHLEschen Aortitis zu 
machen, da diese Gruppierung der Erscheinungen dem Atherom nur ganz aus­
nahmsweise zukommt. Ebenso läßt die Kombination Angina pectoris, Aorten­
insuffizienz und Aortenaneurysma kaum einen Zweifel an der syphilitischen 
Natur der Erkrankung. Eine Erkennung der von ScHOTTMÜLLER beschriebenen 
Aorteninsuffizienz ohne Geräusch ist in vita nicht möglich. 

Unter den klinischen Zeichen halte ich die Akzentuation des zweiten 
Aortentones ohne Blutdrucksteigerung für das Wichtigste. Der Nachweis dieses 
Symptomes bei sicherer Lues ohne Hypertonie gestattet mit großer Wahr­
scheinlichkeit die Annahme einer Mesaortitis. Die diagnostischen Schlüsse bei 
gewissen Symptomengruppierungen sind im Abschnitte "oligosymptomatische 
Aortitis" eingehend besprochen. 
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Vor einer Überschätzung der Wa.R. für die Diagnose muß auch hier wie bei 
anderen Erkrankungen innerer Organe gewarnt werden, ohne die unfundierten 
Behauptungen GoYNAROFFs zu akzeptieren, welcher auch unspezifischen Gefäß­
erkrankungen eine positive Wa.R. vindiziert. Ich habe früher Zahlenreihen 
angeführt, welche zeigen, daß nur ein Bruchteil der Syphilitiker an Aortenleiden 
erkrankt, daß also viele Menschen eine positive Seroreaktion darbieten, ohne 
eine Mesaortitis zu haben. Allerdings haben wir gesehen, daß mit Zunahme 
des Alters die positive Wa.R. das Vorhandensein einer luetischen Aortitis immer 
wahrscheinlicher macht. Nach REDLieH-STEINER hat jeder zweite alte Mensch 
mit Wa.R. + eine Mesaortitis. Auch habe ich schon früher mitgeteilt, daß 
sichere Mesaortitis häufig mit negativer Seroreaktion einhergeht. FLANDIN 
hat dies sogar überraschend oft gesehen. Selbst die Flockungsreaktionen fallen 
oft negativ aus. Die Luetinreaktion hat uns öfter im Stiche gelassen als die 
Wa.R., ist also bei diesem Leiden die weniger empfindliche Reaktion. 

MoRITZ schätzt die Zahl der seronegativen Kranken mit Aortenlues auf den 
achten Teil der Gesamtzahl, GRA VES auf 250fo. Ich würde auf Grund meiner 
Erfahrungen glauben, daß etwa 1/ 3 der Fälle von Aortensyphilis eine negative 
Wa.R. haben. 

Weit weniger wertvoll für die Diagnose als eine positive W a.R. sind die 
cytologischen Blutveränderungen (relative Lymphocytose) und die Zunahme 
der Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten. Beide Symptome sind zu 
vieldeutig, um eine Entscheidung herbeizuführen können. 

Hingegen kann man sich die anatomischen Erfahrungen zunutze machen, 
welche die außerordentliche Häufigkeit spezifischer Aortenveränderungen bei 
Tabes, Lues cerebrospinalis und Paralyse dartun. Und da die großen autopti­
schen Zahlenreihen auch ein häufiges Vorkommen der Aortitis bei gummösen 
Leber- und bei Knochenerkrankungen aufzeigen, so lassen sich diese anatomischen 
Erfahrungen ebenfalls diagnostisch verwerten. Wenn bei sicher nachgewiesenen 
derartigen Erkrankungszuständen nur einige Zeichen auf eine Aortenerkrankung 
hinweisen, so ist die Wahrscheinlichkeit einer spezifischen Gefäßerkrankung 
sehr groß. Besonders wertvoll für die Diagnose ist dann eine Stenokardie mit 
gehäuften Anfällen und derNachweis einer Aorteninsuffizienz. Von den zentralen 
Symptomen steht an Wichtigkeit an erster Stelle die ARGYLL-RoBERTSONsche 
Pupillenstarre, selbst wenn sie nur auf einer Seite ausgebildet ist. 

Die rasche Besserung der kardialen Symptome bei Dekompensation nach 
Einleitung einer antiluetischen Therapie darf nur mit Vorsicht für die Diagnose 
Verwertung finden, namentlich wenn bis zur Anwendung spezifischer Mittel 
die reine Herztherapie versagt hatte. 

Die röntgenologisch erkennbare diffuse Dilatation anderer Aortenabschnitte 
als der Ascendens spricht für die Annahme einer Erweiterung auf dem Boden 
einer spezifischen Erkrankung. HuBERT macht auf die isolierte vermehrte 
Pulsation der Aorta ascendens als Frühsymptom aufmerksam, FLANDIN auf 
die diagnostische Bedeutung der Periaortitis. RoMBERG weist auf die 
diagnostischen Schwierigkeiten infolge von allgemeiner Fettsucht und von 
Meteorismus mit Diaphragmahochstand hin. LANDAU-HELD sprechen ein lautes 
systolisches Geräusch über der linken Subclavia als sicheres Zeichen einer 
Aortenlues an, wenn das Geräusch links stärker ist, als rechts. 

Wie in einem späteren Abschnitte gezeigt wird, ist das spontan entstandene, 
nicht traumatische Aortenaneurysma außerordentlich oft syphilitischer Natur. 
Die klinische Erkennung eines oder namentlich mehrerer circumscripter An­
eurysmen bedeutet also in der Regel das Vorhandensein .einer Mesaortitis luetica, 
welche zumeist weit über die Abgangsstelle des Aneurysma hinausreicht. 
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Die wiederholt behauptete Zugehörigkeit spezüischer Aortenerkrankungen 
(Aorteninsuffizienz, Coronaraffektion, Aortitis) zur sekundären Lues bei relativ 
frühem Einsetzen der Erscheinungen ist bisher nicht erwiesen. Nur die gleich­
zeitige Entwicklung sekundär-luetischer Haut-Schleimhautefflorescenzen mit 
den deutlichen Herzgefäßveränderungen von syphilitischem Charakter, wohl 
auch die gleichzeitige günstige Beeinflussung der Haut- und Gefäßprozesse 
durch eine antiluetische Therapie könnten eine solche Hypothese stützen. Der 
relativ frühe Beginn der Aortenveränderungen allein sichert noch nicht die 
Zugehörigkeit zur sekundären Lues. Habe ich doch mehrmals darauf hingewiesen, 
daß verschiedene Faktoren das Intervall zwischen Infektion und spätluetischen 
Erscheinungen stark abkürzen können. Auch ist bei der Ausbildung von 
Klappenfehlern im sekundär-luetischen Stadium auch mit der Möglichkeit 
von Mischinfektionen zu rechnen. 

F. Differentialdiagnose der Aortitis. 

So leicht in vielen Fällen die klinische Unterscheidung der syphili.tischen 
Aortitis von der Arteriosklerose möglich ist, so schwer kann in anderen Beobach­
tungen die Düferenzierung sich gestalten. Wenn man bedenkt, daß im vor­
gerückten Alter Syphilis und Atherom sehr oft kombiniert anzutreffen sind, 
ist es erklärlich, daß man in manchen Fällen die Diagnose in suspenso 
lassen muß. 

Jugendliches Alter oder mindestens Alter unter 50 Jahren macht von vorn­
herein luetische Aortitis wahrscheinlicher. Stenokardie, kardiale Dyspnoe, 
Aorteninsuffizienz, selbst hoher Blutdruck sind in dieser Lebensperiode eher 
auf Lues als auf Atherom zu beziehen. Die von Rosm beschriebene Aorten­
dilatation infolge frühzeitiger Arteriosklerose ist gewiß ein seltenes Vorkommnis. 

Für ältere Individuen besagt die Düferenz der Häufigkeit einzelner Er­
scheinungen bei beiden Affektionen nichts für die Diagnose. Die Aorteninsuf­
fizienz z. B. ist bei Lues sehr häufig, beim Atherom viel seltener (etwa 51/ 2% 
der Fälle nach RoMBERG). Allerdings ist nach RoMBERG Arhythmia perpetua 
bei Aortitis selten, bei Arteriosklerose häufig. Umgekehrt sind brennende, 
anhaltende Schmerzen hinter dem oberen Sternalende beim Atherom viel 
ungewöhnlicher als bei Mesaortitis. Sichtbares Ödem der Supraclaviculargrube 
durch Raumbeengung des Mediastinums ist nach F. KRAUS bei Atherom häufiger. 
Jedoch kommt es nach meiner Erfahrung als isoliertes Zeichen überhaupt nur 
ausnahmsweise vor. Fehlen der Herzhypertrophie und der Schlängelung peri­
pherer Gefäße kommt eher der Mesaortitis zu. Das echte Altersherz ist 
aber, wie REID richtig hervorhebt, klein. Für Lues der Aorta spricht die 
röntgenologisch nachweisbare, auf einzelne Gefäßabschnitte beschränkte, 
aber diffuse Dilatation, besonders der Aorta ascendens, der dichtere Aorten­
schatten und eine gleichzeitig vorhandene luetische Erkrankung des Zentral­
nervensystems, sowie der Baucheingeweide. Ein günstiger Erfolg einer anti­
luetischen Therapie kann nur mit großer Vorsicht für die Diagnose verwertet 
werden. Der besonders von BoDEN hervorgehobene Nachweis kalkdichter 
Schatten in der Aortenwand kann nur ausnahmsweise düferentialdiagnostisch 
Verwertung finden, weil ja Atherom und Lues nicht selten kombiniert vor­
kommen. Das gleiche gilt vom Vorspringen des Aortenbogens in jugulo, welcher 
eher dem Atherom zukommt, ebenso aber auch Mischfällen von Atherom und 
Mesaortitis. 

Ich möchte RoMBERG durchaus beistimmen, daß nicht ein einzelnes 
Symptom die Unterscheidung ermöglicht, sondern erst die Gesamtheit der 
Erscheinungen. 



332 H. SOBLESINGER: Syphilis des Herzens und der Gefäße. 

Bei diffuser Dilatation der ganzen Aorta muß öfters die Entscheidung in 
suspenso bleiben. Der Hinzutritt von nicht traumatischen Aneurysmen lenkt 
die Diagnose in die Richtung der Aortitis luetica. 

F. KRAus macht darauf aufmerksam, daß mitunter bei Mitralstenose ein 
ziemlich breiter Dämpfungsstreifen ·bis zur ersten Rippe reichen kann, in dessen 
Bereich die Lungenränder zurückgeschoben sind, so daß eine Pulsation sichtbar 
wird. Röntgenologisch korrespondieren damit der mittlere linke Herzgefäß­
schattenbogen bei Mitralkonfiguration. Auch ergibt die Messung der Aorta 
keine Verbreiterung der Aorta ascendens, so daß nach meiner Meinung bei 
Berücksichtigung des Auscultationsbefundes kaum eine Verwechslung mit 
Aortitis syphilitica vorkommen dürfte. 

Die endokarditisehe Aorteninsuffizienz ist bei jüngeren Individuen der häufigere 
Klappenfehler. ÜZYHLARZ meint, daß bei luetischer Aorteninsuffizienz der 
2. Aortenton nicht akzentuiert ist (manchmal nach meiner Erfahrung doch!), 
wohl aber manchmal bei endokarditischer. 0RTNER hat rotatorisehe systolische 
Einziehungen im 3., 4. und 5. Intercostalraum nur bei endokarditischer, nie 
bei luetischer Aorleninsuffizienz gesehen. Nach unserem Wiener Material 
schätze ich den Prozentsatz der syphilitischen Fälle in den jüngeren Lebens­
jahren auf etwa ein Viertel der Fälle, How ARD unter seinen Kranken etwas 
höher, etwa auf ein Drittel der Gesamtzahl der Aorteninsuffizienzen ein. Die 
Kombination des Herzfehlers mit schwerer Herzinsuffizienz oder mit einer 
Angina pectoris oder auch mit einem Aneurysma läßt eher an einen syphi­
litischen Ursprung des Klappenfehlers denken, die gleichzeitige Erkrankung 
der Aorten- und Mitralklappen hingegen mit Fieber und embolisehen Vor­
gängen eher an die endokarditisehe Genese. GALLAVARDIN-GRAVIER haben 
bei sichergestellter organischer Mitralstenose bisher immer nur eine endo­
karditische, nie eine syphilitische Aorteninsuffizienz gesehen. GRÖDEL glaubt, 
daß bei Endokarditis die Aorta nur an der Basis leicht erweitert wäre, bei 
Syphilis betreffe sie die ganze sichtbare Aorta ascendens. 

Die Unterscheidung zwischen essentieller Hypertonie , arteriosklerotischer 
Hypertonie und Aortitis kann sich bisweilen sehr schwierig gestalten. Die 
partielle Aortenerweiterung, die Kombination mit Stenokardie oder Aortalgie 
lassen die Diagnose einer luetischen Veränderung annehmbarer erscheinen. 
Anfallsweise Dyspnoe kommt der essentiellen Hypertonie wie der Aortenlues 
zu. Luetische Veränderungen an anderen Organen machen die Zugehörigkeit 
des Hochdrucks zur Aortenlues wahrscheinlich. Die elektrokardiographischen 
Untersuchungen haben zur Klärung dieser Fragen nichts beigetragen (GAGER). 
Ob die von GuiST nachgewiesene Schlängelung der Retinalv·enen beim essen­
tiellen Hochdruck für die Differentialdiagnose gegenüber der Mesaortitis Init 
Hypertension herangezogen werden kann, hängt erst vom Ergebnis weiterer 
Untersuchungen ab. · 

FLANDIN meint, daß die Aortitis infolge von Paludismus der syphilitischen 
ähnlich sei. Ich kenne keine weiteren Literaturangaben über diesen Gegenstand. 

Eine Kombination von Mesaortitis mit akuter eitriger Aortitis haben SAPHIR­
CooPER beschrieben. In vita bestanden die Zeichen einer Endokarditis, welche 
auch in der Tat anatomisch das Bild noch komplizierte. Zur Zeit ist die Dif­
ferentialdiagnose noch nicht möglich. 

Die Differentialdiagnose zwischen syphilitischer Aortitis und Mediastinal­
tumor und Lungentumor gelangt im Kapitel Aneurysma aortae zur Besprechung. 

Jüngere Menschen haben bei einigen Zuständen Zeichen, wie sie auch der 
luetischen Aortitis zukommen. So können nervöse Patienten in einem Er­
regungszustand ein systolisches Geräusch und eine Verstärkung des zweiten 
Aortentones als transitorisches Symptom zeigen. In der Regel besteht aber 
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in solchen Zuständen auch Tachykardie; eine Verbreiterung des Aortenschattens 
ist nicht vorhanden. 

Ebenso kann bei M. Basedowii oder bei Jod-Thyreotoxikose ein ähnlicher 
Symptomenkomplex auftreten: systolisches Geräusch über der Aorta, zweiter 
Ton entweder akzentuiert oder ein diastolisches Geräusch, ähnlich wie bei 
Aorteninsuffizienz und an den peripheren Arterien die gleichen Erscheinungen 
wie bei diesem Herzfehler. In der Regel erweisen sich aber die Geräusche als 
fortgeleitet von der Struma vasculosa. Der sichergestellte M. Basedowii macht 
auch die Aortitis unwahrscheinlich. Immerhin machte mir die Differential­
diagnose bei einer älteren Frau erhebliche Schwierigkeiten. 

Eine nervöse Pseudostenokardie bei einem Kranken, welcher Lues überstanden 
hat, läßt sich durch das Verhalten gegenüber Anstrengungen und Erregungen 
unterscheiden. Beide Einflüsse führen im Gegensatze zum Verhalten bei Angina 
pectoris keine Anfälle herbei. Wenn die Röntgenuntersuchung keine Aorten­
veränderung erkennen läßt, so ist auch eine passagere Akzentuation des zweiten 
Aortentones belanglos. 

Die (recht seltene) Isthmusstenose der Aorta verläuft regelmäßig mit einem 
lauten systolischen Geräusch über der Aorta (und über dem ganzen Thorax). 
Der zweite Aortenton ist klingend, die Aorta ascendens und der Arcus aortae 
sind dilatiert. Aber man findet zumeist reichliche, oberflächlich gelagerte, 
korkzieherartig gewundene arterielle Kollateralen, der Puls fehlt in der Aorta 
abdominalis und in den Aa. femorales und röntgenologisch ist die Veränderung 
der Aorta in der Höhe des Isthmus erkennbar. STADLER beschreibt einen Fall 
von Lues mit einer Stenose dicht unter dem Abgange der linken Subclavia. 
Aus dem Fehlen von Kollateralen schließt er auf später erworbene Stenose. 
Schon früher hatte PrNKS eine Isthmusstenose mit schweren aneurysmatischen 
Veränderungen auf syphilitischer Basis mitgeteilt. SANDERS sah eine Ver­
wechslung von Aortitis mit Isthmusstenose. 

Der Diaphragmahochstand (links) bei nervösen Menschen infolge von Meteoris­
mus des Magens (Phrenokardie von MAx HERz) kann mit Angstgefühlen und 
Druck in der Herzgegend und mit Akzentuation des zweiten Aortentones ver­
laufen. Wenn Lues in der Anamnese vorkommt, ist eine Verwechslung mit 
Aortenlues möglich. CLERC hat darauf mit Nachdruck hingewiesen. Die große 
Magenblase, der Diaphragmahochstand, die Besserung des ganzen Zustandes 
bei Besserung der Nervosität und bei Verminderung des Meteorismus lassen 
den Zustand meist leicht erkennen. 

RoMBERG macht darauf aufmerksam, daß Wachstumsveränderungen des 
Herzens mit Dickwandigkeit der Gefäße oft mit einem systolischen Aorten­
geräusche und einer Akzentuation des zweiten Aortentones einhergehen. Das 
Fehlen anderer für Gefäßsyphili., sprechender Erscheinungen sichert die Diagnose. 

Quälende Schmerzen anginösen Charakters können auch durch Nicotin­
intoxikation hervorgerufen sein. Bei sonst unverändertem Herzen und gesunden 
Gefäßen sind manchmal neben ausgesprochenen Anfällen intensive, der Angina 
pectoris gleichende Schmerzen, in der anfallsfreien Zeit retrosternale Schmerzen 
von geringerer Intensität vorhanden. Da auch der zweite Aortenton in der 
Regel verstärkt ist, so besteht eine erhebliche Ähnlichkeit mit den Beschwerden 
bei Aortitis. Aber die Dilatation der Aorta fehlt, ein systolisches Geräusch 
über der aufsteigenden Aorta ist nicht vorhanden. Längerwährende Tabak­
abstinenz bringt die Erscheinungen zum Verschwinden, während sie bei Aortitis 
nur Nachlaß der Beschwerden bringt. Verwechslungen von Gallenblasen­
erkrankungen mit syphilitischer Angina pectoris (ROBEY), oder eines Pylorus­
carcinoms mit Stenokardie (DocK), oder eines Magenulcus mit dieser Affektion 
lassen sich bei genügend genauer Untersuchung fast immer vermeiden. 
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Die luetische Aorteninsu1fizienz kann den V erdacht einer Endokarditis erwecken. 
In der Tat pfropfen sich, wie neuerlich F. PINELES und andere Autoren 
(H. HElMANN, MrNET-DUHOT-LEGRAND) wieder hervorgehoben haben, öfters 
endokarditisehe Auflagerungen auf die luetische Aorten- resp. Mitratinsuffizienz 
auf. Ich habe diese Kombination gar nicht selten bei Autopsien gesehen. Eine 
"rheumatische" Atiologie oder vorausgegangene schwere Anginen machen die 
Endokarditis, begleitende anginöse Anfälle und kardiale Dyspnoe bei Jugend­
lichen die luetische Klappenerkrankung wahrscheinlicher. Eine vorhandene 
Milzschwellung spricht eher für Endokarditis. 

Eine Verwechslung mit chronischer Mediastinitis resp. Mediastino-Peri­
karditis kann erfolgen, wenn starke dauernde Füllung der Halsvenen infolge 
von ungenügender Herzarbeit vorhanden ist und in der Anamnese eine schwere 
Pleuritis angegeben wird. Die Röntgenuntersuchung ermöglicht die Ent­
scheidung, weil bei Mediastinitis der Schatten nicht dem einer dilatierten Aorta 
entspricht. 

Nur bei flüchtiger Untersuchung glückt nicht die Unterscheidung von 
tuberkulösen Drüsenschwellungen ad hilum. Allerdings können Hämoptoe infolge 
von Infarkten, der röntgenologische Schatten der letzteren irreführen, wenn 
neben der Aortitis Herzinsuffizienz besteht. Daß die Kompression des linken 
Oberlappens durch ein Aneurysma das Bild einer "Pseudo-Tuberkulose" hervor­
ruft, ist im Kapitel Aneurysma erörtert. 

Ein kleines Bronchialcarcinom des rechten Oberlappens, dicht der auf­
steigenden Aorta anliegend, bei einem luetisch infizierten Manne war erst nach 
längerer Beobachtung von einer Mesaortitis zu differenzieren. Es bestand auch 
ein lautes systolisches Geräusch über der Aorta, Akzentuation des zweiten 
Tones. Autoptisch erwies sich die Aorta frei von luetischen Veränderungen. 

Die oft im Vordergrund stehenden neuralgiformen Schmerzen können zur 
unrichtigen Annahme einer Brachialgie führen. Die Steigerung der Schmerzen 
nach psychischen Emotionen und körperlichen Anstrengungen muß auf den 
Gefäßursprung der Schmerzen hinleiten, selbst wenn die Brust nicht vorwiegend 
der Sitz der quälenden Empfindungen ist. 

Wenn man bei Intercostalneuralgien stets auch eine Untersuchung der inneren 
Organe vornimmt, so kann man kaum die eine Neuralgie hervorrufende Aortitis 
übersehen. 

Eine Omarthritis oder Periarthritis humero-scapularis geht stets mit Be­
wegungseinschränkung im Gelenke oder mit Schmerzen bei passiven Ex­
kursionen einher. 

G. Aortenaneurysma. 

l. Symptome. 

Die Symptomatologie des Aortenaneurysmas ist so vielgestaltig und abwechs­
lungsreich, daß eine eingehende Beschreibung der Erscheinungen meines Er­
achtens in diesem Werke nicht am Platze ist; daher werden viele Zeichen nur 
flüchtig gestreift, um die Darstellung nicht allzu breit zu gestalten. 

Subjektive Symptome. Nicht wenige Aneurysmen verlaufen ohne subjektive 
Erscheinungen und ihre Erkennung erfolgt rein zufällig gelegentlich einer 
Röntgenaufnahme oder aus Anlaß der Untersuchung irgendwelcher anderer 
Organe. Mir ist wiederholt aufgefallen, daß Aneurysmen bei Kranken mit 
zentraler Lues ohne subjektive Erscheinungen verliefen. Wir haben nachein­
ander vier solcher Kranker auf meiner Abteilung beobachtet. Aber zumeist 
weisen doch bestimmte Klagen auf den Zirkulationsapparat hin und können 
sogar das Krankheitsbild beherrschen. Unter diesen subjektiven Beschwerden 
stehen Schmerzen an erster Stelle. Häufig werden sie in der Gegend der 
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Erkrankung empfunden. Der Kranke beschreibt sie als drückend, bohrend, 
brennend, klopfend; manchmal sind sie nur in bestimmten Körperhaltungen 
vorhanden, bisweilen nur anfallsweise, oft auch kontinuierlich. Eine auffallende 
Prädilektion der Schmerzen für die Nacht- oder Morgenstunden habe ich auch 
bei sicher syphilitischer Ätiologie nicht nachweisen können. MAltTLAND bezieht 
die peinlichen Sensationen auf die Periaortitis. Manchmal haben die Schmerzen 
ausgesprochen neuralgüormen Charakter. Mehrmals schon habe ich bei der 
Untersuchung von Kranken ein Aortenaneurysma entdeckt, welche wegen 
anscheinend typischer Intercosta:lneuralgien mich konsultiert hatten. 

Bei einem Kranken mit einem großen, einen guten Teil der rechten Thoraxhälfte ein­
nehmenden Aneurysma hatte außer dem intercostalen Schmerz noch eine gürtelförmige 
Anästhesie zur genaueren Untersuchung aufgefordert. Das Aneurysma hatte sonst keine 
Erscheinungen hervorgerufen, war auch perkussorisch nicht nachweisbar. 

Einen rasenden, wochenlang anhaltenden, auch durch große Morphiumgaben kaum 
zu lindernden Schmerz in der Magengrube hatte ein älterer Mann, bei welchem die genaue 
Untersuchung das auslösende Moment der unaufhörlichen Schmerzen nicht aufdeckte, 
bis die Autopsie als Ursache ein ganz kleines, auf dem Boden einer Mesaortitis entstandenes 
Aneurysma der Aorta dicht unter dem Zwerchfellschlitz nachwies. Die fortwährende 
Erschütterung und Reizung der vielen in dieser Gegend befindlichen Nerven und Ganglien­
zellen (Plexus solaris) hatte die Schmerzen unterhalten. 

Schmerzen vom Charakter der Wurzelschmerzen habe ich bei Arrosion 
der Brustwirbelsäule beobachtet. 

Häufig haben die peinlichen Sensationen den brennenden Charakter wie 
bei Aortitis und sind dann wohl auf letztere zu beziehen. Anginöse Zustände 
sind auf die circumscripte Gefäßerweiterung der Aorta ascendens zu beziehen, 
welche ein Coronarostium durch Zerrung oder Druck schädigt, oder der 
aortitische Prozeß führt durch direktes Übergreüen eine Verengerung der 
Coronarostien herbei. 

Mitunter ist nur ein Druckgefühl ohne Schmerz vorhanden, welches aber von 
unbestimmten Angstgefühlen begleitet ist. 

Viele Kranke klagen über Palpitationen, welche sich besonders nach Er­
regungen , körperlichen Anstrengungen oder nach Alkoholgerruß auch nach 
Höhenfahrten in unangenehmer Weise bemerkbar machen. Die Palpitationen 
entsprechen oft dem sichtbaren Klopfen der Thoraxwand. 

Auch Kurzatmigkeit ist manchmal vorhanden; sie deutet oft auf eine kom­
plizierende Erkrankung des Herzmuskels hin. Als einziges Zeichen eines durch 
Röntgenuntersuchung entdeckten Aneurysmas der Aorta ascendens habe ich 
bei einem 43jährigen Manne schwerste Atemnot im Liegen und bei vornüber­
gebeugter Haltung beobachtet. Aufrechte Haltung beseitigte sofort die Dyspnoe. 
Das Zeichen bestand dauernd ein halbes Jahr lang. Ich deutete es im Sinne 
einer Verwachsung des Aneurysma mit dem Bronchialbaum und Zerrung des­
selben durch Lageänderung. 

Starker Hustenreiz ist oft schon als Lokalsymptom zu deuten und durch 
beginnende Verlegung der Luftwege, auch durch Vagusreizung zu erklären. 

Oerebrale Erscheinungen treten manchmal in den Vordergrund. Man darf 
ja nicht vergessen, daß die Lues mit Vorliebe an verschiedenen Stellen des 
Zirkulationsapparates Veränderungen hervorruft. Darauf und auf die wechselnde 
Blutversorgung des Gehirns mögen das häufige Schwindelgefühl und Er­
regungszustände, auch die zeitweilige Verwirrtheit zurückzuführen sein, welche 
man mitunter in späteren Krankheitsperioden beobachtet. 

Der Ernährungszustand leidet in der Regel erst in vorgeschrittenen Stadien, 
wenn er überhaupt beeinflußt ist. Manchmal aber bildet sich eine ausgesprochene 
Kachexie aus, welche von erheblicher Anämie begleitet sein kann, wenn der 
Aneurysmasack eine bedeutende Größe erreicht. 
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a) Objektive Symptome. Die kaum übersehbare Zahl objektiv nachweisbarer 
Erscheinungen läßt sich aus praktischen Gründen meiner Meinung nach zweck­
mäßig einteilen in: sichtbare, fühlbare, hörbare Zeichen, in Kompressions- und 
Zerru'fi1Jssymptome der N achbarorgane, Fern- und Folgesymptome, Perforations­
symptome. Ich will dieselben in tunlichster Kürze besprechen. 

Unter allen Manifestationen des Aneurysmas sind die überzeugendsten und 
klarsten die sichtbaren Phänomene. Pulsierende Stellen der Thoraxwand sind 
in hohem Maße auf Aneurysma suspekt, wenn auch gelegentlich andere Affek­
tionen rhythmische Bewegungsphänomene hervorrufen können. Eine pulsierende, 
über das Thoraxniveau hinausragende Geschwulst kann auf den ersten Blick 
die Erkennung des Zustandes ermöglichen, besonders wenn sie das BAMBERGER­
sche Zeichen - das Auseinanderzerren der aufliegenden Finger - darbietet. 
Allerdings muß man aber dann eine weitere Untersuchung der Thoraxgebilde 
vornehmen, weil auch pulsierende Tumoren oder Exsudate eine Gefäßgeschwulst 
vortäuschen können. Umfangreiche Adhäsionen und komplette Destruktion 
der Elastica können nach PARKINBON die Pulsationen auslöschen. Ich habe 
in solchen Fällen bei der Obduktion stets mächtige Thromben im Aneurysma­
sack gesehen. 

Eine Röntgenuntersuchung sollte in keinem solchen Falle unterbleiben, da 
sie oft für die Diagnose ausschlaggebend ist (HoLZKNECHT, WEINBERGER, 
GRÖDEL, KIENBÖCK, BECLERE, RIEDER, WALSHAM u. a.). 

Ich folge im wesentlichen der schönen Darstellung AssMANNs. Die das 
Aneurysma anzeigende lokale Ausbuchtung des Gefäßschattens hebt sich 
meist scharfrandig ab. Der Rand zeigt in der Regel deutliche Pulsation. Jedoch 
können diese beiden kardinalen Eigenschaften unter Umständen fehlen: Wenn 
schwielige Verwachsungen mit der Umgebung bestehen und Blutungen in die 
Gefäßhüllen erfolgen, können die Randkonturen verwaschen sein und die Pul­
sation der Ränder vermißt werden. Das letztere negative Symptom kann aber 
auch bei großen Säcken mit schlaffen Wandungen oder bei ausgedehnten Ge­
rinnungsvorgängen im Aneurysma fehlen. Die wichtigste, aber nicht dem 
Aneurysma allein zukommende Erscheinung besteht darin, daß der ausgebuchtete 
Schatten sich in den verschiedensten Durchleuchtungsrichtungen nicht vom 
Gefäßschatten trennen läßt. 

Den tastbaren Erscheinungen sind zuzurechnen: Die circumscripten, rhyth­
mischen Erschütterungen der Thoraxwand, die Pulsationsphänomene an Aneu­
rysmen, welche die knöchernen Brusthüllen durchbrochen haben und die Thorax­
bedeckungen vorwölben, die pulssynchronen Bewegungen der oberen Sternal­
hälfte und das ÜLIVER-ÜARDARELLische Symptom (Tiefertreten des Larynx 
synchron mit dem Puls). Über dem Aneurysma fühlt man oft ein deutliches 
Schwirren, in der Systole oder Diastole, häufig auch klopfende, den Tönen ent­
sprechende Schläge. Bei einem 59jährigen Manne mit sehr mächtigen Venen­
konvoluten über dem sich vorwölbenden Aneurysma fühlte man ein deutliches 
systolisches Schwirren, die Töne über dem Aneurysma aber waren rein. Das 
Geräusch war offenbar in den Venen durch Kompression im Momente der 
Ausweitung der Gefäßgeschwulst entstanden. 

Man mag die Pulsdifferenzen hier anführen, welche oft durch eine 
Verziehung oder durch eine Verlegung der Abgangsstelle von Arterien zustande 
kommen, während die häufig erwähnte Verspätung von Pulsen gegenüber 
dem Spitzenstoß oder im Vergleiche zur rechten Radialis viel seltener und 
nur unter bestimmten Bedingungen zur Beobachtung gelangt. Bei sehr 
großen Aneurysmen kann der ganze Rumpf rhythmisch erschüttert werden 
oder ist auch das Syndrome de MussET (pulssynchrone, rhythmische Bewegungen 
des Kopfes) vorhanden. Außer dem Symptom des Auseinanderdrängens der 
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auf den pulsierenden Tumor gelegten Finger (BAMBERGERSches Symptom) 
hebt BROADBENT die doppelte Pulsation (Doppelstoß - systolisch und diasto­
lisch) als wichtig hervor. 

Die hörbaren Zeichen bestehen in dem Auftreten lauter, klappender Töne 
an dem Orte der Gilfäßerweiterung in der Systole oder in der Diastole, selten 
auf Distanz zu hören oder in der Wahrnehmung von zumeist lauten und rauhen 
Geräuschen, welche entweder in die Systole oder in die Diastole fallen können 
oder in beiden Phasen zu hören sind und eigenartigen Charakter haben können 
(rauschend, brausend, sausend). Vor dem geöffneten Munde und bei ruhiger 
Atmung sind manchmal die mit dem Luftstrom fortgeleiteten Gilräusche mit 
freiem Ohr wahrnehmbar. Der Kranke hört mitunter die in der Brusthöhle 
entstehenden Geräusche, besonders nachts. Die Geräusche haben nicht selten 
eine andere Klangfarbe als die gleichzeitig über dem Herzen wahrnehmbaren. 
In einem meiner Fälle (44jährige Frau) hatte ein diastolisches Geräusch einen 
eigentümlichen, langgezogenen Nachhall. 

Die Verengerung der Trachea oder des linken Hauptbronchus führt zum 
Stenosenatmen, welches auf Distanz als schnarchendes Geräusch zu hören ist 
und zum Stenosen-HUBten, die hochgradige Verengerung des linken Haupt­
bronchus zu abgeschwächtem bis aufgehobenem Atmungsgeräusch über der 
linken Lunge oder wenigstens über dem linken Unterlappen. 

Die Perkussion läßt häufig (aber nicht immer) eine Dämpfung erkennen, 
welche in ihren Randpartien tympanitischen Schall aufweist. Die Dämpfung 
kann Zusammenhang mit der Herzdämpfung haben. Wenn das Aneurysma in 
der Tiefe der Thoraxhöhle liegt, kann jede Änderung des Klopfschalles fehlen, 
selbst wenn die Gefäßgeschwulst sehr groß ist. Die Dämpfung liegt oft weitab 
von der Herzdämpfung, z. B. hinten neben der Wirbelsäule. 

Bisweilen ist bei der Perkussion Münzenklirren zu hören. KoLLERT wies 
es bei einem Subclavia-Aneurysma nach, WIESELSBERG bei einem Aneurysma 
der Arteria thoracica. Man hörte das Schallphänomen über dem Herzen, wenn 
man die Dämpfung rückwärts perkutierte. 

Besonders vielgestaltig sind die K<Ympressionssymptome seitens der Nachbar­
organe. Die bei Arcusaneurysmen besonders häufige Schädigung der großen 
Luftwege dokumentiert sich durch eine Änderung der Sprache infolge einer 
Lähmung des Recurrens resp. des linken Stimmbandes und etwas mangel­
haften Kehldeckelschluß, welcher das Schlucken dünner Flüssigkeiten durch 
Verschlucken erschwert. Die Recurrenslähmung kann plötzlich ohne Prodrome 
einsetzen. Viele Kranke suchen nur wegen Heiserkeit den Arzt auf. Weiters 
ruft die Gefäßgeschwulst eine pulsatorische Vorwölbung der Trachealwand 
und eine Verengerung des Tracheallumens mit stridorösem Atmungsgeräusch 
hervor. Der Kehlkopf und die Trachea sind oft seitlich disloziert, die 
Hauptbronchien stehen in anderer Stellung zur Trachea als normalerweise. 
Der Druck auf den linken Hauptbronchus führt durch mangelhafte Lüftung 
der Lunge und Sekretstauung zu einer Relaxation des Lungengewebes mit 
tympanitischem Perkussionsschall, stark abgeschwächtem Atmungsgeräusch 
und Herabsetzung des Stimmfremitus. Vor dem Röntgenschirme kann man das 
inspiratorische "Ansaugen" des Mediastinums wahrnehmen. Die manchmal 
entstehende akute Bronchiektasie kann zumeist nur vermutet werden. 

Die Kompression des Oesophagus macht Schluckstörungen; manchmal 
durch begleitenden Ösophagospasmus zeitweilige vollständige Undurchgängig­
keit der Speiseröhre. Oberhalb der Kompressionsstelle des oft dislozierten, 
verlängerten und dadurch auch gekrümmten Oesophagus besteht manchmal 
eine Dilatation. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 22 
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Druck großer Aneurysmen auf die Lunge ruft entweder Abschwächung des 
Atmungsgeräusches oder scharf bronchiales Atmen über dem durch Kom~ 
pression verdichteten Lungenabschnitte hervor. Druck auf den linken Ober­
lappen erzeugt Dämpfung, Bronchialatmen (Pseudotuberkulose). HAMPELN hat 
dieses Phänomen eingehend studiert. 

Große arterielle Gefäßstämme können durch dauernden Druck obliterieren, 
so die Subclavia (LAim:E-HEITz-AzERoD); die linke Carotis (eigene Beobachtung); 
Die Verengerung der Cava superior erzeugt über der oberen Thoraxhälfte 
mächtige Venektasien, strotzende Füllung der Halsvenen. Bisweilen führt 
die Kompression zu einem Ödem der oberen Brusthaut und der oberen Ex­
tremitäten und zu einer intensiven Cyanose der oberen Körperhälfte. Die Kom­
pression kann aber, wie ich schon einige Male gesehen habe, nur eine Vena 
anonyma betreffen und dann eine Cyanase des Gesichtes und einer Extremität 
herbeiführen. 

Die Arrosion der Wirbelsäule ruft anfangs Wurzelschmerzen, Steifigkeit 
der Wirbelsäule, Druck- und Klopfempfindlichkeit circumscripter Wirbel­
abschnitte, Stauchungsschmerz und meningeale Symptome hervor. Zweimal 
habe ich die Ausbildung einer kompletten Paraplegie binnen weniger Stunden 
beobachtet. 

Die Pression des Hals- oder oberen Brust-Grenzstranges hat den HoRNER· 
sehen Symptomenkomplex auf dem Auge der gleichen Seite zur Folge, ebenso 
auch halbseitiges Schwitzen und vasomotorische Erscheinungen im Gesichte. 

Vagusdruck kann Bradykardie oder tachykardische Anfälle und quälende 
Dyspnoe, auch Hustenanfälle erzeugen. 

Die Schädigung des Phrenicus kann sich durch Singultus oder durch radio­
logisch leicht erkennbare Diaphragmalähmung dokumentieren. Ich habe mehr~ 
mals bei ruhiger Atmung ein Zurückbleiben der Thoraxhälfte auf der Seite 
der Lähmung und bei tiefem Einatmen eine Überkompensation im Sinne einer 
stärkeren Hebung der Thoraxhälfte beobachtet. 

Die Zerrung des Plexus brachialis ist die Ursache heftiger Brachialgien, 
selbst Lähmungen können als Folgezustände auftreten. Bei einem 60jährigen 
Sänger war eine rechtsseitige Brachialneuralgie ein Frühsymptom und von 
einer kompletten Arrosion der medialen Klavikelhälfte begleitet (eigene Beob­
achtung). 

Fernsymptmne und Folgezusfiinde können durch Loslösung von Blutgerinnseln 
und Verschleppung in arterielle Gefäße hervorgerufen werden. Sie sind begreif­
licherweise je nach der Dignität des betroffenen arteriellen Gefäßes sehr ver­
schieden. Besonders häufig sind die Hirngefäße und die Arterien der Bauch­
eingeweide betroffen. Aber ich habe auch mehrmals eine Embolie der Art. 
centralis retinae und in einem Falle eine Embolie einer Coronararterie mit 
Exitus subitus beobachtet. In einem Falle hatte ein aus einem Aneurysma 
der Ascendens stammender Embolus bei einer etwa 40 jährigen Frau eine völlige 
Verlegung der linken Arteria renalis mit einer Totalnekrose der linken Niere 
herbeigeführt. 

Fernsymptome können auch durch plötzlichen Verschluß größerer Gefäße 
irrfolge von Verziehung und Verlegung der Abgangsstelle zustande kommen. 
So habe ich auf diese Weise den Verschluß einer ·Carotis mit nachfolgenden 
umfänglichen cerebralen Erweichungen und kontralateraler Hemiplegie gesehen. 
Pulsdifferenzen durch Verziehung oder Verlegung der Abgangsstellen großer 
Gefäße sind häufig. Vor langer Zeit hat sich ZIEMSSEN, in letzten Jahren haben 
sich unter anderen BARD, LIAN, LANDAU-HELD, BERNARD-GILBERT-DREYFUS· 
FouLoN mit diesem Thema befaßt. 
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Die wiederholt bei Aneurysmen der Aorta beobachteten Psychosen dürften 
durch Zirkulationsstörungen in den Hirngefäßen hervorgerufen sein. 

Die Perforationssymptome sind sehr wechselnd. Die langsame Perforation 
durch die Thoraxwand führt zur Ausbildung der sichtbaren Gefäßgeschwulst. 
Ihr können rasende Schmerzen durch Arrosion der Rippen vorausgehen. (Die­
selben verschwanden bei einem 55jährigen Manne binnen wenigen Tagen nach 
intravenösen Jod-Natriuminjektionen, obgleich die röntgenologisch erkennbare 
Rippenläsion persistierte.) Bei langsamer Perforation in einen Bronchus oder 
in die Trachea kann sich wiederholte Hämoptoe zeigen. Der Durchbruch in 
die Pleura kann ein Exsudat anderen Ursprunges vortäuschen (drei eigene 
Beobachtungen). Die langsame Perforation in den Oesophagus kann zu 
Hämatemesis oder zu Enterorrhagien führen. Das gleiche machte ein langsam 
in den Magen perforierendes Aneurysma aortae, welches ich beobachtet hatte. 
Der Durchbruch in die obere Hohlvene kann das imposante, schon einige Male 
von mir beobachtete Bild einer strotzenden Füllung der Venen der oberen 
Körperhälfte und positiven Venenpuls zeitigen. Die langsame Blutung in das 
Perikard ruft die Erscheinungen eines perikardialen Ergusses und der Herz­
tamponade hervor. Perforation in den rechten Vorhof macht ähnliche Er­
scheinungen wie der Einbruch in die Hohlvene. In einenr von mir gesehenen 
Falle bestand auch exquisiter positiver Leberpuls. Der Durchbruch in den 
Duralsack kann, wie ich einmal gesehen habe, zur Hämatorrhachis führen. 
Durchbruch in den Retropleuralraum kann zu einem enormen Hämatom führen 
(BIHARI). 

Relativ selten erfolgt der Durchbruch nach außen, welcher den Tod in wenigen 
Minuten herbeiführt. Ich habe freie Perforation eines riesigen Aortenaneurysmas 
beobachtet; das Blut spritzte meterweit, nahezu bis zur Zimmerdecke. In der 
Regel aber versagt, selbst wenn die Hautdecken bis auf das äußerste verdünnt 
sind und ein Hämatom eine deutliche Verfärbung der Haut herbeigeführt 
hat, das Herz früher und bleibt die freie Perforation aus. Nach meinen Er­
fahrungen erfolgt - wenn überhaupt ein terminaler Durchbruch stattfindet -
die Perforation viel häufiger in ein Hohlorgan, in eine seröse Höhle (Pleura, 
Perikard) oder selbst in die obere Hohlvene, als durch die Haut nach außen hin. 

Der Ausgangspunkt der Gefäßerweiterung läßt sich mit Sicherheit nur 
durch die Röntgenuntersuchung erkennen. Die drei Hauptlokalisationen an 
der Brustaorta bieten differente klinische und auch röntgenologische Erschei­
nungen. 

Die Aneurysmen der Aorta ascendens heben sich nach AssMANN als bogen­
förmige Vorsprünge des Mittelschattens dicht oberhalb des rechten Vorhof­
bogens sehr deutlich gegen das helle Lungenfeld ab. Bei Rechtsdrehung des 
Patienten tritt der ins Lungenfeld vorspringende Bogen der Ascendensaneurys­
men noch markanter hervor. Im ersten schrägen Durchmesser ist eine Ver­
breiterung des Aortenbandes und eine Verengerung des zwischen Wirbelsäule 
und Aorta gelegenen HoLZKNECHTsehen Feldes erkennbar. Der sonst helle 
Retrosternalraum ist mehr oder weniger verschattet. 

Von anderen Erscheinungen kommen dem Ascendensaneurysma am häufig­
sten zu: Sichtbare und fühlbare Pulsationen der vorderen Thoraxwand, Schwirren 
und Dämpfung über der bewegten Stelle, oft auch laute klopfende Töne oder 
rauhe Geräusche an diesem Abschnitt, Durchbrechung der knöchernen Thorax­
wand und Bildung sekundärer, auch tertiärer Aneurysmen, welche als pul­
sierende Tumoren außerhalb des knöchernen Thorax liegen. 

Wenn aber das Ascendensaneurysma nicht gegen die Thoraxwand oder 
gegen das Mediastinum zu tendiert, so können weitere Erscheinungen fehlen. 
Auffallend oft ist bei dieser Lokalisation das Aneurysma Zufallsbefund. Im 

22* 
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Frühjahr 1930 hatte ich im Krankenhause gleichzeitig fünf Ascendensaneurysmen 
in Beobachtung, von welchen zwei nur zufällig bei der Durchleuchtung entdeckt 
wurden und keine Erscheinungen machten. In einem meiner Fälle war nur 
eine schwere Intercostalneuralge das einzige Symptom eines großen Ascendens­
aneurysmas. Manchmal ist ein Hochstand der rechten Subclavia (C. GERHARDT, 
CuRSCHMANN) vorhanden. Bisweilen wölbt sich ein von der Ascendens aus­
gehendes Aneurysma weit in die rechte Thoraxhöhle vor. Manchmal wieder 
bricht es in das Perikard ein. 

Das Aneurysma des Arcus aortae hat eine reichhaltigere Symptomatologie. 
Durch seine nahen räumlichen Beziehungen zum N. recurrens und zur Trachea 
kann es Stimmbandlähmung (links) und Tracheastenose schon in frühem 
Stadium hervorrufen, sogar wenn es radiologisch noch nicht erkennbar ist. 
Die tracheoskopische Untersuchung deckt nicht selten die pulsierende Vor­
wölbung der linken oder vorderen Trachealwand auf. 

Röntgenologisch findet man nach AssMANN öfters bei gerader Durchleuchtung 
eine Verbreiterung des Gefäßschattens nach rechts und links und eine (nicht 
charakteristische) nach oben im Jugulum. Bei der Durchleuchtung im ersten 
schrägen Durchmesser ist eine bauchige Vorwölbung in den hellen Mittelraum 
hinein sichtbar. Oft werden Trachea und Oesophagus verdrängt und kom­
primiert (Untersuchung im zweiten schrägen Durchmesser). 

Durch Kompression der im Mediastinum liegenden wichtigen Gebilde 
(Nerven, Venen), durch Druck auf die Speiseröhre oder auf den linken Haupt­
bronchus, durch Verlagerung des ganzen Mediastinums, durch das Zusammen­
pressen des linken Oberlappens der Lunge, durch Verziehung der arteriellen 
Abgangsstellen, manchmal auch durch Ausbauchung des Aortenbogens nach 
oben können sehr mannigfache klinische Bilder entstehen, deren ausführlichere 
Schilderung uns zu weit führen würde. 

Das Descendensaneurysma. Sitzt es im oberen Teile der Aorta descendens, 
so ruft es nach AssMANN eine seitliche Ausbuchtung des Descendensschattens 
bei gerader Durchleuchtung hervor, ragt in das linke Lungenfeld vor und über­
ragt den Pulmonalbogen seitlich. Bei tieferem Sitze ist in der Regel schräge 
Durchleuchtung erforderlich. Im ersten schrägen Durchmesser kann es eine 
umschriebene Verdunkelung des Mediastinalraumes hervorrufen. Deutlich 
prägt es sich im zweiten schrägen Durchmesser aus , wenn es über den 
Wirbelsäulenschatten seitlich hinausragt, während der Herzschatten infolge 
der Drehung zurücktritt. Arrosionen der Wirbelsäule sind auch röntgenologisch 
beobachtet (HÄNISCH, PüKROWSKY u. a.). 

Da das Descendensaneurysma nicht selten einen ziemlich langen Hals besitzt, 
kann es weit nach rechts hinüberreichen und schwere Kompression mediastinaler 
Gebilde setzen. Ein in Beobachtung gestandener Fall bot eine deutliche 
Pulsation der rechten oberen Thoraxwand, Oesophagus- und Larynxsymptome, 
welche unter antiluetischer Therapie zurückgingen. 

Nicht selten ist eine Dämpfung im Interscapularraum entsprechend der 
Höhe des Aneurysmas nachweisbar, jedoch bricht das Aneurysma sehr selten 
rückwärts durch die hintere Brustwand nach außen durch. Wiederholt habe 
ich aber außer den röntgenologisch nachweisbaren Veränderungen nur klopfende 
Töne als einzige Symptome des Descendensaneurysmas feststellen können. 

Rückenschmerzen scheinen den Descendensaneurysmen häufig zuzukommen. 
Typisch soll nach LrEBIG eine Zunahme der Schmerzen beim Liegen sein; dies 
trifft aber wohl nur für einzelne Fälle zu. Einige Male habe ich eine auffallende 
Rigidität der Brustwirbelsäule (offenbar durch Verwachsungen mit dem 
Aneurysma oder durch Arrosion bedingt) beobachtet. 



Aortenaneurysma: Symptome. 341 

Das Aneurysma der Aorta abdominalis kann bei tieferem Sitze durch die 
Palpation erkannt werden, jedoch stoßen auch bei großen pulsierenden Ge­
schwülsten selbst bedeutenden Diagnostikern viel häufiger Fehldiagnosen zu, 
als allgemein angenommen wird. Dies beweist eine von NEUSSER in der Wiener 
Gesellschaft für innere Medizin inaugurierte Debatte. Die Röntgenunter­
suchung stößt oft auf Schwierigkeiten; eine Lufteinblasung in den Magen und 
Darm kann manchmal die Erkennung des Aneurysmas ermöglichen (BöTTNER). 
Ohne dieses Hilfsmittel ist zwar schon die radiologische Diagnose richtig gestellt 
worden (HESSE, HoLZKNECHT in einem meiner Fälle), ist aber, wie AssMANN 
mit Recht betont, unsicher. Bei einem meiner Kranken brachte forcierte Lenden­
lordose eine starke Zunahme der Schmerzen. ÜOOMBS berichtet über retro­
peritoneale Ruptur des Sackes bei einer 20jährigen Frau mit kongenitaler 
Lues. 

(J) Komplikationen der Aneurysmen. Da die weitaus überwiegende Zahl 
der Aneurysmen auf dem Boden einer luetischen Aortitis erwächst, so können 
die häufigen Komplikationen der letztgenannten Affektion zu der Gefäß­
erweiterung hinzutreten. Demnach sind auch bei Aneurysmen die Angina 
pectoris, die Aorteninsuffizienz und die kardiale Dyspnoe resp. Herzinsuffizienz 
keine seltenen Befunde, selbst wenn die Ausbauchung des Gefäßes vom Herzen 
entfernt liegt. 

In der Regel ist bei Aneurysmen der Aorta keine Hypertrophie des linken 
Ventrikels vorhanden, worauf schon viele der älteren Autoren hinweisen. Wem1 
sich aber eine Aorteninsuffizienz ausbildet, so ist zumeist die (nicht immer 
erhebliche) Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels sowohl durch 
Verlagerung des Spitzenstoßes und kräftigere Hebung desselben, als auch durch 
die Röntgenuntersuchung erkennbar ("Schuhform"-AssMANN). Daneben sind 
die typischen auscultatorischen Erscheinungen und die bekannten Symptome 
an den peripheren Arterien nachweisbar. 

Das Herz selbst kann durch den Druck des Aneurysma verlagert sein. Ent­
weder Querlagerung bei Ascendenserweiterungen oder Verschiebung nach links 
unten bei Aneurysmen des Ascendens und des Arcus oder Verschiebung nach 
rechts bei Aneurysmen des Descendens. 

Die Beziehungen zu den großen Luftwegen, der Lunge und der Pleura wurden 
schon früher erwähnt. Bei Kompression des linken Hauptbronchus sind nicht 
nur auscultatorische und perkutorisch erkennbare Abweichungen von der 
Norm vorhanden, sondern auch röntgenologische Zeichen. Das Mediastinum 
bewegt sich im Inspirium gegen die erkrankte Seite - es wird augesaugt 
(JAKOBSOHN. HoLZKNECHT), das Diaphragma steht auf der kranken Seite 
höher und rückt im Exspirium rascher nach aufwärts (beim Husten besonders 
deutlich erkennbar). Das Lungenfeld ist dauernd verdunkelt, die Intercostal­
räume enger und eingezogen, die Rippen fallen steiler ab (ASSMANN, HoLz­
KNECHT). Um die Bronchusstenose herum entwickeln sich häufig Verdichtungs­
prozesse der Lunge, welche röntgenologisch dunkle Schatten geben, oft ihre 
Größe wechseln, da die pneumonischen Prozesse auch rückbildungsfähig sind. 
Der sich vorbereitende Durchbruch eines Aneuryemas in den Bronchus kann 
durch die radiologieehe Untersuchung vermutet werden (AssMANN). Die Aus­
bildung großer Pleuraexsudate, welche das Aneurysma manchmal begleiten 
(KIENBÖCK), kann die Röntgendiagnose außerordentlich erschweren, weil eine 
diffuse Verschattung auftritt. 

Vor kurzem konnte ich mit KIENBÖCK durch Monate hindurch bei einem 
32 jährigen Manne mit einem Aneurysma des Arcus aortae einen Verdichtungs­
prozeß der Lunge in unmittelbarer Nachbarschaft der Aorta beobachten, welcher 
zahlreiche streifige Ausläufer fächerförmig in die Lunge entsandte. Unter 
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antiluetischer Therapie bildete etwa binnen zwei Monaten sich das fieberlos 
verlaufende Infiltrat zurück. Ich denke mit KIENBÖCK an ein syphilitisches 
Infiltrat der Lunge. 

Wenn das Aneurysma dem Perikard benachbart ist, kann, wie ich mehrmals 
gesehen habe, eine Perikarditis als terminale Komplikation hinzutreten. 

Die Veränderungen des Herzmuskels spielen oft eine entscheidende Rolle 
im Krankheitsverlaufe, Insuffizienzerscheinungen mit Stauungsvorgängen an 
den inneren Organen, transitorisches Lungenödem, Lungeninfarkte, manchmal 
auch Infarktpneumonien, und generalisierte Ödeme sind in vielen Fällen die 
terminalen Erscheinungen bei den Aortenaneurysmen. 

Tochteraneurysmen. Sehr häufig sitzen dem primären Aneurysma neuer­
liche Ausbauchungen auf, welche sogar in eine dritte Gruppe von Hohlräumen 
führen können. Diese sekundären und tertiären Aneurysmen, auch Tochter­
und Enkelaneurysmen genannt, sind klinisch zu diagnostizieren. Wenn sie 
einen schmalen Hals besitzen, so macht die Gefäßgeschwulst oft erst weit von 
der Abgangsstelle Erscheinungen. Die Erfahrung lehrt, daß das die Thorax­
wand durchbrechende Aneurysma. zumeist ein sekundäres ist. Auch läßt sich 
bisweilen die radiologische Diagnose stellen. Es sind dann mehrfach bogig 
gekrümmte Konturen zu sehen, welche durch Einkerbungen voneinander 
abgegrenzt werden (AssMANN). Wenn ein sichtbares Aneurysma mehrere Vor­
wölbungen aufweist, dann sind oft schon tertiäre Aneurysmen vorhanden. 

Multiple Aneurysmen. In einem erheblichen Prozentsatze der Fälle gibt 
die Aortenwand an zwei oder mehr Stellen des Gefäßrohres nach, so daß mehrere 
Ausbuchtungen entstehen. GRA VES sah in 17% seiner Beobachtungen multiple 
Aneurysmen. Wenn mehrere entfernt voneinander liegende Abschnitte der 
Aorta erkrankt sind, so kann man mit Hilfe der Röntgenuntersuchung die 
Diagnose auf multiple Aneurysmen stellen. In einem meiner Fälle war die in 
vita gestellte Diagnose auf drei Aneurysmen der Aorta durch die Obduktion 
verifiziert worden. Die Erkennung von Doppelaneurysmen ist mir wiederholt 
geglückt und ist leicht, wenn die beiden Gefäßgeschwülste weit voneinander 
liegen. Viel schwerer ist die Diagnose, wenn die Aneurysmen benachbarte Teile 
des Gefäßrohres betreffen, jedoch konnten wir in einem Falle das gleichzeitige 
Vorhandensein eines Arcus- und Descendensaneurysmas in vita erkennen. 

Sehr eigenartige Bilder kann das seltene Aneurysma des Sinus Valsalvae 
liefern (F. KRAus). Es geht mit anginösen Beschwerden, perikardialem Reiben, 
Kompression der Arteria pulmonalis einher und bricht gerne in das Perikard 
oder rechten Vorhof durch (MARESCH). 

2. Diagnose. Differentialdiagnose der Aortenaneurysmen. 
Die Erkennung eines Aortenaneurysmas ist nicht schwer, wenn es sich durch 

sichtbare Pulsationen verrät. Auch ist die Diagnose der Aortenbogenerweite­
rung durch die zumeist vorhandene und frühzeitig einsetzende linksseitige 
Recurrenslähmung sehr erleichtert. In vielen Fällen lenken auffa.llend laute 
Töne oder Geräusche außerhalb des Bereiches des Herzens die Aufmerksamkeit 
des Beobachters auf die Möglichkeit einer Gefäßgeschwulst. Stridor bei tieferer 
Atmung, Stenosehusten oder abgeschwächtes Atmen über der linken Lunge 
bei tympanitischem Perkussionsschalle, Verdrängungserscheinungen der Brust­
organe müssen stets an Aneurysma denken lassen. Die Röntgenuntersuchung 
sichert häufig die Diagnose auf den ersten Blick, ebenso die Tracheoskopie. 

Wenn die Erscheinungen auf zwei weit voneinander weg liegende Abschnitte 
des Gefäßes hinweisen, so erinnere man sich, daß multiple Aneurysmen nicht 
selten sind. 
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Und dennoch ist bisweilen die Diagnose schwierig und erst nach reiflicher 
Überlegung zu stellen, da nicht wenige andere Zustände ähnliche Erscheinungen 
hervorrufen wie das Aortenaneurysma. 

Am häufigsten erfolgt eine Verwecllitlung mit einem Mediastinaltumor. 
Handelt es sich um Lymphogranulomatose, so sind in der Regel Drüsen in der 
Axilla, in der Supraclaviculargrube tastbar. Wenn Drüsenschwellungen meta­
statischer Natur ausgebildet sind, so kann der Nachweis eines Primärtumors 
in den Lungen durch Auscultation, Perkussion und Röntgenbefund Aufklärung 
bringen. Oder man kann einen Primärtumor an anderer Stelle nachweisen. 
So habe ich vor einigen Jahren einen Kranken untersucht, bei welchem die 
Erkennung eines Hypernephroms der Niere die bis dahin angenommene An­
nahme eines Aortenaneurysmas als irrig erwies. Bei leukämischen Drüsen­
schwellungen helfen in der Regel der Milztumor, der Blutbefund die mediasti­
nalen Dämpfungen und Schatten zu erklären. 

In allen diesen Fällen wie auch bei benignen Geschwülsten des Mediastinums 
ist oft die Röntgenuntersuchung entscheidend. Man muß durch Durchleuch­
tungen in den verschiedensten Richtungen feststellen, ob der auf 'Aneurysma 
suspekte Schatten sich vom Aortenschatten trennen läßt, oder ob eine Sonde­
rung nicht möglich ist (HoLZKNECHT). Auch durch die Beachtung des Schatten­
randes kann man wertvolle diagnostische Zeichen ermitteln. Er kann aber, 
wie KIENBÖCK ausführt, sowohl bei Aortenaneurysmen als auch bei Tumoren 
verschiedener Art einem einheitlich gekrümmten, wenn auch unterbrochenen 
Gefäßrand gleichen, oder er kann unregelmäßig konturierte Gebilde umsäumen. 
Manchmal entscheidet erst die längere Beobachtung des Verlaufes. 

Das Symptom der Pulsation kommt keineswegs nur Aneurysmen zu. Es 
kann die Pulsation mitgeteilt oder auch gefäßreichen Tumoren eigen sein. Wenn 
ein Tumor der Aorta anliegt, so wird er mitunter mitgeteilte Pulsation auf­
weisen; wenn er die Aorta umklammert, so kann er anscheinend systolisch 
anschwellen. Wir kennen seltene Pleuritisformen, welche zu ausgedehnten 
pulssynchronen Erschütterungen der Thoraxwand führen - Pleuritis pulsans 
( Empyema pulsans). Die Röntgenuntersuchung liefert dann in den meisten 
Fällen eine rasche und sichere Entscheidung. Das Fehlen einer Pulsation am 
Rande des Schattens spricht andererseits nicht absolut gegen Aneurysma 
(ASSMANN). 

Die Unterscheidung von retrosternalen Strumen ist auch nicht immer leicht 
(KIENBÖCK). Stärkere Venektasien der Thoraxwand sprechen für Strumen, 
Hebung des Schattens beim Schluckakt ebenfalls. Wenn aber ein Aneurysma 
mit der Trachea oder dem linken Bronchus verwachsen ist, kann gleichfalls 
das Symptom vorhanden sein (AssMANN}. Rasche Rückbildung der schatten­
gebenden Schwellung unter Thyreoidea- und Röntgenbehandlung läßt sich 
für die Annahme einer Struma verwerten. 

August 1929 beobachtete ich einen 62jährigen Mann mit einem sehr großen Bogen­
aneurysma und Verschluß der Cava superior. Die Autopsie zeigte aber, daß die Cavaobli­
teration nicht durch das Aneurysma, sondern durch eine große substernale Struma mit 
Verdrängung der Trachea bedingt war. 

Ein wichtiges radiologisches Symptom, welches die Unterscheidung zwischen 
Tumor und Aneurysma oft ermöglicht, besteht nach KIENBÖCK, AssMANN darin, 
daß Aneurysmen gewöhnlich glatte, ziemlich regelmäßig gebogene Ränder 
haben, während Mediastinaltumoren zumeist buchtige, zackige Ränder besitzen. 
Aber auch bei Aneurysmen können durch Anlagerung mehrere Erweiterungen 
nebeneinander oder durch Tochteraneurysmen mehrfach bogig gekerbte Konturen 
zustande kommen. Streifige Einwucherungen in die Lunge sprechen für Tumor 
(KIENBÖCK). 



344 H. SOJJLESINGER: Syphilis des Herzens und der Gefäße. 

Hilusdrü8en heben sich nach AssMANN weniger scharf ab und entsenden 
oft Schattenausläufer in das Lungengewebe. 

Dermoide haben eine rundliche G~talt und sehr scharfe glatte Ränder 
(ASSMANN). Bisweilen findet man Flecken, welche auf Zähne oder Knochen­
bildungen hinweisen (WEIL). 

Einen ausgesprochen bogenförmigen Kontur können große N eurojibrome 
des Mediastinums aufweisen, wie wir dies bei einem in vita auf meiner Abteilung 
erkannten, von REDLICH publizierten Falle gesehen haben. Bei dieser Kranken, 
wie bei einem zweiten von mir beobachteten Falle, waren aber auch multiple 
kleine Neurofibrome der Haut vorhanden. Der Tumorschatten war deutlich 
vom Gefäßschatten abgetrennt. Es bestand schwerste, aber einem Wechsel 
unterliegende Tracheostenose. 

Da Aneurysmen gelegentlich den Oesophagus stark komprimieren, dann auch 
ein durch den Druck hervorgerufener Spasmus die Lichtung noch stärker ver­
legt, so kommt bisweilen Krebs der Speiseröhre differentialdiagnostisch in Be­
tracht. Während meiner Assistentenzeit führte eine solche Fehldiagnose zur 
Bougierung und zur Perforation des Aneurysmasackes. Die Beobachtung des 
Kontrastbreies im Röntgenbilde, das Verhalten des Gefäßschattens werden 
solche Irrtümer vermeiden lassen. Ebenso lassen sich röntgenologisch ziemlich 
leicht Divertikel und spindeljörmige Dilatationen des Oesophagus unterscheiden. 

Eine Skoliose der oberen Brustwirbelsäule kann im Röntgenbilde ein Aneurysma 
vortäuschen. Die Durchleuchtung in verschiedenen Durchmessern läßt den 
Irrtum vermeiden. 

Der Senkungsabsceß der Wirbelsäule pulsiert nicht. Auch spricht der meist 
beiderseits von der Wirbelsäule mit flach bogenförmigen Grenzkonturen sich 
ausbreitende Schatten für Absceß (ASSMANN). Dazu kommt der Nachweis der 
Tuberkulose in anderen Organen, die Herdreaktionen auf Tuberkulin, Gibbus­
bildung, Druckempfindlichkeit der Wirbelsäule. Findet man den normalen 
Aortenschatten in der pathologischen V erschattung, so ist Aneurysma fast 
auszuschließen. 

Rundliche metastatische Tumoren der Lungen können, wenn ihr Bild breit 
mit dem Mediastinalschatten in Verbindung tritt, leicht ein sackförmiges 
Aneurysma vortäuschen. KrENBÖCK hebt hervor, daß in solchen Fällen außer 
der Pulsation der Umstand berücksichtigt werden muß, daß bei Aneurysmen 
der Sack nicht auf den normal weiten, sondern auf der diffus gedehnten, spindelig 
dilatierten Aorta aufsitzt und daß das konstruierte "Aortenaneurysmaoval" 
in der Regel schräg liegt, und zwar im Vergleiche zum Herzoval verkehrt schräg. 
Der Primärtumor ist oft so versteckt und klein, daß er sich der Diagnose entzieht. 

Wenn das Aneurysma das Sternum, die Rippen oder die Wirbelsäule usuriert, 
so liegt eine Verwechslung mit Knochentumoren nahe. Die Röntgenuntersuchung 
bewahrt in solchen Fällen vor Irrtümern, wenn pulsatorische Phänomene fehlen 
und die Gefäßgeschwulst bis dahin keine Erscheinungen hervorgerufen hatte. 

Der kalte Absceß, welcher vom Sternum ausgeht, bietet manchmal pulsa­
torische Erschütterungen. Die radiologische Untersuchung zeigt, daß kein 
Zusammenhang mit der Aorta besteht. 

Ein den linken Hauptbronchus komprimierendes kleines Aneurysma kann, 
wie ich bereits gesehen habe, ein Bronchialcarcinom vortäUschen. Bekanntlich 
verlegt das wuchernde Carcinom das Lumen des Bronchus; zuerst kann Stenosen­
atmen, dann aufgehobenes Atmungsgeräusch in dem Bezirke des verengten 
Bronchus auftreten. Es kommt auch das HoLZKNECHTsehe Phänomen, das 
Ansaugen des Mediastinum bei tiefem Inspirium zustande. Manchmal zeigt 
die Tracheoskopie oder Bronchoskopie das Pulsieren der Vorwölbung. Oft aber 
läßt sich aus der Röntgenuntersuchung der Zusammenhang des Schattens 
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mit dem Gefäßschatten erschließen, womit die Diagnose Aneurysma sicher­
gestellt ist. C. RuF berichtet über ein luetisches Aneurysma der Aorta abdomi­
nalis, welches in den Bronchus des linken Unterlappens durchgebrochen war 
und ein Bronchialcarcinom vorgetäuscht hatte. 

Ein die unteren Thoraxabschnitte einnehmendes Aneurysma kann eine 
exsudative Pleuritis vermuten lassen. Pulsatorische Phänomene der Thorax­
wand müssen nicht ausgebildet sein. Bisweilen ist auch wirklich ein Erguß 
neben Aneurysma vorhanden. Die Erkennung ist dann nicht immer leicht. 
Der auscultatorische Befund von auffallend lauten Tönen oder Geräuschen 
über der Dämpfung und die röntgenologische Untersuchung sind ausschlag­
gebend. 

lsthmussterwsen der Aorta gehen mit einer Erweiterung der zentral von der 
Stenose gelegenen Aortenabschnitte einher. Da, wie Fälle von PINKS und 
STADLER zeigen, die Stenose luetischer, nicht kongenitaler Natur sein kann, 
muß der Röntgenbefund, der Nachweis arterieller Kollateralen (im Falle von 
STADLER fehlend) und eines lauten systolischen Geräusches beinahe über dem 
ganzen Thorax berücksichtigt werden, um die Unterscheidung von einem Bogen­
aneurysma zu ermöglichen. 

Chronische Pneumonien in der Umgebung der Aorta können ein Aneurysma 
vortäuschen, in der Nähe der Gefäßerweiterung eine weit erheblichere Größe 
derselben vermuten lassen. Probatarische Röntgenbestrahlungen zeigen durch 
das Verschwinden von Schatten die Gegenwart einer Pneumonie an. 

Druck auf den linken Oberlappen durch einen Aneurysmasack erzeugt 
bisweilen das von HAMPELN besonders gut studierte Bild der aneurysmatischen 
Pseudotuberkulose mit Dämpfung, Bronchialatmen, häufigem blutigen· Aus­
wurf. Die genaue Untersuchung deckt aber die Ektasie der Aorta auf. 

Das gleiche gilt für neuralgische Zustände, unter welchen Intercostal-Brachi­
algien die häufigsten sind. Die klinische und namentlich die Röntgenunter­
suchung lassen die Schmerzen als Symptom des Gefäßleidens erscheinen. 

Wenn die Beschwerden, welche das Aneurysma verursacht, ein nervöses 
Individuum betreffen, so kann sich der Irrtum ereignen, daß die Klagen 
als Ausdruck einer Herzneurose angesehen werden. L. BRAUN teilt einen 
solchen Fall mit. Ähnliche dürften viele erfahrene Praktiker gesehen haben. 
L. v. ScHRÖTTER pflegte öfters von einem derart verkannten Aneurysma zu 
erzählen, welches dann erst durch tracheoskopische Untersuchung entdeckt 
wurde. 

Umfangreichere peritoneale Verwachsungen, in welchen sich nur wenig dila­
tierte Arterien befinden, können den Eindruck mächtiger Aneurysmen hervor­
rufen (NEUSSER, eigene Beobachtung). 

Pulsierende Krwchengeschwülste der Lendenwirbelsäule, des Kreuzbeines 
oder Darmbeines können durch längere Zeit hindurch ein Aneurysma der 
Aorta abdominalis vortäuschen. Oft bringt dann der Nachweis eines Primär­
tumors die Diagnose. 

Tumoren, welche der Aorta aufliegen, können auch gelegentlich die Annahme 
eines Aneurysmas der Aorta abdominalis veranlassen. Allerdings klärt die 
genaue Untersuchung und Beobachtung meist die Sachlage. 

3. Prognose der Aortenaneurysmen. Alter. Geschlecht. Häufigkeit. 

Der Verlauf der Aortenaneurysmen ist im allgemeinen ein ungünstiger. 
Die Sterblichkeit der in die Berliner Krankenhäuser aufgenommenen Fälle 
betrug 33% (LESCHKE). Unbehandelt pflegen sie ständig zu wachsen, obgleich 
auch in solchen Fällen Zeiten des Wachstumsstillstandes mit solchen rascherer 
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Progression wechseln. Von der Lokalisation hängt dann sehr viel für die zeitliche 
Dauer der Erkrankung ab. Druck auf lebenswichtige Gebilde kann schon bei 
kleinen Aneurysmen frühzeitig die bedrohlichsten Erscheinungen herbeiführen. 
So ist Druck auf die Trachea oder auf den linken Hauptbronchus prognostisch 
ungünstig zu beurteilen. Ich habe Aneurysmen mit schwerer, tracheoskopisch 
deutlich erkennbarer Tracheostenose beobachtet, welche schon kurze Zeit nach 
den ersten Anzeichen einer Erkrankung Suffokation herbeiführte. 

Andererseits können Gefäßgeschwülste, welche sich in minder wichtigen 
Regionen ausbreiten, so die in die rechte Thoraxhälfte vorspringenden, eine 
sehr erhebliche Größe erreichen, selbst viele Monate hindurch bestehen, bis 
sie irgendwelche subjektive Beschwerden setzen. 

Auch hängt das· Wachsturn der Aneurysmen und damit die gesteigerte 
Perforationsgefahr stark von äußeren Momenten ab. Schwere körperliche 
Arbeit, Heben schwerer Lasten, starkes Pressen, intensiver körperlicher Sport, 
vor allem aber auch stumpfe Traumen des Thorax (z. B. Wagendeichselstoß, 
Boxkampf) können eine rasche Größenzunahme des Aneurysmasackes bewirken. 
Jedoch haben CowAN-FOULDS Beobachtungen von Aneurysmen bei schwer 
arbeitenden Leuten mitgeteilt, welche lange Zeit hindurch beschwerdefrei 
blieben. 

Je größer das Aneurysma wird, desto mehr Möglichkeiten ergeben sich für 
Ausbildung von Komplikationen. Begleitende Pneumonien, Pleuritiden, Em­
bolien in die verschiedensten Arterien sind die häufigsten Komplikationen. 

In sehr vielen Fällen zeigen sich bei größeren Aneurysmen Zeichen einer 
Herzinsuffizienz, welche von da an das Krankheitsbild beherrscht. Stärkere 
und geringere Dekompensation wechseln dann oft ab, bis das Herz zusehends 
erlahmt. In diesen Stadien bildet sich nicht selten eine deutliche Kachexie 
aus, welche gegen das Lebensende zu ständig an Intensität zunimmt. 

Der Tod erfolgt nur in der kleineren Zahl der Fälle durch langsame oder 
rasche Perforation. GRAVES hat allerdings im Gegensatze zu meinen Erfahrungen 
Durchbruch in der Hälfte seiner Fälle beobachtet. Überhaupt zeigen die ameri­
kanischen Statistiken eine auffallende Häufigkeit der Perforationen. So teilen 
CLAWSON-BELL mit, daß unter 126 obduzierten Fällen von syphilitischer Aortitis 
35 der Ruptur eines Aortenaneurysmas erlegen waren. Ich habe erst in wenigen 
Fällen von Aortenaneurysmen die Perforation nach außen beobachtet - ein 
ebenso imponierender, wie schrecklicher Anblick. In den meisten Fällen erlahmt 
das Herz früher, selbst wenn bereits eine Suffusion der das Aneurysma decken­
den Hüllen den bevorstehenden Durchbruch anzeigte. Etwas häufiger ist die 
Perforation in ein Hohlorgan (Trachea, Bronchialbaum, Oesophagus, Magen), 
in die Pleurahöhle oder in das Perikard. Oder es erlöst eine komplizierende 
Pneumonie, eine Embolie einer Hirnarterie, eine Hirnblutung oder irgendeine 
andere Komplikation den Kranken. 

Der soeben geschilderte Verlauf in nicht spezifisch behandelten Fällen, 
den wir früher so oft beobachtet haben, wird durch d~e antisyphilitische Therapie 
wesentlich modifiziert. CoNYBEARE stellt fest, daß in England seit 1917 die 
Zahl der Todesfälle infolge von Aortenaneurysmen, welche bis 1917 fast konstant 
war, infolge der Zunahme der Behandlung mit Salvarsan ständig abnimmt. 
Ein passagerer Stillstand von längerer, selbst mehrjähriger Dauer ist oft auf 
Rechnung der Behandlung zu buchen. Ein sichtbares Fortschreiten der Er­
krankung kann selbst wiederholt zum Stehen gebracht werden. Mitunter sieht 
man sogar ein Kleinerwerden eines Aneurysmas mit Besserung der Schmerzen. 
Ich habe solche Beobachtungen bisher in nicht wenigen Fällen erhoben. Analoge 
Erfahrungen machten verschiedene Autoren wie ScHOTTMÜLLER, HIFT, 
KüLBS, MAcLACHAN, L. BRAUN, IsRAEL-RosENTHAL. Im Gegensatze hierzu 
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hat RoMBERG nie einen Rückgang von sackförmigen Aneurysmen gesehen. 
v. HANSEMANN meint, daß eine Verkleinerung einer röntgenologisch sichtbaren 
Geschwulst auch auf Rückbildung periaortitischer Veränderungen beruhen 
könne. L. BRAuN bemerkt richtig, daß Aneurysmen, in deren Wandungen 
keine syphilitischen Veränderungen mehr bestehen, durch spezifische Therapie 
nicht mehr beeinflußt werden können. HUBERT bezieht einen Rückgang auf 
Organisation von Thromben, welche unabhängig von der Einleitung einer 
spezifischen Therapie erfolgen kann. 

Die Prognose quoad durationem ist zweifelsohne seit der Durchführung 
einer antisyphilitischen Therapie der Aneurysmen wesentlich günstiger geworden. 
Es sind auch durch den Stillstand der Erkrankung mehr Aussichten auf gelegent­
liche Heilung. Jedoch kommt letztere nach meiner Erfahrung doch nur aus­
nahmsweise zustande. Das Gefäßsystem ist in der Regel zu schwer geschädigt 
und die Läsionen sind zu mannigfacher Art, als daß eine völlige Genesung 
zu erwarten wäre. Ich habe aber an anderer Stelle mitgeteilt, daß ich 
bis vierjährige Basserungen bei Aeurysmen beobachtet habe, welche bereits 
die Thoraxwand durchbrochen hatten. Einen nunmehr fast 5 Jahre währenden 
Rückgang der Erscheinungen beobachte ich bei einem Aortenaneurysma, 
welches im Beginne der Behandlung Zeichen einer schweren Kompression der 
Vena cava superior dargeboten hatte. Auch HIFT berichtet über langjährigen 
Verlauf behandelter Aneurysmen. CoNYBEARE erzählt von 23 spezifisch 
(mit Neosalvarsan) behandelten Fällen. 12 Kranke starben, 5 wurden wieder 
arbeitsfähig, darunter leisten 4 schwere körperliche Arbeit seit mindestens 
31 Monaten. 

Gelegenheitsursachen. Als wichtigste auslösende Ursache ist ein stumpfes 
Trauma anzusehen und auch wiederholt beschrieben (THOREL, BENDA, FEILCHEN­
FELD, BussE, HART u. v. a.). Schwere körperliche Arbeit, Heben schwerer 
Lasten, starkes Pressen können bei syphilitischer Aortitis Aneurysmenbildung 
herbeiführen. Das seltene Aneurysma des Truncus coeliacus (in einem Falle 
im Vereine mit Aneurysma der Aorta abdominalis) wurde von ÜMODEI-ZORINI 
in zwei autoptisch verifizierten Fällen nach Trauma beobachtet. In beiden 
Fällen bestanden typisch luetische Wandveränderungen. 

Multiple Aneurysmen sind bei Syphilitischen nicht sehr selten. L. BRAUN 
teilt einen solchen klinisch von KovAcs beobachteten Fall mit. Ich habe wieder­
holt zwei Aneurysmen bei demselben Individuum autoptisch gesehen, einen 
Fall mit drei Aneurysmensäcken noch bei Lebzeiten des Kranken erkannt. 
GRA VES hat multiple Aneurysmen 8 mal unter 45 autoptisch festgestellten 
Fällen nachgewiesen. 

Alter. Die Aneurysmen der Aorta können in jedem Alter auftreten, jedoch 
ist die Entwicklung nicht traumatischer Gefäßgeschwülste vor dem 25. Lebens­
jahr ungewöhnlich. Das am häufigsten befallene Lebensalter betrifft das 30. bis 
50. Jahr. HABE und HoLDER finden unter 935 Fällen die meisten Erkrankungen 
zwischen 35 und 45 Jahren, die nächsthäufigen zwischen 25. und 35. Jahr. 
ÜRIPs stellte in 4/ 5 der Beobachtungen ein Alter zwischen 30. und 50. Lebens­
jahr fest (327 unter 391 Fällen). LEBERT und WALPERT finden in ihren kleineren 
Zusammenstellungen (59 resp. 55 Fälle) die Mehrzahl der Erkrankungen im 
40.-60. Jahre. L. BRAuN teilt mit, daß das Alter der Individuen mit syphi­
litischen Aneurysmen zwischen 25 und 60 Jahren schwankte. EMMERICH fand 
das fünfte, JuDA das sechste, BoRSDORFF das siebente Dezennium bevorzugt. 
ScHRÖTTER findet unter 220 Aneurysmen 74 im Alter von 40-50, 52 im Alter 
von 50-60, 34 im Alter von 60-70 Jahren. 

Das Intervall zwischen Infektion und Aneurysmenbildung ist ziemlich lang, 
DoNATH rechnet im Durchschnitt 18 Jahre, STADLEB 20. 
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Jedoch gibt es Fälle mit kürzerem Intervall. Im Weltkrieg sah ich mehrmals 
Fälle mit nur mehrjährigem Intervall. Im Falle von LICK lag zwischen Infektion 
und dem radiologischen Manifestwerden ein Zwischenraum von kaum einem 
Jahr. BROOKS HARLOW sah in zwei autoptisch sichergestellten Fällen ein 
Aortenaneurysma in den ersten sechs Monaten post infectionem ( !). 

Geschlecht. Das männliche Geschlecht überwiegt weitaus. Crurs und HonY­
SON finden unter 685 Kranken mit Aneurysmen großer Gefäße nur in 11% 
Frauen. L. BRAUN stellt 92 Männern 43 Frauen gegenüber (von mir sind syphi­
litische und nichtsyphilitische zusammengezählt). ScHRÖTTER nimmt das 
Verhältnis von 2: I an. An meiner Abteilung gelangten in 51/ 2 Jahren 29 Fälle 
(21 Männer, 8 Frauen) zur Beobachtung. In meiner Privatpraxis betrafen 
meine letzten 10 Beobachtungen ausschließlich Männer. 

Die Zahl der luetischen Aneurysmen dominiert in der Gesamtzahl der 
Aneurysmen. WELCH rechnet, daß 66% aller Aneurysmen der englischen 
Armee auf Syphilis zu beziehen seien, MALMSTEN glaubt, daß 80% luetischer 
Natur sind, andere Kliniker kommen zu noch höheren Schätzungen. STEWART­
GARLAND sind der Ansicht, daß 89% der Ascendensaneurysmen syphilitische 
sind. Herzaneurysmen wären aber nur zu zwei Drittel luetisch. Die älteren 
Kliniker schätzen den Anteil der Syphilis niedriger ein, so C. GERHARDT 50%, 
M. ScHMIDT 29%, A. FRÄNKEL 36%, LICHTENSTEIN 39%, REIBERG 41 Ofo, 
LESSER 26% u. a. m. In neuerer Zeit steigt aber die Prozentzahl der erwiesenen 
oder vermuteten syphilitischen Aneurysmen an. RASCH rechnet 820fo, ETIENNE 
69%, HELLER und seine Schule (besonders DoEHLE, BACKHAUS, MoLL) 850fo. 
Auch W. His, GRAM, RoMBERG, VAQUEZ, A. FRÄNKEL u. a. glauben, daß das 
Aortenaneurysma fast immer auf Syphilis beruhe. In ähnlichen Gedanken­
gängen bewegen sich die Angaben von BENDA, THOREL, KAuFMANN, DRUMOND, 
obgleich sie sich wesentlich reservierter aussprechen als die Kliniker. 

Mir macht es den Eindruck, wie wenn jetzt die Lues als ätiologischer Faktor 
überschätzt würde. Denn wenn auch die weitaus überwiegende Mehrheit der 
Gefäßgeschwülste auf syphilitischer Basis entsteht, gibt es doch nicht wenige 
Fälle, welche durch Traumen oder Infektionen anderer Natur (mykotische 
Aneurysmen) hervorgerufen sind. 

Häufigkeit. KüLBS gibt an, daß im Obduktionsmaterial sich in l-2% Aneu­
rysmen finden. v. ScHRÖTTER hat im Wiener Materiale (Allgemeines Kranken­
haus) unter 19300 Autopsien 220 Aneurysmen, EPPINGER im Grazer Material 
unter 3150 Obduktionen 22 Aneurysmen, INDA (nach ScHRÖTTER) unter 8871 
Fällen 48 Aneurysmen, L. BRAUN (Wiener Material 1901-1907) unter 19657 
Obduktionen 135 Aortenaneurysmen. Besonderheiten des Materiales müssen 
die Ursache sein, daß GRAVES in Louisville unter 1595 Autopsien 45 Fälle mit 
Aneurysmen fand. 

MoRITZ glaubt, daß in einem Fünftel, STADLER meint, daß in einem Drittel 
der Fälle von Aortenlues es zur Ausbildung eines Aneurysmas kommt. KiscH 
zählt unter 483 Aortitisfällen (Klinik WENCKEBACH) 40 Aneurysmen. Unter 
unseren letzten 219 Spitalfällen der Jahre 1923-1927 von Aortenlues fanden 
sich 29 mit Aneurysmen nach den Zusammenstellungen von REDLICH-STEINER­
MALLEB (also fast in einem Siebentel der Beobachtungen). Die Häufikeit der 
Aneurysmenbildung bei Aortitis scheint regionär zu schwanken. 4,7% unserer 
luetischen männlichen, aber nur 1,8% der weiblichen Patienten hatten Aneu­
rysmen. 

Über die Koninzidenz von Aneurysmen und Tabes berichten unter anderen 
L. BRAuN, LICHTHEIM, WEINBERGER, LEXER, CITRON, BIKLE, ScHüTZE, WIMMEN­
AUER. Die Angabe von LEXER, daß auf jeden fünften Tabiker ein Aorten­
aneurysma entfalle, ist viel zu hoch gegriffen. Wir haben bei einem ziemlich 
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großen neurologischen Material seit einer Reihe von Jahren keine solche Koin­
zidenz beobachtet, obgleich wir sehr viele Fälle von zentraler Lues beobachteten 
und nicht wenige Aortenaneurysmen sehen. 

Die Zahl der Aneurysmen ist im Ansteigen. HELLER findet, daß der jähe 
Anstieg in die Zeit des Beginnes der Salvarsanära fällt. Die Gesamtzahl der 
Aneurysmatodesfälle stieg in den deutschen Spitälern von 389 im Trimester 
1905-1908 auf 576 (1923-1926). Die Zahl der Aneurysmakranken von 100 
auf 160 auf 10 000 ( 1) der Bevölkerung berechnet (LESCHKE). In England 
aber ist nach demselben Autor die Zahl der Todesfälle durch Aneurysmen in 
Abnahme. 

Unter den Aneurysmen steht die Lokalisation an der Ascendens und am 
Arcus an erster Stelle. CRrsP fand in einer Zusammenstellung von 551 Aneu­
rysmen 175mal die Brustaorta befallen. 

v. HANSEMANN studierte die Frage, wie viele Syphilitiker ein Aneurysma 
erwerben. Unter 340 darauf Untersuchten fanden sich in 3,40fo Aneurysmen. 
Ich glaube, daß größere Zahlenreihen eine wesentlich geringere Prozentzahl 
von Aneurysmen ergeben dürften, da viele Kranke mit Lues latens in v. HANSE­
MANNs Statistik keine Aufnahme gefunden haben dürften. 

H. Prophylaxe. 
Eine in wenigen Jahren bereits stattlich angewachsene Literatur beschäftigt 

sich mit der Erörterung des Problems, ob dem Anwachsen der Aortitisfrequenz 
nicht Halt geboten werden könne. Viele Autoren vertreten die Ansicht, daß 
die wachsende Intensivierung der spezifischen Therapie die Schutzkörperbildung 
bei Syphilis erschwere oder sogar ganz verhindere. Die sekundären Haut­
eruptionen begünstigen nach ihrer Ansicht das Entstehen von Schutzstoffen, 
welche sowohl die Gefäße als auch das Zentralnervensystem gegen das Eindringen 
der Spirochäte widerstandsfähiger machen. Wenn nun durch Verstärkung der 
Therapie, namentlich durch eine Salvarsanbehandlung in großen Dosen das 
Aufschießen der Hautefflorescenzen unterbunden wird, so beraubt man nach 
der Meinung mancher Syphilidologen den Körper der defensiven, vorwiegend in 
der Haut gebildeten Kräfte. Daher komme es späterhin zu häufigeren Er­
krankungen der Aorta und des Zentralnervensystems. 

In Konsequenz dieser Anschauungen sind mehrere Autoren der Ansicht, 
daß man mit der spezifischen Therapie bis zum Ablaufe der sekundären Haut­
eruptionen warten oder zum mindesten während dieser Periode eine mildere 
Behandlung mit Schwermetallen (Wismut oder Mercur) durchführen solle. 
Solche Vorschläge machte in den letzten Jahren unter anderen A. JosEPH. 
Um die Schutzkörperbildung in der Haut zu begünstigen, schlagen BuscHKE­
E. LANGER die Schmierkur mit Hg, HAUPTMANN die Anwendung der künstlichen 
Höhensonne vor. 

Diesen theoretisch nicht unbegründeten Meinungen entgegnen die Anhänger 
des jetzt geübten Behandlungsverfahrens, daß der praktischen Durchführbar­
keit, abgesehen von der fraglichen Richtigkeit der Hypothese, zwei sehr schwer­
wiegende Bedenken entgegenstehen. Wenn eine energische Salvarsantherapie 
sehr frühzeitig einsetzt - also zur Zeit des Primäraffektes, wo noch keine 
weitgehende Verschleppung der Treponemen sich ereignet hat -, ist eine völlige 
und bleibende Heilung im Bereiche der Möglichkeit und wiederholt durch 
Reinfektion bewiesen. Dieser Erfolg ist so erstrebenswert, daß man selbst 
gewisse Gefahren mit in Kauf nehmen müsse. Einem solchen Argumente ist 
nach meiner Meinung auch zuzustimmen. 

Weiters weist die Deutsche Dermatologische Gesellschaft in einer "Erklärung" 
darauf hin, daß die Behauptung einer Zunahme der Aortitis infolge der Salvarsan-



350 H. SCHLESINGER: Syphilis des Herzens und der Gefäße. 

behandlung unbewiesen sei. Für die Erklärung der Frequenzbewegung dieser 
Spätfolge der Syphilis ist der Zeitpunkt noch nicht gekommen. Die Annahme, 
daß genügend stark mit Salvarsan behandelte Fälle häufiger Späterscheinungen 
aufweisen, als "milde behandelte", widerspricht den Erfahrungen (der Unter­
zeichneten). Der Beweis, daß durch Anwendung des Salvarsans in der 
Sekundärperiode die Schutzkraft des Organismus herabgesetzt wird, ist nirgends 
erbracht. 

Es steht demnach Behauptung gegen Behauptung. Die Ansicht der führenden 
Dermatologen ist gegen den kausalen Zusammenhang zwischen Salvarsan­
therapie und Aortitis und fordert für diese Annahme strikte, schwer zu 
erbringende Beweise. Das Hauptargument ihrer Gegner ist die Wandlung 
der Syphilislokalisationen, welche zeitlich mit der Einführung der Salvarsan­
therapie zusammenfallen. 

Der zweite Einwand ist gleichfalls begründet. Die Gefahr der Ver­
schleppung der Syphilis ist wesentlich größer, wenn die zum Teile sehr 
infektiösen Hauteruptionen längere Zeit bestehen bleiben. Die Abnahme der 
Zahl luetischer Neuinfektionen, welche. jetzt aus allen Kulturländern gemeldet 
wird, könne bei späterem Einsetzen einer energischen spezüischen Therapie 
durch eine größere Zahl von Ansteckungen leicht einer Vermehrung der Syphilis­
fälle Platz machen. Allerdings könnte dieser Gefahr durch eine Hg- oder Bi­
Behandlung im Sekundärstadium der Lues vorgebeugt werden. 

In der Tat ist das Dilemma sehr schwierig und eine Prophylaxe der Aorten­
syphilis absolut nicht leicht zu schaffen. Auf der einen Seite bei später ein­
setzender Behandlung· die Vermehrung der Infektionsmöglichkeiten, auf der 
anderen Seite die enorme Chance einer vollkommenen Ausheilung, hingegen 
die doch nicht ausgeschlossene Gefahr einer Aortitis und Neurolues, wenn 
auch erst in einer grauen Zukunft. Dabei darf man nicht verschweigen, daß nicht 
bloß Dermatologen auch namhafte interne Kliniker das Anwachsen der Aortitis­
frequenz nicht mit der Intensität der Salvarsantherapie in Verbindung bringen, 
auch wie neuerlich BRUHNS die Verkürzung der Inkubationszeit für Aortitis 
und nervöse Metalues infolge einer Quecksilber- oder Salvarsanbehandlung 
negieren (LAUTER, MEGGENDORFER). 

BRuHNS hat in jüngster Zeit sehr maßvoll die Gründe erörtert, welche für 
und gegen eine früh einsetzende intensive Salvarsanbehandlung vorgebracht 
werden. Er wartet in Fällen, in welchen der Kranke bereits mit positiver Wa.R. 
in die Behandlung tritt, erst die Sekundärerscheinungen ab, ehe er eine Salvarsan­
kur einleitet. Er hält es auch für zweckmäßig, die zweite Kur etwas länger, 
als es jetzt üblich ist (6-8 Wochen), hinauszuschieben und das serologische 
und klinische Rezidiv als nicht unerwünscht in Kauf zu nehmen, wenn es sich 
um zuverlässige Kranke handelt, welche ihre eventuell ansteckenden Symptome 
nicht verbreiten. 

Ich würde vom internistischen Standpunkte aus mich den Vorschlägen 
BRUHNS anschließen. 

Ob durch eine frühzeitige Behandlung der Aortensyphilis Komplikationen 
der Aortitis verhutet werden können, ist fraglich. Wenn R. BAUER annimmt, 
daß die rechtzeitige spezifische Therapie "mit Sicherheit" die Entstehung 
einer Aorteninsuffizienz verhüten könne, so zeigt diese Behauptung wohl einen 
erfreulichen Optimismus, für welchen aber der Beweis noch aussteht. Sicher 
ist es, daß auch nach wiederholter energischer spezifischer Behandlung sich 
eine Aorteninsuffizienz ausbilden kann, wie ich dies einige Male beobachten 
konnte. JAGIC hat das gleiche Ereignis selbst nach Malariatherapie wahr­
genommen. 
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I. Therapie der .Aortensyphilis. 

Die Behandlung der luetischen Aortitis muß in erster Linie eine kausale, 
also gegen das Grundleiden gerichtete sein. Dieser Forderung wird auch von 
allen Seiten zugestimmt, nur über die Auswahl der Fälle, über die Art und 
Intensität der spezifischen Therapie, über die Kontraindikationen gehen die 
Meinungen oft weit auseinander. Sicher bedürfen nicht alle Fälle der gleich 
intensiven Behandlung, da die Medikamente nach E. FINGER keine selbständige 
antisyphilitische Wirkung besitzen, sondern nur mit dem Organismus und über 
denselben wirken. Daher sind zur besseren Ausbildung der Abwehrreaktionen 
auch Roborantien erforderlich. 

Derselbe erfahrene Kliniker betont, daß man in bezug auf therapeutische 
Maßnahmen drei Gruppen von Luetikern unterscheiden könne: I. Mit spontan 
günstigem Ablaufe, bei welchem nur ein geringer Stimulus durch Antiluetica 
erforderlich ist. 2. Solche mit ungenügendEm Abwehrkräften, welche aber durch 
die Behandlung -genügend gestärkt werden. 3. Mit Darniederliegen der Abwehr­
kräfte, so daß auch die Therapie keine Heilung herbeiführt. Bei dieser Gruppe 
kann ein Zuviel an Medikamenten schaden. 

Daher sind einige Vorfragen zu erledigen, bevor eine spezifische Therapie 
zur Durchführung gelangt: Sind alle Fälle für diese Behandlung geeignet oder 
hat letztere manchmal zu entfallen? Welche Kennzeichen sind für die Beurtei­
lung der Behandlungsmöglichkeit die maßgebenden 1 Welche sind die Gegen­
anzeigen gegen eine spezifische Therapie ? In Beantwortung derselben ist zu 
bemerken. 

Wenn die klinische Diagnose einer unkomplizierten Aortitis feststeht, so 
ist eine antisyphilitische Therapie stets wenigstens zu versuchen, jedoch wird 
die Intensität der Behandlung sehr von dem Allgemeinzustande des Kranken 
abhängen müssen. Auf diesen Punkt will ich später eingehen. Eine weitere, 
sich aus dem Studium der Literatur aufdrängende Frage lautet: Sind die Sero­
reaktionen genügend verläßliche Kriterien, um das Ausmaß der Behandlung 
zu bestimmen 1 Viele Kliniker legen ein großes Gewicht. auf das Verhalten 
der Wa.R., sie ist sogar für manche bestimmend für die Dauer und für die Inten­
sität der Kur. Ich will ein wenig bei diesem Punkt verweilen, weil dessen Dis­
kussion von praktischer Wichtigkeit ist. 

In früheren Kapiteln ist ausgeführt, daß in einem großen Prozentsatze der 
Fälle von Mesaortitis die Seroreaktionen negativ sind. Keineswegs hat man 
aus diesem Grunde die Fälle immer als geheilt oder gutartig zu betrachten. 
Auch bei negativer W a.R. ist zumeist eine antiluetische Therapie angezeigt. 
In dieser gar nicht kleinen Gruppe von Kranken entfällt also die Seroreaktion 
als Kriterium für Fortsetzung oder Abschluß der Behandlung und nur das 
klinische Verhalten des Patienten kann zu;r Beurteilung des Zustandes heran­
gezogen werden. Wenn im Verlaufe der antisyphilitischen Therapie die Wa.R. 
positiv wird, so gelten für die weitere Behandlung die gleichen Richtlinien wie 
in den Fällen, in welchen von vornherein die Komplementablenkung gefehlt hat. 

In der Literatur findet sich wiederholt die Ansicht, daß eine positive Sero­
reaktion bei Aortitis luetica eine energische antisyphilitische Therapie erfordere, 
welche so oft zu wiederholen wäre, bis die W a.R. im Blute negativ geworden 
ist (so auch noch in der jüngsten Mitteilung von L. BRAUN, ähnlich bei R. BAUER). 
Die lokale Erkrankung der Gefäße kann nach dieser Ansicht nur geheilt werden, 
wenn der ganze. Organismus saniert ist. Die W a.R. ist der Prüfstein für die 
Einstellung oder für die Fortsetzung der Kur. 

Gewiß wäre es sehr wünschenswert, den Organismus völlig zu sanieren und 
von den Spirochäten zu befreien, jedoch wissen wir schon seit Jahren, daß 
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bei vielen Menschen ein Negativwerden der Seroreaktion nicht zu erzielen ist. 
Auch sehr energische und lange dauernde Kuren führen ein solches Resultat 
nicht herbei, schwächen aber den Kranken und damit seine Schutzkräfte. 
Viele Kliniker legen daher jetzt dem Verschwinden der Wa.R. keine ent­
scheidende Bedeutung für das therapeutische Handeln bei (u. a. GAGER, SIE· 
BECK). Auch ich stelle mich auf den Standpunkt, nicht unter allen Umständen 
die spezifische Therapie fortzusetzen, wenn die Seroreaktion trotz längerwiill,render, 
ausgiebiger Behandlung positiv geblieben ist. Der Nutzen aus der lange Zeit 
fortgesetzten Einverleibung nicht indifferenter Stoffe wäre erst überzeugend zu 
beweisen. Aber es führt nicht nur die praktische Erfahrung zu einer vorsich­
tigeren Bewertung der Wa.R. für die Therapie, sondern es lehren auch theo­
retische Erwägungen Zurückhaltung in der Einschätzung der Reaktion. 

KRULLE äußert auch seine theoretischen Bedenken gegen die Anschauung, 
die Intensität der "Therapie von dem Ausfalle der W a.R. abhängen zu lassen. 
Die Spirochäten, welche die Antikörper geliefert haben, können schon längt 
untergegangen, aber dennoch die Wa.R. positiv sein. Die Wa.R. dürfte allem 
Anschein nach eine Antikörperreaktion darstellen (SACHS-GEORGI, KLoPSTOCK, 
ScHUMACHER). Nach KRULLE benötigt aber der Organismus die Antikörper, 
solange die Krankheit besteht. Daher ist ein rasches Negativwerden der Wa.R. 
durchaus nicht wünschenswert. Bei rascher Vernichtung der Spirochäten 
(deren Anwesenheit positive Wa.R. bedingt), findet dann zu wenig Antikörper­
bildung statt; ein Teil der Spirochäten dürfte sich einkapseln und später Rezidive 
erzeugen. Das langsamere Negativwerden der Seroreaktion ist daher nach 
KRULLE im Interesse endgültiger Heilung vorteilhafter. Daher hält er Wismut 
und Quecksilber für die zweckmäßigeren Antisyphilitica, weil sie die Allti­
körperbildung fördern, während Salvarsan eine besondere Art der Reizkörper­
therapie darstellt. Nur in der allerersten Zeit des seronegativen Primärstadiums 
kann Salvarsan die Spirochäten vernichten. 

Hochgradige allgemeine Schwäche, Dekompensation mit Ödemen, schwere 
stenokardische Anfälle, Stauungskatarrhe des Magens und Darmes mit pro­
fusen Durchfällen, schwere Albuminurie gelten vielfach als absolute Kontra­
indikationen gegen die Durchführung einer spezifischen Therapie. So äußert 
sich noch jüngst JAGIC: "Die Grundbedingung für die Einleitung einer spezifi­
schen Behandlung ist die vollständige Kompensierung des Kreislaufes." Dieser 
Ansicht ist nach meiner Meinung für die Amyloidose und für die Fälle mit 
starken Diarrhöen und allgemeiner erheblicher Schwäche zuzustimmen. Hin­
gegen bin ich auf Grund eigener Erfahrungen des Glaubens, daß eine vorsichtige 
spezifische Therapie bei mäßiger Delcompensation zu versuchen ist, da solche 
Kranke nicht unbedingt verloren sind. Gerade in diesen Fällen lehrt eine Besserung 
überzeugend den Nutzen einer antisyphilitischen Behandlung. Ich habe wieder­
holt selbst bei alten Kranken unter kombinierter kardialer und antiluetischer 
Therapie eine auffällige und länger andauernde Besserung der Kreislaufstörung 
beobachtet. Unter diesen Patienten waren Fälle, bei welchen eine alleinige, 
auch länger durchgeführte Herztherapie zuerst versagt hatte. Auch habe ich 
mehrmals selbst Monate währende Remissionen gesehen, wenn schwere Kom­
plikationen, wie gehäufte Dyspnoe- oder Anginaanfälle vorhanden waren. Ich 
habe folgende überlegung publiziert: Die Dekompensation kann Effekt einer 
luetischen Myokardschädigung oder Folgezustand einer Ernährungsstörung des 
Herzmuskels durch eine syphilitische Coronarerkrankung oder endlich ein 
Erlahmen des Herzens bei syphilitischem Hochdruck bedeuten. In allen diesen 
Fällen kann eine vorsichtige antiluetische Therapie Nutzen bringen. Meine 
jetzt nicht mehr kleinen Erfahrungen auf diesem Gebiete zeigen, daß aktives 
Handeln oft erfolgreich ist. 
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Die gleiche Meinung vertritt C. SmoN. Leichte und mittlere Herzinsuf­
fizienz sind nach diesem Autor keine Kontraindikation gegen eine spezifische 
Therapie. Für Kranke mit mäßigen Ödemen kommen besonders Quecksilber­
präparate in Betracht, welche die Diurese oft mächtig fördern, aber bei 
stärkerer Albuminurie nicht angewendet werden können. Nur wenn der 
Nachweis zahlreicher doppeltbrechender Lipoide in Harnsediment eine syphi­
litische Nephrose wahrscheinlich macht, ist Verabfolgung von Mercur zulässig. 
Bei Ausbildung von Lungeninfarkten unterbleibt besser jede antiluetische 
Therapie. 

Die Ansichten über das Ausmaß der Behandlung und über die Wahl der 
Präparate sind nicht für alle Formen der Aortitis übereinstimmend. Am ehesten 
besteht eine Kongruenz der Meinungen über das Verhalten bei der unkompli­
zierten supravalvulären Mesaortitis, wenn man von den Düferenzen über die 
Intensität der Behandlung absieht. Hingegen düferieren die Erfahrungen 
betreffend die valvulären Formen und die Angina pectoris auf syphilitischer 
Basis. Während manche Autoren, wie ScHOTTMÜLLER unbedenklich auch bei 
den zuletzt angeführten Komplikationen Salvarsan auch in größerer Dosis 
verordnen und davon keinen Nachteil gesehen haben, ist eine rasch wachsende 
Zahl von Ärzten der Meinung, daß Salvarsan bei Angina pectoris nicht unge­
fährlich ist (u. a. STOLKIND, CowAN-FOULDS, JAGIC, BuLLRICH, GRENET) und 
seine Anwendung Vorsichtsmaßregeln erheischt. Es steht da Ansicht gegen 
Ansicht, bzw. Erfahrung gegen Erfahrung. Ich bin auf Grund persönlicher 
Beobachtungen der festen Oberzeugung, daß unter Umständen Salvarsan schwere und 
gehäufte anginöse Anfälle hervorrufen kann. Hingegen scheint mir der Stand­
punkt R. FISCHERB, der alle mit Coronarerkrankung verbundenen Zustände 
von jeder antiluetischen Therapie ausschließen will, nicht begründet. 

Die unkomplizierte Aortitis supracoronaria erlaubt eine Behandlung mit 
allen antisyphilitischen Präparaten. Jedoch ziehe ich regelmäßig im Beginne 
der Behandlung das bei spätluetischen Prozessen altbewährte Jod, sowie Queck­
silber oder Wismut vor und gebe erst später Salvarsan, um stärkere HERX­
HEIMERSche Reak~~onen zu vermeiden. Den gleichen Weg schlagen auch viele 
andere erfahrene Arzte ein (MEYER, Rosm, STOLKIND, VoiGT). 

Von den Präparaten sind die gebräuchlichsten in den nachfolgenden Ab­
schnitten erwähnt. 

(Ich habe, um längere Wiederholungen zu vermeiden, die folgenden Dar­
legungen möglichst kurz gehalten.) 

Jod pflegt in Form von Jodnatrium gut vertragen zu werden. Wir ver­
ordnen 1-3 g pro die in wässeriger Lösung. BULLRICH führt die gute Wirkung 
des Jod auch auf eine Steigerung der Lymphocytose und damit auf eine stimu­
lierende Wirkung der Schutzkräfte des Organismus zurück. Durch die Ein­
wirkung auf die Schilddrüse greüe es in wohltätigem Sinne regulierend in den 
Stoffwechsel ein .. Das an vielen Orten auch jetzt noch häufig verabfolgte Jod­
kalium vermeide ich in der Regel wegen der herzschädigenden Wirkung des 
Kalium. Wenn gleichzeitig Insuffizienzerscheinungen des Herzens oder Steno­
kardie bestehen, geben wir oft Jod-Calcium-Diuretin. Bei Neigung zu Hoch­
spannung empfehle ich das den Blutdruck erniedrigende Rubidium jodatum 
(1-2 g pro die in Lösung). 

Von den im Handel vorkommenden Jodpräparaten scheinen viele gleich­
wertig zu sein (Endojodin, Jodamin HEISLER, Sajodin, Lipojodin, Jodival, 
Jodglidin [2-3 Tabletten tägl.], Jodipin, Jodvasogen, auch Jodone [3mal tägl. 
5 Tropfen in Wasser- nicht in der heißen Jahreszeit!]). ln Frankreich wird 
oft Neo-Riodine (6 ccm intravenös jeden 3. Tag), Tiodine CoQUET, täglich 0,2 
intravenös verordnet. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 23 
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Magenbeschwerden, Brechreiz, Appetitlosigkeit nötigen bisweilen Jod­
natrium subcutan oder intravenös zu verabfolgen (lOOfo wässerige Lösung, 
5-10 ccm jeden zweiten Tag). Die intravenöse Applikation ziehe ich wegen 
der raschen Wirkung der oralen bei kardialer Dyspnoe und bei Stenokardie 
vor. Jod ist bei allen Formen der Aortensyphilis indiziert. Bei stärkerer Bron­
chitis und bei Durchfällen muß es ausgesetzt werden. 

In letzter Zeit ist wiederholt die Frage aufgetaucht, ob die so auffällige Zu­
nahme der Thyreotoxikosen eine Jodtherapie bei Aortensyphilis gestattet. 
ROMBERG, FR. MüLLER, JAGIC und andere Autoren mahnen zur Vorsicht. 
Ich verfolge seit langen Jahren mit großer Aufmerksamkeit die Folgezustände 
nach Jodgebrauch und habe eine große Zahl von Thyreotoxikosen gesehen. 
Mir ist es seit langem aufgefallen, wie selten wir bei Luetischen im Gegensatze 
zu dem V erhalten Nichtsyphilitischer Thyreotoxikosen sehen. Während wir 
in den letzten Jahren mehrere Dutzende Fälle von zumeist schwerem Jod­
Basedow bei Nichtsyphilitischen beobachtet haben, ist seit langen Jahren 
unter vielen hundert Syphilitischen nur ein einziger Fall bei einer Luetischen 
zur Aufnahme auf meine Abteilung gelangt; bei keinem einzigen Patienten habe 
ich im Verlaufe oder nach der Spitalsbehandlung eine Jodthyreotoxikose 
gesehen. Daher gebe ich seit 20 Jahren stets nur zögernd und widerstrebend 
Jod in kleiner Dosis nichtluetischen Kranken, während wir in der Behandlung 
spätluetischer Krankheitsprozesse ohne Bedenken J odnatrium, allerdings in 
mäßiger Dosis, verabfolgen, weil ich, wie früher erwähnt, bisher nur ein einziges 
Mal eine Thyreotoxikose gesehen habe. Das Luesvirus scheint den schädlichen 
Einfluß des Jods auf die Schilddrüse zu paralysieren; vielleicht wird durch 
das Euglobulin des Blutes (FREUND-BIAOH) das in den Organismus eingeführte 
Jod rasch in Verbindungen überführt, welche der Thyreoidea nicht mehr 
schaden können. 

Rhodanpräparate wurden vor Jahren als Ersatzmittel von Jod viel empfohlen, 
ihre Anwendung hat sich aber nicht eingebürgert, da sie nicht die gleich starke 
und- sichere Wirkung wie Jod besitzen. Die Nebenerscheinungen sind die gleichen 
wie nach Jod (Bronchitis, Schnupfen). In letzter Zeit verwendet man sie etwas 
häufiger bei der Behandlung hypertonischer Zustände ("Rhodapurin" mehrere 
Tabletten täglich). 

Von den Quecksilberpräparaten geben wir den löslichen Verbindungen den 
Vorzug. Hydrargyrum succinimidatum (0,02 mit 0,01 Cocain hydrochlor. jeden 
zweiten Tag intramuskulär), Modenol resp. Enesol (1,0-2,0 der fertigen 
Ampullen i. e. 0,03--0,06, jeden zweiten Tag intramuskulär), Hydrarg. bicyan. 
sind die besonders oft angewendeten Präparate. In den letzten Jahren haben 
wir im Salyrgan ein sehr wirksames, stark diuretisch wirkendes Mittel kennen 
gelernt, dessen wir uns besonders bei Dekompensation bedienen, während 
wir das ihm in Effekt ähnliche, aber weit taxischere Novasurol wegen seiner 
häufigen gefährlichen Nebenwirkungen verlassen haben. Salyrgan kann jeden 
3. Tag intravenös oder intramuskulär (eine Ampulle) verabfolgt werden. Die 
Darreichung von 4,0 Ammon. chlorat. (per os) an den Zwischentagen erhöht 
die diuretische Wirkung. 

Inunktionskuren mit Unguentum cinereum oder Hydrargyrum oleinicum, 
welche MooK noch warm empfiehlt, lassen wir nur ganz ausnahmsweise durch­
führen, manchmal die mit 300foiger Kalomel-Ebaga. Möglicherweise ist gerade 
dieser Behandlungsmethode in Hinkunft wieder eine größere Rolle beschieden, 
da sie die Schutzkörperbildung in der Haut anregt. 

Ebenso verordnen wir nur sehr selten, wenn der Kranke eine andere Behand­
lung verweigert, Mercur intern in Form des Mergal (2-4 Kapseln tägl.) oder 
Hydrargyr. jodat. (3-4 Pillen a 0,05 pro die). 
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Häufige Harnuntersuchung auf Eiweiß, sorgfältige Mundpflege, Achtung auf 
Durchfälle sind bei jeder Quecksilberkur unerläßliche Erfordernisse; das Auf­
treten dieser Erscheinungen indiziert in der Regel die Unterbrechung der Kur. 

Viele Autoren setzen, wie ich glaube, mit Recht, bei Aortitis die Wismut~ 
wirkung der des Quecksilbers gleich, ziehen sogar Wismut dem Mercur vor 
(so BULLRICH, einige französische Autoren). Ich habe keine wesentlichen Vor­
teile der Wismuttherapie im Vergleich mit der Quecksilbertherapie bei den 
syphilitischen Herz- und Gefäßerkrankungen gesehen, verordne sie aber öfters 
abwechselnd und ziehe sie bei Neigung zu Durchfällen dem Hg vor. Es sind 
eine Unzahl von Präparaten (lösliche und unlösliche Bi-Verbindungen) im 
Handel, von welchen viele gleichwertig sein dürften. Wir verwenden besonders 
gerne Bismogenol (0,5-I,O intramuskulär jeden 2.-5. Tag, etwa I5 Injektionen 
für einen Turnus), Spirobismol (gleiche Dosis) und Embial (I,O intramuskulär). 
Wir bevorzugen die unlöslichen vor den löslichen Wismutpräparaten, da die 
Intoxikationsgefahr geringer ist. 

Auch während einer Wismutbehandlung sind Mundpflege und häufige 
Harnuntersuchung erforderlich. 

üher die Anwendung der Salvarsanpräparate bei Aortitis syphilitica besteht 
bereits eine umfangreiche Literatur. Allgemein scheint das Neosalvarsan gegen­
über anderen Verbindungen bevorzugt zu werden. Das Arsphenamin erfreut 
sich in Amerika einer ziemlichen Beliebtheit. Silbersalvarsan ruft leicht Venen­
thrombosen hervor und wird daher von vielen Ärzten abgelehnt. Zur Ver­
meidung unangenehmer Nebenscheinungen lösen viele Ärzte das Neosalvarsan 
in verschiedenen Flüssigkeiten. So verwenden ARNOLDI eine 5% Chlorcalcium-, 
KoLLE, STEJSKAL, PRANTER, die Wiener Klinik KERL eine IO% Traubenzucker­
lösung als Transportmittel, auch ich habe wiederholt Salvarsan in dieser Weise 
vera.bfolgt. Über die LINsEESchen Mischspritzen fehlen mir persönliche Er­
fahrungen. Salvarsan wird in I% Sublimat- oder Cyarsallösungen eingetragen. 
Diese Mischlösungen scheinen jetzt etwas seltener verordnet zu werden. HIFT 
empfiehlt Sulfarsenol (PLUCHON) mit 0,06 beginnend, STOLKIND Arsenobenzen, 
hingegen warnt HoSKIN vor N ovarsenobillon. 

Welches Arsenikpräparat immer man ·verwendet, so hat man stets zu 
beachten, daß es im Beginne der Behandlung schwere HERXHEIMERsche Reak­
tionen auslösen kann. Daher möchte ich wie viele andere Ärzte empfehlen, 
bei Aortitis Salvarsan nur in ganz kleinen Dosen zu geben, und erst allmählich 
mit der Menge zu steigen. MüLLER-DEHAM scheint als erster diesen Behand­
lungsmodus durchgeführt zu haben. Wir beginnen in der Regel mit einer Dosis 
von 0,05-0,075 und überschreiten nur ausnahmsweise die Einzeldosis von 
0,30. Für den gleichen vorsichtigen Beginn der Behandlung treten auch viele 
andere Autoren außer MüLLER-DEHAM, Pl:Nxus, GENNERICH, DREYFuss, Mocx, 
SmBECK, L. BRAuN, GROEDEL-HUBERT, JAGIC, CARRERA, BuLLRicH u. a. ein. 
Wiederholt habe ich auch M yosalvarsan intramuskulär, beginnend mit der 
kleinsten Dosis (0,02) angewendet. Es ist namentlich dann vorteilhaft, wenn 
die intravenöse Injektion von Neosalvarsan auf Schwierigkeiten stößt. 

In neuerer Zeit bediene ich mich häufiger des Spirozid (-Stovarsol) in der 
Weise, daß wir drei Tage lang 1/ 2, 1, P/2 Tabletten verabfolgen (I Tablette 
zu 0,25) und dann drei Tage pausieren. Im ganzen verabfolgen wir in einem 
Turnus 30-40 Tabletten. Zu höheren Tagesdosen als 3 Tabletten sind wir 
zumeist nicht aufgestiegen, da ich mehrmals von erfahrenen Kollegen gehört 
habe, daß sie schwere stenokardische Anfälle und selbst Kollaps beobachtet 
hätten. Wir haben sogar bei den von uns verordneten niedrigen Gaben bei 
mehreren Kranken gehäufte stenokardische Attacken beobachtet. Bei Spirozid­
anwendung entfällt eine Salvarsantherapie. 

23* 
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In den letzten Jahren habe ich wiederholt, namentlich wenn die Behandlung 
keine Fortschritte erzielte, eine Schwefeltherapie eingeschoben. Ich verwende 
dann Schwefeldiasporal (KLoPFER) 1-2 ccm subcutan (i. e. 0,005-0,01 kol­
loidaler Schwefel) oder Detoxin (1 Ampulle subcutan) jeden 3. Tag. Sufrogel 
löst zumeist zu starke Reaktionen aus. Von Schwefeldiasporal habe ich keine 
unangenehmen Nebenwirkungen beobachtet. 

Auch Goldpräparate habe ich mehrmals injiziert. Wir geben Lopion oder 
Triphal (8-15 mg intramuskulär jeden 4. Tag), oder Solganal (1 cg intramus­
kulär). Kontrolle des Harnes ist erforderlich. 

JAGIC und SPENGLER haben die WAGNER-JAUREGGsche Malariakur bei 
19 Kranken versucht. Die wenig ermutigenden Resultate - unveränderter 
objektiver Befund, Rückgang der anginösen Beschwerden nur in der Hälfte 
der Fälle, in manchen Fällen Progression der Erscheinungen - haben im Vereine 
mit einigen eigenen ungünstigen Erfahrungen mich veranlaßt, dieses sonst 
überaus wertvolle therapeutische Verfahren für die Behandlung der Aortitis 
nicht. weiter in Betracht zu ziehen. Dekompensierte Kranke, Patienten mit 
schwerer Angina pectoris und ältere Individuen über 60 Jahre wird man auch 
nach JAGIC unbedingt von einer Malariakur ausschließen. Ich rate auch von 
der Anwendung einer mitigierten Kur (DATTNER) ab, in welcher durch zeitweilige 
kleine Chiningaben die Anfälle seltener und leichter werden. Unter meinen 
älteren Kranken ist einige Male die Malariakur durch schwersten Kollaps unter­
brochen resp. beendet worden. MIOHALJEVIC-SPENGLER sahen unter 40 Fällen 
12mal eine Progression der Mesaortitis nach Malaria. 

Im Anschluß an die Salvarsantherapie verordne ich Decoct. Zittmannii 
durch einige Monate hindurch. Bei Neigung zur Verstopfung bevorzuge ich 
das Senna enthaltende Decoct. fortius, bei Neigung zu Durchfällen das Decoct. 
mitius (100-200 g täglich, lauwarm morgens zu nehmen), eventuell in Form 
der MITTELBACHsehen Schokolade-Pralinees, von welchen eines 100 g des ein­
gedickten Decoctes enthält. (Nach Genuß eine Tasse Tee nach trinken!) Die 
Sarsaparilla-Decocte scheinen neben einer spezifischen Wirkung auf die Lues 
noch eine ausgesprochen tonisierende Wirkung zu haben, sind daher besonders 
für die Behandlung körperlich heruntergekommener Kranker zu empfehlen. 

In jüngster Zeit habe ich V ersuche mit Luotestbehandlung der Syphilis 
aufgenommen (2mal in der Woche 0,01 intracutan), welche noch nicht abge­
schlossen sind. Unbedingt erforderlich ist ein zuverlässiges Präparat. 

Modus der Behandlung. 
ScHOTTMÜLLER, RoMBERG, MoRITZ u. a. sind Anhänger einer energischen und 

kontinuierlichen Behandlungsweise. ScHOTTMÜLLER gibt bei sicherer Diagnose 
Männern erst 0,45 Neosalvarsan, bei Frauen 0,30 und so alle sieben Tage bis 
zur Dosis von 5-8 g. Daneben verabfolgt er wöchentlich 1-2mal Kalomel 
oder Hydrargyrum salicylicum bis zur Einzeldosis von 0,05-0,10, auch Cyarsol. 
Nach Abschluß der Neosalvarsankur l-2 Monate lang Jodkali. In den ersten 
drei Jahren macht er jährlich mindestens zwei Kuren zu 5,0 Neosalvarsan und 
hat nie Schädigungen beobachtet. v. RoMBERG verordnet 0,15-0,6 Salvarsan­
natrium l-2mal wöchentlich, im ganzen für eine Kur 4--5 g; nach 4--6 Mo­
naten beginnt eine zweise Salvarsankur. 

WoDTKE (-DENEKE) geht nach kleinen, tastenden Dosen auf 0,4-0,6 Neo­
salvarsan in Abständen von 5-7 Tagen. Er empfiehlt die Injektion bei nüch­
ternem Magen. Kombinierte Behandlung von Salvarsan, Quecksilber und Jod 
erzielt die besten Erfolge. 

MocK beginnt mit 0;075-0,15 Salvarsannatrium und steigt bis 0,45 pro die 
auf. Gesamtdosis einer Serie 4-5 g. Bei schwächlichen Individuen, Potatoren 
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und Greisen ist er für wesentlich niedrigere Dosen. Nach 21/ 2-4 Monaten 
macht er eine neuerliche Hauptkur mit der gleichen Menge Salvarsan wie das 
erstemal, gibt aber zwischendurch alle 2-3 Wochen einmal 0,45 Neosalvarsan. 
Durch 2-3 Jahre hindurch macht er mit ~monatlichen Pausen eine ,,Haupt­
kur". L. BRAUN beginnt mit 0,05 Salvarsan bis 0,1 in Zwischenräumen von 
4-5 Tagen, geht in der Regel nicht über 0,30 und nicht über eine Gesamtdosis 
von 3 g. Nach acht Wochen Pause Wiederholung der Kur. MüLLER-DEH.AM 
rät zu langsam einschleichende Behandlung mit kleinsten Salvarsandosen 
(0,075) und allmählicher Erhöhung der Dosis. Das Deutsche Reichsgesundheits­
amt empfiehlt Vorsicht bei Gefäßerkrankungen und Beschränkung der Gesamt­
menge von Neo-Salvarsan für eine Kur auf 4-5 g. SIEBECK beginnt mit Jod, 
Wismut oder Hg. Erst nach 2 Wochen fängt er mit 0,05, 2mal wöchentlich an 
und steigt bis 0,3 pro dosi, in toto 3-4 g. Im ersten Jahre 2-3, in den folgenden 
Jahren 1-2 solcher Kuren. 

·Man ersieht aus den wenigen Literaturangaben, welche sich sehr bedeutend 
vermehren lassen, die weitgehende Düferenz der Anschauungen. Sowohl die 
Anhänger der energischen, als auch die der weniger forcierten Behandlung 
haben starke Gefolgschaft. Zahlen allein beweisen nicht die Erfolge, die ein­
zelnen Fälle müssen als solche betrachtet, resp. der Behandlungserfolg bei 
ihnen begutachtet werden. 

Ich möchte auf Grund vieler sorgfältiger Beobachtungen im Krankenhause 
entgegen den imponierenden Zahlenreihen vieler Kliniker den Standpunkt 
vertreten, daß wir mit einer chronisch intermittierenden Behandlung, im Ver­
laufe deren nur mäßig große Dosen Salvarsan zur Anwendung gelangen, dem 
Interesse der Kranken besser dienen, als mit großen Salvarsanmengen (siehe 
die späteren Ausführungen). Unsere Heilerfolge sind befriedigend und wir 
haben seit Einhaltung dieser Richtlinien weder unangenehme Zufälle noch den 
auf Behandlung zurückzuführenden Tod von Kranken zu beklagen. Wir können 
die Aortenerkrankung, wie die anatomischen Erfahrungen lehren, doch nur 
ausnahmsweise heilen; die Zurückdrängung der Erkrankung und Unschädlich­
machung erfordert nicht die großen Mengen eines Präparates, welches gelegent­
lich recht toxisch zu wirken vermag. 

In der Regel pflegen wir bei Aortitis supravalvularis mit Jod, Bi oder Hg 
zu beginnen, dann eine vorsichtig einschleichende Salvarsankur (mit 0,075 
beginnend) mit einer Höchstgesamtmenge von 3,5 g oder Spirozid (Gesamt­
menge 7-9 g) anzuschließen und schließlich Zittmann-Decoct einige Monate lang 
zu geben. Im ersten Jahre wiederholen wir einmal die Kur, im zweiten und 
dritten Jahr in der Regel noch einmal, bei ausgesprochener Besserung nach den 
ersten Kuren bei Progression der Krankheitserscheinungen auch zweimal im 
Jahre, weil man dann vermuten kann, daß in den Gefäßen noch gummöse, 
rückbildungsfähige Veränderungen in größerer Ausdehnung vorhanden sein 
dürften. 

In den letzten Jahren habe ich mehrmals in den Behandlungsplan auch 
Schwefel- und Goldinjektionen aufgenommen. · Schwefel wirkt nach Art der 
Reizkörper, macht aber kein Fieber. Wendet man nach ~ Schwefel­
injektionen neuerlich Hg oder Bi an, so .sieht man dann .nicht selten rasche 
Besserung, wenn auch vorher schon die Behandlung auf einem toten Punkt 
angelangt schien. Gold wirkt ähnlich dem Wismut, aber es ruft oft lebhafte 
Reizerscheinungen hervor. Die therapeutischen Versuche sind noch nicht ab­
geschlossen. 

Wenn stenokardische Anfälle das Bild komplizieren, so pflege ich nur 
bei spärlichen, nicht bei gehäuften Anfällen von Angina pectoris und nach 
einer längeren Vorbereitungskur mit Jod, Quecksilber oder Wismut Spirozid 



358 H. ScHLESINGER: Syphilis des Herzens und der Gefäße. 

oder Salvarsan in kleiner Menge zu geben und sehr langsam zu steigen. Den 
gleichen Vorgang pflege ich bei Aorteninsuffizienz mit Angina pectoris ein­
zuhalten. Bei schwerer Stenokardie gebe ich längere Zeit hindurch Jodnatrium, 
dann Wismut oder Hg in geringer Dosis, zumeist mit befriedigendem Erfolge. 
Wiederholt sahen wir, daß während der Kur auch schwere und häufige Anfälle 
von Angina pectoris verschwanden. Meiner Ansicht nach perhorreszieren 
viele Autoren mit Recht bei diesen Komplikationen energische Kuren, da im 
Verlaufe derselben die anginösen Anfälle zahlreicher und stärker werden 
können. Auch ich habe mehrmals solche erhebliche Verschlimmerungen während 
der Salvarsankur beobachtet. Selbst plötzlicher Tod im unmittelbaren An­
schluß an die Salvarsaninjektion ist in der Literatur mehrmals berichtet. 

Bei Aneurysmen sind häufigere und länger währende Kuren, auch höhere 
Dosen der Medikamente angezeigt. Man kann bei dieser Erkrankung gar nicht 
so selten dem Fortschreiten der Erkrankung in deutlich erkennbarer Weise 
Einhalt tun. Ich habe ein durch die Brustwand durchgebrochenes Aneurysma 
durch vier Jahre hindurch bei chronisch intermittierender Behandlung immer 
wieder nach vorübergehendem Wachsturn kleiner werden gesehen. Schließlich 
erlag-der Kranke einer Herzinsuffizienz. Klinische Heilungen von Aneurysmen 
werden wiederholt mitgeteilt, jedoch handelt es sich sicher nur um vereinzelte, 
nicht zu verallgemeinernde Vorkommnisse. Es können aber nach meinen Er­
fahrungen recht bedrohliche Erscheinungen wie Kompression einer Hohlvene, 
selbst eine Tracheostenose, weiters schwereN euralgien zur Rückbildung gelangen. 
Nicht wenige Autoren (so BULLRICH, auch ich) haben nach Anwendung von 
größeren Salvarsandosen bei Behandlung von Aneurysmen gefährliche Zustände 
gesehen, welche sich aber bei vorsichtiger Dosierung und bei einer Vorbereitungs­
kur mit Jod und Bi oder Hg vermeiden lassen. Namentlich bei Druckerschei­
nungen auf benachbarte Hohlorgane (Trachea, große Gefäße, Oesophagus) und 
bei starker Dislokation angrenzender Gebilde ist besondere Vorsicht vonnöten. 

Er f o I g e der Be h an d I u n g. 
Über die Endresultate einer antisyphilitischen Behandlung bei Aortitis läßt 

sich sehr schwer ein Urteil gewinnen. Die auf den ersten Blick imponierenden 
Zahlenreihen "geheilter" Fälle können nicht ohne weiteres zur Beurteilung 
herangezogen werden, weil zu viele Fehlerquellen übergangen würden. Gerade 
die schwersten Fälle, deren Heilung durch spezifische Therapie überzeugend 
wirken würde, scheiden in diesen Zusammenstellungen zumeist von vornherein 
aus. Andererseits sind in ihnen die vielen stationären Formen enthalten, welche 
auch ohne antisyphilitische Behandlung dem Kranken keinen weiteren Schaden 
zufügen. Überzeugend für den Erfolg der Therapie wirken die Fälle mit schwerer 
Stenokardie, mit Aortalgie, weiters die Fälle von kardialer Dyspnoe und von 
Dekompensation. Dauerndes Verschwinden der überaus quälenden Empfin­
dungen spricht entschieden für den Nutzen der spezifischen Therapie. Glück­
licherweise sieht man dieses für den Kranken wie für den Arzt gleich 
erfreuliche Resultat nicht so selten. Ich habe erst in jüngster Zeit beobachtet, 
daß bei einer 72jährigen Frau mit Mesaortitis und (seit Monaten) überaus 
gehäuften Anfällen, welche mit Aortalgien wechselten, die anginösen Anfälle 
unter antisyphilitischer Behandlung vollständig verschwanden. Auch das Auf­
hören von quälender, durch kein kardiales Mittel zu behebender Dyspnoe 
spricht für den Effekt der spezifischen Therapie. Einer unserer Kranken, ein 
52jähriger Mann, welcher außerhalb des Krankenhauses nur mit Morphium 
Linderung quälendster Atemnot finden konnte, wurde nach einer anti­
Iuetischen Therapie so weit· hergestellt, daß er eine mehrstündige Fußwande­
rung wagte! 
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Weiters stehen auch Bedenken, welche aus dem Studium des anatomischen 
Materials entsprungen sind, einer bedingungslosen Annahme der therapeuti­
schen Resultate gegenüber. Die Erfahrungen der pathologischen Anatomen 
zeigen ein Anwachsen der Fälle von Aortitis, gerade mit der Zeitperiode begin­
nend, in welcher man eine Allgemeinbehandlung der Lues mit sehr großen 
Salvarsandosen fast in allen erkrankten Bevölkerungskreisen durchführte und 
forderte, so lange zu behandeln, als die Seroreaktion positiv blieb. Wie schon 
erwähnt, fiel diese therapeutische Ära zeitlich mit dem Verschwinden der 
Hautlues zusammen. 

Die große Statistik GürucHs vom Jahre 1914---1924, welche auf einem 
Hamburger Material von 23179 Autopsien basiert, weist 806 mit syphilitischen 
Veränderungen auf; unter diesen betrafen mehr als 80°/0 die Aorta. Nun ist gerade 
in Harnburg unter dem Einflusse von ScHOTTMÜLLER und DENEKE (-WODTKE) 
vielfach die Aortensyphilis frühzeitig und sehr energisch behandelt worden. 
Und dennoch diese erschreckende Morbidität. GüRICH schließt offenbar in 
Übereinstimmung mit seinem Lehrer E. FRÄNKEL: der Praktiker muß wissen, 
daß er nicht imstande ist, mit der heute üblichen Hg-Salvarsantherapie vor 
späteren, lebensbedrohenden Prozessen zu bewahren. 

Die eingehende Arbeit von E. LANGER auf 23015 Autopsien des Virchow­
krankenhauses (von 1906-1925) basierend, kommt zu ähnlichen Resultaten. 
Die Zahl der luetischen Aortitis stieg im Verhältnis zu den Syphilisautopsien von 
33% im Jahre 1906/1907 auf 83,8% im Jahre 1925 an. Auch in Berlin war eine 
besonders intensive Syphilistherapie an vielen Orten üblich und dennoch ein 
stürmisches Ansteigen der Aortensyphilis. 

Noch nachdenklicher muß die Angabe von HELLER stimmen, welcher zeigt, 
daß mit dem Beginne der Salvarsanära (1910--1914) die Aneurysmazahl sich 
gegenüber 1859-1870 prozentuell vervierfacht hat. - Wir sehen auch an 
unserem Spitalmaterial keine nennenswerte Abnahme der Aortitis, obgleich 
die Zeit seit Beginn der Salvarsanära genügend lang wäre, um den Einfluß 
der Massenbehandlung mit diesem Mittel zu erkennen. Die in den Jahren 
1923-1926 auf meiner Abteilung behandelten Luetiker (406 Fälle) hatten 
in 21% eine syphilitische Aortitis, die von 1926-1929 zugewachsenen 452 Fälle 
hatten in 28,3% Aortitis. 

Die allgemein geübte energische Salvarsanbehandlung hat also die Zu­
nahme der Aortensyphilis bisher nicht verhindert (die gegenteilige Ansicht 
von R. BAUER ist nicht genügend gestützt, die Befunde MüLLER-DEHAMs lassen 
eine andere Deutung zu, wie früher gezeigt wurde). 

Ich habe in einem anderen Kapitel ausführlicher die eben besprochenen 
Erfahrungen diskutiert und möchte aus diesen Mitteilungen sowie aus meinen 
eigenen Beobachtungen folgende Schlußfolgerungen ableiten: 

l. Die rasche Zunahme der Aortitis in den Kulturländern fällt zeitlich mit der 
energischen therapeutischen Beeinflussung der Syphilis durch große Queck­
silberdosen und durch Salvarsan zusammen, und ist nicht allein aus der besseren 
Kenntnis der Erkrankung zu erklären. Sie ist von einer Abnahme dar Haut-, 
Schleimhaut- und Knochenlues begleitet. 

2. Es erscheint zweifelhaft, daß durch intensive Behandlung mit Salvarsan 
zumeist eine wirkliche Heilung (und nicht bloß Besserung) der Aortenerkrankung 
erzielt wird. 

3. Die starke numerische Zunahme der Aortenaneurysmen fällt in die gleiche 
Zeitperiode. Die Massenbehandlung der Bevölkerung hat diese Frequenz­
steigerung nicht eingedämmt. 
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4. Nur wenn die Aorta nicht sehr umfänglich schwielig verändert ist, kann 
man einen stärkeren Rückgang der anatomische.n Erkrankung durch eine. 
spezifische Therapie erwarten. Leider gelangte die Mehrzahl der Fälle in vor­
geschrittenem Stadium zur Beobachtung, in welchem bereits die sklerotischen 
Vorgänge stark ausgebildet sind. 

5. Eine Besserung klinischer Erscheinungen durch antisyphilitische Therapie 
ist aber sichergestellt. Am besten werden supravalvuläre Aortitiden mit Aort­
algien und Aneurysmen beeinflußt, etwas weniger günstig Angina pectoris und 
zumeist nur vorübergehend kardiale Dyspnoe infolge von Coronarerkrankung. 
Zuverlässige klinische Kriterien für die Beurteilung eines therapeutischen Erfolges 
besitzen wir aber für viele Fälle von supravalvulärer Aortitis nicht, wenn Aort­
algien fehlen. Am deutlichsten läßt sich die Änderung bei Aneurysmen, kar­
dialer Dyspnoe, Dekompensation, Aortalgie und bei Angina pectoris beurteilen. 
Die syphilitische Aorteninsuffizienz wird durch die spezifische Therapie nicht 
beeinflußt. 

6. Eine mäßig intensive Behandlung mit spezifischen Präparaten, nament­
lich mit Salvarsan ist nicht nur aus praktischen, sondern auch aus theoretischen 
Gründen empfehlenswert. Die Endresultate scheinen die gleichen zu sein wie 
bei intensiver Behandlung. Die Salvarsantherapie sollte bei Aortitiden eine 
einschleichende mit anfänglich sehr kleinen Dosen sein. 

7. Die Sanierung des Blutserums durch Verlängerung einer sonst ausreichen­
den Behandlung oder durch allzu rasche Wiederholung einer antiluetischen 
Kur ist abzulehnen, weil das Ziel oft nicht erreichbar ist, aber der Kranke 
geschädigt werden kann. 

8. Chronisch intermittierende, mäßig starke antiluetische Therapie in nicht 
zu kwzen Intervallen gibt gute Resultate. Länger fortgesetzte Jodtherapie 
ist empfehlenswert. Jede forcierte, den Körper schwächende Behandlung ist 
schädlich. 

9. Die Prognose vieler unbehandelter supravalvulärer Aortitiden ist nicht 
schlecht. Daher läßt sich auch die Lebensdauer nach einer antiluetischen Therapie 
für die Beurteilung des therapeutischen Effektes nicht verwerten. 

10. Auch im hohen Alter findet nian autoptisch nicht selten Mesaortitis. 
Spezifische Behandlung war nicht vorausgegangen. Daher dürfte die durch­
schnittliche Lebensdauer unbehandelter Fälle länger sein, als bisher ange­
nommen wird, weil die benignen Formen zu wenig berücksichtigt wurden. 

11. Mittelschwere Dekompensation stellt keine Gegenanzeige gegen die 
Verabfolgung antisyphilitischer Mittel dar. Jod, Wismut und Quecksilber­
präparate sind in diesem Stadium bisweilen noch wirksam, Salvarsan aber 
zu gefährlich, um verordnet zu werden. Herztherapie ist neben der antiluetischen 
Behandlung geboten. 

12. Schwere Kompensationsstörungen erfordern sonst die gleiche Behand­
lung wie Dekompensation bei Herzveränderungen anderer Ursache. 

Kompensationsstörungen bei Kranken mit syphilitischer Aortitis sollen wie 
bei anderen Herzleidenden behandelt werden, es sind die gleichen Cardiaca, 
Flüssigkeitsbeschränkung, physikalische Prozeduren geboten. Jedoch möchte 
ich raten, in jedem derartigen Falle auch den Versuch mit kleinen Jodmengen 
zu machen (etwa 0,5 pro die intern oder 5-10 g einer 10% Jodnatriumlösung 
intravenös), Wismut intramuskulär und bei vorhandenen St;auungen Salyrgan 
intravenös oder intramuskulär zu verabfolgen. Man hat oft den Eindruck 
einer ausgesprochen günstigen Beeinflussung des Krankheitsprozesses selbst 
in weiter vorgeschrittenen Fällen und einer, wenn auch nur meist vorüber­
gehenden Besserung des Krankheitszustandes. Ein 69jähriger Mann meiner 
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Beobachtung konnte in 2 Jahren dreimal durch eine solche kombinierte 
Behandlung ödemfrei und arbeitsfähig gemacht werden. 

Abgesehen von der spezifischen Therapie pflegen manche andere Maß­
nahmen den Prozeß günstig zu beeinflussen. Unter diesen sind Schwefelbäder 
seit langer Zeit bekannt. Jedoch mache man es sich zur Regel, weder Schwefel­
noch andere Bäder zu heiß zu gestatten. Als obere Grenze der Badetemperatur 
gelte 28° R. Badekuren in Baden bei Wien, Aachen sind oft von Erfolg. 

Badekuren in Jodbädern (Hall in Oberösterreich, Tölz, Darkau, Lipik, 
Kreuznach) erfreuen sich einer steigenden Beliebtheit, sind aber schwächlichen, 
heruntergekommenen Personen zu widerraten. 

Unter Radiumgebrauch gehen bisweilen die Aortalgien zurück, werden die 
anginösen Anfälle seltener und leichter. Ich pflege Radium in Form von Trink­
kuren (15000-60000 Mache-Einheiten. täglich) zu verordnen oder lasse es im 
Inhalatorium inhalieren. (In dem Inhalatorium meiner Krankenabteilung 
kommen auf einen Liter Luft etwa 60 Mache-Einheiten.) Badekuren in den 
zumeist stark radiumhaltigen indifferenten Thermen können nützen, wenn 
keine zu heißen Badetemperaturen gewählt werden (Gastein, Ragaz, Wildbad). 

MooK, GROEDEL-HUBERT empfehlen zur Unterstützung der Kur die Nau­
heimer Kohlensäure-Solbäder, welche aber nicht gleichzeitig mit der Salvarsan­
behandlung gebraucht werden sollen. 

Allzu große Erwartungen darf man an alle diese Bade- und Trinkkuren nicht 
knüpfen. Wenn der Kranke für Durchführung dieser Kuren schwere Opfer 
bringen muß, rate ich von denselben ab. 

Die Behandlung der Stenokardie auf syphilitischer Basis unterscheidet sich, 
abgesehen von der antiluetischen Therapie, nicht wesentlich von der anderer 
Formen der Angina pectoris. Intermittierender Gebrauch von Jod-Oalcium­
Diuretin wie auch von Jodpräparaten überhaupt ist empfehlenswert. Seit 
langen Jahren verwenden wir N atr. nitrosum in Form von subcutanen Injektionen 
a 0,02 (20-30 Einspritzungen jeden zweiten Tag) mit gutem Erfolge; in den 
letzten Jahren waren wir auch mit Nitroskleran-Injektionen (schwächeres 
Präparat) recht zufrieden. MüLLER-DEHAM verordnet 0,02' Natr. nitros., 1,0 
Telatuten in 10 ccm 330fo-500fo Traubenzuckerlösung (Osmon). Es werden 
10 intravenöse Injektionen in 1-2tägigen Abständen verabfolgt. Langsame 
Injektion ist erforderlich. 

Nitroglycerin hat sich uns besser innerlich oder perlingual in alkoholi­
scher Lösung als subcutan bewährt (Sol. Nitroglycerin. alcohol. 1/ 2 % 10,0, 
Spirit. Aether. nitros. 20,0 mehrmals täglich acht Tropfen). Das von PAL und 
neuerlich von HANS CoHN empfohlene Benzylum benzoic. (20% alkoholische 
Lösung, dreimal täglich 20 Tropfen) ist etwas weniger zuverlässig als Nitro­
glycerin, wird . aber zumeist auch bei längerem Gebrauche gut vertragen. 
Erythroltetranitrat (in Form von Tabletten zu 0,005) wirkt weniger sicher. 
Wenn die übliche Therapie versagt, empfiehlt L. BRAUN Alttuberkulin in größerer 
Dosis (0,001, 0,02-0,05) zu geben und dann die Salvarsanbehandlung wieder 
aufzunehmen. Der Muskelextrakt Lacarnol scheint manchmal gut zu wirken 
(3mal täglich 10 Tropfen innerlich mehrere Wochen hindurch). E. FREUND 
empfiehlt die Anwendung der künstlichen Höhensonne. 

Die Therapie der kardialen Dysprwe fällt außer der antiluetischen Behandlung 
mit der einer Herzinsuffizienz auf anderer Grundlage zusammen. Es, kommen 
also alle Herzmittel medikamentöser Art und alle physikalischen Heilmethoden 
in Betracht, welche auch sonst bei Herzinsuffizienz zur Anwendung gelangen. 
Der Rückgang der Atemnot ist bisweilen überraschend schnell. Leider sind 
Dauererfolge die Ausnahme. 
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Bei Aneurysmen, welche sich nach außen vorwölben, hat man von einer 
lokalen Therapie nicht allzu viel zu erwarten. Weder eine dauernde Kälte­
einwirkung auf die pulsierende Geschwulst, noch eine Kompression derselben 
oder die Umspritzung mit Ergotin versprechen viel Erfolg. Die Einführung 
von Fremdkörpern, wie Uhrfedern, Kokonfäden in den Aneurysmasack, das 
Einstechen von nadelförmigen Elektroden und die Durchleitung des galvanischen 
Stromes durch die Gefäßausweitung haben so unbefriedigende Resultate erbracht, 
daß diese aktiven therapeutischen Eingriffe nur noch ausnahmsweise im Ge­
brauche stehen. 

Die Fernhaltung von Schädlichkeilen ist sowohl bei Aneurysmen als auch bei 
unkomplizierter Aortitis wichtig. Schwere körperliche Arbeit, anstrengender 
körperlicher Sport, schweres Heben und starkes Pressen stellen Anforderungen 
an die Elastizität der Gefäßwand, welchen letztere oft nicht gewachsen ist. 
Intensives Rauchen, Abusus alcoholicus, üppige Mahlzeiten, Excesse in venere, 
reichlicher Genuß schärferer Gewürze, auch stark gesalzener Speisen können 
eine Blutdrucksteigerung oder Spasmen der Coronargefäße herbeiführen und 
dadurch schweren Schaden anrichten. Starke Hitzeeinwirkung (Dampfbad, 
heiße Bäder), jäher Höhenwechsel (Fahrt auf Bergbahnen, im Luftschiff) belasten 
oft das Blutgefäßsystem zu stark. Eine Einschränkung der täglichen Flüssig­
keitsaufnahme auf etwa Ph Liter erscheint aus Gründen der Vorsicht geboten. 

Die Durchführung einer Durstkur, wie sie ja auch als Allgemeinbehandlung 
der Syphilis an manchen Orten (Lindewiese) üblich war und ist, hat ihre nicht 
unerheblichen Gefahren. Sie mag gelegentlich einmal bei einem Aneurysma 
gerechtfertigt sein, welches einer anderen Behandlung widersteht, man muß 
aber mit der Möglichkeit eines körperlichen Zusammenbruches oder auch mit 
der Entstehung einer Psychose während der Durstkur rechnen. 

Weit eher darf man den Versuch unternehmen, durch Erhöhung der Ge­
rinnnungsfähigkeit das Blut im Aneurysmasacke zur Koagulation zu bringen. 
Gelatine-Injektionen sind sehr schmerzhaft, daher nicht ratsam, jedoch lasse ich 
intern 20,0 g Gelatine (auf 200,0 Wasser mit etwas Citronensaft) täglich durch 
längere Zeit nehmen. Unter den Kalkpräparaten steht das Calcium chloro­
aceticum (nach der im Institute H. H. MEYER und an meiner Abteilung vor­
genommenen Untersuchung W. LöwENSTEINs) an erster Stelle. 2 g pro die 
in Form von Tabletten (viermal 0,50) pflegen gut vertragen zu werden. Man 
kann auch eine Serie von 10-15 intravenösen Afenil-Injektionen (Kalk­
Harnsäure-Präparat) in dreitägigen Intervallen versuchen oder Calcium Sandoz 
intramuskulär verabfolgen (12-15 Ampullen). Von anderen, die Blutgerinnung 
fördernden Mitteln stehen die Präparate Clauden und Coagulen im Vorder­
grunde, welche intramuskulär, aber auch intravenös einverleibt werden (ge­
brauchsfertige Ampullen - 10-15 Injektionen in mehrtägigen Intervallen). 

Jedoch scheint am wichtigsten die chronisch intermittierende spezifische 
Behandlung zu sein, welche, wie früher erwähnt, bisweilen überraschend 
günstige Resultate zeitigt. 

II. Syphilis der Arteria pulmonalis. 
Schwerere syphilitische Erkrankungen des Stammes und der Hauptäste 

der Pulmonalarterie gehören zu den selteneren Vorkommnissen, allem Anscheine 
nach aber auch die vorwiegende oder ausschließliche Läsion der kleinen Ästchen 
der Lungenarterien. Ihre klinischen Erscheinungen sind wenig gekannt, die 
anatomischen Befunde etwas besser studiert. PECK hatte bis 1927 sichere 
12 Fälle ~on syphilitischer Pulmonalarterienerkrankung zusammengestellt, 
dazu kommen noch Fälle von H. SoHLESINGER, CooMBS, S. WAn.. und PLENGE (2), 
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Vom Typus der DoEHLEschen Aortitis waren die Beobachtungen von HENSCHEN, 
BARTH, WARTIDN, H. ScHLESINGER, S. WAIL, CooMBS. Die meisten Fälle 
betrafen nach PECK gummöse Erkrankungen. Es können auch die Haupt­
äste der Arteria pulmonalis von Veränderungen frei, aber die kleinen Ästchen 
im Sinne einer Mesarteriitis, Peri- und Endarteritis erkrankt sein (CAuSSADE­
TARDIEU). Sehr interessant sind die Befunde CmARis. Er wies bei höchst­
gradigen Mitralstenosen einige Male in der Höhe des Klappenringes eine nicht 
syphilitische Mesopulmonitis mit leukocytärer Infiltration, Schwund der ela­
stischen Elemente und Muskelfasern nach. 

LAUBRY und THOMAS, CAUSSADE-TARDIEU, PosSELT haben in letzter Zeit 
den Versuch unternommen, die Klinik dieser Läsionen auszubauen und 
haben eine größere Zahl von Fällen klinisch und anatomisch studiert. LAUBRY­
THOMAS unterscheiden zwischen reinen primären Arteriitiden, assoziiertenFormen 
und zwischen Sklerosen. Zur ersteren Gruppe gehören außer vollausgebildeten 
Fällen noch die Aneurysmen der Arteria pulmonalis und die Thrombosen 
auf dem Boden einer Arteriitis. 

Die typischen, vollausgebildeten Formen sind nach LAUBRY-THOMAS durch 
drei Symptome charakterisiert: Durch Dyspnoe, Cyanose und Hämoptysen. 
Der Röntgenbefund zeigt eine Ausdehnung der Arteria pulmonalis durch einen 
stark vorspringenden und lebhaft pulsierenden Schatten des mittleren Bogens. 
Der Hilusschatten ist ausgedehnter, ebenso der rechte Kammer- und Vorhof­
schatten und das Infundibulum der Arteria pulmonalis. Der zweite Pulmonalton 
ist nur wenig akzentuiert, Tachykardie und Galopprhythmus sind vorhanden, 
seltener ist ein diastolisches, relatives Pulmonalinsuffizienzgeräusch. Die 
Erscheinungen entwickeln sich rasch mit Insuffizienz des rechten Ventrikels. 
Retrosternale Schmerzen sind selten. Die Autoren glauben, daß Beobachtungen 
von LEONARD RoGERS, ScoTT WARTHIN und ARRILAGA hierher gehören. Sie 
selbst beschreiben einen klinisch und anatomisch beobachteten Fall. Die histo­
logische Untersuchung ergab eine typische Arteriitis syphilitica. CAUSSADE­
TARDIEU aber beobachteten einen 40jährigen Mann mit schwerster, dauernder 
Dyspnoe und Erstickungsanfällen, Cyanose, welcher nie Hämoptoe hatte. 
Er war während einer vier Jahre dauernden Beobachtung refraktär gegen 
Cardiaca, hatte erst sehr spät Ödeme. Es bestand eine Mitralstenose. Die 
Autopsie erwies sehr ausgedehnte Schädigungen der kleinen Pulmonalarterien­
äste syphilitischer Natur, während die großen Gefäße von syphilitischen V er­
änderungen frei waren. Rechte Herzhöhle sehr dilatiert. In der Lunge eine 
"insuläre und mutilierende syphilitische Cortico-Pleuritis" (LETULLE-DALSACE). 

Die plötzlich einsetzenden Pulmonalthrombosen können mit wiederholten 
und abundanten Hämoptysen beginnen, dürften sich aber in vivo nicht wesent­
lich von einem Infarkt unterscheiden lassen. 

Die sacciformen Aneurysmen der Arteria pulmonalis sind ebenfalls wie die 
Aortenaneurysmen auf Lues zurückzuführen. Es sind wiederholt solche Fälle 
anatomisch geschildert, so von WAGNER-KWIATKOWSKI, BARTH, PLOEGER, 
LETULLE-JAQUELIN, ARRILAGA, LAUBRY-THOMAS, PLENGE. In einem Falle 
PLENGEB (Heredolues) bestand ein Aneurysma dissecans. 

Die klinischen Erscheinungen waren im Falle LAUBRY-THOMAS' folgende: 
Schwirren im 2. Intercostalraum links, ein systolisches und diastolisches Ge­
räusch an dieser Stelle, Cyanose, Zeichen eines Mediastinaltumors und radio­
logisch eine deutliche Änderung in der Größe des mittleren Bogens in ver­
schiedenen Durchmessern. In beiden Fällen PLENGEs bestand eine pulsatorische 
Hebung der Brustwand, eine Vergrößerung des Herzens nach beiden Seiten. 
Im ersten Falle war ein systolisches Geräusch an der Herzspitze, im zweiten 
ein systolisches und diastolisches über der Pulmonalis zu hören. In der Gegend 
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der Arteria pulmonalis bestand (röntgenologisch) eine Ausbauchung mit starken 
Pulsationen. 

In der Tat mag manchmal auf Grund dieser Erscheinungen die Diagnose 
der seltenen Affektion glücken. Bei einem Falle meiner Beobachtung fehlt 
die autoptische Kontrolle, in einem anderen erwies die Autopsie eine Abknickung 
der Arteria pulmonalis durch Schwielen. Keine syphilitische Erkrankung 
des Gefäßes. 

Die sekundären "assozüerten" Arteriitiden der Pul'fiUYfi,Q,lis sind Begleit­
erscheinungen der sogenannten "maladie d'Ayerza", welche von .AruLLAGA 
und EscuDERO geschildert wurde. Es handelt sich um Bronchialsyphilis mit 
Cyanose und obliterierender Sklerose der Arteria pulmonalis. Die cyanotischen 
Kranken werden als "cardiqaues noirs" (ARlLLAGA) bezeichnet. Jedoch sind 
Stimmen laut geworden (LLAMBIAS, BRACHETTO-BRIAN, BULLRICH-BEHR), 
welche sich gegen die luetische Natur der Arterütis aussprechen. DoROTHY 
IIARE und J. Ross betonen, daß bei der AYERZAschen Affektion in den Spät­
stadien bei progressiver Herzschwäche regelmäßiger Puls vorhanden sei. Sie 
verweisen auf die Fälle von CLARKE-HADFIELD-Tonn und von CooMBS. Ich 
mache die Wahrnehmung, daß namentlich in Amerika die Diagnose AYERZASche 
Affektion sehr oft ohne genügende klinische Begründung gestellt wird. 

Als Begleiterscheinung einer Mesaortitis scheint selten eine leichtere, aber 
manchmal auch eine umfangreichere Mesaortitis der Pulmonalis hinzuzutreten 
(LAUBRY-THOMAS, WAGNER, WESTENHOEFFER, WALLIS, H. ScHLESINGER). In 
den publizierten Fällen bestanden vorwiegend Zeichen einer Insuffizienz des 
rechten Ventrikels. LJUNGDAHL erwähnt in seiner Monographie der Arterio­
skler.ose des kleinen Kreislaufes, daß er nur zweimal bei fünf Fällen schwerster 
Aortitis eine geringe Erkrankung größerer .Äste der Pulmonalis gesehen hätte. 
S. WAIL hat bei einem 25jährigen Manne bei geringem Atherom der Aorta eine 
sehr schwere Mesarteritis der Arteria pulmonalis mit Thrombosenbildung in 
den mittleren und kleinen Ästen beobachtet. Die Thromben setzten sich bis 
in den rechten Vorhof fort. Hypertrophie des rechten Ventrikels und Schrump­
fung einzelner Lungenabschnitte infolge mangelhafter Blutversorgung. 

Die klinische Diagnose ist nicht außer dem Bereiche der Möglichkeit. In 
einer von mir mitgeteilten Beobachtung, welche eine 33jährige Frau betrifft, 
war es mir gelungen, durch sorgfältige Analyse der klinischen Erscheinungen 
schon in vita die luetische Erkrankung der Pulmonalarterie neben der spezifischen 
Mesaortitis zu diagnostizieren. Da ich einen analogen, klinisch genau be, 
obachteten Fall in der Literatur nicht kenne, sei er in Kürze hier mitgeteilt. 

Die 33jährige Patientin gelangte am 23. 2. 1927 auf meiner Abteilung wegen schwerer 
Stenokardie und mit Ödemen zur Aufnahme. Die sehr dyspnoische Kranke war cy'anotisch 
und hatte mäßige Ödeme. Es bestand eine mächtige Hypertrophie beider Ventrikel, die 
Herztöne waren aber rein, nur über der Aorta ein systolisches Geräusch zu hören. Leichte 
basale Bronchitis. Stauungsorgane. Nach geringer Besserung Lungeninfarkt mit profuser 
Hämoptoe. Dann neuerliche Zunahme der Kompensationsstörung, starke Ödeme, extreme 
Cyanose und dauernd schwerste Dyspnoe. Zeitweilig ein diastolisches Geräusch am unteren 
Sternalende, Tachykardie, niedriger Blutdruck. Wiederholte schwere Hämoptoe. Keine 
Polyglobulie. Wa.R. im Blute positiv. 

Die Kombination Stenokardie, Aorteninsuffizienz, Dekompensation legte den Gedanken 
an Mesaortitis nahe, welcher durch die positive W a.R. eine Unterstützung erfuhr. Die 
mächtige Hypertrophie des rechten Ventrikels wies auf ein Hindernis im Pulmonalkreislauf 
hin, welches nicht an den Klappenapparaten oder in den Lungen zu finden war. Im gleichen 
Sinne sprachen die Cyanose, Dyspnoe und Stauungsorgane. Daher nahm ich eine Erkrankung 
der Pulmonalarterie an und dachte am ehesten an luetische M esarteriitis :zmlmonalis. In 
diesem Sinne besprach ich auch mehrmals den Fall in ÄJ:ztevorlesungen. 

Die Autopsie ergab gemäß unserer Annahme Mesaortitis, Verlegung der Abgangsstelle 
einer Arteria coronaria cordis, Insuffizienz der Aortenklappen. Oberhalb der Klappen 
bestand ein nußgroßes Aneurysma der Aorta, welches sich gegen die Pulmonalarterie liiD. 
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vorwölbte. An dieser Stelle war eine umfängliche luetische Mesopulmonitis des Haupt­
stammes der Pulmonalarterie zur Ausbildung gelangt, welche sich bis zur Teilungsstelle 
des Gefäßes fortsetzte. 

Die Beobachtung zeigt, daß beim Erwachsenen die erworbene Lues ein 
eigenartiges Bild hervorrufen kann, welches manchmal der Diagnose bis zu einem 
gewissen Grade zugänglich ist. Dauernde schwerste Cyanase in Verbindung 
mit Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels ohne Lungen-, Pleura­
veränderungen, ohne Klappenläsionen, profuse wiederholte Hämoptoe, allgemeine 
Stauungen lassen eine Erkrankung der Pulmonalis mit einiger Wahrscheinlich­
keit vermuten. Die luetische Natur der Gefäßerkrankung darf angenommen 
werden, wenn Lues oder mindestens M esaortitis vorhanden ist. Dyspnoe spricht 
nicht gegen eine solche Annahme. 

Dieser Fall dürfte kein vereinzelter bleiben, denn es liegen anatomische 
Befunde von RoHR und RYFFEL, auch von F. KRAUS vor, welche analoge 
Lokalisation von Aneurysmen resp. Beziehungen derselben zur Pulmonal­
arterie aufweisen. RoHR und RYFFEL teilen 6 Fälle von Aortenaneurysmen 
mit, von welchen drei dicht über den Klappen lagen. An der Kompressions­
stelle der Arteria pulmonalis entsteht eine Mesopulmonitis. 

Bei alten luetischen Bronchitikern entwickelt sich manchmal eine Cyanose 
ohne schwere Komplikation mit Vorbauchung des Pulmonalisbogens (radio­
logisch). Die in solchen Fällen mehrmals nachgewiesene sklerosierende Mes­
arteriitis der Arteria pulmonalis ist möglicherweise auf Syphilis zu beziehen 
(VAQUEZ, RIBIERRE-L. Gmoux, GAMMA, LAUBRY-THOMAS u. a.). 

Größere Gummen der Gefäßwand sind in der älteren Literatur mehrmals 
mitgeteilt, so von WEBER, BROOKS, WAGNER-KWATKOWSKI. Häufig führen sie 
eine Stenosierung der Lichtung herbei, manchmal in Klappenhöhe mit Schädigung 
der Semilunarklappe (ScHWALBE, WAGNER) oder etwas höher (SEQUEIRA, 
KAzEM BEK). Mehrmals ist von der Verengerung eines Hauptastes oder gar 
von Obliteration derselben durch vernarbende Gummen die Rede (WEBER, 
RIBBET). WASSILJEFF und ARGAN berichten neuerdings über eine Beobachtung 
(28jährige Frau, Tod im anginösen Anfalle), bei welcher multiple Gummata 
von außen in die Arteria pulmonalis eingebrochen waren. 

Hämoptoe spielt in den klinisch beobachteten Fällen eine wesentliche Rolle. 
Die Kranke von WEBER erlag einer letalen Lungenblutung. Im Falle von 
F!TTJE hat ein käsig zerfallendes Gumma einer Bronchialdrüse einen Ast 
einer Pulmonalarterie arrodiert und eine letale Blutung bedingt. Bei dem 
55jährigen Patienten von Mc PHEDRAN und MACKENZIE war aber eine hämor­
rhagische Infarcierung der ganzen rechten Lunge Folgezustand einer hoch-
gradigen Endarteriitis. · 

111. Die syphilitischen Erkrankungen der mittleren 
und kleinen Arterien. 

Die Lues befällt mittlere und kleine Hirngefäße sehr häufig und ruft in ihnen 
die von HEUBNER beschriebenen Veränderungen hervor. Da die Klinik dieser 
Erkrankungen eine Domäne der Neurologie bildet, soll hier auf die Besprechung 
nicht eingegangen werden (näheres siehe in Bd. XVIIJl dieses Handbuches). 

An anderen Körperarterien kommen syphilitische Erkrankungen nur sehr 
selten klinisch und anatomisch zur Beobachtung. Dies steht in Einklang mit 
der relativen Seltenheit luetischer Organerkrankungen mit Ausnahme des 
Herzens und der Leber. Obgleich nur klinisch und nicht auch anatomisch 
arbeitende Ärzte sich über diese Tatsachen hinwegsetzen und die Häufigkeit 
syphilitischer Magen-, Pleura-, Lungenprozesse nachdrücklich behaupten, 
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bleibt bisher die Anatomie den Beweis für diese Annahmen schuldig. Wir müssen 
unbedingt häufige falsche Deutungen klinischer Symptomenkomplexe, irrige 
Fehlschlüsse als Ursachen dieser Irrtümer beschuldigen. Häufige syphilitische 
Läsionen mittlerer Arterien wurden bisher nur bei gleichzeitiger Mesaortitis 
beobachtet. 0. SAPHIR hat in 50 Fällen von Aortitis die mittleren Arterien 
genau anatomisch untersucht und fand verändert : 29mal die Carotis, 33mal 
den Truncus brachio-cephalicus, 15mal die Subclavia, IOmal die Mesenterica 
superior, 3mal die Mesenterica inferior, 7mal die Femoralis. Es bestand eine 
Endarteritis der Vasa vasorum mit lymphocytärer Infiltration, die elastischen 
Mediafasern waren durch sklerotische Abschnitte unterbrochen, Muscularis 
nicht verändert. An der Innenseite der Arterien bestanden kleine fibröse 
Erhebungen. G. DuRANTE beschreibt eine obliterierende Arteriitis der Pleura­
gefäße bei einem kongenitalen Luetiker. Die Lunge war frei, eine pleurale 
Reizung fehlte. 

Isolierte syphilitische Erkrankungen der Abdominalgefäße gehören zu den 
großen Seltenheiten. Ihre klinischen Erscheinungen dürften, soweit man dies 
jetzt schon beurteilen kann, sehr abwechslungsreich sein. Die Erkrankungen der 
Mesenterialgefäße können ulcerative Prozesse des Darmes mit den Erscheinungen 
eines Darmkatarrhes nach sich ziehen oder die Bilder eines Darmverschlusses 
setzen. Der letztere kann sich als alcuter Darmverschluß präsentieren oder als 
chronisch rezidivierende Okklusion verlaufen. Von jeder dieser Verlaufsarten 
habe ich vereinzelte Beispiele gesehen. Vielleicht kann das Leiden auch unter 
den Erscheinungen einer Darmperforation beginnen. 

Darmulcerationen nach Lues der l\'Iesenterialgefäße habe ich bei einem 40jährigen Manne 
beobachtet, welcher nach einem längeren Aufenthalte in den Tropen mit schweren, kaum 
stillbaren Durchfällen nach Europa zurückkehrte. Zeitweilig zeigte sich Eiter und Blut 
im Stuhl. Der luetisch infizierte l\'Iann hatte eine sichere Lebersyphilis, luetische Knochen­
veränderungen, polyneuritisehe Symptome. Er erlag seinem Leiden kurze Zeit nach der 
Aufnahme in das Krankenhaus. Die Autopsie zeigte Gummen der Leber, gummöse Verände­
rungen der 1\'Iesenterialgefäße, Darmulcerationen. Leider besitze ich nur diese kurzen 
Aufzeichnungen über den lange vor dem Kriege beobachteten Fall. 

In einem anderen Falle, einen 29 jährigen Mann betreffend, entwickelte sich im Anschluß 
an eine partielle Thrombose einzelner Äste der Mesenterica supcrior eine nekrotische Ver­
änderung des Dünndarms. "Im unteren Ileum grenzt sich ein etwa 1 m langer Darmabschnitt 
scharf ab, die Wand papierdünn, leicht zerreißlich, wie nekrotisch. Die Schleimhaut fehlend. 
Analwärts reicht dieser Abschnitt bis 1 cm oberhalb der Valvula Bauhini. Oralwärts von 
diesem Abschnitte ist die Darmschleimhaut stark injiziert, nur an einer Stelle, einem PEYER­
schen Plaque entsprechend, eine gelbliche, nekrotische Stelle aufweisend. In dem ent­
sprechenden Aste der Arteria mesenterica superior ist die Intima von parietalen Thromben 
bedeckt, die das Lumen zum Teil völlig verschließen. Die Intima darunter kleinere, gelbliche 
und weiße Herde aufweisend. In der Valvula Bauhini mehrere ovale, quergestellte, wie 
ausgestanzte Substanzverluste in der Schleimhaut." Die histologische Untersuchung ergab 
am Dickdarm: "Mucosa leicht autolytisch. l\'Iuscularis propria o. B. Die Subserosa ver­
breitert und die hier gelegenen Gefäße durch höchstgradige Proliferation der Intima sehr 
stark wandverdickt, ihr Lumen kaum mehr als ein Drittel des ursprünglichen und hier 
und da besonders in den oberflächlichen Schichten durch frische Thrombenmassen erfüllt. 
Die Lamina elastica interna dabei intakt. In der proliferierenden Intima spärlich feine, 
elastische Fäserchen. Die geschilderten Veränderungen beschränken sich hier nicht auf 
die Arterien mittleren Kalibers, sondern haben auch die kleinen Arterien, die an der Grenze 
gegen Muscularis propria gelegen sind, mitergriffen. Um diese letzteren herum finden 
sich sehr reichlich Lymphocytenanhäufungen, während diese in der Adventitia der größeren 
Arterien spärliP-h vertreten sind. Serosaepithel fehlend, an der Oberfläche ein serös eitriges 
Exsudat" (Dr. HAMPERL). Hingegen waren an den Arterien des Dünndarmes keine spezifi­
schen Veränderungen nachweisbar. 

Über den Fall wird ausführlich im Abschnitte Syphilis der Extremitätenarterien berichtet. 
Es bestand auch eine schwere ulceröse Kolitis mit einer hochgradigen Stenose im S Romanum. 
Ein Ulcus im Colon transversum war durchgebrochen und hatte eine letale Peritonitis herbei­
geführt. Die Darmerkrankung hatte klinisch nur in den letzten 10 Tagen Schmerzen im 
Bauche herbeigeführt, welche nicht lokalisiert waren. Erst vier Tage ante exitum konnte 
eine stark hervorspringende, stark gefüllte Darmschlinge ohne irgendeine Peristaltik 
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beobachtet werden. Darmsteifung f!'lhlte. Der Bauch war weich, nicht druckempfindlich. 
In den nächsten Tagen entwickelte sich ein diffuser Meteorismus, der Bauch wurde druck­
empfindlich, der Kotfluß stockte, kam auf Physostygmin wieder in Ga,ng. Am 28. 3. 1927 
plötzlich Zeichen einer Perforation mit Kollaps. Exitus. 

Über einen längere Zeit von mir beobachteten Fall eines intermittierenden 
Darmverschlusses bei Lues habe ich schon andernorts berichtet. Ich will über 
den interessanten Fall hier nochmals kurz referieren. 

Ein 30jähriger Mann erkrankt unter den Symptomen einer akuten kompletten Darm­
okklusion ohne Fieber. Als nach mehreren Tagen fäkulentes Erbrechen auftrat, wurde 
eine Laparotomie vorgenommen. Außer einer mächtigen Blähung von Därmen ergab die 
Durchsuchung des Bauches ein negatives Resultat. Nur waren die Mesenterialgefäße 
auffallend dick und geschlängelt. Nach der Probelaparotomie stellte sich wieder spontaner 
Stuhl- und Windabgang ein. Nach einer Kur mit Jod und Hg blieb Patient jahrelang 
bschwerdefrei. Jedoch bekam er im Verlaufe von drei Jahren fünf analoge Anfälle, welche 
immer nach 2-3 Tagen spontan abklangen. Später wurde er zweimal in anderen Spitälern 
wegen Darmokklusion operiert. Beide Male erhob man den gleichen negativen Befund. 
Ich konnte bei dem Patienten später manifeste spätluetische Zeichen an Knochen und 
Schleimhäuten festRtellen. 

Offenbar riefen Angiospasmen der veränderten Darmarterien die intestinalen 
Paresen hervor. Vielleicht wird man, wenn man darauf achtet, diese Ursache 
einer anscheinenden Darmokklusion öfters feststellen. Vor kurzem habe ich 
einen Fall mit zentraler Lues und luetischen Knochenveränderungen gesehen, 
welcher unter ähnlichen Erscheinungen verlief. Leider wurde bei der Laparo­
tomie das Aussehen der Arterien nicht beachtet. 

Erst weitere klinische Beobachtungen werden erlauben, Typen aufzustellen. 
Daß eine syphilitische Erkrankung der Arteria hepatica mit einer schwersten, 
sich wiederholenden, schließlich letalen Darmblutung einhergehen kann, zeigt 
eine Beobachtung von GüRICH und LENHARTZ. Ein Aneurysma der Leber­
arterie war die Ursache eines Kompressionsikterus mit sekundärer Infektion 
der Gallenwege. Unter unrichtiger Diagnose wurde eine Cholecystektomie 
vorgenommen. Fälle von Aneurysmen der Arteria hepatica sind wiederholt 
beschrieben; Ikterus, Schmerzanfälle und Darmblutungen spielen immer wieder 
eine große Rolle im klinischen Bild. Da Aneurysmen zumeist syphilitischer 
Natur sind, dürfte mindestens ein Teil der Fälle auf luetische Erkrankung der 
Arteria hepatica zurückzuführen sein. 

IV. Die Syphilis der Extremitätenarterien. 
Häufigkeit. Noch vor kurzem hielt man die syphilitischen Erkrankungen 

der Beinarterien für sehr ungewöhnlich. Die Lues der Extremitätenarterien 
ist aber offenbar nicht so selten, als man anzunehmen geneigt war. Jedoch läßt 
sich ein genaues Bild von der Häufigkeit der Lues als ätiologischen Faktor 
noch nicht machen. Es genügt ja nicht festzustellen, daß der Kranke Syphilis 
gehabt hat, denn es kann dann noch immer die Gefäßerkrankung nicht luetischer 
Natur sein. Erst umfangreiche anatomische Untersuchungen können Klarheit 
bringen und da erwächst die weitere Schwierigkeit, daß an den Arterien der 
unteren Extremitäten die relativ häufige, aber sicher nicht auf Syphilis beruhende 
Endarteriitis obliterans (BüRGERS Thromboangitis obliterans) ein der Lues 
ähnliches anatomisches Bild liefert. 

Nach diesen einleitenden Bemerkungen wird man es verständlich finden, wenn 
ich unter meinen letzten 232 klinisch genau beobachteten Fällen von schweren 
Arterienerkrankungen der unteren Extremitäten nur bei 40 (l70fo) von Syphilis 
und nicht von luetischen Arteriitiden spreche. Der Umstand, daß die pro­
zentuelle Zahl höher ist als die von uns (s. REDLICH-STEINEBS Arbeit aus meiner 
Abteilung)·. für den Durchschnitt des Krankenmaterials ermittelte, läßt ver­
muten, daß in diesen Fällen Syphilis bisweilen der auslösende Faktor des Gefäß-
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Ieidens war. Den gleichen Schluß erlaubt mit Einschränkungen der günstige 
Erfolg der spezifischen Therapie. Auch dürfte der Nachweis einer Mesaortitis 
einen Rückschluß auf die luetische Natur peripherer Arterienerkrankungen 
gestatten. 

Namentlich bei jugendlichen Individuen spricht der Nachweis einer Syphilis 
im Körper für eine spezifische Gefäßerkrankung, wenn bei dem Betreffenden 
nach seiner Herkunft und Wohnort Endarteriitis obliterans weniger wahrschein­
lich ist. Letztere Affektion findet sich besonders oft bei Ostjuden und ist mit 
Emigranten auch nach Nord- und Südamerika verschleppt worden. Die Mit~ 
teilung BüRGERS an BoYER, daß er auch bei 20 christlichen Amerikanern das 
Leiden beobachtet hätte, steht jetzt nicht mehr vereinzelt da. Ich beobachte 
es in wachsender Zahl bei bodenständigen Wienern christlicher Herkunft. 

Wiederholt habe ich Erkrankungen der Beinarterien bei jungen, luetisch 
infizierten Männern aus Jugoslavien (Kroatien) gesehen, welche auf anti­
syphilitische Behandlung gut ansprachen. 

F. KAznA hat in einer guten zusammenfassenden Arbeit die bisher bekannt 
gewordenen Fälle zusammengestellt, welche zur Spontangangrän geführt hatten. 
Anatomisch sind in dem letzten halben Jahrhundert mit dem von KAZDA unter­
suchten und meinen Beobachtungen noch nicht zwanzig Fälle sichergestellt. 
In der letzten Zeit haben LETULLE- HEITZ- MAGNIEL einen Fall bei einem 
72jährigen Syphilitiker mit Bildung eines Aneurysmas dissecans veröffentlicht. 

Symptome. Die französische Literatur der letzten Jahre beschäftigt sich 
wiederholt mit den Erscheinungen an den Arterien der oberen Extremitäten 
bei Lues. Pulsdifferenzen in den A. radialis heben BARD, LABBE-HEITZ-AZERAD, 
LANDAU-HELD hervor. Anatomisch wurde Verlegung der Abgangsstelle des 
Gefäßes (BARD), auch komplette Obliteration der Subclavia (BERNARD-GILBERT­
DREYFUs-FoULoN) gefunden. Ein lautes systolisches Geräusch über der linken 
Subclavia und Carotis, das lauter ist als an der Herzbasis, spricht nach LANDAU­
HELD und LrAN für eine syphilitische Aortitis resp. für eine luetische Erkrankung 
der Halsgefäße. Die Erscheinungen der Arterien der unteren Extremitäten lassen 
deutlich zwei Stadien erkennen. Das Prodromalstadium ist durch das Vor­
wiegen vasomotorischer Störungen, auch transitorischer Phänomene auf dem 
Gebiete der motorischen Sphäre charakterisiert. Das zweite Stadium ist das 
des Gewebsbrands, der Gangrän. 

Im ersten Stadium entsprechen die Erscheinungen dem intermittierenden 
Hinken, welches so häufig bei Atherom der Extremitätenarterien oder bei 
Endarterütis zur Beobachtung gelangt. In der Regel sind die Symptome auf 
die unteren Extremitäten beschränkt. Nur ausnahmsweise findet man sie auch 
oder sogar nur an den oberen Extremitäten. Auffallenderweise habe ich die 
seltene Kombination von Claudicatio intermittens an den unteren und an den 
oberen Extremitäten bisher fast ausnahmslos bei Luetischen beobachtet und 
bin geneigt, diesen Umstand für die Annahme einer syphilitischen Arterien­
erkrankung zu verwerten. Allerdings hat die gleiche Kombination BüRGER 
öfter bei Endarterütis obliterans beobachtet. 

Das intermittierende Hinken bedeutet nichts anderes als ein Stadium der 
nervösen Übererregbarkeit der arteriellen Gefäße. Das Gleichgewicht zwischen 
Vasodilatatoren und Vasoconstrictoren hat eine tiefgreifende Verschiebung 
erfahren, und zwar zugunsten der Vasoconstrictoren. Die anatomische Ver­
änderung begünstigt allerdings den permanenten Reizzustand der gefäßver­
engernden Nerven, aber die Aktivierung dieses Zustandes erfolgt erst durch 
äußere Einflüsse. Am häufigsten ruft Tabak eine erhöhte Erregbarkeit der 
V asoconstrictoren hervor, und zwar sowohl das Rauchen als auch das Kauen 
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von Tabak, selbst die Beschäftigung mit Zigarren und Zigaretten genügt mitunter, 
wie Erfahrungen in Tabakfabriken gelehrt haben. 

Die abnorme Innervation äußert sich (wie ich anderwärts ausgeführt habe) 
in verschiedener Weise : l. Die Auslösung der normalen Gefäßreflexe ist häufig 
erschwert (Reize, welche beim Gesunden zu einer Gefäßerweiterung führen, 
bleiben wirkungslos oder wirken wesentlich schwächer). 

2. Oft ist eine Umkehr der Gefäßreflexe zu beobachten. Bei Bewegung und 
Muskelanstrengung wird die zuführende Arterie nicht weiter, sondern enger. 
Die gleiche inverse Reaktion erfolgt auf Hitzeeinwirkung. 

3. Ist häufig die von mir sog. Dysreflexie vorhanden. Ich verstehe darunter 
die abnormen Gefäßreflexe, welche weder in die Gruppe der normalen, aber 
schwerer auslösbaren, noch in die der inversen gehören. In diese Gruppe sind zu 
rechnen: Die Dauerspasmen, die schwere vasomotorische Reaktion auf leichte 
Reize, das bedeutende Schwanken der Gefäßreflexe in relativ kurzer Zeit, 
der Übergang von Arterienspasmsn auf die Venen. 

Die Kenntnis dieser Änderungen der Gefäßinnervation erklärt leicht die 
klinischen Erscheinungen. Der Kranke wird nach kürzerem oder längerem Gehen 
gehemmt. Entweder tritt ein Krampf der Waden- oder Fußmuskulatur auf, 
oder es zeigt sich eine lähmungsartige Schwäche. In anderen Fällen sind es 
Parästhesien verschiedener Art, auch heftige Schmerzen, welche den Kranken 
zum Stehenbleiben zwingen. Eine kurze Rast genügt, um das Weitergehen 
zu ermöglichen, jedoch bald stellen sich die gleichen Erscheinungen ein, welche 
den ersten Halt erzwungen hatten. Kann man das Gehen bei entblößten Füßen 
beobachten, so sieht man das Erblassen der Haut als Ausdruck des Angio­
spasmus, welcher die Gangstörung hervorruft. 

Der Patient weiß zumeist, daß lokale Hitzeeinwirkung den gleichen Angio­
spasmus hervorruft. 

Die Beobachtung lehrt weiter, daß der Dysreflexie zugehörige Vorgänge 
häufig vorkommen. Die Dauerspasmen der Beinarterien verhindern durch die 
lange anhaltende Fußkälte das Einschlafen im Bette. Druck auf die Haut 
pflegt langdauerndes Erblassen der gedrückten Stelle hervorzurufen. Das starke 
Anschwellen der Venen an den kranken Extremitäten zeigt den Venospasmus an. 

Der RAYNAUDsche Symptomenkomplex mit Erblassen und nachfolgender 
Cyanose der gipfelnden Extremitätenabschnitte ist kein seltenes Syndrom bei den 
luetischen wie bei den nicht syphilitischen Erkrankungen der Extremitäten­
arterien. Kommt es zur Gangrän, so ist dieselbe in der Regel nicht symmetrisch 
und zeigt keine Besonderheiten. 

Außer den vasomotorischen Störungen sieht man oft gehäufte fibrilläre 
Zuckungen an den kleinen Fußmuskeln, besonders an der Großzehenseite 
ablaufen. (Entsprechende Beleuchtung ist zur Beobachtung erforderlich.) 
Sie zeigen sich namentlich nach Bewegungen (Gehen) als fortwährendes Wogen 
der Muskulatur und sind nach längerer Ruhelage nur ausnahmsweise vorhanden. 
Manchmal erstreckt sich ihr Gebiet bis auf die Unterschenkelmuskulatur. Nur 
selten sieht man sie im Vastusgebiet. Beklopfen mit dem Perkussionshammer 
ruft eine rasche Folge fibrillärer Zuckungen hervor, wenn spontane voraus­
gegangen waren. Sie pflegen, wenn sie sich ausgebildet haben, zu bleiben, 
bis eine entschiedene Besserung des Zustandes eingetreten ist. Eine Muskel­
atrophie habe ich selbst nach langer Dauer der Zuckungen nie beobachtet. 

Die vasomotorischen Störungen sind von Änderungen der Fußpulse be­
gleitet. Die normalerweise bei jedem (nicht der Kälte ausgesetzten) Menschen 
nachweisbaren Pulse an den unteren Extremitäten sind die der Dorsalis pedis, 
Tibialis postica, Poplitea, Femoralis. Löschen einzelne oder mehrere dieser 
Fußpulse aus (genaues Suchen nach der oft lateralwärts dislozierten Arteria 
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dorsalis pedis ist erforderlich), so ist im Vereine mit dem Symptom der Claudi­
catio intermittens eine anatomische Erkrankung der Extremitätenarterien 
beinahe sicher. Die nicht fühlbaren Pulse müssen noch nicht völlige Unweg­
samkeit der betreffenden Arterien bedeuten, es kann in ihnen auch ein Rest 
von Zirkulation vorhanden sein, welcher sogar durch eine Untersuchung mit 
dem Oszillometer dem Auge erkennbar wird. 

Über der Femoralis hört man bisweilen ein systolisches Geräusch, manch­
mal fühlt man sogar ein systolisches Schwirren. Zumeist ist die Femoralis 
schwächer gefüllt als die eines gesunden Menschen, was sich aus dem von mir 
erhobenen typischen Vorkommen einer schwieligen Periarteriitis der Femoralis 
genügend erklärt. 

Der Versuch von MosKOWICZ kann die Lokalisation der Gefäßerkrankung 
vermuten lassen. Macht man die Extremität mit einer EsMARcHschen Binde 
blutleer und beobachtet nach deren Entfernung das Einströmen des Blutes, 
so sieht man die reaktive Rötung der Haut an einer Stelle haltmachen und sich 
nur langsam zögernd peripher weiter ausbreiten. Diese Stelle korrespondiert 
mit der Erkrankung der Gefäße, jedoch liegt. nach meiner Erfahrung regel­
mäßig der veränderte Abschnitt der Arterie viel höher als die Hautmarke 
erwarten lassen würde. 

Eine NeuritiB vorwiegend auf sensiblem Gebiete kann den Prozeß kompli­
zieren. Die Begrenzung der Sensibilitätsstörung betrifft in der Regel kein be­
stimmtes Nervengebiet und ist nur ausnahmsweise höhergradig. Der Achillesreflex 
kann auf der Seite der Neuritis verlorengehen. 

Waren längerwährende Gefäßstörungen vorhanden, so bilden sich mitunter 
quere Nagelmarken aus, welche auch Niveauunterschiede des Nagels abgrenzen 
und zeitliche Rückschlüsse (Datum der schweren Zirkulationsstörungen) ge­
statten. Ich habe dieses Zeichen "daB NagelBymptom beim intermittierenden 
Hinken" genannt. 

Dem Prodromalstadium folgt dann der Substanzverlust und die manijeBte 
Gangrän nach. KA.znA betont die relativ knrze Dauer des Prodromalstadiums, 
wenn keine spezifische Therapie eine Wendung zum Besseren herbeiführt. 
In unserem zuletzt beobachteten Falle währte auch das Stadium der vaso­
motorischen Störungen nur verhältnismäßig kurze Zeit. 

Anfangs pflegen sich oberflächliche Substanzverluste an den Zehen resp. 
Fingern auszubilden. Kleine, oberflächliche Eiterungen um die Nägel herum 
oder zwischen den Zehen oder auch am Dorsum der Zehen sind im Beginne 
vorhanden, können längere Zeit bestehen, aber auch sich rückbilden. Ihre 
Entwicklung pflegt von einer bleibenden, manchmal düsterroten Färbung 
des Fußrückens und starker Füllung der Unterschenkelvenen begleitet zu sein. 
Ein Verschwinden dieser Verfärbung geht, wie ich gesehen habe, mit einem 
Schließen der Wunden einher. Erfolgte die .Änderung im Verlaufe einer anti­
luetischen Therapie, dann kann auch Heilung auftreten. Sonst aber ist bei der 
luetischen Arteriitis, nicht aber unbedingt bei anderen Arterienerkrankungen, 
mit einem neuerlichen Gewebszerfall zu rechnen, welcher sich nach mehr 
oder weniger stark ausgesprochenen vasomotorischen Störungen unter heftigen 
Schmerzen entwickelt. Plötzlich einsetzende Gangrän an einer oder mehreren 
Zehen dokumentiert die Zunahme der Gefäßverändervng. Noch kann eine 
Demarkation erfolgen und der Verlust in einer Abstoßung einzelner Phalangen 
oder einzelner Zehen bestehen. Bisweilen aber zwingt eine hinzutretende 
schwere Lymphangitis oder eine rasch fortschreitende Gangrän, welche durch 
die Thrombosierung größerer Gefäße bedingt ist, die Extremität zu opfern. 

DiagrwBe. Man kann die luetische Natur der Arterienerkrankung vermuten, 
wenn intermittierendes Hinken mit den zugehörigen vasomotorischen Störungen 
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bei einem jugendlichen Individuum auftritt, bei welchem eine Endarterütis obli­
terans nicht anzunehmen ist. Der sichere Nachweis einer Lues im Körper 
(Mesaortitis in zwei Beobachtungen, zentrale Lues in drei eigenen Fällen), 
aktiver sicher syphilitischer Veränderungen an anderen Körperstellen erhärten 
den Verdacht, eine günstige Beeinflussung durch antiluetische Therapie sichert 
die Diagnose. Der ungünstige Ausgang trotz spezifischer Therapie spricht, wie 
der eine unserer Fälle zeigt, nicht unbedingt gegen die syphilitische Natur des 
Gefäßprozesses. 

Differentialdiagnose. Die Endarteriitis obliterans findet sich namentlich bei 
Ostjuden und tritt oft bei jugendlichen Kranken auf. Andere Zeichen einer 
Syphilis fehlen vollkommen, antiluetische Therapie ist erfolglos. In der 
Regel sind die arteriellen Gefäße der oberen Extremitäten, auch die Carotis 
relativ dünnwandig, bei der Lues erscheinen sie wohl weich, aber verdickt. 
KAZDA hebt die Dauer des Prodromalstadiums hervor, was im allgemeinen 
zutrifft, jedoch gibt es nicht selten Fälle von Endarterütis mit rascher Aus­
bildung bedrohlicher Erscheinungen. 

Sehr schwer kann sich die Abgrenzung von Arteriosklerose gestalten, da 
auch bei diesem Leiden intermittierendes Hinken auftritt, wenn es einen 
Raucher betrifft. Allerdings werden höheres Alter, tastbare Veränderungen 
an den Arterien eher für Atherosklerose sprechen. KAZDA glaubt, daß relativ 
gute Heilungstendenz gangränöser Veränderungen und Auftreten einer neuer­
lich lokalisierten an einer anderen Stelle besonders dem Atherom zukomme. Ich 
habe das gleiche Verhalten bei Endarterütis obliterans, jedoch bisher nicht bei 
Syphilis beobachtet; vielleicht läßt es sich bei älteren Individuen mit Erfolg 
für die Diagnose verwerten. 

Die bei Periarteriitis nodosa auftretende Gangrän ist von den Erscheinungen 
eines "chlorotischen Marasmus" (KussMAUL-MAIER), einer Polyneuritis, einer 
schweren Herz- und Nierenläsion und zumeist auch von abdominellen Symptomen 
unklarer Natur begleitet. S. W AIL hat einen Fall von Periarterütis nodosa 
publiziert, welcher sichere luetische Veränderungen der Gefäße des Herzens, 
der Leber, der Nieren darbot. W AIL glaubt daher, daß die Syphilis auch zur 
Entwicklung einer Periarteriitis nodosa Veranlassung geben könnte. Die gleiche 
Beobachtung ist später von ScHMERLING veröffentlicht, welcher unter llO Fällen 
nur zweimal (VERSE und ABRAMOW) Beziehungen zur Syphilis fand. 

Die Gangrän bei der idiopathischen RAYNAUDschen Affektion entwickelt sich 
nach einem längeren V orstadium, in welchem Anfälle von lokaler Synkope und 
von lokaler Asphyxie eine große Rolle spielen. Zumeist bestehen skleroderma­
artige Veränderungen an den gipfelnden Teilen der befallenen Extremitäten. 
Symptomatisch kommt aber der RAYNAUDsche Symptomenkomplex ge­
legentlich allen Arterienerkrankungen der Extremitätenarterien zu. 

Die Gangrän bei Syringomyelie könnte zu Verwechslungen führen, da in 
seltenen Fällen die Syringomyelie, wie Fälle aus meiner Abteilung zeigen 
(H. ScHLESINGER, ARNSTEIN), syphilitischer Natur sein kann. Aber die Gangrän 
bei Syringomyelie wie die bei Lepra verläuft schmerzlos. 

Extremitätengangrän nach akuten Infektionskrankheiten wird selbst, wenn 
es sich um syphilitische Individuen handelt, fast immer auf die vorausgegangene 
akute Erkrankung zu beziehen sein. 

Die Gangrän nach Embolie zeichnet sich durch plötzlichen Beginn mit 
heftigstem Schmerz, Erblassen des betreffenden Extremitätenabschnittes, 
durch plötzlich einsetzende schwere Störungen der oberflächlichen und der 
tiefen Sensibilität (H. ScHLESINGER) und durch eine motorische Lähmung in 
dem blutleer gewordenen Gebiete aus. 

24* 
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Wie schwer aber mitunter die Entscheidung werden kann, ob eine Gangrän 
durch eine Embolie verursacht oder durch eine luetische Arterienerkrankung 
hervorgerufen ist, möge die Mitteilung des nachfolgenden Falles zeigen. 

Emilie M., 51 Jahre alt, im Haushalte tätig, aufgenommen auf die dritte medizinische 
Abteilung am 14. 3. 1927. 

Aus der ausführlichen Krankengeschichte seien nur folgende Daten mitgeteilt: Im Jahre 
1898 wurde ein luetisches Exanthem festgestellt und eine Schmierkur und Jodbehandlung 
vorgenommen. 20 Jahre später ein Gumma des Oberschenkels, Seither alljährlich eine 
Salvarsankur. In den letzten Monaten gehäufte schwere anginöse Anfälle. Vor einer Woche 
Schüttelfrost, Fieber, welches bald verschwand. 

Die Untersuchung ergab die Ers.cheinungen einer Myokarddegeneration mit mäßiger 
Dilatation des rechten Ventrikels. Über dem ganzen Herzen bei wiederholter, genauer, 
von mir mehrmals in Ärztevorlesungen vorgenommenen Untersuchung dumpfe, aber sonst 
reine Töne, keine Akzentuation zweiter Töne an der Basis. Es bestand leichte Dyspnoe. 
Blutdruck 140 nach RIVA-Rocm. Im Harn etwas Albumen, aber keine renalen Elemente. 
Die peripheren Arterien etwas dicker, aber weich. 

Am 16. 3. morgens trat während des Waschans Schwindel, Ohnmachtsgefühl und ein 
Vertotungsgefühl im linken Unterschenkel und in der ganzen rech~n unteren Extremität 
auf. Die sofort vorgenommene Untersuchung ergab eine Parese in dem Gebiete der Par­
ästhesien und eine alle Qualitäten betreffende Sensibilitätsstörung an beiden Unterschenkeln 
und Füßen. Die Haut dieser Extremitätenabschnitte fühlte sich kühl an und war leichen­
blaß. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlten. In den beiden Arteriae femorales 
und in der rechten Arteria poplitea war Pulsation nachzuweisen, in den Fußarterien aber 
nicht. Es bestanden außerordentlich heftige Schmerzen in den Beinen. Schon in den 
nächsten Stunden entwickelte sich eine düsterrote, fleckige Färbung an den Beinen, welche 
am nächsten Tage bereits bis zum POUPARTachen Bande aufgestiegen war. Der Puls in beiden 
Femorales war 24 Stunden später nicht mehr zu tasten. Die Haut- und Sehnenreflexe 
waren an den unteren Extremitäten vollkommen erloschen. Die Muskulatur der Beine 
war auffallend rigide. 

In den nächsten Tagen entwickelte sich eine deutliche Gangrän beider unterer Extremi­
täten. Der Harn wurde blutig, enthielt aber keine renalen Elemente. Am 22. März, sechs 
Tage nach dem Beginne der schweren Erscheinungen erlag die Patientirr ihrem Leiden. 

Klinisch hatte ich den Fall folgendermaßen gedeutet. Die überstandene Lues, die 
noch immer positive Wa.R., sowie die stenokardischen Anfälle machten eine Mesaortitis 
wahrscheinlich. Von einem Folgezustande derselben ausgehend (Thrombose der Aorta, 
Vorhofthrombose, Ventrikelthrombus nach Myomalacie) eine Embolie in beiden Femorales 
mit anschließender aufsteigender Thrombose bis zur Aorta. Primäre Thrombose der Bein­
arterien infolge einer Mesarteriitis syphilitica war unwahrscheinlich. 

Die Autopsie (Dr. FELLER) ergab: Chronische fibröse Endokarditis der Mitralklappe 
(kein Geräusch!) mit nachfolgender Insuffizienz der Mitralklappe und einer mäßigen Stenose 
des linken venösen Ostium. Die Gäugrän der Unterschenkel war durch Embolien in beide 
Arteriae popliteae bedingt. Die Aorta aseendans und thoracica waren zart und unverändert. 
In der absteigenden Aorta in Zwerchfellhöhe einige atherosklerotische Plaques. Fingerbreit 
unterhalb der Nierenarterienastien beginnt in der Aorta abdominalis ein frischer, roter 
Thrombus, welcher vollkommen cylindrisch das Aortenlumen komplett verschließt und sich 
nach abwärts in die Arteriae iliacae, femorales, popliteae verfolgen läßt. 

In den freien Stücken der Arteriae femorales und popliteae findet sich eine zarte Media­
verkalkung, die man in Form von feinsten zirkulären, gelblichweißen Streifchen durch die 
Intima hindurch erkennt. Außerdem bestanden beiderseits rezente, anämische, embolisehe 
Niereninfarkte. 

Die Obduktion zeigte daher, daßtrotzkonstitutioneller Lues weder die Herz- noch die 
Gefäßveränderungen syphilitischer Natur waren. Die Aortenthrombose war auf dem Boden 
eines Atheroms entstanden, die doppelseitige Extremitätengangrän durch Embolie vom 
Aortenthrombus her bedingt. Die Entwicklung des letzteren war durch die Mitralstonose 
begünstigt. 

Solche und ähnliche Beobachtungen zeigen, welcher bedingte Wert auch 
gerrauen klinischen Beobachtungen beizumessen ist, wenn die autoptische 
Kontrolle fehlt. 

Pathologische Anatomie. Die anatomischen Veränderungen präsentieren 
sich in verschiedener Weise: l. Als Mesarterütis und Erkrankung der Adventitia 
bei sekundärer Mitbeteiligung der Intima. 2. Als Aneurysmen. Übergangs­
formen zwischen beiden Haupttypen kommen vor. 
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Die Veränderungen betreffen vor allem die Media. Lymphocyten und 
Plasmazelleninfiltrate durchsetzen dieselbe und die Adventitia (s. KAZDA). 
Auch kann es stellenweise zur Ausbildung miliarer Gummen kommen. Die 
Adventitia erscheint verdickt und damit macht die ganze Gefäßwand den 
Eindruck der Dickenzunahme. Im Anschlusse an die Mediaerkrankung kommt 
es auch zu Intimaveränderungen, ähnlich wie bei der obliterierenden End­
arteriitis. Die Begleitvenen können thrombosieren. 

Die Veränderungen betreffen manchmal nur die kleineren Extremitäten­
arterien (ELSENBERG), öfters aber kleine und größere Gefäße (LIGNAc-PoT, 
LEMKE, BENDA, eigener Fall). 

Die spontane Aneurysmenbildung ist solitär oder multipel (BENDA, WEICHSEL­
BAUM-ÜHVOSTEK, KoLOCHNY). Sie kann mit einer gummösen Wandveränderung 
einhergehen. 

Spirochäten wurden von LIGNAC-POT in den Gefäßwänden nachgewiesen. 
Anatomische Befunde sind außer von den genannten noch von ScHUSTER, 

HAGA, ABRAMOW, GAUCHER-BORY, ETIENNE-LUOIEN mitgeteilt. 
Die Prognose der Erkrankung ist stets dubios. Oft gelingt es, durch eine 

lokale und durch eine allgemeine spezüische Therapie eine bedeutende Besserung 
zu erzielen, stets aber droht die Gefahr eines Rückfalles. Plötzlich oder langsam 
kann sich eine fortschreitende Gangrän ausbilden, welche zum Verluste einzelner 
Extremitätenabschnitte führt. Hinzutretende Lymphangitis oder fortschreitende 
Eiterungen können auch zur Oberschenkelamputation nötigen. So hat in einem 
Falle von WASIK bei einem 3ljährigen Mann eine beiderseitige Thrombose der 
Arteria femoralis zur Amputation beider Oberschenkel genötigt. 

Da die luetische Erkrankung in der Regel auch andere Arterien betrifft, 
so kann deren Schädigung einen ungünstigenVerlauf herbeüühren. Sehr drastisch 
ist diese multiple Gefäßerkrankung durch mehrere meiner Fälle illustriert: 

Der eine betraf einen 31 jährigen Spitaldiener, welcher mit typischem intermittierenden 
Hinken und mit einer beginnenden Zehengangrän aufgenommen wurde. Luetische Infektion 
war zugegeben, anderweitige luetische Stigmata waren vorhanden. Eine längerwährende 
antiluetische Behandlung brachte eine weitgehende Besserung, so daß Patient wieder 
seinen Dienst aufnehmen konnte. Ein Jahr später wurde er uns neuerlich mit einer Hemi­
plegie überbracht, welche sich plötzlich unter Bewußtseinsverlust entwickelt hatte. Der 
Kranke erlag bald seinem Leiden. Die Autopsie erwies das Vorhandensein einer syphilitischen 
Erkrankung der Hirnarterien, eine Mesaortitis, eine offenbar luetische Erkrankung der 
Femoralis. 

Der zweite Fall betraf ebenfalls einen jungen Mann mit sicherer Lues, welcher außer 
intermittierendem Hinken anginöse Beschwerden hatte und in einem stenokardischen An­
falle starb. Es bestand Aortitis syphilitica mit Verlegung eines Coronarostiums, die Erkran­
kung der Extremitätenarterien auch syphilitischer Natur. 

In einem dritten Falle, einen 33 jährigen Lehrer aus Jugoslavien betreffend, war 
Wa.R. +++· Es bestand Claudicatio intermittens der rechten Hand, beider unterer 
Extremitäten, Angina pectoris mit Zeichen einer Mesaortitis. Patient verließ nach einer 
milden antiluetischen Therapie gebessert das Krankenhaus. 

Ein 29 jähriger Mann wurde im März 1927 auf meine Abteilung mit heftigen Schmerzen 
in der linken unteren Extremität aufgenommen. Er hatte eine Lues vor Jahren akquiriert, 
wußte aber nichts von einem Primäraffekt. Wiederholte Behandlungen an der Abteilung 
Prof. EHRMANN mit Neosalvarsan. Die Störungen hatten knrze Zeit hindurch den Charakter 
des intermittierenden Rinkens, dann wurden die Beinschmerzen aber kontinuierlich mit 
starken nächtlichen Exacerbationen. Vor einem Jahre war Patient wegen einer Darm­
okklusion (Strangbildung mit Abknickung) operiert worden. 

Der sehr blasse, nervöse Mann klagte über quälende Schmerzen im linken Unterschenkel 
und Fuße. Die Haut der ganzen Zehe und des Fußrückens waren livide verfärbt, der übrige 
Fuß und Unterschenkel leichenblaß. Fußpulse und Puls in der Poplitea fehlten. Keine 
fibrillären Zuckungen. Keine Paresen. Die Sehnenreflexe erhalten, keine Sensibilitäts­
störungen. Wa.R. negativ. Die Beobachtung der nächsten Tage ergab ein sehr wechselndes 
Verhalten. Bald war der ganze Fuß blaß, bald hatte er normales Aussehen, manchmal 
war er ganz livid. Die Therapie bestand in Injektionen von Natrium nitrosum, Jodnatrium 
und Hg-Injektionen. 
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Nach kurzer Besserung stiegen wieder die Beschwerden an, der ganze Unterschenkel 
und Fuß wurden düster livide. Pat. klagte über heftigste Leibschmerzen, bekam schwere 
peritoneale Erscheinungen und ging im Shock am 29. 3. 1927 zugrunde. Ein operativer 
Eingriff kam bei dem Kräftezustand des Kranken nicht in Betracht. 

Meine klinische Diagnose lautete auf .Arteriitis syphilitica der Extremitätenarterien, 
multiple Thrombosen der .Arterien, Peritonitis unklarer Genese. 

Die anatomische Diagnose (Dr. HAMPERL): Peritonitis stercoralis post perforationem 
nlceris coli transversi. Colitis ulcerosa cum strictura flexurae sigmoideae. . . . (Der aus­
führliche Befund an den Abdominalgebilden und Gefäßen ist in einem früheren Kapitel 
mitgeteilt.) Endarteriitis obliterans probabiliter luetica arteriarum peripheriae cum throm­
bosi rami arteriae mesentericae superioris subsequente necrosi partis intestini ilei et throm­
bosi parietali arteriae tibialis posterioris sinistrae. Mesaortitis luetica incipiens . 

.Aus dem sehr ausführlichen histologischen Befunde sei hier nur der auf die Femoralis 
bezügliche Passus wiedergegeben: In der .Arteria femoralis ist die Intima hochgradig ver­
dickt. In den hier gelegenen Zonen das Protoplasma vakuolisiert (Verfettung?). Die Lamina 
elastica interna geringgradig aufgesplittert. In dem umgebenden Bindegewebe perivasculäre 
Lymphoidzellenanhäufungen. 

Die klinische Diagnose hatte sich also beinahe vollkommen mit der anato­
mischen gedeckt. Trotz relativ jugendlichen Alters mußten wir an eine luetische 
Erkrankung der Extremitätenarterien denken, weil wir bei dem sicher syphi­
litisch infizierten Manne andere Gefäßerkrankungen ausschließen konnten. 
Daß die sofort eingeleitete spezifische Therapie einen nur ganz vorübergehenden 
Erfolg hatte, welcher sehr bald von einer fortschreitenden Verschlechterung 
des lokalen und allgemeinen Zustandes gefolgt war, ist auf die Multiplizität 
des syphilitischen Prozesses und auf den Charakter der Erkrankung (offenbar 
Lues maligna) zurückzuführen. 

So schwere Fälle gelangen zum Glück nur ausnahmsweise zur Beobachtung. 
Zumeist gelingt es, wenigstens vorübergehend, selbst bei relativ weit vorge­
schrittenen Veränderungen, einen Stillstand des Prozesses oder eine weit­
gehende Rückbildung der Erscheinungen herbeizuführen, welche viele Monate 
lang, selbst jahrelang währen kann. 

Einer unserer Kranken, ein 40 jähriger Mann, bei welchem wegen Gangrän einer Zehe 
und düsterroter Verfärbung des Fußes und Unterschenkels die .Amputation unausbleiblich 
schien, wurde lokal konservativ und außerdem antiluetisch behandelt. Er verlor nur die 
kleine Zehe und konnte zu Fuß das Spital in gutem Zustande verlassen. 

Selbst eine dauernde Heilung halte ich für möglich. MrLrAN berichtet 
kursorisch über eine solche Beobachtung. 

Die Therapie erfordert die Behandlung des Grundleidens. Die antiluetiscben 
Maßnahmen benötigen keine besonderen Ausführungen. 

Außerdem sind aber gefäßerweiternde Prozeduren physikalischer Art und 
auf die Vasodilatatoren wirkende Medikamente von Nutzen. 

Der absteigende galvanische Strom, weiters lauwarme Bäder und vorsichtige 
Diathermiebehandlung begünstigen die arterielle Durchblutung. Hingegen 
wirkt Hitze infolge der verkehrten Gefäßreflexe ausgesprochen schädlich. Man 
sieht nicht selten im Anschlusse an lokale Hitzeapplikationen arterielle Dauer­
spasmen mit nachfolgender Thrombose der Arterien. Gerade so schädlich sind 
Kälteeinflüsse. Rasch einsetzende Gangrän kann sich nach Durchnässungen 
der Füße oder nach relativ kurzer Kälteeinwirkung einstellen. Daher muß 
man der Umhüllung der kranken Extremität große Sorgfalt angedeihen lassen 
(Wollwäsche, warme Beschuhung). 

Von Medikationen sind besonders die gefäßerweiternden empfehlenswert. 
Diuretin (2-3mal täglich 0,50), auch Jod-Calcium-Diuretin, weiters Nitro­
glycerin, Natrium nitrosum, Nitroskleran in der gleichen Dosierung wie bei 
Angina pectoris (s. daselbst). Manchmal wirkt Strychnin (0,002) subcutan 
bei diesem Leiden gefäßerweiternd, bisweilen das aus Gefäßwänden hergestellte 
Telatuten (jeden 3. Tag eine Ampulle intravenös). Kallikrein hat uns nicht 
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befriedigt. Ich habe mehrmals den ersten Injektionen unmittelbar nachfolgende 
Verschlimmerungen beobachtet, welche zu schleuniger Amputation nötigten. 
Muskelextrakte wie Lacarnol scheinen günstiger zu wirken. 

Um die Zirkulationsverhältnisse zu bessern, würde ich auch die weitgehende 
Denudation der Arteria femoralis (Operation von LERICHE) in einer Ausdehnung 
von 12-15 cm empfehlen. Es ist erforderlich, die periarteriellen Schwielen 
unter einem zu entfernen. Die Modifikation nach DoPPLER (Pinselung der 
Arterie mit konzentrierter Carbolsäure) hat sich uns weniger bewährt und 
müßte, wenn man sie anwendet, mit einer Entfernung der periarteriellen Binde­
gewebswucherungen kombiniert werden. Ein günstiger Operationserfolg ist 
dann zu erwarten, wenn eine mindestens zwei Monate währende Nachbehandlung 
vorgenommen wird, wie vor dem Eingriffe. 

Wir haben (1928) durch Monate hindurch einen 45 jährigen Kranken mit Mesaortitis 
im Krankenhause behandelt,, welcher nach einer längeren Periode von intermittierendem 
Hinken plötzlich eine Gangrän mehrerer Zehen und eine intensive dunkellivide Verfärbung 
des ganzen rechten Fußes bekam. Die Fußpulse fehlten, die Arteriae poplitea, resp. femoralis 
pulsierten sehr schwach. Der Fuß schien unbedingt verloren, jedoch schob ich die Ampu­
tation hinaus und wir begannen mit antiluetischer und der typischen gefäßerweiternden 
Therapie. Da unter dieser Behandlung die anfangs wütenden, nur mit Morphium-Scopal­
amin zu bekämpfenden Schmerzen nachließen, keine Komplikationen himmtraten, so ent­
schlossen wir uns zur Fortsetzung der konservativen Therapie. Zwei Zehen stießen sich 
ab, dann nahm Professor BüDINGER eine weitgehende Denudation der Arteria femoralis 
mit der Entfermmg sehr umfänglicher periarterieller Schwielen vor. Unter Fortsetzung 
der früheren Therapie erholte sich die Zirkulation des rechten Fußes derart, daß Patient 
beschwerdefrei ohne Wunden zwei Monate später das Spital verließ. Er konnte zu dieser 
Zeit langsam 20 Minuten ohne Schwierigkeiten gehen. 

Bei fortschreitender Gangrän oder bei Komplikationen gangränöser Sub­
stanzverluste (Lymphangitis, Phlebitis) muß die Extremität geopfert werden. 
Kleinere Substanzverluste ohne begleitende Lymphangitis oder ohne schwerere 
Eiterung gestatten ein Zuwarten unter Anwendung gefäßerweiternder Maß­
nahmen. Hitzeanwendung ist strikte kontraindiziert. 

V. Syphilitische Erkrankungen großer Venen. 
Von den größeren Venenstämmen erkranken relativ häufig die beiden Hohl­

venen, die Vena portae und die Vena saphena. Jedoch ist auch in diesen Gefäßen 
eine luetische Veränderung in keiner allzu großen Zahl von Fällen beobachtet. 
In der Regel verhält sich der luetische Gefäßverschluß, so wie die Verlegung 
des Gefäßes durch eine andere Mfektion. Sie kann mitunter vermutet werden, 
·wenn andere Zeichen einer visceralen Lues nachweisbar sind. Positive Wa.R. 
reicht nicht aus, um die Wahrscheinlichkeitsdiagnose zu fundieren, da dieses 
Symptom zu häufig vorkommt und uns nur die Syphilis, aber nicht das spezi­
fische erkrankte Organ anzeigt. 

Im Sekundärstadium der Lues können Venen der unteren Extremitäten, 
namentlich die V ena saphena thrombosieren. J;'ouRNIER hält das Ereignis für 
selten, einigeneuere Autoren (PAUTRIER-ROEDERER, G. LEVY) für häufiger. Die 
Phlebitis dieser Gefäße ruft nach diesen Autoren eine schmerzlose, derbe Indu­
ration der Venen hervor, welche sich wie eine Schnur anfühlt. DANEL hat eine 
ziemlich indolente Phlebitis am linken Vorderarm im Sekundärstadium beob­
achtet. Diese Veränderungen sollen an anderer Stelle des Werkes eingehender 
geschildert werden. 

Auch im Tertiärstadium des Lues wird eine Phlebitis der Vena saphena 
erwähnt, jedoch sind die Literaturangaben noch unzureichend. So dürfte der 
von LEDO beschriebene Fall strengen Anforderungen nicht genügen. FAVRE, 
CoNTAMIN und MARTIN bringen eine eigentümliche Dermatitis an den unteren 
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Extremitäten mit braunvioletter Pigmentation, purpurfarbeneu Infiltraten 
und Ulcerationen mit einer chronischen syphilitischen Phlebitis in Verbindung, 
ohne den strikten Beweis hierfür zu erbringen. 

Ich habe bei einem 30jährigenManne (aufgenommen 15. 3. 1927 auf die III. medizinische 
Abteilung) eine schwere syphilitische Phlebitis am Oberschenkel beobachtet. Im oberen 
Drittel des Oberschenkels bestand eine außerordentlich mächtige Schwellung, welche sich 
auf die Bauchhaut und Rückenhaut links fortsetzte. Starke Erweiterung der oberfläch­
lichen, geschlängelten Venen bis zum Rippenbogen. Fuß- und Unterschenkel links auf­
fallenderweise nicht intumesciert. Die Schwellung war fieberlos und ohne vorausgegangenes 
Trauma, ohne erkennbare Ursache entstanden. Patient war wiederholt antiluetisch behan­
delt worden. Wa.R. im Serum deutlich positiv. Die atypische Lokalisation und Ausbreitung 
des Prozesses, das Fehlen anderer ätiologischer Momente legen einen Zusammenhang mit 
der sicher vorhandenen Syphilis nahe. Es müssen nicht nur die großen Schenkelvenen. 
sondern auch die linke Vena iliaca und die Vena cava infer. (wandständig) nach der Aus­
dehnung der umfänglichen Schwellung und nach der Ausbildung der Kollate.ralen betroffen 
gewesen sein. Unter antiluetischer Therapie erfolgte ein Rückgang des Prozesses. Patient 
war 21/2 Jahre später rezidiv- und beschwerdefrei. 

Eine auf eine syphilitische Gefäßerkrankung zu beziehende Obliteration der 
V ena cava superior ist wiederholt in der Literatur mitgeteilt. BEND.A. hat drei 
Fälle, VmoURoux-CoLLET, RuiTINJA je eine Beobachtung mitgeteilt. In den 
publizierten Beobachtungen war zumeist die Schwellung des Gesichtes, die 
mächtige Füllung der Kollateralvenen der vorderen Brustwand und die Cyanose 
der oberen Körperhälfte ausgesprochen. Die Seroreaktion war im Falle von 
RuiTINJA negativ. 

Außer der Venenobliteration sind in der Regel schwere Veränderungen 
spezifischer Natur in der Umgebung des erkrankten Gefäßes und in den anderen 
inneren Organen vorhanden. Mediastinitis gummosa beobachtete RmiNJA, 
BENDA hämorrhagischen Hydrothorax in einem, multiple gummöse Verände­
rungen in verschiedenen Organen in einem anderen Falle. 

Die Vena cava inferior obliteriert auch mitunter infolge von Lues. KrnuRA 
hat diese Veränderung viermal anatomisch beobachtet. Stets saß die durch 
Kompression hervorgerufene Verödung des Gefäßes in dem hepatischen Ab­
schnitte der unteren Hohlvene. In drei Fällen war die Kompression durch 
Gummiknoten und durch schwieliges Bindegewebe herbeigeführt. Über eine 
eigene klinische Beobachtung habe ich im früheren Abschnitte berichtet. 

Über Pylephlebitis luetica ist an anderer Stelle dieses Bandes berichtet. Sie 
scheint unter den syphilitischen Erkrankungen der großen Venenstämme am 
häufigsten vorzukommen (s. Beiträge EVELBAUER, S. 255f., und HERXHEIMER, 
s. 482 f.). 
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Die syphilitischen Erkrankungen der 
innersekretorischen Drüsen. 

Von 

HERMANN SCHLESINGER-Wien 1• 

Pankreas-Syphilis. 
Historisches. 

CRUVEILHIER hat die ersten Beobachtungen von Pankreassyphilis erhoben, 
hat aber die Lues als solche nicht erkannt. Bei erworbener Syphilis hat RoKr­
TANSKY sowohl die indurativen als auch die gummösen Erkrankungen der 
Bauchspeicheldrüse beschrieben, welche er ebenso wie die analogen der Leber 
kannte. LANCEREAUX schilderte 1874 die indurativen Formen. Er hatte sie 
sowohl als umschriebene als auch als diffuse Veränderungen beobachtet. Einmal 
sah er ein circumscriptes Gumma, erwähnt auch in der gleichen Mitteilung 
einen Fall von RosTAND, welcher zwei Gummen des Pankreas neben multiplen 
Gummen der Muskeln fand. Der mikroskopische Befund war von VERNEUIL­
RoBIN abgegeben worden. Im Jahre 1877 beobachtete CHvosTEK sen. narbige 
Veränderungen im Schweife des Pankreas bei einem 46jährigen Manne. Im 
Jahre 1880 beschrieb DROZDA neben vielen anderen syphilitischen Zeichen noch 
eine ausgedehnte schwielige Degeneration der Bauchspeicheldrüse. 

Seit langem sind die Pankreasveränderungen bei der kongenitalen Lues 
bekannt. HECKER teilte schon 1869 mit, daß sie in einem Viertel der Fälle 
vorkämen. 1869 hat ÜEDMANNSSON, 1870 WEGNER Fälle von schwieliger 
Pankreatitis syphilitica gesehen. FRIEDREICH schilderte die ersten genauen 
Untersuchungen über Pankreasveränderungen bei kongenitaler Syphilis. Diesen 
Fällen reihten sich die Beschreibungen von HuBER, MÜLLER und CmARr 
an. BIRCH-HrRSCHFELD fand 1875 bzw. 1880 unter 124 Fällen von kongenitaler 
Lues 29 mal das Pankreas geschädigt. THOMSEN sah bei 61 von 72 nicht mace­
rierten syphilitischen Neugeborenen eine mehr oder minder ausgesprochene 
Sklerose des Pankreas. 

Über einzelne Fälle oder ganze Beobachtungsreihen berichten DEMME, 
BEcK, HEUBNER, DrcKHOFF. MÜLLER sah unter 18 totgeborenen syphilitischen 
Kindern 3mal eine spezifische Veränderung der Bauchspeicheldrüse. WEGNER 
in 12 Fällen 2mal, MRAzEK in 19 Fällen 5mal eine luetische Affektion der Bauch­
speicheldrüse. ÜSER teilt mit, daß schon viele Jahre früher OSTERLOH das 
anatomische Bild beschrieben hätte, ohne sich über die Natur resp. die Ätiologie 
der Veränderungen zu äußern. Das gleiche gilt, wie früher erwähnt, von 
ÜRUVEILHIER. 

1 Abgeschlossen November 1930. 
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ScHLAGENRAUFER hat im Jahre 1894 eine ausgezeichnete anatomische 
Arbeit über Pankreatitis gummosa veröffentlicht, vier Jahre später stellte 
E. ScHLESINGER fest, daß die kongenitale Lues in der Regel in der Form von 
indurativen Erkrankungen des Pankreas auftrete und nur ausnahmsweise 
gummöse Veränderungen hervorrufe. KLEBS hat allerdings bei einem sechs­
monatlichen Fetus drei Gummiknoten von der Größe einer Kirsche und BIRCH­
HrnscHFELD einmal bei einem Neugeborenen eine gummöse Pankreatitis ge­
funden. Nicht weniger als 3 mal wurden unter 9 Fällen von kongenitaler 
Lues von KAuP neben indurativer Pankreatitis Gummen beobachtet. Über 
dieses Thema gibt es noch eine Reihe von Arbeiten, so von ÜSER, J. NEu­
MANN, STOLPER, TRUHART, G. SINGER, STEINHAus, ALBu, TRINKLER, GRosz, 
SEYFARTH, SCRZELITZER. 

Schon vor Dezennien wurde die Behauptung aufgestellt, daß der Diabetes 
auf syphilitischer Grundlage entstehen könne. Diese Hypothese wird in den 
letzten Jahren wieder lebhaft diskutiert. Leider nicht immer mit entsprechender 
Kritik. NAUNYN hat in vorzüglicher Weise seinerzeit das Material gesichtet, 
bedauerlicherweise sind ihm auf diesem Wege nicht allzu viele Autoren gefolgt. 
In jüngster Zeit hat sich eine wachsende Opposition gegen die kritiklose 
Annahme eines kausalen Zusammenhanges Geltung verschafft. Namhafte 
Autoren, wie LABBE und PINARD, sind hier hervorzuheben. Die Beziehungen, 
welche zwischen Diabetes und Lues bestehen, sind namentlich auch von NooRDEN 
und EBSTEIN erörtert worden. SIMMONDS brachte anatomische Beiträge, ÜASTRO­
Nuovo, M!LANI, SEYFARTH diskutieren den Einfluß der kongenitalen Lues auf die 
Entstehung von Glykosurien. Den Zusammenhang eines Diabetes mit rezenter 
Lues besprechen u. a. UMBER, RosENBLOOM, BowcooK. 

a) Pankreasveränderungen bei kongenitaler Lues. 

Die erste vielzitierte Beschreibung von FRIEDREICH lautet folgendermaßen: 
Das Pankreas war bei einem faultoten Fetus stark vergrößert und ungemein 
hart. Auf dem Durchschnitte war es derb, knorpelhart, homogen, speckartig 
glänzend, blutarm. Es bestand eine dichte Bindegewebswucherung mit einem 
engmaschigen Netze von Bindegewebskörperchen. Im Grundgewebe fanden 
sich größere oder kleinere Inseln von kleinen, kernhaltigen Zellen, die FRIED­
REICH als neugebildete, follikelartige Bildungen auffaßte. Nirgends bestand 
an diesen Zellen eine fettige Degeneration und nirgends trat eine Ähnlichkeit 
mit Drüsenzellen hervor. 

Die anatomischen Veränderungen setzen in der Regel erst in der zweiten 
Hälfte des Fetallebens ein. Es ·tritt eine starke Neubildung des mesodermalen 
Gewebes auf. In schweren Fällen ist das Pankreas stark vergrößert, manchmal 
auf das Doppelte, selbst auf das Dreifache, in einem Falle von HEUBNER sogar 
an Umfang auf das Vier- bis Sechsfache. Die Bauchspeicheldrüse fühlt sich derb 
und selbst knorpelhart an, sie ist von weißer Farbe, glänzend und ist wesentlich 
schwerer. Nach E. ScHLESINGER, auch nach FRIEDREICH ist der Kopf des 
Pankreas in der Regel stärker als der Schwanzteil ergriffen. Der Querschnitt 
läßt kaum eine Struktur erkennen. Selbst in leichteren Fällen ist die Drüse 
im ganzen vergrößert, blutarm, von blaßgrauer Farbe, nicht geschrumpft 
(BIRCH-HIRSCHFELD), zumeist ist die Konsistenz früher vermehrt, als die Ver­
größerung der Drüse in Erscheinung tritt (E. ScHLESINGER), jedoch kommt 
es manchmal nach K. HuBER zur Größenzunahme der Drüse ohne erhebliche 
spezifische Veränderung. In einem Falle von ÜOMMANDEUR und REUTER war 
außer erheblicher Leber- und Milzschwellung besonders die Knorpelhärte des 
Pankreas hervorgehoben. 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 25 
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Mikroskopisch zeigt sich in den leichteren Fällen eine Zunahme des inter­
acinösen Bindegewebes mit Kompression der Drüsenläppchen. Die Wucherung 
ist an der Peripherie des Läppchens am stärksten. Mit Zunahme der Binde­
gewebsentwicklung bildet sich eine Atrophie des Parenchyms aus, welche sehr 
hohe Grade erreichen kann. Das Organ ist von festen, derben; zellarmen 
Bindegewebszügen durchsetzt, zwischen welchen sich nur mehr spärliche Drüsen­
substanz befindet. Das Bindegewebe dringt dann auch zwischen Acini und 
Zellen ein. An manchen Stellen sieht man in dem Bindegewebe Haufen von 
Rundzellen. 

Auffallenderweise bleiben selbst in sehr schwer veränderten Drüsen die 
LANGERHANSsehen Inseln gut erhalten und werden von der bindegewebigen 
Umschnürung nicht wie das übrige Drüsengewebe erdrosselt (HÜBSCHMANN, 
PEARCE, 0PIC, HoPPE-SEYLER u. a.). 

Die mittelgroßen und kleinen Arterien sind im Sinne einer Periarterütis 
und Arteriitis. syphilitica erkrankt, das um die Drüsenläppchen herum befind­
liche Capillarnetz verödet. Venenthrombosen sind häufig. 

Neben den irrdurativen Prozessen scheinen im Gegensatze zu den Befunden 
von E. ScHLESINGER miliare Gummen nicht sehr selten zu sein (BIRCH-HrRSCH­
FELD, LAUP, BECK, MüLLER, KLEBS, FAROY, NAKAMURA u. a.). Größere Gummen 
sind allerdings nur vereinzelt beobachtet worden. 

Von diesem typischen Bilde gibt es geringe Abweichungen. So fand NAKA­
MURA doch eine Verminderung der Zahl von LANGERHANs-Inseln. Einige Fälle 
wiesen aber gar keine Veränderungen auf. 

Spirochäten sind in der Drüse wiederholt nachgewiesen worden und finden 
sich bisweilen sogar reichlich vor. 

Nach HoPPE-SEYLER führen diese interstitiellen Prozesse zu einer Zunahme 
des Fettes und zu einer Abnahme der Trockensubstanz von Eiweiß und Asche. 

Die Bauchspeicheldrüse kann auch bei luetischer Erkrankung anderer 
Eingeweide von spezifischen Veränderungen verschont bleiben (E. ScHLESINGER, 
NAKAMURU NoBu, WEGNER), wälirend FARoY die Affektion des Pankreas bei 
kongenitaler Lues für konstant hält. Andere Organe wie Leber, Milz erkranken 
nach E. SoHLEBINGER häufiger an Syphilis als das Pankreas. Luetische Ver­
änderungen des Pankreas können schon bei Feten des fünften Lunarmonates 
vorhanden sein (W. EBSTEIN). 

Die klinischen Erscheinungen der Pankreatitis luetica bei kongenitaler Lues 
sind noch nicht bekannt. Die meisten Kinder gehen in den ersten Lebensmonaten 
zugrunde. Ob die Erkrankung des Pankreas denAugangspunkt für einen Diabetes 
bilden kann, ist noch strittig. Wir kommen auf diesen Punkt später zurück. 
In einem Falle von LANGDON BROWN mit interstitieller Pankreatitis bei einem 
16jährigen fiel das Zurückbleiben der körperlichen Entwicklung auf. BusCHKE­
JosT vermuten mit Recht noch andere endokrine Störungen. BABONNEIX 
warnt, vorhandene endokrine Symptome kritiklos auf die angeborene Lues 
zu beziehen. 

b) Pankreasveränderungen bei erworbener Lues. 

Dieselben treten gleichfalls in zwei Hauptformen auf: 1. Als Syphilom, 
2. als irrdurative Pankreatitis. 

Das Syphilom, die gummöse Erkrankung 'der Bauchspeicheldrüse, hat zuerst 
ScHLAGENRAUFER (1893) eingehend beschrieben, dann folgten Beobachtungen 
von THOREL, TRUHART, TRINKLER, ALBu, RoSTANT, STEINHAUS, ScRZELITZER, 
LINDBOM, CARNOT-NOEL, PERON, ARNOZAN u. a. nach. 

Die Beobachtung ScHLAGENRAUFERs betraf einen 34jä.hrigen Mann, welcher neben 
Syphilis beider Hoden, Nebenhoden und luetischen Narben in der Leber noch Gummi-
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knoten im Pankreas und eine indurierende, syphilitische, interstitielle Pankreatitis hatte. 
Der Pankreaskopf war ungemein derb und enthielt nur kleine Reste nekrotisch zerfallener 
Acini bei starker Vermehrung des Bindegewebes. Außerdem sah man in ihm einen hasel­
nußgroßen, im Zentrum erweichten Knoten, von einer breiten Bindegewebszone umgrenzt. 
Im faserigen Stroma fanden sich zahlreiche miliare Gummata. Die kleinen arteriellen 
Ästchen waren undurchsichtig, starrer. Die Intimawucherung bedingte eine Verengerung 
des Lumens, die Adventitia war von Rundzellenhaufen durchsetzt. Das Bindegewebe 
umschnürte in breiten Zügen das atrophisch gewordene Parenchym. 

Bei dem diabetischen Patienten von STEINHAUS wurden kleine Gummen und eine 
Endarterütis obliterans im Pankreas gefunden. 

Der von THoREL beschriebene Fall betraf einen 63jährigen Mann. Das Pankreas war 
zu einer brettharten, unregelmäßigen, knolligen Masse zusammengeschrumpft. Nur kleine 
Drüsenreste waren auf der Schnittfläche zu erkennen. Zwischen den Maschen fanden sich 
runde, kleinste und größere, gelbliche, weiche Einlagerungen und ein bohnengroßer Käse­
herd, welcher leicht aus der schwieligen Umgebung auszulösen war. Die mikroskopische 
Untersuchung zeigte kleinste Gummiknoten und eine ausgebreitete Verkäsung des ent­
zündlich gewucherten Bindegewebes. 

TRUHAR'l' teilt die Krankengeschichte eines 3ljährigen Mannes mit, welcher an Gefäß­
veränderungen luetischer Natur und an einer Leberzirrhose erkrankt war. Man fand bei 
der Autopsie außerdem Schrumpfung und mehrfache Lappung der knorpelhart sich anfüh­
lenden Drüse mit narbigen Einziehungen. Auf dem Schnitte sah man in dem blassen Faser­
gewebe miliare kleine verkäste Herde in großer Zahl eingestreut. Im mittleren Drittel 
lag ein großer, zum Teil schon im völligen Zerfall begriffener Gummiknoten eingebettet. 

CARNOT-PERoN berichten über eine sehr umfangreiche, kallöse Peripankreatitis. Das 
Pankreas war in diesem Falle von zahllosen Gummen durchsetzt. Die Leber bot mäßige 
cirrhotische Veränderungen dar. Ein rasch wiederkehrender Ascites beherrscht.e das 
klinische Bild. Trotzdem die Drüsensubstanz des Pankreas fast ganz zerstört war, fehlte 
Zuckerausscheidung vollkommen. 

Die sklerotisch-fibröse Form ist offenbar die häufigere, jedoch kombiniert 
sie sich nicht selten mit miliaren Gummen. Sie führt zu einer bedeutenden 
Verhärtung, oft auch zur Größenzunahme des ganzen Organes, mitunter nur 
des Kopfes oder auch des Schweifes (ÜRTH). STOLPER fand bei.61 Sektionen 
Syphilitischer dreimal eine interstitielle Pankreatitis, nie Gummen. Der mächtig 
intumescierte Kopf der Bauchspeicheldrüse drückt manchmal auf den Ductus 
choledochus, er kann sogar eine Kompression des Pylorus herbeiführen. Das 
Bindegewebe der Drüse ist stark gewuchert, das Parenchym erheblich reduziert. 
Die LANGERHANSsehen Inseln bleiben auch bei dieser Form auffallend verschont, 
ja sie sind manchmal besonders groß, hypertrophisch (HOPPE-SEYLER). Die 
kleinen Arterien und Arteriolen sind verdickt, bisweilen obliteriert. 

Die interstitiellen syphilitischen Veränderungen der Leber kommen etwa 
siebenmal so häufig vor als die des Pankreas (W. EBSTEIN). 

Über erworbene syphilitische Pankreasindurationen berichten u. a. RoKI­
TANSKY, FRIEDREICH, LANCERAUX, CHVOSTEK sen. , DROZDA, VIRCHOW, 
DICKHOFF, ÜRTH, CH!ARI, RosENTHAL, KAsAHARA, FEY, KLEBS, BENCE, 
UMBER u. a. 

Fettnekrose des Pankreas auf syphilitischer Grundlage ist sicher sehr selten. 
TRUHART kennt noch keine Beobachtung. In einem meiner Fälle von subakuter 
luetischer Leberatrophie wurde eine Pankreasfettnekrose gefunden. 

Klinisch zeigt sich die Syphilis der Bauchspeicheldrüse in zwei Formen: 
Unter den Symptomen eines Tumors oder eines entzündlichen Prozesses. Eine 
Glykosurie spielt in diesen Fällen nur manchmal eine erhebliche Rolle. Beiden 
Formen sind eine Reihe klinischer Symptome gemeinsam, welche wir im folgen­
den besprechen wollen. 

Die Erscheinungen der Pankreassyphilis sind zum großen Teile vieldeutig, 
da zumeist die Läsion des Organs nur eine Teilerscheinung eines viel ausgedehn­
teren Leidens darstellt. In nicht wenigen Fällen ist eine starke Abnahme des 
Körpergewichtes sehr auffallend (so bei den Kranken von LINDBOM, W ALKO, 
GRosz). Häufig klagen die Patienten über allgemeine Schwäche. 

25* 
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Einer meiner Patienten, ein 36jähriger Arzt, war schwach, hinfällig, hatte rapid abge­
nommen und litt an überaus quälenden Schmerzen in der Oberbauchgegend. Ikterus seit 
einigen Tagen. In der Gegend des Pankreas war eine mächtige Resistenz zu tasten. Die 
auf seinen Wunsch vorgenommene Probelaparatomie zeigte eine Vergrößerung des sehr 
harten Pankreaskopfes, die Untersuchung benachbarter Drüsen erweckte Luesverdacht. 
Eine antiluetische Kur brachte Heilung, welche noch nach 20 Jahren anhält. 

Während manche Kranke appetitlos werden. (W ALKO), ja Widerwillen gegen 
Nahrung haben, leiden andere fortwährend unter Hunger. Steigerung des 
Hungergefühles scheint sich bei den Kranken namentlich dann einzustellen, 
wenn eine Glykosurie zur Ausbildung gelangt. 

Nausea und Erbrechen sind nicht selten. 
Von weiteren Erscheinungen stehen Schmerzen im Vordergrund. 0. GRoss 

hält sie bis zu einem gewissen Grade charakteristisch. Sie treten anfallsweise 
auf und werden in die Oberbauchgegend lokalisiert, strahlen auch nach dem 
Rücken zu aus. Öfters hält man sie für Gallenkoliken oder auch für Gastralgie 
infolge von Ulcus. Auch LINDBOM hebt den epigastrischen Schmerz hervor. 
Druckempfindlichkeit ist mitunter erwähnt (W ALKO). 

Die Palpation ergibt bisweilen einen Tumor in der Gegend des Pankreas­
kopfes, welcher derb, sogar beinhart sich anfühlt und unverschieblich ist 
(TRINKLiiJR). Wiederholt aber ist ein negativer Tastbefund erhoben, selbst 
wenn die nachfolgende Operation oder Obduktion eine bedeutende Größen­
zunahme des Pankreas erwies. 

Ikterus ist einige Male in den Mitteilungen erwähnt (TRINKLER), entweder 
direkt beobachtet oder wenigstens in der Anamnese. Da der Ductus choledochus 
den Kopf des Pankreas schief durchsetzt, also an einer Stelle seines Verlaufes 
ringförmig von der Bauchspeicheldrüse eingescheidet ist, kann er bei einem 
sklerosierenden Prozesse des Organs oder bei Gummibildung in demselben 
leicht komprimiert werden. Die Gelbsucht wäre in diesen Fällen als Stauungs­
ikterus zu betrachten. Da oft gleichzeitig Schmerzanfälle bestehen, so ist die 
Fehldiagnose einer Cholelithiasis verständlich. 

Von den Erscheinungen, welche die gestörte Pankreasfunktion herbeiführt, 
seien in erster Linie Durchfälle und Fettstühle genannt. Gerade diese beiden, 
sonst bei Pankreaserkrankungen häufigen Symptome findet man auffallend 
selten in den Krankengeschichten erwähnt. Auch eine meiner Kranken gab 
an,. nie an Durchfällen gelitten zu haben. 

Unter den Funktionsprüfungen ist von besonderem Wert die ScHMIDTsche 
Kernprobe und die Caseinprobe. Das Erhaltenbleiben der Kerne in Muskel­
fasern oder im Drüsengewebe spricht ebenso für mangelhafte Funktion des 
Pankreas, wie das Unvermögen, Casein zu verdauen. GRosz berichtet über 
einen Fall von gestörter Caseinverdauung, welcher nach durchgeführter anti­
luetischer Therapie normale Caseinverdauung aufwies. In dem gleichen Falle 
war Kreatorrhöe (Auftreten von Muskelfasern im Stuhle) vorhanden, welche 
mit Besserung des Zustandes verschwand. 

BEN CE machte Stoffwechselversuche an einem Patienten, bei welchem 
eine durch Lues bedingte völlige Zerstörung des Drüsengewebes, auch der 
LANGERHANssehen Inseln vorhanden war. Er fand Glykosurie, Steatorrhöe, 
Kreatorrhöe, Durchfälle. Die Glykosurie war hoch. Der Fettgehalt der Stühle 
betrug bis 46,5% des zugeführten Fettes. Davon entfielen 36% auf Neutral­
fett, 54% auf freie Fettsäuren, 80fo auf Seifen. 

Das interessanteste Symptom ist die Glykosurie. Sie ist nicht in jedem 
Falle einer luetischen Pankreasaffektion vorhanden, fehlt im Gegenteile in nicht 
wenigen, anatomisch nachgewiesenen Fällen (FARüY) von kongenitaler, aber auch 
bei erworbener Syphilis häufig (WALKO, LABRE), weil die LANGERHANSsehen 
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Inseln oft verschont bleiben. Bisweilen zeigt sie sich nur als transitorische 
Zuckerausscheidung. 

Die Diagnose einer syphilitischen (gummösen) Pankreasaffektion ist wohl 
nur ganz ausnahmsweise möglich. Wenn ein Tumor in der Pankreasgegend 
tastbar ist, die Kompressionserscheinungen seitens der Nachbargebilde (Ductus 
choledochus, Pylorus) für den Sitz in der Drüse sprechen, wenn die Röntgen­
untersuchung einen außerhalb des Digestionstraktes befindlichen Tumor anzeigt 
und die Prüfungen eine Störung der Pankreasfunktion ergeben, so darf man 
außer an Neubildung oder an chronische Entzündung auch an Syphilis denken. 
Zeichen einer überstandenen Syphilis, Erkrankungen anderer Organe (Leber, 
Periostitis costae - TRINKLER, eigene Beobachtung), positive Wa.R., evtL 
auch positive Anamnese können den Verdacht verstärken, rasche Rückbildung 
der krankhaften Erscheinungen unter spezifischer Therapie die Vermutung 
beinahe zur Gewißheit erheben. 

Dennoch haben wir in letzter Zeit bei einem 60jährigen Manne, bei welchem alle auf­
gezählten Punkte für Syphilis sprachen, eine unrichtige Diagnose gestellt. Als bei dem 
kachektischen, ikterischen Kranken die deutlich vergrößerte Gallenblase (Hydrops cystidis) 
unter antiluetischer Therapie kleiner wurde, der Ascites und Ikterus verschwanden, das 
Körpergewicht rapide zunahm und sich Patient sichtlich erholte, glaubten wir, daß die 
Annahme einer Pankreassyphilis gut fundiert sei. Der Kranke verließ das Spital in gutem 
Zustande, kam nach einem halben Jahre kachektisch und ikterisch zurück und erlag bald 
seinem Leiden. Die Autopsie zeigte ein Carcinom des Pankreas; die histologische Unter­
suchung ließ keine Zeichen eines syphilitischen Prozesses entdecken. Doch fand sich eine 
Mesaortitis und Leberlues vor. 

Wie leicht Irrtümer zustande kommen, selbst wenn der Arzt die ver­
änderten Abschnitte direkt betrachtet, möge eine Beobachtung lehren, welche 
die Erkennung des Grundleidens erst lange nach der operativen Therapie 
ermöglicht. 

Margarete P., aus Petersburg. Aufgenommen auf die III. Med. Abteilung am 29. J·uni 
1921. Im Jahre 1910 bemerkte man einen kleinen Tumor im Epigastrium, welcher all­
mählich wuchs. Es wurde im Jahre 1913 angeblich bis auf einen kleinen Rest das ganze 
Pankreas entfernt. Der exstirpierte Tumor soll sich bei der mikroskopischen Untersuchung 
als ein maligen degeneriertes Adenom erwiesen haben. Nach der Pankreasoperation erholt 
sich die sehr stark heruntergekommene Pat. sehr rasch. Sie soll in wenigen Monaten 40 Pfund 
an Gewicht gewonnen haben. Seit dem Eingriff nimmt sie ständig Pankreon. Seit etwa 
sechs Jahren hat Pat. besonders beim Gehen Schmerzen in der Lebergegend. Vor vier 
Jahren bemerkte Pat. eine Anschwellung der linken Klavikel, welche allmählich immer­
mehr wuchs. In letzter Zeit trat auch eine Anschwellung an einer unteren Rippe rechts 
auf. Die Kranke kam in der letzten Zeit sehr stark herunter, hat wenig Appetit, fiebert 
beinahe täglich. In den letzten Wochen wurde in Konstantinopel Zucker in Spuren und 
sehr viel Eiweiß gefunden. 

Die Kranke machte einen sehr kachektischen Eindruck; sie war stark anämisch. In 
der linken Axilla bestand eine nußgroße Anschwellung der Lymphdrüsen. An dem sternalen 
Ende der linken Klavikel war ein walnußgroßer Tumor vorhanden, welcher sich derb anfühlte, 
auf Druck nicht empfindlich war. Ein analoger, aber kleinerer Tumor saß der neunten 
Rippe rechts in der Axillarlinie auf. Die Leber war mächtig intumesciert und zeigte eine 
Stelle, an welcher gleichsam ein Buckel dem Organ aufsaß. Die Milz war erheblich ange­
schwollen, aber nicht empfindlich. In der Oberbauchgegend tastete man drei Reihen von 
derben Tumoren, welche parallel zueinander und zum Leberrand gelagert waren. Im Harn 
sehr viel Albumen, aber nur spärliche Cylinder, Zucker in Spuren. An den übrigen inneren 
Organen war keine Veränderung nachweisbar. Leider ist die ausführliche Krankengeschichte 
in Verlust geraten, und ich kann nur meine Notizen hier mitteilen. 

Die Wa.R. war positiv. Der Umstand, daß der eine Tumor das Schlüsselbein, eine 
Lieblingslokalisation luetischer Prozesse betraf, veranlaßte mich, versuchsweise an dieser 
Stelle ein graues Pflaster zu applizieren. Als nach einigen Tagen die Anschwellung sichtlich 
kleiner wurde, machten wir den gleichen Versuch mit dem Tumor der Rippe und als auch 
dieser sich rückbildete, begannen wir sehr vorsichtig mit Jod und Modenol, letzteres in 
Injektionsform. Leider vertrug Pat. die antiluetische Behandlung sehr schlecht. Immer 
wieder traten Durchfälle auf, welche zum Aussetzen der Mittel zwangen. Aber dennoch 
besserte sich der Zustand der äußerst kachektischen Kranken sichtlich, die Leber wurde 
kleiner, die Drüsentumoren der Bauchhöhle gingen langsam zurück. Pat. wurde kräftiger 



390 H. ScHLESINGER: Syphilis der innersekretorischen Drüsen. 

und nahm zu. Sie verließ das Krankenhaus, zeigte sich nach einigen Monaten noch einmal. 
Die Besserung war noch weiter fortgeschritten, die Kranke hatte stark an Gewicht zuge­
nommen, war viel kräftiger geworden und fühlte sich wohl. Dann verlor ich die Kranke 
aus den Augen. 

WALKO veröffentlicht folgende Beobachtung: 45jähriger Luetiker mit Schmerzen in 
der linken Seite, Appetitlosigkeit, Erbrechen, Abmagerung, Schwäche, später Ikterus, 
Probelaparotomie: Das Pankreas war in eine übermannsfaustgroße, höckerige Masse ver­
wandelt, welche mit der Umgebung, aber nicht mit dem Magen verwachsen schien. Dia­
gnose: Inoperables Pankreascarcinom. Erholung, von kleineren Magendarmstörungen und 
Schwächeanfällen unterbrochen. Im Harn reduzierende Substanzen, Albumen, einzelne 
Cylinder. 2 g Jodnatrium pro die besserte alle Erscheinungen. Im folgenden Jahre ergab 
die Funktionsprüfung des Magens und Darms normale Verhältnisse. Es bestand mäßige 
Leber- und Milzschwellung. Albuminurie und Glykosurie waren verschwunden. Außer 
einer (luetischen?) Periostitis der dritten rechten Rippe befand sich der Kranke später wohl. 

TRINKLEB laparotomierte unter der Annahme einer Cholelithiasis. Ein großer, derber, 
höckeriger, deutlich tastbarer Tumor imponierte als Gallenblase. Bei der Operation fand 
man syphilitische Leberveränderungen (kleine narbige Plaques) nnd dem getasteten Tumor 
entsprechend den mächtig verdickten Pankreskopf. Pat. war stark abgemagert, stark 
ikterisch. Die etwas unebene, stark vergrößerte Leber war schmerzhaft; Pat. hatte Anfälle 
vom Charakter der chololithiatischen, welche in die rechte Schulter ausstrahlten. Zwei 
Rippen wiesen Anschwellungen periostalen Charakters auf. Die antisyphilitische Behand­
lung brachte Heilung. 

In dieser Beobachtung also wie auch in einer von MELKICH mitgeteilten, 
hatten die höckerigen Pankreastumoren das Vorhandensein von Gallenkon­
krementen vorgetäuscht. Jedoch war in dem Falle von TRINKLER der Tumor 
auffallend weit nach links von der Mittellinie gelagert, so daß schon vor der 
Operation auch mit der Möglichkeit einer Pankreasaffektion gerechnet wurde. 

Die Erkennnng einer chronischen Pankreatitis ist in vielen Fällen nicht 
möglich. Nicht wenige Fälle verlaufen ohne Erscheinungen. Andere Kranke 
bieten vieldeutige Symptome dar. Das eine Mal steht der Symptomenkomplex 
eines chronischen "katarrhalischen Ikterus" oder der eines Gallensteinleidens 
im Vordergrunde (TRINKLER, MELKICH, eine eigene Beobachtung), ein anderes 
Mal Störungen von seiten des Digestionstraktes, Appetitlosigkeit, hartnäckige, 
reichliche Durchfälle, kolikartige Schmerzen im Epigastrium, Abmagerung; 
wieder bei anderen Patienten entwickelt sich frühzeitig Ascites oder erhebliche 
Glykosurie. 

Wenn neben diesen Erscheinungen die Zeichen einer Pankreasinsuffizienz 
nachweisbar sind, die Gegend des Pankreaskopfes empfindlich ist, kann man 
eine Pankreatitis vermuten. Hält man so weit, so ist bisweilen auch die Er­
kennung ihrer luetischen Natur möglich (G. SINGER, FEY, GRoss). 

GRoss hebt als besonders wichtig für die Diagnosestellung hervor: Anfalls­
weise Schmerzen in der Oberbauchgegend und Glykosurie. 

Allerdings wird es ganz ausnahmsweise gelingen, noch zwischen gummöser 
und interstitieller Pankreatitis zu unterscheiden. 

Ein von GRoss mitgeteilter Fall wird vom Autor zur gummösen Form 
gerechnet. 

Der 39jährige Patient hatte sich zehn Jahre vorher infiziert und war mehrmals mit 
Schmierkuren behandelt worden. Seit zwei Jahren anfallsweise auftretende Schmerzen 
in der Magengegend, nach rückwärts ausstrahlend, nicht sehr heftig. Seit vier Wochen 
Hunger- und Durstgefühl sowie Glykosurie. Die Untersuchung ergab keine Resistenz, 
geringe Druckempfindlichkeit unterhalb des Schwertfortsatzes, sonst perkutorisch und 
palpatorisch normale Verhältnisse. 

Im Harn 3,2% (Tagesmenge 83 g) Zucker, etwas Albumen, keine renalen Elemente. 
Der Stuhl ziemlich voluminös, breiig. Mikroskopisch zahlreiche unverdaute Muskelfasern, 
kein Fett. Nach ScHMIDTscher Probekost kein Bindegewebe, aber Muskelfasern. Casein 
bleibt vollkommen unverdaut. Wa.R. im Serum positiv. 

Bei kohlehydratfreier Kost wird Pat. zuckerfrei, jedoch tritt Aceton und Acetessigsäure 
im Harn auf. Nach 10 g Kohlehydraten zeigt sich wieder Zucker im Harn. Bald nach Beginn 
einer antisyphilitischen Behandlung wies der Stuhl eine vollkommen normale Caseinprobe 



Pankreasveränderungen bei erworbener Lues. Diabetes und Syphilis. 391 

auf. Auch die Muskelfasern schwanden aus dem Stuhl. Nach vier Wochen energischer 
antiluetischer Behandlung ist der Pat. bei gemischter Kost dauernd zuckerfrei. 

Folgende eigene Beobachtung fasse ich als syphilitische Pankreatitis auf: 
Der 42jährige Kaufmann Emil S. erkrankte August 1923 plötzlich angeblich nach einem 

Diätfehler unter Erbrechen, Fieber und Schmerzen in der Magengegend. Bis dahin hatte 
er sich bester Gesundheit erfreut, auch nie über Magenbeschwerden zu klagen gehabt. 
Pat. war mäßiger Potator, war starker Raucher, eine luetische Infektion wurde, wenigstens 
anfangs, negiert. 

Das Krankheitsbild entwickelte sich äußerst. stürmisch. Schon am dritten Tage trat 
Ikterus auf, welcher sich von Tag zu Tag vertiefte. Pat. erbrach nach jeder Mahlzeit und 
wurde sehr schwach, so daß schon in der zweiten Krankheitswoche Rectalernährung 
erforderlich wurde. 

Die erste Untersuchung des wohlgenährten Mannes ergab, mit Ausnahme einer mäßigen 
Empfindlichkeit der Leber ein im wesentlichen negatives Resultat. Im Harn war früh­
zeitig Gallenfarbstoff nachweisbar, der Stuhl vom vierten Tage an acholisch. 

Am vierten Krankheitstage konnte eine deutliche Resistenz in der Gegend der Gallen­
blase festgestellt werden, welche in den nächsten Tagen rapide wuchs. Der Tumor ent­
sprach offenbar einem Hydrops der Gallenblase und war indolent. Kein Ascites. Im Harn 
sehr reichlich Gallenfarbstoff, aber kein Urobilinogen, kein Zucker. Im Stuhle reichlich 
Neutralfett. 

In den darauffolgenden Tagen war im Epigastrium eine undeutlihe, etwas empfind­
liche Resistenz zu tasten. Im Stuhle waren außer Neutralfett wohlerhaltene Muskelfasern 
mit Kernen nachweisbar. Es traten Fieberanfälle, eingeleitet von leichtem Frösteln auf. 
Zwei Wochen nach Krankheitsbeginn war der Pat. schon auf das äußerste entkräftet. Er 
hatte fortwährend Brechreiz, erbrach auch jede aufgenommene Nahrung. Der Puls war 
klein, manchmal aussetzend, an den Knöcheln leichte Ödeme. Die Resistenz im Epigastrium 
war stark gewachsen, etwa kleinapfelgroß, ein wenig empfindlich, absolut unverschieblich, 
lag bei Aufblähung des Magens und Kolons zwischen beiden derart, daß der Magen die 
oberen und das Kolon die unteren Abschnitte überlagerte. 

Der Kranke schien verloren. Ein maligner Tumor des Pankreaskopfes schien außer 
Zweifel zu sein, da außer dem tastbaren Tumor noch das Symptom von CouRVOISIER (Ikterus 
und großer Hydrops der Gallenblase) vorhanden war. 

Die Blutuntersuchung hatte normale Leukocytenwerte, aber relative Lymphocytose 
ergeben. Die Wa.R. war ausgesprochen positiv. Und nun wurde die Lues zugegeben; die 
Infektion war zwanzig Jahre vorher erfolgt. 

Der ersten Quecksilbereinspritzung folgten Fieber und stärkere Nausea, jedoch schon 
nach 24 Stunden setzte die Besserung ein. Es wurde Nahrung behalten. Die Resistenz 
bildete sich bald zurück, die Erscheinungen der Pankreasinsuffizienz verschwanden im 
Verlauf der nächsten Wochen, ebenso der Ikterus. Antisyphilitische Kur: Reichlich Neo­
salvarsan, Hg, .Todnatrium (bis 5 g täglich). Nach vier Wochen ist Pat. dauernd zuckerfrei 
bei gemischter Kost und als geheilt zu betrachten. Bis zu seinem drei Jahre später erfolgten 
Tode infolge eines Traumas zeigten sich keine weiteren Pankreaserscheinungen. 

Die Therapie muß, wenn die Vermutungsdiagnose gestellt ist, eine anti­
syphilitische sein. Daneben ist eine diätetische Therapie erforderlich. Bei 
Zuckerausscheidung ist antidiabetisches Regime geboten. 

Wenn die Erscheinungen einer Kompression des Ductus choledochus im 
Vordergrunde stehen und sich nach antiluetischer Therapie nicht bessern, so 
erscheint eine Laparotomie zwecks Anlegung einer Cholecysto-Enterostomie 
angezeigt. Manchmal zwingen andauernde, dumpfe, bohrende, heftige Schmerzen, 
wie in einem meiner Fälle, zur Vornahme einer Probelaparotomie. 

Diabetes und Syphilis. 
Die Beziehungen zwischen Lues und Zuckerharnruhr werden in den letzten 

Jahren viel besprochen. Schon seit Dezennien werden von vielen Ärzten der 
voll ausgebildete Diabetes mit allen Zeichen des gestörten Zuckerstoffwechsels 
unter anderen Ursachen auch auf Syphilis zurückgeführt. In jüngster Zeit 
besteht eine starke Neigung seitens vieler Arzte der Lues in der Ätiologie des 
Diabetes eine erhebliche Rolle zuzuschreiben. Man gewinnt aber bei der 
Durchsicht der Arbeiten nicht den Eindruck, daß die Autoren stets vorsichtige 
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Kritik an ihren Befunden geübt hätten. Zur Zeit postuliert man folgende 
Zusammenhänge: l. zwischen kongenitaler Lues und Diabetes, 2. zwischen 
florider Syphilis mit sichtbaren luetischen Veränderungen und Zuckerharn­
ruhr, 3. zwischen den nervösen Spätformen der Lues und echtem Diabetes, 
4. zwischen Veränderungen der Leber, sowie der endokrinen Drüsen und Diabetes. 

TROLLER glaubt, daß im Sekundärstadium des Lues eine vorübergehende 
Glykosurie vorkommt, welche auch jn echten Diabetes übergehen kann. Auch 
MA:NCHOT sah in neun Fällen im Sekundärstadium der Lues eine geringfügige 
Glykosurie, ebenso KowEZNIKOW und DANLOS. In den tertiären Stadien gibt 
es nach TROLLER einen Diabetes mit cerebralen Symptomen, dann eine Form, 
welche mit Pankreasveränderungen einhergeht, und Spätformen, welche 15 bis 
20 Jahre nach der Infektion sich zeigen, einen benignen Verlauf haben und 
ohne Hirnsymptome einhergehen. Diese Einteilung läßt Übersichtlichkeit 
einigermaßen vermissen. ÜRASTI beobachtete bei sekundärer Lues mäßige 
Hyperglykämie, bei S I und S Ill waren die Blutzuckerwerte normal. Von 
26 luetischen Patienten hatten 6 alimentäre Glykosurie. 

DECKER sah Diabetes gleichzeitig mit einem Spätsyphilid auftreten und 
beobachtete das Verschwinden der Glykosurie nach einer Schmierkur. 

Es wäre festzustellen, daß bei der großen Häufigkeit des Diabetes und der 
außerordentlichen Verbreitung der Lues eine zufällige Koinzidenz beider Er­
krankungen gewiß öfters vorkommen dürfte, es sind ja auch nicht wenige Fälle 
bekannt, in welchen die luetische Infektion der Feststellung des Diabetes nach­
folgte. Man sollte glauben, daß dann eine Diskussion über den Zusammenhang 
ausgeschlossen wäre und dennoch gibt es Beobachtungen in der Literatur, 
in welchen die Hypothese aufgestellt wird, es könnte eine später ausgeheilte 
kongenitaler Lues schuld an der Entwicklung des Diabetes haben. Nach der 
Ausheilung wäre dann erst eine neuerliche luetische Infektion erfolgt. (Siehe 
u. a. BORY.) Eine Diskussion über solch kühne Hypothesen ist freilich unmög­
lich. In den meisten Fällen ist aber die luetische Infektion erfolgt, bevor An­
zeichen des Diabetes vorhanden waren. Es erscheint dies verständlich, da bei 
Männern im Verlaufe der Zuckerharnruhr sich häufig Störungen der Potenz 
entwickeln. Die gleiche Ansicht äußert MEMMESHEIMER. 

Die Zeitspanne zwischen Infektion und Entwicklung des Diabetes ist in einer 
Reihe von Beobachtungen zu kurz. So hat MERKLEN betont, daß in einem Falle 
die Glykosurie schon 12 Tage nach der Entdeckung des Primäraffektes nach­
gewiesen wurde. Ein solch kurzes Intervall spricht natürlich gegen den Zu­
sammenhang der beiden Affektionen. 

Alle maßgebenden Autoren sprechen sich dagegen aus, daß eine auffallende 
Häufung syphilitischer Affektionen bei Diabetikern vorkomme; es sprechen 
weder der klinische Befund noch die Vorgeschichte noch endlich positive Serum­
reaktionen für einen derartigen Zusammenhang. LABBE teilt das Resultat der 
Untersuchung an 300 Diabetikern mit. In 7,80fo bestand eine sichere, in 5,80fo 
eine zweifelhafte Syphilis. Die Zahlenverhältnisse sind also beiläufig die 
gleichen, wie man sie im Durchschnitte bei der Gesamtbevölkerung findet. 
Auch PlNARD stellt eine annähernd gleiche Luesfrequenz bei Zuckerkranken 
und Nichtdiabetikern fest. SEEGEN, LEPINE, MAGNUS-LEVY, A. HIJMANS VAN 
DEN BERGH, J. LEMANN sind der Ansicht, daß Syphilis nur sehr selten als 
ätiologisches Moment für den Diabetes in Betracht kommt. NAUNYN ist der 
Ansicht, daß "Syphilis nur selten den Diabetes hervorruft" und an anderer 
Stelle seiner berühmten Monographie erklärt er, daß er aus eigener Erfah­
rung nur wenig zur Frage beitragen könne. v. NooRDEN findet in seiner 
eigenen Statistik (bis zum Jahre 1912) bei männlichen Diabetikern unter 
20 Jahren in l,20fo über 20 Jahre in 7 ,I Ofo, bei weiblichen Kranken jeden 
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Alters in 2,30fo Syphilis. Mit Ausnahme einiger :Fälle von Diabetes im 
frühen Kindesalter war die Wa.R. bei Patienten unter 20 Jahren stets negativ. 
Hingegen war unter 100 wahllos untersuchten Fällen bei Männern über 20 Jahre 
Wa.R. in 190fo, bei Frauen in 60fo positiv. 

Von den älteren Autoren lehnen einige mit GRIESINGER, CANTANI voll­
ständig die Beziehungen des Diabetes zur Lues ab, während manche andere, 
wie FRERICHS annehmen, daß die Syphilis einen Diabetes hervorrufen könne. 
R. T. WILLIAMSON und F. HIRsCHFELD rechnen, daß unter ihren Zucker­
kranken etwa 60fo Luetiker wären. W. EPSTEIN meint wieder wie andere 
Autoren, "daß die Komplikation der Syphilis mit der Zuckerkrankheit ein 
recht seltenes Vorkommnis sei". 

JosLIN fand bei 3200 Diabetikern nur in 1,70fo Zeichen von Syphilis, PINARD­
VELLUOT gar nur in 0,230fo bei 1000 Diabetikern. Hingegen stellte M. SIMMONDS 
bei der Obduktion von 300 Diabetikern in 61/ 2% Zeichen von Lues fest. 

Im Gegensatze zu den meisten hier angeführten Autoren findet GALLUS 
nicht weniger als 45 Fälle von Diabetes, welche er· auf Syphilis zurückführt. 
Alle seine Fälle betrafen Männer. 9 von ihnen schieden Zucker dauernd, aber 
nur in geringen Mengen aus. GALLus hebt hervor, daß in diesenFällen die Zucker­
ausscheidung sehr hartnäckig. und der Diät nicht zugänglich war, daß also 
eigentlich ein Verhalten wie bei schweren Formen vorhanden war, jedoch war 
nie Acetonurie nachweisbar. In den Fällen bestand keine kongenitale Belastung 
mit Stoffwechselstörungen, Albuminurie oder mit Nephritis. Hypertension 
und schwere Augenstörungen mit Blutungen in der Retina, alich Erkrankungen 
des Opticus waren vorhanden, aber keine Kataraktbildungen. Die Erfahrungen 
von GALLus sind nicht in Übereinstimmung mit denen anderer hervorragen­
der Ärzte und bedürfen wohl noch der Bestätigung. 

Ich habe in den letzten zehn Jahren auf den Zusammenhang mit Lues bei 
meinen zahlreichen Diabetikern geachtet, aber nur bei vereinzelten luetische 
Antezedenzien gefunden und sicher Lues latens nicht häufiger als in der übrigen 
Bevölkerung. 

Daß Syphilis eine der kardinalen Ursachen des Diabetes ist, meinen nur 
ganz wenige Ärzte (SMIT I. A. RoORDA). Die meisten Autoren sind der Ansicht, 
daß die Zuckerkrankheit viel häufiger vorkommen müßte, wenn die Lues in der 
Ätiologie eine bedeutende Rolle spielen würde. Diesen Anschauungen ist ohne 
weiteres vollkommen beizupflichten. In Fortsetzung der früheren statistischen 
Aufzählungen wäre noch zu erwähnen, daß SARRA (nach EPSTEIN) unter den 
Luetikern nur 0,38% Diabetiker fand, bei Männern etwas mehr als bei Weibern; 
allerdings sind diese Untersuchungen vor Entdeckung der W a.R. gemacht 
worden. W ALDVOG]!JL und SüssENGUTH fanden unter 161 Kranken, welche 
mehrere Dezennien früher (24--33 Jahre vorher) an Lues erkrankt und behandelt 
worden waren, nur einen einzigen Zuckerkranken. W. EPSTEIN ist zuzustimmen, 
daß die Infektion, wenn sie überhaupt von ätiologischer Bedeutung für den 
Diabetes ist, nur den Wert eines prädisponierenden Momentes habe, nament­
lich wenn der Kranke aus einer Diabetiker- oder Gichtikerfamilie stammt. 

Die Anatomen finden bei Lues und Diabetes ähnliche Veränderungen des 
Inselapparates wie bei der Arteriosklerose. Bei beiden Prozessen führt eine 
beträchtliche Bindegewebsentwicklung in der Drüse zum Schwund des Paren­
chyms. Nach HoPPE-SEYLER ist bisweilen der caudale Abschnitt des Pankreas 
in eine dünne Bindegewebsschicht verwandelt, der Kopf erhalten. Eine sichere 
Pankreassyphilis bei Diabetes ist aber nur ganz ausnahmsweise anatomisch 
festgestellt (STEINHAUS, CARNOT-HARVIER, LABBE-TOUFLET). Nur wenige 
Autoren teilen die Ansicht von WARTHIN und WILSON, daß Pankreassyphilis 
häufig dem Diabetes zugrunde liegen solle. 
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ad I. Kongenitale Lues und Diabetes. Bei Jugendlichen kann wohl eine 
kongenitale Lues eine Zuckererkrankung hervorrufen, jedoch ist dieses Vor~ 
kommen nicht sehr häufig, gewiß nicht so oft, als dies SCHNEE und einige andere 
Autoren annehmen. SARRA hat 50 Fälle von syphilitischem Diabetes zusammen­
gestellt. Davon entfallen nur vier auf kongenitale Lues (LEMONNIER-FOURNIER, 
ScHNEE, ScHULTE, LEMOINE). CASTRONuovo ist aber der Ansicht, daß der 
größte Teil der Fälle von Glykosurie im Kindesalter durch kongenitale Syphilis 
hervorgerufen sei. Nach diesem Autor bringen akute Infektionen bei schon 
daniederliegendem Stoffwechsel eine weitere Verschlechterung. Auch SEY­
FARTH glaubt, daß der kongenitalen Lues eine große Bedeutung für die Entstehung 
des Diabetes zukomme. Ich habe unter allen von mir beobachteten Fällen von 
Zuckerharnruhr bei Jugendlichen, welche ich in den letzten Jahren unter­
suchen konnte, auch nicht in einem einzigen Falle einen Anhaltspunkt für die 
Annahme einer kongenitalen Lues gefunden. v. NooRDEN hat aber bei seinem 
großen Krankenmaterial in einigen Fällen von klinischem Diabetes ohne andere 
Zeichen von Syphilis die W a.R. positiv gesehen. Einmal bestand sogar dieses 
Verhalten bei einem Knaben, dessen Eltern seronegative Reaktionen aufwiesen. 
(Wenn wir die Beobachtungen NoNNEs heranziehen, welcher mehrmals das 
Überspringen einer Generation bei syphilitischen Erkrankungen glaubhaft dar­
getan hat, so wäre auch dieser eigenartige Befund erklärt.) 5 unter 20 Kindern, 
welche vor dem 5. Lebensjahre an Diabetes erkrankten, stammten von Vätern, 
welche zur Zeit der Zeugung an einer relativ frischen Syphilis litten. Bei drei 
dieser Fälle war Wa.R. positiv. Spätere Fälle ergaben aber weitgehende Unab­
hängigkeit von Syphilis der Eltern. 

NaBECOURT ist wieder im Gegensatze zu ÜASTRONuovo, SEYFARTH u. a. 
der Ansicht, daß der kindliche Diabetes nur selten auf kongenitaler Lues beruhe. 
Auch teilen LABBE-SOUFLET mit, daß bei kongenitalluetischen Kindern Glykos­
urie nicht gerade häufig vorkomme, obgleich in solchen Fällen man oft anatomi­
sche Veränderungen der Bauchspeicheldrüse nachweisen könne. FAROY gibt 
die Erklärung zu diesen Befunden, indem er ein relatives Erhaltenbleiben des 
Inselapparates annimmt. M:rr.ANI teilt eine Beobachtung bei einem 14jährigen 
kongenitalluetischen Mädchen mit, welches nach einer Malaria einen Diabetes 
bekam. Er meint, daß auch syphilitische Erkrankungen anderer Körper­
stellen (Medulla oblongata, Leber, endokrine Drüsen) den Diabetes erzeugen 
können. · 

Man muß fordern, daß die spezifische Therapie den Diabetes so günstig 
beeinflußt, daß er auch ohne Diät und ohne Insulin verschwindet, wenn man 
mit einiger Sicherheit die Zuckerausscheidung auf syphilitische Veränderungen 
des Pankreas beziehen will. Sonst kann man für die Annahme des kausalen 
Zusammenhanges keinen Beweis erbringen und ist nur auf mehr oder weniger 
vage Hypothesen angewiesen. Selbst das früher erwähnte Verhalten kann 
täuschen. NAUNYN hebt hervor, daß eine Besserung der Glykosurie und der 
Toleranz bei jedem Diabetiker möglich ist, wenn eine komplizierende Syphilis, 
welche den Diabetes verschlimmerte (aber nicht verursachte) geheilt wird. 
Andererseits spricht das Ausbleiben eines Erfolges durch antiluetische Behand­
lung nicht unbedingt gegen die luetische Genese des Diabetes, selbst dann nicht, 
wenn andere bestehende syphilitische Veränderungen der Kur weichen. Man 
ersieht daraus, wie außerordentlich schwer es ist, einen Diabetes eindeutig als 
syphilitischen zu erklären. 

ad 2. Fälle mit manifeBter Lues der äußeren Deoken oder der Schleimhaut 
mit gleichzeitigem DiabeteB findet man wiederholt in der Literatur erwähnt (so 
von SEYFARTH, EHRMANN). Einige dieser Beobachtungen sind besonders wert­
voll, weil eine antisyphilitische Therapie auch ohne antidiabetisches Regime 
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eine prompte Heilung des Diabetes herbeiführte, welche persistierte und durch 
Belastungsproben erhärtet wurde. 

So zeigt die Beobachtung von LEMONNIER bei einem 49 jährigen Manne mit 7% Zucker 
und einer spezifischen Ulceration des Rachens Heilung im Verlauf von vier Wochen nach 
antisyphilitischer Kur ohne Einhaltung einer Diät. Elf Monate später war noch Abwesenheit 
von Glykosurie nachgewiesen. 

Der 48jährige Patient PH. EHRMANNs bekam mit dem Ausbruch eines syphilitischen 
Exanthems einen schweren Diabetes mit Acidosis. Keine Prädisposition. Schmierkur 
und antidiabetisches Regime nach derselben, völlige Heilung. Selbst nach Belastung mit 
150 g Traubenzucker trat keine Glykosurie auf. 

MANoHOT teilt den Fall eines 38jährigen Mannes mit. Primäraffekt an der Unterlippe, 
schon ein Jahr später Gumma des Gaumens, Glykosurie. Unter Inunktionen und großen 
Dosen Jodkali wurde Patient ohne strenge Kost rasch zuckerfrei und blieb es auch bei 
Zuckerbelastung. 

NAUNYN führte einige Fälle an, in welchen die zeitliche Koinzidenz zwischen 
Diabetes und Syphilis für deren kausale Beziehung spricht, obgleich thera­
peutische Erfolge fehlen oder "nicht ausreichend garantiert" sind. 

So war bei zwei jugendlichen Patienten JULLIENs die Glykosurie neben luetischen 
Erscheinungen aufgetreten, bei einem 20jährigen Mädchen neben sekundärer Lues, bei 
einem 18 jährigen Mann neben Rachenaffektion. In beiden Fällen erfolgte angeblich Heilung 
nach antiluetischer Behandlung. 

Außer den früher erwähnten sind noch einige Fälle in der Literatur mit­
geteilt, in welchen bei rezenter Lues sich ein Diabetes entwickelte nnd unter 
antiluetischer Therapie verschwand (ALBU, J. RosENBLOOM, UMBER, J. E. 
PAULLIN, BowcocK). v. NooRDEN denkt in solchen Fällen an unmittelbare, 
akute, syphilitische Erkrankung des Pankreasparenchyms. 

Gummöse Pankreatitis ist bei Diabetikern nur ausnahmsweise autoptisch 
festg_estellt (P. ÜARNOT-HARVIER, F. HmscHFELD, G. HERXHEIMER). 

Über das Verhalten des Blutzuckers liegen einige beachtenswerte Mitteilungen 
vor. So scheinen die Untersuchungen von ScHULMANN von Wichtigkeit, daß 
die Blutzuckerwerte nur in den Anfangs- und in den Spätstadien der Syphilis 
normal sind, während im Sekundärstadium nahezu die Hälfte der untersuchten 
Fälle (42%) erhöhte Blutzuckerwerte darbot. Alter, Geschlecht, die Virulenz 
der Infektion, die Seroreaktion spielen keine Rolle, spezifische Therapie aber 
scheint den Blutzuckerspiegel zu drücken. Bei der kongenitalen wie bei der 
latenten Syphilis wurden normale Blutzuckerwerte gefunden. Auch dieser 
Befund wäre ein weiterer Hinweis dafür, daß nur ausnahmsweise ein Diabetes 
auf dem Boden einer kongenitalen Lues zustande kommt. 

ÜRASTI berichtet über das Verhalten der alimentären Glykosurie Syphi­
litischer. Unter 26 luetischen Patienten fand er sechs Fälle mit alimentärer 
Glykosurie, welche bei spezifischer Therapie verschwand. Bei 18 Fällen mit 
Lues latens. Lues im Primär- und Tertiärstadium waren normale Blutzucker­
werte, im Sekundärstadium der Syphilis waren aber hohe Werte (bisl. 1,380fo). 
Die alimentäre Blutzuckerkurve ist protrahiert und höher; nach spezifischer 
Therapie kommt es zu normalen Werten. Nur wenn die spezifische Therapie 
schlecht vertragen wurde, kommt es zu einer Verschlechterung der Blutzucker­
werte. Die Anomalien sind durch eine Schädigung der glykogenen Leber­
funktion und des sie beherrschenden sympathico-hormonalen Systems zu erklären 
Der Zuckerstoffwechsel scheint bei kongenitaler Lues leicht Störungen auf­
zuweisen, welche auch zur Glykosurie führen könnten. Ich glaube, daß 
diese Untersuchungen einer Nachprüfung wert wären. 

ad 3. Luetische Erkrankungen des Zentralnervensystems bei Diabetes sind 
mehrmals mitgeteilt, auch wenn man von Tabes und Paralyse absieht. Bei 
beiden letzteren Erkrankungen scheint Diabetes nicht sehr selten zu sein, 
wenigstens habe auch ich wiederholt diese Kombination gesehen; sie ist in der 
Literatur wiederholt erwähnt (ÜPPENHEIM, NoNNE, RAYMOND). 
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In einigen Fällen ist die zentrale Lues autoptisch verifiziert (so von FRERICHS, 
LEUDET). In anderen Beobachtungen, deren Zusammenstellung bei NAUNYN zu 
finden ist, waren klinische Erscheinungen einer zentralen Lues vorhanden. 
In einigen Fällen gingen der zentrale Prozeß und Syphilis und der Diabetes 
unter antiluetischer Behandlung zurück (HEMPTENMACHER, DuB, FEINBERG, 
GoWERS, REZEK). In anderen Fällen aber brachte die spezifische Therapie 
keine Änderung des Zustandes. 

Manche Autoren nehmen mit Rücksicht auf die berühmten Versuche CLAUDE 
BERNARDs an, daß die Schädigung einer bestimmten Stelle der Medulla oblongata 
durch das luetische Virus die Glykosurie hervorrufe. In der Tat ist in einem 
Teile der Fälle eine Läsion im Bereiche der hinteren Schädelgrube nachgewiesen. 
Jedoch ist es noch keineswegs geklärt, ob die Glykosurie in solchen Fällen 
wirklich der nach einer Piqure gleichzusetzen ist, oder ob EBSTEIN recht hat, 
wenn er meint, die syphilitische Nervenaffektien schaffe nur eine Prädisposition 
für das Auftreten des Diabetes. 

Bei der so oft vorhandenen Multiplizität der syphilitischen Läsionen ist 
auch mit der Möglichkeit einer wenigstens funktionellen Leber- oder Pankreas­
schädigung neben dem zentralen Prozesse zu rechnen. 

ad 4. Die Häufigkeit der luetischen Leberveränderungen ist in meiner 
Monographie "Syphilis und innere Medizin" (Bd. 2) besprochen. Jedoch ist 
es auffallend, wie selten bei diesen Affektionen sich, eine Glykosurie vorfindet. 
Der luetische Diabetes dürfte also nur ganz ausnahmsweise "hepatogen" sein. 
Sowohl der luetischen Lebercirrhose, als auch der subakuten Leberatrophie 
kommt nur ausnahmsweise eine Glykosurie zu. 

Über Glykosurie bei Syphilis endokriner Drüsen (Hypophyse usw.) soll in 
einem anderen Kapitel gesprochen werden. 

Zusammenfassend läßt sich erklären, daß ein durch die Lues hervorgerufener 
Diabetes wohl gelegentlich sowohl in den Frühstadien der Lues als auch bei Spät­
syphilis vorkommt, daß es sich aber um ein recht seltenes Ereignis handelt. Spe­
zifische Veränderungen des Pankreas sowie an verschiedenen Orten des Organismus 
(Zentralnervensystem, Leber, endokrine Drüsen) veranlassen den Diabetes bzw. 
begünstigen seine Entstehung. 

Die Diagnose eines syphilitischen Diabetes erfordert die Berücksichtigung 
mehrerer Postulate, welche W. EBSTEIN, namentlich auf Grund der Arbeiten 
von MANCHOT gestellt hat. Mit Beibehaltung mehrerer wichtiger Kriterien gebe 
ich sie wesentlich modifiziert und erweitert wieder: Der Beginn des Diabetes 
muß nach der syphilitischen Infektion, aber nicht zu frühzeitig (nicht vor Aus­
bildung sekundärer Erscheinungen) erfolgen. Bei dem Diabeteskranken :q1üssen 
syphilitische Erscheinungen oder mindestens eine positive Seroreaktion vor­
handen sein. Eine Erkrankung der Leber, des Nervensystems, der endokrinen 
Drüsen, darf nicht nachweisbar sein. Eine kombinierte antiluetische Therapie 
muß beide Affektionen bekämpfen können. Die antisyphllitische Therapie 
muß in kurzer Zeit eine dauernde Heilung des Prozesses und eine Herabminderung 
der Blutzuckerwerte zur Norm herbeiführen, welche auch Belastungsproben 
standhält, während ein rein antidiabetisches Regime versagte. 

Wenn diese Bedingungen erfüllt sind, so steht die Diagnose eines syphilitischen 
Diabetes fest. Hingegen läßt sich das Fehlen einer oder mehrerer Postulate 
nicht unbedingt gegen die luetische Natur des Diabetes verwerten. Sichere 
Fälle waren nach EBSTEIN die von LEUDET, DuB, LEMONIER, FEINBERG, 
JuLLIEN, SEEGEN, FouRNIER, NERY. Im Falle von EHRMANN bestand bei 
Ausbruch des Exanthems schwerer Diabetes und Acidosis. Schmierkur wurde 
ausgesetzt. Antidiahetische Therapie. Darauf Heilung nach acht Tagen. 
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EBSTEIN meint, daß die Syphilis nicht die determinierende, sondern die 
prädisponierende Ursache des Diabetes ist. Die Prädisposition kann angeboren 
sein (familiäre Belastung) oder sie ist erworben. 

Wenn man aber auf sicherem Boden bleiben und nicht in das uferlose Meer 
der Hypothesen steuern will, dann ist es besser, man legt eher einen strengeren 
als einen milderen Maßstab an die ätiologische Diagnose. 

Auf keinen Fall genügt der vielen Autoren maßgebende Umstand für die 
Diagnose, daß ein Diabetes während einer spezifischen Kur besser wurde oder 
verschwand. Ich habe früher die Ansicht NAUNYNs über diesen Punkt angeführt 
und möchte noch hervorheben, daß die erfolgreiche antiluetische Therapie den 
psychischen Zustand des Diabetikers günstig beeinflussen kann. Nun ist es 
bekannt, wie sehr die Zuckerausscheidung durch psychische Einflüsse (Er­
regungen, Schlaflosigkeit) gesteigert bzw. bei Beruhigung verringert wird. 

Wenn man die vielen Arbeiten durchblickt, welche nur das Verschwinden 
der Glykosurie nach antisyphilitischer Therapie berichten, ohne Mitteilung 
der Toleranzgrenze, der Belastungsproben, des Blutzuckerspiegels, ohne Berück­
sichtigung der diätetischen Kurerfolge, so versteht man, warum bedeutende 
Diabetesforscher - unter Hinweis auf ungenügende Fundierung des beigebrachten 
Materials - in der Frage des syphilitischen Diabetes sich großer Zurückhaltung 
befleißigen. 

Eine Beeinflussung des Diabetes durch eine antisyphilitische Therapie haben auch 
PlNARD-VELLUOT, CoRDIER-DECHAUME, REVILLET, ALBAER und WALTER SALIS mitgeteilt, 
ebenso PAULLIN und TOMASELLI. 

UMBER beobachtete einen Patienten, der sich 1898 infizierte, zwei Kuren durchmachte. 
1910 bei positiver Wa.R. ein Diabetes. Nach Altsalvarsan (0,40 intramuskulär) ging ein 
tastbarer Pankreastumor zurück und der Patient wurde zuckerfrei. Keine Diätbeschränk.ung. 
Zehn Jahre später wurde der Patient mit Acidosis eingeliefert. Tod. 

UMBER hält den Diabetes durch erworbene Lues und Lokalisation im Pankreas für 
selten. 

LAURENT beobachtete zwei Fälle mit Diabetesbeginn 30 Jahre nach der Infektion und 
Heilung durch spezifische Therapie, ebenso CAMESATI. 

Diabetes in syphilitischen Spätstadien sahen SEEGEN, DECKER, HERXHEIMER, HmscH­
FELD, KocH, F'EY. 

Die Behandlung des syphilitischen Diabetes fällt de~nzufolge mit einer 
antiluetischen Therapie zusammen. Alte Angaben (GüNTZ, CHEVALIER), welche 
vor dem Gebrauche des Mercur bei Meliturie warnen, haben später keine Be­
stätigung erfahren. Ein antidiabetisches Regime ist hingegen bei der weit 
größeren Zahl von luetisch infizierten Diabetikern zur Bekämpfung der Zucker­
krankheit erforderlich, weil die meisten Diabetesforscher übereinstimmend 
gefunden haben, daß die antisyphilitische Behandlung "hinsichtlich der Besserung 
bzw. Heilung der Stoffwechselstörung keine besonderen Resultate zeitigt" 
(v. NooRDEN, welcher auch E. P. JosLIN anführt). Die antiluetische Behandlung 
ist in solchen Fällen nur als ein wesentlich fördernder Faktor, aber nicht als 
kausale Therapie anzusprechen. Die diätetische und medikamentöse Behand­
lung des Diabetes hat in solchen Fällen genau nach denselben Prinzipien zu 
erfolgen wie bei nichtluetischen Diabetikern. Auch ist die Therapie der Aci­
dosis bei syphilitischem wie bei nichtsyphilitischem Diabetes die gleiche. Eine 
Insulinbehandlung läßt bei beiden Formen der Zuckerharnruhr die gleichen 
Resultate erwarten und ist bei schwerer Acidosis strikt indiziert. 

Über den Einfluß von Erkrankungen des Pankreas auf den Verlauf der Syphilis ist 
kaum etwas bekannt. Die Exstirpation des Pankreas bei Kaninchen und nachfolgende 
Luesimpfung übt nach MEMMESHEIMER kaum einen Einfluß auf die klinischen Erschei­
nungen aus. Nur die sekundären Erscheinungen treten seltener auf. 

Nach MEMMESHEIMER ist es fraglich, ob die Befunde von Kaninchen auf den Menschen 
zu übertragen sind und ob die Pallida in kurzen Passagen sich biologisch ändert. Die Syphilis 
kommt deshalb beim Diabetiker relativ selten vor, weil die äußeren Verhältnisse, unter 
welchen die Diabetiker leben, eine große Rolle spielen und die Potenz herabgesetzt ist. 
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Syphilis der Thyreoidea. 
Man beobachtet Veränderungen der Schilddrüse sowohl in den Früh- als 

auch in den Spätstadien der Lues. 
Die Thyreoideaerkrankung im Sekundärstadium der Syphilis ist seit den 

Untersuchungen von ENGEL-REIMERS gekannt, welcher etwa in der Hälfte der 
von ihm beobachteten Fälle eine Anschwellung der Drüse feststellte. Bei Frauen 
war der Prozentsatz etwas größer (86 unter 152 Erkrankten) als bei Männern 
(44 Schilddrüsenvergrößerungen unter 98 Männern). Die Seitenlappen der 
Drüse sind vorwiegend ergriffen. Etwa das gleiche Prozentverhältnis stellte 
PoLTAWSZEW fest (35 mal eine Anschwellung unter 85 Fällen). Weitere Be­
obachtungen haben SEIFERT, v. HüLTL, TIMOFEJEW, SEMON veröffentlicht. 
Unter antiluetischer Therapie bildet sich die Vergrößerung zurück; PoLTA wszEw 
meint aber, daß die Erkrankung mitunter auch den Ausgangspunkt von bleiben­
den Veränderungen bilden könne. Eine anatomische Veränderung konnte 
SIMMONDS an solchen Drüsen nicht feststellen. J ESIONEK nimmt daher an, 
daß eine vorübergehende Hyperämie und ödematöse Schwellung die Ver­
größerung der Drüse herbeiführen könne. Mitunter aber handelt es sich doch 
um tiefer greifende Veränderungen, vielleicht um beginnende interstitielle 
Entzündungen, welche eine Restitutio ad integrum noch zulassen (JESIONEK). 

Die Schwellung der Thyreoidea kann manchmal auch in den Frühstadien 
der Lues recht erheblich sein. Tritt noch Druckempfindlichkeit des Organes 
hinzu, gesellen sich gar noch zu diesen Erscheinungen Fieber und Kompressions­
symptome seitens der Trachea, dann wird man die Veränderung in die Gruppe 
der nicht eitrigen Strumitiden zu rechnen haben. Fälle von syphilitischer Stru­
mitis sind u. a. von MAuRIAC, JuLLIEN, SEIFERT mitgeteilt. SEIFERT hat sogar 
vier Fälle beobachtet, in welchen der Halsumfang innerhalb weniger Tage bis 
4 cm zunahm. Die Schwellung hatte sich während der spezifischen Behandlung 
ausgebildet, so daß man auch an die Möglichkeit einer intensiven HERXHEIMER­
schen Reaktion denken muß, besonders da bei Fortsetzung der Kur und lokaler 
Mercureapplikation Heilung erfolgt. Wahrscheinlich ist auch eine Beobachtung 
LANGs im Sinne einer Strumitis zu deuten. Bei dem 40jährigen Kranken mit 
einer rezenten Lues war es zur Entwicklung mehrerer derber, druckempfind­
licher Infiltrate von Kastaniengröße gekommen. 

Sollten noch ähnliche Beobachtungen erhoben werden (es handelt sich um 
ziemlich seltene Vorkommnisse), so müßte man dann wohl zwischen diffuser 
Strumitis syphilitica praecox und zwischen circumscripter unterscheiden. 
Auch wird man darauf achten müssen, ob ein bereits vorhandener Knoten­
kropf sich im Sekundärstadium der Lues anders verhält als eine vorher nicht 
veränderte Thyreoidea. 

Die spätsyphilitische Erkrankung der Thyreoidea kann in zwei verschiedenen 
Formen sich manifestieren, welche aber auch bisweilen ineinander übergehen: 
Die sklerosierende, vorwiegend interstitielle Form und die gummöse Thyreoiditis. 

Die sklerosierende Veränderung kann einen Teil der Drüse oder auch das 
ganze Organ verschieden stark betreffen. In den höchsten Graden kommt 
es zu einer Fibrose der ganzen Drüse. 

In einem von SIMMONDS beschriebenen Falle war die Schilddrüse geschrumpft, klein, 
derb. Auf dem Durchschnitte war kein Rest von Drüsensubstanz zu erblicken. Auch die 
mikroskopische Untersuchung erwies nur Bindegewebswucherung, perivasculäre Rundzellen­
herde; bloß an einigen kleinen Stellen waren dürftige Reste von Drüsengewebe nachweisbar. 

Wiederholt ist von Untersuchern hervorgehoben, daß sowohl bei der 
sklerosierenden als auch bei der gummösen Thyreoiditis sich große diffe­
rentielle Schwierigkeiten gegenüber tuberkulösen Prozessen ergeben. Selbst wenn 
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charakteristische Gefäßveränderungen und starke Bindegewebsentwicklung in 
der Drüse vorhanden ist, sind mehrfach Riesenzellen in herdförmigen Runcl­
zelleninfiltraten und V erkäsung nachgewiesen worden. MENDEL, KüTTNER, 
E. FRÄNKEL, KocHER weisen auf die anatomischen Ähnlichkeiten beider 
Prozesse hin. 

Die gummöse Form führt zur Bildung circumscripter Geschwülste der Schild­
drüse, welche eine erhebliche Größe erreichen können. Faustgroße Tumoren 
sind wiederholt beschrieben. Die Geschwülste entsprechen in ihrem Bau einem 
typischen Granulationsgewebe, welches Neigung zum zentralen Zerfalle und 
zur Verkäsung aufweist. Riesenzellen und Herde von Rundzellen sind im 
Bereiche des Geschwulstgewebes in der Regel leicht zu finden; die zu dem 
Tumor ziehenden und in demselben vorhandenen Gefäße bieten Veränderungen 
dar, wie sie einer Endarteriitis obliterans entsprechen. Der interfollikuläre Sitz 
der Gummigeschwülste ist besonders von E. FRÄNKEL betont. 

GuiLLAUME PIERRE diskutiert die Entstehungsweise der spätsyphilitischen 
Strumitis. Dieselbe dürfte kaum auf hämatogenem Wege zustande kommen, 
eher durch Übergreifen syphilitischer Prozesse von der Nachbarschaft her. 
LECENE findet unter 10 Fällen 7, welche durch Übergreifen von der Trachea 
aus entstanden sind. Vielleicht erzeugen sogar Toxine der Spirochäten eine Ent­
zündung mit Atrophie der Drüse. Die letztere Annahme darf bezweifelt werden, 
könnte zumindest nur für einen kleinen Bruchteil der Fälle in Betracht kommen. 

Die klinischen Erscheinungen sind bei der gummösen Thyreoiditis die einer 
rascher oder langsamer wachsenden Geschwulst. Während beispielsweise im 
Falle von HuBERT und GRÖDEL die Schwellung im Verlaufe von zwei Jahren 
entstand, erreichte sie bei der Kranken von GATE-ALoiN in zwei Monaten die 
Größe einer Mandarine. Der Tumor kommt in einer vorher normalen oder 
in einer kropfig veränderten Drüse zur Ausbildung. In der Regel wächst die 
Schwellung zu einem derben, harten Gebilde an, welches auch aus mehreren 
Knoten bestehen kann. Häufiger befällt der Prozeß nur einen Lappen. geht 
aber mitunter von diesem auf den Isthmus über. Druckempfindlichkeit ist 
manchmal nur angedeutet (KüTTNER), bisweilen, wie bei :MENDEL, HuBERT 
GRÖDEL sehr stark entwickelt. Ausstrahlende Schmerzen gegen das Hinterhaupt 
(HUBERT-GRÖDEL) oder gegen das Ohr zu (GATE-ALOIN) sind mehrmals 
angegeben, in anderen Fällen hingegen die Schmerzlosigkeit der Erkrankung 
ausdrücklich hervorgehoben. 

Da die Schwellung mitunter eine Kompression der Trachea herbeiführt, 
sind Stridor in der Ruhe oder Bewegung, Atemnot keine ungewöhnlichen Er­
scheinungen der Erkrankung. Schluckschmerz, Recurrenslähmung, syphilitische 
Veränderungen des Larynx oder der Trachea können den Prozeß begleiten. 

Über der kranken Drüse ist die Haut manchmal ödematös, mitunter stark 
verdickt, derb (KöHLER), von der Geschwulst nicht abhebbar. 

Begreiflicherweise erwecken die Erscheinungen in der Regel den V erdacht 
auf Struma maligna. Selbst das Vorhandensein unzweifelhafter syphilitischer 
Veränderungen an anderen Stellen des Körpers schließt ja die Entstehung einer 
malignen Geschwulst nicht aus. Jedoch müßten sie auch an spezifischen 
Thyreoideaveränderungen denken lassen und zu dem Versuche einer spezifischen 
Therapie ermuntern. Das ist in der Tat mehrmals mit Erfolg versucht worden. 

Die sklerosierende Form ist noch schwieriger zu erkennen. Der von MoRA­
REANU mitgeteilte Fall mit höchstgradiger Kompression der Trachea und Tod 
durch Suffokation während der antiluetischen Therapie ist autoptisch nicht 
bestätigt. 

Die von BARTHELEMY supponierte Änderung der Thyreoideafunktion irrfolge 
von kongenitaler Syphilis ist bisher nicht bewiesen. 
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Syphilis und Hyperthyreosen. 
Ein ätiologischer Zusammenhang zwischen BASEDOWscher Erkrankung und 

Syphilis wird seit langem von manchen Autoren angenommen, von anderen 
bestritten. Allerdings scheint bisweilen die Diagnose einer BAsEnowschen 
Affektion nur auf Grund des Vorhandenseins einzelner Symptome gestellt 
worden zu sein. Man muß wohl eine exaktere Begründung der Annahme des 
Leidens fordern; es genügt z. B. nicht, wenn zu der so häufigen Anschwellung 
der Schilddrüse im Sekundärstadium der Lues vorübergehend einzelne hyper­
thyreotische Züge sich zugesellen 

JESIONEK negierte einen innigeren kausalen Zusammenhang der beiden 
Prozesse und meinte, es gebe nur sehr geringe Berührungspunkte zwischen 
beiden. Im letzten Dezennium wurde aber die Frage neuerdings wiederholt, 
namentlich in Frankreich diskutiert und das Bild des syphilitis.Ghen Basedow ent­
worfen. Ein zufälliges Zusammentreffen von Lues und M. Basedowii wird negiert. 

SAINTON ist der Ansicht, daß es einen kurze Zeit nach der Infektion auf­
tretenden Frühbasedow gebe, welchen er als prognostisch günstig betrachtet. 
Der mehrere Jahre nach Erwerbung der Lues sich entwickelnde Spätbasedow 
bildet sich nur langsam und schwer auch bei richtiger Behandlung zurück. 

Geht man der Frage nach, welche Veränderungen der Schilddrüse bei 
Syphilitischen die Entstehung einer Hyperthyreose herbeiführen können, so 
sei erwähnt, daß manchmal Kropfträger beim Hinzutritt einer Syphilis 
Basedow - Erscheinungen aufweisen (LEVY FRENKEL , CHvosTEK , DELPY, 
FRITZ, LEONARD, ALQUIER u. a.). LEMMALM und HöHL glauben, daß eine 
syphilitische Thyreoiditis unter Umständen eine Hyperthyreose herbeiführen 
könne. Das Zusammentreffen von Syphilis und Basedow ist von FARAG6-
STEIN und von ScHULMANN auch von MARIE , GAUCHER, PENZOLD u. a. 
erwähnt. Bei der enormen Verbreitung der Syphilis müßte man aber wohl 
erwarten, daß in einem erheblichen Prozentsatz der Basedowfälle sich Lues 
vorfinden werde, da man sonst zu der gezwungenen Hypothese käme, 
daß syphilitische Infektion vor BASEDOWscher Krankheit schütze. Das rein 
zahlenmäßig nachgewiesene Zusammentreffen beider Affektionen beweist also 
kaum etwas für die Ätiologie, wenn Lues sich in 10-15% der Fälle von 
Hyperthyreose vorfindet, was etwa der Durchseuchung der Bevölkerung in 
den Kulturländern entspricht. Es müssen vielmehr die einzelnen Fälle auf 
die Möglichkeit eines kausalen Konnexes der Erkrankungen geprüft werden, 
wie dies FARAG6-STEIN tun. 

An dieser Stelle sei mir gestattet, eigene Erfahrungen und Untersuchungen 
über diese Frage mitzuteilen. Ich habe andernorts berichtet, daß an meiner 
Spitalsabteilung für innere Krankheiten seit Jahren auf Syphilis gefahndet 
und das Schicksal der Luetiker verfolgt wird. Wir hatten in unserem, 7000 Fälle 
umfassenden, von REDLICH- STEINER-MALLER eingehend durchgearbeiteten 
Material etwa 140fo sicherer Lues. In dem gleichen mehr als fünf Jahre mnfassen­
den Zeitabschnitte kamen einige Dutzend Fälle akuter (zumeist Jod-) Thyreo­
toxikosen und von chronischem Basedow zur Beobachtung. Nicht in einem 
einzigen Falle dieser Erkrankung war Lues anamnestisch, klinisch oder serolo­
gisch nachzuweisen und seit Abschluß dieser Statistik unter weiteren zahl­
reichen Basedowfällen bestand nur in einer einzigen Beobachtung bei einer 
syphilitischen Frau eine akute Thyreotoxikose. Es trifft also nach unseren 
Erfahrungen Syphilis und M. Basedowii sogar seltener zusammen, als nach der 
Verbreitung der Lues in der Bevölkerung zu erwarten wäre. Auch in meiner 
Privatpraxis habe ich seit langen Jahren keinen Fall von Basedow bei einem 
Syphilitiker beobachtet. 
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Diese Beobachtungen sind direkt befremdend, wenn man sie mit den Wahr­
nehmungen in Verbindung bringt, welche die außerordentliche Zunahme der 
durch Jod hervorgerufenen Thyreotoxikosen dartun. Letztere bieten das 
bekannte Bild dar: Rapide Abmagerung, Tachykardie, Fingertremor, Milz­
tumor. Die Augensymptome und die Thyreoideavergrößerung sind nicht immer 
vorhanden. Nicht nur in Österreich, auch in Süddeutschland und in der Schweiz 
ist das Anwachsen der Jod-Thyreotoxikosen zu beobachten. Sie ist so erheb­
lich, daß beispielsweise F. REDLICH aus meiner Abteilung über 18 innerhalb. 
weniger Jahre erkannter Fälle berichten konnte. Nun haben wir bei Syphilitischen 
keineswegs die Jodbehandlung eingeschränkt, haben aber dennoch nicht in 
einem einzigen Falle hiervon einen Schaden gesehen. F. v. MüLLER, v. RoMBERG 
haben wohl einzelne Beobachtungen von Jod-Thyreotoxikose bei Syphilitikern 
beobachtet. Auch KocHER hat die gleichen Erfahrungen gemacht; gerade 
die Spärlichkeit der Beobachtungen zeigt aber die relative Immunität der 
Schilddrüse bei Lues gegenüber der Jodeinwirkung. 

Die Thyreoidea ist ja auch auffallend selten Sitz einer syphilitischen Ver­
änderung. Nur bei kongenitaler Lues ist sie öfters von einer solchen betroffen. 
Die von BARTHELEMY supponierte Änderung der Drüsenfunktion irrfolge der 
Heredo-Syphilis ist nicht bewiesen. Beim Erwachsenen sind offenbar Schutz­
vorrichtungen vorhanden, welche die Ansiedlung der Spirochäten erschweren. 
GuiLLAUME meint, daß die Schilddrüse durch ihren Jod- und Thyreoidin­
gehalt den Ansturm der Treponemen abwehre, BuscHKE-JosT erblicken in 
dem Jod-Thyreoglobin einen ziemlich ausgesprochenen Organschutz. Vielleicht 
ist auch im syphilitischen Organismus die Jodzufuhr zur Thyreoidea durch 
Bindung des Jods in anderen Organen erschwert und dadurch die Gefahr 
der Hyperthyreose verringert. LoEB hat nachgewiesen, daß syphilitisches 
Gewebe Jod speichert. Durch den Reichtum an Jod wäre dann die Drüse 
gegen die luetische Infektion, durch die Jodspeicherung im Gewebe vor der 
Intoxikation mit Jod geschützt. 

Eine eigenartige Beobachtung illustriert dieses Verhalten. Ein 40jähriger Mann meiner 
Beobachtung gab an, Lues im 22. Lebensjahr erworben zu haben. Kein Zeichen einer 
syphilitischen Organerkrankung. Er wurde wiederholt energisch antiluetisch behandelt, 
erhielt auch mehrmals ziemlich viel Jod. Seit einigen Jahren ist die Wa.R. ganz negativ 
und es fehlt jedes Zeichen einer Syphilis. Der Kranke wurde im Sommer 1927 nach dem 
Jodbad Hall geschickt und kehrte mit den Zeichen einer akuten Jod-Thyreotoxikose zurück. 
Er hatte um 10 kg abgenommen, wies Protrusio bulbiund GRAEFEsches Symptom, Tachy­
kardie, Fingertremor, leichte Temperaturerhöhung auf. 

Der Fall ist meiner Meinung nach folgendermaßen zu deuten. So lange die Lues latent 
im Organismus war, schützte die Erkrankung die Schilddrüse, so daß Jod keinen Schaden 
zufügte. Die Syphilis heilte vollkommen aus und nun entbehrte das Organ der protektiven 
Eigenschaften der Lues und es sprach die Thyreoidea auf Joddarreichung mit einer Über­
funktion des Organes an. 

Vielleicht geben die Untersuchungen von FREUND, LuSTIG-BOTSTIBER und 
BIACH eine Aufklärung über den relativen Schutz der Schilddrüse. Das Eu­
globulin des Blutes von Syphilitikern bindet viel mehr Jodkali, als das normaler 
Menschen. BrACH meint, daß eine Degeneration der Schilddrüse dem Lues­
verlaufe eine abnorme Richtung verleihe. W AGNER-JAUREGG hat wiederholt 
die Beobachtung gemacht, daß bei Luetikern manchmal die antisyphilitische 
Therapie an einem toten Punkt anlangte. Gab er aber neben Jod noch Thyreoidea, 
so schritt die Besserung weiter fort. In einem derartigen Falle zeigte die Autopsie 
eine Fibrose der Schilddrüse. 

Wir müssen auf Grund unserer Erfahrungen annehmen, daß die Schilddrüse 
der Syphilitiker eine gewisse Jodfestigkeit besitzt, welche größer ist, als die Wider­
standsfähigkeit der Drüse vieler Nichtluetiker. Vielleicht gelangt aber auch beim 
Luetiker weniger Jod bis zur Schilddrüse, da mehr Jod an das Euglobulin des 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 26 



402 H. SoHLESINGER: Syphilis der innersekretorischen Drüsen. 

Blutes gebunden wird als beim gesunden Ml-nschen. So könnten wir erklären, u:arum 
unter den Kranken mit Jod-Thyreotoxikose sich so wenige Luetiker befinden. 
Es scheint sogar auch eine Unterempfindlichkeit gegen oral verabfolgte Thyreo­
idea zu bestehen, da auch diese Medikation, welche zur Unterstützung der anti­
luetischen Therapie früher ziemlich häufig zur Anwendung gelangte, in keinem 
unserer Fälle eine Hyperthyreose hervorrief. 

In einem von LusTIG und BoTSTIBER mitgeteilten Falle von Lues und Base­
dow entsprach das Jodbindungsvermögen der Serumeiweißkörper dem eines 
Basedowserums; die Lipoide der einzelnen Eiweißkörper hatten eine dem 
luetischen Serum gleiche Verteilung. Auch diese Beobachtung scheint mir 
dafür zu sprechen, daß bei dem Luetiker die Schilddrüse durch die Jodbindung 
im Blute geschützt ist; wenn dieser Schutz versagt, so kann der direkte Angrüf 
des Jods auf die Thyreoidea eine Thyreotoxikose hervorrufen. 

Auch die relativ seltenen, spontan, ohne erkennbare Veranlassung entstehen­
den akuten Thyreotoxikosen finden sich sehr selten bei Luetikern vor. 

Ich verfüge über eine einzige Beobachtung bei einer 52 jährigen Frau, welche ein halbes 
Jahr nach Beginn der akuten Thyrotoxikose unter stenokardischen Erscheinungen zugrunde 
ging. Die Patientin hatte in 9 Monaten 47 kl;t an Gewicht verloren. Die klinischen Er­
scheinungen waren die typischen eines klassisChen Basedow. Die Lues (Wa.R. +> wurde 
zufällig entdeckt. Pat. war nie antiluetisch behandelt worden, hat kein Jod gebraucht. 
Die Autopsie (26. November 1927, Dr . .ALTMA.NN) ergab histologisch eine typische Basedow­
struma, keine syphilitischen Organ-, namentlich keine spezifischen Gefäßveränderungen. 

In auffallendem Gegensatz zu unseren Erfahrungen, welche die Seltenheit 
des M. Basedowii bei Syphilitikern dartun, stehen die Angaben von KooPMAN 
und SchuLMANN, welche einen solchen Zusammenhang für häufig halten. 
Namentlich bei Männern soll der Basedow nach ScHULMANN oft durch Lues 
bedingt sein. Seine Behauptungen sind auch in Frankreich nicht unwider­
sprochen gebJieben. So hat ABADIE die Häufigkeit der syphilitischen Hyper­
thyreoese bestritten. ScHULMANN meint, daß die Intensität einer vorausgegan­
genen spezüischen Behandlung oder die Abwesenheit anderer syphilitischer 
Erscheinungen für den "luischen Basedow" ohne Bedeutung ist. Tremor und 
Struma fehlen oft bei letzterem, der Exophthalmus ist stets doppelseitig, Tachy­
kardie zumeist vorhanden. Die Entwicklung erfolgt langsam, schleichend. 
Der Spätbasedow wäre durch antiluetische Therapie nur schwer zu beeinflussen. 

Nicht in Übereinstimmung mit diesen Mitteilungen berichtet SzENTKIRALYI 
über eine spätluetische Schilddrüsenschädigung mit Basedow-Symptomen, 
welche durch antiluetische Therapie günstig beeinflußt wurden. 

Eine 37jährige, etwas imbecille Frau ist seit drei Jahren heiser. Enophthalmus, 
Struma, Tachykardie, Tremor, positives GRAEF:Esches und STELLWAGsches Sympto~. 
Wa.R. ++· An der Haut des Halses Ulcerationen spezifischer Natur. Drüsenschwellungen. 
Unter antiluetischer Behandlung rasche Besserung, nach einem halben Jahre waren die 
Erscheinungen des Basedow verschwunden. 

Über günstige Einwirkung einer antisyphilitischen Therapie berichtet außer 
SCHULMANN, welcher Jod empfiehlt, SMIT RooRDA, dessen Erfolge aber einer 
strengen Kritik kaum standhalten. J. BAUER erwähnt einen schweren Voll­
Basedow bei einem 28jährigen.Mädchen, dessen Zustand sichtrotz intensiver 
Behandlung bedrohlich verschlechterte; bei noch positivem Blut-Wassermann 
wurde eine Quecksilberkur eingeleitet, welche eine günstige Wendung im 
Krankheitsbilde und Genesung herbeüührte. Auch H. ÜLIFFORD teilt einen 
Fall bei einer 46jährigen Frau kursorisch mit, bei welcher eine antiluetische 
Therapie Besserung herbeüührte, ebenso FARAG6-STEIN. 

Zweier spezieller Formen des syphilitischen Basedow sei Erwähnung getan, 
welche besonders oft in der Literatur angeführt werden: Die tabetische und 
kowjugale Form. In früheren Dezennien hat in der französischen Literatur 
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der Basedow bei Tabes wiederholt Erwähnung gefunden. JoFFROY hielt ihn 
sogar für nicht selten, wenn die Tabes bereits bulbäre Symptome aufweist. 
H. CURSORMANN hebt hervor, daß der Tabes mitunter Tremor, Tachykardie, 
manchmal auch Exophthalmus zukomme. Ich habe mehrmals bei bulbärer 
Tabes Syndrome gesehen, welche man als Formes frustes eines Basedow hätte 
deuten können. Jedoch mögen die Zeichen auch durch Reizung des Sympathicus 
ohne Thyreotoxikose zustande kommen. H. ÜPPENHEIM meint, daß das Zu­
sammentreffen beider Zustände ungewöhnlich ist. 

Über den konjugalen syphilitischen Basedow hat KooPMAN eine Studie ver­
öffentlicht, welcher mit einer eigenen sechs Ehepaare betrifft. Jedoch sind 
die Fälle von ZrnGELROTH, ALQUIER und FRrrz nach KooPMAN nicht verwertbar. 

Die :Beobachtungen von :BERNHA.RDT betreffen einen syphilitischen Kropfträger, welcher 
später Tabes und :Basedow bekam. Die Frau, welche Trägerin von Halsrippen war, bekam 
nach einer Fehlgeburt M. :Basedowii. 

SOllULMA.NN' teilt folgende Fälle mit: Der Mann infizierte sich im 20. Lebensjahre, 
heiratete im 23. und bekam im 26. Lebensjahr :Basedow. Die Infektion der Frau erfolgte 
im 18. Lebensjahr (vom Manne aus), bekam im 23. LebenSjahre M. :Basedowii. 

In den :Beobachtungen KooPMANs kam es ein Jahr nach einer luetischen Infektion 
zu einem typischen :Basedow. Auch bei dem Bräutigam, welcher sie infiziert hatte, bestand 
eine schwere Thyreotoxikose (welche mir nicht ganz sichergestellt erscheint). 

LEREDDE und DROUET beschreiben Fälle von hereditärem und familiärem 
Basedow auf der Basis einer kongenitalen Lues. Die recht hypothetischen Ausfüh­
rungen der Autoren sind von SoUQUES-LERMOYER mit Recht bekämpft worden. 

Überblickt man das nicht sehr umfangreiche Material, so kann man folgende 
Schlüsse daraus ziehen: Syphilis scheint nur in seltenen Fällen die Entstehung eines 
Morbus Basedowii zu begünstigen. Der an und für sich ungewöhnliche konjugale 
M. Basedowii entsteht bisweilen auf syphilitischer Grundlage. Jod-Thyreotoxikosen 
bilden sich vielseltener bei Syphilitikern aus als bei Nicktsyphilitikern, möglicher­
weise infolge einer Jodfestigkeit der Schilddrüse oder einer stärkeren Retention des 
Jods im Blute. 

Syphilis und Myxödem. 
Der Funktionsausfall der Schilddrüse kann ausnahmsweise auf Syphilis 

zurückgeführt werden. Die kongenitale Lues schädigt mitunter die Thyreoidea 
nicht unerheblich und führt bleibende Veränderungen herbei, welche wohl 
klinische Erscheinungen setzen könnten. PERRANDO, später WEGELIN sahen 
in der Drüse Bindegewebswucherung und Verkleinerung der Follikel. Aus 
diesen Zuständenkann eine bleibende Sklerose hervorgehen (WEGELIN, BuscHKE­
JosT). Jedoch gibt es nur wenige Angaben über Myxödem bei kongenitaler 
Lues. Die Krankheit war in den beschriebenen Fällen nur angedeutet, unvoll­
ständig (VERMELIN-DELFOURD, SANNICANDRO). Mitunter sind nur einzelne, 
myxödematöse Züge in einem Krankheitsbild vorhanden, welche als poly­
glanduläre Mfektion aufgefaßt werden müssen. Es ist dies verständlich, wenn 
man bedenkt, daß bei kongenitaler Lues die meisten endokrinen Drüsen 
geschädigt sind. Der Fall MENNINGERS betrifft ein kongenital-syphilitisches 
Mädchen. Haut und Haare trocken. Bradykardie, Temp. 98° F, Respiration und 
Urin normal. Menstruation regelmäßig. Körperlich gut entwickelt, interstitielle 
Keratitis, Hutchinsonzähne, Idiotie. - Der Fall scheint mir nicht einwandfrei. 

Die Hypothese von BARTHELEMY, daß die bei kongenitaler Syphilis geschä­
digte Thyreoidea auch in der zweiten Generation erkranke und auf diese Weise 
manche Fälle von Myxödem sich erklären lassen, ist nicht genügend durch 
Tatsachenmaterial gestützt. 

Ausfall der Schilddrüsenfunktion scheint den Verlauf der Syphilis zu beein­
flussen, und zwar schwerer zu machen (PEARCE-VAN ALLEN). Diese Autoren 
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beobachteten den Luesverlauf bei Tieren, welche ihrer Thyreoidea beraubt 
und intratestikulär geimpft wurden. Die Inkubationszeit wurde kürzer, die 
Orchitis schwerer, die Allgemeinerscheinungen waren häufiger. 

Beim Menschen scheinen noch keine Beobachtungen über den Syphilis­
verlauf nach Thyreoidektomie vorzuliegen. Jedoch darf man daran erinnern, 
daß manche Autoren eine Verminderung der Schilddrüsenfunktion im Alter 
annehmen und daß eine im Senium erworbene Lues sich durch häufige schwere 
Erscheinungen und durch eine Abkürzung des Intervalls auszeichnet. 

Eine interessante Beobachtung von FROST zeigt, daß die schlechte Funktion 
der Schilddrüse von wesentlichem Einfluß auf den Erfolg therapeutischer Maß­
nahmen sein kann. Ein intensiv mit ·Arsen behandelter Syphilitiker bekam 
Ikterus und Erythem. Es bestanden Zeichen einer Schilddrüseninsuffizienz. 
Es wurde nun eine Thyreoidinbehandlung eingeleitet, nach welcher auch hohe 
Arsendosen keine Störungen mehr hervorriefen. Über die Erschwerung der 
Syphilistherapie bei Fibrose der Thyreoidea ist im vorherigen Kapitel die Rede 
(Die Erfahrungen von WAGNER-JAUREGG). 

Manche als Myxödem publizierte Fälle entsprechen nach der Bachreibung 
nicht dem Krankheitsbilde oder es ist der Zusammenhang mit einer luetischen 
Infektion nicht erwiesen. So lehnt KüTTNER die von LANDAU und MENASSE 
beschriebenen ab, weil die Ätiologie keineswegs sichergestellt sei. 

Wahrscheinlich ist Syphilis die Ursache in den Beobachtungen von KöHLER, 
WERTHER, PosPELOW. Ein eigener Fall, über den ich leider infolge Verlustes 
meiner Notizen nicht referieren kann, dürfte so zu deuten sein, daß eine 
Lues in wenigen Jahren einen Funktionsausfall der Schilddrüse herbeigeführt 
hatte, welcher ein typisches Myxödem erzeugte. Antisyphilitische Therapie 
brachte Heilung. 

KöHLER berichtet über ein typisches Myxödem bei einer 48jährigen Frau mit starker 
Hautverdickung an den vorderen Halspartien. Es bestand im linken Sternocleidomastoideus 
ein exulceriertes Gumma. Das Myxödem verschwand unter antisyphilitischer Therapie. 
Später entwickelte sich eine Gehirnsyphilis. 

Weniger sicher ist die Beobachtung von WERTHER. Ein 62jähriger Landwirt zeigte 
acht Jahre post infectionem Zeichen eines Myxödems. Es bestanden andauerndes Kälte­
gefühl, sklerodermatische Hautveränderungen, Hyperpigmentation, verlangsamtes Haar­
wachstum, Apathie, Symptome zentraler Natur. Prompte Besserung nach Thyreoidea­
gebrauch. Bei einem Rezidiv wieder nach Schilddrüsenmedikation Besserung. (Der Fall 
spricht für das Bestehen eines Myxödems, aber nicht dafür, daß dasselbe durch Syphilis 
hervorgerufen wurde.) 

Die Beobachtung von PoSPELOW betrifft einen 43jährigen Mann mit Myxödem, Diabetes 
insipidus und luetischer Testikelaffektion, ist also als polyglanduläre Erkrankung zu deuten. 

SANNICANDRO beschreibt zwei Fälle von familiärem Hypothyreodismus bei kongenitaler 
Lues, welche sich gegen spezifische Therapie refraktär verhielten, aber durch Thyreoidea­
Darreichung gut beeinflußt wurden. Die spezifische Kur wirkt nach SANNICANDRO eben 
nur gegen die Spirochäten und nicht gegen die Organläsion. 

Unvollständige Formen des Myxödems wurden von WAGNER im Sekundär­
stadium der Lues gesehen. 

Manche Formes j1"'1UJtes des Myxödems im Klimakterium, welche anscheinend 
häufiger vorkommen (H. CURSCHMANN), verdanken vieHeicht ihre Entstehung 
einer syphilitischen Infektion und nicht dem Aufhören der Ovarialfunktion. 
Nach meiner Erfahrung hat eine solche Deutung mancher "klimakterischer 
Myxödeme" einiges für sich. 

LEMMALM meint, daß Myxödem nicht selten bei Syphilitikern vorhanden 
ist, jedoch nicht durch die Lues hervorgerufen werde. Auch GoRDON spricht 
sich gegen den Zusammenhang beider Erkrankungen aus, ebenso ScHOLZ. 

Jedenfalls ist Syphilis nur aU8'TI,O}"msweise die Veranlassung rfür den Ausfall 
der Thyreoideafunktion mit den Erscheinungen eines Myxödems. 
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Die Syphilis der Hypophyse. 
Noch vor wenigen Dezennien waren luetische Veränderungen der Hypophyse 

kaum gekannt. Wohl hatte man einige anatomische Beobachtungen gemacht, 
glaubte aber nicht, daß denselben klinisch eine größere Bedeutung zukomme, 
sondern man zählte sie zu den seltenen Vorkommnissen, welche nur registriert 
werden. 

Die Auffassung änderte sich aber allmählich, da Arbeiten von SIMMONDS 
und später von M. NONNE ganz neue Gesichtspunkte brachten. Es erwies sich 
mit zunehmender Zahl der Beobachtungen immer deutlicher, daß die von 
SIMMONDS zuerst beschriebene, eigenartige Form der Kachexie auffallend oft 
einer syphilitischen Erkrankung der Hypophyse zuzuschreiben ist. M. NONNE 
zeigte wiederum, daß manche bereits gekannte, aber nicht mit Syphilis in 
Zusammenhang gebrachte Krankheitstypen auch durch Lues hervorgerufen 
werden können, daß aber auch wesentliche Änderungen im klinischen Bilde 
und V er laufe durch die Syphilis veranlaßt werden können. 

Die bereits recht stattliche Zahl der Beobachtungen hat keine Klärung der 
Frage herbeigeführt, ob für manche Krankheitsbilder die Erkrankung des 
Hirnanhanges oder die von Zentren am Boden des dritten Ventrikels verant­
wortlich zu machen sind. Jedoch erweist gerade die SIMMONDssche Kachexie 
die Bedeutung der Hypophyse für die Trophik der Haut, des Fettgewebes und 
einer Reihe von anderen Organen. Die syphilitischen Erkrankungen der Hypo­
physe zeigen für die Lokalisation noch größere Schwierigkeiten als die nicht­
luetischen Formen, weil sich auffallend oft zu den Drüsenveränderungen basale, 
meningitische, spezifische Prozesse und syphilitische Erkrankungen der benach­
barten Hirnabschnitte hinzugesellen. Der hypophysäre Typus der basalen 
syphilitischen Meningitis ist eine eigenartige, eine gewisse Sonderstellung ein­
nehmende Unterart der luetischen Hirnhautentzündung. Wir werden auf sie 
wiederholt zurückkommen, ich möchte aber schon vorgreifend bemerken, daß 
die basale syphilitische Meningitis in der Hypophysengegend nicht immer mit 
einer spezifischen Veränderung des Hirnanhanges kombiniert ;;ein muß. 

Daß die Hypophyse bei der kongenitalen Lues oft Schaden nimmt, ist 
erwiesen. Allerdings hat ÜARRERA nur bei erworbener, nicht bei Erb-Lues 
anatomische Veränderungen des Hirnanhanges festgestellt, jedoch hat P. 
ScHMITT in der Hälfte der von ihm untersuchten Fälle (16mal unter 34 Beob­
achtungen von kongenitaler Lues) anatomische Veränderungen gefunden. 
Auch SIMMONDS betont, daß nach seinen Erfahrungen Erkrankungen der Hypo­
physe bei kongenitaler Lues häufige Vorkommnisse darstellen. In der Regel 
kommt es zu einer interstitiellen Entzündung des Vorderlappens, bisweilen 
begleitet von Nekroseherden und miliaren Gummen. Die Neurohypophyse bleibt 
meist intakt. Sogar SIMMONDssche Kachexie mit Destruktion der Hypophyse 
ist bei kongenitaler Lues beobachtetet (L. PICK). Die syphilitische Natur der 
Veränderungen ist, abgesehen vom . typischen anatomischen Befund oft durch 
den Nachweis der Spirochaeta pallida außer jedem Zweifel. 

Auch ist es sehr wahrscheinlich, daß manche Fälle von interstitieller Er­
krankung oder von Sklerose der Hypophyse bei kongenitaler Lues auf Syphilis 
zu beziehen sind. 

Häufiger als bei kongenitaler Lues hat man Hypophysenerkrankungen bei 
erworbener Lues nachgewiesen. Gummöse Veränderungen sind namentlich 
im Vorderlappen gefunden worden. Dem anatomischen Befund entspricht nicht 
immer das gleiche klinische Bild. Allerdings ruft weitgehende Destruktion der 
Hypophyse in der Regel die Erscheinungen der SIMMONDSSchen Kachexie hervor, 
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aber selbst bei umfänglicheren Schädigungen der Glandula pituitaria ist mehr­
mals das Syndrom der Dystrophia adiposo-genitalis oder nur Diabetes insipidus 
beschrieben. 

Auf die anatomischen Befunde komme ich noch ausführlicher zurück. 
Wir wollen mit der Besprechung der hypophysären Kachexie beginnen. 

Die SIMMONnssche Krankheit (hypophysäre Kachexie). 

Zu den Kardinalsymptomen der Erkrankung gehören Fettschwund, Rück­
bildung der Genitalien und der sekundären Geschlechtscharaktere, Anämie 
und Adynamie, Zeichen eines prämaturen Seniums. 

Die Abmagerung ist bis zum Tode fortschreitend und führt zu dem voll­
ständigen Schwund des Körperfettes. In den Terminalstadien ist schwerster 
Marasmus mit den Erscheinungen frühzeitigen Alterns vorhanden. Die Haut 
ist welk und atrophisch, die Haare fallen aus, bisweilen selbst Augenbrauen 
und Wimpern. Verlust der Zähne, Nagelveränderungen werden wiederholt 
beschrieben. 

Die Rückbildungsvorgänge am Genitale sind oft sehr bedeutend. Auch die 
sekundären Geschlechtscharaktere erfahren weitgehende regressive Verände­
rungen. Sehr auffällig ist der Verlust der Barthaare beim Manne, der Scham­
haare bei beiden Geschlechtern. Die Libido verschwindet. 

Die Adynamie ist erst in der letzten Zeit mehr beachtet worden. Sie kann 
so hochgradig werden, daß sie an die Kraftlosigkeit der Nebennierenkranken 
erinnert, bei welchen allerdings der allgemeine Weichteilschwund nicht so 
ausgebildet ist. Schlafsucht begleitet mitunter das Auftreten der Kraftlosigkeit. 
Auch pflegt die geistige Leistungsfähigkeit stark vermindert zu sein. 

Die Anämie kann sehr beträchtlich werden, der Grundumsatz extrem 
heruntergehen. J. BAUER vermißte allerdings bei einer luetischen hypophysären 
Kachexie eine Herabsetzung des Grundumsatzes, auch im Falle von M. ScHUR 
war sie nur mäßig (70fo). 

Der Blutdruck ist herabgesetzt. Er betrug in einem Falle von M. ScHUR 
nur 68 mm Hg. Subnormale Körpertemperatur ist häufig. Die Wa.R. kann 
im Blut und Liquor positiv sein. 

Nur ausnahmsweise gesellen sich zu dieser Hypophysenschädigung Symptome 
eines Diabetes insipidus. 

Die Prognose des Leidens ist sehr ernst. Jedoch ist es in mehreren Fällen 
(M. ScHUR, LICHTWITZ) gelungen, die Erkrankung durch Einleitung einer 
antiluetischen Therapie zum Stillstand zu bringen Ausnahmsweise mag es 
auch glücken, eine Heilung des Prozesses herbeizuführen (M. ScHUR). 

Wiederholt wurde festgestellt, daß syphilitische Veränderungen der Hypo­
physe, namentlich des Vorderlappens in Fällen von SIMMONDSscher Kachexie 
vorhanden waren. In mehreren Beobachtungen war allerdings nur die klinische 
Diagnose gestellt worden (LICHTWITZ, M. ScHUR, J. BAUER). 

Die anatomischen Erfahrungen zeigen, daß die Hypophyse nicht direkt 
erkrankt sein muß, auch wenn die Kachexie vorhanden ist. Im Falle von R. 
JAFFE mußte ein Gumma des Infundibulum und des Hypophysenstieles als 
Ursache der Kachexie angeschuldigt werden; die Hypophyse selbst war nicht 
geschädigt. Es bestand auch eine Fibrosis testis. FALTA meint sogar auf Grund 
von zwei Beobachtungen, daß die Syphilis an sich auch ohne erkennbare Er­
krankung der Hypophyse eine schwerste Kachexie hervorrufen könne. 

Andere anatomische Beobachtungen aber deckten schwere Veränderungen 
des Hirnanhanges auf. Im Falle von L. PICK, eine 43jährige Frau betreffend, 
welche an heftigem Schwindel und Kopfschmerz wie an Kachexie gelitten 
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hatte, erwies die Autopsie eine fast völlige gummöse Zerstörung der Hypophyse, 
nur ein kleiner Rest des V Orderlappens war erhalten. Jedoch war auch in diesem 
Falle eine Gummigeschwulst am Boden des dritten Ventrikels vorhanden, 
welche das Infundibulum und das Chiasma durchsetzte. 

Im Falle von V ACLA v war fast der ganze Vorderlappen gummös zerstört. 
Daneben bestanden diffuse syphilitische Hautinfiltrate. In der Drüse konnte 
V ACLA v Spirochäten nachweisen. 

In der Beobachtung von V. JEDLICKA ist das kurze Intervall zwischen Infek­
tion und schweren gummösen Veränderungen bemerkenswert. Der· Fall zeigt 
wieder, daß im Alter erworbene Lues sich durch stürmischen deletären Verlauf 
auszeichnet. Der 62jährige Mann ging zehn Monate nach erfolgter Infektion 
unter den Erscheinungen schwerster Kachexie trotz spezifischer Therapie 
zugrunde. Es waren diffuse luetische Infiltrate der Haut vorhanden. Die 
Obduktion zeigte außer Veränderungen in der Leber, dem Myokard und in den 
Nieren noch ein Gumma der Hypophyse, welches 3/ 4 der Adenohypophyse 
destruiert hatte, während die Neurohypophyse weniger erkrankt war. Spiro­
chäten konnten überall in großen Mengen nachgewiesen werden. 

Wahrscheinlich befinden sich unter den von L. PICK resp. SKUBISZEWSKI 
gesammelten Fällen von gummösen Hypophysenerkrankungen noch einige 
mit hypophysärer Kachexie, da von einer Reihe von Beobachtungen klinische 
Angaben fehlen. 

Der hypophysäre Zwergwuchs. 

Bei kongenitaler Lues ist einige Male Wachstumshemmung hypophyf'ärer 
Natur beschrieben. Dieselbe kommt zustande, wenn in der Kindheit eine Schäd­
lichkeit - also bei Lues congenita die Syphilis - auf den Hirnanhang ein­
wirkt. Die hypophysären Zwerge haben außer dem niedrigen Wuchse als Kardi­
nalsymptom die ungewöhnliche Kleinheit der Genitalorgane und die geringe 
Entwicklung der sekundären Geschlechtscharaktere. Die Genitalien können 
in bezug auf Größe den Genitalien der Neugeborenen entsprechen. Die Be­
haarung am ganzen Körper ist ähnlich dem Behaarungstypus des Kindes. Die 
Kopfhaare sind normal entwickelt, jedoch fehlt bei Erwachsenen jeglicher 
Haarwuchs im Gesichte und ad crines. Die Epiphysenfugen bleiben sehr lange 
offen, da die Knochenkernbildung verspätet erfolgt. Das eigentümliche Aus­
sehen der Gesichtshaut, welches auch jugendlichen Individuen ein greisen­
haftes Aussehen verleiht, das sogenannte Geroderma hat J. BAUER in einigen 
sehr instruktiven Abbildungen gezeigt. 

NoNNE hat die Krankengeschichte eines 38jährigen Mannes veröffentlicht, welcher 
von einem syphilitischen Vater stammte. Er war viele Jahre hindurch auffallend klein. 
Noch mit 23 Jahren war er 1,25 m groß und wirkte als Sopransänger einer Liliputanergruppe. 
Er lernte sehr schwer. Er hatte nie in seinem Leben sexuell verkehrt. Erst im 28. Lebens­
jahre begann er plötzlich zu wachsen und bot dann das Aussehen eines Späteunuchaids 
mit Hochwuchs mit Überwiegen der Unterlänge dar. Das Genitale blieb infantil, die Be­
haarung fehlte mit Ausnahme der Haupthaare vollkommen. Psychisch war er zurück­
geblieben. Das Gesichtsfeld war normal, die Sella turcica erweitert. Die Epiphysenfugen 
persistierten. Es bestand Polyurie. 

Die Autopsie zeigte einen verkalkten Gummiknoten in der Hypophyse. Nur von der 
Pars anterior war ein kleiner Rest geblieben. Die Testikel verhielten sich bei der mikro­
skopischen Untersuchung wie die Hoden eines Neugeborenen. Die Nebennieren waren 
ohne Anomalien. 

In einem anderen Falle NoNNEs war bei der 18jährigen, zwerghaft kleinen Patientirr 
der Intellekt stark zurückgeblieben. Patientirr hatte Polyurie, manchmal auch etwas 
Glykosurie. 

Natürlich hat man so \\-ie die Polyurie gelegentlich auch andere hypophysäre 
Symptome (z. B. Fettsucht oder Kachexie) zu erwarten. 
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Akromegalie und Syphilis. 
Die Ausbildung syphilitischer Produkte in der Hypophyse kann kaum 

eine Akromegalie direkt hervorrufen, da nicht eine jede Läsion des Vorder­
lappens das überaus charakteristische Krankheitsbild nach sich zieht. Nur die 
tumorartige Veränderung der Adenohypophyse, und zwar die Entwicklung 
einer bestimmten Geschwulstform, des eosinophilen Adenoms, ist von akro­
megalen Veränderungen gefolgt (ERDHEIM, BENDA, BAILEY). Vielleicht ruft 
eine primäre Amenorrhöe bei Frauen eine Überfunktion der Hypophyse 
hervor (ERDHEIM) und begünstigt dadurch die Entstehung der Adenome. 
Jedoch wäre es möglich, daß verschiedene Erkrankungen einen Reizzustand 
bereits vorhandener eosinophiler Zellgruppen erzeugen, und dadurch akro­
megale Erscheinungen auslösen. So könnte man sich die Entwicklung der 
Akromegalie bei Tumormetastasen oder bei luetischen Produkten im Hirn­
anhang erklären. Die Akromegalie bei Hirnlues weist außer den typischen 
Veränderungen noch einige ungewöhnliche Züge auf, es kommt ein Plus an 
Symptomen zu dem gewöhnlichen Bilde hinzu, welches in der Regel durch 
das Vorhandensein einer syphilitischen, basalen Meningitis bedingt ist. Außer 
den typischen sieht man aber gerade bei Hirnlues manchmal nur "inkomplette 
Akromegalien". Jedoch darf man diesen Begriff nicht zu weit fassen, sondern 
nur Veränderungen hierher rechnen, welche man auch bei voll ausgebildeten 
Akromegallen beobac~tet. 

Die Beziehungen der Akromegalie zur Syphilis können schon an einem 
nicht unerheblichen kasuistischen Materiale studiert werden. Ich finde in der 
Literatur nachfolgende Beobachtungen, seitdem ich als erster im Jahre 1894 
eine Kombination von Akron;tegalie und Hirnlues demonstriert hatte. 

Meine eigene Beobachtung betraf einen 28jährigen Mann mit den Symptomen einer 
typischen .Akromegalie {M. STERNBERG hat den Fall in seiner Monographie abgebildet). 
Der Patient hatte starke nächtliche Kopfschmerzen, bitemporale Hemianopsie, Opticus­
atrophie beiderseits, Schwindel. Der rechte Oculomotorius war komplett gelähmt, die 
übrigen Hirnnerven waren frei. Das Sensorium, Intellekt, Sprache normal. Im Verlaufe 
einer Inunktionskur verschwand die Oculomotoriuslähmung, der Kopfschmerz und die 
Sehstörungen besserten sich, auch das Gesichtsfeld wurde größer, aber die akromegalen 
Symptome blieben unverändert. 

Auch bei einem anderen, von mir beobachteten .Akromegalen verschwand die bitem­
porale Hemianopsie und die unvollständige Oculomotoriuslähmung nach einer Inunktions­
kur, während die akromegalen Symptome nicht beeinflußt wurden. {Ich besitze über diesen 
Fall keine genauen Notizen.) 

Seit meiner ersten erfolgreichen Behandlung habe ich bei vielen Patienten 
mit Akromegalie Quecksilberkuren durchführen lassen, aber außer dem früher 
erwähnten zweiten Falle nur einmal einen Erfolg unter mehreren Dutzend 
Kranken gesehen. 

Der Patient gehörte in die Gruppe, welche ich als "Frühakromegalie von 
Btai,ionärem Charakter" beschrieben hatte (0. HmscH hat in den letzten Jahren 
diese Formen als "benigne Akromegalie" bezeichnet). Es war eine sichere Lues 
vorhanden und neben einer doppelseitigen Neuritis optica hatte sich eine 
Facialis-Abducenslähmung ausgebildet. Patient klagte über Kopfschmerzen und 
Schwindel. Diese Symptome verschwanden während einer antiluetischen 
Therapie , während die akromegalen Erscheinungen unverändert bestehen 
blieben. 

Die meisten Autoren, welche Hirnsyphilis bei Akromegalie beobachteten, 
machten die gleichen Erfahrungen. Der klinische Symptomenkomplex besteht 
aus zwei Gruppen von Erscheinungen: den akromegalen, welche durch eine 
antisyphilitische Therapie nicht beeinflußt werden und aus den begleitenden, 
offenbar auf die Lues zu beziehenden Veränderungen, welche auf die spezifische 
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Behandlung ansprechen. TALQUIST sah (nach NONNE - der Fall ist nicht 
veröffentlicht-) eine durch Lues bedingte Akromegalie. A. 0. DoLIN beschreibt 
vier Fälle von Akromegalie bei Syphilitikern (keine Autopsie). Er führt die 
Erscheinungen auf eine luetische Läsion des neuro-endokrinen Systems mit 
ZWischenhirn-Hypophysenlokalisation zurück. 

Kongenitale Lues wurde wiederholt zu Akromegalie in Beziehung gebracht. 
Vielleicht wirkt sie fördernd auf das Entstehen dieser Krankheit ein, .allem 
Anscheine nach nicht hemmend. Beobachtungen liegen u. a. vor von BABONNEIX, 
PAISSEAU, PEL, CüSTA, SAINZ DE AJA, LEMMALM, CASTEX-WALDORP, RENON­
SEVESTRE. 

Weitere Beobachtungen von (offenbar erworbener) Lues und Akromegalie 
sind folgende: 

UTHY: Der Kranke hatte akromegale Symptome, Dilatation der Sella turcica. Im 
Serum Wa.R. positiv. Quecksilber- und Jodtherapie besserten das Leiden. 

WERSILOFFs Patientin hatte eine Akromegalie mit bitemporaler Hemianopsie, Stauungs­
papille. Es bestand Exophthalmus, Kopfschmerz, Apathie. Der Mann hatte Lues, der 
Vater des Patienten war Tabiker. Eine intensive Jodkur brachte eine Rückbildung der 
Hirnerscheinungen. 

GoLDBERG sah Akromegalie mit Lues cerebri. Facialis rechtsseitig gelähmt, einseitige 
Stauungspapille. Unter antisyphilitischer Behandlung gingen die Erscheinungen zurück, 
die Akromegalie persistierte. 

M!NGAZZINI teilt die Krankengeschichte eines interessanten Falles mit: 27jährige Frau, 
seit Jahren nächtliche Kopfschmerzen. Die Patientin bekommt Akromegalie und hat von 
Augensymptomen eine Abblassung der temporalen Papillenhälfte links, eine Einschränkung 
des Gesichtsfeldes und Abnahme der Sehkraft. Außerdem linksseitige partielle Oculomo­
toriuslähmung. Sella turcica ausgeweitet. Wa.R. im Blute positiv. Alle Erscheinungen 
bilden sich unter antiluetischer Behandlung zurück. 

MINGAZZINI glaubt, daß akromegale Symptome bei Lues öfters übersehen 
werden. Ich bin derselben Ansicht, da wir aus Erfahrung wissen, daß inkom­
plette Akromegalien (mit charakteristischen Extremitätenvergrößerungen oder 
mit den typischen Veränderungen des Gesichtsskeletes und der Weichteile 
des Kopfes) oft von den .Ärzten yerkannt werden. 

RosENSTEIN teilt die Krankengeschichte einer syphilitischen Frau mit verschiedenen 
innersekretorischen Störungen mit, welche sowohl eine Akromegalie als auch Zeichen einer 
Hirnlues darbot. Trotz antiluetischer Therapie Exitus unter Konvulsionen. Es fand sich 
ein eosinophiles Adenom der Adenohypophyse. RosENSTEIN nimmt an, daß die Lues eine 
Minderwertigkeit des endokrinen Systems herbeiführe und dadurch die Entwicklung von 
Erkrankungen dieses Apparates begünstige. 

H. CuRSCHMANN hat wohl einen Fall von Akromegalie mit Diabetes insipidus und 
Kachexie bei einem alten Luetiker mit Aortitis beobachtet. Jedoch war die Hypophysen­
erkrankung durch die Metastase eines Thymuscarcinoms bedingt. 

Im Falle von L. STEINBERG bestanden bei dem 36jährigen Patienten neben anderen 
zentralen Störungen noch antiluetische Symptome. Antiluetische Therapie brachte (im 
Gegensatze zu allen sonstigen Erfahrungen) eine Rückbildung der akromegalen Erschei­
nungen. 

CASTEX-W ALDORP beschreiben eine polyglanduläre Insuffizienz bei Lues congenita 
mit akromegalen Symptomen. 

LAIGNEL-LAVASTINE und MoRLAAS publizieren einen Fall von Akromegalie bei einem 
58 jährigen Mann mit Opticusatrophie, Gesichtsfeldeinengung, Erweiterung der sella, 
syphilitische Knochenveränderungen des Schädels, psychischen Defekten, Erhöhung des 
Grundumsatzes, Erniedrigung des Kalkspiegels im Blute und Vagotonie. 

Als ich die Fälle der Literatur durchmusterte, so bemerkte ich, daß sich 
bei der Kombination von Akromegalie mit Syphilis gewisse Erscheinungen auf­
fallend oft vorfinden: Von Allgemeinsymptomen prävalieren besonders nächtliche 
Kopfschmerzen, Schwindel, Stauungspapille, von Herdsymptomen Paresen des 
Oculomotorius (partiell oder total), einfache Opticusatrophie, Lähmung des Facialis. 
Hingegen sind Symptome von seiten des Trigeminus und der Bulbärnerven 
bisher nicht mitgeteilt. Die Ausweitung der Sella turcica ist auf Rechnung 
der die Akromegalie bedingenden Hypophysenerkrankung zu setzen. Die 
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Verhältnisse scheinen typisch zu sein, die HirnsyphiliB hat in dieBen Fällen den 
Charakter einer baaalen, mäßig aUBgedehnten Meningo-EncephalitiB mit vor­
wiegendem BetroffenBein der Umgebung der HypophyBe und de8 Bodem de8 dritten 
VentrikelB. Sie ist allem Anscheine nach einer erheblichen Rückbildung unter 
Anwendung einer spezifischen Therapie zugänglich, während die begleitende. 
Akromegalie stationär bleibt. Ob späterhin Lokalrezidive seltener erfolgen 
als bei anderen Formen der Hirnlues, ist aus der Literatur nicht ersichtlich. 
Ich habe noch keine beobachtet. 

Die akromegale Form der Hirnluea Btellt demzufolge einen beBonderen kliniBch 
ziemlich gut abgegrenzten TypUB der HirnayphiliB dar, welche bisher in der 
Literatur kaum berücksichtigt ist. In Anlehnung an eine vor längerer Zeit 
aufgestellte Hypothese von M. STERNBERG über Riesenwuchs und Akromegalie 
nehmen ScHULMANN und LICHTWITZ folgendes an: wird der Vorderlappen 
des Hirnanhangs vor der Pubertät durch Lues .geschädigt, so ruft dies . all­
gemeinen Riesenwuchs hervor, erkrankt aber die Adenohypophyse nach der 
Pubertät, so entsteht Akromegalie. Die Hypothese wird in ihren weiteren 
Konsequenzen ausgeführt, scheint mir aber durch reale Tatsachen zu wenig 
gestützt zu sein. 

Der hypophysäre Gigantismus auf luetischer Basis (FomtNIER, MoNCORVO, 
LEVY·FRÄNKEL-APERT) ist als eigener Typus noch nicht sichergestellt. Er 
scheint sich von den nichtluetischen Formen nicht zu unterscheiden. 

Die Dyskophia adiposo-geniialis. 

Die Dystrophia adiposo-genitalis ist von A. FRöHUcH zuerst beschrieben 
(1901) resp. mit Veränderungen des Hirnanhanges in Verbindung gebracht. 
Sie ist durch eine allgemeine Fettsucht charakterisiert, welche bei männlichen 
Patienten bestimmte Stellen des Körpers auffallend bevorzugt, weiters durch 
eine Atrophie der Genitalorgane mit einer weitgehenden Änderung der 
sekundären Geschlechtscharaktere. Diesen beiden Kardinalsymptomen gesellen 
sich noch einige andere fakultative hinzu, so die Erscheinungen einer raum­
beengenden, von der Sella turcica ausgehenden Mfektion, bisweilen der Sym­
ptomenkomplex eines Diabetes insipidus, eine Wachstumshemmung jugend­
licher Kranker, Störungen der Psyche und des Intellektes. 

Die syphilitische Erkrankung der Hypophyse ist relativ oft von den Er­
scheinungen einer Dystrophia adiposo-genitalis gefolgt. Die erworbene Syphilis 
ruft seltener den Symptomenkomplex hervor, bei kongenitaler Lues ist er aber 
schon ziemlich häufig beobachtet worden. 

Der Fettanaatz bevorzugt bei männlichen Individuen auffallend die Gegend 
des Unterbauchs, der Hüften, der Oberschenkel und des Gesäßes, auch die 
Brust. Die Fettverteilung entspricht der bei Eunuchoiden. Man findet auch die 
bei letzteren regelmäßig vorkommende Querfurche in der Unterbauchgegend, 
manchmal noch eine zweite unter- oder oberhalb des Nabels gelegene Einsenkung. 
Bisweilen aber ist die Fettentwicklung hauptsächlich an der unteren Körper­
hälfte ausgesprochen, oder es sind größere Fettwülste am Halse vorhanden. 
Fälle mit Fettsucht bei kongenitaler oder erworbener Lues sind u. a. mitgeteilt 
von FINK, MANKOWSKI-CZERNY, CASTELLANO-GARZON, BoNILLA, NoNNE, 
MA:RßmtG, APERT-BROCA. A. WESTPHAL beschrieb 1863 den Fall eines Hypo­
physengummas bei einem 63jährigen Mann und hebt den starken Panniculus 
adiposus des Kranken hervor. Manche Autoren berichten über exzessive all­
gemeine Fettsucht bei Syphilitischen, so BoNILLA. Das Gesicht partizipiert 
nur ausnahmsweise nicht an der Adipositas, wie im Falle von SKUBISZEWSKI, 
jedoch bestanden hier vasomotorisch-trophische Störungen. 
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In den Fällen von kongenitaler Lues bleibt die Entwicklung der Genitalien 
außerordentlich zurück. Penis und Testikel entsprechen nicht selten in bezug 
auf Größe den Genitalorganen der Neugeborenen. Entwickelt sich die Dystro­
phie auf dem Boden einer erworbenen Lues beim Erwachsenen, so bilden sich die 
äußeren Genitalorgane weitgehend zurück, die Funktion der Geschlechtsdrüsen 
erlischt, die I~ibido verschwindet. An den regressiven Veränderungen beteiligen 
sich die sekundären Geschlechtschara.ktere. Die Haare fallen aus, und zwar 
sowohl am Stamme als auch im Gesichte, wenn bereits Bartentwicklung vor­
handen gewesen war. Die Kopfhaare, Augenbrauen und Wimpern bleiben 
erhalten. Die Haut wird glatt und trocken. Bei Frauen werden die Mammae 
atrophisch und welk. Sogar Stimmänderung beschreiben die Autoren mehr­
mals. Ein 22jähriger Patient meiner Beobachtung hatte eine ausgesprochene 
Kinderstimme. Die Gesichtszüge weisen einen infantilen Ausdruck auf. Hände 
und Füße sind zumeist klein, die Finger. auffallend zart, wie zugespitzt. 

In nicht wenigen Fällen ist eine tumorartige Vergrößerung der H ypophys~ 
vorhanden und die rein mechanische Wirkung dieser Vergrößerung durch die 
chronische basale syphilisehe Meningitis verstärkt, welche wiederholt gefunden 
wurde. Die Sella turcica ist röntgenologisch ausgeweitet und vertieft, die Pro­
cessus clinoidei sind schräge gestellt. Ragt die vergrößerte Hypophyse über 
den Türkensattel hinaus, so ist einseitige oder bitemporale Hemianopsie durch 
Druck auf das Chiasma vorhanden; die Gesichtsfeldeinschränkung ist für ver­
schiedene Farben öfters ungleich groß. Von Allgemeinerscheinungen lenken 
Stauungspapille, Kopfschmerz, Schwindel, Brechreiz, Pulsverlangsamung die 
Aufmerksamkeit auf sich. 

Ein 2ljähriger Jüngling wurde im benommenen Zustande nach einem epileptischen 
Anfalle auf meine Abteilung gebracht. Er hatte Stauungspapille und typische Erscheinungen 
einer Dystrophia adiposo-genitalis. Die epileptiformen Anfälle waren vor einigen Monaten 
das erste Mal aufgetreten. Die Untersuchung ergab deutliche Zeichen einer kongenitalen 
Lues. Die eingeleitete antiluetische Therapie brachte ein Verschwinden der Stauungs­
papille. Der Patient entzog sich der weiteren Behandlung. 

Eine Wachstumshemmung kommt dann zustande, wenn die Hypophysen­
erkrankung den Patienten in früher Jugend trifft. Die Epiphysenfugen bleiben 
dann persistent. Jedoch gibt es Kranke, bei welchen dieses Symptom nicht 
vorhanden ist. (Man nimmt in solchen Fällen ein Verschontbleiben der Adeno­
hypophyse an.) 

Diabetes insipidus ist ein oft bei Erkrankungen der Hypophyse beobachtetes 
Leiden. Es ist in diesen Fällen die Harnausscheidung beträchtlich erhöht, 
das spezifische Gewicht aber niedrig. Der eiweiß- und zuckerfreie Harn kann 
von der Niere nicht stärker konzentriert produziert werden (E. MEYER). Beson­
ders die Kochsalzausscheidung nimmt Schaden und erfolgt zumeist verspätet 
und unter Ausscheidung einer größeren Harnmenge bei wenig verändertem 
spezifischen Gewichte und bei erheblicher Polydypsie. Wiederholt sind Fälle 
von syphilitischer Dystrophia adiposo-genitalis mit Harnmengen von 5 bis 
8 Litern mitgeteilt (siehe Beobachtungen von FEIT, SKUBISZEWSKI, FEARNSIDES, 
CALHOUN, LICHTWITZ u. a.). Der Kranke von HERNANDEZ, bei welchem ein 
Gumma der Hypophyse bestand, schied bis 17 Liter Harn pro die aus. 

Die Kohlenhydrattoleranz ist bei der Dystrophia adiposo-genitalis hoch 
(FALTA), der Blutzuckerspiegel niedrig. 

Psychische Anomalien, Schwachsinn, VergeBlichkeit und andere Störungen 
des Intellektes finden sich besonders bei Kranken mit kongenitaler Lues. Diese 
Affektion führt auch oft Erregungszustände und Neigung zu kriminellen Hand­
lungen herbei. Viele dieser Kranken sind als psychisch minderwertig zu 
bezeichnen. Jedoch schließt das nicht aus, daß einzelne Fähigkeiten gut 
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entwickelt sind. Ein von mir beobachteter imbeciller Kranker war ein vor­
züglicher Zeichner, ohne je im Zeichnen Unterricht gehabt zu haben. 

Zumeist sind nur die übermäßige Fettwucherung und die Hypoplasie der 
Genitalien die Zeichen, welche die Diagnose der Dystrophie ermöglichen. In 
vielen Fällen fehlen andere hypophysäre Symptome, die Ausweitung der Sella, 
die Zeichen eines Hirntumors, des Diabetes insipidus, der Störung des Längen­
wachstums. Bei manchen Kranken tritt nur der Diabetes insipidus in den 
Vordergrund, welcher noch von dem einen oder anderen Zeichen der Dystrophia 
adiposo genitalis begleitet wird. Hingegen muß man sich doch gegen eine zu 
weitgehende Ausdehnung des Begriffes einer Dystrophia adiposo-genitalis aus­
sprechen. Man darf nicht allgemeine Fettsucht bei einem Syphilitischen nur 
deshalb auf Lues der Hypophyse beziehen, weil das Verhalten des Grundumsatzes 
mit dem bei Dystrophia adiposo-genitalis übereinstimmt. 

Der Zusammenhang sicherer kompletter oder inkompletter Formen mit 
der Lues läßt sich oft leicht erkennen. Entweder ist die Anamnese positiv oder 
es sind Zeichen einer kongenitalen Lues vorhanden oder die Untersuchung der 
Eltern oder Großeltern erweist das Vorhandensein der Syphilis in der Ascendens. 
So wichtig die positive Wa.R. einzuschätzen ist, so wenig sagt die negative. 
M. NoNNE sah sogar Fälle mit negativer Reaktion im Liquor. ÜALHOUN ver­
öffentlicht eine Beobachtung von positiver Wa.R. im Ventrikelpunktat, während 
sie in den übrigen Körperflüssigkeiten negativ war. Das Ergebnis der Therapie 
läßt sich auch mit Vorsicht für die Annahme einer syphilitischen .Ätiologie 
verwerten. Die .Änderung der klinischen Erscheinungen erfolgt während einer 
antiluetischen Behandlung zumeist ziemlich rasch. 

Rudimentäre Fälle sind in der Literatur ziemlich oft mitgeteilt. Mitunter 
sind dann auch noch andere, sonst bei Dystrophia adiposo-genitalis ungewöhn­
liche Symptome vorhanden. MANJIKOWSKI-ÜERNY berichten über Fettsucht 
mit Infantilismus auf hypophysärer Basis bei Fehlen von Augensymptomen. 
Das 2Ijährige Mädchen hatte offene Epiphysenfugen, die Sella war normal. 
Die K'örperbehaarung fehlte, die Mammae waren kaum angedeutet. Wa.R. 
im Blute und Liquor positiv. Im Liquor Lymphocytose, NoNNE-AI'ELTsche 
Reaktion positiv. Unter Jod erfolgte Besserung. WEYGANDT teilt mit, daß 
besonders sub finem Paralytiker öfters hypophysäre Fettsucht zeigen, offenbar 
durch Hypophysenschädigung infolge eines Hydrocephalus internus. (Der Boden 
des dritten Ventrikels wird dann oft blasig vorgestülpt und kann den Hirnanhang 
komprimieren. Anm. d. Verf.). In einem Falle von Lues in der dritten Gene­
ration fand er Fettsucht, Minderwuchs, Polydaktylie und Demenz. Die Hypo­
physe zeigt allerdings bei Paralyse keine syphilitischen Veränderungen. 0. MAß­
BURG sah in zwei Fällen von erworbener Lues der Hypophyse ein auffallendes 
Hervortreten der Hirndrucksymptome, während die Fettsucht nicht ausge­
sprochen war. In einem Falle führte die Operation nach 0. HmscH (Weg endo­
nasal durch die Keilbeinhöhle) eine Besserung des Visus herbei. MARBURG 
glaubt einen hypophysären Typus der luetischen basalen Meningitis annehmen 
zu dürfen. H. BERGMANN rechnet einen Fall von Diabetes insipidus hierher, 
welcher als Sekundärsymptom der Lues auftrat und nach Schmierkur und 
Jodkali rasch verschwand. In einem Falle von T. NoNAY war bei einer 24jähr. 
Patientin mit Wa.R. + die Sella stark erweitert, bestand doppelseitige neu­
ritisehe Sehnervenatrophie mit Gesichtsfeldeinschränkung , Hypotonie des 
Bulbus. Hypoplasie der Genitalien und der Schilddrüse, Oligomenorrhoe, 
Areflexie der Beine. Auf Bi-Behandlung Besserung des Visus, normale Tension 
der Bulbi, Wiedereintritt der Menstruation. 

Übergangsformen zum Eunuckoidismus auf luetischer Basis sind einige 
Male mitgeteilt. Wohl ist die hypophysäre Genese solcher Fälle wiederholt 
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behauptet und auch wahrscheinlich, aber nicht autoptisch sichergestellt. Wahr­
scheinlich handelt es sich zumeist um polyglanduläre Affektionen mit stärkerer 
oder geringerer Beteiligung der Glandula pituitaria. 

A. WITGENSTEIN und K.RoNER berichten über einen 47jährigen Mann, welcher plötzlich 
an Erschöpfungszuständen und Schlafsucht erkrankte. Es bildete sich ad nates ein starkes 
Fettpolster aus, Bart- und Schamhaare fielen aus, das äußere Genitale und die Testikel 
bildeten sich zurück. Blutdruck erniedrigt (100 nach R.R.). Zuckertoleranz war erhöht. 
Es bestand Fistelstimme. Durch Salvarsan und Hypophysenextrakt wurden die Polyurie 
und die Mattigkeit gebessert. 

M. NoNNE beschreibt einen Fall von eunuchoidem Hochwuchs, welcher sich erst nach 
dem 28. Lebensjahre entwickelte. Bis zu diesem Zeitpunkte war Pat. ungewöhnlich klein. 
Die Genitalien klein, am Rumpf besteht femininer Habitus. Es fehlt, abgesehen vom 
Haupthaar, jede Körperbehaarung. Die Stimme ist kindlich, die Psyche infantil. Die 
Epiphysenfugen persistieren, die Sella turcica ist erweitert. Die Autopsie zeigt ein großes 
Verkalkes Gumma der Hypophyse. Nur von der Pars anterior war ein kleiner Rest erhalten. 
Der Hoden verhielt sich mikroskopisch wie der eines Neugeborenen. 

CASTELLANO-GARZON sahen EunU:choidismus kongenital-luetischer Natur bei einem 
24jährigen Manne. Eine antiluetische Therapie beeinflußte nur die Fettsucht und eine 
vorhandene Alopecie, aber nicht die anderen Erscheinungen. 

SKUBISZEWSKI schildert einen Patienten mit Schädigung mehrerer basaler Hirnnerven 
in der mittleren Schädelgrube rechts, die linken Extremitäten infolge begleitender luetischer 
Meningitis affiziert. 

APERT-BROOA beobachteten bei dem neunjährigen übergewichtig geborenen Knaben 
das typische Bild der Dystrophia adiposo-genitalis bei normalem röntgenologischßn Befund. 
Anomalien des Gebisses und Syndaktylie. Zeichen einer kongenitalen Lues. 

Wir finden bei der Dystrophia adiposo-genitalis auf luetischer Basis zwei 
Haupttypen: Formen, bei welchen sich der Prozeß im wesentlichen auf die 
Sella turcica beschränkt, und Fälle mit Sehstörungen und den Allgemein­
erscheinungen eines Hirntumors. Es wiederholt sich also das Verhalten, wie 
man es bei der Akromegalie kennen gelernt hat, bei welcher man auch eine 
"Frühakromegalie von stationärem Charakter" (H. ScHLESINGER, identisch 
mit der neuerdings von 0. HIRSCH beschriebenen benignen Akromegalie) und 
eine progressive Form (maligne Akromegalie - 0. HIRSCH) unterscheidet. 
Beiden Gruppen, der Dystrophie und der Akromegalie auf luetischer Basis, 
kommen oft noch Zeichen eirier circumscripten basalen Meningitis zu. Beiden 
Haupttypen der Dystrophia adiposo-genitalis können sich Diabetes insipidins 
und die Zeichen einer polyglandulären Insuffizienz hinzugesellen, so daß Uber­
gangsformen zu anderen, durch endokrine Störungen bedingten Krankheits­
formen zustande kommen. 

ERDHEIM hat vor Jahren angenommen, daß die Störungen von Zentren 
amBoden des dritten Ventrikels und nicht von der Neurohypophyse ausgehen. 
Die Frage ist heute noch unentschieden, wenn auch manche Obduktionsbefunde 
(so auch ein von ERDHEIM an einer von mir klinisch genau beobachteten Patientin 
erhobener) für die ersterwähnte Ansicht sprechen. Die Beobachtung von 
BABONNEIX-LHERMITTE zeigt, daß eine Erkrankung der Meningen mit Infil­
tration des Infundibulum (also auch wahrscheinlicher Schädigung von Zentren 
amBoden des dritten Ventrikels) bei Freibleiben der Hypophyse da~ Symptom 
des Diabetes insipidus hervorrufen kann. In dem eben erwähnten Falle war 
die Leptomeningitis syphilitischer Natur. JAFFE meint, daß in seinem Falle 
eine diffuse Hypophysitis und Perihypophysitis luetica den Abfluß von Hypo­
physensekret verhindert und dadurch die Ausbildung der Genitaldystrophie 
begünstigt hätten. Jedoch kann der Sitz der Erkrankung nicht nach dem 
Verhalten des Grundumsatzes bestimmt werden, wie BoNILLA. meint. J. BAUER 
nimmt in jüngster Zeit an, daß die hypophysäre Fettsucht vom Vorderlappen 
der Hypophysen ihren Augang nehmen dürfte. Extrahypophysäre Faktoren 
(basale trophische Zentren) sind aber nach BAUER in maßgebender Weise 
mitbestimmend für den Effekt einer insuffizienten Vorderlappenfunktion. Ich 
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bin der Ansicht, daß erst die primäre oder sekundäe Schädigung von 
trophischen .Zentren am Boden des dritten Ventrikels den Symptomenkomplex 
der hypophysären Fettsucht hervorrufen können. 

Verlauf. Die Dystrophia adiposo-genitalis geht bisweilen, wie Fälle der 
Literatur zeigen, schließlich in die SIMMONDsche Kachexie über. Sie kann 
aber auch viele Jahre hindurch unverändert persistieren oder unter den 
Erscheinungen eines langsam wachsenden Hirntumors verlaufen, welcher ohne 
Behandlung (Operation, Röntgentherapie) durch wachsenden Hirndruck den 
Tod herbeiführt. Eine antiluetische Therapie mag eine Besserung herbei­
führen, wenn die Affektion durch Syphilis hervorgerufen ist. Weitere Erfah­
rungen müssen erst lehren, ob auch eine Dauerheilung auf diese Weise erziel­
bar ist. 

Hypophysäre Gerodermie. Infantilismus. 

Frühzeitiges Altern bei Hypophysenerkrankungen luetischer Natur ist 
wiederholt erwähnt. Die Gesichtshaut, aber auch die Haut des übrigen Körpers 
wird welk und runzelig und verliert das Fett. Der Zustand, welcher den Namen 
der Gerodermie führt, ist nicht als einzige Erscheinung einer Erkrankung der 
Glandu1a pituitaria vorhanden, sondern tritt zu anderen hypophysären und 
polyglandulären Symptomenkomplexen hinzu. Er dürfte öfters das Produkt 
verschiedener innersekretorischer Störungen sein. 

So war Gerodermie in einem Falle von syphilitischer Dystrophia adiposo-genitalis vor­
handen, welchen MA.RIOTTI beschrieb, der aber auch eine Mfektion der Thyreoidea und der 
Nebennieren annahm. Buscmrn-GUMPERT sahen Gerodermie als Zeichen einer kongenitalen 
Lues neben schwerer Störung der Keimdrüsen und neben Eunuchoidismus. In einem 
von LAIGNEL-LAVASTINE-GEORGE veröffentlichten Falle von zweifelhafter Hypophysen­
affektion hatte der 50jährige, luetisch infizierte Mann das Aussehen und die Figur eines 
alten Weibes. Die Testes waren atrophisch, die Behaarung und die sekundären Geschlechts­
charaktere verschwunden, der Grundstoffwechsel war herabgesetzt, Thyreoidea nicht 
palpabel, Sella turcica normal. Die von DoMINGUEZ-ÜRLANDO beobachtete 50jährige 
Kranke verlor im 36. Jahre die Menses. Die Haare wurden schon im 12. Lebensjahre weiß, 
das Gesicht hatte in jungen Jahren Runzeln. Die Gesichtshaut war pergamentartig. Die 
Rumpfbehaarung fehlte, es bestand Pigmentierung der Haut des Rumpfes und der Unter­
arme. Das außere Genitale atrophisch. Sella turcica etwas erweitert. Wa.R. positiv. 
Zeichen einer Mesaortitis. Die Autoren nehmen eine polyglanduläre Mfektion mit Be­
teiligung der Hypophyse auf luetischer Basis an. 

M. NoNNE berichtet über zwei nur klinisch beobachtete Fälle von Infantilis­
mus. Er versteht unter dieser Bezeichnung das Erhaltensein der charakteristi­
schen Kindheitszüge auch jenseits des Alters der Pubertät. Dazu sind zu 
rechnen: verhältnismäßige Größe des Kopfes, Kleinheit der Taille, Länge der 
Extremitäten, kindliche Stimme, infantiles Aussehen der Genitalien, Weichheit 
der Haut, Unvollkommenheit der Ossifikation, kindliche Psyche. NoNNE 
fordert wie KRABBE, daß Züge von Wachstumshemmung neben ungenügender 
Ausbildung der genitalen Entwick1ung vorhanden sein müssen. Für seine 
Fälle erschließt NoNNE als Ursache des Infantilismus per exclusionem die Er­
krankung der Hypophyse, weil weder eine Thyreoidea-Affektion noch ein poly­
glanduläres Leiden erkennbar waren. MANKOWSKY-CERNY berichten über eine 
hierhergehörige klinische Beobachtung. Ich habe einen dem NoNNEsehen ana­
logen Fall bei einem 23jährigen kongenitalen Luetiker klinisch beobachtet. 

Pathologische Anatomie der syphilitischen Hypophysenerkrankongen. 
SIMMONDS (später M. B. ScHMIDT) wies 1914 nach, daß kongenital~ Lues 

relativ oft mit Hypophysenerkrankungen spezifischer Art einhergeht. Innerhalb 
eines Jahres fand SIMMONDS unter 12 untersuchten Fällen von kongenitaler 
Lues fünfmal Veränderungen des Vorderlappens, während die Neurohypophyse 



Syphilis der Hypophyse: Pathologische Anatomie. 415 

intakt war. Die Veränderungen standen offenbar mit der Infektion in Verbindung 
und waren interstitielle proliferative Entzündungen, bisweilen (seltener) Nekrose­
herde und miliare Gummen. Die interstitielle Hypophysenerkrankung mit 
spindelzelligen Wucherungen befällt diffus den ganzen V orderJappen oder 
herdförmig, besonders in den zentralen Partien (ScHMIDT). Die Infektion 
erfolgt nur ausnahmsweise von den Meningen her, in der Regel auf dem Blut­
wege. PARIS und SABAREANU wiesen in den Hypophysen luetischer Kinder 
auch Spirochäten nach. M. B. ScHMIDT hatte (nach NoNNE} schon früher 
Nekrosen im Hirnanhang bei kongenitaler Lues gesehen. Sehr selten sind bei 
Kindern miliare Gummen, die interstitielle Entzündung mit kleinen Nekrosen 
überwiegt. Die negativen Befunde CARRERAs fallen gegenüber den positiven, 
eben angeführten, nicht ins Gewicht. Nach CmARI führt die kongenitale Lues 
in späterem Alter nur ausnahmsweise zu gummösen, aber dann zu sehr schweren 
Erkrankungen der Hypophyse. SIMMONDS und ScHMIDT sind der Ansicht, 
daß etwa die Hälfte der auf Syphilis zurückzuführenden Prozesse des Hirn­
anhanges auf die kongenitale Syphilis entfallen. 

Bei erworbener Lues sind wiederholt Gummigeschwülste in der Hypophyse 
entdeckt worden, manchmal schon wenige Monate nach der Infektion. So fand 
SIMMONDS in einem Falle von Spätinfektion bei einem 78jährigen Manne schon 
vier Monate nach der Infektion eine gummöse Veränderung fast des ganzen 
Vorderlappens der Hypophyse und Gummen der Lunge. Die ersten Unter­
suchungen über Veränderungen der Glandula pituitaria, welche auf Syphilis 
zurückzuführen sind, stammen von VmcHow. 

WEIGERT sah einen haselnußgroßen, Bmcn-HmscHFELD einen walnußgroßen gummösen 
Tumor der Hypophyse, ebenso beobachteten HEKTOEN, L. WESTPIIÄL, Vmcnow, Kuss, 
TURNER, BARBACCI, SoKOLOFF, BEADLES Gummen der Hypophyse. BIANCHI beschreibt 
eine gummöse Veränderung der Hypophyse neben multiplen luetischen Erkrankungen 
der Baucheingeweide, ähnlich ist die Schilderung von Bmcn-HmscHFELD. Außer dem 
Gummi waren multiple kleine Abscesse in der Hypophyse als Folgezustand einer allge­
meinen Sepsis vorhanden. STROEBE schildert einen Fall von Leberlues mit multiplen 
Gummen des Schädeldaches, der Pia mater und der Hypophyse. Auch im ersten Fall 
von JAFri war Leber-Lues und Syphilis cranii vorhanden, jedoch war die Hypophyse im 
Gegensatze zu den früheren Fällen auffallend klein und wog nur 35 cg. In diesem Falle 
war Vorder- und Hinterlappen von reichlichen Bindegewebswucherungen durchzogen, 
welche vielleicht aus miliaren Gummen hervorgegangen waren. Daneben waren andere 
innersekretorische Drüsen (Thyreoidea, Testes) schwer geschädigt. Im zweiten Falle von 
JAFFE war ein Gumma des Hypophysenstieles und des Infundibulum, Fibrosis testis vor­
handen, während die Hypophyse selbst nicht geschädigt war. 

Das sehr große und voluminöse Gummi der Hypophyse, welches BRUSSILOVSKI beschreibt, 
zerstörte den Vorderlappen sowie die Pars intermediaund führte zu Hydrocephalus des 
dritten Ventrikels. Daneben Veränderungen der Thyreoidea, des Pankreas, Leber Ovariums, 
Niere. Das Gummi soll ohne Erscheinungen verlaufen sein. . 

GoLDZIEHER sah ein taubeneigroßes, die Sella kuppelförmig überdeckendes Gummi, 
welches mit der Hirnbasis verwachsen war, mit der Dura flächenhaft zusammenhing, das 
Chiasma zerstörte und auf die Hypophyse übergriff. 

L. PicK fand bei einer 43jährigen Frau ein GummiamBoden des dritten Ventrikels, 
das Chiasma durchsetzend, gummöse Infiltration des lnfundibulum, ein Gummi der Hypo­
physe; es war nur !)in kleiner Teil des Vorderlappens erhalten. Es bestand eine Kontinuität 
zwischen Hirn- und Hypophysimerkrankung. Einen ganz ähnlichen Fall in bezug auf 
anatomische Ausbreitung schildert E. CoH:N. 

V ACLAV sah eine 3ljährige F~au, bei der ein solitäres Gummi des lnfundibulum gefunden 
wurde, das auf die Hypophyse übergegangen war. Die Sella war atrophisch. Es bestand 
eine gummöse Pachymeningitis cervicalis und eine akute luetische Leptomeningitis, welche 
vom Chiasma bis zur Oblongata reichte. 

VACLAV beßchreibt einen 2. Fall bei einem 46jährigen Manne mit einem Gummi der 
linken Arteria communicans poster., das auf die Sella übergriff, den Hypophysenstiel ein­
nahm und zum Teil auch das lnfundibulum zerstörte. Daneben diffuse chronische Meningitis 
und hochgradiger Hydrocephalus internus. 

VACLAVs 3. Fall. 62jähriger Mann, zwei Wochen post coitum Ulcus, drei Monate später 
generalisiertes, großpapulöses Exanthem, das später in ein diffuses Infiltrat der gesamten 
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Hautdecke übergeht und durch zusammenhängende hyperkeratotische Borken ausgezeichnet 
ist. Trotz spezifischer Therapie starke Kachexie und Exitus. 

Anatomisch: Diffuses luetisches Hautinfiltrat, Pseudoprimä.raffekt an der Glans, exzes­
sive Kachexie. Hypophyse· um ein Drittel vergrößert. Histologisch ein Gummi mit herd­
förmiger Verkäsung. Die Adenohypophyse ist zu % zerstört, die Neurohypophyse weniger 
geschädigt. 

PERITz unterscheidet Schädigungen der Gla:hdula pituitaria durch direkte luetische 
Veränderungen und indirekte durch den syphilitischen Hydrocephalus. 

Das von E. CoHN beschriebene Gummi ähnelt in bezug auf Lokalisation und BefaD.en­
sein der Hypophyse dem von L. PICK beschriebenen. 

Im Falle von L. SCHOLTZ fand sich ein Gummi des Vorderlappens der Hypophyse. 
Auffallend ist, daß in diesem Falle außer einem papulösen Exanthem auch noch Papeln 
am Genitale vorhanden waren. Also auffällige Verkürzung des Intervalls für die Entwick­
lung des Gumma bei einer 32jährigen Frau. 

JEDLICKA schildert ein solitäres Gummi des Infundibulum, welches in die Hypophyse 
durchbrach, von einer luetischen basalen Leptomeningitis und einer Pachymeningitis des 
Halsmarkes begleitet war. In einem anderen Falle griff ein Gummi von der Art. commun. 
post. ausgehend, auf den Hypophysenstiel und zum Teil auch auf das Infundibulum über. 
Daneben bestand eine diffuse chronische Meningitis. 

CARREBA fand in einem Falle eine Fibrose, sonst nur Neurogliavermehrung des 
Hinterlappens. 

Die Durchsicht des anatomischen Materials zeigt, daß die 1914 von SIMMONDS 
aufgestellten Sätze auch für das nun weit größere Material Geltung haben: 
I. Die Erkrankung der Hypophyse ist bei Lues congenita häufig. 2. Es kommt 
vorwiegend zu einer interstitiellen Entzündung des Vorderlappens, bisweilen 
begleitet von Nekroseherden und miliaren Herden. Die Neurohypophyse bleibt 
intakt. 3. Bei akquirierter Syphilis ist die spezifische Mfektion der Hypophyse 
selten und geht mit grober Gummibildung einher. L. PrcK fand bis 1922 in 
20 Fällen der Literatur Gummen der Hypophyse beim Erwachsenen beschrieben. 
Seither sind weitere Fälle (JAFFE, BRussn.owsKr, CoHN, ScHOLTZ) aber in 
geringer Zahl bekannt geworden. Die Zusammenstellung von SKU1HSZEWSKI 
umfaßt 25 Fälle von Hypophysengummen. Frauen erkranken an dieser Ver­
änderung viel häufiger als Männer (11 : 3 nach E. CoHN). Vielleicht ist nach 
BuscHKE-JosT die Hypophyseninanspruchnahme durch die Gravidität von 
Wichtigkeit für die geringe Widerstandsfähigkeit des Organes bei Frauen. 
In der Regel war der Vorderlappen durch das Gumma viel schwerer geschädigt 
als dieN eurohypophyse. Das gleiche gilt für die kongenitale Lues (M. B. ScHMIDT, 
SrnoNs). Zumeist sind neben der Gummenbildung in der Hypophyse aus­
gedehnte gummöse Veränderungen in anderen Organen vorhanden. 

Diesen Sätzen möchte ich aber noch folgende Feststellungen hinzufügen. 
Die luetischen Produkte können sich in Form von Gummen oder Entzündung in 
nächster Nähe der Hypophyse bei Freibleiben der letzteren vorfinden, so in Form 
einer basalen circumscripten Meningitis (BABONNEIX-LHERMITTE) oder am 
lnfundibulum, resp. am Boden des dritten Ventrikels (JAFFE, BABONNEIX-LHER­
MITTE, JEDLICKA). Die klinischen Erscheinungen können dann aber die gleichen 
sein wie bei Erkrankung der Hypophyse selbst. Diese Feststellung entspricht 
der großen Bedeutung der Zellgruppen am Boden ·des dritten Ventrikels für die 
Trophik einer Reihe von Gebilden (Haut, Knochen, Fettverteilung, Wasser­
ausscheidung usw.). 

Wir müssen auf Grund unserer jetzigen Kenntnisse erklären, daß bei erwor­
bener Syphilis auch eine Fibrose der Hypophyse vorkommen kann (SCHMITT, 
CARRERA). 

Weiters ist die Feststellung wichtig, daß neben der gummösen Veränderung 
der Hypophyse sehr oft analoge Erkrankungen des Gehirnes vorhanden sind 
(in 65% der Fälle nach BuscHKE-JOST). 

Wichtig und interessant ist auch die Erfahrung, daß die Syphilis der Hypo­
physe oft mit schweren fibrösen, atrophischen oder gummösen Veränderungen 
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anderer Drüsen kombiniert, also eine Teilerscheinung einer polyglandulären 
Affektion ist. So ist wiederholt von einer Atrophie der Thyreoidea, von einer 
Fibrose und Atrophie der Keimdrüsen, einer gummösen Erkrankung der Leber 
und des Pankreas die Rede. Aber nicht nur Drüsen, sondern auch Knochen 
(Schädel, Nasenbein, Gaumen und andere Knochen), Lungen und andere Teile 
des Körpers können syphilitische, zumeist gummöse Veränderungen aufweisen. 

Therapie syphilitischer Hypophysenerkrankungen. 

Die Behandlung hypophysärer Erkrankungen luetischer Natur hat sich 
in erster Linie gegen das Grundleiden zu richten. Eine vorsichtige, länger durch­
geführte antiluetische Behandlung kann schöne Erfolge zeitigen. 

Daneben kann eine Behandlung mit Organpräparaten von erheblichem 
Nutzen sein. Man gibt dann entweder Hypophysin in Injektionen oder das 
vorwiegend aus dem Vorderlappen des Hirnanhanges hergestellte Prähypophysin. 
Bei Mitbeteiligung der Thyreoidea kommt auch Verordnung von Schilddrüsen­
präparaten (Thyreoidin) in Betracht, bei polyglandulären Affektionen Organ­
präparate, welche den wahrscheinlich erkrankten Drusen entsprechen. 

In einem Falle von M. ScHUR von rudimentärer SIMMONDsscher Kachexie 
mit Diabetes insipidus war durch Hypophysenpräparate (Antephysan, Prä­
physan, Pituitrin) eine Besserung der Adynamie und ein Ansteigen des Blut­
druckes herbeigeführt. Eine antiluetische Therapie brachte rapide Besserung. 
Der Diabetes insipidus wurde nicht beeinflußt. Auch E. REDLICH sah günstige 
Wirkung von Hypophysenvorderlappenextrakt auf das manchmal im Vorder­
grund stehende Frästelgefühl und auf die Schlafsucht. 

Syphilis der Epiphyse (Zirbeldrüse). 
Über einen klinisch beobachteten, möglicherweise luetischen Fall einer 

Zirbeldrüsenerkrankung berichtet LAURIMSCH. 
Ein siebenjähriges Mädchen bot Zeichen einer körperlichen Frühreife. Das Genitale 

war entwickelt, ebenso die sekundären Geschlechtscharaktere zur Ausbildung gelangt. 
An den oberen Extremitäten war die Ossification weiter als in der Norm vorgeschritten. 
Intellekt war normal, jedoch war das Kind in bezug auf Selbstbeobachtung und Selbst­
beherrschung seinen Altersgenossen voraus. W a.R. im Serum stark positiv, im Liquor 
negativ. Opticusatrophie. 

JAN'SON nimmt eine Erkrankung der Epiphyse bei einem kongenitalluetischen Kind an, 
welches eine auffallend welke und trockene, sowie überall in Falten abhebbare Haut darbot. 
Der Fall ist nicht durch analoge klinische Erfahrungen oder durch einen Obduktionsbefund 
gestützt, also nicht verwertbar. 

Vereinzelte anatomische Befunde sind bekannt geworden. Gummen in der 
Glandula pinealis beschreibt LORD als Begleiterscheinung multipler Hirngummen, 
PoNTOPPIDAN ein luetisches Granulom, welches vom Plexus chorioideus ausging 
und der Epiphyse anlag. BERBLINGER stellte bei einer 20jährigen im sekun­
dären Stadium im Stroma perivasculäre Infiltrate von Plasmazellen und Lympho­
cyten fest. Diese waren auch in der Bindegewebskapsel des Organs vorhanden; 
eine Meningitis fehlte. A. BuscHKE und JosT, welchen ich diese Angaben 
entnehme, betonen, daß das Spezifische dieser Entzündung nur wahrscheinlich, 
nicht sicher sei. 

Bei Paralyse sind Blutungen (LAVASTINE} und in der Umgebung der Blut­
gefäße reichlichere Plasmazellen gefunden worden (JosEPHY und KRABBE). 
In den vielen Zirbeldrüsen alter Leute, welche ich histologisch studierte und 
über welche ich vor Jahren berichtete, habe ich nicht ein einziges Mal syphilitische 
Veränderungen gefunden. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 27 
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Für die Klinik liegen bisher gut verwertbare Beobachtungen (klinisch und 
anatomisch) nicht vor, insbesondere keine Fälle, in welchen körperliche oder 
geistige Frühreife (das Hauptmerkmal der Zirbeldrüsen-Erkrankung), bei 
alleinigem oder vorwiegendem Befallensein der Glandula pinealis, beobachtet 
wurde. 

Syphilis der Nebenniere. 
Die syphilitischen Veränderungen der Glandula suprarenalis haben bisher 

keine große klinische Bedeutung und sind anatomisch besser als klinisch gekannt. 
Luetische Erkrankungen der Nebenniere finden sich bei kongenitaler Syphilis 

häufiger als bei erworbener. VmoHow schildert 1859 Vergrößerung und totale 
Verfettung. BURLE DE FrGUEIREDO hat unter 90 autoptisch studierten Fällen 
von Lues 75mal Veränderungen in den Nebennieren gefunden, und zwar haupt­
sächlich perivasculäre Infiltrate, bestehend aus Lymphocyten oder Plasma­
zellen, inner- und außerhalb der Kapsel, aber auch in der Rinde. Kapselver­
dickungen mit perivasculärer Infiltration und Bindegewebswucherung fand 
er seltener. Kleine Nekrosen sowohl in der Rinden- als in der Marksubstanz 
wurden wiederholt beobachtet, Spirochäten hat er gelegentlich nachweisen 
können. HIOKEL fand kleine Herde blutbildenden Gewebes, welche er als patho­
gnomonisch anspricht. SIMMONDS beschreibt eine starke Kapselverdickung 
(Perihypernephritis). Von da aus dringen Bindegewebszüge in die Rinde ein. 
Spirochäten wurden manchmal nachgewiesen. Die Randschichten sind in der 
Regel stärker von Veränderungen betroffen als die Marksubstanz Auch ältere 
Autoren wie BmoH-HmsoHFELD, BÄRENSPRUNG, C. HECKER halten Erkran­
kungen der Nebennieren bei kongenitaler Lues für häufig. ÜLAF THOMSEN 
stellte in 21 unter 72 Fällen kongenitaler Lues deutliche Veränderungen syphi­
litischer Natur fest. 

Außer den eben erwähnten sind bei kongenitaler Lues gummöse Verände­
rungen in der Nebenniere wiederholt beschrieben, so von ÜBERNDORFER, 
KEISAKU- KoKUBO, GmonE, RUNGE, scheinen aber bei der kongenitalen 
Syphilis nur sehr selten vorzukommen (KoKUBO). Sie können beträchtliche 
Größe erreichen, so war ein Gummiknoten im Falle von WrnoGRADOW walnuß­
groß, im Falle von GmoDE haselnußgroß, im Zentrum verkäst. Eine diffuse, 
von der Rinde aus eindringende Sklerose ist mehrmals notiert. 

Bei erworbener Syphilis sind diffuse interstitielle Entzündungsprozesse und 
Nekrosen (KoKUBo-GmonE, DIETRIOH-SIGMUND) in der Rinde gesehen worden 
(BÄRENSPRUNG, GuLESKE). Kleine Nekrosen sehen makroskopisch wie Miliar­
tuberkel aus. Größere keilförmige Nekrosen ähnlich den anatomischen Infarkten 
hat AsoHOFF beschrieben. Verwechslungen von Nekrosen und Gummiknoten 
sind nach DIETRIOH-SIGMUND in mehreren Fällen der Literatur anzunehmen. 
VmoHow hat mehrmals totale Fettdegeneration beobachtet. Spirochäten 
wurden auch bei erworbener wie bei kongenitaler Lues im sonst unveränderten 
Parenchym nachgewiesen (s. BABES-PANOA, LEVADITI-SALMON, GrERKE, HüBSCH­
MANN, EssER). NEUSSER-WIESEL weisen darauf hin, daß auch bei erworbener 
Lues diffuse oder herdförmige gummöse Prozesse, Vermehrung des Binde­
gewebes mit hyaliner oder amyloider Degeneration und oft Anomalien der 
Pigmentverteilung auftreten. CARRERA findet Verfettung der Rinde und Unter­
gang der acidophilen Zellen, weiters charakteristische Gefäßveränderungen 
und perivasculäre Infiltrate aus Lymph- und Plasmazellen, bei erworbener 
Lues in einem Viertel, bei angeborener in 400fo der Fälle. Cirrhose der Neben­
nieren ohne Gummenbildung ist unter anderen von W. STONE, ScHWYZER be­
schrieben. 
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Die Schrumpfung einer Nebenniere hat HüBSCHMANN in einem sicheren 
Luesfalle beobachtet. Aber die Frage nach der syphilitischen Ätiologie einer 
Nebennierenatrophie ist noch nicht definitiv beantwortet. FAHR und REICHE, 
sowie SIMMONDS glauben, daß Lues eine Schrumpfung des Organs herbeiführen 
könne. Die ersteren Autoren sahen Fälle mit Entzündung der Rindenschichte 
und Hämorrhagien, welche zu starker Kapselverdickung und Verödung der 
Rinde führt. Das Mark ist zunächst intakt, kann dann aber auch untergehen. 
In 3 Fällen bestanden Infiltrationen der Venenwände. In einem Falle ent­
wickelte sich 31/ 2 Jahre nach der luetischen Infektion ein typischer M. Addisonii. 
SIMMONDS denkt auf Grund der Gefäßveränderungen an Syphilis. Die Ähn­
lichkeit der Affektion mit der "Perihypernephritis" bei heredo-luetischen Kindern 
sei auffallend. KovAcs hingegen meint, daß verschiedene Toxine und nur 
manchmal die Syphilis eine "cytotoxische Schrumpfnebenniere" herbeiführe. 
In einem von mir klinisch und anatomisch beobachteten Falle, der stürmisch 
unter den Erscheinungen eines akutesten M.Addisonii verlief, war ein Zusammen­
hang mit Syphilis nicht nachweisbar. Von einem häufigen Vorkommnisse bei 
erworbener Syphilis kann aber nicht die Rede sein, wenn auch manche Autoren 
die luetische Nebennierenerkrankung als nicht selten hinstellen (BEJARANO­
CovrsA, DEADERICK). Kleine Herde blutbildenden Gewebes sind bei kongeni­
taler Lues von HmKEL, AscHOFF, CoHN beschrieben. 

Die klinischen Symptome sind nicht charakteristisch. Sie sprechen wohl 
für eine Insuffizienz der Nebennieren, weichen nur in einzelnen Zügen von dem 
typischen, wohlbekannten Bilde ab, manchmal aber doch so weit, daß man 
geneigt wäre, nur von addisonähnlichen Zügen des Krankheitsbildes zu 
sprechen. So in dem Fall von PAUTRIER, in welchem nur Adynamie, Hypo­
tonie und Kopfschmerz bestanden, oder im Falle von FLANDIN mit alleiniger 
Asthenie. 0Ro spricht von Formes frustes. EssER will gar kolikartige Durch­
fälle bei Neugeborenen als addisonähnliches Symptom verwerten! Ob die 
Beobachtung von Forx-CHAVANY im Sinne einer (syphilitischen) Insuffizienz 
der Nebennieren zu deuten ist, erscheint fraglich. Es bestanden körperliche 
und geistige Ermüdbarkeit, Magen- Darmstörungen, Fettsucht, Neuralgien, 
sexuelle Frigidität. 

Bekanntlich haben wir bei Insuffizienz der Nebennieren von Kardinal­
symptomen Adynamie, Hypotension, Hyperpigmentationen, schwere Erschei­
nungen von seiten des Magens und Darmes, Symptome von seiten des Zentral­
nervensystems, Fehlen der Adrenalinglykosurie und der Blutdrucksteigerung 
nach Bewegung und nach Adrenalineinverleibung. 

In manchen älteren Fällen der Literatur, in welchen Gummen der Neben­
niere gefunden wurden, ist schlechtwegs von M. Addisonii die Rede (BrncH­
HrnscHFELD, GoRDON). 

Mitunter fehlen in den veröffentlichten Fällen markante Symptome voll­
kommen oder der Verlauf der Erkrankung bietet Besonderheiten dar, so daß 
Zweifel an der Richtigkeit der Diagnose wachgerufen werden. 

So ist in dem von OTTERSTRÖM beschriebenen Falle (33jähr. Mann mit Ermüdbarkeit, 
Kraftlosigkeit, ausgedelmter, dunkelbrauner Pigmentation) der Blutdruck mit 160 mm 
Quecksilber angegeben; der Druck sank nach einer antiluetischen Therapie auf llO mm. 
Da olmeHypotoniedie Annahme einer Nebennierenerkrankung sehr zweifelhaft ist, wirkt 
diese Angabe befremdend. 

Die Beobachtung von CROHN betrifft einen 14jährigen Knaben, welcher charakteristische 
Nebennierensymptome und hochgradige Anämie bei stark positiver Wa.R. darbot. Unter 
antiluetischer Therapie besserten sich sowohl die Oligocytämie, als auch der Hämoglobin­
gehalt erheblich, während die übrigen Erscheinungen unverändert blieben. Ein isolierter 
Rückgang der Anämie bei einer erheblichen Nebenniereninsuffizienz ist jedenfalls als 
ungewöhnlich zu bezeichnen. 

27* 
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Unter den von ÜRO nur klinisch studierten Fällen waren bei dem ersten, einem 28jähr. 
:M:anne, wohl schwere Asthenie und Diarrhöen, aber keine abnorme Pigmentation vor­
handen. Unter antiluetischer Therapie erfolgte weitgehende Rückbildung. 

Überzeugender ist der zweite Fall, einen 36jährigen luetisch infizierten :M:ann betreffend, 
welcher unter Mattigkeit, Schlafsucht, schwerster Asthenie, Magenbeschwerden und wachsen­
der Pigmentation der ganzen Haut dem Krankenhause zuwuchs. Adrenalin war im Blute 
vermindert. Wa.R. + im Blute und Liquor. Multiple Drüsenschwellungen. Daneben 
spinale Symptome. Unter Neo-Trepolbehandlung Rückgang der Erscheinungen. 

MEINERI veröffentlicht die Krankengeschichte eines l8jährigen Mannes, welcher zwei 
Jahre nach dem unbehandelten Primäraffekte unter Asthenie, Somnolenz, Appetitlosigkeit 
und Hypotonie erkrankte. Hyperpigmentation der Haut am Rumpf und an den Extremi­
täten. Serumreaktionen positiv. Multiple Drüsenschwellungen. Unter Salvarsanbehand­
lung Besser~g, die Hautpigmentation blieb. 

DEADERIOKB 52jährige Kranke litt an Mattigkeit, Schmerzen im rechten Hypochon­
drium, Erbrechen, Obstipation, ausgedehnter Dunkelfärbung der Haut. Alle Symptome 
gingen unter Hg und oraler Einnahme von Nebennierensubstanz zurück, am spätesten die 
Hautverfärbung. 

Intensivere Pigmentation der Haut allein oder nur bei Asthenie wurde 
mehrmals in nicht überzeugender Weise mit syphilitischen Veränderungen 
der Nebenniere in Verbindung gebracht (COVISA-BEJANARO). Auch soll die 
Ausbildung einer "Lues pigmentosa" auf eine vorübergehende Entzündung 
der Nebennieren zurückzuführen sein (S.A.mz DE AJA). 

In diesem Falle bekam eine 28jährige Frau etwa fünf Monate nach der Infektion und 
nach unvollkommener Salvarsankur Kopfschmerz, Agrypnie, Asthenie, Erbrechen, Lues 
pigmentosa am Rumpf und an den oberen Extremitäten, Lungentuberkulose. Nebennieren 
und Pankreas waren mit verkalkten Granulationen durchsetzt, es war nur wenig normales 
Nebennierengewebe mehr vorhanden. Die Lues, vielleicht die spezifische Therapie, liatte 
die im Stillstand begriffene Tuberkulose neuerlich angefacht. Die durch Tuberkulose 
stark geschädigten Organe wurden durch die Lues und ihre Therapie noch erheblicher 
lädiert. 

Von anatomi,schen Befunden bei erworbener Lues wäre bemerkenswert, daß 
schwielige Umwandlung der Nebennieren ohne Tuberkulose nach SIMMONDS 
stets an Syphilis denken lassen muß. ScHWYZER, BmcH-HmscHFELD, GoRDON 
haben· gummöse Erkrankungen der Nebenniere festgestellt. 

Zu..~ammenfa,ssend läßt Bich erklären, daß die Syphilis nur ausnaivmsweise 
die Ursache eines voll ausgebildeten ADDISONschen Symptomenkomplexes darstellt, 
und daß bei der Konkurrenz anderer Blutdrüsen (Hypophyse, Thymus, Thyreoidea) 
die Zugrundelegung eines einzigen Symptoms (wie der Asthenie) für die Diagnose 
einer lueltischen Nebennierenerkrankung nicht genügt. Zum mindesten :n1uß man 
fordern, daß neben Asthenie andere Kardinalsymptome (Hypotension, Hyper­
pigmentation, erhöhte Kohlehydrattoleranz) vorhanden sind, um die Annahme 
einer Nebennierenerkrankung genügend zu stützen. 

Anhang: Andere Störungen endokriner Drüsen. 
Unter der Bezeichnung "Endokrinide" führen AUDRY und CHATELLIER 

einen etwas unklaren Begriff in der Medizin ein. Sie verstehen darunter eine, 
wie es scheint, vorwiegend durch ·Syphilis bedingte Schädigung endokriner 
Drüsen, welche aber nichts mehr direkt mit dem Kontagium zu tun hat. Die 
Schädigung der Drüse kann den Boden für andere nichtsyphilitische Erkran­
kungen vorbereiten. Eine antiluetische Behandlung erzielt keine Erfolge. 

Besonders kongenitale Lues führe zur Ausbildung der "Endocrinides", aber 
auch erworbene Syphilis könne sie herbeiführen. 

Ein Teil der Fälle von RAYNA.unscher Mfektion und von Erythromelie wäre 
auf diese Art syphilitischer Schädigung zurückzuführen. 
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Die Syphilis der Epithelkörperchen. 
Das vorliegende klinische Material ist außerordentlich dürftig. Sehr selten 

scheint eine Tetanie durch eine luetische Erkrankung der Glandulae parathyreo­
ideae zustande zu kommen. Ich habe bei dem früher großen Wiener Tetanie­
material nie einen solchen Zusammenhang beobachtet. (Die Tetanie wird in 
Wien viel seltener.) Auch FRANKL-HOCHW.ART und EscHERICH erwähnen in 
ihren bekannten Monographien Lues nicht unter den ätiologischen Momenten 
der Tetanie. 

In letzter Zeit beschrieben französischp Autoren (LANGERON, DEOHAUME, DELORE und 
JEAMIN) einen Fall von Tetanie bei erworbener Syphilis. Der Fall betraf einen 47jährigen 
Alkoholiker. Im Blute Hypocalcämie. Zeitweilig asthmatische .Anfälle mit Hypersekretion 
im tetanischen Anfalle (Bronchotetanie ?). Die Autopsie ergab außer Lungengummen 
sklerotische Veränderungen in den Epithelkörperchen. Die Autoren glauben, daß die 
Parathyreoideaschädigung der Ausgangspunkt des Leidens gewesen war. 

Bei Kindern mit kongenitaler Lues ist mehrmals Spasmophilie oder Tetanie 
beschrieben (MARFAN, MouRIQUAND, ÜHARLEUX, BERTOVE). Da diese Zustände 
bei Kindern nicht selten sind, ist die Möglichkeit zweier voneinander un­
abhängigen Erkrankungen ins Auge zu fassen, besonders weil anatomische 
Berichte über spezifische Epithelkörperschädigungen bei diesen Erkrankungen 
fehlen. 

Ob die Ausbildung der HuTCHINSONschen Deformitäten der oberen mittleren 
Schneidezähne mit einer Erkrankung der Epithelkörperchen zusammenhängt, 
ist zweifelhaft. An der Spezifität dieser Veränderung hält BuscHKE gegenüber 
anderen Autoren fest, welche die Hutchinsonzähne als Zeichen einer nicht 
spezifischen Hypoplasie betrachten (KRANZ). BuscHKE führt die Zahnanomalien 
mit LANGER und WASMUND auf eine Veränderung des Zwischenkiefers zurück. 

Die Annahme einer Insuffizienz der Glandulae parathyreoidea in einem 
Falle von chronischem deformierenden Rheumatismus durch CH. FINK ist rein 
hypothetischer Natur. 

Bekanntlich nimmt man nahe Beziehungen der Epithelkörperchen zur 
Osteomalacie an. In einem von mir vor Jahren beschriebenen Falle hatten 
multiple syphilitische Periostitiden eine Osteomalacie vorgetäuscht. 

Anatomisch wurden chronisch interstitielle Entzündungen mit Atrophie 
des Parenchyms bei kongenitaler Lues gefunden (KRAus). Die Drüse war von 
spärlichen Lymphocyten und größeren mononukleären Zellen durchsetzt. 
Atrophie oder außerordentliche Kleinheit der Epithelkörperchen bei kongenitaler 
Lues sind von HABERFELD, HARTWIG, LINDEMANN beschrieben. Bei erworbener 
Lues stellte CARRERA eine Vermehrung der Bindegewebskapsel und der acido­
philen Zellen fest, beide Veränderungen sind unabhängig voneinander. Bei 
kongenitaler Lues fand er ebenfalls Bindegewebsvermehrung und Gefäß­
veränderungen, auch Blutungen. 

Syphilitische Erkrankungen der Thymusdrüse. 
Befunde bei Erwachsenen scheinen nicht vorzuliegen, obgleich nach neueren 

anatomischen Untersuchungen (HAMMAR) Thymusreste noch in der mittleren 
Lebensperiode als ziemlich regelmäßiger Befund vorkommen. 

Bei kongenitalluetischen Kindern aber sind bei Anwendung der Mengen­
bestimmung der Rindenmarksubstanz syphilitische Erkrankungen des Thymus 
fast immer vorhanden (HAMMAR). A. BusCHKE und JosT stellen in einem 
guten Sammalreferate die ganze diesbezügliche Literatur zusammen, welche 
fast ausschließlich anatomisches Interesse hat. 
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Die unmittelbaren direkten Folgen der Lues sind Gummen und luetische 
Sequesterbildungen. Als mittelbare Folgen werden Hypoplasie und Involution, 
bindegewebige Induration (ScHLESINGER), Sklerose (ÜHIKA), epitheloide Zell­
anhäufung (METTENHEIMER, SIMMONDS) und größere Hämatome bezeichnet 
und wären nach BusCHKE-JosT nicht als spezifische Veränderungen anzusehen. 
Gummibildungen sind selten (EBETTH, FuJr, FöRSTER, JACOBI, MA.TTHEWSON), 

Die Nekroseherde, die sogenannten "DuBmsschen Abscesse" sind nach der 
Meinung aller Autoren für Lues unbedingt charakteristisch (s. BuscHKE-JosT, 
L. HART, ScHLESINGER, EBERLE u. a.). Sie werden als Folge einer Entwicklungs­
störung durch Lues aufgefaßt (TuvE, EBERLE, SIMMONDS, RmBERT, PAPPEN­
HEIMER). Spirochäten wurden im Thym.us häufig auch ohne Abscesse gefunden 
(C. HART). In den Diiisen mit Ahacessen sind sie vorwiegend in der Wand der­
selben (HART, SIMMONDS, ScHRIDDE). Manchmal sind nur im Thym.us Spiro­
chäten gefunden worden (Mc. CoRD), während die anderen Organe treponemen­
frei waren. Circumscripte Nekrosen von Reticulumzellen und Lym.phocyten 
(Sequesterbildung) sind beschrieben von HAMMER, HART, DIENERT. Die Thym.us­
diiise kongenital Luetischer ist in der Regel hypoplastisch (HAMMAR, METTEN­
REIMER). 

Von klinischen Erscheinungen ist wenig bekannt. Kinder mit DuBorsschen 
Abscessen sollen pustulöse Hautsyphilide aufweisen (JESIONEK, BEDNAR). 
Auch bringen manche Autoren die Erscheinungen des sogenannten Status 
thym.icus bei plötzlichen Todesfällen mit luetischen Veränderungen der Thym.us­
diiise in Verbindung (MoURIQUAND, BucHE, BARRE, BATTINO). Irgendein 
Beweis für diese Hypothesen ist nicht beigebracht. 

Syphilis und polyglanduläre Störungen. 
Einige Formen von polyglandulären Erkrankungen sind bereits in anderen 

Kapiteln (so im Abschnitte Hypophyse) besprochen. 
Die kongenitale Lues schädigt nicht selten mehrere endokrine Diiisen, so 

daß Krankheitsbildern, welche durch vorwiegende Erkrankung einer Blut­
diiise hervorgerufen sind, Züge sich beimengen, welche auf eine Mitbeteiligung 
anderer Teile des endokrinen Apparates hinweisen. So findet man öfters gleich­
zeitige Erkrankung der Hypophyse und der Genitaldrüsen, der Hypophyse 
und der Nebennieren, der Thyreoidea und des Ovarium. 

Die erworbene Syphilis kann ebenfalls (aber viel seltener als die kongenitale 
Lues) mehrere Blutdiiisen schädigen und dadurch eigenartige Krankheitsbilder 
hervorrufen. Besonders wichtig scheinen die Beziehungen zur multiplen Blut­
d!rüsensklerose, deren infektiöse .Ätiologie nach FALTA immer wahrscheinlicher 
wird. FALTA hebt wiederholt hervor, daß bei dieser ätiologisch unklaren Er­
krankung in nicht wenigen Fällen Lues vorausgegangen ist. Er nennt u. a. 
SAINTON-RATHERY, HmscH-JAFFE, LINDEMANN, in deren Fällen sich eine 
Lues in der Vorgeschichte findet. GoFFINs Kranker hatte einen myxödematösen 
Habitus. Autoptisch wurde eine Sklerose fast aller endokriner Organe gefunden. 
In einem unserer Fälle wiesen ~e Erscheinungen auf Hypophyse, Schilddrüse, 
Nebennieren und Keimdrüsenbeteiligung hin. Die Erkrankung betraf einen 
40jährigen Syphilitiker. 

Bei dieser eigenartigen Erkrankung, welche zur bindegewebigen Umwandlung 
mehrerer endokriner Drüsen führt, sind nach FALTA meist Hypophyse, Thyreoidea. 
Keimdiiisen und Nebennieren, seltener Epithelkörperchen ergriffen. Von den 
Krankheitsbildern prävalieren die mit den Zügen einer hypophysären Kachexie, 
von Späteunuchoidismus, Myxödem, Addison, eventuell auch von Tetanie. Eine 
unaufhaltsam fortschreitende Kachexie beherrscht aber das Krankheitsbild. 



Syphilis und polyglanduläre Störungen. 423 

Noch weniger gefestigt ist die ätiologische Bedeutung der Syphilis bei pluri­
glandulärer Insuffizienz, da wie bei der Blutdrüsensklerose der Nachweis einer 
überstandenen Lues im Einzelfalle nicht genügt, um die Syphilis als Erreger 
des Leidens mit Sicherheit zu bezeichnen. LA.IGNEL-LAVASTINE und GEORGE 
glauben in einem Falle von thyreotestikulärer Insuffizienz eine mehrere Dezen­
nien früher erworbene Syphilis als ätiologischen Faktor anschuldigen zu können. 
MERKLEN, DEVAUX und DESMOULIERES führen periodische Ermüdungszustände 
syphilitischer nervöser Frauen mit Hypotonie auf polyglanduläre Störungen 
zurück. Klinisch überzeugender ist eine Beobachtung von A. FRISCH mit den 
Zeichen einer Hypothyreose, Dystrophia adiposo-genitalis und Nebennieren­
insuffizienz, welche erst auf antiluetische Behandlung rapide besser wurde, 
nachdem eine Organotherapie nur einige Symptome gebessert hatte. 

Zwei hypophyseo-thyreogene Störungen in der Adolescenz beschreibt HuTI­
:NEL. Bei Jünglingen entwickelt sich eine mehr hypophysäre Erkrankung. Die 
Patienten sind mager, schlank, zu groß, schmalbrüstig. Die Mädchen hingegen 
sind anscheinend durch eine thyreogene Läsion klein, haben ein gedunsenes 
Aussehen und multiple Entwicklungsstörungen. 

Eine kongenitale, durch Lues hervorgerufene Hypophysenschädigung mit einem 
thyreotestikulären (vielleicht auch suprarenalen) Symptomenkomplexe beschreiben FAURE­
BEAULIEU und GEORGE. Ein 44jähriger Mann klagt seit 20 Jahren über Kopfschmerzen, 
Sehstörungen und Mattigkeit. Die Gesichtshaut ist myxödematös. Hutchinson-Zähne. 
Haut des Stammes und der Extremitäten ist schmutzig verfärbt. Das Genitale ist hypo­
plastisch, Körperbehaarung fehlt fast vollkommen. Die Sella ist etwas dilatiert. Wa.R. 
im Liquor positiv. 

BIANOHI hat eine polyglanduläre syphilitische Erkrankung beobachtet: in der Hypo­
physe war ein Gummiknoten, in der Thyreoidea eine syphilitische Sklerose, in den Neben­
nieren eine Sklerose, die Ovarien waren atrophisch. 

Eunuchoidismus, auch der Riesenwuchs gehören mitunter zu den poly­
glandulären Störungen, welche durch Syphilis hervorgerufen sind, so der Fall 
von Izzo, der einen 30jährigen Mann mit eunuchoidem Hochwuchs, üppiger 
Behaarung und Genitalatrophie betrifft. Zahnentwicklung schlecht, Blutdruck 
niedrig. Leichte Ermüdbarkeit, Pigmentierung der Haut. Geroderma der 
Gesichtshaut. Izzo denkt an Schädigung der Schilddrüse, Hypophyse, Neben­
nieren und der Keimdrüsen. Auch EcHYVARNE findet ein genito-dystrophisches 
Geroderma auf luetischer Basis. 

Wiederholt, wird angegeben, daß bei Leber- und Milzschwellungen und Lues 
polyglanduläre Störungen auftreten (PENDE, GILBERT, LANCEROT). Dabei ist 
mehrfach Infantilismus hervorgehoben (CoviSA-BEJARANO-HASENCLEVER). In­
fantilismus, Alopecie, gelbe Gesichtsfarbe, geringe Widerstandsfähigkeit be­
zeichnet DE STEFANO als "erbluischen Habitus", der auf dem Boden endokriner 
Störungen erwächst. 

NICOLAS-GATE schildern in einer zusammenfassenden Darstellung die Krank­
heitsbilder, welche namentlich die Franzosen mit solitären oder multiplen endo­
krinen Störungen in Verbindung bringen. Es ist ihrer eine Legion und ihre Auf­
zählung an diesem Platze würde die Fragen nicht fördern, da in der Regel der 
Zusammenhang mit einer luetischen Erkrankung innerer Drüsen nur als unbe­
wiesene Hypothese hingestellt wird. So haben auch LEVY und BARTHELEMY 
im Anschluß an das Referat von NICOLAS-GATE eine strengere Kritik dieser 
Frage gefordert. 

Viele Arbeiten über Störungen der endokrinen Drüsen und über die 
dadurch hervorgerufenen Folgezustände zeichnen sich mehr durch kühne 
Phantasie als durch kühle Kritik aus und sind daher gerade in ätiologischen 
Fragen schwer zu verwerten. Die Fehlerquellen sind, wie BusoHKE-JosT 
hervorheben, reichlich, die Möglichkeit falscher Deutung ist oft gegeben. 
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So ist die namentlich von RA VANT vertretene Annahme, daß die kongenitale 
Lues den Organismus gegen verschiedene Schädlichkeiten empfindlicher mache, 
indem sie die endokrinen Drüsen und das autonome Nervensystem schädigt, 
eine bisher nicht bewiesene Hypothese. BusCHKE und J OST betonen mit 
Recht, daß diese Angaben sehr kritisch zu betrachten sind. Denn es wird 
durch solche Hypothesen eine Unzahl von Krankheiten "ätiologisch ge­
klärt", obgleich in Wirklichkeit die Annahmen absolut nicht bewiesen sind. 
Die gleiche Reserve gilt gegenüber den "Endocrinides" von AunRY-CHATELLIER, 
welche in geistreicher, aber sehr gekünstelter Weise eine Schädigung der 
endokrinen Drüsen durch Syphilis postulieren, welche aber nichts mehr 
direkt mit dem syphilitischen Kontagium zu tun hat, .auch nicht mehr die 
anatomischen Charaktere der Syphilis aufweist. Nicht einmal die geschädigten 
Drüsen sind immer sicher zu erkennen, geschweige denn die syphilitische Natur 
dieser Erkrankung zu beweisen. 

GouGEROT und PEYRE beschreiben unter der Bezeichnung "H ypoepinephrie 
mit Dysimilismus" ein angeblich auf Lues beruhendes Krankheitsbild, welches 
durch Schwäche, Hypotension, Hypoglykämie und durch Hautpigmentation 
charakterisiert ist. Zuckerdarreichung besserte den Zustand der Kranken, der 
Hungerzustand machte erhebliche Beschwerden. Von vier Fällen waren drei 
Luetiker, zwei unter ihnen hatten kongenitale Syphilis. 

Es wird noch vieler Arbeit, reichlicher klinisch-anatomischer Forschung und 
strengster Prüfung bedürfen, um einige Ordnung in das jetzige Chaos zu bringen 
und das Gesicherte von dem Hypothetischen zu sondern. 
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Syphilis des Intestinaltractus 
und des Peritoneum. 

Von 

ALFRED GI GON- Basel. 
Mit 5 Abbildungen. 

Syphilis der Speicheldrüsen. 
Die Syphilis der Speicheldrüsen ist selten. VuiLLET hat 1913 aus der Lite­

ratur 44 Fälle gesammelt: 30mal war die Parotis betroffen, 7mal die Submaxillaris, 
6mal die Sublingualis und 1mal die NuHN-BLANDINsche Drüse. FARCEY (zit. 
nach PARMENTIER und CHABROL) fand einmal die Spirochäte in der Parotis 
eines Neugeborenen. Eine kongenitale Syphilis der Speicheldrüsen ist außer­
ordentlich selten. Sehr selten ist eine Speicheldrüsensyphilis des Sekundär­
stadiums: NEUMANN hat 5 derartige Fälle zusammengestellt. Es handelt sich 
in diesem Stadium um eine akute Parotitis. Die Drüse ist geschwollen, hart, 
die Haut rot, entzündlich ödematös; die präaurikularen Drüsen sind dabei stets. 
geschwollen. Der Patient klagt über Schmerzen, zeigt Trismus und Speichelfluß. 

Eine subakute bzw. chronische Parotitis wird hier und da als Spätsyphilis 
beschrieben. 

LEMIERRE beschrieb eine bilaterale Parotitis bei einem 22jährigen Soldaten, 
die sich innerhalb von 2 Monaten allmählich entwickelte. Kein Fieber, keine 
weitere Beschwerden. Starke Schwellung beider Parotisgegenden. Im Laufe 
derselben entwickelte sich links eine Paralyse des Facialis. Keine Drüsen­
schwellung. Jodkalitherapie (4 g pro die). 10 Tage nach Beginn der Therapie 
wesentliche Besserung der Paralyse, Zurückgehen der Schwellung beiderseits. 
Nach 2 Monaten vollständige Heilung. 

Beseitigung der Parotitis luetica durch spezifische Behandlung, am besten 
Salvarsan oder Quecksilberpräparate. Relativ häufig sind die tertiären Er­
scheinungen. 

Im Handbuch von v. BERGMANN und STAEHELIN habe ich auf eine chroni­
sche symmetrische Schwellung der Parotis aufmerksam gemacht, die nicht 
selten bei alten Luetikern auftritt. Sie verläuft symptomlos, und scheint vom 
Patienten nicht beachtet zu werden. 

Die häufigere Form der Speicheldrüsensyphilis, die in der Literatur wieder­
holt beschrieben wird, ist das Gumma. Gummata werden fast ausschließlich 
in der Parotis lokalisiert. Sie wachsen meistens langsam, brauchen Monate 
um die Größe einer Walnuß zu erreichen. Sie können allerdings auch innerhalb 
weniger Wochen größere Dimensionen erhalten, in der Regel tragen die Patien­
ten noch andere Beweise von Spätsyphilis. In einem Falle von KoseHEL litt 
Patient noch an Gaumengeschwülsten und einem Gumma in der Kniekehle. 
Anfangs ist das Gumma sehr hart, wenig beweglich; später erweicht es. Eine 
Speichelfistel kann folgen. Schmerzen, funktionneUe Störungen fehlen. Eine 
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Ankylose des Kiefergelenkes ist nach Parotitis gummosa beobachtet worden. 
(LIEVEN in MEIROWSKY und PINKUS: "Die Syphilis", Fachbücher für Ärzte 
Bd. XII, S. 77.) 

Diffuse Syphilome sind selten. Es sind chronische interstitielle Prozesse, die 
einen Tumor vortäuschen. Das Vorhandensein anderer luetischer Erscheinungen, 
Gummata, Leukoplakia oris können die Diagnose erleichtern. Die günstige 
Wirkung einer Jodkalimedikation und der Quecksilberkur erhärten die Diagnose. 

In den letzten Jahren ist das MIKULICZsche Syndrom als luetischen Ursprungs 
angesehen worden. Wenn es auch für einige sehr wenige Fälle stimmen mag, 
so gibt es andere, welche zweifellos nicht auf luetischer Grundlage basieren. 

Syphilis des Oesophagus. 
Sie ist wahrscheinlich sehr selten. Kongenitale Syphilis ist von 3 Autoren 

gesehen worden (nach BENSAUDE und RIVET). Klinische Erscheinungen sind 
nicht bekannt. Über Erkrankungen des Initialstadiums habe ich in der Lite­
ratur fast nichts gefunden. Ein Primäraffekt des Oesophagus ist von BAILEY 
gesehen worden: 

Ein 30jähriger Mann hatte ein Geschwür am oberen Rande des Oesophagus, welchem 
bald Sekundärerscheinungen folgten. Pat. gab an, daß er den Kautabak eines Freundes 
benutzt hätte, dessen Hals mit schmutzigen Flecken bedeckt war. Das Geschwür trat 
drei Wochen nach Gebrauch des Tabaks auf; Roseolen entwickelten sich. An den Geni­
talien oder sonst am Körper kein Geschwür. Die Ansteckung geschah nach BAILEY durch 
den syphilitisch infizierten Speichel. 

GASTOU gibt an, daß bei sekundärer Lues hier und da eine Dysphagie auf­
tritt, als Symptom einer Oesophaguslokalisation. 

Diese Lokalisation ist aber stets mit anderen wesentlicheren luetischen 
Erscheinungen verbunden. 

Unter 5000 Fällen von tertiärer Syphilis fand FouRNIER 4mal die Oesophagus­
lues. GASTOU hatte 1906 aus der Literatur 40 Fälle gesammelt; 19 waren patho­
logisch-anatomisch untersucht. ScHLESINGER gibt an, daß im ganzen Ver­
dauungstraktus die Syphilis nirgends so selten Veränderungen zu setzen scheint 
wie in der Speiseröhre (S. 116). Sie findet sich nur in den schweren Fällen, die 
nicht oder ungenügend behandelt wurden. . 

Akute oder chronische syphilitische Entzündungen sind nicht bekannt. 
Nach ScHLESINGER treten die spätsyphilitischen Veränderungen der Speise­

röhre in 3 Formen auf: l. Die gummös-ulcerösen Formen, 2. die narbigen 
Strikturen, 3. abnorme Kommunikationen mit anderen Organen. 

Die gummös-ulcerösen Formen am pharyngealen Grenzabschnitt des Oeso­
phagus sind nach P AL und ScHLESINGER oft nur Teilerscheinungen tiefreichender 
Pharynxulcerationen. Bei einem Patienten ScHLESINGERS war der Hiatus 
oesophageus ganz seitlich disloziert und so schmal, daß nur flüssige Nahrung 
genossen werden konnte. 

Die syphilitischen Veränderungen des untersten Oesophagus sind meistens 
von Cardialäsionen oder von luetischen, räumlich getrennten Magenverände­
rungen begleitet (BENSAUDE und RIVET). 

Gummös-ulcerative sowie strikturierende Prozesse von rein ösophagealer 
Lokalisation sind von VIRCHOW, WEsT, ÜRTH, GuiSEZ, GASTOU beschrieben 
worden. Sie sind meistens von Mediastinitis begleitet. In Fällen von Oesophagus­
Trachealfistelbildung, sind die Trachealerkrankungen wahrscheinlich das primäre, 
die Oesophagusläsion das sekundäre Leiden. KRASSNIGG beschrieb einen Fall 
von Gumma der Trachea mit Durchbruch nach der Speiseröhre. Der Patient 
ein älterer Mann ging an Schluckpneumonie zugrunde. 
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In der letzten Zeit sind wiederholt ösophagoskopisch luetische V e'ränderungen 
der OesophaguBBchleimhaut nachgewiesen worden. GmsEz hat Veränderungen 
im Sekundärstadium durch Ösophagoskopie gefunden, GoTTSTEIN, sah ein 
Gumma, v. ScHRÖTTER, KAHLER luetische Infiltrate, JusTeine Stenose, NAV­
RATIL, SCHMILINSKY, WISKOWSKY Ösophago-Trachealfisteln. TEISSIER und 
FAVEL haben ein mal perforant "tracheo-oesophagien" bei einem Tabiker be­
schrieben. Selbstverständlich bieten die klinischen Symptome der Oesophagus­
lues nichts Charakteristisches. Die Sondierung läßt die Stenose diagnostizieren. 
Sie zeigen die Erscheinungen stenosierender Prozesse: Dysphagie mit mehr 
oder weniger starken Schmerzen. Die Ösophagoskopie ist für die Diagnose 
wichtiger und viel sicherer als die Röntgenuntersuchung, wenn sie auch nicht 
immer eine einwandfreie Diagnose gestattet. 

Letztere ist insofern bedeutungsvoll, als sie differentiell-diagnostisch einen 
Ösophagospasmus oder ein anderes Passagehindernis namentlich durch Druck 
von außen. (Aneurysma, Tumor) mit Sicherheit erkennen läßt. 

Carcinom wird durch die Anamnese, die Röntgenuntersuchung (Schatten­
aussparung) die Ösophagoskopie, evtl. die Probeexcision erkannt. Die Tuberkulose 
ist manchmal nur durch Probeexcision auszuschließen (Fall von v. ScHROETTER). 

Das Resultat einer antiluetischen Therapie ist von großer diagnostischer Be­
deutung. Spontanheilung ist vielleicht möglich. Bei den schweren sklerotischen 
Prozessen wird die spezifische Therapie nicht ausreichen. Eine lokale Behandlung 
(Dilatation, Ösophagotomie, Gastrostomie) wird unter Umständen nötig sein. 

Die Klinik der Oesophaguslues ist noch nicht abgeschlossen. Es würde sich 
empfehlen, die Seltenheit dieser Lokalisation der Lues nachzukontrollieren und 
wenn möglich eine Erklärung dafür zu geben. 

Magensyphilis. 
Die erste Beobachtung von Magensyphilis stammt von ANDRAL 1827. In den 

letzten Jahren ist eine größere Anzahl .Arbeiten über diese Erkrankung publi~ 
ziert worden (FOURNmR, HAUSMANN, BENSAUDE, STRAUSS, SCHLESINGER~ 
PmARD, SELzowsKI, CoHN, GÄ.BERT, LURIA u. a.). 

Die Statistiken über die Häufigkeit derMagenlues gehen'weit auseinander. 
Pathologisch-anatomisch wird sie ·viel seltener angetroffen als sie klinisch von 
einigen Autoren angenommen wird. ÜHIARI fand unter 243 Autopsien bei Lu­
etikern nur 2mal Magensyphilis. Unter 412 Fällen von Viscerallues fanden 
KEIDEL und KEMP 2 mal die Magensyphilis, WINDHOLZ unter 386 Autopsien 
von Luetikern auch 2 Fälle mit Magenlokalisation. Unter den klinischen 
Autoren erklärt z. B. STRAUSS die Syphilis des Magens als sehr selten. 
HAYEM, BENSAUDE entdecken unter ihrem großen Material 4-5 Fälle. von 
Magenlues jährlich. 

GMELIN berichtet, daß amEppendorfer Krankenhaus unter den letzten 10000 
Sklerosen kein Fall von Magensyphilis nachgewiesen wurde. MoUTIER hat 
1919-1929 unter 8000 Verdauungskranken 8mal eine Magensyphilis diagnosti­
ziert; nur 3 Fälle können jedoch als sicher angesehen werden. 

Nach EINHORN, DIEULAFOY, HAuSMANN, NEUMANN, PINARD ist sie nicht 
so selten. PATER hat 1907 aus der Literatur eine Statistik von 122 ·Fällen zu­
sammengestellt; davon sind 59 pathologisch-anatomisch kontrolliert worden. 
Man darf wohl mit Sicherheit behaupten, daß die Magenlues häufiger ist, als 
sie bisher in der Regel diagnostiziert wurde. Dies ist besonders zu betonen, 
aus diagnostischen und prognostischen Gründen. 

Die Magenlues ist beim Manne häufiger als bei der Frau. (PATER: 28 Männer, 
7 Frauen. EuSTERMANN: 17 Männer, 6 Frauen.) DiesesÜberwiegen der Männer 
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hat wohl keine besondere Bedeutung. Abusus jeder Art, Alkohol, Tabak ge­
nügen zur Erklärung. Die Magenlues ist eine Erkrankung der mittleren Jahre, 
tritt am häufigsten im 3. bis 6. Dezennium auf. Zwischen Infektion und Magen­
leiden ist der Intervall verschieden lang: Monate bis 30 Jahre. Ob Rassen­
unterschiede vorhanden sind läßt sich nach dem jetzigen Literaturmaterial 
nicht sagen. Vielleicht sind die schwarze und die gelbe Rasse mehr betroffen 
als die weiße (BENSAUDE). Die Magenlues wie überhaupt die Eingeweidelues 
scheint bei Leuten vorzukommen, bei welchen ein Fehlen der Behandlung oder 
eine mangelhafte Behandlung in der ersten Zeit der Lues festzustellen ist. 

Es muß bemerkt werden, daß der Magen bei konstitutioneller Syphilis sehr 
häufig in Mitleidenschaft gezogen wird, daß diese Magenerscheinungen von 
der sicheren lokalisierten Magensyphilis zu trennen sind. Auf toxischem Wege, 
metaluetisch, via Nervensystem, endokrinen Drüsen, Blutbeschaffenheit, 
können Störungen der Sekretion und Motilität des Magens auftreten. Fran­
zösische Autoren (KURZENNE, PARMENTIER, DAVIAU) nehmen eine luetische 
Dyspepsie an, mit Hypochlorhydria und Hypopepsie. Diese Dyspepsie könnte 
nach DAVIAU und PARMENTIER durch eine Läsion des Vagus bedingt sein. 
BoUCHERT und LAMY nehmen als Ursache derselben eine Radioulitis der hinteren 
Wurzeln (sie enthalten sympathische Fasern die zum Splanchnicus gehören) an. 

Es können auch Veränderungen des Hungergefühls auftreten, offenbar 
durch Sensibilitätsstörungen des Magens bedingt, denen objektiv keine weiteren 
Symptome zugrunde liegen. Sehr oft besteht Hypersekretion. 

Folgende persönliche Beobachtung sei diesbezüglich hier mitgeteilt. Bei einem 45 Jahre 
alten Patienten, der früher zugestandenermaßen eine Lues durchgemacht hatte, war eine 
Boulimie aufgetreten, so daß der Patient nachts l-2mal etwas essen mußte. Wenn er 
nachts keine Speise zu sich nahm, traten morgens früh heftige Kopfschmerzen auf. Magen· 
chemismusund Motilität normal. Nervensystem o. B. Wa. negativ. Auf eine spezifische 
Kur . verschwand die Boulimie. 

Diese Störungen haben mit den gastrischen Krisen der Tabiker nichts 
Gemeinsames. 

Man nimmt an, daß die gastrischen Krisen bei Tabes ohne jegliche Läsion des 
Magens auftreten, oder wenigstens auftreten können. Man findet aber bei 
Tabikern nicht nur die klassischen Crises gastriques, sondern relativ häufig 
chronische Dyspepsien. RAFINESQUE und neulich GRENET , LEVENT und 
PELISSIER haben darauf hingewiesen, daß bei der tabischen Krise regelmäßig 
eine Hypochlorhydria besteht. Die Frage ist noch nicht gelöst, ob der schmerz­
hafte Magen des Tabikers nicht ein kranker Magen ist, sei es auf luetischer Grund­
lage oder durch andere Ursachen (Gastritis aethylica, Ulcus?). EICHHORST hat 
bei der Autopsie eines Tabikers mit gastrischen Krisen eine interstitielle hyper­
trophische Gastritis gefunden. RAFINESQUE fand wiederholt bei solchen 
Patienten gastrische Symptome. CASTAIGNE fand bei 3 Fällen von Tabes 
incipiens Symptome von Magenulcus. 

Patienten mit gastrischen Krisen bei cerebrospinaler Lues zeigen ebenfalls nicht 
selten lokale Erkrankungen. Ein Fall von LYON zeigte parapylorische Erosionen, 
ein zweiter war Träger eines Ulcus duodeni acutum (durch Operation bestätigt). 

Man muß allerdings zugeben, daß bei einem Luetiker auch eine nicht luetische 
Magenaffektion auftreten kann. MouTIER beobachtete ein Magenulcus bei 
zwei Tabikern. Eine intensiv durchgeführte spezifische Therapie ließ das Ulcus 
ungehei}t. In beiden Fällen heilte es unter dem Einfluß einer klassischen Ulcuskur. 
Die spezifische Therapie selbst kann eine Gastritis erzeugen, wie BoAs schon 
betont hat. Andererseits ist zu berücksichtigen, daß syphilitische Verände­
rungen sich spontan oder mit Hilfe der Therapie zurückbilden können, so daß 
autoptisch keine Residuen mehr zu sehen sind. 

Die kongenitale Lues mit Magenlokalisation ist beim Kinde außerordentlich 
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selten. Sie soll bei Chinesen besonders häufig sein (GALLOWAY). ÜHI.A.RI 
hat das Vorkommen angeborener Magensyphilis bei Neugeborenen autoptisch 
festgestellt. Die Lues congenita tarda kann dieselben Veränderungen her-Vor• 
rufen wie die akquirierte Lues. 

Laut Mitteilung von Geheimrat Professor JADASSOHN soll Nrcouu 1919 
·die Möglichkeit eines Primäraffektes der Magenschleimhaut anerkannt haben. 
Beweise hat meines Wissens Nrcow.u dafür nicht erbracht. 

Nun hat aber Nrcouu überzeugend gezeigt, daß schon 2-5 Wochen 
nach der Infektion, Veränderungen in dem Liquor cerebrospinalis oft nach­
weisbar sind. Diese Veränderungen können zeitlich mit dem Primäraffekt zu­
sammentreffen. ÜHATELIER und BoNNETERRE beschreiben Fälle, an welchen 
-ein Ikterus ebenfalls zeitlich mit dem Primäraffekt und vor der Roseola auf­
trat. Diese Autoren sind der Ansicht, daß der Primärulcus nicht mehr als 
Symptom einer noch lokalisierten Infektion gelten darf. Mit seinem Auftreten 
ist der Organismus schon generell infiziert, und gleichzeitig mit ihm können 
viscerale luetische Erscheinungen zutage treten. 

Nach den Untersuchungen von HAuSMANN, BRUGSCH und ScHNEIDER, 
SCHLESINGER, KuRZENNE, GRANDJEAN u. a. kann man behaupten, daß in den 
.sekundären und tertiären Stadien der Lues die Salzsäurewerte im Magen herab­
gesetzt sind; nur sehr selten sind sie erhöht. NEUGEBAUER hat bei 200 Fällen 
von Sekundärlues die Sekretion des Magens untersucht und in 62% der 
Kranken eine Subacidität, in 16% eine Allacidität und in 17% eine Super­
-acidität konstatiert. LURIA fand beinahe durchwegs ein Darniederliegen der 
Sekretion bei Syphilitikern. DoRNE und TUMPEER fanden bei Kindern von 
-4-13 Jahren mit angeborener Lues in 91% der Fälle eine Hypochlorhydrie. 

Die Spirochaeta pallida ist bisher im Mageninhalte nicht gesehen worden 
(SCHLESINGER, S.127). NEE, SIMMONDS .und VERSE ist es gelungen bei kongeni­
taler syphilitischer Magenerkrankung Spirochäten in der Muscularis mucosae 
nachzuweisen. KLosE soll nach ÜOHN auf der Fläche eines Ulcus ventriculis 
syphiliticum Spirochäten nachgewiesen haben. WARTHIN hat in einem rese­
·zierten Magenulcus Spirochäten gefunden, Mc NEE und P!NARDI fanden den 
Erreger in je einem Falle von Magensyphilis mit Tumorbildung (zit. nach 
GuTMANN). Desgleichen WILE, ÜLIFFORD, ALsTETT. 

Die Magenerkrankungen, die mit dem primären, aber auch mit den sekun­
·dären wie mit den tertiären Erscheinungen der Syphilis zutage treten, sind 
relativ häufig, ja nach gewissen Autoren auffallend häufig. Diese Magen­
.störungen sind aber in den seltensten Fällen der Ausdruck einer Lokalisation 
-der Lues auf dieses Organ. Sie sind meistens nicht spezifische Schädigungen, 
·die wohl durch die mannigfaltigsten luetischen Prozesse außerhalb des Magens 
.ausgelöst werden können. Einzig und allein ist die tertiäre Erkrankung der 
Magenwand die sichere Erscheinung einer luetischen Magenläsion. Sie kann 
auch als einzige ETscheinung . einer. manifesten Sypki,Us vorhanden sein, wie 
GÄBERT mit Recht nachdrücklich hervorhebt. 

Die Formen der Magensyphilis werden sehr verschieden eingeteilt. Es 
werden 2, 3, ja 5 (HAusMANN) und 6 (LE Nom, AGASSE-LA.FONT) Formen ange­
nommen. Bei der immerhin großen Seltenheit der Affektion erscheint mir eine 
·detaillierte Einteilung kaum angebracht. 

LURIA faßt sämtliche organischen und funktionellen Störungen, die die Lues 
.am Magen erzeugen kann, als Gastrolues zusammen und teilt sie ein in i. Früh­
-erkrankungen: Lues I und II. 2. Später.krankungen: Lues III, Lues congenita 
tarda, Magensyphilome. 3. Metasyphilitische Affektionen wie narbige Ver­
änderungen, Sanduhrmagen, Linitis plastica. 4. Neuroluetische Erkrankungen, 
z. B. Krisen, luetische Wurzelentzündungen. Der Ausdruck metasyphilitischer 
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Prozesse im Magen erscheint mir sehr unglücklich gewählt. Neuroluetische 
Erkrankungen wie tabische Krisen als Gastrolues zu bezeichnen wird wohl 
kaum allgemeine Anerkennung finden. 

Es werden pathologisch-anatomisch und klinisch meistens folgende Formen 
von Magenlues unterschieden: l. Die Gastritis syphilitica, 2. das circum­
scripte Magengumma und seine Folgen, 3. die düfuse fibröse Hyperplasie der 
Schleimhaut. 

Wir wollen diese Formen kurz besprechen. 

Formen der lllagensyphilis. 
I. Gastritis syphilitica. 

Die Frage der Gastritis syphilitica ist noch nicht gelöst. Von pathologisch­
anatomischer Seite wird oft z. B. von FRÄNKEL, KoNJEZTNY, WINDHOLZ das 
Vorkommen einer syphilitischen Gastritis negiert. In der Tat findet man oft 
nur das Bild der düfusen banalen Gastritis acuta oder chronica. Pathologisch­
anatomisch ist in der Gastritis der Tertiärperiode, die Schleimhaut verdickt, 
hyperämisch mit glasigem Schleim bedeckt. SOHLESINGER betont mit Recht, 
daß der strikte Beweis noch aussteht, daß diese Veränderungen tatsächlich durch 
eine spezüische Gastritis hervorgerufen sind, und GÄBERT aus der MoRA WITZsehen 
Klinik will der syphilitischen Gastritis keine klinische Bedeutung anerkennen. 
Auch MouTIER zweüelt an ihrer Existenz. Die Möglichkeit des Vorkommens 
einer spezifischen akuten oder chronischen Gastritis ist jedoch zuzugeben. 

Nach NEUGEBAUER kann die Gastritis in den Sekundärstadien auftreten. 
Er fand bei manchen seiner Patienten nicht nur eine Störung der Salzsäure­
produktion, sondern auch eine mehr oder weniger starke Schleimabsonderung. Die 
Erkrankung im Sekundärstadium verläuft manchmal wie eine akute Erkrankung. 
Die Patienten werden plötzlich appetitlos, leiden an Vollgefühl nach dem Essen, 
Übelkeit, manchmal Brechreiz, nicht selten Schmerzen, bisweilen auch nachts. 
Pathologisch-anatomische Befunde der akuten Gastritis syphilitica sind bisher 
noch nicht veröffentlicht worden. Es muß PAL zugegeben werden, daß Er­
scheinungen einer sog. syphilitischen Gastritis psychogener Natur sein können. 
Viele Kranke des Sekundärstadiums sind im Zustande einer Erregung oder 
einer schweren Depression, was die Magenfunktion wesentlich beeinflussen kann. 
Viel häufiger und klinisch bedeutend wichtiger ist die chronische Gastritis 
hauptsächlich der Tertiärperiode. 

Nicht selten werden submuköse hämorrhagische Erosionen angegeben. 
Als Folgen derselben treten verstreute Pigmentsanhäufungen auf (HuBERT). 

RuDNIEFF hat bei Autopsien sekundärer Luetiker kleine Zellherde im Magen 
gefunden, die nach seiner Ansicht Hautpapeln entsprechen. 

REMMETER fand in der Mucosa und Submucosa zahlreiche miliare Gummata, 
welche die Magendrüsen komprimieren und zerstören. Diese gummösen Infil­
trationen können durch die Muscularis mucosae bis in die Längsmuskulatur 
durchdringen. Stellenweise sah er Endarterütis obliterans. Die chronische 
luetische Gastritis ist mit Vorliebe in der Pylorusgegend lokalisiert. 

Die Symptomatologie der Gastritis syphilitica bietet nichts Charakteristisches; 
Druckgefühl im Epigastrium entweder kontinuierlich oder zeitweilig, geruchloses 
Aufstoßen, Appetitlosigkeit, nicht selten Schmerzen im Epigastrium; Erbrechen 
ist selten. 

Objektiv ist eine Druckempfindlichkeit der Magengrube die Regel; nicht 
selten besteht Rectusspannung. In der großen Mehrzahl der Fälle ist Hyp­
oder Anacidität , bisweilen totale Achylie vorhanden. In selteneren Fällen 
existiert normaler Salzsäuregehalt. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 28 
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Durchfälle sind bei der Gastritis syphilitica nicht selten. 
Die Diagnose wird kaum jemals mit Sicherheit gestellt werden können, 

da eine akute oder chronische Gastritis nicht spezifischer Natur auch bei einem 
Luetiker auftreten kann. Die Röntgenuntersuchung ergibt entweder einen 
normalen Befund oder eine Hypertonie, sehr selten Hypotonie oder Atonie mit 
Dilatation. 

Die Beseitigung der gastritischen Symptome durch spezifische Therapie 
ist nicht immer entscheidend, da mit der Heilung bzw. Besserung des all­
gemeinen Befindens die Magenstörung ebenfalls günstig beeinflußt wird. Ein 
Magen mit Achylie und fehlender Neutralrotausscheidung kann nach anti­
luetischer Therapie normale sekretorische Tätigkeit entfalten (LURIA). Versagen 
der üblichen diätetischen Behandlung der Gastritis und sehr rasche Beseitigung 
der Krankheitssymptome durch die spezifische Therapie können allein eine 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose stützen. Dies hindert natürlich nicht, daß die 
antiluetische Behandlung durch die symptomatische Behandlung unterstützt 
werden soll. Vermeidung alkoholhaltiger Getränke, scharfer Speisen, sehr 
fetter Fleischspeisen, Kohlarten, Rauchverbot. Dazu sorgfältiges Kauen, 
Wärmeapplikation auf dem Leibe, schließlich Salzsäure evtl. Salzsäurepepsin­
präparate, Amara. 

II. Das circumscripte Magengumma und seine Folgen. 

Diese Form der tertiären Magenlues ist weitaus die klinisch und pathologisch­
anatomisch wichtigste. 

Das Magengumma ist gewöhnlich makroskopisch sichtbar, stellt eine kuglige 
Geschwulst dar oder bildet indurierte zeimlich scharf begrenzte Plaques oder 
auch eine weniger gut begrenzte Infiltrationsfläche. Diese circumscripten 
Stellen sind einzeln, öfters multipel. Die Fläche der einzelnen Gummata beträgt 
einige Millimeter bis 5-10 cm. Das Gumma ist etwas erhaben, von weiß-gelb­
licher Farbe, hier und da rötlich und von harter Konsistenz. Die Prädilektions­
stelle ist der präpylorische Abschnitt. 

Histologisch erkennt man, daß das Gumma seinen Ausgangspunkt in der 
Submucosa nimmt, und sich von dort auf die Mucosa und die Muscularis aus­
dehnt. Die ganze Magenwand bis zur Serosa kann infiltriert werden. Man 
erkennt eine Hypertrophie des Bindegewebes mit Rundzelleninfiltration. Es 
besteht eine diffuse, zellige Infiltration der Submucosa, hauptsächlich aus 
lymphoiden und plasmacellulären Elementen; hier und da Vorhandensein von 
zahlreichen Riesenzellen "mit teils wandständig, teils zentral gelegenen Kernen, 
in deren Umgebung reichlich Fibroblasten und faseriges Bindegewebe vorhanden 
ist (GÄBERT). Es fällt ferner das Zurücktreten der epitheloiden hinter den 
Plasmazellen und kleinen Granulationszellen auf." Dieser Befund allein spricht 
schon für Lues und gegen Tuberkulose. 

Die starken Gefäßveränderungen treten mit der WEIGERTsehen Elastica­
färbung stets deutlich zutage. Neben der Endarteriitis bzw. Panarteriitis ist 
die Endophlebitis productiva et obliterans ganz besonders charakteristisch. 
Nach CORNIL sollen die endarterütischen Prozesse nicht immer vorhanden sein. 

Sehr bald folgt die Ulceration. Nach Erweichung des Infiltrates entstehen 
Substanzverluste, meistens multipel, confluierend scharfrandig. Der als Geschwür 
imponierende Prozeß liegt im Niveau der Schleimhaut. Das Geschwür ist scharf­
randig, zeigt unregelmäßig gezakte Ränder, dehnt sich in die Tiefe aus. Die 
Ulcerationen haben eine Neigung zur zirkulären Formation. 

Bei fortgeschrittenen Veränderungen findet sich eine Schwellung der Schleim­
haut in der Umgebung der Ulceration, und auch der erhaltenen Schleimhaut 
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über dem gummösen Infiltrat der Submucosa. Durch Zunahme des intersti­
tiellen Gewebes entsteht eine Verengerung der Drüsenausführungl'gänge und 
Sekretstauung. Die Oberfläche der Mucosa hat infolgedessen ein kerniges Aus­
sehen (ähnlich der Gastritis granulosa von 0RTH). Die Magendrüsen können 
stellenweise vollkommen verschwinden. 

Das fficus syphiliticum des Magens kann auch zur Perforation führen. Im 
Falle von FLEXNER fand sich autoptisch am Fundus des stark kontrahierten 
Magens ein großes perforiertes Geschwür 5-5 cm im Umfange. Im linken 
Leberlappen war ein Geschwür das durch Verschmelzung mehrerer Gummata 
geschildert wurde. In keinem anderen Organ waren Gummata vorhanden. 

Das syphilitische Magenulcus ist pathologisch-anatomisch vom Ulcus pep­
ticum wohl meistens zu unterscheiden. HuBERT und GXBERT haben besonders 
darauf aufmerksam gemacht und die Differenzen zwischen Ulcus pepticum 
und mcus lueticum ziemlich scharf charakterisiert. 

Das "Ulcus rotundum liegt in der Schleimhaut, hat flache scharfe Ränder; 
die Oberfläche ist amgedehnter als der Geschwürsgrund, weil der Defekt von 
der Schleimhaut amgeht und nach der Submucosa und Muscularis hin abnimmt. 
Im Gegensatz dazu hat das Ulcus lueticum harte, stark aufgeworfene, unregel­
mäßig gezackte Ränder. Da das intramural gelegene Gumma zuerst im Zentrum 
zerfällt, ist der Defekt in der Submucosa am größten und nimmt gegen die 
Schleimhaut wie gegen die Muscularis hin ab. Infolgedessen sieht das spezifische 
fficus von der Schleimhaut des Magens aus betrachtet wie eine unterminierte 
kraterförmige Höhle aus" (HUBERT, S. 114). 

"Die etwas aufgeworfenen Ränder zeigen in der ganzen Circumferenz der 
Geschwüre eine gleichmäßige Beschaffenheit. Sie unterscheiden sich dadurch 
grundsätzlich von dem gewöhnlichen fficus ventriculi simplex, dessen Ränder 
durch eine steile Beschaffenheit auf der einen, und eine terrassenförmige auf 
der anderen Seite im allgemeinen charakterisiert sind". Das ulcus simplex 
dehnt sich nie unterminierend unter der erhaltenen Schleimhaut aus, wie es bei 
dem luetischen Ulcus der Fall ist. Dazu kommt, daß der luetische Magen fast 
immer durch eine mehr oder weniger intensive Perigastritis deformiert ist. 

Bilden sich Gumma oder Ulcus zurück, so folgt Narbenbildung. Die Narbe 
ist fast immer hart, weiß, radiär, makroskopisch auf der Mucosa, gewöhnlich 
auch auf der Serosa sichtbar. Mikroskopisch besteht sie aus straffem fibrillärem 
Bindegewebe. 

Wie das Ulcus kann die Narbe die verschiedensten Dimensionen in der Fläche 
und in der Tiefe haben. 

Dieses Narbengewebe ist wie jedes andere Narbengewebe zusammenziehbar. 
Die Lokalisation und die Ausdehnung der Läsion bedingen die symptomatischen 
Erscheinungen. 

Die Pylorusstenosen können durch große gummöse Tumoren oder diffuse 
Infiltrate hervorgerufen werden. Diese Form ist klinisch. von anderen Pylorus­
stenosen nicht zu unterscheiden. Eine zweite Art von Pylorusstenosen ist durch 
Narbenstrikturen bedingt, welche durch Heilung spezifischer Ulcera oder diffuser 
Hyperplasien entstehen. KuTTNER fand in einem Fall die Stenose durch peri­
gastritische Adhäsionen mit Lues der Nachbarorgane bedingt. 

Syphilitische Stenosen können auch näher zur Kardia, sie können ferner in 
der Mitte des Magens liegen und einen Sanduhrmagen erzeugen. BARRET, 
B:EcLERE, BENSAUDE haben solche Fälle beschrieben. LE Nom und AGASSE­
LAFONT, GRENET u. a. sind der Ansicht, daß die Syphilis in der Ätiologie des 
Sanduhrmagens bzw. des bi- oder multilokulären Magens nicht selten ist. 
MooRE und AURELIUS fanden in 22% der Fälle von Magensyphilis (87 Fälle) 
einen bilokulären Magen. 

28* 
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Eine Frage, die immer ventiliert wird, ist die Beziehung zwischen Ulcus 
rotundum und Lues. 

NEUMANN betrachtet da.s "runde Geschwür des Magens als eine keineswegs 
seltene Manifestation der Syphilis". 

LANG findet in fast 20° f 0 der Fälle von rundem Magenulcus Luetiker und 
meint, daß dies kein Zufall sein kann. Zu ähnlichen Schlüssen gelangt CASTEX. 

WAGNER, KLEBS nehmen nur solche Geschwüre des Magens als syphilitisch 
an, welche aus Gummata hervorgegangen sind. 

LE N om berechnet, daß unter den Spitalpatienten in Paris 20% Luetiker 
vorhanden sind. Er findet 1922 bei Magenulcuskranken 28% Luetiker, in einer 
neuen allerdings kleinen Statistik 220fo. 

Die Mehrzahl der Autoren, wie Scm..ESINGER, HuBERT, STRAuss, SAVIGNAC, 
EINHORN u. a. vertreten mit Recht die Anschauung, daß die Lues in der Ent­
stehung des fficus pepticum keine bedeutende Rolle spielt. Einer .Arbeit von 
ScHWARZ aus der Klinik von ÜL.AmMONT (Zürich) entnehme ich folgende Zahlen. 
Unter 163 klinisch benignen Magenerkrankungen der Züricher chirurgischen 
Klinik fanden sich nur 3 Fälle, bei denen Lues mit in Frage kam. Aus dem 
Operationsmaterial der Wiener I. chirurgischen Klinik konnten unter 761 Fällen 
von benignen Magenulcera nur 3 Syphilitiker gefunden werden, bei denen die 
Möglichkeit eines Zusammenhanges von Ulcus und Lues zu erwägen war. In 
neuester Zeit lehnen AsOHoFF und WINDHOLZ die luetische Ätiologie des Ulcus 
rotundum ab. 

Bei der Häufigkeit der Syphilis einerseits und des Ulcus andererseits kann 
ein nur zufälliges Zusammentreffen zweier Leiden vorliegen. Auch ex juvantibus 
dürfen keine voreiligen Schlüsse gezogen werden, da z. B. die Ausheilung einer 
spezifischen Leberaffektion ganz gut die Spontanheilung eines fficus simplex 
fördern kann. 

Das fficus pepticum muß als eine Krankheit angesehen werden, die von 
der tertiären Magenlues vollständig zu trennen ist. Es ist nicht luetischen 
Ursprungs. 

HAusMANN vertritt die Ansicht, daß manche Fälle von Ulcus callosum syphi­
litischer Natur sein könnten. Wie mir aus dem Studium der Literatur hervor­
zugehen scheint, wird man, wie oben schon besprochen wurde, pathologisch­
anatomisch meistens die sichere Diagnose stellen können, obwohl der Spiro­
chätennachweis bei Magenlues bisher sehr selten geglückt ist. 

Eine weitere Frage ist die, ob die Lues das Auftreten eines Magencarcinoms 
begünstigt. RAMOND fand unter 20 Fällen von sicherem Magencarcinom 2mal 
einen positiven Wassermann. GRENET, LEVENT und PELISSIER sind der Ansicht, 
daß tatsächlich die Proportion noch größer ist. Wir wissen, daß bei der Zunge 
die Lues. das spätere Auftreten eines CarcinoiUS sehr wahrscheinlich begünstigt. 
PINARD ist der Ansicht, daß ein Carcinom sich nicht selten auf dem Boden einer 
Magenlues entwickelt. 

m. Die diffuse fibröse Hyperplasie der Sehleimhaut. Die Liniüs plasüea syphiliüe a. 
Die ausgedehnte Infiltration mit diffuser Sklerose der Magenwa.nd, die 

"Gastrofibrose oder Gastrosklerose" (ST&Auss) ist lange als eine besondere 
Form des Carcinoms angesehen worden. In der letzten Zeit sind Fälle von Linitis 
luetica wiederholt beschrieben worden. 

Die diffusen carcinomatösen Infiltrationen werden jetzt nicht mehr, zumal 
in der deutschen Literatur als Linitis bezeichnet. 

Als Ursache der Gastrosklerose kommt die Tuberkulose, Verätzung, diffuse 
entzündliche Prozesse der Magenwand, schließlich die Lues in Betracht. LYON 
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hat unter 38 Fällen aus der Mayo- Klinik 25mal postoperativ die mikro­
skopische Untersuchung gemacht und ein einziges Mal Syphilis als Ursache 
gefunden. 

Man kann sich fragen, ob man berechtigt ist, pathologisch-anatomisch und 
klinisch eine besondere Form der Magenlues als Linitis plastica syphilitica zu 
beschreiben. 

Die Infiltration die sich hier über die ganze Magenwand ausdehnt und zu 
einer Schrumpfung des Magenlumens führen kann, zeigt mikroskopisch keine 
Abweichungen von den oben beschriebenen Veränderungen bei lokaler gummöser 
Infiltration. 

Makroskopisch ist der Magen verkleinert, trichterförmig oder schlauchförmig, 
von stabiler Konfiguration, durch Druck nicht veränderlich, bisweilen ohne 
Peristaltik. Der Pylorus ist insuffizient, kann in selteneren Fällen stenosiert 
sein. Wenn die Infiltration vorwiegend die Pylorusgegend trifft, so führt sie 
zu dem Bilde des sog. "Lederflaschenmagens". LE WALD fand eine sekundäre 
Erweiterung des Oesophagus. 

Symptomatologie und Diagnose der Magenlnes. 
Die klinisch am besten studierte Form der Magenlues und diejenige, welche 

einen Symptomenkomplex liefert, der eine klinische Diagnose gestatten dürfte, 
ist die gummöse Infiltration mit Ulcus- bzw. Narbenbildung im präpylorischen 
Abschnitt. Diese Form ist von GÄBERT und CoHN in letzter Zeit in sehr schönen 
Arbeiten bearbeitet worden. Wir werden im folgenden diese Form eingehender 
berücksichtigen. Sie ist klinisch weitaus die häufigste und wichtigste. Das 
Geschlecht scheint keine wesentliche Rolle zu spielen, vielleicht wird die Frau 
häufiger befallen (RITTER, GÄBERT). Auffallend häufig trifft die Erkrankung 
das jüngere und das mittlere Alter, obwohl das höhere Alter nicht verschont 
bleibt. Das früheste Auftreten erfolgt 2 Jahre, am häufigsten waren es 5 bis 
6 Jahre, das späteste 40 Jahre (HAYEM) nach der Ansteckung. Oft ist die 
Infektion nicht bekannt oder wird nicht zugegeben. Die Wa.R. fällt meistens 
positiv aus. Dies trifft aber nicht immer zu (im Fall 2 von GÄBERT war sie 
negativ). 

Was die subjektiven Beschwerden anlangt, so sind es im allgemeinen die­
jenigen wie wir sie bei anderen Magenerkrankungen antreffen. Meist wird über 
Schmerzen in der Oberbauchgegend geklagt, die jedoch nicht regelmäßig mit der 
Nahrungsaufnahme in Verbindung stehen. Relativ häufig werden Nacht­
schmerzen angegeben so daß letztere von einigen Autoren für charakteristisch 
angesehen werden. Die Patienten von MüHLMANN, 2 von GÄBERT, klagten über 
häufiges HeißhungergefühL Sehr oft stellt sich Erbrechen nach der Nahrungs­
aufnahme ein. Meistens ist es ein Stenoseerbrechen. Hie und da Bluterbrechen. 
RITTER fand in der Literatur von 42 Fällen 18mal Bluterbrechen. Wiederholte 
Hämatemesis wird von französischen Autoren (FoURNIER und DrEULAFOY, 
BENSAUDE und RrvET, PINARDI) als die Regel angesehen. Eine tödliche Blutung 
kann das erste und einzige Symptom eines luetischen Magenulcus sein (Fall 
von GRENET, LENENT und P:EussrER, S. 219). 

Bei allen Formen von Magenlues besteht in der Regel eine Hypo- oder 
Anacidität (GLASER, HuBERT u. a.). Ausnahmen kommen vor. SELZOWSKI 
hat 2 Fälle von Magenlues, AoYAMA einen Fall mit Superacidität beschrieben. 
Schleim findet sich in etwa einem Drittel der Fälle (LuRIA). 

LoEPER und BoRY geben als weiteres Merkmal die Cytodiagnostik an: bei 
der Lues fanden diese Autoren einen abnormen Reichtum an Lymphocyten, 
ein Symptom das zwar auch beim tuberkulösen Magenulcus vorkommt. Letztere 
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Erkrankung ist jedoch außerordentlich selten und läßt sich ferner durch den 
Nachweis von Bacillen identifizieren. Positiver Milchsäurebefund ist wieder­
holt angegeben worden, dagegen keine ÜPPLER-BoAssche Bacillen. 

Als weitere Momente werden angegeben Neigung zu Diarrhöen, ferner un­
regelmäßige Temperaturerhöhungen. 

Häufig ist palpatorisch eine Resistenz oder Geschwulst gefunden worden, 
die Form des Tumors ist jedoch nicht derart, daß man, wie HAusMANN es für 
möglich hält, aus der Palpation syphilitische Infiltrationen diagnostizieren 
könnte. Zu betonen ist vielleicht bei Lues die starke Druckempfindlichkeit der 
Resistenz (GÄBERT, CuRTIS). Der Tumor ist manchmal sehr weich und nicht 
mit Sicherheit palpabel. 

Auffallend charakteristisch scheint der Röntgenbefund für die präpylorische 
Syphilis zu sein. GXBERT fand in seinen 3 Fällen "einen zirkulären Antrumdefekt 
mit schmaler und zum Bulbus duodeni axial gelegener Schattenstrasse, die unregel­
mäßige Randkonturen und keine Peristaltik zeigte". Dieser Befund stimmt 
mit den publizierten Bildern von AssMANN, STRAUSS und CoHN überein. 
LEMIERRE, GAUTIER und RAULOT-LAPOINTE bezeichnen zugunsten der Lues 
die radiologische Beobachtung einer hellen kreisförmigen, gut isolierten und 
beweglichen Zone. 

Der lehrreiche Fall von BRuNo CoHN sei hier mitgeteilt 1 : 

"Es handelt sich um einen 38jährigen Patienten, der angeblich niemals ernstlich krank 
gewesen ist. Familienanamnese: o. B. 1909 fand die Infektion mit Syphilis statt. Pat. 
hat bis 1912 mehrere kombinierte Kuren gemacht. Dann erübrigte sich die Weiterbehand-. 
lung, weil die Kontrolle der W a.R. stets negativ war und keine klinischen Symptome sich 
mehr zeigten. November 1924 erkrankte Patient unter den Erscheinungen des Spasmus 
am Mageneingang. Damals wurde angeblich zu wenig Säure festgestellt und er wurde mit 
Pankreasdispart behandelt. Mittlerweile war es ihm aufgefallen, daß er stark an Körper­
gewicht abgenommen hatte. Da eine Besserung des Leidens nicht eintrat, wurde er "wegen 
der Schmerzen in der Mitte des Brustkorbes" durchleuchtet, wobei aber nur ein nach links 
vergrößertes Herz festgestellt wurde. Die Beschwerden dauerten fort. Mitte April 1925 
ließ Pat. von seinem behandelnden Spezialarzt einen Wa. und eine Untersuchung des Liquor 
cerebrospinalis machen, um von ihm den Heiratskonsens zu erhalten. Diese Wa.R. fiel 
plötzlich nach 13 Jahren zum ersten Male bei doppelter Kontrolle wieder stark positiv 
aus, der Liquor war negativ. Er erhielt deshalb sofort in der Zeit vom 28. April bis zum 
27. Mai 1925 15 Injektionen Bismogenol. Kein Salvarsan. Am 31. Juli 1925 äußerte er 
mir folgende Beschwerden: Krampfhafte Schmerzen in der Mitte der Brust, zunächst 
unabhängig von der Nahrungsaufnahme. Später wurden diese Schmerzen nach der Nahrungs­
aufnahme stärker, und zwar in unregelmäßigen Zeitabständen und hielten zeitweilig stunden­
lang an. 

Befund: Patient macht einen leicht reizbaren, nervösen Eindruck. Objektiv läßt sich 
palpatorisch am Magen keine pathologische Veränderung nachweisen. Da zunächst ein 
Kardiospasmus auf hyperacider Basis angenommen wird, erhält er aus diagnostischen 
Gründen Atropin. Danach wird am 12. August der Magen ausgehebert. Ergebnis: keine 
freie Salzsäure, Gesamtacidität 12. Spuren von Milchsäure. Im Stuhl keine Besonder­
heiten, außer minimalen Spuren von Sanguis bei Anstellung der Benzidinprobe. Die Guajak­
probe fällt negativ -aus (KLoPSTOCK). Die Röntgenaufnahme vom 13. August 1925 zeigt 
deutlich ein ausgedehntes, offenbar inoperables Carcinom der Regio pylorica. Die einzelnen 
Etappen der Untersuchung ergaben sich, wie folgt: Thorax: Linker Ventrikel vergrößert, 
Atmung beiderseits ausgiebig. Magen: intra coenam II. schräger Durchmesser, 10 Minuten 
und 20 Minuten post coenam dorso-ventral. Schluckakt zeigt eine kurzdauernde Retention 
im kardialen Teil des Oesophagus. Der kardiale Teil des Magens füllt sich anfangs schalen­
förmig, dann findet ein Ausgleich statt. Lebhafte Peristaltik an beiden Kurvaturen. Pylorus 
offen, keine deutlichen Antrumbildungen. Die Pars pylorica ist an der kleinen und an der 
großen Kurvatur zackig konturiert und unscharf. Der Magenausgang erscheint starr und 
schmal. Dauernde Entleerungen. 41/ 2 Stunden post coenam ist der Magen und das Duo­
denum leer, der Dickdarm bis zur Flexura lienalis gefüllt. 

Da der Röntgenbefund eines so schwer veränderten Pylorus aber klinisch durchaus 
nicht dem Allgemeinzustand des Patienten entsprach, wird beschlossen, ihn nach Ein­
leitung einer Mastdiät und Gaben von Pepsinsalzsäure nach 4 Wochen wieder zu röntgen. 

1 Für die Überlassung der Röntgenbilder danke ich Herrn Kollegen CoHN besten!!. 
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Patient nahm in 4 Wochen 12 Pfund zu. Ergebnis vom ll. September 1925: 10 Minuten 
und 20 Minuten post coenam dorso-ventral. Schluckakt normal. Bei der Füllung des Magens 
bildet sich zunächst eine kleine schalenförmige Erweiterung des kardialen Teils, die sich 
nur l~ngsam au~gleicht. In dieser Phase sta~t si~h der Brei ein wenig im Oesophagus. All­
mahhch fullt swh der ganze Magen, er zeigt emen Hochstand bei hypertonischer Form 
und starke Rechtsverziehung. Zunächst mäßige Peristaltik und kleine Antrumbildung. 
Duodenum dem Leberschatten anliegend. Anfangs starke Entleerung ins Duodenum, 
später zuweilen bei starker Peristaltik Pylorospasmus. Nirgends Druckschmerzhaftigkeit. 

Abb. 1. Spindeiförmige Auftreibung des Oesophagus. Kardiaspasmus. 
Schalenfermiger Spasmus des Magenfundus. Offenstehender Pylorus. 

Konturen überall glatt. 4 Stunden post coenam Magen und Duodenum leer, Dickdarm 
bis zur Flexu.ra lienalis gefüllt (Röntgenologe : Dr. TuGENDREICH). 

Am 19. September wurde eine zweite Untersuchung des Mageninhalts vorgenommen 
und ergab immer noch eine Hypacidität. Trotzdem sind die Magenbeschwerden nicht 
mehr annähernd so quälend wie vorher und scheinen ständig besser zu werden. Am 4. Oktober 
ist die Wa.R. wieder glatt negativ. 

Ich muß gleich hier bemerken, daß sich der Fall chronologisch nicht in der Reihenfolge 
abgespielt hat, wie es die obige Krankengeschichte berichtet. Zunächst nicht danach befragt, 
hat der Patient seine Infektion natürlich verschwiegen. Erst der überraschende Unterschied 
zwischen den beiden ersten Röntgenserien im Abstand von 4 Wochen ließ den Verdacht 
einer Syphilis aufkommen und gab nachträglich die Veranlassung zu der entsprechenden 
Fragestellung. So kam es zur Bestätigung dieser Vermutung. Typisch für den syphilitischen 
Charakter der Gastropathie des Patienten ist die Tatsache, daß bis zum Einsetzen der 



Abb. 2. Deutlich offenstehender Pylorus nach Art eines Pyloruscarcinoms. 

Abb. 3. Höchster Grad der Pylol'Uilstenose. 
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Magenbeschwerden die Wa.R., die 13 Jahre lang dauernd negativ gewesen war, dann plötz­
lich in ein positives Resultat umgeschlagen ist. Aber auch das ist ein Zufallsbefund, der 
nur erhoben werden konnte, weil der Patient den Heiratskonsens erhalten wollte. Was die 
Befunde durch die Röntgenuntersuchung anlangt, so bin ich überzeugt, daß ich bei den 
ersten drei Aufnahmen die Eruption keineswegs auf ihrem Kulminationspunkte beobachten 
konnte. Denn bereits vor meinen Untersuchungen ergab die von anderer Seite angestellte 
Wa.R. ein negatives Resultat. Demnach muß man also annehmen, daß sich der Tumor 
am Pylorus durch die vorangegangene Bismogenolbehandlung schon im Stadium der 
Rückbildung befunden hat, als die erste Aufnahme gemacht wurde. Aber selbst in diesem 
Stadium ist die Vortäuschung eines enormen inoperablen Carcinoms noch deutlich genug. 
Wie die Abb. 1-3 zeigen, hat sich dieses Bild mit der fortschreitenden Passage des Kontrast­
breies bis zu der in Abb. 3 wahrnehmbaren Deutlichkeit herauskrystallisiert. Die sichtbare 
Verziehung des Magens nach rechts hat entweder die mit der Gummenbildung verbundene 
Perigastritis adhaesiva als Ursache oder auch einen ausgedehnten Spasmus des ganzen 
Magens, wie er insbesondere bei Neurosyphilis beobachtet worden ist. Es handelte sich 
also bereits bei den im November 1924 einsetzenden Magenbeschwerden um eine Magen­
syphilis. 

Die zweite Serie von Röntgenaufnahmen stellt indes noch keinen abschließenden Befund. 
Das ergab die dritte Röntgenuntersuchung, uie zur weiteren Kontrolle am 22. Oktober 
vorgenommen wurde und bei der folgender Befund erhoben wurde: 

10 und 15 Minuten post coenam und 3/ 4 Stunden post coenam dorsoventral: Während 
der Breiaufnahme leichter, bald wieder verschwindender Kardiospasmus. Anfangs ist der 
Magen hoch und quergestellt, allmählich aber senkt er sich etwas und nimmt mehr die 
typische Hakenform an. Das Antrum ist ziemlich groß, seine Konturen sind vollkommen 
glatt. Die Peristaltik ist recht lebhaft, die Entleerung erfolgt rasch und geht senkrecht 
nach unten ins Duodenum. Bulbus klein, zum Teil hinter dem Antrum verborgen. Nach 
3/ 4 Stunden sind die Dünndärme schon weithin gefüllt. Magen in lebhafter Peristaltik. 

Wenn man die zu diesem Befund gehörige Abb. 5 betrachtet, so erkennt man, daß 
sich im Laufe von rund 8 Wochen das scheinbare Carcinom des Pylorus in einen Zustand 
zurückgebildet hat, den man wohl mit Sicherheit als Restitutio ad integrum bezeichnen 
darf." 

Differentialdiagnostisch können folgende Zeichen die wichtigsten Anhalts­
punkte liefern. 

1. Gegenüber dem Ulcus simplex: der Charakter der Schmerzen, unabhängig 
von den Mahlzeiten, nicht so periodisch auftretend wie beim Ulcus simplex. 
nächtlicher Schmerz. - Das spezifische Ulcus neigt mehr zu Erbrechen und 
zu periodischen Blutungen. - Ein druckschmerzhafter Tumor wie er bei Lues 
oft beobachtet wird ist bei Ulcus simplex eine Seltenheit. Nach HuBERT ist 
der Nachweis einer festen respiratorisch unverschieblichen Resistenz im Bereich 
des Schmerzes für die Diagnose Magengumma wichtig. Ganz besonders wichtig 
ist der Röntgenbefund. "Die gummöse Erkrankung mit gleichzeitiger Ulceration 
der Magenwand führt im Röntgenbild zu einem Defekt des Kontrastschattens, 
während das Ulcus ventriculi simplex ein Plus von Kontrastschatten (NISCHE) 
zur Folge hat" (GÄBERT). 

2. Gegenüber dem Carcinom. Das größte Gewicht wird darauf gelegt, daß trotz 
des fühlbaren Tumors und des großen Defektes im Röntgenbild keine kontinuier­
liche kleine okkulte Blutungen in den Faeces nachweisbar sind. Es kommen 
manchmal hinzu: das jüngere Alter des Kranken, der nächtliche Charakter 
der Schmerzen, oft das starke Erbrechen bei gutem Appetit. 

Im übrigen können alle Symptome des Magencarcinoms bei Magenlues 
nachweisbar sein. Auch bei der Operation kann die Diagnose fraglich sein. 
Drüsenschwellungen kommen bei Lues vor Man spricht von einer pseudo­
cancerösen Form der Magensyphilis (FouRNIER, STRAuss). Es sei schließlich 
bemerkt, daß Lues und Magenkrebs beim gleichen Individuum auftreten 
können. · 

SPEDER hat die Radiologie der Magenlues studiert. Der ösophageale Teil 
und das Antrum pylori sind Prädilektionsstellen des Ulcus simplex, der pylorische 
Teil diejenige des Carcinoms. Die große Ourvatur und der Fundus sind selten 
vom Ulcus oder vom Carcinom betroffen. Die Lues kann sämtliche Bezirke des 
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Magens treffen. Ulceröse Prozesse oder Tumoren des Magens, die sich am 
Fundus oder am Corpus des Magens lokalisieren lassen, müssen den V erdacht 
auf Lues wecken. 

Die Infiltration kann sich über die ganze Magenwand ausdehnen, und zu 
einer Schrumpfung des Magenlumens führen, so daß Röntgenbefund und ana­
tomisches Aussehen dem des Scirrhus carcinomatosum ähneln und eine Starre 
größerer Abschnitte aufweisen (Fälle von EPPINGER und SCHWARZ, MüHLMANN). 
Diese Form der Magenlues (Linitis plastica luetica) neigt viel weniger zu 
Blutungen als das ulzerierte Magengumma. Der Pylorus ist oft insuffizient. 
Ein hochgradiger Schrumpfmagen mit Oesophagus- und Duodenaldilatation 
ist nach ScHWARZ auf Lues verdächtig. Mehrfache Magenstenosen sprechen 
für Syphilis. 

Eine sichere Diagnose wird nur dann gestellt werden können, wenn sicher 
Lues beim Patienten vorgekommen ist und wenn die spezifische Therapie zur 
raschen Heilung führt. 

Versagt die spezifische Therapie partiell, so kann es sich dennoch um eine 
Magenlues handeln. Die Heilung geschieht selbstverständlich nicht mit einer 
Restitutio ad integrum, und die Atrophie der Magendrüsen, evtl. Stenosen usw. 
werden durch die spezifische Therapie nicht mehr beseitigt. 

LüEPER und BoRY empfehlen, bei Carcinomverdacht bei einem relativ 
jugendlichen Individuum mit Lues in der Anamnese und positivem Wassermann 
einen Monat lang eine spezifische Kur zu versuchen, bevor zur Operation ge­
schritten wird. 

Der Verlauf, bzw. die Dauer der Erkrankung wird bisweilen die Diagnose 
ermöglichen. Wenn ein sog. inoperables Carcinom nach Monaten keine un­
günstige Wendung aufweist, darf man an Syphilis denken. "Der syphilitische 
Schrumpfmagen ähnelt dem carcinomatösen wie ein Ei dem andern" (ALBU}. 
Okkultes Blut kommt beim carcinomatösen Schrumpfmagen öfters vor als beim 
luetischen. Diese Tatsache wurde z. B. von BöNNIG für die Diagnose seines 
Falles von luetischem Schrumpfmagen verwertet. Bluterbrechen und Melaena, 
die sich beinahe täglich monatelang wiederholen, sind zwar auch für Lues sehr 
verdächtig. Die Anämie ist, trotz profusen Blutungen, in der Regel bei Lues 
weniger stark als bei Carcinomen. 

Verwertbar für die Diagnose ist noch das Fehlen im Mageninhalt langer 
Bacillen trotz vorhandener Milchsäure (SCHLESINGER). Die BoAS-ÜPPLERSchen 
Bacillen fehlen bei Carcinom selten. - Das Blutbild zeigt bei Magenlues nichts 
Charakteristisches. Eine geringfügige sekundäre Anämie bei röntgenologisch 
schwer veränderter Magensilhouette spricht für Lues. Eine evtl. vorhandene 
Lymphocytose deutet auf einen chronischen infektiösen Prozeß hin, und spricht 
gegen Carcinom. 

Möglicherweise kann bei der Laparotomie eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
bestätigt werden. AoYAMA macht auf charakteristische, weiße Serosaver­
dickungen aufmerksam, welche die Diagnose wahrscheinlich machen. Auch 
MauTIER gibt an, daß bei Magenlues Serosaverdickungen regelmäßig auftreten. 

Differential-diagnostisch käme noch in Betracht die Lymphosarkomatose 
des Magens und das Magensarkom. Erstere Erkrankung liefert allerdings nach 
FREUD ein ziemlich charakteristisches Röntgenbild (keine Stenose, sondern 
Erweiterung des Lumens trotz diffuser Verdickung der Wand). Das Magen­
sarkom erreicht gewaltige Dimensionen und sitzt relativ häufig gestielt auf. 

Die Magentuberkulose kommt differentiell diagnostisch deswegen kaum in 
Betracht, weil sie sich stets als Begleiterscheinung der Tuberkulose anderer 
Organe entwickelt. 
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Nervöse Magenstörungen werden sich meistens leicht ausschalten lassen. 
Wo Tumor vorliegt, evtl. okkultes Blut, Nachweis von Milchsäurebacillen, 
radioskopische Veränderungen usw. kann von Magenneurose nicht die Rede 
sein. Die subjektiven Beschwerden werden schon zu Beginn der Erkrankung 
auf organische Läsionen hindeuten. 

Häufige Komplikationen bei Magenlues sind Blutungen; sehr selten kommt 
Magenperforation vor (HAusMANN, ÜHIARI). Oft ist die Magenlues von syphi­
litischen Erkrankungen anderer Organe begleitet, vor allem des Darmes, der 
Leber, der Mesenterial- und retroperitonealen Drüsen und des Oesophagus 
(BöNNIG). Wiederholt ist Mesaortitis erwähnt worden. 

Die Gastritis des Sekundärstadiums gibt eine gute Prognose und heilt 
meistens vollkommen aus. 

Die Prognose der tertiären Magensyphilis ist meistens ernst. Es ist klar, 
daß sie davon abhängt, ob und wann die Wahrscheinlichkeitsdiagnose gestellt 
wurde. Ist die spezifische Therapie nicht in einem späten Stadium des Leidens 
eingeleitet worden, so sind die Heilungsaussichten meistens günstig. 

Relativ häufig bleiben Störungen zurück: Hypochlorhydrie, Achylie, Ste­
nosenerscheinungen, letztere können die Indikation zur Operation geben. 

Therapie der Magenlues. 
Zu der Therapie der Magenlues sei folgendes noch zu bemerken. Es scheint 

unbedingt notwendig zu sein, daß neben der spezifischen Hg oder As oder Eis­
mutkur eine intensive innerliche Jodmedikation eingeleitet wird. Bei starker 
Neigung zu Blutungen ist die übliche Quecksilberkur oder die Bismuttherapie 
einer Arsenbehandlung vorzuziehen. 

Zu der antiluetischen Behandlung tritt natürlich die Ulcustherapie, Diät 
und Ruhekur, evtl. Darreichung von Wismutper os, Belladonna, Alkali hinzu. 

Die spezifische Therapie kommt noch nach einer unter Umständen durch­
geführten Magenresektion in Betracht. 

Die therapeutische Vorschrift von LEVEN ist folgende: 1. 20 Tage pro Monat 
Quecksilber in Suppositorien, tägl. 1 Zäpfchen a 0,03-0,04 g Hg. 2. Lipjodol­
kapsel im ersten Monat 2mal tägl. 1 Kapsel nach dem Essen. In den folgenden 
Monaten 20 Tage lang pro Monat. Die Dauer der Kur hängt natürlich von 
Erfolg ab. Die Heilung kann schon nach 2-3 Monaten erfolgen. 

SoHLEBINGER empfiehlt Jodnatrium subcutan oder intravenös (10 g einer 
100fo-Lösung jeden zweiten Tag). Spirocid (eine Kur von 30 Tabletten a 0,25 g) 
hat SoHLEBINGER mit Erfolg gebraucht. Mit Salvarsan muß man vorsichtig 
sein, da manchmal Blutungen, peritoneale Erscheinungen auftreten. SOHLE­
BINGER empfiehlt zuerst eine Jod-Bi-Medikation und später kleine, dann mittlere 
Salvarsandosen. Bei narbiger Pylorusstenose und bei narbigem Sanduhrmagen 
ist die Operation indiziert. 

QuAGLIOTTI hat einen Fall von luetischem Magenulcus mit Bismuthinjek~ 
tionen geheilt. HAAB teilte die interessante Krankengeschichte mit, eines 
mehr als 7 Jahre geheilten Falles von syphilitischem Tumor des Magens. 

ÜADE und MoRENAS betonen, daß manchmal bei luetischen Magengeschwüren 
die spezifische Therapie versagt. In solchen Fällen kann man vermuten, daß 
schwere nervöse Schädigungen peripherer oder zentraler Natur die Hartnäckig­
keit des Leidens bedingen können. 

Im großen und ganzen waren die Resultate der spezifischen Therapie sehr 
günstig. Eine richtige Diagnosestellung wird für die Kranken eine Rettung, 
mindestens eine wesentliche Besserung des Gesundheitszustandes bedeuten. 
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Syphilis des Darmkanals. 
Die lokale Affektion des Reetums wird gesondert besprochen werden. 
Syphilitische Erkrankungen des übrigen Darmtraktus beruhen häufiger auf 

kongenitaler als auf erworbener Syphilis. Die kongenitale Lues zeigt häufig spezi­
fische Darmveränderungen. Sie ist im peripheren Teil des J ejunums am häufigsten 
lokalisiert. Spirochäten wurden von FRAENKEL und WARSTAD nachgewiesen . 

.Älteren Arbeiten zufolge scheint die Darmsyphilis früher häufiger gewesen 
zu sein. Dies mag mit der besseren modernen Behandlung der Krankheit und 
der kritischer gestellten Diagnose zusammenhängen. 

Die erworbene Syphilis weist hauptsächlich zwei Formen auf, deren richtige 
Diagnose für den Kranken von Bedeutung sind: die Enteritis syphilitica catar­
rhalis und die andern Formen von Darmsyphilis, gummöse Infiltrate, Geschwüre 
mit Narbenbildung und oft folgender Darmstriktur. 

ScHLESINGER nimmt an, daß eine Enteritis im Sekundärstadium der Syphilis 
hier und da auftreten kann. Klinisch stehen hartnäckige Durchfälle im Vorder­
grunde, in der Regel ohne Schmerzen einhergehend. Wenn Schmerzen ein­
treten, so sollen sie von der Nahrungszufuhr unabhängig sein und Hyperästhesie 
der Bauchdecken in Nabelhöhe darstellen. Diese Enteritis entwickelt sich 
besonders gerne zur Zeit der Eruption der Hautefflorescenzen, auch bei nicht 
behandelten Kranken. Sie ist also nicht als die Folge therapeutischer Maßnahmen 
anzusehen. Gewisse Autoren nehmen als Ursache der Enteritis Schleimhaut­
eruptionen ("Roseola visceralis" WILE), andere eine Infiltration der Darmwand 
oder Schwellung der Lymphfollikel, oder eine toxische Veränderung des 
Darmes an. 

Auch in späteren Stadien der Lues sollen Enteritiden spezifischer Natur 
vorkommen; sowohl akute wie chronische Formen. Mehr oder weniger charakte­
ristisch für die luetische Enteritis ist die Unansprechbarkeit auf die üblichen 
Mittel (Adstringentia, Tanninpräparate, Diättherapie usw.) und die günstige 
Wirkung der spezifischen Therapie. Derartige Enteritiden, wenn sie vorkommen, 
sind jedoch äußerst selten und ihre spezifische Natur bisher nicht bewiesen. 

Die übrigen syphilitischen Veränderungen des Darmes bei Erwachsenen 
gehören ebenfalls zu den Seltenheiten, sind sehr wahrscheinlich noch seltener 
als die Lokalisation der Lues im Magen. 

EuGEN FRÄNKEL fand unter 19000 Sektionen nur drei Fälle. GATEWOOD 
und KoLODNY fanden unter 117000 Spitalpatienten nur 2mal eine Darmlues. 
KAuFMANN, AscHOFF, ÜRTH erklären die Darmlues überhaupt für selten. Eine 
eingehende pathologisch-anatomische Bearbeitung der erworbenen Darmsyphilis 
hat vor kurzem an Hand von sechs Fällen (aus der pathologisch-anatomischen 
Abteilung des R. VrncHow-Krankenhauses Berlin) und der Literatur K. NrsHI­
KAWA gemacht. Ich entnehme seiner Arbeit folgende wesentliche Punkte. 

Die makroskopischen Merkmale der Darmlues sind folgende: 
l. Die syphilitischen Herde bevorzugen den oberen Teil des Dünndarmes, 

am häufigsten Duodenum und Jejunum. Sie können aber auch auf das untere 
Ileum und das Colon übergehen. - Die AngabenTREMOLIERESund ÜAUSSADE, 
wonach die Darmlues die Ileocoecalgegend bevorzugt, widersprechen denjenigen 
sämtlicher anderer Autoren. 

2. Die Herde sind gewöhnlich in der Mehrzahl vorhanden. Im ersten Fall 
von K. NrsHIKAWA waren 14, im zweiten Fall noch mehr Herde vorhanden. 
HoMEN (zit. nach ScHLESINGER) hat in einem Falle 34 Dünndarmgeschwüre 
luetischer Natur gesehen. 

Es können aber auch syphilitische Herde solitär auftreten (Fall von L. PICK). 
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3. Nach K. NISHIKAWA trüft die Angabe mancher Autoren (RIEDER, FRÄNKEL 
u. a.), daß die syphilitischen Herde gruppenförmig zusammenstehen, für die 
Mehrzahl der Fälle nicht zu. Zwischen den Herden ist ein Abstand von sieben 
bis zehn Zentimeter meßbar; "der dem unaufgeschnittenen gestreckt daliegenden 
Darm geradezu eine .Ähnlichkeit mit einem Bambusrohr gibt". Diese Verteilung 
wird als charakteristisch für multiple Herde bezeichnet. 

4. Die Herde haben eine gleichmäßige Ringform, was von sämtlichen patho­
logischen Anatomen beobachtet wurde. Nach SPARMAN ist die Querstellung 
und die Gürtelform der Geschwüre das auffallendste Kennzeichen. 

5. Sie stellen derbe, plattenförmige Infiltrate dar, "die gar nicht oder sehr 
flach ulceriert und ganz scharfrandig begrenzt sind. Dieses Merkmal muß 
man für das Wichtigste erklären". 

Die Infiltrate zeigen eine zirkuläre Begrenzungslinie; der Grund des flachen 
Geschwüres ist meistens speckig, glatt, blaugrau. NISHIKAWA unterscheidet 
nach dem makroskopischen Aussehen der Herde drei Stadien: a) das Stadium 
der granulierenden Infiltration, b) das Stadium der Induration und Ulceration, 
c) das Stadium der Vernarbung. 

6. Die syphilitischen Herde neigen zu Stenosen, und zwar schon sehr früh­
zeitig infolge der breiten Ring- und Plattenform und der frühzeitigen binde­
gewebigen Durchsetzung der Herde. 

7. In drei von seinen vier eigenen Fällen von Dünndarmlues fand NISHIKAWA 
eine auffällige Entwicklung von Fettgewebe an der Serosa im Bereich der 
luetischen Herde. 

Was das mikroskopische Verhalten anbelangt, so hebt NismKAWA folgendes 
hervor: 

8. Spirochäten sind bisher in keinem Falle im Gewebe gefunden worden. 
Nur TREMOLIERES und CAUSSADE behaupten, daß wiederholt Spirochäten 
histologisch nachgewiesen wurden (keine Literaturangabe). Wa. war nur in 
einem der vier darauf untersuchten Fälle von NISHIKAWA positiv. Von anderen 
Autoren (FRÄNKEL) wurden ebenfalls Fälle bekannt gegeben, in denen die 
Wa.R. negativ war, trotzdem es sich um sichere Fälle handelte. 

9. Als Ausgangspunkt der Zellinfiltration wird meistens die Submucosa an­
gegeben (GUTMANN, RIEDER, FRÄNKEL u. a.). AscHOFF gibt die Muscularis an. 
NISHIKAWA vertritt die erste Anschauung. Im ersten Stadium, "in dem die 
Schleimhaut noch unverändert über den Herd wegzieht ... ist der Ausgangspunkt 
der Zellinfiltration . . . mit großer Sicherheit in der Submucosa zu erkennen." 

Dem geschwürigen Zerfall der Schleimhaut geht nach GUTMANN und NISHI­
KA WA eine Atrophie der zwischen den Infiltraten steckenden LIEBERKÜHNsehen 
Krypten voraus. 

10. Die zellige Zusammensetzung der Infiltrate besteht aus dichten Anhäu­
fungen von Rundzellen, nach NISHIKAWA vorwiegend Plasmazellen, epithelioiden 
Histiocyten und wenigen Gruppen von Lymphocyten. Die gleiche Anschauung 
hatten FRÄNKEL, GuTMANN, zum Teil auch AscHOFF vertreten. 

11. Als wichtigstes Merkmal werden allgemein die Gefäßveränderungen 
bezeichnet. Es handelt sich um Endophlebitis und Entarterütis productiva 
obliterans mit vorwiegender Beteiligung der Venen und mit hauptsächlicher 
Lokalisation in den Gefäßen der Submucosa und des Mesenterialansatzes. 

Schließlich sei hervorgehoben, daß gewisse Autoren umschriebene gummöse 
Knoten nachgewiesen haben (RIEDER, ZIEGLER), die von NISHIKAWA nicht 
gefunden wurden. 

In der LiteratUr werden Perforationen vom luetischen Darmgeschwüren 
(RIEDEL, BJÖRNSTRÖM u. a.) Darmblutungen mit tödlichem Ausgang (GATE­
woon, FoRSMANN) beschrieben. 
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GAUOHER nimmt bei Appendicitiden auffallend häufig einen luetischen 
Ursprung an, als Spätform der Lues oder als parasyphilitische Affektion. Zwei 
Fälle von Appendicitis syphilitica sind von TRINKLER pathologisch-anatomisch 
untersucht. 

Die Symptomatologie bietet nichts Charakteristisches dar. Das Allgemein­
befinden leidet meistens erheblich. Der Appetit ist herabgesetzt, es tritt oft 
beträchtliche Abmagerung ein. Hier und da Erbrechen. Meistens treten kolik­
artige Schmerzen auf, ohne bestimmte Lokalisation, unabhängig von der Nah­
rungsaufnahme, gewöhnlich Durchfall. Auch Tenesmus kann auftreten, wenn 
die Erkrankung nicht das Rectum sondern höhere Colonpartien ergreift. Das 
wesentliche Symptom ist eine hartnäckige Diarrhöe (BENSAUDE und RIVET). 
meistens blutigschleimig (SCHMIDT). 

Die Palpation ergibt keine sicheren Anhaltspunkte. Tumoren treten ja 
niemals auf. Resistenzen kommen vielleicht durch verdickte Darmwand­
abschnitte, starke Lymphdrüsenschwellung (selten) vor. 

Bei vorherrschender Stenose zeigt das klinische Bild die üblichen Zeichen 
derselben, allerdings gewöhnlich erst wenn die Durchfälle aufgehört haben. 
Es tritt das von NoTHNAGEL beschriebene Bild der Darmstreifungen. Der 
Anblick multipler Steilungen als Zeichen multipler Dünndarmstenosen "erinnert 
an eine Reihe von Bratwürsten" (HoMEN). 

Multiple Dünndarmstenosen kommen nur bei Tuberkulose und Syphilis 
vor. Die Stenosen werden manchmal im Röntgenbilde erkannt. 

Die Diagnose einer Darmlues ist nur selten möglich. 
Bestehen in einem Falle von sekundärer Lues unmotivierte, hartnäckige 

Durchfälle, so kann eine Enteritis specifica vermutet werden. Verschwinden 
die Durchfälle nach spezifischer Therapie, so kann die Diagnose wohl aufrecht 
erhalten werden. 

Für die Diagnosen der gummös-ulcerativen Prozesse kommen nach SoHLE­
SINGER folgende Momente in Betracht: l. Der· Nachweis einer Lues bei dem 
Patienten, wobei zu beachten ist, daß die Wa.R. bei Darmlues recht häufig 
negativ ausfällt. 2. Die Erkennung des Sitzes der Veränderungen im Jejunum. 
3. Die Multiplizität der Veränderungen. 4. Die Beteiligung des Magens in der 
Form eines ulcerösen, pseudo-cancerösen Prozesses, von Stenosen. 5. Die Erfolg­
losigkeit jeder anderen Behandlung: erfolgreiche antiluetische Therapie. 

Punkt 2 erscheint insofern wichtig, weil die Tuberkulose und auch das 
Carcinom das Ileum eher befallen und das Jejunum mehr ver~;~chonen. "Schon 
die bloße, röntgenologisch erkennbare Lokalisation eines chronisch stenosieren­
den Prozesses im Jejunum muß schweren Verdacht auf Syphilis erwecken" 
(SOHLESINGER). 

So maßgebend dürfte die Lokalisation vielleicht nicht sein. RAMOND hat 
5 Fälle von Colosigmoiditis, die er als tertiäres Symptom betrachtet, beschrieben. 

Ferner muß bemerkt werden, daß die Darmsyphilis isoliert ohne Vorkommen 
anderer luetischer Organveränderungen auftreten kann und daß die Aortitis 
scheinbar häufiger als die Magenlues mit der Darmlues gemeinsam auftritt. 
Retroperitoneale Lymphomata sind nicht selten. 

Differentialdiagnostisch kommen in Frage die Tuberkulose, die Darm­
geschwülste vor allem das Carcinom, der Typhus und die sog. unspezifischen 
entzündlichen Darmtumoren, wohl selten die Ruhr und die Aktinomykose. 

Die oben erwähnten, von SoHLESINGER angegebenen Punkte und seine 
Beobachtungen werden gestatten, die Diagnose Darmlues mit Wahrscheinlich­
keit zu stellen. Eine pathologisch-anatomische Diagnose wird nicht mehr möglich 
sein, wenn das Verschwinden der charakteristischen Zellinfiltrate und das 
Fortschreiten der narbigen Bindegewebswucherungen eingetreten sind. Die 
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Prognose der Darmlues hängt von der Art und Dauer der Erkrankung ab. Die 
Enteritis luica heilt fast immer restlos ab, sie kann auch ohne Therapie spontan 
zurückgehen. 

Ernster ist die Prognose in allen anderen Fällen von Darmlues. 
An Komplikationen kommen Blutungen, die Perforation, schwerste Strikturen 

und plötzlicher Darmverschluß in Betracht. 
Für die spezifische Therapie kommt zuerst das Jod in Betracht. HuBERT 

wie auch ScHLESINGER empfehlen einleitend keine allzu energische Kur mit 
Hg- oder AB-Präparaten, um schwere Strikturen zu vermeiden. Eine Kombi­
nation von Salvarsan und Bismut wird manchmal empfohlen. RIBEmo 
publiziert den Fall einer 10 Jahre alten chronischen Enteritis, die auf Salvarsan 
rsach und definitiv verschwand. ScHLESINGER rühmt die innerliche Darreichung 
von Stovarsol. 1. Tag 1/ 4 - 1/ 2 Tablette nüchtern morgens, danach I Tasse Tee. 
2. und 3. Tag 1/ 2-l Tablette. Dann 3 Tage Pause und neuer Turnus. Gesamt­
verbrauch einer Kur etwa 60 Tabletten. Durchfälle sind keine Kontraindikation. 
Die von LEVEN für die Magensyphilis empfohlene Therapie ist auch für die 
Darmsyphilis indiziert. 

Neben der spezüischen Therapie ist die diätetische Therapie nicht zu ver­
nachlässigen. Schlackenarme, reizlose Kost, wie sie in der Regel.bei Enteritiden 
verordnet wird. 

Rectalsyphilis. 
Sie galt als der bei weitem häufigste und klinisch wichtigste Sitz der Lues 

im gesamten Magendarmtraktus. 
Der Primäraffekt am Anus wird hier nicht berücksichtigt und ist in einem 

anderen Kapitel dieses Handbuches beschrieben. 
Nach neueren Statistiken ist die Rectalsyphilis eine recht seltene Lokali­

sation der Lues. HuBERT konnte an der RoMBERGsehen Klinik in einem Zeit­
raum von 7 Jahren unter 1485 Fällen nur einmal eine Mastdarmlues feststellen. 

Allerdings geben diese Statistiken nur über die schweren Formen der Spät­
lues einigermaßen Aufschluß. Patienten mit leichteren Formen werden meistens 
ambulant behandelt und suchen die Kliniken nicht auf. Auf dem Sektions­
tisch tritt die Rectalsyphilis völlig zurück. 

Im Sekundärstadium treten nicht selten papulöse Infiltrate, Schleimhaut­
wucherungen mit Hyperämie, ulceröse Prozesse auf. Zu Beginn sind die Be­
schwerden sehr gering. Sobald ulceröse Entzündungen auftreten, tritt meistens 
mit Hilfe der damit verbundenen Mischinfektion eine Prootitis auf. Die 
Patienten klagen über Hitze und Jucken im After. Die Stuhlentleerung ist 
schmerzhaft, der Stuhl enthält Schleim, oft etwas Blut und Eiter. 

Die Diagnose läßt sich stellen, wenn andere Sekundärerscheinungen vor­
handen sind, wenn vorher keine Mastdarmerkrankung vorlag, wenn die Wa.R. 
positiv· ausfällt, und wenn vor allem Spirochäten sich aus der ulcerierten Fläche 
oder aus dem Serum gewinnen lassen. Düferentialdiagnostisch kommen die 
Gonorrhöe, die viel häufiger ist und die seltenen unspezüischen Prootitiden in 
Betracht. Anamnese, Wa.R. Nachweis von Gonokokken werden die Diagnose 
erleichtern. 

Die Prognose ist gut. Bei spezüischer Therapie heilt die Frühlues des Reetums 
aus und hinterläßt keine stenosierenden Narben. 

Wichtiger, weil viel ernster ist die Spätlues des Rectums. In Indien soll 
sie häufiger vorkommen als in Europa. Sie scheint bei Negern häufiger vor­
zukommen als bei Weißen. ZIMMERMANN in Baltimore gibt an, daß bei 
schwarzen Frauen Strikturen des Mastdarmes (meistens luetischer Natur), sowie 
Elephantiasis vulvae recht häufig vorkommen. Bei weißen Frauen wurden 
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sie in seinem Material gar nicht beobachtet. Die Rectumlues ist über­
haupt bei Frauen häufiger als bei Männern. A.LLINGHAM (nach HuBERT) fand 
unter 52 syphilitischen Mastdarmstrikturen 42 Frauen und lO Männer. Keines­
wegs selten scheint siA bei Prostituierten aufzutreten (BANDLER). Es werden 
folgende Erklärungen dafür angegeben: 

Primäraffekte am Anus, von welchen die Lues in den Mastdarm weiter 
geleitet wird, ebenso Papeln kommen bei Frauen häufiger vor als bei Männern. 
Unter 16 Fällen fand LANG 13 Frauen, 3 Männer. Eine weitere Ursache wird 
darin gefunden, daß Sekret syphilitischer Geschwüre aus der Vulva herablaufen 
kann (ÜRTH). 

RIED ER, Qu:ENU u. a. beschuldigen die anatomischen Verhältnisse der Venen, 
durch die bei der Frau der Prozeß direkt von der Vulva zum Rectum gelangen 
kann. Diese Erklärungen mögen für Sekundärerkrankungen im großen und 
ganzen zutreffen. Für die Spätlues dürften sie kaum stimmen. Schließlich sei 
als mögliche Ursache die verschiedene Lymphgefäßtopographie der beiden 
Geschlechter erwähnt. 

1930 haben BENSAUDE, MEZARD und GoDARD folgende wertvolle Statistik 
mitgeteilt. Von 1910 bis 1930 wurden von BENSAUDE 226 Mastdarmstrikturen 
genau untersucht. 139mal konnte die Syphilis mit Sicherheit nachgewiesen 
werden; in 52 Fällen handelte es sich um nicht venerische Erkrankungen (Tuber­
kulose, Dysenterie, Fistel, Operationsfolgen, Radium, angeborene Strikturen), 
23mal ist der Gonococcus im Mastdarmeiter gefunden worden. Schließlich 
waren 73 Patienten Sodomiker. Als Träger der Strikturen waren 123 Männer 
und 103 Frauen. Diese Statistik spricht zugunsten der alten Anschauung von 
FoURNIER, der hier keinen Unterschied des Geschlechtes annimmt. 

Pathologisch-anatomisch werden 3 Arten von Rectumsyphilis unterschieden: 
das Gumma, das Geschwür und seine Folgen und das anorectale Syphilom von 
FoURNIER, bzw. das Ulcus chronicum elephantiasticum ani et vulvae. 

Reine Gummata sind sehr selten: FoURNIER hat keinen einzigen Fall 
beobachtet. KAPoS! hat 2 ulcerierende Gummata beschrieben.· Für SIEGMUND, 
NoBL, BENSAUDE ist das Rectalgumma nicht sehr selten. 

Die Geschwüre nehmen oft eine sehr große Ausdehnung an, sind manchmal 
ringfaserig, führen zu Narben und hochgradigen Stenosen. 

AnERHOLDT berichtet über Fälle von Rectumstenose bei Frauen auf gum­
möser Basis. 

Perforationen in das periproktale Gewebe, in die Vagina kommen vor. 
Häufiger als Perforationen vom Rectum aus, ist der umgekehrte Weg: z. B. 
periproktitische Gummata, die auf das Rectum übergehen. So kommen Fisteln 
zustande, die vernarben und Strikturen des Reetums erzeugen. 

Seltene Formen hat FoURNIER als Syphilom beschrieben: einmal ein Infiltrat 
der Anorectalwände, welches sich in schrumpfendes Bindegewebe umbildet, 
und das andere Mal eine eigentümliche Veränderung des Beckenzellgewebes, 
die auf Syphilis zu beruhen scheint. HERXHEIMER hat 5 Fälle, davon ein eigener, 
zusammengestellt. Der Prozeß wurde für Sarkom gehalten, erst die mikro­
skopische Untersuchung ergab die Diagnose. 

Das anorectale Syphilom ist nach FoURNIER die wesentliche Ursache der 
luetischen Mastdarmstrikturen. Es entwickelt sich hauptsächlich in der Gegend 
der Ampulla recti, erreicht eine Höhe von 3-7 cm und greift die ganze Zirkum­
ferenz des Reetums an. Bleibt es unbehandelt, so führt es zu schweren Strik­
turen. Solche Striktlll'en sind zwar selten. Unter 4400 Luetikern beobachtete 
sie FoURNIER nur 12mal. 

KocH und BANDLEB haben nachdrücklich darauf hingewiesen, daß besonders 
bei Prostituierten in der Anorectalgegend die Neigung zur Entstehung von 

Handbuch der Haut· u. Gilschlechtskrankheiten. XVI. 2. 29 
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Ulcerationen und Hyperplasien resp. die Neigung zur Kombination beider 
Zustände auffällt. Die hyperplastischen Bildungen werden als Plicae anales 
hypertrophicae, wenn sie ulceriert sind als Plicae anales hypertrophicae ex­
ulceratae beschrieben. Neulich wird der Ausdruck Ulcus chronicum elephan­
tiasticum ani et vulvae vorgezogen. KocH und JADASSOHN haben zuerst die 
Ansicht vertreten, daß es sich bei dieser Rectalerkrankung um einen luetischen 
Prozeß handelt. BANDLER sammelte 57 Fälle von Plicae an. hypertrophicae 
exulceratae bei Prostituierten und konstatierte , daß in allen 57 Fällen die 
Patientinnen Lues überstanden hatten. In 23mal gelang der Nachweis, daß 
die Rectumaffektion erst nach erfolgter luetischer Allgemeininfektion auf­
getreten waren. Prädisponierend wirkte in allen Fällen eine Sklerosierung 
der Inguinaldrüsen und eine Zerstörung derselben durch vorausgegangene 
Eiterungsprozesse. 

KocH, ein Schüler JADASSOHNs, hat schon 1896 in einer sehr schönen 
Arbeit nachgewiesen, daß es oft nach eitrigen Prozessen in den Inguinaldrüsen 
nach Sclerosierung oder nach totaler Ausräumung derselben zu Hyperplasie 
und chronischer Ulceration im Bereiche des weiblichen Genitale kommt, oft 
sei auch die nächste Umgebung des Anus an der hyperplastischen Infiltration 
beteiligt. Infiltration und folgende Ulceration können sich bis in den Mast­
darm fortsetzen. Die Stauung im Bereiche der zu dem Anorectalgebiete ge­
hörenden inguinalen Lymphdrüsen scheint demnach das wichtigste prädispo­
nierende Moment zu sein. Es kommen noch hinzu weitere lokalisierende Reize. 
Von denselben ist nach BANDLER die chronische Obstipation der wichtigste. Als 
weiterer Reiz wird von FRIEDEL die Päderastie angegeben. Von 12 Patienten 
FRIEDELs wurde sie 9mal zugegeben. Es ist ferner möglich, daß nicht spezi­
fische proktitisehe oder periproktitische Prozesse ähnlich auf die Lues lokali­
sierend wirken, wie z. B. der Alkoholismus das Auftreten der Leberlues zu 
begünstigen scheint. 

Wir haben hier scharf zu scheiden zwischen der Ätiologie der für das Auf­
treten des Ulcus chronicum elephantiasis offenbar mehr oder weniger not­
wendigen vorausgehenden Lymphstauung und der Ätiologie der perineo-analen 
Läsion selbst. 

Als wichtigstes ätiologisches Moment für die entzündlich-eitrigen Prozesse 
in der Inguinalgegend und die Lymphstauung können wir nach den neueren 
Untersuchungen von W. FREI, Berlin, die Lymphogranulomatosis inguinalis 
beschuldigen. FREI hat bisher 13 Fälle von Ulcus chronicum elephantiasis ani 
et vulvae zusammengestellt, bei denen ausnahmslos die Lymphogranulomatosis 
inguinalis-Reaktion positiv war. Die Ulcus molle-Infektion scheint nicht in 
der Ätiologie der inguinalen Lympbstauung diejenige Rolle zu spielen, die 
frühere Autoren und kürzlich noch RoEGHOLT ihr zuschreiben wollten. Auch 
die Syphilis spielt hier nicht die wichtigste Rolle. Ohne Bedeutung ist nach 
FREI die Tuberkulose. 

Anders mit der Ursache der Rectalläsion selbst. KocH und BANDLER hatten 
mit FouRNIER diese Rectalerkrankung als ausschließlich luetischer Natur 
bezeichnet. Diese Anschauung wird nicht restlos vertreten. 

JERSILD hat in 2 ausgedehnten Publikationen zu beweisen versucht, daß 
die hyperplastischen Bildungen des Reetums mit oder ohne Ulcerationen bzw. 
Stenosen ausschließlich durch Kombination von Lymphstauung mit einer 
banalen nicht spezifischen Läsion der perineo-analen Gegend zustande kommen. 

BENSAUDE, GoDARD und MEZARD publizieren einen Fall von Ulcus chronicum 
elephantiasis ani et vulvae ("syphilome ano-vulvaire du type elephantiasique") 
mit negativem Wassermann, welchen sie zugunsten der Anschauung JERSILDs 
verwerten. 
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Die Syphilis soll dabei keine ätiologische Rolle spielen. Von den Patien­
tinnen J ERSILDS sind zwei, bei welchen die Anamnese , die serologischen 
Resultate und die übrigen klinischen Symptome keine Anhaltspunkte für 
eine überstandene Syphilis lieferten. Diese Patientinnen zeigten 2 Jahre bis 
9 Monate nach Auftreten der rectalen Hyperplasien das Bild einer sekundären 
Lues. Diese beiden Kranken, welche nach JERSILD die Syphilis erst nach 
dem Auftreten der Rectalaffektion acquiriert wurde bilden die wesentliche 
Stütze seiner Anschauung. . 

FREI und KoPPEL haben in ihrer ersten Publikation 5 Fälle von Elephantiasis 
ani et vulvae beschrieben. 4 derselben hatten eine luetische Infektion durch­
gemacht. Gegen die Beteiligung der Syphilis in der Ätiologie des lokalen Prozesses 
am Rectum geben FREI und KoPPEL die Fruchtlosigkeit der antiluetischen 
Therapie an. Dem großen Prozentsatz an Syphilis bei dem Ulcus elephantiasis 
chronicum ani et vulvae messen diese Autoren keine große Bedeutung bei, hätten 
doch FREI und HoFFMANN unter ihrem Material von Lymphogranulomatosis 
inguinalis 600fo Luetiker gefunden. Die außerordentlich zuverlässige Arbeit 
von BANDLER dürfte immerhin zugunsten der Anschauung sprechen, daß die 
Lues doch eine Rolle in der Ätiologie dieser Rectalläsion spielt. 

In der französischen Literatur wurde öfters die Ansicht FouRNIERs über die 
ätiologische Rolle der Lues beim Syphilome anorectal wie bei den Mastdarm­
strikturen diskutiert. Was das Syphilom (Ulcus chronicum elephantiasis) anbe­
langt, so scheint die Ansicht BENSAUDEs anerkannt zu werden, wonach andere 
Momente als die Lues zu dieser Erkrankung führen können. 

Nach DuPLAY, Qu:E:NU und HARTMANN u. a. ist die Striktur des Reetums 
die Folge einer chronischen Proctitis. Nach dieser Anschauung würde die 
Lues wie die Dysenterie oder die Tuberkulose nur indirekt durch die chroni­
sche Entzündung zu Strikturen führen. Demgegenüber hebt FRIEDEL hervor, 
daß er in keinem Falle von schweren Rectosigmoiditiden (Amöben- und bacil­
läre Ruhr, Tuberkulose, chronische Ulcera, infektiöse Prozesse) eine Reetal­
striktur beobachten konnte, wie sie FouRNIER für die luetische beschrieb. 
Es besteht kein Zweifel, daß die Lues die wichtigste Rolle in der Ätiologie der 
Mastdarmstrikturen spielt (siehe oben die Statistik von BE~SAUDE) und FRIEDEL 
wie auch GRENET, LEVENT und PELISSIER, denen ich diese Angaben ent­
nehme, sind der Ansicht, daß die Rectalstriktur FouRNIERS eine gut charakteri­
sierte spezüisch luetische Erkrankung darstellt. Die Striktur ist kreisförmig, 
hat eine Höhe von 3-4 cm, befindet sich fast immer in der Ampulla recti. Die 
Schleimhaut ist scheinbar gesund, nicht ulceriert, aber stark verdickt und bildet 
mit dem unterliegenden, fibrös gewordenen Gewebe einen einzigen Block. Die 
Verengerung kann verschiedene Grade erreichen; hier und da gestattet sie nur 
die Passage einer Sonde. Oberhalb der Stenose ist das Rectum dilatiert, seine 
Muscularis hypertrophisch und die Mucosa fast immer ulceriert. 

Symptomatologie und Diagnose. Die Mastdarmlues ist am häufigsten 
zwischen 30 und 60 Jahren. Das weibliche Geschlecht ist, mit Ausnahme der 
Mastdarmstrikturen, bei weitem bevorzugt. Die Erkrankung beginnt einige 
Monate bis 2-3 und mehr Jahren nach der Infektion. Sie kann jahrelang 
ohne schwere Störungen bestehen. Allerdings ist sie immer mehr oder weniger 
schmerzhaft. Dennoch führt sie die Kranken nicht immer zum Arzte. Dies 
beruht wohl darauf, daß die Patientinnen, die den niederen Ständen angehören 
(meistens Prostituierte) ihr Leiden mit stumpfer Gleichgültigkeit tragen. 

Die ersten Beschwerden sind Spannungs- und Hitzegefühle, dann Tenesmen, 
Schmerzen beim Stuhlgang. Zunahme der schon bestehenden Obstipation, 
dünnkaiihriger Stuhl, Eiter, Schleim und Blut, Erscheinungen von Stuhl­
stauung in vorgeschrittenen Fällen Abmagerung, Darmokklusion. 

29* 
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Die Mastdarmlues, abgesehen von den Strikturen, zeigt ein sehr polymorphes 
Bild. - Sie kann einer gewöhnlichen banalen Prootitis ähneln. Solitäre oder 
multiple Gummata können vorhanden sein, die mit der Palpation des Reetums 
fühlbar sind. Ferner Ulcera von mehr oder weniger großen Dimensionen, in 
einer stark verdickten Schleimhaut. Das Rectoskop wird oft die Diagnose 
erleichtern. Für Lues spricht das Vorhandensein von weichen, leicht blutenden 
Vegetationen. 

Ziemlich charakteristisch ist das Bild der spezifischen Mastdarmstriktur. 
Bei der rectalen Palpation konstatiert man zuerst rundliche Erhebungen 

der Schleimhaut. Oberhalb derselben fühlt man die kreisförmige Striktur, die 
notabeneauf die Unterlage verschiebbar ist. Das Rectoscop läßt eine trichter­
förmige Verengerung erkennen von 3-4 cm Tiefe, die von einer weißlichen 
nicht ulcerierten Schleimhaut überzogen ist. Die Patienten weisen oft Condylo­
mata lata. 

In manchen Fällen erleichtert die Probeexcision die Diagnose. Sehr selten 
wurde nach Spirochäten gesucht. Angaben über einen positiven Befund bei 
der Spätlues des Reetums habe ich nicht gefunden. 

Die Wa.R. ist oft positiv. Unter 35 sicheren Fällen von tertiärer Mastdarm­
lues haben BENSAUDE, MEZARD und GoDARD 28mal einen positiven Wassermann 
erhalten. Für eine spätluetische Erkrankung, die bei Kranken vorkommt, 
welche manchmal mehrere antiluetische Kuren durchgemacht haben, ist diese 
Zahl relativ hoch. 

Die Prognose ist quoad sanationem immer ernst. 
Therapie. Gegen das Ulcus chronicum elephantiasticum ani et vulvae, das 

Syphilom, ist, wie FREI hervorhebt, das Hauptgewicht auf die Prophylaxe zu 
legen. "Durch richtige, möglichst frühzeitige Erkennung der Lymphogranuloma­
tosis inguinalis und durch energische Behandlung derselben muß der Ent­
stehung des Ulcus elephantiasticum vorgebeugt werden." Es muß bei Luetikern 
alles vermieden werden, was zu einer Stauung im Bereiche ,der inguinalen 
Lymphdrüsen führen kann, 
--Bei Mastdarmlues ergeben Neosalvarsan und Quecksilber die besten Erfolge. 
Dazu intensive Jodkur; vielleicht Wismuththerapie. Bei Strikturen können 
Thiosinamininjektionen angezeigt sein. Sie sind lokal zu applizieren; sind aber 
meistens recht schmerzhaft, so daß es sich empfiehlt, ein Anästheticum mit 
zuverwenden. Gegen den Tenesmus, Belladonnasuppositorien. Gegen die 
Blutungen können kleine Einläufe mit einer Silbernitratlösung wirksam sein. 
Selten wird ein operativer Eingriff notwendig sein. 

Syphilis des Peritoneum. 
Die Syphilis des Peritoneums schließt sich an die der von ihm überzogenen 

Organe an. Das Peritoneum ist über dem kranken Organ verdickt, undurch­
sichtig und bekommt eine weißlichgraue Farbe. In diese glasurähnliche lokale 
Peritonitis ist, wenn sie während der Operation vom Chirurgen beobachtet wird, 
von großer diagnostischer Bedeutung. Einige Autoren glauben eine lokale 
herdweise Erkrankung des Peritoneums gesehen zu haben. PicK hat eine circum­
scripte Peritonitis gummosa des parietalen Blattes beschrieben (zit. nach HERX­
HEIMER). 

Die Peritonitis, die sich an Perforationen oder an tiefe Geschwüre anschließen, 
wie die partielle fibröse Peritonitis über syphilitisch veränderten Organen, 
braucht hier nicht beschrieben zu werden. Sie unterscheidet sich in nichts von 
Peritonitiden die auf anderer Basis entstehen. 



Syphilis des Peritoneum. 

Oft wird die Peritonitis von Schwellung der peritonealen und retroperi­
tonealen Drüsen begleitet. 

Die Peritonitis die am häufigsten klinische Symptome verursacht, ist die 
Perihepatitis bei Leberlues. Sie kann Schmerzen hervorrufen, peritonitisches 
Reiben und in Verbindung mit der Lebererkrankung Ascites veranlassen. 

Die respiratorische Verschieblichkeit der Leber ist herabgesetzt (ähnlich bei 
Milzlues}. 

Eine antiluetische Therapie kann die Peritonitis syphilitica nicht völlig zur 
Rückbildung bringen. 

Gelegentlich sollen syphilitische Erkrankungen seröser Häute primär auf­
treten. Es soll sich selten um kongenitale und sekundäre meistens um tertiäre 
Formen handeln. SCHUPFE:& vermutet in einer kritischen Arbeit, daß bei Fällen 
von Pleuritis und Peritonitis bei Luetikern sich Tuberkulose und Lues gegen­
seitig beeinflussen. 

In den letzten Jahren wird namentlich in Frankreich eine allgemeine syphi­
litische Peritonitis angenommen (LETULLE} die nicht sekundär durch eine Organ­
läsion bedingt sein soll. Das parietale und viscerale Blatt sieht dann milchig, 
perlmutterähnlich aus und ist verdickt. 

Die Dünndarmschlingen erscheinen spärlicher als normal, voluminöser, 
schwerer. Das Jejunoileum kann um 2-4m verkürzt sein. Das Colon erscheint 
auch etwas verkürzt, die Haustren sind nicht mehr sichtbar. Alle sonst charak­
teristischen Wülste des Colons sind unter einem dicken sklerösen Peritoneal­
überzug verschwunden. Histologisch ist das Bindegewebe stark verdickt, 
hyperämisch zeigt stellenweise lymphocytäre Infiltration manchmal miliare 
Gummen (LETULLE}. Das elastische Gewebe kann beinahe vollständig ver­
schwinden. Dieses letzte Moment differenziert nach LETULLE die luetische 
Peritonitis von der tuberkulösen. 

Die generalisierte luetische Peritonitis beginnt schleichend, schreitet lang­
sam vorwärts. Zeitweise Schmerzen ohne greifbare Ursache. Die Schmerzen 
werden durch die Palpation verstärkt. Unregelmäßiges Fieber. 

Hier und da hat man Ascites beobachtet. Die Flüssigkeit ist dann fibrin­
reich, selten milchig oder gar chylös. 

Üln:RAY und JANET haben eine primäre luetische Pleuroperitonitis beschrieben 
(nach G:aENET-LEVENT-P:ELissm:a). G:&ENET und Mitarbeiter vermuten, daß 
die luetische Peritonitis öfter vorkommt, als bisher angenommen wurde, und daß 
sie nicht selten mit der tuberkulösen Peritonitis verwechselt wird. HAnGES ist 
der Ansicht, daß die Syphilis für viele Fälle von Gastroenteropathien und 
chronisch adhäsiven Peritonitiden verantwortlich zu machen ist. 
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Syphilis der Leber. 

Pathologische Anatomie. 

Von 

GOTTHOLD HERXHEIMER-Wiesbaden. 

Mit 14 Abbildungen. 

Die Leber gehört zu den Organen, welche auf die syphilitische Infektion hin 
mit am häufigsten reagieren. Syphilitische Leberveränderungen sind daher 
frühzeitig erkannt worden. FALLOPIA hielt die Leber sogar für den ersten Sitz 
der Erkrankung ("hoc est hepar, in guo tanquam in propria parte oritur morbus") 
und führt andere Forscher an, die mit ihm dieser Ansicht seien: "hujus opinioni~ 
fuit Antonius Musa, Praeceptor meus Brassavolus, Montanus, Antonius Gallus, 
qui scripsit de ligno guajaco libellum, Nicol. Massa, medicus Venetus, Petrus 
Andr. Matthiolus" (zit. nach LAcoMBE und LANG). Auch VELLA vertrat 
diese Anschauung, ebenso später im 17. Jahrhundert noch HA:RTMA.NN, KEIL, 
RANcHIN, JoHNSTON, während sie andererseits von BoTALLI, BoRGARucros, 
ALEXANDER PETRONIDS TRAJANUS bekämpft wurde. MoRGAGNI im 18. Jahr­
hundert erklärt, daß er syphilitische Leberveränderungen nie gesehen habe. 
Solche werden dann von ÜATANEUS und FERRI geschildert, welch letzterer 
schon nach der Infektion der Geschlechtsorgane und Verbreitung auf dem 
Gefäßwege unter den Organen, die erkranken, gerade "et hepar ipsum" hervor­
hebt. Die neuzeitliche Verfolgung der Lebersyphilis beginnt mit dem Anfang 
des 19. Jahrhunderts - RrcoRn und RAYER - und vor allem mit dessen Mitte, 
gefördert besonders durch die Mitteilungen von DITTRICH, GuBLER, VmcHOW, 
ZENKER, WILKs, FRERICHS, BAMBERGER, WAGNER u. a. Viele spätere Arbeiten 
schließen sich an. Allerdings die Ansicht BERNHARDs, daß die Leber bei Syphilis 
stets miterkranke, hat . sich nicht bestätigt. 

Die Häufigkeit der syphilitischen Leberveränderungen bedarf gerade von 
pathologisch- anatomischer Seite einiger Zurückhaltung. Allerdings bei an­
geborener Lues ist die Lebererkrankung eine anatomisch meist leicht nachweis­
bare, überaus häufige Erscheinung. Anders aber bei erworbener Syphilis. 
Die Leber in Frühstadien der Infektion kommt nur· in seltensten Ausnahme­
fällen zur anatomischen Beobachtung, die Lebergummata gehören aber auch 
bei uns heute zu den Seltenheiten; die Folgezustände entzündlichen Geschehens 
in Spätstadien sind nur in einem Teil der Fälle mit Sicherheit auf syphilitische 
Entstehung zu beziehen. Alles dies wird sich aus den ausführlicheren Dar­
legungen noch ergeben. 

Formallassen sich die Reaktionen, die sich auf die Infektion mit der Spiro­
chaeta pallida hin in der Leber abspielen, in 2 Gruppen teilen, die allgemeinen 
mehr düfus- entzündlichen Vorgänge einerseits, die umschrieben gummösen 
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andererseits. Zeitlich können sie nicht sicher abgegrenzt werden, wenn wohl 
die erstgenannten Veränderungen auch schon früher auftreten als die aus­
gesprochenen Infektionsgranulome; besonders oft aber wird beides nebeneinander 
getroffen, und so ist auch eine.scharfe Trennung nicht möglich. Am deutlichsten 
ist dies bei der angeborenen Syphilis , wenn auch hier die Bezeichnung 
"Gummata" zu weit gezogen zu werden pflegt. Das Zusammentreffen, das 
Ineinanderübergehen liegt nahe, wenn wir bedenken, daß es sich nur um ver­
schiedene Reaktionsarten des Organismus auf dasselbe Virus hin handelt. Wie 
weit verschiedene Mengen und Virulenz der Erreger und ihrer .Angriffsstoffe, wie 
weit verschiedene Körperzustände die verschiedenen morphologischen Verände­
rungen bedingen, wissen wir bei der Lebersyphilis so wenig wie sonst zumeist 
bei den Erzeugnissen bestimmter syphilitischer Epochen. Zu den zwei Haupt­
formen der luischen Leberveränderung kommen die Folgezustände solcher, die 
hier - wenigstens bei der erworbenen Syphilis - eine Hauptrolle spielen. Die 
Verhältnisse liegen ursächlich klar, wenn daneben noch bestehende, dem Formen­
kreis der Syphilis zugehörende Veränderungen auch die Folgen in demselben 
Sinne zu deuten gestatten. In vielen Fällen aber finden sich solche nicht, oder 
es besteht "ideelle Konkurrenz" mehrerer bewirkender Faktoren. Hier ist 
~e sichere Entscheidung schwer. Und endlich kommen Leberatrophien in 
Betracht, die keinerlei kennzeichnend syphilitische Merkmale bieten, aber 
offenbar doch dem Gesamtgebiet der durch die Syphilisspirochäte bzw. deren 
Gütstoffe bewirkten Leberveränderungen zugehören. 

Dem Sitze nach kommt einmal die Leber in ihrer Gesamtheit in Betracht, 
dann ihre Serosa, ferner die Gefäße - besonders die Venen - und endlich 
die der Leber zugehörenden Gallengänge. Oft ist ein mehrfacher Sitz kenn­
zeichnend. Die Veränderungen der letztgenannten Systeme sind im EinzeHalle 
meist nur dann mit Sicherheit als durch Syphilis bedingt anzusprechen, wenn 
sie mit Zeichen solcher in der Leber selbst oder im übrigen Körper ver­
koppelt sind. Sind nämlich die Veränderungen der Leber überhaupt nicht 
mit Sicherheit ursächlich zu werten, so können uns zugleich bestehende syphi­
litische Verändel"llllg"en im übrigen Körper, oder auch sichere klinische An­
haltspunkte, positive Wa.R. u. dgl. als Wegweiser dienen. 

Zunächst haben wir unser Thema in die zwei großen Gruppen einzuteilen: 
I. Erworben-syphilitische Leberveränderungen, 

11. A ngeboren-syphilitiscke Leberveränderungen. 
Bei der angedeuteten Lage wird uns eine weitere ins einzelne gehende Klassi­

fizierung der syphi1itischen Leberveränderungen, wie sie vor allem früher viel­
fach angestrebt wurde, nicht viel nützen. Ich kann GRUBER nur völlig bei­
stimmen, der ausführt, "alle diese Einteilungen erscheinen als zu eng", wenn 
wir auch solche Einteilungsversuche unten gelegentlich anführen werden und 
wir auch naturgemäß e~ner sich von selbst ergebenden, gewissermaßen natür­
lichen Gliederung des Themas folgen werden. 

I. Erworben-syphilitische Leberverändernngen. 
Hier kommt zunächst die Leber als Sitz syphilitischer Primärinfektion 

nicht in Frage. Die Leber wird erst nach Übergehen der Erreger in den Organis­
mus mit Verbreitung der Spirochäten oder deren Toxine auf dem Blutwege in 
Mitleidenschaft gezogen. Eine scharfe Einteilung in ein Sekundär- und ein 
Tertiärstadium ist, wie sonst, nicht möglich. Wir wissen, daß die Verbreitungsart 
und Immunitätslagen, im EinzeHalle zeitlich verschieden, ausschlaggebend 
sind. Immerhin ist eine allgemeine Scheidung in Frühstadien und Spätstadien 
wichtig und möglich. Und da gehören die Leberveränderungen in ihren bekannten 
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anatomischen Formen fast ganz dem Spätstadium - wenn auch zeitlich einen 
sehr großen Spielraum umfassend - zu. 

Wenden wir uns aber zunächst der Frage syphilitischer Beteiligung der 
Leber in Frühstadien der Erkrankung, also zur Zeit oder bald nach ihrer Ver­
breitung in Gestalt von Hautsyphiliden, zu, so befinden wir uns auf einem 
anatomisch höchst unsicheren Boden. Klinische Erfahrungen weisen auf Er­
krankung der Leber in diesem Stadium hin. Dies sei hier nur angedeutet, und 
wird ja von anderer Seite näher ausgeführt werden. In demselben Sinne sprechen 
aber auch neuere Funktionsprüfungen und chemische Nachweise. So soll bei 
Frühsyphilis (wie auch in anderen Stadien) Urobilinurie und Urobilinogen­
urie oft auftreten, wenn auch von den einzelnen Untersuchern in verschie­
denem Hundertsatz angegeben (so z. B. JusTus, SAMBEBGER (nach KLEEBERG 
nicht einwandfrei}, JosEPH-KONHEIM, STERN, K.mcH-FREUNDLICH, Fuss­
WELTMANN, ZIELER-BIRNBAUM}. Erhöhten Bilirubinspiegel des Blutes fanden 
z. B. KLöPPEL, ZrELER-BmNBAUM, STRAuss-BüRKMANN (in 9 von 37 Fällen 
von Syphilis I und II vor Beginn der Behandlung) oder LINSER (in 140fo der 
Fälle im Frühstadium). Die Lävuloseprobe fiel bei SAMBERGER, die alimentäre 
Galaktosurie bei BAUER, BoNDI, REIS, NEUGEBAUER, KLEEBERG (wenn auch 
in weit kleinerem Hundertsatz als bei NEUGEBAUER} positiv aus, TAOHAU fand 
bei 6 von 8 Frühsyphilitikern auf Genuß von Traubenzucker hin Hyperglykämie; 
andere Forscher wie WosEGIEN oderZIELERund BmNBAUM fanden die WIDAL· 
sehe hämoklastische Probe positiv, deren Schlußfolgerungen auf die Leber 
allerdings von vielen Seiten abgelehnt werden. RoSENTHAL will mit seiner 
Phenoltetrachlorphthaleinprobe in 900fo der Fälle von sekundärer Syphilis 
mit Hauterscheinungen mäßige Herabsetzung der Leberfunktion festgestellt 
haben, und bei Verfolgung dieser Frage mit verschiedensten Methoden kamen 
auch ÜROSTI, FALcm und FLARER sowie WoLF zu dem Ergebnis, daß bei der 
syphilitischen Infektion besonders im sog. Sekundärstadium oft Zeichen leicht 
gestörter Lebertätigkeit bestehen. Nach alledem schreiben ZIELER-BIRNBAUM, 
"daß diese Beteiligung der Leber an der Frühsyphilis etwas sehr regelmäßiges 
ist". Aber anatomisch wissen wir hier sehr wenig. Diese Fälle kommen eben 
nur äußerst selten auf den Sektionsti'3ch. Es fehlen Verallgemeinerung zu­
lassende Kenntnisse daher; nur Einzelfälle geben spärliche Anhaltspunkte. 

BABES hatte die zufällige Gelegenheit, einen einem Unfalle erlegenen Mann 
zu sezieren, der eine frische Syphilis hatte und dessen Leber Veränderungen 
bot. Sie war vergrößert, mit gespannter Kapsel, die Ränder abgerundet. Auf 
der Schnittfläche fanden sich zahllose weißliche, rundliche, ziemlich scharf 
umschriebene Knötchen, die linsengroß und etwas größer waren, an Konsistenz 
dem Lebergewebe etwa gleich kamen und kaum über die Schnittfläche erhaben 
waren. Mikroskopisch zeigte sich das interstitielle Gewebe etwas verbreitert 
und zellig infiltriert, die unregelmäßig verteilten Knötchen bestanden aus 
ödematösem Bindegewebe mit Quellung, Wucherung der Bindegewebselemente 
und Anhäufungen von Rundzellen, besonders um die Gefäße. Die Leberzell­
balken waren durch die Knötchen auseinandergedrängt. Die Veränderungen 
hält BABES mit großer Wahrscheinlichkeit für den Ausdruck der frischen Syphilis. 
In manchem Ähnliches zeigt der folgende Fall. 

HAUSMANN nämlich beschreibt die Sektion eines Soldaten, der wenige Tage 
nach Ausbruch einer syphilitischen Roseola aus anderer Ursache gestorben 
war. Die Leber war vergrößert, mit linsen- bis erbsengroßen, weißlichen, peri­
tonitiseben Auflagerungen bedeckt, die Schnittfläche "eigentümlich klein­
fleckig marmoriert". Mikroskopisch zeigte sich die Leber durchsetzt von "inter­
azinär gelagerten miliaren Gummen, während die Gallengangswandungen viel­
fach verdickt sind, in den Leberzellen aber Gallenpigmentkörper abgelagert 
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sind." Der wichtige Fall ist leider nur so kurz beschrieben. Der Gedanke 
HAusMANNs, daß "möglicherweise die Leber bei frisch erworbener Syphilis 
ebenso häufig erkrankt wie bei hereditärer Lues der Neugeborenen" ist wohl 
zu weitgehend, auf jeden Fall anatomisch nicht zu erhärten; wenn er aber seinen 
Fall als Beweis dafür ansieht, daß im Frühstadium die Leber in Mitleidenschaft 
gezogen werden "kann", so ist dem wohl beizustimmen. Aber die spärlichen 
anderen seitdem veröffentlichten Fälle sind auch wenig scharf umrissen. 

BROOKS hatte Gelegenheit zwei Frühfälle zu sezieren. Er fand in der Leber 
eine Periarteriitis und starke Rundzelleninfiltrationen, auch Degeneration des 
Parenchyms der Leber, die nicht genauer geschildert wird, und betont die 
Ähnlichkeit dieser Hepatitis mit Formen der angeborenen Syphilis. Ferner 
gehören hierher zwei Fälle, die GRUBER mitteilte. Im ersten wurde die Sektion 
ungefähr 4 Monate nach der Infektion, nachdem etwa einen Monat zuvor sekundäre 
Zeichen aufgetreten und eine Neosalvarsankur eingeleitet war, vorgenommen. 
Die etwas vergrößerte Leber erschien makroskopisch kaum verändert. Mikro­
skopisch bestand Ödem mittleren Grades und mäßige diffuse Infiltration des 
Leberstützgewebes mit Lym.phocyten und Plasmazellen, das Parenchym. war 
unverändert; Spirochäten fanden sich nicht. Auch der zweite Fall stand im 
Frühstadium der Sekundärperiode (frisches maculopapulöses Syphilid und 
Beginn spezifischer Behandlung), starb aber sehr bald an einem frühzeitigen 
Hypophysengummi. Hier zeigte die Leber mikroskopisch geringes Ödem und 
ungleich starke Infiltration des periportalen und pericholangischen Binde­
gewebes mit "lymphoiden Zellen und Plasmazellen". Diese Infiltration ging 
auch zwischen die Leberläppchen hinein und drückte die äußerste Zellage der 
Leberzellen zusammen. Auch einzelne Zentralvenen waren von Zellinfiltraten 
umgeben, solche fanden sich auch in der Wand einiger Sublobularvenen. Die 
Leberkapsel zeigte ähnliche Infiltration. GRUBER betont ausdrücklich, daß 
diese Infiltrationsherde nicht etwa den Eindruck von Knötchen oder gar 
miliaren Gummata machten. 

In den vier interessanten Fällen, die STOEKENIUS beschrieb, lag klinisch 
sichere Syphilis im sog. Sekundärstadium vor. Es wurde mit Salvarsan behandelt 
und es trat Salvarsan-Dermatitis auf. STOECKENIUS deutet die von ihm gefun­
denen Veränderungen als Syphilis in ganz akuter Ausbreitung. Gerade die 
Lebern aber waren makroskopisch anscheinend unverändert und auch mikro­
skopisch nur in geringem Grade verändert. Während das Parenchym. Schä­
digung nicht aufwies, fanden sich (in 3 Fällen) im Zwischengewebe, besonders 
dem portobiliären, bald vereinzelt, bald reichlicher, eosinophile Leukocyten, in 
:! Fällen zusammen mit Vermehrung der Lym.phocyten mit Entartungsformen, 
vereinzelt auch neutrophile Leukocyten, und in 2 Fällen, weniger in einem 
Falle, zahlreiche Plasmazellen, alles zusammen als Zeichen geringfügiger exsu­
dativer Entzündung. Allerdings wenn STOECKENIUS auch seine Befunde im 
Sinne einer akuten Ausbreitung der Syphilis, keineswegs einer Salvarsan­
(Arsen-) Vergiftung deutet, läßt er bei dieser akut-syphilitischen Verbreitung 
doch das Salvarsan eine auslösende Rolle spielen. Insofern sind es bei dieser 
Betrachtung auch keine reinsyphilitischen Fälle. Noch schwieriger ist es den 
in diesem Zusammenhange von GRUBER mit herangezogenen Fall von HART 
für die Frage der Leberbeteiligung im Frühstadium der Syphilis zu verwerten. 
In diesem Falle, der wegen der Venenveränderungen noch unten zu besprechen 
sein wird, lag die Infektion - bei durchaus unsicherer Anamnese - wohl schon 
Jahre zurück. Den Tod deutet HART als Salvarsanvergiftung im Sinne einer 
Art HERXHEIMERScher Reaktion oder eines Lebermonorezidivs, aber, wie er 
betont, auf dem Boden älterer Veränderungen. Ist hier also die allergische 
Reaktion auch akuter Natur, so lag doch ein Spätstadium im Hinblick auf die 
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Syphilis vor, und es ist schwer möglich, Folgerungen für die Frage der rein­
syphilitischen Veränderungen im Frühstadium abzuleiten. 

Wir sehen alBo, daß die Ausbeute anafmnischer Leberbefunde im syphilitischen 
Früh8tadium sehr gering ist; daB Bild der wenigen Fälle, die zur Untersuchung 
kamen, ist ein wenig kennzeichnendes. 

Ein klinisches Symptom nun weist nicht selten schon in diesem Frühstadium 
der Syphilis auf eine Beteiligung der Leber hin. Dies ist der Ikterus. Er ist 
P ARA.CELSUS wie MATTHIOLUS schon bekannt gewesen, wurde von HIBIERO 
SANCHEZ zuerst mit Bestimmtheit mit Syphilis in Zusammenhang gebracht, 
&ls Hinweis auf frühsyphilitische Lebererkrankung von PoRTAL schon 1813 
erkannt und dann in den 50er Jahren von RrcoRD sowie GuBLER, dem, wie 
wir noch sehen werden, auf dem Gebiete der Lebersyphilis überhaupt besonders 
verdienstvollen Forscher, später von LANCEREAUX, CoRNIL u. a. weiter verfolgt. 
Mit LEBERT war inzwischen der erste Fall in Frühstadien der Syphilis auf­
getretener und anatomisch festgestellter "akuter gelber Leberatrophie" bekannt 
geworden, und so vollzog sich die Scheidung in zwei Formen des Ikterus be1: 
FrühByphilis, einmal einen mehr harmlosen, der verschied•n erklärt wurde (s. u.), 
und sodann den schwerenalBAusdruck lebenbedrohender Lebererkrankung. Beide 
Formen müssen wir nunmehr betrachten. Sie wurden ehedem, ihrer so ganz 
unterschiedlichen klinischen Wertung entsprechend, scharf getrennt, und auch 
ich habe dies in meiner Arbeit zusammen mit GERLACH noch getan. Daß sich 
beide Formen nach jetzt berechtigter Auffassung aber doch kausalgenetisch 
ganz nahe stehen, in erster Linie in mengenmäßiger Auswirkung unterscheiden, 
werden wir sofort sehen. 

Den in Frühstadien der Syphilis auftretenden Ikterus hat LASCH als Icterus 
syphiliticus praecox bezeichnet. Von der milderen Form hat er selbst aus der 
NEISSERSchen Klinik 13 Fälle mitgeteilt und aus dem bis dahin (1894) bekannten 
Schrifttum 49 gesammelt. MoxTER stellte 3 Jahre später deren 51 zusammen. 
HuBER hielt sie für nicht sehr selten. WERNER teilte mit, daß dieser Früh­
syphilisikterus im Hamburger Krankenhaus St. Georg in 19 Jahren 57mal zur 
Beobachtung gekommen war. Den Hundertsatz bezogen auf Frühsyphilis 
überhaupt schätzt er auf 0,37% der Fälle, Fuss-WELTMANN später auf l,50fo, 
andere sogar auf 30fo. Fast stets fällt der Ikterus mit dem Auftreten des 
Exanthems oder besonders mit Rezidiven eines solchen zusammen, er kann 
auch kurz vorangehen, z. B. in einem von CRISTEA und BLUMENTHAL mit­
geteilten Fall, und MICHAEL meint sogar, daß der Ikterus überhaupt das erste 
Kennzeichen einer Syphilis sein könne. Auch kann er erst einige Zeit später 
als das Exanthem auftreten, und Abweichungen von der Regel überhaupt 
hat schon WERNER betont. Aber ebenso wie bei dem Gesamtgebiet der Leber­
syphilis des Frühstadiums fehlen auch hier sichere Kenntnisse des anatomischen 
Untergrundes dieses Erkrankungszeichens. So blieb die Erklärung der Speku­
lation unterworfen. Bei der Ähnlichkeit mit dem sog. katarrhalischen Ikterus 
wurde eine entsprechende Erklärung herangezogen; es wurde an Katarrhe des 
Dünndarmes gedacht, z. B. von BÄUMLER, oder an solche der Gallenwege, 
z. B. von MA.URIAC, ähnlich von ScHRÖDER, Qu:EniLLAC, JosEPH oder THÜMEL. 
Schon frühzeitig wurde auch eine Art spezifisch-syphilitischer Veränderung 
angenommen, indem GuBLER, ferner HuTCHINSON, CHAPOTOT, AsCHNER, 
SENATOR an ein Syphilid im Magendarmkanal bzw. in den Gallengängen, ent­
sprechend den gleichzeitigen Hautveränderungen, als Ikterus bedingend dachten. 
Eine andere Erklärung wurde in Gestalt eines Druckes auf die Gallenwege durch 
geschwollene Lymphknoten an der Leberpforte gegeben, so von LANCEREAUX, 
CoRNIL, ÜTTO, LuBINOFF, KEYES und besonders ENGEL-REIMERS; auch QUINCKE 
neigte dieser Erklärung zu. Aber mit Recht wandten sich schon SENATOR 
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sowie E. FRÄ.NKEL gegen eine solche ganz hypothetische Annahme. Gemeinsam 
ist diesen Erklärungsversuchen, daß Verschluß der großen Gallengänge, von 
innen oder vor allem durch Druck von außen, Ikterus bewirke, entsprechend 
der bis vor kurzem herrschenden Auffassung des "katarrhalischen" Ikterus 
überhaupt, also gewissermaßen,. was für unser Thema hier entscheidend ist, 
Projektion der ursächlichen Bedingungen außerhalb der Leber selbst, Nun ist 
neuerdings bekanntlich die ganze Lehre des sog. "katarrhalischen" Ikterus 
ins Wanken gekommen. Der berühmte Schleimpfropf im Ductus choledochus 
findet sich so gut wie nie, und, ohne daß hier darauf eingegangen werden könnte,, 
wird auch in diesen Fällen jetzt in erster Linie an eine - wenn auch geringe -:­
Schädigung des Leberparenchyms. selbst mit funktione~ler Abartung gedacht. 
Wie im einzelnen diese sich auswertet, so daß es zu Übertritt der Galle ins 
Gefäßsystem kommt, ist nicht in allem entschieden. Ich persönlich habe mir 
die . Vorstellung gebildet, daß in erster Linie eine Durchlässigkeit der Leber­
zellen für Eiweiße, ein Übertreten dieser in die Galle (Albuminocholie) maß­
gebend ist, wie dies schon vor langer Zeit BRAUER verfolgte, und daß dann 
Gerinnung in den feinen Gallencapillaren (Gallencylinder) mit mechanischen 
Folgen eine Rolle spielt. Die Übertragung der Annahme einer solchen Leber­
parenchymschädigung auch auf den milderen Ikterus bei Frühsyphilis liegt 
somit nahe. Schon frühzeitig hatte MlNKOWSKI diese Ansicht vertreten, und 
BuscHKE sowie MICHAEL, ferner z. B. auch ADAMI diesen Icterus syphiliticus 
auf Leberfunktionsstörung bezogen. Jetzt hat sich eine solche Vorstellung 
auf Grund der heutigen Auffassung des "katarrhalischen" Ikterus Bahn 
gebrochen. EPPINGER, der einige solche Fälle auch anatomisch untersuchen 
konnte und dabei Schädigung einzelner Leberzellen mit Zerfall sowie zerissene 
Gallencapillaren fand, übertrug seine Schlußfolgerungen auch auf den Icterus 
syphiliticus praecox. Und auch die oben erwähnten physiologischen, auf Leber­
funktionsstörung hinweisenden Proben geben dieser Auffassung festeren Unter­
grund. Fehlt auch noch, weil eben derartige Fälle fast nie zur Sektion korrvmen, 
die letzte anatomische Begründung, so dürfen wir aus alledem doch schließen, daß 
diese milde Form des Ikterus bei Frühsyphilis Ausdruck und Folge einer durck 
die Syphilisspirochäte bzw. deren Toxine bedingten Leberzellstörung ist, also ins 
Gebiet der Lebersyphilis selbst gehört. 

Gilt dies also auch für diese Form des syphilitischen Frühikterus, so ist 
damit ein innerer Zusammenhang, eine Oberleitung, gegeben zu den schweren, 
meist tödlich endenden Ikterusformen der Frühsyphilis, die dem Bilde der sog. 
akuten, gelben Leberatrophie entsprechen. Ein solcher Schluß, schon 1875 von 
EPPINGER sen. angedeutet, von MINKOWSKI frühzeitig ausgesprochen, wird 
denn auch heute fast allgemein gezogen. Dafür spricht auch die Tatsache, 
daß diese schwere Erkrankung häufig wochenlang zuerst unter dem Bilde 
eines anscheinend harmlosen Ikterus verläuft und daß anatomisch in solchen 
Fällen sich klar ergibt, daß auch in diesen Anfangszeiten schon schwere Ver­
änderungen der Leber bestanden haben müssen, ja sogar schon bevor überhaupt 
Ikterus auftrat die Leber angegriffen gewesen sein muß. Dies ist vielfach ver­
folgt worden, so auch von mir in dem besonders traurigen Fall eines Kollegen 
(ohne syphilitische Entstehungsursache). Und auch Epidemien, in denen 
meist einfacher, leichterer Ikterus bestand, einige Fälle aber schwer verliefen, 
starben und das anatomische Bild der sog. akuten gelben Leberatrophie dar­
boten (neuerdings noch z. B. von SCHITTENHELM beschrieben) , zeigen die 
grundsätzliche Zusammengehörigkeit der leichten und der schwersten Fälle im 
Sinne der Lebererkrankung, trotz aller noch so großer, für das Leben ent­
scheidender Mengenunterschiede. Und was hier im allgemeinen gilt, ist auch 
wieder für die ursächlich durch Syphilis bedingten Parallelfälle maßgebend. 
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Und so kommen wir zu einer grundsätzlichen Zusammengehörigkeit der beiden 
Formen des Icterus syphiliticus praeoox (LAsoH); auch z. B. Fuss und WELT­
MANN sprechen von einer fortlaufenden Kette von dem Auftreten von Uro­
bilinurie bis zur akuten gelben Leberatrophie als Zeichen toxischer Parenchym­
schädigung der Leber. 

Von diesen schweren Formen, die anatomisch der sog. "akuten gelben Leber­
atrophie" entsprechen, sei nunmehr, soweit sie mit Syphilis zusammenhängen, 
die Rede. Auch hier ist wieder das besonders häufige Zusammentreffen mit 
dem Auftreten der Exantheme auffallend. Der erste, welcher auf syphilitische 
Ätiologie hinwies, war wohl LEBERT, dessen gesammelte 7 Fälle aber wohl nicht 
alle einwandfrei sind. Es folgen Fälle von THIERFELD:J!JR und ÜPPOLZER. Als 
hierher zu rechnende ältere Fälle mit Sektionsbefunden habe ich in meiner 
Darstellung zusammen mit GERLA.OH weiterhin folgende zusammengestellt: 
WILLIGK (1853), RIESS, ERICHSEN (1864), ANDREW, HnlrON FAGGE (1866 bzw. 
1867), GooDBRIDGE (1871), PicoT, KUTSCHMANN (1872), ÜRY und DE.J:ERINE, 
PEDICINI sowie CANTARANO (1880), BLIEDUNG, KRETSCHMANN (1882), GROHE, 
PosPELOW (1883), MADER (1884), FRns (1889). Aus dem letztgenannten Jahre 
stammt nun die bekannte Arbeit von ENGEL-REIMERS. Im Gegensatz zu den 
früheren Beschreibungen von Einzelfällen faßt er das ganze Kapitel kritisch 
zusammen, beschreibt 3 eigene Fälle und betont den Zusammenhang zwischen 
Leberatrophie und Frühsyphilis. Es folgen Fälle von MRAQEK, NAUNYN, SENATOR, 
Arbeiten von KAisER, HUBER, BozzoLo, MoXTER, TALAMON, SIMMONDS, S:ER:E­
DAY u. LEMAIRE, HUTER u. ARNHEIM. Weiterhin wurden Fälle beschrieben 
von QUINcKE, HoPPE-SEYLER, TlrnRNwALD, NIKOLSKI, NIEL-SCHNUREN, 
VESZPREMI und KANITz, BENDIG, BunAOZINSKI, BRAUNSOHWEIG, GRAEF, 
W. FiscHER, B. FiscHER. MEDER stellte schon 1895 21 Fälle zusammen, RICHTER 
3 Jahre darauf 41 Fälle, von denen VESZPREMI und KANITZ 10 nicht als ein­
wandfrei anerkennen, die selbst (1907) 36 Fällen sammelten. Zusammen 
mit GERLAcH habe ich aus der Zeit vor der Salvarsanära bzw. als Fälle, in 
denen Salvarsan nicht in Frage kam (unter Anführung außer den oben genannten 
Fällen noch solcher von KuozYNSKI, MELOH!oR, REIOHMANN, UMBER, ÜITRON) 
69 Fälle zusammengestellt. HEINRICHSDORFF bemängelt dies und erkennt 
nur 48 Fälle an, während aber auch FISCHER (1908) oder z. B. UMBER (1911) 
schon von 50 bekannten Fällen sprechen. Wir haben allerdings die 41 von 
RICHTER gesammelten Fälle zu Grunde gelegt (die an einem Teil der Fälle 
geübte Kritik ist nicht stets sicher) und den Fall von KuczYNSKI insofern 
irrtümlich hier mit eingerechnet, als er mit Salvarsan behandelt war (wie sich 
auch aus unserer Erwähnung des Falles auf den folgenden Seiten ergibt). In 
einigen Fällen kann man natürlich verschiedener Auffassung sein, wie in dem 
von MELOH!oR oder in einem von uns geschilderten, in dem nichts von Salvarsan­
behandlung bekannt war, aber auch die .Leber kein Arsen enthielt. Was die 
von HEINRICHSDORFF beanstandeten 5 Fälle von ÜITRON und 4 von UMBER 
betrifft, so spricht ersterer tatsächlich von 4 Leberatrophiefällen bei Syphilis 
und erwähnt Salvarsanbehandlung nur in einem Falle, wobei er betont, daß 
Ikterus schon vor dieser bestanden, und von UMBERS 4 Fällen gehört wohl 
nur einer nicht hierher, kurz darauf aber (vor der HEINR!OHSDORFFSchen Ver­
öffentlichung) legte UMBER ganz klar dar, daß er, ganz abgesehen von diesen 
älteren Fällen, in Charlottenburg 11 Fälle von "akuter, gelber Leberatrophie" 
bei Syphilitikern gesehen habe, von denen 5 nicht mit Salvarsan behandelt 
worden seien, die also sicher hierher zu zählen sind. Auf jeden Fall kann HEIN­
R!OHSDORFF versichert sein, daß sein "bestimmter Eindruck", daß hier (in 
bezug auf syphilitische Ätiologie einerseits, Salvarsanschädigung andererseits) 
"mit ungleichem Maß gemessen wird" unberechtigt ist. Jenen Fällen ist noch 
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eine ganze Reihe weiterer, die auch zu jener Zeit oder kurz darauf mitgeteilt 
wurden und in denen es sich auch um anatomisch sicher gestellte Leberatrophien 
bei Syphilitikern, meist in Frühstadien, handelte, ohne daß sie irgendwie (oder 
erst in der Agone) mit Salvarsan behandelt wurden, ·hinzuzuzählen, so solche 
von STüMPKE, liANSER, LuBARSCH (4 Fälle von Syphilis ohne Salvarsan), 
SEYFARTH, BEITZKE, ÜTTEN, HuzELLA, UMBER (s. o.), Lll'MAN-WULF, EICKE, 
JACOBY. Und im Grunde genommen ist es ganz einerlei, ob das Schrifttum 
etwa 50 oder etwa 70 sichere Fälle von Leberatrophie bei Syphilis ohne andere 
konkurrierende Faktoren, insbesondere Salvarsanschädigungen, aufweist, irgend­
ein Zusammenhang der sog. "akuten,. gelben Leberatrophie" mit syphilitischer 
Infektion erscheint sicher erwiesen. über die Häufigkeit geben die Statistiken 
veröffentlichter Fälle doch kein zuverlässiges Bild. MICHAEL schätzte das Mit­
spielen einer syphilitischen Infektion auf 10% der Fälle von "akuter, gelber 
Leberatrophie", C!TRoN hielt diese Ätiologie überhaupt für die häufigste, beide 
schon 1914. 

Nun hat unzweifelhaft der Icterus syphiliticus praecox bzw. die zugrunde 
liegende Lebererkrankung beider Formen in und nach dem Kriege bei uns außer­
ordentlich zugenommen. Und hier kommt eben das konkurrierende Moment 
der Salvarsanbehandlung in Frage. Ich will nun hier keineswegs diese viel­
erörterte Streitfrage der letzten Jahre aufrollen. Sie wird ja auch an anderer 
Stelle dieses Handbuches von allgemeineren Gesichtspunkten aus zu besprechen 
sein. Die so verschiedene Beurteilung, die ganz unterschiedliche Einschätzung 
der einzelnen Momente, vor allem auch die vielfachen Versuche, die ganze Fülle 
der Fälle in Gruppen zu scheiden, je nachdem Syphilis, Salvarsan oder andere 
Momente, z. B. sonstige Infektionen, als das hauptsächlich Maßgebende anzu­
sehen sein sollte, zeigen, wie schwierig hier die Entscheidung ist. Nur einige 
kurze Bemerkungen können hier nicht umgangen werden. 

Für den einfachen Ikterus ist das Salvarsan in einem Teil der Fälle als mit­
wirkender Faktor kaum anzuzweifeln. Kommt jener auch (s. o.) bei Syphilis 
als solcher vor, so fiel Vermehrung doch schon im .Anfang der Salvarsanära 
auf (z. B. PINKUS, RILLE, DuJARDIN, MICHAELIS, MONTESANTO). Und eine 
Häufung trat gerade in bzw. nach dem Kriege, wenn auch regionär sehr ver­
schieden, auf. Wir brauchen nur an den sog. Spätikterus und an die bekannten 
.Arbeiten von REHDER und BECKMANN, PULVERMACHER, GENNERICH, ZIMMERN 
oder auch an die neuere von RUGE zu erinnern und verweisen im übrigen auf 
die Zusammenstellung bei ZIELER-BmNBAUM. Die Zahlen sprechen für irgend­
eine Mitbeteiligung des Salvarsans. Dafür aber, daß dies nicht der einzig 
bewirkende Faktor ist, spricht die im Gegensatz zu den ersten Zeiten der Sal­
varsanära progredient steigende Zunahme, wie sie si,Ph z. B. in den Zahlen der 
Marinezusammenstellung von ZIMMERN zeigt. Und so wird denn auch von fast 
allen Forschern mit Recht dem Salvarsan nur ein Teil der Sohuld zugesohrieben. 
Es kommt hinzu die Syphilis selbst. Treten doch zu allermeist die Fälle auch 
hier im Sekundärstadium der Lues auf; und so denkt man hier vielfach an eine 
dUrch Salvarsan bei bestehender Syphilis ausgelöste HERXHEIMERSche Reaktion 
bzw. ein Hepatomonorezidiv. Und gerade um die zunehmend steigende Zahl 
zu verstehen, wird zu allermeist als weiterer Faktor eine auf Unterernährung 
beruhende allgemeine Herabsetzung der Widerstandskraft und besondere 
Bereitschaft der Leber herangezogen, in Übereinstimmung mit der auffallenden 
Vermehrung von Ikterus und Leberstörungen in jener Zeitepoche überhaupt 
(darauf komme ich sofort noch zurück). Anatomischer Untergrund fehlt auch 
hier natürlich vollkommen, aber in Übereinstimmung mit der allgemeinen 
Ansicht, diese mildere Ikterusform als geringere Leberzellschädigung aufzu­
fassen, wie oben dargelegt, müssen wir eine solche auch hier annehmen. Hatte 
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ich in meiner ersten Bearbeitung (zusammen mit GERLAOH) für diese mildere 
Form die Mitbeteiligung des Salvarsans zwar betont, sie aber für die schwere 
Ikterusform, die Fälle von sog. "akuter, gelber Leberatrophie", nicht anerkannt, 
so habe ich später die grundsätzliche genetische Zusammengehörigkeit der 
beiden Ikterusformen zugrunde liegenden Leberschädigung selbst scharf betont 
und dementsprechend dem Salvarsan auch bei diesen Leberatrophiefällen als 
mitwirkendem bzw. auslösendem :Faktor bei bestehender Syphilis Bedeutung 
beigelegt. Auch B. FISCHER vertrat (im Gegensatz zu seiner früheren Darstellung) 
eine ähnliche Auffassung und so ist eigentlich HEINRICHSDORFFs Polemik etwas 
überflüssig gewesen. 

Eine starke Zunahme auch der - meist tödlichen - Leberatrophiefälle mit 
schwerstem Ikterus bei Syphilitikern, die naturgemäß auch meist mit Salvarsan 
behandelt waren, trat vor allem in den Jahren nach dem Kriege, allerdings 
regionär schwer verständlich verschieden, zutage, wenn auch lange nicht in dem 
Maße ·wie bei dem "einfachen" Ikterus. Dies ist vielfach Klinikern wie Anatomen 
aufgefallen. BIRNBAUM stellte z. B. 69 Autoren zusammen, die in jenen 
Jahren über solche Fälle berichteten. Also auch hier dieselbe Konkurrenz ver­
schiedener Faktoren, und gerade hier wird die Sachlage auch dadurch noch 
undurchsichtiger, daß in denselben Jahren die früher so seltene sog. "akute, 
gelbe Leberatrophie" überhaupt wesentlich vermehrt auftrat, teils mit anderer, 
teils ohne jede nachweisbare entstehungsmäßige Grundlage, so daß gerade auch 
hier eine besondere Bereitschaft der Leber überhaupt vorausgesetzt werden 
muß. Um nur einige auf Sektionen begründete Zusammenstellungen anzuführen, 
so wurde über größere Zahlen z. B. aus Leipzig, Dresden, Berlin, Köln, Breslau, 
Hamburg, Frankfurt a. M., Danzig, Kiel, Mainz, Bonn, Wiesbaden usw. 
berichtet. Bei dieser beträchtlichen Zunahme der Leberatrophien ist nun aber 
der Anteil der Syphilisfälle (mit Salvarsanbehandlung) ein ganz verschiedener. 
So fand WILHELM im Danziger Krankenhaus unter 9 Fällen 6 bzw. 7 Syphilitiker, 
EMMERICH in Kiel unter 5 Fällen 3, SIEGMUND in Köln unter 13 Fällen deren 7, 
HANSERunter 17 deren 4, GEIPEL unter 16 Fällen 3, SEYFARTH unter 23 nur 3; 
bei GRUBERs 10 Fällen wies die Mehrzahl keine Lues auf; LuBARSCH sowie 
BEIZKE erwähnten auf dem Pathologentag 1921, daß ein Teil ihrer Fälle Syphi­
litiker betraf. Die Annahme l\'IAYERs, daß Syphilis ein steter Faktor der akuten 
gelben Leberatrophie und diese mit einer Spirochäteninfektion identisch sei, 
ist auf jeden Fall sicher nicht richtig, auch an seinem eigenen Material unerweis­
lich. Aber auch in demselben Institut wechselte die Zahl der Fälle, die mit 
Syphilis zusammenhingen, sehr. Ich will meine eigenen als Beispiel anführen. Im 
ganzen haben wir 1913-1925 23 Fälle mit dem Bilde der Leberatrophie seziert; 
davon betreffen 9 Syphilitiker. Aber sie sind ganz unregelmäßig verteilt. Meine 
ersten mit GERLACH zusammen veröffentlichten 6 Fälle, die während bzw. im 
Kriege und kurz nach ihm zu unserer Beobachtung kamen, betrafen sämtlich 
Syphilitiker im sog. Sekundärstadium. Von den nächsten in meinem Institut 
sezierten Fällen handelte es sich nur in einem Falle um eine syphilitische und 
salvarsanbehandelte Person. Zuletzt kamen bei uns noch 5 Fälle von Leber­
atrophie zur Beobachtung; unter ihnen waren 2 Syphilitiker in Behandlung. 

Betrachten wir die Syphilisfälle, so ist hier anatomisch eine Feststellung, wie 
weit Syphilis, Salvarsan oder andere Momente im Einzelnen anzuschuldigen sind, 
keineswegs möglich. Es wäre ja einfach, wenn wir morphologische Unterschiede 
zwischen den am einfachsten liegenden Leberatrophien bei Syphilis ohne Be­
handlung und insbesondere Salvarsanbehandlung und denen, in welchen Sal­
varsan als wichtigste Noxe mitspielt, feststellen könnten. Aber solche finden sich 
nicht. Und es ist dies auch gar nicht zu erwarten, wenn wir bedenken, daß sich 
ja auch die Fälle von Leberatrophie bei Syphilitikern überhaupt von denen mit 
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ganz anderer Entstehungsursache nicht unterscheiden, daß es sich bei dem großen 
Gebiet der sog. "akuten, gelben Leberatrophie" überhaupt um einen Sammel­
begriff handelt, mit verschiedensten Ursachen, aber anatomisch (und klinisch) 
gleicher - nur durch zeitlich verschiedenen Ablauf unterschiedlicher - Aus­
wirkung auf Leber und Gesamtorganismus. Und ebenso wenn wir in Betracht 
ziehen, daß, wenn ich mich auch gerade bemüht habe, Unterschiede im aller­
ersten Beginn der Leberschädigung zwischen eigentlicher sog. akuter gelber 
Leberatrophie und den besonders auf die Leber einwirkenden Giften (wie Phos­
phor, Arsen, Chloroform, giftige Pilze usw.) zu betonen, auf jeden Fall das 
anatomische Bild schon nach ganz kurzer Zeit - und früher kommen die in 
Frage stehenden Fälle kaum zur Untersuchung - in beiden Gruppen ein ganz 
gleiches ist. Und be·trachten wir von allgemeinerem Standpunkte aus das Gebiet 
dieser Leberatrophie, so ist wohl auch für unsere Fälle die Fragestellung Syphilis 
oder Salvarsan kaum die richtige. Bei meiner Bearbeitung des Gesamtgebietes 
bin ich zu dem Ergebnis gelangt, daß "einerseits die akute, gelbe Leberatrophie 
überhaupt keine ätiologische Krankheitseinheit darstellt, und sie andererseits 
auch -wohl wenigstens zumeist - im Einzelfall nicht auf eine einzige Ursache, 
sondern auf das Zusammenwirken komplexer Faktoren" zu beziehen ist. Und 
ganz entsprechend haben sich andere Untersucher geäußert. Die einzelnen 
Faktoren aber gegeneinander auswerten, hieße auf die ganze - zum Teil mehr 
philosophische - Frage der Begriffe von Ursachen und Bedingungen zurück­
gehen und erweist sich praktisch kaum irgendwo als so unmöglich wie auf dem 
Gebiete der "akuten, gelben Leberatrophie". 

Ich kann es daher nicht als richtig anerkennen, wenn demgegenüber HEINRICHS­
DORFF doch davon spricht, daß zwischen der "luetischen Spontanatrophie" und 
der "Salvarsanatrophie" gewisse Unterschiede hervorgetreten seien. Da die von 
ihm angeführten Punkte manches betreffen, was hier so wie so eingeflochten 
werden muß, will ich kurz auf sie eingehen. HEINRICHSDORFE gibt an, daß bei 
den Salvarsanfällen ein Teil nicht an der akuten Atrophie sterbe, sondern an 
der Intoxikation, und daß die Leberveränderungen dann lediglich Symptome 
einer Vergiftung seien, nicht wie bei der akuten Atrophie eine ausreichende 
Erklärung für den Eintritt des Todes darstellten. Die angeführten Fälle wider­
sprechen aber auch sonst bei Leberatrophie Gefundenem nicht. Auch der Be­
ginn der Veränderung an der Läppchenperipherie ist, wenn auch ich gerade den 
anfänglich zentralen Sitz bei der "akuten, gelben Leberatrophie" im Gegensatz 
z. B. zu MAReHAND als den häufigeren betont habe, kein sicher unterscheidendes 
Merkmal zugunsten der Vergiftungsfälle, wie überhaupt schon nach ganz kurzer 
Zeit auch in dieser Beziehung eine Grenze nicht mehr zu ziehen ist. Und daß 
auch bei typischer Leberatrophie die Allgemeinerscheinungen und Veränderungen 
der übrigen Organe oft sehr im Vordergrunde stehen, ist lange anerkannt, schon 
von EPPINGER sen. betont worden. Wichtiger ist, wenn HEINRICHSDORFF 
hervorhebt, daß man den Eindruck habe, daß es sich vor Anwendung der Sal­
varsantherapie wirklich um akute Atrophie gehandelt habe, daß jetzt aber die 
Fälle von subakuter oder subchronischer Atrophie entschieden am häufigsten 
seien. Letzterem ist unbedingt zuzustimmen. Aber das war wohl auch früher 
so, denn bei einer· Bearbeitung des gesamten Schrifttums der Leberatrophie 
überhaupt schrieb ich schon vom subakuten bzw. subchronischen Stadium, 
das ich von der 3.-4. Woche bis zum 7.-8. Monat rechnete, "dies Stadium 
ist das bei weitem am meisten vertretene". Auch ist zu bedenken, daß früher 
die Spätfälle wohl nicht stets richtig als hierher gehörig gedeutet wurden, wenn 
auch MAReHAND schon frühzeitig den Endausgang in großknotige Lebercirrhose 
vorzüglich geschildert hat. Auch SEYFARTH z. B. schreibt an der Hand seiner 
23 Fälle, von denen nur 3 Syphilitiker betrafen, "die akute Form der Leber-
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atrophieist nicht die häufigste, die wir auf dem Sektionstisch zu sehen bekommen." 
Und daß eben die Fälle von Leberatrophie zumeist erst in einem späteren 
Stadium zur anatomischen Beobachtung kommen, gilt auch für die syphilitisch 
bedingten auch schon früher (vor der Salvarsanära). Ja dies ist gerade für die 
syphilitischen Fälle schon damals aufgefallen, so daß RICHTER schon 1892 den 
"etwas protrahierteren" Verlauf betont und ebenso die ausgedehnten Wuche­
rungsvorgänge, "ein Beweis, daß es sich um ein späteres Stadium handelt, und 
daß die Zerstörung des Parenchyms verhältnismäßig langsam vor sich gegangen 
ist". Und ebenso schloß ich mit GERLACH aus einer Betrachtung der im Schrift­
tum niedergelegten Leberatrophien bei Syphilis, vornehmlich gerade auch der 
älteren ohne Salvarsanbehandlung, daß es gerade zumeist die Fälle seien, in 
denen es sich um keine eigentliche "akute" Leberatrophie handelt, sondern 
um solche mit subakutem oder gar chronischem Verlauf, daß es Fälle mit mehr 
teilweiser Leberzerstörung seien "und daß gerade bei diesen Leberatrophien 
auf syphilitischer Basis aus allen diesen Gründen die regeneratorischen Prozesse 
eine große Rolle spielen und hier besonders oft studiert wurden". Ein Unter­
schied zwischen einst und jetzt, zwischen den syphilitischen Fällen mit und ohne 
Salvarsanbehandlung, oder, um mit HEINRICHSDORFF zu reden, zwischen "lueti­
scher Spontanatrophie" und "Salvarsanatrophie", besteht also in bezug auf Zeit­
dauer der Erkrankung bis zum Tode nicht. BIRNBAUM ist hierin mit vollem 
Recht HEINRICHSDORFF schon entgegengetreten. Und ebenso unterscheiden 
sich mikroskopisch die Fälle mit und ohne Salvarsanbehandlung, wie ich selbst 
durch Vergleich feststellen konnte, in nichts. Für unsere Betrachtung halten 
wir aber fest, daß die Leberatrophien bei Syphilis (mit und ohne Salvarsan­
behandlung) meist so verlaufen, daß sie anatomisch das Bild einer Leber­
dystrophie nicht mehr im akuten Stadium zeigen. 

Ein weiterer Punkt, auf den HEINRICHSDORFF hinweist, ist, daß früher 
alle Beobachter die Leberatrophien bei Syphilitikern gleichzeitig mit dem 
Exanthem auftreten sahen, während sie jetzt (Salvarsan) auch im Primär­
stadium und im Sekundärstadium unabhängig vom Exanthem beobachtet 
werden und von ARNDT, GoTTRON, FisCHER, v. PEZOLD auch im tertiären 
Stadium beschrieben wurden, wie auch HEINRICHSDORFF selbst einen solchen 
Spätfall mitteilt. Dies ist zuzugeben. Aber als durchgreifender Unterschied 
ist es kaum zu bewerten, da ja hier die allgemeinen Faktoren herangezogen 
werden müssen, die wir annehmen müssen, um überhaupt die auffallende Ver­
mehrung der Leberatrophie bei Syphilis und ohne solche verständlich zu machen. 
Daß wir hierbei ja auch eine Beteiligung des Salvarsans als eines Faktors und 
als wichtig anerkennen, ist schon hervorgehoben. Daß aber doch auch hierbei 
die Syphilis selbst eine ganz wesentliche Rolle mitspielt, dafür spricht, daß auch 
jetzt (d. h. bei der Häufung vor einigen Jahren) noch das Sekundärstadit~m ganz 
überwiegt, so daß auch HEINRICHSDORFF selbst ja deutlich sagt, daß sich dies 
wohl "aus einer besonderen Disposition dieser Krankheitsperiode für das Auf­
treten der akuten Atrophie" erklärt (s. auch RuGE u. a.). 

Und endlich sieht HEINRICHSDORFF einen Unterschied zwischen der Leber­
atrophie bei Lues und nach Salvarsan im verschiedenen Anteil der beiden Ge­
schlechter, im ersteren Falle Überwiegen der Frauen, im letzteren ungefähr gleiche 
Verteilung auf beide Geschlechter. Dies ist durchaus richtig und ergibt sich aus 
vielen (HANSER wies wohl zuerst darauf hin), so auch aus meinen Beobachtungen. 
Es ist in diesem Zusammenhange wohl nicht ohne Belang, daß von dem ein­
fachen Icterus syphiliticus praecox auch früher schon angegeben wurde (so 
schon von LASCH), daß etwa gleichviel .M:änner und Frauen erkranken. Sehen 
wir nun heute auch in diesem eine Leberschädigung, nur quantitativ von der 
Leberatrophie unterschieden, so geht hieraus hervor, daß der Unterschied der 

30* 
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Geschlechter weniger darin begründet ist, daß Frauen häufiger von Frühleber­
syphilis ergriffen würden, als daß sie größere Disposition besitzen, bei einer 
solchen weit schwereren Leberveränderungen zu erliegen. Ein Ausgleich der 
Geschlechter könnte also auch dadurch zustande kommen, daß eine Hinfällig­
keit der Leber bei Schädigung in der Zeit der Häufung auch bei den Männern 
bestand, auch ein Hinweis auf allgemeine wichtig mitsprechende Faktoren. 
Und das scheint in der Tat der Fall zu sein. Bei der Zunahme der Leber­
dystrophien vor kurzem trat ganz allgemein in der Tat das frühere Über­
wiegen der Frauen - öfters auch auf Vergiftung mit Phosphor als Abortivum 
und Schwangerschaft als Disposition, aber doch nicht zureichend (s. VERSE 
oder STRÜMPELL) bezogen - vielfach zurück. Also auch eben im Gegensatz 
zu früher bei der "akuten, gelben Leberatrophie" ohne jede Syphilis oder 
Salvarsan als Beschuldigungsmomente. Gerade in den Nachkriegsjahren sind 
in einer ganzen Reihe von Zusammenstellungen (s. auch bei ÜTTEN) die 
Männer fast ebenso, zum Teil sogar mehr, beteiligt als das weibliche Geschlecht. 

Abb.l. Reparationsstadiumeiner "akuten gelben Leberatrophie" bei Syphilis undSalvarsanbehandlung. 
Braun: das ganz atrophische, vor allem durch Bindegewebe ersetzte Lebergewebe, besonders im 
1. Lappen; grüngelb: vikariierend gewucherte Leberzellmassen mit Gallenstauung im r. Lappen. 

Nach allem Dargelegten können wir durchgreifende anatomische Unterschiede 
allgemeiner Art oder gar im Einzelfalle zwischen Leberdystrophie bei Syphilis oder 
solcher bei Salvarsanbehandlung nicht aufstellen. Unterschiede, die jetzt aufgefallen 
sind, gelten ganz allgemein für die bei der Häufung zumeist angetroffenen Formen 
der Leberdystrophie überhaupt und weisen auf allgemeine Faktoren als mitbedingend 
hin, die ja a1tch zur Erklärung der Vermehrung herangezogen werden. Und diese 
müssen wir mit berücksichtigen, wenn wir auch, wie mehrfach betont, eine wesent­
liche Mitbeteiligung des Salvarsans keineswegs leugnen, anatomisch ja natur­
gemäß auch gar nicht ausschließen können. Das Wesentliche ist eben das 
Zusammentreffen komplexer Ursachen. Die allgemeinen Faktoren werden 
vor allem in Form ungenügender oder ungeeigneter Nahrung, dadurch herbei­
geführter Darmkatarrhe u. dgl. gesehen. Dafür, daß solche Momente die Leber­
zellen beeinflussen, bestehen auch anatomische Anhaltspunkte; hierauf wiesen 
schon früher AFANASJEW wie SEITZ (s. auch KRAus) hin, und EMMERICH 
sowie WEBER fanden in jenen Zeiten, daß die Leber von allen Organen, ver­
glichen mit früher, am meisten an Gewicht verloren hatte, nach HoPPE-SEYLERS 
Feststellungen etwa um 70fo. Letzter auslösender und somit bewirkender Faktor 
kann dabei sehr wohl das Salvarsan sein. Wie komplex hier die zusammen­
wirkenden Faktoren sein können, wie wesentlich die dispositionellen, den Leber-
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chemismus betreffenden Grundlagen - wogegen selbst die auslösende Ursache 
an Bewirkung der Schwere der Lebererkrankung zurücktreten kann-, dafür 
geben Epidemiebeobachtungen von Lebererkrankungen aus früherer Zeit lehr­
reiche Beispiele. So besonders eine auf der Insel Martinique verfolgte, bei der 
fast alle Befallenen nur sehr leicht erkrankten, 30 Schwangere (mit ihrer beson­
deren Disposition für die "akute gelbe Leberatrophie") dagegen schwer und 20 
von ihnen unter Zeichen der "akuten, gelben Leberatrophie" starben. Analogien 
für die Verhältnisse bei Syphilis und Salvarsan sind gut ziehbar. Endlich sei 
die interessante, auch die allgemeinen Ernährungsfaktoren in den Vordergrund 
rückende Vorstellung von JACOBSOHN und SKLARZ erwähnt. Nach dieser soll 
mit der vorwiegend vegetabilischen Kost eine Ca-Verarmung und K-Anreicherung 

Abb. 2. Reparationsstadium einer "akuten gelben Leberatrophie" bei Syphilis 
und Salvarsanbehandlung. 

Unten: Bindegewebe, Blutungen, Leberzellreste. Oben: vikariierend gewucherte Leberzellmassen. 

im Organismus und somit eine Störung des Ionengleichgewichtes in diesem ein­
getreten sein, und infolgedessen soll dann zugeführtes Salvarsan durch den 
Synergismus seines As-Anteiles mit dem gegen früher erhöhten K-Gehalt des 
Körpers erhöhte Toxizität besitze)l. Die Richtigkeit der Auffassung, daß all­
gemeine Körperbedingungen einen wesentlichen Faktor bei diesen schweren 
Lebererkrankungen spielten, scheint auch dadurch bewiesen, daß das gehäufte 
Auftreten derselben seit einigen Jahren wieder abgeflaut ist. 

Auf die Anatomie der sog. "akuten gelben Leberatrophie" bei Syphilis brauche 
ich nicht einzugehen. Es ist das morphologische Bild dieser Erkrankung über­
haupt. Zu allermeist handelt es sich nicht um das akute Stadium, es herrscht 
somit auch keine gelbe Farbe, und wir dürfen ja überhaupt die von RoKITANSKY 
herrührende Bezeichnung nur im Sinne eines "Bildes" verstehen. Besser spricht 
man von Hepatodystrophie mit kennzeichnenden Zusätzen (EHRMANN spricht 
von Hepatolyse). Neben den atrophischen, meist durch Bindegewebe ersetzten 
Partien treten in der im ganzen stark verkleinerten Leber fast tumorartig die 
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im Sektionsbild gelbgrünliehen hyperplastischen Regenerationsgebiete der 
späteren Stadien hervor (s. Abb. 1). Diese ersetzende Neubildung, welche 
die Tätigkeit der Leber länger aufrecht erhält, geht von den Leberzellen 
besser erhaltener Gebiete selbst aus (s. Abb. 2) ; in den bindegewebigen 
Partien finden wir kaum Neubildung von Leberzellen, vor allem nicht von 
Gallengängen aus , wie lange angenommen wurde; die sog. Pseudotubuli 
(s. Abb. 3) stellen, wie aus meinen und meines Schülers BLUM Unter­
suchungen hervorgeht, keine Gallengänge, sondern stehengebliebene atrophische 
Leberzellstränge dar (besonders mit Hilfe der Färbung der Gallencapillaren 
nach EPPINGER erweislich). Seltener finden sich frische Fälle, in denen noch 
die gelbe Färbung oder dann eine rote bzw. eine gesprenkelte vorherrscht . 

.A.bb. 3. Reparationsstadium einer "akuten gelben Leberatrophie" bei Syphilis 
und Salvarsanbehandlung. 

a Zentralvenen, bausatrophischen Leberzellbalkenresten entstandene "Pseudotubuli" . 
(VAN GJESON·Färbung.) 

Fast stets ist der linke Lappen stärker befallen, was auf die von BARLETT, 
CoRPER und LoNG sowie anderen betonte gesonderte Blutversorgung beider 
Leberlappen aus verschiedenen Strömen zu beziehen sein wird. Der Beginn 
der Vorgänge im Leberläppchen ist meist zentroacinär, verhält sich aber sehr 
wechselnd. Die Leberzellen gehen zugrunde, zerfallen in einen Detritus, die 
Sternzellen bleiben, meist verfettet, lange erhalten, dazwischen finden sich 
Leukocyten, dann Rundzellen, Plasmazellen, die gut erhaltenen Gitterfasern 
sind zunächst vor allem gequollen und tragen später wesentlich zur Binde­
gewebsvermehrung bei. Der Ausgang kann, wenn der Tod nicht früher erfolgt, 
der der vollendeten Regeneration und Reparation sein, d. h. Übergang in die 
Bilder sog. großknotiger Lebercirrhose, worauf MAReHAND besonders hinge­
wiesen. Hier ist aber das Zurückbeziehen auf Anfangsstadien schwierig. Aus­
geheilte Fälle, schon früher angenommen, sind jetzt durch operative Besich­
tigung sichergestellt (Fälle z. B. von BAUER, UMBER, HuBER-KA.uscH u. a.). 
Bei weiterwirkender Schädlichkeit sind auch Rezidive und neue Nekrosen in 
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den erhaltenen und gewucherten Leberzellbezirken möglich. Vielleicht gehört 
ein von HuzELLA beschriebener Fall in gewisser Beziehung hierher, bei dem 
nach HuZELLAs Auffassung auch das Salvarsan mit anzuschuldigen ist. Wegen 
aller anatomischer Einzelheiten der Hepatodystrophien verweise ich auf meine 
zusammenhängende Darstellung der "akuten, gelben Leberatrophie". 

Naturgemäß hat man bei den syphilitisch bedingten Fällen auch nach 
Spirochäten gefahndet, z. B. FISCHER, BusCHKE-FISCHER, SEVERIN-HEINRICHS­
DORFF, BENDIG, STÜMPKE, VESZPRE~n-KANITZ, HuzELLA (s. a. die größere 
Zusammenstellung bei BIRNBAUM) und viele andere, darunter auch ich selbst, 
aber stets vergeblich. Die wenigen Fälle, in denen auch Tierversuche vor­
genommen wurden, besonders von BuscHKE, hatten auch kein Ergebnis. In 
Fällen des einfachen Icterus syphiliticus untersuchten Fuss und WELTMANN 
auch mit Hilfe der Leberpunktion an Lebenden, auch ohne Erfolg. Einen 
Beweis gegen die bedingende Spirochäteneinwirkung stellen derartige Mißerfolge 
natürlich bei der allgemeinen Schwierigkeit, die Spirochäten in inneren Organen 
bei erworbener Lues nachzuweisen, nicht dar, aber bei dieser Sachlage muß 
es zweifelhaft bleiben, ob die Leberentartung auf Anwesenheit der Spirochaete 
pallida zu beziehen ist, oder auf deren Toxine, wie dies besonders BuscHKE 
öfters besprochen hat, und wie es mit allgemeinen Vorstellungen über die Ätiologie 
der sog. akuten, gelben Leberatrophie wohl vereinbar wäre. Allerdings fand 
ScHMORL in einem Falle einer solchen bei Syphilis II und nach Salvarsanbehand­
lung in Ausstrichpräparaten aus der Leber Spirochäten, ohne diese aber näher 
zu bezeichnen oder Zusammenhänge ableiten zu können. Nur erwähnt sei, 
daß auch sonst bei der Leberdystrophie überhaupt an Spirochäten gedacht 
wurde, und daß HAJASAKI und KIBATA in einem nichtsyphilitischen Falle eine 
Spirochäte besonders in der Leber nachgewiesen haben wollen, ferner daß nach 
der Ansicht besonders von PICK auch die Leberveränderung bei der ja auch 
durch eine Spirochäte bewirkten WEILsehen Krankheit das Bild der "akuten, 
gelben Leberatrophie" bieten kann, und daß im Tierversuch· (Meerschweinchen) 
mit der Leptospira icterogenes PICK bzw. sein Schüler CASTILLO in einem Falle 
große Agglomerate dieser Spirochäte besonders am Rande von Lebernekrosen 
nachgewiesen haben. Analogien für die Hepatodystrophie bei Syphilis lassen 
sich aus alledem nicht ohne weiteres ableiten. 

Unter den Symptomen der Erkrankung, auch der bei Syphilitikern, sei nur 
Ikterus und Ascites erwähnt. Ersterer, fast stets sehr stark, ist ja besonders weg­
weisend. Er zeigt sich bei der Leichenöffnung auch in der Leber selbst und in den 
anderen inneren Organen. Zu erklären ist er leicht in den Frühfällen mit der 
funktionellen Schädigung und besonders Zerstörung ausgedehnter Lebergebiete 
und der so bewirkten Eröffnung der Gallencapillaren. Ob auch eine Mitbeteiligung 
der Reticuloendothelien (KuPFFERSchen Sternzellen) bei Insuffizienz der Leber­
zellen anzunehmen ist, erscheint zweifelhaft. Schwerer zu erklären ist das 
Fortbestehen des Ikterus in den späteren Stadien, in denen das Feld vernichteten 
Lebergewebes gesäubert ist, daneben ausgedehnte knotige Hyperplasien bestehen. 
Aber gerade diese geschwulstartigen Regenerate sind ausgesprochen grün-gelb 
gefärbt (im Leichenbefund, während im Leben hier eine cavernomartige Elan­
rotfärbung vorherrscht, wie Beobachtungen bei Operationen von E. FRÄNKEL 
und UMBER zeigen) und weisen starke Gallenstauung auf. Hier findet sich 
zumeist auch ein großer Teil der Ga.llencapillaren mit Gallencylindern verstopft, 
und ich konnte hier auch Erweiterung und Einrisse der Gallencapillaren fest­
stellen. Für den fort bestehenden Ikterus scheinen mir diese Verhältnisse in 
den Regenerationsherden wichtig, die außer auf mechanische Verhältnisse auf 
weiterwirkende Zellfunktionsstörungen zu beziehen sind. Mit dem Ausfall 
bzw. der Neuanordnung der Capillarversorgung der Leber hängt der in späteren 
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Stadien der Leberdystrophie, im Gegensatz zu der früheren Annahme, häufig 
zu findende, auch oft beträchtliche Ascites zusammen. Neben diesem haben 
z. B. BusCHKE-LANGER in 2 Fällen syphilitischer Ätiologie (und Salvarsan­
behandlung) auch Hydrothorax und in einem dieser Fälle schweres Anasarka 
beobachtet. 

Überblicken wir den kausalen und zeitlichen Werdegang der geschilderten 
Hepatodystrophien, so ist auf jeden Fall eine durch (meist komplexe) angreifende 
Faktoren bewirkte Schädigung des Leberparenchyms bis zur Vernichtung 
größerer Gebiete das zeitlich erste, grundlegende und ausschlaggebende. Er­
folgt der Tod nicht in diesem Stadium, so setzen Reparationsvorgänge des 
Bindegewebes und Regenerationsvorgänge von seiten verschonter Leberzellen 
vor allem in erhaltenen Leberzellgebieten ein; so kann in den Fällen, in denen 
das Leben erhalten bleibt, eine - besonders eine großknotige- Cirrhose das End­
ergebnis darstellen. Und so ergeben sich Verbindungslinien zur Cirrhose und ebenso 
zu den gleich zu besprechenden mehr herdförmigen Bindegewebswucherungen 
in der Leber bei Spätsyphilis. Auch bei der Lebercirrhose im weitesten Sinne 
des Wortes ist ja ein toxisch bedingter Untergang von Leberzellen, Ersatz durch 
Bindegewebe und Regeneration von Leberzellen der Werdegang. Unterschiede 
im Ausmaß und somit in der zeitlichen Entwicklung und Krankheitsdauer 
treten hervor, bei der gewöhnlichen Cirrhose allmählicher Untergang einzelner 
Zellen, bei der Hepatodystrophie weit plötzlicherer ganzer Zellmassen, aber 
grundsätzlich eine verwandte Linie krankhaften Geschehens. Schon RoKITANSKY, 
der Begründer der Lehre von der "akuten, gelben Leberatrophie", sprach (1842) 
von der LAiilNNECschen Cirrhose als "einem der akuten, gelben Leberatrophie 
ähnlichen, aber chronischen Zustand". Auf eine ähnliche Linie des inneren 
Zusammenhanges ist später wiederholt hingewiesen worden, so von MILNE, 
HART oder STRAUSS. Besonders für die Syphilis habe ich zusammen mit GERLACH 
derartige Gedankengänge verfolgt und betont, daß die bei ihr auftretenden 
Leberatrophien mit ihrem oft verlangsamten Verlauf und dem Hervortreten 
der regeneratorischen Vorgänge eine Linie ziehen lassen zu den vor allem der 
tertiären Syphilis zugehörenden Leberprozessen chronisch-cirrhotischer Art. 
Dabei haben wir hervorgehoben, daß die Unterschiede teilweise wenigstens 
mit Immunitätsbedingungen des Individuums erklärbar sind, die im allgemeinen 
im Spätstadium zu milderem Verlauf als im Frühstadium der Spirochäten­
verbreitung neigen. Einem ähnlichen Gedankengang folgen BuseHRE und 
LANGER, wenn sie schreiben: "Wir müssen wohl annehmen, daß bei den 
leichten .... Ikterusformen die Schädigungen der Leberzellen geringfügig und 
zumeist reparabel sind und daß es von diesem Stadium aus alle möglichen 
Übergänge üb.er die akute bzw. subakute Leberatrophie bis zu den cirrhotischen 
Schrumpfungsprozessen gibt. Das Tempo des Zerfalles wird durch die Schwere 
der schädigenden Noxe auf der einen Seite und die vorhandene Widerstands­
fähigkeit bzw. Empfänglichkeit des Organes auf der anderen Seite angegeben". 

So wird der Übergang .überbrückt zu den weit häufigeren syphilitischen 
Leberveränderungen, in denen Bindegewebsvermehrung und -Schrumpfung mit 
allen Folgen das Bild beherrschen, eine Form der erworbenen Syphilis der Leber, 
zu der wir jetzt übergehen. Diese sklerotischen Veränderungen können auch 
schon in Frühstadien auftreten. Schon VIRCHOW hat angedeutet, daß er es 
für wahrscheinlich halte, daß die einfachentzündlichen Veränderungen der 
Leber in der Regel die früheren sind und schon der Sekundärperiode angehören 
(die gummösen später in der Tertiärperiode auftreten). Ähnlich äußern sich 
CoRNIL und RANVIER; auch GUBLER, BrERMER und LEUDET betonten eine 
frühzeitige "Hepatitis", DITTRICH reihte diese auch in die Sekundärerschei­
nungen ein, DELVARENNE setzt sie zwischen die sog. zweite und dritte Periode 
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bzw. verlegt sie in beide. Auch FLEXNER nimmt an, daß Narbenbildungen der 
Leber schon im Sekundärstadium möglich seien, gewöhnlich aber erst der 
Spätform zugehörten. DRÜHE hat schon 6 Monate nach syphilitischer Infektion 
bei einer Sektion Hepatitis und Parihepatitis syphilitica gefunden, während 
die ersten Krankheitszeichen schon kaum 2 Monate nach der Infektion auf­
getreten waren. Auch hier wieder die Schwierigkeit seltener anatomischer 
Inaugenscheinnahme des Anfangs der Veränderungen. Mögen diese auch weiter 
zurückreichen, so gehören auf jeden Fall die gewöhnlichen Befunde der Narben 
syphilitischen Ursprunges und ähnlicher Veränderungen der Leber der Spät­
syphilis zu. Ebenso auch zu allermeist die ersten wenigstens nachweisbaren 
klinischen Symptome. Und so gibt z. B. CUMSTON an, daß die Leber von diesen 
Veränderungen erst 5 Jahre nach der Infektion, meist aber erst nach 10 bis 
20 Jahren ergriffen werde, und auch SAINT-GIRONS spricht von einer durch­
schnittlichen Epoche von 10-20 Jahren, TALLQVIST von 18 Jahren post infec­
tionem. Einen vom gewöhnlichen Bilde auch zeitlich abweichenden, bemerkens­
werten Fall hat neuerdings WHITCOMB beschrieben. Eine mit aller Wahrschein­
lichkeit tertiär-syphilitische Frau war nur ll Tage krank, davon 9 Tage ikterisch. 
Es fand sich bei der Sektion eine kleine diffus sklerotische Leber, die aber mit 
meist frischen, zum Teil nekrotischen miliaren Gummata durchsetzt war. 
WmTCOMB faßt seinen Fall als auffallend schnell tödlich verlaufene Erkrankung 
auf, die ihn hierin an den "Icterus gravis syphiliticus praecox" des Sekundär­
stadiums erinnere; anatomisch allerdings lassen sich die Gummata hier der 
Hepatodystrophie dort kaum vergleichen. 

Es handelt sich also zunäch:,~t bei der zu betrachtenden Veränderung um 
unkennzeichnende entzündliche Vorgänge, welche zu derber Bindegewebsentwick­
lung, zu Narben, führen. Sie sitzen großenteils an der Oberfläche des Organes 
und treten hier oft in strahliger Form zutage. Durch Narbenschrumpfung 
kommt es zu Verunstaltungen der Leber, indem eine Art Lappen gebildet und 
abgegrenzt werden, das seit langem sog. Bild der gelappten Leber oder "Hepar 
lobatum" (der Name stammt von DITTRICH) (s. Abb. 4). Diese Lappung ist von 
abnormer angeborener Lappenbildurig (Mißbildung) durch ihre Unregelmäßigkeit 
und dicke Schwielenbildung sowie oft durch das strahlige Verhalten der Narben 
meist leicht zu unterscheiden. KAuFMANN schildert das Bild einer solchen Leber 
sehr anschaulich: "Die Leber erhält eine durchaus unregelmäßige Form, als 
ob sie in den verschiedensten Richtungen mit Bindfäden umschnürt worden 
wäre." Zuweilen wird so die Leber in eine Unzahl unregelmäßiger, getrennter, 
an Form und Größe wechselnder Knoten verwandelt. Sie sitzen mit Vorliebe 
im linken Lappen (Mo ÜRAE erklärt jede besond~re Beteiligung dieses Lappens 
für klinisch auf Syphilis verdächtig) und auch am vorderen Rand, und so können 
einzelne besonde-rs große abgeschnürte Knoten im Leben fühlbar sein nnd zur 
Fehldiagnose einer Lebergeschwulst Veranlassung geben (s. u.). Auch können 
sich derartige Knoten von der übrigen Leber soweit lösen, daß sie nur noch 
durch einen Strang Bindegewebe mit ihr zusammenhängen (z. B. schon von 
RIEGEL oder CHvosTEK geschildert). Die Leber im ganzen kann durch die 
Narbenschrumpfung stark verkleinert werden; so schildert sie FRERICHS schon 
von der doppelten Größe einer Faust, LANG oder KAuFMANN sprechen sogar 
von Verkleinerung bis zu Faustgröße. Es kann ein Lappen, besonders der 
linke, auch fast ganz schwinden (s. auch unten). Die Leber wird ganz unregel­
mäßig gestaltet. Für das verloren gegangene Lebergewebe können andere 
Gebiete in Form großer, keine regelmäßige Acinuszeichnung aufweisender, 
Knoten hypertraphieran und hyperplasieren. Die große Regenerationsfähigkeit 
und ersetzende Wucherungsmöglichkeit gerade der Leber ist ja im Tier­
versuch festgestellt, in den älteren Fällen von Leberatrophie schon oben erwähnt 
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und spielt gerade auch in den Fällen syphilitischer Narbenbildung und gummöser 
Veränderung eine große Rolle, wie sie FRERICHS oder VIRCHOW hier schon 
schilderten. Durch derartige großknotige Hyperplasien - die auch ihrerseits 
ganz als "Geschwülste" erscheinen können -kann trotz Schrumpfung anderer 
Leberteile das Organ im ganzen sogar vergrößert sein. Dies kann auch durch 
gleichzeitig bestehende und gegebenenfalls auch mit der Syphilis zusammen­
hängende starke"Fettinfiltration öder Amyloidablagerung (s. a. unten) bewirkt 
werden. So hat CoLLAN das Zusammentreffen von Fettleber und syphilitischer 
Narbenbildung als besondere Form unterschieden, was aber kaum nötig erscheint. 
Erwähnt sei, daß eine Vergrößerung der Leber mit glatter oder höckeriger Ober­
fläche - es wird klinisch von "Hypertrophie" gesprochen - von GILBERT, 

Abb. 4. Erworbene Lebersyphllis. "Lappenleber". 

CHIRAY und ALFRED-CouRY auch als den cirrhotischen und gummösen Prozessen 
der Tertiärlues der Leber vorangehend an der Hand von 4 Fällen geschildert 
worden ist. Ein derartiges Vorstadium einer vergrößerten Leber ist akut ent­
zündlichen Vorgängen entsprechend, welche dann erst in Narbenbildung und 
Schrumpfung übergehen, gut vorstellbar. Wie wechselnd überhaupt die Größen­
verhältnisse der Leber bei ihren syphilitischen Veränderungen sind , zeigt 
BROOKs Zusammenstellung seiner 50 sezierten Fälle. Hier war die Leber 18mal 
verkleinert, 18mal normal groß, 14mal vergrößert. 

Die zur Bindegewebsneubildung führenden Vorgänge spielen sich außer 
in der Leber Öesotrders auch an deren Serosa ab: Perihepatitis. Es ergibt sich 
dies schon aus der obigen Schilderung der gelappten Leber. Außer zu Narben 
und dicken Schwarten kommt es so hier auch öfters zu Verwachsungen mit der 
Umgebung, besonders der Leberoberfläche mit dem Zwerchfell, aber auch zu 
umschriebenen mit Colon, Magen usw., wodurch naturgemäß Beweglichkeits-
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störungendieser Organe entstehen können. Auch sollen die entzündlichen Ver­
änderungen selbst auf Nachbarorgane wie Duodenum, Magen, Niere übergreifen 
können (Du ÜASTEL). Die Perihepatitis soll auch die ganzen Veränderungen 
einleiten können, oder tritt besonders stark hervor, wie dies LANDE sowie 
ÜHVOSTEK geschildert haben. 

In der Leber geht die Bindegewebsneubildung vor allem vom periportalen 
Bindegewebe aus. Dabei sind oft die Gefäße von vorneherein verändert. Dies 
kann hier wie auch vielfach sonst die Diagnose auf Syphilis sichern oder wenig­
stens wahrscheinlich machen. So spielen sich diese syphilitischen Entzündungs­
vorgänge unter Veränderung der Gefäßwände besonders um die kleineren 
Gefäße, ·vor allem auch Pfortaderäste, ab. Von den sich an die größeren Gefäße 
anschließenden soll noch unten zusammenhängend die Rede sein. 

Die Entzündungsvorgänge und die sich ergebende Bindegewebsneubildung 
- und erst diese wird zumeist bei der Sektion gefunden - haben an sich nichts 
Spezifisches, für Syphilis Kennzeichnendes. Immerhin sind sie doch von der 
typischen Lebercirrhose durch ihren begrenzteren und umschriebeneren Sitz zunächst 
gut unterschieden. Ist die Veränderung auch diffus, so doch, wie BmcH-HIRSCH­
FELD sagt, "mehr insulär". Die Verteilung ist eine unregelmäßige, der eine 
Lappen, besonders der linke, meist stärker befallen. Mikroskopisch bieten die 
bindegewebigen Gebiete selbst das Bild der gewöhnlichen Cirrhose. Im Bereich 
der Bindegewebsneubildung Wucherung von Gallengängen, gegebenenfalls 
Bestehenbleiben einzelner atrophischer Leberzellbalken als sog. "Pseudotubuli", 
Verödung von Blutgefäßen, Bildung von neuen als Grundlage von Kreislauf­
störungen. Geht infolge letzterer stellenweise Lebergewebe nekrotisch zugrunde, 
so setzt sich wieder Bindegewebe an die Stelle, eine Art Circulus vitiosus. Ist 
schon die fertige Narbenbildung an sich nicht kennzeichnend, so die Folge­
zustände naturgemäß erst recht nicht. Sie finden sich auch sonst, z. B. bei 
völliger Reparation nach Leberdystrophie oder auch bei Lymphogranulomatose 
(E. FRAENKEL, ScHMORL, GRUBER, s. bei letzterem). In sehr seltenen Fällen 
soll auch Tuberkulose ein dem Hepar lobatum ähnliches Bild bewirken können 
(HANOT). In den Fällen von FISCHER sowie HALL wurde mit Wahrscheinlichkeit 
Tuberkulose zusammen mit Syphilis als bewirkend angenommen. Immerhin 
werden die beschriebenen umschriebenen Vorgänge und strahligen Narben, 
besonders in der Mehrzahl vorhanden, stets an Syphilis denken lassen. Syphi­
litische Veränderungen anderer Organe, Lues-Anamnese, positive Wa.R. können 
eine solche Annahme verstärken. Eine sichere Diagnose aber läßt sich stellen, 
wenn neben diesen allgemeinen Narbenbildungen oder Entzündungsvorgängen 
typisch syphilitische Granulome, also Gummata, in der Einzahl oder Mehrzahl 
sich in der Leber finden. Und beides spielt sich überaus häufig in derselben 
Leber nebeneinander ab. Es entsteht auch die Narpenbildung·selbst nicht nur 
aus der geschilderten Entzii,ndung, sondern auch auf dem Wege der Reparation 
regressiv veränderter Gummata (s. u.) bzw. am Rande solcher. Indem Gummata 
bindegewebig ersetzt werden, bilden sich erst recht tiefe narbige Einziehungen 
aus. Findet sich dann nur Bindegewebe, so ist die Narbenableitung wieder 
schwierig; zumeist aber finden sich hier im Bindegewebe doch noch Reste 
gummöser Natur (s. u.), oder sonst noch besser erhaltene Gummata in der 
Leber, die eine sichere Diagnose erleichtern. So vereinigen sich in der Leber 
einfach entzündliche und gummöse Vorgänge, um zum Bilde des Hepar lobatum 
und zu den schwersten Verunstaltungen der Leber zu führen. Müssen wir 
somit auch die beiden genannten Vorgänge bei gemeinsamer Ätiologie ent­
stehungsmäßig trennen und annehmen, daß die Unterschiede durch Ver­
schiedenheiten der angreifenden Schädlichkeit (vielleicht Spirochäten einerseits, 
Toxine derselben andererseits) und vor allem der Reaktionslage des Organismus 
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und Organes bedingt sind, so ist das häufige Nebeneinanderbestehen und In­
einanderübergehen gerade in der Leber zu betonen. 

Wurde bisher das herdförmige Auftreten der Bindegewebsneubildung als für 
Syphilis verhältnismäßig kennzeichnend geschildert, sei es aus mehr allgemeiner 
Entzündung, sei es aus Gummata hervorgegangen, und betont, daß die Ver­
änderung nur durch das Nochbestehen von Gummata oder dergleichen mit 
Sicherheit als syphilitischer Natur gekennzeichnet wird, so ist eine EntBcheidung 
überhaupt unmöglich, wenn eine· diffuBe, der gewöhnlichen OirrhoBe entBprechende 
Veränderung der Leber vorliegt. Denn· auch eine solche wird in einem Teil der 
Fälle als syphilitischer Natur erachtet. VmcHOW sowie CORNIL haben schon 
diese Meinung vertreten, WEBER einen beschriebenen Fall als syphilitisch ge­
deutet, und neuerdings haben vor allem französische (vgl. VILLARET-BESANQON) 
und amerikanische Forscher sich für diese Meinung eingesetzt. So betont dies 
FLEXNER; BROOKS bezieht in 12 Fällen "düfuse Fibrose", wie bei alkoholischer 
Cirrhose, auf Syphilis, ScHREYER glaubt, daß ein großer Teil der Cirrhosen 
syphilitisch sei, ähnlich SYMMERS oder WmTCOMB. ÜWEN fand in 19 Fällen 
( = 40% seiner Fälle) bei LAENNECscher Cirrhose Syphilis und hält sie sogar für 
eine häufigere Entstehungsgrundlage als Alkoholismus. STOCKEY bzw. WELCH 
geben an, daß sie "hypertrophische Lebercirrhosen", ohne histologisch für 
Syphilis irgendwelche Anhaltspunkte zu bieten, zusammen mit Mesaortitis luica 
zu häufig finden, um dies für einen Zufall halten zu können. Auch CuMSTON 
betont, daß atrophische wie hypertrophische Cirrhosen syphilitischen Ursprunges 
sein können. Ebenso rechnen andere Beschreiber einen Teil der LA:ENNECschen 
Cirrhosen zu den syphilitischen Spätveränderungen, so SAINT-GIRONS oder 
ETIENNE, MICHON und NovAKOVITSCH. AuchLuGERhebt hervor, daß Formen 
der Lebersyphilis oft der LAENNECschen Cirrhose glichen. Ähnlich neuerdings 
CARRERA. Eine Entscheidung ist in solchen Fällen natürlich fast unmöglich. 
Man muß aber auch bedenken, daß oft genug Syphilitiker gleichzeitig Alko­
holiker sind. Man hat dann auch an ein Zusammenwirken beider Faktoren 
gedacht, so daß der Alkohol für die Syphilis dann disponierend einwirkte, 
wie dies z. B. ÜWEN, Mc ÜRAE oder SEMMOLA und GEOFREDDI annehmen, 
wogegen sich aber Bmx, Wrr..E, SYMMERS aussprechen. In diesen fraglichen 
Fällen bietet auch die W a.R. keine sicheren Anhaltspunkte. Es wird ange­
nommen, daß Gallensalze im Blute bei Leberkrankheiten die Reaktion beein· 
flussen. So fanden NoRRIS und SYMMERS in 80% ihrer Cirrhosen positive 
W a.R., bei der Leichenöffnung dieser Fälle aber nur in 25° f 0 Zeichen von Syphilis. 
Zu erwähnen ist noch, daß die glatte Form der sog. hypotrophischen Cirrhose, 
von MAReHAND auf angeboren-syphilitische Leberveränderungen bezogen (s. 
dort), vielleicht auch gelegentlich auf erworbene Syphilis zurückgeführt werden 
könnte, wie dies MAReRANDs Schüler E. ScHMIDT andeutet. 

Bei der geschilderten Schwierigkeit, einfach-entzündliche und narbige Vor­
gänge der Leber mit Sicherheit als syphilitischen Ursprunges anzunehmen, haben 
Zusammenstellungen darüber, wie häufig sich die "syphilitische Sklerose" bzw. 
Narben, wie häufig Gummata in der Leber finden, wenig Wert. Daher nur wenige 
Bemerkungen hierüber. So stellte FLEXNER 5088 Leichenöffnungen daraufhin zu­
sammen; er fand unter diesen 88 Fälle von Lebersyphilis, und zwar 42mal auf 
Syphilis bezogeneBindegewebsv-ermebrung, 16mal ebensolche Perihepatitis, 23mal 
Gummata (7mal Amyloiddegeneration). FLEXNER wie Hrr..L halten die einfach 
entzündliche Bindegewebsvermehrung für häufiger als Gummata. HAUSMANN 
betont auch, daß nach "neueren Anschauungen" die düfuse Hepatatis die 
häufigste Form der Lebersyphilis sei. BROOKS fand unter seinen 50 Fällen 
sezierter Lebersyphilis nur 7mal Gummata. GüRICH gibt auch an, daß in dem 
Hamburg-Eppendorfer Material1914-1924 Lappenleber häufiger als gummöse 
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Vorgänge der Leber war. Im Gegensatz hierzu hielten CHVOSTEK, ADAMI, 
NEUMANN u. a. die gummösen Veränderungen für die häufigeren. Doch ist dem 
letztgenannten Forscher beizustimmen, daß in vielen Fällen eine scharfe 
Grenze zwischen beiden Vorgängen überhaupt nicht ziehbar ist, und ebenso 
den Vielen, die das Zusammentreffen beider betonen. Zahlenmäßige Angaben 
sind eben für die einfachen Entzündungs- und Narbenvorgänge um so weniger 
brauchbar, als hier dem subjektiven Ermessen, was auf Syphilis zu beziehen ist, 
was nicht, ein zu großer Spielraum gelassen werden muß. Aus denselben Gründen 
bietet auch weitere Einteilung keine großen Vorteile. Solche Einteilungen sind 
öfters gegeben worden. So teilt z. B. FISCHER ein in: l. die große syphilitische 
Leber, 2. die pseudocanceröse Form, 3. atrophische und hypertrophische 
Formen, 4. die gelappte Leber, 5. die syphilitische Cirrhose. Eine solche als 
klinisch bezeichnete Einteilung vermischt wohl klinische und anatomische 
Gesichtspunkte und zieht zu viele äußere Momente heran, um vom anatomischen 
Standpunkte aus annehmbar zu sein. AnAMis Einteilung in l. die großen 

Abb. 5. Erworbene Lebersyphills. Große Gummata. 

typischen Gummata, 2. miliare Gummata, 3. Mischformen der miliaren Gum­
mata mit allgemeiner fibröser Entartung, 4. allgemeine atrophische Cirrhose mit 
deutlichen Anzeichen von Gummata, 5. große Gummata im Zustande der Rück­
bildung oder Resorption mit bindegewebiger Umwandlung der Umgebung, 
6. verödete Gummata mit geringer fibröser Neubildung und 7. große tumor­
artige Gummata (die oft für Carcinome gehalten werden) ist wohl auch etwas 
umständlich und in der Abgrenzung einzelner Kategorien (z. B. zwischen l 
und 7) kaum möglich. Die naturgemäßeste und einfachste Einteilung, wie sie 
zumeist und so neuerdings auch z. B. von STOCKEY gegeben wird, ist eine solche 
in l. Gummata, 2. Bindegewebsvermehrung gegebenenfalls mit noch bestehen­
den Zellinfiltrationen und Epitheldegenerationen in diesen Gebieten, 3. Ver­
einigung von beidem. 

Die kennzeichnend syphilitischen Veränderungen also sind in der Leber wie 
sonst die Gummata (s. Abb. 5). Wir können uns hier kürzer fassen, denn, wenn 
auch diese tertiär-syphilitischen Granulome kaum in einem Organe so häufig ge­
funden und ehedem geschildert wurden, wie in der Leber, so unterscheiden sie 
sich doch hier nicht von denen anderer Organe, höchstens, daß sie gerade hier be­
sonders häufig zum größten Teil oder ganz durch narbiges Bindegewebe ersetzt 
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werden. Da sie heute eine außerordentlich viel seltenere Erscheinung sind als 
ehedem, gehört ihre Beschreibung auch zu allermeist der Frühzeit pathologisch­
anatomischer Forschung an. Von BunD oder 0PPOLZER und BocHDALEK noch 
als besondere Tumoren bzw. "Krebse" gedeutet, hat DITTRICH zuerst (1849) 
ihre syphilitische Natur erkannt, allerdings in dem Sinne, daß er an liegen 
gebliebene eingekapselte "Exsudate" dachte, VmcHow erst (1853) ihre Zell­
neubildungsnatur und ihre regressiven Metamorphosen richtig gewertet und sie 
im Gesamtrahmen der "konstitutionell-syphilitischen" Veränderungen vorzüg­
lich geschildert. Betonte er wohl das Auftreten der Gummata auf dem Boden 
narbiger Veränderungen etwas scharf, während ein großer Teil des Binde­
gewebes als zeitlich erst späteres Ereignis, auf Grund der sekundären Ver­
änderungen der Gummata entstanden, zu deuten ist, so war doch damit im 
wesentlichen die Erkenntnis der Gebilde eine gesicherte, und die meisten 
späteren Mitteilungen bieten nur Kasuistik. 

VmcHow betonte auch schon, daß die Gummata der Spätsyphilis zugehören; 
das Auftreten schon eine Reihe von Monaten nach dem Primäraffekt, wie es 
KEY oder BIERMER beschrieben, ist auf jeden Fall die Ausnahme. Ebenso 
der interessante von LENHARTZ und GüRICH mitgeteilte Fall, in dem schon I Jahr 
nach der Primärinfektion sich bei der Leichenöffnung ein Gummi der Leber 
fand, welches auf die Leberarterie übergriff (wenil diese nicht auch primär er­
krankt war), so daß es zu einer großen Blutung in das gummöse Lebergebiet 
kam, dann zu Durchbruch in den Ductus hepaticus (mit starken Darmblutungen), 
zu Infektion der Gallengänge und endlich zu Nekrose an der Leberoberfläche 
und eitriger Peritonitis. Sehr häufig finden sich in der Leber mehrere Gummata, 
wie dies schon ZENKER, PLEISCHL-KLOB, WAGNER schilderten. BENDA z. B. 
zeigte eine Leber (Hepar lobatum}, die von einer Unzahl frischer Gummata 
von Erbsen- bis Apfelgröße durchsetzt war, so daß er von einer "riesigen 
Erkrankung der Leber" spricht. Die meisten Gummata liegen unter der 
Oberfläche und ragen über diese hinaus, in anderen Fällen liegen sie ganz im 
Lebergewebe, auf dies Druck ausübend, eingeschlossen. Ihren Lieblingssitz 
an der vorderen Leberfläche, besonders in der Gegend des Ligamentum Sus­
pensorium, erklärte VmcHOW mit vorangegangenen traumatischen Einwirkungen, 
wie Zerrungen und Quetschungen. Beide Hauptlappen scheinen etwa gleich 
häufig Gummata aufzuweisen (NEUFELD). Sie können scharf abgesetzt sein, 
oder, besonders in späteren Stadien, wenn Bindegewebsneubildung an ihrem 
Rand und über diesen hinaus stattfindet, sich allmählich in der Umgebung 
verlieren. Bei dem Sitz an der Oberfläche und den gleich zu besprechenden 
regressiven Metamorphosen können Lebergummata in die Bauchhöhle durch­
brechen, wie dies schon WILKS oder GRIFFITHS beschrieben. JASTROWITZ fand 
einen in eine thrombosierte Pfortader hineinragenden Gummiknoten, MoxoN 
einen solchen in den Gallengang eingebrochen. KmcHHEIM stellte in 2 Fällen 
Übergreifen aufs Zwerchfell fest, mit Durchbruch dieses in einem Fall, und 
anschließende unspezifische Lungen-Pleura-Veränderungen. 

Die Gummata können von Stecknadelkopfgröße bis zu Faustgröße und mehr 
alle Größenverhältnisse erreichen und sich oft in verschiedener Größe mengen, 
wobei auch kleine .zu großen sich vereinigen können. Über besonders große 
Gummata berichteten schon PLEISCHL·KLOB, BÄUMLER, CHVOSTEK. In der 
Umgebung größerer finden sich häufiger, ähnlich wie bei der Tuberkulose, 
kleine, hirsekorngroße, wie dies z. B. LuBARSOH betont und auch GRUBER 
schildert und abbildet (s. Abb. 6). Große Knoten können ganz als Geschwülste 
erscheinen (s. z. B. schon VmoHow, oder ADAMI, oder KAuFMANN} und natur­
gemäß dann auch im Leben mit GeschwUlsten verwechselt werden, wie z. B. 
noch jüngst SAMAJA auf die Schwierigkeiten der Differentialdiagnose hinwies. 
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Derartige Gummata sind dann auch hie und da operativ angegangen worden. So 
stellte CuMSTON schon 1903 24 derartige Fälle zusammen, darunter als letzten 
den Fall von TRINKLER und ferner 3 eigene, NEUFELD 1912 deren 43 (darunter 
3 aus der chirurgischen Universitätsklinik Berlin). Letzterer bespricht ein­
gehend die ganze Frage. Es kommen noch Fälle etwa von MoNsE, HICKEL, 
D:FJNECHAU, FRUCHAUD-BRIN und AGOULON oder WAKELEY hinzu. Eine Ope­
ration kann insofern wichtig sein, als Probelaparatomie mit Entnahme eines 
Stückeheus und histologischer Untersuchung dieses (auch schon während der 
Operation) eine sonst gegebenenfalls unmögliche Diagnose sichern kann, wie 
dies z. B. CuMSTON, HICKEL, MoNSE hervorheben. 

Mikroskopisch bieten die Lebergummata das Bild der Gummata überhaupt, 
sie sind oft als kennzeichnendes Beispiel solcher geschildert worden. Man findet 
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Abb. 6. Erworbene Syphilis der Leber. Kleines Gummi (in der Nähe von großen) mit Nekrose in 

der Mitte, Riesenzellen am Rande (bei a). (VAN GIESON·Färbung.) 

also Zellansammlungen, besonders Spindelzellen, ferner Epitheloidzellen, Granu­
lationszellen, Leukocyten, auch eosinophile, Plasmazellen usw., auch Riesen­
zellen vom LANGHANSsehen Typus, dazu verdicktes und vermehrtes Bindegewebe 
mit zahlreichen Gefäßen. Mit Vorliebe entwickeln sich Gummata im Anschluß 
an Gefäße, die dann auch hochgradig verändert sind. Von dem mikroskopischen 
Bau braucht hier nicht weiter die Rede zu sein. Kennzeichnend sind die schnell 
einsetzenden sekundären Veränderungen, die schon von VIROHOW betonte Ver­
fettung, die Nekrose (die, wie dies besonders v. BAUMGARTEN beschrieb, im 
Gegensatz zum tuberkulösen Käse den Gewebsbau noch "wie durch einen 
Schleier gesehen" lange Zeit erkennen läßt), die Erweichung, seltener Vereite­
rung, und andererseits die Vernarbung. So entsteht das bunte Bild, die vor­
herrschend gelbe oder mehr weiße Farbe, die trockene Beschaffenheit der 
Gummata. Das Bindegewebe tritt zunächst vor allem am Rand auf und strahlt 
unregelmäßig in die Umgebung aus. Dann werden auch die mittleren nekro­
tischen Gebiete zum größten Teil durch Bindegewebe ersetzt. Dasselbe ist 
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zuerst zellreich, dann wird es derb und schrumpft. Der völligen Resorption der 
Käsemassen setzen die fibrösen, gefäßarmen Randgebiete allerdings Schwierig­
keiten entgegen, wie dies schon VmcHOW, ÜRTH oder auch NEUMANN be­
tonten. Infolgedessen hielten VmcHow und FRERICHS vollständige Resorption 
für fraglich bzw. unwahrscheinlich, während CoRNIL, WAGNER, JULLIEN, 
KLEBS, BmcH-HmscHFELD, THIERFELDER und besonders BILL eine solche 
betonten. Auf jeden Fall können Gummata ganz in Bindegewebe umgewandelt 
werden. Ist dann aber eine Narbe zustande gekommen, so ist schwer auszusagen, 
ob sie an Stelle eines Gummi getreten oder auf einfach entzündliche Weise 
entstanden ist, zumal ja beide Vorgänge syphilitischer Ätiologie sich in der 
Leber so häufig verbinden. Zu allermeist aber ist doch der Ersatz durch das 
narbige Bindegewebe kein vollständiger, so daß man an der einen oder anderen 
Stelle noch gummöse oder vor allem nekrotische Gebiete findet, die für Er­
kennung der Entstehungsweise wegweisend sind. Daß man nur frische Gum­
mata ohne jede Bindegewebssklerose findet, wie dies BENSAUDE in einer Leber 
beschrieb, ist immerhin selten. Erwähnt sei noch, daß die käsigen Gebiete von 
Gummata - wie abgestorbene Gebiete überhaupt - häufiger auch ver­
kalken, wie dies in der Leber schon DITTRICH, ZENKER, WAGNER beschrieben, 
neuerdings z. B. auch CARRERA. 

Unter Umständen kann auch anatomisch eine Differentialdiagnose zwischen 
syphilitischer und tuherkulöser Neubildung in der Leber schwierig sein. In der 
Regel schützt die Größe der Gummiknoben, welche die der Tuberkel meist weit 
überrngt, sowie das gesamte Bild der Narbenbildung bei der syphilitischen 
Veränderung vor Verwechslung. In seltenen Fällen können aber auch sehr 
große sog. Konglomerattuberkel in der Leber bestehen, welche dann für einzelne 
frische große Gummata gehalten werden können. Und andererseits können 
auch in selteneren Fällen Schwierigkeiten dadurch entstehen, daß nur kleinste 
Gummata die Leber durchsetzen, die ganz Miliartuberkeln zu entsprechen 
scheinen, wie dies z. B. FuNKE und GRUBER -in 2 Fällen - beschrieben (von 
den etwas anders liegenden Fällen von STOECKENIUS und HART war schon oben 
die Rede). In solchen Fällen wird außer dem Gesamtbefund der Leichenöffnung 
genaue mikroskopische Untersuchung und im positiven Sinne der Befund von 
Tuberkelbacillen entscheidend sein. Die mikroskopischen Unterscheidungsmerk­
male zwischen tuberkulösen und syphilitischen Granulationsbildungen hat Lu­
BARSCH (im AscHOFFsehen Lehrbuch) klar und übersichtlich zusammengestellt. 
Mit Recht betont er den Wert der Färbung auf elastische Fasern, wobei ver­
schlossene Blutgefäße mit Entwicklung von riesenzellenhaitigern Granulations­
gewebe in der Wandung die Diagnose auf Syphilis sichern können, während ein­
fache Färbung von dem Gefäß nichts mehr erkennen zu lassen braucht, und die 
Bildungen dann ganz als Tuberkel erscheinen können. Auch GRUBER betont 
die Eigentümlichkeit syphilitischen Granulationsgewebes, den elastischen Anteil 
des Stütz- und Gefäßgewebes nicht zu zerstören und den Wert dieser Färbung, 
die auch wir zur Erkennung syphilitischer Veränderungen stets heranziehen. 
Trotz allem kann die Unterscheidung zwischen tuberkulösen und syphilitischen 
Veränderungen auch in der Leber im Einzelfalle schwierig sein. Auch die oben 
erwähnte Untersuchung auf Erreger ist ja nur bei positivem Befund (es kommen 
fast nur die Tuberkelbacillen in Betracht, da ja in diesen Spätfällen die Suche 
auf Spirochäten so gut wie aussichtslos ist) zuverlässig; LUBARSCH betont mit 
Recht, daß auch in alten, verkästen Tuberkeln die Suche nach Tuberkelbacillen 
im Stiche läßt, und daß, wenn die Untersuchung Zweifel erregt, ob Tuberkulose 
oder Syphilis vorliegt, zu Tierversuchen meist kein Material mehr zur Ver­
fügung steht. Ist makroskopisch und mikroskopi8ch eine Entscheidung - immer­
hin in selteneren Fällen - nicht möglich, so müssen eben auch der übrige 
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Leichenöffnungsbefund und klinische Merkmale herangezogen werden, um 
sich zu entscheiden, wobei natürlich auch an die Möglichkeit gleichzeitiger 
syphilitischer und tuberkulöser Infektion zu denken ist, wenn auch wohl kaum 
in der Häufigkeit unmittelbarer Mischung beider Vorgänge, wie es v. BAUM­
GARTEN angenommen hat. 

Die übrige Leber kann für das durch die Gummata unmittelbar und mittel­
bar verloren gegangene Gewebe ausgleichende Hyperplasien, vor allem in Gestalt 
von Knoten, eingehen. Eingehend beschrieb z. B. HoLLEFELD eine Leber mit 
Gummata und narbigen Einziehungen, in der in den übrigen Teilen des Organs 
sich auffallend große Läppchen fanden, wo die Leberzellen vermehrt waren 
und stellenweise knotenförmige Anhäufungen aufwiesen, so daß hier Leberzellen 
um schmälere Leberzellbälkchen "zwiebelschalenartig konzentrisch herum­
gelagert" waren. In anderen Fällen traten große hypertrophische Knoten 
schon für das bloße Auge hervor. Derartige ausgleichende Vorgänge spielen 
übrigens offenbar auch für die großen Knoten des sog. Hepar lobatum, wie schon 
besprochen wurde, eine Rolle. Nicht selten können, wenn die gummös-sklero­
tischen Veränderungen besonders einen Lappen befallen, andere Lappen sich 
ausgleichend hypertrophisch besonders entwickeln, wie dies auch bei Echinokokkus 
der Leber beobachtet wird. Dies war bei Syphilis der Leber schon VIRCHOW 
bekannt und FRERICHS hat es schon treffend geschildert, es wird von LUBARSCH 
u. a. erwähnt. So berichtete KRETZ über 2 Fälle, in denen der rechte Lappen 
fast ganz in einen von Schwielen umschlossenen Gummiknoten aufgegangen 
war, während der linke Lappen (in einem Falle allein, im Leben als Geschwulst 
oder Echinokokkus angesprochen, im anderen Falle zudem die von Gummi­
knoten verschonten Lobus quadratus und Spigelii) sehr stark vergrößert war; 
KRETZ gibt an, daß in einem dieser Fälle der linke Lappen sich zum rechten 
wie 6: l verhalten habe. REINECKE beschrieb eine Leber, in der sich zahlreiche 
Gummata und tiefe Narben fanden und der linke Lappen in ein 5: 6: 1,5 cm 
messendes, 50-60 g wiegendes kleines Anhängsel verwandelt war, während 
der rechte Lappen so stark vergrößert war, daß die ganze Leber trotzdem 1880 g 
wog, und er, ohne alle scharfen Ränder, "die Form eines dicken, runden Kuchens 
oder Brotlaibes" darbot. ScHORR berichtet unter CHIARI über einen Fall von 
ausgedehnten syphilitischen gummös-sklerotischen Leberveränderungen mit 
wohl von der schweren Arterienveränderung abhängiger, weit ausgedehnter 
Nekrose des Leberparenchyms, wobei die verschonter gebliebenen Teile des 
linken Lappens (in geringerem Maße auch des Lobus Spigelii und der hintere 
mediale Teil des rechten Lappens) außerordentlich starke Hypertrophie ein­
gingen, so daß der linke Lappen den größten Teil der Leber darstellte. RocHs 
teilte einen Fall (seinen Fall 5) mit Gummata und Vernarbung mit, so daß 
der rechte Leberlappen sehr klein war, während der linke stark vergrößert war. 
Sehr eigenartig ist die von JoKOYAMA beschriebene Leber. Hier fand sich im 
rechten Leberlappen eine geschwulstartige Bildung, welche sich aus durch 
Bindegewebe getrennten, stecknadelkopf- bis kirschkerngroßen Knollen zu­
sammensetzte. Es handelte sich mikroskopisch um Lebergewebe ohne Läppchen­
bau, die Inseln sind größer als Läppchen sonst, besonders am Rande der regellos 
angeordneten Leberbälkchen bestehen Gruppen heller vergrößerter Leber­
zellen mit· großem Kern. In der Mitte des ganzen geschwulstartigen Gebietes 
fand sich narbiges Gewebe. YoKOYAMA nimmt an, daß es sich hier um ein 
narbig ausgeheiltes Gummi handelte - es bestand zugleich Mesaortitis und 
Aneurysma -, überdeckt durch regeneratorische Leberzellwucherung. 

Bei der Lebersyphilis spielen die Veränderungen der Venen eine besondere 
Rolle. Daß die kleinen Äste der Pfortader im periportalen Bindegewebe häufiger 
verändert sind, daß sich die cirrhotischen Prozesse und die Entwicklung der 
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Gummata oft überhaupt an Gefäßveränderungen anlehnen bzw. anschließen, 
ist schon erwähnt. Auch werden kleine Gefäße durch schrumpfendes Binde­
gewebe oft verengt. Hier soll von Fällen die Rede sein, in welchen die Ver­
änderungen der Venen stärker hervortreten, zunächst solche der Pfortader. 
GRUBER hat drei derartige lehrreiche Fälle beschrieben (vgl. Abb. 7). E~ lagen 
gummöse Veränderungen zum Teil in engster Nachbarschaft von Pfortader­
verzweigungen vor, welche durch organisierte und rekanalisierte thrombotische 
Verschlüsse ein "vielma.schiges, blutführendes Gewebe, ähnlich den Lücken 
eines Schwammes" darstellten. Im 3. Fall, einer syphilitischen Lappenleber 
zugleich mit Lebercirrhose, waren in ähnlicher Weise auch große intrahepa­
tische Pfortaderäste verschlossen. In zwei dieser Fälle waren auch die V enae 
hepaticae mit verändert (s. u.). Von veränderten kleineren Pfortaderästen aus 
kann es durch Fortpflanzung des krankhaften Vorganges zur Thrombosierung 
auch des Hauptstammes kommen. Solches haben schon (zit. nach NEUMANN} 
MoNNERET, FRERICHS, RINDFLEISCH, LEDUC u. a. beobachtet. Weiterhin gibt 
es nun aber Fälle, in denen der Hauptast der Pfortader selbst mehr unmittelbar 
in Mitleidenschaft gezogen und dann thrombotisch verschlossen wird. Die Pfort­
ader wird hier um so leichter mitbeteiligt, als sich die syphilitischen Ver­
änderungen der Leber und ihrer Kapsel ja mit Vorliebe in der Gegend der 
Leberpforte abspielen. Hier kommt zunächst Übergreifen der Vorgänge [auf 
die Wand der Pfortader, ferner Druck auf diese durch umliegende syphili­
tische tiefe Narbenbildung oder Gummata, bzw. beides zugleich, in Betracht. 
Hierher gehören Fälle zunächst von LöWENFELD (Druck durch syphilitische 
Schwielen), JASTROWITZ (hier wuchs, wie bereits oben erwähnt, ein Gummi 
in die Pfortader hinein und bewirkte so deren Thrombose), BüLAu (alte Narben 
an der Leberpforte mit Verengerung und Thrombose der Pfortader, daneben 
Gummata der Leber), PEISER, Coco (Druck vergrößerter Hiluslymphknoten 
bei Syphilis der Leber), BoRRMANN (Fall I, die Pfortader lief durch ein Gummi 
an der Leberpforte hindurch mit Übergreifen auf die Wand derselben, Throm­
bose). (Wenn GRUBER einen Fall von BRUNK hier mit anführt, ist dies wohl 
ein Irrtum, da dieser bei seinem einzig zur Sektion gekommenen Fall von Leber­
syphilis schreibt: "Im Gallengang sitzt ein über haselnußgroßer Stein, der 
die Pfortader stark komprimiert", aber von syphilitischen Veränderungen, die 
die Pfortader beeinträchtigt hätten, nichts angibt). 

Von besonderem Interesse sind nun aber die primären, von Leberverände­
rungen an sich unabhängigen Veränderungen der Pfortader, also solche selbstän­
diger Natur, welche ein gesondertes Krankheitsbild darstellen, das aber auch in 
einem besonders großen Hundertsatz auf Syphilis zu beziehen ist. BoRRMANN, 
der sich besonders mit dieser Erkrankung befaßte, führt den von ALEXANDER 
beschriebenen Fall an und teilt ausführlich einen eigenen mit. Die Leber 
zeigte hier zwar strahlige Narben, aber diese standen in keinen Beziehungen 
zur Pfortadererkrankung, sondern BoRRMANN nimmt eine selbständige Venen­
veränderung syphilitischen Ursprunges an, die zur Thrombose führte; er ver­
gleicht sie dem Atherom der Aorta. Einschlägige Fälle wurden auch von PFIFFER­
LING sowie KLEMM in ihren Dissertationen beschrieben. ZINN teilte einen Fall 
von syphilitischer, schwieliger Phlebitis der Pfortader mit deren fast völligem 
Verschluß mit, der dadurch ausgezeichnet ist, daß die bei der Leichenöffnung 
bestätigte Diagnose schon im Leben gestellt war. Eingehend hat sich mit dieser 
Frage SIMMONDS beschäftigt. Er konnte selbst 7 Fälle sammeln, von denen 
6 auf syphilitische Entstehung hinwiesen (mehrfach auch angeborene Syphilis 
angenommen). Es lagen von Leberveränderungen unabhängige Sklerosen der 
Pfortader vor: Wucherung der Intima, Degeneration der Muskulatur, Rupturen 
der Elastica, mehrfach Kalkplatten. Thrombose kann sich anschließen, so daß, 
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wenn auch Rekanalisation möglich ist, die Folgen für den Kreislauf verständlich 
sind. So treten Ascites, Milzvergrößerung, auch Varicen in Oesophagus und 
Magen, gegebenenfalls mit Durchbruch, auf. Die Milzschwellung kann auch 
koordiniert sein, und SIMMONDS denkt auch an Milzveränderung als Ausgangs­
punkt, zumal die Vena lienalis, wie im Falle ZINNs, besonders befallen sein 
kann. Auch GRUBER hat einen Fall solcher selbständigen Pfortaderveränderung 
bei Syphilis beschrieben. Desgleichen neuerdings BEITZKE einen Fall von 
Pfortaderveränderungen, beginnend in Asten der Leber, mit frischer Throm­
bose, den er auf Syphilis bezieht. Ich gehe auf diese Pfortaderseklerase nicht 
weiter ein, da sie ja nur in mittelbaren Beziehungen zur Leber steht. 

Ebenso wichtig sind nun ferner auch Veränderungen der Lebervenen. An 
sich ist diese sog. Endophlebitis hepatica obliterans mit teils durch Wucherung 
der Intima, teils Thrombenbildung herbeigeführtem Verschluß ziemlich selten 
(HEss stellte 1915 im ganzen 21 Fälle aus dem Schrifttum zusammen, vorher 
schon [1914] ScHMINCKE deren 25, 0. MEYER schätzt 1918 die Zahl auf 30, 

Abb. 7. Erworbene Syphilis der Leber. Obliterierter Pfortaderast. (Nach einem mir von Herrn 
Kollegen GRUBER freundliehst überlassenen Präparat.) WEIGERT• Elastica-Färbung. 

dazu kommen seitdem je 1 Fall von l\'1. ScHMIDT und KüHNEL-PRIESEL, 2 Fälle 
von KRAFT und einer von PACHER); unter diesen Fällen spielt aber wieder die 
syphilitische Entstehungsart die Hauptrolle. ÜHIARI hob zuerst diese Leber­
venenerkrankung als selbständiges Bild hervor und wies schon auf die Lues als 
mit großer Wahrecheinlichkeit veranlassenden Faktor hin. Auf solche (teils 
erworbene, teils angeborene) bezogen auch teils vorher, teils nachher EPPINGER, 
v. 1\'IASCHKA, LANGE, ÜHURTON, 1\'IEYSTRE, LICHTENSTERN wenigstens mit Wahr­
scheinlichkeit ihre Fälle. HuEBSCHl\1ANN konnte sodann in seinem Falle, in dem 
glatte Zungengrundatrophie, Scheidennarben, Narben sowie kleine, wohl gum­
möse Herde der Leber, positive Wa.R. (allerdings an der Leiche) bestanden, 
positive Anhaltspunkte für die syphilitische Entstehung auch der Lebervenen­
veränderungen gewinnen. Auch ScHMINCKE hatte in seinem Falle Anhalts­
punkte für Syphilis, 0. MEYER fand in einem seiner Fälle als syphilitisch auf­
gefaßte Granulome, ähnlich HART, sowie in gewisser Hinsicht auch HILSNITZ, 
dessen Fall sonst keine Hinweise auf Syphilis bot. KRAFT fand in seinen Fällen 
keinen Hinweis auf Syphilis. PACHER nimmt in seinem jüngst veröffentlichten 
Falle syphilitische Entstehungsursache an, ohne beweisende Hinweise auf Syphilis 
sonst zu haben. KüHNEL und PRIESEL führen demgegenüber an, daß unter 

31* 
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30 Fällen nur 6 eine einwandfreie positive W a.R. ergaben und lassen die Endo 
phlebitis hepatica obliterans aus verschiedensten Ursachen entstehen. Was nun den 
Sitz des Ausganges der Veränderungen der Venae hepaticae betrifft, so wurden 
zunächst die großen Lebervenen an den Einmündungsstellen in die Vena cava 
inferior als zuerst befallen aufgefaßt. In älteren Fällen finden sich denn auch 
hier die schon am weitesten fortgeschrittenen Organisationsvorgänge der throm­
botischen Massen. KRETZ brachte diesen Sitz mit kleinsten Einrissen in der 
Venenwand, also mechanischen Momenten, in Verbindung. HuEBSCHMANN und 
ScHMINCKE verfochten demgegenüber die syphilitische Ätiologie. Letzterer 
sieht an der genannten Stelle einen Vorzugsort für den Sitz insofern gegeben, 
als hier durch stärkere Wirbelbewegung im V enenblut, da wo das Blut der 
großen Lebervenen in horizontaler und spitzwinkeliger Richtung auf das Cava­
blut treffe, eine stärkere funktionelle Belastung bestände. HILSNITZ wie PACHER 
lehnen diese Theorie ab. 0. MEYER legt Gewicht auf Speicherung des Syphilis­
gUtes in der Leber und sieht nicht wie die früheren Untersucher die großen 
Venenmündungen als Ausgangspunkt der Gesamtveränderung an, sondern 
betont, daß sich der phlebitiseh-sklerotische Prozeß über ein größeres Gebiet 
der Venen, auch der kleineren, von vorneherein erstrecke. Auch nach seiner 
Meinung allerdings besteht im Lebervenenmündungsgebiet eine besondereN eigung 
zur Thrombose, welche er damit erklären will, daß Blutdruckschwankungen 
und Schwankungen der Strömungsgeschwindigkeit in den großen, an der 
Grenze von Brust und Bauchhöhle gelegenen Venen so stark sind, wie wahr­
scheinlich an keiner anderen Stelle des Venensystems. Auch HILSNITZ be­
tont das gleichzeitige Befallensein auch kleiner Lebervenen, ebenso KRAFT 
sowie PACHER. Auf jeden Fall sind nach allgemeiner Meinung endophlebitische 
Wucherungsvorgänge das Primäre, die thrombotischen Vorgänge schließen sich 
erst an (nur in dem jüngst von HERM. CHIARI mitgeteilten Falle bestand keine 
Erkrankung der Lebervenen wand, dagegen in der befallenen Vene, an die sich 
hämorrhagische Infarcierung angeschlossen hatte, in der Lichte Verschluß durch 
lockeres Bindegewebe). Die entzündlichen Veränderungen bestehen an den 
großen Venen in beetartigen Intimaverdickungen, während an den kleineren 
mehr ringförmige Veränderungen bestehen. Alles zusammen führt zu Ver­
engerung bzw. Verschluß der Gefäße. Stadium und Ausmaß der Veränderung 
werden sehr verschieden angetroffen. Wegen Einzelheiten sei auf die eingehenden 
Schilderungen bei ScHMINCKE oder 0. MEYER verwiesen. Daß der Verschluß 
schwere Kreislaufstörungen zeitigen muß, ergibt sich von selbst. Immerhin 
scheint Verschluß der kleineren Venen und eine fast völlige Verlegung der 
Lichte selbst der großen Lebervenen lange ohne klinische Erscheinungen bestehen 
zu können (nur im Falle von KüHNEL-PRIESEL war die Erkrankung im Leben ver­
mutet worden). Kommt es dannaber zum völligen Verschluß ausgedehnter Venen­
gebiete, besonders durch die sekundäre Thrombose, gegebenenfalls auch Be­
teiligung der Pfortader (s. u.), so können solche ganz akut auftreten und bald 
zum Tode führen. Wird das Leben noch gefristet, so kann sich ein cavafugaler 
Kollateralkreislauf ausbilden. So schildert ScHMINCKE in seinem Fall, der 
durch Verwachsungen der Leberkapsel verhältnismäßig günstig lag, Ausbildung 
derartiger perihepatitischer Kollateralen, dann auch anderer hepatofugaler 
Bahnen. Auch muß sich in der Leber selbst ältere oder jüngere Stauung be­
merkbar machen. In ersterem Falle kann es als Ausgleich in anderen Gebieten 
zu multiplen adenomartigen Leberzellneubildungen kommen, wie dies 0. MEYER, 
ScHMINCKE, HILSNITZ beobachteten, in den beiden letzten Fällen vor allem im 
SPIGELschen Lappen, der so sogar Druck auf die Vena cava inferior ausübte. 
Auch PACHER führt regeneratorische Wucherungen des Lebergewebes an. So­
dann wird häufig auch das Pfortadersystem in Mitleidenschaft gezogen. Auch 
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hier kommt es zu Verschluß seiner in der Leber gelegenen Äste, durch, dann 
organisierte, Thromben, wie es schon CHIARI beobachtete, neuerdings z. B. 
KRAFT. ScHMINCKE hält dies für sekundär, teils infolge der "tributären Be­
ziehungen zu thrombosierten Lebervenenästen", teils als Folge zu geringer 
Inanspruchnahme , wenn für den neugebildeten Kreislauf günstiger gelegene 
Gefäßverzweigungen den Abfluß des Leberblutes allein übernehmen. 0. MEYER 
denkt auch an Verbindung syphilitischer Vorgänge in Lebervenen und Pfort­
aderästen, deren Sklerose ja auch, wie oben dargelegt, meist auf Syphilis 
beruht. Es liegt dies daher in der Tat sehr nahe. 

Waren nach dem Gesagten auch an den kleineren Lebervenen schon Ver­
änderungen beobachtet worden, die auch von 0. MEYER und HILSNITZ als mehr 
selbständiger Natur gedeutet wurden, so hat HART einen besonderen, die klein­
sten Lebervenen betreffenden Befund mitgeteilt. In diesem interessanten Fall 
waren die größeren Lebervenen, und ebenso alle Pfortaderäste, völlig unver­
ändert, dagegen zeigten die kleinsten Lebervenen ältere Veränderungen in 
Gestalt hochgradiger fibrös-hyaliner Wandverdickungen und Durchsetzung der 
Lichten mit Fibroblastenzügen, offenbar Folge von sich an die Wanderkrankung 
anschließender Thrombosierung. Zudem aber fanden sich miliare und submiliare 
Granulome mit eosinophiler Leukocytenrandzone und umgebenden Blutungen, 
die allein für das bloße Auge den Blick auf eine Lebererkrankung gelenkt hatten; 
und diese kleinen als Gummata aufgefaßten Bildungen standen nun in so engen 
Beziehungen zu kleinen Lebervenen - Sublobularvenen und Zentralvenen -, 
daß sie sich vielerorts in deren Wandung selbst entwickelten und HART von 
einer Phlebitis gummosa spricht (es ist derselbe Fall, der schon oben erwähnt 
wurde bei Besprechung der Leberverändenmgen im Sekundärstadium). 

Was die histologische Reaktionsform der Venenveränderungen auf das 
syphilitische Virus betrifft, so spielen sich die Vorgänge anscheinend an den 
großen Venen- Pfortader wie Lebervenen -,in der Intima in Gestalt skleroti­
scher Wucherungsvorgänge ohne deutliche Entzündungskomponente ab, echt 
entzündliche Vorgänge treten hier zuweilen an der Adventitia, von den Vasa 
vasorum ausgehend, auf; vor allem aber an den kleinen Lebervenen treten 
entzündliche Vorgänge zutage. Die stärksten entzündlichen Veränderungen 
auch an den großen Lebervenen beobachtete wohl PACHER und er erinnert 
an Ähnlichkeiten seiner Befunde mit den Infiltraten der syphilitischen Aortitis. 

Überblicken wir dieses ganze Gebiet der syphilitischen Venenveränderungen 
der Leber, so kann man HARTs Satz beistimmen: "Wir halten den Beweis für 
erbracht, daß das syphilitische Virus nicht nur Lebervenen eines bestimmten 
größeren Kalibers angreift, sondern überall, von den kleinsten bis zu den größten, 
Wandveränderungen hervorrufen kann, aus denen sich schließlich schwere 
Störungen der Blutströmung in der Leber ergeben müssen." Dazu kommen 
die zuvor geschilderten syphilitischen Veränderungen der Pfortader mit ihren 
Folgen, und bedenken wir auch noch die Beziehungen der Gummata und dif­
fuseren Entzündungen zu den kleinsten Gefäßen, wovon oben die Rede 'war, 
so sehen wir, u:elche Bedeutung die Syphilis für die Gefäßveränderungen der 
Leber hat. 

Endlich müssen wir bei Besprechung der Leberveränderungen bei erworbener 
Syphilis noch kurz darauf hinweisen, daß sich starke Verfettung der Leberzellen 
öfters findet, die, ähnlich wie bei Tuberkulose, besonders auf ungenügender 
Verbrennung beruhen kann, oder auch bei bestehenden syphilitischen Leber­
verändenmgen die erhaltenen aber geschädigten Leberzellen außerhalb dieser 
Herde betreffen kann, wie oben erwähnt. Ferner muß erwähnt werden, daß 
unter den Organen, welche Amyloidablagerung aufweisen, die Leber eine große 
Rolle spielt, und daß zu den diese Degeneration bewirkenden Faktoren ja auch 
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die Syphilis - vor allem lang dauernde Knochenerkrankungen oder mit schwerem 
eitrigen Zerfall einhergehende Hautveränderungen - gehört. Auch ist zusammen 
mit spätsyphilitischen Leberveränderungen örtliche Amyloidablagerung in der 
Leber bekannt. Durch die Amyloideinlagerung wie durch starke Verfettung 
kann die Leber auch vergrößert sein, worauf schon FRERICHS hinwies (s. a. o.). 

Nun zum Schlusse dieses Kapitels noch einige allgemeine Bemerkungen 
über die erworbene Lebersyphilis. Daß von der tertiären Lebersyphilis mehr 
Männer als Frauen ergriffen werden, hängt mit dem bekannten allgemeinen 
Überwiegen ersterer bei der Syphilis zusammen. Als bevorzugtes Alter gibt 
Mc ÜRAE die Jahre zwischen 30 und 40 an. Von einzelnen Symptomen kann hier 
nur insoweit die Rede sein, als sie anatomisch begründet sind. Einiges ist ja 
auch schon bei besonderen Veränderungen oben eingeflochten worden. Ikterus 
besteht immerhin seltener als bei gewöhnlicher Cirrhose. Ob er vorhanden ist 
oder nicht hängt offenbar mit Sitz, Art und Ausdehnung der Leberveränderung 
zusammen. WHITCOMB stellt den auch sonst oft, so schon von VIRCHOW ange­
führten Druck von Gummata auf die Gallengänge in der Leber in den Vorder­
grund, denkt aber auch an vergrößerte, gegebenenfalls gummös veränderte, 
hepatoduodenale Lymphknoten. Die Perihepatitis wurde auch schon von LAN­
CEREAUX, BIERMER, FRERICHS betont. Zu alledem muß wohl auch die Schädigung 
der Leberzellen selbst herangezogen werden. Im übrigen schwanken die Angaben 
über die Häufigkeit des Ikterus bei syphilitischen Leberveränderungen sehr. 
FoURNIER, ÜHVOSTEK, NEUMANN, RoLLESTON bezeichnen ihn als selten, dagegen 
fand ihn JULILEN in l60fo, TALLQVIST in 200fo, SYMMERS in 280fo, Mc ÜRAE in 
über 500fo ihrer Fälle. Sehr oft besteht der schon von FouRNIER, HJELT, 
JuLLIEN u. a. betonte, von TALLQVIST in 28,50fo seiner Fälle gefundene 
Ascites, der auf die veränderten Kreislaufverhältnisse in der Leber und auch 
auf die an der Porta hepatis besonders häufigen peribepatitischen Schwielen­
bildungen, in manchen Fällen auch auf besondere Pfortaderbeteiligung (s. o.) 
zu beziehen ist. Auch begleitende syphilitische Veränderungen des Peritoneums 
der übrigen Bauchhöhle werden öfters, so von CuMSTON, zu seiner Erklärung 
herangezogen. Varixbildungen im Oesophagus, Blutungen in diesen oder den 
Magen können Folge der Kreislaufveränderungen sein, s. z. B. LEDUC. Auch 
in der Leber kann es infolge syphilitischer Gefäßveränderungen zu größeren 
Blutungen kommen, wie dies vor allem DEVIC und BERIEL schildern. Die 
Milz ist oft vergrößert {nach TALLQVIST in 1/ 3 der Fälle), wobei die Pfortader­
stauung im Vordergrund steht, aber auch an gleichzeitige mehr selbständige 
Milzbeteiligung zu denken ist, wie ja überhaupt oft Komplikationen durch 
gleichzeitige syphilitische Veränderungen anderer Organe gegeben sind. Auf 
die Perihepatitis und davon abzuleitende adhäsive Pleuritis sind auch öfters 
beschriebene Schmerzen zu beziehen {ältere Bearbeiter, neuerdings noch GILBERT, 
ÜHIRAY, ALFRED-CouRY, ferner D:ENECHAU, FRUCHAUD-BRIN und AaouLoN u. a., 
nach TALLQVIST in 50% seiner Fälle). Nur gestreift werden, weil rein klinisch, 
kann' das öfters bei Lebersyphilis aufgefallene unregelmäßige Fieber, auf das 
vor langem schon KLEMPERER, dann HUBER u. a. hinwiesen, und das neuerdings 
z. B. HrNTZE, GrLBERT, ÜHIRAY und ALFREn-CouRY, FRIEDMANN, CuMSTON, 
SAINT- GIRONS, DEBRE, CoRDEY und BERTRAND, PAILLARD, DENECHAU, 
FRUCHAUD-BRIN und AaouLON u. a. betonten. Dies Fieber wurde zum Teil 
auf den Zerfall von Gummata bezogen, so von RoLLESTON; andere ziehen die 
Beziehungen desselben zur syphilitischen Veränderung selbst in Zweifel. 

Noc.~mals sei hier betont, daß die Lebersyphilis (des Spätstadiums) mit allen 
ihren Außerungen, besonders den hochgradigen Verunstaltungen der Leber durch 
gummöse Prozesse, heute dem pathologischen Anatomen selten, weit seltener als 
früher, gegenübertritt. GRUBER stellt eine Reihe statistischer Berechnungen 



Angeboren-syphilitische Leberveränderungen. 487 

zusammen. So fand ALBRECHT unter 800 Leichenöffnungen nur dreimal = 
0,370fo sichere syphilitische Veränderungen der Leber, GRUBER selbst in Mainz 
unter etwa 3000 Leichenöffnungen Erwachsener nur einen einzigen gesicherten 
Fall von Lebergummi, einen Fall mit miliaren Lebersyphilomen, 4 Fälle grob 
gelappter Lebern und die 2 oben berichteten Fälle von sekundären Leber­
veränderungen, im ganzen also 8mal die Leber erworben-syphilitisch verändert 
= etwa 0,30fo der Sektionen, in Innsbruck nach einer Zusammenstellung 
von 12323 Leichenöffnungen Erwachsener der Jahre 1869-1927 die Leber 
32mal syphilitisch beteiligt = 0,260fo der Fälle (auf die 376 Syphilitiker der 
Sektionen berechnet 8,50fo). TALLQVIST stellt folgende Zusammenstellungen 
auf: PHILIPS fand unter 4000 Leichenöffnungen spätsyphilitische Verände­
rungen der Leber in 0,650fo der Fälle, STOLPER unter 2995 Sektionen in 0,90fo, 
STOCKMANN unter 2800 Leichöffnungen in 1 Ufo und TALLQVIST selbst unter 
2117 solchen in 0,380fo. Dementsprechend betont er auch, daß die syphilitischen 
Leberveränderungen keineswegs ein häufiger Sektionsbefund seien. GüRICH 
fand unter 23179 Leichenöffnungen des Hamburg-Eppendorfer pathologischen 
Instituts 1914-1924 in 806 syphilitische Veränderungen. Dabei war die Mes­
aortitis beherrschend. Syphilitische Leberveränderungen standen bei der Frau 
mit 15,20fo der syphilitischen Fälle mit solchen des Zentralnervensystems etwa 
auf einer Stufe, bei dem Mann dagegen traten sie gegen letztere stark zurück 
und betrugen nur 3,70fo. Den angegebenen Zahlen könnte man noch die schon 
oben erwähnten von FLEXNER hinzufügen, der unter 5088 Sektionen 88mal 
=in 1,70fo der Fälle, oder die von WELCH, welcher unter 2300 Leichenöffnungen 
47mal = 20fo syphilitische Leberveränderungen fand. Auch unter meinem 
Sektionsmaterial finden sich nur außerordentlich selten syphilitische gelappte 
Lebern oder Gummata der Leber (oder auch anderer Organe). Man braucht 
nur die Schilderung bei VmcHoW etwa in seinem Geschwulstwerk nachzulesen, 
um den Unterschied zwischen einst und jetzt zu erkennen. 

li. Angeboren-sypllilitische Leberveränderungen. 
Gehen wir nunmehr zu den Leberveränderungen der angeborenen Syphilis 

über. Wir finden solche bei totgeborenen, unausgetragenen oder ausgetragenen, 
Neugeborenen sowie bei Kindern, die eine gewisse Zeit gelebt haben. Aber es 
sind auch Leberveränderungen älterer Kinder oder Erwachsener als Folgezustand 
auf angeborene Lues zu beziehen, gehören also dem Formenkreis der sog. Syphilis 
congenita tarda zu. Die Leberveränderungen der angeborenen Syphilis sind 
bei dieser sehr häufig, naturgemäß zumeist neben syphilitischen Veränderungen 
anderer Organe, besonders auch Milzschwellung, Osteochondritis syphilitica und 
syphilitischen Lungenveränderungen. Sie bieten ein fast stets sehr kennzeich­
nendes Bild, und hier gelingt auch gerade in der Leber fast stets der Spirochäten­
nachweis, und zwar in meist ungeheuren Massen. Wir bewegen uns nach alledem 
bei den Leberveränderungen als Ausdruck einer angeboren-syphilitischen 
Infektion auf weit sichererem Boden als bei denjenigen der im späteren Leben 
erworbenen Syphilis. Wir können hier dieselbe Einteilung wie dort vornehmen 
in 1. unspezijische Entzündung und Bindegewebswucherung und 2. kennzeichnend 
gummöse Vorgänge. Hier ist aber erstere seltener eine herdförmige, in den typi­
schen Fällen eine ganz diffuse, die Gesamtleber einnehmende, und zu den meist 
sog. gummösen Vorgängen werden bzw. wurden hier zahlreiche Bilder gerechnet, 
die keinen Bau der echten Gummata aufweisen, während solche, besonders 
größeren Umfanges, hier seltener sind. Bei der angeborenen Syphilis kommt 
nun weiterhin das Moment einer Behinderung in der Entwicklung der Leber 
- also Hemmungsbildungen - hinzu, an sich natürlich nichts für Lues 
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Bezeichnendes. Und auch hier wieder müssen wir schon eingangs betonen, 
daß, wenn wir die beiden oben geschiedenen Vorgänge auch gesondert be­
trachten müssen, sich doch zu allermeist beide zusammen finden, vor allem 
die sub 1. genannte diffuse Bindegewebswucherung in Lebern, die überhaupt 
Zeichen angeborener Syphilis aufweisen, nur selten fehlt. 

Daß die Leber in einem sehr großen Hundertsatz angeborener Syphilis ver­
ändert wird, ist allgemein bekannt und bei den Gefäßverhältnissen - die Leber 
ist das erste Organ, d~s im Leben in utero durch die Placenta hindurch gelangte 
Spirochäten erreichen - leicht zu verstehen. Weiter kommt hinzu, daß die 
Gebiete besonderer Entwicklung und Wachstums mit der Wachstumshyperämie 
und anderen funktionellen Faktoren zur Ansiedlung der Spirochäten besonders 
neigen und daß die Leber zu den sich im intrauterinen Leben frühe ent­
wickelnden Organen gehört. Schon GUBLER sprach es aus, daß so gut wie jede 
syphilitische Totgeburt Leberveränderungen zeigt. Auch z. B. HocHSINGER 
betont dies. Bekannt sind die Zahlen CHIARis, der unter 144 Fällen von an­
geborener Syphilis die Leber stets, 123mal = fast 900fo, stärker verändert fand. 
Brncn-HIRSCHFELD sah dagegen bei angeborener Frühsyphilis die Leber nur 
in 22,60fo, HECKER in 22%, R. MüLLER in 390fo beteiligt. CASTENS gibt eine 
große statistische Zusammenstellung aus dem Kieler pathologischen Institut; 
unter 791 angeboren syphilitischen Kindern war die Leber 597mal = 75,.50fo 
der Fälle ausgesprochen syphilitisch verändert, in 588 dieser Fälle bestanden 
interstitielle Veränderungen, nur 15mal eigentliche Gummata. THOMSEN sah 
die Leber in 83% der Fälle (anatomisch) mitergriffen, wenn auch nur in 37,5% 
in direkt durch Spirochäten bedingten Formen. ScHNEIDER stellte seine Fälle 
(70) nach zeitlichen Unterschieden zusammen. Durch Spirochaeta pallida be­
dingte Leberveränderungen fand er bei syphilitischen Totgeburten in 20,70fo, 
bei kurzlebigen Neugeborenen in 380fo, bei Säuglingen und Kleinkindern in 
460fo der Fälle. Daß die Zahl der Leberveränderungen bei Lebendgeborenen 
und Säuglingen, verglichen mit - vor allem macerierten - Totgeburten noch 
erheblich zunimmt (vgl. unten), ergibt sich auch aus einer Zusammenstellung 
meiner Fälle. Ähnliches auch schon aus der alten Statistik von MEWIS aus dem 
Jahre 1879. So groß erscheinen die Unterschiede allerdings nicht, wie sie 
EKEHORN angibt, der bei Frühgeburten entsprechende Leberveränderungen in 
l30fo, bei ausgetragenen Lebendgeborenen in 490fo seiner Fälle fand. Im all­
gemeinen wird die Leber als das nach den Knochen am häufigsten befallene 
Organ angesprochen (s. z. B. THOMSEN}, während LuBARSCH und EKEHORN 
die Milz noch vor der Leber stehend erachten. RosENHAGEN fand im Hamburger 
Material Leber und Milz etwa gleich häufig erkrankt (die Leber in 480fo der Fälle, 
darunter in 420fo interstitielle Hepatitis). Darin, daß bei schwerer Syphilis vor 
allem auch mit Leberveränderungen die Sterblichkeit in den ersten Säuglings­
monaten eine sehr hohe ist, stimmen wohl alle Forscher überein. Wenn aber 
GuBLER dies hauptsächlich gerade auf die Beteiligung der Leber bezog, so wider­
spricht ihm HocHSINGER insofern, als er die große Zahl geheilter Fälle von 
Syphilis ( d. h. klinisch aufgefallener Lebervergrößerung bei syphilitischen Kindern) 
betont. Es hängt dies offenbar von Art und Hochgradigkeit der Leberverände­
rung ab. Während die Kinder mit den schwersten gleich zu besprechenden 
Veränderungen, wenn sie nicht schon tot geboren werden, bald sterben, können 
solche mit geringeren Gesamtveränderungen und Leberveränderungen, besonders 
unter geeigneter Therapie, eine Heilung, wenigstens im klinischen Sinne, eingehen. 
Daß auch dann noch Veränderungen bestehen bleiben und sich Folgezustände 
anschließen können, zeigen die Lebercirrhosen im späteren Kindesalter, die 
zum Teil syphilitischen Ursprunges sind, und auch Befunde im späteren Lebens­
alter, die als Folge kongenital-luischer Lebererkrankung gedeutet werden; 
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hiervon später. Um die anatomische Erkennung der angeborenen Lebersyphilir;; 
haben sich frühzeitig GuBLER (1852), bald darauf VIRCHOW, ferner WAGNER, 
v. ScHÜPPEL u. a. besondere Verdienste erworben, von späteren größeren Arbeiten 
sind vor allem die von HuTINEL und HUDELO sowie von HECKER bekannt 
geworden. 

GuBLER teilte die diffuse Form der syphilitischen Leberentzündung, die er 
wohl als erster genauer beschrieb, in eine allgemeine und eine partielle ein. 
Bei ersterer, der wichtigeren und weit häufigeren, ist die Leber meist ver­
größert - ein ja auch klinisch sehr wichtiges Kennzeichen-, hart, unelastisch 
und zeigt eine Farbe, die GuBLER mit dem "silex" verglich, so daß sich 
auch bei uns die Bezeichnung ":Feuersteinleber" allgemein eingebürgert hat. 
TROUSSEAU verglich das Verhalten der Leber dem Sohlleder (s. bei HAARS). 
Die Leberveränderungen beschrieben dann bald ähnlich Vmcnow, WILKS. 
Ho WITZ, WAGNER, der die Bezeichnung "diffuses Syphilom" prägte, 0RY und 
DEJERINE, SINETY, R. MüLLER, BARTHELEMY (die die Syphilis congenita tarda 
besonders verfolgten) u. a. HuTINEL und HuD.ELo unterschieden dann ver­
schiedene Stadien der Entzündung: l. Stadium der Hyperämie und beginnenden 
Leukocytenemigration, 2. das der diffusen Rundzelleninfiltration, 3. das der 
bindegewebigen Sklerose. HECKER schloß sich ihnen an. HocnsiNGER teilt 
ein in l. diffuse, kleinzellige Infiltration - Leber meist nicht vergrößert und 
für das bloße Auge unverändert -, 2. bindegewebige Hyperplasie - Leber 
beträchtlich vergrößert und derb -, 3. miliare Gummata = dichter gehäufte 
Infiltrationsherde, dem bloßen Auge meist als stecknadelkopfgroße, graugelbe 
Fleckchen kenntlich -, 4. wahre knotenförmige Gummositäten. Doch handelt 
es sich hier bei l. und 2. auch mehr um Stadien denn um Formen. Mit Recht 
betont HocnsiNGER, daß sich meist l.-3. gleichzeitig findet. Auch C. A. MüLLER 
z. B. teilt in seiner unter MAReRANDs Leitung ausgeführten Arbeit die diffusen 
Veränderungen mit Bindegewebsvermehrung, der er eine zweite Gruppe um­
schriebenerer Art anfügt (s. u.), in die zwei Stadien ein, a) früheres Stadium, 
nur mäßige Vermehrung des Bindegewebes, b) fortgeschrittenes Stadium mit 
starker Bindegewebswucherung. 

Ist diese diffuse syphilitische Veränderung stark entwickelt, so ist also das 
Bild für das bloße Auge schon meist kennzeichnend; die Leber ist groß (ScHNEIDER 
schätzt die Vergrößerung, bezogen auf das Körpergewicht bei Neugeborenen 
von dem normalen Quotienten 1/ 21 auf 1/ 17 , bei besonders stark veränderten 
Lebern, wie in Fällen von Bmcn-HmscHFELD, R. HECKER, TnoMSEN auf 1/12), 

seltener von gewöhnlicher Größe, derb, zäh, hart, die Oberfläche ist glatt, es 
besteht keine Acinuszeichnung, stärker durchscheinender Ton, die Farbe ist 
auf der Ober- und Schnittfläche eigentümlich bräunlichgelb oder braunrot, 
mit unregelmäßig verteilten, kleinen, unscharfen, helleren Fleckchen. Aber 
restlos hierauf verlassen dürfen wir uns nicht, denn GRUBER betont mit Recht, 
daß es ähnlich gefärbte Lebern gibt, die nichts mit syphilitischer Verände­
rung zu tun haben. Und andererseits kann auch die Leber dem bloßen Auge 
unverändert erscheinen, ist auch nicht vergrößert, während das Mikroskop 
doch, wenn auch nicht so ausgesprochene, typische Veränderungen aufdeckt, 
worauf RINDFLEISCH schon hinwies. Doch kann auch in solchen Fällen schon 
bei der Leichenöffnung eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf syphilitische Leber­
veränderung zuweilen nach klinischen Daten, positiver W a.R. und vor allem 
angeboren-syphilitischen Veränderv.ngen sonst im Körper gestellt werden. 

Histologisch besteht das Bild der sog. interstitiellen Hepatitis (s. Abb. 8). 
In früheren Stadien findet sich vermehrtes, zartes lockeres Bindegewebe mit 
zahlreichen Zellen, besonders Lymphocyten, in späteren ist es schon zu 
derbem, kern- und zellarmem Bindegewebe gekommen. Hie und da - meist 
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nicht sehr zahlreich - finden sich Leukocyten (HAERLE), besonders auch um 
und vor allem in kleinen Gallengängen, wie dies C. A. MüLLER schildert. 
Auch finden sich eosinophile Leukocyten (s. z. B. SYSAK), die JACOBSON 
besonders zahlreich fand, und ferner Plasmazellen. Diese hat C. A. MüLLER 
genauer verfolgt; bei normalen Neugeborenen fand er sie nicht (auch ÜEELEN 
vermißte sie), dagegen fand er sie bei syphilitischer Hepatitis, und zwar be­
sonders in frischen, zellreichen Stadien; sie finden sich im periportalen 
Bindegewebe vor allem um Venen und Capillaren, sowie um Gallengänge, 
stets zusammen mit Lymphocyten, aber auch im zellreichen intralobwären 
vermehrten Bindegewebe. Das Auftreten zahlreicher Plasmazellen, das auch 
jüngst noch SYSAK sowie YoKoo hervorhoben, kann ich durchaus bestätigen, 
aber es findet sich doch nur in einzelnen Fällen ; das Auftreten von Plasma-

Abb. 8 . .Angeborene Lebersyphilis. Intraacinöse, an mit Blut gefüllten Capillaren reiche 
Bindegewebswucherung, die erhaltenen Leberzellen bllden große Riesenzellen. 

zellen ist ja auch in anderen Organen bei angeborener Syphilis bekannt, so 
auch in der sonst oft wenig veränderten Niere. Das in frühen Stadien öfters 
bestehende Ödem, das HuTINEL und HuDELO besonders betonten, ist an 
sich natürlich nicht kennzeichnend. In einer neuen Arbeit betont ÜAILLIAU 
für die Anfangsvorgänge außer der Hyperämie und dem Ödem besonders 
Fibrinexsudation. Unter Verschwinden der anfänglich ausgewanderten Ent­
zündungszellen und unter Auftreten von Fibroblasten soll dies Fibrin (er 
bringt auch selbst die erhaltenen Blutbildungsherde [ s. unten], in denen sich 
auch Fibrin finde, zu diesen Vorgängen in Verbindung) sich in das kollagene 
Bindegewebe der Sklerose auf Grund von Fermenten, welche besonders den 
Reticulo-Endothelien entstammten, umbilden. So nimmt er in ganz spekula­
tiver Weise eine Vereinigung cellulärer und "humoraler", in einer "Dyskrasie" 
begründeter, Vorgänge für die Entstehung der Sklerose an. Die entzündliche 
Infiltration und dann besonders die Bindegewebsvermehrung betrifft einmal das 
periportale Bindegewebe, es entwickelt sich aber gerade hier bei der angeborenen 
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Syphilis besonders diffus intraacinös, offenbar den Capillaren folgend. Bei 
schwerer Veränderung beherrscht es hier so vollständig das Bild, daß die 
Leberzellen, von deren Verhalten noch die Rede sein wird, auf vereinzelte 
Stränge beschränkt und die Capillaren so vollständig zusammengepreßt sein 
können, daß sie kaum mehr sichtbar sind. So zeigt die Leber eine außerordent­
lich starke Umformung. Diese "Hepatitis" und: ihre Folgezustände haben 
verschiedene Bezeichnungen erfahren-. GRUBER stellt folgende zusammen: 
GuBLER sprach von "Induratio fibroplastica", WAGNER von "infiltrierendem 
Syphilom", CHARCOT (später auch HEBB) von "Cirrhose monocellulaire", ÜBER­
GUT von "Hepatitis peritrabecularis dissecans". Man sieht daraus, wie ver­
schiedene Bilder je nach Ausdehnung und vor allem Stadium des Vorganges 
entstehen können. Es genügt wohl, solange noch ein Vorgang wahrzunehmen 
ist, von syphilitischer Hepatitis zu sprechen, den abgelaufenen etwa als syphi­
litische Sklerose zu bezeichnen. Das vermehrte Bindegewebe ist von KIMLA 
als Hemmungsbildung in dem Sinne aufgefaßt worden, daß hier die früher 
embryonaler Zeit entsprechende unfertige Organisation des Mesenchyms bestehen 
bleibe, wie KIMLA überhaupt die "Hypoplasien" bei der angeborenen Lues be­
sonders betonte. Aber wenn dies auch teilweise zutrifft, so handelt es sich doch 
zudem sicher um neugebildetes Bindegewebe, wie dies auch alle anderen Forscher 
schildern und GRUBER demgegenüber mit Recht betont, wobei er auch an eine 
von ÜRTH beschriebene Leber erinnert, in welcher der auf die Leberzellen durch 
das gewucherte Bindegewebe ausgeübte Druck diese so hochgradig verändert 
hatte, daß das Bild einer tubulösen Drüse vorlag (ähnliches beschrieb auch, 
aber recht unklar, THIELEN). ScHNEIDER betont auch rezidivierende Vorgänge. 

Wie schon oben gestreift, können wir Sitz und Ausdehnung nach zwei ver­
schiedene Formen dieser Entzündung und besonders Bindegewebsvermehrung unter­
scheiden. Hiermit hat sich vor allem ERDMANN befaßt. Die häufigste Form, 
die das typische Bild bietet, zeigt zwar in den GLISSONschen Bindegewebsdrei­
ecken evtl. auch Zellinfiltration und von ihnen ausgehend Bindegewebsver­
mehrung, vor allem aber die beherrschende, schon geschilderte intraacinöse 
Bindegewebswucherung. Dabei gibt es allerdings auch seltenere Fälle, in denen 
die Veränderung nicht diffus die ganze Leber ergreift, sondern mehr herdförmig, 
öfters an mehreren Stellen, besonders unter der Leberoberfläche entwickelt ist. 
In einer zweiten Form fehlt diese diffuse Veränderung, hier besteht nur die 
im periportalen Bindegewebe sich abspielende, vor edlem den Wandungen der 
Pfortaderäste und Gallengänge (wovon unten gesondert die Rede sein wird) 
folgende Entzündung und eine von hier aus mehr strangweise sich in die Acini 
hineinerstreckende Wucherung zunächst zellig infiltrierten Bindegewebes. So 
werden hier größere oder kleinere Leberzellinseln abgegrenzt; die dann im 
Gegensatz zur ersten Form meist nicht vergrößerte Leber kann eine fein­
höckerige Oberfläche zeigen. Es bestehen hier also Übergänge zu Bildern echter 
Cirrhose, wenn die Veränderung an sich eine solche auch noch nicht darstellt 
(s. a. u.). 

Bei der diffusen intraacinösen Bindegewebsvermehrung geht letztere zwar 
auch vom periportalen Bindegewebe aus, die Hauptrolle kommt hier aber den 
Gitterfasern zu. ERDMANN verfolgte dies mit der Verdauungsmethode zur Dar­
stellung der feinsten Fasern und stellte so die Wucherung der die Capillaren 
umspinnenden Gitterfasern fest. Besser zu verfolgen ist dies mit der BIEL­
SCHOWSKY-Methode. Nachdem KoN mit dieser Gitterfaserwucherung sah, hat 
mit Hilfe derselben Methode STRASSBURG diese Frage eingehend verfolgt. Auch 
er fand die Gitterfasern stark vermehrt und meist auch verdickt. Auch in der 
zweiten Form, ohne diffuse intraacinöse Bindegewebsvermehrung, fand er im 
Anschluß an die verbreiterten GLISSONschen Scheiden auch starke Neubildung 
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von Gitterfasern, während hier innerhalb der Acini die Gitterfasern wenig oder 
nicht vermehrt waren. STRASSBURG betont, daß es sich bei der angeborenen 
Lues um wirkliche Vermehrung der Gitterfasern handelt, die in solcher Hoch­
gradigkeit und diffusen Verbreitung wie in der Gruppe 1 in kindlichen Lebern, 
sonst nicht vorkomme. Die starke Gitterfaserwucherung hat neuerdings auch 
Y OKOO hervorgehoben, und auch ich habe dieselbe in meinen Fällen stets ver­
folgen können. Daß im neugebildeten Bindegewebe auch die elastischen Fasern 
vermehrt sein können, haben z. B. MELNIKOW-RASWEDENKOW, ÜBERNDORFER 
oder FISCHER verfolgt. Hervorzuheben ist noch, daß sich die entzündlichen 
Veränderungen sehr oft an kleine Gefäße anschließen. Dabei sind die Wände 
der kleinen Arterien außen meist mitergriffen. Auf diese Beziehungen zu kleinen 
Gefäßen haben besonders HuTINEL und Hun:ELo, ToBEITZ, ÜBERNDORFER u. a. 
hingewiesen, und vor allem HocHBINGER hat diesen Punkt stark betont. Dabei 
beschrieb ToBEITZ an den Zentralvenen und Capillaren Endothelwucherungen 
bis zum Gefäßverschluß, YoKoo weist auch auf Endothelveränderungen, aber 
Degeneration bis zur Nekrose, hin, die er als primär betrachtet. Von den Ver­
änderungen im Anschluß an die Pfortader und die Gallengänge wird noch 
unten besonders die Rede sein. Endlich sei noch erwähnt, daß auch die Leber­
kapsel oft verdickt bzw. entzündet ist. Ganz besonders ist dies häufig in der 
Gegend der Leberpforte der Fall (s. u.). Als Vorstufe findet sich auch Fibrin­
belag. Eine solche Perihepatitis war schon PARROT bekannt, THOMSEN fand 
sie bei syphilitischen Neugeborenen in 9,7% seiner Fälle. Im ganzen ist diese 
Parihepatitis wesentlich seltener als Parisplenitis bei angeborener Syphilis. 
Bosc fand in den Leberauflagerungen auch Spirochäten. 

Daß bei der syphilitischen Hepatitis die Leberzellen schwer leiden, ist oben 
dargelegt. Zum Teil mag es sich hier um eine Entwicklungshemmung des Paren­
chyms auf Grund der syphilitischen Infektion handeln. Es kommt aber auch 
ein gewissermaßen Erdrücktwerden durch die entzündlichen Vorgänge und 
insbesondere die Bindegewebswucherung und die aus denselben Gründen 
schlechte Blutversorgung - es finden sich die Leberzellen öfters auch ver­
fettet - hinzu. Auf der anderen Seite sehen wir aber auch hier regeneratMische 
Bestrebungen erhaltenen Leberparenchyms. Hierauf wiesen schon MAcHAT, 
R. HECKER (welcher aber wohl Blutbildungszellen für gewucherte Leberzellen 
hielt), ERDMANN, FISCHER, aber auch schon HuTINEL und Hun:ELo, hin. Vor 
allem sind hier die in diesem Sinne zu deutenden Leberzellriesenzellen (s. Abb. 8) 
zu vermerken. Nachdem AsKANAZY sie wohl zuerst gesehen (s. ÜPPENHEIMER), 
HECKER und BABES sie kurz erwähnten, BoRST über sie in einem Fall von 
syphilitischer Hepatitis zusammen mit Tuberkulose berichtet, hat sich zu­
nächst BINDER eingehender mit ihnen befaßt. Er leitete sie im wesentlichen 
aus Vereinigung mehrerer Leberzellen ab. Daß sie in der Tat keineswegs 
selten sind, geht schon aus der nächsten Arbeit von ÜPPENHEIMER (unter 
AsKANAZY) hervor, der sie in 7 Fällen (fünfmal sichere angeborene Syphilis 
mit intraacinöser Bindegewebsvermehrung) nachweisen konnte. Die Kerne 
liegen bis zu 50 in einer Zelle gehäuft in der Mitte, seltener am Rand, oder 
kettenförmig in der langgestreckten Zelle. ÜPPENHEIMER leitet sie aus ami­
totischer Teilung einer Leberzelle ab. Sie . bedeuten regeneratorisches Be­
streben, aber infolge der Schädigung auch dieser Zellen kommt es nach der 
Kernteilung nicht zur Protoplasmateilung. Ähnliches beschreibt LoNICER 
unter HAusERB Leitung; die Riesenzellen, durch die in diesem Falle fast das 
ganze Leberparenchym ersetzt war, leitet er außer von den Leberzellen auch 
von Gallengangsepithelien ab. Ebenso hält sie neuerdings CARRERA für in 
ihrer Entwicklung gehemmte Neubildungsvorgänge von Gallengängen, und 
zwar nur von solchen, was aber ScHNEIDER mit vollem Recht schon 
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abgelehnt hatte. Es handelt sich sicher um Leberzellen. Auch RössLE, HüTER, 
C. A. MüLLER beschreiben diese Riesenzellen, neuerdings auch GRUBER und 
ferner SEIKEL, in dessen Fall sich die Riesenzellen auch in solchen Massen 
fanden, daß sie die bei weitem größte Masse der Lebergeweb3zellen ausmachten; 
er beschreibt daneben verkümmerte, abnorm kleine Leberzellen mit eigentüm­
lich kommaförmigen, exzentrischen Kernen. Daß diese Riesenzellen tatsäch­
lich recht häufig sind, darauf läßt auch die Bemerkung KAUFMANNs (in seinem 
Lehrbuche) schließen, daß er sie in der Hälfte seiner Fälle gesehen habe. 
Auch ich habe sie sehr häufig gefunden, halte sie ebenfalls für aus je einer 
Zelle entstanden lrnd fasse sie auch als regeneratorisches Bestreben auf, 
wobei es aber durch das syphilitische Virus nur zu unvollkommenen Teilungs­
erscheinungen kommt. Diese Auffassung als Regenerationswucherung nach 
Parenchymuntergang wird auch dadurch erhärtet, daß in allen diesen Fällen 
eine diffuse, starke, intraacinöse Bindegewebsvermehrung vorlag. Mir scheint 
daher der hier öfters mit angeführte Fall von MENETRIER und RUBENS-DUVAL 
etwas anders zu liegen. Hier fehlten entzündliche Veränderungen zumeist, 
um Äste der V enae hepaticae bestanden helle Bezirke, in denen die Leberzellen 
sehr groß und besonder,; reich an Glykogen waren und zum Teil mehrkernige 
Plasmodien bildeten. Die Verfasser nehmen an, daß hier die Leber ihren fetalen 
Typus bewahrt habe, und die riesenzellenartigen Gebilde auf dem Wege einer 
Behinderung der Zellteilung entstanden seien. Teilweise wenigstens an eine 
Entwicklungshemmung hatten auch ÜPPENHEIMER sowie LoNICER schon gedacht. 
Das Maßgebende ist also in jedem ]'all hier das syphilitische Virus, sei es, daß 
es die Ausbildung des regelrechten Parenchyms in der embryonalen Entwicklung 
hemmt, sei es, daß es nach Leberzelluntergang regeneratorischen Leberzell­
wucherungen das Merkmal der Unvollkommenheit aufprägt. Dafür, daß 
letztere die Hauptrolle spielen, spricht auch die Tatsache, daß GRUBER auch 
bei erworbener Syphilis Erwachsener im Randbereich alten syphilitischen 
Narbengewebes ähnliche aus Leberzellen entstandene Riesenzellen beobachtete. 

Wie bei der erworbenen Syphilis, so folgen auch bei der angeborenen die 
Veränderungen oft besonders deutlich bestimmten Bahnen. Hier kommen 
wieder die Pfortader, dann aber auch die Gallengänge in Betracht. v. ScHÜPPEL 
hat, nachdem v. BÄRENSPRUNG, DESRUELLES sowie C. HECKER auf die großen 
Pfortaderäste schon hingewiesen hatten, unter der Bezeichnung Periphyle­
phlebitis syphilitica diese Form bei drei in den ersten Lebenswochen gestorbenen 
Kindern (von denen eines vielleicht nicht syphilitisch war) genau beschrieben. 
Stamm und Äste der Pfortader weit in die Leber hinein sind von dicken 
Schwarten und Granulationsgewebe umgeben, welche auch die Pfortaderlichte 
stark verengen; zum Teil sind diese Massen, welche auch die Leberarterienäste 
und Gallengänge fest umschließen und verengen, auch nekrotisch. Man sieht 
schon mit dem bloßen Auge und fühlt die dicken festen Stränge in der sonst 
welken, kaum vergrößerten Leber. Es bestehen Ikterus, Milzvergrößerung und 
Darmblutungen. Auch BrncH-HIRSCHFELD spricht von derartigen Fällen. 
HuTINEL und Hun:ELO beschrieben auch Infiltrationen, die sich entlang den 
Pfortaderästen ausbreiteten und dann in, letzteren folgende, Sklerose übergingen. 
Ferner teilte LüHMANN 3 solche Fälle von totgeborenen oder gleich nach der 
Geburt gestorbenen Kindern mit; das den Pfortaderästen folgende junge Binde­
gewebe strahlte auch in das Lebergewebe aus, so erschien die Leber eigentümlich 
gefleckt. LüHMANN weist zur Erklärung auf die besondere Inanspruchnahme 
gerade der Pfortader im intrauterinen Leben hin. In Betracht kommt hier 
auch, daß gerade die Gegend der Leberpforte auch von den angeboren-syphi­
litischen Veränderungen mit Vorliebe befallen ist, so daß KIMLA sogar eine 
"Sclerosis hili hepatis" als eigene Form unterschied, was GRUBER mit Recht 
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deshalb für überflüssig erklärt, weil hier wenigstens geringere Veränderungen 
bei syphilitischen Kinderlebern etwas Häufiges sind. Jene Bezeichnung käme 
also höchstens für diejenigen Fälle in Betracht, in denen die Veränderungen in 
diesem Gebiet besonders schwere und in die Augen fallende sind. Dann folgen 
sie meist von hier aus den Pfortaderästen in Form von Schwarten oder starker 
Entzündung in der Gefäßwandung und der Umgebung. Solches haben z. B. 
schon vor längerer Zeit ScHOTT, dann später MACHAT und auch neuerdings 
GRUBER geschildert. Dementsprechend ist die Pfortader stark verengt und 
kann wandständige oder verschließende Thromben aufweisen; seltener werden 
solche frisch gefunden, wie dies z. B. ScHLICHTHORST bei der Syphilis con­
genita tarda eines 22jährigen Mannes beschrieb, häufiger finden sich die throm­
botischen Massen im Zustande der Organisation und auch Rekanalisation. 
Naturgemäß bestehen Folgen der Kreislaufstörung, vor allem Ascites. In 
solchen Fällen besonderen Befallenseins der Porta hepatis und der Umgebung 
der Pfortader zeigt zuweilen - wie von GRUBER beschrieben - die übrige 
Leber nur geringe syphilitische Veränderungen. 

Daß die Verschlüsse der großen Lebervenen meist mit dem Tertiärstadium 
erworbener Syphilis zusammenhängen, ist oben besprochen, dabei aber auch 
erwähnt, daß sie zum Teil auch auf angeboren-syphilitische Veränderung bezogen 
worden sind. ScHMINCKE erwähnt den Fall eines 13jährigen Jungen mit Lues 
congenita tarda, der großknotige Lebercirrhose aufwies, aber auch starke endo­
phlebitische Wucherungen der Lebervenen, die im Bereiche der Mündung in 
die Vena cava inferior zur Thrombenbildung geführt hatten. STEPHAN nimmt 
für seinen Fall mit Wahrscheinlichkeit, ohne sicheren Beweis, angeborene 
Syphilis an und gibt auch Hinweise auf älteres Schrifttum. Neuerdings hat 
BEITZKE, von der Erwägung ausgehend, daß auch die Endophlebitis hepatica 
obliterans meist auf Syphilis (angeborene wie erworbene) bezogen wird, 
systematisch bei Syphilitikern auch die Lebervenen untersucht. Bei Fällen 
erworbener Syphilis fand er wenig. Dagegen konnte er bei angeborener 
Syphilis (mit Ausnahme eines schon 41/ 2 Monate alten, schon behandelten 
Mädchens) stets in den Lebervenenwänden verschieden stark ausgeprägte, 
kleinere und größere, fleckige oder streifige Zellinfiltrate , vor allem aus 
Lymphocyten, vereinzelten Leukocyten und größeren Zellen bestehend, auch 
Verdickungen der Intima nachweisen. Die Veränderungen finden sich auch 
in sonst nicht veränderten Lebern, weit ausgebreiteter und stärker aber, wenn 
die Leber auch sonst syphilitisch verändert war. Lebern nichtsyphilitischer 
Kinder zeigten nichts dergleichen. BEITZKE sieht in seinen Befunden eine 
starke Stütze für die syphilitische Natur der Endophlebitis hepatica obliterans. 

Daß die entzündlich-sklerotischen Vorgänge vor allem gerne Gallengängen 
folgen - Pericholangitis syphilitica -, war schon FRERICHS, v. BÄRENSPRUNG, 
BIRCH-HIRSCHFELD bekannt. Auch wies letzterer schon darauf hin, daß sich 
diese Pericholangitis oft mit Peripylephlebitis syphilitica verbindet. Aus­
gezeichnet geschildert wurde diese Veränderung dann von ÜHIARI sowie seinem 
Schüler BECK. In des letzteren Falle handelte es sich um einen achtmonat­
lichen Fetus, in dem von ÜHIARI beschriebenen um ein dreiwöchiges Kind. 
An der Porta hepatis fanden sich dicke Schwielen, welche die Gallengänge ins 
Innere der Leber, ebenso aber auch die extrahepatischen (im Falle ÜHIARIS 
fast nur diese) bis zur Gallenblase begleiteten und auch letztere in Mitleiden­
schaft zogen. Das dicht entzündlich infiltrierte Bindegewebe zeigte stellen­
weise auch beginnende Verkäsung. Auch die kleinen Gallengänge waren hoch­
gradig verändert und durch Narbengewebe verengt. KAUFMANN erwähnt einen 
einschlägigen Fall eines 10 Tage alten Kindes. Genau beschrieben worden ist 
ein solcher weiterhin von DuTSCH. Hier breiteten sich von der Leberpforte 
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den Gallengängen folgende Stränge aus "wie die Wurzeln eines Baumes"; sie 
durchsetzten die ganze Leber, abBr die extrahepatischen Gallengänge blieben 
in diesem Falle frei. Betraf dieser Fall ein fast zweijähriges Kind, so hat ÜRTH 
den sehr seltenen einer derartigen Veränderung sogar bei einem Mädchen, das ein 
Alter von 19 Jahren erreicht hat, kurz mitgeteilt. Außerordentlich viel häufiger 
als diese hochgradigen Bilder der Pericholangitis syphilitica findet man, daß 
neben der gewöhnlichen diffusen Bindegewebsvermehrung der angeborenen 
Lebersyphilis die Granulationsbildung und Bindegewebsvermehrung haupt­
sächlich den etwas größeren Gallengängen und Pfortaderästen folgt. Hierauf 
hat GRUBER hingewiesen und es mit Beispielen belegt. Auch beobachtete er 
dabei mehrfach ein Eindringen des Granulationsgewebes in das Innere von 
Gallengängen unter Durchbruch durch die offenbar auch geschädigte Gallen­
gangswandung. In den Fällen mit ausgesprochener Pericholangitis syphilitica 
ist die Leber meist groß (in dem Falle ÜHIARis, in dem hauptsächlich die extra­
hepatischen Gallengänge betroffen waren, war dies nicht der Fall); sie wird 
als welk (v. ScHÜPPEL) oder derb (BECK) geschildert und fast stets als ikterisch 
(nur in dem Falle von DuTSCH nicht, in dem die außerhalb der Leber gelegenen 
Gallengänge frei waren). Wenn die neugebildeten Massen in den Gallengangs­
wandungen unter Zerstörung dieser nekrotisch werden, werden sie gallig gefärbt; 
sonst sind die schwieligen Massen grauweiß, und diese gegebenenfalls die ganze 
Leber durchsetzenden Stränge, der Leberpforte zustrebend, bieten ein sehr 
ausgesprochenes Bild. 

Eine angeborene Unwegsamkeit der großen Gallengänge mit schwersten 
Folgen für die Leber selbst, die bis 1907 in etwa 40 Pällen beschrieben war, 
ist vereinzelt auch auf angeborene Syphilis bezogen worden, so von GIESE oder 
SKORMIN. Fuss und BoYE wollten auch die von Brnz, v. ScHÜPPEL, LoTZE, 
LoMER, KösTLIN beschriebenen Fälle hierher rechnen. In der übergroßen 
Mehrzahl solcher Fälle weist aber nichts auf Syphilis hin, so auch nicht in einem 
aus meinem Institut von FLEBBE beschriebenen Fall. Mit Syphilis haben also 
diese Abartungen des intrauterinen Lebens offenbar nichts mehr zu tun, als daß 
allgemein bei solcher Mißbildungen häufiger als sonst vorkommen. 

Ist somit das gewöhnliche Bild der syphilitischen "Hepatitis" geschildert, 
so soll nunmehr von Folgezuständen die Rede sein. Gerade für diese erweist 
sich die Einteilung in die beiden Formen, der diffusen Bindegewebsvermehrung 
und der selteneren nur vom periportalen Bindegewebe ausgehenden mehr 
herdförmigen, zumeist streifenförmigen, als wesentlich. E'l ist oben schon dar­
gelegt, daß diese letztere l!'orm mehr an Bilder der Cirrhose erinnert und wohl 
auch öfters zu solcher führen kann. In außerordentlich seltenen Fällen scheint 
auch schon intrauterin Girrhose selbst mit starker Leberverkleinerung entstehen 
zu können, was aber THOMSEN bestreitet, und wohl auch noch nicht sicher 
steht. HUTINEL und Hun:ELo berichteten über zwei solche Fälle, und mit dieser 
Frage hat sich vor allem MAReHAND beschäftigt. Er rechnete zunächst einen 
Fall von VrncHOW und eine bei FRERICHS zitierte Beobachtung von WEBER 
hierher und beschrieb 3 Fälle, von denen zwei eineiige Zwillinge betrafen, bei 
denen interessanterweise die Leberverhältnisse (bei den :Feten desselben Eies) 
ganz verschieden waren. Später ließ MARCHAND durch seinen Schüler ERD­
MANN mitteilen, daß er zwei seiner drei Fälle sowie den Fall WEBER (der von 
VIRCHOW beschriebene bleibt zweifelhaft) nicht mehr als Folge syphilitischer 
Veränderung betrachte, sondern auf Kreislaufstörungen bei Zwillingen, wie 
dies ScHATZ u. a. beschrieben, beziehe. SEIKEL beschrieb eine sog. syphili­
tische Cirrhose bei einem nur 5 Tage alten Kinde. In den also höchstem 
sehr vereinzelten Fällen angeborener syphilitischer Cirrhose können die Lebern 
durch Gallenstauung ganz dunkelgrün erscheinen, es besteht Ascites u. dgl. 
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öfters als sonst bei angeborener Syphilis. Weit häufiger nun entwickeln sich 
erst später im Leben aus der herdförmigen Form der Bindegewebsvermehrung bei 
angeborener Syphilis cirrhotische Lebern. Dies hat HELLER schon angenommen 
und MAReHAND genauer dargelegt. Klinische Symptome können längere Zeit 
hintangehalten werden, einmal durch allmähliche Ausbildung geeigneter Kol­
lateralbahnen für verlegte Pfortaderäste und sodann durch die beträchtliche 
Regenerationsfähigkeit des Lebergewebes besonders in diesem jugendlichen 
Alter. . So können sich in diesen Fällen Lebercirrhosen mit hyperplastischen 
Lebergebieten entwickeln, und so wird ein großer Teil der im jugendlichen 
Alter vorkommenden Lebercirrhosen auf angeborene Syphilis bezogen (s. z. B. 
bei ScHLICHTHORST). Unter der Cirrhose verstehen wir ja mit KRETZ einen 
durch Schädigung des Leberparenchyms, Regeneration desselben und Binde­
gewebswucherung bedingten völligen Umbau der Leber. Dies kann sich auf 
Grund verschiedenster ursächlicher Faktoren ergeben. Und hierher gehört 
eben auch das Virus der Syphilis. Daß im späteren Alter ein Teil der ge­
wöhnlichen Lebercirrhosen von manchen Forschern auf erworbene Lues be­
zogen wird, ist oben besprochen, noch mehr ist dies im jugendlichen Alter 
unter Beziehung auf angeborene Syphilis der Fall, und besonders bei solchen 
Formen, welche als "großknotige" beschrieben werden, weil hier eben die 
schon frühzeitig einsetzende Regeneration von Leberzellgebieten zur Ausbil­
dung solcher Formen führen kann. Allerdings können sie sicher auch anderer 
Entstehungsursache sein. So erinnert GRUBER mit Recht an Folgezustände von 
zum Formenkreis der sog. akuten gelben Leberatrophie gehörenden Leber­
veränderungen, die ja auch bei Kindern schon keineswegs allzu selten ist. Ich 
habe zwei hierher gehörige Fälle in den letzten Jahren gesehen, die sicher nichts 
mit Syphilis, auch nicht mit angeborener zu tun hatten. Aber ein großer Teil 
solcher kindlichen Cirrhosen wird eben meist auf angeborene Syphilis be­
zogen, wenn auch der Beweis im Einzelfalle oft schwer zu führen ist. Bei 
dieser großknotigen Lebercirrhose kann es auch zur Abschnürung größerer 
Leberteile mit hochgradiger Verunstaltung der Leber kommen, wie dies CoHN 
beschrieb, so daß Überleitungen zur Lappenleber der erworbenen Syphilis ge­
geben sind (z. B. Fall STEINDL einer Syphilis congenita tarda eines 2ljährigen). 
Lebercirrhosen sind z. B. von BARTHELEMY, TONKOW, MACHAT, ScHLICHTHORST, 
WINOGRADOW, CLARKE, ÜBERNDORFER, B. FISCHER, ScHMINCKE als ange­
boren-syphilitischer Natur mitgeteilt worden. HEUBNER betonte in seiner Be­
arbeitung der Syphilis im Kindesalter im GERHARnTsehen Handbuch diesen 
Punkt besonders. Auch v. HANSEMANN sowie ScHMoRL erwähnten gelegentlich 
auf dem Pathologentag 1903 Fälle von Lebercirrhosen bei Kindern, die sie auf 
Syphilis bezogen, und JACOBI (mündliche Mitteilung an ADAM! siehe bei diesem) 
nimmt das gleiche an. Neuerdings hat auch JossELIN DE JoNG solche Fälle 
mitgeteilt. MAcHAT weist darauf hin, daß die Seltenheit solcher Fälle darauf 
zu beziehen sei, daß diese syphilitischen Kinder meist früher sterben, wogegen 
sich GRUBER wendet. 

Noch viel mehr ist dies aber bei der an sich ja weit häufigeren, aber auch 
viel eingreifenderen Form der intraacinösen, diffusen Bindegewebsvermehrung 
der Fall. Diese findet sich in ihrer mächtigsten Ausbildung eben bei Tot­
geborenen oder solchen Kindern, die nur ein sehr jugendliches Alter erreicht 
haben. Ist der Prozeß aber nicht allzu hochgradig, bzw. entwickelt er sich nicht 
weiter, so kann auch hier das Leben gefristet werden. Und aus solchen Fällen 
hat MAlteHAND die glatte Form der sog. hypertrophischen Lebercirrhose abgeleitet. 
Immerhin sind solche Fälle recht selten. Kurz erwähnt sei noch, daß auch 
Banti-artige Erkrankungen von CHIARI , MAlteHAND sowie ÜSLER auf ange­
borene Syphilis bezogen worden sind. Anzuführen wäre endlich noch ein 
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neuerdings von KLEWITZ und LEPEHNE beschriebener Fall eines l5jährigen, 
bei dem sie eine angeboren-syphilitisch zu wertende Lebercirrhose annehmen, 
zu der eine akute Hepatodystrophie getreten sei. 

Bei den besprochenen Leberveränderungen handelt es sich also nicht um 
die angeborene Lebersyphilis selbst, sondern um Folgezustände solcher, um 
die weiteren Schicksale von mit kongenital-syphilitischen Leberveränderungen 
behafteten Kindern. Sie gehören also auch in das Gebiet der sog. Lues con­
genita tarda und betreffen meist ältere Kinder oder gar Erwachsene. Aber 
gerade hier ist die Rückdatierung schwierig, wie ja immer, wenn nur "Ge­
wordenes" vorliegt, das "Werden" selbst aber nicht mehr zu verfolgen ist. 
So bewegen wir uns hier auch auf einem Gebiet, das keineswegs stets sichere 
Rückschlüsse auf syphilitische Entstehung zuläßt und weit unsicherer ist, 
als die an sich meist typischen angeboren-syphilitischen Leberveränderungen 
selbst. 

Die geschilderte Hepatitis bzw. Bindegewebsvermehrung und die Folgezustände 
bieten an sich natürlich keine kennzeichnenden, syphilitischen, cellulären oder 
dergleichen Merkmale, das Bild wird eben durch Sitz, Art und Ausdehnung ein für 
angeborene Syphilis sehr typisches. Gestreift wurde dabei mehrmals schon das 
Auftreten von Nekrosen im neugebildeten Bindegewebe, meist als "gummös" 
bezeichnet. Nunmehr sei von den herdförmigen Veränderungen die Rede, auf die 
zuerst GuBLER, VmcHow sowiePAltROT die Aufmerksamkeit lenkten. Eigentliche 
größere Gummata sind hier selten (s. u.), vielmehr treten, im Gegensatz zur 
erworbenen Syphilis, hier die sog. "miliaren Gummata" in den Vordergrund. 
Aber es ist das Verschiedenste früher in dieser Weise bezeichnet worden, zum 
Teil Dinge, die keineswegs hierher gehören, weil sie teils nichts für Gummata 
Kennzeichnendes haben, teils auch höchstens mittelbar überhaupt mit der 
Syphilis-Infektion zusammenhängen. 

Zunächst sei kurz davon die Rede, daß ein Teil der zunächst hierher gerechneten 
Bildungen sich als Blutbildungsherde (s. Abb. 9) erwies, die eben an sich nichts mit 
der Syphilis zu tun haben. So sind früher in der verschiedensten Weise gerade 
bei der angeborenen Lues Zellen gedeutet worden, zum Teil als embryonal 
gebliebene Leberzellen oder Abkömmlinge von solchen (CAILLE, WRONKA, zum 
Teil auch HECKER), die in dies Gebiet der Blutbildung gehören; es fiel dabei 
zum Teil auch damal'! schon auf, daß sich dieselben Zellen auch sonst, wenn 
auch weniger ausgesprochen, finden, und daß sie nach der Geburt verschwinden 
(HECKER). Daß die Leber in frühembryonalen Zeiten blutbildendes Organ 
ist, ist schon lange bekannt (vor allem durch die Forschungen KöLLIKERB und 
NEUMANNs), daß Blutbildungsherde sich auch noch in der Leber des Neu­
geborenen finden, ist von M. B. ScHMIDT und zahlreichen anderen festgestellt 
worden und leicht zu bestätigen. Einzelheiten der Art der Blutzellbildung sind 
von NEUMANN, M. B. ScHMIDT, SAXER, MARcHAND, AsKANAZY, ScHRIDDE, 
NÄGEL!, LOBENHOFFER, C. A. MüLLER u. a. verfolgt worden, worauf hier nicht 
eingegangen werden kann. Gerade die zunächst extravasculäre Blutbildung 
konnte Verwechslungen mit anderen Zellen begünstigen. Insbesondere LUBARSCH 
hat (1900) auf die Vermengung sog. miliarer Gummata mit Blutbildungsherden 
hingewiesen. Es trifft dies für einen großen Teil früherer Beschreibungen sicher 
zu. Als solche Beispiele führt v. WERDT, der die Frage genauer behandelt, 
Schilderungen von v. BAUMGARTEN, R. MüLLER, HuTINEL-HUDELO, HocH­
SINGER usw. an. Aber er betont, daß dies doch nur für einen Teil der sog. "miliaren 
Gummata" der Leber zutrifft. Daß nun die Blutbildungsherde bei angeborener 
Syphilis besonders auffielen und mit miliaren Gummen verwechselt wurden, 
hängt damit zusammen, daß sie bei dieser besonders ausgeprägt sind und sich 
oft länger erhalten als bei normalen Kindern. Hierauf haben schon DE LucA, 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 32 



498 G. HERXHEIMER: Pathologische Anatomie der Syphilis der Leber. 

LODER, deutlicher dann KIMLA, HECKER, ERDMANN, v. WERDT, C. A. MüLLER, 
STRASSBURG u. a. hingewiesen, und es läßt sich dies sehr leicht bestätigen. 
So fand v. WERDT die Blutbildungsherde noch bei einem sechswöchigen 
syphilitischen Kind so ausgesprochen wie sonst bei achtmonatlichen Feten. 
STRASSBURG sah noch bei einem Kinde von 9 Monaten, YoKoo bei einem solchen 
von 10 Monaten das Erhaltenbleiben von Blutbildungsherden, welche sonst 
bald nach der Geburt verschwinden. Diese Erscheinung bei Syphilis wird all­
gemein als Hemmungsbildung aufgefaßt. ScHNEIDER denkt auch an stärkere 
Inanspruchnahme der Blutbildungstätigkeit in der Leber als Folge des Blut­
zerfalles (Eigenbefunde s. u.). Die Erscheinung ist natürlich an sich keineswegs 
etwas Syphilitisches, auch nicht für diese allein kennzeichnend; LuBARSCH wie 

Abb. 9. Angeborene Syphilis der Leber. 
Starke .Ausbildung und Erhaltung von Blutbildungsherden Neugeborener. (VAN GmsoN·Färbung.) 

MAReHAND haben schon darauf hingewiesen, daß auch andere, vor allem infek­
tiöse Einflüsse das gleiche Bild bewirken können. Ich habe vor nicht langer 
Zeit ganz besonders ausgedehnte Blutbildungsherde bei einem zu früh geborenen 
Kinde, welches 8 Wochen gelebt hatte und sichernicht syphilitisch war, ge­
funden. SWART beschreibt dies bei einem Neugeborenen und 3 Kindern aus dem 
ersten bzw. zweiten Lebensjahre ohne Hinweise auf Syphilis. Aber es findet 
sich die Erscheinung doch ganz besonders häufig und ausgesprochen eben bei durch 
angeborene Syphilis bewirkter Entwicklungshemmung (THOMSEN fand die Blut­
bildungsherde bei angeborener Syphilis in 80,60fo seiner Fälle). Spirochäten 
in Beziehung zu diesen Herden finden sich nach THOMSEN nicht. Die Blutbil­
dungsherde bei angeborener Syphilis finden sich in Lebern, welche noch andere 
Veränderungen sicher aufweisen, wie auch ohne sie. Erwähnt sei noch, daß 
früher schon MAReHAND und C. A. MüLLER, neuerdings STOLZ auf die starke 
Phagocytose von Blutkörperchen von seiten der Sternzellen in solchen Fällen 
hingewiesen haben, was SToLz auch mit dem Stehenbleiben auf frühembryo­
naler Stufe erklärt. 
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Weiterhin sind zuweilen herdförmige. dichtere Zellansammlungen als "miliare 
Gummata". beschrieben worden, die aber nur einer gedrängteren Lagerung 
der Infiltrationszellen der diffusen Hepatitis entsprechen. Sie bestehen aus 
Lymphocyten, meist zahlreichen Plasmazellen sowie Leukocyten, auch eosino­
philen, öfters auch Spindelzellen; diese Herdchen, auf die auch GRUBER hinweist, 
gehören also zur diffusen Hepatitis. Es ist aber nötig, sie nicht mit den erwähnten 
Blutbildungsherden zu verwechseln. Auch soweit Zellansammlungen sich im 
periportalen Bindegewebe finden, ist äußerste Vorsicht vonnöten. Schon CoRNIL 
warnte: "le tissu conjonctif est, en effect, embryonnaire et possede des petites 
cellules rondes chez le foetus et chez l'enfant a sa naissance." Auch HocH­
SINGER betont dies und hält erst das intraacinöse Verhalten für maßgebend. 

Abb. 10. Angeborene Lebersyphilis . Intraa cinöse Bindegewebswucberung. 
Submiliare Leukocytenherde (a). (YAN GIESON-Färbung.) 

Hier gefundene herdförmige Rundzelleninfiltrate erklärt er zwar mit Recht 
nicht für Gummata und schreibt, "die Bezeichnung ,miliare Gummata' wäre 
besser nie erfunden worden", er faßt sie vielmehr als örtliche Steigerung des 
diffusen zelligen Infiltrationsvorg:mges auf. Es ist aber eben sehr schwer abzu­
grenzen, wie weit es sich bei derartigen Beschreibungen nicht nur um bestehen­
bleibende Blutbildungsherde handelte. 

Ferner sind größere herdförmige, knotenförmige Bindegewebsherde zu nennen, 
welche sich, ohne daß diffuse Hepatitis stärkeren Grades sonst bestände, 
besonders an Gallengänge und Pfortaderäste anschließen. Es handelt sich 
hier um dieselben Zellansammlungen und deren Bindegewebswucherung wie bei 
der gewöhnlichen diffusen Hepatitis, nur eben lediglich herdförmig. Solche Fälle 
sind vielfach beschrieben, so schon von BABES-MmoNESCU. THOMSEN fand 
sie in 5,50fo seiner Fälle. Diese herdförmigen Entzündungsherde scheinen sich 
vor allem auch erst einige Zeit nach der Geburt zu finden (ich sah sie zwischen 
4 Wochen und 3 Monaten). Sie können auch, nach ScHNEIDER infolge Ein­
engung der Gefäße, Nekrosen eingehen, sie stellen aber keine Gummata dar. 

32* 
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Weiterhin kommen kleine nekrotische Bezirke mit Leukocyten besonders am 
Rand, oder auch kleine, vorzugsweise aus Leukocyten bestehende Herde (s. Abb. 10) in 
Betracht. Man findet sie inmitten der düfusen syphilitischen Hepatitis und Binde­
gewebswucherung in mehr oder weniger großer Zahl, unregelmäßig eingestreut, 
recht häufig. Auch hier fehlen die Merkmale, die uns erlauben von miliaren bzw. 
submiliaren Gummata zu sprechen. Derartige Herde geben der Leber für das 
bloße Auge oft ein fleckiges Aussehen oder treten, wenn sie etwas größer sind, 
auch deutlicher hervor. Herrscht die Nekrose vor und finden sich Leukocyten 
höchstens am Rand, so hat man ganz gut von "M iliarnelcrosen" gesprochen. 
HECKER, SIMMONDS, LuBARSCH u. a. haben sie erwähnt. AscHOFF hat der­
artige Nekrosen mit Fibrinbildung (Fibrinthromben in den im Nekrosegebiet 
verlaufenden Capillaren), mit Anhäufung polymorphkerniger Leukocyten, zum 

Abb. 11. Angeborene Lebersyphilis. Intraacinöse Bindegewebswncherung. 
Submiliarer "Nekroseherd" = Mlliarsyphilom (a). (VAN GIESON·Fllrbung.) 

Teil auch absceßähnliche Anhäufungen letzterer, in Lebern, die auch syphilitische 
düfuse Bindegewebsvermehrung aufwiesen, als akute Entzündungserscheinungen 
beschrieben, MAReHAND erwähnt das gleiche, ebenso C. A. MüLLER u. a. Man 
findet diese Herde in der Tat häufig. Bezeichnend ist, daß keinerlei Epitheloid­
zellen mit Riesenzellen oder dergl. um diese Herde bestehen, die etwa erst sekun­
där in Nekrose übergegangen wären. Liegt nur eine ganz kleine Nekrose vor 
und herum Zellen (Leukocyten, Lymphocyten), zum Teil in die Nekrose ein­
bezogen, so können Bilder entstehen , die an unregelmäßige Riesenzellen 
erinnern (BrncH-HIRSCHFELD, ÜRTH). Es ist sicher nicht gut, solche Bildungen, 
wie es noch v. WERDT tut, aber C. A. MüLLER mit Recht bemängelt, als "miliare 
Gummen" zu bezeichnen. 

Wenigstens ein großer Teil solcher "Miliarnekrosen" hat nun besondere 
Aufklärung gefunden, und zwar durch Beziehungen zu den Erregern, den 
Spirochäten. In jenen Herdehen glaubte CAILLE schon 1877 kleine Capillar­
thrombosen erkennen zu können, die er als Ursache der Nekrose ansprach. 
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R. MüLLER nahm Ähnliches an, ohne eine Entscheidung treffen zu können, 
erst der histologische Nachweis der Spirochäten gab die richtige Erklärung. 
Bosc, DoHI, BusCHKE, FISCHER, HEDREN, LEVADITI, v. WERDT (zit. nach 
ScHNEIDER) fanden in den nekrotischen Gebieten zerfallene oder keine Spiro­
chäten mehr, dagegen in der Umgebung dichte Massen solcher. ScHRIDDE 
dagegen sah in Miliarnekrosen mit Leukocyten oder Lymphocyten am Rand 
zahlreiche Spirochäten im nekrotischen Zentrum. BENDA hat dann diese kleinen 
Nekroseherdehen (s. Abb. 11) dahin erkannt, daß sie außerordentlich große Mengen 
zu Klumpen gehäufter, dann meist zerfallener Spirochäten darstellen (s. Abb. 12). 
SCHNEIDER verdanken wir genaue Verfolgung dieser Miliarsyphilis. Ich lasse die 
Schlüsse aus seiner Darstellung hier folgen: , ,Zusammenfassend entstehen also diese 
Spirochätennester (Zentren) aus einer Verdichtung perivasculärer Spirochäten-
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Abb. 12. Angeborene Syphilis der Leber. In der Mitte "lliiliarsyphllom" in Gestalt nekrotischen 
Gewebes und Massen abgestorbener Spirochäten, mit erhaltenen am Rand. (LEVADITI·Färbung.) 

schwärme zu dickeren Balken und lokaler Verbindung der Balken zu einem 
kleinen locker-netzigen Nest. Die Verstärkung der Netzbalken führt zu einer 
Verengerung der Netzmaschen und damit zu den grobbalkigen und endlich 
zu den kompakten Zentren, damit geht Hand in Hand eine im Inneren ein­
setzende Degeneration, gekennzeichnet durch körnigen Spirochätenzerfall mit 
zunehmend schwächerer Silberimprägnierbarkeit, während an der Peripherie 
die Spirochätenwucherung zunächst noch strahlig fortschreitet. Weiterhin 
verfallen auch die peripheren Fortsätze des Spirochätennestes der Entartung, 
wobei eine Phagocytose durch Leukocyten und besonders durch bindegewebige 
Granulationszellen eine große Rolle spielt, während das Zentrum homogenisiert 
wird und seine Imprägnationsfähigkeit schließlich völlig einbüßt. Ich nehme 
an, daß das Zentrum endlich phagocytotisch völlig verschwindet, und dann 
durch narbige Umwandlung des Granulationsgewebes ein fibröser Miliar­
herd entsteht. Andererseits können bei fortschreitender Wucherung aus­
gedehnte Spirochätenrasen zustande kommen mit akuter Koagulationsnekrose 
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eingeschlossener Parenchyminseln und Bildung größerer Herde. Die Miliar­
syphilome erscheinen so als die Reaktionen auf die Spirochätennester, und 
zwar werden die Miliarnekrosen im wesentlichen durch die Nester selbst dar­
gestellt, die meisten Miliarsyphilome entstehen durch Leukocytenansammlung 
um die Nester, in den späteren Phasen kommt es durch Hinzutritt von Granu­
lationszellen und Faserbildung zu den miliaren Granulomen." Die Häufigkeit 
derartiger Herde bestätigt sich nun auch in den Untersuchungen ScHNEIDERs. 
Er fand die Spirochätennester besonders bei Totgeburten mit schwerster 
Infektion in über 50% seiner Fälle, in etwa 1/ 3 bei bald nach der Geburt 
verstorbenen Kindern. Hier zeigte sich dann schon die Gewebsreaktion in 
Form der Leukocyten, und erst recht trat die Reaktion bei Säuglingen bis zu 
3 Monaten, bei denen die Bildungen etwa noch ebenso häufig zu finden waren, 
hervor. Sie sind also Zeichen der schwersten Formen angeboren-syphilitischer 
Infektion. Sie bedeuten eine örtliche Steigerung der sonstigen Spirochätose, 
und so sind diese Herde, die ScHNEIDER zu allermeist in der Leber und 
nächstdem in den Nebennieren fand, in ein auch sonst schwer syphilitisch ver­
ändertes Organ eingesetzt, finden sich also in der Leber fast stets zusammen 
mit diffuser Bindegewebsvermehrung. 

Erwähnt werden muß, daß kleine nekrotische Herde bei Säuglingen in 
einzelnen Fällen auch eine andere Entstehungsursache haben können. So 
sind Fälle z. B. von AscHOFF, KANTSCHEWA, ScHNEIDER beschrieben worden, 
in denen Bakterien verschiedener Art als ursächlich maßgebend nachgewiesen 
wurden; zum Teil handelt es sich um sog. "Pseudotuberkulose". Vor Ver­
wechslung mit; derartigen Herden nichtsyphilitischen Ursprungs wird in der 
Regel die Sp~ochätendarstellung und, wenn solche nicht mehr möglich sein 
sollte; die Beachtung derübrigen'Leber und sonstigen Organe im Hinblick auf 
Vorhandensein oder Fehlen syphilitischer Veränderungen schützen. 

Aus der obigen Darstellung ScHNEIDERs ergibt sich schon, daß das End­
ergebnis der beschriebenen Spirochätenansammlungen in Ausbildung von Gra­
nulomen bestehen kann. Diese bilden sich also hier um die Spirochätenhaufen 
und Zerfallsmassen, bei denen die Gewebsnekrose selbst stärker zu betonen 
ist, als es zunächst BENDA bzw. ScHNEIDER getan hat. Es liegt umgekehrter 
Entwicklungsgang vor als bei der Ausbildung syphilitischer Granulome, die dann 
erst in der Mitte nekrotisch werden. Die miliaren bzw. submiliaren Nekrosen, 
die Ansammlung von Leukocyten in Gestalt absceßartiger, miliarer Herde 
und diejenige von Granulationszellen bis zur narbigen Umwandlung gehören 
also, durch dieselbe Spirochätenanhäufungen bedingt, nur in der Reaktionsart 
und im zeitlichen Ablauf etwas verschieden, einheitlich zusammen, wie auch 
ScHNEIDER seinen Vortrag überschrieb: "Zur pathogenetischen Einheitlichkeit 
der Miliarsyphilome." Und auch diese Bezeichnung, die auf die alte WAGNER­
sche zurückgreift, ist gut. Von miliaren "Gummata" dürfen wir hier nicht 
reden. Allerdings, wenn SToECKENIUS diese Bezeichnung deswegen verwirft, 
weil das gummiähnliche Verhalten, das zum Namen geführt hat, hier dem 
Tastsinn nicht zugänglich sei, so kann ich dem ebensowenig beistimmen wie 
GRUBER. Auch ich glaube, der Name ist in übertragenem Sinne auch dann 
erlaubt, wenn derselbe histologische Bau und dieselbe Entstehungsweise auch 
kleine Gebilde auszeichnet, welche den gleichen Bildungen größeren Ausmaßes 
dem makroskopischen Verhalten nach jenen Namen eingebracht haben. Aber 
auch nur dann, nicht wenn die Entstehungsursache zwar gemeinsam, die 
Bildung und Bildungsart aber verschieden ist. Und jene Herde sind in dieser 
Hinsicht eben keine "Gummata", auch keine miliaren (höchstens könnte man 
bei der letzten Form der Granulationsbildung davon reden und auch hier ist 
die Reihenfolge des Werdeganges eine andere). So halte ich wie ScHNEIDER, 
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STOECKENIUS und GRUBER die zusammenfassende Bezeichnung "Sypkilome", 
also je nachdem submiliare oder miliare Syphilome, für diese Bildungen für 
sehr geeignet. 

Daneben gibt es nun aber bei der angeborenen Lebersyphilis auch echte 
Gummata. Einmal kleine Herde, die man in der Tat als "miliare Gummata" 
bezeichnen darf, und dann, teils durch Zusammenfließen kleinerer entstandene, 
weit größere. Aber die echten Gummata sind eben bei der angeborenen Leber­
lues viel seltener. Es handelt sich also hier um aus Rundzellen, Epitheloid­
zellen, gegebenenfalls Riesenzellen und vor allem Spindelzellen bestehende 
Granulome, die dann erst Verfettung und Zentralnekrose aufweisen, anderer­
seits bindegewebige Umwandlung eingehen können. Es hat keinen Wert, das 
Schrifttum daraufhin zu sichten, wie oft wirklich unter der Bezeichnung "miliare 
Gummata" richtige solche beschrieben sind; dazu reicht meist die Schilderung 
nicht aus. Auch wird es im Einzelfalle fertiger Bildungen oft nicht mehr ent­
scheidbar sein, ob eine Nekrose im Sinne ScHNEIDERs infolge Spirochäten­
ballenzerfan mit anschließender reaktiver Granulation vorliegt, oder ein erst 
sekundärnekrotisch werdendes Granulom besteht, bewirkt, Wiemannach Analogie­
schlüssen wohl annehmen darf, durch eine kleinere Zahl von Spirochäten. Wenn 
auch in Einzelfällen echte kleine Gummata beschrieben worden sind, wozu 
z. B. einige der von v. BAUMGARTEN geschilderten gehören, bei denen auch die 
Ähnlichkeit des histologischen Baues mit Tuberkeln betont wird, so gehört 
doch auf jeden Fall die große Masse der beschriebenen "miliaren Gummata" 
nicht hierher, sondern zu den oben geschilderten "Syphilomen". Es ergibt sich, 
daß wirkliche Gummata bei der angeborenen Lebersyphilis verhältnismäßig 
seltene Ereignisse sind. Und dies trifft erst recht für solche große zu. Sie sind 
hier viel seltener als bei der erworbenen Syphilis. Immerhin bietet das Schrift­
tum eine größere Reihe von Beschreibungen echter Gummata der Leber bei 
angeborener Syphilis, vor allem das ältere. So wären hier zu nennen z. B. Fälle 
von PR:EvosT, LANCEREAUX, TESTELIN (haselnuß-walnußgroße), ScHOTT (erbsen­
große), WAGNER, RocHEBRUNE, ÜANTON, R. MüLLER, MooRE, EnMOND, 
CoLLAN, STEINDL, CoHN, ÜBERNDORFER, DEVIC und FRoMENT, v. WERDT, 
SAUVAGE und G:ERY usw. Die Gummen können sich neben schwerer diffuser 
Hepatitis finden, öfters aber ohne solche, so daß dann ein höheres Alter 
erreicht wird, in denen sich auch größere Gummata leichter verstehen lassen. 
So handelte es sich bei v. WERDT um einen 4jährigen, bei EDMOND um einen 
7jährigen, bei MooRE um einen 9jährigen Knaben, bei DEVIC und FROMENT um 
einen I6jährigen Patienten, bei CoLLAN um je ein I7- und I8jähriges Mädchen, 
bei STEINDL um ein 2Ijähriges Individuum. ÜANTON aber fand größere Gummata 
schon bei einem zweiwöchigen Säugling, SAUVAGE und G:ERY bei einem 
5 Tage alten Kinde. Auch ich habe sogar bei einem Kinde, welches nur 
I2 Stunden nach der Geburt gelebt hatte, mehrere große Gummata gefunden 
und gebe davon eine Abbildung (s. Abb. I3). Ein zweites Lebergumma, welches 
ich Herrn Geheimrat LUBARSCH verdanke, betraf ebenfalls ein Kind, welches 
nur einen Tag gelebt hatte. Im ganzen aber finden sich die, an sich schon 
seltenen, echten Gummata der angeborenen Syphilis doch zumeist erst später, 
in der Leber wie überhaupt. Ich habe aus dem Schrifttum 43 Fälle (unter 
Einrechnung von 3 eigenen) wohl sicher als Gummata anzuerkennender Bildungen 
angeborener Syphilis zusammengestellt (I9 davon in der Leber) und nur I Fall 
bei einer 7monatlichen Frühgeburt, 6mal solche bei Tot- oder Neugeborenen, 
5mal bei Lebensdauer bis zu I Tag, IOmal bei Säuglingen bis zu I Monat, I2 
zwischen I Monat und I Jahr, 6 bei älteren Kindern gefunden (3mal Alter 
nicht angegeben). Größere Gummata können in ihren nekrotischen Gebieten 
auch Kalk ablagern, wie dies hier z. B. STEINDL oder v. WERDT schildern, und 
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wie dies auch in einem meiner Fälle zu sehen war (s. Abb. 14). MATHEWSON fand 
sogar bei einem erst 7monatigen Fetus, meist schon verkalkte, Gummata 
der Leber (und zahlreiche anderer Organe). Der Verdacht HocHSINGERS, diese 

Abb. 13. Angeborene Lebersyphilis. Feuersteinleber mit Gummata (bei a). 

Gummata der angeborenen Syphilis seien zum großen Teil Tuberkulosen, ist 
nur in Einzelfällen gerechtfertigt. Hieran wäre zu denken, besonders wenn die 
Kinder schon älter waren und zugleich Lungentuberkulose bestand, wie im 

Abb. 14 • .Angeborene Lebersypbilis. Aus einem großen Grunmi. 
Rot: gewuohertes Bindegewebe; gelb: Nekroseberde; schwarz : in diesen niedergeschlagener Kalk. 

(VAN GIESON·Färbung.) 

Falle v. WERDTs ; auch käme - aber doch wohl nur sehr selten - Mischinfektion 
des Virus der Syphilis und der Tuberkelbacillen in Betrac-ht. 

Erwähnt sei noch, daß in seltenen Fällen auch schon im Kindesalter sich 
das Bild der erworbenen Syphilis ausbilden kann. GoLDSCHMIDT erwähnt in 
seiner Leichenöffnungszusammenstellung des SENCKENBERGschen pathologischen 
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Institutes (1914) eine syphilitische Lebercirrhose bei einem Sjährigen Mädchen, 
das schon wegen Lues II (Primäraffekt am rechten Labium majus) behandelt 
worden war. Ich habe einen höchst merkwürdigen Fall eines 3jährigen Kindes 
seziert, das nicht lange zuvor syphilitisch infiziert worden und dann mit 
Salvarsan behandelt worden war, und welches bei der Leichenöffnung das 
Bild einer älteren Leberatrophie sowie frische Durchsatzung der Leber mit 
zahlreichen Blutungen bot. 

Im allgemeinen ist bei der gewöhnlichen angeborenen Syphilis Ikterus 
selten. Bei manchen Formen, wie bei der Pericholangitis und bei der Ausbildung 
von Cirrhosen, ist er die Regel, wovon schon die Rede war. Vorhandensein 
oder Fehlen von Ascites verhält sich sehr wechselnd. RoSENHAGEN fand (unter 
Abrechnung der 3 ersten Lebenswochen, wo Icterus neonatorum etwas Gewöhn­
liches ist) in 10,90fo der syphilitischen Kinder auch Leberbeteiligung, Ikterus, 
Ascites nur in 1 Falle. 

Völlig unspezifisch für Syphilis sind natürlich allgemeine Degenerationen 
des Leberparenchyms, wie sie unter der unmittelbaren oder mittelbaren Ein­
wirkung auch des syphilitischen Virus vorkommen. In erster Linie ist hier die 
amyloide Degeneration zu nennen, die bei angeborener Syphilis schon RoKI­
TANSKY, MooRE, EDMONJ?, HuDELO fand~n und die auch schon bei Neugeborenen 
beobachtet worden sein· soll, während ·ScHNEIDER wohl mit Recht annimmt, 
daß sie kaum vor Ende des ersten Lebensjahres auftritt. Stärkere Verfettungen 
sind selten. SYSAC gibt in seinen "Beiträgen zu den Leberveränderungen 
im Kindesalter" an, daß er nur geringe feintropfige Verfettung der Leber­
zellen in angeboren-syphilitisch veränderten Lebern fand. Auch ich habe 
hier keine stärkere Verfettung beobachtet. In nekrotisch werdenden Gebieten 
finden sich natürlich größere Fettmassen. Eisen fand SYSAC bei angeborener 
Syphilis nur wenig in Sternzellen, im periportalen Bindegewebe, oder auch 
in Leberzellen. Ich habe bei angeborener Syphilis mit Leberveränderungen 
öfters stärkere Eisenablagerung in Sternzellen und Zellen des periportalen 
Bindegewebes, besonders am äußeren Rande dieses, weniger in Leberzellen 
(neben Eisenspeicherung in der Milz) gefunden und möchte dies mit dem 
allgemeinen Marasmus und der Anämie der Kinder in Zusammenhang 
bringen, ähnlich wie bei Ernährungsstörungen der Säuglinge, bei denen dies 
besonders LUDARSCH eingehend verfolgte. GRUBER hat diese Beobachtungen 
in 2 Fällen bestätigt und weist dabei auch auf die Anämie angeboren-syphili­
tischer Kinder hin. Auch STEPHANI erwähnte, daß sie unter 12 Fällen von 
Lm~s congenita lOmal Hämosiderin in der Leber (und Milz) gefunden habe, 
am reichlichsten bei 2 Frühgeburten und bei 2 Säuglingen, die an Er­
nährungsstörungen gelitten. Allerdings ist auch daran zu erinnern, daß sich 
nach Untersuchungen von BoECKER auch normal bei Feten und Neugeborenen 
in der Leber (und Milz) Eisen findet. 

Bei den Erzeugnissen der angeborenen Syphilis sind wir im Gegensatz zu 
denjenigen der erworbenen in der glücklicheren Lage, die Spirochaete pallida 
in den veränderten Lebern nachweisen zu können. Gerade in der Leber (und 
Nebenniere) finden sie sich meist in sehr großen Mengen, auch in dicken Zöpfen 
oder verfilzten Massen, wenn auch sehr ungleich verteilt. Es wurde dies schon 
bald nach ihrer Entdeckung und histologischen Darstellung durch BERTARELLI­
VoLPINo-BoVERO sowie LEVADITI, nachdem in Lebergewebsausstrichen schon 
BusCHKE-FrSCHER Spirochäten nachgewiesen, allenthalben festgestellt, so daß 
es sich erübrigt, hier weitere einzelne Namen zu nennen. Ebenso brauchen 
die verschiedenen Lagerungen der Spirochäten kaum angeführt zu werden. 
Die Spirochäten finden sich vor allem die Leberzellen umspinnend, den Gitter­
fasern bzw. den Capillaren folgend, aber auch in Leberzellen (s. z. B. VERSE, 
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sowie v. GrERKE), dann in der Wand der Gefäße und Gallengänge. Die 
besonderen Verhältnisse der "Miliarnekrosen" bzw. "miliaren Syphilome" sind 
schon oben besprochen. In den größten Mengen lassen sich die Spirochäten 
besonders in den schweren Fällen finden, wenn Totgeburten vorliegen, oder 
die Kinder bald sterben. In späteren Stadien und vor allem nach spezifischer 
Behandlung können die Spirochäten verschwunden sein, während die Leber 
noch in kennzeichnend-syphilitischer Form verändert ist. Andererseits finden sich 
aber öfters Spirochäten auch in größerer Zahl in selchen Lebergebieten, die 
bei sonst bestehender Lebersyphilis histologisch unverändert erscheinen, und 
von Zeit zu Zeit untersucht man immer wieder Fälle, in denen die Leber makro­
skopisch oder mikroskopisch keinerlei Veränderungen aufweist, die LEVADITI­
Methode aber große Massen von Spirochäten zur Darstellung bringt. Ein 
typisches Beispiel: Vor nicht langer Zeit sezierten wir einen kleinen Säugling, 
der klinisch als kongenital-syphilitisch infiziert angesprochen wurde; dies konnte 
bei der Leichenöffnung insofern nicht bestätigt werden, als kein Organ Ver­
änderungen aufwies, und ebensowenig ergab gründliche histologische Unter­
suchung irgendeinen für Syphilis congenita sprechenden Befund, insbesondere 
die Leber war gänzlich unverändert. Bei der LEVADITI-Färbung fanden sich 
dann aber allenthalben, und besonders in der Leber, große Mengen der Spiro­
chaete pallida. Daß übrigens in solchen Fällen keine postmortale Vermehrung 
vorliegt oder wenigstens keine stärkere (bis zu 96 Stunden nach dem Tode), 
ergaben von GRUBER angeregte Vergleichsuntersuchungen KRATZEISENs. 

Äußerst interessant und wichtig sind die von dem Alter der Kinder abhängigen 
Beziehungen zwischen Gewebs- und so insbesondere auch Leberveränderungen 
einerseits, dem Vorhandensein der Spirochäten andererseits be'i der angeborenen 
Syphilis. Es seien hier nur einige kurze allgemeine Bemerkungen eingeschaltet, 
wegen Einzelheiten verweise ich auf mein vor der Deutschen pathologischen 
Gesellschaft 1928 gehaltenes Referat. Bei Totgeburten, meist Frühgeburten, 
vor allem macerierten, finden sich Spirochäten fast stets in zahlreichen Organen 
in sehr großen Mengen. Gewebliche Reaktionen fehlen hier aber sehr häufig 
ganz. Die Hochgradigkeit der Infektion scheint in erster Linie von dem Zeit­
punkt der placentaren Übertragung abzuhängen. Und hier handelt es sich um 
verhältnismäßig frühzeitige Infektion in dem sehr guten fetalen Nährboden, 
welcher noch keine Abwehrmöglichkeit besitzt, daher das Fehlen von Reaktionen, 
d. h. Veränderungen, Anergie, so daß sich die Spirochäten hemmungslos ver­
mehren und den Organismus zum Absterben bringen können. Gegen Ende der 
Schwangerschaft setzt erst die Abwehrmöglichkeit ein; sie ist aber auch jetzt 
noch gering und wenig leistungsfähig. Bei lebendgeborenen Kindern oder 
solchen, die einige Zeit später sterben, finden sich die Spirochäten daher meist 
nicht mehr überall im Körper in solchen Massen (am meisten noch gewöhnlich 
in Leber und Nebennieren), dagegen treten jetzt die Organveränderungen 
stärker hervor. Aus unmittelbarem Vergleich dürfen wir wohl sicher mit Recht 
schließen, daß es die gewebliche Reaktion als Abwehrleistung - neben all­
gemeinen solchen - ist, auf Grund denen die Spirochäten hier vernichtet werden. 
Erst recht tritt dies hervor, wenn die Kinder am Leben bleiben und einige 
weitere Zeit leben. Hier finden sich meist nur noch höchstens vereinzelte 
Spirochäten, wobei gewöhnlich auch spezifische Behandlung mit in Rechnung 
zu setzen ist. Somit entscheidet Frühzeitigkeit der Infektion in utero, die meist 
mit Hochgradigkeit derselben im Endergebnis übereinstimmt, über Menge und 
Verhalten der Spirochäten einerseits, das morphologische Bild andererseits 
und über Schwere der syphilitischen Erkrankung des Kindes und dessen 
Schicksal, wenn dies auch nur allgemeine, keineswegs stets zutreffende, Richt­
linien sind. Die Riesenspirochätenmengen der Miliarsyphilome stellen örtlich 
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besondere Anhäufungen der Erreger mit nur verhältnismäßig geringer, und erst 
nach Absterben der Spirochäten stärker einsetzender Reaktion dar; sie sind 
daher Früherscheinungen besonders bei Früh- und Totgeburten. Bei den herd­
förmigen entzündlichen Veränderungen sind offenbar die Spirochätenzahlen 
beschränkter als sonst und andererseits handelt es sich hier um gesteigerte 
Regibilität; so finden sich diese Bildungen besonders erst im Säuglingsalter. 
In den echten Gummata scheinen sich aber gewöhnlich nur wenige Spirochäten 
zu finden; hier treten die Gewebsveränderungen um so stärker hervor; sie sind 
Ausdruck einer wenigstens örtlichen Umstimmung im Sinne einer Gewebs­
hyperergie auf eine kleinere Zahl von Spirochäten - bilden sich daher meist 
erst im Säuglingsalter, oft auch hier etwas später -, und stehen so am Ende 
der Kette, die mit der Anergie gegen die großen Spirochätenmassen in macerierten 
Feten beginnt. So leiten denn auch gerade diese Gummata, wenn sie auch 
gerade aus den genannten Gründen selten sind, über zu den gleichen Bildungen 
der erworbenen Syphilis - trotz mancher morphologischen Unterschiede -, 
bei der ja auch die Spirochäten- Immunitätsverhältnisse im Stadium der 
Gummata ähnliche sind. 

Wir wollen noch erwähnen, daß J ESIONEK und K:roLEMENEGLOU sowie 
später MoucHET in der Leber (andere Forscher besonders auch in der Niere) 
angeboren-syphilitischer Kinder eigenartige Elemente mit einer cuticulaähnlichen 
Membran und großem Kern gefunden haben, die erstgenannten Forscher im 
Bindegewebe, der letztere in erweiterten Gallengängen, deren Lichte mit diesen 
Gebilden verstopft war. Sie erinnern an Protozoen, doch ist ihre Bedeutung 
nicht klar, und vielleicht handelt es sich um besonders große, gewucherte 
Epithelien. 

Überblick über die Lebersyphilis. 
Überschauen wir zum Schlusse kurz das ganze Gebiet der Lebersyphilis, 

so sehen wir in diesem Organ, wie sonst bei der sog. tertiären Syphilis, einmal 
allgemein-entzündliche Veränderungen mit der Neigung zu sklerotischer Binde­
gewebsvermehrung bzw. Narbenbildung zu führen, sodann echte örtlich begrenzte 
Vorgänge, vor allem Gummata, die Zerfall und auch narbige Umwandlung 
eingehen. Bei der erworbenen Syphilis ist der erstgenannte Vorgang vor allem 
in späteren Stadien unkennzeichnend, das Vorhandensein gummöser Verände­
rungen oder echter Gummata erhärtet die Diagnose. Die schwere Leber­
syphilis ist heute jedoch bei Leichenöffnungen selten. Bei der angeborenen 
Syphilis hingegen beherrschen in den meisten Fällen schwere und kennzeich­
nende Veränderungen der Leber das Bild für das bloße Auge und vor allem 
mikroskopisch. Am typischsten sind hier gerade die diffusen entzündlichen 
Veränderungen, die intraacinöse Bindegewebsvermehrung, zudem finden sich 
häufig noch miliare Syphilome. Echte, besonders größere, Gummata sind hier 
dagegen selten. Bei der angeborenen Syphilis sind fast stets - besonders 
in Frühfällen, auch gerade, wenn gewebliche Veränderungen noch nicht her­
vortreten - die Erreger in großen Massen leicht nachzuweisen. Bei der an­
geborenen wie erworbenen Lebersyphilis kommen Folgezustände zustande, 
deren sichere Zurückführung auf syphilitische Entstehungsursache oft Schwierig­
keiten bereitet. Im sekundären Stadium der erworbenen Syphilis ist die 
anatomische Feststellung der Leberveränderungen noch wenig geklärt. Ge­
rade in diesem Stadium kommen auch hie und da wenigstens unter Mit­
wirkung syphilitischer Entstehungsursache schwerste Leberveränderungen zu­
stande, die der Hepatodystrophie zugehören, Fälle, die aber auch nichts für 
diese Ätiologie Kennzeichnendes an sich tragen. Im ganzen ist so das Gebiet der 
Lebersyphilis trotz der Wiederkehr des gleichen doch ein vielgestaltiges. 



508 G. HERXHEIMER: Pathologische Anatomie der Syphilis der Leber. 

Literatur. 

AnAMI: Syphilis and the liver. N. Y. med. J. 69, 549 (1899). - AFANASJEW: Über 
anatomische Veränderungen der Leber während verschiedener Tätigkeitszustände. Pflügers 
Arch. 1883. - ALEXANDER s. BoRRMANN. - ANDREW: Trans. path. Soc. Lond. 1'i', 158 
(1866).- ARNDT: Salvarsanfragen. Med. Klin.l922, 231 u. 266.- ARNHEIM: Zur Kasuistik 
des Ikterus im Frühstadium der Syphilis. Mh. prakt. Dermat. 26, 436 (1898). - AscHNER: 
Wien. med. Wschr. 1896, Nr 32. - AscHOFF: (a) Ein Fall von Pseudotuberkulose beim 
Neugeborenen und ihre Erreger. Verh. dtsch. path. Ges. 4, 178 (1902). (b) Über akute 
Entzündungserscheinungen an Leber und Neben_I).ieren bei kongenitaler Syphilis. Verh. 
dtsch. path. Ges. 6, 205 (1904).- ASKANAZY: (a) Uber e~trauterine Bildung von Blutzellen 
in der Leber. Verh. dtsch. path. Ges. 'i', 58 (1904). (b) Über die physiologische und patho­
logische Blutregeneration in der Leber. Virchows Arch. 205, 346 (1911). 

BARES u. MIBONESCU: Über Syphilome innerer Organe Neugeborener und ihre Be­
ziehungen zur Spirochaeta pallida. Berl. klin. Wschr. 1906, 1119. - BAERENSPRUNG, v.: 
Die hereditäre Syphilis. Berlin 1864.- BÄUMLER: Syphilis. Leipzig 1886. - BAMBERGER, 
Leberkrankheiten. In VmcHows spezielle Pathologie u. Therapie. Bd. 6, Abt. 1, S. 560. 
Erlangen 1855.- BARLETT: Corpes and Long. Amer. J. Physiol. 31) (1914).- BARTHELEMY: 
(a) Syph. hered. tardive. Arch. gen. Med. 1884, 513 u. 674. (b) Bull. Soc. fran9. Dermat. 
Paris 1, 174 (1890).- BAUER: (a) Verh. 12. Kongr. inn. Med. 1893, Disk.bem. zu SENATOR. 
(b) J:.ues und innere Medizin. Leipzig-Wien: Franz Deuticke 1910. - BAUMGARTEN, v.: 
(a) Uber ein Knochensarkom mit tuberkulöser Struktur nebst einigen Bemerkungen über 
die anatomischen Beziehungen zwischen Syphilis und Tuberkulose. Virchows Arch. 'i'6, 
485 (1879). (b) Virchows Arch. 9'i', 36 (1884). - BAUSMANN und KRATZEISEN: Beitrag 
zur Frage der toxischen Leberdystrophie. Zbl. Path. 33, Sonderh., 30 (1923). - BECK: 
Kongenitale Lues der Gallenblase und der großen Gallenwege. Prag. med. Wschr. 1884, 
Nr 26. - BEITZKE: (a) Diskussionsbemerkung. Verh. dtsch. path. Ges. Jena 1921, 
(b) Diskussionsbemerkung. Verh. dtsch. path. Ges. 23. Tagg 1928, 289. (c) Pfortader­
thrombose auf syphilitischer Grundlage. Med. Welt 1928, 938. - BENDA: (a) Syphilis der 
Leber. Berl. med. Ges. 8. Febr. 1899. Berl. klin. Wschr. 1899, 199. (b) Berl. klin. Wschr. 
1906, 428. - BENDIG: (a) Ein weiterer Beitrag.~u dem Artikel: Akute gelbe Leberatrophie 
bei Syphilis. Berl. klin. Wschr. 1908, 1229. (b) Uber akute gelbe Leberatrophie bei Syphilis. 
Münch. med. Wschr. 1915, 1144.- BENSAUDE: Soc. Anat. Paris 1894.- BERKELEY, HrLL: 
Syphilis and local contag. disorders. London 1868, p. 126. - BERNHARD: Monographie 
der Krankheiten der Leber. Nach 0LLIVIER, ARELON, FERRUS und BERAND. 1838. -
BERTARELL~, VoLPINO e BoVERO: Spirochaete pallida. Riv. !giene e San. publ. 1901), 561. -
BIERMER: Über Syphilis der Leber und Milz usw. Schweiz. Z. Heilk. 1, 1 u. 2, ll8 (1862). -
BrERRING: Ein tödlich verlaufender Fall von Lebersyphilis bei einer 19jährigen Frau (akute 
gelbe Leberatrophie auf syphilitischer Basis). Ugeskr. Laeg. (dän.) 84, 969 (1922). -
BINDER: Riesenzellenbildung bei kongenitaler Lues der Leber. Virchows Arch. 1'i"i', 44 
(1904). - BIBCH-HIBSCHFELD: (a) In GERHARDTS Handbuch der Kinderkrankheiten. Bd. 4, 
Abt. 2, S. 665 bzw. 751. Tübingen 1880. (b) Beitrag zur pathologischen Anatomie der 
hereditären Syphilis Neugeborener. Arch. Heilk. 16, H. 2 (1875). - BIBNBAUM: (a) Gelb­
sucht und Leberatrophie bei Salvarsanbehandlung. Zbl. Hautkrkh. 14, 137 (1924). (b) Bei­
trag zur Frage des sog. "Salvarsanikterus". Arch. f. Dermat. 148, 44 (1924). - BLIEDUNG: 
Ein Fall von akuter gelber Leberatrophie. Inaug.-Diss. Berlin 1882. - BoECKER: Zbl. 
Path. 41, 193 (1928). - Borx: Arch. gen. Med. 1903, 1302. - BoNETus: Sepulchretum usw. 
Genevae 1679. - BORGARucrus, PROSPER: De morbo gall. methodus. Luisin. Aphr. p. 1127. 
BoRRMANN: Beitrag zur Thrombose des Pfortaderstammes. Dtsch. Arch. klin. Med. 59, 
283 (1897). - BORST: Verh. physik.-med. Ges. Würzburg 31 (1897). - Bosc: C. r. Soc. 
Biol. Paris 60,340 (1906).- BoTALLI: Luis ven. cur. rates. Luisin. Aphr. p. 862.- BozzoLo: 
Clin. mod. 3, 25 (1897). - BRASSAVOLus, ANT. MusA: De Morb. gall. lib. Luis. Aphr. 
p. 671. - BRAUNSCHWEIG: Über akute gelbe Leberatrophie als Folge von Syphilis. Med. 
Klin. 1911, 137. - BROOKS: Th~ liver in acquired syph. N. Y. med. J. 99, 1284 (1914). 
Med. Rec. 1914, 86. - BRUNK: Über di~_luetischen Erkrankungen der Leber. Inaug.-Diss. 
Berlin 1888. - BRUHNs-LöwENBREG: Uber Silbersalvarsannatr. und die Dosierung des 
Salvarsans nebst Mitteilung eines Falles usw. Berl. klin. Wschr. 1919, 912 u. 948. -
BuDACZINSKI.: Ikterus im Frühstadium der Lues. Wien. klin. Rdsch. 1907, Nr 41/44. -
BuDAY: (a) Über die Sklerose der Pfortader. Zbl. Path. 14, 161 (1903). (b) Virchows Arch. 
141, 514 (1895). - BunD: On diseases of the liver. London 1857 (II. edit.). -::- BüLAU: 
Demonstration eines Präparates von chronischer Thrombose der Pfortader. Arzt!. Ver. 
Harnburg 29. April 1884. Dtsch. med. Wschr. 1884, 13. -. BusCHKE: (a) Zur Kenntnis 
des Ict. syph. praecox. Berl. klin. Wschr. 1910, 238. (b) Über Ikterus im Frühstadium 
der Syphilis. Z. ärztl. Fortbildg 21, 414 (1924). - BuseHRE u. FISCHER: (a) Lues-Spiro­
chäten. Dtsch. med. Wschr. 1905, 791. (b) Über die Beziehungen der Spirochaeta pallida 



Literatur: BusoHKE-ETIENNE. 509 

zur kongenitalen Syphilis usw. Arch. f. Dermat. 82, 63 (1906). - BusoHKE u. LANGER: 
Komplikationen und Heilungen subakuter Leberatrophie bei Syphilis. Dtsch. med. Wschr. 
1922, Nr 35. - BusoHKE u. JERNIK: Zur Kenntnis der Lebererkrankungen im Frühstadium 
der Syphilis. Arch. f. Dermat. 100, 121 (1911). 

CAILLE: Zur pathologischen Anatomie der kongenitalen Lebersyphilis. Inaug.-Diss. 
Würzburg 1877. - CAILLIAU: Hepatites sclereuses de l'herooo-syphilis et leur patho­
genese. Soc. anat. Paris 8./9. Okt. 1929. Ann. Anat. et Path. 6, 958 (1929). -
ÜANTARANO: Icterizia; atrofia gialla ac. e sifilide. Giorn.-internat. Sei. med. 2, 1270 
(1880). - CANTON: Trans. path. soc. London Vol. 13, p. 113. - ÜARRERA: Histopato­
logia de la sifilis del Ligaro. Arch. Argentin. de enfermedades del aparato digestivo 
y de Ia nutricion. Tome 3, No 3 (1928). CASARINI: Epatit. sifil. Riforma med. 1896, 
848. - CASTEL, Du: Syph. hepat., perihepatit. et complicat. de voisina.ge. Ann. Mal. 
vener. 14, No 3 (1919). Arch. f. Dermat. 12o, 933 (1920). - ÜASTENS: Beiträge zur 
pathologischen Anatomie und Statistik der Syphilis congenita. Inaug.-Diss. Kiel1898. -
UASTILLO: Über pathologisch-anatomische Befunde und das Verhalten der Spirochäten 
beim experimentellen Morbus Weil des Meerschweinchens usw. Virchows Arch. 247, 520 
(1924). - CATANEUS: De morb. gall. Tract. Luis. Aphr. p. 141. - CEELEN: Über Plasma­
zellen in den Nieren. Virchows Arch. 211, 276 (1913). - ClLu>OTOT: 3 cas d'ictere survenne 
pend.la periode sec. de la syph. Lyon med. 1891. - CmARI: (a) Lues bered. mit gumJI!öser 
ErkrankungdesgalleleitendenApparatesunddes Magens. Prag. med. Wschr.188o. (b) Über 
die selbständige Phlebitis obliter. der Hauptstämme der Venae hep. als Todesursache. 
Beitr. path. Anat: 26, I (1899). (c) Über Phlebitis hepat. Verh. dtsch. path. Ges. Düssel­
dorf 1899. - CmARI, HERMANN: Endophlebitis obliterans der Venae hepaticae. Wien. 
klin. Wschr. 1927, 957.- CHURTON: Of case of cirrhosis of liver. Aspparently due to congen. 
syph. with thrombosis of hepat. veins. Trans. path. Soc. Lond. 60, 145. - CHvosTEK: 
Ein Fall von Syphilis der Nebennieren, des Pankreas, der Leber usw. Vjschr. Dermat. 
1884, 225. - CITRON: Ver. f. inn. Med. 23. März 1919. Diskussionsbemerkung zu UMBER. 
Dtsch. med. Wschr. 1919, 590. - CLARKE: Amer. J. med. Sei. 1898. - Cooo DIEGO: s. 
BoRRMA.NN. - CoHN: Eine ungewöhnliche Form der angeborenen Lebersyphilis. Virchows 
Arch. 146,468 (1897).- CoLLAN: Bidr. tie Känndomen af förändrigarne i lefvarn vid syfilis. 
(Beiträge zur Kenntnis der Veränderungen in der Leber bei Syphilis. Ihaug.-Diss. Helsing­
fors 1915. - COLLINET: Demonstration einer syphilitisch gelappten Leber. Soc. Anat. 
Paris 13. Mai 1892. Bull. Soc. Anat. Paris 6 (1892). - CoRNIL: Le90ns sur la Syph. p. 374. 
Paris: Bailiiere 1879. - ÜRAE, MAO: Bull. Johns Hopkins Hosp. 26, 144 (1915). - CRISTEA 
u. BLUMENTHAL: Syphilitischer Ikterus vor Auftreten der Roseola. Spital 43, 187 (1923). 
Zbl. Dermat. 11, 72. - CRosTI: Ric. compar. int. alla funzionalita epat. nella sifilide e 
nella terap. arsenobenzolica. Giorn. ital. Mal. vener. Pelle 6&, 205 (1924). - CuMSTON: 
(a) Remarks on visceral syph. Amer. J. Syph. 7, 671 (1923). (b) Eine kurze Betrachtung 
der Lebersyphilis vom chirurgischen Stano.punkte. Arch. klin. Chir. 70, 369 (1903). 

DEBRE: CoRDEYet BRETRAUD: Forme febr. de la cirrh. hypertroph. Mrooo-syph. Bull. 
Soc. Pooiatr. Paris 21, 360 (1923). - DELEVARENNE: Essai sur la syph. du foie chez l'a.tulte. 
These de Paris 1879. - DENEOHAU, FRUOHAUD-BRIN et AaomoN: Quatre cas de syph. 
Art. du foie a forme pseudo-chirurg. etc. :Bull. Soc. moo. Höp. Paris 39, 556 (1923). Zbl. 
f. Dermat. 11, 248.- DEBRUELLES: Bull. Soc. Anat. Paris 18M, 216.- DEVIo et BERIEL: 
L'apoplexie hepat. dans le syph. Considerat. sur les ruptures spontan. du foie. Arm. de 
Derma.t. 1906, 642. - DEVIo et FROMENT: Un cas de syph. Mredit. tardive du foie. Ann. 
de Dermat. 1906, 97. - DITTRIOH: Der syphilitische Krankheitsprozeß in der Leber. Prag. 
Vjschr. Heilk. l, 1 (1849); 2, 33 (1850). - Dom: Über das Vorkommen der Spirochaeta 
pa.llida im Gewebe usw. Zbl. Bakter, I Orig. 44, 246 .. (1907).- DRÜJQil: 2 Fälle von maligner 
Lebersyphilis. Inaug.-Diss. München 1888. - DuJARDIN: J. Med. :Brux. 1914; s. PllLVER· 
MAOHER. - DuTSOH: Pericholangitis gummosa und Pneum. syphil. bei einem fast zwei­
jährigen Kinde. Virchows Arch. 219, 207 (1915). 

EnMOND: Brit. med.. J. 1888. - EHRMANN: Über Erkrankungen der Leber und der 
Gallenblase, besonders über die akute gelbe Leberatrophie. Münch. med. Wschr. 1922, 
1457. - EIOKE: Diskussionsbemerkung zu GoTTRON. Berl. dermat. Ges. 12. Juli 1921. -
EKEHORN: (a) Virchows Arch. 242, 93 (1923). (b) Suppl. ad Acta gyna.ec. scand. 2 (1924). 
(c) Acta. med.. scand. (Stockh.) Suppl.-Bd. 12, 1 (1925). - EMMERIOH: Demonstration von 
Leberpräparaten von 5 Fällen von akuter gelber Lebera.tr<?phie. Med. Ges. Kiel 30. Juni 
1921. Münch. med. Wschr. 1921, 999. --ENGEL-REIMERS: Über akute gelbe Leberatrophie 
in der Frühperiode der Syphilis. Jb. Hamburg. Staatskr.anst. 1, 325 (1889).- EPPINGER 
jun.: Die Erkrankungen des hepato-linea.len Systems. Berlin 1920. - EPPINGER, sen.: 
Prag. med.. Wschr. 32, 1 (1875). Wien. med. Wschr. 18'i'i. - ERDMANN: Beitrag zur 
Kenntnis der kongenitalen Syphilis der Leber. Dtsch. Arch. klin. Med. 74, 458 (1902). -
ERIOHSEN: 'Über akute Leberatrophie. Petersburg. med.. Z. 6, 77 (1864). - ETIENNE, 
MicHoN et NovAKOVITSOH: Act. diuret. des composes mercur. dans Ia cirrh. atroph. de 
LA:ENNEO. Bull. Soc. franQ. Dermat. 1924, 2. 



510 G. HERXHEI:MER: Pathologische Anatomie der Syphilis der Leber. 

FALcm et FLARER: Ric. sulla funzionalita epat. nei vari stari d. sifilide. Giorn. ital. 
Mal. vener. Pelle 66, 1076 (1924). - FALLOPIA: De morbo gall. tract. Luis. Aphr. p. 771. -
FERRI: De morbo gall. Iiber. tert. Luis. Aphr. p. 433. - FisCHER, B.: (a) Über heredi­
täre Syphilis des Herzens. Münch. med. Wschr. 1904, 652. (b) Über Todesfälle nach 
Salvarsan. Dtsch. med. Wschr. 19U, 939 u. 976. (c) Diskussionsbemerkung zu HERX­
HEIMER. Mannheinrer südwestdtsch. Pathologentagg 1922. - FiscHER, 0.: Einiges über 
Lebersyphilis beim Erwachsenen. Wien. med. BI. 23, 733 u. 749 (1900). - FiscHER, W.: 
(a) Akute gelbe Leberatrophie bei Syphilis. Berl. klin. Wschr. 1908, 905. (b) Über groß­
knotige tumorähnliche Tuberkulose der Leber, wahrscheinlich kombiniert mit Syphilis. 
Virchows Arch. 188, 21 (1907). - FLEISCHHAUER: Diskussionsbemerkung zu SENATOR. 
12. Kongr. inn. Med. 186. - FLEXNER: Concerning hepat. syph. N. Y. med. J. 76, 101 
(1902). - FRÄNKEL, E.: (a) Diskussionsbemerkung zu SIMMONDS. Münch. med. Wschr. 
1897, 183. (b) Bemerkungen über akute gelbe Leberatrophie. Dtsch. med. Wschr. 1920, 
225. - FRERWHS: Klinik der Leberkrankheiten. 2. Aufl., Bd. 2, S. 201. Braunschweig 
1861. - FRIEDMAN: Hep. fever due to gumma of the liver. N. Y. med. J. 114, 475 
(1921). - FRüs: To tielfaeldte of acut geel leberatrofie som complicat. til sifilis. 
Hosp.tid. (dän.) R 3, 7, 861 (1889). Cannstatts Jb. 1889, 300. - FuNKE: Syphilis of the 
liver (sclerogummatous type). Med. News 87, 67 (1905). Proc. path. Soc. Philad. 1906, 
Nr 4. - Fuss u. BoYE: Virchows Arch. 186, 288 (1906). - Fuss u. WELTMANN: Über 
Ikterus bei Lues. Arch. f. Dermat. 140, 247 (1922). 

GALLOT: L'ictere grave a la periode sec. de la syph. These de Lyon. J896. - GASTON 
et GmAULD: C. r. Soc. Obstetr. Paris 1909, 127.- GEIPEL: Über akute gelbe Leberatrophie. 
Ges. Natur- u. Heilk. Dresden 4. April 1921. Münch. med. Wschr. 1921, 1468. - GENNE­
RICH: (a) Über Silbersalvarsan. Dtsch. med. Wschr. 1918, 1243. (b) Kriegserfahrungen 
in der Luesbehandlung unter besonderer Berücksichtigung des . .Silbersalvarsans. Berl. 
klin. Wschr.1919, 769.- GHON: GenuineAtrophieder Leber. Ver. ArztePrag. Jan.1922. -
GIESE: Jb. Kinderheilk. 42, 252 (1896). Münch. med. Wschr. 1922, 219. - GILBERT, 
CHmAY et ALFRED COURY: La syph. tert. du foie a forme hypertroph. febrile etc. Bull. 
Soc. med. Hop. Paris 37, 417 (1921). - GOLDSCHMIDT: Sektionsstatistik 1914. Frankf. 
Z. Path. 27, 536 (1922). - GoLDSTEIN: Beiträge zur Lebersyphilis. Berl. klin. Wschr. 
1876, 265. - GoLTRON: (a) Akute gelbe Leberatrophie bei tertiärer Lues. Berl. dermta. 
Ges. 14. Juni 1921. Zbl. Hautkrkh. 2, 157 (1921). (b) Zwei Fälle von akuter gelber 
Leberatrophie bei mit Salvarsan behandelten Syphilitikern. Berl. dermat. Ges. 12. Juli 
1921. Zbl. Dermat. 2, 418 (1921). - GooDBRIDGE: Brit. med. J. 1871 I, 609. - GRAEF: 
Akute gelbe Leberatrophie bei sekundärer Lues. Dtsch. med. Wschr. 1909, 1925. -
GRAINGER, STEWART: Amyloid and syphilit. degeneration of the liver etc. Med. Tim. a. 
gaz. 1864. - GRIFFITHS: Rupture of gumma in the liver. Lancet. 1888. - GRoTE: 
Arztl. Mitt. Karlsruhe 1883. - GRUBER: (a) Demonstration ärztl. Kreisverein Mainz 
28. März 1922. Münch. med. Wschr. 1922, 651. (b) Die pathologische Anatomie der 
Lebersyphilis. Arch. f. Dermat. 143, 79 (1923). (c) Gummöse Lues der Leber. Münch. 
med. Wschr. 1923, 1215. (d) Kurze Beiträge zur pathologischen Anatomie der ange­
borenen Lebersyphilis, speziell der Cholangitis luetica. Dermat. Wschr. 79, 1029 (1924). 
(e) Spezielle Infektionsfolgen der Leber. HENKE-Luru.RsCHs Handbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie und Histologie. Bd. 5, Teil!, Lues S. 578. Berlin: Julius Springer 
1930. - GuBLER: (a) Alterat. du foie chez des individues atteintes de syph. C. r. Soc. 
Biol. Paris 1849, 1860 u. 1802. (b) Mem. sur l'ictere qui accompagne quelquefois 1es 
eruptions syph. prooocis. C. r. Soc. Biol. Paris 1864. (c) Mem. sur une nouv. affect. du foie 
liee a Ia syph. beredit. chez les enfants du premier äge. Gaz. med. Paris 181'i2, No 17, 
18, 19 u. 22 u. 1804. - GÜRICH: Über die syphilitischen Organveränderungen, die unter 
dem Sektionsmaterial der Jahre 1914-1924 angetroffen wurden. Münch. med. Wschr. 
1925, 980. - GuTMANN: Erfahrungen über Ikterus bei Syphilitikern. Dermat. Z. 37, 
39 (1922). 

IIAA.Rs: Beiträge zur Lehre von der diffusen kongenitalen Lebersyphilis. Inaug.-Diss. Kiel 
1891. - HALDANE: Interstitielle Leberentzündung mit syphilitischem Exsudat (Gumma). 
Wien. allg. med. Ztg 1864. - HALL: Ein Fall von "Röhrentuberkalose" der Leber, wahr­
scheinlich mit Syphilis kombiniert. Virchows Arch. 206, 167 (1911).- HANDFIELD: Effects 
of syph. in the intern. organs, specially the liver. Lancet 1885 I, 627. - HANOT: Sur le 
cirrhose tubercul. s. HALL. - HANSEMANN, v.: Diskussionsbemerkung zu MARCHAND. 
Verh. dtsch. path. Ges. 1902, 88. - HANSER: (a) Zur Frage der akuten bzw. subakuten 
Leberatrophie. Virchows Arch. 233, 150 (1921). (b) Zur Pathologie der akuten gelben 
Leberatrophie. Breslau. med. Ver., März 1921. Dtsch. med. Wschr. 1921, 644. - HART: 
(a) Über die sog. akute und subakute gelbe Leberatrophie. Med. Klin. 1921, 523 u. 554. 
(b) Über Phlebitis hepat. syphil. Virchows Arch. 23?, 43 (1922). - HARTMANN: Dissertat. 
de lue ven. Marburgi 1611. -HAUSMANN: Die luetischen Erkrankungen der Bauchorgane. 
Slg Abh. Verdgskrkh. Halle a.. S.: CarlMarhold 1913.- HAYASAKiaus KrnATA: Spirochetae 
organisms in the tissues in ac. Yellow atrophy of the liver. J. in f. Dis. 30, 64 (1922). -



Literatur: HEBB-KIRCHHEIM. 511 

HEBB: Two cases of monocellules cirrhosis. Trans. path. Soc. Lond. 48, 117. - HECKER, C.: 
(a) Über Syphilis congenita innerer Organe. Mschr. Geburtsh. 33 (1869). (b) Virchows 
Arch. 1?, 192. - HECKER, R.: Beiträge zur Histologie und Pathologie der kongenitalen 
Syphilis sowie zur normalen Anatomie des Fetus und Neugeborener. Dtsch. Arch. klin. 
Med. 81, 1 (1898). - HERINGER: Die Bedeutung des anatomischen Nachweises der Syphilis 
congenita. Beitr. path. Anat. 89, 60 (1921). - HEDREN: Untersuchungen über die Spiro­
chaeta pallida bei kongenitaler Syphilis. Zbl. Bakter. I Orig. 48, 232 (1908). - HEINRICHS· 
DORFF: Leber-Lues-Salvarsan. Virchows Arch. 240, 441 (1923). - HELLER: Die Lungen­
erkrankungen bei angeborener Syphilis. Dtsch. Arch. klin. Med. 42, 159 (1887). - HERX· 
REIMER: Die pathologische Anatomie der angeborenen Syphilis. Allgemeine Gesichtspunkte 
(Referat). Verh. dtsch. path. Ges. 23. Tgg 1928, 144. - HERXHEIMER, G.: (a) Zur Ätiologie 
und pathologischen Anatomie der Syphilis. LuBARSCH·OSTERTAG, Erg. Path. 11 I, 1 
(1907). (b) ~ur pathologischen Anatomie der kongenitalen Syphilis. Erg. Path. 12, 499 
(1907). (c) Über akute gelbe Leberatrophie, Syphilis und Salvarsan. Berl. klin. Wschr. 
1920, 369. (d) Über die akute gelbe Leberatrophie. Berl. klin. Wschr. 1922, 1441. (e) Über 
"akute gelbe Leberatrophie" und verwandte Veränderungen. Beitr. path. Anat. 72, 
56 (1923) und 72, 349 (1924). - HERXHEIMER u. GERLACH: Über Leberatrophie und ihr 
Verhältnis zu Syphilis und Salvarsan. Beitr. path. Anat. 68, 93 (1921). - HESCHL: Beiträge 
zur Kenntnis der syphilitischen Leberaffektionen. Z. prakt. Heilk. 1882. - HEss: Amer. 
J. med. Sei. 2 (1905). - HEUBNER: Syphilis im Kindesalter in GERHARTs Handbuch der 
Kinderkrankheiten 1896. S. 317. - H!CKEL: Un cas de gomme hepat. verifit)e par Ia Iapa­
rotom. exploratr. Bull. Soc. franc. Dermat. 1923, 63. Zbl. Dermat. 10, 190. - HlLSNITZ: 
Beitrag zur Pathologie der Endophlebitis hepat. obliter. Zbl. allg. Path. 38, 101 (1925). -
HILTON, FAGGE: Yellovatr. ofthe Ii ver probably superrening etc. Nor. Times a. Gaz. 1, 211 
(1867). Trans. path. Soc. Lond. 1?, 158 (1866).- HINTZE: Fieber bei Lebersyphilis. Arch. 
Schiffs· u. Tropenhyg. 1914, 656. - HINTZEN: Beiträge zur pathologischen Anatomie und 
Histologie der kongenitalen Syphilis. Inaug.-Diss. Tübingen 1869. - HJELT: Helsingfors 
1872. Schmidts Jb. 181, 140. - HocHSINGER: (a) Zur Kenntnis der angeborenen Syphilis 
des Säuglings. Wien. med. Wschr.1898, Nr 9-14. (b) Studien über die hereditäre Syphilis. 
Leipzig u. Wien: Franz Deuticke 1898 u. 1904. - HoECHALT: Ein Fall von Icterus syph. 
Pest. med.-chir. Presse 1896. - HoLLEFELD: Beitrag zur Kenntnis der kompensatorischen 
Leberhypertrophie. lnaug.-Diss. Göttingen 1896. - HoPPE-SEGLER: (a) Nothnagels 
Handbuch der speziellen Pathologie und Therapie Bd. 18, Teil l. Wien 1899. Neue 
Auf!. 1912. (b) Diskussionsbemerkungen. Münch. med. Wschr. 1921, 999. (c) Über die 
Zusammensetzung der Leber, besonders ihren Eiweißgehalt in Krankheiten. Z. physiol. 
Chem. 118, 67 (1921). - HoVITz: J. Kinderheilk. 1883. - HUBER: (a) Leberfieber. Ther. 
Gegenw. 1911. (b) Ver. inn. Med. Berlin, 18. März 1895. Dtsch. med. Wschr. 1896, 97. -
HuBER u. KAUSCH: Zur Klinik der subakuten Leberatrophie. Berl. klin. Wschr. 1920, 
81. - Hun:ELO: Contrib. a l'et._des a. Iesions du foie dans Ia. syph. Mrooit. These de 
Paris 1890. - HüBSCHMA.NN: Über die Endophlebitis hepat. obliter. Abh. Kais. Leop.· 
Carol. dtsch. Akad. Naturforsch. Halle a. S. 97 (1912). -HüTER: Über Leberlues. Altonaer 
ärztl. Ver. 26. Jan. 1916. Münch. med. Wschr. 1918, 288. - HUTCHINSON: Med. Tim. 
1878, 136. - HUTINEL et HuD:ELO: Et. sud lea Iesions syphil. du foie chez Ies foetus 
et les nouveau-nes. Arch. Moo. exper. et Anat. path. 1890, 509. - HuzELLA: Über die 
chronische graue Leberatrophie. Beitr. path. Anat. 70, 392 (1922). 

JACOBSOHN u. SKLARZ: Salvarsanschädigungen als Störung des Ionengleichgewichts. 
Med. Klin. 1921, 1327. - JACOBSON s. BoRTH: Bericht über Arbeiten path. lnst. Würzburg 
1901, 38. - JAOOBY: tlber Hepatoly~ (akute gelbe Leberatrophie) bei Lue. Klin. Wschr. 
1924,. 840. - JASTROWITZ: Leberlues und Pfurtaderthrombose. Ver. inn. Med. 22. Okt. 
1883. Dtsch. med. Wschr. 1883. - JERVIS and DYKE: Multiplegummata with an unusual 
deformation of the liver. Lancet 1912, 364. - JESIONEK U. KlOLEMENEGLOU: Münch. 
med. Wschr. 1904. - JoHNSTON: De lue ven. in idea univer~. med. pract. Lugduni 1655. -
JoNG, JosSELIN DE: Over juveniele en infantiele Ievercirrhose. Rotterdam 1927. (:fest­
schrift für KLINKERT.) - JoSEPH: Arch. Derma.t. 29 (1894). - JOSEPH u. KoNHEIM: Über 
Urobilinurie bei Hautkrankheiten. Dermat. Zbl. 21, 2 (1918). - JuLLIEN: Traite prat. 
d. ma.lad. vener. 1879. - JuSTUS: Über die durch Syphilis bedingten Blutveränderungen 
usw. Vichows Arch. 140 (1891). 

KAISER: Fall von akuter gelber Leberatrophie. Inaug.-Diss. Tübingen 1895. - KAUF· 
MANN: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie. 7/8. Auf!. Bd. 1, S. 733. Berlin­
Leipzig 1922.- KEIL, JoH.: Dissertatio de lue ven. qua natura, qua cura. Marburgi 1613.­
KEY: Hygiea; Sv. Läkarev. Jörg. 1873, 370; Schmidts Jb. 181, 142 (1874). - KEYES: 
Genitourinary disorder with syph. 1888. - KIMLA: Kongenitale latente Hypoplasien der 
drüsigen Organe bei der kongenitalen Syphilis. Wien. med. Wschr. 1906. - KmcH u. 
FREUNDLICH: Zur Frage der Leberschädigung bei Lues und Salvarsantherapie. Arch. 
f. Dermat. 138, 107 (1921). - KmcHHEIM: Klinischer Verlauf und pathologisch-anatomi­
scher Befund bei 2 Fällen von tertiärer fieberhafter Leberlues. Dtsch. med. Wschr. 1911. -



512 G. HERXHEIMER: Pathologische Anatomie der Syphilis der Leber. 

Kr.EEBERG: Über Leberfunktionsprüfungen bei Lues. Med. Klin. 1920, 1162. - KLEMM: 
Pfortaderthrombose bei Lebersyphilis m1t tödlicher Magen- und Darmblutung. Inaug.-Diss. 
München 1903. - KLEMPERER: Über Fieber bei Syphilis der Leber. Z. klin. Med. 99, 176 
(1905). - KLEWITZ u. LEPEHNE: Über syphiliti~che hereditäre Tarda hepatis (Leber­
cirrh!lf!e mit akuter gelber Leberatrophie). Dtsch. med. Wschr. 1920, Nr 7. - KLöPPEL: 
(a) Über luetische Bilirubinämie usw. Dermat. Wschr. 79, 1065 (1922). (b) Lues und 
Salvarsan in ihrem ätiologischen Zusammenhang mit Biliiubinämie und Ikterus. Dermat. 
Z. 37, 137 (1922). - KöNIG: Die Bedeutung der Lebersyphilis für die Diagnose der Bauch­
geschwülste. Berl. klm. Wschr. 1906! 137. - KoN: Das Gitterfasergerüst der Leber.)lnd 
normale und pathologische Verhältrusse. Arch. Entw.gesch. 29 (1908). - KRAFT: Uber 
die Endophleb1tis hepatica obliterans. Frankf. Z. Path. 29, 148 (1923). - KRATZEISEN: 
Über postmortale Spirochätenvermehrung in der Leiche. Zbl. Bakter. I Orig., 9, 2. -
KRETSCHMANN: Über akute gelbe Leberatrophie (lcterus gravis). Inaug.-Diss. Breslau 
1882. - KRETZ: (a) Über Hypertrophie und Regeneration des Lebergewebes. Wien. klin. 
Wschr. 1894. (b) Pathologie der Leber. Erg. Path. 8 II, 473 (1902/1904). - KÜHNEL 
u. PruESEL: Ein Beitrag zur Klinik und pathologischen Anatomie der sog. obliterierenden 
Endophlebitis der Lebervenen. Med. Klin. 11121, 127. - KUTSCHMANN: Ein Fall von akuter 
Leberatrophie. lnaug.-Diss. Greifswald 1872. 

LAEOMBE: Et. sur les accid. hepat. de Ia syph. chez !'adulte. Paris: Delahaye 1874. -
LANCEREAUX: (a) Traite histor. et prat. de le Syph. p. 146. Paris: Bailiiere 1866. (b) De 
I'hepatite syph. ·gaz. med. Paris 1873.- LANG: Vorlesungen über Pathologie und Therapie 
der Syphilis. S. 247. Wiesbaden: J. F. Bergmann 1884/86. - LANGE: Fall von Leber­
venenobliteration. Inaug.-Diss. Kiel 1886. - LAPORTE: Sympt. d'ictere grave observ. 
dans le cours d'une syph. These de Paris 1879. - LASCH: Berl. klin. Wschr. 1894, 906. -
LEBERT: Über Icterus typhoides. Virchows Arch. 1899, 385. - LEnuc: Cirrhose bepat. 
d'origine syph. thrombose de Ia veine porte et des veins meseuter. et splemiqu. varices de 
l'oesophage et de l'etoucae. Bull. Soc. Anat. Paris 99, 636 (1880). - LENHARTZ u. GÜRICH: 
Aneurysma- und Gummibildung in der Leber bei sekundärer Lues. Virchows Arch. 262, 
416 (1926). - LETULLE: Presse med. 1918, 477.- LEUDET: Reel. chin. pour serris a l'hist. 
d. Iesions visccr. de la syph. Monit. Sei. moo. 1860, 1131. - LEVADITI: c. r. Soc. Biol. Paris 
8, 342, 345 u. 846 (1905).- LEVADITI et Rocrl: La syphilis Paris. - LEWIN: Kasuistische 
und differentialdiagnostische Mitteilungen über akute Leberatrophie bei Syphilitischen. 
60. Naturforsch.-Verslg Wiesbaden 1887. - LicHTENSTERN: Über einen neuen Fall von 
selbständiger Endophlebitis obliterans der Hauptstämme der Vena hepat. Frag. med. 
Wschr. 1900, 325 u. 338. - LIEBERMEISTER: (a) Beitrag zur Klinik und Anatomie der 
Lebersyphilis. 1864. S. 163. (b) Dtsch. med. Wschr. 1893. (c) Verh. 2. Kongr. inn. Med. 
1892, 127. - LINDSTEDT: Über "Salvarsanikterus" und dessen Verhältnis zum "katar­
ralischen" und syphilitischen Ikterus. Acta med. scand. (Stockh.) 99, 209 (1923). Zbl. 
Dermat. 11, 172. - LINsER: Ikterus und Salvarsan. Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 34. Kongr. 
Wiesbaden 1922, 65. - LIPMAN-WULF: Diskussionsbemerkung zu GoTTRON. Berl. dermat. 
Ges. 12. Juli 1921. - LIPPMANN: Zum klinischen Bild der subchronischen Leberatrophie. 
Med. Klin. 1924, Nr 40. - LOBENHOFFER: Über extravascul. Erythropoese in der Leber 
und pathologische und normale Verhältnisse. Beitr. path. Anat. 43, 124 (1908). - LonER: 
Lues cong. der Leber, Lunge und Nieren. lnaug.-Diss. Würzburg 1897. - LöwENFELD: 
2 Fälle ycn syphilitischer E1krankung der Leber. Wien. med. Presse 1873. - LöwENSTEIN: 
Ikterus im Frühstadium der Syphilis. Berl. dermat. Ges., 2. Febr. 1897. - LoNICER: 
Über Riesenzellbildung in der Leber bei Lues cong. Beitr. path. Anat. 39, 539 (1906). -
LuBARSCH: (a) Diskussionsbemerkung zu KRETZ. · Naturi01sch.-Verslg 1894. Zbl. Path. 
li, 857 ( 1894). (b) Über die diagnostische Bedeutung der sog. miliaren Leber gummata. Verh. 
dtsch. path. Ges. 3, 98 (1900). (c) DiskussioD.J!hemerkung zu SEYFARTH. Verh. dtsch. 
path. Ges. Jena 1921. (d) Diskussionsbemerkung zu ARNDT. Berl. med. Ges., 1. Febr. 
1922. Med. Klin. 1922, 290 . . : LuBINOFF: Ein Fall von syphilitischer Lebererkrankung 
mit intensivem Ikterus. Ges. Arzte in Kasan. Arch. f. Dermat. 31, 147 u. 150.- LÜHMANN: 
Eine neue Art von Gefäßerkrankung der Leber bei kongenitaler Lues. Beitr. Gebmtsh. 
17, 223 (1912). - LuGE&: Zur Diagnose der viscer. Lues etc. Wien. med. Wschr. 11125, 
41, 171, 539 u. 593. 

MACHAT: Über kongenitale Lebersyphilis. lnaug.-Diss. Würzburg 1896. - MA.DER: 
Völlig fieberloser Verlauf einer akuten ~eberatrophie bei einer Syphilitischen. Wien. med. 
BI. .?. 425 (1884). - MARCHAND: (a) Arztl. Ver. zu Mar bmg. Berl. klin. Wschr. 1890. 
(b) Arztl. Ver. zu Marburg. Berl. klin. Wschr. 1894. (c) Über kongenitale Lebereinhose 
bei Syphilis. Zbl. allg. Path. 7, 273 (1896). (d) Diskussionsbeme1kung zu LuBARSCH. 
Verh. dtsch. path. Ges. 3, 98 (1900). (e) Demonstration einer Leber mit sog. krlotiger 
Hyperplasie. Verh. dtsch. path. Ges. li, 86 (1902).- MAscHKA, v.: Vjschr. gerichtl. Med. 
43, 1 (1885). -MAssA: De morbo gall.lib. Luis. Aphr. p. 42. - MATHEWSON: Über einen 
Fall von kongenitaler Syphilis, ausgezeichnet durch ungewöhnliche Ausbreitung und 
Schwere der syphilitischen E1krankungen. Prag. med. Wschr. 1899. - MATTHIOLUS, PETR. 



Literatur: MAURIAO- QUINOXE. 513 

ANnR.: De morbo gall. opuscul. Luis. Aphr. p. 251. - MAURIAO: Essay surla syph. These 
1878. - MAYER: Syphilis als konstanter ätiologischer Faktor der akuten gelben 
Leberatrophie. Berl. klin. Wschr. 1921, 882. - MEDER: Über akute Leberatrophie mit 
besonderer Berücksichtigung von dabei beobachteten Regenerationserscheinungen. Beitr. 
path. Anat. 17, 143 (1895). - MELOffiOR: Fast totale Nekrose des Leberparenchyms bei 
syphilitischer Hepatitis usw. Münch. med. Wschr. 1907, 2135. - MELNIKOW-RASWE­
DENKOW: Histologische Untersuchungen über das elastische Gewebe.·· Beitr. path. Anat. 
26 (1899). - MiNETRIEBet RUBENS: Duval Lasions histol. du foie dans un cas d'iotere 
syph. du nou ocairne. Arch. Med. exper. et Anat. path. 9, 108 (1907). - MEwrs: z. Geburtsh. 
4. - MEYER, 0.: Zur Kenntnis der Endophlebitis hep. obliter. Virchows Arch. 22ii, 213 
(1918). - MEYsTRE: Un cas de Thrombose d. reines hepat. Trav. lnst. path. Laus&nne 
1904, 39. - MICHAEL: (a) Der Icterus syphil. praecox unter besonderer Berücksichtigung 
der dabei auftretenden akuten gelben Leberatrophie. Arch. f. Dermat. 120, 694 (1914). 
(b) Zur Klinik der akuten gelben Leberatrophie mit besonderer Berücksichtigung der 
Ätiologie. Med. Klin. 1910, 809. - MICHAELIS: Erfahrungen mit 606. Dtsch. med. Wschr. 
1910 II, 2582. - MILNE: (a) J. of Path. 13, 127 (1909). (b) Arch. internat. Med. Chicago 
8, 639 (1911 u. 1915). - MrNKowsKI: Verh. 2. Kongr. inn. Med. 1892, 127. - MoucHET: 
Arch. Med. exper. 1919. - MousE: Z. Chirurgie des Lebergumma. Bruns' Beitr. 128, 
148 (1923). - MoNTANUS: De morbo gall. tractat. Luis. Aphr. p. 554. - MoNTESANTO: 
Erfahrungen mit 606. Münch. med. Wschr. 1910, 2582. -MooRE. Lancet 1889. - MoR­
GAGNI: De sed. et causis morb. Venet. 1762. p. 369. - MosoN: Case of acute splenitis in a 
syphilit. pa.tient. Trans. path. Soc. 22, 274 (1871) u. 23, 153 (1872). - MoxTER: Fortschr. 
Med. lli, 441 (1897).- MRAÖECK: Allgemeine rezente Syphilis. Akute gelbe Leberatrophie. 
Bericht des Krankenhaus Rudolfstiftung 1891. - MÜLLER, C. A.: über die Blutbildungs­
zellen in der Leber bei Syphilis cong. mit besonderer Berücksichtigung der Lymphocyten 
und Plasmazellen. Dtsch. Arch. klin. Med.116, 566 (1914).- MÜLLER, R.: Beitrag zur patho­
logischen Anatomie der Lues heredit. des Neugeborenen. Virchows Arch. 92, 532 (1883). 

NAUNYN: Diskussionsbemerkung zu SENATOR. Verh. 12. Kongr. inn. Med. 1893. -
NEUFELD: Über Lebersyphilis mit besonderer Berücksichtigung der medizinisch-diagnosti­
schen HiHsmittel und der chirurgischen Therapie. Inaug.-Diss. Berlin 1912. - NEUGEBAUER: 
Zur Pathogenese des Icterus catarrhalis. Wien. klin. Wschr. 1912, 514. - NEUMANN: 
Syphilis. 2. Aufl., S. 449. Wien: Alfred Hölder 1899.- NIEL-SCIINUREN: Nederl. Tijdschr. 
Geneesk. 1909, 198. - NmoLSKI: Akute gelbe Leberatrophie im Verlassen der sekundären 
Syphilis. Med. Oboz. Nizn. Povolzja (russ.) 1906, No 71. Mh. Dermat. 44, 152. - NoRRIS 
and SYMMERS: Siehe STOOKEY. 

0BERNDORFER: (a) Beitrag zur Kasuistik der Lebersyphilis. Zbl. Path. 11, 145 (1900). 
(b) Über die viscerale Form der kongenitalen Syphilis mit spezieller Berücksichtigung des 
Magen-Darmkanals. Virchows Arch. 199, 179 (1900). - ÜPPENHEIMER: Riesenleberzellen 
bei angeborener Syphilis. Virchows Arch. 182, 237 (1905). - ÜPPOLZER: Syphilis der Leber. 
Wien. med. Halle 1863. - ÜPPOLZER u. BocHDALEK: Prag. Vjschr. 2, 59 (1845). - ÜRTH: 
(a) Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie. Bd. 1. Berlin: August Hirschwald 
1893 ( ?) (b) Bericht über das Leichenhaus des Charite-Krankenhauses für das Jahr 1912. 
Charite-Ann. 37, 170-186 (1913). - ÜRY et DEJERINE: (a) Syph. hep. chez un enfant de 
dent mois. Progres med. 1875, No 52. (b) Ictere grave chez une femme syphil. Bull. 
Soc. Anat Paris, 111. s. 10, 449 (1875). - ÜSLER: On a rare case of congen. syph. of the 
liverunder the picture of Bantis disease. Lancet 1913, 1255. - ÜTTEN: Akute bzw. subakute 
Leberatrophie usw. Inaug.-Diss. Bonn 1922. - ÜTTO: Über syphilitischen Ikterus. Inaug.­
Diss. Kiel1894.- ÜWEN: Syph. as an etiolog. factor in nodulus cirrhosis of the liver. Amer. 
J. Syph. Ii, 20 (1921). 

PACHER: Über Endophlebitis hepatica obliterans. Beitr. path. Anat. 78, 243 (1927). -
PAILLARD: Deu9 formes de syph. hepat. i forme febrile, forme cirrhot. et ascit. J. Med. 
franx. 11, 538 (1922) Zbl. Dermat. 9, 54. - PARACELSus: De causis et origine luis Gallic. 
Lib. II, cap. 16. - PEDICINI: L'atrof. gialla ac. nella sifil. constitut. Il movimento Med., 
II. s. 2, 577 (1880). - PEISER: Die Lebersyphilis, ein Beitrag zur ymptomatologie der­
selben. Inaug.-Diss. Leipzig 1886. - PENKERT: Über idiopathische Stauungsleber (Verschl. 
der Venae hepat.). Virchows Arch.169, 337 (1902).- PEZOLD, v.: Ein Jahr Linserverfahren. 
Münch. med. Wschr. 1922, 151. - PFIFFERLING: Über einen Fall von Lebersyphilis mit 
Pfortaderthrombose und Darmhämorrhagien. Inaug.-Diss. München 1002. - PmLIPs: 
Siehe TALLQVIST.- PICK: Zbl. Path. 33, 178 (1922).- PICOT: J. Anat. et Phyiol. 8 (1872). -
PINKus: (a) Rundfrage über die Wirkung des EHRLICHSehen Arsenobenzols bei Syphilis. 
Med. Klin. 1910, 1452. (b) Berl. Dermat. Ges., 18. März 1919. Dermat. Z. 28, 249 (1919). -
PLEISCHE u. KLEB: Wien. med. Wschr. 1860. -PoRTAL: Maladies du.foie. Paris 1813. -
PosPELOW: Vjschr. Dermat. 1883. - PULVERMACHER: Weitere Beiträge zur Frage des 
Spätikterus nach Salvarsan. Dermat. Z. 27, 191 (1917). 

Qu:EniLLAC: These de Paris 1889. - QUINCKE: Diskussionsbemerkung zu SENATOR. 
12. Kongr. inn. Med. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 33 



514 G. HEBXllEIMER: Pathologische Anatomie der Syphilis der Leber. 

RANCHIN: Paris 1604 u. 1640, siehe NEU111A.NN. - RAYER: Traite des malad. des reins. 
Pa.ris 1840. - REHDER u. BEEKMANN: Über Spätikterus bei Lues .nach Salvarsan- und 
Quecksilberkur. z. klin. Med. 84, 234 (1917). - REIL: Dissertat. de lue ven., qua natura, 
qua. cura. Ma.rburgi 1613. - REINECKE: Kompensatorische Leberhypertrophie bei Syphilis 
usw. Beitr. path. Anat. 23, 238 (1898). - RICHTER: Syphilis und akute gelbe Leberatrophie. 
Cha.rite-Ann. 23, 365 (1898). - RICORD: Clin. iconogr. da l'hopit. des vener. Paris 1839. -
RIEGEL: Zur Kasuistik der Mißbildungen der Leber. Dtsch. Z. klin. Med. 11, 113. - RIEss: 
2 Fälle von Hepatitis diffuse. pa.renchym. et interstit. Cha.rit6-Ann. 1!, 141 (1864). -:­
RILLE: .Rundfrage über die Wirkung des EHRLIOHSchen Arsenobenzols bei Syphilis. Med.) 
Klin. 1910, 1500. - RINDFLEISCH: Lehrbuch der pathologischen Gewebelehre. Leipzig 1886. 
S. 491. - RoCHEBRUNE: These de Pa.ris 1874. - RoCHs: Ein Beitrag zur Morphologie 
der kompensatorischen Leberhypertrophie. Virchows Arch. 210, 125 (1912). - RössLE: 
Epitheliale Riesenzellen der Leber bei Tuberkulose. Verh. path. Ges. 11, 209 (1907). -
RoKITANSKY: Handbuch der pathologischen Anatomie. Bd. 3, S. 313. 1842. - RoLLESTON: 
Diseases of the liver, gall bladder and lole ducts. New York: W. B. Saunders u. Co. 1905. -
RoLLET: Wien. med. Wschr. 1866, 99. - RosENHAGEN: Statistisches zur Frage der Lues 
congenita.. Verh. dtsch. path. Ges. 23. Tagg 1928, 266. - RosENTHAL: (a) A new metho 
of testing liver function with phenoltetrachlorphthalein. Proc. Soo. exper. Biol. a.. Med. 
21, 73 (1923). (b) The phenoltetrachlorphthalein test for hepatio function; recent studies 
with the author's method. J. amer. med. assoo 83, 1049 (1924). - RuGE: Gelbsucht in ihrer 
ätiologischen Bedeutung usw. Klin. Wschr. 1925, 1166. 

SAINT-GIRONS: Les oirrhoses syph. de l'adulte. M6dioine 1921, 779. - SA.MAJA: Contrib. 
alla. diagnosi differenz. Fra tumore e sifilide del fegato. Boll. Soc. med. !, 219 (1924). -
SAMBERGER: Zur P11-thogenese der syphilitischen Anämie und des syphilitischen Ikterus. 
Arch. f. Dermat. 67, 89 (1903). - SAUVAGE et GlmY: Un cas de gommes syph. volumin. 
chez au nouvea.u-ne. Ripa.rtit. des trßponemes. Ann. Inst. Pattaus 27, 489 (1913). - SAVY: 
Intra vitam diagnostizierter Fall von isoliertem Gummi der Leber. Ann. de Dermat. 
1909, 523. Arch. f. Dermat. 103, 524 (1910). -. 8AXER: Uber die Entwicklung und den 
Bau der n. ormalen Lymphdrüsen und die Entstehung der roten und wei~n B~utkörperchen. 
Anat. H. 1800, 349. - SCHITTENHELM: Über den sog. Ieteros cata.rrhalis. Kiel. med. Ges., 
2. Juni 1921. Dtsoh. med. Wschr. 1921, 1245. - SCHLICHTER: Über Lues heredita.r. Wien. 
klin. Wschr. 1891, 6, 29, 46 u. 88. - SCHLICHTHO:BST: tiber die Labereirrhose im kindlichen 
und jugendlichen Alter. lnaug.-Diss. Ma.rbur~ 1897. - SOHMIDT, E.: Über die Stütz­
substanz der Leber im normalen und pathologischen Zustand. Beitr. path. Anat. 42, 606 
(1907). - SCHMIDT, M.: Beitrag zur Kasuistik der Lebervenenthrombose (Endophlebitis 
hepatioa). Inaug.-Diss. München 1918.- SOHMIDT, M. B.: Über Blutzellenbildung in Leber 
und Milz unter normalen und pathologischen Verhältnissen. Beitr. path. Anat. 11, 199 
(1892). - SmtMINCKE: (a) Zur Lehre der Endophlebitis hepa.t. obliterans. Zbl. Patb. 
26, 49 (1914). (b) Pathologische Anatomie der Leber in BRÜNING-SCHWALBEB Handbuch 
der allgemeinen Pathologie usw. des Kindesalters. Bd. 2, Abt. 3, S .. 1241. München: 
J. F. Bergmann 1924.- SemmEL: (a) Diskussionsbemerkung zu MARCHAND. Verh. dtsch. 
pa.th. Ges.1902, 88. (b) Diskussionsbemerkung zu GEIPEL. Münch. med. Wschr.1B21, 1469. 
(c) Pathologisch-anatomische Demonstrationen: akute l;:~ Leberatrophie. Münch. med. 
Wschr. 1922, 908. - SCHNEIDER: (a) Zur pathogenen · eitlichkeit der Miliarsyphilome. 
Verh. dtsch. path. Ges.18, 135 (1921). (b) Uber disseminierte, miliare, nichtsyphilitische 
Lebernekrosen bei Kindem (mit eigenartigen argentophilen Bakterien). Virchows Arch. 
219, 74 ( 1915). ( o) tiber die Organveränderungen bei der angeborenen Frühsyphilis (Referat). 
Verh. dtsch. pa.th. Ges. 23. Tagg 1928, 177. - SCHORR: Selten mächtige regenerative Hyper­
plasie des linken Leberlappens bei syphilitischer Verschrumpfung des rechten Leberlappens. 
ßeitr. path. Anat. 42, 179 (1907). - SCHOTT: Jb. Kinderheilk. 1860. - SCHREYER: J. 
amer. med. Assoc. 1912, Nr 10. - ScHRIDDE: (a) Über extravasculäre Blutbildung bei 
angeborener Lymphocytä.mie und kongenitaler Syphilis. Verh. dtsch. path. Ges. 9, 220 
(1906). (b) tiber Spirochätenbefunde in submilia.ren frischen Gummiknötchen der Leber. 
Naturforsch.-Ges. Freiburg i/Br., 2. Febr.l907. Dtsch. med. Wschr.1908, 136. - ScHRÖDER: 
Contr. a l'etude de l'ictere syphil. second. Pa.ris 1886. - SCHÜPPEL, v.: (a) tiber Peripyle­
phlebitis syphil. bei Neugeborenen. Arch. Heilk. 11, 74 (1890). (b) In von ZIEMssENs 
Handbuch der speziellen Patholo~e und Therapie. 3. Aufl., Bd. 8, Abt. I. 1880. - SEIKEL: 
{a) Z. Path. 33, 337 (1913). (b) .ß'pendymitis ulcerosa. und Riesenzellenleber bei Lues con­
genita. Zbl. Path. 33, 337 (1923). - SEMINOLA E GEOFREDDI: Siehe BRooxs. - SENATOR: 
(a) tiber Ikterus.und akute Leberatrophie bei Syphilis. Verh. 12. Kongr. inn. Med. 1893, 
180. (b) Uber Ikterus und akute Leberatrophie in den Frühperioden der Syphilis. Cha.rit6-
Ann. 18, 322 (1893). - SmnAYE et LEMAIRE: Siehe NIKOLSKI. - SEYFARTH: Zur pa.tho· 
logischen Anatomie der akuten gelben Leberatrophie. Med. Ges. Leipzig, 7. Mai 1921. 
Münch. med. Wschr. 1921, 1133. Verh. dtsch. path. Ges. Jena 1921. - SIEGMUND: Über 
toxische Leberatrophie. Köln. allg. ärztl. Ver. 3. Okt. 1921. Dtsch. med. Wschr. 1921, 
1412. - SnmoNDs: (a.) Über akute gelbe Leberatrophie. Biol. Abt. ärztl. Ver. Hamburg, 



Literatur: SrNJ!:Tz-WHITCOMB. 515 

22. Dez. 1896. Münch. med. Wschr. 1897, 183. (b) Über Pfortadersklerose. Virchows 
Arch. 207, 360 (1912). - SINETZ: Progres moo. 1877, No 48. - SKORMIN: Jb. Kinderheilk. 
06, 196 (1902). - STEINDL: Ein Fall von hereditärer Lebersyphilis. Inaug.-Diss. München 
1896. - STEPHAN: Zitiert nach GRUBER. - STEPHANI: Pathologisch-anatomischer Befund 
bei Ernährungsstörungen der Säuglinge. Jb. Kinderheilk. 101, 201 (1923). - STERN: 
Über Entstehung und Verhütung von Salvarsanschädigung. Dtsch. med. Wschr. 1919, 
ll27. - STERNBERG: Pathologische Anatomie der Syphilis. Wien. med. Wschr. 1923, 
Nr 8. - STOCKEY: Hepatic syph. Urologie Rev. 29, 400 (1925). - STOCKMANN: Siehe 
TALLQVIST. - STOECKENIUS: (a) Zur Gewebslehre bei der Eingeweidesyphilis. Münch. 
med. Wschr. 1921, 227. (b) Beobachtungen an Todesfällen bei frischer Syphilis. Beitr. 
path. Anat. 68, 185 (1921). - STOLPER: Siehe TALLQVIST. - STOLZ: Histologischer Leber­
befund bei einem Fall von Lues congenita. Mitt. Ges. inn. Med. Wien 21, 123 (1922). -
STRASSBURG: Die GitterfaserD; der Leber bei kongenitaler Syphilis. Beitr. path. Anat. 
58, 615 (1914). - STRAUSS: Über subakute Leberatrophie mit Ascites. Berl. klin. Wschr. 
1920, 583. - STRAUSS u. BÜRKMANN: Der Einfluß des Salvarsans auf die Bilirubinreaktion 
im Blutserum bei Lueskranken usw. Klin. Wschr. 1922, 1407. - STRÜMPELL, v.: Zur Klinik 
der akuten gelben Leberatrop~ie. Med. Ges. Leipzig, 7. Mai 1921. Münch. med. Wschr. 
1921, ll33. - STÜMPKE: Zur Ätiologie der akuten gelben Leberatrophie (Lues, Salvarsan?). 
Med. Klin. 1919, 946. - STÜMPKE u. BRÜCKMANN: Zur toxischen Wirkung des Salvarsans. 
Berl. klin. Wschr. 1912, 303. - SvART: Vier Fälle von pathologischer Blutbildung bei 
Kindern (BANTieche Krankheit? Syphilis?). Virchows Arch. 182, 419 (1905). - SYMMERS: 
(a) J. amer. med. Assoc. 66, 1457 (1916). (b) Internat. Clin., XXVII. s. 1. - SYSAK: 
Beitrag zu den Leberveränderungen im Kindesalter. Virchows Arch. 2li2, 353 (1924). 

TABITHA-HÄRLE: Über die Bedeutung akut-entzündlicher Prozesse in den Organen 
bei kongenitaler Syphilis. Jb. Kinderheilk. 78, 125 (1913). - TACHAU: Untersuchung 
über die Funktion der Leber bei Lues unter besonderer Berücksichtigung des Icterus syph. 
praecox und der Leberstörungen durch Salvarsan. Dermat. Z. 32, 305 (1921). - TALAMON: 
Syph. hipat. precoce avec ictere grave et atrophie jaune aigue du foie. Moo. mod. 1897. -
TALLQVIST: Beitrag zur Klinik der tertiären luetischen Leberkrankheiten. Acta med. 
scand. (Stockh.) Suppl. 3, 45 u. 84 (1922). - TESTELIN et THIRY: Gaz. Moo. et Chir. 18li9, 
141.- TRIELEN: Über Lebercirrhose bei Kindern durch kongenitale Syphilis. Inaug.-Diss. 
Kiel1894. - THIERFELDER: (a) In 0. ZIEMSSENS Handbuch der speziellen Pathologie und 
Therapie. Bd. 8, Abt. 1, S. 217. Leipzig: F. C. W. Vogel1878. (b) Pathologische Histologie 
1872, I. Taf. 5.- TROMBEN: (a) Studien über die von der kongenitalen Syphilis bei dem Fetus 
und dem neugeborenen Kinde verursachten pathologisch-anatomischen Veränderungen. 
Kopenhagen: J. Lund 1914. Arch. f. Dermat. 122, 80 (1915). (b) Pathologischanato­
mische Veränderungen in der Nachgeburt bei Syphilis. Beitr. path. Anat. 38, 524 (1905). 
TROMBEN u. BoAS: Berl. klin. Wschr. 1909, 539. Arch. f. Dermat. 111, 91 (1912). -
THÜMEL: Inaug.-Diss. Berlin 1894. - THURNWALD: Ein Fall von akuter roter (gelber) 
Leberatrophie im Frühstadium der Syphilis. Wien. med. Wschr. 1901, 1380. - TOBEITZ: 
Ein Beitrag zur Kasuistik der Syphilis hereditar. Arch. f. Kinderheilk. 16, 45 (1893). 
ToNKow: Wratsch 1896, Nr 43/45. - TRAJANUS, AL. PETR.: De morbo gall. lib II Luis. 
Aphr. p. 1219. - TRINKLER: Über Syphilis visceral. und deren Manifestationen in Form 
von chirurgischen Erkrankungen. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 10, H. 5 (1902). - TRous­
SEAN: Union moo. 1867. 

ULLMANN: Ein Fall von Ikterus im Frühstadium der Syphilis. Wien. med. Wschr. 
1896. - UMBER: (a) Zur visceralen Syphilis (Pancreatitis syph. mit ..... ) und ihre 
Heilung durch Salvarsan. Münch. med. Wschr. 1911, 2499. (b) Zur Klinik der akuten 
bzw. subakuten Leberatrophie. Dtsch. med. Wschr. 1919. (c) Zur akuten Lebera.trophie. 
Berl. klin. Wschr. 1920, 125. (d) Aussprache über Salvarsanfragen. Forts. Berl. med. 
Ges. I. März 1922. Med. Klin. 1922, 386. 

VELLA: De morb. gall. opase. Luis. Aphr. p. 216. -VERSE: Zur akuten Lebera.trophie. 
Berl. klin. Wschr. 1920, 127. - VESZPREEMI u. KAUITZ: Akute gelbe Leberatrophie im 
Verlaufe der sekundären Syphilis. Arch. f. Dermat. 88, 35 (1907). - VILLAROH et BESANQON: 
Pathologie du foie. Nonvean traite de med. Tome 16. Par_i.s: Masson u. Co. 1928. -
VIRCHOW: (a) Verslg physik.-med. Ges. Würzburg 4. (b) Uber syphilitische Leberent­
zündung. Tübing. Naturforsch.-Verslg 18li3, 63. Virchows Arch. 16, 276 (1858). (c) Ges. 
Abh. 18li6, 595. (d) Die krankhaften Geschwülste. Bd. 2. Berlin: August Hirschwald. 
1864/65. 

WAGNER: Diffuses Lebersyphilom. Arch. Heilk. li, 121 (1864). - WAKELEY: A case 
of gall stones with a gumma of ~he liver mistaken for malignant disease of the gall-bladder. 
Brit. J. Surg. 12, 609 (1925). - WEGERLE: Subakute Leberatrophie mit knotiger Hyper­
plasie auf tuberkulöser Grundlage usw. Frankf. Z. Path. 1li, 89 (1914). - WEIDT, v.: Zur 
Histologie und Genese der miliaren Lebergummata. Frankf. Z. Path. 12, 177 (1913). -
WERNER: Beitrag zur Pathologie des Icterus syph. Münch. mlld.. Wschr. 1897, 736. -
WHITCOMB: An unus. case oftert. syph. oftheliver. Proc. N. Y. path. Soc. 24, 168 (1924).-

33* 



.516 G. HERXHEIMER: Pathologische Anatomie der Syphilis der Leber. 

WILE: Arch. of Dermat. 1920, 139. - WILE and KRASCHNER: J. amer. med. Assoc. 68, 1311 
(1917). - WILHELM: Ärztl. Ver. Danzig "zur akuten gelben Leberatrophie". Münch. 
med. Wschr. 1922, 254. - WILKS: Syph. dis. of the liver. Trans. path. Soc. 8, 240 (1856/57). 
WILLIGK: Prag. Vjschr. 38, 2 (1853). - WINOGRADOW: Zur Frage über die pathologisch­
anatomischen Veränderungen an Leber, Magen und Darm bei angeborener Syphilis der 
Säuglinge. Inaug.-Diss. St. Petarsburg 1898. - WIRSING: Akute gelbe Leberatrophie mit 
günstigem Ausgang. Inaug.-Diss. Würzburg 1899. - WoLF: Leberfunktionsproben bei 
Lues und ihre Bedeutung nsw. Dermat. Z. 42, 169 (1924). - WosEGRIEN: Der Ikterus 
nach Salvarsanbehandlung der Syphilis. Arch. f. Dermat. 141, 105 (1922). - WRoNKA: 
Inaug.-Diss. Brelau 1872. 

YoKoo: Beitrag zur Kenntnis der histologischen Leberveränderungen bei angeboren 
luischen Kindern. Z. med. Fakult. zu Kayama 1924. - YoKOYAMA: Über tumorförmige 
circumscripte Leberregeneration. Frankf. Z. Path. 14, 276 (1913). 

ZENKER: Über die syphilitische Erkrankung der Leber. Jber. Ges. Natur- u. Heilk. 
Dresden 1851. - ZIELER u. BmNBAUM: Exantheme nnd Ikterus bei Salvarsanbehandlung 
in KOLLE-ZIELERB Handbuch der Salvarsantherapie. S. 117. Wien und Berlin. Urban 
u. Schwarzenberg 1925. - ZIMMERN: Spätikterus nach Salvarsan. Dermat. Z. 27, 138 
(1917).- ZINN: Diskussionsbemerkung zu BENDA. Neue Fälle syphilitischer Erkrankungen 
der großen Gefäße. Berl. med. Ges. Berl. klin. Wschr. 1910, 220. 



Klinik der Le bersyphilis. 

Von 

A. BITTORF-Breslau. 

I. Geschichtliche Einleitung. 
Die weite Verbreitung der Syphilis im 15. Jahrhundert lenkte verständ­

licherweise die Aufmerksamkeit auf diese Krankheit. Nach FRERICHS hettschte 
vielfach die Annahme, daß die Leber der primäre Sitz der Erkrankung sei, 
während die Hauterscheinungen sekundärer Natur wären (v. RuTTEN, FoLLOPIA, 
Muso, G.ALLus u. a.). Aber schon damals wurden zahlreiche Stimmen laut, 
die das Gegenteil behaupteten (CUTANEUS, VELLA, FERRo, BoTALLI, BoRGA­
RUCIUS, MERCURIALIS). PARACELSUS betonte, daß er häufig andere Organe, 
selten die Leber syphilitisch erkrankt fand. Noch 1604 behaupteten aber RACHIN, 
1614 KEIL, 1655 JoNSTON die primäre Entstehung in der Leber. 

Schließlich wurde diese Lehre endgültig durch die Arbeiten von BoNET, 
MoRGAGNI (1762) widerlegt. 

AsTRUC (1684--1760), VAN SWIETEN (1700-1772), PORTAL, RICORD (1847) 
berichteten dann über echte gummöse Erkrankungen von Herz, Lungen und 
Leber. RAYER, besonders aber DITTRICH (a., b, 1849/1850) verdanken wir die 
genaueren anatomischen Kenntnisse der tertiären (gummösen) Lebersyphilis. 
Durch weitere Untersuchungen von GUBLER (a u. b, 1852), VIRCHow (1858), 
WILKs (1863), BRISTOWE wurden deren Befunde bestätigt und ergänzt, so daß 
trotz der Zweifel von BöHMER (1853) und WIDAL (1859) die syphilitische Natur 
dieser tertiären Veränderungen unwiderleglich festgestellt war. 

Mit FRERICHS (1861) setzte nun auch eine wesentliche Förderung unserer 
klinischen Kenntnisse ein. 1852 hatte GUBLER bereits auf die Bedeutung der 
kongenitalen Lues für gewisse Lebererkrankungen von Neugeborenen und 
Kindern hingewiesen. 

Zu dieser Zeit tauchten auch die ersten Mitteilungen von Lebererkrankungen 
in der Frühperiode der Syphilis auf. Der Frühikterus [GuBLER (b, 1853), LAN­
CEREAUX, CoRNIL, MAURIAC, LASCH u. a. ], die syphilitische akute gelbe Leber­
atrophie [ENGEL-REIMERS (a, b, 1889/1892)] bezeichnen Wegmale der fort­
schreitenden Erkenntnis der frühzeitigen Parenchymerkrankungen der Leber. 
Sie werden ergänzt durch die neueren Untersuchungen über die funktionellen 
Störungen der Leber infolge der syphilitischen Infektion überhaupt und der 
syphilitisch geschädigten und erkrankten Leber. Dazu kommen in den letzten 
Jahren die zahlreichen Arbeiten über die Bedeutung des Salvarsans, Queck­
silbers, Wismuts für die gesunde, vor allem aber durch Lues geschädigte Leber: 
Salvarsanfrüh- und -spätikterus, Ikterus infolge HERXHEIMERscher Reaktion, 
akute und subakute Leberatrophie nach Salvarsan. 
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Diese Fragen sind heute noch im Flusse. Die fortschreitende Erkenntnis 
hat jedenfalls gezeigt, daß die Syphilis zu den verschiedensten Zeiten und in den 
verschiedensten Formen zur Lebererkrankung führen kann. Im Frühstadium, 
gelegentlich schon zur Zeit des Primäraffektes, selbst bei noch sero-negativem 
Befunde, viel häufiger im Stadium der sekundären Generalisation treten vor­
wiegend verschieden schwere, selbst bis zum autolytischen Zerfall führende 
Leberzellschädigungen (diffuse Hepatitis im Sinne MiNKOWSKis, Hepatose), 
seltener entzündliche, selbst tertiär produktive Veränderungen auf. In dieser 
Zeit sehen wir auch gewöhnlich die Leberveränderungen, die mit der Behandlung 
(Arsen, Salvarsan, Quecksilber, Wismut) in Verbindung gebracht werden, 
und die ihrem Wesen nach wohl auf Parenchymschädigungen beruhen. In den 
Spätstadien und bei kongenitaler Lues handelt es sich umgekehrt fast ausschließ­
lich um entzündliche, cirrhotische, gummöse interstitielle, periphlebitische und 
cholangitische diffuse oder herdförmige (miliare) Veränderungen, die im engeren 
Sinne als "Lebersyphilis" zusammengefaßt werden. 

Ein Urteil über die Häufigkeit der Leberbeteiligung an der Syphilis kann 
zur Zeit unmöglich abgegeben werden, soweit es sich nicht nur um die tertiären 
und kongenitalen Formen handelt (s. u.). Sicher sind Schädigungen, besonders 
leichter Art, nicht so selten, als man früher annahm, doch unterliegen gerade 
diese Formen starken zeitlichen Einflüssen, wie ihre Häufung am Ende und 
kurz nach dem Weltkriege (besonders in Deutschland, aber auch in anderen 
Ländern) zeigte. 

II. Lebererkrankungen im Frühstadium der Syphilis. 
A. Funktionsstörungen der Leber im Frühstadinm. 

Die Berechtigung, die frühsyphilitischen Lebererkrankungen von denen 
der Spätperiode zu trennen, ergibt sich nicht nur aus der Einteilung der Syphilis 
überhaupt, sondern auch aus der klinischen und anatomischen Sonderstellung 
der überwiegenden Mehrzahl dieser Krankheitsbilder, wie ich oben bereits 
kurz erwähnte. 

Da die Zahl dieser im Frühstadium auftretenden, mehr oder weniger schweren 
Lebererkrankungen immerhin relativ gering ist, lag die Frage nahe, ob nicht 
viel häufiger leichte, funktionelle, klinisch nicht in Erscheinung tretende Leber­
schädigungen beständen, deren Extrem dann die offenbaren Erkrankungen 
darstellen. Wir kennen dieses Verhältnis auch bei anderen Infektionskrank­
heiten. 

So hat sich in neuester Zeit das Interesse diesen Funktionsstörungen der 
Leber bei scheinbar lebergesunden Syphilitikern zugewendet. Es kann hier nicht 
auf die Technik und den Wert der Methoden der Leberfunktionsprüfungen im 
einzelnen eingegangen werden (vgl. dazu LEPEHNE, BRUGSCH u. a.), zumalsich 
über viele noch kein abschließendes Urteil fällen läßt. Obwohl bald nur eine, 
bald mehrere der Teilfunktionen der Leber geprüft werden, ist doch aus den 
außerordentlich zahlreichen (wenn auch der Kritik in der Auswahl der Fälle 
und Methoden nicht in allen Fällen standhaltenden) Untersuchungen ein Rück­
schluß auf den Zustand der Leber im Frühstadium der Syphilis wohl erlaubt. 

Die große Bedeutung der Leber im Kohlenhydratstoffwechsel (Aufbau von 
Glykogen aus Kohlenhydraten und Mobilisierung desselben) hat zu zahlreichen 
Prüfungen dieser Faktoren geführt. 

Die Galaktoseprobe (40.g Galaktose nüchtern nach R. BAUER) haben BAUER, 
NEUGEBAUER, KLEEBERG, KREISSEL und SCHLESINGER angewendet. So fa.nd 
NEUGEBAUER bei 45 sekundär Syphilitischen ohne Ikterus in 76,7%, schließlich 
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sogar in 83,70fo, auch nach Behandlung oft noch weiter bestehende Galak­
tosurie, KLEEBERG dagegen unter 21 Patienten nur 3 = 14,2% positive, nach 
Behandlung stets negative Fälle. Die Lävulosurie ist beim Behandelten und 
Lebergesunden von GERRARD und SAMHERGER (a) geprüft worden, während ali­
mentäre Glykosurie von ÜROSTI in lOOfo - er schätzt den Wert der Probe ge­
ring ein-, von F.A.Lcm und FLARER in etwa 380fo gefunden wurde. Alimentäre 
Hyperglykämie beobachtete P. TAOHAU unter 8 unbehandelten Syphilitikern 
6mal. Eine alimentäre Hyperglykämie nach Lävulosedarreichung, die nach 
MACLEAN nur bei insuffizienter Leber auftritt, fand MAcKENZIE-WALLIS bei 
frischer Lues (3-6 Monate nach Behandlung mit Arsenobenzol) am stärksten 
ausgeprägt . 

.Angaben über Störungen des Eiweißstoffwechsels finden sich bei FALcm 
und FLARER und ÜROSTI, jedoch ohne daß diesen Befunden wesentliche Be-
deutung zukommen dürfte. · 

Viel wichtiger sind die Untersuchungen über Störungen in der gallenaus­
scheidenden und gallenbereitenden Funktion. Vermehrte Ausscheidung von 
Urobilin und Urobilinogen im Harn, die normalerweise im Darm gebildet und 
resorbiert, von der Leber zu Bilirubin zurückverwandelt werden, beweist 
eine Leberfunktionsstörung, falls nicht eine durch Blutzerfall bedingte Pleio­
chromie vorliegt. Vermehrter Gallenfarbstoffgehalt des Blutserums - Bili­
rubinämie (besonders nach der Methode von IlrJMANs VAN DEN BERGH), das 
normalerweise nur Spuren enthält, kann abnormen Übertritt des Bilirubins in 
das Blut (auch ohne sichtbaren Ikterus) infolge Veränderungen der Leberzell­
tätigkeit anzeigen. Auch das abnorme Auftreten von Gallensäuren in Harn 
und Blut ist geprüft worden. 

Von 370 unbehandelten Syphilitikern GERRARDs (zum Teil auch Spätstadien) 
zeigten 281 keine krankhafte, 67 eine an der oberen Grenze der Norm liegende, 
22 eine vermehrte Bilirubinämie, wobei von letzteren 5 = 24°/0 durch Salvarsan 
eine Zunahme zeigten. STRAUSS und BuERKMANN fanden dagegen unter 48 Fällen 
nur in 60fo einen Anstieg des Bilirubins bei der Behandlung. FALcm und FLARER 
beobachteten in 650fo eine Bilirubinämie, ÜROSTI und vor allem WECHSELMANN 
und HoHORST sahen bei unbehandelter Lues ohne Ikterus 127mal normale, 
27mal hochnormale, 21mal krankhaft erhöhte Blutbilirubinwerte (nach der 
Methode von MEULENGRACHT bestimmt), die durch Behandlung zum Teil er­
höht, öfters herabgesetzt wurden. 

KLoEPPEL (a, b) fand unter 530 Luetikern (meist bei bereits generalisierter Lues 
II) 43mal erhöhten Bilirubingehalt des Blutes, das 12mal die direkte, 31mal 
die indirekte Reaktion nach HrJMANS VAN DEN BERGH zeigte, so daß in diesen 
31 Fällen, zu denen noch bei der Behandlung 7 Fälle indirekter Bilirubinämie 
infolge HERXHEIMERScher Reaktion traten, eine zweifellos celluläre luetische 
Leberstörung nachweisbar war. Auch er beobachtete durch Behandlung mit 
Neosalvarsan und Sublimat ein Schwinden der Bilirubinämie. WoLF fand (nach 
der Methode von VoGL und ZINN) bei 100 Luetikern aller Stadien öfters Hyper­
bilirubinämie, die durch Behandlung verstärkt werden konnte. IMAIL-SAD 
beobachtete starke Bilirubinämie nach derselben Methode bei Lues I in 2,20fo, 
bei Lues II in 220fo, Lues latens in 400fo, Lues III in 350fo. 16% blieben dauernd 
positiv, 31 Ofo dauernd negativ bei Behandlung. Schließlich fanden TASHIRO 
und KrNOSHITA bei 31 Ofo vor Behandlung, bei 560fo erst nach Behandlung Bili­
rubinämie, IRGANG und SALA in 250fo direkte Diazoreaktion im Blute (17% 
sekundäre, 4% primäre Syphilis) und DoRos in 10,4% Hyperbilirubinämie, 
die in 760fo durch Behandlung sich besserte, in 80fo verschlimmerte. 

Urobilinurie bzw. Urobilinogenurie ist von SAMBERGER, BAB.ALIAN (b) (bei 
90% frischer sekundärer Lues) bei behandelter (Hg) und unbehandelter Lues 
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und von M. WOLF häufig festgestellt worden, während KLEEBERG, ebenso wie 
FEIGL und QuERNER sie stets negativ fanden. Dagegen berichten J OSEPH 
und CoHNHEIM über 100% positive Resultate bei Lues II, doch da sie die 
Probe in der Wärme angestellt haben , sind ihre Resultate zweüellos 
falsch. KmcH und FREUNDLICil: fanden bei Lues I 11,5% (häufiger bei+ 
Wassermann), Lues II 62%, Lues latens 750fo, Lues III 86,80fo, hereditärer 
Lues 40% Urobilinurie, also offenbar mit Generalisation der Lues eine zuneh­
mende Leberschädigung. Durch Salvarsan (Neosalvarsan) wurde oft eine 
flüchtige Steigerung der Urobilinausscheidung festgestellt (BusCHKE, BERING, 
MICHELLI und QuERELLI, STüRMER, ZIMMER u. a.). CARRERA und SZEN­
THIRALGI beobachteten ebenfalls bei unbehandelter, häufiger bei behandelter 
Lues eine Urobilinurie. Auch CROSTI, FALcm und FLARER, die die verschieden­
sten Methoden eingehend prüften, konnten in 70% Urobilinurie als Zeichen 
von Leberschädigung bei Lues feststellen. 

Die von S. M. RosENTHAL (a) eingeführte Leberfunktionsprobe mit Pkenol­
tetrachlorphthalein, die auf dem Nachweis von Farbstoff im Blute I Stunde nach 
intravenöser Anwendung bei Leberfunktionsstörung beruht (bei Normalen ist 
er verschwunden), ergab ihm bei I4 Fällen von Lues III und in I Fall von Lues I 
normale, bei 6 Fällen von Lues II leicht krankhafte Werte und in 90% aller 
Fälle (b) von Lues II mit Hauterscheinungen eine mäßige Leberzellstörung. 
PIERSOL, GEoRGE MoRRIS und BocKus stellten nach derselben Probe, wobei 
sie auch die Ausscheidung des Farbstoffs mit der Galle durch Duodenalsondierung 
untersuchten, in 6 behandelten Fällen von Lues annähernd normale Verhältnisse 
fest (ebenso bei Prüfung der Urobilinurie) dagegen Störungen bei Arsen- und 
Salvarsanikterus. BussALAI fand die RosENTHALsche Probe unter I6 Fällen 
IOmal positiv, mit verlangsamter, aber erhöhter Ausscheidung im Harn: 70-80% 
20-24 Stunden nach Injektion (gegenüber 5-I5% 2 Stunden post injec­
tionem). BIBERSTEIN und ScHOLZ-SADEBECK fanden ebenfalls bei unbehandelter 
Lues mit dieser Methode Störungen der Leberfunktion, die nach spezifischer 
Behandlung schwand. 

K:EMERI benutzte Azorubin S zur Chromodiagnostik der Leber.funktion, 
wobei die verlangsamte Ausscheidung in der Duodenalgalle, vermehrte Aus­
scheidung im Harn Leberfunktionsstörungen anzeigt. Er fand sehr oft bei 
Lues Störungen, gleichzeitig mit Urobilinurie. Bengalrotausscheidung prüften 
EPSTEIN und RAUSCHKOLB und fanden bei frischer Lues mitunter Störungen 
der Ausscheidung. 

Die stark umstrittene hiimoklasische Krise WmALB, bei der eine Leukopenie, 
Blutdrucksenkung, Blutgerinnungs-, Serumeiweißänderung als Folge einer 
Leberfunktionsstörung nach 200 ccm Milchnahrung auftreten soll, ist bei frischer 
Lues von GALLIOT und GERBAY angewandt worden. Sie fanden unter 24 Fällen 
5 positive, von denen aber nur I unbehandelt war und auf Behandlung negativ 
wurde, die übrigen 4 waren mit As vorbehandelt und 3 davon AB-empfindlich 
gewesen. Weitere Arbeiten über hämoklasische Krise beziehen sich auf Leber­
lues und werden später erwähnt werden. 

MAcKENZIE W ALLIS hat das lipolytische Ferment und den Oholesteringeluilt 
des Blutes bei Syphilitikern untersucht, nachdem RONA und seine Mitarbeiter 
gefunden hatten, daß die normale Blutlipase durch Chinin gehemmt wird, 
dagegen aus der Leber stammende, pathologische Lipasen chininresistent sind. 
Letztere fanden sie nur bei 2 Fällen von Ikterus syphiliticus. 

Schließlich haben mit Hilfe der Methylenblauausscheidung im Harn F ALCHI 
und FLARER die Funktion der Leber geprüft und unter I24 Fällen von Lues die 
Probe 79mal, und unter 53 frischen Fällen sogar 37mal positiv gefunden. Auch 
CRosTI hat diese Methode benutzt, ihr aber wenig Wert beigemessen. Er fand 
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die Harnsäureausscheidung (als Funktionsprobe der Leber) bei Lues nor;mal. 
SPARACIO gibt schließlich an, daß die Leber in der Sekundärperiode am häufigsten, 
im Primär-, Tertiär- und latenten Stadium in etwa 1/ 3 aller Fälle geschädigt sei. 

Ferner berichteten HALLOPEAU und FouQUET und TscHISTIAKOF (zit. nach 
CHATELLIER und BoNNETERRE) über Fälle spontaner Glykosurie, sowie BoucRARD, 
GAUCRER und CROUZON über Hypazoturie im Primär- bzw. Frühstadium der 
Lues. 

Diese Zusammenstellung, die freilich wohl kaum vollständig sein dürfte, 
die auch durch den wechselnden Wert der einzelnen Arbeiten nur mit Vorsicht 
verwendet werden darf, ergibt jedenfalls, daß bei frischer Lues, besonders im 
Stadium der Generalisation, sich häufig Zeichen einer Leberschädigung finden 
lassen, die kl·inisch nicht in Erscheinung treten, die aber doch für das Verständnis 
der folgenden klinischen Tatsachen von Wichtigkeit sind. 

B. Icterus syphiliticus praecox. 
(Frühikterus, Eruptionsikterus, Primärikterus.) 

Auf frühzeitige syphilitische Erkrankungen der Visceralorgane hat wohl 
RICORD zuerst aufmerksam gemacht, und GuBLER (b) beschrieb 1853 Fälle 
von Gelbsucht im Zusammenhang mit dem Ausbruch des sekundärsyphiliti­
schen Exanthems. LANCEREAUX (1866) und CoRNIL brachten weitere Beob­
achtungen, während in Deutschland erst ENGEL-REIMERS (1889/92) auf den 
Frühikterus hinwies, den er in 1,4% aller Fälle von sekundärer Syphilis beob­
achtete. LAseR stellte 1894 davon bereits 49 Fälle zusammen und prägte den 
Namen. Seitdem haben sich die Beobachtungen so gehäuft, daß das Krankheits­
bild heute wohlbekannt ist. 

WERNER berechnete in einer großen Statistik die Häufigkeit des syphilitischen 
Frühikterus auf 0,37% und GoLDSTEIN bei Frauen auf 0,230fo, bei Männern 
auf 0,270fo. 

GATEWOOD fand unter 12600 Aufnahmen 45 = 0,370fo syphilitische Er­
krankungen der Verdauungsorgane, wovon 21 Lebersyphilis betrafen, unter 
470 Fällen von Sekundärsyphilis 1 Leberschädigung, 3 Fälle von syphiliti­
schem Ikterus, 1 Fall von Lebergumma und RuGE unter 1642 Fällen von Gelb­
sucht 21 Fälle von Icterus syphiliticus. 

Zweifellos bestehen starke Schwankungen in der Häufigkeit nicht nur an 
den verschiedenen Orten, sondern auch zeitlich an denselben Orten, worauf 
ScHLESINGER (a), ebenso 0TTO, ULLMANN, A.RNHEIM u. a. hinweisen. Eine 
größere Häufung des Ikterus- auch syphiliticus- trat besonders in Deutsch­
land und Österreich vom Jahre 1917 bis etwa 1922 auf, wie die Rundfrage von 
BRANDENBURG und eine Zusammenstellung von HöscR usw. ergaben. FURs 
und WELTMANN fanden dementsprechend um dieselbe Zeit den Icterus syphi­
liticus in 1,50fo, und BIRNBAUM berichtet aus derselben Zeit über 135 Fälle von 
Gelbsucht bei Syphilis, von denen 25 Fälle sicher und 17 Fälle wahrscheinlich 
als Icterus syphiliticus praecox zu deuten waren, während in weiteren 24 Fällen 
Frühsyphilis möglicherweise die Ursache war. Auch E. HoFFMANN, C. GuT­
MANN berichten über dieselbe Beobachtung. 

Die Gelbsucht steht gewöhnlich in engerem Zusammenhange mit der Generali­
sation der Lues und dem Ausbruch des Exanthems, dem sie entweder kurze 
Zeit vorausgeht bzw. nachfolgt, oder das sie begleitet. In einzelnen Fällen 
tritt der Ikterus schon beim Bestehen des Primäraffektes und bei noch sero-nega­
tivem Blutbefunde auf. LAseR hat bereits 1894 über einen solchen Fall berichtet. 
Beobachtungen von DE BEURMANN, BITH und CAIN und CASTAIGNE (a) folgten, 
und M. MICHAEL (a) sah in 3 von 40 Fällen Frühikterus schon vor Auftreten des 
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Primäraffektes. Seit 1920 häufen sich die Beobachtungen von diesem syphi­
litischen Primärikterus [G. Ml:LIAN, ÜHATELLIER und BoNNETERRE, JANSELME 
und BLAMONTIER, ZrELER (a, b), ÜHAUFFARD (a), ÜRISTEA und BLUMENTHAL, 
BoTTEMA, GASTON und TrssoT, SARATEANN und BLUMENTHAL, BENESCH und 
CREHANGE, LANITE, TRIBAUT und TrsSERAND, NrcAun, DELORE, KoscHUCHA­
RoFF]. Entweder trat hier der Ikterus mit oder nach dem Primäraffekt, 
stets vor Ausbruch allgemeiner sekundärer Erscheinungen, öfters bei zunächst 
(CovrsA und INIGUEZ) oder dauernd sero-negativem Blutbefund (BIRNBAUM 
(a, b), GASTON und TrssoT u. a.) auf. In vielen Fällen konnte durch spe­
zifische Behandlung der Ikterus geheilt werden, so daß dadurch die syphi­
litische Natur dieser Fälle gesichert erscheint. 

Der Icterus syphiliticus praecox beim Ausbruch der Sekundärerscheinungen 
mehr oder weniger kurz vor oder nach dem Auftreten des Exanthems ist sehr 
viel häufiger. Ausneuerer Zeit seien nur die Arbeiten von WERNER, ARNHEIM, 
BENDIG, GoLDSTErN, BusCHKE und seinen Schülern, ÜHAUFFARD (a), NoBL, 
BRODFELD, C. GuTMANN, ZIELER, ARDIN-DELTAIL, DERRIEN und AzoULAY, 
NrcoLAU, FuHs und WELTMANN, FuHs, ULLMANN (a), BIRNBAUM, PALVARINI, 
GATE und BARRAL, HEES u. a. genannt. Seltener sind die Fälle, die längere 
Zeit nach der Roseola oder erst bei einem späteren Schub eines makulösen 
oder papulösen Exanthems, oder ohne gleichzeitige Hauterscheinungen, aber 
gleichzeitig mit Periostitis (BIRNBAUM) auftreten (vgl. LASCH, LAUERBACH, 
LE GENDRE und GARSAUX u. a.). Gelegentlich wird ein mit rezidivierendem 
Exanthem rezidivierender Ikterus beschrieben (Qu:EDILLAC, ENGEL-REIMERS (b), 
MicHAEL], oder der Ikterus tritt als Äquivalent desselben auf (WERNER, 
BIRNBAUM). Erwähnt sei eine Beobachtung von FrscHL, wo drei Personen 
aus einer Infektionsquelle (Braut, Bräutigam und Freundin) an syphilitischem 
Frühikterus erkrankten. 

Die bei oder nach spezifischer Behandlung bei Lues II auftretende Gelb­
sucht soll später bei der Besprechung von Salvarsan, Quecksilber oder Wismut 
und Lebererkrankungen behandelt werden. 

Klinik des lcterus syphiliticus praecox. 

Der Icterus syphiliticus praecox setzt meist plötzlich, nicht selten ohne 
stärkere, mitunter mit schweren Allgemeinerscheinungen und Mattigkeit ein. 
Fieber ist selten, dann meist leicht (NOBL, ScHLESINGER (d), fuEGUE]. Sehr 
selten werden hohe, remittierende Temperaturen (MrLrAN und SoLENTE (a)) oder 
mit jeweiligen Verschlimmerungen der Gelbsucht einhergehende Schüttelfröste 
(BRODFELD), wie bei Cholangitis infectiosa, beobachtet. 

I. M a g e n - D a r m s t ö r u n g e n. 
Sie werden zwar öfters beobachtet (BIRNBAUM in 500fo), sind aber meist 

geringfügig (MicHAEL, MNACAKONow). Aufstoßen, Übelkeit, selten Erbrechen 
(CHATELLIER und BoNNETERRE: kompliziert durch Schwangerschaft), Obsti­
pation oder leichte Durchfälle, Meteorismus gehen entweder dem Ikterus 
voraus oder folgen ibm (LAseR); sie können aber auch dauernd fehlen (LAseR, 
M. MILIAN, ÜHATELLIER und BoNNETERRE, FuHs). Die Magensäure ist normal 
bzW. erhöht (LOEWENBERG). 

2. H a u t , S t u h l , H a r n. 
Die Gelbsucht der Haut und Schleimhäute ist mitunter - wenigstens anfäng­

lich - gering, meist sehr stark. Mir ist wiederholt ein auffallender, orange­
grünlicher Farbton der Haut dabei aufgefallen. Die Dauer der Gelbfärbung 
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beträgt etwa 10-14 Tage bis selbst mehrere Monate (LASCH). MICHAEL berechnet 
als Durchschnitt etwa 4 Wochen. Die Stühle werden vielfach wenigstens im 
Beginn als acholisch bezeichnet (BIRNBAUM, BRODFELD, GASTON und TrssoT u. a.), 
jedoch betont umgekehrt MicHAEL, daß sie meist gallenfarbig seien, ebenso 
ARDIN-DELTAJL, DERBIEN und AzouLAY, BoTTEMA, SARATEANN und BLUMEN­
THAL, NICAUD, GoLDSTEIN, BuscHKE, FuHs und WELTMANN, HuBERT u. a. 

Im Harn tritt meist Bilirubin mit oder ohne Urobilin und Urobilinogen 
auf. Seltener fehlt Bilirubin völlig, aber dann wird stets eine mehr oder 
weniger starke Urobilinurie erwähnt. Für diese verschiedenen Angaben von 
Stuhl- und Harnbefund scheinen mir die verschiedenen Zeiten des Eintritts 
in die ärztliche Beobachtung nicht allein ausschlaggebend zu sein. 

Gelegentlich fand sich eine Albuminurie (MicHAEL, BoTTEMA bis 20fo0). 

Das Auftreten von Leuein und Tyrosin im Harn ist nicht nur bei schweren 
Fällen und akuter gelber Leberatrophie, sondern auch bei leichteren Fällen 
von Icterus praecox mehrfach festgestellt (BuscHKE, GERONNE (a) llmal unter 
36 Beobachtungen, BIRNBAUM, MicHAEL (a), LIPSCHÜTZ u. a.). Mit Beseerung 
sah BuscHKE Leuein und Thyrosin nach 14 Tagen schwinden. Gallensäuren 
sollen meist im Harn fehlen (SCHLESINGER). 

Über Hautjucken wird nur selten berichtet (CASTAJGNE, FuHs und WELT­
MANN 1mal.unter 7 Fällen, ARDIN-DELTAIL, DERRIEN und AzouLAY), meist 
sein Fehlen betont (BOTTEMA, ÜHATELLIER und BoNNETERRE, LENITE, TRIBAUT 
und TISSERAND, NICAUD, GASTON und TrssoT, MNACAKONow). Ebenso fehlt 
meist die Pulsverlangsamung ( GASTON und TrssoT, NICAUD, MNACAKONOW); 
ich finde sie nur bei ÜASTAIGNE ausdrücklich erwähnt. 

3. L e b er , M i l z , P an k r e a s , B l u t. 
Die Leber ist sehr häufig mehr oder weniger geschwollen. MAURIAC sah eine 

besonders starke Schwellung. Mitunter ist sie sehr druckempfindlich. 
Eine mäßigeM ilzschwellung, die wohl nicht allein auf der luetischen Infektion 

beruht, wird sehr häufig beobachtet, nur MICHAEL fand sie nie, FuHS und 
WELTMANN selten. 

Ascites sah nur QuiNCKE (b) (durch Druck von portalen Drüsen~) (Ascites 
und Milzschwellung, die sich mit dem Rückgang der Gelbsucht zurückbildeten) 
und T. SECCHI (zit. nach EBSTEIN: 10 Monate nach Infektion Hepatitis syphi­
litica mit Ascites, allerdings vorher Malaria). MicHAEL (a) erwähnt ferner eine 
schnell vorübergehende Störung des Pankreas, VON FALKENHAUSEN einen ver­
minderten Trypsingehalt des Duodenalsaftes (1 Fall). 

Das Blut zeigt häufig positive Wa.R., gelegentlich wird auch positiver SACHS­
GEORGI erwähnt. Jedoch kann auch die Seroreaktion dauernd negativ sein 
(BIRNBAUM u. a., vgl. oben). Nicht selten entwickelt sich eine selbst erhebliche 
sekundäre Anämie (HuBERT), und SAMBEBGER (b) sah den Ikterus in eine 
perniziöse Anämie übergehen. 

Die Resistenz der Erythrocyten gegenüber hypotonischen Salzlösungen 
fanden BoTTEMA, ARDIN-DELTAJL, DERRIEN und AzouLAY normal, ÜHATELLIER 
und BoNNETERRE, EPPINGER (a) erhöht, dagegen ÜHAUFFARD (a), GAUCHER und 
GIRoux, TEISSET, DE BEURMANN, BITH und ÜAJN in 8 Fällen herabgesetzt. 
Dazu bestanden meist Autoagglutination, Anämie, granulierte Erythrocyten, 
globuläre Fragilität, Acholurie, Urobilinurie, keine entfärbten Stühle (bei 
ÜHAUFFARD jedoch 1mal ganz, 1mal fast ganz entfärbt), Hautjucken und Bili­
rubinurie. Die Gelbsucht war in diesen Fällen meist leicht. Hier lagen also die 
Zeichen eines hämolytischen Ikterus vor. 

Hypercholesterinämie erwähnt ÜHAUFFARD, gleichzeitig erhöhten Reststick­
stoff, während ADLER und LANGE eher eine Verminderung bei erhöhter Blut-
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milchsäure und verlangsamten Ablauf alimentärer Blutmilchsäuresteigerung 
beobachteten. Erhöhte Aminosäurenausscheidung sahen F ALCK und SAXL, 
während sie BIER (zit. nach P. TACHAU) und ADLER und LANGE nicht fanden, 
letztere auch kaum erhöhten Gehalt des Blutes an Aminosäuren. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der Blutkörperchen fand LmzENMEIER bei 
Lues II und GYÖRGY (bei Lues heredit., dabei ein Fall von Leberlues) beschleu­
nigt. Entsprechend war auch bei luetischem Ikterus (KLoPSTOCK, eigene 
Beoba<:htung) die Senkungsgeschwindigkeit erheblich beschleunigt, während 
bei katarrhalischem Ikterus die Beschleunigung fehlte, so daß diese Probe 
differentialdiagnostisch verwertbar erscheint (LOEB 1, ADLER). 

Die erhöhte Bilirubinämie sinkt gewöhnlich unter der Behandlung ab (ZIELER, 
DIXEN, CAMPBELL und Ii.ANNA, BERNHEIM). Angaben über direkte oder indirekte 
Reaktion (nach HIJMANS v AN DEN BERGH) finden sich bei Fällen von GAUeHER 
und Gmoux, ÜHAUFFARD u. a., STRISOWER beoba<:htete beide Reaktionen 
im Blute. 

Funktionsprüfungen der Leber sind bei Icterus syphil. pra.ecox oft ausgeführt 
worden und haben vielfach Störungen derselben ergeben. 

Alimentäre Lävulosurie, Glykosurie, Galaktosurie und Hyperglykämie 
[P. TAOHAU (mit ausführlicher Literaturzusammenstellung)], WöRNER und REISs, 
BusCHKE, SARATEANN und BLUMENTHAL, NoBL, ADLER und LANGE, FERRANINI, 
STIER, LoEWENBERG, NAUENBERG und NoAH u. a.) sind sehr häufig festgestellt, 
können aber auch gelegentlich fehlen (STIER, FREY, WöRNER und REISS, REiss 
und JoHN u. a.). 

Die WIDALsche Reaktion ergab bei ARDIN-DELTAIL- geringe Leukocyten­
verminderung, bei fehlender Blutdrucksenkung (vgl. auch HoLZER und SCHIL­
LING, MEYER-ESTORF, 2mal Senkung, lmal Anstieg der Leukocyten). 

Bei Oholechromoskopie mit Azorubin S fand FENSTERMANN, mit Tetra<:hlor­
phenolphthalein S. M. RosENTHAL (nicht bestätigt von FRIEDENWALD und 
MoRGAN), mit Indigcarmin LoEWENBERG, NAUENBERG und NoAH, dagegen 
nicht HESSE und WöRNER und HESSE und HAVEMANN Störungen der Leber­
tätigkeit. Leberlipasen fanden RoNA, PETow und SCHREIBER (c) (in 2 Fällen 
von Icterus syph.), MAYER, WALTERund JAHR. 

Albuminocholie, die .bei Icterus catarrhalis fehlt, wurde festgestellt von 
STRisowER, LoEWENBERG, NAUENBERG und NoAH. Bei letzteren fehlte gleich­
zeitig eine Urobilinogenocholie und bestand eine Herabsetzung der Harnsäure 
im Duodenalsaft. 

4. G e s c h I e c h t. 
Bemerkenswert ist die Feststellung von MicHAEL, daß unter 40 Fällen von 

Frühikterus 31 = 77,5% Männer und nur 9 = 22,5% Frauen sich fanden, 
doch scheint mir, soweit in den neueren Arbeiten das Geschlecht Initgeteilt 
wird, das männliche nicht so allgemein zu überwiegen. ÜHAUFFARD fand Frauen 
häufiger befallen. 

5. Pr o g n o s e. 
Dauer und Ausgang des Icterus syphiliticus praecox werden hauptsächlich 

von der Therapie bestimmt, doch beeinflussen auch äußere (zeitlich bedingte) 
Einflüsse (s. oben und weiter unten) die meist günstige Prognose. Gelegentlich 
treten nach Besserung vorübergehende Verschlimmerungen auf, oder es ent­
wickelt sich unter zunehmender Schwere des Krankheitsbildes eine akute oder 
subakute gelbe Leberatrophie- selbst bei spezifischer Therapie. MICHAEL be­
rechnet die Häufigkeit dieses Ereignisses auf etwa lOOfo, sowohl für Männer, 
wie Frauen. 

1 LoEB: Zbl. Hautkrkh. 16, 164 (1925). 
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Die Pathogenese des syphilitischen Frühikterus. 

Bei der Seltenheit autoptischer Untersuchungen ist eine sichere Klärung der 
Pathogenese bis jetzt noch nicht möglich. Während früher mehr mechanische 
Ursachen, die zum Stauungsikterus führen sollten, beschuldigt wurden, herrscht 
heute vielmehr die Annahme eines parapedischen Ikterus infolge Leberzell­
schädigung im Sinne MmKOWSKis vor. Neben diesen beiden Formen hepato­
gener Gelbsucht ist auch ein hämatogen- hämolytischer syphilitischer Ikterus 
angenommen worden. 

RICORD, LANCEREUX glaubten, daß eine luetische Schwellung der portalen 
Lymphdrüsen diesen Stauungsikterus hervorrief. Ihnen schlossen sich CoRNIL, 
ENGEL-REIMERS, QuiNcKE, ÜTTO, RoLLET, HoPPE-SEYLER, EBSTEIN an. 
ENGEL-REIMERS, LuBINOFF, HuETER, FISCHER und THURNWALD fanden tat­
sächlich bei akuter syphilitischer gelber Leberatrophie nach Frühikterus solche 
Drüsenschwellungen an der Leberpforte. 

GUBLER nahm neben einer Hyperämie der Leber ein syphilitisches Exanthem 
der Gallengänge (entsprechend Roseolen und Papeln) evtl. auch der Dünndarm­
schleimhaut als mechanische Ursache des Ikterus an, ebenso SENATOR (a), CHAPOTAL, 
MA.uRIAc, M. JosEPH, HuTCHINSON, FoviLLE und LuToN, GASTON und TISSOT. 
Doch konnten FRAENKEL und HART anatomisch nichts Derartiges finden. 
QuEDILLAC glaubte, eine Hyperämie der Gallengänge als Ursache annehmen 
zu müssen. 

Einen Duodenalkatarrh, evtl. auf die Gallenwege fortschreitend, beschuldigte 
BXUMLER (a), und HERXHEIMER gibt für einen Teil der Fälle diese Möglichkeit zu, 
ebenso GASTON und TissoT, KmcH undFREUNDLICH (nebenLeberzellschädigung). 
Für ein mechanisches Moment spricht auch der Befund von v. FALKENHAUSEN{a) 
(Herabsetzung des Trypsingehaltes im Duodenalsaft). 

MA.URIAc und GASTON und TISSOT, HEKS nahmen für einen Teil der Fälle 
eine frühzeitige interstitielle Hepatitis an. Daß tatsächlich frühzeitig schon ana­
tomische Veränderungen in der Leber vorkommen können, beweisen die Fälle 
von FLEISCHHAUER, KEY (etwa 7 Monate post inf. Lebergumma), STOECKENIUS, 
(10 Monate post. inf. in der Leber kleine Syphilome), DRüHE u. a. 

In neuererZeithat die von FINGER zuerst vertretene Ansicht, daß es sich um 
einen toxischen Ikterus handele, mit Parapedese der Galle (MINKOWSKI (b) ), Para­
cholie (LIEBERMEISTER) weiteste Verbreitung gewonnen. Namentlich sind 
BuscHKE, NEUGEBAUER, P. TAcHAu, MicHAEL, HERXHEIMER, FUHs und WELT­
MANN, EPPINGER, ClTRON, ~AMBERGER, HuBERT, KmcH und FREUNDLICH, 
CHATELLIER und BoNNETERRE, ScHLESINGER, GLucfNsKI (b), SMITH, WEiss u. a. 
dafür eingetreten. Allerdings geben sie auch noch die eine oder die andere 
Möglichkeit zu. EPPINGER konnte in einem Falle anatomisch keine Gallen­
gangsveränderungen, wohl aber Leberzellveränderungen, ähnlich den bei Icterus 
catarrhalis von ihm gefundenen, feststellen. Spirochäten wurden in solchen 
Lebern von BuscHKE, FiscHER nicht gefunden auch bei Leberpunktion oder 
im Duodenalsaft nicht (FuHs und WELTMANN)_. MILoN (zit. nach EBSTEIN) 
erblickt in einer Mischinfektion, JULIEN (nach ~AMBERGER) in Aufregung über 
die Entdeckung der syphilitischen Infektion die Ursachen des Icterus syphi­
liticus. 

Schließlich sei erwähnt, daß französische Autoren (z. B. ARDIN-DELTAIL, 
DARRIEN und AzoULAY) vielfach von einem dissozüerten Ikterus sprechen, 
was mir nicht berechtigt erscheint. 

Eine besondere Gruppe, die ich bereits oben erwähnte, bilden die Fälle von 
GAUCHERund Grnoux, TEISSET, DE BEURMANN, BITHund CAIN, sowie wohl 
einer der beiden Fälle von CHAUFFARD (l Fall zeigte völlige Acholie der Stühle 
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und gehört sicher nicht hierher}, von SAMDERGER (vielleicht auch Beobachtungen 
von MrcHELLI und QuARELLI und KLAESNER, die ich nicht im Original einsehen 
konnte). Es handelte sich hier um echten kämolytiscken, nicht hepatischen 
Ikterus im Frühstadium der Lues. Sie bilden aber sicher nur die seltenen Aus­
nahmen, wie auch EPPINGER, GATE und BARRAL betonen. 

Die meisten Fälle von Frühikterus sind also hepatogen. Die mechanischen 
Momente spielen sicher nur eine untergeordnete Rolle, wie aus der Zusammen­
stellung hervorgeht. Auch der Duodenalkatarrh als häufigere Ursache muß 
abgelehnt werden, da Magendarmstörungen vielfach fehlen und oft keine völlige 
Acholie der Stühle besteht. Daß ein solcher, ebenso wie cholangitische Prozesse 
- wofür BRODFELDs und wohl auch MILIANs und SoLENTEe Beobachtungen 
sprechen -,und hepatitiseh-interstitielle Veränderungen gelegentlich die Ursache 
sein können, scheint mit sicher. Am wichtigstenfür die Entstehung des hepatogenen 
Icterus syphiliticus praecox aber ist die oben so ausführlich begründete toxische 
Leberzellstörung, die zur Parapedese des Gallenfarbstoffes (MINKOWSKI (b, c) ), 
Paracholie (LIEBERMEISTER), oder vielleicht auch zum Icterus per destructionem 
(EPPINGER} führt. Jedenfalls kann bei solcher Lebertoxikose jede sonst unter­
schwellige Schädigung, jede Zunahme der Toxikose Gelbsucht (BITTORF und 
v. FALKENHAUBEN} und schließlich, wie wir ja relativ häufig fanden, Leber­
autolyse (akute gelbe Leberatrophie) erzeugen .. Ich möchte glauben, daß auch 
diese Annahme am besten die Häufung des Icterus praecox, der Salvarsan­
gelbsucht, der akuten und subakuten Leberatrophie nach Lues mit und ohne 
Salvarsanbehandlung in den Jahren 1917-1922 erklärt. Wissen wir doch, 
daß ungenügende (vielleicht auch fehlerhafte) Ernährung, besonders Kohlen­
hydratmangel, die Leber zu Degeneration, Fettinfiltration disponiert. 

Meist erscheint dieser Ikterus im Zusammenhang mit der Generalisation 
der Lues, doch kann er auch zu jeder anderen Zeit auftreten. Wir erwähnten 
den sog. Primärikterus. Er kommt gelegentlich auch später (ohne gleichzeitige 
sonstige sekundäre Erscheinungen) vor. Hier kann die Diagnose besonders 
schwierig werden. Diese Fälle aber gesondert als Spätikterus zu bezeichnen, ist 
unberechtigt. Bei genauer Durchsicht der als Spätikterus beschriebenen Fälle 
handelt es sich zum Teil um tertiäre Leberlues (MrLIAN und PERIN, BmN­
BAUM (c}, ÜASTAIGNE (b}, SoHLEBINGER (a), KERBER-ZIELER), zum Teil auch um 
zufällig bei Syphilis auftretende katarrhalische Gelbsucht, worauf SERGENT 
bei einer Beobachtung hinweist. 

Die Diagnose des Ieteros syphilitieus praecox. 
Sie stützt sich besonders auf die mehr oder weniger gleichzeitig auftretenden 

sekundär syphilitischen Haut- oder Allgemeinerscheinungen. Der sog. Primär­
ikterus kann durch den Nachweis des abheilenden Primäraffektes, oder durch 
die gewöhnlich bald folgenden Sekundärerscheinungen erkannt werden. Sohwierig 
ist seine Erkennung im Latenzstadium der Sekundärperiode oder in Fällen nach 
vorausgegangener antisyphilitischer Behandlung (Salvarsanikterus usw.). Der 
Ausfall der Wa.R ist hier nicht unbedingt entscheidend, da eben beim Icterus 
syphiliticus praecox diese Reaktion anfänglich oder dauernd fehlen kann, und 
umgekehrt nicht jeder Ikterus bei positiver Reaktion syphilitisch sein muß. 
Von LASCH, MICHAEL, CHATELLIER und Bo~NETERRE, GuBLER u. a. wird der 
mehr oder weniger plötzliche Beginn, das häufige Fehlen gastro-intestinaler 
Erscheinungen, die Koinzidenz mit dem Exanthem, Fehlen anderer Ursachen, 
Fehlen von Juckreiz und schweren Allgemeinstörungen, Erfolg bei spezifischer 
Therapie bei Versagen diätetischer Maßnahmen als diagnostisch bedeutsam 
angeführt. Wichtig erscheint mir vor allem die häufige Milzschwellung und die 
oft eigenartige Färbung der Haut. 
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Differentialdiagnostisch ist vor allem der Icterus (simplex) catarrhalis zu 
berücksichtigen. Hier stehen aber doch die der Gelbsucht vorangehenden 
Magen-Darmstörungen im Vordergrunde. Die völlig acholischen Stühle, das 
anfängliche Fehlen von Urobilinurie, der Juckreiz, die Pulsverlangsamung, das 
Fehlen der Milzschwellung, der Beschleunigung der Blutkörperchensenkungs­
geschwindigkeit und der Lues in der Anamnese und im Befund können die 
Diagnose katarrhalischer Ikterus sichern. 

Der infektiöse Ikterus, die WEILsehe Krankheit sind durch en-, bzw. epi­
demisches Auftreten, letztere evtl. durch den Nachweis des spezifischen Er­
regers, durch fieberhaften und evtl. rezidivierenden Verlauf, Magen-Darm­
Allgemeinerscheinungen, Muskelschmerzen, Nephritis, großen Milztumor charak­
terisiert. Septischer, pneumonischer, hämoglobinurischer Ikterus sind leicht 
auszuschließen. 

Die infektiöse Cholangitis ist meist Folge einer Cholelithiasis, Cholecystitis 
oder typhösen oder paratyphösen Infektion. Die selteneren primären Fälle 
(NAUNYN, BITTORF) zeigen gewöhnlich geringe Gelbsucht, geringe Urobilin­
urie, mäßige Leber- und stärkere Milzschwellung, häufig rezidivierend fieber­
haften Verlauf. Eine seltenere, ähnliche Verlaufsform des Icterus syphiliticus 
praecox habe ich oben erwähnt. 

Der chronische hämolytische acholurische (familiäre und sporadische) Ikterus 
(MmxowsKI-CHAUFFARD) ist meist leicht zu erkennen. Aber es sind einmal 
hämolytische Formen des syphilitischen Ikterus (vgl. oben) bekannt, anderer­
seits kann offenbar die sporadische Form auf kongenitaler Lues beruhen [ÜHAUF­
FARD (b), GoGLIA (zitiert nach ScHLESINGER), zwei eigene Beobachtungen]. 

Große Schwierigkeiten kann gelegentlich die Frage bereiten, ob ein Sal­
varsan- (bzw. Quecksilber- oder Wismut-) oder syphilitischer Ikterus bzw. HERX­
HEIMERsche Reaktion vorliegt (s. u.). 

Behandlung des Frühikterus. 

Die Therapie des Frühikterus hat zu berücksichtigen, daß hier die syphi­
litische Infektion zweifellos zu einer wechselnd schweren Leberzellschädigung 
geführt hat. Wenn daher auch die spezifische Therapie unbedingt notwendig 
ist, so ist doch bei der Auswahl der Mittel ihre mehr oder weniger starke schä­
digende Einwirkung auf die Leber zu beachten, und eine vorsichtige Behandlung 
geboten. Salvarsan ist nach meiner Ansicht möglichst zu vermeiden. Der" 
seihen Ansicht ist ScHLESINGER, auch MicHAEL, BuscHKE, GASTON und TISSOT, 
BERNHEIM, BRODFELD, LANITE, TRIBAUT und TISSERAND, ENGEL u. a. sprechen 
sich für Quecksilber-, evtl. Sublimatbehandlung (BuscHKE) aus. Erst später 
anschließend soll Salvarsan oder Wismut gegeben werden. 

Dagegen berichten ÜHATELLIER und BoNNETERRE, DIXEN, CAMPBELL und 
HANNA, M!LIAN und SoLENTE, BENECH u. a. über gute Erfolge bei Salvarsan­
behandlung. NICAUD, BoTTEMA, ÜASTAIGNE, SARATEANN, MICHAEL verordnen 
eine Hg+ As-Kur. ZIELER (a) sah nach Neosalvarsan in einem Falle promptes 
Absinken der Hyperbilirubinämie, in einem anderen von der 3.-6. Spritze 
Neosalvarsan (zu 0,3) stets ein Ansteigen, von da an einen Abfall des Blutbili­
rubins, worauf er therapeutische Vorschläge für die Anwendung aufbaute (b). 
NATHAN, BERNHEIM beobachteten nach Salvarsan Zunahme des Ikterus und 
der Bilirubinämie, nachdem vorher bereits Besserung erfolgt war. Anschließende 
Hg-Behandlung brachte Heilung. Da also zweifellos dem Arsen und Salvarsan 
eine deutlich toxische Wirkung auf die Leber zukommen kann (vgl. Salvarsan 
und Ikterus und Leberatrophie), so ist entschieden dem scheinbar weniger ge­
fährlichen Quecksilber und Wismut der Vorzug zu geben. Wird Salvarsan 
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verabfolgt, so soll es zunächst nur in kleinen Dosen unter genauer Kontrolle 
von Allgemeinbefinden und Harnbefund, evtl. Bilirubinkontrolle des Blutes 
(ZIELER) geschehen. Mehrfach ist das Auftreten einer echten HERXHEIMER­
schen Reaktion bei spezifischer Therapie beobachtet (CASTAIGNE, BoTTEMA 
u. a.). 

Bei der Quecksilberbehandlung ist sowohl Inunktions-, als Injektionstherapie 
angewendet worden. Die angegebenen Präparate sind zahlreich, nur spricht 
sich SCHLESINGER für Verwendung löslicher Quecksilbersalze aus, da Depot­
wirkung gefährlich werden kann. In neuerer Zeit wird vor allem Novosurol 
(angeblich toxischer) und Salyrgan empfohlen, während die französischen 
Autoren das Hg-Cyamin empfehlen. Auch hier ist natürlich auf jede Schädigung 
zu achten und das Mittel dann auszusetzen. 

Das Wismut (Spirobismol, Bismogenol und andere Präparate) scheint bei 
vorsichtiger Dosierung gut vertragen zu werden und günstig zu wirken. KAHN 
glaubt an Zunahme des Ikterus nach Wismut. Auch Jod in seinen verschie­
denen Formen wird neben der übrigen Behandlung empfohlen (HuBERT, ScHLE­
SINGER). Daß neben dieser spezifischen Behandlung eine reizlose, fettarme, 
bei schwerem Ikterus fettfreie, an leicht assimilierbaren Kohlenhydraten mög­
lichst reiche Kost, bei Echwererem Krankheitsbild Bettruhe, bei Darmstörungen 
salinische Abführmittel (besonders Karlsbader Brunnen, bzw. Salz, Neuen­
ahrer oder Kissinger Rakoczy u. a.) zu verordnen sind, sei nur erwähnt. Reich­
liche Flüssigkeitszufuhr (Alkoholverbot) bewährt sich bei allen Formen von 
Ikterus. Cholagoga wie Salicylate, Atophan, gallensaure Salze usw. sind wohl 
stets unnötig. Bei etwaiger hämorrhagischer Diathese, wie sie im Gefolge länger­
dauernder schwerer Cholämie auftreten kann, sind neben Calciumpräparaten 
wohl auch frische Fruchtsäfte angezeigt, die auch von WILHELM neben phos­
phorsaurem Natrium und zweitägigen Duodenalwaschungen empfohlen wurden. 

C. Die akute und subakute gelbe Leberatrophie. 
Die von RoKITANSKY zuerst anatomisch scharf umschriebene akute gelbe 

Atrophie der Leber ist sicher ätiologisch kein einheitliches Krankheitsbild. Die 
verschiedensten Vergiftungen (früher besonders Phosphor, Arsen), Infektions­
krankheiten, Bakterientoxine, Stoffwechselvorgänge (Gravidität) und Darm­
erkrankungen, vor allem Ernährungsschäden (Häufung 1919-1922 in fast allen 
von Kriegsernährung betroffenen Ländern) kommen in Betracht. 

Bereits 1854 wies LEBERT auf die ätiologische Bedeutung der Syphilis hin 
(unter 72 Fällen 7mal Frühsyphilis), ebenso 1858 ÜPPOLZER. Nur einige Zahlen 
über die Häufigkeit der Syphilis als Ursache der akuten Leberatrophie seien 
zusammengestellt: THIERFELDER unter 81 Fällen 8mal Syphilis, P. F. RICHTER 
stellte allein 41 Fälle syphilitischer akuter Leberatrophie bis 1898 zusammen, 
HERXHEIMER fand in 20% seiner Fälle Lues und sammelte mit GERLACH 69 Fälle, 
bei denen Salvarsan nicht. in Frage kam, MAYER fand unter 25 Fällen 15mal 
sicher, 5mal wahrscheinlich Lues als Ursache, HANSER in 17 Fällen 4mal Lues, 
SEYFARTH 29 : 4, SIEGMUND 13 : 6, KoLLMANN 8 : 2, RAw in 7 Fällen stets 
Lues, NEDDERMEYER ll : 6 sichere, MAKARov in 3 Fällen wahrscheinliche 
syphilitische Ätiologie, BoNSMANN und KRATZEISEN 15 : 3. Jedenfalls geht 
daraus die recht erhebliche ursächliche Bedeutung der Lues hervor, die auch eine 
große Reihe von Klinikern [EBSTEIN, v. STRÜMPELL, MINKOWSKI (a-c), JADAS­
SOHN, ScHLESINGER, EPPINGER, BuscHKE, RosTOSKI u. a.] betonen. Trotz­
dem ist diese Annahme neuerdings von GRUBER, ScHUBERT und GEIPEL, Lu­
BARSCH, SILBERGLEIT und FÖCKLER, HALBEY nicht oder nur sehr bedingt an­
erkannt worden. Diese auffällige Tatsache ist nur verständlich durch die 
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vorübergehende Zunahme der akuten gelben Leberatrophie in den Jahren 1919 
bis 1921 überhaupt, und durch die gleichzeitige außerordentliche Häufung der 
Fälle von Salvarsanikterus mit folgender Leberatrophie. Die Zunahme der 
Krankheit in den Jahren 1919/1921 ist in vielen europäischen Ländern als Folge 
der Kriegsernährungsstörungen (mit und ohne Syphilis) zweifellos beobachtet 
(v. STRÜMPELL, SIEGMUND, MAKAROV, ScHUBERT und GEIPEL, NEDDERMEYER, 
E. MAYER, SEYFARTH, BoNSMANN und KRATZEISEN, SILBERGLEIT und FöcKLER, 
KovAcs, eigene Beobachtungen u. a.). Gleichzeitig häuften sich die Fälle bei 
Salvarsanbehandlung von Lues. Ich erinnere nur an die erste Mitteilung dieser 
Art von SILBERGLEIT und FöcKLER. Dadurch lebte erneut die schon von LEBERT 
für das Quecksilber erörterte und abgelehnte Frage auf, ob die Atrophie etwa 
allein durch die spezifische Therapie erzeugt wird. Soviel scheint mir aus dieser 
Diskussion sicher hervorzugehen (vgl. auch unten), daß bei bestehender Leber­
schädigung durch Syphilis das Salvarsan unter UmBtänden (besondere Zeit­
disposition wie 1919/1921) begünBtigend auf die Entwicklung einer akuten Atro­
phie einwirken kann. Da aber die Atrophie bereits vor der SalvarBanbehandlung, 
auch an unbehandelten Fällen, beobachtet iBt und auch auB neuerer Zeit Bich viele 
derartige Beobachtungen zUBammenstellen lasBen [z. B. H. JACOBY, BENDIG (a), 
ERASMI, HANSER, SEYFARTH, STÜMPKE u. a.], iBt die LueB als UrBache derBelben 
Bicher erwiesen. 

In der überwiegenden Mehrzahl tritt die akute gelbe Leberatrophie im Früh­
Btadium der Lues, sehr häufig in Zusammenhang mit dem Exanthem auf. Nach 
EBSTEIN neigen dazu Fälle, die auch sonst als besonders schwer sich äußern, 
wovon HoPPE-SEYLER 25 Beobachtungen zusammengestellt hat (vgl. auch 
ScHLESINGER). 

Die Angabe MrcHAELS, daß 4 von 40 Fällen (also lOOfo) von IcteruB Byphi­
litica praecox in akute gelbe Leberatrophie übergehen, zeigt den häufigen Zu­
sammenhang beider Erkrankungen. SoHLEBINGER berichtet bereits über zahl­
reiche derartige Fälle aus der Literatur, die sich noch wesentlich vermehren 
ließen (z. B. STÜMPKE, MAKAROV, FEx, KNUD BIERRING, HERXHEIMER (c), 
BUSCHKE U. a.). 

Auch in der Latenzzeit oder beim Rezidiv (PREDTETSCHENSKI) des Sekundär­
stadiums werden noch relativ häufig derartige Fälle beobachtet. Selten sind sie 
im Spätstadium der erworbenen, bzw. hereditären Lues, bei vorher scheinbar nor­
maler Leber, oder häufiger bei schon bestehender cirrhotischer, bzw. gummö3er 
Leberlues, z. B. TRIELEN (Lebercirrhose bei Lues hereditaria tarda), RIESS 
(späthereditäre Lues), MAKAROV (gleichzeitige progressive Paralyse), ScHUBERT 
und GEIPEL (gleichzeitige luetische Aorteninsuffizienz), GoTTRON, PFEIFFER (be­
ginnende Cirrhose und Nephrose), SoHLEBINGER (Tabes dorsalis, bzw. progressive 
Paralyse). Das VerhältniB zur Häufigkeit gegenüber Bonstiger LeberlueB zeigt die 
Statistik BROOKS (a), der unter 50 anatomisch untersuchten Fällen von Leber­
lues 1mal gelbe Atrophie fand. Die Zahlen über die Häufigkeit der Erkrankung 
bei den verschiedenen GeBeklecktern gehen weit auseinander. THIERFELDER fand 
unter 143 (auch nicht syphilitischen Fällen) 55 Männer, 88 Frauen; P. F. RICHTER 
unter 41 syphilitischen Atrophien nur 5 Männer erkrankt und FISCHER unter 
50 Fällen lO Männer. MAYER bezeichnet Frauen häufiger als Männer erkrankt 
und NIKOLSKIS 5 Fälle betrafen alle Frauen. Die größere Disposition der Frauen 
beruht wohl zum Teil auf häufig gleichzeitiger, zur Atrophie auch sonst dispo­
nierender Gravidität (FISCHER). Meist handelt es sich um jüngere Menschen, 
wie aus dem zeitlichen Zusammenhang mit der Infektion verständlich ist, doch 
beobachtete sie GoTTRON bei einem 70jährigen Patienten. TmERFELDER fand 
übrigens bei der akuten gelben Leberatrophie anderer Ätiologie ebenfalls das 
jüngere Alter bei weitem vorherrschend. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 34 
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Die Klinik der syphilitischen akuten Leberatrophien. 
Hier besteht kein wesentlicher Unterschied zu den Krankheitsbildern an­

deren Ursprungs. Häufig besteht ein Prodromalstadium mit Mattigkeit, Magen­
Darmstörungen (die hier häufiger als sonst fehlen), Übelkeit, Erbrechen, ge­
legentlich Fieber (seltener als wohl sonst). Bald entwickelt sich eine Gelbsucht, 
die in unseren Fällen häufiger mit Milztumor (also Icterus syphiliticns praecox), 
Bilirubin- bzw. Urobilinurie, mehr oder weniger achollsehen Stühlen usw. ein­
hergeht. Diese Prodrome sind so uncharakteristisch, daß man Icterus catarrhalis, 
Icterus syphiliticus praecox, Salvarsan- (Quecksilber-, Wismut-) Ikterus - falls 
eine solche Behandlung vorausging - annehmen wird. Nach mehr oder weniger 
langer, selbst viele Wochen langer Dauer setzt nun unvermittelt das eigentliche 
schwere Krankheitsbild ein. 

Selten beginnt die Erkrankung scheinbar ohne jede Prodrome als Icterus 
gravis mit Fieber und Leibschmerzen, um in wenigen Tagen tödlich zu enden 
(z. B. MoRUZZI, KmcH, vorher Hg und Salvarsan), BENDIG (Gravidität, Hg und 
Salvarsan), MAKAROV (Hg und Salvarsan), GoTTRON (kombinierte Kur), 
M. MICHAEL (b) (kombinierte Kur, schwerer Beginn, relativ lange Dauer). 

Die Erscheinungen der schweren hepatischen Autointoxikation up.d die fort­
schreitende Verkleinerung der Leber charakterisieren das Krankheitsbild. 

l. I k t er u s , L e b er , Mi l z. 
Die meist schon vorher bestehende Gelbsucht nimmt gewöhnlich noch zu, 

doch kann sie ausnahmsweise [BAMBERGER, MINKOWSKI (a)] dauernd fehlen: 
Gelegentlich setzt das Krankheitsbild sofort mit dem schwersten Ikterus ein 
(s. o.). GoRDON und FELDMANN beobachteten in einem Falle (bei Sulfarsphen­
aminbehandlung) einen Ikterus, der zunächst wieder schwand; 8 Tage später 
setzte plötzlich eine schnell tödlich verlaufende akute gelbe Leberatrophie ein. 
ScHLESINGER erwähnt einen Wechsel in der Intensität der Gelbsucht. 

Die Stühle sind meist acholisck [von EPPINGER (a) bestritten], doch kommt 
gelegentlich auch hier ein Wechsel vor (SCHLESINGER), und KmcH, ebenso 
BousQUET und PETZES beobachteten dauernd gefärbte Stühle bei Fehlen von 
Bilirubin im Harn (KmcH). 

Die vorher gewöhnlich etwas vergrößerte Leber wird kleiner. Diese Ver­
kleinerung geht langsamer oder schneller vor sich, oft ist sie am linken Leber­
lappen zuerst nachweisbar. Von Wichtigkeit ist hierbei vor allem die Per­
kussion, die namentlich das Höhersteigen der unteren, bei unveränderter oberer 
Lebergrenze deutlich zeigt. Schließlich kann die Lungengrenze scheinbar direkt 
in die Tympanie des Darmes übergehen oder nur durch eine schmale, leichte 
Dämpfungszone getrennt sein. Ausnahmsweise können Verwachsungen oder vor­
her bestehende gummöse cirrhotische Prozesse in der Leber diese Verkleinerung 
verhindern oder beschränken. 

Palpatorisch kann man öfters das Schwinden des linken Leberlappens, das 
Höhertreten des vorher deutlichen unteren rechten Randes feststellen. Die 
weiche Konsistenz der Leber, das Gefühl einer "plastischen Masse" (ScHLE­
SINGER) ist oft auffallend. Sie erschwert die Palpation, oder macht sie unmöglich. 

Die Leber, mitunter vorher schon leicht schmerzhaft, wird meist sehr druck­
empfindlich. Es treten auch oft spontane, mitunter selir erhebliche Leib- bzw. 
Leberschmerzen auf. EPPINGER (wie schon BAMBERGER) bezieht die mitunter 
erhebliche Druckempfindlichkeit der Lebergegend auf eine Hyperästhesie 
der Haut. 

Die Milz ist fast stets vergrößert, wie wir das schon beim Icterus syphiliticus 
praecox fanden. Während der fortschreitenden Leberatrophie kann diese 
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Schwellung noch zunehmen. Erhebliche Vergrößerungen werden ausnahms­
weise (bei bestehenden cirrhotischen Veränderungen usw.) gefunden. 

Erwähnt sei noch ein von UMBER a.ls Foetor hepaticus beschriebener süßlich­
aromatischer Geruch der Atemluft. 

2. Nervöse (c er e b r a l e) Symptome. 
Oft weisen die nervösen Störungen zuerst auf das Auftreten der akuten Leber­

atrophie hin. Die Patienten fühlen sich selbst verändert. Trotz Mattigkeit 
sind sie reizbar, motorisch unruhiger oder auffallend schläfrig. Diese Erschei­
nungen können (auch nach eigener Erfahrung) das drohende Unheil voraus 
erkennen lassen. Bald treten mehr oder weniger starke Kopfschmerzen, Be­
nommenheit, Aufregungszustände, leichte Verwirrtheit hinzu. Gähnen, Singultus, 
Erbrechen, das unstillbar werden kann, gelegentlich schweres Blutbrechen 
treten auf. Die Patienten klagen oft über heftigen Durst, werden jetzt oft tob­
süchtig erregt und schreien, bis zunehmende Benommenheit und tiefstes Coma 
mit Meteorismus, Stuhl- und Harnverhaltung oder Incontinenz eintritt. Häufig 
bestehen starke Hyperästhesien bzw. -algesien (EPPINGER, BAMBERGER, eigene 
Beobachtung). Umgekehrt erwähnt PICOT (nach MICHAEL) auch Sensibilitäts­
störungen. 

Nicht in jedem Falle sind alle diese Stadien entwickelt, gelegentlich setzt 
das Coma schlagartig ein. Sehr häufig werden mehr oder weniger heftige, all­
mählich zunehmende Krampferscheinungen beobachtet. Anfänglich nur hier 
und da Sehnenhüpfen, leichte Muskelzuckungen, dann mehr oder weniger aus­
gebreitete halbseitige tonische oder klonische Krämpfe treten auf, zum Teil 
noch bei erhaltenem Bewußtsein, zum Teil von Bewußtseinsverlust begleitet, 
zum Teil im Coma erst auftretend. Nacken- und Rückenstarre bei normalem 
Lumbalpunktat werden beobachtet (UMBER). Ich selbst sah bei cholämischem 
Coma zweimal erhöhten Lumbaldruck. Paresen meist vorübergehender Art, 
aber auch schwere Rückenmarksveränderungen sind von MoxTER und GoLD­
SCHEIDER (myelitische Herde im Lenden- und Halsmark) und PFEIFFER 
beschrieben worden. Die Pupillen sind oft weit, im Coma reaktionslos, der 
Augenhintergrund zeigt mitunter kleine Blutungen und gelblichen Farbton. 
BuscHKE beschrieb eine Neuritis optica (nach Abheilen einer gelben Atrophie). 

Im tiefen Coma, das mitunter von vorübergehendem Erwachen unter­
brochen wird (ScHLESINGER), erfolgt gewöhnlich der Tod. Doch kommt es 
gelegentlich auch jetzt noch zu langsamem Erwachen und Heilung (ScHLESINGER, 
BousQUET und FELDMANN). 

3. F i e b e r , H e r z , Pu l s. 
Die Körpertemperatur ist anfänglich oft erhöht, mitunter bestehen hyper­

pyretische Temperaturen (Störung des Wärmezentrums, HuBER), besonders 
kurz vor dem Tode, wohl häufig durch Komplikationen bedingt. Charakteristi­
scher ist das Ab sinken der Temperatur, oft zu tief subnormalen Werten (MIN­
KOWSKI: 35° und darunter) beim Einsetzen der schweren Erscheinungen. 

Der Puls ist selten und nur anfangs verlangsamt, steigt im Verlaufe der 
Krankheit an und ist zuletzt stark beschleunigt, klein, oft unregelmäßig. Das 
anatomisch meist stark geschädigte Herz kann auch klinisch Zeichen von 
Schwäche (leise Töne, Irregularität, Dilatation) zeigen. 

4. Harn. 

Die Harnmenge ist immer vermindert, hochkonzentriert. Bilirubin fast 
regelmäßig im Harn nachweisbar, nur bei KmcH fehlte es dauernd. Ebenso 
besteht eine Urobilinurie. 

34* 
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Eiweiß und Zylinder sind oft in mäßiger Menge nachweisbar, gelegentlich 
wird gleichzeitig eine Nephrose, bzw. Nephritis mit reichlicher Eiweißaus­
scheidung beobachtet. Glykosurie sub finem vitae wurde nur selten beobachtet. 

Die Stickstoftausscheidung im Harn ist vermehrt und steigt gegen LebensendP 
an. Gewöhnlich ist der Harnstoff absolut vermindert oder relativ (EPPINGER) 
bei sogar gesteigerter absoluter Menge. Vor allem tritt eine Erhöhung des 
Ammoniakstickstoffes auf (P. F. RICHTER (a), SENATOR (c), EPPINGER (c) u. a.), 
selten Verminderung (FRERICHS, RosENHEIM). Nach MüNZER (zit. nach Scm.E­
SINGER), HoPPE-SEYLER und EPPINGER (a) dient er hauptsächlich zur Neu­
tralisation abnormer Säuren (Milch-, Acetessig-, Oxybutter-, Oxymandelsäure), 
die im Harn nachgewiesen wurden. 

Seit dem Nachweis von Leuein und Tyrosin im Harn durch FRERICHS bei 
akuter Leberatrophie galt ihr Auftreten als besonders wichtig für die Diagnose. 
Durch neuere Untersuchungen wissen wir, daß einmal beim Icterus syphiliticus 
praecox (s.o.), ebenso beim Icterus simplex (GERONNE u. a.) Leuein und Tyrosin 
nicht zu selten ohne ominöse Bedeutung gefunden werden, daß sie andererseits 
bei der akuten Leberatrophie dauernd im Harn fehlen können (UMBER nur in 
33%, BoNSMANN und KRATZEISENnut in 20%- unter 15 Fällen 3mal- fest­
gestellt). Trotzdem bleibt reichliches Auftreten, besonders von Tyrosin, zweifel­
los von größter diagnostischer Bedeutung. Die Untersuchung erfolgt am besten 
im Alkoholextrakt des Harns. Mitunter zirkulieren sie vermehrt im Blute 
(s. u.) und fehlen trotzdem im Harn, wohl infolge Undurchlässigkeit der Nieren 
(HOPPE-SEYLER). · Der Aminosäurestickstoft steigt von 2,5% des Gesamtharn­
sticktoffs auf 80% (UMBER) oder von 4,3% auf 20% [EPPINGER (a)], ebenso 
der Peptidstickstoft (EPPINGER) von etwa 1% auf 90fo. Vermehrte Ausscheidung 
von Keratinin, Harnsäure, Purinkörpern [UMBER, EPPINGER (a) u. a.] zeigen 
neben vermehrtem Eiweiß-, vermehrten Zellkernzerfall an, ebenso das Auftreten 
von Albuminosen, Lysin u. a. im Harn. 

Gallensäuren können im Harn ganz fehlen, ebenso in der (Leichen-) Galle 
und im Duodenalsaft [EPPINGER (a)]. Alimentäre Glykosurie bei Hyperglykämie 
erwähnt UMBER. 

5. B 1 u t , h ä m o r r h a g i s c h e D i a t h e s e. 
Eine Hyperbilirubinämie, die die direkte Reaktion nach H. v. D. BERGH 

gibt (MüHLING), ist oft nachgewiesen. 
Das Blutbild zeigt keine wesentlichen Änderungen, gelegentlich eine mehr 

oder weniger erhebliche Anämie, Leukocytose oder Leukopenie mit Polynucleose 
(Scm.ESINGER, KmcH) oder Lymphocytose [EPPINGER(a)]. Vakuolen (WEIGELT), 
degenerative Kernveränderung in den Leukocyten (Scm.ESINGER), RIEDERSehe 
Kernschatten sind beobachtet. Die Zahl der Blutplättchen wurde normal 
(UMBER), einmal normaltrotzhämorrhagischer Diathese und einmal vermindert 
[EPPINGER (a)], die Blutungszeit verlängert bei normaler Thrombocytenzahl 
[Ei>PINGER (a)] oder normal (UMBER) gefunden. 

Die Resistenz der Erythrocyten [HuBERT, EPPINGER (a)], das Fibrinogen 
und Thrombin (UMBER) zeigten keine Veränderungen. Die Gerinnungsfähigkeit 
des Blutes scheint oft stark herabgesetzt zu sein [EPPINGER (a), UMBER dagegen 
normal]. Diese Gerinnungsunfähigkeit beruht vielleicht, wie v. FALKENHAUSEN 
bei mir bei Phosphorvergiftung der Leber nachweisen konnte, auf vermehrter 
Ausschwemmung des Antithrombins aus der zerfallenden Leber. 

Vermehrten Gehalt des Blutes an Leuein und Tyrosin (WADSACK), Amino­
säuren [NEUBERG und RICHTER, EPPINGER (a)], Lipasen und Leberlipasen 
(RoNA) habe ich oben bereits erwähnt (vgl. auch WHIPPLE und KING)]. Hämo­
lysierende Fettsäuren fanden JoANNOVICZ und PICK und M. JACOBY im Blute. 



Verlauf und Pathogenese der akuten gelben Leberatrophie. 

Haut-· und Schleimhautblutungen sind häufig. Vielfach wird Nasen-Zahn­
fleischblutung erwähnt. Leichtere und schwere Blutungen aus Magen und 
Darm, selbst tödliche Darmblutungen (ScHLESINGER) treten oft auf, ebenso 
Metrorrhagien, besonders beim Abort oder Partus, der infolge Leberatrophie 
gewöhnlich bei Gravidität auftritt. In die Haut kommt es zu kleineren oder 
größeren flächenhaften Blutungen. Es kann jedoch die hämorrhagische Diathese 
auch ganz fehlen. 

Verlauf. 
In der ganz überwiegenden Mehrzahl der Fälle erfolgt nach wenigen Tagen, 

selten nach mehreren Wochen, der Tod, doch ist bei Einrechnung der Prodromal­
zeit die Krankheitsdauer natürlich wesentlich länger. 

TroERFELDER berechnet die Dauer bei etwa 500fo auf 5-14 Tage, 300fo auf 
3-5 Wochen, nur bei lOOfo länger. Schwangerschaft stellt eine besondere 
ungünstige Komplikation dar. Je stürmischer die Anfangserscheinungen, um 
so rascher der Verlauf. Nach eingetretenem Coma erfolgt der Tod fast regel­
mäßig in wenigen Tagen. Selten ist der Verlauf subakut oder chronisch, oft da~ 
von vornherein weniger schwer. In diesem subakuten Stadium können Ascites 
und Hydrothorax sich entwickeln (BuscHKE und LANGER, H. ERASMI, STRAUss, 
UMBER, LEPEHNE u. a.). BousQUET und PETZES und STRAUSS entleerten 8, bzw. 
71/ 2 Liter Ascites, der in einer Beobachtung ScHLESINGERS leicht getrübt war. 
Die Leber ist in diesem Stadium oft schon derber, oder bereits höckerig. Der 
Tod kann nun doch noch im Coma oder unter zunehmender Kachexie oder in 
einem akuten Nachschub erfolgen. Es kann aber auch aus diesem Stadium 
die Heilung eintreten. Solche Fälle, auf deren Vorkommen bei der akuten 
gelben Leberatrophie MAReHAND zuerst hingewiesen hat, sind in der letzten 
Zeit erheblich häufiger beobachtet worden (UMBER, ScHLESINGER, BAUER u. a.}, 
jedoch finde ich bei sicher syphilitischer akuter gelber Leberatrophie nur die Fälle 
von WmsiNG, SENATOR(b), BuscHKEundLANGER [1 Fall, vgl. auchBusCHKE(b}], 
BousQUET und PETZES, WILE und KARBOHNER (fraglich, ob nicht Icterus praecox) 
UMBER, ScHLESINGER. 

In diesen günstig verlaufenden Fällen bilden sich zuerst die nervösen Er­
scheinungen zurück. Meist hat bei diesen Kranken überhaupt kein tiefes Coma 
bestanden. Die Somnolenz geht zurück, Reizerscheinungen und Krämpfe 
schwinden, das Erbrechen wird geringer, kann aber noch lange anhalten. Ascites, 
Hydrothorax resorbieren sich, der Ikterus wird langsam geringer, die Stühle 
allmählich gefärbt, Bilirubin wird weniger ausgeschieden und schwindet. Uro­
bilinurie besteht noch lange fort. Dagegen verschwinden Leuein und Tyrosin 
usw. gewöhnlich schneller aus dem Harn. Die Lebe:t: wird wieder perkutorisch 
und palpatorisch nachweisbar, kann hart, derb, gelegentlich knotig, aber auch 
scheinbar ganz normal werden; die .Milz schwillt ab oder bleibt vergrößert, 
kann sogar noch größer werden. Nach wochen- und monatelanger Dauer tritt 
schließlich Heilung ein, wobei die Rekonvaleszenz aber durch Nachschübe 
unterbrochen werden kann. Einen tödlichen Rückfall bei nicht syphilitischer 
Leberatrophie (P/2 Jahre nach dem 1. Anfall) erwähnt STEINHAUS (zit. nach 
SCHLESINGER). Die Prognose der Krankheit bleibt trotz dieser Fälle ganz 
außerordentlich ernst. 

Die Pathogenese der akuten gelben Leberatrophie. 
Die Bedeutung der Syphilis in der Ätiologie des Leidens ist bereits oben 

erörtert. Ich habe dort auch schon darauf hingewiesen, daß es sich nicht um 
das Auftreten von Spirochäten in der Leber selbst handelt [BusCHKE, FiscHER, 
VESZPREMI, KANITZ, FUHs und WELTMANN, auch im Tierexperiment nicht; 
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gefunden (BuscHKE-FrscHER)]. Es muß sich also um eine toxische Schädigung 
der Leber handeln. Die Häufigkeit zur .Zeit der Generalisation der Lues erklärt 
sich also nicht sowohl durch die Überschwemmung des Körpers mit Spiro­
chäten als mit Toxinen. Da wir ferner zahlreiche Fälle von akuter gelber Leber­
atrophie kennen, die nie spezifisch behandelt wurden, so können also die Lues­
toxine allein zu dieser schwersten Leberschädigung führen. Daß es eine solche 
syphiliische Lebertoxikose gibt, glaube ich auch in den Kapiteln über Funktions­
störung der Leber und über den Icterus syphiliticus praecox nachgewiesen 
zu haben. 

In vielen Fällen kommen aber auch noch andere, die Leber schädigende 
Umstände hinzu. Die Gravidität, deren . schädigenden Einfluß auf die Leber 
wir kennen, spielt eine erhebliche Rolle auqh für die Entstehung der syphilitischen 
Leberatrophie. Daß Ernährungsschäden (Glykogenverarmung der Leber) von 
weittragender Bedeutung sind, hat die Erfahrung des letzten Jahrzehntes ein­
dringlich gelehrt (vgl. oben). Sonstige vorhergegangene Leberschädigungen: 
Malaria (wird öfters in der Vorgeschichte auch der syphilitischen Form erwähnt), 
Cholelithiasis, Lebercirrhose, Alkohol u. a. kommen weiter in Betracht. 

Zu Schädigungen der Leber können ferner die Mittel der spezifischen Be­
handlung, voran die Arsenderivate (Arsenobenzol, Salvarsanpräparate), aber auch 
Quecksilber und Wismut führen. Ich komme auf diese Frage noch in einem 
anderen Abschnitt zurück; hier sei nur betont, daß meines Erachtens der völlig 
ablehnende Standpunkt einzelner Autoren gegenüber dem einen oder anderen 
Mittel nicht haltbar ist. Alle diese Mittel sind Gifte mit starker Wirkung auf 
parenchymatöse Organe. Treffen sie auf eine durch Lues und durch andere 
Hilfsursachen schon geschädigte Leber, so ist ihre gelegentlich verderbliche 
Wirkung verständlich. Sie können den letzten Anstoß zum Ausbruch der Krank­
heit geben. Dagegen spricht auch nicht die gelegentliche Heilung unter fort­
gesetzter vorsichtiger Behandlung, weil einmal, wie ScHLESINGER betont, post 
hoc nicht immer propter hoc ist, und ferner sehr wohl ·denkbar ist, daß ihre 
günstige Beeinflussung der Lues die Toxinüberschwemmung der Leber vermindert 
und so die Leber entlasten kann, weil ferner der Icterus gravis gelegentlich 
auf der Basis einer HERXHEIMERSchen Reaktion oder eines Monorezidivs 
(M:rLIAN) entsteht und dann durch Behandlung gebessert werden muß. Gewisse 
Häufungen weisen schließlich darauf hiu , d!!-ß mitunter ein Präparat be­
sonders toxisch für die Leber sein kann. Auch die Dosierung ist von Bedeutung 
( ScHLESINGER). 

Daß zweifellos vom Darm aufgesaugte, durch die Ffortader der Leber zu­
geführte Gifte die Bereitschaft der Leber zur Erkrankung wesentlich erhöhen, 
ist bekannt und bestätigen die Kriegsernährungserfahrungen auch für die 
syphilitische Atrophie, wie für die zweifellos enterogen bedingten andersartigen 
Lebertoxikosen [Icterus catarrhalis mit evtl. Übergang in akute gelbe Atrophie 
(EPPINGER, HEILMANN u. a.)]. 

Alle diese Momente führen zu einer Störung des Leberparenchyms, die 
schließlich zum Zerfall der Leberzellen führt. Wir können jetzt den Weg von der 
einfachen Funktionsstörung zum Icterus syphiliticus praecox (und Salvarsan-, 
Quecksilber-, Wismutikterus) bis zur gelben Leberatrophie klarer als früher 
vor 11ns sehen. 

Bei dem Zerfall der Leber selbst spielen fermentative Prozesse eine wichtige 
Rolle, und zwar nach HoPPE-SEYLER: 1. die physiologisch vorkommenden 
Fermente der Leber selbst (SALKOWSKI, JACOBI) sind vermehrt und beschleunigt 
autolytisch wirksam, 2. Fermente des Pankreas gelangen in vermehrter Menge 
in die Leber und sind heterolytisch wirksam ( QUINcKE (a), FrscHLER), 3. Fermente 
aus den Bakterien veranlassen die fermentative Auflösung. 



Pathogenese und Diagnose der a.kuterr gelben Lebera.trophie. 535 

Für einen fermentativen (auto- und heterolytischen) Abbau spricht das Auf­
treten .der gleichen chemischen Stoffwechselprodukte bei akuter Leberatrophie 
wie bei Vergiftungen, die mit fermentativem Abbau einhergehen. Der schnelle 
autolytische Zerfall erklärt die klinisch schnelle Verkleinerung, die Weichheit 
der Leber und das Auftreten verschiedener, abnormer Abbauprodukte und Stö­
rungen, besonders im Eiweißstoffwechsel [Ausführliches bei EPPINGER (a} und 
MINKOWSKI (d)]. 

Daneben sehen wir auch die (von PoNFICK an der Leber experimentell nach­
gewiesenen) regenerativen Vorgänge bei chronischer Verlaufsform. Hierauf beruht 
die Möglichkeit der Heilung der Leberatrophie. Als konstitutionell wichtigen 
Faktor für die Lebhaftigkeit der Regeneration nennt EPPINGER den Zustand 
der Schilddrüse. 

Ganz allgemein gelten heute die schweren allgemeinen, besonders cerebralen 
Erscheinungen als Folge des Ausfalls der Leberfunktion. Einen bestimmten 
Stoff für diese Erscheinungen anzuschuldigen (Gallensäuren = Cholämie) ist 
nicht angängig. Die Acholie (FRERICHS), Hepatargie ( QuiNCKE}, hepatische 
Autointoxikation beruht vielmehr auf Anhäufung verschiedener abnormer 
Stoffwechselprodukte im Körper, vielleicht auch auf dem Ausfall entgiftender 
Lebertätigkeit. 

Die Gelbsucht bei der gelben Leberatrophie beruht zum Teil auf mechanischer 
Stauung der Galle, Verlegung der Gallengänge durch Detritus (HOPPE-SEYLER}, 
zum Teil auf Parapedese des Gallenfarbstoffes durch die geschädigte Zellwand 
(MINKOWSKI} und auf Icterus per destructionem (EPPINGER). Ob EPPINGE:&S 
Anschauung von dem Mißverhältnis der Tätigkeit der besser erhaltenen KuPFFER­
schen Sternzellen zur zerstörten Leberzelle (hepato-linealer Ikterus) zu Recht 
besteht, erscheint mir fraglich, nachdem erst neuerdings F. RosENTHAL die 
alten Versuche MINKOWSKis bestätigen konnte, daß Entfernung der Leber das 
Auftreten eines Ikterus verhindert. 

Eine Polycholie durch vermehrten Erythrocytenuntergang spielt bei ihrer 
Entstehung sicher keine Rolle. Die gelegentliche Abnahme des Icterus sub 
finem vitae, bzw. völliges Fehlen ist durch die Annahme des völligen Ausfalls 
der Gallenproduktion in der völlig gestörten Leber gut erklärlich. 

Die Genese der Haut- und Schleimhautblutungen ist ebenfalls nicht einheitlich. 
Abgesehen von gelegentlichen Blutungen bei Atrophie infolge Cirrhosen und 
bei chronischem Verlauf aus Varicen des Ösophagus und Magens kommen toxische 
Gefäßveränderungen wohl in erster Linie, ferner Störungen der Gerinnungs­
fähigkeit durch Fehlen der Thrombokinase und Antithrombinvermehrung, ge­
legentlich wohl auch durch Thrombopenie in Betracht. Die Prüfung des RuMPEL­
LEEDEsehen Phänomens zur Feststellung von Gefäßwandschädigungen fehlt 
bisher und muß unbedingt noch herangezogen werden. 

Für die Milzschwellung dürften neben der luetischen Infektion Stauungs­
vorgänge in der Leber, vielleicht aber auch toxische Prozesse in der Leber von 
ursächlicher Bedeutung sein. 

Diagnose und Differentialdiagnose der akuten gelben Leberairophie. 

Im Anfang kann die Diagnose gegenüber Icterus catarrhalis und syphiliticus 
praecox und Salvarsanikterus Schwierigkeiten bereiten. Tritt zu einem Salvarsan­
ikterus ein Salvarsanexanthem, so handelt zu es sich um besonders gefährdete 
Patienten. (DESAUX, BEAUXIS-LAGRAVE, BouTELIER und BARBIER, HöGLUND 
(ohne Syphilis), MERKLEN, PANTRIER und WoLF). Im weiteren Verlauf gestatten 
oft cerebrale Symptome, die Veränderungen der Lebergröße, Auftreten von 
Leuein und Tyrosin relativ frühzeitige Erkennung des Krankheitsbildes. Im 
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Endstadium ist die Diagnose nach den oben geschilderten Symptomen leicht 
zu stellen. 

Differentialdiagnostisch kommt neben den beim Icterus praecox genannten 
Krankheiten vor allem die akute· Leberatrophie anderer Ätiologie in Betracht. 
Gelegentlich ist auch die Differentialdiagnose zur OholelithiMis bei heftigen 
Schmerzen zu erwägen, so daß gelegentlich (UMBER, TIETZE (nach persönlicher 
Mitteilung) fälschlicherweise in dieser Annahme eine Operationerfolgte. Infek­
tiöse Hepatitis, Oholangitis sind durch hohes Fieber, gewöhnlich geringen Ikterus 
und mäßige Leberschwellung ausgezeichnet. 

Therapie. 
Soweit intestinale Hilfamomente eine Rolle spielen, sind Abführmittel (Senna 

u. a.) angezeigt. Kalomel wird bald empfohlen, bald verworfen. Ebenso sind 
die Ansichten über Darmdesinfizientien (Resorcin 1,0, Salol, Menthol) geteilt. 
Die Tierkohle dürfte nützlich sein. Bei starkem Wasserverlust durch Erbrechen 
und Durchfälle sind Kochsalzklystiere (Tropf-) und subcutane und intravenöse 
Kochsalz-, aber auch Traubenzucker- oder Lävoluse- [50: 1000 (UMBER)] In­
fusionen geboten. Wenn die Patienten Nahrung aufnehmen können, sind neben 
Flüssigkeit Milch und reichlich leicht resorbierbare Kohlenhydrate zuzuführen, 
evtl. gleichzeitig Insulin subcuta.n. Die einzelnen Symptome sind durch ent­
sprechende Mittel zu bekämpfen: Digitalis, Coffein, Campher, Hexeton gegen 
Herzschwäche, Adstringentien und Kälte, Gelatine, 10% Kochsalzinjektionen 
intravenös, Calciumpräparate gegen Blutungen, Eisblase, Bromprä parate, 
Adalin usw. gegen die cerebralen Symptome, Magenwaschungen, Duodenal­
waschungen (WILHELM) beim Erbrechen, Alkalien gegen Acidose usw. 

Die Frage der spezifischen Therapie bei der syphilitischen Leberatrophie 
ist sehr umstritten. Jedenfalls ist bei Atrophie nach primärem Salvarsanikterus 
sofort mit Salvarsan auszusetzen. Ich teile auch sonst den Standpunkt der 
meisten Autoren (SCHLESINGER, GuTMANN, EHRMANN, JADASSOHN, HUBERT 
u. a. ), daß man Salvarsan bei der Behandlung der luetischen Leberatrophie 
meiden sollte, wenn auch UMBER Heilung durch Salvarsan. in einem Falle beob­
achtete. Will man doch einen Versuch in verzweifelten Fällen machen, so kommen 
nur kleinste Dosen in Betracht. 

Quecksilber und Wismut können eher versucht werden (BusCHKE, Bous­
QUET und PETZES, Heilung durch Quecksilber, WILE und KARSCHNER), doch 
auch hierbei ist äußerste Vorsicht angeze:lgt und auf den Zustand der Nieren 
zu achten. Jod wird empfohlen und immer versucht werden können. Schließ­
lich seien noch die Vorschläge der Milzexstirpation bei akuter gelber Leber­
atrophie überhaupt (EPPINGER 1 Fall Heilung, 3 Todesfälle) und der Hepaticus­
drainage (BRAUN) erwähnt. 

D. Ikterus und Leberatrophie bei Arsen· (Salvarsan-), 
Quecksilber-, Wismutbehandlung. 

Schon frühzeitig (LEBERT) ist die Frage nach dem Zusammenhang zwischen 
dem Ikterus bei Syphilitischen und der spezifischen Behandlung erörtert worden. 
In neuester Zeit ist durch die zeitweise beobachtete Zunahme des Ikterus über­
haupt und bei unbehandelter und behandelter Lues (besonders im Hinblick auf 
die ausgedehnte Behandlung mit Salvarsan) eine fast unübersehbare Literatur 
entstanden. Im Zusammenhang mit den Krankheitsbildern des Salvarsan­
ikterus und der gelben Leberatrophie nach Salvarsan muß wenigstens · kurz 
hierauf eingegangen werden, wenn auch diese Streitfragen an anderer Stelle 
ausführlich behandelt werden. 
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Die Gelbsucht während bzw. im Gefolge der antisyphilitischen Behandlung 
uitt fa.st ausschließlich im Frühstadium ein, also zu einer Zeit, in der die Leber, 
wie wir Eahen, in einer erhöhten Krankheitsbereitschaft ist. Bei der Behand­
lung der Spätlues wird nur relativ selten ein Ikterus beobachtet. DE FAVENTO 
sah unter 32 Ikterusfällen nach kombinierter Kur 30 im sekundären, keinen 
im tertiären Stadium; ARNDT unter 231 Fällen von Salvarsanikterus 73 bei 
tertiärer Lues (allerdings 46 1920/21, zur Zeit stärkster Zunahme der Ikterus­
bereitschaft in Deutschland), bei abgeänderter Behandlung bei Lues III keinen 
Fall mehr. 

Während die Gelbsucht bei spezifischer Behandlung vor dem Jahre 1917 
selten war, stieg sie in den Jahren 1917-1922 enorm an, und hat seitdem wieder 
erheblich abgenommen . . Die ungeheuere Häufung in den Kriegsstaaten zur Zeit der 
ungenügenden, zum Teil auch schädlichen Ernährung mögen einige Zahlen erweisen. 
ZIMMERN berichtete, daß der Salvarsanikterus bei der Marine von 3,90fo im 
Frieden auf 26,30fo (1917) mit 6 Todesfällen an akuter Leberatrophie gestiegen 
war, RuGE (a) sah am selben Material521 Fälle von Salvarsanikterus mit 5 Todes­
fällen. 

Nach PowER stieg bei den Besatzungstruppen die Morbidität an Salvarsan­
ikterus von 0,560fo (Statistik von 1915) auf 4,550fo im Jahre 1922. Vor Salvar­
sanbehandlung betrug nach WERNER die Häufigkeit der Gelbsucht sogar nur 
0,370fo. KRÖSING fand 1920/21 bei 1,70fo aller Fälle Früh- und Spätikterus, 
PoNTOPPIDON sah von Juni 1922 bis Oktober 1923 78mal Salvarsanikterus bei 
76 Patienten (2mal Rezidivikterus), dagegen GASTON und PüRINTOIZEAU unter 
1600 behandelten Luetikern nur 12 Fälle (darunter 4mal Frühikterus), während 
GERRARD bei 900 Syphilitikern 42 = 4,750fo Salvarsanikterus fand. 

S. RosENTHAL berechnet, daß Ikterus 8,8mal so häufig mit, als ohne Salvarsan­
behandlung auftritt. C. GuTMANN sah 1910-1922 unter fast 1200 Syphilitikern 
bei 7,90fo Ikterus, davon nur 8 Erkrankungen vor Behandlung, 6 Früh-, 75 Spät­
ikterusfälle. ScHLESINGER berichtet über 22 Salvarsanikteruskranke (10 Früh-, 
12 Spätfälle), dagegen nur 3 bei anderweitiger antiluetischer Behandlung. FRIED­
MANN gibt 30fo Salvarsanikterus an und HoLLAND (a, b) sah in den ersten 9Jahren 
bei Salvarsanbehandlung keinen, in den letzten 21/ 2 Jahren (um 1919/1922) 
15 Fälle= 70fo aller Behandelten, darunter 13 Männer, 2 Frauen, 11 Spätikterus, 
2mal nur im Spätstadium der Lues. 

Der Arsen- bzw. Salvarsanikterus - dasselbe gilt von den jetzt viel sel­
teneren Quecksilber- und Wismutikterusfällen - tritt nun entweder während, 
oft schon im Beginn der Behandlung = Frühikterus, bzw. erst mehrere Wochen 
bis 2-3 Monate (selten noch später) nach Abschluß der Behandlung und bis 
dahin währender Beschwerdefreiheit = Spätikterus auf. 

Die ersten Mitteilungen über Ikterus nach Salvarsan erfolgten 1910: PINKUS, 
RILLE, MICHAELIS, WEILER, KLAUSNER (1911). STÜMPKE und BRÜCKMANN 
schufen den Namen Frühikterus. 1912 erschien auch bereits die erste Mitteilung 
über einen Todesfall infolge Leberatrophie bei Behandlung einer Frühsyphilis 
mit Arsenobenzol (SEVERIN und HEINRICHSDORFF). REHDER und BECKMANN 
beschrieben den Spätikterus 1917 in einer größeren Reilie von Fällen (nach kom­
binierter Behandlung) kurz darauf PULVERMACHER, FRIEDMANN, ZIMMERN. 

Die Angaben über die Häufigkeit der Beteiligung der verschiedenen Geschlechter 
gehen weit auseinander. REHDER und BECKMANN (Spätikterus) fanden 3mal 
so viel Frauen als Männer, HoLLAND umgekehrt auf 13 Männer nur 2 Frauen, 
ScHLESINGER beim Frühikterus 4 Männer, 6 Frauen, beim Spätikterus 10 Männer, 
2 Frauen erkrankt. Nach meinen Erfahrungen ist der Spätikterus häufiger 
bei Männern. 
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Klinik des Salvarsanikterus. 

Der Salvarsanfrüh- und -spätikterus verläuft gewöhnlich als leichte Er­
krankung. Seltener sind schwere Verlaufsformen oder der Ausgang in gelbe 
Leberatrophie, der sich nur vorübergehend in den Jahren 1917-1922 häufte, 
wo z. B. Sn.BERGLEIT und FoECKLER bei 21 Fällen von Salvarsanikterus 13 Todes­
fälle infolge akuter gelber Leberatrophie beobachteten. 

Die Symptrnne sind im wesentlichen bei allen Formen (Früh-Spätikterus) 
und nach jeder Behandlungsart gleich und ähneln denen des katarrhalischen 
Ikterus durchaus. Nach einem beim Spätikterus völlig beschwerdefreien 
Intervall treten gewöhnlich 5-14 Tage währende Prodrrnne auf. Fälle ohM 
Prodrrnne sind beim Frühikterus häufiger. Dann ist gewöhnlich der Verlauf 
schwerer. 

ZIMMERN hat 370 Fälle statistisch bearbeitet. Er fand Mattigkeit in 23%; 
leichte Magen-Darmstörungen - beim Spätikterus nach meinen Erfahrungen 
häufiger-, bestehend in Druck in der Oberbauchgegend, ziehenden Schmerzen, 
Aufstoßen, Übelkeit, Völle, schlechtem Geschmack, Durchfällen (etwa ll Ofo), 
evtl. mit Verstopfung wechselnd, Erbrechen (etwa 90fo), Gewichtsabnahme, 
Kopfschmerz (etwa lOOfo). 

Leberschwellung fanden REHDER . u,nd BECKMANN stets, PuLVERMACHER 
und WILLcox meist, ZIMMERN in 41% und Schmerzhaftigkeit derselben in 
etwa 950fo. Eine Gelbsur;ht tritt bald plötzlich, dann öfters sofort erheblich, 
meist erst nach Prodromen allmählich zunehmend auf. Sie kann sehr erheb­
liche Grade erreichen. Bilirubin wiid wohl stets, Urobilin und Urobilinogen 
häufig im Beginn und am Ende, seltener dauernd gefunden. Nicht selten finden 
sich Spuren Eiweiß und Zylinder, Leuein und Tyrosin (ZIMMERN nie) können 
- auch ohne Übergang in akute gelbe Atrophie - auftreten (BuscHKE), Cholal­
urie beobachtete RETZLAFF. 

Die Stühle sind meist acholisch (FRIEDMANN, ZIMMERN in ll Ofo normal 
gefärbt). 

Eine Milzschwellung ist offenbar sehr selten (WILLcox, FRIEDMANN nie, 
ZIMMERN 50f0, REHDER und BECKMANN, ebenso PuLVERMACHER lOOfo). 

Ascites sah ZIMMERN 2mal. 
Im Blut findet sich oft, aber durchaus nicht immer, eine positive Wasser­

mannsche oder auch SACHS-GEORGISche Reaktion. Dauernd seronegative Fälle 
sind in der Literatur mehrfach berichtet [ZIMMERN, GASTON-TISSOT (a) u. a.]. 

Hyperbilirubinämie mit meist direkter (nur ScHLESINGER 4mal indirekter) 
Reaktion ist häufig nachgewiesen [RETZLAFF, BIRNBAUM (b ), LEPEHNE, KLEE­
BERG 4mal direkte, 2mal verzögerte direkte Reaktion, 3 eigene Fälle ergaben 
direkte und indirekte -Reaktion, davon bei einem Frühicterus indirekte starker 
als direkte] . 

Die Resistenz der Erythrocyten ist normal (ScHLESINGER, EPPINGER), ent­
gegen der Annahme einer Hämolyse durch Salvarsan (KLAuSNE;R, MIOHELI 
und QuERELLI). Die Blutkörperchensenkungsgeschwindigkeit fand KLoPSTOCK 
im Gegensatz zum Icterus syphiliticus in 2 Fällen von Salvarsanikterus nicht 
beschleunigt, sondern an der oberen Grenze der Norm, ich in einer eigenen 
Beobachtung beschleunigt. Die beim Icterus catarrhalis häufige Leukopenie 
scheint zu fehlen, vielmehr wurde eine Leukocytose häufiger beobachtet 
(ScHLESINGER, LERMAN u. a.). 

Alimentäre Lävulosurie erwähnt WILLcox. Beim Frühikterus treten nicht 
ganz selten gleichzeitig mehr oder weniger schwere Exantheme, Erytheme, 
Dermatitiden auf (KROTT, E. HoFFMANN, LEONARD, MERKLEN, PANTRIER 
und WoLF u. a.), dazu Nephritis und hämorrhagische Diathese [HöGLUND 
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(multiple Sklerose, keine Lues), DEsAux, BEAUXIS-LAGRAVE, BouTELIER und 
BARBIER, BRUNSGAARD u. a. ], die von ernster Bedeutung sind (s. akute gelbe 
Leberatrophie ). 

Bei Ikterus nach Quecksilberbehandlung finden sich gelegentlich noch andere 
Zeichen von Quecksilbervergiftung (Stomatitis, Kolitis, Nephritis). 

Über Leberfunktionsprüfungen bei Salvarsanbehandlung und bei Salvarsan­
ikterus ist vielfach berichtet. Vermehrte Urobilinurie nach Salvarsanbehandlung 
(ohne Ikterus) wird von BuscHKE, KIRSCH und FREUNDLICH, BERING, MICHEL! 
und Qu:ERELLI, STÜRMER, ZIMMERN, DEsAux, BEAUXIS-LAGRAVE, BouTELIER 
und BARBIER u. a. berichtet, während FuHs und WELTMANN sie nicht be­
obachteten. 

Ebenso wurde nach Salvarsan (ohne Ikterus) eine Bilirubinämie von GERRARD 
in über 50% (Vermehrung auf das Doppelte und Dreifache, bei Anwendung 
schwächerer Salvarsanlösungen und Glucosezusatz Verringerung des Bilirubins), 
bei Salvarsanikterus zum Teil Erhöhung (BIRNBAUM), zum Teil Erniedrigung 
des vorher erhöhten Wertes (ZIELER, BIRNBAUM) beobachtet. 

Eine Vermehrung der Gallensäuren im Harn nach Salvarsan (ohne Ikterus) 
beobachteten LEWIN und LEWIN und BASILOVIC, DESAUX, BEAUXIS-LAGRAVE, 
BouTELIER und BARBIER. 

Chininresistente Lipasen (nach Salvarsaninjektion) fand KARTAMISCHEW 
vermehrt, während MEYER und BuscHKE dies unter 21 Fällen nur 3mal sahen 
(doch 2mal Nieren-, 1mal Hautkomplikation). Umgekehrt schwinden sie 
gerade bei spezifischer Behandlung [MEYER und JAHR, FRANK und SaHRITTER 
(nach Hg)]. FRIESZ und HALLAY fanden bei allen (4) untersuchten Fällen 
von Salvarsanikterus chininresistente Lipasen, die also auf Leberschädigung 
hinweisen. 

Die Ohromodiagnostik ergab mit Methylenblau (v. FALKENHAUSEN (b)) und 
Tetrachlorphenolphthalein bei Salvarsanikterus starke (LEPEHNE, REICHE, 
S. RosENTHAL, PIERSOL, MoRRis und BocKus) und bei nicht ikterischen Syphi­
litikern leichte Störungen (PIERSOL, MoRRis, BocKus). 

ÜRoSTI, F ALCID und FLARER fanden bei Salvarsan verschiedene Funktionen 
der Leber, besonders aber die glykogenetische, DESAUX, BEAUXIS-LAGRAVE, 
BouTELIER und BARBIER den Eiweißhaushalt [Herabsetzung des Harnstick­
stoffs, Erhöhung des Blutreststickstoffs (7 unter· 10 Fällen}, Acetonurie und 
Acetonämie {6 unter lO Fällen)] gestört. 

Störungen der Lävulosetoleranz sahen nach Salvarsanbehandlung ohne 
Ikterus MAcKENZIE WALLIS (am stärksten 3 Monate, aber bis zu 6 Monaten 
nach Behandlung) und bei Salvarsanikterus WlLLcox, v. FALKENHAUSEN (b). 
Die hämoklasische Krise (WIDAL) kann nach Salvarsaninjektionen positiv 
werden (ERDMANN 4mal, BALICKE und KoGUTOWA unter 40 Luetikern 19mal 
mit Salvarsan, 14mal ohne Salvarsan). MAc ÜORMAC und Donns kommen im 
wesentlichen zu negativem Resultat. 

Da sich bei Salvarsan- bzw. Quecksilberbehandlung, besonders aber beim 
Salvarsanikterus, erhebliche Funktionsstörungen der Leber finden, ist es ver­
ständlich, daß gelegentlich der Salvarsanikterus in akute gelbe Leberatrophie 
übergeht. Besonders sind die akut einsetzenden Frühfälle oder auch Fälle mit 
sonstigen Zeichen von Arsen- bzw. Quecksilbervergiftung (Exantheme, Kolitis, 
Nephritis) gefährdet, während man diesen Ausgang bei Spätfällen selten findet 
(PoLICARD und PlNARD u. a.). Gelegentlich tritt selbst tödlicher Ikterus nach 
Salvarsan auf (HÖGLUND) bei nicht luetisch Infizierten (SCHLESINGER, ZIMMERN, 
RuGE, PULVERMACHER u. a.). Akute Leberatrophie nach Salvarsanikterus 
beobachtete ZIMMERN unter 370 Fällen 6mal, RuaE unter 526 5mal, DE FAVENTO 
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1mter 32 2mal, GASTON und PoRINTOIZE.AU unter 12 keinmal. Beobach­
tungen wie diejenigen von Sn.BERGLEIT und FoECKLER, bei denen 13mal akute 
Leberatrophie unter 21 Fällen von Salvarsanikterus auftrat, sind nur durch 
besondere Umstände (Ernährung) zu erklären. 

Die Dauer des Salvarsanikterus beträgt in der großen Mehrzahl der günstig 
verlaufenden Fälle l-6 Wochen, gelegentlich länger. 

Pathogenese des Salvarsanikterus. 

Sie soll hier nur kurz behandelt werden, da sie anderwärts noch besprochen 
wird. Daß sich unter den Fällen von sog. Salvarsanikterus einzelne von katar­
rhalischem Ikterus, von Icterus syphiliticus praecox, von Monorezidiv der Leber, 
"Hepatorezidiv" [G. MILI.AN, MILI.AN u. SoLENTE, FRIEDM.ANN, T.ACHAU (b), 
ZIELER (c), BAROK und Sz:EKELY, PINARD, LAFOURCADE und VERSINI, BIRN­
BAUM], HERXHEIMERscher Reaktion [ZIELER (c), ANTI6 (a) u. a.] befinden, 
soll nicht bezweifelt werden. Ihre Abgrenzung ist oft sehr schwierig und 
soll unten versucht werden. 

Daß vielfach Hilfsursachen bei der Entstehung der Gelbsucht mitwirken, 
vor alltm die Syphilis selbst, die Ernährung (vgl. oben), Achylia gastrica und 
pancreatica (REHDER und BECKMANN), Alkohol, Nikotin, Gravidität, Infektions­
krankheiten, besonders Malaria (z. B. NoQUE u. a.), ist bereits erwähnt und 
verständlich. Trotzdem bleibt die Bedeutung des Salvarsans für die Entstehung 
des Ikterus meines Erachtens in der Mehrzahl dieser Fälle unzweifelhaft bestehen. 
Wie ich ausführte, kann das Salvarsan schon bei Gesunden Leberstörungen 
hervorrufen, die selbst tödlich verlaufen können, noch stärker bei Frühsyphilis, 
wobei im Stadium der Generalisation ja an sich die Leber vielfach geschädigt 
ist. Dieselbe Schädigung kann bei Quecksilber, wenn auch seltener, oder bei 
kombinierter Quecksilber-Salvarsankur auftreten. Daß eben nur ein Teil 
erkrankt, spricht ebensowenig wie die Häufung in den Jahren 1917/21 gegen 
diese Annahme. Immer werden eben die besonderen Hilfsursachen in ihrer 
Stärke und Häufigkeit, die Schwere der Infektion, die konstitutionellen Umstände 
eine Rolle spielen. Ich kann mich daher den zahlreichen Autoren, die sich für 
eine Bedeutung des Salvarsans aussprechen, nur anschließen [ z. B. ScHLESINGER, 
HoPPE·SEYLER, PowER, JADASSOHN, v. STRÜMPELL, GoLAY, F. RosENTHAL, 
Onno, ScoTT und PEARSON, C. HIRSCH, P. KRAUSE, ZIEGLER, ÜRTNER, HEKS, 
BuscHKE, CovrsA (a), CovrsA und BEJARNO (b), BARDACH, STÜRMER, FoRTU­
NATO, CLEMENT SIMoN, AunRY, HunELo, JEANSELME u. a., RAVAUT, ARNozou, 
LAURENT, GoRDON und FELDMANN, v. FALKENHA"GSEN (b), HEINRICHSDORFF, 
WosEGIEN, LANZENBERG und ZoRN, RuGE und zahlreiche andere]. Dagegen 
fehlt es nicht an völlig oder fast vollkommen ablehnenden Stimmen, von denen 
hier nur G. MrLI.AN und seine Mitarbeiter TACHAU, STÜMPKE (b), GuNDERSEN, 
LINDSTEDT, ZrELER (c), SERRA, WECHSELMANN und WRESCHNER, JACOBAEUS, 
B. FiscHER, ADLER, ANTI6 (a, b), LAFOURCADE und NATIVELLE, J\'IAy (Wismut) 
aufgeführt seien. Es liegt dabei nach meiner Ansicht (wie ich durch meinen 
Schüler v. FALKENHAUSEN (b) ausführlich begründen ließ) beim Frühikterus eine 
schwere Leberschädigung, die allein zum parapedetischen Ikterus (indirekte 
Bilirubinreaktion) führt, beim Spätikterus eine schwächere Schädigung vor, die 
noch des Zutritts eines mechanischen Faktors zur Entstehung des Ikterus oft 
bedarf, worauf u. a. die Herabsetzung des Trypsingehalts des Duodenalsaftes 
bei Spätikterus hinweist. Daß die Wahl des Mittels: Quecksilber, Wismut, 
Salvarsanarten, vielleicht gelegentlich besonders toxische Präparate ( JADASSOHN), 
die Dosierung, Konzentration und Häufigkeit der Anwendung von Bedeutung 
sein kann, sei nur gestreift. ScHLESINGER hat dies ausführlich erörtert. 
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Diagnose des Salvarsanikterus. 
In vielen Fällen ist sie relativ leicht. Tritt während (oft nach der 

3.-4. Salvarsaninjektion) oder am Ende der Behandlung oder nach 2-3 Monaten 
ein Ikterus auf, so wird man an Salvarsan- (Hg- bzw. Bi-) Ikterus zu denken 
haben. Einen kaJarrhalischen Ikterus wird maiJ. gerade beim Spätikterus schwer 
ausschließen können, besonders da ein katarrhalisch-mechanisches Moment beim 
Spätikterus vielfach mitwirkt. Die Milzschwellung, die geringen Darmerschei­
nungen, die vielfach nicht völlige Acholie der Stühle, die Anamnese werden in 
vielen Fällen die Diagnose Salvarsanfrüh- und vor allem -spätikterus gestatten. 

Für Icterus syphiliticus praecox spricht vor allem das Zusammentreffen 
von Icterus mit Exanthemeruption, evtl. gleichzeitige Veränderungen des Liquor 
<lerebrospinalis (BIRNBAUM), Beschleunigung der Senkungsgeschwindigkeit der 
Erythrocyten (KLoPSTOCK), Milzschwellung, Fieber und günstiger Einfluß anti­
luetischer Behandlung. Gegen luetischen Ikterus spricht das Auftreten des 
Ikterus erst gegen Schluß der Behandlung, Verschlechterung durch spezifische 
Therapie, mit jeder Injektion rezidivierende Gelbsucht (WosEGIEN, W. MEYER). 

Eine JARISCH-HERXHEIMERSche Reaktion ist gegenüber Frühikterus als 
wahrscheinlich anzunehmen, wenn bei der l. oder 3. Salvarsaninjektion evtl. 
unter kurzer Fieberzacke eine Gelbsucht auftritt, die begleitet sein kann vom 
Aufflammen des Exanthemes oder anderen Reaktionen (CITRON, WosEGIEN, 
G. MrLIAN u. a.), und die, ebenso wie die Bilirubinämie (ZIELER), durch weitere 
vorsichtige Behandlung schnell schwindet. 

Das Monorezidiv der Leber (Hepatorezidiv - Ml:LIAN) kann einen Ikterus 
2-6 Monate nach einer Kur (entsprechend Neurorezidiv) erzeugen, der durch 
spezifische Behandlung gebessert wird. Besonders häufig soll es auftreten nach 
zu geringen Dosen Salvarsan, Quecksilber, Wismut oder Jod [G. MlLIAN (a)]. 
G. MILIAN (b) berechnet auf 15% intertherapeutischer und 85% posttherapeuti­
scher Fälle von Ikterus 83% als syphilitischen Ikterus (Hepatorezidiv), 2% 
als zufälliges Zusammentreffen, 7% des intertherapeutischen Ikterus als HERx­
HEIMERSche Reaktion, 6% als biotropische Wirkung des Salvarsans, nur 1,50fo 
sei toxischer Salvarsanikterus und 0,50fo zufälliges Zusammentreffen. 

Dieser Ansicht haben sich aber doch nur sehr wenig Autoren (WosEGIEN, 
ZIELER (teilweise) u. a.] angeschlossen. Als nicht luetisch, sondern toxisch 
(Salvarsan, Hg, Bi) sind zweifellos die größere Mehrzahl der Fälle anzusehen, 
besonders wenn die Gelbsucht unter der Behandlung sich verschlimmert oder 
bei jeder Injektion rezidiviert, und wenn die Gelbsucht in der Mitte der 
Kur auftritt, wobei MuLLER annimmt, daß möglicherweise der Spirochäten­
zerfall in der Leber die Hepatose erzeugt. 

Therapie des Salvarsanikierus. 
Bei der Behandlung ist in sicheren Fällen von Salvarsan- (Hg- und 

Wismut-) Ikterus jede spezifische Therapie abzubrechen, bzw. in Spätfällen 
zu unterlassen. Nach dem Abklingen der Gelbsucht kann nach allgemeiner 
Erfahrung dagegen eine vorsichtige spezüische Therapie eingeleitet werden. 
Bei Monorezidiv, HERXHEIMERScher Reaktion ist eine vorsichtige spezüische 
'Therapie geboten (vgl. auch DROUET). 

Im übrigen gelten die für jeden Ikterus üblichen, oben besprochenen Grund­
sätze. Empfehlenswert scheint nach eigener Beobachtung reichlich Kohlen­
hydrate mit Insulininjektionen. 

Erwähnung verdient die günstige Wirkung von Natriumthiosulfat (1/ 2-1 g) 
jeden 2. Tag intravenös oder intramuskulär beim Salvarsanikterus (ULLMANN (b), 
ÜLIVER). 
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111. Lebererkrankungen im Spätstadium (Lebersypbilis) 
und bei Lues congenita tarda. 

A. Ge~chichte, Statistik. 
Die Geschichte der Klinik der Lebersyphilis beginnt mit derjenigen der 

kongenitalen und Spätlues (GuBLER, FRERICHS). Das klinische Bild ist durch 
zahlreiche Einzelbeobachtungen und Bammelarbeiten ( QuiNCKE, BÄUMLER (b, c), 
CHAUFFARD (c), EBSTEIN, H. ScHLESINGER, HoPPE-SEYLER, HuBERT, BRuascH 
u. a.) so ausgebaut worden, daß sich nichts wesentlich Neues mehr hinzu­
fügen läßt. 

Die Häufigkeit der Lebersyphilis des Erwachsenen läßt sich nur unsicher 
angeben, da einerseits Sektionsstatistiken ein immerhin etwas einseitiges Material 
bearbeiten, Statistiken von Kranken wegen der relativ häufigen Fehldiagnosen, 
unsicher sind. Daher gehen die Zahlenangaben auch auseinander. FouRNIER 
sah bei 3924 tertiär Syphilitischen nur 9mal Lebersyphilis, TALLQUIST unter 
24 433 Patienten 28 mit Leberlues (16 männlich, 12 weiblich) = O,l20Jo, in der 
Privatpraxis nur 0,060fo (6 männlich, I weiblich), von den luetisch Infizierten 
0,88%; bei 2117 Sektionen 0,380fo, CRAI unter 27 500 Patienten 56 = 0,20/r.. 
Leberlues, bei 3300 Septionen 46 =etwa 1,50fo, GATEWOOD bei 12000 Kranken 
21 = O,l80fo Leberlues, unter 479 sekundärer Syphilis lmal Lebergumma und 
unter 167 Fällen tertiärer Lues 20 =etwa 13°/0 ; ScHRUMPFunter 4280 syphilitisch 
infizierten Patienten 424 = 9,67% Syphilis innerer Organe, wovon 8,450/r.. 
an Leberlues ( = 0,80fo der Gesamtzahl) litten. SCHLESINGER fand unter 2792 
Patienten 0,20fo (= lOfo der Lueskranken), unter 1800 Greisensektionen 0,6°/o. 
Leberlues, PHILIP unter 4000 Autopsien 0,650fo, STOLPER unter 2995 0,90fo, 
STOCKMANN I% bei 2800, S. FLEXNER 1,7% unter 5088 Sektionen. GüRICH 
stellte bei 23179 Sektionen 806mal, also in etwa 40fo, syphilitische Veränderungen 
fest, davon war die Leber bei 15,2% der Frauen, 3,70fo der Männer = etwa. 
0,8°/0 aller Sektionen erkrankt. 

Die Häufigkeitsverhältnisse der verschiedenen Formen der Lebersyphilis: 
interstitiell-cirrhotische, gummöse und Mischform beträgt nach GATEWOOD 
10 : 7 : 3, nach FLEXNER 42 : 33, dazu l6mal Perihepatitis und 7mal Amyloid 
der Leber. 

Bei der kongenitalen Syphilis der Säuglinge ist die Leberbeteiligung außer­
ordentlich häufig; so fand ÜASTENS bei 791 Fällen 597 = 75,5% Lebererkrankung 
(588mal interstitielle Veränderungen). Aus demselben Material (Kiel) teilt 
ScHLESINGER noch Zahlen von 39 bzw. 650fo hereditär syphilitischer Leber­
veränderungen mit. 

Das durchschnittliche Alter bei Leberlues der Erwachsenen ist nach GATE­
woon 43 Jahre, nach TALLQUIST 42 Jahre, durchschnittlich 18 Jahre post 
infectionem, doch kommen viel längere (bis zu 32 Jahren) und viel kürzere 
Intervalle vor. So teilen STOECKENIUS, DRÜHE, A. KEY, S. FLEXNER, KEYES 
und FLEISCHHAUER, H. LENHARTZ, LuaER Beobachtungen tertiär syphilitischer 
Leberveränderungen schon wenige Monate, WILENKO 4 Jahre nach erfolgter 
Infektion mit. Das männliche Geschlecht ist offenbar häufiger befallen (TALL­
QUIST, ScHLESINGER, GATEWOOD, MAc ÜRAI, C. GERHARDT u. a.). Nur GüRICR 
findet Frauen fast 4mal so häufig erkrankt als Männer. 
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B. Klinik. 
Das Symptomenbild ist nach Art und Lokalisation der anatomischen Ver­

änderungen und begleitenden Komplikationen sehr wechselnd. Viele Fälle 
verlaufen (fast) völlig symptomlos (SoHLESINGER, EBSTEIN, 0LMER, BRUGSOH 
u. a), zahlreiche täuschen andere Krankheitsbilder vor, so daß die Zahl der 
klinisch diagnostizierten Fälle stets geringer ist, als die der bei Sektionen 
gefundenen. 

Der Beginn ist meist schleichend, uncharakteristisch, selten ganz akut 
(WEGIERKO, CASTAIGNE, CHIRAY, SAXL u. a.). 

I. Symptome. 
A. Leber, Ikterus, Ascites, Kollateralkreislaut 

Bei der gummösen oder Mischform (von gummösen und interstitiellen Pro­
zessen) ist die Leber gewöhnlich nicht gleichmäßig befallen. Der linke Leber­
lappen ist häufiger oder stärker als der rechte ergriffen (G. HuBERT). Schon 
FRERIOHS hatte häufiger im linken Leberlappen Schrumpfung gefunden. Erst 
kürzlich sah ich in einem Falle sehr ausgesprochen die stärkere Beteiligung 
des linken Leberlappens und der Gegend der Leberpforte bzw. Lig. Suspen­
sorium (HUBERT, TusrNSKY u. a.), doch muß ich SOHLESINGER beistimmen, 
wenn er betont, daß meist beide Leberlappen befallen sind. Die Leber ist meist 
vergrößert, oft sehr erheblich, so daß sie die ganze rechte Bauchhälfte bis zur 
Symphyse einnehmen kann (SOHLESINGER, SAMAJA). FRERIOHS sah unter 
17 Fällen 6mal Vergrößerung, 7mal normale Größe, 4mal Verkleinerung (lmal 
bis auf zwei Männerfäuste), GATEWOOD unter 20 Fällen Smal starke, Smal 
mäßige, TALLQUIST in 75% Vergrößerung. Oft ist nur ein Lappen stärker 
vergrößert, während der andere geschrumpft erscheint. Später kommt es 
immer mehr zu Schrumpfungen, so daß daher wohl die Angabe LUGERS, die 
Verkleinerung sei häufiger als das Umgekehrte, verständlich wird. 

Die Oberfliiche ist vielfach uneben, mehr oder weniger grob höckerig. Oft 
sind einzelne große Knoten (bis kindskopfgroße, LuGER), mitunter zahlreichere 
kleinere, aber wechselnd (erbsen-, kirsch-, walnuß-) große Unebenheiten fühlbar, 
die zum Teil wieder vorwiegend in einem Lappen sitzen. Seltener erscheint 
die Leber auch palpatorisch nur gleichmäßig vergrößert. Die Knoten selbst 
fühlen sich oft weich an, zeigen Pseudofluktuation (EBSTEIN, LuGER, MATTRES 
u. a. ), bald sind sie hart, worauf schon FRERIOHS hinwies, evtl. steinhart (BAUER), 
verkalkt (SoHLESINGER). Meist haben sie eine etwas härtere Konsistenz als das 
Lebergewebe und erinnern so an Krebsknoten. 

Der Rand der Leber ist entweder scharf (HUBERT), oder meist verdickt oder 
unregelmäßig. Wenn es zu Schrumpfung oder Vernarbung der Gummen kommt, 
so ist der Rand oft eingekerbt, ja oft sehr tief eingezogen. Es entwickelt sich 
das seit FRERIOHS bekannte typische Bild der "gelappten Leber". Diese Ein­
kerbungen sind auch an der Oberfläche fühlbar. Mitunter geht die Abschnürung 
so weit, daß verschiedene, nur noch durch einen Stiel mit der Leber in Zusammen­
hang stehende Teile entstehen, die leicht mit Niere, Gallenblase, Magen-Darm-, 
Netztumor verwechselt werden können (EBSTEIN u. a.). Die Konsistenz der 
übrigen Leber ist bald normal, bald vermehrt, besonders wenn sich Amyloid 
hinzugesellt. Eine Druckempfindlichkeit der Leber ist oft gar nicht, mitunter 
in geringem, ganz selten (bei Perihepatitis) in höherem Grade vorhanden. 

Spontane Schmerzen in der Lebergegend sind nicht selten. Oft sind sie nur 
gering, in anderen Fällen beherrschen sie das Krankheitsbild. Dann handelt 
es sich oft um anfallsweise, kolikartige Schmerzen, wie bei Gallensteinkoliken, 
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mitunter häufig, mitunter nur in monatelangen Pausen auftretend (FRERICHS, 
RIEDEL und zahlreiche andere; s. u. Verlaufsform). Vielfach handelt es sich 
dagegen nur um einen leichteren dumpfen Druck, Völle, bohrende Schmerzen. 
Gelegentlich treten sie nur bei Bewegung, nach Trauma der Leber oder synchron 
der Atmung (Perihepatitis, EBSTEIN, KATZ) auf, mitunter sind sie nachts stärker 
oder überhaupt nur in der Nacht vorhanden (PEL, ScHLESINGER, FRERICHS, 
TusiNSKY u. a.). Sie können Tage oder Wochen dauern. Sie sitzen bald rein 
in der Lebergegend oder periumbilical, bald strahlen sie nach Rücken, Schulter, 
aber auch Brust (Erstickungsgefühl, BAUER) und Sternum aus. Gelegentlich 
sind die Schmerzen von Fieber begleitet (perihepatisch-cholangitische Verlaufs­
form, s. u.). FRERICHS, BAUER, ScHLESINGER u. a. erwähnen Beobachtungen 
mit heftiger Steigerung der Schmerzen infolge der spezüischen Therapie. 

Beim Amyloid der Leber ist die Leber groß, hart, glatt, unempfindlich. 
_Bei der interstitiellen Form ist die Leber hart, derb, evtl. kleinhöckerig, 

der Rand stumpf, kaum empfindlich. Oft besteht, besonders anfänglich, Ver­
größerung, später Verkleinerung des Organs; doch fand GATEWOOD nur 5mal 
atrophische, 7mal hypertrophische Formen. Die Leberperkussion ergibt nichts 
Charakteristisches. ScHLESINGER erwähnt ein gelegentliches Ansteigen der 
Leberdämpfung nach der Axilla als Zeichen großer Gummen in dem dem Zwerch­
fell zugewandten Leberteil, LuGER eine Vergrößerung des TRAUBEsehen Raumes 
als Folge der Schrumpfung des linken Leberlappens. ScHLESINGER und DU 
CASTEL empfehlen Röntgenuntersuchung; evtl. Pneumoperitoneum, Darstellung 
der Gallenblase mit Tetrabrom(jod)phenolphthalein. 

Die Verschieblichkeit der Leber ist entweder normal oder behindert (C. GER­
HARDT, ScHLESINGER, HuBERT, LuGER u. a.), zum Teil durch Verwachsungen 
der Leber mit dem Zwerchfell, der Bauchwand, dem Peritoneum oder durch 
relativ häufige, gleichzeitige pleurale oder pulmonale Veränderungen [HoPPE­
SEYLER (b) U. a.J (s. u.). 

Mitunter fühlt (eigene Beobachtung) oder hört man perihepatisches Reiben, 
gewöhnlich nur an umschriebener Stelle und nur vorübergehend. Gelegentlich 
imponiert es als pseudo-perikardiales bei umschriebenem Befallensein des 
linken Lappens (EMMINGHAUS, 0RTNER, ScHLESINGER, LuGER u. a.), wohl 
auch einmal als peritoneales Reiben. Das Auftreten von Gefäßgeräuschen im 
Abdomen wird unten erwähnt. 

Gelbsucht ist bei allen Formen nicht selten, jedoch nur ausnahmsweise hoch­
gradig, vielfach besteht nur Subikterus. Er kann an Stärke schwanken, auch 
wieder schwinden. Am häufigsten findet man ihn wohl bei den hypertrophisch­
interstitiellen Formen [CASTAIGNE (a), SAINT-GIRONS], aber ScHLESINGER sah 
ihn auch 4mal unter 9 gummösen Formen. GATEWOOD fand Gelbsucht unter 
20 Fällen (davon lO cirrhotischen) Smal, stets dabei Gallenfarbstoff im Harn, 
aber nur 2mal acholische Stühle, MAc CRAI und CAVEN bei 100 Patienten 40mal, 
TALLQUIST nur in 200fo. Entwickelt sich gelegentlich aus diesen Fällen eine 
akute gelbe Atrophie, so tritt plötzlich starke Gelbsucht auf. Ebenso plötzlich 
erscheint die Gelbsucht in gewissen cholangitischen Verlaufsformen, evtl. unter 
Fieber und Schüttelfrost. Rezidivierenden Ikterus sah JASTROWITZ. 

Der Stuhlgang ist nur selten völlig acholisch. 
Für die Entstehung des Ikterus sehen wir zahlreiche Möglichkeiten. Meist 

ist er mechanisch bedingt (Verengerung der Gallenwege durch Druck, Schwielen 
bzw. Schrumpfung) (FRERICHS, HuBERT, LuGER, ScHLESINGER, HoPPE- SEYLER, 
CASTAIGNE (c) u. a.), Perihepatitis und Gummen an der Leberpforte (FRERICHS), 
am Pankreaskopf (ScHLESINGER), Obliteration der Gallenwege, Druck durch 
Aneurysma der Arter. hepatic. auf Gallengang (H. LENHARTZ), Pfortaderthrom­
bosen (JASTROWITZ). Selten ist wohl ein toxischer Ikterus. Funktionsstörungen 
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der Leber können natürlich bei den oft schweren diffusen Ve:t;änderungen in 
verschiedenen Formen auftreten (BLATT, vgl. auch unten Blut, Harn). 

Ascites wird als selten, nur von EBSTEIN bei der syphilitischen Cirrhose als 
konstantes Merkmal, von HoPPE-SEYLER bei Peri-Pylephlebitis und Cirrhose 
als häufig bezeichnet. GATEWOOD sah ihn unter 20 Fällen 5mal, TALLQUIST 
in 28,50fo, C. GERHARDT unter 23 Fällen syphilitischer Cirrhose 12mal. Sichtet 
man die neuere kasuistische Literatur, so erhält man den Eindruck größerer 
Häufigkeit, doch werden eben meist besondere Fälle mitgeteilt, so daß sich daraus 
kein zutreffendes Gesamturteil ergibt (KoRCYNSKI (a), SAXL, CADE und MoRENAS, 
KRAMER, CHENCY, DEBOVE, BILLINGS, QurJANO, JIMENEZ u. a.). Der Ascites 
entwickelt sich gewöhnlich ganz allmählich als typischer Stauungsprozeß mit 
niedrigem spezifischem Gewicht, geringem Eiweißgehalt (SAXL, 1 Ofo Eiweiß, 
1009 spez. Gewicht, KoRCYNSKI, 1008 spez. Gewicht, 1,50fo bzw. 0,80fo Eiweiß, 
SoHLESINGER, EBSTEIN, HuBERT, BRUGSCH u. a.). Ausnahmsweise ist er hämor­
rhagisch, milchig getrübt [PoLJAKOW 4 Fälle (0,860fo0 Fett), SoHLESINGER und 
FuHs und WELTMANN, STEINITZ und LEWIN (neben viel Fetttröpfchen auch 
doppelbrechende Substanzen)]. 

Gelegentlich kann derErguß bei bestehender gleichzeitiger Peritonitis syphi­
litica (PAILLARD), oder Sekundärinfektion entzündlichen Charakter zeigen. Die 
RrVALTA-Probe ist negativ gefunden von KRAMER, FuHs und WELTMANN. Der 
Ascites kann sehr erhebliche Grade erreichen. 8-10, gelegentlich 15 Liter wurden 
bei Punktionen entleert, DEBOVE entleerte in 3 Punktionen bei einem Fall24 Liter, 
KoRCZYNSKI in etwa 3 Wochen bei 3 Punktionen 38,5 Liter. Durch solche 
große Ergüsse kommt es zu Zwerchfellhochstand, Atemnot, Bronchitis (HUBERT), 
gelegentlich auch zu Ödemen der unteren Extremitäten durch Kompression 
der unteren Hohlvene, doch können solche auch anderen Ursprungs sein (s. u.). 
Gewöhnlich ist der Ascites Spätsymptom. Er kann spontan oder nach ein oder 
mehrmaliger Punktion schwinden, besonders häufig bei erfolgreicher anti­
luetischer Behandlung (SoHLESINGER, HALDANE, TrTTLE, SPENCE RALPH (zit. 
nach SoHLESINGER), KRAMER, QurJANO, JrMENEZ, RoHACEK, SAXL u. a.). 
Doch sind auch genug Fälle bekannt, in denen er sich immer wieder, später 
immer schneller, ansammelt und nicht mehr schwindet. 

Die Ursache des Ascites ist in mehr oder weniger starker Verlegung des 
Pfortaderstammes (Gumma der Leberpforte) oder der .Äste durch Gummen, 
Narben, cirrhotische Schrumpfung zu suchen. Seltenere Ursachen sind auch 
Thrombosen im Pfortaderstamm oder .Ästen, bzw. Peripylephlebitis infolge 
spezifischer Veränderung der Gefäße (FouRNIER, BARTH, GLUCINSKY, KoR­
CYNSKI, SoAGLIA u. a.). Gerade in einem solchen Falle fehlte der Ascites bei 
JASTROWITZ. Ganz selten begünstigen wohl spezifisch peritonitisehe Prozesse 
(PAILLARD, LuGER) das Auftreten und den Bestand des Ergusses. 

Ein Kollateralkreislauf an der Bauchhaut entwickelt sich (auch nach unseren 
Beobachtungen) nur selten in höheren Graden (CHVOSTEK sen. in 19 Fällen 1mal, 
ScHLESINGER nie Caput medusae, dagegen mächtige Erweiterung einzelner 
Venen, ebenso eigene Beobachtung). Erweiterung innerer Kollateralen, besonders 
des Oesophagus und Magens, ist bei der cirrhotischen Form häufiger und gelegent­
lich Ursache schwerer Hämatemesis. Kollateralkreislauf ohne Ascites fanden 
angedeutet Gmoux und LoRY. Wahrscheinlich Folge solcher kollateralen Gefäß­
erweiterung sind die gelegentlich auftretenden abdominalen Gefäßgeräusche, 
die LuGER ausführlich zusammengestellt hat. Sie können als dauerndes, evtl. 
respiratorisch verstärktes Sausen über der Leber, Oberbauch, selbst bis zur 
Symphyse (CATTI, v. JAKSCH, eigene Beobachtung) oder als systolische oder 
r-;ystolisch verstärkte Geräusche in der linken Oberbauchseite (v. JAKSCH) hör­
har sein, die wohl arteriell (evtl. durch Milzarterienkompression) bedingt sind. 

Handbuch der Htmt- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 35 
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In einer Beobachtung PoLLITZERS entstand das Geräusch durch Kompression 
der Vena cava superior durch Drüsen und ging mit sonstigen Erscheinungen 
der Stauung einher, um durch spezifische Kur mit diesen zu verschwinden. 

B. Milz. 
Die Milz ist meist schon frühzeitig vergrößert, so daß dieses Zeichen differen­

tialdiagnostisch besonders bei der gummösen Form von größter Bedeutung ist 
[0. GERHARDT fand Milzschwellung unter 19 Fällen 17mal, ÜHVOSTEK sen. 19: 14, 
ScHLESINGER 12:10, TALLQUIST in 310fo, MAcÜRAr und ÜAVEN (b) in 50 von 
100 Fällen, GATEWOOD 20: 13]. Meist ist der Milztumor von mäßiger, bei cir­
rhotischen Fällen von erheblicherer Größe, in seltenen Fällen sehr groß, so daß 
er das Krankheitsbild beherrschen kann (W. ÜSLER, ScHLESINGER, FuHs und 
WELTMANN, splenomegale Form, Pseudo-Banti s. u.). Tritt Heilung ein, so kann 
er sich mehr oder weniger zurückbilden, selbst schwinden. 

Schmerzhaftigkeit desselben durch Perisplenitis [Du ÜASTEL, GLUCrNSKY (a) 
u. a.] oder Milzinfarkt (ScHLESINGER) ist selten. 

Meist wird die Milzschwellung auf Stauung im Pfortaderkreislauf zurück­
geführt. Da sie aber oft ohne nachweisbare Stauung und frühzeitig auftritt, 
ist sie wohl eher auf luetische Veränderungen (analoger Art) in der Milz, 
gelegentlich auf Milzgumma (MAc ÜRAI und ÜAVEN}, Milzvenenthrombose 
(STOECKENIUS) und Amyloid zurückzuführen. 

C. Blut, Harn. 

Der positiven W a.R. im Blut kommt eine wichtige diagnostische Bedeutung 
zu; jedoch ist dieser Befund durchaus nicht konstant (DAVIS u. a.). So fanden 
sie MAc ÜRAI und ÜAVEN in 7 von 41 Fällen negativ, GATEWOOD in 3 von 18 
negativ, auch ScHLESINGER fand sie öfters negativ, HuBERT bezeichnet 70% 
positiv, während TALLQUIST fast 950fo (17 von 18) positiv fand. Der Ausfall ist 
unabhängig vom Fieber, Ikterus, Verlaufsform. Da ich selbst eine Hemmung 
der Hämolyse auch bei Leberkrebs ohne Lues sah, ist der positive Ausfall 
aber auch nicht unbedingt beweisend. Gelegentlich wird eine positive Reaktion 
in der Ascitesflüssigkeit gefunden (KRAMER, LuG ER, auch SACHS-GEORGI + ), 
DEBoVE, MAc ÜRAI und ÜAVEN (sogar bei negativem Blutbefund). 

Gallenfarbstoff im Blute ist auch bei Subikterus nächgewiesen, SCHLESINGER 
fand indirekte Reaktion (nach HIJMANS VAN DEN BERGH) 2mal deutlicher als 
direkte. · 

Genauere Untersuchungen über das Blutbild sind wiederholt angestellt, 
doch haben sie keinen einheitlichen Befund ergeben. Vielfach besteht - be­
sonders in den Splenomegaliefällen (TALLQUIST, GATEwoon) oder nach schweren 
Blutungen eine Anämie, die aber doch selten hochgradig ist. STEINBRINK, 
SHUMAN, SYNGE sahen schwere, selbst perniziosaähnliche Anämie mit Aniso-, 
Poikilocytose, Färbeindex um 1 oder niedriger (0,6 SYNGE). Gewöhnlich handelt 
es sich um geringere Verminderung der Erythrocyten bei stärkerer Senkung 
des Hämoglobins (MAc ÜRAI 660fo) (luetische Pseudochlorose) bis zu 0,55 Färbe­
index (SCHLESINGER). Die Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten ist von 
ScHLESINGER 2mal stark beschleunigt gefunden worden. 

Die Zahl der Leukocyten ist häufiger vermehrt als vermindert, meist normal. 
Vermehrung der Leukocyten [MAc ÜRAr und ÜAVEN in 200fo, SCHLESINGER, 
GERONNE, H. GüNTHER, TALLQUIST, W. HUNTER (bis 19000), BoN u. a.] tritt, 
vielfach bei fieberhaften Fällen auf und geht meist mit Polynucleose, geleg6nt­
lich aber auch mit Lymphocytose (BoN 11200 mit 50% Lymphocyten) einher. 
Häufiger sind normale, bzw. verminderte Zahlen, evtl. mit Lymphocytose 
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[BoN, WEGIERKO, ScHLESINGER, GLucfNSKI (b), RuDNEV u. a.]. Dieser 
Lymphocytose kann differential- diagnostischer Wert gegenüber eitrigen 
Prozessen zukommen (BoN). Eine Vermehrung der Monocyten (WEGIERKO, 
RuDNEV) und eosinophilen Zellen (ÜPPENHEIM ll%, BoN 3%) wird selten 
mitgeteilt. 

Gelegentlich werden· hämorrhagische Diathesen (TusmsKY , GuTHRIC) er­
wähnt. 

Im Harn findet man recht häufig Urobilin und Urobilinogen, bei Ikterus 
auch Bilirubin. GATEWOOD fand Gallenfarbstoff in 8 von 20 Fällen. Albu­
minurie, Cylindrurie werden seltener beobachtet. Reichliche, aber wechselnde 
Eiweißmengen treten bei gleichzeitigem Amyloid der Nieren auf. CASTAIGNE 
und CmRA y machen auf das Zusammentreffen von reichlich Eiweiß im Harn 
mit vergrößerter, cirrhotischer Leber als charakteristisch für Syphilis der Leber 
aufmerksam. 

Die Harnmenge ist oft vermindert, besonders natürlich bei sich entwickeln­
dem Ascites (gelegentlich bis 200 ccm, RoHACEK) ohne begleitende Nephritis. 
Spontane Zuckerausscheidung, besonders im Zusammenhang mit Bronzehaut 
(Bronzediabetes) ist bei Leberlues nicht selten (RoDET, A. MANCHOT, CADE 
und MoRENAS, LEVY und JANSION, L:EoN BLUM, CARLIER und ALFENDARY). 
Alimentäre Galaktosurie (R. BAUER, ScHLESINGER, KLEISSEL), alimentäre 
Lävulosurie und Glykosurie (HuBERT, BRUGSCH) können vorhanden sein, 
aber auch fehlen (SAKOROFOS bei gleichzeitiger Störung der Methylenblau­
ausscheidung). Bei Belastung mit Aminosäuren fand DERRA eine Funktions­
störung der Leber, RoTHund HETENYI bei WIDALscher Probe in 1 von 3 Fällen 
eine geringe hämoklasische Krise. 

D. Magen-Darmkanal, Blutungen. 

Störungen von seiten des Magens sind häufig Frühsymptome: Appetit­
losigkeit, Völle, Erbrechen (EISNER, TusrNsKY u. a.). Die Säurewerte im Magen 
werden hoch (GATEWOOD, FLORAND und GERAULT) oder niedrig gefunden, 
gelegentlich besteht Achylie (MILLER; TALLQUIST unter 18 Fällen 2mal) .. Mit­
unter beherrschen Magensymptome das Krankheitsbild vollständig. 

Darmstörungen sind besonders bei Stauungen im Pfortadergebiet häufig: 
Meteorismus, Verstopfung, Durchfälle, evtl. mit Schleimbeimengungen und 
mehr oder weniger geringem Gallenfarbstoffgehalt. Oft findet man die Angabe, 
daß nach Diätfehlern stärkere Beschwerden aufgetreten seien oder die Krank­
heitserscheinungen überhaupt erst, evtl. mit Gelbsucht, begonnen hätten. 
Schwere Durchfälle von langer Dauer erwähnen ScHLESINGER und WmTCOMP. 
Gelegentlich fanden sich Fettstühle, besonders bei Ikterus oder komplizieren­
der Pankreaserkrankung (FuHs und WELTMANN gleichzeitig Glykosurie und 
Polydipsie). 

Schwer·~ Blutungen aus dem Magen-Darmkanal können im Früh- und Spät­
stadium - oft ganz plötzlich und unvermutet - auftreten. Sie stammen meist 
aus Varicen des Oesophagus und des Magens als Folge der kollateralen Erwei­
terung bei Pfortaderstauung. Seltener bilden Erosionen die Ursache. Sie sollen 
nach HoPPE-SEYLER und ScHLESINGER bei syphilitischer Leber seltener sein, 
als bei atrophischer Lebercirrhose. Jedoch finden sich in der Literatur zahl­
reiche Beobachtungen tödlicher Blutungen (HILLER, LITTEN, CoRE, der den 
Blutungsherd bei der Sektion nicht finden konnte, SYNGE, MAcAIGNE und 
JAcQUINET, MANNABERG u. a.). Auch schwere Darmblutungen werden von 
FRERICHS, THIERFELDER, HoPPE-SEYLER, SciiLESINGER, LENHARTZ (aus ge­
platztem Aneurysma der Leberarterie) erwähnt. Durch Gefäßveränderungen 

35* 
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kommt es auch gelegentlich zu Massenblutungen in die Leber, die zur Leber­
ruptur führen können (EBSTEIN, DEVIC und BERIEL) oder in die Bauchhöhle 
(DEACHAUME und PAVIOT, CROIZET und CHEVALLIER). 

Schwere Hämorrhoidalblutungen können auftreten. Nasenblutung er­
wähnt TusJNSKY. ScHLESINGER macht schließlich auf das Vorkommen von 
Blutstühlen infolge der eingeleiteten Quecksilbertherapie aufmerksam. 

E. Allgemeinerscheinungen. Fieber. 

Das Allgemeinbefinden und der Ernährungszustand können lange, selbst 
trotz hohen Fiebers, recht günstig bleiben. Das kann diagnostisch gegenüber 
Leberkrebs wertvoll sein. Bei langer Dauer jedoch, und gelegentlich schon 
frühzeitig, tritt aus unerkenntlichen Gründen Kräfteverfall, Abmagerung, 
ja Kachexie ein, auf die schon FRERICHS hinwies. In zahlreichen Einzelbeobach­
tungen wird die Kachexie betont, ebenso von TALLQUIST, MAc CRAI und CAVEN. 
Die Abgrenzung gegenüber anderen Lebererkrankungen ist dadurch oft recht 
wesentlich erschwert. 

Eine sehr häufige Erscheinung bei der Lebersyphilis der Erwachsenen, aber 
auch bei der Lues hepatis congenita tarda ist das Fieber. GATEWOOD beobachtete 
es unter 20 Fällen 5mal vor, 9mal während der Beobachtung, TALLQUIST in 
500fo, betont aber, daß es bei malignen Lebergeschwülsten nichtsyphilitischen 
Ursprungs auch in 49,4% auftrete, MAc CRAI und CAVEN in 81 Ofo, ScHLESINGER 
unter 12 Fällen gummöser Leberlues Smal = 66,1 Ofo, TusiNSKY 9mal bei 13 Fällen. 
LuGER, UMBER, HuBERT, EBSTEIN u. a. betonen seine Häufigkeit. RoLLESTON 
dagegen bezeichnet es nur als gelegentlich auftretend. Schon WuNDERLICH 
und BÄUMLER haben dieses Fieber gekannt. Später haben sich GERHARDT, 
G. KLEMPERER mit seiner Genese beschäftigt. GILBERT, CHIRAY und CouRY, 
H. ScHLESINGER (d) u. a. haben sich neuerdings ausführlich mit dem syphi­
litischen Leberfieber beschäftigt. 

Es ist oft von ungünstigem, mitunter aber auch ohne jeden Einfluß auf 
lokale Beschwerden, Appetit und Ernährungszustand. Gelegentlich wechseln 
fieberfreie oder subfebrile Zeiten mit Perioden hohen Fiebers ab, so daß PAIL­
LARD Kurven mitteilen kann, die dem chronischen Rückfallfieber EBSTEIN' 
durchaus ähneln. Öfters werden Fieberperioden von monate- bis jahrelanger 
Dauer beschrieben ( GERONNE (b), RIEDEL, URRUTIA, MICHEL!, KIRCHHEIM, CADE, 
DuMITREscu-MANTE, CouRY, SAnowsKY, H. ScHLESINGER, IMHoF-BION, 
G. KLEMPERER, GATTO, WILENKO eigene Beobachtung u. a.). IMHOF-BION 
glaubt, daß es häufig bei Kranken, die in den Tropen lebten, aufträte, so daß 
vielleicht die Schwere der dort erworbenen Infektion Schuld sei Da aber 
auch bei kongenitaler Spätsyphilis der Leber (s. u.) ähnliche Fieberzustände 
auftreten, ist diese Annahme abzulehnen. 

Die Fiebertypen sind recht verschieden: 
1. Fälle mit gelegentlichen geringeren oder höheren Temperatursteigerungen. 

·) Fälle mit typischen Fieberanfällen mit Schüttelfrost, evtl. Erbrechen, an­
schließend Schweißausbrüche, die täglich oder 2-3tägig oder unregelmäßig 
monatelang sich wiederholen können [GLASER, FLATER, HuNTER, PATER­
NOSTER (hier mit Anfällen von Gelbsucht und Schmerzen im Epigastrium 
3 Jahre lang)]. Oft wird deshalb fälschlich Malaria oder Leberabsceß bei solchen 
Kranken angenommen, die in den Tropen lebten, oder Cholelithiasis und Chol­
angitis (s. u.). 3. Ein chronisch remittierendes oder intermittierendes, geringeres 
oder höheres oder kontinuierlic~ Fieber, bei dem ebenfalls gelegentlich Schüttel­
fröste auftreten können (DUMITRESCU-MANTE, SADOWSKY, URRUTIA, CouRY, 
PAILLARD, G. KLEMPERER, F KLEMPERER, 0. HuBER, EwALD, RIEDEL, KoRACH, 
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M:rcHELI, DuMoNT, FRIEDMANN, CHIRA.Y und CouRY, PLrcQuE, BIALocoUR), 
gelegentlich typhusähnlich, "Typhus syphiliticus FoURNIER" (z. B. ALBANUS, 
G. KLEMPERER, WERTHER, HINTZE). 4. Unregelmäßiges, auch hektisches Fieber, 
das an Tuberkulose oder Eiterungen denken läßt [C. GERHARDT, J. IsRAEL, 
lMHOF-BION, RIEDEL, MANNABERG (b) u. a.]. 

Gelegentlich tritt vorübergehend Fieber erst bei der Behandlung ein, mit­
unter unter Zunahme der lokalen Beschwerden und schweren Reaktionen in 
Leber und anderen syphilitisch erkrankten Herden (0. HuBER, ScHLESINGER, 
BAUER u. a.). 

Viel häufiger ist rasche Entfieberung und schnelles Aufblühen der Patienten 
nach Beginn der spezifischen Therapie. Diagnostisch ist das außerordentlich 
wichtig, zumal, wenn dieses Fieber oft vorher lange Zeit weder durch Anti­
pyretica, noch sonstige Maßnahmen zu beeinflussen war (0. HuBER, KoRACH, 
lMHoF-BION, G:ERoNNE (b), G. KLEMPERER, H. ScHLESINGER, GILBERT, ÜHIRA.Y 
und CouRY, HINTZE, CADE, MrcHELI, GATTO, REDLICH, RunNEV, eigene Be­
obachtung u. a. ). In anderen Fällen erfolgt die Entfieberung langsam, oder 
Rezidive treten auf, selten hält das Fieber trotz Therapie bis zum Tode 
(durch Kachexie, Komplikationen oder Leberinsuffizienz) an. 

Die Ursache des Fiebers sah C. GERHARnT im Ausfall von entgiftender Leber­
funktion, BÄUMLER, G. KLEMPERER in der Resorption von gummösen Zerfalls­
produkten oder im Bestehen einer Mischinfektion (0. RosENBACH und zahl­
reiche andere), F. KLEMPERER in der Wirkung des Virus selbst, wodurch der 
schnelle Abfall bei spezifischer Therapie sich erkläre, ScHLESINGER in auto­
toxischen Einflüssen, KoRACH in der Wirkung von Endotoxinen, GILBERT, 
ÜHIRA.Y, CoURY denken ebenfalls an Spirochäten und ihre Toxine und MANNA­
BERG (b) weist darauf hin, daß Hepatopathie und Fieber hervorstechendes 
Merkmal der Spirochätosen überhaupt sei. 

Zweifellos trifft die Erklärung G. KLEMPERERS für einzelne Fälle zu, da aber 
vielfach auch Fieber bei nicht ulcerierender Leberlues beobachtet wird, gilt 
sie nicht für alle Fälle Auch die cholangitisch infektiöse Genese ist wohl nach 
dem Fieberverlauf und den klinischen Erscheinungen für manche Fälle an­
zunehmen, und einmal ist operativ eine eitrige Cholangitis gefunden worden. 
In der überwiegenden Mehrzahl der operierten Fälle mit scheinbarer Chole­
lithiasis und Cholangitis bei Leberlues wurden aber die Gallenwege normal 
befunden (RIEDEL, FLATER, WEGIERKO u. a.). Auch sonstige syphilitische ent­
zündliche Affektionen, Perihepatitis und Peritonitis , Pleuritis können zum 
Fieber beitragen (SCHLESINGER, PAILLARD, KoRACH, KATZ (Pleuritis diaphrag­
matica) u. a.), oder Komplikationen mit Tuberkulose (DUMITRESCU-MANTE) .. 
Schließlich sind es aber doch wohl die toxischen Leberveränderungen selbst, 
die in der Mehrzahl der Fälle das Fieber erzeugen. Wir sehen ja auch bei 
anderen Erkrankungen der Leber, besonders Carcinom, so häufig Fieber, daß 
TALLQUIST überhaupt bestreitet, daß das syphilitische häufiger als das carci­
nomatöse Leberfieber sei (50 : 49,4). 

Zahlreiche interessante und charakteristische Fieberkurven bilden PAILLARD, 
GILBERT, ÜHIRA.Y und CouRY ab. 

Häufig ist das Fieber von Störungen, besonders Appetitmangel, Erbrechen, 
Meteorismus, Ikterus, Leibschmerzen, Durchfällen, Nachtschweißen begleitet. 
Bei Entfieberung treten Schweißausbrüche auf, trotzdem wird oft betont, 
daß im Gegensatz zum langdauernden Fieber der Allgemeinzustand und Er­
nährung auffallend gut seien. 
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F. Haut. Syphilitische Begleiterscheinungen anderer Organe. 
Subikterus und Ikterus ist schon erwähnt, öfters wird eine graue (Leber-) 

Farbe beobachtet. Auffallend ist die relative Häufigkeit von Bronzehaut (Ge­
sicht und Körper) bei Leberlues infolge der an sich ja seltenen Hämochromatose, 
bzw. Bronzediabetes (L:Evv und JANSION, BLUM, ÜARLIER und ALFANDARY 
- 2 Fälle -, ÜADE und MoRENAS). Ich selbst beobachtete infolge Amyloid 
der Nebenniere und Leber wohl auf luetischer Basis einen echten Addison (Haut­
und Schleimhautpigmentation und Adynamie). Das Auftreten von Hautjucken 
sei nur erwähnt (CziRBESZ u. a.). 

Zahlreich finden sich bei Leberlues gleichzeitig syphilitische Veränderungen 
oder typische Narben an Haut und Schleimhäuten (FRERICHS, KRAMER, GRüTz, 
ScHLESINGER, MEMORSKY u. a.). Nicht selten sind solche Veränderungen am 
Periost, Schädel, Tibia (ScHLESINGER), Sternum (WEGIERKO), an den Knochen 
(FRERICHS, FUHs und WELTMANN, ScHLASBERG), Hoden, Drüsen (FLORAND 
und GERAULT, ÜPPENHEIM), Augen (Iritis LAunET), Lungen, Pleura, Perikard 
und Mediastinum (MILLER, KIRCHHEIM, ÜADE und MoRENAS, GILBERT, ÜHIRAY 
und CouRY, ÜASTAIGNE und LIAN, LIAN und BARoN, JAGNOV u. a.), am Herzen, 
Aortitis, Aorteninsuffizienz, Aneurysmen (FRERICHS, FELIPIANI, STROKEY u. a.) 
beschrieben worden. Die gleichzeitige Peritonitis und Pancreatitis luetica ist 
oben bereits erwähnt (PAILLARD, KoRACH, ScHLESINGER, FUHs und WELTMANN, 
CuMSTON, BELAJEV u. a.). Mitbeteiligung des Nervensystems: Paralyse, Tabes 
dorsalis, Liquorveränderungen (KoRACH) und Lues (Gummata) cerebri (FUHs 
und WELTMANN) ist scheinbar seltener. Die Angabe FRERICHS, daß solche 
andersartige luetische Erscheinungen und Residuen zu den "regelmäßigen" 
Befunden gehören, ist also berechtigt. 

II. Verlaufsformen. 

Die Erscheinungen der tertiären Leberlues können in den verschiedensten 
Formen zusammentreffen, so daß PAL die Diagnose als die "schwierigste" be­
zeichnet. Immerhin sehen wir doch meist eine bestimmte Gruppierung der 
Symptome, die uns gewisse Verlaufstypen unterscheiden läßt. Freilich gibt 
es auch Übergänge, und die Einteilungsversuche sind durchaus nicht einheit­
lich. Die Einteilung nach rein anatomischen Gesichtspunkten kann nicht be­
friedigen, da sie der klinischen Vielfältigkeit nicht gerecht wird. HoPPE-SEYLER (b) 
hat eine teils anatomische, teils klinische Gruppierung zu schaffen gesucht 
und französische Autoren haben sich vielfach mit klinischen Typen beschäftigt, 
jedoch meist nur nach einem hervorstechenden Symptom geordnet (ascitischer, 
febriler, ikterischer Typus). 

ScHLESINGERS Einteilung, der ich im wesentlichen folge, scheint mir den 
klinischen Bedürfnissen am meisten Rechnung zu tragen. 

A. Die gelappte Leber. 
Diese Form ist wohl recht häufig und seit FRERICHS am bekanntesten. 

Entsprechend der Entwicklung spärlicher oder zahlreicher Gummen in der 
Leber ist das Organ zunächst gewöhnlich vergrößert. Die Oberfläche ist mehr 
oder weniger unregelmäßig, höckerig, da die Gummen sich oft oberflächlich 
entwickeln. Die Höcker sind unregelmäßig verteilt, sitzen öfters mehr in einem 
Lappen - links häufiger. Die Größe der Einzelgummen schwankt selbst bei 
demselben Kranken. Sie sind mitunter faustgroß und größer. Der Rand der 
Leber ist ebenfalls durch Gummen unregelmäßig verdickt, besonders in der 
Gegend der Gallenblase und der großen Ligamente. Mitunter sitzen die Knoten 
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subphrenisch oder an der Rückfläche periportal und können dadurch der Pal­
pation entgehen, aber durch subphrenische Perihepatitis, Pleuritis oder Druck 
auf Pfortader oder großen Gallengängen Erscheinungen hervorrufen. Selten 
findet sich ein isoliertes großes Gumma nur eines Lappens, dann meist links 
(SMITH, BELLINGHAM, MoNSE, GERHARD u. a.). Die Konsistenz der Gummen 
ist meist prall elastisch, mitunter scheinbar fluktuierend oder derb, selbst stein­
hart. Durch narbige Schrumpfung kommt es zu Einschnürungen, Lappung, 
selbst Abschnürung kleiner Leberteile. Regenerative Leberwucherungen können 
die Oberfläche noch weiter verändern. Schrumpfung des linken Lappens können 
diesen fast zum Schwunde bringen. 

Gelegentlich treten Schmerzen auf, die bald nur als Druck oder Völle, bald 
als kolikartig heftig bezeichnet werden, besonders wenn eine Perihepatitis 
besteht. 

Gelbsucht fehlt lange Zeit oder ist gering, selten stark. Noch seltener sind 
Ascites und Venektasien. Fieber jeder Art ist bei diesen Formen nicht selten. 
Bei längerem Bestande entwickelt sich oft Abmagerung, selbst Kachexie. 

Eine Milzschwellung ist sehr häufig, aber nur in mäßiger Größe, nachweisbar. 
Sie ist es auch, die die oft schwierige Diagnose gegenüber Lebercarcinom und 
Sarkom häufig ermöglicht , ebenso wie evtl. vorhandene sonstige Zeichen 
luetischer Infektion (Narben, Knochengummen, Herz- Gefäßveränderungen) 
und der häufig positive Ausfall der W a.R. Peritonitische, pleuritisehe Begleit­
erscheinungen können die Diagnose umgekehrt erschweren. Abgeschnürte 
Leberlappen, Magenbeschwerden, Störungen des Magenchemismus können 
Magen-Darmkrebs, in anderen Fällen elastische pseudofluktuierende Gummen 
Leberechinokokkus vortäuschen. 

So ist es verständlich, daß gerade diese Form häufig zu Fehldiagnosen führt 
und vielfach fälschlich operiert oder gelegentlich auch der Röntgentherapie 
unterzogen worden ist. So erwähnt CuMSTON, daß von 27 autoptisch fest­
gestellten Fällen nur 3, BROOKS (b) von 7 keiner diagnostiziert waren. Der lang­
same Verlauf, das oft gute Allgemeinbefinden, die Remissionen können die Diagnose 
erleichtern, vor allem der günstige Ausfall eines Versuches der spezifischen 
Therapie, der einer operativen Probelaparotomie (HICKEL) vorzuziehen ist 
(ÜHIRAY, ScHRAGER u. a.). 

B. Die cholangitisch-cholecystitische Verlaufsform. 

Wenn man die neuere Kasuistik übersieht, gewinnt man den Eindruck, daß 
diese Form besonders häufig sei, doch liegt das offenbar nur an der Auswahl 
der der Mitteilung lohnenden Fälle. Diese Verlaufsform ist ausgezeichnet durch 
ihren häufig fieberhaften, rezidivierenden Charakter. Schmerzanfälle typischer 
Art von der rechten Oberbauchgegend nach Rücken, Kreuz, Schulter, mit­
unter auch vorn nach Brust und Kiefer ausstrahlend, von stunden- und tage­
langer Dauer, können den Verdacht einer Cholelithiasis erwecken. Besteht 
Erbrechen, Druckschmerzhaftigkeit der vergrößerten Leber, lokale Bauch­
deckenspannung, Verstopfung, seltener Durchfälle, tritt Fieber oder Gelbsucht 
mit jedem Anfall auf, so kann man verstehen, daß diese Fälle oft als Choleli­
thiasis diagnostiziert und vielfach operiert wurden. Sehr typische Kranken­
geschichten bringt RIEDEL. Dieses Krankheitsbild kann sich monatelang hin­
ziehen (GLASER, FLATER, D:ENECHAU, FRUCHAUD-BRIN und AGOULON, H. GüN­
THER, DENK, WEGIERKO, ScHLESINGER [10 Jahre Dauer], HAnGES). Die Gallen­
blasengegend ist gelegentlich schmerzhaft, die Gallenblase mitunter vergrößert 
(RIEDEL, WAKELEY, HuBER, EwALD u. a.). Eine Pericholecystitis und Peri­
hepatitis kann dazu kommen (RIEDEL). Tatsächlich wurden bei der Operation 
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Gallenblase und Gallengänge meist frei gefunden. Daß aber gelegentlich tat­
sächlich Lebersyphilis mit Gallensteinen zusammentrifft, zeigt die Beobachtung 
von WAKELEY (Gallensteine in der gummösen Gallenblase und Lebergummen). 
Eitrige Cholangitis bei Leberlues fand SzouR. 

Wenn eine stärkere, womöglich unebene Und höckerige Leberschwellung 
besteht, wenn ein Milztumor feststellbar ist, die Beschwerden auch in der an­
fallsfreien Zeit nicht ganz verschwinden (BARILAY und HARDOY) und der krank­
hafte Leber-Milzbefund fortbesteht, so muß man an Leberlues denken. Aller­
dings findet sich ein Milztumor auch bei der chronisch rezidivierenden Cholan­
gitis infectiosa (NAUNYN, BITTORF), oft sogar in recht erheblichem Umfange. 
Ob die Duodenalsondierung und Radiographie (BARILAY und HARDOY) hier 
wesentlich fördern können, erscheint mir zweifelhaft, besonders nach den nega­
tiven Erfahrungen ScHLESINGERS. 

Gelegentlich ist die GaUenblase selbst, jedoch kaum je isoliert erkrankt 
(WAKELEY, RIEDEL). Umgekehrt ist sie selbst oft frei von Veränderungen, 
während die Umgebung gummös verdickt ist, was diagnostisch verwertbar 
sein kann. 

Mitunter traten die Erscheinungen bei dieser Form so stürmisch auf: 
Fieber mit Schüttelfrösten, lokale Schmerzhaftigkeit, Schwellung, selbst Pleu­
ritis, daß man an Leberahscesse, besonders bei Kranken, die eine Dysenterie 
durchgemacht hatten , oder an . subphrenische Abscesse dachte und sogar 
operiert oder punktiert hat (EWALD, G. KLEMPERER, GATEWOOD, UMBER (b), 
W. HuNTER, HINTZE, H. VAN DJIK, BoN, DENECHAU, FRUCHAUD-BRIN und 
AGOULON u. a.). Meist besteht ja eine Leukocytose selbst erheblichen Grades, 
doch konnte BoN eine starke Lymphocytose differential-diagnostisch ver­
werten. 

Gelegentlich wurde durch Operation Besserung erzielt, die im Rückfall· zu 
erneuter Operation (DENK u. a.) Anlaß gab, zumal auffallenderweise eine 
antiluetische Therapie erfolglos blieb; denn gerade diese Fälle reagieren 
oft ausgezeichnet auf eine spezifische Behandlung (G. KLEMPERER, HUNTER, 
MICHEL!, BIALOCOUR, PATERNOSTER U. a.) vereinzelt unter Auftreten einer 
HERXHEIMERSchen Reaktion. 

C. Pleuritische, peritonitisehe Verlaufsform. 

Diese Form ist zweifellos seltener. Hier stehen entweder peritonitisehe Ver­
änderungen (Verdickungen, selbst tumorartiger Natur, gelegentliche Exsudat­
bildungen, Perisplenitis und Perihepatitis: P AILLARD, KoRACH, DU CASTEL, GLUC­
ZINSKY, C. GERHARDT, PouCEL) oder Pleuraerscheinungen (Schwarten, Ergüsse), 
gelegentlich auch Lungenerscheinungen (Hämoptysen: W. HuNTER, JAGNOV, 
MILLER, KIRCHHEIM) im Vordergrund. Das Mediastinum kann befallen sein 
[CASTAIGNE (d) - chron. Mediastinitis mit Erstickungsanfällen und Pharynx­
ödem -, CASTAIGNE und LmN]. Der Befund einer vergrößerten, meist un­
ebenen Leber, Milztumor, Fieber und positive Wa.R., gelegentlich andere syphi­
litische Erscheinungen (Aorteninsuffizienz) (DU CASTEL), alte Knochenlues 
(MILLER) führten zur richtigen Diagnose, die meist durch eine erfolgreiche spezi­
fische Therapie bestätigt wurde. C. GERHARDT ließ einen Fall als "tuberkulöse 
Peritonitis" operieren. 

Fälle, die mit stärkeren Magen-Darmerscheinungen einsetzen oder ver­
laufen, gehören meist nicht der peritonitischen, sondern der oben erwähnten 
gelappten, oder tumorartigen Form der Leberlues an. 
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D. Die große, glatte Leber und die hypertrophische luetische Cirrhose. 

Es findet sich hier meist eine große, harte, glatte Leber mit stumpfem Rande, 
die gar nicht oder wenig empfindlich ist. Meist ist die Milz vergrößert, derb, 
während Ascites meist fehlt. Urobilinurie ist fast stets vorhanden. Ikterus fehlt 
oft, doch kommt selbst erheblicher Ikterus vor, wie besonders ÜASTAIGNE (b, c) 
betont. Er entsteht durch cirrhotische Schrumpfung um die Gallengänge 
[ÜASTAIGNE (c)], während SAINT-GIRONS ihn durch Polycholie erklärt. Er kann 
auf spezüische Therapie völlig schwinden (ÜASTAIGNE, ScHLESINGER). Um­
gekehrt trat Gelbsucht erst bei der Behandlung im Falle CoRDIER-DURANT auf. 
Fieber wird auch bei diesen Fällen in den verschiedensten Formen beobachtet. 
Bestehen Schüttelfröste und Gelbsucht, so bilden sich Übergänge zur chol­
angitischen Verlaufsform. 

Meiner Erfahrung nach ist diese Form nicht selten, was auch die Statistik 
GATEWOODs bestätigt, der sie 7mal unter 21 Fällen sah. 

Sie kann lange stationär bleiben, oder sekundär zur Schrumpfung führen 
(HOPPE-SEYLER}, gelegentlich können sich später in ihr auch einzelne Gummen 
entwickeln (ScHLESINGER u. a.). Als Zeichen der Funktionsstörung der Leber 
beobachtete ScHLESINGER verlangsamte 'l'etrabromphenolphthaleinausscheidung 
in die Gallenblase und Galaktosurie. 

E. Die atrophische syphilitische Lebercirrhose. 

Die atrophische Cirrhose gleicht in ihrem Verlauf und Krankheitsbild der 
typischen LAENNEcschen Cirrhose, nur soll nach HOPPE-SEYLER die Entwicklung 
schneller erfolgen. 

Die Leber ist derb, höckerig, verkleinert, die Milz hart, vergrößert, Ascites 
ist meist vorhanden. Dagegen sind die Venektasien der Bauchhaut meist weniger 
deutlich. Blutungen aus Varicen des Oesophagus und Magens sind nicht selten. 
Die Wa.R. ist in Blut und Ascitesflüssigkeit vielfach positiv (ScHLESINGER, 
DEBOVE}. Wie häufig gerade die luetische Form der atrophischen Lebercirrhose 
ist, zeigen die Statistiken von Owen, der in 40 Ofo, von ÜHENEY bei 2 unter 
6 Frauen, LETULLE und BERGEBON bei 7 unter 18 und von VILLAClAN bei 10 
unter 13 Fällen positiven Wassermann fand. VILLAClAN berichtet über 8 Hei­
lungen bei diesen 10 Fällen durch spezüische Therapie, auch BosNJAKOVIC sah 
Heilung durch kombinierte Kur. Da immerhin viel mehr Männer erkranken, 
spielt hier der Alkohol zweifellos eine begünstigende Rolle, wie auch VILLAClAN 
(8mal Alkoholabusus + Lues) feststellte. Das durch regenerative Hyperplasie 
bei diesen Fällen grobknotige, den oben beschriebenen, ausheilenden akuten 
Leberatrophien ähnliche Formen entstehen können, erwähnt ScHLESINGER. 
Umgekehrt kann sich aus dieser, wie jeder anderen Form, eine akute gelbe 
Leberatrophie entwickeln (WHITCOMP, HuzELLA). 

F. Die splenomegale Form (Pseudo-BAN'l'Ische Krankheit). 

Nachdem HocKE, MAReHAND (Lues congen. bered. tarda) und ÜHIARI auf 
das Vorkommen eines BANTischen Symptomenkomplexes bei Lues hingewiesen 
hatten, sind zahlreiche Mitteilungen über dieses Krankheitsbild bei sicherer 
kongenitaler und akquirierter Lues beschrieben (ÜSLER, BRUGSCH, WAGNER, 
W. ScHMIDT, RIDDER, JACOBAEus, G. HuBERT, RAUCHENBICHLER, SYNGE, 
SAINT-GIRONS u. a.). GATEWOOD fand diese Form 3mal unter 21 Fällen von 
Leberlues. Es besteht meist ein sehr erheblicher, harter Milztumor, der kaum 
empfindlich ist. Später entwickelt sich eine Anämie mit einem Färbeindex, 
der meist kleiner als 1 ist, und die recht schwer werden kann (bis 15-20% 
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Hämoglobin, unter l Million Erythrocyten, Aniso-Poikilocytose). Leukopenie, 
evtl. mit Lymphocytose (SYNGE, RmnER, JAKOBAEUS u. a.), ist häufig. Auf 
Thrombopenie ist bisher noch nicht geachtet worden. Die Resistenz der 
Erythrocyten ist normal (HuBERT). Dazu bestehen gewisse subjektive Be­
schwerden: Völle, Druck, zunehmende Schwäche und Mattigkeit. Gelegentlich 
besteht auch im Beginn Fieber. Dieses Vorstadium soll nach HuBERT etwa 
1 Jahr währen, doch dauerte es in SYNGEs Fall 4 Jahre. Nun treten Stau­
ungen im Pfortaderkreislauf und vor allem Ascites auf. Die Leber erscheint 
hart, zum Teil vergrößert, höckerig, gelegentlich geschrumpft. Blutbrechen 
infolge Pfortaderstauung, gewöhnlich Spätsymptom, kann gelegentlich Früh­
symptom sein (SYNGE). Hämorrhagische Diathesen können hinzutreten. Gegen 
Ende entwickelt sich Subikterus mit Urobilinurie. Die Stühle sind nicht entfärbt. 
Dieses 2. Stadium soll schneller verlaufen und führt in vielen Fällen zum Tode. 

Der Leberbefund, vor allem eine große, höckerige Leber, positiver Wasser­
mann, sonstige luetische Erscheinungen, nach RmnER Fehlen von toxischem 
Eiweißzerfall, läßt diese Form von dem echten Banti abtrennen. Eine spezifische 
Kur kann schnelle Besserung, selbst noch in weit fortgeschrittenen Fällen 
bringen. HuBERT berichtet von einem tödlichen Rezidiv eines günstig beein­
flußten Falles. Die Ursache des großen Milztumors scheinen partielle Pfortader­
thrombosen zu sein (RAUCHENBICHLER, SYNGE u. a.), die fortschreitend auch 
Todesursache werden können (SYNGE, HuBERT). 

HoPPE-SEYLER berichtet ferner über eine peripylephlebitische und pyle­
phlebitische Verlaufsform, die entweder akut oder nach längerer anderweitiger 
Lebererkrankung einsetzt, zu Ascites, Venektasie mit schweren Blutungen, 
Fieber führt. Die Milz ist groß und kann sich noch dauernd vergrößern. Die 
Leber kann klein, weich sein. Schließlich tritt Hepatargie auf. Dies Krank­
heitsbild spielt aber offenbar bei der hereditären Lues (v. ScHÜPPEL) eine 
größere Rolle, als bei der erworbenen (Fälle bei QuiNCKE, JASTROWITZ [ohne 
Ascites mit Ikterus], ScHLESINGER, LISSAUER, KoRCZINSKI (b), BoRRMANN, 
ScAGLIA). 

G. Amyloid. Latente Formen. 

Das Amyloid der Leber führt zu einer gleichmäßigen Vergrößerung der Leber. 
Sie fühlt sich hart an, ist unempfindlich, der Rand stumpf. Es kann aber auch 
bei schon gummös erkrankter Leber hinzutreten (FRERICHS). Die Diagnose 
kann aus dem gleichzeitigen harten Milztumor, Nierenerscheinungen (klarer, 
stark, aber wechselnd eiweißreicher Harn bei annähernd normaler Menge, 
spärlichem Befund geformter Bestandteile ohne Herzbefund und Blutdruck­
steigerung), gelegentlich auch Erscheinungen syphilitischer Lipoidnephrose 
(MuNK), Blässe, Durchfällen, Ödemen, Kachexie, in einer eigenen Beobachtung 
Addison (Nebennierenamyloid) gestellt werden. Das Fehlen anderer ätiologischer 
Momente, positive Wa.R. lassen auf Syphilis als Ursache schließen. Fehlen 
von Ikterus und Ascites schließt andere Formen der Leberlues aus. Gewöhn­
lich führt die Amyloidose zum Tode, falls nicht rechtzeitig eine spezifische 
Therapie einsetzt. 

Die von ScHLESINGER als latente beschriebene Verlaufsform verbirgt sich 
oft hinter gastrointestinalen Erscheinungen (KLEISSEL), wobei nur Funktions­
störungen der Leber oder eine Schwellung (FLORAND und GERAULT u. a.) die 
Mitbeteiligung der Leber anzeigt. 

Ich möchte annehmen, daß dieser Gruppe die zahlreichen Fälle zuzufügen 
sind, in denen erst die Autopsie die Ursache einer mehr oder weniger langen, 
unklaren, oft fieberhaften Erkrankung, oder einer schweren Kachexie ohne 
wesentlichen Befund (SAINT-GIRoNs) aufdeckt. 
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H. Syphilis congenita tarda hepatis. 

Oben sahen wir (ÜASTENS), wie häufig bei der angeborenen Lues der Säug­
linge die Leber befallen ist. Da diese Erkrankungen aber anderweit behandelt 
werden, ist hier nur ein Hinweis notwendig. 

Einer kurzen Besprechung bedarf aber die Heredosyphilis tarda der Leber. 
Diese Form tritt gewöhnlich im Kindesalter, etwa vom 2.-3. Lebensjahr 

bis zur Pubertät auf, jedoch sind sichere Fälle kongenitaler Leberlues auch noch 
nach dem 20. Lebensjahre beschrieben. Das häufige Auftreten sonstiger Zeichen 
kongenitaler Syphilis (Keratitis, Iriti'3, HuTCHINSONsche Zähne, Haut-Knochen­
syphilis), von Infantilismus und pluriglandulären Störungen (H. GüNTHER, 
ÜASTELLANO) erleichtern und sichern oft die Diagnose. 

Die klinischen Symptome und Erscheinungsformen der kongenitalen Spät­
syphilis der Leber sind im wesentlichen die der Erwachsenen, wenn auch gewisse 
Differenzen auffallen. 

So herrschen scheinbar die Fälle von großer, glatter Leber ohne Gelbsucht 
und Ascites mit Urobilinurie vor. N OVARRO berichtet allein über 17 Fälle von 
3-11 Jahren mit 9 Heilungen, 4 Besserungen. BAERS Kranker litt vom 22. bis 
25. Jahre dabei an unregelmäßigem Fieber, ebenso die Fälle von BuTTEN­
WIESE& und BIEBERFELD. Nur CocKAYNEs Beobachtung verlief unter 2mal 
rezidivierendem Ikterus mit indirekter (H. v. D. BERGHscher) Bilirubinämie. 

Auch die knotige und tumorartige Form ist vielfach beschrieben. Hier bestehen 
öfters mehr oder weniger heftige Leibschmerzen (BERGHOFF, SMITH), hohes 
und langdauerndes Fieber (FRANCESCO , VIOLA, MIKULOWSKI [großer Tumor 
des linken Lappens]) mit polynucleärer Leukocytose (DEBRE, ÜORDEY und 
BERTRAND), Kachexie (ÜARNOLLI), aber kein Ascites und Ikterus. Meist be­
steht Milzschwellung, die aber auch fehlen kann. Häufig finden sich in diesen 
Fällen Knochen- und Hautgummen (z. B. auch im Falle NoBECOURT, PICHON 
und PRETET, ÜARNOLLI u. a.). 

Fälle von starkem Ikterus und Milzschwellung sahen H. GüNTHER (b), LERE­
BOULLET, der diese von HANOT selbst (1896) als syphilitisch beschriebene Form 
besonders eingehend erwähnt. 

Häufiger scheint die BANTische Verlaufsform bei kongenitaler Spätsyphilis 
zu sein (s. o. und ÜASPER, ÜASTELLANO, STEINBRINCK, KoBNS [36 Fälle zu­
sammengestellt] u. a.). Starke Blutungen aus der Blase sah dabei ÜASPER. 

Atrophische Cirrhose mit Ausgang in gelbe Leberatrophie beschrieben KLE­
WITZ und LEPEHNE. Diese Form ist bei Lues hereditaria schon von FRERICHS, 
NAUNYN, EBERMAYER beobachtet worden, ebenso der Ausgang in gelbe Atrophie 
(TIDELEN, ÜEDMANNSON). SIMPSON sah einen Knaben mit Ascites, schmerz­
hafter Leberschwellung nach vorübergehender Besserung unter Krämpfen im 
Coma sterben. Diese Kombination von großer Leber, Ascites, kollateraler 
Venektasie sahen auch SPENCE und TITTLE, DE GRADO (mit Ikterus). 

Eine cholangitische Verlaufsform beschreibt ALBU (zit. nach ScHLESINGER). 
Die peripylephlebitische Form mit Ascites, Ikterus, Milztumor, acholischen 
Stühlen und Darmblutung ist bei Fällen hereditärer Lues häufiger (v. ScHÜPPEL, 
RosENBERG u. a.). 

Schließlich sei noch daran erinnert, daß auch die Lues congenita tarda 
das Bild des sporadischen chronischen hämolytischen Ikterus erzeugen kann 
(CHAUFFARD, ScHLESINGER, eigene Beobachtungen). Wenn auch bei dieser 
Verlaufsform Knochenmark und Milz pathogenetisch im Vordergrund stehen, 
so ist doch häufig eine Vergrößerung der Leber nachweisbar. 
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111. Diagnose der Lebersyphilis. 
P AL bezeichnet die Diagnose der Lebersyphilis als außerordentlich schwierig. 

Das kann man immer wieder bestätigt finden , besonders wenn man die 
Häufigkeit der bei der Sektion gefundenen, nicht diagnostizierten oder der 
fälschlich operierten Fälle berücksichtigt. Freilich kann die Diagnose auch 
relativ leicht sein. 

In unklaren Fällen soll man immer an die Möglichkeit einer Leberlues 
denken; denn keines der vielen oben geschilderten Symptome allein und 
keine ihrer Kombinationen ist absolut charakteristisch. Immerhin sind die 
Veränderungen an der Leber, besonders die "gelappte Leber", oft so ein­
deutig, daß sie von vornherein die Wahrscheinlichkeitsdiagnose erlauben. 
Andererseits kann der Befund. bei den weniger großen oder zahlreichen 
kleinen Höckern und Knoten, bei der Cirrhose, der cholangitischen Form 
oft völlig versagen. In vielen dieser Fälle wird der nachweisbare Milztumor 
recht wertvoll für die Diagnose , da er bei vielen der Krankheiten fehlt, 
die düferentialdiagnostisch in Betracht zu ziehen sind. Die Funktionsstörungen 
der Leber, Ikterus, Ascites sind unspezüisch, während die Art der Schmerzen 
gelegentlich bedeutungsvoll sein kann. Sie sind aber auch andererseits die 
Quelle vieler Fehldiagnosen. 

Das Fieber kann gelegentlich, besonders wenn es bei langer Dauer sich mit 
gutem Allgemeinbefinden verbindet, oder wenn dabei eine Leukopenie oder 
Lymphocytose besteht, für die Diagnose verwertet werden. Wichtig ist ferner 
der Nachweis einer überstandenen oder noch bestehenden Syphilis. Neben 
dem Verhalten der Wa.R. im Blut oder in der Ascitesflüssigkeit ist der Nach­
weis sonstiger syphilitischer Veränderungen (Haut, Knochen, Gefäßsystem, 
Nervensystem) von größtem Wert. 

Wenn schon dem positiven Ausfall der Wa.R. nicht absolute Beweiskraft 
zukommt (auch bei Malaria, gelegentlich bei Leberkrebs - auch in der Ascites­
flüssigkeit -,Fleckfieber u. a. positiv), so ist der relativ häufig negative Ausfall 
erst recht kein Gegenbeweis. FRERICHS wies auf die große Bedeutung sonstiger 
syphilitischer Erscheinungen in Anamnese und beim Befund hin. Sogar während 
des Bestehens der Lebererkrankung können noch weitere syphilitische Erschei­
nungen auftreten und die Diagnose klären. In vielen Krankengeschichten 
und eigenen Beobachtungen findet man eine Bestätigung dieser Regel, deren 
Vernachlässigung nur zu oft zu Fehldiagnosen und· zu dauernder Schädigung 
der Kranken geführt hat. 

Schließlich ist auch der therapeutische Versuch von großer diagnostischer 
Bedeutung. In vielen Fällen tritt ein schneller Umschwung mit der spezifischen 
Behandlung ein. Gerade das Fieber, das allen Behandlungen trotzte, fällt oft 
in wenigen Tagen zur Norm ab, oder nach vorübergehenden Verschlechterungen 
(Zunahme der Schmerzen und lokalen Erscheinungen) folgt bald eine erheb­
liche Besserung. Nur gelegentlich versagt auch dieses diagnostische Mittel 
völlig. 

Die Ursaohe für die relativ so häufige Lebererkrankung liegt wohl außer 
an einer Affinität der Leber zu Spirochätosen überhaupt (MANNABERG) an den 
häufigen prädisponierenden Schädigungen, denen die Leber ausgesetzt ist, 
z. B. Alkohol, gastro-intestinale Störungen; so findet sich auch Dysenterie 
öfters in der Vorgeschichte. Dazu kommen gelegentlich Traumen der Leber 
(EBSTEIN) oder familiäre Dispositionen oder angeborene Anomalien der Leber 
(JERVIS und DYKES). 
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IV. Differentialdiagnose der Lebersyphilis. 
Die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten sind oben bereits vielfach 

gestreüt worden. Sie können hier um so kürzer gefaßt werden, als ScHLESINGER 
sie neuerdings wiederholt und gründlich erörtert hat (s. auch W. EBSTEIN, 
LuGER, G. HuBERT). 

Die häufigste Verwechslung der gummösen Leberlues dürfte mit pr1maren 
und metastatischen Lebergeschwülsten erfolgen, gelegentlich auch das Um­
gekehrte. Der Palpationsbefund der Leber kann bei beiden Erkrankungen 
ganz gleichartig sein, und der fühlbare "Krebsnabel" ist wohl mehr theoretisch, 
als praktisch von Bedeutung. Da bei beiden Affektionen Fieber bestehen kann, 
da beiden oft Mag:mbeschwerden eigen sind, die an ein primäres Magencarcinom 
denken lassen, da bei Leberlues auch Achylie und Magenblutungen auftreten 
können, so sind die Schwierigkeiten verständlich. Eine vorhandene Milz­
schwellung ist meines Erachtens mit größter Wahrscheinlichkeit für die Diagnose 
Leberlues zu verwenden, ebenso jugendliches Alter, lange Dauer, gutes All­
gemeinaussehen, obwohl auch da Täuschungen vorkommen. Kachexie spricht 
mehr für malignen Tumor, aber doch nicht unbedingt gegen Lues. Schmerzen, 
ebenso Periliepatitis, sind häufiger bei Lues. Blutuntersuchung auf Wa.R., 
sonstige luetische Zeichen können die Sachlage oft klären. HICKEL, MoNSE 
schlagen Probelaparotomie in unklaren Fällen vor_ Besonders leicht können 
in den Fällen mit nur spärlichen, oder einem vereinzelten großen Gumma, oder 
bei Abschnürung eines kleineren Leberteiles bei gelappter Leber Fehldiagnosen 
vorkommen. CASTAIGNE-ÜHIRAY, CuMSTON zählen große Reilien von operierter 
Leberlues auf, und THÖLE ·sammelte bis 1913 29 Fälle. MoNSE (Fehlen einer 
Milzschwellung), SHUMAN teilen noch neuerdings solche Fälle mit. Gelegentlich 
wird auch das Zusammentreffen von Carcinom und Syphilis der Leber beobachtet 
(GAUCHER und DoBROVICI zit. nach EBSTEIN). Im Zweileisfalle sollte, wie auch 
EBSTEIN und ScHLESINGER empfehlen, eine antiluetische Behandlung versucht 
werden, die schonender und dabei aussichtsreicher erscheint, als eine Probe­
laparotomie (HICKEL, MoNSE), zumal selbst die Betrachtung bei der Operation 
gelegentlich noch zu Irrtümern führen kann (KöRTE sprach Leberlues für 
Carcinom, LANGENBUCH, TmcoMI, ScHLESINGER Carcinom für Lues an). 

Lebersarkom ist wiederholt bei Leberlues diagnostiziert worden, wenn es 
sich um große, isolierte Gummen handelte (CARNOLLI, MILIAN). Umgekehrt 
wurde ein Sarkom als Lues behandelt (ScHLESINGER). 

Daß öfters fälschlich ein M agencarcinom diagnostiziert und daher operiert 
wurde, wenn bei Leberlues durch isolierte Knoten des linken Lappens, oder 
durch tiefe Abschnürung eines Leberteiles, Kachexie, Magenstörungen, bzw. 
Blutungen ein entsprechendes Krankheitsbild erzeugt wurde, ist oben erwähnt. 

Entwickelt sich eine fortschreitende Gelbsucht mit Kachexie und Leber­
Gallenblasenschwellung, treten acholische, fetthaltige Stühle und ein Tumor 
in der Oberbauchgegend auf, so kann an Pankreascarcinom gedacht werden 
[CASTAIGNE (b)]. Ein Milztumor, positive Wa.R. weisen dann auf die richtige 
Diagnose hin. Doch kommen auch Kombinationen von Leber- und Pankreas­
syphilis mit Glykosurie usw. vor (RoDET, MANCHOT u. a.), so daß auch dadurch 
Fehldiagnosen begünstigt werden. 

An Gallenblasen-Gallengangscarcinome kann man fälschlich bei Ikterus und 
Leberschwellung denken. RIEDEL betont aber ausdrücklich als Differenzen 
im Befund: Freibleiben der Gallenblase selbst, dagegen Veränderungen spezi­
fischer Natur in ilirer näheren Umgebung bei Lebersyphilis. 

Abgeschnürte Leberteile haben gelegentlich auch zur Annahme von Darm­
oder Nierentumoren und Wanderniere (PSCHENITSCHIKOW [Operation]), geführt. 
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Melanosarkom ist von ScHLESINGER vorübergehend für Leberlues gehalten 
worden, doch der Nachweis eines melanotischen Primärtumors im Auge, Melanin 
und Melanogen im Harn klärte die Diagnose. Vielfach ist auch nur unter 
der Diagnose Lebertumor operiert worden (MONSE u. a.). 

Nicht selten ist die Diagnose auf Leberechinokokkus gestellt worden (W. ER­
STEIN u. a.). Da sowohl Seroreaktion auf Echinokokkus, als Eosinophilie bei 
Echonokokkus fehlen können, umgekehrt Eosinophilie auch bei Leberlues 
vorkommt, der Palpationsbefund sich weitgehend ähneln kann, Fieber an eine 
Vereiterung des Echinokokkus denken läßt - nur dem Milztumor kommt 
auch hier eine ausschlaggebende Bedeutung zu - ist auch diese Verwechslung 
verständlich. Eine Reihe von Luesfällen sind unter dieser Diagnose operiert 
worden (UMBER, SmoN und RENTY, CANTELLI). 

An Leberabsceß kann gedacht werden, wenn eine Dysenterie vorherging 
(v. DJIK u. a.) und neben hohem Fieber mit starken Remissionen und Schüttel­
frösten eine mehr oder weniger umschriebene, schmerzhafte Vorwölbung -
auch nach dem Zwerchfell oder der seitlichen Bauchwand zu - Leukocytose 
mit Polynukleose besteht. Alle diese Symptome kommen aber auch bei Leber­
lues vor. Diagnostisch wichtig für Leberlues sind eine relative Lymphocytose 
(BoN), Milztumor und serologische Blutuntersuchung, Einfluß der spezifischen 
Therapie (G. KLEMPERER). Auch unter dieser Fehldiagnose sind Operationen 
oder Punktionen mehrfach vorgenommen worden (ISRAEL, C. EwALn, 
W. HUNTER, VAN DJIK, ROLLESTON [in dessen Falle gleichzeitig Aktinomykose 
bestand]). 

Subphrenische Abscesse sind von HUNTER, KmcHHEIM, ScHLESINGER 
angenommen worden. HUNTER gab wegen positiver Wa.R. die beabsichtigte 
Operation auf und erzielte durch antiluetische Behandlung Heilung. Diese 
Fehldiagnose ist um so leichter möglich, als hohes Fieber, Leukocytose, große 
Schmerzhaftigkeit und Perkussion auf einen subphrenischen Absceß hinzu­
weisen scheinen, und in den Fällen HuNTERS und KmcHHEIMS ein Fortschreiten 
auf Pleura und Lunge nachweisbar war. Tatsächlich bestanden bei KIReH­
HEIM (autoptisch) und bei ScHLESINGER (operativ) kleine subphrenische Eiter­
herde, die von erweichten Gummen ausgingen. 

Akute und chronische Peritonitis und Appendicitis (RIEDEL) haben zu 
Verwechslungen Anlaß gegeben. Vor allem sind häufig tuberkulöse und carci­
nomatöse Bauchfellerkrankungen fälschlich angenommen worden. Durch chro­
nische spezifische Entzündungen kann es zu Netztumoren, Ascites, abgekapselten 
Exsudaten kommen. Ein Milztumor, eine charakteristische Leberveränderung 
oder eine positive Wa.R. kann das Krankheitsbild klären. Noch schwieriger 
wird die Differentialdiagnose bei komplizierenden Pleuraerkrankungen. Schließ­
lich ist auch das Zusammentreffen von T.11berkulose und Lues der Leber mehrfach 
beobachtet ( GRIESINGER, DUMITRESCU -M.ANTE u. a. ). 

Sehr hii,ufig bereitet die Differentialdiagnose gegenüber Gallensteinen und 
Gallengangsentzündungen fast unüberwindliche Schwierigkeiten. RIEDEL hat 
sich eingehend Init diesen Fällen beschäftigt. Trotzdem werden immer wieder 
fälschlich operierte Fälle mitgeteilt (z. B. WAKELEY, M!LLER, DENK, FLATER, 
WEGIERKO, PouCEJ,. u. a.). Fieber, Koliken, Ikterus, Schmerzhaftigkeit, Pal­
pationsbefund können die Fehldiagnose begünstigen, umgekehrt .können Milz­
tumor, sonstige luetische Veränderungen, positive W a.R. oft die richtige Diagnose 
ermöglichen. Die von BARILAY und HARDOY angegebenen Differenzen in dem 
Auftreten und der Dauer der Schmerzen (weniger umschrieben, auch im Inter­
vall nicht völlig schwindend) können Verdacht auf eine Leberlues erwecken. 
Da bei der infektiösen Cholangitis mit Fieber und Schüttelfrösten ebenfalls 
ein Milztumor besteht, so kann auch dieses sonst so wichtige diagnostische 
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Merkmal versagen. Schließlich kommen tatsächlich Kombinationen von Steinen 
(z. B. WAKELEY, H. GüNTHER) und Cholangitis (SzouR, Cholangitis purulenta) 
mit Leberlues vor. 

Hochfieberhafte Fälle können mit Lymphogranulomatose bei bestehender 
Milz- und Leberschwellung, Leukocytose oder Leukopenie Ähnlichkeit haben, 
wie eine Beobachtung von MroHELI beweist. Diese Verwechslung ist um so 
eher möglich , als gelegentlich Drüsenschwellungen am Hals und in der 
Leistenbeuge sich finden. 

Bei gewissen Fiebertypen ist auch an Malaria gedacht worden, besonders 
in tropischen Gegenden, oder bei früher überstandener Malaria. Leber-Milz­
schwellung, die Schweißausbrüche, Allgemeinbefinden können neben dem Fieber 
diese Annahme rechtfertigen. Der negative Plasmodienbefund bei wiederholter, 
gründlicher Prüfung (im dicken Tropfen), oder die erfolglose Chininbehandlung 
und die schlagartige Besserung auf spezifische (Jod-) Behandlung entscheiden 
die Diagnose. Dagegen kann der positive Ausfall der W a.R. nur mit Vorsicht 
verwertet werden. Eine große Reihe erfahrener Kliniker berichtet trotzdem 
über solche Fehldiagnosen (G. KLEMPERER, NooHT, MENSE, IMHOF-BION, 
MroHELI u. a.). 

Mischinfektion von Recurrens mit Leberlues sahen JoB und HIRTZMANN. 
Die WEILsehe Krankheit ist durch polycholen Ikterus, Muskelschmerzen, 

Nephritis, Fiebertyp leicht zu untercheiden. Der Typhus abdominalis kann 
nur gelegentlich und vorübergehend zu Verwechslungen Anlaß geben. 

Die Abgrenzung gegenüber atrophischer oder hypertrophischer Cirrhose, 
gegenüber BANTischer Krankheit ist schon oben erörtert. Von ausschlaggebender 
Bedeutung ist hier der Nachweis einer luetischen Infektion durch Anamnese, 
Wa.R. oder sonstige Zeichen überstandener, oder noch bestehender Syphilis. 

Hämochromatose und Bronzediabetes mit Leber- und Milzvergrößerung 
können durch Syphilis erzeugt werden, so daß in jedem solchen Falle diese 
Ätiologie erwogen werden sollte. Ebenso ist beim hämolytischen Ikterus an die 
Möglichkeit einer luetischen Genese und an eine auf Lues beruhende Leber­
erkrankung zu denken. Eine Lebersyphilis ist dagegen im allgemeinen leicht 
auszuschließen, da die charakteristische Herabsetzung der Resistenz der 
Erythrocyten gegen hypotonische Salzlösungen bei ihr fehlt. 

Stauungsleber, Fettleber (EBSTEIN, LuGER, SoHLESINGER, HuBERT) sind 
ebenfalls in den Bereich differentialdiagnostischer Erwägung gezogen worden. 
Meines Erachtens bestehen hier keine Schwierigkeiten. Das Verhalten der 
Milz ist entscheidend. 

Perikarditisehe Pseudolebercirrhose und Polyserositis können wieder erheb­
lichere Schwierigkeiten bereiten. Das gilt besonders von jenen Fällen, die die 
pleuritisehe-peritonitisehe Verlaufsform l:ieten, oder von den unter dem Zeichen 
eines Mediastinaltumors [CASTAIGNE (a)] oder Mediastinitis (CASTAIGNE und 
LIAN) Erkrankten. Ausfall der Wa.R., Auffinden sonstiger Luessymptome 
sind mitunter einzig entscheidend. 

Leberamyloid kann gummöse und cirrhotische Lebersyphilis begleiten, 
es kann aber auch eine eigene Form der LebersYPhilis darstellen. Weisen die 
Erscheinungen auf Amyloid hin, so ist meist auch die Entstehungsursache 
(Eiterung, Tuberkulose, Lues) leicht festzustellen. 

Die Cystenleber verbindet sich gewöhnlich mit (doppelseitiger) Cystenniere, 
oft Cystenmilz und dürfte zu Verwechslungen kaum Anlaß geben. Schnür­
lappen der Leber können nur bei oberflächlicher Untersuchung für eine gelappte 
Leber angesprochen werden, da alle sonstigen Zeichen der gelappten Leber und 
der Milztumor fehlen. Die angeborene Lappung ist insofern zu berücksichtigen, 
als in ihr sich auch eine Lebersyphilis entwickeln kann (JERVIS und DYKES). 
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Schließlich sei erwähnt, daß bei hervorstechenden Magensymptomen und 
Blutungen auch an UlcuB ventriculi (ScHLESINGER, HAUSMANN, HuBERT u. a.) 
oder Pfortaderthrombose (BoRRMANN u. a.) zu denken wäre. Der Leberbefund 
neben Milzschwellung, Venektasien, evtl. Ascites und die Serodiagnose können 
die Feststellung einer Lebersyphilis sichern. 

V. V erJauf und Prognose. 
Die Prognose und der Verlauf hängen weitgehend von der rechtzeitigen 

Diagnose und Therapie ab. Je früher das Leiden richtig erkannt und behandelt 
wird, um so größer sind die Heilungsaussichten. Trotzdem ist auch gelegent­
lich in solchen Fällen der tödliche Ausgang nicht aufzuhalten, wie ich erst kürz­
lich wieder in einem Falle sehen konnte. Andererseits sind die Aussichten, 
Stillstand oder gar Heilung zu erzielen, um so ungünstiger, je länger das 
Leiden bereits besteht, je stärkere Veränderungen in der Leber sich bereits ent­
wickelt haben, und je mehr funktionstüchtiges Lebergewebe zerstört ist. Einen 
solchen Fall beobachtete ich ebenfalls neuerdings. Die verspätet einsetzende 
Therapie konnte die Hepatargie nicht mehr aufhalten. Die Prognose ist aber 
auch je nach den verschiedenen Verlaufsformen verschieden. Besonders gefähr­
lich sind die cirrhotischen und Pseudo-Banti-Formen mit ihrer steten Blutungs­
gefahr, Anämie, Pylephlebitis und Leberinsuffizienz. Umgekehrt werden auf­
fallend günstig und schnell gerade oft die hochfieberhaften Fälle durch eine 
spezifische Therapie beeinflußt. 

Spontane oder therapeutisch erzielte Remissionen und Stillstand sind häufig, 
doch können auch hier Nachschübe und Exacerbationen jederzeit wieder ein­
treten. 

Plötzliche Blutungen aus dem Magen-Darmkanal, Blutungen in die Leber, 
Kachexie, Ascites, Pfortaderthrombosen, Leberinsuffizienz, Amyloid oder ge­
legentlich akute gelbe Leberatrophie, Perforationen erweichter Gummen, 
Herzschwäche, sekundäre Infektionen können jederzeit den Tod herbeiführen. 

Die Dauer besonders der schleichenden Formen kann sich über viele Jahre, 
ja Jahrzehnte erstrecken. Immer ist die PrognoBe, zum Teil wohl wegen der 
spät einsetzenden Therapie, ernst. Das Wichtigste bleibt, durch eine energische 
Frühbehandlung der Syphilis dem Auftreten dieser Späterkrankung möglichst 
vorzubeugen. 

VI. Therapie. 
Da die Therapie an anderer Stelle ausführlich behandelt wird, kann ich mich 

hier auf einige Punkte beschränken. 
Ganz allgemein wird dem Jod bei der Behandlung der syphilitischen Leber­

erkrankung eine wichtige Rolle zugebilligt. Die Wahl des Präparates und die 
Art der Zuführung (innerlich oder Injektionen) hängt von der Verträglichkeit 
ab. Stets sind dabei aber nicht zu geringe Jodmengen zu geben. Vielfach tritt 
danach schnell eine Besserung des Allgemeinbefindens auf, besonders das Fieber, 
die Schmerzen und die gummösen Prozesse werden günstig beeinflußt. Neben 
dem Jod muß aber stets eine QueckBilber-, SalvarBan- oder WiBmutkur eingeleitet 
werden. Von vielen Autoren wird dem Quecksilber der Vorzug erteilt. ScHLE­
SINGER bevorzugt lösliche injizierbare Quecksilberverbindungen. Auch hier 
ist die Wahl des Präparates von relativ untergeordneter Bedeutung, die Do­
sierung wichtiger. Meiner Ansicht nach soll zunächst vorsichtig begonnen werden, 
um die Verträglichkeit festzustellen und gelegentlich auftretende stärkere Re­
aktionen zu vermeiden. Die französischen Autoren empfehlen vor allem Queck­
silberverbindungen per os zu geben. 
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Ebenso sind sich alle Autoren darin einig, daß bei der Salvarsantherapie 
anfänglich kleinste Dosen- ich beginne oft sogar mit nur 0,075 Neosalvarsan­
zu geben sind. Über 0,3 (höchstens 0,45 beim Manne) pro dosi und über 3 bis 
höchstens 3,5 g in einer Kur von etwa 8 Wochen soll nicht hinausgegangen 
werden. Bei starker Reaktion soll die Dosis zunächst nicht weiter gesteigert 
werden. Bestehender Ikterus ist hier keine absolute Kontraindikation, da es 
sich ja meist um eine mechanische, nicht toxische Gelbsucht handelt. Tritt 
aber Gelbsucht erst während der Behandlung auf, so empfehle ich, zunächst 
mit Salvarsan auszusetzen und Quecksilber oder Wismut zu wählen. In neuerer 
Zeit ist von SMITH jr., J. HoLMES Wismut besonders empfohlen worden, Nach­
behandlung evtl. mit Salvarsan- Quecksilber. Bei bestehender Leberinsuffizienz, 
bzw. beginnender gelber Leberatrophie ist nach den oben beschriebenen Grund­
sätzen zu handeln. 

Meist wird man in der Behandlung zwischen Quecksilber, Salvarsan und 
Wismut abwechseln, wobei vor Salvarsangaben vielfach die Anstellung einer 
Leberfunktionsprüfung (Lävulosurie) empfohlen wird (GROEDEL und HuBERT). 

Als Nachkur empfiehlt ScHLESINGER wochenlangen Gebrauch von ZITT­
MANNschem Dekokt, da es die Rezidivgefahr mindere und kräftigend wirke. 

Besonders günstige Erfahrungen mit Quecksilberpräparaten, namentlich 
N ovasurol und Salyrgan, liegen beim Ascites der interstitiellen Form vor 
( Jn\ltENEZ, QuiJANO, RovENTREE, KEITH und BARRIER, ETIENNE, MICHON und 
NovAKOWITSCH u. a.). Oft setzt danach eine starke Diurese ein, die sich nach 
jeder Injektion wiederholt und zum dauernden Schwinden des Ascites führen 
kann. Dadurch können auch die sonst oft beim Ascites notwendigen, mitunter 
häufig wiederholten Punktionen vermieden werden. HADGES empfiehlt Duo­
denalspülungen bei schwerem Ikterus. 

Daß die Einzelsymptome einer entsprechenden medikamentösen Behand­
lung bedürfen, und daß die Diät sorgfältig zu regeln ist, ist bereits oben be­
sprochen worden. 
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Syphilis der Nase und des N asenrachenraumes. 
Von 

K. GRÜNBERG-Bonn und G. THEISSING-Bonn. 

Mit 13 Abbildungen. 

Die je nach der Art des zugrunde liegenden Materials stark voneinander 
abweichenden Angaben über die Häufigkeit syphilitischer Veränderungen in 
Nase und Nasenrachenraum gehören der älteren Zeit an (MAURIAC, WILLIGK) 
und haben heute jeden Wert verloren. Denn unzweifelhaft - das zeigt sich 
gerade auch auf rhinologischem Gebiet - hat die Syphilis unter dem Einfluß 
der modernen Therapie in den letzten Jahren ihr Gesicht geändert. Wir sehen 
die meisten Erscheinungsformen dieser Erkrankung auch im Bereich der Schleim­
haut und des Skeletes der Nase heute sehr viel seltener und weniger ausgesprochen 
und charakteristisch als in der Zeit vor Einführung des Salvarsans (MENZEL, 
ZANGE). Namentlich die Erkrankungen des Tertiärstadiums haben an Zahl 
abgenommen und führen nicht mehr so oft zu weitgehenden Zerstörungen und 
Entstellungen der befallenen Teile wie ehedem. Wo es zu solchen kommt, 
handelt es sich fast ausnahmslos um nicht erkannte und darum unbehandelte 
Fälle. Gerade die schweren Folgeerscheinungen nicht diagnostizierter rhino­
pharyngealer Syphilis, die ihre Opfer für das ganze Leben kennzeichnen und 
mit schweren funktionellen und beruflichen Störungen, ja bisweilen mit Lebens­
gefahr verbunden sein können, weisen aber auch heute noch den syphilitischen 
Erkrankungen dieses Gebietes eine besonders wichtige Stellung zu, um so wich­
tiger, als die Diagnose der Lues im Bereich der Nase und des Nasenrachenraumes 
bei dem oft versteckten Sitz und den außerordentlich mannigfaltigen Erschei­
nungsformen des Prozesses trotz des Ausbaues der diagnostischen Hilfsmittel 
recht schwer sein kann und ein enges Zusammenarbeiten des Rhinologen und 
Syphilidologen erfordert. 

Nase und Nasenrachenraum können in jedem der drei klassischen Stadien 
der erworbenen Syphilis in Mitleidenschaft gezogen werden. 

Primäraffekte im Bereich der Nase 
werden verhältnismäßig selten beobachtet und können sich an Häufigkeit nicht 
entfernt mit denen im Bereich der Mundrachenhöhle messen. 

Nach den umfangreichen Statistiken von BULKEY und MüNCHHEIMER bilden sie etwas 
über I% aller extragenitalen Primäraffekte überhaupt. NEUMANN sah unter 247 extra­
genital Infizierten 2 Fälle, ZABOLOWSKY unter 139 einen und KREFTING unter 539 keinen 
Fall von Primäraffekt der Nase. Immerhin zeigen die Zusammenstellungen der in der 
Literatur niedergelegten Beobachtungen, daß Primäraffekte an und in der Nase häufiger 
sind als man im allgemeinen annimmt. Sie umfassen bis zum Jahre 1912 rund 300 Fälle 
(SENDZIAK, LoEB, SEIFERT). Diese lassen sich aus neuererZeitnoch vermehren (ARTELLI, 
CALAMIDA, CoPACEAU, JACOD, P. HANNEN, NEIL-MACLAY, PAUTET, PIPIA, PoDESTA, 
NATANSON). 
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Es ist nicht uninteressant, daß Frankreich die bei weitem größte Zahl dieser 
Beobachtungen liefert, daß ferner, im Gegensatz zu der extragenitalen Syphilis­
infektion im allgemeinen 1, der Primäraffekt der Nase beim männlichen Geschlecht 
wesentlich häufiger vorkommt als beim weiblichen und daß nahezu die Hälfte 
der Fälle auf das jugendliche Alter von 15-30 Jahren entfällt. Mehrfach sind 
neben dem Primäraffekt an der Nase noch ein oder mehrere extragenitale Primär­
affekte an anderen Körperstellen beobachtet worden. Besonders interessant 
ist diesbezüglich eine Mitteilung PRINGLES von multiplen Primäraffekten an 
Nasenseptum, Oberlippe, Stirn, Kopf, rechter Hüfte, linker Lende und 
linkem Bein. 

Vom anatomischen und 
dem Beispiel FouRNIERS die 

klinischen Gesichtspunkt aus sollte man nach 
Primäraffekte der Nase unterscheiden in äußere, 

Abb. 1. Primäraffekt am Naseneingang 
mit Submaxillardrüsenschwellung. 

(Aus der Sammlung von Professor BusCHKE, Berlin.) 

an der Haut und innere , an der 
Schleimhaut lokalisierte. Letztere 
sind weniger häufig beobachtet, 
was wohl hauptsächlich auf 
ihren versteckten Sitz und ihre 
schwere Diagnostizierbarkeit zu­
rückzuführen ist. 

Von rund 300 Fällen, die SEIFERT 
zusammengestellt hat 2, sind rund 1/ 3 
zu den intranasalen Primäraffekten zu 
rechnen. JACOD will in einer späteren 
Veröffentlichung sogar nur 58 Be­
obachtungen der Literatur als innere 
Primäraffekte gelten lassen. Die oben 
zitierten Veröffentlichungen aus neuester 
Zeit betreffen fast ausnahmslos innere 
Primäraffekte. 

Als häufigster Sitz der äußeren 
Primäraffekte sind Nasenflügel, 
Naseneingang und Nasenspitze, als 
seltenerer Nasenwurzel, Nasen­
rücken und Nasolabialfalte be­
schrieben. Auch die vereinzelt am 
Filtrum und an der Innenseite der 
Nasenflügel beobachteten Schanker 
gehören hierher. 

DieinnerenPrimäraffekte finden 
sich fast ausnahmslos am vorderen Teil der Nasenscheidewand. Nur vereinzelt 
sind sie am vorderen Ende der unteren Muschel (BRUNON, DAVID, ÜAMPBELL, 
GuiCHARD, LECKIN, JACOD, MENZEL), sehr selten an der mittleren Muschel 
(JACOBI, JACOD) und im hinteren Teil der Nasenhöhle (LANCEREAUX, MouRE) 
beobachtet. 

Der bevorzugte Sitz äußerer und innerer Primäraffekte erklärt sich aus 
dem häufigsten lnjektionsmodus, der im Bohren und Kratzen mit dem infi­
zierten Finger besteht. Hieraus ergibt sich zugleich der sicherste Weg diese 
extragenitale Infektion zu vermeiden. Daß sich unter den auf diese Weise 
Infizierten mehrfach Ärzte, Krankenwärter, Hebammen befanden, mag besonders 
erwähnt werden. Sehr viel seltener waren es gemeinsam benutzte Taschen­
tücher, Handtücher und andere Gegenstände oder Verletzungen durch Biß, 

1 Vgl. den Beitrag F. KoGOJ in Bd. XVI/1 dieses Handbuches. 
2 In dieser 340 Fälle umfassenden Statistik sind 36 von LOEB angeführten Fälle doppelt 

gerechnet. 
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~chlag usw., welche die Infektion vermittelten. Beispiele sehr eigenartiger 
Ubertragungen lassen sich wie bei anderen Lokalisationen extragenitaler Schanker 
auch hier anführen. Die oben benannten Arbeiten von SENDZIAK, LoEB und 
SEIFERT enthalten diesbezüglich interessante Einzelheiten. In vielen Fällen 
bleibt der Infektionsmodus dunkel. Besonders hervorgehoben mag werden, 
daß auch ärztliche Instrumente (Tubenkatheter) als Infektionsträger verant­
wortlich gemacht worden sind (LANCERAUX, MouRE, LAILLER). Einmal (LAILLER) 
war hierbei gleichzeitig ein Primäraffekt am Naseneingang und in der Rachen­
höhle entstanden. Und wenn HAJEK je zwei selbst beobachtete Fälle erwähnt, 
in denen der Ausbruch einer allgemeinen Syphilis sich an eine Muscheloperation 
bzw. an eine Punktion der Kieferhöhle angeschlossen hat, so dürfte auch noch 
in heutiger ,Zeit die Warnung vor dem Gebrauch nicht oder ungenügend des­
infizierter Instrumente bei Untersuchung der Nase angebracht sein. Zugleich 
weisen diese letzteren Be­
obachtungen darauf hin, 
daß latente, nicht erkannte 
intranasale Infektionen mit 
Lues häufiger vorkommen 
mögen als angenommen 
wird. 

DieäußerenPrimäraffekte 
der Nase (siehe Abb. l u. 2) 
zeigen im wesentlichen die­
selben Eigenschaften wie der 
indurierte Genitalschanker 
und zeichnen sich höchstens 
durch eine erheblichere 
Schwellung der Weichteile 
aus, die sich auch auf die 
angrenzendenAbschnitte des 
Gesichts erstrecken kann. 
Diese Schwellung trägt 
meist an ihrer Spitze eine 
Erosion oder Ulceration, die 
sich in der Regel aus einer Abb. 2. Primäraffekt an der Nasenspttze. 
einfachen knopfförmigen (Aus der Sammlung von Professor BusoHKE, Berlin.) 
Geschwulst entwickelt hat. 
Öfters ist der Primäraffekt mit einer schwarzen Borke aus eingetrocknetem, 
blutigem Sekret bedeckt, eine Eigenschaft der von der Kleidung nicht berührten 
Gesichtsschanker (A. LIEVEN). Bei Lokalisation am Rande eines Nasenflügels 
oder im Naseneingang kann sich die sonst typische ovale oder Kreisform des 
Schankers verwischen und die äußere Nase mehr oder weniger stark difformiert 
erscheinen. Bewegungen der Oberlippe beim Sprechen oder bei Nahrungs­
aufnahme lösen dann schmerzhafte Empfindungen aus, während der äußere 
Primäraffekt der Nase im übrigen keine subjektiven Beschwerden bereitet. 
Fast ausnahmslos findet sich eine erhebliche indolente Schwellung der regio­
nären Lymphdrüsen, vor allem der Glandulae submaxillares (s. Abb. l) und­
namentlich bei Befallensein der oberen Teile des Nasenrückens und der Nasen­
wurzel -- auch der Glandulae prae- und infraauriculares. 

Die äußeren Primäraffekte sind für den Geübten kaum zu verkennen. Bei 
älteren Leuten könnten sie mit einer bösartigen Geschwulst verwechselt werden. 
Das frühzeitige Auftreten massiger Drüsentumoren spricht gegen eine solche. 
Probeexcision und bakteriologische Untersuchung des Reizserums aus dem Herd 
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werden den Ausschlag geben. Am Nasenflügel und im Naseneingang kann der 
Primäraffekt einem Furunkel im Infiltrationsstadium ähneln, wird sich aber 
durch die lange Bestandsdauer, die viel größeren Härte, die Ulceration auf der 
Oberfläche und die wesentlich geringere Schmerzhaftigkeit von einem solchen 
unschwer unterscheiden lassen. 

Das klinische Bild des Schankers der Nasenschleimkaut kann ein recht ver­
schiedenes sein. 

An seinem Lieblingssitz an der Pars anterior septi bildet der Primäraffekt 
in typischen Fällen ein echtes Ulcus elevatum, das auf einer breitbasigen, pilz­
förmigen Schleimhautwucherung sitzt, welche sich beim Betasten mit dem 
Finger oder der Sonde knorpelhart anfühlt. Das in der Regel erbsen- bis hasel­
nußgroße Infiltrat kann so umfangreich werden, daß es den Naseneingang 
verschließt und den Nasenflügel nach außen drängt. Die ebenfalls an Größe 
unterschiedliche Erosion oder Ulceration ist meist von einem schmierigen, 
gelbgrünen, zu Borkenbildung neigenden Exsudat bedeckt. Die Schleimhaut 
in der Umgebung des Schankers zeigt starke entzündliche Reaktion. An der 
Haut der äußeren Nase und der angrenzenden Gesichtshaut kann in schweren 
Fällen eine sekundäre, auf Mischinfektion mit Eitererregern zurückzuführende 
lymphangitische oder erysipelatöse Schwellung auftreten. 

In einem Fall von JACOD war diese entzündliche Mitbeteiligung der Haut nahezu das 
einzige Symptom, welches auf das Vorhandensein eines versteckt und schwer sichtbar an 
der mittleren Muschel lokalisierten Schankers hinwies. 

Von diesem gewissermaßen typischen Bild gibt es mancherlei Abweichungen. 
Das Infiltrat ist nicht selten klein und läßt die charakteristische Härte ver­

missen, so daß bei fehlender oder geringfügiger Ulceration der Prozeß leicht 
übersehen oder verkannt werden kann, wenn man nicht durch Cocain-Adrenalin 
die Schleimhaut in der Umgebung zum Abschwellen bringt und dadurch die 
Grenzen des Infiltrates deutlicher macht. Derartige "latente" Primäraffekte 
finden sich nach JAcon in etwa 1/ 4 der Fälle. 

Seltener kommt es im Gegensatz hierzu zu einer excessiven Wucherung des 
Primäraffektes, welche an einen Tumor denken läßt (neoplastischer Typ). 

PusATERI sah einen Schanker am Septum als halbkugelige, mandelgroße, breitbasig 
aufsitzende Schwellung, die von glatter hyperämischer Schleimhaut von fleischiger Kon­
sistenz bedeckt war, 

Bei sehr umfangreichen Primäraffekten bzw. sehr stark entzündlicher Re­
aktion in seiner Umgebung sind Komplikationen beobachtet, so sah NETLESHIP 
einen Absceß des Tränensackes durch Verlegung und Infektion des Träneu­
nasenkanals bei einer sehr großen Primäraffekt an der Nasenscheidewand 
und JACOD eine eitrige Entzündung der Stirnhöhle, ausgehend von einem 
Schanker an der mittleren Muschel. 

In allen Fällen findet sich eine mehr weniger hochgradige Schwellung der 
regionären submaxillaren, retropharyngealen oder tiefen jugularen Lymph­
drüsen, die jedoch gar nicht selten durch Hinzutritt entzündlicher auf Misch­
infektion beruhender Erscheinungen die charakteristische Härte und Schmerz­
haftigkeit vermissen lassen und sogar, wie in einem Fall von MENZEL, unter leb­
haften Schmerzen abscedieren und dadurch zu Fehldiagnosen Veranlassung 
geben können. 

Die subjektiven Beschwerden bei dem inneren Primäraffekt bestehen in Ver­
stopftsein einer Nasenseite, einseitiger Absonderung eines serösen, serös-eitrigen, 
manchmal sanguinolenten, fade riechenden Sekretes sowie halbseitigen, in Stirn­
und Schläfengegend ausstrahlenden neuralgischen Schmerzen, bisweilen auch 
Fieber. Durch den konstanten Reiz der Sekretion aus der Nase kann es zu 
einem pseudo- vesiculären Ekzem am Naseneingang und auf der Oberlippe 
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kommen. Die Intensität der Beschwerden ist in verschiedenen Fällen sehr 
wechselnd. Sie können so gering sein, daß sie dem Kranken kaum zum Be­
wußtsein kommen oder für einen einfachen Schnupfen gehalten werden und 
andererseits so hochgradig, daß sie zu schwerer Beeinträchtigung des Allgemein­
befindens führen. 

Nach dem Gesagten liegt es auf der Hand, daß die Diagnose des inneren 
Primäraffektes der Nase nicht immer leicht zu stellen ist. Wer freilich überhaupt 
von dem Vorkommen solcher Initialsklerosen unterrichtet ist, wird, wenigstens 
in den einigermaßen charakteristischen Fällen, auch dann keinem Irrtum ver­
fallen, wenn sekundäre Erscheinungen an der Haut noch nicht vorhanden sind. 
Am häufigsten sind Verwechslungen mit bösartigen Tumoren vorgekommen 
und einige Male für solche gehaltene Primäraffekte excidiert worden (PuSATERI, 
GAREL). Die histologische Untersuchung von Probeexcisionen, der evtl. Nach­
weis der Spirochäte im Sekret des Herdes oder auch im Gewebe selbst 
(PusATERI) werden im Zusammenhalt mit dem klinischen Bild hier wie auch 
gegenüber der Annahme einer Tuberkulose bzw. eines Lupus auf den rechten 
Weg führen. 

Gegenüber dem tertiären Gumma der Nasenscheidewand sind die lang­
samere Entstehung, der nur allmählich eintretende, dafür aber in die Tiefe 
greifende, zur Bloßlegung des Knochens bzw. Knorpels und schließlicher Durch­
löcherung des Septums führende geschwürige Zerfall, wie er beim Primäraffekt 
nicht vorkommt, sowie die fehlende Beteiligung der Lymphdrüsen differential­
diagnostisch von Bedeutung. 

In einem von JuLLIEN beschriebenen Fall von angeblichem Primäraffekt der Nasen­
scheidewand mit Perforation derselben hat es sich höchstwahrscheinlich um ein ulceriertes 
Gumma gehandelt. 

Der P1•imäraffekt des Nasenracht>nranmes 
ist namentlich in ätiologischer Beziehung von besonderem Interesse, weil er 
fast ausschließlich 1 durch infizierte ärztliche Instrumente, vor allem durch 
Tubenkatheter zustande kommt 2• Es ist deshalb begreiflich, daß er früher 
häufiger beobachtet wurde als heute, wo das Gefühl von der absoluten Not­
wendigkeit, nur sterilisierte Instrumente zu benutzen, zu einem Gemeingut 
aller .Ärzte geworden ist oder doch geworden sein sollte. Denn daß auch heute 
noch diese Kardinalregel gelegentlich außer Acht gelassen wird, beweisen Mit­
teilungen aus neuerer Zeit wie die von ZANGE, der nach Tubenkatheterismus, 
von HAJEK und BEcK, die nach Adenotomie und von MENZEL, der nach Unter­
suchung des Mundes durch einen Zahnarzt Primäraffekte im Nasenrachenraum 
sahen. 

Diese sitzen entsprechend ihrem Entstehungsmodus in der Regel an der 
Mündung der Ohrtrompete bzw. am Tubenwulst selbst, an der Plica salpingo­
pharyngea, dem Arcus pharyngo-palatinus und dessen Übergang zur hinteren 
Rachenwand, am Rachendach und schließlich auf der Hinterfläche des weichen 
Gaumens. Sie stellen scharfrandige, seichte, speckig belegte Geschwüre mit 
größerer oder geringerer Reaktion in ihrer Umgebung dar. Regelmäßig findet 
sich auch hier eine meist starke Schwellung der regionären tiefen Halsdrüsen. 

Wenn auch im Nasenrachenraum entstanden, reichten die Geschwüre viel­
fach noch bis in den Mundrachen herab und waren hier durch bloße Inspektion 
der Mundhöhle sichtbar, ein Umstand, dem wir wohl die Beobachtung der Fälle 
aus früheren Jahrzehnten zu verdanken haben. 

1 SOLA.RI hat bei einer Prostituierten einen Primäraffekt am Tubenknorpel beobachtet, 
der infolge eines Coitus penobuccalis entstanden war. 

2 Nähere statistische Angaben siehe bei SEDZNIAK, SEIFERT und HoPMA.NN. 
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Die subjektiven Beschwerden bestehen, je nach dem Sitz des Geschwürs, 
in mehr weniger starken Schluckschmerzen, die in das Ohr, das Hinterhaupt, 
die Schläfe ausstrahlen können, in Verstopfung der Nase und Schwerhörigkeit 
durch entzündliche Mitbeteiligung der Tube bzw. Auftreten eines sekretorischen 
Mittelohrkatarrhes. 

Die Diagnose wird, wenn der Prozeß der direkten Besichtigung unzugänglich 
im Nasenrachenraum sich abspielt, nur bei Beherrschung der Rhinoskopia 
posterior möglich und auch dann vielfach nicht leicht sein. Meist kommen 
freilich die Kranken erst in so vorgerückten Stadien zur Untersuchung, daß 
das bereits vorhandene sekundäre Exanthem, welches bei Rachenschankern 
besonders heftig und frühzeitig aufzutreten pflegt, auf den richtigen Weg führt. 

Sekundärstadium. 
Die im Sekundärstadium der Lues an der äußeren Haut der Nase auftretenden 

Veränderungen unterscheiden sich nicht von denen an anderen Stellen des 
Gesichts. Das gleiche gilt von den im Naseneingang sich abspielenden sekundären 
Prozessen, die jedoch wegen ihres oft versteckten Sitzes (Innenseite der Nasen­

Abb. 3. Papeln am Naseneingang. 
(Aus der Sammlung der Universitä t s -Ha utklinik in Bonn.) 

flügel,hinterer und oberer Winkel 
derNasenöffnung,häutigeNasen­
scheidewand) und der Möglich­
keit mit ähnlichen hier vorkom­
menden nicht spezifischen Ver­
änderungen (Ekzemen, Rha­
gaden, Erosionen, Ulcerationen) 
verwechselt zu werden, diagnosti­
sches Interesse beanspruchen. 

LocHTE fand bei seinen 
Untersuchungen von Frühsyphi­
litikern auffallend häufig (in 
16,3% der Fälle) Ekzeme des 
Naseneingangs. Sie sind wohl 

in den meisten Fällen lediglich als Begleiterscheinung eines syphilitischen 
Katarrhes der Nase aufzufassen, doch mögen bei ihrem Zustandekommen 
gelegentlich bereits syphilitische Infiltrate geringer Ausdehnung an Ort und 
Stelle mitwirken. Nach TROST zeigen diese Ekzeme viel häufiger als bei 
Nichtsyphilitikern Neigung zu Borken-, Erosions- und Geschwürsbildung. 

Nimmt die Infiltration der epithelialen Bedeckung des Naseneinganges zu, 
so kommt es zur Bildung ausgesprochener Papeln, die völlig den Charakter des 
so gut wie immer gleichzeitig bestehenden allgemeinen papulösen Exanthems 
zeigen (siehe Abb. 3) . Solche wohl charakterisierte Papeln, rundliche, leicht 
gewölbte, hellrote oder mehr kupferrote Erhabenheiten, deren Oberfläche 
entweder glatt ist oder leicht schuppt, mit Rhagaden durchsetzt sein kann, 
in anderen Fällen erodiert ist und näßt, in wieder anderen Fällen Übergang zur 
Geschwürsbildung zeigt, kommen im Bereich des Vestibulum narium nach 
Angabe verschiedener Autoren durchaus nicht selten vor (SCHECH, SEIFERT, 
LIEVEN, HAJEK). KAPOBI hat darauf aufmerksam gemacht, daß die an der 
Innenfläche der Nasenflügel um die Vibrissae herum entstehenden Papeln 
braunrote Knötchen darstellen, die mit einer Acne oder Sycosis verwechselt 
werden können. TROST betont, daß es auf den Papeln am Naseneingang, selbst 
wenn sie ganz oberflächlich und als solche kaum erkennbar sind, nicht selten 
zur Rhagadenbildung kommt und hält deshalb Rhagaden im Naseneingang 
für luesverdächtig. 
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Über das Vorkommen sekundärer Affektionen an der eigentlichen Schleimhaut 
der Nase gehen die Ansichten auch heute noch auseinander. Es liegt dies vor 
allem wohl daran, daß die subjektiven Beschwerden dabei geringfügig und 
wenig charakteristisch zu sein pflegen und deshalb von Arzt und Kranken nicht 
beachtet werden und daß ferner die Eigenart der anatomischen Lage eine 
unmittelbare vergleichende Flächenbetrachtung, wie sie bei den gleichen Affek­
tionen im Bereich der Mundhöhle ohne weiteres möglich ist, sehr erschwert. 

LOCHTE fand bei Frühsyphilitikern auffallend häufig - in mehr als einem 
Drittel der Fälle - katarrhalische Zustände an der Nasenschleimhaut, die sich 
klinisch von denjenigen, wie wir sie beim gewöhnlichen Schnupfen zu finden 
gewohnt sind, in mancher Beziehung unterscheiden. Schleichende Entwick­
lung, fehlender Niesreiz, geringfügige oder fehlende Behinderung der Nasen­
atmung, mäßige Sekretion, lange Dauer werden neben der, namentlich von 
französischen Autoren betonten, Einseitigkeit des Prozesses als Hauptcharakte­
ristica dieses syphilitischen Schnupfens der Sekundärperiode angegeben. Irgend­
ein charakteristisches Merkmal, an dem man diesen syphilitischen Schnupfen 
als solchen mit dem Auge erkennen könnte, gibt es jedoch nach LocHTE nicht. 
Circumscripte erythematöse Flecken auf hellerem Schleimhautgrunde, wie sie 
von anderen Autoren (SEIFERT, TISSIER, LANG, BRESGEN, LIEVEN u. a.) beob­
achtet wurden und wie sie nach LANNOIS vor allem am Septum, seltener an den 
Muscheln vorkommen, konnte LocHTE ebensowenig feststellen, wie eine kupferige 
Röte der Schleimhaut, die nach BAZENERYE besonders am vorderen unteren 
Ende des Septums ausgeprägt zu sein pflegt. Auch HAJEK hat ein solches 
Erythema syphiliticum in der Nase niemals gesehen. Es scheint danach, daß 
das Stadium getrennt stehender roter Flecke, wie es nach der Darstellung 
LESSERs das syphilitische Erythem der Schleimhaut zunächst charakterisiert, 
auf der Nasenschleimhaut sehr kurz ist oder ganz fehlt und daß man gewöhnlich 
nur eine diffuse Rötung findet, die sich durchaus nicht von dem Bilde einer 
gewöhnlichen Coryza unterscheidet (ZARNICO). 

Auch hinsichtlich des Vorkommens echter Schleimhautpapeln im Bereich 
der Nase besteht keine Übereinstimmung. LIEVEN verweist auf den Unter­
schied zwischen den ausgesprochenen Plaques opalines oder Plaques papuleuses 
und den einfachen Erosionen, Plaques mucueuses, und betont, daß nur diese 
letztere Art von Papeln in der Nase zu finden sei, da die weißlichen, opalinen, 
flachen oder leicht erhabenen Flecken der Plaques papuleuses nur dort vor­
kommen könnten, wo ein Pflasterepithel vorhanden sei. Dort hafte das Epithel 
auch nach Ausschluß von der Ernährung in dem gequollenen Zustande, der die 
Opalescenz bedingt, noch einige Zeit auf dem infiltrierten Papillarkörper. Das 
Flimmerepithel der Nasenschleimhaut dagegen gehe sofort verloren, so daß 
eine erodierte Stelle resultiert. Hieraus erklärt es sich wohl, daß die meisten 
Arttoren ·sjchere Papeln in der Form mehr oder weniger das Niveau überragender 
Infiltrate, wie wir sie an der Lippe und der Mundschleimhaut zu sehen gewöhnt 
sind, in den tieferen Teilen der Nase nie beobachtet haben. Auch LocHTE 
nimmt an, daß in den tieferen Teilen der Nase nur Papeln "a type erosif" vor­
kommen. Er glaubt, daß unter den mit Krusten und Borkenbildung einher­
gehenden Katarrhen, wie er sie bei Frühsyphilitikern unverhältnismäßig häufig 
fand, sich eine Reihe von Fällen verbergen, in denen derartige erodierte Plaques 
durch aufgelagertes Sekret verdeckt werden. Am ehesten wird man danach 
echte Papeln im Innern der Nase dort zu erwarten haben, wo eine Umwandlung 
des Zylinderepithels in Pflasterepithel stattgefunden hat, wie das in den vor­
dersten untersten Teilen, am Nasenboden und am knorpeligen Septum, nicht 
selten der Fall ist. Hier hat denn auch z. B. ScHECH Veränderungen gefunden, 
die sich als milchigweiße oder weißgraue Epitheltrübung und Epithelauflockerung 
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darstellten und die der Beschreibung nach wohl als echte Plaques opalines 
zu betrachten sind. Auch die Erosionen scheinen diese Stellen zu bevorzugen 
(GERBER, LANNOIS). HAJEK bestätigt das öftere Vorkommen grauweiß belegter 
Schleimhautstellen an der Nasenscheidewand, welche Epithelnekrosen ähneln, 
an einzelnen Stellen bluten, niemals über die hyperämische Schleimhautober­
fläche der Umgebung hervorragen und der bei gesunden Menschen zu beob­
achtenden chronischen Entzündung der Pars anterior septi ähnlich sind, bei 
welcher nach Ablösung der Borken grauweiß verfärbte und vielfach excoriierte 
Schleimhautstellen übrig bleiben. Diese Excoriationen zeigen somit an und 
für sich durchaus nichts Charakteristisches für sekundäre Lues, wir finden sie 
aber häufig neben anderen wohl charakterisierten Papeln im Naseneingang 
und an anderen Schleimhautstellen der oberen Luftwege. Ob sie wirklich 
spezifische Produkte darstellen, wird sich wohl nur durch Auffinden der Spiro­
chaeta pallida im Sekrete mit Sicherheit entscheiden lassen (HAJEK}. 

Stark wuchernde, tumorartige, die Nase verlegende Kondylome, wie sie 
von älteren französischen Autoren, z. B. RIPAULT beschrieben sind, stellen 
seltene Ausnahmen dar und gehören ebensowenig zum Bilde der sekundären 
Lues im Naseninnern wie tiefgreifende Ulcerationen, die mit Nekrotisierung 
und Ausstoßung von Knorpel und Knochen einhergehen. Wahrscheinlich hat 
es sich in den wenigen Fällen dieser Art, wie sie von LANG, ZEISSL u. a. publi­
ziert sind, um ein Nebeneinander von Coryza professionalis (Ulcus septi per­
forans) und Syphilis (SEIFERT) oder um die bösartigeren Formen der Syphilis 
maligna oder Syphilisgravis (LocHTE) gehandelt. Immerhin ist beachtenswert, 
daß ein so exakter Beobachter wie SEIFERT bei einem achtjährigen, von seiner 
Mutter an der Lippe infizierten Knaben Kondylome zu beiden Seiten der knor­
peligen Nasenscheidewand entstehen sah, welche rasch zerfielen und zu einer 
ausgedehnten Perforation des Septums führten. 

Es muß auffallen, daß syphilitische Sekundärerscheinungen an der Schleim­
haut des Nasenrachenraumes häufiger beobachtet sind und offenbar auch häufiger 
vorkommen als an der Nasenschleimhaut. 

Das syphilitische Erythem ist freilich auch hier selten. SEIFERT und GERBER 
konnten es niemals feststellen, dagegen fanden LoCHTE und TROST in ver­
einzelten Fällen eine starke Schwellung und tiefrote Verfärbung der Schleimhaut 
des Nasenrachenraums, die sie bei gleichzeitigem Vorhandensein von Papeln 
im Munde als echtes Erythem deuten. SoMMER, der in 26,50fo seiner Sekundär­
syphilitiker Veränderungen im Nasenrachenraum fand, konnte die erythematöse 
Form der Schleimhautsyphilis in fast einem Viertel seiner Fälle feststellen. 
Das Erythem zeigte sich dabei als fleckige Rötung auf weniger gerötetem Grunde 
oder auch so, daß in der geröteten Schleimhaut silberig glänzende Stellen sich 
abhoben, die aber nicht über das Niveau hervorragten. Befallen waren die 
verschiedensten Gegenden des Nasenrachenraumes, namentlich die Rachen­
mandel und auch die Tubenwülste, wobei es gelegentlich durch Schleimhaut­
schwellung zu einer schlitzförmigen Verengerung des Tubeneingangs kam. 
Meist konnte das gleiche Erythem auch im Bereich der Mundhöhle und bis 
in den Kehlkopf herab festgestellt werden. In anderen Fällen fand sich gleich­
~eitig eine Stomatitis papulosa. 

Sehr viel häufiger sind syphilitische Papeln im Nasenrachenraum beobachtet 1. 

Ihr bevorzugter Sitz ist das adenoide Gewebe am Dach und der hinteren Wand. 
Es ist das leicht verständlich, wenn man bedenkt, daß das gesamte adenoide 
Gewebe des W ALDEYERschen Schlundringes eine Prädilektionsstelle für Mani­
festationen der Erkrankung in den verschiedenen Stadien der Lues abgibt. 

1 Literatur siehe bei HoPMANN, SEIFERT. 
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So finden wir denn auch die Rachenmandel relativ häufig gleichzeitig und in 
gleicher Weise mit den Gaumen- und der Zungentonsille erkrankt. LocHTE 
fand Papeln an der Rachentonsille in 24,3% der von ihm untersuchten Früh­
syphilitiker, an den Gaumentonsillen in 61,6% und an den Zungenbalgdrüsen 
in 33,70fo. Auch an der hinteren Fläche des Gaumensegels, dem Choanalrand 
des Septums, den Tubenwülsten, den RosENMÜLLERsehen Gruben sind papU:l,~se 
Efflorescenzen beobachtet. Oft kommt es zum ulcerösen Zerfall der Papeln. 
Dabei können dichtstehende, ulcerierende Papeln zu großen Geschwürsflächen 
zusammenfließen, die am Rachendach gelegen, von dort auf die Tubenwülste 
übergehen, den Choanenrand umgreifen und sich auf die Nasenscheidewand 
fortsetzen, andererseits sich an der Hinterwand des Nasenrachenraumes weit 
herabstrecken können. Auch auf der Hinterfläche des Gaumensegels sind solche 
aus Papeln entstandene Ulcerationen beobachtet (SoMMER). 

LocHTE und TROST konnten bei sekundärer Syphilis in einem Alter, in dem die Rachen­
mandel meist zurückgebildet ist, eine Schwellung derselben mit gleichzeitiger Drüsen­
schwellung in einem so hohen Prozentsatz der Fälle nachweisen, daß sie sich berechtigt 
glauben, diese Rachenmandelschwellung als durch die Syphilis bedingt anzusehen. Be­
merkenswert ist dabei, daß häufig gleichzeitig auch die Gaumen- und Zungentonsillen eine 
Hyperplasie aufwiesen. Dieser Befund steht im Einklang mit der von französischer Seite 
schon vor langer Zeit aufgestellten Behauptung, daß im Frühstadium der Lues eine Schwel­
lung des lymphatischen Rachenringes eintrete, welche der allgemeinen Lymphdrüsen­
schwellung analog zu setzen sei (LocHTE). 

Subjektive Beschwerden pflegt die sekundäre Nasopharyngitis syphilitica 
nicht oder doch nur in geringem Maße zu verursachen. Am häufigsten weisen 
noch Symptome von seiten des Gehörorganes, Schwerhörigkeit, Druckgefühl 
und leichte Schmerzen im Ohr, die durch einen sekundären Tubenkatarrh 
bedingt werden, auf den Nasenrachenraum hin. Von einem gewissen diagnosti­
schen Wert sind Kopfschmerzen, die mit großer Regelmäßigkeit in den Hinter­
kopf verlegt werden und sich wohl dadurch erklären lassen, daß die Entzündungs­
und Ulcerationsprozesse am Rachendach zu Infiltrationen und Ödemen nahe 
dem Bandapparat und dem Periost der Schädelbasis führen (SoMMER). In der 
Regel pflegen die Symptome der so häufig gleichzeitig vorhandenen Erkrankung 
im Bereich des Mundrachens das Bild zu beherrschen. So wird die Mitbeteiligung 
des Nasenrachenraumes meist zufällig von dem die Rhinoscopia posterior be­
herrschenden Arzt entdeckt und unter Berücksichtigung der fast immer noch 
vorhandenen anderweitigen Sekundärerscheinungen und der multiplen Lymph­
adenitis auch ihrer Natur nach richtig erkannt werden. 

Im Rahmen der sekundär-syphilitischen Erkrankungen der Nasenschleimhaut 
nimmt die kongenitale N asensypkilis der Neugeborenen und Säuglinge eine Sonder­
stellung ein, nicht allein, weil sie im Krankheitsbild der kongenitalen Lues 
die allerwichtigste, je beherrschende Rolle spielt, sondern auch wegen ihrer 
klinischen Besonderheiten. 

Diese unter dem Namen Coryza syphilitica neonatorum allgemein bekannte 
Erkrankung ist von HocHSINGER an einem großen Material eingehend erforscht 
und beschrieben. Seine klassischen Untersuchungen sind auch den nachfol­
genden Ausführungen zugrunde gelegt. 

Der syphilitische Säuglingsschnupfen gehört nicht allein zu den häufigsten, 
sondern auch zu den frühzeitigsten Symptomen der Lues congenita. HocH­
SINGER erinnert sich keines diagnostizierbaren Falles von kongenitaler Früh­
syphilis, in welchem dieser Schnupfen zur Zeit der ersten Untersuchung bzw. 
Diagnosenstellung vermißt worden wäre. Nach seinen Erfahrungen fällt der 
Beginn der Erkrankung meist in den ersten Lebensmonat. Nach dieser Zeit 
wird das Auftreten der Rhinitis specifica nur noch selten beobachtet, es sei deiin, 
daß es sich um Rezidive handelt. In mehr als der Hälfte seiner in bezugauf die 
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Zeit des Auftretens der ersten Erscheinungen kontrollierbaren Fälle war die 
Coryza angeboren oder wurde sehr bald nach der Geburt vor dem Beginn der 
zweiten Lebenswoche bemerkt (Rhinitis specifica fetalis). 

Von anderen Autoren wird als häufigster Termin für den Beginn des syphilitischen 
Säuglingsschnupfens ein späterer Zeitpunkt angegeben. Nach LANNOIS zeigt er sich selten 
vor 14 Tagen, am häufigsten gegen die 4. oder 5. Woche, ausnahmsweise noch nach dem 
6. Monat. 

Der Schnupfen geht bei allen scheinbar syphilisgesund geborenen Kindern 
dem Ausbruch des Exanthems voraus, und zwar nicht nur um Tage, sondern 
oft"um viele Wochen (GöPPERT). Er ist also stets das erste, wenn auch nicht 
immer das einzige, klinische Syphilissymptom vor Ausbruch des Exanthems. 
HocHBINGER hat mehrere Fälle beobachtet, bei denen gleichzeitig mit dem 
Schnupfen viscerale oder ossale Erscheinungen ohne Exanthem bestanden und 
hebt hervor, daß sich in den meisten Fällen gleichzeitig mit dem Auftreten der 
Rhinitis eine auffallende allgemeine Blässe der Haut mit einem Stich ins grau­
gelbliche herausbildet, die man sonst nirgends findet und die für den Kenner 
ein ziemlich ·sicheres Symptom der kongenitalen Lues abgibt. 

Bei der Coryza neonatorum handelt es sich um eine diffuse syphilitische 
Entzündung des Schleimhautüberzuges der Nase, die sich wenigstens im Beginn 
der Erkrankung ausschließlich im vorderen Teil derselben abspielt und so gut 
wie niemals in den Rachen hinuntersteigt. Das Vorkommen umschriebener 
erythematöser und papulöser Efflorescenzen wie sie FouRNIER angenommen 
und auch MENZEL neuerdings erwähnt hat, wird von HocHBINGER bestritten. 

Der syphilitische Säuglingsschnupfen zeichnet sich durch die Chronizität 
des Verlaufes und seine geringe Tendenz zur Spontanheilung aus. Selbst bei 
sachgemäßer antisyphilitischer Behandlung dauern die Erscheinungen der 
nasalen Mfektion in der Regel noch an, wenn alle Hauterscheinungen längst 
verschwunden sind. 

Das erste auffallende Symptom der Erkrankung ist die Nasenverstopfung, 
die sich durch ein eigentümlich schlürfendes oder schniefendes Geräusch bei der 
Einatmung bemerkbar macht. Bei der rhinoskopischen Untersuchung findet 
man in diesem Stadium eine starke diffuse Schwellung der Schleimhaut in den 
vorderen Partien der Nase, welche am frühesten und intensivsten an der unteren 
Muschel entsprechend ihrem außerordentlichen Gefäß- und Drüsenreichtum 
aufzutreten pflegt. Dabei ist zunächst kein Sekret in der Nase zu erblicken, 
die geschwellte Schleimhaut erscheint vielmehr auffallend trocken (Stadium 
der einfachen Hyperplasie, Stadium siccum). Dieses Stadium kann Tage bis 
Wochen lang anhalten und sich unter geeigneter Behandlung zurückbilden 
oder in das zweite Stadium übergehen, welches durch Absonderung eines eitrigen 
Sekretes ausgezeichnet ist (Stadium secretionis). Das Sekret trocknet im Nasen­
eingang und auch innerhalb der Nasenhöhle zu Krusten- und Borken an und 
nimmt im weiteren Verlauf eine blutige Färbung an, die auf Entstehung von 
Erosionen bzw. Ulcerationen an der Schleimhaut hindeutet (Stadium ulcera­
tionis). Das Auftreten solcher Ulcerationsprozesse wird durch Sekretstauung 
in der engen Nase des Säuglings begünstigt. 

HoCHSINGER konnte in diesem Stadium einen totalen Verlust des Epithels, entzündliche 
Infiltration der oberflächlichen Schichten der Substantia propria, Erweiterung und Ent­
zündung der Wa.ndschichten de~ Gefäße am Septum und der unteren Mus~hel bei. histo­
logischer Untersuchung nachweisen. HAJEK und: GROSSliiANN fa~de~ ~u emer Z~It, wo 
außer Excoriationen und Rhagaden am Nasenerngang und blutig-eitrige Sekretion aus 
der Nase rhinoskopisch nic~ts Pathologi~hes. nachzuweisen war un~ auch ~akroskoi_Jisch 
sichtbare Veränderungen bei der ObduktiOn rocht bestanden, das Flimmerepithel an VIelen 
Stellen bereits zugrunde gegangen, an anderen Stellen in Plattenepithel umgewandelt, 
die Mucosa hochgradig zellig infiltriert, die Drüsenepithelien schleimig degeneriert, im 
Zerfall begriffen oder bereits vollständig zugrunde gegangen. 
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In schweren Fällen, besonders unter dem Einfluß sekundärer Infektionen 
(Grippe), kann die gesamte Epitheldecke der Nase und auch des Nasenrachen­
raumes sehr schnell verloren gehen, wie das von GöPPERT und E . KocH ebenfalls 
histologisch festgestellt worden ist. Daß in solchen Fällen eine Restitutio ad 
integrum ausbleiben wird und es zu Atrophie, Narbenbildung und Verwach­
sungen, ja zu weitgehender Obliteration des Naseninnern (GöPPERT) kommen 
kann, liegt auf der Hand. 

Die innigen Beziehungen, welche zwischen Nasenschleimhaut des Säuglings 
und den knöchernen und knorpeligen Stützorganen der Nase bestehen, haben 
zur Folge, daß tiefgreifende syphilitische Entzündungsprozesse im Nasen­
innern leicht auf Periost und Perichondrium übergehen können. Die Annahme 
GERBERs, daß es auf diese Weise zur Einschmelzung und Resorption knöcherner 
und knorpeliger Teile und damit zur Gestaltsveränderung der äußeren Nase 
kommen könne, wird durch die Beobachtungen HocHSINGERs bestätigt. Aus 
ihnen geht hervor, daß die Rhinitis syphilitica neonatorum, wenn nicht erkannt 
und behandelt, in einem hohen Prozentsatz der 
Fälle schon in den ersten Lebensmonaten zu 
dauernden Formveränderungen der Nase führen 
kann (Stadium der Difformierung) (s. Abb. 4). 
In all diesen Fällen war zur Zeit der Unter­
suchung eitrige bzw. blutig-eitrige Absonderung 
aus der Nase vorhanden. 

Abb. 4. Sattelnase bei kongenital· 
syphilitischem Säugling. 

Bei der Beurteilung solcher Gestaltsveränderungen 
muß berücksichtigt werden, daß die Nase junger 
Säuglinge von Hause schon eine Art Stumpfnase dar­
stellt. Charakteristisch für die syphilitische Difformi­
tät der Nase während der Säuglingsperiode sind 
nach HOCHSINGER im allgemeinen folgende Momente: 
1. Abnorme Kleinheit der knorpeligen Nase. 2. Re­
traktion der Nasenspitze nach hinten und oben. 
3. Schräge, nach aufwärts gewendete Stellung der 
Nasenlöcher. 4. Eingesunkensein des Nasenrückens 
(Sattelnase). 5. Terassenförmige Abdachung des knor­
peligen Nasenrückens gegenüber dem knöchernen Nasen­
grate. 6. Hochgradige Verschrumpfung der knorpeligen 
und häutigen Nase. Ist die Coryza syphilitica an-
geboren, so können die Kinder Formanomalien der Nase, die HocHSINGER als Mikrorhinie 
und Hyperplatyrhinie bezeichnet, schon bei der Geburt zeigen. 

Neuerdings haben HAJEK und G&ossMANN bei Neugeborenen mit syphilitischem 
Schnupfen außer den oben erwähnten Schleimhautveränderungen Verzögerung der Kalk­
resorption des Knorpels, vermehrte Resorption mit zahlreichen Osteoklasten und Fehlen 
von Osteoblasten an den Knochenbälkchen, Neubildung von periostalem geflechtartigem 
Knochengewebe in einem Ausmaße, wie dies in der Nase unter normalen Verhältnissen 
nicht zu sehen ist, festgestellt. Diese Befunde sind von TRAINA bestätigt. HAJEK macht 
diese Veränderungen offenbar nicht für die Entstehung der Nasendifformitäten beim syphi­
litischen Säugling verantwortlich, deren Pathogenese er für durchaus ungeklärt hält und 
für die er, im Gegensatz zu HOCHBINGER und in Übereinstimmung mit Fou&NIER, nur 
soviel als sicher annimmt, daß sie nicht aus ulcerativen Prozessen hervorgehen und sich 
niemals an manifeste syphilitische Erkrankungen des Naseninnern knüpfen. 

Ob diese von ihnen am Gerüst der Nase festgestellten Veränderungen ausheilen oder ob 
sie für spätere pathologische Zustände im Kindesalter verantwortlich zu machen sind, 
namentlich, ob die verschiedenen Formen der Atrophie, die wir in der Nase beobachten, 
irgendwie mit den kongenital-luetischen Prozessen in Beziehung stehen, ist nach Ansicht 
von HAJEK und GROSSMANN noch nicht restlos geklärt. Die Vermutung liegt nahe, daß die 
typische genuine Atrophie (Ozaena) in einem Zusammenhang mit den bei Coryza syphilitica 
neonatorum an Schleimhaut und Knochen sich abspielenden Veränderungen stehen könnte. 
GöPPERT will einmal, wenigstens bis zu einem geringen, zeitweise sich einstellenden Fötor, 
die Entwicklung der Frühsyphilis der Nase zur Rhinitis atrophieans und zur Oz~p.a beob­
achtet haben, während HocHBINGER niemals während der Säuglingsperiode den Ubergang 
der kongenital-syphilitischen Nasenerkrankung in die Rhinitis atrophieans foetida fest-
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stellen konnte. Alles in allem kann man sagen, daß die Annahme eines solchen Zusammen­
hanges bisher durchaus unerwiesen ist (siehe auch unter tertiärer Nasensyphilis). . 

Im Zusammenhang hiermit sei erwähnt, daß die häufige und frühzeitige Mitbeteilignng 
des knorpeligen und knöchernen Nasengerüstes bei der kongenitalen Lues Neugeborener 
nach KoWARSKI schon in einer 1873 erschienenen Moskauer Dissertation von GOLIZYNSKI 
dmch pathologisch-anatomische Untersuchungen an Kindern im Alter von 2-16 Wochen 
nachgewiesen ist. Der Autor fand in 27% seiner Fälle eine WEGNERSche Osteochondritis an 
zwei Verknöcherungslinien, und zwar an der Verbindungsstelle des Knorpels der oberen 
Muschel Init dem Knorpel des Siebbeins und Stirnbeins und im hinteren Teil des Knorpels 
des Septum narium an der Verbindungsstelle mit der Basis des Sphenoidale. Nach Ansicht 
des Autors können diese Verknöcherungslinien als den Epiphysenlinien analog angesehen 
werden. Die Veränderung an ihnen würden dann die Entstehung der Sattelnase erklären. 

Die Difformitäten der Nase beim kongenital-syphilitischen Säugling sind 
pathogenetisch nicht in Parallele zu stellen, mit den auf mehr weniger hoch­
gradiger Destruktion am knorpeligen oder knöchernen Nasengerüst beruhenden 
Difformitäten, wie sie im tertiären Stadium der erworbenen Lues und auch 
bei der Lues congenitalis tarda beobachtet werden. Es ist jedoch sehr bemerkens­
wert, daß auch schon im frühen Säuglingsalter schwere Zerstörungen am Nasen­
gerüst mit Formveränderungen der Nase, wenn auch als seltene Ausnahme 
und nur nach langem Bestande der Rhinitis, vorkommen. HocHSINGER hat 
in 6 Fällen bei Säuglingen von 6 Wochen bis zu 8 Monaten dreimal völligen 
Verlust der ganzen Nasenscheidewand, einmal mit gleichzeitiger Perforation 
des harten Gaumens und dreimal einfache Perforation des knorpeligen Septums 
feststellen können. 

~onders instruktiv ist die Besclu-eibung einer 6 Wochen alten Frühgeburt Init papu­
lösem Exanthem, .diffuser Infiltration der Hautdecke an der gesamten unteren Körperhälfte 
Auftreibung beider Ellenbogen- und Sprunggelenke, bei welcher die Nase vollkommen 
eingesunken war, die Nasenlöcher kaum mehr vorhanden, die knorpelige Nase der Ober­
lippe breit auflag. Bei Sondenuntersuchung kein Septum und keine Muschel mehr zu fühlen. 
Blutig-eitrige Sekretion aus der Nase . 

.Ähnliche Fälle sind auch von anderer Seite berichtet 1 . Neuerdings hat LANOIS 
bei einem Säugling eine Zerstörung nur des häutigen Septums gefunden. 

HocHSINGER betont, daß auch diese schweren nekrotisierenden Prozesse 
durch Fortleitung der diffusen syphilitischen Entzündung von der Schleimhaut 
auf die Unterlage, nicht durch eine primäre Erkrankung des knöchernen oder 
knorpeligen Nasengerüstes wie oft bei der tertiären Form der Syphilis, ent­
stehen. 

Die Bedeutung der Coryza syphilitica für den Allgemeinzustand des Säug­
lings deckt sich mit der des nichtspezifischen schweren Schnupfens in diesem 
Alter. Die Störung des Schlafes bei Atmung mit offenem Munde, die schwere 
Saugbehinderung mit all ihren üblen Folgen für die Ernährung, die mangelnde 
Sauerstoffzufuhr zu den Lungen fallen hier ganz besonders schwer ins Gewicht, 
weil ein syphilitisches Kind seine Immunität viel nötiger braucht als ein anderes 
(GÖPPERT). Zudem pflegt die bedeutendere Schwellung der Schleimhaut, die 
starke eitrige Sekretion, die Krustenbildung, die Nasenatmung in viel höherem 
Grade und für längere Dauer zu. behindern als bei der gewöhnlichen Coryza. 
Das Trinken kann schließlich so erschwert werden, daß die Ernährung selbst 
mit Flasche und Löffel auf Schwierigkeiten stößt (GÖPPERT). 

Abgesehen von dieser direkten Gefährdung des Allgemeinzustandes durch die 
Nasenverstopfung und abgesehen von der oben beschriebenen, in Entstellung 
der äußeren Nase, Verwachsungen im Naseninnern usw. bestehenden irre­
parablen Folgezuständen kann es beim syphilitischen Säuglingsschnupfen, wenn 
auch selten, zu plötzlichen lebensgefährlichen Komplikationen - Sepsis, Menin­
gitis - kommen, wobei Mischinfektionen bei ausgedehntem Epithelverlust 

1 Näheres siehe bei HooHsiNGER. 
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an der Nasenschleimhaut eine ausschlaggebende Rolle zu spielen scheinen 
(GöPPERT, E. KocH). 

Es braucht demnach nicht betont zu werden, daß die möglichst frühzeitige 
Diagnosenstellung zwecks Einleitung einer antisyphilitischen Behandlung von 
größter Bedeutung ist. Wir müssen uns zum Prinzip machen, den luetischen 
Schnupfen auch unabhängig von anderen klinischen Symptomen ebenso diagno­
stisch zu verwerten, wie eine einzige Papel auf der Haut (GöPPERT). Daß wir 
dabei nicht Zeit haben, auf den Ausbruch des Exanthems zu warten, wenn 
anders das Kind gerettet oder von schweren Folgezuständen bewahrt werden 
soll, ist oben genügsam betont. 

Ein chronischer Schnupfen, in den ersten Lebenstagen entstanden, ist immer 
auf kongenitale Syphilis verdächtig. Der Verdacht wird verstärkt, wenn die 
Nasenverstopfungtrotz Anwendung der gewöhnlichen Mittel Tage und Wochen 
andauert, wenn die Schwellung der Schleimhaut vor allem im vorderen Teil 
der Nase lokalisiert und die Nase zunächst trocken ist. Später weist dann die 
eitrige oder gar blutig-eitrige Sekretion und der zu dieser Zeit meist schon 
beginnende Farbenumschlag des Gesichtes auf Lues hin. 

Es wäre jedoch falsch zu behaupten, daß jeder chronische Schnupfen bei 
jungen Säuglingen syphilitischer Natur sein müßte. Abgesehen von der chroni­
schen Nasendiphtherie, die sich durch die Rhinoskopie in der Regelleicht aus­
schließen läßt, kann namentlich der durch Hypertrophie der Rachenmandel 
v.nterhaltene, manchmal schon in den allerfrühesten Lebensperiode auftretende 
chronische Reizzustand der Nasenschleimhaut differentialdiagnostische Schwie­
rigkeiten machen. 

Als ein besonderes Unterscheidungsmerkmal zwischen dem spezifischen 
und dem einfachen katarrhalischen Schnupfen der Säuglingsperiode führt 
HocHSINGER die äußerst seltene Miterkrankung der hinteren Rachenwand und 
das konstante Fehlen einer katarrhalischen Schwellung und Rötung der Gaumen­
schleimhaut bei der Coryza syphilitica an. 

Von differentialdiagnostischer Bedeutung kann unter Umständen das Auf­
finden der Spirochaeta pallida werden, die in unbehandelten Fällen sehr reichlich 
im Gewebe der erkrankten Nasenschleimhaut zu finden ist (HAJEK-GROSSMANN) 
und von hier auch in das Sekret übergeht, so daß sie in diesem oder dem von 
der Schleimhaut gewonnenen Reizserum nachgewiesen werden kann (BRACK­
MEYER, HAARVALDSEN). WEISS fand den Erreger hier schon am vierten Tage 
nach der Geburt. 

Die tertiäre Nasensyphilis 
wird heute dank der besseren Diagnostik und der intensiven Behandlung der 
Frühstadien weit seltener beobachtet als früher. GERBER sah sie noch unter 
672 Fällen von Lues der oberen Luftwege in 37,30fo, unter dem gesamten rhino­
logischen Material in 3,70fo. Demgegenüber kommt heute nur ein sehr viel 
geringerer Prozentsatz zur Beobachtung. Auch der Verlauf hat sich wesentlich 
geändert; weitgehende Zerstörungen und Entstellungen werden nur noch selten 
und dann fast nur bei unbehandelten Fällen beobachtet. Unter den drei Stadien 
der Nasenlues stellt die tertiäre die häufigste Erkrankungsform dar. Im 
Gegensatz zu der früheren Anschauung, daß die tertiärsyphilitischen Erschei­
nungen erst Dezennien nach der Infektion auftreten, gilt seit den Untersuchungen 
MICHELSONs, GERBERS und LIEVENs heute allgemein das l.-3. und das 8. bis 
14. Jahr nach der Infektion als besonders prädisponiert. Doch können nament­
lich bei der Lues maligna die Tertiärerscheinungen auch in direktem Anschluß 
an die Sekundärperiode auftreten, während sie andererseits noch bis zu 40 Jahren 
nach dem Infektionstermin beobachtet wurden (KATZ). 
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Die anatomische Erscheinungsform der tertiären Nasensyphilis ist das 
Gumma in Form des Gummiknotens und des gummösen Infiltrates, das nach 
GERBER und LIEVEN im Naseninnern häufiger anzutreffen ist. Auch wo makro­
skopisch ein umschriebener Knoten sichtbar ist, lassen sich fast stets histo­
logisch auch in den angrenzenden Teilen schon spezifische Veränderungen nach­
weisen (RuNGE). 

Neben den anatomischen Untersuchungen von SÄNGER, ScHUSTER, E. FRAEN· 
KEL, ZucKERKANDL u. a. haben uns namentlich klinische Beobachtungen die 

Abb. 5. Zerfallenes zentrales Gumma 
am Nasenflügel. 

Abb. 6. 

Abb. 6 und 7. Schrumpfung des Nasenflügels 
nach gummöser Perichondritis. 

Kenntnis von den mannigfachen Veränderungen der tertiären Nasensyphilis 
vermittelt. 

Die tertiär-syphilitischen Prozesse an der äußeren Nase unterscheiden sich 
klinisch und anatomisch in keiner Weise von denen an anderen Stellen der Haut. 
Außen- und Innenseite der Nasenflügel werden mit Vorliebe ergriffen. Man 
sieht dann eine blaurötliche Verfärbung und unregelmäßige Verdickung, wodurch 
der Naseneingang beträchtlich verengt werden kann. An der Innenseite der 
Nasenflügel werden Tumoren bis zu Haselnußgröße beobachtet (MouRE, RAULIN), 
die dann durch Ulceration tiefgreifende Zerstörungen setzen. Neben zentraler 
Durchlöcherung, wie sie aus eigener Beobachtung in der Abb. 5 wiedergegeben 
ist, kann es zu mehr oder weniger ausgedehnter, bisweilen sogar völliger Zer­
störung des ganzen Nasenflügels kommen. In selteneren Fällen können die ein­
gelagerten Knorpel solitär von dem spezifischen Prozeß ergriffen werden, wodurch 
eine Schrumpfung der Nasenflügel durch atrophierende gummöse Perichondritis 
ohne vorausgegangene Ulceration eintritt (WEBER, LIEVEN) (s. Abb. 6 u. 7). 
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Das Vestibulum narium kann an jeder Stelle befallen werden, jedoch lokali­
siert sich das Gumma mit Vorliebe am häutigen Teil der Nasenscheidewand. 
Die Infiltration kann hier den Naseneingang beträchtlich verengern und bei 
doppelseitigem Sitz das Bild eines Septumabscesses vortäuschen, indem sich 
auf beiden Seiten eine fluktuierende Geschwulst in das Vestibulum vorwölbt. 
Durch Zerfall des Gumma und nachfolgenden Verlust des häutigen Septums 
verschmelzen die Nasenlöcher und die Nasenspitze sinkt auf die Oberlippe 
herab, ein Zustand, den man als Papageiennase bezeichnet. Diffuses Befallensein 
des ganzen Naseneinganges, wie es von SEIFERT und ScHECH beobachtet wurde, 
führt nach Ulceration zu entsprechenden narbigen Veränderungen. 

Neben dem Lieblingssitz des gummösen Prozesses an den Nasenflügeln und 
am häufigen Septum kommen selten primäre Gummen an der Nasenspitze zur 
Beobachtung (GERBER}. 

Ein charakteristisches Bild bietet das Gumma am Nasenrücken, das zu einer 
schmerzhaften teigigen Schwellung und zu einer pathognomischen Verbreiterung 
des Nasenrückens führt (s. Abb. 8). Im Einzelfalle ist es mitunter schwer zu 
entscheiden, ob nur Haut und subcutanes Gewebe oder auch Knochen und 
Periost der Nasenbeine und der Lamina perpendicularis ergriffen sind. Nach 

Abb. 8. Periostitis gummosa am Nasenrücken. 

HAJEK kann man eine Mitbeteiligung des knöchernen Nasenrückens annehmen, 
wenn gleichzeitig der obere Teil der Nasenscheidewand an der Infiltration teil­
nimmt. Durch Erweichung und Zerfall können diese Gummen tiefgreifende 
Zerstörungen setzen, so daß man mitunter vom Nasenrücken aus wie in eine 
Höhle ins Naseninnere gelangt (GERBER, SEIFERT u. a.). Nach Heilung der 
Ulcerationen kommt es durch Narbenzug zur starken Deformierung der äußeren 
Nase. Neben der Auftreibung des Nasenrückens beobachtet man zuweilen eine 
stärkere Schwellung der Wangenhaut und Ödeme der Augenlider (ScHECH). 

Im Naseninnern verläuft die Gummenbildung in charakteristischer Weise. 
Meistens entwickelt sich hier ein circumscriptes oder flächenhaftes Infiltrat in 
Schleimhaut und Submucosa, das nach Ulceration die bekannten kraterförmigen 
Geschwüre mit steilen Rändern und speckig belegtem Grunde bildet und sekun­
där auf den darunterliegenden Knorpel und Knochen übergreift; dann stößt 
man mit der Sonde auf rauhen nekrotischen Grund. Der nekrotische Knochen, 
der meist größere Ausdehnung besitzt als der freiliegende Geschwürsgrund, 
zeichnet sich durch einen penetranten "aashaften" Gestank aus. Verbleiben 
die nekrotischen Sequester längere Zeit an Ort und Stelle, so kann es durch 
Fortschreiten der Perichondritis und Periostitis zu einer ausgedehnten Zer­
störung des Nasengerüstes kommen (HAJEK}. Daneben kennen wir seit den 
Untersuchungen von ScHUSTER und SÄNGER auch den umgekehrten Weg, 
wobei sich der gummöse Prozeß primär in Knochen und Periost lokalisiert 
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und erst sekundär auf Submucosa und Schleimhaut übergreift. So nimmt 
nach KATz der gummöse Prozeß am Septum in der Mehrzahl seinen Ausgang 
vom Periost. Auch können Schleimhaut und Periost unabhängig voneinander 
befallen werden, und zwar gleichzeitig oder nacheinander (SÄNGER). 

Der Lieblingssitz der gummösen Erkrankungen im Naseninnern sind Scheide­
wand, Nasenboden (MoLDENHAUER) und Nasendach. Nach SEIFERT erkranken 
die Muscheln nahezu ebenso häufig wie das Septum. Neben diesen meistbefal­
lenen Stellen kann jedoch auch jeder Teil des Nasengerüstes erkranken. 

An der Nasenscheidewand kommt es fast immer zur Einschmelzung, Nekrose 
und Ausstoßung von Knorpel und Knochen. Der gummöse Prozeß kann hier 
ebensowohl am vorderen unteren Teil des knorpeligen Septums lokalisiert sein 
(KuTTNER), wie auch den Schleimhautüberzug des Vomer und der perpendicu­
lären Siebbeinplatte ergreifen. Eine besondere Prädisposition des knorpeligen 
(GoonALE, JURASZ, LANG, SCHECH u. a.) oder des knöchernen Septumteiles 
(BRESGEN, FRIEDRICH, GERBER, SEIFERT) dürfte nach den neueren Anschau­
ungen (HAJEK u. a.) kaum bestehen. Nach KATZ kennt die tertiäre Nasen­
syphilis keine Gebundenheit an Ort und Zeit. 

Das klinische Bild des Nasenscheidewandgummas zeigt entweder mehr 
circumscripte oder mehr diffuse derbelastische Schwellungen mit hyperämischer 
Umgebung, die jedoch vor dem Zerfall der gummösen Neubildung wenig hervor­
tritt. Kommt es zur Ulceration, so sieht man eine heftige Reaktion der Um­
gebung mit starker Schwellung und eitriger Absonderung. 

Durch Zerfall und Ausstoßung von Knorpel oder Knochen bilden sich ver­
schieden geformte ein- oder seltener mehrfache Septumperforationen aus, die 
je nach der Ausbildung des gummösen Prozesses und dem Zeitpunkt des Ein­
setzens spezifischer Behandlung zwischen Stecknadelkopfgröße und völligem 
Verlust der Nasenscheidewand variieren. Bei Verlust des Vomers kommt es 
zur Verschmelzung beider Choanen und bei Zerstörung der ganzen N asenscheide­
wand erscheint die Nase als große eitriges Sekret absondernde Wundhöhle, 
namentlich, wenn auch die laterale Nasenwand in den Prozeß hineingezogen wird. 

An den Muscheln äußert sich das Infiltrat in Gestalt einer starken Schwel­
lung, die sich selbst auf Cocainpinselung in stärkerer Konzentration nur wenig 
zurückbildet. Dabei besitzt die Schleimhaut fast normale Farbe und ist höchstens 
von erweiterten Gefäßen durchzogen (RuNGE). SÄNGER fand histologisch eine 
starke Hypertrophie der Schleimhaut und ihrer Drüsen und Gefäße mit starker 
Rundzelleninfiltration in der Randzone. Im weiteren Verlauf kommt es dann 
auch hier zur Ausbildung kraterförmiger Geschwüre mit nachfolgender Knochen­
nekrose und Sequesterbildung. Mitunter kann eine Muschel in toto oder sogar 
sämtliche Muscheln dem nekrotisierenden Prozeß anheimfallen, so daß dann, 
wie bereits betont, bei gleichzeitiger Septumnekrose die ganze Nase in eine 
eiternde Wundhöhle verwandelt wird. 

Von diesem typischen Befunde' abweichend beobachtete ScHEINEMANN 
merkwürdige Muschelschwellungen, die als harte Tumoren imponierten, aller­
dings unscharf in das übrige Muschelgewebe übergingen. 

Eine besondere Bedeutung wird den gummösen Prozessen am Nasenboden 
zugemessen, weil sie vielfach zu den gefürchteten Perforationen des Gaumens 
und somit zur Kommunikatl.on zwischen Mund und Nasenhöhle führen. Für 
die Mehrzahl dieser Gaumenperforationen nimmt GERBER einen nasalen Ur­
sprung an. Im allgemeinen greifen die zerstörenden gummösen Prozesse vom 
zuerst befallenen Septum, seltener von den Muscheln aus auf den Nasenboden 
über. Aus diesem Grunde findet man die Perforationen meist dicht neben der 
Mittellinie, der Raphe palati duri. Mitunter wird jedoch auch eine primäre 
Erkrankung des Nasenbodens beobachtet. Das klinische Bild kann dabei im 
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Anfang ganz harmlos aussehen, so daß die Diagnose häufig verkannt wird. 
Vielfach sieht man bei der Nasenuntersuchung zunächst nur eine kleine unschein­
bare Verdickung an der vorderen unteren Septumpartie und findet erst bei 
näherem Zusehen nach Entfernung einer kleinen Borke am Nasenboden eine 
kleine Ulceration, auf deren Grund man mit der Sonde auf rauben Knochen 
stößt (HAJEK). Der von hier ausgehende Durchbruch, der sich nur durch eine 
umschriebene Rötung und Schwellung der Gaumenplatte bei Besichtigung der 
Mundhöhle anmeldet, kann sich in wenigen Tagen vollziehen. Es braucht 
jedoch nicht immer zu einer völligen Perforation des Gaumens zu kommen, 
selbst wenn der darüberliegende knöcherne Teil nekrotisch geworden ist. So 
kann gelegentlich, wenn nur der orale Schleimhautüberzug intakt bleibt, ein 
Verschluß gegen die Mundhöhle erhalten bleiben. Aber auch bei klinisch unver­
ändertem Aussehen der oralen Schleimhaut besteht die Gefahr einer nach­
folgenden Druckgangrän, was SEIFERT durch Ansammlung von Zerfallsprodukten 
zwischen Schleimhaut und nekrotischem Knochen erklärt. Dann kann es über 
Nacht zur Nekrose der Schleimhaut kommen, die dem Druck nicht mehr stand­
hält, falls eine Entlastung durch Entfernung des Sequesters nicht gelingt 
(SEIFERT). 

Die Größe der Gaumenperforation kann recht verschieden sein; sie schwankt 
zwischen Stecknadelkopfgröße und völligem Verlust beider Gaumenplatten, 
Defekte, wie sie früher häufiger gesehen wurden (SEIFERT, MRAÖEK u. a.). 

Neben dem Gumma in Form des circumscripten und düfusen Schleimhaut­
infiltrates kommt noch eine andere gut charakterisierte Form der Nasenlues 
vor, die syphilitische Granulationsgeschwulst, die insbesondere durch die Arbeiten 
von KRECKE, KuTTNER, KUHN und MANASSE bekannt geworden ist. Der Lieb­
lingssitz dieser Tumoren ist das Septum in seinem vorderen unteren Abschnitt, 
dann aber auch Nasenmuscheln und Nasenboden. Mehr oder weniger gestielt, 
in Einzahl oder multipel auftretend sitzen sie der Schleimhaut auf und zeichnen 
sich durch eine morsche und brüchige Konsistenz aus. Erosionen sind nach 
SEIFERT relativ häufig, tiefere Ulcerationen dagegen, wie sie von MANASSE 
beschrieben worden sind, selten. Die rötlich bis graurötlichen Geschwülste 
haben meist eine unebene Oberfläche und neigen mitunter zu Blutungen. Dringt 
der Prozeß in die Tiefe, so kommt es zu Substanzverlusten, an deren Rändern 
Granulationen aufsitzen, ein Bild, das mit tuberkulösen Prozessen manche 
Ähnlichkeit hat, namentlich wenn die sonst für gummöse Infiltrate charakte­
ristische Reaktion in der Umgebung fehlt. Histologisch bieten die Tumoren das 
Bild einer gewöhnlichen Granulationsgeschwulst, in der lediglich die Gefäße 
arterütische Veränderungen zeigen (MANASSE). 

Klinisch treten die Granulationsgeschwülste meistenteils erst in Erscheinung, 
wenn sie eine beträchtliche Größe erreicht haben und die Nasenatmung be­
hindern. 

Der Ausgang der tertiär-syphilitischen Prozesse ist meistenteils die Narben­
bildung, die im Laufe der Jahre immer mehr an Dichtigkeit zunimmt und die 
Tendenz zu starker Schrumpfung besitzt. 

An der äußeren Nase rufen diese Schrumpfungsprozesse besonders unan­
genehme Entstellungen hervor. Da diese Deformierungen wenigstens teilweise 
für abgelaufene tertiäre syphilitische Prozesse charakteristisch sind, soll im 
folgenden eine kurze Zusammenstellung der dabei auftretenden Veränderungen 
gegeben werden. 

Die bekannteste und wohl am meisten charakterisierte Form der post­
syphilitischen Nasendeformitäten ist die Sattel'Yiß8e, die durch Einsenkung und 
Abplattung des obersten Teiles des Nasenrückens unterhalb der Stirn bedingt 
ist, so daß der Stirnnasenwinkel eine erhebliche Verschärfung erfährt. Mit 
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dieser Einsenkung der Nasenbeine geht durch sekundäre Zugwirkung auch eine 
Aufrichtung der Weichteile der Nasenspitze einher, wodurch die Nasenlöcher 
mehr oder weniger aufwärts gezogen werden (s. Abb. 9). Die Entwicklung 
der Sattelnase kann noch Monate und Jahre nach der Resorption der gummösen 
Infiltrate bzw. der Heilung der ulcerativen Prozesse erfolgen. DuBROWSKI 
berichtet in jüngster Zeit über einen Fall von Nasenlues, bei dem die Verunstal­
tung erst unter der spezifischen Behandlung einsetzte, während vorher die 
syphilitische Infiltration in Haut und Weichteilen 3-4 Jahre lang die Ein­
senkung des Nasenrückens aufgehalten hatte. 

Bei der Entstehung der Deformität kommt es nicht nur, wie man früher (MACKENZIE, 
LANG u . a.) annahm, auf einen Verlust des knöchernen und knorpeligen Septums an, das 

Abb. 9. Syphilitische Sattelnase. 

sogar völlig fehlen kann, ohne daß es zur 
Einsenkung der Nase kommt (MICHELSON, 
MoLDENHAUER, GERBER u. a.). ScHECH 
und SEIFERT nehmen deswegen eine, wenn 
auch noch so circumscripte Erkrankung 
der Nasenbeine an. Nach HAJEKs Be­
obachtungen ist jedoch die Hauptursache 
für den Eintritt der Sattelnase in einem 
unter dem Nasenrücken sich entwickelnden 
Schrumpfungsprozeß zu suchen, was schon 
dadurch wahrscheinlich wird, daß die De­
formierung erst lange Zeit nach Ausheilung 
der gummösen Infiltrate aufzutreten pflegt. 
Denn die Narbenschrumpfung und die 
gleichzeitig im Nasenskelet sich abspielende 
rarefizierende Ü!;titis sind noch am Werk, 
wenn die gummösen Veränderungen schon 
längst verschwunden si11d. Für die Ent­
stehung der Sattelnase kommt es somit 
nicht auf die Größe einer Perforation der 
Nasenscheidewand an, sondern auf ihren 
Sitz. Bleibt unter dem Nasenrücken eine, 
wenn auch nur schmale Brücke des Sep­
tums erhalten, so bleibt die spätere Ein­
senkung aus (HAJEK). 

Neben der häufigeren Form der 
Sattelnase, die zur Einsenkung und 
Abplattung der Nasenwurzel führt, 
kann es auch zu einem Einsinken des 
Nasenrückens unterhalb der Nasen­
beine kommen, wenn die Erkrankung 
den oberen Teil der Cartilago quadr-
angularis ergriffen hat. Wird der 

untere Teil der Cartilago ergriffen, wobei meist auch das häutige Septum 
zerstört wird, so entwickelt sich die bereits oben erwähnte Papageienna.se. 

Kommt es zur Schrumpfung des die knöcherne und Weichteilnase ver­
bindenden Gewebes, so entsteht die sog. Lorgnettennase, Nez en Iorgnon 
(FouRNIER). Dabei werden die Weichteile in die Apertura piriformis hinein­
gezogen, ähnlich -' um einen viel augewandten Vergleich zu gebrauchen -
wie sich der kleinere Tubus eines Opernglases in den größeren hineinschiebt. 
An der Grenze zwischen knöcherner und Weichteilnase kommt es dadurch zu 
einer tiefen Furchung, die dieser Nasendeformität ihr charakteristisches Gepräge 
verleiht (s. Abb. 10). 

Durch Kombination der Sattel- und Lorgnettennase entsteht eine sehr 
häßliche Entstellung, die als Bulldoggennase bezeichnet wird. Hierbei fällt 
gewissermaßen die ganze ihrer Stütze beraubte Nase in die Apertura piriformis 
hinein und an ihrer Stelle erscheinen nur noch drei flache Hautwülste. 
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Schließlich seien noch kurz die Habichtsnase (ScHUSTER) und die von GERBER 
beobachtete Kneifernase erwähnt. 

Im Naseninnern bleiben nach Abheilung der ulcerativen Prozesse Ver­
wachsungen strang- oder flächenhafter Art zurück, namentlich wenn die Nase 
durch Deviation und Dornbildung verengt ist. Auf diese Weise bilden sich 
zwischen Muscheln und Scheidewand ausgedehnte Synechien, deren Form 
äußerst vielgestaltig sein kann. In schweren Fällen kann es zur völligen Oblite­
ration beider Nasenhälften oder zur kompletten Choanalatresie kommen. 

Auch Exostosen (SCHECH u. a.) und hochgradige Knochenverdickungen 
durch periostale Wucherungen sind namentlich an der Stirnhöhlenwand (HEINDL, 
0. MEYER), aber auch an den übrigen Teilen des Nasengerüstes beobachtet 
worden. HoFMANN sah einen 
Fall von Knochenneubildung 
am Septum und Nasenboden, 
bei dem die Nasenhöhlen völlig 
verschlossen und auch Kiefer­
und Stirnhöhlen in den Ver­
knöcherungsprozeß einbegriffen 
waren. 

Zu den hochgradigsten Ent­
stellungen kommt es dann, 
wenn neben dem Verlust von 
Nasenbeinen,Septum undNasen­
muscheln auch harter und 
weicher Gaumen und sogar 
Teile der Augen und Nasen­
nebenhöhlenwände der Zer­
störung anheim gefallen sind 
(SCHECH' SEIFERT' MRAOEK, 
HAJEK u. a.) , Fälle , wie sie 
freilich heute nur noch selten 
vorkommen (siehe Abb. 11). 
Immerhin hat noch in neuester 
Zeit Ossipianz bei einem 16jähr. 
Patienten einen völligen Defekt 
der äußeren Nase und des Sep­
tums, des Siebbeinlabyrinthes 
und sämtlicher N asenmuscheln, 
des harten und weichen 

Abb. 10. Lorgnettennase. 

Gaumens beobachtet. Selbst Kiefer- und Keilbeinhöhlen waren ergriffen. 
Beim Versuch zu sprechen hörte man nur das Luftgeräusch der Ausatmung. 

Durch Übergreifen des Prozesses auf die Nasennebenhöhlen, namentlich 
auf Sieb- und Keilbein kann es auch zu intrakraniellen Komplikationen, Sinus­
thrombose, Hirnabsceß und Meningitis kommen (LANG, DUBREUILH u. a.). 
HAJEK beobachtete eine umfangreiche Thrombose der Vena ophthalmica und 
der Sinus cavernosi. Meist enden derartige Fälle letal (HAJEK, TROUSSEAU, 
HELLMANN u. a.). Mitunter können jedoch auch umfangreiche Knochenteile 
an der Schädelbasis ohne tödlichen Ausgang nekrotisieren und ausgestoßen 
werden (BARATOUX, FINK, TREITEL, HEYMANN). 

Eine Beteiligung der Tränenwege ergibt sich aus den anatomischen Ver­
hältnissen. Durch Übergreifen des gummösen Prozesses auf den Orbitalinhalt 
wurde Neuritis optica {VACHER), Lähmung des N. abducens (DECREQUY) und 
Verschluß der Zentralvene und -arterie der Retina (FucHS) beobachtet. 
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Eine weitere Folgeerscheinung der tertiären Nasensyphilis ist ferner eine 
alhnählich eintretende umfangreiche Atrophie der Schleimhaut, die auch kli­
nisch scheinbar nicht befallene Stellen ergreift und zu einer Umwandlung der 
Schwellkörper in faseriges Gewebe, Atrophie der Drüsen und zum Knochen­
schwund bis zum völligen Verlust der Muscheln führt (RuNGE). Diese Schleirn­
hautatrophie kann sich nicht nur nach abgelaufenen Ulcerationsprozessen ent­
wickeln, sondern auch direkt aus den gummösen Infiltraten hervorgehen (LANG). 
Anatomisch ist die ausgedehnte Schrumpfung nur dadurch zu erklären, daß 
der primäre Infiltrationsprozeß viel tiefer geht als es die klinischen Erschei­
nungen vermuten lassen (ScHUSTER, SÄNGER u. a.). Schon ZucKERKANDL 
hat darauf hingewiesen, daß schon frühzeitig die zellige Durchsetzung der 
Schleimhaut bis in die periostale Schicht hinabreicht. 

Abb. 11. Hochgradige Entstellung des Gesichts im Gefolge 
tertiärer Syphilis. 

(Aus der Sammlung der Universitäts-Hautklinik in Bonn.) 

Klinisch bestehen in solchen 
Fällen von sekundärer Atrophie 
die gleichen Symptome wie 
bei der primären genuinen 
Ozaena, bei der es auch ohne 
jeden Ulcerationsprozeß zum 
Schwund der Schleimhaut 
und des Knochengerüstes der 
Nasenmuscheln mit Fötor und 
Borkenbildung kommt. 

In diesem Zusammenhang sei 
kurz darauf hingewiesen, daß die 
von STOERK und STICKER aufge­
stellte und auch von GERBER ver­
tretene Theorie von der syphi­
litischen Natur dieser Erkrankung 
seit den Untersuchungen von 
B. FRAENKEL u. a. wohl endgültig 
verlassen worden ist ... Die Ergeb­
nisse der serologischen Ara ( SOBERN­
HEIM, WEINSTEIN, EISENLOHR, 
ARzTu. GROSSMANN, A.ALEXANDER, 
UFFENORDE u. a.) konnten keinen 
ätiologischen Zusammenhang mit 
der Lues aufdecken. Auch die an 
großem Material vorgenommenen 
Untersuchungen von SANVENERO­
RossELLI kamen zu negativem 
Resultat. Neuerdings wurde die 
alte STOERKsche Auffassung wieder 
aufgenommen von ELMIGER, der 

unter 7 im Alter von 3- 12 Jahren stehenden Kindern mit "g~nuiner" Ozaena 4mal positive 
Seroreaktionen beobachtete und darauf die hereditär-luische Atiologie der Ozaena wieder in 
den Vordergrund rückt. Auch BoNNET-ROY sieht in vielen Fällen in der Ozaena eine meta­
syphilitische Erkrankung und HocHSINGER fand unter 208 hereditär-luischen Kindern im 
Alter von 6- 15 Jahren l6mal, also in fast 80fo eine Ozaena. Demgegenüber konnte jedoch 
HoFER an einem großen Material von genuiner Ozaena niemals eine positive Wa.-Reaktion 
beobachten. In jüngster Zeit wurde noch von GOLDBERGER und DATTNER zur Klärung 
der Beziehungen zwischen genuiner Ozaena und kongenitaler Lues das Ergebnis der Liquor­
untersuchung herangezogen. Wenn auch das Material nur klein ist und nur 8 Fälle erwach­
sener Ozaenakranker umfaßt, so spricht doch der in sämtlichen Fällen negative Liquor­
befund im Sinne der modernen Anschauung, die zwischen genuiner und im Gefolge von Lues 
auftretender Ozaena einen prinzipiellen Unterschied macht (B. FRAENKEL, SEIFERT, HAJEK, 
HoFER, PoRTELA, CosTINIU u. a.). PORTELA läßt allerdings die Frage offen, ob die Schleirn­
hautatrophie bei kongenitaler Syphilis sich in echte Ozaena umwandeln könne. 

Die subjektiven Symptome der tertiären Nasensyphilis sind im Anfang meisten­
teils sehr geringfügig und recht inkonstant. Gewöhnlich macht sich zunächst 



Die tertiäre Nasensyphilis. 591 

ein harmlos erscheinender Schnupfen bemerkbar, der lediglich durch seine 
lange Dauer auffällt. Die anfangs wässerige oder schleimige Sekretion wird 
eitrig oder blutig-eitrig, sobald die Erweichung der gummösen Infiltrate eintritt. 
Durch die Neigung des Sekretes zum Eintrocknen bilden sich mißfarbige Borken, 
die dann zur Verstopfung der Nase führen können. Mitunter werden diese 
Borken wie schalenförmige Abgüsse ausgeschnaubt oder durch den Nasenrachen 
ausgewürgt. Durch häufiges Verschlucken der Sekretmassen können auch 
Magenstörungen ausgelöst werden. Andererseits kann die ätzende Wirkung 
des Sekretes zu Ekzemen an Naseneingang und Oberlippe führen. Kommt es 
zur Nekrose des Knochens, so nimmt das Sekret den oben erwähnten stark 
fötiden Geruch an. Durch Verlegung des Tränen-Nasenkauals infolge Muschel­
schwellung oder Narbenbildung bilden sich Störungen des Tränenabflusses aus. 

Befällt der gummöse Prozeß die Regio olfactoria, so kann' es zu Hyposmie 
bzw. Anosmie kommen, die zum Dauerzustand wird, wenn sich in der Folgezeit 
irreparable Veränderungen in den Riechfeldern entwickeln. 

Recht charakteristisch sind die Schmerzen, die sich meistens schon früh­
zeitig einstellen und in der Tiefe der Nase und am Nasenrücken empfunden 
werden, häufig auch in die Stirn, die Augen, Ohren und oberen Zähne ausstrahlen 
(ZARNIKO, SEIFERT, MENZEL u. a.). Bei Veränderungen am Septum werden 
diese Schmerzen häufig in den Hinterkopf verlegt. Zu besonderer Heftigkeit 
steigert sich der Schmerz, wenn Stirnbeine, Sieb- oder Keilbein und die oberen 
Teile der Nase befallen werden. Bekannt ist die Zunahme der Schmerzen bei 
Nacht (Dolores nocturni). 

Neben diesen lokalen Symptomen pflegt gleichzeitig auch das Allgemein­
befinden eine Alteration zu erfahren. LIEVEN hebt das blasse, häufig kachek­
tische Aussehen vieler Patienten hervor. Bei schweren Fällen von ulceröser 
Nasensyphilis wird häufig septisches Fieber beobachtet. Überhaupt sind 
Temperatursteigerungen nach BILANCIONI bei der Lues verbreiteter als im all­
gemeinen angenommen wird. Bei Prozessen, die die tieferen Gewebsschichten 
ergreifen, tritt nach ihm fast stets Fieber auf. LIEVEN sah immer nach der 
Sequestrektomie das Fieber verschwinden, was jedoch von HAJEK nicht be­
stätigt wird. Dieser beobachtete hohe Temperatur wiederholt bei umfangreicher 
Knochennekrose, die er im fortgeschrittenem Stadium nicht mehr als rein 
luisches Produkt ansieht, sondern als Folge der Sekundärinfektion, die ähnlich 
einer Osteomyelitis zu weitgehender Nekrose führt. Bekanntlich sind gerade 
diese Fälle selbst gegen irrtensivste Behandlung häufig refraktär. Vorüber­
gehende psycnische Störungen, wie sie von SEIFERT nach den Beobachtungen 
von RANGlE, ScHUSTER, LANG u. a. angeführt werden, dürften wohl meist 
der Allgemeinerkrankung zur Last zu legen sein. 

Bestehen neben den gummösen Prozessen an der Nase noch andere manifeste 
Erkrankungen am Körper, so dürfte die Diagnose kaum auf Schwierigkeiten 
stoßen. Neben genauer Erhebung der Anamnese und des Lokalbefundes ist 
insbesondere auf die Zeichen gleichzeitiger oder abgelaufener syphilitischer 
Prozesse an Haut und Schleimhäuten zu achten. Fehlen derartige Zeichen, 
so kann die Diagnose in uncharakteristischen Fällen recht schwierig werden, 
da die Lues ebensowohl die Maske der Tuberkulose, wie die des Sarkoms, Epi­
thelioms oder Papilloms annehmen kann (PRoBY), und da ferner der Spiro­
chätennachweis in den tertiär-syphilitischen Produkten praktisch nicht in Frage 
kommt und die Wassermannsehe Reaktion in 20% klinisch sicherer Tertiärlues 
negativ ausfällt (LIEVEN). 

Was zunächst die an der äußeren Nase auftretenden Manifestationen 
der tertiären Syphilis anbelangt - das eigentliche Hautgumma gehört nicht 
in den Rahmen dieser Abhandlung - so kommen gegenüber der gummösen 
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Periostitis des Nasenrückens im wesentlichen noch drei andere Erkrankungen 
in Betracht. Das sind einmal das Trauma, dann das maligne Neoplasma, das 
vielfach auch im Naseninnern entsprechende Veränderungen setzt und durch 
histologische Untersuchung auszuschließen ist und die tuberkulöse Ostitis. Neben 
der genauen Anamnese sind auch hier evtl. Veränderungen im Naseninnern zur 
Stellung der Diagnose heranzuziehen, die jedoch dann recht erhebliche Schwierig­
keiten bereiten kann, falls es sich nicht um das charakteristische Infiltrat handelt, 
sondern um die syphilitische Granulationsgeschwulst, deren Differentialdiagnose 
weiter unten abgehandelt ist. Wie in allen unklaren Fällen muß natür-

Abb. 12. Traumatische Sattelnase. 

lich auch hier die eingehende 
Allgemeinuntersuchung und das 
Ergebnis der Seroreaktionen 
zur Unterstützung der Diagnose 
herangezogen werden. Da jedoch 
auch Lues und Tuberkulose 
nebeneinander vorkommen kön­
nen -dasselbe gilt für Carcinom 
- so hat die W assermannsche 
Reaktion nur bedingten Wert 
(LIEVEN). 

Auch die bekannten charak­
teristischen N asendeformitäten, 
die im Gefolge tertiärer Lues 

.·auftreten und ihre Träger schon 
von weitem brandmarken, 
sprechen nicht absolut für statt­
gehabte Lues, da Sattelnasen 
erheblichen Grades auch durch 
Trauma (siehe Abb. 12), zumal 
wennkonsekutiveAbsceßbildung 
hinzukommt, oder auch durch 
rarefizierende Ostitis bei der 
genuinen Rhinitis atrophieans 
entstehen können. Auch nach 
zu ausgedehnter submuköser 
Septumresektion. !-:ann es zu 
einer Einsenkung am Nasen­
rücken kommen. Nach HAJEK 
kann ferner die Lorgnettennase 
auch bei Rhinosklerom ent­

stehen, wie auch das Herabsinken der Nasenspitze nach Verlust des häutigen 
Septums durch den Lupus vulgaris bedingt sein kann. 

Bei den tertiär-syphilitischen Prozessen des Naseninnern ergeben sich diffe­
rentialdiagnostische Schwierigkeiten namentlich im Anfangsstadium der gum­
mösen Infiltration, wenn es noch nicht zur Geschwürsbildung gekommen ist. 

Die hierbei auftretenden Veränderungen gleichen vielfach der gewöhnlichen 
hypertrophischen Rhinitis. So fand VESTEA bei drei Fällen von sklerosierender 
hyperplastischer Rhinitis histologisch die Zeichen des syphilitischen Prozesses, 
der lange Zeit nur auf Schleimhaut und Submucosa beschränkt geblieben war. 
0. SEIFERT erwähnt einen Fall von gummöser Syphilis im obersten Teil der 
Nase, bei dem wegen der irrtümlich gestellten Diagnose eines Stirnhöhlen­
empyems die Aufmeißelung des Sinus frontalis vorgenommen worden war. 
Auch die noch nicht ulcerierte Infiltration am Septum kann ohne genaue 
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Untersuchung zu diagnostischen Irrtümern und irrtümlicher Operation Anlaß 
geben (E. H. ScHWARZ). 

Tritt Erweichung und Ulceration hinzu, so kann die Unterscheidung zwischen 
Lues und Tuberkulose auf unüberwindliche Schwierigkeiten stoßen, da die 
Ähnlichkeit im klinischen Bilde eine Unterscheidung auf Grund klinischer 
Symptome in manchen Fällen schlechterdings unmöglich macht (STRANDBERG) 
und sowohl die oberflächliche wie die tiefe Form der Tertiärsyphilis ihre Analoga 
in der Haut- und Schleimhauttuberkulose haben (ALMKVIST). Wohl tritt das 
tuberkulöse Ulcus an den Schleimhäuten der oberen Luftwege fast nur bei 
fortgeschrittener Lungentuberkulose auf, hat neben dem unregelmäßigen, 
"geographischen" (LIEVEN} Rande einen weichen körnigen Grund und sitzt 
meistenteils auf anämischer Schleimhaut; trotzdem ist häufig nach dem 
klinischen Bilde eine Verwechslung mit dem ulcerierten Gumma möglich. 

Auch die histologische Untersuchung, die GERBER, MICHELSON, ScHÄFER 
und andere noch für entscheidend hielten, bietet uns in zweifelhaften Fällen 
keine Sicherheit. In der Tat ist ja die Pathogenese bei beiden Prozessen die 
gleiche, indem es bei beiden zu Nekrose wie auch zum Auftreten von Granu­
lationsgewebe mit Epitheloid- und Riesenzellen kommt {MANASSE, PASCH, 
GöRKE, ALMKVIST u. a.). Auch die arteriitiseben Veränderungen im Granu­
lationsgewebe sind bei der Lues nicht konstant zu finden {SüLGER). Die Schwie­
rigkeit der Diagnosenstellung beweist z. B. ein von MARX mitgeteilter Fall von 
lappiger ulcerierender Wucherung der unteren Nasenmuschel, wobei histo­
logisch die Diagnose auf einwandfreie Epithelioid-Tuberkulose gestellt wurde. 
Seroreaktionen und Verlauf zeigten jedoch, daß eine Lues vorlag. Nur der 
Nachweis der Tuberkelbacillen im Granulationsgewebe und in den Riesenzellen 
ist für die Differentialdiagnose entscheidend (HAJEK u. a.). Aber er ist schwierig 
zu erbringen und gelingt nur selten. 

Dasselbe gilt mutatis mutandis auch für den Spirochätennachweis in Sekret 
und Schnittpräparat. 

Endlich kann auch die Diagnose ex juvantibus mittels Darreichung von 
JK und Hg. versagen, da aucp_ die primäre Schleimhauttuberkulose der oberen 
Luftwege nach den Untersuchungen GRÜNBERGs mit Jod und Quecksilber 
günstig zu beeinflussen und sogar zur Heilung zu bringen ist. 

Zudem muß auch das gleichzeitige Vorkommen beider Prozesse berück­
sichtigt werden. Neben den älteren Fällen von LIND, FINDER u. a. wird in 
neuerer Zeit von LASAGNA die Häufigkeit einer Kombination von Lues und 
Tuberkulose betont. Nach GREIF ist das gleichzeitige Bestehen beider Affek­
tionen besonders in der Nachkriegszeit häufiger geworden. WoDAK, der neuer­
dings auch einen solchen Fall erwähnt, weist jedoch darauf hin, daß viele der 
veröffentlichten Fälle von gleichzeitiger Kombination von Lues und Tuber­
kulose einer schärferen Kritik nicht standhalten. 

Die Wichtigkeit der Röntgenaufnahme für die Differentialdiagnose beider 
Prozesse wird von THOST hervorgehoben. Danach wird bei der Tuberkulose 
durch die diffuse feine Kalkverteilung radiologisch ein matter Ton des Knochens 
bedingt, während die Lues in der auch sonst am Skelet beobachteten Weise 
exostosenartige Spitzen und rundliche Kalkflecken aufweist (THOST). 

Gegenüber dem Lupus kann die Differentialdiagnose auf Schwierigkeiten 
stoßen, wenn die Lues in ihrer kleingummösen Form auftritt, die mit Lupus 
eine außerordentliche Ähnlichkeit hat (LANG, HAJEK, RuNGE). Für Lupus 
spricht in solchen Fällen neben etwa vorhandenen typischen Veränderungen 
im Gesicht und an der äußeren Nase die lange Dauer des Prozesses und seine 
langsam fortschreitende Entwicklung. STANDBERG weist auf einen bislang 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 38 



594 K. GRÜNBERG und G. THEISSING: Nase und Nasenrachenraum. 

nicht genügend berücksichtigten Unterschied bei der Differentialdiagnose der 
granulierenden Muschelaffektionen hin, wonach sich die bei Lues auftretenden 
Prozesse durch schlaffe, blätterige Granulationen mit dünnflüssigem, serösem 
Sekret auszeichnen, während der Lupus große Granulationen und eine zähe, 
schleimig-eitrige Absonderung hervorbringt. Die histologische Differential­
diagnose unterliegt denselben Begrenzungen wie bei der ulcerösen Form der 
Tuberkulose (HAAG u. a.). 

Besonders schwierig kann die Differentialdiagnose zwischen einem syphi­
litischen Granulationstumor und einem· Tuberculom des Septums werden. Ins­
besondere gibt uns hier auch die histologische Untersuchung keinen sicheren 
Anhalt, da beide Erkrankungen dasselbe histologische Bild des Granulations­
gewebes mit eingestreuten Knötchen bieten, die teilweise Riesenzellen enthalten 
(MANASSE). 

Es braucht nicht besonders hervorgehoben zu werden, daß man in solchen 
Fällen das ganze Rüstzeug moderner Diagnostik, Seroreaktionen, biologischen 
Versuch, Tuberkulin- und Luetinreaktion, histologische Untersuchung und den, 
praktisch allerdings nicht zuverlässigen Bacillennachweis im Nasensekret und 
Schnittpräparat heranzuziehen hat. 

Was die Perforationen in der Nasenscheidewand anbelangt, so wissen wir, daß dieselben 
in keiner Weise für Lues pathognomisch sind. 

In erster Linie kommt dabei differentialdiagnostisch das Ulcus septi perforans in Be­
tracht, das sich spontan ohne wesentliche Beschwerden entwickelt und auch von selbst 
abheilt. Der hierdurch bedingte Defekt hat eine regelmäßige runde oder ovale Form und 
bleibt auf den knorpeligen Teil der Nasenscheidewand beschränkt. 

Gegenüber den an Tuberkulose oder Lupus der Septumschleimhaut sich anschließenden 
Perforationen kommt unterscheidend in Betracht, daß bei der Perforation auf luischer 
Basis meistenteils knorpeliges und knöchernes Septum zugleich befallen werden und daß 
sich der Prozeß nur in Ausnahmefällen auf den knorpeligen Teil wie bei der Tuberkulose 
beschränkt. Nach Abheilung bleibt eine unregelmäßige Durchlöcherung mit narbigen 
Rändern zurück, zu der sich vielfach noch lange Zeit später eine sekundäre Atrophie der 
übrigen Schleimhaut hinzugesellt. 

Die Differentialdiagnose gegenüber malignen Tumoren, dem Carcinom und 
Sarkom ist dadurch erschwert, daß beiden Prozessen die Neigung zum Zerfall eigen 
ist und beide auch nebeneinander vorkommen können (B. FRAENKEL u. a.). 

Als klinisches Unterscheidungsmerkmal kommt hierbei in Betracht, daß die 
gummöse Neubildung sehr rasch zerfällt und ein scharf ausgeschnittenes, loch­
eisenförmiges Ulcus im Schleimhautniveau hinterläßt, während die Geschwürs­
bildung beim Carcinom flacher ist und die Geschwürsränder selbst eine ge­
schwulstmäßige Entartung zeigen. Ferner neigt das Carcinomgeschwür zu 
rascher Verjauchung und hat im Gegensatz zu dem charakteristischen speckig 
belegten Grunde beim Gumma einen roten, warzenförmigen Grund. Dazu 
kommt beim Carcinom die größere Schmerzhaftigkeit und die Neigung zu 
parenchymatösen Blutungen, während das Gumma nur bei Arrosion eines 
Gefäßes blutet. Regionäre Drüsenschwellungen sprechen in der Regel für 
malignen Tumor und kommen bei gummösen Prozessen im allgemeinen nur 
durch Mischinfektion vor, wobei sie dann mit erheblicher Schmerzhaftigkeit 
und Fiebersteigerung einherzugehen pflegen. Neben dem Allgemeinbefunde und 
dem Alter des Patienten muß hier vor allem die histologische Untersuchung 
zur Klärung der Diagnose herangezogen werden. Allerdings kann auch sie 
namentlich gegenüber dem Sarkom zu diagnostischen Irrtümern führen. So 
berichtet PROBY über einen pseudosarkomatösen Tumor an der Nasenscheide­
wand und über zwei pseudoepitheliale Tumoren, von denen der eine als Papillom 
der mittleren Nasenmuschel in Erscheinung trat und nach Abtragung mehrfach 
rezidivierte. Auf antiluische Behandlung trat in allen Fällen sofort Heilung ein. 
Als wichtigstes histologisches Merkmal solcher pseudosarkomatöser Tumoren 
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sieht PROBY die große Polymorphie im mikroskopischen Bilde an, wobei das 
Sarkom im selben Schnitt gleichsam in verschiedenen Formen auftritt. 

Weiterhin kommen noch Rotz, Lepra und Rhinosklerom differentialdiagno­
stisch in Frage, wobei allerdings die Unterscheidung kaum auf größere Schwierig­
keiten stoßen dürfte. 

Beim Rotz kann schon die Anamnese auf die richtige Spur führen, da ja 
meistenteils nur bestimmte Berufe (Kutscher, Landwirte usw.) davon befallen 
werden. Wenn auch die chronische Form mit Ulceration und sekundärer Narben­
bildung einige Ähnlichkeit mit syphilitischen Prozessen der Nase hat, so wird 
doch in verdächtigen Fällen die mikroskopische und kulturelle Untersuchung 
Klarheit schaffen. 

Gegenüber der Lepra, die ja nur für bestimmte Gegenden in Betracht kommt, 
in der Nase jedoch der tertiären Syphilis ziemlich ähnliche Veränderungen 
hervorrufen kann, kommen neben der Anamnese vor allem Manifestationen an 
anderen Körperstellen in Frage. Im übrigen entscheidet, wie beim Rhino­
sklerom, dessen charakteristisches Merkmal in äußerst chronischem Verlauf, 
ausgesprochener Härte und stets fehlender Ulceration der Infiltrate mit der 
konzentrischen Narbenschrumpfung besteht, die histologische Untersuchung. 

Tertiäre Syphilis des Nasenrachenraumes. 
Wie das Naseninnere, so ist auch der Nasenrachenraum häufig Sitz tertiär­

syphilitischer Veränderungen. Um nur einige Zahlen zu nennen, so fand GERBER 
unter 27 Fällen pharyngonasaler Syphilis den Nasenrachenraum 7mal, also 
in etwa 26% beteiligt. WENDT konnte in 3/ 8 seiner Fälle, die Zeichen von mani­
fester oder überstandener Lues boten, tertiär-syphilitische Veränderungen im 
Nasenrachenraum nachweisen. 

Auch die frÜheren Mitteilungen von ScHUSTER, MICHELSON, MoLDENHAUER, 
MAuRIAC, HoPMANN, FLATAU u. a. weisen auf die Häufigkeit der tertiären Nasen­
rachensyphilis hin. Eine besondere Bedeutung kommt der Erkrankung im 
Nasenrachenraum besonders dann zu, wenn sie die einzige Manifestation der 
Lues bildet. Dieses selbständige Auftreten der Nasenrachenlues - von HoP­
MANN als Syphilis tertiana occulta bezeichnet- ist seit den ersten Mitteilungen 
(SEMELEDER) recht häufig beobachtet worden. 

Das Auftreten der Tertiärveränderungen im Nasenrachenraum kann schon 
kurz nach dem Abklingen der Sekundärerscheinungen erfolgen. Nach den 
Untersuchungen FISCHENICHs betrug die kürzeste Zeit etwa 2-3 Monate, die 
längste bis 20 Jahre nach der Infektion. Meistens sah er jedoch die Erkrankung 
in den ersten 6 Jahren nach der Infektion auftreten. Nach GERBERs Angabe 
stellt die Zeitspanne von 8-15, nach HAJEK die von etwa 3-4 Jahren 
nach dem Infektionstermin das Hauptkontingent für den Ausbruch der Er­
krankung dar. 

Das klinische Bild der im Nasenrachenraum auftretenden tertiär-syphili­
tischen Veränderungen ist das gleiche wie in der Nase. Im allgemeinen ist das 
gummöse Infiltrat selten anzutreffen. Da die anfänglichen Beschwerden meist 
sehr geringfügig sind und den Patienten erst spät zum Arzt führen, trifft man die 
tertiäre Nasenrachensyphilis meist schon im Stadium der Ulceration an. Die 
Lokalisation des gummösen Prozesses nimmt keine Stelle aus. Neben der Rück­
fläche des Gaumensegels werden Rachendach und Rachentonsille (MouRE 
und RAULIN} die oberen und unteren Partien der Hinter- wie der Seitenwand und 
namentlich auch die Plica salpingopharyngea befallen (ZAUFAL}. Nach FISCHE­
NICH ist die Stelle der Bursa pharyngea ein sehr beliebter Sitz der 'Erkrankung, 
nach GERBER das Rachendach und der hintere Septumrand. 

38* 



596 K. GRÜNBERG und G. THEISSING: Nase und Nasenraohenraum. 

Das Gumma kann einfach oder multipel auftreten und schwankt zwischen 
Linsen- und Kirschengröße. Kommt es zur Ulceration, so kann das Geschwür 
verschiedene Formen annehmen, je nach dem, ob es sich nach der Fläche oder 
nach der Tiefe zu entwickelt. 

Klinisch findet sich bei Sitz des Prozesses in den tieferen Partien des Epi­
pharynx eine stärkere Rötung der Rachenhinterwand und des Gaumensegels, 
die stets den Verdacht auf eine Erkrankung des Nasenrachens lenken sollte. 

Ist· die Rückfläche des Gaumensegels befallen, so sieht man zuerst eine 
Rötung der bedeckenden Schleimhaut. Der befallene Teil des Gaumensegels 
ist schwerer beweglich und zeigt eine deutliche Vorwölbung. Bei medialem 
Sitz der Neubildung haben die Patienten häufig das Gefühl einer Schwellung 
am Gaumen. ·Objektiv findet sich dann viellach auch bei der Palpation eine 
deutliche Verhärtung. Nach mehr oder weniger langem Bestande kommt es 
zum Zerfall des Infiltrates und zur Geschwürsbildung. Je nach dem Sitz 
des Prozesses kann der Durchbruch in zwei Richtungen erfolgen, einmal nach 
dem Nasenrachenraum, dann aber auch nach der Mundhöhle hin, ein Ereignis, 
das sich meist durch flammende Röte an der oralen Gaumensegelfläche an­
kündigt. Dieser meist scharf umschriebenen Rötung, die sich mitunter nur bei 
leichten anginösen Beschwerden des Befallenen entwickelt, hat man daher erhöhte 
Aufmerksamkeit zu widmen, da sich ganz unerwartet in dem hyperämischen 
Fleck ein speckig belegtes Ulcus als Zeichen des erfolgten Durchbruches zeigen 
kann. Die Größe solcher Perforationen im Gaumensegel kann in erheblichen 
Graden variieren. Ausgedehnter. wird die Durchlöcherung häufig dadurch, 
daß mehrere ulcerierte Guni.miknoten zu einem großen Geschwür konfluieren. 
Mit besonderer Vorliebe befällt der Prozeß die Basis der Uvula, die dann vielfach 
völlig verlustig geht oder nur mit schmaler Gewebsbrücke am Gaumensegel 
hängt. An der Rückfläche des weichen Gaumens entwickeln sich häufig Ab" 
klatschgeschwüre von Ulcerationen der hinteren Rachenwand' (GERB1!lR), wie 
sie auch anderen Orts an aneinanderliegenden Schleimhäuten zur Beobachtung 
gelangen.· Durch den auf die Ulceration folgenden Vemarbungs- und Schrump­
fungsprozeß können später hochgradige Verziehungen des Gaumensegels zu­
stande kommen. 

Sitzt der gummöse ·Prozeß im Epipharynx an der Plica salpingo-pharyngea, 
so kann er vielfach unter dem Bilde einer Seitenstrangpharyngitis ein- oder 
doppelseitig in Erscheinung treten; häufig reicht er dabei bis in den Meso­
pharynx hinunter. Beim Übergreifen auf die Rückwand des Gaumensegels 
entstehen halbseitige oder gar doppelseitige Verwachsungen mit der hinteren 
Rachenwand. Dabei braucht es gar nicht zu einer größeren .Zerstörung des 
Gaumensegels zu kommen. 

Die Lokalisation des Gummasam Rachendach, der Rachentonsille und der 
Hinterwand bietet entsprechende Verhältnisse. Wenn mehrere Stellen gleich­
zeitig befallen sind, so gleicht der Nasenrachenraum einer großen Geschwürs­
fläche mit stark entzündlicher Reaktion der Umgebung. 

Besondere Verhältnisse bieten die syphilitischen Knochenaffektionen an 
der hinteren Vomerkante und am Keilbeinkörper, die bereits früher erwähnt 
worden sind. 

Die Erkrankungen der Hinterwand des Nasenrachenraumes nehmen einen 
ernsteren Verlauf, wenn der gummöse Prozeß das Periost des Hinterhaupt­
beines oder der obersten Halswirbel ergreift. Dann kommt es zur Nekrose und 
Ausstoßung mehr oder weniger großer Sequester, die durch Aspiration (ZARNIKO) 
zu Komplikationen führen können, wenn auch meistens die Ausstoßung ohne 
üble Zufälle" vonstatten geht (FISCHER u. a.). So sei aus der älteren Literatur 
der Fall von BARDELEBEN erwähnt, bei dem man nach Zerstörung der vorderen 
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Halswirbelringe vom Munde aus den Nackenteil des Rückenmarks sehen konnte. 
Eine weitere Gefahr ist bei diesen Prozessen in der Möglichkeit einer Arrosion 
der in der Nähe liegenden großen Blutgefäße gegeben (RAULIN). So erwähnt 
IiAJEK einen von MAcKENZIE beobachteten Fall, bei dem es zur Sequestrierung 
der Wirbelkörper mit letaler Blutung aus der A. vertebralis kam. In einem 
vielfach zitierten Falle FISCHENICHs wurde nach Ausstoßung mehrfacher Se­
quester des Keil- und Hinterhauptbeines wahrscheinlich durch Arrosion des 
Sinus cavernosus eine letale Blutung beobachtet. Aus einer Zusammenstellung 
von ZIESCHE geht hervor, daß Erkrankungen der Halswirbel den größten Pro­
zentsatz für die Spondylitis syphilitica stellen. Auch ein Übergreifen auf die 
Schädelbasis ist bei solchen Prozessen möglich. Derartige Ausgänge sind beob­
achtet worden von LANG, BARDELEBEN, FISCHER u. a. 

Seltener finden sich syphilitische Granulationstumoren im Nasenrachenraum, 
die bis zu Taubeneigröße anwachsen, breitbasig oder gestielt der hinteren Rachen­
wand aufsitzen und mitunter bis an die Grenze des Mundrachens hinunter­
hängen (KRECKE, GouauENHEIM u. a.). 

Die subjektiven Beschwerden bei gummösen Prozessen des Nasenrachenraumes 
äußern sich, besonders bei Sitz am weichen Gaumen und an den Seitenteilen 
der hinteren Rachenwand, die bei jedem Schluckakt eine Bewegung und Kon­
traktion erfahren, in Schluckschmerzen, die im Anfang nur gering sind, später 
aber bei Ausdehnung des Ulcerationsprozesses in solcher Intensität auftreten 
können, daß dem Patienten die Nahrungsaufnahme fast unmöglich wird. Die 
Folge davon ist ein kachektisches Aussehen, das irrtümlich zur Annahme einer 
Schwindsucht verleiten kann (RICHARDSON). Sobald die Ulceration größeren 
Umfang angenommen hat, tritt die Absonderung eines schleimig-eitrigen, viel­
fach auch sanguinolenten Sekretes hinzu, das dauernden Hustenreiz und Räuspern 
verursacht. Führt der Ulcerationsprozeß zur Knochennekrose, so stellt sich 
meistens ein übelriechender Fötor ein. Besonders lästig wird auch die Borken­
bildung im Nasenrachen empfunden, die zu einer starken Behinderung der 
Nasenatmung führen kann. Ebenso wie bei der Nasensyphilis kann es natürlich 
auch hier durch Verschlucken der Sekretmassen zu Verdauungsstörungen 
kommen. 

Als besonders charakteristisch wird von FISCHENICH neben allgemeinem 
Kopfdruck und Schwindelgefühl ein tiefer bohrender und stechender Kopf­
schmerz angegeben, der meistens im Hinterkopf empfunden wird und nachts 
seinen Höhepunkt erreicht. Diese Schmerzen können eine solche Stärke er­
reichen, daß die Befallenen zum Suicid getrieben werden. Daneben finden sich 
ausstrahlende Schmerzen in einem oder beiden Ohren, sowie Mittelohrkatarrhe 
mit mehr oder weniger hochgradiger Schwerhörigkeit und Ohrensausen als 
Folge einer Verlegung der Tubenmündung. 

Die Diagnose stützt sich vor allem auf die bereits mehrfach erwähnten 
charakteristischen 'Merkmale des Gummas, das kraterförmige Geschwür mit 
scharfem Rand und speckig belegtem Grund und die stark entzündliche Reaktion 
der Umgebung. Bei gleichzeitigem Vorhandensein anderer syphilitischer Mani­
festationen dürfte die Diagnose kaum auf Schwierigkeiten stoßen. Neben 
genauer Erhebung der Anamnese und Allgemeinuntersuchung hat man vor 
allem auf Veränderungen an den übrigen Teilen der oberen Luftwege zu fahnden, 
die sich bei der Neigung der tertiären Lues in Schüben aufzutreten, recht häufig 
vorfinden. Mitunter bestehen auch gleichzeitig mehrere Gummen an ver­
schiedenen Stellen der oberen Luftwege. 

Das Haupterfordernis ist natürlich in jedem irgendwie verdächtigen Fall, 
in dem längere Zeit bestehende Schluckbeschwerden und stärkere Sekret­
absonderung vorhanden sind, an eine Erkrankung des Nasenrachenraumes zu 
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denken. Eigentlich sollte jede Affektion im Rachen die hintere Rhinoskopie 
oder das Einlegen des Gaumenhakens veranlassen. Welch unangenehme Folgen 
die Unterlassung der direkten oder indirekten Besichtigung des Nasenrachen­
raumes zeitigen kann, geht aus zwei von KöRNER mitgeteilten Beobachtungen 
hervor. In einem Falle war das Leiden längere Zeit für eine Gaumensegel­
lähmung gehalten worden, in dem anderen klinisch gleichartigen Falle hatte 
"ein weltberühmter Syphilidologe die rasenden Schluckschmerzen einer jungen 
Witwe für nervös erklärt, obwohl er wußte, daß die Patientin 5 Jahre vorher 
von ihrem Manne infiziert worden war". 

Die Differentialdiagnose kann bei solitärem Sitz des Prozesses im NaseD­
rachenraum erhebliche Schwierigkeiten bereiten. In erster Linie ist auch hier 
die Tuberkulose auszuschließen. Allerdings ist primäre Nasenrachentuber­
kulose sehr selten; im übrigen zeichnen sich genau wie im Naseninnern die 
tuberkulösen Ulcerationen auch hier durch ihren atonischen Charakter, die 
unterminierten Ränder und die schlaffen Granulationen aus. Dasselbe gilt 
für eine Verwechslung der kleingummösen (lupuiden) Form der Nasenrachenlues 
mit dem Lupus. In jedem zweifelhaften Falle sollte man jedoch die klinischen, 
biologischen und serologischen Untersuchungsmethoden zu Rate ziehen. 

Des weiteren kann die Unterscheidung des solitären Nasenrachengummas 
gegenüber dem Carcinom schwierig sein, da gerade hier die Charakteristica 
des gummösen Prozesses vielfach durch sekundäre Mischinfektion verwischt 
sind. In solchen Fällen ist stets die histologische Untersuchung einer Probe­
excision zur Stellung der Diagnose heranzuziehen. 

Auf einen Irrtum, der nach TRAUTMANN, HAJEK u. a. mitunter bei der hinteren Rhino­
skopie unterlaufen kann, soll kurz hingewiesen werden. Danach kann eine Verwechslung 
des Torus tubarius mit einem Gumma vorkommen. Hier läßt allerdings die längere Beob­
achtung einen luischen Prozeß mit Sicherheit ausschließen. 

Schließlich ist noch die allerdings praktisch nur äußerst selten in Frage 
kommende Verwechslung des Gummas mit einem Primäraffekt im NaseD­
rachenraum möglich. Außer dem Unterscheidungsmerkmal der zentralen Er­
weichung beim Gumma, der zentralen Verhärtung beim Primäraffekt, der auch 
stets die indolente Drüsenschwellung zeigt, entscheidet hier der weitere Verlauf. 

Auch akute phlegmonöse Prozesse, Diphtherie oder die auf den Nasen­
rachen lokalisierte Lepra dürften diagnostisch kaum Schwierigkeiten bereiten. 
Beim chronischen Rotz entscheidet die bakteriologische Untersuchung und der 
Ausfall der Seroreaktionen. 

Wie in der Nase, so hinterlassen gummöse Prozesse auch im Nasenrachenraum 
nach ihrer Abheilung narbige Verwachsungen, Defekte und Atrophien. Hat die 
Ulceration den Knochen ergriffen, so können tiefe, mit epithelisiertem Narben­
gewebe ausgekleidete Dellen zurückbleiben, in denen das eitrige Sekret zu Borken 
eintrocknet und neben Fremdkörpergefühl auch reflektorische Beschwerden wie 
Kopfdruck und Schwindel hervorruft (MENZEL). Auf die Verziehungen des 
weichen Gaumens und der Gaumenbögen, sowie die Adhäsionen an der hinteren 
Rachenwand, die nach Resorption der gummösen Prozesse entstehen, ist bereits 
früher hingewiesen worden. Diese bindegewebigen Stränge und Membranen, 
die sich zwischen Rachendach, Tubenwülsten, Gaumensegel und Hinterwand 
ausspannen, können sogar einen völligen Abschluß des Nasenrachenraumes 
vom Mesopharynx herbeiführen. In einer Reihe von Fällen wurde doppelte, 
sogar dreifache Stenosenbildung beobachtet (DucREY, HoPMANN, JAKOBSOHN, 
MENGE). MICHEL sah so ausgedehnte Verwachsungen zwischen weichem Gaumen, 
Zungenwurzel und Rachenhinterwand, daß für die Atmung und den Durch­
tritt der Speisen nur eine kleine Öffnung blieb. Zwischen leichter partieller 
Verwachsung und vollständiger Atresie gibt es also sämtliche Übergänge, die 
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noch mit Perforationen des harten und weichen Gaumens kompliziert sein 
können. Ebenso kann es auch zu narbigen Atresien der Choanen kommen 
(VIRCHOW, SCHRÖTTER u. a.) 

Die bei der kongenitalen SyphiliB auftretenden Spätformen in Nase und 
Nasenrachenraum gleichen im wesentlichen den Tertiärerscheinungen der 
akquirierten Lues (GERBER, LIEVEN, fuJEK u. a.). Der Zeitpunkt ihres Auf­
tretens fällt meistens in die Pubertätszeit (Syphilis hereditaria tarda Fournier), 
seltener in die ersten Lebensjahre oder längere Zeit nach der Pubertät. In 
einem Fall von GERBER traten hochgradige Störungen kongenital-luischer 
Atiologie erst im 31. Lebensjahre auf. fuJEK erwähnt Fälle von CoHN, SEMON 
und LANG, bei denen erst im Alter von 23-38 Jahren die ersten Zeichen heredi­
tärer Syphilis in der Nase in Erscheinung traten. 

Wie bei der tertiären Form der akquirierten Lues befallen auch bei der 
kongenitalen die gummösen Prozesse in der Nase entweder die Schleimhaut 
oder Periost und Knochen. Gerade die letzteren zeichnen sich zuweilen durch 
eine große Malignität aus (HAJEK u. a.). Nach GERBER ist auch bei der kon­
genitalen Lues das Septum Lieblingssitz der tertiär-syphilitischen Prozesse. 
Auch die Folgen führen hier wie dort zu den gleichen hochgradigen Defekten 
und Deformierungen der äußeren Nase und des Gesichtes. Besonders häufig 
kommt es, wie bereits früher erwähnt, ohne vorausgegangene ulceröse Prozesse 
durch narbige Schrumpfung zur Entstehung der Sattelnase. Auch vollständige 
VerWachsung des Gaumensegels mit der hinteren Rachenwand wird vielfach 
beobachtet (LIEVEN). Subjektiv machen die gummösen Prozesse bei der kon­
genitalen Nasensyphilis die gleichen Beschwerden wie bei der akquirierten, 
wenn auch die Befallenen wegen der anfänglich nur wenig belästigenden Sym­
ptome erst spät den Arzt aufsuchen. 

Zur Diagnose der kongenitalen Spätsyphilis in Nase und Nasenrachenraum, 
die mitunter mangels anamnestischer Hinweise recht schwierig sein kann, 
hat man neben Beachtung des Allgemeinzustandes und der bekannten HuT­
CHINSONschen Trias namentlich auch eine genaue somatische Untersuchung 
der Eltern und Geschwister heranzuziehen. IIAJEK weist darauf hin, daß bei 
scheinbar erster Manifestation der Lues an den oberen Luftwegen häufig kleine 
glänzendweiße Narben an Gaumen und hinterer Rachenwand zu finden sind, 
die von vorausgegangenen, unbeachtet gebliebenen Attacken herrühren und 
durch ihr Vorhandensein die Diagnose auf den richtigen Weg führen können. 

Anhang. 

Syphilis der Nasennebenhöhlen. 
Ebenso wie in der Nase kann es auch in den Nasennebenhöhlen zum Auf­

treten syphilitischer Veränderungen kommen. Neben einer Reihe kasuistischer 
Mitteilungen aus der älteren Literatur (genaue Angaben siehe bei KuTTNER 
und HEINDL) hat uns insbesondere die systematische Bearbeitung dieses Kapitels 
durch KuTTNER die Bedeutung der Nebenhöhlensyphilis gezeigt. 

Über die Häufigkeit syphilitischer Nebenhöhlenerkrankungen lassen sich 
nach KUTTNER zahlenmäßig bislang noch keine sicheren Angaben machen. 
Jedenfalls kommen sie aber häufiger vor als man früher annahm. Zudem liegt 
ihre klinische Bedeutung weniger in dem gehäuften Vorkommen als vielmehr 
in der Schwere der möglichen Komplikationen, die sogar zum tödlichen Ausgang 
führen können (TRoussEAU, HELLMANN u. a.). 

Daß ein Primäraffekt durch instrumentelle Eingriffe (Spülungen usw.) 
im Bereich der Nebenhöhlen entstehen kann, ist immerhin möglich (s. oben 
unter Primäraffekt). 
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Auch über evtl. sekundäre Veränderungen wissen wir nichts Sicheres, obwohl 
ZARNIKO und KuTTNER mit Recht darauf hinweisen, daß sie in den Nebenhöhlen 
wahrscheinlich ebenso gut vorkommen wie auf der Nasenschleimhaut. ZARNIKO 
möchte sogar die starken Kopfschmerzen in der Eruptionsperiode der Lues 
wenigstens teilweise als Nebenhöhlenschmerzen auffassen. 

Am häufigsten werden die Tertiärerscheinungen der Nebenhöhlen beob­
achtet. 

Ebenso wie in der Nase kann es auch an den Nebenhöhlenwänden zum Auf­
treten gummöser Prozesse kommen, die auch hier entweder von der Schleimhaut 
-und das ist das häufigere (PROBY) -oder vom Periost und Knochen ihren 
Ausgang nehmen und zu den bekannten Folgezuständen, Nekrose, rarefizierender 
Ostitis, Atrophie und Knochenneubildung führen (KUTTNER, HAJEK). Die 
besondere Vorliebe dieser Prozesse zu schnellen und ausgedehnten Knochen­
nekrosen sieht KuTTNER in den anatomischen Verhältnissen der Nebenhöhlen­
auskleidung, die nach ZucKERKANDL außerordentlich dünn und zart ist und 
in Ermangelung eines selbständigen Periostes in besonders naher Beziehung 
zum Knochen steht. 

Neben dem primären Auftreten in der Schleimhautauskleidung der Neben­
höhlen kann sich der gummöse Prozeß auch durch Übergreifen vom Nasen­
innem durch Zerstörung der dünnen Knochenwände oder aber bei Lokalisation 
an der Außenwand einer Nebenhöhle, z. B. bei gummöser Periostitis der 
Stirnbeinaußenfläche durch den Knochen auf das Innere der Nebenhöhlen 
ausbreiten. 

Die Fälle, in denen es durch syphilitische Prozesse im Naseninnern infolge 
Verlegung der Ausführungsgänge zur Erkrankung der Nebenhöhlen kommt 
oder in denen destruktive Prozesse an den Nebenhöhlenwänden eine sekundäre 
Infektion mit Eitererregern begünstigen, können natürlich der Syphilis nur 
indirekt zur Last gelegt werden, die hierbei nur die Rolle der auslösenden Ursache 
spielt (KuTTNER, LIEVEN, HAJEK u. a.). 

Hat sich der gummöse Prozeß in einer Nebenhöhle festgesetzt, so kommt es 
zu einer reaktiven eitrigen Entzündung der umgebenden Schleimhaut, die dann 
das klinische Bild eines Empyems hervorrufen muß. Mit Recht weist HAJEK 
darauf hin, daß die Bezeichnung "syphilitisches Empyem" der Nebenhöhlen 
nicht glücklich gewählt ist, da ja die entzündliche Reaktion nur die Folge des 
gummös-ulcerativen Prozesses ist, während eine primäre spezifische Entzündung 
der Schleimhaut, deren Existenzmöglichkeit auch ohne das Gumma gegeben 
sein müßte, bislang nicht erwiesen sei. 

Die Erkrankung kann sich in sämtlichen Nebenhöhlen, Kieferhöhlen, Stirn­
höhlen, Siebbeinlabyrinthen und Keilbeinhöhlen lokalisieren und mit oder ohne 
begleitendes Empyem einhergehen. Solche Fälle sind früher vielfach beschrieben 
worden (genaue Zusammenstellung siehe bei KuTTNER und HAJEK) und auch 
in der neueren Literatur bekannt (FLEISCHER, V. ScHMIDT, NELISSEN und 
WEVE u. a.). 

Klinisch unterscheiden sich die durch tertiäre Ulcerationsprozesse in den 
Nebenhöhlen induzierten Empyeme nicht von den gewöhnlichen chronischen 
Nebenhöhleneiterungen. Ein charakteristisches Symptomenbild gibt es nicht 
und bald überwiegen die Symptome der Lues, bald die des Nebenhöhlenempyems. 
Auch eine besondere, von gewöhnlichem Empyemeiter abweichende Beschaffen­
heit des Sekretes konnte von KuTTNER nicht bestätigt werden. Die vielfach 
hervorgehobenen besonders starken Atembeschwerden erklärt KuTTNER durch 
häufigere und intensivere Mitbeteiligung der Nasenhaupthöhle bei den syphi­
litischen Prozessen. 



Syphilis der Nasennebenhöhlen. 601 

Aus den angeführten Gründen ergibt sich von selbst, daß die Diagnose 
einer syphilitischen Nebenhöhlenerkrankung, sofern nicht der Prozeß von der 
Nachbarschaft auf die Nebenhöhlen übergegriffen hat, erhebliche Schwierigkeiten 
bereiten kann. Bei verstecktem Sitz in einer Nebenhöhle ist die gummöse 
Ulceration zunächst nicht zu erkennen, so daß man hier lange Zeit im Zweifel 
sein kann (LEONELLI). Auch kann mitunter die Lues durch die Symptome eines 
gewöhnlichen Empyems vollkommen verdeckt sein. Die Schwierigkeit, in 
solchen Fällen die richtige Diagnose zu stellen, wird noch dadurch erhöht, 
daß selbst die für Lues so charakteristischen Knochenprozesse eine andere 
Erkrankung nicht ausschließen. Denn auch schwere Infektionskrankheiten 
wie Scharlach, Typhus und Influenza können ausgedehnte Knochennekrose im 
Gefolge haben, und selbst ein chronisches Kieferhöhlenempyem kann in seltenen 
Fällen den harten Gaumen durchbrechen (KuTTNER). Besonders schwierig 
gestaltet sich die Diagnose bei Empyemen der Stirnhöhle. Denn während man 
bei alleinigem Befallensein der vorderen Stirnhöhlenwand, die ja für tertiäre 
Erscheinungen besonders prädisponiert ist (GERBER, HEINDL, fuJEK), kaum 
im Zweifel sein dürfte, läßt es sich beim Hinzutreten einer Eiterung nur sehr 
schwer sagen, welcher Prozeß der primäre war (Fälle von TREITEL, GERBER, 
ÜRUVEILHIER, VEISS, ARDENNE und HEINDL). Immerhin muß natürlich jeder 
nekrotische Knochenprozeß stets den Verdacht auf Lues erwecken. 

Auch die positive Wa.-Reaktion spricht nicht mit Sicherheit für das Vor­
liegen einer syphilitischen Nebenhöhlenerkrankung, da ja auch unspezifische 
Nebenhöhlenaffektionen bei Syphilitikern vorkommen können. Nur wenn die 
antiluische Behandlung allein zum Verschwinden aller Erscheinungen führt, 
kann man nach VmGo ScHMIDT einen spezifischen Nebenhöhlenprozeß an­
nehmen. So pflichtet auch fuJEK aus praktischen Gründen der Ansicht GRüN­
WALDB bei, der den Prozeß solange als syphilitisch ansieht, so lange er auf anti­
syphilitische Mittel reagiert. 

Auf die schweren Komplikationen, die sich bei der tertiären Syphilis der 
Nebenhöhlenwände ergeben und die zu schwerer Destruktion und völliger 
Ausstoßung ganzer Teile vor allem des Siebbeins und Keilbeins (FoURNIER, 
DuPLAY, LALLEMAND, BouRDET, TRousSEAU, DuHAMEL und LEGRAND, BARA­
Toux, ScHECH u. a.) führen können, ist bereits an früherer Stelle hingewiesen 
worden. In neuerer Zeit beobachteten GAILLARD und PITRE einen gummösen 
Prozeß, der, nachdem ihm das Siebbein und ein großer Teil des Keilbeins zum 
Opfer gefallen war, auf die Schädelbasis übergegriffen hatte. 

Als seltene Erscheinungsform (PROBY u. a.) sei das Auftreten des gummösen 
Prozesses unter dem Bilde eines Tumors erwähnt (KELLERMANN). BENOIT 
beobachtete einen gummösen Tumor der Kieferhöhle und des Siebbeins, der 
trotz antiluischer Behandlung zur Panophthalmie mit Exitus führte. 

Namentlich von französischen und italienischen Autoren (JACQUES, D'ONo­
FRIO, BoNNET-RoY) wird auf das Vorkommen einer Siebbeinpolyposis auf 
syphilitischer Grundlage hingewiesen. So betont JACQUES, daß· für viele ent­
zündliche Prozesse im Bereich des Siebbeins eine inveterierte oder kongenitale 
Syphilis den Boden für die Entzündung bzw. Eiterung vorbereitet. Als besondere 
Charakteristica der auf "syphilisiertem" Boden entstandenen Polypenbildung 
sieht er die extraethmoidale Ausbreitung, die fibröse Konsistenz und die auf­
fallende Blässe solcher Polypen an. AURITI beobachtete eine polypöse Siebbein­
erkrankung bei der Erbsyphilis, die schon im Kindesalter auftritt und zu einer 
Deformierung der Nasenwurzel führt. BICI hat eine solche Ethmoiditis spe­
cifica schon beim Neugeborenen beobachtet. Die Polypen waren bereits am 
6. Tage nach der Geburt im Nasenvorhof sichtbar. Dabei finden sich cariöse 
Prozesse im Siebbeinlabyrinth mit vorwiegend lacunärer Resorption, während 
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ausgedehnte Nekrotisierungsvorgänge im Knochen nur selten vorkommen. 
Das histologische Bild der Polypen ergibt meso- und periarteriitische V erände­

rungen an den Gefäßen, sowie zen­
trale Thrombenbildung durch Schädi­
gung des Endothels, alles V erände­
rungen, die der Lues zur Last gelegt 
werden müssen. Die charakteristische 
Verbreiterung der Nasenwurzel ist 
nach AuRITI durch eine ossifizierende 
Periostitis und nicht etwa durch den 
Druck der Polypen bedingt (siehe 
Abb. 13). Durch andauernde Neu­
bildung und Anlagerung von Knochen­
gewebe kommt es zu einer exzentri­
schen Hypertrophie dieser Skeletteile. 
Infolge der häufigen Rezidive ist 
die Prognose zweifelhaft zu stellen. 
Differentialdiagnostisch ist diese Form 
nicht mit der gewöhnlichen tertiären 
Lues zu verwechseln . Im übrigen 
sind die kongenital-luischen Neben­

Abb.l3. Ossifizierende Periostitisbeisyphilitischer höhlenerkrankungen den Spätsyphi-
Ethmoiditis. (Nach AuRITI.) liden zuzurechnen (FouRNIER, SPILL-

MANN, DUPOND). Eine gleichzeitig 
mit der Coryza neonatorum auftretende Erkrankung der Nebenhöhlenschleim­
haut, wie KuTTNER als wahrscheinlich annimmt, ist bisher nicht erwiesen. 

Prognose der tertiären Nasenlues. 
Die Prognose der tertiären Nasenlues ist um so günstiger, je früher die 

spezifische Behandlung einsetzt. Fälle mit letalem Ausgang durch intrakranielle 
Komplikationen gehören heute zu den großen Seltenheiten. Schwere Ent­
stellungen sieht man fast nur bei unbehandelter und maligner Syphilis, ins­
besondere bei nicht diagnostizierten Fällen kongenitaler Lues auftreten. Was 
die späteren Entstellungen des äußeren Nasenskeletes anbelangt, so ist die 
Pwgnose stets mit Vorsicht zu stellen, da sich noch Jahr und Tag nach der 
Resorption der gummösen Infiltrate Deformationen einstellen können. Dasselbe 
gilt von dem späten Auftreten der sekundären Schleimhautatrophie. In frischen 
Fällen, die mit Knochennekrose einhergehen, läßt sich die Ausdehnung der­
selben häufig am Anfang gar nicht übersehen. Besonders gilt das für die Prozesse 
am Nasenboden, die leicht zum unerwarteten Durchbruch des Gaume>lS führen 
können. In Rücksicht auf die unangenehmen Folgeerscheinungen und die 
häßlichen Entstellungen ist daher das frühzeitige Erkennen des syphilitischen 
Prozesses von allergrößter Wichtigkeit. 

Was die Tertiärerscheinungen der hereditären Nasensyphilis anbelangt, 
so ist ihr Verlauf äußerst verschieden. Neben Fällen, die spontan zur Aus­
heilung kommen, gibt es solche, die sich auch gegen energische Therapie refraktär 
verhalten und dann die erwähnten Defekte und Entstellungen hinterlassen. 

Therapie der Nasen- und Nasenrachenlues. 
Die Therapie sämtlicher Stadien der Nasen- und Nasenrachenlues ist in 

erster Linie eine allgemeine und richtet sich namentlich auch bezüglich des 
Kurenmaßes nach den allgemeinen Richtlinien der Syphilidologie. Nach LIEVEN 
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und ScHLESINGER ist die Salvarsantherapie für alle Formen der Schleimhaut­
syphilis von besonders zuverlässiger Wirkung. 

Beim Primäraffekt kommt, falls die Diagnose frühzeitig gestellt wird, eine 
Abortivkur in Frage. Allerdings dürften die Fälle von Primäraffekt in Nase 
und Nasenrachenraum meistens erst als solche erkannt werden, wenn die Lues 
schon generalisiert ist. 

Die Lokalbehandlung richtet sich beim Primäraffekt vorzugsweise gegen die 
Gefahr der Infektionsübertragung. Die örtliche Applikation von Kalomel oder 
Präcipitatsalbe erfüllt diesen Zweck. Die beste Sterilisation wird jedoch durch 
sofortige Salvarsaninjektion erreicht (ScHLESINGER, LIEVEN u. a.). Nötigenfalls 
muß der Infektionsübertragung durch Isolierung vorgebeugt werden, was ja 
allgemein für die extragenitalen Sklerosen besonders wichtig ist. 

Auch im Sekundärstadium kommt neben der Allgemeintherapie eine lokale 
Behandlung kaum in Frage. Vielfach wird Betupfen der Papeln und Plaques 
mit Argent. nitr., Chromsäurelösung (l : 50 bis l : 30) oder l Ofoige Sublimat­
lösung geübt. Bei Epitheldefekten empfiehlt ZARNIKO nach schonender Reini­
gung Aufstreuen von Kalomelpulver. 

Nur beim syphilitischen Säuglingsschnupfen ist neben der Allgemeintherapie 
meist auch eine örtliche Behandlung zur Behebung der Nasenverstopfung und 
ihrer Folgen erforderlich. In den schwersten Fällen hat man durch Seitenlage 
und häufigeres Umhertragen des Kindes einer Zungenaspiration möglichst 
vorzubeugen. Einträufeln einiger Tropfen Adrenalinlösung (Sol. adrenalin. 
l : 1000, 1,0, Aqua borata 2,0) in beide Nasenlöcher kurz vor der Nahrungs­
aufnahme kann auch in fortgeschrittenen Fällen noch durch Trinken an der 
Brust eine bessere Ernährung gewährleisten (GöPPERT). Des weiteren empfiehlt 
GöPPERT die Unterstützung des Heilungsprozesses an der Nasenschleimhaut 
durch Einstreichen von Quecksilbersalbe in die Nasenöffnungen (Hydrarg. 
praecip. alb. oder oxyd. via humida rec. parat. 0,2, Lanolin 3,0, Paraffin. liquid. 
2,0, m. f. ung. S. in 8 Tagen zu verbrauchen). 

Auch bei den Tertiärerscheinungen der Syphilis der Nase und des Nasen­
rachenraumes liegt das Hauptgewicht in der Allgemeintherapie. Ein besonders 
günstiger Einfluß auf die tertiär-syphilitischen Produkte der oberen Luftwege 
ist dem Jod in seinen verschiedenen Verbindungen, namentlich dem Jodkali 
und Jodnatrium zuzuschreiben. In neuererZeitwird das Mirion, eine kolloidale 
Jodverbindung, die die Eigenschaft hat, in dem syphilitischen Gewebe besonders 
Jeichlich gespeichert zu werden und auf die tertiären Erscheinungen besonders 
günstig zu wirken, empfohlen (zit. nach HAJEK). Über prompte Wirkung des 
Salvarsans bei schwerer Syphilis der oberen Luftwege wird von ScHLESINGER, 
SoKoLowsKI, CosTINIU, CANESTRO, G. PIOLITTI, MANCIOLI, BILANCIONI, KöNIG­
STEIN, MossE u. a. berichtet. Mitunter, besonders bei maligner und kongeni­
taler Lues versagen alle antiluischen Mittel, ja, es entstehen sogar während der 
Behandlung neue Herde (V AQUIER). So trat in einem von LUZATTI beschrie­
benen Falle trotz intensivster Behandlung mit Jod, Quecksilber und Salvarsan 
ein Jahr nach der Infektion eine totale Nekrose der Nasenscheidewand auf. 
In Fällen, in denen Jod und Salvarsan wirkungslos blieben, sah GLAS von der 
Spirocidbehandlung noch glänzende Erfolge. In anderen Fällen führten Kalomel­
injektionen oder auch die ZITTMANNsche Kur noch zum Erfolg. Im übrigen 
muß man gerade bei der malignen Lues häufig erst durch den Versuch die best­
wirkende Therapie herausfinden (HAJEK). 

Eine Lokalbehandlung ist nur in den späteren Stadien der tertiären Syphilis 
der Nase und des Nasenrachenraumes erforderlich, um ein Weitergreifen des 
Prozesses durch Mischinfektion zu verhindern. Namentlich gilt dies für Fälle, 
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wo eine Perforation des Gaumens oder ein weiteres Umsichgreifen der Knochen­
nekrose am Nasengerüst droht. 

Beim Auftreten von Ulcerationsprozessen in der Nase ist, besonders wenn 
sie mit erheblicher Sekretion und Borkenbildung einhergehen, eine vorsichtige 
Behandlung mit Spülungen am Platze. Dazu eignen sich am besten physio­
logische Kochsalzlösung, alkalische Lösungen (HAJEK) oder desinfizierende 
bzw. desodorierende Zusätze wie Kai. permanganic., Börsäure, Lysol (SEIFERT), 
Natr. bicarb. (MENZEL) usw. In vernachlässigsten Fällen kann zur Entfernung 
der eingetrockneten Sekretmassen die GoTTSTEINsehe Wattetamponade er­
forderlich sein. Zur Entfernung der Borken aus dem Nasenrachenraum wird 
Einträufeln von Vaselinöl evtl. mit Mentholzusatz durch die Nase empfohlen 
(MENZEL). Besondere Beachtung ist gegenüberliegenden Geschwürsflächen zuzu­
wenden, da sonst umfangreiche Synechien entstehen können. Am besten wird 
das durch Einlegen von Salbenstreifen verhindert. 

Chirurgisches Eingreifen ist erforderlich, sobald die Knochennekrose zu 
Sequesterbildung geführt hat. Die Sequester dürfen jedoch nur dann entfernt 
werden, wenn sie gelockert sind. Ihre Entfernung ist von besonderer Wichtigkeit, 
da es sonst trotz energischer spezifischer Behandlung durch sekundäre eitrige 
Periostitis zu umfangreicher Nekrotisierung des Knochens kommen kann. 
Über die Größe des Sequesters gibt am besten häufige Sondenuntersuchung 
Aufschluß. Dabei ist jedoch namentlich in der Siebbeingegend besondere Vor­
sicht anzuwenden, da sonst unliebsame Komplikationen eintreten können. Bei 
größeren Sequestern muß der Zugang häufig instrumentell erweitert werden; 
große Knochenteile lassen sich mitunter erst nach dem Zerkleinern heraus­
ziehen. Bei der Entfernung von Sequestern am Nasenboden, die besonders 
wichtig ist, ist stets zu beachten, daß der Eingriff nur von der Nase aus 
erfolgen darf, da die Schleimhaut an der oralen Oberfläche möglichst geschont 
werden muß. 

Bilden sich sekundäre Eiterretentionen, so müssen sie chirurgisch angegangen 
werden. Nebenhöhleneiterungen sind nach den üblichen Methoden der Rhino­
logie zu behandeln. Bei Verdacht auf Sequesterbildung oder drohende Kom­
plikationen kommt nur das operative Vorgehen mit breiter Eröffnung der 
fraglichen Nebenhöhlen in Betracht (HAiss u. a.). Auch die Siebbeinpolyposis 
erfordert neben der Allgemeinbehandlung ein operatives Eingreifen (JACQUES). 

Ein eigenes Kapitel stellt die Beseitigung der zurückbleibenden narbigen 
Verwachsungen, Deformitäten der äußeren Nase und Entstellungen des Gesichtes 
dar, die Sache spezieller chirurgischer Therapie ist und auf die an dieser Stelle 
nicht näher eingegangen werden kann. 
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Die Syphilis des Kehlkopfes und der Luftröhre. 

Von 

W ALTER KLESTADT- Magdeburg. 

}Iit 32 Abbildungen. 

A. Die Syphilis des Kehlkopfes. 
I. Geschichtliches 1• 

Aus den ärztlichen Schriften des Orients und des klassischen Altertums syphilitische 
Erkrankungen des Kehlkopfes herauslesen zu wollen, hieße unbeweisbare Dinge in sie 
hineindeuten. Selbst mehr als 200 Jahre noch, nachdem diese Krankheit als furchtbare 
Seuche nachweislich in Europa aufgetreten ist, fehlt uns jeder sichere Anhaltspunkt dafür, 
daß syphilitische Herde innerhalb des Kehlkopfes von seiten der Ärzte erkannt worden 
seien. Ein historisch so gut bewanderter Kenner der Syphilis wie NEUMANN sagt sogar, 
daß wir erst im Anfange unseres (i. e. des vergangenen) Jahrhunderts (1823!) ein syphiliti­
sches Kehlkopfgeschwür von W. CHANNING erwähnt und dieses Krankheitsbild durch 
HAWKINS näher bearbeitet finden. 

Natürlich ist die Annahme berechtigt, daß die Syphilis in den vergangeneu Jahrhunderten 
unser Organ auch nicht verschont hat. Geschwüre im Schlund bei zweifellos syphilitischen 
Personen - so dem Bischof Nikolaus Kunik von Posen (HAESER) - sind beschrieben 
worden; eingehend bespricht z. B. auch VERCOLLONIUS diese Lokalisation. Bei GERBER 
finde ich die ebenso kurze.wie sichere Angabe einer Fußnote: "Einen syphilitischen Defekt 
des Kehldeckels beschreibt schon GIOVANNI FILIPPO INGRASSIA". In dem 1553 in Neapel 
erschienenen Liber de tumoribus praeter naturam konnte ich jedoch weder in den ein­
schlägigen Kapiteln, noch im Register etwas von Syphilis entdecken. 

Noch werden einige Schriftsteller- BENEDICTUS, BRASSAVOL US und FRACASTER VOll seiten 
GERBERs, FRACASTER mit BELL und AsTRUC von seiten MAuRIAcs- als Kenner der Kehl­
kopfsyphilis zitiert. Aber ich vermochte den Werken unserer Medizingeschichtler von Beruf 
keine Stütze für diese ohne Belegstellen gegebenen Behauptungen GERBERs und MAURIACS 
zu entnehmen. Ich habe darum selbst- angeregt durch J. NoL. MACKENZIEB Geschichts­
studien- in mir erreichbaren Werken, nämlich ScHENK voN GRAFENBERG (1584), BoNETUS 
(1700) und VERCOLLONIUS (1722) nachgelesen. Bei ScHENK steht nur von der "gula ex 
ulcero gallico exesa" und einer nach pfuscherhafter Hg-Behandlung auf die Dauer zurück­
gebliebenen vox rauca. BoNETUS erwähnt einen jungen Turiner "epiglottida exesa per 
Syphilidem", ohne aber im Sektionsbefund vom Kehlkopf zu berichten. VERCOLLONIUS, 
der so schwere Zerstörungen an Epiglottis und Nachbarschaft gesehen hat, daß Patienten 
beim Essen auf der Stelle erstickten, meint, daß die Krankheit Schritt für Schritt in Kehl­
kopf und in Trachea hinabsteige, da diese Teile bereits geklafft haben müßten. 

Danach sind in der Tat die syphilitischen Prozesse schon vom Ende des 17. Jahrhunderts 
ab soweit am Kehlkopf festgestellt worden, als eben das Auge des den Rachen absuchenden 
Arztes reichte. 

Wenn wir nun bedenken, daß im Licht neuer Forschungsmethoden Tatsache ist, was 
VERCOLLONIUS angibt, daß nämlich gerade vom tiefen Rachen aus die Syphilis nicht selten 
weithin auf den Kehlkopf übergreift, wenn wir daneben halten, daß Stenosen und auch 
Abscesse des Kehlkopfes seinerzeit vielfach beobachtet wurden, so können wir wohl ange­
sichtsder enormen Verbreitung dieser Geschlechtskrankheit erwarten, daß manch ein Fall 

1 S. auch S. 712 und 750. Die geschichtlichen Darstellungen beruhen auf eigenem 
Quellenstudium. Soweit mir dieses nicht möglich war, sind die Autoren genannt, denen 
die Angaben entlehnt worden sind. 
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der eben genannten, schweren Veränderungen des Kehlkopfes syphilitischen Ursprungs 
gewesen ist. War doch auch die Raucedo vocis parseverans als eine verräterische Eigen­
schaft des von dem scheußlichen Leiden Betroffenen nicht unbekannt! Aber wurde sie 
nicht im Mittelalter selbst eher für ein untrügliches Zeichen der recht ausgebreiteten Lepra 
gehalten als für ein solches der Syphilis? (s. ZIEMSSEN). Einen Schimmer mehr Wahr­
scheinlichkeit gewinnt unsere Vermutung, wenn Lmsrnus (HAESER zufolge) erwähnt, 
daß zur Zeit der eifrig betriebenen Hg-Kuren, ein Todesfall durch Erstickung vorgekommen 
ist, ein Ereignis, das doch, von der Art des therapeutischen Ingredienz abgesehen, an die 
HERXHEIMERsche Reaktion erinnert. 

Den ersten, Schritt der Forschung auf den Boden wissenschaftlicher Tatsachen machte 
MoRGAGNI, als er durch eine sachgemäße Eröffnung des Kehlkopfes Inittels Längsschnitt 
von der Rückseite her die systematische Autopsie des Organs einführte (Epist. 15, Art 13); 
er beschreibt Ulcerationen, abscedierende Verschwellungen und parichondritisähnliche 
Bilder (Epist. 44, Art. 3). MORGAGNI geht dennoch einige Male nahe an der Entdeckung 
des ursächlichen Zusammenhangs solcher Kehlkopfherde Init Lues vorbei: Denn n,ach 
Epist. 28, Art. 10 beobachtete er das Übergreifen eines diffus verschwellenden und geschwü­
rigen Prozesses vom Rachen, auf den Kehlkopf, der besonders mit Rücksicht auf ein per­
forierendes Ulcus der Epiglottis kaum anders als syphilitisch zu deuten ist. Epist. 28, 
Art. 12 schildert er weiterhin, eine schwere narbig-geschwürige Destruktion von Mund­
und Nasenrachen und Verlust von weichen Gaumen einschließlich der Uvula, die ich mit 
GERHARDT und RoTH nur für Lues halten kann,. Aber Init keinem Wort ist ein Verdacht 
nach dieser Richtung hin erwähnt, obwohl MoRGAGNI die Zerstörung des Zäpfchens ex 
lue venerea (s. z. B. Epist. 22, Art. 26) wohl bekannt ist! Den ersten Fall, der einen Jüng­
ling betraf, faßte MoRGAGNI als Carcinom auf, anscheinend beeinflußt durch einen ähnlich 
verlaufeneu und lokalisierten Fall eines äußeren Kehlkopfcarcinoms bei ein,em 50 jährigen 
Mann (Epist. 28, Art. 9). Nur in einem weiteren- in der Literatur mehrfach zitierten­
Falle (Epist. 44, Art. 15) hat MoRGAGNI wenn nicht explicite, so doch implicite anscheinend 
eine Syphilis laryngis et tracheae beschreiben wollen: In der Leiche eines Greises, der an 
der Lues venerea gelitten hatte, fand er Verwachsungen im Rachen von ungeahnter Aus­
dehnung, in denen der ungleichmäßig zusammengezogene, der Gestalt einer Hundeepiglottis 
ähnlich gewordene Kehldeckel Init aufgegangen war. Die Veränderungen setzten sich über 
den übrigen Kehlkopf und den nächsten Teil der Arteria aspera fort; die Ary- und Interary­
gegend waren unsymmetrisch verschwollen. 

Diese bedeutsamen Feststellungen geschahen in der zweiten Hälfte des 18. Jahrhunderts; 
noch blieb jahrzehntelang ein, Wirrwarr in der Definierung der nun manches Mal auch in 
vivo gefundenen verschwellenden und zerstörenden Kehlkopfprozesse im Verlaufe einer 
chronischen Allgemein- oder Lokalerkrankung. Man, hatte sich den umfangreichen Begriff 
"Larynxphthise" geschaffen. In dieser klinischen Krankheitsgruppe tauchten auch die 
syphilitischen, Kehlkopfleiden unter. Selbst die rührigen und an Material nicht armen 
Franzosen kamen nicht recht weiter, wie eine Preisarbeit der Pariser Akadeinie vom Jahre 
1837 zeigte, die keine Geringeren als TRoussEAU und BELLOC zum Verfasser hatte (s. NEu­
BURGER-PAGEL). Sie wußten, natürlich, daß "syphilitische Kehlkopfphthisen" dabei waren. 
Aber die systematische Gliederung der Zusammenhänge von Ursache und Wirkung, die 
semiologische Trennung der Affektionen, insbesondere der Lues und Tuberkulose, war 
ihnen nicht gelungen. Die klinische Diagnose lag im argen. Gleich älteren Autore~, die 
angeblich mit der Kehlkopfsyphilis vertraut gewesen sein sollen, verdankten die Ärzte 
jener Periode ihr Wissen wesentlich dem glücklichen Ausfall der Therapie. Aber deren 
Specifität quoad laryngem ließ sich doch höchstens an dem Verhalten der Dyspnoe und 
der raucitas vocis, welcher allerdings der größte Wert beigelegt wurde, kontrollieren. Und 
doch sind beide Symptome im Lichte unserer Zeit nur ganz grobe Hilfen für die ätiologisch 
und lokal richtig gestellte Diagnose! 

Dagegen hatte sich inzwischen ALBERS, Professor der Chirurgie in Bonn, der Lösung 
der Aufgabe bedeutend genähert. Sein 1829 erschienenes Buch bietet bereits eine Fülle 
des ·Wissens über Kehlkopfsyphilis. Er verschweigt dabei nicht wichtige und richtige 
Einzelbeobachtungen, die vor ihm andere Autoren, wie der Engländer HAWXING, der Irländer 
PORTER und SACHSE gemacht hatten. 

SACHSE hat zweifellos aus Literatur, vielleicht auch aus der eigenen Erfahrung, sich 
die Vorstellung geschaffen, daß es schwere syphilitische Zerstörungen im Kehlkopf gibt 
-aber von systematischer Diagnostik derselben kann bei ihm keine Rede sein. Im Falle 
THOMANN, der einen venerischen Soldaten betraf, der an schweren pharyngo-laryngealen 
Zerstörungen zugrunde ging, wundert er sich noch, warum nicht die Lungen, auf Schwind­
sucht untersucht wurden. Die Besprechung eines Falles von HoPFENGÄRTNER - kaum 
anders zu deuten denn als syphilitische Perichon,dritis von, Aryknorpel und Kehldeckel 
(Nase und Rachen sind typisch erkrankt, Lungen gesund) - veranlaßt ihn nicht mal 
dazu, von Syphilis zu reden. 

Handbuch der Haut- n. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 39 
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PoRTER hat in einem 1826 erschienenem Werk aus den Rubriken "Chronic Synanche 
Laryngea" und "Phthisis Laryngea" die syphilitischen Fälle noch nicht ausgeschieden -
aber es ist ihm durchaus bewußt, daß wenigstens unter der erstgenannten Gruppe Fälle 
von Syphilis vorkommen. Sind doch nach PoRTER ulceröse Larynxprozesse ad integrum 
- d. h. für ihn mit normaler Stimme- nur heilbar, wenn Syphilis zugrunde liegt! Er 
empfiehlt sogar, die Hg-Behandlung möglichst oft bei der chronischen Synanche- einer 
Erkrankung, die mehr als unsere chronische Laryngitis hyperplastica bedeutet! - zu ver­
suchen, da ihr, d. h. der syphilitischen Genese, ein gut Teil der Erfolge zu danken sei. 
Für HAWKING 1 waren sämtliche syphilitischen Kehlkopfgeschwüre noch vom Rachen fort­
geleitet. Im Gegensatz zu dieser prinzipiellen Auffassung vom descendierenden Prozeß 
erkannte ALBERS (1829) die Selbständigkeit der Kehlkopflues: Sie ist zwar eine primäre 
Schleimhautinfektion des Genitale, aber sie geht sekundär nicht nur auf Schleimhaut des 
benachbarten Intestinale über, sondern ergreüt "sehr gern" den Kehlkopf. Das Hautleiden 
tritt dabei ins Innere zurück und es pflanzt sich direkt durch den Mund fort. Er betont, 
daß es eine Art der Kehlkopfsyphilis gebe, die an Ort und Stelle sich entwickele! Die pri­
mären Erscheinungen könnten lange schon verschwunden sein! Jedoch, daß es primäre 
Schanker im Kehlkopf gebe, sei keineswegs erwiesen. 

Die syphilitischen Geschwüre nehmen unter den "zusammengesetzten" Geschwüren 
des Kehlkopfs eine eigene Untergruppe ein. Der syphilitische "Mangel des Kehldeckels" wird 
als Krankheitsbild geschildert, ebenso das Übergreifen des Zerfalls von hier in den Kehlkopf 
hinein. Ganz charakteristisch mutet schon die Schilderung der Parichondritis an, die mit 
den Geschwüren gemeinschaftlich abgehandelt wird. Spontane Durchbrüche scheint es 
damals noch des öfterengegeben zu haben. Sequester galten als ungünstiges Zeichen; unter 
ihnen finden sich auch "häutige" Sequester. Diese schweren Bilder müssen nicht selten 
gewesen sein, denn vielfach und mit Nachdruck wird das Auswerfen von Eiter Und Blut 
betont, so vielfach, wie es uns heute wenig gewohnt erscheint, selbst dann, wenn wir -ohne 
dem vorzüglichen Diagnostiker seiner Zeit zu nahe zu treten - einen Teil von ALBERS' 
Fällen doch der Tuberkulose zurechnen. Vielleicht hat ALBERS auch die Sekundärinfek­
tionen oder die maligne Lues beobachtet, wenn er von hektischem Fieber als Zeichen der 
sequestrierenden Prozesse spricht! Die Therapie jener Zeit war nicht so machtvoll wie 
die unsrige. Hg, insbesondere Calomel wird neben vielen "ableitenden und umändernden" 
internistischen Methoden empfohlen. Hier begegnet . uns auch ein bemerkenswertes Zitat 
von ÜABANIS; nach diesem Autor gebe die häufige Anwendung von Hg·Salzen bei der 
Syphilis zur Entstehung der Kehlkopfschwindsucht (i. e. auch Kehlkopflues!) Anlaß, 
besonders wenn die Anwendung von seiten der Medioastres mit kühner Dreistigkeit erfolge! 
HAWKINGS chronische syphilitische Kehlkopfgeschwüre sollten sich ja auch nur bei Fällen 
zeigen, die Quecksilber reichlich gebraucht hatten! Quecksilber als eine der Ursachen der 
Kehlkopfphthise findet sich übrigens schon in MARe ANTOINE PETITs Dissertation 1790 
angegeben; als Ursache einer Parichondritis wird in der Literatur immer mal wieder diese 
Medication genannt; noch bei PIENIAZEK (s. a. S. 694) wird sie als Provokationsmittel einer 
Parichondritis syphilitica in Frage gezogen! 

Die "Bronchotomie" hielt ALBERB für angezeigt bei Ödem .und Stenosen, -sofern der 
Körper kräftig genug sei, aber verboten bei Geschwürsbildung; denn diese könne dann 
den künstlich angelegten Luftweg bald überschreiten und nun wiederum das Lumen beein­
trächtigen, oder die künstliche Öffnung würde nur zur schnelleren Ausbreitung der Ge­
schwüre beitragen. Im übrigen kennt dieser feingeistige Arzt auch allgemeine und ört­
liche Dispositionen, "Anlagen", die ihm z. B. in der prämonitorischen, langdauernden 
Heiserkeit gegeben scheinen. Auch lassen Bemerkungen über Zusammenhang von Tuber­
kulose, Kehlkopf- und Geschlechtskrankheiten daran denken, daß ALBERB schon eine 
Kombination beider Mfektionen in Erwägung gezogen habe. 

Diese Mutmaßung spricht unumwunden der erste Meister der modernen makroskopi­
schen pathologischen Anatomie, ÜARL v. RoKITANSKI aus. v. RoKITANSKI ist im übrigen 
bemüht, diese beiden Kehlkopfkrankheiten auseinanderzuhalten. Seine Darst~llung der 
Kehlkopflues ist erschöpfend, wenn auch nicht so glänzend durchgeführt, wie die der Kehl­
kopftuberkulose. Er führt als syphilitisch den "chronischen Katarrh" sowie Veränderungen 
vom Charakter "des sekundären Chancregeschwüres" an. Er schildert die schweren Zer­
störungen, das Fortschreiten der Fläche nach bis in die Luftröhre, der Tiefe nach bis auf 
den Knorpel, die hochgradigen Narben und die Stenosen, als Manifestationen der Lues. 
Die Exacerbation durchQuecksilbermacht erneut von sich reden: Von der rheumatischen 
Kehlkopfphthise - aus deren Beschreibung ich eine Parichondritis herauslese - die "im 
Verlaufe der Mercurialkrankheit" auftrete, ließe sich vielleicht annehmen, daß "sich schon 
syphilitische Fälle darunter befänden". Die Lehre baute dann die Prager Schule in den 
40er Jahren des vorigen Jahrhunderts aus; DITTRICH, SucCIIANNEK, vor allem WALLER· 

1 Er unterschied akute, chronische und schmerzhafte Geschwüre; unter der letzten 
Gruppe befanden sich sicher viel tuberkulöse. 
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und ÜPPOLZER seien hier genannt. Sie verkannten nicht, daß es in der Regel kaum ein 
einzelnes an, sich pathognomonisches Zeichen für Lues im Kehlkopf gebe; aber sie erwiesen 
sich völlig vertraut mit der Natur der verschiedenen syphilitischen Herde. ALBERS' schönes 
Buch mutet gegen WALLERs Arbeit schon altväterlich an. ÜPPOLZER und WALLER räumten 
auch nochmal im Reich der geschlechtlichen Kehlkopfinfektionen auf, indem sie die Blenor­
rhoea laryngis syphilitica, die Tripperstenose, als solche strichen und diese als den von v. Rma­
'rANSKI geschilderten (aber nicht als Trippermetastase aufgefaßten!) plastisch entzündlichen 
Prozeß dem Bild der Syphilis einreihten. Die papillomähnlichen Auswüchse im syphilitischen 
Kehlkopf werden schon hinsichtlich ihrer spezifischen Natur skeptisch beurteilt! Art und 
Mechanismus der Stenosen sind noch für heutige Ansprüche fast mustergültig dargestellt. 
Für das Fehlen funktioneller Störungtrotz Epiglottisdefekt-von TROUSSEAU und BELLOC 
seinerzeit schon beachtet - fand WALLER die zutreffende Erklärung. An einer Stelle hebt 
WALLER einmal das Vorkommen frühzeitiger Verknöcherung bei Perichondritis hervor. 
Diese Verknöcherungen der Kehlknorpel werden später von VIRCHOW und anderen patho­
logischen Anatomen immer wieder als zufällig bemerkt. Im Hinblick auf TROSTs Röntgen­
befunde interessiert dieser Befund heute wieder. 

Die Diagnose wurde durch die prinzipielle Betastung von innen (SuccHANEK) bereichert 
und - für den Arzt gefährlicher. Kehldeckel un,d aryepiglottische Falten werden stets 
der direkten Besichtigung unterzogen. Die Therapia ex juvantibus spielt eine wichtige 
Rolle, besonders mit Rücksicht auf Abgrenzung von katarrhalischen Entzündungen und 
Ulcerationen. Neben dem Mercur herrscht das Jodkali I, das der raucedo gegenüber allein 
wirksam sei. Die anscheinend - in vorlaryngoskopischer Zeit! - sehr verbreitete ört­
liche Therapie 2 im Kehlkopf geißelt er. Von der Tracheotomie verspricht er sich wenig, 
zu vermeiden sei sie natürlich oft nicht. 

Die makroskopische Forschung wurde in den nächsten Lustren durch die mikroskopische 
ergänzt. VrncHows bahnbrechende Arbeit (1858) erstreckte sich auch auf die Kehlkopflues. 
Er erkannte das Wesen der interstitiellen entzündlichen Gewebswucherung, die Bedingungen, 
unter denen die Neubildung, sowie die spezifischen Gewebselemente zu Verfetturig bzw. 
zu Atrophie und Nekrose kommen. Während nach VIRCHOW die syphilitische Granulations­
bildung an, sich "histologisch nichts darbiete, wodurch sie über das Gebiet bekannter einfach­
entzündlicher Produkte hinausreiche", suchte E. WAGNER. (1863) doch eine besondere 
Gewebsstruktur seiner "Syphilome" in der Aneinanderlagerung der pathologischen "Zellen 
und Kerne in der Grundsubstanz". In diesen Meinungsverschiedenheiten spiegelt sich 
das bis heute verfolgte Bestreben wieder, eine histologische Diagnose stellen zu können. 
Die Namen EPPINGER, BAUMGARTEN, LuBARSCH führen uns dann schon in die neue Zeit 
der mikroskopischen Beurteilung der Kehlkopfsyphilis über. 

Mittlerweile war aber das große Zeitalter der Laryngologie angebrochen dank der 
Erfindung des Kehlkopfspiegels durch den spanischen Sangesmeister MANUEL GARCIA 
( 1854); dieser Tat waren bald Einführung und Anpassung des Instrumentes in den Rahmen 
ärztlicher Bedürfnisse durch TüRCK (1857) in Wien und CzERMAK (1858) in Pest gefolgt. 
Die laryngoskopische Diagnostik bedeutet den Markstein in der Lehre von der Kehlkopf­
syphilis. Ging doch die Sicherheit, welche sich die Laryngoskopiker, z. B. CzERMAK, zu­
muteten, bald so weit, daß sie trotz hartnäckigen Ableugnens eines Patienten ihre Diagnose 
Lues aufrecht erhielten und - dadurch sogar therapeutische Erfolge erzielten! 

Die Veröffentlichungen schossen nunmehr förmlich aus dem Boden. Bereits unter den 
ersten Beschreibung~p. pathologischer Fälle von STOERK aus TüRCKs Abteilung (Zeitschrift 
der Gesellschaft der Arzte zu Wien vom 20. Dezember 1858), von TüRcK selbst (ebenda vom 
14. März 1859) befindet sich je ein Fall und in der ersten Veröffentlichung von CzERMAK 
(Wiener med. Wschr. vom 5. März 1859) sind bereits eine verhältnismäßig große Zahl 
syphilitischer Kehlkopferkrankungen beschrieben. CzERMAKs Arbeit weist unter 7 Fällen 
allein 4 einschlägige auf und unter ihnen auch einen Folgezustand kongenitaler Infektion. 
Aus dem allernächsten Zeitabschnitt stammen Bearbeitungen dieses Stoffes in Werken und 
Schriften von GERHARDT und RoTH (1861), SEMELEDER (1863), BRUHNS (1865), M. CoHN 
(1866), ScHNITzLER (1868), LEVIN (1869), ToBOLD (1869). Den Gegenstand allein behan­
deln bereits Arbeiten TüRCKs aus den Jahren 1861 und 1863. 1866 erschien TüRCKs "Klinik 
der Krankheiten, des Kehlkopfes und der Luftwege". Das Buch ist eine Fundgrube syphi­
litischer Fälle und enthält noch heute mustergiltige Abbildungen, von denen der Leser 
einige auch in diesem Handbuchabschnitt finden wird. 

Was am syphilitischen Kehlkopf gesehen werden kann, ist beinahe lückenlos in diesen 
Arbeiten niedergelegt, fast möchte man, sagen noch mehr, denn derartig vom Glanz hoch-

1 Das Jod war erst 1812 durch ÜOURTOIS entdeckt und das Jodkali gegen Syphilis 
1825 von JAMES CoPLAND in London eingeführt (s. HoLMES). 

2 Man bediente sich u. a. gebogener Fischbeinstäbchen oder Spritzen mit gebogenem 
Hals (TRoussEAU und BELLOc, HoRACE GREEN); s. HoLMES. 
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entwickelter Therapie nicht berührte oder auch gänzlich unberührte Fälle, wie in jener 
Zeitspanne Autoren, sie zu sehen bekamen,, sind heutzutage selbst in den Zentralen der 
Großstädte und in Nähe von Landbezirken mit indolenter Bevölkerung Seltenheiten 
geworden,. Nur die Nachkriegszeit bescherte uns n,och einmal den zweifelhaften Genuß 
einer, aber doch mehr quantitativen Bereicherung an Material. Zu den Zeiten jener Prager 
und Wiener Schulen verlief die Kehlkopfsyphilis manches Mal noch tödlich - auch trotz 
Laryngo- oder Tracheotomie! Diesem Umstand waren, eben eine Anzahl grundlegender 
und wertvoller vergleichender klinischer und autoptischer Untersuchungen zu danken. 
Die meisten unter uns jüngeren, Fachkollegen haben wohl eine Kehlkopfsyphilis auf dem 
Sektionstisch nicht mehr gesehen! Selbst dem gerichtsärztlichen Obduzenten scheint 
nach meinen Erkundigungen diese Gelegenheit kaum noch geboten zu sein. 

In Handbuchform wurde die Kehlkopfsyphilis 1876 von ZIEMSSEN, 1898 von GER­
HARDT, 1916 von SEIFFERr, von MAURIAC 1890, TEXIER 1921 und von JoHN NoLAND 
MACKENZIE 1893 bearbeitet. GERBER gab 1895 eine 1910 in zweiter Auflage erschienene 
Monographie der Syphilis der oberen, Luftwege und des Ohres heraus 1. 

Seit der Erschließung der Lokalisation der Syphilis im Kehlkopf durch 
das Laryngoskop werden die Fortschritte in der Lehre von der Kehlkopf­
syphilis zum Teil durch Leistungen gekennzeichnet , die außerhalb unseres 
engeren Faches entstanden sind. Fußte die Probeexcision - ein neues 
Mittel zur Festigung der Diagnose - noch in der Entwicklung der laryngo­
logisch-instrumentellen Technik, so konnte sie doch erst blühen, als das Cocain 
als Schleimhautanästhetikum auch in der Laryngologie 1884 durch ScHRÖTTER, 
STOERK u. a. eingeführt und erprobt war. Und ihre Bedeutung hat sie 
erst durch die Vervollkommnung der histologischen Färbetechnik erlangt, in 
der die Darstellung der elastischen Fasern und der Plasmazellen an erster 
Stelle steht. 

Den bedeutsamsten Nutzen zogen wir aus der Arbeit der experimentellen 
Forscher. Die Serologie gab uns die Wa.R. als diagnostisches und die Therapie 
kontrollierendes Hilfsmittel. Die Dermatologie zeigte uns die Wege der spe­
zifischen Therapie; sie steht unter dem Zeichen des von EHRLICH geschaffenen 
Salvarsans. Die Entdeckung der Spirochäten und die Entwicklung der Rönt­
genographie haben der Laryngologie weniger Förderung bringen können. Je­
doch hat unser Fach aus eigener Kraft die Behandlung der schwersten Kehl­
kopfsyphilis durch blutige und unblutige Maßnahmen vervollkommnet. 

II. Pathogenese der Syphilis des Kehlkopfes. 
1. Erscheinungen der primären Syphilis. 

Die Lage des Kehlkopfes bringt es mit sich, daß der Syphiliserreger nur un­
gewöhnlich selten in diesem Organ und nur in einem begrenzten Gebiete des­
selben seine Eintrittspforte findet. - Als Infektionsvermittler kommt die Luft, 
die den Kehlkopf bestreicht, nicht in Frage. Ansammlungen spirochäten­
beladenen Sekretes finden innerhalb des normalen Kehlkopfes auch nicht statt. 
Indessen kann es im Umkreis des Kehlkopfeinganges, der eine krausenähn­
liche Gestalt besitzt, zu einer innigen Berührung mit Mundflüssigkeit kommen. 
Längere Zeit verweilen allerdings weder die Mundflüssigkeit noch die vorbei­
passierenden Speisen an diesen Stellen. Jedoch wird auf dieses Gebiet in 
kurzen Abständen ein Druck ausgeübt, da beim Speisen- und beim Leer­
schlucken der Zungengrund auf den Kehldeckel und dieser auf den angehobenen 
Kehlkopfeingang gedrückt werden. Ferner können Nahrungsteile im Anstreifen 
Gelegenheit zu kleinen Epithelverlusten geben. 

1 Nach dem ursprünglichen Abschluß dieser Arbeit- l. Januar 1928- ist noch ein 
von HoFER bearbeiteter Abschnitt im Handbuch der Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde von 
DENKER-KAHLER erschienen. Bd. 4. Berlin: Julius Springer 1928. 
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Somit sind Bedingungen gegeben, die ein Eindringen von Spirochäten an 
der Zungenfläche des Kehldeckels, am Kehldeckelrand, den Kehldeckelgieß­
kannefalten und ihrer nächsten Umgebung denkbar erscheinen lassen. In 
der Tat befindet sich an diesen Örtlichkeiten die überwiegende Mehrzahl der 
Primäraffekte, soweit man von einer solchen anläßlich der geringen Gesamt­
zahl der in der Literatur niedergelegten Fälle sprechen darf. 

Die genügende Zahl der Erreger, die auch unter den besten Voraussetzungen 
zur Ansteckung erforderlich ist, wird sich aber kaum in den Nahrungsbestandteilen 
selbst finden. Die Autoren sehen denn auch den Speichel und den Schleim 
als den eigentlichen Keimüberträger an. Diesen Medien werden die Spirochäten 
entweder unmittelbar vom Krankheitsherde eines Partners beigemischt oder 
unmittelbar durch einen von diesem verwendeten Gegenstand. Man muß dabei 
an Eßgeräte, Tabakpfeifen, Musikinstrumente und ähnliches denken. 

Interessant ist nach dieser Richtung hin die Verteilung der Primäraffekte 
bei einer Reiheninfektion von einer Glaspfeife aus. EYSEL berichtet darüber: 
12 Personen wurden angesteckt. Die Primäraffekte verteilten sich auf: 
5mal. die Lippen, 3mal die Mandeln, je 1mal auf Mundwinkel, Rachen und 
als tiefstgelegene ( !) Stelle 1mal auf den Zungengrund. Also wurden nicht 
einmal Kehlkopfteile betroffen! Doch soll nicht übersehen werden, daß der 
12. Fall anscheinend nicht laryngoskopiert worden ist. 

BAILEY sucht in dem Kautabakstück, das unmittelbar vom kranken 
Munde in den infizierten übernommen worden war, den Überträger. Ein 
exakter Beweis für diese Rolle von Speichel und Schleim ist noch nicht ge­
liefert worden. 
Nach Beobachtung SIGWARTs hatte sich eine Krankenschwester bei Wiederbelebungs­

versuchen eines Neugeborenen durch Absaugen mit dem Trachealkatheter infiziert. Der 
Primäraffekt saß an der rechten Mandel. Mutter und Kind erwiesen sich als syphilitisch, 
dennoch kann dieses Geschehnis nicht zum stringenten Beweis der Infektiosität des Mund­
sekretes dienen; denn von Herden an der kindlichen Schleimhaut ist nichts erwähnt, als 
spirochä.tenhaltiges Medium können auch Fruchtwasser und aspirierte mütterliche Blut­
heimengungen gewirkt haben. 

Noch wäre als Infektionsart eine unmittelbare Einimpfung der Spirochäten 
in Erwägung zu ziehen. Eine Gelegenheit dazu gäbe der ooitus per os. Die 
mechanischen Verhältnisse sind aber für unser Infektionsgebiet anscheinend 
weniger günstig als für die Gegend von Mandel und Gaumen. Das Frequenz­
verhältnis der Primäraffekte an beiden Stellen weist jedenfalls darauf hin. 

Ebenso ist glücklicherweise niemals die zweite theoretische Möglichkeit 
einer Inokulation zur Tatsache geworden: Es ist noch nie die Syphilis mit 
ungenügend desinfiziertem Instrument des Arztes in den Bereich des Kehlkopfes 
übertragen worden. 

GERBER, ScHECH und BRUCK halten diese Möglichkeit für gegeben! Und 
man muß sich wohl auch daran erinnern, daß KÄSBOHRER (1906) 5 Fälle von 
Tonsillar- bzw. Tubensklerose auf eine Infektion mit dem Tubenkatheter zurück­
führt. Unter der selbstverständlichen Voraussetzung, daß nur ausgekochte 
Instrumente mit einwandfreien Händen verwendet werden, möchte ich jedoch 
diese Art der Infektion auch der Autorität GERBERS und ScHECHs gegenüber 
als "absurd" bezeichnen. 

Ein gerichtliches Nachspiel derartiger Übertragungen wäre voll gerechtfertigt. - Um 
übrigens eine traumatische Infektion der Syphilis im rechtlichen Sinne anzuerkennen, 
verlangt KAUFMANN, daß die Manifestation im unmittelbaren Anschluß, also rund 6 Wochen 
nach dem inkriminierten Ereignis statthat. Hier sei auch gleich erwähnt, daß KAuFMANN 
für die Bejahung dieses Zusammenhanges an Fällen von Gehirn- und Nervensyphilis (die 
auch Kehlkopflähmungen im Gefolge haben können) diese Spanne wesentlich, wenn auch 
nicht über vier Jahre hinaus, verlängert. 
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2. Erscheinungen der generalisierten Syphilis. 
Die Kehlkopfsyphilis ist so gut wie regelmäßig hämatogenen Ursprungs. Dabei 

kann sie ortsständig sein oder von hämatogenen Herden der Nachbarschaft 
aus im Zusammenhange übergreifen. Frühere Autoren waren der Ansicht, daß 
auch die von syphilitischen, oberhalb des Kehlkopfes gelegenen Produkten 
herabfließenden Sekrete die durch Katarrhe vulnerable Schleimhaut infizieren. 
Nach EPPINGER grenzte diese Vermutung an Sicherheit. Aber eine Oberflächen­
infektion von höher in den Luftwegen gelegenen Efflorescenzen aus ist wohl 
kaum zu erwarten; denn die Existenz jener Eruptionen bezeugt, daß bereits 
derjenige Immunitätszustand besteht, in dem der Körper kennzeichnender­
weise nur auf die endogenen durch den Blutumlauf besorgten Spirochäten­
anhäufungen reagiert. In den späteren Stadien speziell kommen von den zer­
fallenden Syphiliden nur unbeträchtliche Mengen Spirochäten zur Verstreuung. 
Vielleicht ist es mit auf diesen Umstand zurückzuführen, daß die intra­
canaliculäre Infektion mit demselben Stamm nicht anzugehen scheint. 

Der Kehlkopf kann während des Ablaufes der Allgemeininfektion an der 
Mehrzahl der Reaktionsformen der Syphilis teilnehmen: 

Zunächst beschränkt sich die Krankheit auf Schleimhautaffektionen von 
relativ flüchtigem 1 Charakter, an denen der Körper ein intensives, bis zur 
sanatio ad integrum gehendes örtliches Heilungsvermögen zeigt (sog. "sekundäre 
Erscheinungen"). 

Später treten Krankheitsprodukte in allen Geweben, selbst an dem Stütz­
gerüst auf. Ohne Gewebstod, wenn auch noch so unscheinbaren Umfanges, 
geht es dabei nicht mehr ab. Natürlich können Gewebsverluste durch Aus­
gleich verdeckt erscheinen. 

Diese späten Gewebsreaktionen (sog. tertiäre Erscheinungen) können ohne 
jene Vorlä~tfer auftreten, in der Regel aber nur dann, wenn die hämatogene 
Infektion kongenital auf dem Wege des mütterlichen Blutes zustande gekommen 
ist. Derartige kongenitale syphilitische Erzeugnisse starren unter Umständen 
voller Spirochäten. TRAINA scheint 2 neuerdings den überaus hohen Gehalt an 
Erregern für die Kehlkopferkrankungen der kongenitalen Syphilis als Regel 
festgestellt zu haben. Dies Ergebnis würde ja nur ganz dem Verhalten in 
.parenchymatösen Organen entsprechen. 

Im Kehlkopf kann sich also die erworbene und die angeborene Syphilis an­
siedeln. Wir unterscheiden die Krankheitsformen auch hier am besten didak­
tisch nach den Stadien einer primären, sekundären und tertiären Periode. Wir 
bleiben uns dabei voll bewußt, daß eine scharfe Grenze zwischen den Produkten 
der einzelnen Stadien, insbesondere denen der "konstitutionellen" Krankheit 3 , 

nicht zu bestehen braucht. Das gilt - selbstverständlich - gleicherweise 
für den klinischen, wie für den pathologisch-histologischen Charakter, für den 
Zwischenraum zwischen Infektion und dem Auftreten der Krankheitsherde. 
Unter dem Namen "Übergangsformen" werden uns auch in der Beschreibung 
wiederholt derartige Bilder begegnen. 

Eine besondere Art von Kehlkopferkrankungen unter dem Einfluß der 
generalisierten Syphilis repräsentiert der Schaden durch Fernwirkung. Sie 
kommt durch syphilitische Prozesse am zentralen und peripheren Nerven­
system zustande. Sie äußert sich hauptsächlich in Lähmungen der Kehlkopf-

1 GouGUENHEIM kennt sogar ephemeres syphilides secondaires. 
2 Das Original war mir nicht zugänglich. 
3 Damit ist nicht etwa die angeborene Syphilis gemeint! Wir werden weiterhin -

nach einem Vorschlag von Herrn Geheimrat JADASSOHN - auch nur von generalisierter, 
und nicht von konstitutioneller Syphilis sprechen. 
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nerven. In ihrem Gefolge kann es zu Muskelatrophien und Gelenksveränderungen 
im Kehlkopf kommen. 

Ein Teil dieser Prozesse gehört zur Gruppe der Metasyphilis. Darunter 
verstehen wir solche Affektionen, die histologisch und klinisch ein eigenartiges, 
scheinbar selbständiges Bild bieten, aber doch von einer stattgehabten syphi­
litischen Infektion abhängig sind; im kranken Nervenparenchym wird nämlich 
die Spirochaete pallida gefunden. Als parasyphilitische Prozesse müssen wir 
dagegen diejenigen Affektionen bezeichnen, die sich im Anblick noch nicht 
von echten syphilitischen Bildungen unterscheiden lassen, histologisch aber 
nichts Spezifisches an sich tragen. Hat man die Gelegenheit, die Entstehung 
zu beobachten, so schließt sich die Parasyphilis den typisch syphilitischen 
Vorgängen an, die Metasyphilis aber zeigt sich isoliert oder doch nur gleich­
zeitig mit Eruptionen, die nach langer anscheinend syphilisfreier Zeit auftreten. 
Die Metasyphilis ist die späteste Ausdrucksform der Infektion selbst, die Para­
syphilis eine Neben- oder Gefolgs-, bzw. Narbenerscheinung eines abgeheilten 
Erzeugnisses der syphilitischen Infektion. 

III. Pathologische Histologie der Syphilis des Kehlkopfes. 
Die gewebliche Beschaffenheit der Krankheitsherde, welche die Spirochäten­

invasion im Kehlkopf veranlaßt, entspricht derjenigen gleichartiger Erscheinungs­
formen an anderen Organen. 

Von Primäraffekten und sekundären Efflorescenzen der Kehlkopfschleim­
haut besitzen wir begreiflicherweise keine, wenigstens keine modernen Prä­
parate. Es dürfte aber kein Einwand dagegen zu erheben sein, daß wir per 
analogiam auf die Gewebsveränderungen schließen, die am Kehlkopf vor sich 
gehen. Hinsichtlich der Einzelheiten verweisen wir auf die einschlägigen Ab­
schnitte des Handbuches. Wir wollen nur eine kurze Kennzeichnung der Bilder 
geben, die wir in den Frühstadien zu erwarten haben: 

Im Primäraffekt, der lnitialsklerose, zeigt sich zunächst der Gefäßbinde­
gewebsapparat betroffen. Lymphgefäße und Venen werden in allen Schichten 
und auch in der nächsten Umgebung von zelligen Infiltraten durchsetzt.· Neben 
den kleinen Lymphocyten stellen sich reichlich Plasmazellen ein. Die Infil­
tration ergreift bald einen größeren Komplex, in dem das Bindegewebe in stark 
produktive Entzündung gerät. Die reichlichen jungen Bindegewebselemente 
wandeln sich in kollagenes Gewebe um. Das elastische Gewebe erfährt eine 
Rückbildung. Der ganze Bezirk wird derb. Das Epithel, in seiner Ernährung 
gestört oder wuchernd und zur Abstoßung geneigt, gibt Gelegenheit zu ober­
flächlichem Substanzverlust. Dennoch kommt die erste syphilitische Reaktion 
im submucösen Gewebe trotz der großen Zahl von Spirochäten, die sie birgt, 
mit mehr oder weniger oberflächlicher Narbenbildung zur Abheilung. 

Das sekundäre Stadium bietet sich in graduell verschiedenen, relativ ober­
flächlichen Eruptionen dar. Die pralle Infiltration mit Rundzellen im katar­
rhalischen Zustande der Schleimhaut erkennt EPPINGER bereits als spezifisch 
an, wenn das Bestehen einer allgemeinen Syphilis sichergestellt ist. Auch in 
neuererLiteraturwerden hier und da kurze Beschreibungen von Gewebsbildern 
bei syphilitischen Prozessen gegeben, die eben nur irgend etwas chronisch Ent­
zündliches an sich tragen. Stellenweise findet sich auch ein Ansatz zu spezi­
fischer (tuberkuloider) Granulombildung. Derartige Veranschaulichungen der 
Gewebsvorgänge dürfen nicht etwa als Prototyp der Syphilide aufgefaßt werden! 

Sobald Enantheme zur Ausbildung kommen, erhält die Struktur des Ge­
webes ein besonderes Gesicht. Wieder etablieren sich Veränderungen zunächst 
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an den kleinen Gefäßen der Submucosa. Auch die Arterien sind stark beteiligt. 
Das Endothel wuchert und quillt, peri- und mesovasculäre Zellanhäufungen, 
junge Bindegewebselemente indurieren die Wände, deren Elastica ausein­
andergespalten wird. Leichte Ödeme durchsetzen die oberflächlichen Schichten. 

Breitet sich die zellige Exsudation weiter aus, so nähert sich das Enanthem 
immer mehr der papulösen Form. Plasmazellen sammeln sich aus Geweben 
und aus bodenständigen Elementen auffallend reichlich, auch Leukocyten 
wandern ein. Wie an der Haut sich diese Anschoppungen am Haarbalge und 
Talgdrüsen gruppieren, so werden an der Schleimhaut die Schleimdrüsen und 
Follikel Infiltrationszentren abgeben 1 . Wo Papillen sind, erfüllt sie eine beson­
ders dichte Zellansammlung und Bindegewebswucherung. Das Epithel gerät 
in atypische Wucherung. Ödeme im Epithel und unter demselben stellen sich 
ein, selbst fibrinöse Exsudation kommt vor. 

Besonders intensive Ausbildungen derartiger Infiltrate, an denen gerade 
die oberflächlichen Gewebselemente intensiv wuchern, imponieren als Kondy­
lome. 

In diesen Reaktionsherden, die Spirochäten voraussichtlich in mäßiger 
Zahl beherbergen werden, kann sich schon stellenweise eine intensivere Zell­
reaktion ausbilden. So finden sich manchmal Riesenzellen oder tuberkelähn­
liche Granulationsknoten. Im Umkreis derselben liegen gern dichtgedrängte 
Plasmazellenhaufen. Wir haben damit schon Übergänge zu tertiären Produkten 
vor uns. Diffusere Anschoppungen dieser Art gibt es sicher. Man muß a.ber 
auch a,n "nodöse Formen" denken, wie sie im Verlauf der Hautsyphilis sich mit 
Vorliebe an den vasa vasorum der Media und Adventitia ansiedeln (HoFF­
MANN s. GANS). 

Wie weit es zur Nekrose in sekundären Produkten kommt, wie weit spurlos 
Infiltrate resorbiert werden, hängt wohl von den Besonderheiten des Falles ab. 
Jedenfalls erscheint mir beachtenswert, daß Papeln im Kehlkopf regelmäßig 
zur Oberflächenerweichung kommen, mechanisch beträchtlich insultiert, meist 
infiziert werden und daher auch zu nicht ganz oberflächlichen Substanzver­
lusten führen, ohne daß Schleimhautnarben oder Pigmentflecke auch nur an­
nähernd regelmäßig davon zurückbleiben! 

Die Erzeugnisse der tertiären Syphilis sind an Leichenorganen und an Probe­
excisionen vom Lebenden vielfach genau durchforscht worden. 

Sie verkörpern die Vorgänge einer wesentlich zellig-exsudativen und pro­
duktiven Entzündung mit lebhafter und starker Beteiligung aller, besonders 
der kleinen und kleinsten Gefäße an ihr. Sie tragen das Zeichen chronischen 
Verlaufes durch den verhältnismäßig geringen Anteil von leukocytären Ele­
menten am Infiltrat und die reichliche Neubildung bodenständiger und ein­
gewanderter Bindegewebselemente (Fibroblasten), die zu kollagener bzw. 
fibröser Umwandlung tendieren. Eine gewisse Prägung bekommen sie noch 
durch die oft erstaunliche Fülle von Plasmazellen und Verbreitung derselben 
über weite Bezirke hin. Derartige Infiltrate durchsetzen die Submucosa häufig 
ganz diffus. Ihre Ursprungsstelle liegt also eine Stufe tiefer im Gewebe als 
die der früher geschilderten Stadien. Pathognostisch kann man diese Ent­
zündungsbezirke nicht nennen. Immerhin erregen sie schon den Verdacht, 
keine vulgären Entzündungen zu sein, sobald sich Ähnlichkeiten mit dem 
Aufbau von Zell- und Zwischengewebe zeigen, den wir nunmehr kennen lernen 
werden. 

1 Man denkt hier vielleicht auch an die alte Äußerung VmcHows, daß eigentliche Schleirn­
hautpapeln oft nur schwer von den Hyperplasien präexistierender lymphatischer Follikular­
gebilde zu unterscheiden seien. 
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Konzentrieren sich nämlich die ent~ündlichen Vorgänge auf einen Gewebs­
bezirk, so haben wir eigentliche Granulome vor uns. Die Granulome syphi­
litischen Ursprungs tragen den Namen Gumma, Gummiknoten oder auch 
Syphilom (E. WAGNER). Von Hirsekorn- (milium) bis zu beträchtlicher Größe 
kommen sie im Kehlkopf vor. Meist verschmelzen eine Anzahl von ihnen zu 
Konglomeratgummen. Die größeren Exemplare sind gewöhnlich auf diese 
Weise entstanden. Kleinere Knoten umsäumen dann manchmal, mikro- oder 
auch makroskopisch kenntlich, den zentralen großen Herd. 

Das Zentrum des Granuloms wird meist der Ausgangspunkt nekrobiotischer 
Vorgänge. Die Kerne können den rückschrittlichen Prozeß intensiver zeigen 
als das Zwischengewebe. Dann 
finden sich noch zahlreiche kolla­
gene Fasern, Züge und Kom­
plexe in der immer amorpher 
werdenden Masse! Von einer 
oder mehreren Stellen aus greift 
dieser Vorgang um sich. Je 
mehr Leukocyten chemotaktisch 
herbeigelockt werden , um so 
mehr wird der trockene Zerfall 
zu einem flüssigen. Es setzen 
diese Vorgänge natürlich am 
ehesten an Flecken ein, die von 
entzündlichenZellendicht durch­
setzt sind. 

In derartigen Bezirken der 
Granulome - in denen sich also 
gern N ekroseriherde befinden -
gruppieren sich die entzünd­
lichen Zellen mit Vorliebe in 
bestimmter Weise: Um eine 
Anhäufung\·on epithelähnlichen, 
epithelioiden Zellen sind die 
rundlicheren Elemente geschich­
tet ; in dem inneren Felde trifft 
man nicht selten ein oder 
mehrere, ja hier und da viele 
Riesenzellen vom LANGHANS­
scben Typ an. Der Kleinzellen­
ring, der sich in der Mehrzahl 
diffus, unter Umständen in be-

Abb. 1. Diffuses bis Ins Perichondrium reichendes syphi· 
litisches Infiltrat der Epiglottis. (Probeexcision.) 

a Knorpelhaut noch erhalten; b gummiartige Zellen­
ordnung mit c Riesenzelle und d .,gespensterhaftem" 
Gerüst einer völlig vom Granulationsgewebe durch­
wachsenen kleinen Vene (d,) und einer stark perl-. meso-

und endoarteriitiscben Arterie ( d,). 
Färbung wie Abb. 2. Zeiß Obj. AA. Okul. 3. 

trächtlicher Breite im Gewebe verliert, setzt sich wiederum oft aus massen­
haften Plasmazellen zusammen; jene Riesenzellen sieht man manchmal auch 
in seiner inneren Grenzschicht. 

Dieses tuberkelartige Granulationsgewebe entwickelt sich gern am Gefäß­
apparat. Die Peri-, Meso- und Endovaskulitiden der Lues befallen außer­
ordentlich oft diese gummösen Bezirke; geht doch auch im tertiären Stadium 
vermutlich stets von den Gefäßen der Prozeß aus. Nun besitzen die Gefäße 
reichlicher elastische Fasern als das übrige Gewebe. Und wenn auch der 
luetische Granulationsprozeß die Elastica zum Verschwinden bringt, an den 
Gefäßen hält sie sich am längsten. So kann es nicht verwunderlich sein, wenn 
eine Färbung auf elastische Fasern Gefäßkonturen aus dem nekrobiotischen 
Gewebe auftauchen läßt. Ein Bild von LuBARSCH in AscHOFFs Lehrbuch 
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demonstriert besonders schön die Gummabildung in der Gefäßwand der größeren 
Arterie eines perilaryngitischen Infiltrates. Unsere Abb. I gibt ebenfalls deutlich 
eine kleine Vene und Arterie im dichten Infiltrat wieder. Die Aufhellung weist 
auf die gummenartige Struktur hin; unterhalb der Vene ist denn auch eine 
Riesenzelle zu bemerken! 

Über die diffuse wie über die knotige Granulation in der Submucosa zieht 
das Epithel bald glatt, manchmal verdünnt hin, bald hat es bereits verschieden-

III 

I 

II 

He 

Abb. 2. Syphilitische Epiglottitis (durch Probeexcision gewonnen). Die Knorpelhaut ist aufgelöst. 
I Chondritis syphilitica infiltrativa: a Einbruch des Granulationsgewebes in die Knorpelsubstanz; 
b säulenförmiges Vordringen in dieselbe; c bereits fibröses Stadirnn der Chondritis sypbilitica. 
II Polypoide Hyperplasie mit miliargrnnmaähnlichem, Infiltrat (a) und von der Subm,ucosa vor· 
dringende entzündliche Epitheldurchdringung und -verschmälerung (h); c pathologische Schuppungs­
prozesse des Epithels. III Syphilitischer Geschwürsrand mit steiler Endlgung des Epithels. 

Färbung :M.H'ER' sr. Carmin, WEIGERT' Fuchselin. Zeiß Obj. AA. Okul. 2. 

artige Veränderungen erfahren. Wir sehen dann an und unter ihm die regressive 
oder produktive Prozesse. 

Ödeme im Epithel intra- und intercelluhr, mit und ohne Ödem des darunter­
liegenden Gewebes, Durchsetzung von Leukocyten und Abstoßung oberflächlicher 
Lagen tragen zum Absterben der deckenden Schichten bei. Fortschreiten der 
Nekrose von dem Innem des Granulationsgewebes her führt leicht zum Durch­
bruch. Es entstehen Geschwüre im syphilitischen Gewebe. Die Geschwürs­
bildung kann durch weitere Umstände noch unterstützt werden. Mit dem Ab­
nehmen der Widerstandsfähigkeit der oberen Schichten bietet sich auch 
gewöhnlichen Eitererregern Gelegenheit ins Gewebe einzuwandern. Mechanische 
Beeinträchtigungen des Epithels anläßlich des Stimmbandschlusses beim 
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Sprechen, Husten oder Pressen erleichtert den Bakterien das Eindringen. Die 
Mischinfektionen können die Geschwürsbildung sogar allein hervorrufen, zum 
mindesten sie beschleunigen. Im histologischen Bild kommt die beginnende 
fficeration in einer stärkeren Durchsetzung mit leukocytischen Elementen und 
Fibrin zum Ausdruck. Ist das Epithel über dem fertigen Geschwür ver­
schwunden, so hört es an den Rändern mehr oder weniger unvermittelt und 
zerzaust auf. Überhängende Geschwürsränder findet man selten. Den typischen 
Ausbruch mit steiler Begrenzung sieht man in Abb. 2, III. 

Ohne und mit der Geschwürsbildung gerät das Epithel ziemlich oft in 
atypische Wucherung. Die Zapfen dringen in die Submucosa. Beteiligt sich 
das alte und junge Bindegewebe an den Wucherungserscheinungen, so ent­
stehen fibroepitheliale, entzündliche Zapfenbildungen. Auch bei den fibrösen 
Umwandlungen, die wir gleich kennen lernen werden, können solche bestehen 
bleiben. Eine Vorstufe derselben ist auf Abb. 2, II gerade durchschnitten. 

Die zelligen Infiltrate umklammern die drüsigen Bildungen, die am all­
gemeinen produktiv entzündlichen Prozeß in ihrer Art teilnehmen. Die In­
filtrate dringen zuweilen in die Tiefe vor, indem sie dem Peri- und Endomysium 
folgen. Auf diesem Wege oder direkt von der Schleimhaut aus gelangen sie 
bis ins Perichondrium und die Gelenkkapsel (s. a. die Abb.). - Man nimmt 
den klinischen Bildern nach an, daß sich an diesen Stellen auch primär das 
syphilitische Infiltrat entwickeln kann. (Primäre Perichondritis syphilitica.) 

Immer hat das Infiltrat die Gelegenheit, in einer der geschilderten Weisen 
zu Gummen anzuwachsen und Nekrosenherde zu bilden. Von der Knorpel­
haut aus erfolgt mit einiger Häufigkeit der Einbruch in den Knorpel. Die In­
filtrate dringen ein, wie es die Abb. 2, I b zeigt, durchflechten die Knorpel­
substanz, bringen sie zum Abbau, ohne daß dabei mehr als das Absterben der 
Zellen und das Verschwinden der Grundsubstanz zu sehen wäre. Solche ent­
zündliche Züge können auch mehr den produktiven, derben Infiltrations­
charakter wahren (z. B. Abb. 2, Ic). 

Bereits in Erweichung begriffene, von der Oberfläche aus infizierte Infiltrate 
führen auch eitrige Zerstörung des Knorpels herbei, bzw. Abscesse schneiden 
Stücke oder ganze Knorpel aus dem Gewebe heraus, die tot durch das zerfallende 
Infiltrat einen Ausweg finden können. (Sekundäre Perichondritis syphilitica 
mit Sequesterbildung und perichondritischen Phlegmonen.) 

Da;s oben betonte Vorwiegen fibroblastischer Gewebsschichten macht sich in 
dem Entzündungsprozesse oft schon während der beschriebenen Abläufe geltend. 
Sie kommen im Fortgang der Erkrankung noch deutlicher zur Beobachtung. 
Denn die reparative Entzündung wird in der Regel im Bilde der Lues immer 
stärker; sie greift bereits um sich, so lange die Zerstörung noch im vollen Fluß 
begriffen ist. Das kollagen gewordene, sich bis zum Hyalin~lmrakter verhärtende 
Bindegewebe durchzieht dann diffuse und knotige Infiltrate, Geschwürsgrund 
und -ränder, Knorpelinvasionen und krankhafte Gewebskommunikationen, die 
sich dort ausbilden können, wo geschwürige Flächen zu länger dauernder Be­
rührung kommen. 

Mit dem Verschwinden der zelligen Entzündung entwickelt sich so die 
Narbenbildung. Sie gewinnt im tertiär syphilitischen Krankheitsvorgang meist 
einen ansehnlichen Umfang. Makroskopisch zeichnet sie sich durch die be­
deutsame Zusammenziehung des narbigen Gewebes aus. 

In kleinerem Maßstabe gibt sich die Neigung zur produktivfibrösen Um­
bildung auch dadurch zu erkennen, daß sich nicht selten warzenähnliche, 
zapfige Gewebsauswüchse einstellen, die durchaus nichts von irgendeiner 
Spezifitä.t an sich haben. Das sind die parasyphilitischen Excrescenzen (s. S. 615). 
Von ihnen ist ungewiß, ob sie vielleicht nicht auch in der Schleimhaut, die 
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durch den chronisch entzündlichen syphilitischen Prozeß gereizt ist, entstehen 
können, ohne daß an Ort und Stelle ein spezifischer Gewebsvorgang voraus­
gegangen ist ! 

In diesem Falle wären sie wohl nicht mehr als jene pseudosyphilitischen 
polypoiden oder papillomähnlichen Neubildungen, die die Autoren schon seit 
langem wahrgenommen haben. Bald handelt es sich um Abschnürungen ge­
sunden Gewebes durch Narbenzüge (GERHARDT, Vmcnow), bald dürften es 
durch entzündliche Reizung überhaupt hervorgerufene Pachydermien oder 
fibröse und fibroepitheliale Hyperplasien sein. 

Auf die Histologie metasyphilitischer Erkrankungen werden wir kurz im Teil "Neuro­
syphilis des Kehlkopfes" eingehen. 

Anhang: 
Bemerkungen zur makroskopischen Morphologie. 

Die geschilderten krankhaften Gewebsstrukturen geben die Grundlage 
zu denjenigen Veränderungen des Kehlkopfes ab, die wir mit freiem Auge 
erkennen. Sitz der Herde, die durch sie verursachten Störungen des Kreis­
laufes, der Lebensfähigkeit von Zell- und Zwischengewebe, sowie die Vorgänge, 
welche der Wiederherstellung dienstbar sind, bringen die Nuancen in das Bild. 
Diese makroskopischen Erscheinungen können wir am zerlegten ·Organ wohl 
sehr gut studieren, aber den Präparaten fehlen viele Eigentümlichkeiten des 
lebenden Gewebes, wie Turgor, Farbe, Einfluß von Bewegung und Lagerung 
bzw. Funktion; speziell den weniger eingreifenden Prozessen der Sekundär­
periode oder den mit Stenosen einhergehenden tertiären Prozessen geben diese 
vitalen Momente ihr Gepräge. 

Die Lücken ausfüllen kann nur die Beobachtung am Lebenden. Sie ge­
schieht mit dem souveränen Mittel der Diagnose, mit dem Kehlkopfspiegel. 
Eine beschreibend- anatomische Schilderung der Kehlkopfgestaltungen unter 
dem Einfluß der syphilitischen Gewebsvorgänge würde sich daher in der 
klinischen Darstellung wiederholen müssen. Sie bleibt daher besser dieser 
vorbehalten. 

IV. Dispositioneil-konstitutionelle Gesichtspunkte 
für die Lokalisation im Kehlkopf. 

Mit Recht sagt GERBER vom Kehlkopf, er sei "eines der zartesten, kompli­
ziertesten und Ieichtest verletzlichen Organe des ganzen menschlichen Körpers". 
Hält man sich an das Ergebnis der Statistiken (s. später S. 624 f.), so kann 
man jedoch nicht' yon einer auffallenden Empfänglichkeit des Kehlkopfes 
sprechen. 

Nun ist aber der Kehlkopf ein Organ, das im täglichen Leben allerhand 
auszuhalten hat: Die Sprechfunktion ist nicht unermüdbar. Sie bedeutet also 
eine Anstrengung. Mit der Atemluft wird die Schleimhaut thermischen und 
mechanischen Beanspruchungen ausgesetzt. An diese Anforderungen hat sich 
die Mehrzahl der Menschen unter katarrhalischen Reaktionen ihres Kehlkopfes 
gewöhnt. Besondere Bedingungen des Berufes, der Beschäftigung, des Wohnens 
schrauben die Toleranz noch aufs äußerste hinauf. Erkältungen, Mißbrauch 
der Stimme, reichlicher Genuß von alkoholischen Getränken, Rauchen er­
zeugen und steigern leicht die katarrhalischen Zustände des Kehlkopfes. Haben 
sich Individuen, die im Besitze solcher Kehlköpfe sind, syphilitisch infiziert, 
so bereiten diese Kehlkopfveränderungen - der Eindruck der Mehrzahl der 
Fachleute geht dahin - der Syphilis einen guten Boden. Auch sollen die 
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genannten Schädlichkeiten schon an sich den Ausbruch der Syphilis im Kehl­
kopf und ihr Fortbestehen dort unterstützen. 

SEMON, GERHARDT, ZIEMSSEN, ScHECH u. a. haben gerade die Disposition 
derjenigen Berufe hervorgehoben, die ihr Stimmorgan anhaltend und kräftig 
gebrauchen müssen. MA.uRIAC ist z. B. der Ansicht, daß ein Lumpensammler, 
der schon 3 Jahre post infectum an schwerer stenosierender Kehlkopfsyphilis 
litt, der er 2 Jahre später erlag, diesen unglücklichen Verlauf dem täglichen 
cri traditionel de sa profession zu verdanken hatte. 

Die Ansicht von der Nachteiligkeit des Mißbra'I.Whes der Genußgifte findet 
fast allgemeinen Anklang (HEYMANN, SEIFERT, LoCHTE-TROST u. a.). TEXIER 
trägt allerdings einige Bedenken gegenüber dieser Wirkung des Tabakrauchens. 
LEWIN zieht die puellae seines Berliner Materials als beweiskräftige Gruppe 
für sämtliche genannten dispositioneilen Momente heran. GuiSEZ mißt ihnen 
sogar Bedeutung bei für das Auftreten von Ödemen im sekundären Stadium. 
Nach HEYMANN erklären sie den Umstand, daß die sekundäre Syphilis Männer 
zwischen 20 und 30 Jahren bevorzuge, während die tertiäre beide Geschlechter 
gleicherweise befalle. BEYMANN macht auch darauf aufmerksam, daß Er­
kältungen leicht zur Verwechslung mit dem Einfluß der Jakreszeiten führen 
könne, den MoRELL MA.cKENZIE in den Frühstadien für deutlich wahrnehmbar 
erachtet. MA.CKENZIE hatte einmal ausgerechnet, daß in die Zeit zwischen 
1. IX. und 31. III. (7 Monate!) 79 Fälle von 118 sekundären, 66 Fälle von 110 
tertiären syphilitischen Kehlkopfaffektionen eines Jahres fielen. Doch was 
bedeuten für derartige Schlüsse Zahlen, die nicht größer als MA.cKENZIES! 
ScHRÖTTER und ZIEMSSEN haben anerkannt, daß Witterungseinflüsse den Kehl­
kopf schwächen und vorbereiten. THOST hält gerade an klimatischen Momenten 
fest: Die scharfen, trockenen Winde, der Kalkstaub Wiens modifiziere sogar 
das Aussehen der Kehlkopfsyphilis. Im feuchten London , bei wetter­
trutzigen Seeleuten sei eine lokale Färbung der Krankheitserscheinungen fest­
zustellen. 

V. ScHRÖTTER stellt sich auf den Standpunkt, diese Annahmen "in keiner 
auffallenden Weise bekräftigen" zu können. Ick fand an unserem poliklinisch 
eingestelltem Material diejenigen Berufe am häufigsten vertreten, die aus diesem 
und jenem Grunde bekanntermaßen am häufigsten geschlechtlichen Infektionen 
verfallen. Derartige Momente stecken sicher auch zum Teil hinter der für 
einige Orte angegebenen geographisch bedingten Disposition. In einem gewissen 
Gegensatz dazu ist es bemerkenswert, daß THOST in Harnburg und in England 
tertiäre Kehlkopfsyphilis außerordentlich selten zu Gesicht bekommen hat. 
HoLMGREN sagt übrigens dasselbe von Schweden. Es ist denkbar, daß auch 
konstitutionelle M wtente einer Bevölkerung für solche Varianten eine beachtliche 
Rolle spielen. An sie erinnert eine Feststellung von DEMETRIADE. Nach ihm 
wurden Gummata und überhaupt schwere Syphilis in Rumänien bei der Land­
bevölkerung häufiger als bei der Stadtbevölkerung gefunden, obgleich jene 
Noxen doch dem Stadtleben eigentümlich seien. Sollte aber da nicht der 
höhere Grad der Indolenz mit in Frage kommen ? Waren die Patienten an­
scheinend auch nicht völlig unbehandelt geblieben, so kann doch gerade das 
"zu wenig" an Behandlung nachträglich gewesen sein. Die unzureichende 
Hg-Behandlung wurde seinerzeit schon von manchen Autoren als Ursache des 
Ausbruches der Syphilis im Kehlkopf aufgefaßt (s. ZIEMSSEN). 

Die Bedeutung individueller Konstitution macht sich schon bei schwäch­
lichen Individuen geltend (ÜHIARI u. a.). Bei ihnen erliegt der Kehlkopf 
ebenso der Syphilis leichter wie andere Affektionen. Natürlich kann solche 
herabgesetzte Widerstandsfähigkeit des gesamten Körpers leicht mit einer er­
worbenen örtlichen verwechselt werden. Die bekannte Rezidivneigung der 
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sekundären Syphilis im Kehlkopf ist auch nicht ohne weiteres als konstitu­
tionelle Bereitschaft aus~legen. Erst eine Einschätzung der stattgehabten 
Therapie nach modernen Grundsätzen würde zur Auffassung in diesem Sinne 
berechtigen .. Ebenso beurteilen möchte ich einstweilen die praktisch wichtige, 
aber vorläufig noch isolierte Beobachtung von DEMETRIADE, nach der die 
Schwangerschaft für die tertiäre Kehlkopfsyphilis ebenso verhängnisvoll werden 
kann, wie für eine Kehlkopftuberkulose. 

Auch die Rachenmandelhyperplasie ist nicht ganz unabhängig von konsti­
tutionellen Momenten. Ihr mißt TROST einen vorbereitenden Einfluß auf die 
Lokalisation des Syphilis im Kehlkopf zu, da er sie an einem Drittel der ein­
schlägigen Krankheitsfälle angetroffen habe. 

Unter diese Art einer nicht einde'ldig angeborenen Bereitschaft würden zwei 
weitere Ergebnisse wissenschaftlicher Beobachtung gehören, wenn sie sich als 
zugkräftig erweisen sollten: Erstens haben GERHARDT und RoTH der ·Mut­
maßung Ausdruck . gegeben, daß :frühzeitige Kehlkopfsyphilis vielleicht die 
Disposition zu später Kehlkopfsyphilis wecken möge. Zweitens scheint es 
GERBER sogar die Regel zu sein, daß nach extragenitalen Primäraffekten an 
oder nahe den oberen Luftwegen die benachbarte Schleimhaut frühzeitig 
schwere Formen der konstitutionellen Syphilis darbiete. In diesem Zusammen­
hang ließe sich anführen, daß nach dem laryngealen Primäraffekt im Falle 
CASTEX sich bald plaques muqeuses im Kehlkopf zeigten. Dann könnte in 
diesem Sinne der Fall G:EzES sprechen: Der Primäraffekt saß an der linken 
ZungenmandeL Die weiteren Erscheinungen überstürzten sich geradezu. Nicht 
nur der ganze Mundrachen einschließlich Mandeln und Gaumensegel und 
Zungengrund, sowie der Kehlkopfeingang mit Kahlrachen saßen voller ent­
zündlicher Infiltrate und Plaques, auch die Epiglottis war in einer Weise stark 
und starr entzündlich verändert, die bereits lebhaft an Zustände erinnert, wie 
sie im tertiären Stadium vorkommen! GERBER selbst beruft sich auf eine erst vier 
Monate alte Infektion eines Gastwirtes, die von der Unterlippe ausging und stark 
entwickelte, zwischen Papel und Kondylom stehende, Enantheme der processus 
vocales erzeugt hatte. Ganz zu ihr passen würde eine von ÜHIARI und DwoRAK 
auch im Bilde (Taf. VII, Abb. 4 ihrer Arbeit) festgehaltene Erkrankung dieser 
Art. Hier ebenfalls eine kurze Zeitspanne, 9 Wochenper infectionem- aber der 
Primäraffekt saß am üblichen Fleck! Die Autoren, welche den beschleunigten 
schweren Verlauf einer Unterernährung zur Last legen, berichten uns zugleich, 
daß nach SIEGMUNDs Untersuchungen das Alter der Erkrankten nach dieser 
Richtung hin ohne Bedeutung sei; doch stimmt diese Feststellung, wie ich sehe, 
nicht mit SIEGMUNDs Angaben ganz überein. SIEGMUND erklärt nämlich, daß 
die im höheren Lebensalter erworbene Syphilis einfacher, milder im Verlauf 
und günstiger im Ausgang sei, sofern es sich um nicht durch andere Krankheiten 
geschwächte und um wohl ernährt.e, in guten hygienischen Verhältnissen be­
findliche Personen handelt. Den Ausbruch der schweren, umfangreichen und 
hartnäckigen Zerstörungen im Kehlkopf, wie sie unter erworbener und ererbter 
Infektion im jüngeren Lebensalter nicht gerade selten seien, habe er in vor­
gerückten Jahren niemals wahrgenommen - vorgekommen seien ihm solche 
Fälle allerdings, aber sie schrieben sich aus jüngeren Lebensperioden her. 

Über selbstverständliche Voraussetzungen, über Eindrücke kommen die 
Ansichten quoad Konstitution also meist noch nicht heraus. Vielleicht trüft 
TEXIER das Rechte, wenn er die Bevorzugung gewisser Personen der Kehl­
kopfsyphilis gegenüber zugibt, aber doch in jedem Falle zu großer Skepsis 
rät. Eine alte Mitteilung von SEMON gibt tatsächlich für die konstitutionelle 
Eignung eine reale Unterlage: In einer Familie erkrankten 3 Kinder an einer 
Lues congenita des Kehlkopfs (s. a. S. 753). 
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V. Statistische Übersicht. 
Einleitende Bemerkungen. 

Über die Häufigkeit der Kehlkopfsyphilis geben eine Anz:ahl statistischer 
Angaben Auskunft. Diesen Ausz;ählungen sind gewisse Schwächen gemeinsam: 

I. Werden eine Anz;ahl katarrhalischer und maculöser, sowie hyperplastischer 
Prozesse (s. S. 49) je nach der Auffassung des Verfassers unter die Syphilis 
oder nicht unter dieselbe gerechnet. 

2. Rekrutiert sich das Material, besonders das der großen Behandlungs­
stätten an Kliniken und Polikliniken aus bestimmten Kreisen und erfaßt nicht 
die gesamte Bevölkerung. 

3. Können sich zeitliche und wohl auch örtliche Schwankungen einerseits 
nur an außerordentlich großem Material ausgleichen und bedingen anderer­
seits Differenzen, deren Ausgleich in über Jahreskomplexe geführten Sta­
tistiken die wirklichen Verhältnisse verwischt. 

Die Auszählungen besitz;en weiterhin spezielle Schwächen: 
I. Muß das Ergebnis aus den rhinolaryngologischen Kliniken anders aus­

fallen, wenn ·die Zahl nur laryngologisch oder überhaupt die Zahl der an den 
oberen Luftwegen affizierter Patienten genommen wird. Unter dem rhino­
laryngologischen Material befinden sich naturgemäß viel heterogenere Krank­
heitszustände, evtl. auch noch eine Reihe von Fällen ohne jede Schleimhaut­
affektion. Werden aber an der betreffenden Klinik noch Ohrenkranke be­
handelt, so vermehrt sich ihr Material um nicht wenige als Nebenbefund - der 
den Patienten gar nicht rum Arzt geführt hat - entdeckte Prozesse in den 
oberen Luftwegen. 

2. Muß das Ergebnis am Krankenstand dermatologischer Kliniken unter­
schiedlich sein, je nachdem, ob nur Patienten mit verdächtigen Symptomen 
oder sämtliche Lueskranke zur laryngologischen Untersuchung gesandt wurden. 

Wir erhalten durch uns vorliegende Statistiken nur Ausschnitte des Ge­
samtbildes der Verbreitung der Kehlkopfsyphilis; sie dienen aber dazu, einen 
gewissen Überblick zu gewinnen. Sie geben auch einige interessante Hinweise, 
sofern man eben die Gesichtspunkte und Bedingungen beachtet, unter denen 
die Aufstellungen angefertigt sind. 

Die Fehler dürften am geringsten bei denjenigen Berechnungen sein, die nur 
syphilitisches Material berücksichtigen. Die Praxis zeigt, daß auch ihr Wert 
begrenzt ist. Die Gründe dafür liegen in verschiedenen Umständen: I. Sind 
die Zahlen immer noch klein genug, um das Spiel des Zufalls kaum zu beheben, 
2. kann der Charakter der Eruptionen schnell und oft wechseln, 3. sind keine 
einheitlich gültigen Normen für gewisse Bezeichnungen, wie Papel oder Kon­
dylome, Infiltrat oder Gumma vorhanden bzw. angewendet. 

Häufigkeit der Erkrankungund Verteilung auf Alter und Geschlecht. 
Im Bewußtsein dieser Mängel wollen wir die Angaben der Literatur mög­

lichst tabellarisch zusammenstellen. Soweit die Originale mir erreichbar waren, 
habe ich die richtige Rubrizierung überprüft. Einige eigene Zahlen habe ich 
hinzugefügt; ihre Unterlagen stammen aus der JADASSOHNschen und der 
HrnsBERGschen Klinik. 

Eine Reihe von Angaben liegen vor über ein seiner sozialen Schichtung 
nach ungefähr gleichwertiges Material von rhinolaryngologischen Kranken: 
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Tabelle 1. Kehlkopfsyphiliskranke unter rhinolaryngologisch Kranken. 

Jahr Autor 
I 

Gesamtzahl 
I 

Hundertzahl 

1888 GRABOWER 2000 0,6 
1893 1 RosENBERG 16000 0,36 
1893 1 SIEBENMANN 322 0,62 
1893 JURAOZ 4084 0,96 

1905-1912 SEIFERT 6480 0,34 
1918 ÜNODI 24000 0,33 

Die Zahlen stimmen auffallend überein. 0,5-l% der Kranken der rhino­
laryngologischen Polikliniken wird - vor dem Krieg und vor dem Hochstand 
der modemen Therapie - an syphilitischen Kehlkopfkrankheiten gelitten 
haben. 

Um so sonderbarer berührt die Divergenz unter dem Material, das als 
"Halskranke" bezeichnet wird. Ein Grund zur Erklärung wird von SoHRÖTTER 

genannt: er liegt in der Möglichkeiten, welche die Autoren hatten, um schwer­
krankes Material aufzunehmen oder nicht. So zählte an "Halskranken": 

SCHRÖTTER 1871-1881 im Ambulatorium 
und Klinik 
gemeinsam auf 21044 Kranke 4,5% Kehlkopf­

Syphilis 
1882-1891 im Ambulatorium " 35826 0,87% 

in der Klinik 1300 9,3% 
Daneben stellen können wir 
nur noch eine große Statürtik 
über "Halskranke" von 

MoR. MAOKENZIE 1880 auf 10000 3,08% 

MIOHELSON2 

ZAWERTHAL 

eine kleine Statistik überKehl­
kopf-Rachen-Mundkranke von 
1888 auf 496 " 0,40f0 " 

Überschreitet das Maximum nicht lOOfo, so brachten es (nach 
CmAru und DwoRAK zitiert) doch Angaben von 
(Lehrbuchmaterial 1866, nach 

LEWIN) auf 238 Halskranke mit 19% Kehlkopf-
Syphilis 

und 
(Ambulatorium in Rom) " 300 Halskranke mit 60% Kehlkopf­

Syphilis 
Selbst unter den 3 Statistiken, die ich über die Zahl der syphilitischen Fälle bringen 

kann, die auf sicherlich Kehlkopfkranlee kommen, sticht die eine durch unerwartet hohe 
Zahlen hervor: 

Tabelle 2. Kehlkopfsyphiliskranke unter Kehlkopfkranken. 

Jahr Name 

? 3 SIMA.NOWSKY 
1910 GERBER 

1919-1924 K.LESTADT 

1 Aus SEIFERT übernommen. 
2 Aus SEIFERT übernommen. 

Gesamtzahl Hundertzahl 

224 30,4 
258 3,5 

2445 2,1 

3 Nach GERBER; in seinem Literaturverzeichnis war die Stelle der Arbeit nicht angegeben. 
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Wie die Tabelle 4 zeigt, bedeutet eine Zahl um 30fo für das Breslauer Klinik­
material beinahe eine Konstante. GERHARDTs Schätzung an seinem eigenen 
Material auf 2-3% gibt uns zusammengenommen mit GERBERS in der Tabelle 
errechneten Zahl doch einen Hinweis darauf, daß wir. etwa die richtige Größe 
vor uns haben. 

V ergleieben wir die Zahl der Kehlkopfsyphiliskranken mit der Zahl der 
Syphiliskranken in dermatologischen Instituten 1, so stehen sich die Ziffern aus 
großem Material leidlich nahe, während einige kleine Sammelgruppen einen 
ziemlichen Abstand von ihnen wahren: 

Tabelle 3. Kehlkopfsyphiliskranke unter Syphiliskranken. 

Jahr Name Gesamtzahl Hundertzahl 

vor 1861 ALTERSHOFER (s. RtTHLE) 1200 2,1 

" 
1868 ENGELSTEDT 

(s. CHIA.RI und DwoRAK 1124 4,3 
1863-1880 LEWIN Charire 20000 2,9 

" 
Privatpraxis 6000 5,83 

1888 POLLAK 1045 5,93 
1886-1888 J OBST-SEIFFERT 500 2,6 
1919-1924 KLESTADT 9 324 0,54 
vor 1881 ßERGH (aus LEWIN) 745 24,6 

1880 GouGUENHEIM und BoucHERAU 275 40,0 
(s. CHIARI und DwoRAK) 

BoucHEREAU (s. NEUMANN) 140 42,14 
ZAWERTHAL (s. NEUMANN) 140 35,71 

Ferner hatte BRUCK (1907) "seit Jahren" jedem Syphilitiker den Kehl­
kopf untersucht und 1,50fo positive Fälle errechnet. GERHARDTs Schätzungs­
zahl - lOOfo - weicht hier also einigermaßen ab. 

Zu 15,1% hat innerhalb von 5 Jahren, abschließend mit 1855, WILLIGK im Sektions­
material Kehlkopfsyphilis gefunden (unter 218 mit syphilitischen Veränderungen behafteten 
Leichen). WILLIGK hielt diese Zahl maßgebend für Verbreitung der Krankheit unter der 
armen Bevölkerung Prags. Selbflt wenn wir diese Auffassung als ganz zutreffend annehmen 
würden, so zieht die Statistik für unsere Zeit nicht mehr. Man beachte nur, daß allein 
6 Stenosenfälle 2 sich darunter befinden, Fälle, die zurzeit kaum in größeren Kliniken, 
geschweige denn autoptisch einmal im Jahre zu sehen sind. 

Es ist nicht uninteressant, daß STOLPER 1892-1895 im Breslauer patho­
logischen Institut an l70fo der sicher syphilitischen 86 Leichen nachweisliche' 
Spuren der Krankheit im Kehlkopf feststellte. Sein Material enthielt zugleich 
allein 25 kongenitale Fälle; von diesen hatten 23 viscerale Syphilis, aber nicht 
einer! Kehlkopfsyphilis - wiederum ein Zeichen für das Spiel des Zufalls. 

GARRIGUES (s. LEWIN) berichtet innerhalb von 5 Jahren bis einschließlich 
1871 70fo, in dem einen nächsten Jahre aber 26% Kehlkopfsyphilis gezählt 
zu haben! 

Ich habe darum unser Ma.terial ebenfalls über 6 Jahre hin auf seine Schwan­
kungen geprüft: 

1 Eine Statistik von FRANKENHERGER [s.IMHOFER, Ref. der Arbeit BEZVEK, Zbl. f. 
Laryng. 6, 668 (1914)] führt unter 17090 Pat. 140 Fälle von Kehlkopfsyphilis an; ob das 
Gesamtmaterial aber nicht syphilitisch plus dermatologisch war, konnte ich nicht feststellen. 

2 An der Benennung WILLIGKs "sekundäre Syphilis" darf man sich natürlich dabei 
nicht stoßen. Sie ist mit Spätformen von heute gleichbedeutend- das haben CHIARI und 
DwoRAK schon richtig gestellt. 

Handbuch der Hant- u. Geschlechtskrankheiten. XYI. 2. 40 
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Tabelle 4. Kehlkopfsyphiliskranke im Material der Breslauer Universitäts­
Hals- und Universitä.ts-Hautklinik. 

Kehlkopfsyphilis Zahl der Fälle von Kehlkopfsyphilis 
in Prozent unter Jahr in Prozent unter Syphilis-

I 
Kehlkopf- I Kehlkopf- Kehlkopf-Syphiliskranken kranken syphilis krankheiten kranken 

1919 0,6 2182 13 I 401 3,2 
1920 0,4 2001 8 506 1,6 
1921 0,4 1609 7 472 1,5 
1922 0,5 1395 8 369 2,2 
1923 0,4 1075 4 383 1,0 
1924 0,98 1062 10 314 3,2 

Die Schwankungen am syphilidologischen Material sind nicht groß, auch 
unter Berücksichtigung der konstanten Abnahme desselben. Die etwas 
größeren Schwankungen am laryngologischen Material erklären sich zunächst 
daraus, daß die absolute Zahl der Kehlkopfsyphilisfälle nicht groß ist und die 
Gesamtzahl des Materials viel kleiner als die des syphilidologischen. 

Das erste laryngologische Maximum steht noch in Zusammenhang mit 
dem Hochstand der Syphiliskrankenzahl in diesem Jahre, im besonderen da­
mit, daß seit dem Jahre 1916 die sekundären Fälle zunahmen, so daß sie 1917 
und 1919 über die Hälfte unserer Kehlkopfsyphilisfälle ausmachten. Das 
zweite laryngologische Maximum fällt jenem Hochstande nicht zur Last. ln­
wieweit sich die nunmehr sämtlich tertiären Fälle aus dem frischen. Material 
der späteren Kriegs- und der Nachkriegszeit ergänzt, vermag ich nämlich nicht 
zu sagen. Jedenfalls hat sich mir von jenen erfolgreich antisyphilitisch behan­
delten Frühfällen niemand wieder vorgestellt - alte Patienten pflegen sich aber 
in der Poliklinik gewöhnlich bei dem erstbehandelnden Arzte wieder zu melden. 

Auf unsere 50 Fälle Kehlkopfsyphilis kommen im ganzen 14 Fälle = 28% 
sekundärer Syphilis; errechnet man aber ohne das Jahr 1919 die übrigen 
5 Jahre, so bleiben nur 6 Fälle sekundärer Syphilis = 16,20fo. Bereits an diesen 
niedrigen Summen ist die Verschiebung durch jeden Fall mehr oder weniger 
sehr beträchtlich, so daß vorsichtige Beurteilung am Platze ist. 

Stellen wir das Verkalten tertiärer und sekundärer Fälle danach proportional 
dar, um sie mit Zahlen, die ÜHIARI und DwoRAK auf diese Basis gebracht haben 
und mit einigen anderen zu vergleichen, so erhalten wir 

Häufigkeit der sekundären im Verhältnis zur tertiären Kehlkopfsyphiiis. 
Nach KLESTADT .......... 0,19-G,39: 1 

" 1915-1924 s. unten. 0,39 : 1 
LEWIN, Charitematerial 7 : 1 
MAURIAC . . . . . . . 4 : 1 
MoR. MAaKENzm . . . 0,6 : 1 
SCHRÖTTER . . . . . . 0,9 : 1 
LEWIN, Privatmaterial . 1,3 : 1 
WmsTLER 1 • • • • • • 1,07 : 1 

Das Material der Charite war vorwiegend dermatologisch orientiert, LE­
WINs Privatmaterial war gemischt. Außer einer Tendenz zur Abnahme der 
sekundären Affektionen (bzw. ReziQiven derselben) gegenüberden tertiären -
vielleicht zu Gunsten· der heutigen Behandlung! - möchte ich nichts Bindendes 
aus diesen Aufstellungen herauslesen. Seinerzeit resumierte sich SCHNITZLEB 
als Laryngologe dahin, daß die sekundäre Kehlkopfsyphilis weit häufiger sei 

1 Die hierzu gehörigen, absoluten und Prozentzahlen sind bei GERBER (b) nachzulesen. 
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als die tertiäre. JoRDAN (Dermatologe) fand, daß seine tertiären Fälle den 
Kehlkopf in lOOfo, die sekundären (Papeln) ihn nur in 3,30fo der Fälle befallen 
hatten. Und GouGUENHEIM (1881) dagegen hat, wiederum fast die Hälfte 
seiner 27 5 Syphiliskranken mit sekundären Kehlkopfaffektionen gesehen, 
nämlich 109 Fälle! 

Die 2 systematisch fortlaufend auf Kehlkopfsyphilis untersuchten Reihen 
sekundärer Syphilitiker, die mir bekannt sind, sind auch noch relativ klein: 
ÜHIARI und DwoRAK 1882 abgeschlossen: zählten 12 : 164 Fälle (7,30fo), KLE­
STADT1 1923-1926 zählte 7 : 71 Fälle (9,90fo) ["Katarrhe" (s. S. 24f.) sind in 
beiden Zählungen nicht mitgerechnet]. 

Von tertiärem Material stehen gleichartige Untersuchungen wohl überhaupt 
noch aus. Ich finde nur die allgemein gehaltene Angabe JoRDANS, der unte 
75 tertiären Fällen 21 mit Syphilis des Kehlkopfes, das sind 280fo, positiv 
Fälle hatte. WILLIGKs Leichenstatistik zeigte bekanntlich 15% (s. o.). 

Ein haltlos, weil unbehandelt, durchseuchtes Menschenmaterial, das DINA 
SANDBERG (s. ScHMIDT) in Rußland beobachten konnte, wies 72% tertiäre 
Erkrankungen auf. Unter diesen hatten 40fo den Kehlkopf in Mitleidenschaft 
gezogen. 

Vergleichen wir die Angaben, so können wir vor allem einen statistischen 
Gesichtspunkt erkennen: Das Materia:l, das den Arzt aufsucht, stellt immer 
eine Auswahl vor. 

Es dürfte nur klinisch noch interessieren, wie oft die Syphilis im Vergleich 
zum Kehlkopf die anderen von uns betreuten Nachbarabschnitte der oberen 
Luftwege trifft: 

Jene Obduktionen WILLIGKs ergaben rund 280fo Rachen- und Gaumen­
lokalisation, STüLPERB Sektionen hatten annähernd dasselbe Ergebnis, indem 
ungefähr doppelt soviel Herde und Narben oberhalb des Kehlkopfes als im 
Kehlkopf (17% s.o.) gefunden wurden. Jene natürliche Verteilung in Rußland, 
die DINA SANDBERG studieren konnte, brachte es nur zu einem Hundertsatz von 
6,250fo. In 331/3% fand schon JoRDAN bei der klinischen Behandlung Rachen­
syphilis, sei es sekundärer, sei es tertiärer Natur. In der Praxis ist tatsächlich 
die Mehrzahl der Fälle von Kehlkopflues mit Mund-Rachenlues kombiniert. 

Häufigkeit der Kehlkopfsyphilis im Verhältnis zur Syphilis der 
o bereu Luftwege. 

Aus den Arbeiten dreier Autoren und meinen Zahlen läßt sich prozentual 
die Anteilnahme der Kehlkopfsyphilis an der Syphilis der oberen Luftwege fest­
stellen: Da ergaben sich 

bei ÜNODI (1916) nur . . 
" 8EIFFERT (1905-1912) 

während wieder 

1,1 Ofo auf 405 Krankheitsfälle 
24,4 % " 90 

GERBER (1910) . 12,990fo " 885 
angetroffen hat. 

Ich füge dazu: 
KLESTADT (1915-1924 einschl.) 28,7 Ofo " 272 

(davon Lues li ...... 25 Ofo " 88 
Lues III . . . . . 30,4 % " 184 ). 

Diese Zahlen besagen uns bestenfalls, daß unter den syphilitischen Erkrankungen 
der oberen Luftwege kaum mehr als 1/4 den Kehlkopf angreifen. 

1 Das Material wurde mir seitens der Hautklinik ohne jede Auswahl übersandt. 

40* 
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Eine besondere Gruppe von Kranken hebt die Statistik von LocHTE-TROST 
heraus: Unter 300 in dermatologischer Abteilung befindlichen Syphilitikern 
mit Syphilis der oberen Luftwege befanden sich 28 mit Kehlkopferscheinungen 
sicher spezifischer Natur, d. h. 9,330fo. Es macht sich also der Unterschied 
des Materials in gleichem Sinne wie z. B. in Tabelle 4 bemerkbar. 

Verteilung nach Alter und Geschlecht. 
Schon im l. Lebensjahr ist eine vermutlich erworbene Kehlkopfaffektion 

gesehen worden. Es handelt sich um den Fall 1 J OBST-SEIFERT; die Infektion 
geschah durch eine Magd; allerdings liegt nicht eine Iaryngoskopische Diagnose 
vor. Allgemein gesagt, werden die Frühstadien um so seltener, je älter die 
Jahrgänge sind, - die tertiären Stadien aber um so häufiger. Das 3. und 
4. Jahrzehnt trägt zweifellos das reichhaltigste Material von sekundärer Syphilis 
(ScHRÖTTER, MACKENZIE, SEIFERT, LocHTE-TROST u. a.). Im 4. Jahrzehnt 
gibt es noch recht viel Lues III. Wird sie später auch selten, so ist sie 
doch noch im 70. Jahr und später bei Mann und Weib beobachtet worden~ 
Eine 79 jährige Frau und ein 74 jähriger Mann waren ScHRÖTTERS älteste 
Patienten. MoR. MAcKENZIE zählte 16 Fälle über 60 Jahre alter Personen. 

Die kongenitale Syphilis im höheren Alter scheint nicht häufig vorzu­
kommen, sie bevorzugt nach einst~inmenden Berichten das II. Jahrzehnt. 
38 Jahre zählte ein Patient SEMoNs. Mir begegnete keine Angabe, die sie über­
trifft!. Aber eine obere Altersgrenze für die ererbte Syphilis existiert kaum: 
nach HoFER existiert sie sogar sicher nicht. Die meisten kongenitalen Fälle 
kommen im 2. Jahrzehnt unter die Augen der Laryngologen. Zur Beobachtung 
kamen indes schon Fälle von der 10. Woche an (Beispiel FRANKL s. S. 131). 

Die Verstreuung der Syphilisfälle auf die Altersstufen besitzt also noch eine 
gewisse allgemeine Charakterisierung ; in den - leider kleinen - Zahlen der 
folgenden Tabelle ist sie wohl angedeutet. 

':l'abelle 5. Verteilung der Kehlkopfsyphilis auf Alter und Geschlecht. 
(Nach dem Material der Breslauer Universitäts-Halsklinik von 1915-1925.) 

Jahre 

ll-20 
21-30 
31-40 
41-50 
über 50 

I 
____ L_u-c-es_I_I _________ Lues -~~ --1 Lues cong. 

1 w. m. ! w. 1 w. m. 

6 
2 
8 
1 
3 
I 

1 
8 

12 
2 
3 

2 
9 
6 
4 
6 

3 

Die Verteilung auf Geschlechter kann man aber nur mit größter Skepsis 
irgendwelchen festen Gesichtspunkten unterordnen. Viele ältere Autoren 
sind der Ansicht, daß die männlichen Patienten überwiegen, JORDAN läßt dies 
jedoch nur für die rezidiven und älteren, nicht für die frischen Fälle gelten. 
Nach MoR. MAcKENZIE verteilen sich auch die Gummen beim männlichen und 
weiblichen Geschlecht wie 4 : l. Als Erklärung haben die Autoren wesentlich 
den Einfluß klimatischer, diätetischer und ähnlicher Schädlichkeiten (s. S. 12/13) 
im Auge, denen sich die Männer - auch heute wohl noch - häufiger aussetzen 

1 Erst bei der letzten Korrektur traf ich auf die Angabe MAESTRANZis, nach der dieser 
Autor bei einer 60jährigen Frau eine Kehlkopfvernarbung als Ausdruck einer Syphilis 
congenita tarda gesehen habe. 
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als die Frauen. Auf diese Einwirkungen läßt sich zum mindesten eine große 
}requenz der sekundären Syphilis beim Manne zurückführen, wie sie auch von 
ÜHIARI, LEWIN, HEYMANN u. a. ausdrücklich notiert wird. Aber diese Faktoren 
halte ich doch für sehr variabel; eher wäre noch zu berücksichtigen, daß durch 
den Verkehr einer Frau mit einer größeren Anzahl männlicher Individuen ein 
Plus an Infektionsgelegenheit geboten wird als umgekehrt. 

HEYMANN und CHIARI wollen entgegen dem genannten Verhältnis im sekun­
dären Stadium beide Geschlechter am tertiären Stadium gleicher Weise beteiligt 
wissen. Für ENGELSTEDT ist das überhaupt im ganzen genommen der Fall, 
indem 11 Kehlkopfsyphilisfälle auf 229 an Syphilis erkrankte Frauen und 14 
auf 292 Männer kommen. 

Andererseits ist ein Überwiegen des weiblichen Geschlechtes, wie GERBER 
.sagt, "unverkennbar" unter den Fällen kongenitaler Kehlkopfsyphilis. Seine 
Behauptung fußt auf 37 Fällen. Im Gegensatz zu dieser Feststellung erklärt 
LITHGOW das männliche Geschlecht für mehr betroffen. Ich bemühte mich, 
an kongenitaler syphilitischer Kehlkopfaffektion zusammen zu zählen, was 
ich aus dem Material der HrNSBERGschen Klinik erreichen konnte; einige 
leichte, aber keine schweren Fälle können mir dabei entgangen sein. Ich fand 
13 Fälle, davon 8 bei weiblichen, 5 bei männlichen Individuen. 

Einer allgemeinen Statistik über die Verteilung der Lues congenitalis auf Geschlechter 
nach hält BRATUSCH-MARRAIN das männliche Geschlecht für disponierter: Es ist 
an 1135 Fällen, die das Material der Universitätsklinik und des Stadtphysikates in Graz 
umfassen, mit 60,5% bzw. 59% an Zahl dem weiblichen überlegen. Von Kehlkopfaffek­
tionen ist dabei leider nicht die Rede. Doch ist die Aufstellung auch unseres Interesses wert. 

VI. Klinik. 
1. Der syphilitische Primäraffekt am Kehlkopf. 

Ein initialer Effekt der syphilitischen Infektion am Kehlkopf ist mehr als 
eine Seltenheit, ist ein Kuriosum. Eine einwandfreie durch Spirochätennach­
weis gesicherte Diagnose steht heute noch aus. Da die Kasuistik beinahe gänz­
lich aus der Zeit vor Kenntnis des Erregers der Krankheit stammt, so war das 
eigentlich zu erwarten. Seit 1907 scheint keine Veröffentlichung mehr erfolgt 
zu sein. Immerhin können einige Berichte einen hohen Grad der Wahrschein­
lichkeit für richtige Diagnose beanspruchen. Äußerst knapp, um nicht !i'.U sagen 
mangelhaft, sind aber alle vorhandenen Mitteilungen - dementsprechend 
muß das Bild ausfallen, das ich vom laryngealen Primäraffekt geben kann. 

Die Anamnese, die der Kranke vorbringt, wird so gut wie immer im Stich 
lassen. Er wie der Arzt werden allenfalls vorhandenen Halsbeschwerden 1 

gegenüber ja nicht eher an eine geschlechtliche Infektion denken, als sich ver­
dächtige Erscheinungen an Haut oder Mundschleimhaut bemerkbar machen. 
Diese Möglichkeit ist anscheinend gegeben: In einem der wenigen uns bekannten 
Fälle (Fall SARREMONE) bestanden zu gleicher Zeit Roseolen. 

Erst der Blick in den Kehlkopf wird den erfahrenen Laryngologen auf den 
richtigen Weg der Befragung lenken, denn auch die funktionellen Symptome 
sind uncharakteristisch (TEXIER). Schmerzen stellen sich nach TEXIER im Ge­
folge des Schluckens oder nach erfolgter sekundärer Infektion ein. SARRE­
MONE betont eigens das Fehlen von Schluckbeschwerden, trotzdem der Schanker 
an der aryepiglottischen Falte saß. Daß sein Fall Heiserkeit verursachte, konnte 
nur daran liegen, daß sich die kollaterale Entzündung bis in das Stimm­
band hinab erstreckte (s. u.). Beschränken sich doch die primären Herde 

1 Mit Hals ist hier nicht der Rachen gemeint. 
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gewöhnlich auf Lokalisation im Umfang des Kehlkopfeinganges. Sitzt etwa als 
Ausnahme unter Ausnahmen ein Primäraffekt tiefer [PoYET (s. GERBER) soll 
ihn mehrmals am linken Taschenband so angetroffen haben], so wird Stimme 
und vielleicht auch Atmung beeinträchtigt werden können. (Leichte Neigung 
zum Bluten hat PoYET auch beobachtet.) 

Laryngoskopisch hat LüNEBORG eine kirschgroße, schmierig grau belegte 
GeschW'Ulst in der Gegend des linken Gießbeckenknorpels gesehen. Einem 
Epitheliom hat der Primäraffekt geähnelt, den CASTEX an der Epiglottis fand; 
nach TEXIER besaß er einen Durchmesser von I cm. Den Erwartungen von 
einem Schanker entspricht noch am meisten TEXIERS Schilderung: ovoide, 
erhabene, graue Infiltrate, die in der Mitte evtl. etwas ulceriert sind. Aus diesen 
Gebilden entwickeln sich da.nn wohl die ulcerations suMlevees, von denen 
GmsEz spricht. 

Die Autoren zweier weiterer Fälle hatten ebenfalls Geschwüre vor sich. 
Unter ihnen sah der eine, SARREMONE, eine nicht tiefe Ulceration an der rechten 
aryepiglottischen Falte, umgeben von einem entzündlichen Ödem. Sie zog 
sich nach dem Zungengrund und nach außen hin. Der Kehldeckel war 
etwas nach hinten verzogen und verdeckte zum Teil den Kehlkopf. Doch 
konnte SARREMONE erkennen, daß das rechte Taschenband geschwollen war 
und das rechte Stimmband, das zeitweilig gerötet war, still stand, ohne 
selbst infiltriert zu sein. BAILEY, der andere Autor, bezeichnete eine "auf­
fallende rote ulcerierte Stelle unterhalb des Kehldeckels nahe am Schlund", 
also wohl im Sinus pyriformis, nur als "hinreichend verdächtig" auf Syphilis. 
Mit M. ScHMIDT darf man wohl hinzufügen, daß die Nachbarschaft fast 
regelmäßig gerötet erscheinen wird. Diesem Autor zufolge bezieht sich auch 
eine von SENDZIAK und von GERBER bemerkte Tendenz zur Bildung fungöser 
Massen auf den Primäraffekt des Kehlde<;lkels. 

Alle übrigen Fälle von MoURE, KRISHABER, IsAMBERT, M. MAcKENZIE 
und PoYET sind mir im Original nicht erreichbar. Die Referate beziehen sich 
gleich einigen allgemeineren Angaben von ÜNODI, HoFMANN und M. SCHMIDT 
fast nur auf den Sitz. PoYET 1 macht wie gesagt das linke Taschenband nam­
haft. Die Schanker der anderen Fälle haben den Kehldeckel, die erstgenannten 
im besonderen die vordere linguale Fläche in Besitz genommen. Einen Fall 
von G:EzEs vermag ich nicht hierher zu rechnen. Das knorpelharte Infiltrat 
saß der eindeutigen Beschreibung nach in der linken Zungenmandel; die Epi­
glottis hatte nur mit der weiteren Umgebung des Herdes an Veränderungen 
Anteil, die sicher sekundärer Natur, vielleicht zum Teil schon tertiärer Natur, 
sicher also vom Charakter der "Übergangsformen" waren (8. a. S. 642). Über 
den histologischen Charakter des aus der vermeintlichen Sklerose entnommenen 
Stückes wird uns leider vom Verf. auch nichts gesagt; wir erfahren nur, daß 
in ihm mit der LEVADITI- Methode Spirochaetae pallidae gefunden werden 
konnten. 

Die Diagnose muß sich weitgehend auf Begleiterscheinungen einer tat­
sächlich stattgehabten Infektion stützen. Als solche gilt zunächst die örtliche 
Scleradenitis. Außer großen und harten Lymphknotenschwellungen am vor­
deren Rand des gleichseitigen Kopfnickermuskels - wie sie in den Fällen 
BAILEY und SARREMONE vorhanden waren - kommen auch Lymphknoten 
"am Ende der Epiglottis" und die submaxillaren Lymphknoten in Betracht 
- wenigstens werden gerade sie von GmsEz genannt. 

1 Noch kurz vorher (1875) hatte PoYET nach einer anderen seiner Arbeiten kehlen 
Ia.ryngealen Primäraffekt gesehen. Und schon 1876 hat er den Schanker "meiBt als eirle 
rot glänzende, leicht blutende Stelle, die wuchere" beschrieben! 
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Ferner muß sich ein spezifisches Exanthem in entsprechender Zeit -
unter Berücksichtigung bereits eingeleiteter Therapie - einstellen und sich 
möglichst auch die Katanamnese in Einklang mit der Annahme bringen lassmt. 

Zuletzt muß sich die Wirkung einer antisyphilistichen Behandlung prompt 
kund geben. Folgte z. B. an SARREMONEs Fälle (1899) die Besserung schnell 
auf eine Kalomelinhalation und -insufflation, so ist dem doch große Bedeutung 
beizulegen. Heute steht uns ja im Salvarsan ein auch nach dieser Richtung 
hin viel leistungsfähigeres Mittel zur Verfügung. 

Außerdem wird man heute verlangen müssen, daß Spirochäten gefunden 
werden, sei es im Reizserum (das sich laryngologisch wohl gewinnen ließe!), 
sei es im Lymphknotenpunktat. Vielleicht wäre auch die Suche nach der 
typischen Sklerose des Lymphstranges von Erfolg? Von serologischer Unter­
suchung ist in diesem Stadium wenig zu erwarten. Noch eher müßte man sich 
letzten Falles zu einer Probeexcision entschließen. Kann sie vermieden werden, 
so ist das um der Sekundärinfektion willen sicher gut. 

Über eine Differentialdiagnose möchte ich in Ermangelung von Original­
material mich nicht verbreiten. Fälle der Art, wie SARREMONEs Fall sollten 
nur sehr aufmerksam daraufhin betrachtet werden, ob nicht schon eine alte, 
syphilitische Infektion vorliegt. Etwaige Druckschmerzhaftigkeit der Hals­
lymphknoten, das sei noch gesagt, darf natürlich bei einer Affektion der 
oberen Luft- bzw. Speisewege nicht gegen die syphilitische Natur verwendet 
werden. 

Die Prognose dreht sich um die Kardinalfrage: Ist eine Abortivbehandlung 
möglich ? Ich will hierunter nur verstehen, daß der Patient voraussichtlich 
frei von sekundären und tertiären Erscheinungen und seronegativ bleibt oder 
doch nur vorübergehend während der Behandlung seropositiv wird. Über alle 
Einzelheiten und Aussichten einer solchen Frühbehandlung, wie JADASSOHN sie 
lieber nennt, möge man sich im Spezialabschnitt dieses Werkes unterrichten. 
Jedenfalls stellt eine derartige energische Behandlungsweise große Anforde­
rungen an den Körper; sie auf Grund eines an etwas ominöser Stelle gelegenen 
Primäraffektes zu beginnen, setzt die Innehaltung der von JADASSOHN er­
hobenen Forderung einer sicheren Diagnose unbedingt voraus. Die in der 
Literatur berichteten Fälle hätten die Zeit für diese aussichtsvollste Behand­
lungsform bereits verpaßt, da immer die örtlichen Lymphknoten stark beteiligt 
waren. Sich von eiuer solchen Behandlung aus der Besorgnis heraus abhalten 
zu lassen, verspätete und unregelmäßige Eruptionen zu erzielen I, besteht 
kein Grund. 

Eine unbehandelte Initialsklerose wird vermutlich mit mehr oder weniger 
großer Narbe abheilen, ohne daß aus ihrem Verlauf dem Träger Gefahren er­
wachsen. Des Fortschreitans der syphilitischen Infektion ist er natfulich sicher. 

Therapie: Für eine an Dosen verstärkte, an Zwischenräumen der Gaben 
verkürzte Behandlung kommt nur das Salvarsan 2 in Frage. Inwieweit Wis­
muth und Quecksilber hinzugegeben werden, bleibt dem persönlichen Er­
messen überlassen (näheres siehe den Sonderabschnitt). 

Für Primäraffekte mit Infektionstermin über 4 Wochen würde die Therapie 
des sekundären Stadiums herangezogen werden müssen (s. S. 646). 

Örtlich würde ich der hohen Infektiosität halber, die Primäraffekte besitzen, 
zur spezifischen Behandlung mit Kalomel- oder Dermatolbestäubung und 
ähnlichen Maßnahmen auf jeden Fall raten. 

1 Eine Befürchtung, die GERHARDT seinerzeit unter dem Zeichen der Hg-Behandlung 
aussprach. 

2 Ohne weitere Erwähnung meine ich damit immer das Neosalvarsan in seiner üblichen 
Verabreichungsform und -dose. 
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Die Mrmdpflege ist natürlich immer geboten, ganz abgesehen von etwaigen 
Schäden dmoh Hg rmd Bi. Man darf nicht das Gurgeln vergessen. Gegen 
Schmerzen dürften sich Anästhesin oder Orthoform empfehlen. Die Giftigkeit 
dieses Pulvers ist relativ gering. Die Substanz wird trocken als Pulver ein­
geatmet oder dmoh ein HINSBERGsches Glaspfeifehen aufgeschlürft. Auch von in 
Wasser aufgeschwemmtem Anästhesin bleibt eine große Menge am Sohlrmd, 
speziell in der Sinus pyriformis-Gegend rmd in den Valeculis der Zunge hängen 1 . 

Es ist selbstverständlich, daß solchen Kranken besonders nachhaltige 
Mahnungen und Anleitungen mitgegeben werden, die einer weiteren Ver­
schleppung der Krankheit vorbeugen. 

2. Die Erscheinungen der generalisierten Syphilis. 
a) Die sekundären Erscheinungen der generalisierten Syphilis am Kehlkopf. 

Symptomatologie und Diagnose. Die spezifische Anamnese wird der sekun­
däre Syphilitiker oft spontan geben. Die Patienten stehen unter dem frischen 
Eindruck der Infektion, oder andere Eruptionen machen den Patienten selbst 
auf den Zusammenhang aufmerksam. In anderen Fällen müssen wir auf den 
Spiegelbefund hin selbst die Anamnese erheben, sie auf Syphilis einstellen. 

Die Störungen der Funktion tragen höchstens dann einen Hinweis an sich, 
wenn 

a) ein notorisch Infizierter gerade mit Beginn des konstitutionellen Sta­
diums heiser geworden ist, 

b) wenn eine Stimmstörung dem Kehlkopfspiegelbefunde gegenüber liD­

verhältnismäßig beträchtlich erscheint rmd 
o) wenn eine solche der üblichen unspezifischen Therapie unentwegt wider­

steht. 
Dieses Verhalten der Stimme (Dysphonie) ist mit der besonderen Bezeich­

nung "raucedo syphilitica" bedacht worden. Die "raucedo" ist nicht inlmer 
und nicht allseitig für das sekundäre Stadium reserviert worden, ebensowenig, 
wie sie für die in allen Stadien der Syphilis fast immer vorhandene Dysphonien 
reserviert werden kann. Sie ist un phaenomene brutal et sommaire (MA.uRIAC). 
Denn Heiserkeiten verschiedenen Grades stellen sich eben ein, wenn die Stimm­
bänder nicht lineär schließen oder beim Schließen nicht ausreichend gespannt 
sind. Im sekundären Stadium der Syphilis kann die Ursache dafür in Ober­
fläohenveränderung der Stimmlippen, in Schwäche der Muskulatm des Stimm­
apparates, sowie darin beruhen, daß sich Gewebsteile [z. B. die geschwollene 
Plioa interarytaenoidea (LEWIN}] zwischen die Stimmlippen legen. Diese 
Störungen können im Spiegelbilde erkannt werden. 

Außerdem kann die StimmstÖ'I'ung dmoh Sekret veranlaßt werden, das in den 
Kehlkopf fließt. Es stört dort mechanisch und reizt geweblioh. Diese Erscheinung 
wird oft nicht genügend bewertet, oder sie entgeht auch dem Untersucher, 
weil sie sich nur zeitweilig bemerkbar macht. Wenn z. B. GERHARDT und RoTH 
seiner Zeit die Heiserkeit bei normalem oder fast normalem Spiegelbefunde 
nicht recht zu deuten wußten, so liegt die Vermutung einer Beeinträchti­
gung durch Sekret nahe, denn 2 ihrer Fälle spezifischen Katarrhs erstreckten 
sich vom Rachen bis in den Kehlkopf und in 1 Falle wurde ausdrücklich 
"viel Schleim an den Teilen" bemerkt. 

Die Stimmstörung kann uns jedenfalls, ohne daß wir die Ursache im Spiegel~ 
bilde erspähen, nichts ätiologisch sagen; sie fehlt sogar manchmal, sobald 

1 Ich habe die Richtigkeit bei V ersuchen, Registrierinstrumen,te in die Speiseröhre 
zu führen un,d dort lange reizlos zu halten, erproben können. 
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nämlich die luischen Veränderungen an den Stimmbändern geringgradig blieben; 
sie fehlt gewöhnlich, wenn sie an anderen Stellen des Kehlkopfes sitzen. Immer­
hin heben viele erfahrene Laryngologen wie HEYMANN, LEWIN, GERBER gerade 
die bezeichnete Art der Stimmstörung als der sekundären Kehlkopfsyphilis 
eigentümlich hervor. Für MAuRIAC war sie geradezu das funktionelle Sym­
ptom. Wohl jeder Laryngologe hat anfangs uncharakteristische Fälle derart 
beobachtet, die in ein manifest luisches Krankheitsbild übergingen. So müssen 
wir die "raucedo" doch als ein Mahnzeichen bewerten. 

Bis zum völligen Versagen der Stimme (Aphonie) -hysterische Überlage­
rung natürlich nicht berücksichtigt - steigert sich der Schaden ausnehmend 
selten (beispielsweise in dem Falle syphilitischer Papeln von DuNDAS GRANT). 

Uncharakteristisch sind Paraesthesien wie Kribbeln, Brennen, Stechen, 
die in den Kehlkopf verlegt werden, sowie die reflektorische Folge dieser Reize: 
Räuspern und Husten, Diese Erregungen der sensiblen Endstellen der Nerven 
wird durch Hyperämie, durch Trockenheit einerseits, durch Sekrete anderer­
seits ausgelöst. Wird die Absonderung abgehustet, so erscheint ein schleimiges 
oder trübes, auch mal eitriges, evtl. ein dickes, leicht eintrocknendes Sputum. 
Auswurf ist nicht häufig im sekundären Stadium, sofern nicht mit einer chroni­
schen Laryngitis behaftete Personen betroffen sind. Allerdings besitzen unsere 
Patienten oft beruflich oder durch Exzesse im Rauchen und Trinken katar­
rhalisch wohlvorbereitete Kehlköpfe (s. S. 621). 

Eigentliche Schmerzen sind selten oder geringfügig vorhanden. MAURIAC 
behauptet, daß sie regelmäßig fehlen. Ihr gelegentliches Vorkommen ist dann 
an die Besonderheit des Sitzes der Sekundäraffektion oder ihrer Entwicklung 
über das durchschnittliche Maß hinaus gebunden. Ebenso verhalten sich 
einige weitere funktionelle Symptome: Schluckbeschwerden machen sich nur 
dann bemerkbar, wenn die Peripherie des Kehlkopfeinganges betroffen, im 
besonderen, wenn es dabei zu Substanzverlusten gekommen ist. Hier gelegene 
Stellen können beim Schlucken gereizt werden und danach auch eine Zeitlang 
spontan schmerzhaft bleiben. Der Schmerz kann infolge von Irradiation aus dem 
Vagusbereich des Halses - evtl. über Glossopharyngeus- und Trigeminus -in das 
Ohr verlegt werden. Auffallenderweise verlaufen aber luische Gewebsverluste, 
selbst Stimmbanderosionen, recht oft ohne irgendwelche schmerzhafte Sensationen. 

Zum Schlinghindernis werden Affektionen des sekundären Stadiums nicht. 
Das Auftreten von "tenesme laryngee" hängt mit gleichzeitig im Rachen 
stark entwickelten sekundären Efflorescenzen zusammen. 

Die Atmung ist nur in Ausnahmefällen benachteiligt gewesen. Dabei han­
delte es sich um enorme Entwicklung von Kondylomen oder Hinzutreten eines 
akuten Ödems zu erodierten oder geschwürig gewordenen Sekundärprozessen. 
Solche Fälle sind unten angeführt. Die sekundäre Lues verursacht aber PIENI­
ACEKs großer Erfahrung zufolge niemals Dauerstenosen, d. h. die Prozesse 
sind ohne örtliche Behandlung der stenosierten Stellen selbst zum Verschwinden 
zu bringen. 

Der Kehlkopfspiegelbejund. Laryngoskopisch müssen wir 2 Gruppen von 
Krankheitsbildern unterscheiden: 

I. Laryngitiden ohne spezifische Kennzeichen bei Syphilitikern. 
Diese Formen kommen in allen ihren Eigentümlichkeiten auch bei Affek­

tionen vor, die wir als einfache Laryngitiden bezeichnen. 
II. Syphilitische Kehlkopfenantheme. 
Dabei ist von vornherein zu bemerken, daß die syphilitischen Kehlkopf­

erkrankungen fast ohne Ausnahme von einer mehr oder minder starken Laryn­
gitis simplex begleitet sind. 
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ad 1. Laryngitiden ohne spezifische Zeichen beim Syphilitiker. 
In dieser Gruppe rangieren eine Reihe von Bildern. Weil sie verschieden 

aufgefaßt sind, tragen sie verschiedene Namen. In ihnen kommen feine 
Unterschiede und die Stellungnahme des Autors zur Spezifitätsfrage zum 
Ausdruck. 

Die Bezeichnung "Katarrh" soll bei einigen Verfassern die völlige Sim­
plizität, bei anderen nur die des Iaryngoskopischen Bildes anzeigen. Das 
Wort "Erythem" enthält schon den Hinweis auf eine Besonderheit. Die Be­
nennung "maculöse Laryngitis" oder "roseolaartige Efflorescenzen" stellt die 
Affektion bereits als Enanthem hin. 

Um eine grundsätzliche Unterteilung zu treffen, reichen die Iaryngoskopi­
schen Merkmale noch nicht hin. Eine gewisse Berechtigung hat es jedoch, 
zwischen diffusen und circumscripten Erscheinungen zu unterscheiden. Nach­
träglich läßt sich des öfteren, besonders an den umschriebenen Veränderungen 
die Spezifität daraus entnehmen, daß auf dem verdächtigen Boden sich das 
Enanthem entwickelt. 

Derartige allgemein-entzündliche Vorgänge sind als Vorläufer durchaus 
nicht der sekundären Lues vorbehalten. Sie begegnen uns auch im Tertiär­
stadium, mit Vorliebe aber bei den sog. Übergangsformen. 

Bleibt es bei der anscheinend alltäglichen Affektion, so kann auf einen ätio­
logischen Zusammenhang mit Lues nur aus syphilitischen Symptomen an 
anderen Stellen und der prompten Reaktion auf die antiluische Therapie ge­
schlossen werden! Dabei besitzt keine der bisher genannten Eigentümlich­
keiten die Sicherheit eines Beweises. Selbst die Therapia ex juvantibus läßt 
den Einwand zu, daß ihre Begleitumstände, Ruhe, hygienische und diätetische 
Versorgung, solides Verhalten auch jeden Kehlkopfkatarrh günstig beein­
flussen könnten. Jedoch treffen Lues und Kehlkopferkrankungen überaus 
häufig zusammen. Auch in den reihenweise fortlaufend beobachteten Fälien von 
CHIARI und DwoRAK zähle ich 54 : 164 Fälle 1 = 400fo. Eine eigene Serie von 
7l Fällen ergab 17 Katarrhe= 240fo. Nach JORDAN schwankt unter Zugrunde­
legung verschiedener Statistiken der Hundertsatz der Erytheme (i. e. Katarrhe 
s. u.) zwischen 25 und 800fo. An 365 Fällen recenter Lues des Verfassers betrug 
er 47,20fo. LooHTEs Zahlen sind noch höher: Unter den Kehlkopfaffizierten­
soweit ich ersehe überwiegend sekundären Stadiums 2 - gab es 68 Katarrhe 
bei 84 männlichen, 48 Katarrhe bei 60 weiblichen Personen. 

Für andere, z. B. BÄUMLER, STOERK, LANG und NEUMANN sind solche 
Katarrhe nicht häufige Ereignisse. Bei diesen Auszählungen laufen natürlich 
auch Täuschungen leicht unter. Man denke nur an die zufälligen Erkältungs­
katarrhe oder an toxische Laryngitiden irrfolge von Jod und Hg. (HEYMANN 
bzw. TEXIER wiesen auf diese Momente besonders hin.) 

Einen Kausalnexus darf man daher schon anerkennen, doch bieibt unentschieden, 
ob a) die sekundäre (und überhaupt die "konstitutionelle") Syphilis eine erhöhte 
Katarrhbereitschaft besitzt oder ob b) sie wahrhaft spezifische Katarrhe erzeugt. 
SoHNITZLER-HAJEK erkennen keinen syphilitischen Katarrh und keine syphi­
litische Hyperämie an, wohl aber die Disposition zum Auftreten von Katarrhen 
im Verlauf der ersten Monate nach der Infektion. Den meisten Autoren ist 
der syphilitische Katarrh oder eines seiner Synonyma geläufig (BRUOK, TüROK, 
SoMMERBRODT, PoYET, GRABOWER, SoHRÖTTER, BuRow u. a.). 

I GERBER zitierte aus dieser Arbeit 30 Fälle starken, 35 schwachen Katarrhes neben 
24 vom akuten Typ - ich kann aber außer diesen 24 Fällen nur 30 Fälle mit stark aus­
gebreiteter Rötung oder mit Schwellung finden. 

2 Und darum hier angeführt. 
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Ersten Falles a) verhalten sich die beiden Erkrankungsarten zueinander 
etwa wie Diabetes und pyogene Infektionen. Im zweiten Fall b) zeigt der 
Prozeß an sich ebensowenig sein wahres Gesicht wie eine Diphtherie unter dem 
Bilde der Angina follicularis, oder er bringt an und für sich die Krankheit nicht 
mehr zum Ausdruck als manche katarrhalische Influenza =Angina ihre Grund­
krankheit. Könnten doch auch beide Momente gut in Frage kommen! 

CHIARI und DwoREK möchten nach ihrem Material 4% akuter Katarrhe als 
syphilitische ansprechen. - An meinen Fällen hätte ich es nie gewagt, diese 
verantwortungsvolle Entscheidung zu fällen. 2 Fälle, muß ich allerdings sagen, 
hätte dieser oder jener Beobachter vielleicht noch für ubiquitäre Katarrhe 
gehalten, während sie sich bald darauf als Ursprungszustand spezüischer Affek­
tionen entpuppten. Ich habe seinerzeit auch geglaubt, dies ihnen ansehen zu 
können, aber beweisen hätte ich das nie können! 

Bei den diffusen Formen (Laryngitiden ohne spezüische Zeichen beim Syphi­
litiker) sprechen fast alle Verfasser von Katarrhen - nur LEWIN lehnt strikte 
diese Bezeichnung ab. Statt dessen schildert er ein "Erythema". Neben 
rosenroter, ins Livide schimmernder Farbe kennzeichne es sich durch Schwellung, 
Lockerung und selbst Epithelschilferung der Schleimhaut. Diese Abgrenzung 
erscheint ·doch gezwungen - · denn der unbefangene Laryngoskopiker nennt 
diesen Zustand bereits einen Katarrh. Die von MoR. MAcKENZIE gehtauchte 
Bezeichnung "Kongestion" identüiziert LEWIN mit seinem Erythem. Wir 
dürfen sie diesem gleich bewerten. SEMON gebraucht ebenfalls gern den Aus­
druck "Erythem". MYGIND identüiziert dann wohl auch Erythem und syphi­
litische Laryngitis. MAURIAC kennt ein ausgesprochen vasculäres Bild der 
Hyperämie und -lymphie, "Subinflammation", das sicher LEWINs Erythem 
entspricht. 

Der einzigste Unterschied, den ich zwischen Katarrh und Erythem heraus­
zuholen vermöchte, ist 1. in der Kombination mit einem "spezifischen Rachen­
erythem" (Cm.Aru) und 2. im Fehlen jeden Sekrets zu suchen. Darin kann 
ich aber kein syphilitisches Kennzeichen erblicken. 

Mögen ausgesprochene Formen der Laryngitis simplex auch einander recht 
unähnlich aussehen, so wird dieses Trennungsbestreben leicht zur Spitzfindig­
keit. Gemeinsam ist diesen Bildern jedenfalls, daß kein Laryngoskopiker die 
spezifische Natur auch nur in einem Falle unfehlbar vom Kehlkopf allein ab­
lesen kann. Die Reaktion auf antiluetische Allgemeinbehandlung, die zeit­
lichen Beziehungen zwischen Kommen, Vergehen und Vertreiben der Efflores­
cenzen anderer Stellen und der Kehlkopfaffektion gestatten indes, auf die 
Deutung eines Teiles der Fälle das post hoc propter hoc anzuwenden. 

So werden denn bald die üblichen akuten, bald subakuten, bald chronischen 
Laryngitiden beschrieben. Sie spielen sich an reichlich durchbluteter oder auch 
an blasser Schleimhaut ab. Doch überwiegen bei Syphilitikern die. hyperämi­
schen Fälle. 

Trockenen Fällen stehen sekretreichere gegenüber. Auch die Absonderung 
ist nicht immer schleimig; manchmal ist sie leukocytenreich, gelblicher, wird 
purüorm (NEUMANN, MANDL), evtl. ist sie auch zäh; dann wiederum neigt sie 
in manchen Fällen zum Eintrocknen in kleine Borken. 

Einige Eigenheiten werden aber doch gerade bei den Syphilitikern relativ 
oft gesehen. Die Angaben der Autoren stimmen nur unvollkommen überein: 

Unter den Nuancen der Farbe finden sich das Schinkenrot, Zinnoberrot 
mit einem Stich ins Düstere (RETROUVEY), düsterrot (ScHNITZLER), rouge 
sombre et violacee (MANDL), braunrot, dunkelrot (POLLAK), rostbraun (OHIARI), 
ein Stich ins Graue (TRosT) besonders erwähnt. Düsterrot sei nach P. HEYMANN, 
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purpurrot nach Snm charakteristisch für die frischen Formen. RuAULT will 
die Stimmbandfarbe mit der Farbe 1 (s. TEXIER) einer Katzenzunge vergleichen­
bei längerer Dauer gibt es nach TEXIER eine Schieferfarbe (?)der Schleimhaut 
(blanc palen. MANDL). Die rasche Veränderung der Farbe z. B. vom Lividen 
übers Violette ins Schink.enfarbene soll, wie an Hautefflorescenzen - meint 
LEWIN - die syphilitische Genese erkennen lassen; "unsicher und wenig ver­
läßlich" (GERBER) ist auch diese Auffassung. 

Wenn am "syphilitischen Erythem" etwas charakteristisch sei, so soll es 
nach GRÜNWALD (neben einer tiefer gehenden Stimmstörung) eine gewisse 
sammetartige Lockerung der Schleimhaut sein. Auch LINCK legt der Succu­
lenz einige Bedeutung bei. 

MANDL kennt neben einer Laryngite superficieile noch eine Laryngite pro­
fonde, die ein gonflement excessive et diffuse aufweist. An einzelnen Stellen 
können unter ihrem Einfluß die Konturen verwaschen, die Arygegend z. B. 
um das Dreifache verbreitert werden und darüber hinaus sich bourrelets 
saillantes an den Bändern zeigen. Berichten wir auch gleich, daß Pseudo­
membranen und selbst Bewegungsstörungen vorkommen sollen, so müssen wir 
doch der Vermutung Raum geben, daß bereits ältere, vielleicht Übergangs­
formen untergemischt sind oder wenigstens "ungleichmäßig diffuse Katarrhe", 
wie der nächste Absatz sie bringen wird. 

TEXIER und ScHRÖTTER wiederum heben die Trockenheit besonders hervor. 
Ick beobachtete neben dem Vorwiegen satter, bräunlicher und bläulichroter 
Farbtöne ebenfalls wiederholt einen eigenartig stumpfen Glanz, den ich mit 
dem Glänzen der Schnittfläche geräucherten Fleisches vergleichen möchte. 

Zu den circumcsripten Formen gehören: 
1. Die ungleickmäßig diffusen Katarrke und 
2. Die fleckförmigen Laryngitiden. 

Daß fließende Übergänge vorhanden sind, ist natürlich. 
ad 1. Bevorzugung einzelner Partien am Katarrh ist an sich nichts Un­

bekanntes. Doch erweckt die einseitige oder einseitig stärkere Laryngitis stets 
Verdackt auf irgend welche spezüischen Prozesse. Mehr aber besagt solcher 
Befund nicht. · 

Auch andere örtliche Unterschiede in der Rötung der Schleimhaut werden 
gerade im Hinblick auf den syphilitischen Ursprung betont. Nach JoRDAN .befällt 
eine Rötung eher stärker Kehldeckel und Stimmband als düfus den Kehlkopf, 
nach TEXIER bevorzugt si~ sogar die vordere Hälfte der Stimm- oder Taschen­
bänder, manchmal auch die aryepiglottische Falte. Auch NEUMANN unter­
scheidet partiell beschränkte Formen von diffusen; speziell die Gegend über den 
Aryknorpeln zeige gewöhnlich Intensitätsdifferenzen. lck habe mir währ~nd 
der Vorarbeiten zu diesem Abschnitt ebenfalls einmal eine auffällige Rötung 
im Umfang des Kehlkopfeinganges notiert. Diese Erscheinung besitzt aber 
auch keine entscheidende Besonderheit. Selbst die Spannung des Stimmbandes 
kann, wie LEWIN bemerkt haben will, von Einfluß auf seine Färbung sein. 
Man erinnere sich nur, wie wechselnd sich das normale weiße Stimmband im 
Katarrh zeigen kann! Wie schwierig sind überhaupt die Unterscheidungen! 
ÜHIARI-DWORA.K z. B. erklären, daß sie "nie fleckige Rötung, wenn auch nur 
selten ungleichmäßige Rötung einzelner Stellen der Schleimhäute" sahen! 

1 l\fa.n vergesse bei diesen Angaben nicht den Hinweis PoYETs, daß die Verschieden­
heiten in der Beleuchtung auch an Verschiedenheiten in der Farbbezeichnung Schuld tragen. 
Diese unterliegt ferner der Subjektivität, der Breite in der Färbung der Vergleichsobjekte. 
LEWIN zufolge trägt sogar der Spannungszustand der Stimmbänder zu differenten Ein­
drUcken bei. 
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Gleiches wäre von örtlichen Auiquellungen und Abhebungen des Epithels 
zu sagen. Doch werden feinste weiße Streifen am freien Stimmbandrand von 
GERBER, SEIFFERT, NEUMANN u. a. mit mehr oder weniger großer Sicherheit 
für pathognostisch betrachtet. Es ist zuzugeben, daß ihnen wohl zum Teil 
schon plaques zugrunde liegen -- zum Teil handelt es sich aber nur um Mace­
rationen. Diesen Macerationen begegnet man auch bei einer großen Anzahl 
nicht syphilitischer Katarrhe. Ich sah sie jedenfalls oft. Der Verlauf allein 
kann entscheiden. Die "mehltauähnlichen" Belege auf matten, mißfarbigen 
Stimmbändern, welche NEUMANN beschreibt, beurteile ich in gleicher Weise. 

ad 2. Als fleckförmige Laryngitiden werden Spiegelbilder besonders von 
französischen Verfassern beschrieben. Neben der marmorartigen Zeichnung in 
rosa und rot, durchsetzt von lividen Punkten, sah MAURIAC auch baumartig 
verzweigte Röten. Diese Erscheinungen fielen ihm durch Konstanz und Dauer 
auf. An den Stimmbändern sollen sie weit häufiger als am Kehldeckel oder 
gar an anderen Stellen des Kehlkopfes auftreten. Hierhin gehört TEXIER~ 
aspect tachete oder piquete einer zinnoberroten (vermillonee) Schleimhaut, 
dem gegenüber eine diffuse Rötung selten vorkommt. RETHI bezeichnete eine 
Erythem am Kehldeckel als roseolaartig. GERHARDT hält die roseoläre, fleckige 
Röte und Schwellung, die vorwiegend den Kehldeckel betrifft, für diagnostisch 
bedeut!Sa!fi. Diese fleckige Röte gibt sich nach THOST und LociiTE gern an 
Stimmband und an Aryknorpelgegend zu erkennen. NEUMANN führt an, daß 
injizierte und geschwellte Stimmbänder bald gleichmäßig in ihrer Länge, bald 
fleckenweise gerötet seien. 

Die echte fleckförmige Laryngitis muß aber eine streng umschriebene Herdaffektion 
sein! Nur Hyperämien dieser Art legt HAJEK eine kennzeichnende Bedeutung 
bei. Am prägnantesten beschreibt PoLLAK dieses Stadium: Flecke linsen­
groß, scharf umrissen, rot, selten bräunlich, die nie am freien Stimmband 
sitzen, dagegen am lateralen Rand desselben, am Kehldeckel, den aryepiglotti­
schen Falten, über Aryknorpeln und an der Hinterwand sich finden. An der 
.Ähnlichkeit mit der Roseola der Haut könne man gar nicht vorbeigehen. Wohl 
aber übersehe man die Maculae laryngis leicht - denn schnell vergehen sie 
spontan, wie auf Therapie, ohne daß etwa Heiserkeit sich bemerkbar gemacht 
hätte. 8 seiner 11 Fälle waren sogar von keinem Katarrh begleitet, 3 derselben 
wiesen solitäre Maculae auf. 

Damit ständen wir bereits einem echten Enanthem gegenüber. Für JuLLIE:K, 
FAUVEL (s. LEWIN), für RoLLET (s. FERRAS) sind die Roseolen (petites taches) 
des Kehlkopfes eine sichere Tatsache. FERRAS selbst aber kamen sie nie zu 
Gesicht (! ), ebensowenig MoRELL MAcKENZIE, GERHARDT, ScHNITZLEB und 
GERBER, letzthin auch HoFER, um einige Autoren zu nennen, die ihre besondere 
Aufmerksamkeit auf diese Frage gerichtet haben. Ich konnte ihre maculösen 
Enantheme deshalb auch nicht unter die eindeutig syphilitischen Schleimhaut­
erkrankungen des Kehlkopfes einreihen. Sicherlich aber besteht die Möglichkeit 
des Auftretens derartiger Efflorescenzen. Marmorierte Zeichnung der katar­
rhalischen Schleimhaut habe ich jedenfalls mit und ohne Lues schon gesehen. 
Dabei hat es sich um eine Fleckung gehandelt, bei der nicht die ungleiche, 
durch anatomische Verhältnisse bedingte Farbtönung der leicht entzündeten 
Kehlkopfschleimhaut gemeint ist, auf die mit Recht HoFER verweist. Mit 
Katarrhen ist, wie gesagt, die Mehrzahl aller luischen Eruptionen verbunden. 

Die Mutmaßung von Übergangsformen der unspezifischen Schleimhaut­
affektion zum papulösen Enanthem liegt nahe. Lassen sich doch noch 2 weitere 
Typen solcher Übergangsformen benennen: Erstens kann die nach EPPINGER 
gerade im luischen Katarrh vorkommende dichte Rundzellenanschoppung 
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in das exsudativ-produktive Entzündungsstadium der syphilitischen Infiltration 
übergehen (s. oben MANDLs Beschreibung). Und zweitens werden gleich jenen 
weißlichen Randstreifen am Stimmband oberflächliche Epithelveränderungen an 
anderen Stellen zum Initialstadium von Plaques, Erosionen oder gar Ulcerationen. 

Hier an der Schwelle zur sekundären Kehlkopfsyphilis haben wir noch eine 
Eigentümlichkeit dieser Gruppe von Laryngitiden zu erwähnen, die an das 
schubweisl'l Auftreten der Exantheme erinnert, die Neigung zum Rückfall. 
Von GERBER und von SEIFFERT wird auf sie diagnostisch Wert gelegt. 

ad II. Syphilitische Kehlkopfenantheme. Die einwandfreien sekundären Kehl­
kopfsyphilide besitzen die Eigentümlichkeiten der papulösen Exantheme. Pustu­
löse Formen werden nicht beschrieben. LEWIN weist darauf hin, daß diese 
schon im Rachen sehr selten seien. Squamöse Formen gibt es nach MoRELL 
MACKENZIE hier ebenfalls nicht. Eines Lichen syphiliticus wird einmal von 
ScHMIDT-MEYER lapidarisch Erwähnung getan als erhabene Knötchen, die 
in den oberen Luftwegen an denselben Stellen wie breite Kondylome vorkämen. 
Ich vermag nicht zu sagen, ob sie identisch sind mit kleinen roten Knötchen, 
die CHIARI als seltene Formen der frühen Syphilis an den Stimmbändern be­
zeichnet. Sie schießen rasch auf und vergehen ebenso wieder. 

Die papulösen Enantheme können sich im Kehlkopf ohne jede Vorstufe ent­
wickeln. Sie werden beschrieben als Plaques muqueuses, Papeln und Kondy­
lome. Früher bestanden Streitigkeiten unter den Autoren, ob diese oder jene 
der 3 Typen überhaupt im Kehlkopf vorkommen. Heute sind sie alle durch 
zahlreiche Beispiele belegt. Zu jener Streitfrage brauchen wir also nicht Stellung 
zu nehmen. Es handelt sich bekanntlich nur um graduelle Unterschiede. Doch 
dürfen wir die Namen nicht völlig promiscue gebrauchen, denn die Beschrei­
bung der Abstufungen ist für die diagnostische Kunst von Wert. Zweifellos 
stellen sie doch bemerkenswerte Nuancen im Gesamtbild vor. Wir müssen 
uns nur bewußt bleiben, daß der Benennung eine individuelle Breite inne­
wohnt. Vielleicht spielen auch geographische Differenzen, konstitutionelle 
Verhältnisse oder Indolenz der Bevölkerung und die Fortschritte der rationellen 
Therapie für die Ausbildung der Efflorescenz eine Rolle. 

Sind mehrere Efflorescenzen vorhanden, so pflegen sie gleicher Art zu sein, 
doch kommen auch Plaques neben Papeln und Papeln neben Kondylomen 
vor. Das Bild wird oft durch gleichzeitig bestehende Katarrhe, hie und da 
durch stärkere Zirkulations- und Ernährungsstörungen vervollständigt. Manch­
mal gesellen sich dazu noch Gewebsveränderungen, die als Übergang zum ter­
tiären Stadium zu betrachten sind. 

In Plaques und Papeln sehen wir die schwächste Entwicklung dieses Schleim­
hautsauschlages. Beide zeigen eine gewisse Erhebung über die Oberfläche. 
Bei den Papeln tritt diese regelmäßig deutlicher hervor. Dazu trägt der Um­
stand bei, daß bei den kleinsten und flachsten Papeln die Epithelveränderung 
sich noch auf eine Trübung beschränken kann, die unter Umständen noch infolge 
einer kräftigen Hyperämie nur undeutlich wahrgenommen werden kann. An den 
Plaques hingegen ist das Epithel schon soweit gelockert, daß Schleier die 
Schleimhaut zu bedecken scheinen (Plaques opalines). Die Plaques sind breiter 
angelegt als die Papeln. Die Papel wird in der Mehrzahl die Größe einer Linse 
und etwas mehr erreichen (GERBER). Recht oft fließen mehrere Exemplare 
zusammen. Da dabei die regressiven Epithelveränderungen fortzuschreiten 
pflegen, gehen sie unmerklich in plaquesartige Gebilde über. Waren oder werden 
sie erhabener, so ähneln sie dann schon mehr Kondylomen. Treten sie massen­
haft und dicht auf, so werden die beiden letzten Abarten gar nicht mehr von 
einander zu trennen sein. 
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Die einzelne frische Papel ist zunächst ziemlich scharf begrenzt, verliert 
aber bald durch die Maceration diese Eigenheit. Wie die Plaques, die sich eher 
unregelmäßig, auch in verzweigten Figuren ausdehnen, wechseln sie von Tag 
zu Tag ihr Gesicht (HAJEK). Mit der Auflockerung des Epithels und unter 
mechanischen Einwirkungen bei der Kehlkopffunktion wird der Rand fein 
angerissen, aufgehoben und flattert. Die Faltung der Oberfläche (gaufree nach 
TEXIER), kommt wohl auf diese Weise zustande. Die Papeln erscheinen im 
ganzen doch massiver als die Plaques. 

Die Papeln 1 sind rötlich bis braunrötlich, MANDL zufolge niemals kupfer­
farben. Die Epithelerweichung gestaltet den Farbton schmutzig, graurot, 
auch gelbweiß, grauweiß. Mancherseits wird betont, daß sie weniger weiß als 
im Rachen seien (MoRELL MACKENZIE, ARONSOHN). Sie sind von rundlicher , 
ovaler, am Stimmband halbmondförmiger (LITHGow) oder segmentartiger 
Gestalt mit platter Oberfläche. Ganz schmal können sie "linienartig" aus­
sehen (WHISTLER s. ÜHIARI-DWORAK); erodiert ähneln sie dann schon den 
geschilderten katarrhalischen Randerosionen (s. S. 637). Die Oberfläche glänzt 
manchmal fettig (HAJEK); manchmal fand ich sie auch ausgesprochen stumpf 
Das helle, grauweiße Aussehen der Papeln wird 
noch leichter kenntlich durch eine intensive 
Hyperämie der Umgebung: Den roten Hof, den 
ScHNITZLER, fuJEK, ÜHIARI, GRüNWALD u. a. 
besonders hervorheben ; netzartig will ihn 
WHISTLER gesehen haben (s. CHIARI-DWORAK). 
Am Plaques fällt weniger eine starke als diffuse 
Hyperämie auf, Wie sie auch so gut wie niemals 
rot oder rötlich il.ussehen, sondern die weißen, 
grauen und gelben Varianten zeigen. 

Charakteristisch ist nun für beide Typen 
der rasche Oberflächenzerfall. Ist das Epithel 
abgestoßen, die Submucosa vielleicht eben frei­
gelegt, so spricht man nicht mehr von Plaques; 
solche Enantheme zeigen feilenähnliche Rau-

Abb. 3. Stimmbandpapeln. 
(Aus SCHNITZLER: Atlas, 

Taf. XII , Flg. 5.) 

heiten und feinste Einsenkungen. Ziehen sich solche erodierte Papeln über den 
Stimmbandrand hinweg, so erscheint dieser sägezahnartig (ScHNITZLER). Die 
Unebenheiten der Submucosa, die Leisten am Stimmband, Papillen an den mit 
ihnen besetzten Stellen unterm Plattenepithel treten als rote Pünktchen, Streifchen 
oder Knöpfchen hervor. GoTTSTEIN, BuKOFZER, ScHRÖTTER u. a. machen gerade 
auf sie aufmerksam. Weiter alteriert, werden sie flacher und gelber, ebenso 
wie die von Epithel entblößte Stelle, auf der die Knöpfchen stehen, anfangs 
noch lebhaft gefärbt erscheinen kann und später denselben Farbenumschlag 
durchmacht. Die Fläche sieht also manchmal vorübergehend chagriniert aus. 

Die Eindellung beginnt manchmal zentral. Plaques und zusammenge­
flossene Papeln können dann serpiginöse Linien um die flachen Einsenkungen 
herum bilden (HAJEK). 

Der Zerfall der sekundären Syphilide des Kehlkopfes geht im Gegensatz 
zum Zerfall der tertiären stets von der Oberfläche aus, was schon VIRCHOW 
ausdrücklich normiert hat. Mechanische, vulgär-infektiöse Einwirkungen 
können den Gewebsverlust weiter in die Tiefe vortreiben. Doch vollzieht 
sich dieser Vorgang meist sehr beschränkt. MoRELL MACKENZIE bemerkt, 
daß selbst die mucous patches der Mundhöhle leichter tief zerfallen als die des 
Kehlkopfes. Nur höhere Virulenz der hinzugetretenen Infektion oder auch 

1 Schon 1860 von CzERMAK beschrieben. 
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Kom!Jination bzw. Übergang in infiltrative Spätformen geben in Ausnahme­
fällen Anlaß zu solchen Zerfallserscheinungen, die ulcerös genannt werden 
müssen. TEXIER gibt besonders dem Bacillus fusiformis, sei es in Gemeinschaft 
mit Spirochäten, sei es ohne dieselben, Schuld am Geschwürigwerden. 

Gefährdet sind bestimmte Stellen: Die Stimmbandränder, die durch den 
~-\.nschlag und die Teile der Peripherie des Kehlkopfeinganges, die beim Leer­
schlucken und noch mehr beim Schlucken kompakter Speisen in Anspruch 
genommen werden. Sogar die Gegend über den Santoriniknorpeln soll durch 
das Aufdrücken des Kehldeckels in diesem Sinne gestört werden (SoMMERBRODT), 
während auf die linguale Seite des Kehldeckels wiederum die erkrankter 
Zungenbalgdrüsen drücken sollen (LocHTE und TROST). In der Tat bevorzugen 
aber im allgemeinen die Efflorescenzen sowieso diese Stellen. 

Auch das bilateral symmetrische Auftreten an den Stimmbändern dürfte 
sich dieser Auffassung anpassen. Man spricht zwar von ,,Abklatschformen''. 
Es ist aber wahrscheinlicher, daß die im Gewebe liegenden embolisehen Spiro­
chätenherde durch die mechanische Gewebsschädigung unterstützt ihre Wirk­
samkeit leichter auf beiden Seiten zugleich entfalten können, als daß aus dem 

oft noch nicht zerfallenen Enanthem heraustretende 
Spirochäten durch das geschädigte Epithel der 
anderen Seite eindringen und durch Superinfektion 
eine sekundärluische Efflorescenz erzeugen. Das 
Nacheinanderauftreten bzw. Größenunterschiede, wie 
siez. B. von ARONSOHN berichtet werden, ändern 
an dieser Überlegung nichts. 

Derartige Pendants stellen auch manchmal positiv 
und negativ vor, so daß sie beim Stimmbänder­
schluß sich ineinander legen (N EUMANN). 

Die Neigung zum Zerfall tritt an der hoch-
Abb. 4. gradigsten Stufe der papulösen Enantheme , den 

Condylom am Stimmband. Kondylomen zurück, zurück zum mindesten gegen-
(KRIEG:Atlas,Taf.XVII,Fig.l.) über der produktiven Entzündung. Auch diese 

spielt sich noch verhältnismäßig oberflächlich im 
Gewebe ab, im Gegensatz zu fast allen tertiären Produkten. In Analogie zu 
den Hautsyphiliden wird auch der Name "breite Kondylome" gebraucht. 
Er besagt, daß sie sich gern in die Fläche ausbreiten. Im Höchstmaß ist das 
der Fall, wenn der Kehlkopf mit ihnen gänzlich austapeziert erscheint 
(~JPPINGER, Fall HEYMANN-G-ERHARDT). 

Von einem "Kondylom" muß man unbedingt verlangen, daß feinwarzige 
Erhebungen beetartig angelegt sind. Das dicke bzw. sogar verdickte Epithel 
verleiht ihm einen mehr rosa-, bis grauroten als hochroten Farbenton. Das 
abgehobene und abgestoßene Epithel bedeckt das Gebilde als Krümel oder 
als Lache, so daß das Kondylom grau, gelblich, weißgrau werden kann. "Wie 
mit Höllenstein gekautert" ist gar kei11e schlechte Bezeichnung LEWINs. 

Auch die Kondylome siedeln sich mit Vorliebe an den exponierten Stellen 
(s. o.) an. Sie treten überhaupt dort auf, wo die Schleimhaut mit geschich­
tetem Plattenepithel bekleidet ist 1 . 

Wollen wir uns aus der Literatur Auskunft über die Verteilung auf die Kehl­
kopfbezirke holen, so können wir des nicht einheitlichen Sprachgebrauches 
halber nur alle papulösen Kehlkopfsyphilide gemeinsam behandeln. Aus der 

.. 1 De~ größte Tei~ des Kehldeckels, die Eingangsperipherie, Hinterwand und Stimm­
bander stn,d stets, dte Ränder der Taschenbänder oft mit geschichtetem Pflasterepithel 
versehen. Darüber hinaus finden sich Inseln und Varianten desselben. Mitunter kommt 
es znr Auskleidung des gesamten Kehlkopfes mit ihm (ScHUMACHER). 
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Zusammenfassung aller Angaben geht hervor, daß der Kehldeckel der Fre­
quenz nach im Vordergrund steht. 

Im einzelnen findet man nun bei diesem und jenem, z. B. MAuRIAc oder 
GoTTSTEIN, die Kehldeckelefflorescenzen gar nicht erwähnt. Nach MAuRIAC 
befinden sich Plaques nie am Eingang des Kehlkopfes, während ScHECH gerade 
handschuhfingerartige Plaques über dem Epiglottisrand schildert. Die linguale 
Fläche des Kehldeckels ist nach BRUCK der häufigste Sitz. BRUCK bringt das 
in Zusammenhang mit dem Übergreifen der Prozesse vom Rachen aus. Wir 
wissen ja, die Kombination ist häufig, und die sekundäre Syphilis befällt den 
Rachen lOmal öfter als den Kehlkopf (JoRDAN). LEWIN, GouGUENHEIM­
GLOVER nennen auch eigens diese Lokalisation. Für TEXIER steht sie hinsicht­
lich der Papeln an erster Stelle, während er Kondylome in der Mehrzahl an den 
Taschenbändern ( !) gesehen haben will. Der freie Rand des Kehldeckels scheint 
besonders bevorzugt. Gern sitzen die Papeln auch an den. von ihm ausgehenden 
aryepiglottischen Falten, wo ScHNITZLER, HAJEK besonders erhabene Efflores­
cenzen derart beobachteten. Die aryepiglottischen Falten werden von LANG, 
LEWIN, MoRELL MAcKENZIE und auch jüngst wieder von LIEVEN noch vor den 
Stimmbändern genannt. LANG begegnete Papeln am Stimmband sogar selten, 
eher noch sah er sie oberhalb der Stellknorpel. LocHTE, bzw. THOST hatten 
ein Material, das die Papeln "bei weitem seltener" an Stimm- und Taschen­
bändern auswies als in der Aryt- und Interarytgegend. Einmal erwähnen sie 
auch den Sitz unterhalb des linken Stimmbandes. MoRELL MACKENZIE - der 
ja "Papeln" nicht anerkannte - findet begreiflicherweise Kondylome am 
Stimmband nur "bisweilen". 

Nach dem Kehldeckel folgen in der statistischen Reihe einerseits die Stimm­
bänder, andererseits die Hinterwand. Auffallend selten sind die Papeln an den 
Stimmbändern auch von SEMON, JuRAcz und SEIFFERT gesehen. Aus eigener 
Erfahrung könnte ich das Gegenteil sagen. LEWIN, ScHMIDT-MEYER, ARON­
SOHN geben den Sitz im Stimmband an erster Stelle an. LEWIN erkennt die 
Existenz von Kondylomen an anderen Stellen als der Stimmbandmitte und 
dem Kehldeckel schlankweg nicht an. Gerade die Mitte des Stimmbandes 
wird oft ergrüfen. Auch die Gegenden zwischen dem ersten und zweiten Drittel 
der Stimmbandlänge, dort wo die Sängerknötchen meist entstehen, sind recht 
häufig von erodierten oder nicht erodierten Papeln besetzt. Früher hat einmal 
GERHARDT angegeben, daß seine häufigen Befunde von Papeln nur am rechten 
Stimmbande mit einer stärkeren Schwingung desselben zusammenhängen. Dieser 
Angabe, von der es bald wieder still geworden ist, fehlen exakte Unterlagen. 

Die Hinterwand als Sitz dieser sekundären Efflorescenzen wurde noch von 
einem erfahrenen Beobachter wie ZEISSL angezweifelt. BRUCK, CHIARI, LANG 
u. a. halten diese Lokalisation für ausdrücklich erwähnenswert, ScHECH, ToBOLD 
stellen sie der am Stimmband gleich, ZIEMSSEN derjenigen am Taschenband. 
Auch markante Einzelfälle dieser Art (z. B. von JoBST oder von HAusER) 
trifft man unter den Veröffentlichungen. Angaben über Papeln im Sinus pyri­
formis (von ZEISSL und von FoRus) bringt SEIFERT. 

Gruppen spitzer und langer Hervorragungen werden oft als Excrescenzen 
oder als Papillome neben diesen sekundären Enanthemen beschrieben. Soweit 
es sich nicht um ungewöhnlich starke Entwicklung von Kondylomen handelt, 
vermute ich dahinter keine besondere Gruppe von Efflorescenzen, sondern die­
jenigen Gebilde, die wir später als unspezifische Hypertrophien (Parasyphilide) 
kennen lernen werden. 

Der tiefe Grund ihres Auftretens liegt darin, daß das entzündliche Funda­
ment schon mehr im Sinne eines Granulationsgewebes ausgebildet ist. Es 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 41 
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nähert sich also den tertiären Prozessen- wir stehen wiederum vor Übergangs­
stadien: Es sind nicht die einzigen Vorkommnisse dieser Art: Bei dieser 
I. Gruppe hatte das produktive Element, das Organisationsbestreben, vorge­
herrscht. In einer 2. Gruppe erliegt das zellreiche Infiltrat schnell dem Unter 
gang. So entstehen echte Geschwüre. In einer 3. Gruppe aber ist es beständiger. 
Es reicht dann auch gewöhnlich über Papel- oder Plaquesbereich hinaus. Hier­
hin rechne ich die Beobachtung geröteter und verdickter, aber durchaus nicht 
massiv geschwollener Kehldeckel, Veränderungen etwa im Sinne der von 
TüRCK beschriebenen parenchymatösen Laryngitis. 

Von SEMON werden sie auch als "pseudoödematöse" Schwellung, als "früh­
zeitige fibröse Induration" bei Lues II bezeichnet. Als solche gab sie sich wohl 
in dem- auch S. 622, 630 und 660 Fußnote erwähnten- Falle G:EzEs dadurch 
zu erkennen, daß die stark infiltrierte Epiglottis bereits nach vorn umgelegt, 
"energisch zur Zungenbasis herangezogen" war. Die Umgebung des Mund­
rachens zeigte dabei noch ausgedehnte Plaques muqueuses verschiedener Stärke. 

Abb. 5. 
Syphilitisches Infiltrat der Epiglottis 
mit zwei Geschwüren. "Übergangsform" 
41/, Monate nach Infektion. Das eine 
Geschwür heilte mit einer Aussparung 
am Epiglottisrand, die wie die Delle in 

Abb. 7, S. 652 aussa b. 

Eine in ihrer Art alleinstehende Beobach­
tung ÜHARTERS SYMONDs wäre ebenfalls 
hier zu erwähnen. Der Autor meint eine Peri­
chondritis (s. S. 664 f.) im Sekundärstadium 
vor sich zu haben. Die Infektion lag erst 
21/ 2 Monate zurück und noch bestand das 
Hautexanthem. Der kurze Bericht gibt an, 
daß das linke Stimmband kongestioniert ge­
wesen sei, unbeweglich wurde und mit der 
Umgebung in eine gemeinsame Schwellung 
überging, die ein hartes Infiltrat der ganzen 
fixierten Seite bildete. Ich glaube nicht, 
daß diese Schilderung zur eindeutigen Fest­
legung jener Diagnose ausreicht. Wohl aber 
besteht eine vorzeitige, den tertiären Formen 
entsprechende Infiltration, eine Syphilis 
tertiaria praecox, wenn man nicht mehr von 
einer VbergangsfO'T'm reden will. 

Ferner entsteht oft eine charakteristi-
sche spindeiförmige Anschwellung des Stimm­

bandes. Sie erscheint mit Vorliebe sulzig (RETHI}, rötlich bis bräunlich 
(CHIA.RI- DwoRAK}. GERBER zufolge können diese Anschwellungen auch an 
der Unterseite der Stimmbänder entstehen und den Eindruck einer Laryn­
gitis subglottica erwecken. Wären Stimmband oder . Kehldeckel nicht von 
einer Papel besetzt, so glaubte man wohl ohne weiteres einen tertiären Prozeß 
vor sich zu haben. SoMMERBRODT, CHIA.RI-DWORAK zogen eine eigenartige 
Erklärung ins Bereich der Möglichkeit: Die Nähe eines - extragenitalen -
Primäraffektes sollte die übermäßige Entwicklung des sekundären Kehlkopf­
prozesses begünstigen (s. a. S. 622). Jene Infiltrate sieht man aber auch 
ohnedem. BoucHEREAU und GouGUENHEIM sprechen von diesen Bildungen als 
Plaques typiques circulaires neben denen sie noch Plaques muqueuses erosives 
und plaques muqueuses excavees kennen. Als Einteilung für Sekundär-Kehl­
kopfsyphilis wäre diese Rubrizierung jedoch nicht erschöpfend. 

Diese Übergangsstadien sind es wohl auch wesentlich, die Komplikationen 
bei sekundärer Kehlkopfsyphilis herbeiführen können. Die Komplikationen 
bestehen in Raumbeschränkung durch stenosierende Kondylome oder durch öde­
matöse Verschwellungen. Beide Ergebnisse sind Ausnahmefälle. 
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"Kondylomatöse Wucherungen", die den Kehlkopf derart auseinander­
drängen, daß er breit und flach wird - so heißt es von einem bekannten Fall 
ÜPPOLZERS - zur sekundären Syphilis zu rechnen, erweckt natürlich a priori 
Bedenken. Jedoch werden auch noch aus viel späterer Zeit, allerdings vor 
Einführung des Salvarsans, von Autoren mit großer Erfahrung Stenosen durch 
Kondylome berichtet. LANG zitiert einen Fall von ARMAND DESPRES (vor 
1884) mit wuchernden Plaques am rechten Stimmband. GERHARDT beob­
achtete mit HEYMANN zusammen (vor 1898) Kondylome, die den Eingang 
des Kehlkopfes ringsum bis auf eine ellipsige Öffnung verschlossen. Die spezi­
fische Therapie (mit Quecksilber) half dem jungen Mädchen bald. PrENIAZEK 
sah (vor 1901) mehrere durch Kondylome, besonders durch solche der Hinter­
wand, stenosierende Fälle sogar bei 5-6jährigen Kindern! 

Ödeme scheinen hauptsächlich auf erosiv-ulceröse Formen beschränkt zu 
sein. Das spricht für eine vulgär-infektiöse Komponente. TEXIER sucht ihre 
Entstehungsursache auch im Mißbrauch der Stimme, u. a. in alkoholischen 
Exzessen. Man muß ferner an die Folgen der syphilitischen Gefäßprozesse 
denken, die schon früh und intensiv auftreten können. Einigermaßen in Be­
tracht kommende Ödeme sind aber wohl eminent selten. Nur 4 Fälle der von 
ihm durchgesehenen Literatur schienen SEIFFERT tatsächlich sekundär syphi­
litischen Vorgängen zur Last zu legen sein. Einen Fall an der rechten Kehl­
deckelseite hat er selbst gesehen. Er hebt aber hervor, daß v. NAVRATIL 2 Fälle 
(geschwürige Plaques) hat tracheotomieren müssen. Störungen durch Paresen 
kann man nicht Komplikationen nennen. Wie ScHRÖTTER sagt, gehen sie 
wohl parallel dem Grade gleichzeitig bestehender katarrhalischer Affektion. 
Kollaterale Einflüsse von Seiten der Muskulatur benachbarter Herde kommen 
natürlich auch in Frage. Schonungsparesen bei Efflorescenzen an Stimmband 
und Hinterwand zwischen den Stimmbändern werden manchmal beobachtet. 
Neurogenen Lähmungen im sekundären Stadium, von denen mal einige fran­
zösische Autoren reden, muß man doch größte Skepsis entgegenbringen (s. a. 
Neurosyphilis S. 741). 

Mittel zur Vervollständigung der Diagnose. Eine beachtenswerte Zahl sekundär 
syphilitischer Kehlkopferkrankungen wird man aus dem Spiegelbefunde mit 
hochgradiger, hie und da an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit erkennen 
können. Dennoch wird man es nicht unterlassen dürfen, in diesen Fällen nach 
weiteren Zeichen der syphilitischen Infektion zu suchen. Es kommen in Frage: 
l. Zeichen der primären Infektion, 2. andere Erscheinungen der generalisierten 
Erkrankung, 3. Beeinflußbarkeit der Kehlkopfaffektion durch antisyphilitische 
Heilmittel. 

ad 1. Da schon 6 Wochen nach dem Erscheinen des Primäraffektes sekundäre 
Veränderungen im Kehlkopf auftreten können (GERHARDT, R:ETHI, MAURIAC), 
ist es denkbar, daß man die Initialsklerose noch im Abklingen antreffen kann. 
Manche Primäraffekte sind gerade frisch vernarbt. 

ad 2. In der Regel sind mindestens 6 Monate nach der Infektion 
(ScHNITZLER) verflossen. - TEXIERS Angabe von 4 Tagen sei nur gestreift. -
Daher fallen die sekundären Kehlkopfsyphilide gewöhnlich in eine Zeit, in 
der die sekundären Eruptionen sich über Haut und über Schleimhäute des 
Mundes und Rachens verbreiten. 

Nach 3 Jahren wird sekundäre Syphilis im Kehlkopf, wie wohl auch an der 
Haut, schon selten gesehen (SCHNITZLER). SEMON sah Kondylome 6 Jahre 
nach der Infektion. ARONSOHN berichtet von dem Falle erodierter Stimmband­
papeln einer um 9 Jahre vorausgegangenen Infektion. Er ist der Ansicht, daß 
zweifellos jahrelang nach Verschwinden sonstiger Syphilide der Lues noch sekun­
däre Syphilide im Kehlkopf sich zeigen können. HoFERbezeichnete ein 10 Jahre 

41* 
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nach Infektion aufgetretenes, mehr trockenes, diffuses Erythem des Pharynx 
und Larynx als ganz typisch; ferner sah HoFER ll Jahre nach der Ansteckung 
Stimmlippenpapeln auftreten. ScHRÖTTER spricht von dem Auftreten 20 Jahre 
nach der Infektion. Fällen, wie den erstgenannten gegenüber soll man jedenfalls, 
meine ich, die Aufmerksamkeit darauf lenken, ob nicht jene oben geschilderten 
Übergangsstadien bei einer Infektion von langsam fortschreitendem Charakter 
vorliegen. 

Hier ist der Ort, die extralaryngealen Sekundärsyphilide aufzuzählen. 
Wir wollen nur darauf hinweisen, daß aus dem Vorhandensein, vor allem 

aber aus dem Fehlen indolenter Lymphhnotenschwellungen nur sehr vorsichtig 
Schlüsse zu ziehen sind. Eine charakteristische Lymphknotenschwellung am 
Hals habe ich bei sekundärer Lues nicht gesehen; war überhaupt eine Schwellung 
vorhanden, so stand sie in geradem Verhältnis zum akut entzündlichen Zustand 
an der Schleimhaut der oberen Luftwege und war daher auch nicht ganz 
unempfindlich. 

Eine um so größere Bedeutung hat die serologische Reaktion 1 im Sekundär­
stadium. Von 22 Fällen sekundärer Kehlkopfsyphilis fiel sie an unserem 
Materiall2mal positiv, lmal fraglich und 9mal negativ aus. In meiner zweiten 
fortlaufenden Serie waren die laryngoskopisch positiven Fälle auch seropositiv. 
Muß man auch mit seronegativen Fällen rechnen, so geht doch aus diesen 
Ergebnissen der Wert der Reaktion für die Diagnose deutlich hervor. Nur 
darf nicht an die Wiederholung vergessen werden und muß beachtet werden, 
daß die Therapie sich sowohl in Provokation wie im Verschwindenlassen der 
Reaktion äußern kann. Immerhin hält sie in der Regel einige Zeit an, was 
um so angenehmer ist, als manchmal Papeln oder Plaques recht flüchtiger 
Natur sind (vgl. JoHN, NoLAND, MA.cKENZIE, GERBER u. a.). 

Auch HaFER spricht sich dahin aus, daß die Diagnose aus dem klinischen 
Bild durch die Zuverlässigkeit der serologischen Reaktion im sekundären 
Stadium vollständig übertroffen wird. Negative Reaktion bedeutet für ihn 
90% Wahrscheinlichkeit gegen Syphilis. 

ad 3. Die spezifische Therapie als Hilfsmittel der Diagnostik heranzuziehen, 
ist sehr ratsam, denn Gefahren sind damit nicht verbunden. Die späte Ent­
larvung einer zweifelhaften Affektion bedeutet verspätete Therapie und Er­
haltung einer Infektionsquelle. Auf der anderen Seite soll man den herbei­
geführten Rückgang von Erkrankungen des unspezifischen Aussehens nur 
unter Vorbehalt für die Diagnose verwenden. Überlegungen über das weitere 
therapeutische Verhalten bei gleichzeitig negativer W a.R. können wir uns 
ersparen - denn das allereinzigste Zeichen einer frischen Syphilis wird die 
Kehlkopfaffektion nie sein, zum mindesten nicht lange bleiben. - Das Aus­
bleiben der Wirkung könnte auf einer Salvarsanresistenz beruhen. 

Als Probebehandlung kommt Salvarsan in erster Linie zur Anwendung. 
Es wirkt am schnellsten. Jod ist von den spezifischen Agentien am wenigsten 
geeignet. 

Differentialdiagnose. "Nicht jede Kehlkopfaffektion eines Syphilitikers 
ist syphilitischer Natur" (GERHARDT) - so müssen wir auch hier diejenigen 
Krankheiten schnell an unserem Auge vorbeiziehen lassen, die überhaupt der 
Verwechslung unterliegen können. 

Gegenüber denjenigen Formen, die für das Auge in keiner Weise patho­
gnostisch sind, müssen wir wesentlich akute Laryngitiden in Betracht ziehen, 
wie sie bei Influenza und auch ohne uns bekannte Ursache in gehäufter Weise 
gerade im Kriege vorgekommen sind. Die heftige Rötung, auch Succulenz, vor 

1 Wir ziehen hier nur die ursprüngliche Komplementbindungsreaktion in Betracht. 
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allem aber die weißlichen Randstreifen, sind das tertium comparationis. 
SEIFFERT spricht von Chorditis fibrinosa. "Katarrhalische Erosionen" ist die 
ver breiteste, wohl auch älteste Bezeichnung dafür. 

Die Influenza erzeugt ferner auch größere Eftlorescenzen, die Papeln recht 
ähnlich sehen und einander gegenüber an den Stimmbändern sitzen können, 
sowie halbseitig stärkere Katarrhe, die selbst über 3 Monate anhalten sollen 
und auch mal Ödeme, Excrescenzen erzeugen. DAHMER hat sich, wenn auch 
nicht als Erster, näher damit beschäftigt. 

TROST berücksichtigt auch die Diphtheritis differentiell im Hinblick auf das 
Aussehen mancher Papeln bzw. Plaques. Wichtig ist es natürlich, bakterio­
logisch zu untersuchen, sobald Membranähnlichkeit besteht. Temperatur­
erhöhungen brauchen die Diphtherie nicht immer zu begleiten. 

Auch Schäden durch Einatmung giftiger Gase müssen bei entsprechenden 
äußeren Verhältnissen - z. B. während des Kriegsdienstes - in Frage gezogen 
werden (DuNDAS GRANT). 

Die ganze Gruppe von Fällen mit fibrinöser Exsudation an den Stimm­
lippen rechnen jedenfalls erfahrene Beobachter wie HoFER zu den diagnostisch 
schwierigsten. 

Beim Pemphigus finden sich im Interarytaenoidraume auch kondylom­
ähnliche Vegetationen. 

Pachydermien und Papillome unterscheiden sich bis zu einem gewissen 
Grade durch ihre Derbheit von Kondylomen. Manchmal haben diese auch noch 
eine plaquesähnliche zerfließliehe Beschaffenheit ihrer Oberfläche. Aber im 
übrigen hängt bei den genannten Affektionen die differentialdiagnostische 
Entscheidung in der Hauptsache vom Ausschließen der Syphilis ab. Eine 
Probeexcision in diesem Stadium wäre nicht recht zu empfehlen. 

Über sporotrichotische Vegetationen soll später einiges gesagt werden (s. S. 687). 
Der Verbreitesten chronischen Infektionskrankheit aber, der Tuberkulose, 
müssen wir hier doch schon Erwähnung tun. Denn hinter katarrhalischen 
Erscheinungen mit Erosionen, hinter einseitigen unspezifischen Prozessen 
kann sich eine beginnende Kehlkopftubexkulose verbergen. Im besonderen 
die infiltrative Übergangsform des spindelig aufgetriebenen Stimmbandes, 
sowie des Kehldeckels können einer Tuberkulose aufs Haar gleichen. An dieser 
Stelle sei nur auf den im ganzen weniger torpiden Charakter des Kehlkopf­
bildes bei Syphilis hingewiesen, der sich auch in schwächeren funktionellen 
Störungen zu erkennen gibt. Husten fehlt bei Syphilis sogar recht oft; 
sicherlich sind Husten und Auswurf bei anderen Laryngitiden unvergleich­
lich reichlicher (MAuRIAC). Die übrigen Unterscheidungszeichen decken sich 
zumeist mit den bei Besprechung der tertiären Produkte aufzuführenden. 

Prognose. Sie ist noch im ganzen günstig. :Freilich, die generalisierte, 
"konstitutionelle" Erkrankung besteht - von Abortivkuren wird keine Rede 
mehr sein. Aber die allgemeine Behandlung wirkt doch schon prompt und 
ausreichend. Noch bleibt es Aufgabe weiterer Beachtung, ob und inwieweit 
rationell behandelte Fälle die gefürchteten Rückfälle der sekundären Periode zu 
gewärtigen haben. Vermutlich sind die Patienten gegen diese Efflorescenzen 
weit weniger geschützt als dagegen, noch von tertiärer Kehlkopfsyphilis be­
fallen zu werden. Jedoch sind mir Feststellungen nach dieser Richtung hin 
noch nicht bekannt. 

Prognostisch bedenklich ist nur der Umstand, daß oft die Patienten wenig 
durch Beschwerden belästigt werden und sich deshalb zu selten an den Laryngo­
logen wenden (s. a. HoFER). 

Unbehandelt läuft die sekundäre Kehlkopfsyphilis ungehemmt, meist un­
bedenklich, ab. Deletäre Folgen sind, wie wir bei den Komplikationen sahen, 
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Ausnahmefälle. Eine Anzahl der Erscheinungsformen ist sogar flüchtig (MoRELL 
MAcKENZIE u. a.). Fast alle heilen sie ab, ohne Spuren zu hinterlassen, sicher 
eher mit als ohne Behandlung. SEIFFERT schreibt allerdings , daß tiefere 
Papeln strahlige Narben hinterlassen, die unschwer als syphilitische zu erkennen 
sind. Derartige Efflorescenzen müssen eben Übergangsformen gewesen oder 
kräftig eitrig infiziert worden sein! Ich sah bei dieser Art z. B. am Kehldeckel­
rand Verluste entstehen, die glatte, wellenförmige Narben hinterließen. Auch 
der syphilitische Defekt, der unter starker Narbenkontraktion verheilt, muß 
tiefgehend gewesen sein. Feine Narbenstreifen an der Hinterwand finde ich 
auch sonst einmal nach Heilung erwähnt. Permanente Verdickungen nach 
Abheilung von Stimmbandpapeln gibt BÄUMLER an. In einem Falle HoFERB 
resultierten nach konfluierenden Papeln ganz zarte Narben. Die Tendenz der 
atrophischen Narbe ist den Hautexanthemen gleichzustellen. 

Therapie. Der Versorgung dieser Kranken dient die antisyphilitische All­
ge:meinbehandlung. Machen sich an der Schleimhaut des Kehlkopfes schon auf­
fallend frühzeitig sekundäre Erscheinungen bemerkbar, so wird man gut nach 
dem Muster der Frühbehandlung vorgehen (s. S. 631 ). Entspricht ihr Auf­
treten der üblichen Ausbruchszeit, so tritt die kombinierte Behandlung in ihr 
Recht. Im Mittelpunkt derselben steht das Salvarsan. Quecksilber und Wis­
mut werden beigegeben. Die Einzelheiten der Verabreichung werden an anderer 
Stelle des Buches eingehend dargelegt. Ich möchte hier nur den Rat aus­
sprechen, diejenigen Fälle, die wir als Übergangsstadien bezeichnet haben, 
lieber mit einer Kur mehr als weniger (4-5 Kuren) zu versehen und außerdem 
auch Jod zu verschreiben. Mit der Provokation von Jodödemen ist dabei an­
scheinend nicht mehr zu rechnen als mit dem Einsetzen einer HERXHEIMERschen 
Reaktion auf Salvarsanverabreichung hin (s. a. S. 694). Beide Erscheinungen 
sind theoretisch möglich, wurden von sekundären Erscheinungsformen aber 
nicht berichtet. Dagegen ist wohl anzunehmen, daß gerade die sekundär (un­
spezifisch) infizierten, tiefer gehenden Ersosionen, sich ähnlich den tertiären 
Geschwüren auf Jod gut reinigen. Immerhin sind die Ansichten geteilt; ich 
erwähne nur, daß PmNIACEK die Jodödemgefahr gerade im sekundären Stadium 
für gegeben hielt. 

In refraktären Fällen wird ein sinngemäßes Wechseln des Heilmittels Platz 
zu greifen haben. Unter Umständen müssen auch die Sarsaparilla Decocte 
(s. S. 700) zur Behandlung herangezogen werden. 

Eine örtliche Behandlung mit spezifischen Mitteln einzuleiten, rät eine 
große Anzahl namhafter Autoren. In der Vorsalvarsanzeit spielte sie eine 
- vielleicht begreiflicher Weise - sehr große Rolle. Selbst die Katarrhe 
wurden mit 5-lOOfo Ag. nitr. Lösung kräftig gepinselt, wie ScHECH u. a. es 
empfahlen. Selbst heute folgt noch LIEVEN diesem Grundastz, damit nicht die 
spezifischen Katarrhe die echten spezifischen Erscheinungen überdauern. 
Doch bediente man sich örtlicher Maßnahmen vor allem bei den Enanthemen, 
sowohl bei Plaques wie bei erodierten Gebilden. Es wurden Jod, Hg, ab 
und zu auch schon Bismuth aufgeblasen in Form von Jodoform, Kalomel und 
Dermatol oder ähnlichen Pulvern. Mit Jodtinktur, Jodjodkaliumglycerin, 
selbst mit Sublimatlösung wurde gepinselt, l% Jod, l 0/00 Sublimat auch in­
haliert. Ich führe nicht all die Autoren und ihre jeweiligen Rezepte an, mögen 
sie auch wie PIENIACEK und ÜHIARI großen Wert auf diese Dinge gelegt haben, 
um eine unzweifelhaft (CHIARI) beschleunigte Rückbildung zu erzielen. Ich 
nenne nur einige hervorspringende energische Maßnahmen. So werden von 
RETHI, TROST und GRÜNWALD die Efflorescenzen mittels Lapis oder Chrom­
säureperle geätzt, von GRÜNWALD sogar heute noch wiederholt, selbst l-2mal 
nach Abstoßung der Schorfe. Kondylome auf diese Weise oder gar noch 
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chirurgisch abzutragen, pflegte einst PoYET, obwohl sie in der Regel der Hg-Kur 
gewichen seien. Man sollte eben sicher gehen, wie ScHNITZLER sagte. Wenn noch 
heute diese V arschläge von manchen Autoren befolgt werden, so entspringt diese 
Handlungsweise wohl einzelnen persönlichen Erfahrungen oder cvtl. vorzeitigen 
Entschlüssen an sekundär infizierten und refraktären, kurzum bösartigen 
Fällen. Im ganzen wirkt die moderne allgemeine Therapie so intensiv, auch 
wenn sie unsere verwöhnten Erwartungen mal zur Geduld zwingt, daß diese 
Hilfsmittel sich erübrigen. Die Breslauer Klinik hat jedenfalls das Bedürfnis 
noch nicht empfunden, auf sie zurückzukommen. Im Gegenteil hege ich die 
Befürchtung, daß eine allzu herzhafte Anwendung, insbesondere der nicht 
spezifischen Adstringentien eine unerwünschte örtliche Reizung setzen möchte. 
Je nach Mittel und Methode belästigen wir den Kranken noch unnütz stark, 
während wir doch gerade lokale mechanische Insulte der Disposition bzw. 
Rezidivgefahr wegen und mit Rücksicht auf Funktion des Kehlkopfes zu ver­
meiden suchen sollten. Einen Kunstfehler begeht leicht, wer mit örtlicher Hg­
Behandlung eine Jodmedikation verbindet. Die Bildung des ätzenden Jod­
quecksilbers auf diesem Wege ist bekannt. Die Angabe FISCHENICHs, daß er 
über 25 Jahre lang bei einer innerlichen Gabe von l-2 g Jodkalium ohne jede 
Schädigung bis zu 30 Tagen 0,2-0,3 g Kalomel örtlich verabreicht habe, sollte­
trotzdem LunwiG W OLFF und KRIEG in der Aussprache zu FISCHENICHs Vortrag 
seine Auffassung von der Ungefährlichkeit unterstützten - nicht zur Emp­
fehlung dieser Kombination verleiten! Welche nicht entschuldbare Reaktion 
entstehen kann, schilderte KANASUGI aus der Klinik SEIFFERT: Es bestand 
vorher eine Laryngitis mit Papel am rechten Stimmband. Der Erfolg der 
Unbedachtsamkeit zeigte sich in schnellem Einsetzen völliger Heiserkeit; in 
der Nacht traten Erstickungsanfälle auf, Sprechen und Atmen bereiteten 
starke Schmerzen; während Kehldeckel und Gießkannengegend leicht öde­
matös waren, schossen an verschiedenen Stellen weißliche Oberflächenverände­
rungen auf, die er mit Höllensteinätzungen vergleicht. Durch Aussetzen der 
Mittel trat wenigstens Heilung ein. 

Rede ich auch keiner Polypragmasie das Wort, so glaube ich doch, daß man 
eine etwaige Ätzung oder besser noch chirurgische Behandlung von solchen 
Schleimhautverdickungen in Erwägung ziehen darf, die keiner spezifischen 
Therapie gewichen sind. Doch sind das wohl nach sekundären Erkrankungen 
exquisite Ausnahmen. Die Pachydermien werden jedenfalls besser erst mit 
gründlicher Schonung behandelt. Kondylome aber soll man keinesfalls so an­
greifen; nur dann könnte es gestattet sein, wenn sie tatsächlich einmal Stenosen 
einer solchen Stärke hervorrufen sollten, daß eine Tracheotomie erforderlich 
wird - d. h. in Fällen, wie sie PIENIACEK bereits tracheotomiert zugeführt 
sein sollen. - Jener Eingriff wäre dann doch das kleinere Übel und möchte 
ausreichen. Gar mit CASTEX und LAURENS der Kondylome halber eine partielle 
Laryngostomie vorzunehmen, heißt die Aktivität auf die Spitze treiben. Die 
Vermeidung einer Kanüle, die, wie LAURENS sagt, doch nicht immer zu um­
gehen ist, trägt gar nichts Verlockendes an sich, um gegebenenfalls an Stelle 
der Tracheotomie eine Laryngostomie zu setzen. Stellen sich solche Notfälle 
dem Arzte, so kann neben der passageren Tracheo- und Interkrikotomie auch 
die Intubation erwogen werden (s. S. 704). 

Hinsichtlich der Behandlung echter Excreseenzen verweise ich auf S. 703. 
Es bedarf kaum des Hinweises, daß der Patient sich eines vernünftigen 

Lebenswandels zu befleißigen hat. Allgemeine Kräftigung braucht der Körper 
zur Abwehrerhöhung in dieser frühen Zeit der generalisierten Infektion 
dringend. Die Metallsalzkuren allein stellen ihn schon vor erhöhte Aufgaben. 
Die Verhütung von Ausscheidungsschäden durch sorgsame Mund- und Zahn-
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pflege ist eine selbstverständliche Forderung. Rauchen, Alkoholmißbrauch, 
Stimmüberanstrengungen verschleppen die Abheilung - es scheint sogar, 
als ob sie handgreifliche Verschlechterung im örtlichen Befunde erzeugen 
könnten. Von dem zweiten Grad dieser Wirkung konnte ich mich allerdings 
noch nie selbst überzeugen. 

Für Patienten, die nur schwierig diesen Anforderungen nachkommen können, 
wird die klinische Behandlung unter Aufsicht nicht zu umgehen sein, wenn ein 
Erfolg erzielt werden soll. Die Einleitung einer Badekur ist dagegen in der 
Hauptsache eine Finanzfrage - im übrigen nur aus äußeren Gründen zwecks 
einer Intensivierung der spezifischen Behandlung zu empfehlen. In den ein­
schlägigen Badeorten, wie Aachen, Levico (s. S. 700) sind die Kollegen darauf 
gewöhnlich eingestellt, höchstens mangelt es mancherseits an der nötigen laryn­
gologischen Fertigkeit und Übung. 

Auch im sekundären Stadium muß dem Kranken streng anheim gegeben 
werden, andere Menschen vor Gefährdung zu bewahren. Einstweilen tut man 
praktisch gewiß gut, die Speichel- und Tröpfcheninfektion für möglich zu halten, 
und zwar droht eine Infektion wohl nur durch gemeinsame Benutzung von 
Geräten und innige Berührung, wie im Kuß. 

b) Die tertiären Erscheinungen der generalisierten Syphilis am Kehlkopf. 
Symptomatologie und Diagnose. Die Anamnese wird in der Regel auf Grund 

des Untersuchungsbefundes erhoben. Die tertiären Veränderungen tauchen 
manchmal aus einer Periode erscheinungsloser Monate und Jahre auf. An­
scheinend katarrhalische Symptome sind unter Umständen nicht beachtet worden, 
bis die folgende Narbenwirkung mit Macht die Aufmerksamkeit des Kranken 
auf seinen Kehlkopf bezw. seine Luftwege zieht. Die Syphilis kann auch bis 
dahin völlig latent verlaufen sein. Die Fragestellung richtet sich in dieser Gruppe 
auch zweckmäßig auf den Ablauf etwaiger Schwangerschaften und die Ge­
sundheit der zur Welt gekommenen Kinder. 

Auf die nach der Infektion verstrichene Zeit ist weiter kein diagnostischer 
Wert zu legen. Schon 6 Monate nach der Infektion sollen tertiäre Produkte 
zur Beobachtung gekommen sein (Fälle von TüRCK, SEMON). Bemerkenswert 
ist auch die Mitteilung LINSCHEKs über einen ulcereirten syphilitischen Tumor 
des Kehldeckels und des Zungengrundes 1 Jahr nach der Infektion. Einen 
maximalen Zeitabstand gibt es vermutlich nicht. Als auffällig genannt werden 
20 Jahre (TEXIER), 30 Jahre (MANDL, MouRE-RICHARD F. 3, TüRCK) und 
35 Jahre (SCHMIDT); auch 50jährige Latenz wird nach ScHMIDT-MEYER be­
richtet. Vielleicht sind die Erkrankungen um so schwerer, je früher sie auf­
treten. Sind noch keine 3 Jahre nach der Infektion verstrichen, so müßte 
man nach MAuRIAC von einer forme precoce sprechen. Das 3. und 4. Jahr 
post infectionem wird diesem Verfasser zufolge von tertiären Produkten bevor­
zugt; SEIFERT dehnt diese Angabe auf 3-8 Jahre aus und TEXIER gibt 
noch einen weiteren Spielraum mit 5-15 Jahren an. 

Störungen der Funktion sollte man ausgiebig von den im ganzen doch recht 
eingreifenden Gewebs- und Gestaltsveränderungen erwarten, welche die tertiäre 
Syphilis setzt. Dennoch ist man erstaunt, wie häufig und wie lange Zeit sich 
diese in geringem Umfange halten können im Gegensatz zur Ausdehnung der Pro­
zesse. Besonders von Schmerzhaftigkeit und Atembeschwerden kann das gesagt 
werden; aber selbst die Stimme vermag sich klangvoll zu erhalten, wenn allein 
der Kehlkopfeingang betroffen ist und das Lumen frei bleibt. Der Schluckakt 
kann sich weitgehend anpassen. Wir wissen, daß der Kehldeckel zum Schutz 
gegen Verschlucken nicht unentbehrlich ist. Diese klinische Beobachtung bei 
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ausgiebigen Defekten des Kehldeckels hat bereits TüRCK gemacht und sie in 
ähnlicher Weise wie MANDL, GERHARDT u. a. zu erklären versucht: Es kommen 
richtiger Verschluß und Bahnung auch weiterhin hinreichend durch Rachen­
zusammenziehung, Kehlkopfhebung und Stimmbandschluß zustande, und es 
wird die Empfindlichkeit anscheinend durch eine lähmende Beeinflussung 
der Nervenendigungen herabgesetzt. Auch beträchtliche Infiltrate behindern 
manchmal das Schlucken nicht, wie ein von GLAs beschriebener Fall jüngst 
wieder bewies. Stellen sich Störungen ein, so sollen flüssige Speisen den 
falschen Weg früher gehen als feste, sagt MAURIAC. 

Wir erkennen in der relativen Toleranz eine Parallele mit der Symptomato­
logie der Sekundärperiode (s. S. 633). 

Erst die Intensivierung der Lokalprozesse, ihre Verwicklungen und Folgen 
pflegen tiefer in die Funktionen einzugreifen, auch wenn ursprünglich der Sitz 
einer Indolenz günstig war. Aber mit der Angabe, daß die Kehlkopfsyphilis 
überhaupt eine äußerst schmerzhafte Affektion sei, steht nach einmütiger 
Ansicht KAPOS! 1 vereinzelt da. Ansehnliche Schmerzen setzen nicht einmal 
mit dem Beginn der Verschwellung und damit der sekundären Infektion un­
bedingt ein. Schon SoMMERBRODT hat betont, wie schmerzlos sich syphilitische 
Geschwürsbildungen im Kehlkopf vollziehen. Von THOST wurde ganz besonders 
der Gegensatz zwischen der Ausbreitung von Ulcerationen und dem minimalen 
Grade der Schmerzen bzw. Beschwerden hervorgehoben. 

Eine gewisse Berechtigung hat es aber doch, vor allem für die Lokalisation 
am Stimmband, wenn GRÜNWALD und auch JoHN NoLAND MAcKENZIE das 
Auftreten der Geschwürsbildung als den Wendepunkt ansieht; bei dem Fort­
schreiten in die Tiefe wird die Empfindlichkeit gewöhnlich geweckt (TüRCK). 
Die Perichondritis zeichnet sich meist durch Schmerzhaftigkeit aus, wohl um 
so mehr, je weniger sie geschlossen ist. Auch Druck von außen auf das Kehl­
kopfgerüst wird dann schmerzhaft. Vielleicht ist MAuRIAcs Angabe, daß man 
diese Zeichen besonders beim Vorhandensein von Ödemen finde, mit perichon­
dritischen oder wenigstens tief greifenden Vorgängen in Verbindung zu bringen. 
Es sei nicht verschwiegen, daß ein alter Kliniker, RüHLE, sogar meint, daß 
der Schmerz durch Druck - besonders in der Gegend des Kehldeckels - bei 
Syphilis immer lebhafter sei, als bei allen anderen chronischen Erkrankungen. 

Ein ins Ohr ausstrahlender anhaltender oder gelegentlich, besonders beim 
Leerschlucken auftretender Schmerz soll sich nach v. ScHRÖTTER u. a. ein­
stellen, wenn vom Kehldeckel aus Geschwüre sich in die plica pharyngoepi­
glottica fortsetzen. Als Auslösungsstelle dieser Schmerzen werden wohl inner­
halb des Kehlkopfes nur die Verzweigungen des oberen Kehlkopfnerven in 
Betracht kommen. 

Auch Parästhesien sollen auf eine Perichondritis hinweisen (TEXIER). 
Ist die Stimme weitergehend verändert, als unter der beschriebenen raucitas 

vocis- s. S. 632- verstanden werden kann, so müssen diese Erscheinungen 
aus örtlichen oder allgemeinen Bedingungen erklärt werden. Der Ausdruck 
"Säuferstimme" "voix de rogomme" (TEXIER) besagt natürlich gar nichts 
nach dieser Richtung; eher deuten schon Bezeichnungen wie "tief schnarren­
der Ton" (TüRCK, Fall 56), "Baßstimme" (bei einer l2jährigen Patientin von 
ScHOETz) darauf hin, daß im Stimmapparat selbst Herde Platz gegriffen 
haben. Wechsel des Stimmklanges, Unterbrechungen des Sprechens verraten 
manchmal, daß geschwollene Teile sich zwischen die Stimmbänder einklemmen 
oder zum Teil aus dem Zusammenhang gelöste, flatternde Weichteillappen 
den Sprechluftstrom unterbrechen. Schwerkranke Syphilitiker bringen oft 

1 Siehe SEIFERT. 
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nicht mehr die ausreichende Stimmkraft auf. Beträchtliche Verengungen 
können ähnlich wirken. Die Stimme behält dann Klang je nach dem Ver­
halten bzw. der Unversehrtheit der Stimmbänder. Auf die anatomische Form 
der Veränderung (s. u.) ist aus diesen Symptomen kein Schluß zu ziehen. 

Wird die Stimmfähigkeit durch Verlegung der Lichtung behindert, so ge­
schieht das annähernd in gleichem Maße mit der Atmung. Aber ist einerseits 
trotz beträchtlicher Einengung des Atemweges noch eine gute Stimme zu er­
zielen, so kann andererseits die Atemnot erst sehr spät eintreten, lange schon, 
nachdem die Stimme durch irgendwelche Schäden ungünstig beeinflußt worden 
ist. Erfolgt nämlich die Einschnürung des Kehlkopfraumes in langsamem Tempo, 
so leiden die Individuen, besonders Erwachsene, auffallend wenig darunter. 
Der chronische Verlauf der Kehlkopfsyphilis, ihr selteneres Auftreten im Kindes­
alter geben günstige Bedingungen für eine ausreichende Luftversorgung. Der 
Ausgleich bei Stenosen erfolgt manchmal durch Vertiefung und V erlangsamung 
der Atemzüge (TROST). 

Zur Atemnot führen in erster Linie zirkuläre und descendierende Prozesse 
(ScHRÖTTER). Narben, und unter ihnen wieder die bandförmigen (Diaphragmen) 
sind gefährlicher als die Infiltrate. Ödeme nehmen eine Zwischenstellung ein; 
sie sind des öfteren schuld an einer intermittierenden Atemstörung, die sich 
besonders im Schlaf einstellen soll (MA.uRIAC). Als Ventil wirkende Gewebs­
teile erzeugen auch kurz hintereinander, evtl. rhythmisch,. sich folgende Unter­
brechungen des Atem- und Sprechstromes. Bestehen Verengerungen, so kann 
ein Verschlucken bei der Nahrungsaufnahme verhängnisvoll werden. GANOWICZ 
berichtet von einer Erstickung, die sich auf diese Weise bei Syphilis der Epi­
glottis einstellte. 

Solche Gebilde können auch Husten auslösen; doch ist dieser gewöhnlich 
die Folge der Zerfallsvorgänge (SEIFERT) und daher gern von Auswurf be­
gleitet. Während nach CHIARI gerade Stimmbandveränderungen · Husten er­
regen, halten TEXIER, sowie LIEVEN dafür, daß wesentlich Geschwüre der 
Hinterwand zum Husten reizen. 

Im Tertiärstadium ist also weit häufiger als in früheren Zeiten Auswurf 
vorhanden. Er ist an sich nicht zu verwechseln mit einer stärkeren Salivation. 
Mit ihr kann er sich indes vergesellschaften, denn gerade schwere und aus­
gedehnte Ulcerationen, besonders des Kehldeckels, veranlassen Steigerung 
der Speicheldrüsenabsonderung. SOMMERBRODT, MA.uRIAC hatten ihr sogar 
einigen diagnostischen Wert beigelegt. Der Auswurf selbst ist schleimig, 
schleimig eitrig oder mehr eitrig. Bemerkenswert sind nur 2 Eigentümlich­
keiten, die hie und da doch gerade bei Syphilis III auftreten. Erstens, wie von 
MAuRIAC hervorgehoben, ein übler Geruch, von JoHN NoLAND MA.cKENZIE im 
besonderen als "faulig" gekennzeichnet. Er rührt weit seltener von gangränösen 
Infektionen der Weichteile her, als vom Fortschreiten der Verschwärungen 
auf den Knorpel. Er weist also auf Perichondritis, im besonderen auf Sequester­
bildung hin; ätiologisch besagt das erfahrungsgemäß immerhin einige~. Wenn 
also - wie es bei älteren, unwesentlich zerfallenen Prozessen manchmal der Fall 
ist - das Sekret borkig eintrocknet, so macht sich diese unangenehme Beigabe 
weit weniger bemerkbar. 

Zweitens werden Blutbeimengungen von einer ganzen Zahl Beobachter 
angegeben. Ich erwähne ScHRÖTTER, RüHLE, TEXIER. GRÜNWALD erachtet 
sie für ein viel zu wenig bewertetes Frühsymptom der Kehlkopfsyphilis! An­
gesichts der histologischen Eigenart der in syphilitischen Produkten so zahl­
reich vorhandenen Gefäßveränderungen ist man wohl zunächst über das Blut 
im Auswurf verwundert. Aber SEIFERT hat gewiß recht, wenn er die sekundäre 
Infektion im wesentlichen für das Zustandekommen der kleinen Blutungen 
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verantwortlich macht. Es handelt sich gewöhnlich nur um geringe Mengen 
streifiger, punktförmiger Beimischungen. Eigentliche Hämoptysen sind ein 
recht seltenes Vorkommnis; das Geschwür muß dann schon schnell in die Tiefe 
vorgedrungen sein, wie in TüRCKs Fällen 144 und 156. 

Der Kehlkopfspiegelbefund zeigt uns mit einem Schlage die massivere ter­
tiäre Veränderung in ihrer Eigenart. Wir können diesen Befund in Einklang 
bringen mit unserem Wissen vom pathologisch -anatomischen Geschehen und 
unterscheiden so 

I. Formen der entzündlichen Gewebsneubildung, 
II. Formen des Zerfalls derselben und 

III. Formen ihrer Vernarbung. 
Nur die erste und dritte Form hat man Gelegenheit isoliert zu sehen. Bei 

weitem häufiger ist die Kombination der einzelnen Formen. Sie entstehen 
zwar eine aus der anderen, aber der Gesamtprozeß verläuft chronisch genug, 
damit ein Herd sich nach dem anderen entwickeln kann und nach Ausheilung 
eines Herdes noch neue entstehen können. So kommt es, daß vielfach schon 
Narben neben frischen Veränderungen vorhanden sind. 

Die tertiäre Kehlkopfsyphilis ist demnach von einer ausgesprochenen Mannig­
faltigkeit. Von Tag zu Tag kann sich das Bild ändern. GAWEL und R:EvoL 
glauben die Polymorphie mit dem Schlagwort "so viel Kranke, so viel Formen" 
bezeichnen zu sollen (s. TEXIER). Mit diesem Schlagwort können jedoch besten­
falls nur die Nuancierungen gemeint sein, die jene Grundformen und ihre Kom­
binationen aufweisen, die durch einige Komplikationen allerdings noch bunter 
gestaltet werden können. Aber wir sind doch in der Lage, die Kehlkopfbilder 
deskriptiv mit Hilfe einer nicht umständlichen Unterteilung in jenen Grund­
formen zu erfassen. 

ad I. Alle Abarten der entzündlichen Neubildung wahren den Charakter 
der Infiltration. Wir können auseinanderhalten 

1. eine diffuse Infiltration mit 
a) begrenzter oder 
b) totaler Ausdehnung und 

2. eine circumscripte Infiltration mit 
a) kleinknotiger oder 
b) grobknotiger Anordnung, schlechtweg Gummata genannt, sowie 

3. eine primär perichondritische Infiltration. 
Diese ist eigentlich ein Zwischending zwischen 1 und 2, durch ihre Bildung 

an Knorpelskeletabschnitten noch räumlich begrenzt, aber infolge deren Aus­
dehnung doch mit Bezug auf den Organteil diffus. 

ad l. Alle infiltrativen Formen erscheinen als subepitheliale Schwellungen. 
Am häufigsten findet man das Granulationsgewebe verschwommen in die Um­
gebung übergehen, ohne daß es vorwiegend als Erhebung ins Auge fällt. Das 
heißen wir die diffusen Infiltrate. 

ad 1a). Bleiben sie auf Bezirke begrenzt, so können sietrotzihrer Flächen­
haftigkeit noch Einzel- oder Mehrfachbildungen (solitär oder multipel) sein. 
Leichte Unebenheiten der Oberfläche stören praktisch die Bezeichnung nicht. 
Natürlich können ihnen histologisch Granulationsknötchen - wie sie sub 2 
beschrieben werden - zugrunde liegen, ebenso wie unter glatten Wülsten diese 
typischen Bildungen sogar in reicher Zahl zu finden sein können. 

Die Farbe der Schleimhaut über ihnen hebt sich von der übrigen katarrhali­
schen oder nichtkatarrhalischen Schleimhaut durch satteren Ton ab. Sie 
schwankt zwischen kirschrot, bräunlich, bläulichem rot und rosa. Sie haben 
eine gewisse Prallheit. Nur bei progredienten oder torpiden Krankheitsfällen 
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sehen auch die Infiltrate blaß und schlaff aus. Der bevorstehende Zerfall kün­
digt sich zunächst an kleineren Stellen durch hellere oder auch ins Gelbe über­
gehende Färbung an. Einigermaßen schwankt die Farbe auch in Abhängig­
keit vom Sitz, indem Gefäßreichtum, Straffheit der Unterlage, Deckung durch 
Pflasterepithel einerseits, respiratorischem Flimmerepithel andererseits sie 
beeinflussen. 

Im Sitz bevorzugen die syphilitischen Infiltrate den Kehldeckel. Der ver­
dickte Kehldeckel erscheint mehr starr als elastisch. Die geschwungene Form 
wird muldenähnlich. Ungleiche Verteilung ruft Asymmetrien seiner Form 
hervor; nach ScHRÖTTER sind diese seltener als symmetrische Anschwellungen. 
Die obere Hälfte ist gewöhnlich mehr und auch häufiger infiltriert als die untere. 
Vom Kehldeckel erstrecken sich die Infiltrate gern weiterhin in die ary- und 
pharyngoepiglottischen Falten, selten einmal in die glasso-epiglottisehe Falte. 

Abb. 6. Gummös-ulceröse Laryngitis syphilitica. 
Diffuse Infiltration der Epiglottis, der ary­
epiglottischen Falten, rechterseits bis in das 
Taschenband hinabreichend. Geschwür am Über­
gang desKehldeckels in die aryepiglottischeFalte, 
von dem aus zähhaftende Sekret- und Nekrose­
massen in den Sinus pyritormls hineinhängen. 

Abb. 7. Symmetrische syphilitische subglottisehe 
Infiltrate. An den Innenrändern sind die 
Oberflächen der Iniiltrate maceriert und mit 
Sekret bedeckt. Die Hinterwand ist ein wenig 
aufgelockert. Leichter allgemeiner Katarrh mit 
rötliebem Hof um die WRISBERGschen Knorpel. 
Über dieNaturder Unregelmäßigkeiten am Kehl­
deckel läßt sich nichts Bestimmtes aussagen 

(vgl. Abb. 5, S. 6!l2). 

Fast ebenso gern wie der Kehldeckel werden die Stimmbänder befallen, 
während die Hinterwand recht selten betroffen sein soll. Nur bei LIEVEN fand 
ich neuerdings nach den Stimmbändern erst die Hinterwand und dann den 
Kehldeckel angegeben. Aber die diffusen Infiltrate durchsetzen auch andere 
Stellen. So fand ich sie recht oft in den aryepiglottischen Falten; sie können 
die Taschenbänder auftreiben und die Schleimhaut der Ventrikel über das 
Stimmband vorschieben. Je dünner das Epithel, je reichlicher unter ihm 
Granulationen wachsen, um so ähnlicher sehen die Infiltrate freiliegenden 
Granulationen. An und über den Stimmlippen liegen hahnenkammähn­
liche Vegetationen, wie sie u. a. schon LEVIN beschreibt oder es wölben 
sich, wie es an dem Bilde TüRCKs gut zu sehen ist, von Taschenband bzw. 
Hinterwand lappig die Infiltrate vor. Die Infiltrate der Stimmbänder bleiben 
jedoch recht oft auch glatt. Über die Vorstufe hinaus, die wir als Übergangs­
form (S. 642) geschildert haben, gediehen, repräsentieren sie sich uns dann 
von vornherein als tertiäre Stimmbandinfiltrate. ScrmöTTER, BuKOFZER, R:ETHI, 
LrEVEN beschrieben solche spindelige Auftreibungen über das ganze Stimmband 
hin. Bald sind sie noch lebhaft gerötet, bald auch glasig, durchscheinend, 
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gelatinös (SCHRÖTTER), amyloid (SEIFERT)-BUKOFZER meint sogar sulzig, d. h. 
schwappend. Eine blutige Unterlaufung erwähnt SoMMERBRODT und sagt, 
daß sie sich finde, ehe die Stimmbänder sich mit Eiter belegen. 

Hie und da ist die Beweglichkeit des geschu:ollenen Stimmapparates ver­
langsamt oder aufgehoben. Manchmal geben Infiltrationen in der Muskulatur 
Anlaß dazu, wie schon TüRCK angenommen hat. 

Subglottisehe Infiltrate entwickeln sich bemerkenswerterweise in der über­
wiegenden Mehrzahl symmetrisch. Die Stimmbänder können annähernd nor­
mal aussehen, aber unmittelbar unter ihnen erheben sich rote, braunrote oder 
gelbliche, hie und da auch blasse, derber aussehende Wülste, die mehr oder 
weniger glänzen, manchmal auch eine deutliche Gefäßzeichnung aufweisen. 
Nach hinten verbreitern sie sich oft (ScHRÖTTER). Röten sich auch die Stimm­
bänder, so verwischen sich die sonst gerade auffälligen Grenzlinien. Besteht 
eine zähe, schleimige Absonderung, so sammeln sich auf den Wülsten manchmal 
Börkchen an. Auch eine Maceration der Oberflächen tritt auf und verleiht 
den Wülsten eine mediane weißgraue Randzone. 

Gelegentlich dieser Bilder spricht man wohl auch von einer Chorditis 
vocalis inferior hyperplastica syphilitica (TüRCR, BuROFZER u. a.); gelegentlich 
ist auch die Beifügung indurativa (SEIFERT) angebracht. Beiderseitige chroni­
sche subglottisehe Schwellungen syphilitischen Ursprungs fallen überhaupt 
unter die sprachgebräuchliche Rubrik der Laryngitis hypo- (oder auch sub-) 
glottica chronica, wie ScHECH meint. Die syphilitischen Infiltrate stellen 
sicher auch einen Teil derjenigen Fälle, die TüRcR als Laryngitis parenchyma­
tosa bezeichnet hat und es wäre möglich, daß auch Fälle seiner sog. Laryngitis 
hypertrophica sich unter ihnen befinden; allerdings gab TüRCR zu seiner Zeit 
als Kriterium das fast völlige oder gänzliche Versagen der spezifischen Therapie 
an, aber schon GERHARDT beurteilte derartige "dauernde, blasse, feste, sub­
glottische" Wülste nicht mehr so ungünstig, indem er gerade aus einer gewissen 
Beeinflußbarkeit durch die Heilmittel auf einen mindestens mittelbaren Zu­
sammenhang mit der Syphilis schließ·t. 

ad 1 b). Total diffuse Infiltrate nehmen die Schleimhaut des Kehlkopfes 
in breitem Ringe oder über das ganze Organ hin ausgedehnt ein. Gewöhnlich 
machen sich bei diesen seltenen Beobachtungen geschwürige oder narbige 
Flecken bemerkbar; diese Anzeichen weiterer Entwicklung müssen aber durch­
aus noch nicht vorhanden sein. MoRELL MAcKENZIE, ScHRÖTTER, auch -
allerdings äußerst selten - FINK (s. SEIFERT) kannten solche Bilder. Sie 
müssen der Urzustand sein für die sehnige Verdickung des gesamten Kehl­
kopfinnern, die EPPINGER beschrieben hat. SEIFERT rechnet sie zu den in­
durierenden hyperplastischen Formen der Syphilis und sieht die vernarbten 
Geschwüre als charakteristischen Bestandteil an. Vielleicht bezeichnen wir 
sie einfach mit EPPINGER als diffus callöse Formen. EPPINGER legte nun Wert 
auf das Ausbleiben jeder Stenose. Doch möchte ich auch um dieses zweiten 
Gesichtspunktes wegen keine grundsätzliche Scheidung treffen von denjenigen 
diffusen Infiltraten, die, gelegentlich auch ohne zu ulcerieren (LIEVEN}, mit 
starker Schrumpfung sich fibrös umwandeln. 

Ich glaube auch hier wieder betonen zu sollen, daß wir eben aus didaktischen Gründen 
einteilen, aber doch keine unbiologische Schematisierung herbeiführen wollen! 

Mit Nachdruck fand ich die Eigenart dieser Form von JoHN NoLAND 
MACKENZIE hervorgehoben und geschildert, der seinerseits wieder auf WHIST­
LER zurückweist. Seine "fibroide Degeneration" zeichnet sich durch die äußerste 
Derbheit der Gewebsumwandlung aus, die immer weiter um sich greife. Treten 
nun hie und da einmal akut örtliche Geschwüre auf, so folge ihnen doch nur 
auf dem Fuß eine vermehrte Ansammlung fibroiden Gewebes. Der Kehlkopf 
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wird ein enges Rohr, in dem auch knotige Stellen oder hypertrophische 
Narbenzonen sichtbar werden können. 

ad 2. Analog den dünnen und dicken diffusen Infiltraten gibt es kleine 
und große leidlich streng umschriebene Infiltrate ; sie treten also auffällig 
aus dem Niveau heraus. Sie sind das Prototyp der syphilitischen Gewebs­
neubildung in reiner Form, das Gumma oder der Gummiknoten. Der im letzten 
Namen gebrauchte Vergleich rührt wohl von dem Aussehen auf der Schnitt­
fläche her. Noch nicht erweicht, sieht der Knoten markig aus, aber sobald 
die Nekrobiose einsetzt, wird die Masse zäh, knetbar, pappig, später durch 
Verkäsung oder Erweichung weich und flüssig. Man kann auch faserige, weiß­
gelbe und narbenähnliche Züge in solchen Knoten sehen, deren Farbe auf der 
Schnittfläche sonst rot, gelbrot, grau, bräunlich schmutzig oder auch rein gelb 
sein kann. 

Die Gummiknoten entwickeln sich stets in der Submucosa, nach einigen 
Autoren (VIROHOW, EPPINGER z. B.) vorzugsweise an gefäßreichen Stellen. 
Bald stehen sie der Oberfläche näher, bald liegen sie tief im Gewebe. 

ad 2 a). Kleine Knoten machen sich natürlich nur nahe der Oberfläche 
gut bemerkbar. Linsengroß in Ein- und Mehrzahl hat sie schon LANCEREAUX 
beschrieben. Selbst in Stecknadelkopfgröße sollen sie von WALDENBURG dia~ 
gnostiziert worden sein (s. ZrEMSSEN). Nach ScHECH reihen sie sich nicht selten 
perlschnurartig am Kehldeckel auf. Knopfige Formen sitzen nach TüRCK 
mit Vorliebe an der Hinterwand; ihr gruppenweises Auftreten dort erwähnen 
auch später MoRELL MACKENZIE und LEWIN, der sie in Gruppen an Stimm­
bändern, Taschenbändern und Kehldeckel sah. LEWIN übernahm für sie aus 
der Dermatologie den Namen "Knötchensyphilid". Es besteht nach ihm "in 
einer mehr oder weniger großen Anzahl von runden, schrotkorn- bis erbsen­
großen scharf von der Umgebung abgegrenzten und etwas über das Niveau 
derselben hervorragenden Knötchen, welche meist so nahe aneinander ge­
lagert sind, daß sie bisweilen beinahe zu confluieren scheinen. Die sie über­
ziehende Schleimhaut, anfangs von normaler Farbe, nimmt mit der Zeit eine 
mehr gelbliche Nuance an''. Dieser Farbton bedeutet den Übergang in Ent­
artung und Erweichung. Dieser Zerfall scll, -wie9.erum nach LEWIN, von der 
Oberfläche aus erfolgen im Gegensatz zu den aus ihrer Mitte her sich ver­
flüssigenden gewöhnlichen Gummen. 

ad 2b). Große Knoten erreichen die Größe einer Kirsche und darüber. 
Ein taubeneigroßes Gumma der aryepiglottischen Falte v. NoRTONs wird in 
der Literatur zitiert. In einer jüngeren kasuistischen Veröffentlichung von 
JANULLIS ist von einem Gumma die Rede, das den Kehlkopfeingang völlig 
verlegt. Die glatte kugelige Vorwölbung ist von Schleimhaut überzogen, 
welche sich hinsichtlich der Farbe genau so verhält wie über den diffusen -· 
eigentlich doch auch gummösen - Infiltraten. Da Gummen viel Platz ein­
nehmen, werden nicht viel ihrer Art nebeneinander im Kehlkopf bestehen. 
In Einzahl ist die Tumorähnlichkeit groß. Solche Exemplare kommen am 
Petiolus vor (ScHRÖTTER, ScHECH). Überhaupt haben die Gummen des Kehl­
deckels einen großen Vorsprung in der Häufigkeit vor denen aller anderen 
Stellen. Taschenband und Gießbeckenknorpel nehmen wohl die nächste Stelle 
ein. Doch auch die Stimmbänder bilden den Ausgangsort; in ihrem vorderen 
Drittel hat GursEz sogar oft Gummen gefunden. Die Hinterwand soll nach 
M. ScHMIDT- MEYER eine seltene Fundstätte sein. Subglottisehe Gummata 
sind mehrmals in Lehrbüchern abgebildet. Die kugelkappenartigen Erhebungen 
sieht man entweder im Aufblick oder von der S_yite. Speziell von den sub­
glottiseben und glottiseben Gebilden schreibt ScHECH, daß ihre Farbe ihm 
blaurot erschien. 
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Die regressiven Prozesse im Innern kündigen sich oft im Durchschimmern 
grauer oder gelblicher Bezirke an. Die Kuppe des Knotens sinkt manchmal 
zur Delle ein. Diese Erscheinung kann auch den Beginn der Resorption be­
deuten (R:ETHI); jedoch brauchen die Knoten ihre Farbe bis zum Zerfall durch­
aus nicht ZU ändern (SCHNITZLER). 

ad 3. Sitzt ein Gumma so nahe an der Knorpelhaut, daß die Infiltration 
in sie und auch in die Knorpelsubstanz hineindringt, so kann diese absterben. 
Im Verlauf dieser Vorgänge sich ausbreitende Infiltrationen können eitrige 
oder schwielige Perichondritiden erzeugen. Die Knotenform wird dann wohl 
noch gewahrt sein, aber die große Entfernung von der Mucosa einerseits, die 
sich flächenwärts in der Knorpelhaut vorschiebende Infiltration andererseits 
wird die "scharfe" Umgrenzung des Tumors doch weniger distinkt erscheinen 
lassen. Das Iaryngoskopische Bild ist immer den Gummen ähnlicher als den 
Infiltraten, wird aber durch Ödeme, Abscesse und ihre Durchbrüche bald variiert. 

Den Typen der Formenreihe I begegnet man im Vergleich zu denen der 
zweiten und dritten selten. Beinahe eine Rarität ist die - eben charakteri­
sierte -primäre Perichondritis. Von ihr darf nur 
dann die Rede sein, wenn die Erkrankung bereits 
vor dem Durchbruch beobachtet worden ist. An 
ihrem Vorkommen zweifeln aber eineAnzahl Autoren, 
wie TüRCK, ScHRÖTTER, JuRACZ, GoUGUENHEIM 
und MAuRIAC, nicht. SEIFERT, der Fälle aus der 
Literatur aufzählt, hat selbst einen Fall im Jahre 
1893 erwähnt, der mir der letztberichtete in der 
Literatur zu sein scheint! 

Sonst werden im allgemeinen als seltenste tertiäre 
Produkte die Gummen im strengen klinischen Sinne 
(s. S. 664) betrachtet. Vielbeschäftigte Verfasser 
wie ScHNITZLER, VoLTOLINI, SoMMERBRODT, SEIFERT 
sahen überhaupt nur je I Fall dieser Art, KRIEG 
im ganzen 3! Von seinem kleinnodulösen Kehlkopf­
syphilide kannte LEWIN in seiner großen Arbeit 
nur 8 Fälle! 

Abb. 8. 
Subglottisches G11mma und 

diffuse Infiltration der linken 
aryepiglottischen Falte, derAry­
gegend und des Taschenbandes. 
( AusKRIEG: Atlas derKehlkopf­
krankheiten, Taf. XVII, Fig. 5.) 

Ich selbst entsinne mich, nur 2 ausgesprochene in allen Teilen kompakt 
gebliebene, umschriebene Infiltrate vor Augen gehabt zu h'aben. Im ersten 
Falle war die ganze rechte Kehlkopfseite von einer hochroten Geschwulst ein­
genommen, die auf der Höhe der Ausbildung das normale Relief fast gänzlich 
hatte in sich aufgehen lassen. Je eine Beschreibung von DeRERMANN und von 
CoRDES stellen beinahe ein Ebenbild vor. In meinem zweiten Falle saß ein 
Knoten gänzlich subglottisch, düster, fast blaurot gefärbt, natürlich einseitig. 
Ein schönes Beispiel dieser Art ist auch das auf dem Ringknorpel sitzende 
Gumma von GENNES und GRIFFON. Bei meinem Patienten bestand gleich­
zeitig und räumlich unabhängig noch eine diffuse Infiltration im Kehlkopf­
eingang. Das Bild entsprach etwa einer Abbildung in KRIEGs Atlas. 

Die diffusen Infiltrate sind die häufigsten Vertreter dieser Formenreihe. 
ad II. Das syphilitische Granulationsgewebe jeder Form hält auf die Dauer 
man kann beinahe sagen - nur ausnahmsweise dem Untergange gänzlich 

Stand - vorausgesetzt natürlich, daß nicht die Behandlung ihm zuvorkommt. 
Unter den floriden Prozessen trifft man daher am häufigsten 

die Formen des offenen Zerfalls syphilitischen Gewebes, die Ulcerationen. 
Wir können verschiedene Typen desselben unterscheiden, die wesentlich vom 
Verhalten des ursprünglichen Granulationsgewebes abhängig sind. Zunächst 
können wir sprechen von 
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I. W eichteilgeschwüren, von denen wir 
a) flache und 
b) tiefe Geschwüre sehen und 

2. von perichondritischen Geschwüren 1• Auch sie verhalten sich im Spiegel­
bild noch etwas anders, je nachdem 

a) der elastische Netzknorpel des Kehldeckels oder 
b) die übrigen hyalinen Skeletknorpel betroffen sind. 

Flache Weichteilgeschwüre entstehen erstens in dünnen, der Oberfläche nahen 
Infiltraten und zweitens auf der Kuppe erhabener Infiltrate. Letztenfalls leiten 
sie zuweilen nur stärkere Zerfallsvorgänge ein, die infolge äußerer Einwirkungen 
zuerst in den obersten Schichten schneller vor sich gehen. 

Tiefe Geschwüre entstehen erstens durch das weitere Vordringen flacher 
Geschwüre und zweitens durch die Erweichungs- und Verkäsungsprozesse im 
Zentrum der Gummiknoten oder inmitten tiefer angelegter Infiltrate, welche 
unter trockenen oder mehr eitrigen Erscheinungen in das Lumen durchbrechen. 

Die perichondritischen Geschwüre sind gewöhnlich das Ergebnis einer sekun­
dären Perichondritis syphilitica. Aus primärer Perichondritis stammenden 
Geschwüren geht meist die Vorstufe eines Abscesses voraus; ein solcher Zerfalls­
vorgang, geschlossen in der Tiefe des Gewebes, erscheint unter dem Bilde 
tumorartiger oder ödematöser Schwellung. 

Von vornherein lassen sich eine Anzahl allen tertiären Geschwüren gemein­
samer Kennzeichen hervorheben, die relativ pathognomonisch als Hauptkenn­
zeichen gelten : 

Der Rand ist scharf und steil, zeigt glatten, leidlich regelmäßig ge-
rundeten Verlauf. . 

Der Geschwürsgrund ist schwefelgelb, gelbgrau oder schmutziggrau, wird 
von verfilzt (SoHRÖTTER) aussehendem nekrotischem Gewebe eingenommen, 
von dem sich nicht fest anhaftende Fetzen im Luftstrom abheben. 

Die Umgebung sticht durch einen intensiv kirschrot bis rotbraun, glänzend 
und glatt aussehenden Hof von der Geschwürsfläche ab. 

Als Lieblingssitz der tertiären Geschwüre werden Stimmbänder und Kehl­
deckel mit Abstand vor allen anderen Stellen namhaft gemacht. 

Von den Hauptkennzeichen abgesehen, bieten sich aber doch so mancherlei 
Einzelheiten, die -wir uns vor Augen führen müssen. 

ad I. Flache Weichteilgeschwüre treten eher in Mehrzahl auf als die tiefen, 
da diese meist aus Gummiknoten entstehen. Sie pflegen im ganzen kleiner zu 
bleiben und kaum die Größe einer Bohne je zu überschreiten. Um so mehr 
neigen gerade sie zum Zusammenfließen. Dann bilden sie die verschiedensten 
Figuren, die selbstverständlich auch tiefere Geschwüre annehmen können. 
Nierenform (Cm.A.RI), Herzform (SoHOETZ) deuten auf eine geringere Zahl von 
Ausgangsherden, girlandenartige, serpiginöse Bilder auf eine größere Zahl hin. 
Man kann sagen, daß im allgemeinen am Einzelgeschwür eine längliche ovoide 
Form überwiegt. 

Ganz flache Geschwüre ähneln den Erosionen des sekundären Stadiums. 
Man findet überhaupt geschwürige Obergangsformen; ilir Anblick erweckt 

1 SoMMERBRODT hatte seinerzeit noch "follikuläre" Geschwüre beschrieben in der An­
nahme, daß eine Anzahl aus dem Zerfall von, Follikeln, d. h. von "der normalen Schleimhaut 
eigentümlicher Elementen", hervorgehe. Ihn leiteten dabei anscheinend Vmcuows Benennung 
kleinster Gummen mit dem Namen "Follikulärbubonen", den Vmouow um der Ähnlichkeit 
halber mit hyperplastischen Iymphadenitisehen Follikeln gewählt hatte. Aber nach dem 
Stand des heutigen Wissens können wir solchen Geschwürstyp ruhig fallen lassen. Lokali­
siert sich einmal die syphilitische Granulation an Solitärfollikeln des Kehlkopfes, so bietet 
sie uns damit kein besonderes Bild. 
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Bedenken, sie einem der beiden Stadien zuzurechnen, und die relativ kurze Zeit 
nach der Infektion entspricht dem zuweilen. Es handelt sich um läsions of the 
intermediär period nach WHISTLER, Mittelspätformen KRIEGs oder ScHNITZLERS, 
von denen wir schon gelegentlich der unversehrten Infiltrate gehört haben 
(s. S. 652f.). Es wird sogar eine kontinuierliche Umgestaltung von Papeln in 
tertiäre, infiltrative und ulceröse Prozesse von NEUMANN und von SoMMER­
BRODT angegeben; GERBER aber bezweifelt sie. 

Der Grund der älteren oder tieferen Geschwüre wird sehr oft von Eiter 
durchsetzt und erscheint dann breiartig (LEWIN, MANDL) 1. Kurz nach dem 
Durchbruch mögen manche Geschwüre wohl an Milzbrand erinnern; wenig­
stens spricht MAURIAC von einem ulcus anthracoides. 

Der Rand wulstet sich mit dem Fortschreiten mehr, wird unter Umständen 
eleviert (ToBOLD ). Schlaff und blaß erscheint er nur in torpiden oder astheni­
schen Fällen. 

Vom Geschwürsrand sprossen manchmal Granulationen hervor. Mit dem 
Abstoßen der käsig-eitrigen Masse werden auch im Geschwürsbett Knöspchen 
sichtbar, R"EvoLs forme ulcerobourgeonnante (s. TEXIER). Der Geschwürs­
grund rötet sich. Vielfach gedeihen sie üppig, hängen polypen- oder bahnen­
kammartig über die Ränder und verdecken die Geschwüre im Spiegelbild völlig. 
Überhaupt sieht man offene, also nicht epithelisierte Granulationen viel öfter 
als man in den Büchern liest. Während der Heilung flachen sich die Ränder 
wieder ab, so daß "sanft abfallende Exkavationen" (TüRCK) entstehen. Flache 
Geschwüre können trotz längeren Besteheus so schnell und gut verheilen, 
daß, wie GERBER mitteilt, kaum noch etwas von den abgelaufenen Vorgängen 
zu bemerken ist, wir werden dann wieder an Übergangsformen erinnert. 

Die ausgesprochen länglichen Geschwüre findet man vorzugsweise an den 
Stimm- und Taschenbändern; im Ventriculus Morgagni dicht am Stimmband­
rand hat GERBER ein solches abgebildet. Lappige, zerfressene Infiltrate, wie 
wir sie ebenfalls gern an ähnlichen Umschlagsstellen treffen, bezeugen doch 
schon einen fortgeschrittenen Zerfall. Geht er von der Unterfläche des Stimm­
bandes aus, so kann der Atemstrom das Taschenband aufblähen (TüRCK). 
Defekte der Stimmbänder am hinterenAbschnitt legen den Processus vocalis frei, 
der dann mit seiner Spitze in die Lichtung hineinstarren kann (v. ScHRÖTTER, 
v. ZEISSL). TROST ist der Ansicht, daß die straffe Verbindung der Mucosa 
mit dem Knorpel an dieser Stelle "nur einer geringen Zerstörung bedarf bis 
zur Eröffnung". Meines Erachtens hat diese Eigentümlichkeit ihre Ursache 
darin, daß der Processus vocalis aus Bindegewebsknorpel besteht ! Wenn der 
Processus vocalis zum Teil aus dem Zusammenhang gelöst ist, legt er sich bei 
der Phonation schräg in die Stimmritze hinein. Ein vollständiger Stirnrn­
bandverlust ist nach MAuRIAC ein durchaus seltenes Ereignis. An den ary­
epiglottischen Falten sind tiefe Einschnitte ebenfalls selten; LEWIN meint, 
weil die elastischen Bänder Widerstand leisten - ein gewisser Widerspruch 
gegen die Erfahrungen im Bereich des Stimmbandes. 

Man wird verstehen, daß auch die Weichteilgeschwüre einmal die Ränder 
unterminieren können, so daß sie überhängen. Das ist am ehesten beim Ver­
schmelzen von Geschwüren der Fall. Dabei werden auch Geu·ebsspangen 
gewissermaßen herausgeschnitten. 

ad 2. Für die perichondritischen Geschwüre sind zerzauste und überhängende 
Ränder sogar nicht ungewöhnlich, wenn auch die übrigen Eigentümlichkeiten 
im großen und ganzen erhalten blieben. Eine Ausnahme machen jedoch meist 

1 Nicht schlecht verglich in der Vorlaryngoskopischen Zeit VomTEL solche Massen mit 
Unschlitt. 
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die perichondritischen Geschwüre des Kehldeckels. Sie gleichen meist tiefen 
Weichteilgeschwüren oder das verdickte Gebilde wird annähernd gleichmäßig 
von oben herunter abgeschmolzen. Die entblößten Granulationen umgeben 
oder durchsetzen den Knorpel, der weißlich, grau oder gelblich, oft auch 
schmutzig verfärbt an einer oder mehreren Stellen zum Vorschein kommt, 
um schließlich ganz breit offen da zu liegen. Auszackungen, tiefe Einschnitte 
oder einen hufeisenförmigen Querschnitt sieht man, von riffartigen (GERHARDT), 
gekräuselten Bildungen umgeben. Dicke Nekrosen und Sekretmassen bedecken 
in manchen Fällen die Flächen. Bedeutsame Verdickungen des ganzen Ge­
bildes mit noch nicht tiefergehenden, aber von zähen Absonderungen belegten 
Zerfallstellen lassen Eindrücke entstehen, die den seltsamen Vergleich Gou­
GUENHEIMs mit einer Paraphimose nicht ganz ausgefallen erscheinen lassen. 

Nach LEWIN sucht sich die syphilitische Entzündung einen Weg ent­
lang den Gefäßlücken im Knorpel und benutzt nicht die durchdringenden 

Abb. 9. Gumma mit Geschwür im Sinus 
Morgagni. (Unter Benützung der Abb. 20, 
Taf. IV aus GERBER: Syphllis der Nase.) 

Abb. 10. Gummöse Infiltration des Kehlkopf­
einganges. PerichondritischesEpiglottisgeschwür 
vom vulgären Typ im Anfangsstadium. Mit 
unschlittartiger Masse belegtes, glattrandiges 

Geschwür im linken Sinus pyriformis. 

Drüsenkanäle. Wie dem auch sei, jedenfalls entstehen hier am Kehldeckel 
besonders häufig perforierende Geschwüre. 

Die perichondritischen Geschwüre der hyalinen Knorpel sind einerseits 
durch die gewaltige Schwellung der Umgebung, wie wir sie noch später schildern 
werden, andererseits eindeutig durch das Sichtbarwerden von Knorpelteilen 
gekennzeichnet. Diese aber können gerade im Spiegel versteckt bleiben. Der 
Knorpel zeigt durch sein stumpfes Aussehen seine Nekrose an. Er kann 
schon bräunlich oder schwarz verfärbt erscheinen. Manchmal ist er von Eiter 
durchsetzt, mehr gelblich. Bisweilen sehen aus dem Knorpel auch Granula­
tionen hervor, die sich Kanäle in ihn gegraben haben. Größere und kleinere 
Knorpelteile liegen manchmal im Geschwürsbett mehr oder weniger frei, von 
Eiter umspült. 

Bahnt sich die chondritisch-perichondritische Einschmelzung nach beiden 
Seiten einen Weg, so ist das Ergebnis ebenfalls ein perforierendes oder Fistel­
geschwür. Dieser Art müssen sich wohl die Fisteln entwickeln, die am häufig­
sten in Höhe der Ringknorpelplatte Kehlkopf und Speiseröhre in eine unnatür­
liche Verbindung setzen. 

ad III. Sämtliche zerfallene syphilitische Infiltrate, d. h. Abscesse und 
Geschwüre hinterlassen Spuren in Gestalt von Narben; auch an Stellen ge­
schlossen resorbierter Infiltrate kann sich eine narbige Atrophie bemerkbar 
machen. Wir können von den Formen syphilitischer Narbenbildung folgende 
Typen unterscheiden: 
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1. flächenhafte Narben, 
2. ringförmige Narben, 
3. narbige Defekte, 
4. narbige Verwachsungen, 

a) mit Tendenz longitudinaler Anordnung 
b) mit Tendenz horizontaler Anordnung. 

5. vernarbte und fibröse Hyperplasien. 
Der syphilitischen Narbenbildung sind bestimmte Kennzeichen gemeinsam, 

die wiederum eine relative Pathognomonität beanspruchen dürfen. Es sind das 
eine rein weiße Färbung, scharfe Erhebung der Narbenzüge aus der Oberfläche, 
Anordnung derselben in Strahlenform, enorme Zusammenziehung der durch 
die Narben verbundenen Teile. Das sind alles Eigentümlichkeiten, die wir 
sonst am besten von Verbrennungsnarben her kennen, worauf VmcHOW schon 
hingewiesen hat. 

ad 1. Flächenhafte Narben sind nach geringfügigen Prozessen an Taschen­
bändern, nach Veränderungen an der Hinterwand zu sehen; sie pflegen dort 
noch relativ glatt zu sein. Hyper- und hypoglottisch soll man schon eher 
feinstrahlige Narben finden; von gitterförmigen Figuren an den aryepiglotti­
schen Falten sprach ZEISSL. 

ad 2. Ringförmige Narben entstehen durch Zusammenziehung eben so an­
geordneter Geschwürsflächen, z. B. hypoglottisch. Die fibroide Degeneration 
WHISTLERS (s. S. 653) gibt typisch diesen Endzustand, und schließlich gehört 
die callöse Form EPPINGERS (S. 653) im weiteren Sinne auch noch hierher. 
In der Regel spielen dabei jedoch schon Verwachsungen (s. u.) eine Rolle. Von 
einer halbringförmigen Vernarbung kann man vielleicht sprechen, wenn die 
Epiglottis ein dachziegel- oder dachrinnenähnliches Aussehen bekommen hat 
(epiglotte en tuile, R:EvoL-RETROUVEY). 

ad 3. Narbige Defekte bekanntester Art sind die Stummel der Epiglottis. 
Bizarre Gebilde begegnen uns unter ihnen. Manchmal ragen noch zapfen­
förmige Reste von ihnen auf. Sehr häufig erscheint der Rand des Stumpfes 
perlähnlich geknöpft. Betreffen solche Defekte starre, zu röhrenförmigen 
Gebilden zusammengezogene Kehldeckel (BRUHNS nach GERHARDT), so er­
innern sie vielleicht an die korkzieherartigen von CoSTINIU und MATZIANU 
erwähnten Bildungen. 

Ein markantes Bild bieten im Kehldeckel die vernarbten perforierenden 
Geschwüre. Diese vernarbten Fisteln haben meist Rundform; der von EPPINGER 
gezogene Vergleich mit dem Knopfloch erscheint daher nicht ganz glücklich. 

Ähnliche narbige Buchten oder Weilen hinterlassen Gewebsverluste an den 
Stimmbändern und Taschenbandrändern. ScHOETZ beschreibt einmal, wie 
die Stimmbänder nur noch verkürzte Rudimente vorstellen. 

ad 4. Narbige Verwachsungen, die etwa in der Längsrichtung des Organs ziehen, 
beeinflussen hauptsächlich den Kehldeckel. Sie verlagern ihn zur Seite oder 
nach vorn oder hinten. Verwachsungen nach vorn setzen voraus, daß extra­
laryngeale Geschwüre vorhanden waren oder wenigstens das Ligamentum 
glossoepiglotticum sich narbig verkürzt hat. Abgesehen von breiten Verwach­
sungen mit dem Zungengrund (LANG) kommt häufig ein Bild zustande, das 
v. HANSEMANN Anteflexio, Vorwärtsknickung des Kehldeckels, benannt hat. 
Nach TEXIER hat VmcHOW es schon beschrieben. v. HANSEMANN hat es in 
seinen Entwicklungsstufen studiert. Anfangs, meint er, ist nur Epithel und 
Submucosa nach vorn gekippt, dann folge der Knorpel von der Spitze an, so 
daß er sich ein wenig einrolle; es ist in diesem Zustand von außen nur eine 
quere Leiste zu sehen, aber - das ist zum Unterschied von älteren Befunden 
wohl wichtig - keine narbige Retraktion. Schließlich steht der Kehldeckel 

42* 



660 W. KLESTADT: Die Syphilis des Kehlkopfes und der Luftröhre. 

dann zum Zungengrund herangezogen 1 . Eine narbige Atrophie desselben braucht 
nicht gleichzeitig zu bestehen ; allerdings war es in der Mehrzahl seiner Fälle 
so. Von diesen 55 an der Zahl wiesen 25 die Anteflexio auf (17 hatten einen 
unversehrten, 13 aber überhaupt keinen freistehenden Kehldeckel mehr). 
v. HANSEMANN erachtet darum d!ts Zeichen für suspekt auf Syphilis. KAuF­
MANN hält diese Veränderung anscheinend nicht für besonders wichtig. Er 
stellt die Anteflexio einer Retroflexio gegenüber. TüRCK hatte bereits gesehen, 
daß die übrig gebliebene untere Hälfte des Kehldeckels sich nach ab- und rück­
wärts gekrümmt hatte. Diesen augenfälligen Eindruck vermittelt auch das Bild, 
das ich aus der HENKEschen, früher PoNFICK'lchen Sammlung in Breslau 
bringen kann. Verwiekelter wird der Zustand, wenn noch eine Verwachsung 
mit der Umrahmung des Kehlkopfeinganges stattgefunden hat. LANG nennt 

Vcronrbtc 
Lochg chwllr~ 

__ ----------- Zung ngrund · 
ntrophl 

--· -- Jlrückcnnarbc 

-- - Nnrbcnpfcllcr 

Abb. 11. Narbendeformation des Kehlkopfeingangs durch Syphilis. Retroflexio. 
Verschiedene Narbenformen (vgl. Text). 

STOERCK und andere Autoren, welche diese Art der Verlötungen gekannt 
haben. LEWIN hat vergeblich versucht, den Kehldeckel anzuheben und sich 
dadurch von der Verwach'lung überzeugt. HEYMANN berichtet, daß einmal 
sogar eine Verwachsung mit der hinteren Rachenwand zustande gekommen ist. 

Narbenzüge spannen sich auch einmal kreuz und quer über die Fläche der 
veränderten oder bereits wieder normalen Schleimhaut hin. TüROK hielt sie 
für charakteristisch und betont, daß diese Balken oder Brücken eine glatte 
Oberfläche zu haben pflegen. 

Die mehr schräg oder horizontale Anordnung von narbigen Verwachsungen 
führt zu Beeinträchtigungen der Lichtung, ganz selten sogar zum völligen 
Verschluß. Im oberen Kehlkopfraum bilden sich diese Art Narben nach PrENI­
AOEK seltener, als innerhalb und unter der Stimmritze. Dagegen trifft man 
recht oft den Kehlkopf segelförmig überdeckende Narben - aber dann handelt 
es sich um eine schwere komplizierende Rachensyphilis (Fälle GRABOWER, 

1 Ein Vorstadium dieser Heranziehung zeigt vermutlich der eigenartige Fall von G:EzES 
(S. 8. 642). 
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LEWIN u. a.). Kehldeckelstümpfe können in diese Stenosen einbezogen werden. 
Es kann wirklich schwierig sein, den Anteil des Kehlkopfes an solchen Narben­
bildungen abzumessen, wenn sie den Einblick verlegen. 

Im mittleren und unteren Kehlkopfraum gibt es sehr bezeichnende V er­
änderungen. Bald tritt das Sehnige, Callöse mehr hervor, bald sind Schleirn­
hautpartien kräftig herangezogen, so daß der Saum noch - sit venia verbo ~ 
fleischig erscheint. Von der Lichtung bleibt ein Rest, der oft länglich ist und 
in der Richtung der Stimmritze steht, so daß SoHRÖTTER und TEXIER von einer 
wahrhaft supplementären Glottis sprechen. Natürlich sind ihre Ränder im 
Gegensatz zur echten Glottis starr, so daß sich auf diese Spalte der Name 
"Knopfloch" ungezwungen anwenden ließe. Auch Angaben über quere Spalten 
sind von GERHARDT und Von TEXIER in der Kasuistik gefunden worden. 

Zwischen den Taschenbändern, zwischen diesen und den Stimmbändern, 
auch vorzüglich zwischen den Stimmbändern selbst, können die Verwachsungen 
sich erstrecken (darüber siehe besonders ELSBERG). Die Kraft der Muskulatur 
vermag oft diese derben Narben noch zu dehnen. So entstehen ganz kenn­
zeichnende Membranen oder Diaphragmen 1 . Liegen sie unter der Ebene der 
Stimmbänder, so heben sie sich deutlich ab; doch kann man auch bei an­
nähernd gleichem Höhenstand manchmal, aber nicht immer, noch die ursprüng­
lichen Stimmbänder von der Membran abgrenzen. SOHRÖTTER beschäftigt 
sich eingehend mit den Varianten dieser Art. Blieb die Beweglichkeit noch 
erhalten, so falten sich unter ihrem Einfluß die zwischen den Stimmapparaten 
ausgespannten Segel, sofern sie dünn genug sind. Durchsichtig wie eine 
Haut, mit zierlicher Gefäßzeichnung, hat SOHNITZLER diese queren Verwach­
sungen manchmal angetroffen. 

Die Entstehung solcher Membranen wurde auch verfolgt. Nach ELSEERG 
rücken sie in der Regel von vorn nach hinten vor. Teile der Hinterwand können 
in sie einbezogen werden. LANG schreibt, daß HASLUND ein Diaphragma 
zwischen den Stimmbändern sich innerhalb l Monat entwickeln sah. 14 Tage 
als Entwicklungszeit nach SoMMERBRODT, 8 Tage nach RossnACH (s. GERBER) 
übertreffen diesen Fall noch. 

ad 5. Hyperplasien entstehen am einfachsten durch Narbenbildung. Das ge­
schieht in der Weise, daß Narbenzüge gesundgebliebene oder erholte Schleirn­
hautbezirke umspinnen, mit der Retraktion einschnüren und so aus dem Niveau 
herausheben. GERHARDT, VIROHOW und ScHRÖTTER haben schon diese Dar­
stellung von der Entstehung polypoider Hervorragungen der abgeschnürten 
Schleimhautinseln gegeben. Aber wir müssen noch andere Entstehungsarten 
hier mit abhandeln; sie beruhen auf Gewebswucherungsvorgänge; sie sind viel 
häufiger als die durch Abschnürung entstandenen Hyperplasien und lassen sich 
ohne mikroskopische Untersuchung kaum von diesen abgrenzen. Organisierende 
oder von Anfang an produktiv entzündliche, und zwar fibröse Vorgänge setzen 
nämlich diese Hervorragungen, auch "Excrescenzen" genannt, zusammen. Sie 
entstammen im einzelnen l. aus echter syphilitischer Entzündung, 2. aus kon­
komittierender unspezifischer Entzündung. Sehr häufig geben vermutlich die 
Granulationen an Geschwürsrand und -boden, die "fungösen Excrescenzen" 
MoRELL MAOKENZIEs, den Grundstock zur Hyperplasie ab. 

Die fibrösen Hyperplasien tragen zum Teil nicht nur histologisch kein 
Kennzeichen spezifischer Infektion, sie reagieren auch nicht immer auf die 
moderne Therapie ~ wenn auch durch deren Auslillung der Kreis solcher Ex­
crescenzen einigermaßen eingeschrumpft ist. Die meisten Autoren, besonders der 
älteren Jahrgänge, erwogen darum hin und her, ob und was an ihnen syphilitisch 

1 50 Fälle dieser Art waren schon 1890 bekannt (s. SEIFERT). 
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sei. Überlegt man sich die Entstehungsmöglichkeiten, so ist das nicht ein­
heitliche Verhalten wohl zu verstehen. Im Kern sehen wir nichts anderes vor 
uns, als daß 1. floride Prozesse hyperplastische Formen annehmen können und 
daß 2. nach bestmöglicher Beseitigung derselben noch narbige oder wenigstens 
narbenartige hyperplastische Reste zurückbleiben. Für diese Restgebilde ver­
wendet GRÜNWALD die Bezeichnung· "metasyphilitisch". Ich glaube, daß sie 
leicht fehlleiten kann. Es sind keine selbständigen Affektionen, verursacht 
durch den Syphiliserreger, gekleidet in eine andere Gewebsstruktur als die 
syphilitische Granulation - wie wir sie Metasyphilis zu nennen gewohnt sind; 
wenigstens hat auch GRÜNWALD das noch nicht bewiesen. Es sind vielmehr 
Begleiterscheinungen der Kehlkopfsyphilis. Mir erscheint es darum mit GERBER 
(s. S. 619) zweckmäßiger, für solche "Excrescenzen" den Ausdruck parasyphi­
litisch zu wählen. Ein Einwand gegen den Vorschlag ist kaum daraus zu ent­
nehmen, daß wir noch einen Modus der Entstehung angeben bzw. zugeben 
müssen: nämlich 3. die Entwicklung fibröser oder fibroepithelialer Blastome 
infolge des dauernden entzündlichen Reizes. 

Die Excrescenzen finden sich in Ein- oder Mehrzahl. GouGUENHEIM sah sie 
anscheinend in Vielzahl, da er von cas hybrides berichtet. Sie weisen mannig­
fach Verschiedenheiten im Aussehen auf, die wir nach den gegebenen Beschrei­
bungen uns geradezu errechnen können. Bald gleichen sie Polypen, bald kleinen 
Fibromen, bald auch zapfigen Narben oder sie ähneln Papillomen. Sehr häufig 
haben besonders breite Gebilde eine feine höckerige, knöpfige graue, schuppende 
oder auch macerierende Oberfläche, sodaß sie mehr oder weniger Pachydermien 
im Aussehen entsprechen 1 . Der gewebliche Vorgang ist auch gleichartig der 
Pachydermie: ein atypisches Epithelwachstum mit Para- nnd Hyperkeratose, 
hervorgerufen durch einen chronisch entzündlichen Reizzustand. Die Excres­
cenzen werden naturgemäß um so blasser und derber erscheinen, je weniger 
zellig-entzündliche Bindegewebsprozesse sich noch in ihnen abspielen. 

So vielfach von all diesen Gebilden die Rede ist, so wenig kann man sie 
irgendwie charakteristisch für den syphilitischen Ursprung der Grundkrankheit 
ansehen. - Keinesfalls aber rechne man zu ihnen diejenigen pseudopapillo­
matösen Auswüchse, die gewöhnlich massenhaft auftreten und unter der Therapie 
zusammenschmelzen. Immerhin kann es auch hier schwierig werden, eine Kom­
bination mit unspezifischer Gewebsneubildung auszuschließen, wenn der thera­
peutische Erfolg unvollkommen ist (Fall TENZER). Sie finden sich bald am Rand 
von Geschwüren (GERHARDT, TROST)- vielleicht als maskierte Granulationen­
bald füllen sie überhaupt das Kehlkopfinnere mehr oder weniger aus (Fall 4 
SüMEN DD 58). 

Im Kehlkopfspiegel lassen sich noch weiter einige wichtige Vorgänge fest­
stellen: 

IV. Die Beteiligung der Nachbarabschnitte an der syphilitischen Erkrankung. 
Wir verweisen diesbezüglich auf die gesonderte Abhandlung der Syphilis des 
Rachens, der Speiseröhre und der Luftröhre. 

V. Der Hinzutritt von Brand (Gangrän). Er ist ein Zeichen einer Sekundär­
infektion. Im strengen bakteriologischen Sinne erliegen ihr wohl alle Geschwüre. 
Im klinischen Sinne werden wir ihn aber nur unter bestimmten Bedingungen 
für diagnostisch erwähnenswert halten. 

Die Gangrän ist aus dem Spiegelbild abzulesen, wenn schmutzige Ver­
färbung, fetziger und zundriger .Zerfall, Durchsetzung mit Blutungsresten 
sichtbar wird. GANOWICZ hat einen extremen Fall beschrieben, der sich zirkulär 
von der Nase bis zur Ebene der Stimmbänder herab erstreckte und an Stelle 

1 Man trifft wohl auch den Ausdruck: Pachydermia syphilitica. 
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der zerfallenen vorderen Umrahmung des oberen Kehlkopfraumes die Knochen­
haut des entblößten Zungenbeins sehen ließ. 

Ferner ist die Arrosion größerer Gefäße bei Syphilis kaum anders zu deuten 
denn als Folge einer Sekundärinfektion. So ist von einem sekundär-peri­
chondritischen Zerstörungsprozeß aus ein Patient TüRCKs (Fall 156) aller 
Wahrscheinlichkeit nach aus einer Arteria laryngea verblutet. 

Im übrigen vermögen wir auf eine wesentliche Sekundärinfektion zu schließen 
nur aus schlechtem Allgemeinbefinden bei erhöhter Temperatur und großer 
Schmerzhaftigkeit, besonders wenn sich der nächste hier erwähnte Vorgang 
das Ödem, in seiner akuten Form hinzugesellt. 

Abb. 12. Große vernarbte Substanzverluste aus freiem Rande des Kehlkopfdeckels und der 
aryepiglottiscben Falten. Von ihnen aus nach den Seitenwänden und nach der hinteren Wand des 

Rachens verlaufende Narbenstränge. Der Kehlkopf von vorn aufgeschnitten. 
Verdickungen des Epithels an Kehldeckel und Stimmbändern. 

(Nach TÜRCK: Taf. XXII, Fig. 2; Klinik Fall 138 [atis Sektionsbefund].) 

V I. Ödeme. Sie sind aber nicht nur Zeichen einer solchen Mischinfektion. 
Sie begleiten des öfteren die syphilitischen Vorgänge an sich. Die Ansichten 
der Verfasser in Hinsicht der Genese und Bedeutung der Ödeme gehen weit 
auseinander. Während beispielsweise LACROIX geradezu einen Hinweis auf 
Syphilis in ihnen sah, hält MAURUC sie nur für eine Ausnahme. Das sind natür­
lich extreme Standpunkte; manchmal steckt hinter Meinungsverschiedenheiten 
auch ein aneinander Vorbeireden, indem "rote" Ödeme (PoYET u. a.) mit­
gerechnet werden, bei denen es sich nur um die Folge einer vermehrten Fluxion 
handelt, sozusagen um eine etwas lebhaftere Entzündung. 

Sicherlich ist die syphilitische Entzündung an sich dank ihrer vielfachen 
Gefäßveränderungen geeignet, Zirkulationsstörungen hervorzurufen. Solche 
Stauungsödeme mäßigen Grades sind es vielleicht, welche manchmal Infiltrate 
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geschwollen erscheinen lassen. In der Regel aber ist die Umgeb1mg von Ge­
schwüren die Stätte der ödematösen Anschwellung, die sich durch hellere, 
evtl. durchscheinende, gelbliche Farbe auszeichnet. Das Geschwür bleibt 
leicht infolge des Ödems für das Auge versteckt; braucht es doch gar keinen 
beträchtlichen Umfang zu besitzen. 

Sicherlich dienen irgendwelche exogene Reizungen der Auslösung der 
Ödeme. Ich denke dabei z. B. an PIENIACEKs Bericht von einem Stadtdiener, 
dessen ulceröses Larynxlues akut ödematös anschwoll, als ihm beim Kanal­
reinigen Gase in die Kehle drangen. In der Mehrzahl der Fälle dürften aber 
doch bakterielle entzündliche Reize, also die Mischinfektion, die Ödeme ver­
anlassen. Stauung und sekundäre Infektion mögen bei perichondritischen 
Prozessen miteinander wetteifern, die kennzeichnenden mächtigen, stark durch­
tränkten Wülste zu erzeugen. Es ist aber nicht ausgeschlossen, daß auch einmal 
die Lebhaftigkeit der syphilitischen Entzündung selbst mit Schuld am Zustande­
kommen eines Ödems trägt. Ich schließe darauf aus den Beobachtungen über 
Ödeme im Verlauf gummöser Strumitis. Dieneueste Mitteilung davon stammt 
von BERGSTRAND und IIAEGGSTRÖM, nach deren Angabe es nur wenig über 
10 Fälle dieser Art in der Literatur geben soll. 

Recht charakteristisch für Ödembildungen sind - aber ohne jede Spezifi­
tät - die kugelige Anschwellung der Giesbeckengegenden und die spindeligen 
und walzenförmigen Aufquellungen der Stimmbänder. NEUMANN fand der 
Häufigkeit nach Kehldeckel, a.ryepiglottische Falten, Taschenbänder, Stimm­
bänder und hypoglottischen, Raum von Ödemen befallen. Auch die pharyngo­
epiglottischen Falten können vom Ödem durchtränkt sein, sei es vom Kehlkopf­
eingang her, sei es von der Rachen- und Mandelgegend her (F. MENZEL). Rote 
entzündliche Ödeme möchte ich bei Syphilis gewiß für Ausnahmen halten. Es 
handelt sich auch bei dieser Krankheit um Serumausschwitzungen größeren 
Stiles mit ihren Eigentümlichkeiten, sei es daß sie akut, sei es daß sie 
chronisch in die Erscheinung treten. 

Diagnose. Die geschilderten Iaryngoskopischen Symptome geben uns wohl 
den besten Aufschluß über das Wesen des syphilitischen Prozesses, die klinische 
Diagnose pflegen wir aber in etwas modifizierterWeise zum Ausdruck zu bringen. 
Wir streben dem Ziel zu, ein klinisches Gesamtbild zu präzisieren. Dabei wird 
entweder das am praktischen Falle hervorstechendste Moment zur Bezeichnung 
gewählt oder die Verquickung der funktionellen und morphologischen Er­
scheinungen wird in den Vordergrund gestellt. So erhalten wir 5 Gruppen, 
deren jede für sich aber keine strenge Exklusivität beanspruchen darf. 

A. Der syphilitische Tumor laryngis, 
B. die syphilitische Laryngitis, 
0. die syphilitische Perichondritis 1 laryngis, 
D. die syphilitische Stenosis laryngis, 
E. die Residuen der Kehlkopfsyphilis. 

ad A. Die syphilitische Tumorbildung wird durch Konglomeratgummen erzeugt 
und gekennzeichnet. WAGNER hatte ihr den geeigneten Namen Syphilom bei­
gelegt. Man begegnet ihm noch manchmal in der klinischen Literatur, besonders 
der der Franzosen; doch wird er über Gebühr wenig gebraucht. 

Diese grobknotigen Infiltrate weisen vielfach auch Substanzverluste auf; 
aber sie dürfen vom Zerfall nicht vollständig aufgezehrt sein, wenn sie noch 
als Tumoren imponieren sollen. Das Markante bleibt eben immer die örtlich 
begrenzte, sich in die Höke bzw. das Lumen hineinentwickelnde, entzündliche 

1 Man müßte eigentlich von Perichondritides laryngis (s. S. 666) sprechen. 
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Neubildung. Die funktionellen Störungen, welche sie hervorrufen können, sind 
aus den allgemeinen Angaben (s. S. 648f.) leicht abzuleiten. 

In den Syphilomen haben wir die seltenste Gruppe vor uns (vgl. S. 654); 
die seltenste auch dann noch, wenn wir uns nicht durch Verschwärungen oder 
Anwesenheit anderer dem Tumor gegenüber verschwindender Herdehen davon 
abhalten lassen, klinisch die Fälle der Tumorform zuzurechnen. SEIFERT zählt 
eine Reihe mehr oder weniger in diese Gruppe passender Fälle der Literatur 
auf. Papillomähnliche Neubildungen bei Syphilis möchte ich aber im Gegen­
satz: zu diesem Autor der nächsten Gruppe zurechnen, da sie anscheinend doch 
nur in Begleitung flächenhaft entzündlicher Prozesse vorkommen und nicht 
sensu strictiori gummöser Natur sind. 

ad B. Die Diagnose der syphilitischen Laryngitis hält sich an die flächenhafte 
Ausbreitung der Affektion. Ob sie kompakt ist, d. h. gummös oder mit Zerfalls­
vorgängen einhergeht, d. h. gummös-ulcerös ist, macht keinen grundsätzlichen 
Unterschied aus. Kleinere, unter Umständen auch granulierende Herde kommen 
kaum seltener vor, als ausgebreitete Prozesse. Die Infiltrate können ihren Sitz 
im oberen, mittleren und unteren (hypoglottischen) Kehlkopfraum haben. Oft 
sitzen auf einer anscheinend unspezifischen katarrhalischen Basis die syphi­
litischen Erzeugnisse in Ein- oder Mehrzahl. 

Einen katarrhalischen Zustand des Kehlkopfes findet man nicht selten 
beim tertiären Syphilitiker. Die Darlegungen im Abschnitt IV geben den 
Schlüssel zum Verständnis dafür. Darüber hinaus bestände ja a priori die 
Möglichkeit, daß im tertiären Stadium katarrhalische Laryngitiden vorkommen, 
deren Beziehungen zur Grundkrankheit ganz analog den Laryngitiden ohne 
spezifische Kennzeichen im sekundären Stadium zu beurteilen wären (s. S. 634). 
Solch Spätkatarrh würde sich etwa abspielen wie ein von GRABOWER (1888) 
beschriebener Fall (1): Erkrankung 20 Jahre nach der Infektion mit Heiser­
keit. Befund: Stimmbänder gleichmäßig gerötet, verdickt, Taschenbänder 
geschwollen. Patient hat 8 Jahre zuvor eine cerebrale Affektion überstanden, 
die der Schmierkur gewichen war. Jetzt halfen Lugolinstillationen und Jod­
kalium schnell. Hartnäckiger Verlauf, auch unter der üblichen Katarrhtherapie 
wäre als Signum eines solchen Krankheitsbildes zu fördern. Die Literatur 
beschäftigt sich aber kaum mit ihm. Das beweist, daß es ganz hinter den spezi­
fischen Affektionen zurücktritt. 

Gerade bei den tertiären Laryngitiden überwiegen die geschwürigen Vor­
gänge an Häufigkeit. Im Zusammenhang damit entwickeln sich auch manches 
Mal Ödeme und ein in die Tiefe fortschreitender Zerfall. 

ad C. Unter dem Krankheitsbild der syphilitischen Perichondritis erscheint 
oft die Erkrankung an dem Kehldeckel, die Perichondritis syphilitica epiglottidis. 
Doch bestehen da allerhand gleitende Übergänge zum syphilitischen Epiglottis­
tumor. Je dicker der Kehldeckel geworden ist, je umschriebener er erkrankt 
ist, um so mehr gleicht sein Bild einem Syphilom. Ist er in ganzer Ausdehnung 
erkrankt und läßt der Zerfall auf sich warten, so entspricht das Bild mehr einer 
Perichondritis epiglottica. In wieweit der Knorpel an einer diffusen Erkrankung 
beteiligt oder nicht beteiligt ist, läßt sich an dem flachen Gebilde des Kehl­
deckels laryngoskopisch gar nicht abschätzen. Außerdem bleibt an dieser Stelle 
selten die Geschwürsbildung aus, da der Kehldeckel mechanischen Schädlich­
keiten besonders ausgesetzt ist und die Infiltration der dünnen submucösen 
Schicht die Ernährung schnell beeinträchtigt. So werden denn die Unterschiede 
zwischen den beiden genannten Krankheitsbildern so verwaschen, daß man 
praktisch am besten nur von einer gummösen oder gummös-ulcerösen Epi­
glottitis spricht. 
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Diese Epiglottitiden sind die vulgärste Form der syphilitischen Veränderung 
des Kehldeckels und eine der häufigsten syphilitischen Erscheinungen im Kehl­
kopf überhaupt. Weitgehende Zerstörungen können sich dabei einstellen 
(s. S. 617, 658), aber es ist eine Ausnahme, daß es zur Abstoßung (Sequestrie­
rung) von Teilen des Kehldeckels kommt. JoHN NoL. MAcKENZIE zufolge ist 
dieser Knorpel einmal in toto im Magen gefunden worden. 

Klinisch prägnanter als am Kehldeckel bildet sich die syphilitische Peri­
chondritis 1 an den hyalinen Knorpeln des Gerüstes aus. Im diagnostischen 
Sinne beanspruchen sogar die einzelnen Skeletteile eine gewisse Selbständigkeit: 

Unter ihnen entwickelt sich das Krankheitsbild mit Vorliebe an den Gies­
beckenknorpeln. Die Häufigkeit der Perichondritis arytaenoidea hält nach 
dem Eindruck, den ich aus der Literatur gewonnen habe, fast jener eben ge­
nannten Erkrankung des Kehldeckelknorpels das Gleichgewicht. Sonderbarer 
Weise tritt sie in der aus reicher Erfahrung geschriebenen illustrativen Dar­
stellung von GouGUENHEIM und GLOWER den anderen Lokalisationen gegen­
über zurück. Von diesen wird, wiederum nach allgemeiner Ansicht, der Ring­
knorpel weitaus öfter als der Schildknorpel von einer Perichondritis betroffen. 

Abb. 13. Infiltrativ·ulceröse syphilitische 
Entzündung des Kehlkopfeinganges 
(ohne stenotische Erscheinungen). 

(Nach TÜRCK: Taf.XXII, Fig.l ;KlinikFall133.) 

Abb. 14. Syphilitische Perlchondritis der .Ary· 
knorpel mit Arthritis der Crico-arythaenold­
gelenke (paramediane Stimmbandstellung nicht 
fixiert; im Bild maximaler Erweiterung der 

Glottis). Perlchondritis des Epiglottis. 
(Aus GRÜNWALD: Atlas, Taf. 45, Fig. 2.) 

UcHERMANN, DAVIS, GERBER sahen Kombinationen dieser Erkrankung an 
Schildknorpel und Giesbeckenknorpeln. Ein Fall B . FRAENKELs hatte sämt­
liche Kehlkopfknorpel ergriffen (s. SEIFERT) . Vor kurzem veröffentlichten 
BERTEIN und TARDIU 2 Fälle kombinierter Perichondritis, deren einer sogar 
auf die Luftröhrenringe übergrüf und sich durch ausgedehnte Miterkrankung 
der gesamten äußeren Kehlkopfmuskulatur auszeichnete. 

Die Perichondritis arytaenoidea zeigt die Gegend des Giesbeckenknorpels 
als einen kirschroten oder hellroten, glänzend gespannten Tumor; in ihm sind 
die Konturen der beiden kleinen Gebilde des SANTORINischen bzw. des WRIS­
BERGschen Knorpels verschwunden. Er wölbt sich in den Hypopharynx einer­
seits, den Interarytaenoidraum bzw. die Kehlkopfhinterwand andererseits vor. 
Periarthritis und Arthritis arytaenoideae stellen sich ein und rufen zwei bezeich­
nende Symptome hervor: l. die Bewegungsbeschränkung, 2. die Feststellung 
des Stimmbandes. 

Die Einschränkung der Bewegungsfähigkeit hat schon bald zur Folge, daß 
auch im Ruhestand das Stimmband der Mitte näher steht als normal, weil 
die Abduktionsfähigkeit zunächst beeinträchtigt wird. Kleinere basale Herde 
können vielleicht auf diese Weise auffällig werden, wenn die Spitzengegenden 
noch flach geschwollen sind. Ich vermute z. B. diesen Sonderfall hinter dem, 

1 GeschichUiche BerMrkung: Von den Perichondritiden jedweden Sitzes hat schon TüRCK 
1859 eine Beschreibung gegeben, 1890 hatte SEIFERT bereits 50 Fälle dieser Art zusammen­
gestellt. 
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was GERHARD den "wenig bezeichnenden Beginn" nennt. Eine beiderseitige 
Erkrankung kann schon in diesen Stadien unvollständiger Bewegungsstörung, 
Atembeschwerden und Stenosengeräusch hervorrufen. 

Reflektorische und infiltrative Spannungszustände der Muskeln und des 
Bandapparates, vielleicht auch Ergüsse in das Gelenk, bringen es aber dann 
bald mit sich, daß das Stimmband der kranken Seite fixiert wird, und zwar 
geschieht das in der Regel in oder nahe der Mittellinie 1! Dadurch kommt es 
natürlich noch leichter zur Atembehinderung, weil die rein mechanischen Vor­
gänge der Stimmbandstellung durch die entzündlichen der Nachbarschaft wie 
Ödeme, geschwürige Gewebsfetzen, Sekretmassen in ihrer schädlichen Aus­
wirkung unterstützt werden können. Über die Gefahren der beiderseitigen 
Arthritis bzw. Medianstellung für die Aufrechterhaltung der Atmung ist kein 
Wort zu verlieren (s. auch Stenosis). Dieses Verhalten der Stimmbandstellung 
braucht die Stimme trotz der schweren Erkrankung nicht oder kaum zu 
beschädigen, solange keine de- oder exstruktiven Veränderungen sich hinzu­
gesellen. 

Schon der gespannte Zustand des bis in die Tiefe entzündeten Gewebes 
scheint Schmerzen bereiten zu können. Doch ist kaum festgestellt, inwieweit 
erst pyogenen Sekundärinfektionen die eigentliche Auslösung der Schmerzen 
zur Last zu legen ist. Jedenfalls stellen sich oft Schluckschmerzen ein, und 
gehört die von der Seite und von hinten her durch Druck auf die Giesbecken­
knorpelgegend zu lokalisierende Schmerzhaftigkeit zu den Kardinalsymptomen 
der Aryperichondritis. 

Während der Demarkation des Knorpels kann es zu sehr beschwerlichen 
Retentionserscheinungen kommen. Unter ihrem Einfluß gerät der Kranke 
auch noch in einen septischen Zustand und bietet mehr oder weniger das Bild 
des völligen Zusammenbruchs. Nicht selten machen sich übelriechender Atem, 
ebensolcher, massenhafter, auch blutig durchsetzter Auswurf bemerkbar. Der 
Hustenreiz ist groß. Mit dem Hustenstoß können die Knorpelsequester heraus­
befördert werden, wie das schon STOERK, LEVIN, GRABOWER u. a. beschrieben 
haben. Eine Aspiration derartig gefährlicher Teilchen ist natürlich nicht aus­
geschlossen. 

Die Durchbrüche der gummösen Perichondritis können sich auf verhältnis­
mäßig kleine Bezirke beschränken. So hat ScHRÖTTER sie an den Spitzen der 
Proc. vocales allein gesehen. Von den Gießbeckenknorpeln aus kann sich die 
Eiterung auch einen Ausweg in den Hypopharynx suchen. Dieser Vorgang 
begünstigt das Verschlucken in gewissem Grade; jedoch bietet die erhaltene 
Sensibilität der Glottis und ihre Enge noch einen guten relativen Schutz. 

Wird ein Gießbeckenknorpel in toto abgestoßen - nach GERHARn ein häu­
figeres Vorkommnis~, so resultiert eine Symptomentrias, die nach TüRCK sich 
aus Depression der Giesbeckengegend, Bewegungsstörung und Schiefstand der 
Stimmritze zusammensetzt. Ehe oder ohne daß eine solche Ausheilung in 
narbiger Verkleinerung und Entstellung eintritt, kann auch die Perichondritis 
durch eine schwielige Umwandlung ihrer septischen Gefahren einigermaßen 
entkleidet werden (Perichondritis fibrosa DIEDERICH s. LEWIN, SEIFERT). 
NEUMANN und GERBER erwähnen z. B. die Möglichkeit eines solchen Ausganges. 
Durch rechtzeitige Therapie werde er befördert (MoR. MACKENZIE). 

Kaum weniger bedrohlich sieht eine Perichondritis cricoidea aus. Betrifft 
sie hauptsächlich die Platte, so erzeugt sie eine hochentzündliche Schwellung der 
subglottischen Kehlkopfhinterwand unterhalb der gewöhnlich von collateralen 

1 Die Vorgänge der Arthritis und Periarthritis verdienten noch eine gründliche patho­
logisch-anatomische, auch röntgenologische Bearbeitung. 
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Schwellungen befallenen Basis der Gießbeckenknorpel. Die Schwellung soll auch 
rücklings in der Speiseröhre durch Hypopharyngoskopie sichtbar zu machen 
sein (SEIFERT, TEXIER). Betrifft die Perichondritis hauptsächlich den Ring, 
so entsteht eine halbringähnliche subglottisehe Vorwölbung. 

Diese mächtigen entzündlichen Verschwellungen engen nicht nur den sub­
glottiseben Luftraum ein, sie behindern teils mechanisch, teils collateral ent­
zündlich die Abduction, in geringerem Grade auch die Adduction der Stimm­
handapparate. Spontane Schmerzen scheinen an der Bewegungsstörung weniger 
schuld zu sein; denn sie stellen sich selbst bei der durch das Schlucken veran­
laBten Kehlkopfbewegung in toto wenig ein, solange keine Geschwürsbildung 
vorhanden ist. Schmerzen auf Druck von außen soll man dagegen auch bei 
der syphilitischen Perichondritis im Bereich des Ringes regelmäßig feststellen 
können. 

Die Sequester dieses Knorpels sind größeren Umfanges. Sie behalten auch 
die gebogene Gestalt. Deshalb ist mit einer Abstoßung derselben weniger 

Abb. 15. Syphilitische, inflltrativ- ulceröse Er· 
krankung des mittleren und unteren Kehlkopf­
raumes beiderseits, hinter der sich am 18 Tage 
später erfolgten Tode eine schwere sequest.rie­
rende Perlchondritis des Ringknorpels und von 
Trachealknorpeln fand. Die schein bare Verlänge­
rung der Glottis entspricht dem oberen Bereiche 
eines Geschwüres. (Nach TÜRcK: Atlas, Taf.VII, 

Fig. 4; Klinik Fall 52.) 

Abb. 16. Diffuse infiltrative, zum Teil stark in 
Vernarbung begriffene syphilitische Laryngitis. 
Kehldeckel weitgehend zerstört. Hochgradige 
Stenose der Glottis, die schief gestellt und 
fast fixiert ist. .A.ryperlchondritische Prozesse 

vermutlich vorausgegangen. Sequester 1 
(Nach TüRcK: Atlas, Taf. XXIII, Fig. 4; 

Klinik Fall 137.) 

zu rechnen. Unter Umständen starren sie m die Lichtung wie Fremdkörper 
hinein (SCHRÖTTER). 

Brechen die subperichondralen Abscesse nach außen durch, so gelangen sie 
von der Platte aus in die Speiseröhre, vom Ring aus in die Halsweich teile. Die 
Folgen sind im ersten Falle Ösophageo-laryngeal bzw. tracheal-Fisteln, im anderen 
Falle perilaryngeale Phlegmonen. Jene geben sich an den Aspirationserschei­
nungen zu erkennen (s. S. 670 und Abschnitt Luftröhre S. 723f.); diese lassen 
sich unter den Schilddrüsenlappen, sofern diese nicht vergrößert sind, abgreifen, 
evtl. durch Punktion nachweisen. Auch von Röntgenaufnahmen darf man sich 
Aufklärung versprechen. 

Der annulären Perichondritis nicht unähnlich kann sich die Perichondritis 
thyreoidea verhalten; nur ist der Sitz höher gelegen. Diese seltenste Art unter 
den syphilitischen Perichondritiden gibt sich in einer inneren und einer äußeren 
Form kund. Im ersten Falle der Perichondritis thyr. interna entwickeln sich 
die Schwellungen vorzüglich im Gebiet der Taschenbänder, des Ventrikels und 
der Stimmbänder. Sie können sich bis in den Sin. pyriformis erstrecken 
(PIENIACEK). Die Ödeme besitzen an diesen Stellen, insbesondere den Stimm­
bändern, häufig ein helleres Aussehen. Je weiter vom eigentlichen Herd entfernt, 
desto seröser sehen im allgemeinen die Ödeme aus. Die Geschwüre sind meist 
nicht groß genug, um Schildknorpelsequester durchtreten zu lassen. Das hat 
eine gewaltige Schwellung der Umgebung zur Folge. Der größere Raum ober­
halb der Glottis, die Lage abseits der Gelenke lassen die funktionellen Störungen 
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im Vergleich zu den vorhergenannten Lokalisationen langsamer bedenkliche 
Grade erreichen. 

Die Perichondritis thyreoidea externa kündigt sich durch die Erscheinungen 
der perilaryngealen Phlegmone an oder, solange noch ein subperichondritischer 
Absceß besteht, durch die Mißstaltung der Halsweichteile über dem Kehlkopf, 
also insbesondere durch das Verstreichen des Adamsapfels und der Schild­
plattenumrisse. 

Nur verbummelte Fälle dieser und der annulären Perichondritis enden mit 
Hautfisteln; selten bringen perforierende Zerstörungen ein Emphysem der Hals­
weichteile mit sich. 

Alle perichondritisch Erkrankten hüten sich vor Bewegungen des Kehl­
kopfes. Sie halten den Hals nach Möglichkeit ruhig und vermeiden das 
Schlucken. Immerhin darf man bei syphilitischer Erkrankung, auf das Vor­
handensein dieses Zeichens nur bedingten Wert legen. Die ängstliche Zurück­
haltung vor dem Schluckakt trägt mit dazu bei, daß sich der Speichel anhäuft. 
Da die perichondritischen Geschwüre auch reichlicher abzusondern pflegen, 

Abb. 17. Abb. 18. 
Abb. 17 u. 18. Narbige Veränderung durch Syphilis. Narbig verkürzter Kehldeckel, breite Narbe der 
oberen Hinterwand, unter der bei Phonation die Knorpel vortre~:en. Narbe im Verlauf des linken 
Stimmbandes und subglottisehe membranähnliche Narbe vorn. Chronische Heiserkeit. Geringe Stenose. 

(Nach TüRCK: Atlas, Taf. XXIII, Fig. 5 u. 6; Klinik Fall 143.) 

sammelt sich gern schaumige, eitrig-schleimige Flüssigkeit um den Kehlkopf­
eingang herum, im Sinus pyriformis an. Sie wiederum gibt Anlaß zum häufigen 
Husten. 

Die Kasuistik bringt wiederum SEIFERT. Ein Fall von FRüHWALD wäre 
neu hinzuzufügen. 

ad D. Die Fälle der syphilitischen Stenosis laryngis rekrutieren sich aus 
den übrigen Gruppen syphilitischer Kehlkopfprozesse. Das bedeutet, daß 
sowohl floride, wie abgelaufene Krankheitsvorgänge, sowiebeidein Kombination, 
die Einengung des Atemweges verursachen können (s. auch Abb. 15, 16). Zur 
Stenosenentstehung kann es akut und chronisch kommen. Während die akuten 
Stenosen fast ausnahmslos die Folgen einer Obturation sind, ist derMechanismusder 
chronischen Stenose mannigfach: Neben der Obturation haben wir es mit Kom­
pression und narbigen Prozessen zu tun. Kompressionsstenosen sind außerordentlich 
selten; sie kommen wohl nur unter der Einwirkung einer gummösen Strumitis oder 
Spondylitis (TROST, MEYER-SCHMIDT) zustande. Narbenstenosen dagegen stellen 
die überwiegende Mehrzahl aller Stenosen. Die Heilungsvorgänge können auf ver­
schiedene Weise zu solch funktionell unglücklichem Ergebnis führen : 

l. durch flächenhafte Verwachsung oder Obliteration, 
2. durch Diaphragmenbildung, 
3. durch konzentrischen Narbenzug und 
4. durch Ankylose der Cricoarytaenoidgelenke. 
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Die gewöhnlichen Ursachen der akuten Stenose sind akute Ergüsse ins Gewebe 
- d. h. Ödeme - oder in die Gelenke, d. h. eine Arthritis cricoarytaenoidea. 
Uns fehlt jeder Maßstab, um uns von der Häufigkeit der Ergüsse ins Gelenk 
eine Anschauung zu bilden. Die interstitiellen Ödeme kennen wir besonders 
im Zusammenhange mit den ulcerösen Laryngitiden; unter ihnen geben die 
Chorditis vocalis und die Laryngitis hypoglottica ein besonders geeignetes Feld 
für Ödeme ab. Auch die perichondritischen Ödeme werden an diesen Stellen 
gefährlich. Die akuten Ödeme um die Aryknorpel herum behelligen indes beinahe 
mehr die Sprache als die Atmung, indem sie dem Sprechluftstrom einen 
schnarrenden Charakter geben. 

Noch gibt es einige mehr oder weniger ungewöhnliche Ursachen der akuten 
Stenose bei Larynxsyphilis. In Abstoßung befindliche oder schon losgelöste 
Knorpelteile (HEYMANN), sowie fleischige Lappen können unvermittelt die 
Atmung behindern. In der Regel sind solche Verschlüsse vorübergehend oder 
wiederholt vorübergehend in Gestalt von Ventilverschlüssen. GRABOWER 
beschreibt, wie eine walnußgroße Geschwulst am Kehldeckel in dieser Weise 
geräuschvoll die Atmung intermittierend verlegt. Derartige Vorkommnisse 
werden nicht selten beobachtet; sie zeigen aber doch gewöhnlich einen mehr 
chronischen Charakter. 

Ähnlich wirken Verlegungen durch Sekretmassen, wie wir sie noch bei der 
Luftröhrensyphilis genauer besprechen werden. 

Ganz akut hingegen sind die Glottiskrampfzustände, die von entzündlichen 
Reizen im Kehlkopf ausgelöst werden, wie sie sich beispielsweise von LEVIN, 
LANG und MARX angegeben finden. Ganz akut ist auch das exzeptionelle 
Ereignis eines stenosierenden völligen Zusammensturzes des Kehlkopfgerüstes, das 
sich in EPPINGERS Arbeit erwähnt findet. HAJEK spricht dann von einer 
Kollapsstenose. 

Die Zeichen der akuten Kehlkopfstenose bedürfen kaum näherer Schilderung. 
Rückwärtsstreckung des Kopfes, lebhafte Bewegungen des Kehlkopfes, Ort 
der Herkunft des Geräusches weisen wohl auf die Stelle hin, von der die Cyanose 
und Dyspnoe ihren Ausgang nimmt, aber nichts überzeugt so schnell von der 
Tatsache wie das Kehlkopfspiegeln. Eine plötzliche Erstickung könnte aber 
dem Arzte die dazu erforderliche Zeit nicht mehr verfügbar lassen; sollte dieser 
seltene Fall tatsächlich eintreten, so muß die Diagnose gewissermaßen ex 
tracheotomia gestellt werden. 

Zu chronischen Stenosen durch Obturation führen zuweilen Syphilome. In 
Gegend der Glottis, selbst an der Hinterwand ist dies Geschehnis nicht sonderlich 
auffällig (s. Fall von ScHECH). Bemerkenswert aber ist, wenn ein Patient NoRTONs 
(s. GERBER) an einem Gumma der aryepiglottischen Falte erstickt ist! Aller­
dings hatte es die Größe eines Taubeneies erreicht. ~ Vielleicht kann bei dieser 
Lokalisation ein asymmetrisch kreuzender, d. h. vorwärtskippender Stellknorpel 
die Stenosierung begünstigen (vgl. einen Fall LEWINs [1884]). Beträchtliche 
Stenosen verursachen die syphilitischen Tumoren im allgemeinen nicht, ganz 
abgesehen davon, daß in der Regel die therapeutischen Bestrebungen es gar 
nicht so weit kommen lassen. 

Dasselbe wäre etwa von den diffusen Infiltrationen zu sagen. Gewinnen 
sie einen ganz ungewöhnlichen Umfang, wie etwa in einem Falle von ELSEN­
BERG, so ist die stenosierende Wirkung verständlich, um so mehr, als die starke 
Durchsetzung der Muskulatur des Stimmapparates mit den syphilitischen 
Infiltrationen einen ankylosierenden Faktor hinzufügt. Auch andere Autoren 
rechnen mit ihm, z. B. v. IVSAY (Myositis specüicans nach NEuMANN oder 
sekundäre Muskelsklerose nach TüRCK). Nur in den seltensten Fällen fixiert 
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anscheinend die tertiäre Infiltration das Stimmband in lateraler, d. h. also in 
einer für die Atmung günstigen Stellung (s. ScHECH) . 

Von den polypoiden Hypertrophien, den sogenannten Excrescenzen, als 
Ursache einer Erstickung, liegen einige ältere Mitteilungen vor, die GERBER 
und SEIFERT in fast gleichem Wortlaut mit den Namen BoURGET, MALHERBE, 
HuGUIER verbinden. Man begegnet wohl auch später in der Literatur noch 
öfter der Angabe, daß diese Gebilde Atemnot veranlassen können. Daß sie in 
die Stimmritze geraten können, geht aus NEUMANNs Worten hervor, nach 
denen er das Abgeklemmt- und Ausgehustetwerden solcher gestielter Hervor­
ragungen gesehen hat. Ich selbst besitze gerade nach dieser Richtung hin keine 

Abb. 19. Perlchondritis arytaenoidea und cricoidea posterior syphilitica. 
a Subperichondraler Absceß (Knorpel stark verknöchert); mächtige, ausgesprochen knotige Weich· 
teilinfiltration; c Epiglotiisstummel. Der Schnitt vorn im Trachea rührt von Tracheotomie her. 
(Präparat der Sammlung des Pathologischen Institutes der Universität Breslau [Prof. Dr. HENKE]. ) 

Erfahrungen, ich habe aber aus meinen Vorarbeiten für dies Kapitel den Ein­
druck, daß diese Ereignisse mit dem Fortschritt in der Behandlung von der 
Bildfläche verschwunden seien. 

Eine Quelle dauerstenotischer Erscheinungen sind die perichondritischen 
Schwellungen. Äußerst bedrohlich ist die annuläre Lokalisation und diejenige 
um das Cricoarytaenoidgelenk. Die Obturation ist letztenfalls wiederum teil­
weise Folge muskulärer und arthritischer Bewegungsstörungen. Auch die 
neurogene Syphilis allein kann, wie wir später sehen werden (S. 743f.), den 
Glottisraum bedeutsam verengen. 

Bei weitem das Hauptkontingent chronischer Stenosen stellen die Narben­
verdickungen. Wir haben die Gestaltsveränderungen, die auf diese Weise entstehen, 
oben (s. S. 659f.) so genau besprochen, daß ihre Diagnose keine Schwierigkeiten 
bereiten kann. Nur die Beurteilung der Ankylose dürfte oft schwierig sein. Wir 
werden die Erkennung dieser Gelenkfixation anläßlich der Lähmungen näher 
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besprechen (s. S. 746). GERHARD hat darauf hingewiesen, daß der Stimmband­
apparat in der Mitte narbig festgehalten bleiben kann, auch nachdem sich der 
perichondritische Herd der abgestorbenen "Gießkanne" entledigt hat. 

Den chronisch stenotischen Zustand zu diagnostizieren, ist nicht schwer. 
Den Leitfaden geben die funktionellen Erscheinungen (s. S. 650, 726). Steht 
die Schwere dieser Symptome etwa im Mißverhältnis zu den laryngoskopisch 
erkannten, morphologischen Veränderungen, so muß man daran denken, daß 
sich unterhalb der im Spiegel gesehenen Stenose eine weitere Stenose befinden 
kann. - Die Stim.mstörung, das müssen wir auch hier wiederholen, ist keine 
conditio sine qua non für eine Larynxstenose. 

Akute Paroxysmen durch Sekretansammlung oder die unter akuten Stenosen 
genannten Vorgänge bringen unliebsame Zwischenfälle, zu denen die chronische 
Stenose eine Disposition schafft. Diese Begünstigung tritt um so leichter in 
die Erscheinung, je mehr sich noch floride Prozesse an den Verengungsvorgängen 
beteiligen. Das trifft des Öfteren zu. Auf sie muß gefahndet werden. 

In der französischen Literatur wird auch auf die diagnostische Präzisierung 
der Stenose als susglottique, glottique und sousglottique Wert gelegt. Ob in 
der Diagnose ausgesprochen oder nicht, für die Behandlung ist diese Feststellung 
natürlich von Bedeutung. 

ad E. Unter Residuen der Kehlkopfsyphilis verstehen wir funktionell er­
scheinungslose Folgezustände. Sie werden in der Regel von Narben gebildet; 
es können sich aber auch allein oder in Gemeinschaft mit jenen Pachydermien 
oder die "Excrescenzen" verschiedener Art finden. Der syphilitische Ursprung ist 
entweder durch die eigene vorhergegangene Beobachtung gesichert odermindestens 
aus der Anamnese oder dem serologischen Befunde mit größter Wahrschein­
lichkeit zu erschließen. Soweit wir diese Fälle in der Praxis zu Gesicht bekommen, 
sind sie die Vertreter der latenten Kehlkopfsyphilis, leider ~nur selten die einer 
total ausgeheilten Syphilis! Besonders sorgsame Unterscheidung kann erforder­
lich werden gegenüber der callösen, nicht strikturierenden Kehlkopfsyphilis 
EPPINGERs; auch sind versteckt gelegene floride Herdehen leicht zu übersehen. 

Mittel zur Vervollständigung der Diagnose. Eine Ergänzung des aus den 
aufgezählten Symptomen hervorgegangenen Status ist auch im tertiären Stadium 
nicht zu entbehren, obwohl der Spiegelbefund in dieser Periode praeter propter 
sicherer zur Diagnose leitet als im primären und sekundären Stadium. Zu den 
uns bekannten Mitteln (s. S. 643) : 

1. Nachweis einer stattgehabten syphilitischen Infektion, 
2. Nachweis anderer, gleichzeitig bestehender syphilitischer Erkrankungsherde, 
3. Probebehandlung, 

kommen noch hinzu 
4. die Probeexcision und 
5. das Röntgenogramm. 
ad 1. Narben, welche auf einen Primäraffekt rückschließen lassen, sind eine 

beachtenswerte Feststellung. 
Eine allgemeine schmerzlose Lymphknotenschwellung hat nur einen recht 

bedingten Wert, da ohne andere Zeichen mit ihr nicht viel für Syphilis gesagt 
ist. GENNES und GRIFFON erwähnen sie ausdrücklich im Zusammenhang mit 
einem nicht zerfallenen Ringknorpelgumma. Eine perilaryngeale Drüsen­
schwellung lenkt indes im allgemeinen die Aufmerksamkeit eher auf differentiell 
wichtige Krankheiten als auf Syphilis. 

Narben an Haut und Schleimhäuten, deren Deutung als Hinterlassenschaft 
syphilitischer Geschwürsvorgänge uns geläufig ist, sind annähernd so hoch 
zu bewerten, wie noch vorhandene Herde außerhalb des Kehlkopfes (s. unten). 
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Die Zungengrundatrophie ist diagnostisch nicht verwendbar. Klinisch wie a.utoptisch 
fehlt sie oft bei alten Syphilitikern. Andererseits kommt sie bei nie syphilitisch Infizierten 
vor (STOLPER), sogar bei Tuberkulösen (TRosT), d. h. beider fürdie Unterscheidung wichtigsten 
Krankheit. 

Der bedeutungsvollste Beleg für eine generalisierte Syphilis ist für uns 
der positive Ausfall der Wassermannsehen Reaktion. Rund 700fo aller tertiären 
Syphilitiker sind seropositiv. Leider kann ieh nur eine sehr kleine Serie vom 
Verhalten der an tertiärer Kehlkopfsyphilis Kranken nach dieser Richtung 
hin bringen: unter 42 Fällen, über welche mir Notizen vorlagen, haben 33 positiv, 
5 negativ und 4 fraglich reagiert. Der zweifelhafte Ausfall darf bei dem Vor­
handensein einer la.ryngoskopischen, wahrscheinlich syphilitischen Affektion 
praktisch für positiv angesehen werden. Im Falle positiver Reaktion geben 
uns nur schwer kachektische Tuberkulose oder Ca.rcinome weitere Überlegungen 
auf, da bei ihnen ein positiver Ausschlag vorkommen kann. Jedoch auch dann 
müssen auf diese serologische Entscheidung hin noch die Gesichtspunkte der 
Koinzidenz und der Kausa.lverzwickungen dieser Erkrankungen mit der Syphilis 
erwogen werden (s. S. 688, 689). Im Hinbilck auf die genannten 700fo erübrigt 
es sich eigentlich zu sagen, ·daß ein negativer Ausfall nicht die syphilitische 
Natur der Kehlkopferkrankung ausschließt. - Zu dieser Vorsicht mahnt noch" 
ma.ls W. V. MULLIN auf Grund einer großen Erfahrung.- Er darf andererseits 
aber auch, natürlich mit Bedacht, gegen die Syphilis indie Waagschale geworfen. 
werden. Darin ist ZANGE unbedingt zuzustimmen. Nach WEINSTEIN kann mit 
dieser Auslegung gegen Syphilis sogar in mehr als 900fo der negativen Ausfälle 
gerechnet werden - ein wohl zu optimistischer Standpunkt aus früher sero­
logischer Zeit! Stets muß noch der Versuch einer Provokation (s. unten) unter­
nommen werden, wenn ein auch nur schwacher V erdacht vorhanden bleibt. 

Daß die überwiegende Mehrzahl der .Ärzte von den ersten Versuchen an 
(s. WEINSTEIN-SCHEIER, HENKE-GERBER, KAHLER-CHIABJ u. v. a.) bis in die 
jüngste Zeit hinein sehr gute Erfahrungen mit der W a.R. am Einzelfalle in 
großer Zahl veröffentlichen konnten, kann uns heute nicht mehr verwundern, 

ad 2. Sieher syphilitisehe Krankheitsherde anderer Lokalisation sprechen 
mit Macht für den gleichen Ursprung der Kehlkopferkrankung, denn die ein­
heitliche Deutung liegt natürlich am nächsten. 

Erkrankungen an den obersten Luft- und Speisewegen leisten dabei die 
größten Dienste. Erstens ermöglichen sie mit weitgehender Sicherheit bereits 
aus der Inspektion die richtige Diagnose zu stellen. Die Knochenerkrankungen 
des Nasenrückens und der Nasenscheidewand, stark prominente Narbenbildungen 
im Nasen- und Mundrachen, vergesellschaftet mit Verwachsungen und granu­
lierenden oder ulcerierenden Partien, sowie schließlich auch die perforierenden 
Geschwüre des Gaumens sind in ihrer Art fast eindeutig. -Zweitens kommen 
diese Veränderungen recht häufig gleichzeitig mit der Kehlkopfsyphilis vor. 
So zählte ieh innerhalb von 10 Jahren 16 Fälle isolierter, tertiärer Kehlkopf­
syphilis, während 35 Fälle mit Mund- und Rachensyphilis, zum Teil auch noch 
mit Nasensyphilis, sowie 5 mit Nasensyphilis allein kombiniert waren! Da. 
die Gesamtzahl tertiärer Syphilis der oberen Luftwege 184 betrug, so waren 
unter ihnen 21,70fo kombinierter Kehlkopfsyphilis gegenüber 8,60fo isolierter 
Kehlkopfsyphilis. Beachtet man neben der hohen Kombinationsza.hl, daß die 
tertiäre Rachensyphilis viel häufiger als die tertiäre Kehlkopfsyphilis, nach 
JORDAN z. B. im Verhältnis 33,3 : 10, vorkommt, so ist die Aussicht groß, durch 
Eruptionen oberhalb des Kehlkopfes auf die richtige Deutung der Kehlkopf­
erkrankung gebracht zu werden. Darum weisen auch fast alle Autoren immer 
wieder auf genaue Untersuchung dieser Teile hin. GERHARDs Beobachtungen 
lehrten ihn, daß die Syphilis des Rachens usw. dem Auftreten der Kehlkopf, 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 43 
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syphilis vorauszugehen pflege; auch bei ZIEMSSEN findet sich diese Angabe. 
Ich muß jedenfalls sagen, daß ich mich nicht entsinne, den umgekehrten Werde­
gang angetroffen zu haben. 

Leicht bemerkbar sind ferner die periostitiseben Verdickungen über den 
tubera frontalia, verbunden mit heftigen nächtlichen Schmerzen (MANDL). 
Nach GRÜNWALD geht ein auffallender Haarausfall dem infiltrativen Stadium, 
besonders bei Frauen, voraus. Auch die Aortitis und das Aortenaneurysma 
sind als Richtungsweiser bekannt. - Aber es ist natürlich nicht angezeigt, 
auf sie wie auf alle möglichen anderen Herde, die eine Durch- und Durchunter­
suchung aufdecken läßt, hier näher einzugehen. Nur sei bemerkt, daß Tabes 
oder Paralyse außerordentlich selten zur Zeit der floriden Kehlkopfsyphilis 
ihre Vorboten schicken. 

ad 3. Die Probebehandlung wird gewöhnlich intensiv gestaltet. Heutzutage ist 
wohl die intravenöse Salvarsanbehandlung am üblichsten; doch erfreut sich 
auch Jodkali noch großer Beliebtheit und leistet auch durchaus Befriedigendes. 
Es erfüllt seine Aufgabe sowohlzur Provozierung der Wa.R. als auch im diagnosti­
schen Heilversuch. Die Probebehandlung gibt meist schon in 1-2 Wochen 
Aufklärung. Ist man allein auf dieses Mittel der Unterscheidung angewiesen, 
so setzt man die Probebehandlung am besten noch 1-2 Wochen fort. Ver­
sagen eines Antisyphilitikums nötigt uns, zu einem anderen überzugehen und -
nicht zu früh mit der Versuchsbehandlung abzubrechen! Einige Vorsicht ist 
nur erforderlich, wenn frische Herde in Nähe der Glottis oder einer infiltrativ­
verengten Stelle vorhanden sind. Solche Kranke beobachtet man am besten 
unter klinischer Aufsicht, um eine etwa auftretende HERXHEIMERsche Reaktion 
abzupassen. Unter dieser äußeren Bedingung kann man ganz beruhigt Jod­
kalium verwenden, obwohl es an sich hie und da akute Ödeme erzeugt; aber 
es kann für unseren Zweck unentbehrlich sein. Sowieso wird auf Jod als nächstes 
Hilfsmittel zurückgegriffen werden müssen, wenn die Vermutung sich aufdrängt, 
daß eine Salvarsanresistenz vorliegt. Die Jodkaligabe kann zweitens noch in 
der Wahl deshalb bevorzugt werden, weil aus äußeren Gründen die Probe­
behandlung zunächst ohne Wissen des Kranken und seiner Angehörigen eingeleitet 
werden soll. Die intravenösen Manipulationen sind so bekannt, daß sie dem 
Laien die Gedankenrichtung des Arztes verraten. 

Andererseits wird ein Rückgang der örtlichen Erscheinungen auf Jod nicht 
allseitig als eindeutig bewertet. Auch tuberkulöse und selbst carcinomatöse 
(KÖRNER: Lehrbuch, LITHGOW, MEYER-SCHMIDT) Herde können Besserungen 
zeitigen. Dieselben stellen sich jedoch bei Weitem nicht so häufig ein wie an 
syphilitischen Produkten und pflegen sich auch in bescheidenen Grenzen zu 
halten bzw. vorübergehender Natur zu sein. Der Brauchbarkeit dieses Mittels 
wird dadurch kein Abbruch getan. 

Nach LINK beeinflußt das Jod die Tuberkulose überhaupt nicht - andere 
Autoren aber berichten leider von ungünstigen Wirkungen. So erachtet TROST 
schon deshalb die Wa.R. für einen Segen, weil durch sie den Phthisikern die 
Probebehandlung erspart werde, die nun einmal energisch sein müsse und daher 
eine Gefahr für diese Kranken bedeute. 

ad 4. Der Probeexcision, diesem kleinen in Lokalanästhesie schmerzlosen 
endolaryngealen Eingriff, wohnt theoretisch die Möglichkeit inne, eine sekundäre 
Infektion zu setzen oder den Zerfall zu befördern. Praktisch ist anscheinend 
davon in syphilitischen Fällen noch nichts Ungünstiges gesehen worden. Wir 
dürfen aber nicht außer acht lassen, daß es sich auch um die differentiell in 
Erwägung gezogenen Affektionen handeln kann. Von ihnen ist bei der Tuber­
kulose schon einmal ein Nachteil zu gewärtigen. Kehlkopftuberkulöse, die nicht 
frische oder wesentliche Lungenherde haben - um solche Fälle geht doch die 
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:Frage-, sind zwar allergisch; aber es ist doch nicht von der Hand zu weisen, 
daß schon der Ausbruch eines Kehlkopfherdes das Nachlassen der örtlichen 
Widerstandskraft bedeutet, also auch der sekundären Infektion die unerwünschte 
Angriffsfläche bietet. Zwicken wir geschlossene Herde, Sklerom oder in erster 
Linie Carcinome an, so bleibt manchmal die Vernarbung aus. Ein Geschwür 
entsteht, unangenehme septische Resorptionserscheinungen können die Folge 
sein. Gibt nun die Probeexcision die Anzeige ab zu einer größeren Operation 
eines Krebses, so haben wir uns eine unliebsame Beigabe für den Verlauf 
geschaffen. 

Man wird darum die Probeexcision sich vorbehalten für diejenigen - sero­
negativen - :Fälle, in denen 

l. die Probebehandlung mit Gefahren verbunden ist, 
2. die Probebehandlung unzureichenden Aufschluß gibt 

a) infolge ungenügenden Erfolges, 
b) infolge Verdachts auf komplizierende zweite Erkrankung, 

3. eine schnellere Entscheidung erforderlich ist, als die Probebehandlung 
sie bringt 1 • 

Die Probeexcision kommt nicht in Betracht, wenn 
l. narbige Veränderungen vorliegen - nur "Excrescenzen" können eine 

Ausnahme bilden, 
2. wenn Stenosen sie wegen der sekundären Reaktion bedenklich erscheinen 

lassen. - Sie kann dann nach Vornahme einer Tracheotomie nachgeholt werden. 
In der Regel wird ihr zunächst die Probebehandlung vorgezogen werden. 

Nun haben die Probeexcisionen auch Grenzen der Leistungsfähigkeit. Sie 
sind dadurch gegeben, daß es 

l. nicht immer gelingt, gerade charakteristische Stellen mit Sicherheit zu 
fassen, 

2. daß bei entzündlichen Erkrankungen die spezifisch-histologische Struktur 
überhaupt nicht prägnant ausgebildet zu sein braucht, 

3. daß es oft unmöglich ist, einen tuberkulösen und einen syphilitischen 
Prozeß histologisch mit Sicherheit zu unterscheiden. 

Andererseits ist die Probeexcision souverän durch den etwaigen Nachweis 
l. von Krankheitserregern oder 
2. von spezifischer, sicher nicht syphilitischer Gewebsbeschaffenheit. 
Das Verfehlen des Kerngebietes der Erkrankung kann an dessen versteckter 

Lage und an der Begrenzung der Handfertigkeit des Operateurs liegen. 
Die Kenntnis dieser Tatsache verlangt nur ein hohes Maß an Selbstkritik und 
Freimut - dann kann dieser in den Dingen gelegene Nachteil dem Werte der 
Probeexcision nicht schaden. Der Eingriff muß wiederholt werden bzw. der 
Patient darf, solange nicht anderweitig Klärung geschaffen ist, nicht aus dem 
Auge verloren werden. 

Gegenüber der undcutbaren Gewebsbeschaffenheit sind wir machtlos. Mit 
dieser Überraschung müssen wir rechnen. Es darf dabei nicht vergessen werden, 
daß sich solche unspezifischen Veränderungen in der Nachbarschaft entzünd­
licher und blastomatöser Herde finden können und man nach dem Kernherd 
suchen muß. Jedenfalls kann ich aber darin, daß "atypische Epithelwuche­
rungen zweifellos in gummösen Infiltraten" vorkommen, nicht, wie SEIFERT 
es tut, eine Beeinträchtigung ihrer Leistungsfähigkeit sehen. Atypische Epithel­
wucherungen sind eben noch kein Carcinom. Der Kehlkopfkrebs wird aber 
andererseits durch nichts so sicher und so frühzeitig differenziert, wie durch 

1 Sie bleibt natürlich auch in denjenigen seropositiven Fällen unentbehrlich, in denen 
die rationelle Behandlung nicht zur völligen Beseitigung des Herdes geführt hat. 

43* 
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das positive Ergebnis der Probeexcision. Selbst sarkomatöse Strukturen werden 
selten Bedenken hinterlassen. MIKuLiczsche Zellen kennzeichnen die Affektion 
als Sklerom. 

Sprechen wir also schon von dem durch die Probeexcision gelungenen Nach­
weis spezifischer Gewebsgestaltung, so müssen wir uns mit der wichtigen Frage 
gesondert beschäftigen, inwieweit denn Syphilis und Tuberkulose sich von 
einander abgrenzen lassen. 

Gibt das Gewebsbild den Typ eines Tuberkels oder eines Gummiknotens, 
so bleibt nur insofern einem Zweifel Raum, als LUBARSCH daran erinnert, daß 
wir aus dem histologischen Bau nicht unbedingt das ätiologische Moment ablesen 
können. Gelingt es aber innerhalb des Gewebes Tuberkelbacillen oder Spiro­
chaetae pallidae zu finden, so ist die Diagnose gesichert, mag auch nicht das 
gewebliche Extrem des spezifischen Granuloms entwickelt sein. 

Für den Nachweis des Syphiliserregers ist die technische Vorbedingung einer hin­
reichend großen Excision zu erfüllen, da ein besonderes Stückehen zur Silberimprägnation 
eingelegt werden muß! 

Das Kuriosum eines gleichzeitigen Fundes beider Erreger nimmt der Methode 
nichts an Bedeutung; im Gegenteil, es beweist das Vorkommen der seltenen 
Kombination von Syphilis und Tuberkulose im Kehlkopf, wie uns der Fall 
KILLIAN-ALBRECHT lehrt. 

Auch ohne Erreger sind wir in der Lage, aus dem spezifischen Granulations­
gewebe gewisse Schlüsse zu ziehen, die im Verlauf zweifelhafter Fälle nützliche 
Dienste leisten können. SoLGER hat Untersuchungen nach dieser Richtung 
hin unternommen, indem er besonders die von EUGEN FRAENKEL und BENDA 
studierten, von LuBARSCH in ihrer Wichtigkeit wiederum betonten Gefäß­
veränderungen berücksichtigt. Das geschieht mit Hilfe der Färbung au.f elastische 
Fasern. Wie Gespenster tauchen dann die Gefäßkonturen in ihren Resten aus 
dem Infiltrat auf. Die völlige Durchwachsung der Gefäßwand und des Lumens 
seitens des Granulationsgewebes mußte er als bezeichnend anerkennen, da 
in diesen Fällen die W a.R. und die Therapie stets die Richtigkeit der Annahme 
bewiesen. Anderen Gefäßveränderungen, auch der Intimawucherung, konnte 
er nicht dieselbe Bedeutung beilegen. 

Wir haben in der histologischen Beschreibung (s. S. 615f.) die weiteren Eigen­
tümlichkeiten des syphilitischen Gewebes erwähnt, auf die als Wahrschein­
lichkeitsmomente der Untersucher einer Probeexcision zurückzugreifen hat. 
Es sei darum nur au.f diejenigen Erscheinungen hingewiesen, die den Verdacht 
mehr nach der Seite der Tuberkulose lenken: Multiple isolierte Knötchen mit 
Dreischichtung, insbesondere reichlicher Epitheloidzellenanschoppung, gleich­
mäßig intensiver Nekrose, pallisadenartiger Anordnung von fett- bzw. lipoid­
beladenen Zellen am Rande von Nekrosen und Gefäßlosigkeit der Infiltrate. 

ad 5. Au.f das Röntgenogramm hat THOST aufmerksam gemacht. Zunächst 
sollte es wohl nur eine Perichondritis oder wenigstens das Vordringen der Er­
krankung bis auf die Knorpelhaut anzeigen und die manifeste luische Affektion 
von einer tuberkulösen unterscheiden. Jedoch geht aus TROSTs Vortrag auf 
der Breslauer Tagung der Deutschen Hals-Nasen-Ohrenärzte deutlich hervor, 
daß er in vier Fällen glaubte, auch ein Merkmallatenter generalisierter Syphilis 
vor sich zu haben. Das Röntgenbild sollte bei "klinisch normalem" Kehlkopf 
charakteristische syphilitische Veränderungen aufdecken. 

Die bezeichnenden Eigentümlichkeiten bestehen nach THOST darin, daß bei 
der Syphilis alle Kalkherde außerordentlich deutlich und scharf sich abbilden. 
Besonders treten kleine kugelige Schattenflecke hervor. Liegen sie in einer 
Linie, so entstehen perlschnur- oder rosenkranzartige Figuren. Der Umstand, 
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daß die Syphilis (gleich dem Ca.rcinom) eine Steigerung der Ossificationsprozesse 
bedinge, begünstige das Ergebnis der Aufnahmen. 

Die Ursache sucht er in der Bildung perichondritischer bzw. schon peri­
ostitiseher Kalkherde und Osteophyten in der Peripherie kleiner gummöser 
Herde. Dieselben sollen ganz den von HAHN und DEYCKE an den Knochen 
und Knorpeln des Skelets erhobenen Befunden entsprechen. 

Im übrigen machten sich eingreifendere Weichteilveränderungen durch 
Schwellungen, Unterbrechungen der Konturen, Verwasebenheit derselben, 
besonders an der Zeichnung des Ventrikels bemerkbar. Gegen diese letzte 

Abb. :tU. Kehlkopfsyphilis. Typische Verknöcherungsfigur nach THOST. 
(Xach 'l'HOST, im Handbuch der Hals-, Nasen-, Ohren-Heilkunde, herausgeg. von A. DENKElt und 

0. KAHLER, Bd. 1. Berlin und :München: Julius Springer und J. F. Bergmann 1925.) 

Angabe sind gar keine Einwendungen zu erheben. Ein extremes Bild gab ein 
Fall von BERTEIN und TARDIU (s. auch S. 754): Man sah im Röntgenbild nur 
eine zylindrische Verdichtung im Bereich des Kehlkopfs und der anschließenden 
Luftröhre, innerhalb der die Kalkschatten besonders deutlich hinten und in 
Höhe der Glottis hervortreten. Von den Räumen zwischen Schildknorpel einer­
seits, Zungenbein und Ringknorpel andererseits ist nichts mehr zu erkennen. 
MAURIAC nannte solche Zustände "Syphilome cartilagino- calcaire". Aber 
doch wird niemand, wie auch TROST selbst, in diesen röntgenographischen 
Veränderungen an sich irgendeine Hilfe auf dem Wege kausaler Schluß­
folgerungen sehen. 

Die wesentliche, die Knorpelzeichnung betreffende Angabe TROSTs fordert 
aber schon a priori einigen Zweifel heraus. TROST selbst gedenkt der physiologi­
schen Verknöcherung. Sie kann, wenn auch individuell verschieden, bereits 
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vom Ende des zweiten Dezenniums ab beginnen. Sie betrifft gerade die hinteren 
und unteren Partien des Schildknorpels, Platte und Seitenteil des Ringknorpels 
in ihren oberen Partien. Ebenda aber sitzen nach den wenigen Bildern und 
Angaben THOSTB auch die syphilitischen Verdichtungen. Wie schwierig dürften 
da die Unterschiede, zum mindesten an nicht tuberkulösen, evtl. gar an carci­
nomatösen Kehlköpfen zu machen sein! 

Aus den besten Arbeiten über die Verkalkung und die Verknöcherung der 
Kehlkopfknorpel -die EuGEN FRAENKEL mit eigenen Ergebnissen vergleicht 
und ~usammenfa.ßt -geht hervor, daß für Gang und Ausbreitung dieser Prozesse 
außer dem Alter keine ursächlichen Momente in Betracht kommen. Im beson­
deren lehnt FRAENKEL eine Förderung der Vorgänge auf Grund spe~ifischer 
Entzündungen oder konstitutioneller Erkrankungen ab. Dieser Gegensatz zu 
TRosT erstreckt sich auch auf die Hilfewirkung der Muskelansätze, die schon 
von früheren Autoren als ursächlich für die Verkalkung in Anspruch genommen 
worden war. Der einzige Einfluß, den EUGEN FRAENKEL der Syphilis allenfalls 
zugesteht, beruht in der Möglichkeit einer Verzögerung der physiologischen 
Verkalkung! Ein absolut kalkfreier Kehlkopf eines 17jährigen Jünglings mit 
Lues congenita tarda zeigte ihm nämlich, daß vom frühesten Lebensalter 
an bestehende Störungen der Entwicklung einen gewissen hemmenden Ein­
fluß auf die Ossification ausüben können. 

THOST hat einige Fälle geschildert, in denen "ohne diese Röntgenbilder eine 
falsche Diagnose, meist Tuberkulose, gestellt" und "die erst durch die oben 
geschilderten Merkmale erkannt und völlig geheilt" wurden; aber an ihnen war 
doch, wie TRosT im vorausgehenden Sat~ selbst zugibt und aus den Kranken­
geschichten hervorgeht, die Diagnose zum mindesten serologisch zu stellen! 
Es schien mir indessen klinisch von allzu großer Bedeutung, etwa mit einem 
Schlage aus dem Röntgenogramm die Diagnose ablesen zu können, um an diesem 
diagnostischen Rat vorüberzugehen. Gemeinsam mit Frau Dr. GRANZOW habe 
ich die Frage einer Nachprüfung unterzogen. Leider haben wir von den wich­
tigsten Fällen nur eine kleine Zahl zusammengebracht, weil uns nur 4 Kehl­
köpfe mit tertiärer Erkrankung zur Verfügung standen. Unter ihnen war keine 
ausgesprochene Perichondritis, die ich übrigens unter TROSTs Krankengeschichten 
auch nicht fand. Dagegen haben wir von konstitutionellen Syphilitikern im 
dritten Stadium noch 7 und im zweiten Stadium 6 Aufnahmen erhalten; ferner 
wurden 36 andere Vergleichsfälle geröntgt, darunter 6 Kehlkopftuberkulosen 
und 8 Kehlkopfkrebse. 

Im Kern ergab sich: Die 4 Kehlköpfe mit florider tertiärer Syphilis wiesen 
keine auffallend scharfen oder kugelig gestalteten Kalkherde auf. Die Ver­
kalkungen waren überhaupt nicht umfangreich, obwohl 3 Personen im 4. Jahr­
zehnt standen. Bei einer 21 jährigen waren die fleckigen Verdichtungen der 
Ringknorpelplatte recht unscharf konturiert, obwohl die Weichteilzeichnung 
deutlich die Stenose wiedergab. Auch bei einem 36jährigen Mann mit einem 
nur grobmaschigen Schattennetz im Schildknorpel bestanden mächtige Infiltrate 
links und hypoglottisch. 

Von den 15 Fällen konstitutioneller Syphilis konnten die Kalkherde allen­
falls in 3 tertiären Fällen für distinkt genug angesehen werden, um als jenes 
Zeichen zu gelten; es handelte sich um einen 25jährigen Mann und je eine 35jäh­
rige Frau. Die, ganz abnorm, am oberen und vorderen. Schildknorpelrande 
gelegenen Verdichtungen bei einer malignen Rachenlues erschienen uns auch 
nur wenig klarer umrissen als das recht verwaschene Schattennetz, das über 
dem ganzen Schildknorpel lag. 

Es ist zuzugeben, daß die Tuberkulosen im allgemeinen verschwommene 
Bilder, vermutlich von den ausgedehnten Weichteilprozessen aus veranlaßt, 
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gaben; aber einen markanten Unterschied konnten wir sonst nicht feststellen. 
An den Bildern von den Gareinomen - deren Träger durchschnittlich in 
höherem Lebensalter standen - konnten wir ähnliche Aufhellungen zwischen 
dunkleren Partien, wie TRoST sie angibt, 3mal beobachten; davon handelte 
es sich aber lmal um ein Zungengrundcarcinom. Im übrigen glichen sie den 
Abbildungen TRosTs doch noch nicht ganz. 

Unter den sicher nicht syphilitischen V ergleichsfällen verschiedener Art 
sahen wir eine ganze Zahl schöner, klarer Verkalkungsbilder, von denen 3, die 
von Patienten im 4. Jahrzehnt stammten, die 3 genannten Fälle von konsti­
tutioneller Syphilis noch übertrafen. 

Bei aller Reserve, die wir uns noch mit Rücksicht auf die nur 53 an Zahl 
betragenden Aufnahmen auferlegen müssen, können wir aus ihnen doch folgen­
des entnehmen: l. Es liegt in der hochgradigen Verkalkung keineswegs ein 
regelmäßiges Zeichen der generalisierten oder auch nur der späteren Syphilis 
vor. 2. Einen pathognomonischen Charakter besitzt das Zeichen nicht. 3. Seine 
Differenzierung von anderen Knorpelprozessen, insbesondere den physiologi­
schen Veränderungen, ist noch nicht bewiesen; sie ist höchstens in extremen 
Fällen zu erwarten. 4. Setzen wir seine Treffsicherheit für den Fall perichon­
dritischer Syphilis voraus, so steht die Bedeutung des Zeichens immer noch 
hinter bakteriologischer, wie hinter serologischer Untersuchung, hinter Probe­
excision und -behandlung zurück. Einen wesentlichen Nutzen könnte ich mir 
auch nur für den Fall einer negativen Seroreaktion und schlechten Ansprechens 
der Behandlung vorstellen. Die TROSTsehe Röntgenzeichnung könnte dann 
allerdings den Ausschlag dazu geben, uns von der Laryngofissur und der 
chirurgischen Behandlung der Perichondritis zurückzuhalten und mit einer 
palliativen Tracheotomie zu begnügen - also eine Entscheidung von weit­
tragender Bedeutung zu treffen. 

Auch PFEIFFER möchte auf Grund des Röntgenbildes keine Differential­
diagnose stellen. Seine Auffassung hinsichtlich der Tuberkulose und des Car­
cinoms deckt sich in der Hauptsache mit der unsrigen; der syphilitischen Ver­
knöcherungsherde TROSTs gedenkt PFEIFFER kaum. Aber in Anerkennung der 
wertvollen Aufschlüsse, die ihm Röntgenbilder gegeben haben, weist PFEIFFER, 
wie ich es ebenfalls tun möchte, auf die reiche persönliche Erfahrung TRoSTs 
hin. Sie verpflichtet uns, meine ich, auch fernerhin der Methode in einschlägigen 
Fällen unser Augenmerk zu schenken. Es bleibe auch nicht unerwähnt, daß 
bereits TRoST darauf hingewiesen hat, daß das Lungenröntgenogramm die 
Kehlkopfdiagnose in die richtige Bahn lenken kann. Wir werden diese Bedeutung 
der Lungenmethode noch anläßtich der Luftröhrensyphilis streifen. 

Differentialdiagnose. Die Reihe der Erkrankungen, die zu diagnostischen 
Irrtümern Anlaß geben können, ist beträchtlich größer als im sekundären 
Stadium. Neben Gewächsbildungen kommen entzündliche Erkrankungen der 
Weichteile und Erkrankungen des Kehlkopfgerüstes, sowie mit narbigen Verände­
rungen ausklingende Prozesse in Frage; die letztgenannten können wiederum 
Folge jener Entzündungen sein oder von traumatischen Vorgängen irgendwelcher 
Art stammen oder angeboren sein. 

Von den Gewächsen sind die kleineren mit granulierenden gummös-laryngi­
tischen Prozessen oder mit den sie begleitenden, manchmal auch nach ihrem 
Abheilen isoliert verbleibenden "Excrescenzen" zu verwechseln. Die größeren 
Gewächse verlangen eine Unterscheidung von kompakten oder ulcerierten 
Syphilomen, falls sie das Skelet in Mitleidenschaft gezogen haben, auch von 
der Perichondritis syphilitica. 

Im allgemeinen ist ein Gewächs nur in den Bereich der Betrachtung zu 
ziehen, wenn die wesentliche Affektion - d. h. die spezifisch. erscheinende 
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Veränderung - eine örtliche Begrenzung zeigt. Das Vorhandensein von mehr 
als einem Herd schränkt den Kreis der Möglichkeiten schon auf die gutartigen 
Kehlkopfgewächse ein. Von diesen können wir wiederum sagen, daß sie keine 
Geschwüre zu zeigen pflegen, bzw. eine gut geschlossene höchstens macerierte 
Deckschicht besitzen. Gestielte Gewächsehen sind sicher nicht syphilitisch. 
Immerhin gibt es Krankheitsbilder, die auch an Geübten zunächst gar nicht 
an Syphilis denken lassen. TENZER beschreibt einen derartigen Fall als Pseudo­
papillomatosis laryngis luetica. Histologisch glaubte TENZER ein echtes Papillom 
vor sich zu haben, der Ausfall der Seroreaktion und der Therapie waren für ihn 
überraschend. Papillome, evtl. Tuberkulose kommen da in Frage. 

Pachydermien sind nur dann syphilisverdächtig, wenn ihre Umgebung in­
filtriert erscheint; auf Geschwürsbildung in ihnen ist weniger Unterscheidungs­
wert zu legen. Die parasyphilitische Pachydermie können wir durch die Probe­
behandlung nicht herausdifferenzieren. Besteht also Grund, eine Spezifität 
festzustellen, so kommen wir nicht um eine Probeexcision herum - vgl. dazu 
S. 674f. - Sie ist insofern auch gerechtfertigt, als sich hinter Pachydermien 
ebensogut wie eine Lues Tuberkulosen oder incipiente Carcinome verstecken 
können, jene häufiger an der Hinterwand, diese an den Stimmbändern. 

Polypen- und papillomähnliche "Zutaten" eindeutiger syphilitischer Larynx­
affektion lassen sich nur ex juvantibus oder mikroskopisch als parasyphi­
litisch erkennen. Solche Bildungen entpuppen sich oft genug selbst als 
syphilitisch. 

Von bösartigen Gewächsen kann ein flächenhaft angelegtes, wenig hyper­
und parakeratotisches Oarcinom einer Stimmlippe schon durch seine Einseitig­
keit Bedenken einflößen. Immerhin gibt das bröckelig, zapfige Aussehen und 
vor allem die beachtliche Bewegungsbeeinträchtigung in der Regel den richtigen 
Hinweis. Auch zeigt das Carcinom schon in kurzer Beobachtungszeit ein viel 
gleichmäßigeres, jedenfalls nicht wechselvolles Verhalten. Das letzte Moment 
wird auch an größeren Gareinomen auffallen. An den inneren, den Stimmband­
Careinomen sind die angeführten Eigenschaften und dazu die Derbheit gewöhn­
lich schon über den Zweüel hinaus entwickelt. Die Subglottisehen können aber 
die Aufgabe der Unterscheidung sehr erschweren, da der eigentliche Tumor oft 
weniger sichtbar ist als die oberhalb desselben befindliche succulente Schwellung 
- die sich beiderseits entwickeln kann - und die Bewegungsstörung auf eine 
Perichondritis bezogen wird. Hinsichtlich der Bewegungsstörung schwankt dann 
unter Umständen die Überlegung zwischen carcinomatöser Beeinträchtigung 
der N ervi recurrentes und syphilitischer Lähmung. 

Häufiger und leichter der Fehldiagnose ausgesetzt sind die großen Krebse 
der Plica aryepiglottica und der Epiglottis - die kleinen bekommt man eigent­
lich nie zu Gesicht - [Fälle von ScHEIER-WEINSTEIN, CouPARD-FAuvEL 
(s. MAuRIAc)]. Der wallartige Kamm um das Zerfallsgebiet, Gestank und Frei­
liegen des Knorpels, zerklüfteter Geschwürsgrund und Gleichmäßigkeit des 
dicken Infiltrates um das Geschwür, sind ganz brauchbare Unterscheidungs­
mittel im Sinne des Krebses: MAuRIAC hat wohl bis zu einem gewissen Grade 
mit der Ansicht Recht, daß beim Carcinom die Wucherung einen höheren 
Grad annimmt als bei der Syphilis. Auch der Griff nach den Lymphknoten 
lohnt sich dieser Lokalisation des Krebses gegenüber, da die Syphilis des 
Kehlkopfes nur inkonstant und relativ wenig derbe Vergrößerungen derselben 
hervorruft. Ausgesprochenere Fälle brauchen wir nicht in Erwägung zu 
ziehen. Nur hinsichtlich der Kachexie sei nicht vergessen zu sagen, daß eine 
solche bei schweren syphilitischen Prozessen in ganz gleicher Weise wie bei 
bösartigen Blastomen sich entwickeln kann. Darauf wies recht ausführlich 
und deutlich schon VoLTOLINI hin. Sie weicht besonders schnell dem Einfluß 
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der 'rherapie. - Auffallende Schmerzlosigkeit ist auch Carcinomen eigen­
tümlich. 

Die carcinomatösen Perichondritiden bieten kaum andere Merkmale wie 
die für das Carcinom überhaupt genannten Symptome gegenüber den syphi­
litischen Perichondritiden. Im Vorkommen von Blutungen - möchte ich 
gegenüber anderen Autoren behaupten - scheinen sie ihnen nichts voraus 
zu haben. 

Man hat, von absolut sicheren Fällen abgesehen, die Pflicht, zur Probeexcision 
zu greifen, schon um den optimalen Operationszeitpunkt nicht zu versäumen. 
Über sie, über die Probebehandlung und die Wa.R. haben wir uns schon oben 
geäußert. 

Eine besondere Stellung nehmen die ungewöhnlichen, noch geschlossenen 
bösartigen Gewächse ein. Zu ihnen gehören submucöse Carcinome und Sarkome, 
beides seltene Ereignisse. Vom Vorhandensein von Metastasen abgesehen 
bleibt uns nur die Probeexcision übrig, um sicher zu gehen. Ich sah mich in 
einem Falle genötigt, zu diesem Zwecke die Laryngofissur vorzunehmen, weil 
ich mit der Excision noch kein einwandfreies Stück von dem harten Tumor 
hatte herausschneiden können, der im übrigen von glatter, roter Schleimhaut 
bekleidet war. Nur seropositive Fälle mit schneller Antwort auf die Probe­
behandlung erübrigen diesen Eingriff. Derartige Halbseitentumoren sind von 
UcKERMANN beschrieben; ich habe einen fast identischen Fall in Erinnerung. 
Von schwierigen Unterscheidungen der innerhalb der aryepiglottischen Falte 
und der im Taschenband entwickelten Blastome, insbesondere von Sarkomen, 
berichten GERBER und ihm zufolge auch SEIFERT und JuRASZ. Auch der Fall 2 
JANULLIS, der eine geschlossene stenosierende Perichondritis thyreoidea mit 
diffuser Verdickung des Knorpels nach außen hin war, soll täuschend einem 
Sarkom geglichen haben. 

Eine eigenartige Form von Kehlkopfgeschwülsten wäre noch zu Verwechs­
lungen mit gummös infiltrativen Formen geeignet, die sog. Amyloidtumoren. 
Im Schulfall sehen sie allerdings glasig, goldgelb und durchscheinend aus und 
sind holzhart, aber nach SEIFERT können diese Eigenschaften auch einmal 
fehlen. Sie ulcerieren nicht (BLUMENFELD ). Von unserem Standpunkt aus 
verdient die Kombination eines amyloiden Herdes an der Hinterwand und eines 
sicheren Stimmbandcarcinoms im Falle BECK-SCHOLZ einiges Interesse. 

Unter den entzündlichen Erkrankungen des Kehlkopfes stehen nur chronische 
Prozesse zur Erörterung. Natürlich kann man annehmen, daß auch einmal 
akute Ödeme das ganze Bild verschleiern können. Zu einer Täuschung darf 
dieser Fall aber nicht führen; denn auch für akute Ödeme ist stets nach der 
Ursache zu forschen. Eine fortlaufende Beobachtung ist erforderlich; sie wird 
bald die Sachlage klären helfen. 

Die einfache hypertrophisch chronische Laryngitis ließe sich mit diffusen, 
syphilitischen Infiltrationen besonders an Epiglottis und Subglottis verwechseln. 
Auch eine mit trockenem Sekret und Pachydermie verlaufende Laryngitis 
chronica erregt Aufmerksamkeit nach dieser Richtung. Außer allen anderen 
Hilfsmitteln nutzt hier am meisten die Beobachtung. Die "Simplex" zerfällt 
nicht und ist selten so lebhaft gefärbt, wie gewöhnlich die Syphilis. Die Färbung 
ist aber ebensowenig ein zuverlässiger Anhaltspunkt wie ein passageres Auf­
treten: Die syphilitische Schwellung kann sich ebensowohl lange Zeit halten, 
wie die Simplex bald abschwellen kann. Auf eine torpide hyperplastische 
Laryngitis in diffuser oder auch distinkter, evtl. zu ausgesprochenen Geschwülsten 
gesteigerter Form, sowie auf eine hyperplastisch-sklerosierende Laryngitis, die 
besonders subchordal sitzen und zu hochgradiger Stenose führen kann, hat 
GRÜNWALD (s. Lehrbuch) aufmerksam gemacht. Neben dem Ausfall der Therapie 
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legte GRÜNWALD auch Wert auf die Probeexcision. Wenigstens hebt er als 
charakteristisch für die erste Gruppe hervor, daß die Infiltratzellen wesentlich 
aus der lymphoiden Gruppe stammten und Endo- sowie Perithelveränderungen 
sich fänden. 

Rote, subglottisehe Wülste begegnen uns auch in der typisch symmetrischen 
Form sowohl bei pseudocroupösen Infektionen, - die aber doch einen ganz anderen 
Krankheitsverlauf zeigen - als bei leukämischen Zuständen. Solche sind dann 
auch schon z. B. von SPECHT zunächst für syphilitisch gehalten worden. Da 
sie beständig sind, unversehrt bleiben, wie auch zerfallen können, so muß 
man an diese Möglichkeit denken und sie nachprüfen. Jüngst habe ich ein 
einseitiges leukämisches Stimmlippeninfiltrat gesehen, das höchst syphilis­
verdächtig aussah. Ganz selten kommen auch isolierte, fleischige Infiltrate bei 
Mycosis fungoides [Fall SILBIGER, am rechten Taschenband] vor; andere Haut­
und auch Schleimhautherde weisen dann auf den Zusammenhang hin. 

Auch an den Pemphigus vegetans wird man hie und da zu denken haben, weil 
Narbenbildung und Schrumpfung -besonders an Epiglottis (s. IiAARDT) -
sowie Auflockerungen der Hinterwand in seinem Verlauf vorkommen können. 
Die Schmerzhaftigkeit, die meist in Erscheinung tritt, kann ausbleiben. Aber 
andere ausgesprochene Herde oder Blasenbildungen sind dann bei dieser 
protrahierten Affektion doch irgend einmal zu beobachten. 

Allen geschlossenen Infiltraten gt:genüber ist der Verdacht auf die 
Tuberkulose berechtigt. Diese Krankheit eröffnet nun überhaupt ein weites 
Gebiet der Trugschlüsse. Vermag sie doch, nicht bloß den düfus-infiltrativen, 
sondern auch den gummös-ulcerösen, den perichondritischen Formen, den Ex­
crescenzen und den syphilitischen Narben ähnliche Prozesse zu erzeugen! 

Selbst unter der vulgären Tumorform 1 kann die Tuberkulose auftreten. 
JoHN NoLAND MAcKENzm führt neben einem eigenen Fall dieser Art mehrere 
der Literatur von renommierten Autoren, wie MORELL MAcKENzm, ScHNITZLER, 
PERCY KmD an. 

Es lassen sich wiederum eine Zahl von Merkmalen anführen, die in ihrer 
Typizität der Tuberkulose eigentümlich sind. Aber ausnahmsweise können 
sie auch syphilitische Produkte auszeichnen. Die Gesamtfarbe der Schleimhaut 
ist bei der Tuberkulose viel häufiger blaß als bei Syphilis, die Sekretion ist viel 
reichliche~:, die Geschwüre besitzen den bekannten flacheren Charakter mit 
fetzigen, dünnen, überhängenden Rändern, der entzündliche Hof um sie ist 
nur mangelhaft oder fehlt, käsige Massen von trockenem Aussehen liegen auf 
den Geschwüren. Aber das trüft im großen und ganzen nur im Vergleich der 
leichteren Fälle zu. Eine schwere Syphilis, besonders die perichondritische Form, 
kann ebenfalls diese Eigenschaften haben. Andererseits kommen durch Husten 
stark gereizte und überhaupt lebhafter reagierende Kehlköpfe auch unter 
der Tuberkulose vor. Die Miliargummen der Umgebung von gummösen Ge­
schwüren sehen, wie NEUMANN sagt, kaum anders aus als MiliartuberkeL Aber 
düfuse graue bis gelbe submucöse Stippchen, besonders wenn sie wie dicht 
gesät auf nicht zerfallenem, infiltriertem, ja noch blassem Gebiet stehen - an 
der Epiglottis ist das Bild recht deutlich zu beobachten - möchte ich mit LANG 
doch für fast einwandfreie Tuberkulose erklären. NEUMANN verlangt in solchem 
Falle noch das Vorhandensein einer Tuberkulose anderen Orts. Ich glaube, 
wie MA.URIAC, freiliegende reichliche Granulationen, sowie pseudopapillomatöse 
Bildungen überwiegend bei tuberkulösen Erkrankungen des Kehlkopfes gesehen 
zu haben. Diese Ansicht teile ich mit GRüNWALD; GERBER kann sich ihr "nicht 
ohne weiteres" anschließen. Auch die alte GERHARDTsche Angabe hat sich 

1 Es ist also hier nicht die pseudopapillomatöse Form der Tuberkulose gemeint. 
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einigermaßen bewährt, daß isolierte infiltrativ-ulceröse Prozesse mit Vorliebe 
die Hinterwand bei Tuberkulose, die Epiglottis bei Syphilis befallen. Viel­
fache Geschwüre an Stimm-, Taschenbändern und Ventrikeleingang geben 
schon häufig ein Rätsel auf, ob Tuberkulose, Lues, Grippe oder gar nur eine 
katarrhalische Affektion vorliegt ? Aber dem Anblick nach in der Regel gar 
nicht von einander ätiologisch zu trennen sind die spindeligen Infiltrationen 
der Stimmbänder und jene wulstigen Subglottisehen Infiltrate. Gerade die 
"Übergangsformen", die Zuständen zwischen II. und III. Schulstadium ent­
sprechen, bereiten daher Schwierigkeiten (PIENIACEK). 

Selbst die Perichondritis syphilitica kann dem Haupttyp immer unähnlicher 
und damit einer tuberkulösen ähnlicher werden, je schlaffer und verfallener 
das Individuum ist. Um so leichter fällt die Verwechslung, als beide Erkran­
kungen die Giesbeckenknorpel bevorzugt befallen und in beiden Fällen sich 
die Infiltration vielfach die aryepiglottischen Falten hinüber zu dem selbst 
infiltrierten Kehldeckel zieht. Immerhin stimmt im allgemeinen VüLTOLINis 
Angabe, daß eine bleich durchscheinende Schwellung der Aryknorpel für Tuber­
kulose spreche. Manchmal leitet das Sternenmuster der Miliartuberkel auf 
blassem Grund wohl zur richtigen Diagnose, aber viel wichtiger ist es, den 
Verdacht auf die Syphilis herauszulesen. Hier sind wir auf die weiteren Hilfs­
mittel angewiesen (PIENIACEK). Temperaturerhebungen haben nur begrenzten 
Wert, weil sie von der Lungenerkrankung abhängig sein können, dürfen aber 
deshalb gleich anderen Wahrscheinlichkeitsmomenten für die Diagnose nicht 
außer acht gelassen werden. Die Syphilis kann aber auch an sich Fieber erzeugen, 
was in den sogenannten malignen Formen der Fall ist. Die Syphilis kann 
auch zur Kräfteerschöpfung, Abmagerung und Anämie führen - wir verweisen 
auf die Besprechung der Kachexie unter Carcinom. Andererseits verlaufen 
tuberkulöse Infektionen recht schwer, wenn sie konstitutionell nicht disponierte 
Individuen treffen, so daß auch der Habitus des Kranken uns nur Anhaltspunkte 
gibt, die vorsichtig zu verwenden sind. Körperfülle kommt allerdings bei invete­
rierter Syphilis weit öfter vor als bei einer Phthise (v. CuBE), Tuberkulose indes 
auch bei dicken und kräftigen Menschen (VüLTOLINI). 

Die Differenzen in der Stimme, d. h. Säuferstimme pro lue, Heiserkeit und 
Stimmlosigkeit pro tuberculosi, mögen an ganz ausgesprochenen Fällen wohl 
einmal zutreffen (MYGIND, HoRNE, JoHN NoLAND MACKENZIE) - aber mit 
solchen Unterscheidungen bewegt man sich auf schwankendem Boden. Auch 
die Regel größerer Schmerzhaftigkeit der Tuberkulose wird manches Mal pro 
et contra durchbrachen. 

Warum aber solange kein Wort über die Tuberkulose der Lungen 1 Einmal 
ist diese Untersuchung ganz selbstverständlich, da nur eine absteigende (BLUMEN­
FELD sagt aufsteigende dafür) Kehlkopftuberkulose bekannt ist; massive Fälle 
in unzweideutiger Übereinstimmung mit dem Iaryngoskopischen Befunde 
bedürfen keiner Differentialdiagnose. Zum anderen aber ist die Lungentuber­
kulose so verbreitet, daß auch ein Patient mit einem Lungenherd eine Kehlkopf­
syphilis erwerben kann. Deshalb soll man den Kehlkopf erst mit sichtendem 
Auge beurteilen lernen, soll daran denken, daß eine Kehlkopftuberkulose sich 
früher bemerkbar machen kann als der ursprüngliche Lungenherd einigermaßen 
nachweisbar wird. 

Nach dieser Vorbemerkung müssen wir die Mittel der ätiologischen Diagnose 
in ihrem Wert für die Kehlkopfdiagnose durchgehen: 

Vorausgeschickt sei, daß der physikal-röntgenologische Lungenbefund inso­
fern die Erkennung der Syphilis fördern kann, als Lokalisationen an der Wurzel 
und der Basis die Überlegung schon von der die Gedanken auf die Tuberkulose 
bahnenden Macht des Allgemeineindruckes, des Hustens und des - selbst bei 
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Lungensyphilis - bluthaltigen Auswurfs befreien. V OLTOLINI hatte seinerzeit 
geglaubt, eine Tuberkulose diagnostizieren können, wenn schleimig-eitrige Massen 
den Kehlkopfeingang derart ausfüllten, daß sie dem Untersucher gleichsam 
entgegenpurzelten. JoHN NoLAND MACKENZIE sagte dem Atem der Tuber­
kulösen einen ausgesprochen süßlichen Geruch nach. Diese Angaben sind 
bemerkenswerte Momente der Erfahrung - aber geeignet, irre zu führen. 
Gleichzeitige Halslymphknotenschwellungen im Sinne einer tuberkulösen Natur 
des zweifelhaften Leidens auszulegen, ist auch nicht gerechtfertigt. THOST geht 
soweit, zu sagen, daß ihr Vorhandensein Larynxtuberkulose nahezu ausschließt. 

THosT, ScHROEDER, LoRENZ u. a. haben mit Recht betont, daß es nicht 
nur darauf ankommt, ob ein Lungenbefund vorliegt, sondern auch darauf, 
welcher Art er ist. SCHROEDER waren unter 51 Patienten nicht weniger als 
3 Fälle von Kehlkopf- und Lungensyphilis fälschlich als Kehlkopf- und Lungen­
tuberkulose zugesandt worden! 

Der Auswurf nun soll das Mittel sein, das durch die Färbung auf Tuberkel­
bacillen entscheiden soll; B. FRAENKEL (s. GRABOWER) riet sogar, bei Mangel 
an Sputum, von den Geschwüren Sekret abzukratzen, und STRANDBERG hält 
es für angezeigt, bis zum Tierversuch in der Untersuchungsfolge zu gehen. 
Ich vermag der bakteriologischen Untersuchung Vorteile vor der Lungenunter­
suchung nur in denjenigen Fällen beizumessen, in denen l. der Lungenbefund 
negativ ist und 2. das Sekret sicher vom Geschwür nativ gewonnen ist. Unter 
diesen Bedingungen ist die Tuberkelbacillensuche angezeigt und bedeutungsvoll. 
- Das trifft natürlich nicht die selbstverständliche Notwendigkeit, sich über 
die Bacillenausscheidung seitens der Lungen stets zu unterrichten. - Durch 
die gleichzeitige Verfolgung der syphilitischen Spur hüte man sich vor der Fehl­
diagnose auf Grund des Bacillenbefundes! BISI berichtet von einer solchen. 

Wesentlicher würde der Nachweis von Spirochaetae pallidae sein, da die 
Kehlkopfsyphilis im Gegensatz zur Tuberkulose gewöhnlich ohne Lungenerkran­
kung verläuft. TEXIER will sie in seltenen Fällen von Perichonaritis im Aus­
wurf gefunden haben, ScHROEDER u. a. ist das niemals gelungen. 

Ganz augenfälligen Wert besitzt aber die histologische Untersuchung etwa 
dem Auswurf beigemischter Gewebsbröckel. v. CuBE ist es gelungen, in solchen 
trotz der nekrobiotischen und eitrig durchsetzten Randpartien noch entzünd­
liche Herde zu entdecken, die makro- und besonders mikroskopisch fast ein­
deutig syphilitisch verändertes Lungengewebe zeigten. 

Hervorragende Lungenfachärzte wie BANDELIER und RöPKE reden nun 
der immunbiologischen Differenzierung das Wort! Die Tuberkulinprobe wäre 
auch verführerisch, weil sie eine Herdreaktion gibt. Aber in dieser liegt ja 
gerade die Gefahr, die alle Laryngologen nach vielfacher Erfahrung fürchten. 
SEIFERT lehnt sie schon um der Ödemgefahr willen ab. Dahin ist wohl auch 
BRONNERs mit Rücksicht auf das Notwendigwerden einer Tracheotomie erfolgte 
Warnung zu verstehen. Und doch wollen BANDELIER und RörKE niemals eine 
Propagation oder dauernden Schaden am Kehlkopf gesehen haben; sei Zerfall 
eingetreten, so habe er nur Herde betroffen, die ohne ihn nicht hätten heilen 
können. - Bis zum Einsetzen der Herdreaktion dauert es in der Regel doch 
eine Weile. Das ist ein Faktor, den STRANDBERG als umständlich beanstandet. 
und in welchem die Tuberkulinprobe also entgegen BANDELIERs und RöPKE~ 
Meinung auch nicht der Therapie ex juvantibus überlegen ist, außerdem kommt 
es inzwischen zu Hautstichinjektionen - es kommt ja der Herdreaktion halber 
nur die subcutane Methode in Frage -. Auf diese pflegen aber nach ScHROEDER 
tuberkulöse Syphilitiker oft stark zu reagieren, z. B. mit Hautnekrosen und 
Lymphknotenentzündungen. Wie wäre diese Möglichkeit in den durch sie ge­
fährdeten Fällen zu umgehen ? Zuletzt ist zu berücksichtigen, daß der Lungen-
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herdvor dem Kehlkopfherd reagieren kann. Dann sind die Injektionen aus­
zusetzen, ohne daß sie uns gefördert haben; in du bio wurde dem Patienten 
noch geschadet. 

So könnte ich mich nicht einmal entschließen, in monosymptomatischen 
specificoresistenten Fällen diese Mittel zu empfehlen. BANDELIER und RÖPKE 
sahen seine Verwendung bereits bei Kontraindikation von Salvarsan und 
zweifelhafter Mischinfektion für erforderlich an. Dann würde ich lieber die 
gesamte übrige Tuberkulosetherapie als weitere Hilfe bevorzugen. (Dabei 
-v~ill ich nicht unerwähnt lassen, daß WATSON WILLIAMS die allgemeine Körper­
ruhe [mit Ruhestellung des Kehlkopfes?] für ein Unterscheidungsmittel der 
Tuberkulose, allerdings gegenüber gewächsigen Prozessen hält. Die Besserung 
der Beweglichkeit spreche für die Tuberkulose). 

Was ich von Probeexcision und Probebehandlung halte, habe ich bereits oben 
gesagt (s. S. 674 f.). Mit Rücksicht auf die Ungewißheit, ob ein syphilitischer 
oder ein tuberkulöser Organismus getroffen wird, muß ich nach ScHROEDERs 
Erfahrungen hier nur noch den Rat geben, sich auf milde Hg-Jod-Gaben zu 
beschränken und gleichzeitig kräftig für die Hebung des Allgemeinbefindens 
zu sorgen. ·Originalität darf die Form der Therapie ex juvantibus beanspruchen, 
die aus der Reinigung der Geschwüre durch Adstringierung mit 10% Lapis 
gegenüber der fehlenden oder allenfalls schädlichen Beeinflussung tuberkulöser 
Geschwüre durch diese Maßnahme die syphilitische Ursache erschließt (TROST). 
Eigene Erfahrungen stehen mir darüber nicht zur Verfügung. 

Die fibröse, relativ gutartige Form der Tuberkulose, die Lupus genannt 
wird, beansprucht seltener unsere Unterscheidungskunst. Sind doch gewöhn­
lich alte oder neue Erkrankungsherde in den höheren Gebieten der Luftwege 
vorhanden, deren Erkennung wenig Schwierigkeiten bietet. Allein die lupöse 
Einschmelzung der Epiglottis kann der vernarbenden Syphilis an dieser Stelle 
recht ähneln. Pflegt sonst die Tuberkulose höchstens in vorgerücktem Stadium 
in der Weise wie die Syphilis (s. TüRCK) den Kehldeckel in breiter Front abzu­
schmelzen, so tut das doch öfter der Lupus. Ist er geschwürig, so ist das Merk­
wort LITHGOWs nicht schlecht: "Syphilis bites, Tuberculosis nibbles." Ist er 
narbig-körnig, so kann die Aufgabe an isoliertem Herde schwer sein, im Anblick 
Unterschiede auszumachen. Der bräunliche, leicht glasige Charakter der Lupus­
knoten schien mir im Kehlkopf nie deutlich zu sein. So verstehe ich auch, daß 
LEWINdes Lupus vulgaris als Gegenstand des Irrtums gegenüber ,seinem klein­
nodulösen Syphilide gedenkt. Den wesentlichen durch die Zeit der Beobachtung 
gegebenen Unterschied hebt er zwar prägnant mit dem Satz hervor, daß "eine 
Syphilis in wenigen Monaten auf der Schleimhaut des Kehlkopfes mehr Zer­
störungen anrichte als der Lupus innerhalb mehrerer Jahre zu erzeugen imstande 
sei", aber dahin darf es doch der Diagnostiker nicht kommen lassen! Die narbigen 
Umwandlungen erreichen indessen beim Lupus selten solche Ausdehnung und 
Straffheit wie bei der Syphilis, so daß ihre intensive Ausbildung praeter propter 
für diese Erkrankung verwendbar ist. Gewöhnliche Tuberkulosen hinterlassen 
Narben nur in Ausnahmefällen, und diese pflegen zart zu sein. Auch segel­
förmige Verwachsungen bedeutenderen Umfanges zwischen den Stimmapparaten 
bringt nach G. SCHROEDER nur die Syphilis hervor. 

Der Lupus pernio, ein Tuberkulid, ist ebenfalls schon in differentielle Er­
wägung gezogen (RASSMANN). Doch tritt es im Kehlkopf wohl kaum auf, ohne 
vorher Haut- oder Rachenherde hervorgerufen zu haben. Die Spezifität der 
Schleimhautefflorescenzen wird in der Regel histologisch im Probestück nach­
gewiesen. 

Gibt es nach dieser Darstellung kaum ein im engeren Sinne klinisches 
Symptom, das für sich allein pathognomonisch wäre, so ist die Diagnose im 
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allgemeinen doch nicht so schwer zu stellen, als es nach diesem Für und Wider 
erscheinen könnte. Aber ScHRÖTTERs These, daß "die größte Anzahl der Fälle 
ohne Zweifel mit aller Bestimmtheit auseinanderzuhalten sei oder vielmehr, 
daß eine Differentialdiagnose gar nicht in Betracht komme", geht entschieden 
zu weit. Das besagen schon die Fehldiagnosen, welche anerkannte Autori­
täten, ich nenne ScHNI'l'ZLER, HAJEK, GERBER, VüLTOLINI, für gut genug 
befanden, um sie im Schrifttum niederzulegen. Tatsächlich wird es fast immer 
gelingen, aus dem Gesamtbild die richtige Diagnose zu stellen; eine Unfehlbarkeit 
besitzt die Iaryngoskopische Diagnostik jedoch nie, mag das einzelne Gebilde, 
etwa ein Geschwür 1 , noch so typisch erscheinen. 

Die Sicherstellung der syphilitischen Ätiologie für eine Perichondritis laryngea 
suppurativa, hinter der sich keine Tuberkulose und kein Carcinom verbirgt, soll 
möglichst schnell geschehen; denn würde es andernfalls sich um eine unspezifische 
"idiopathische", pyogene Perichondritis handeln, so ist im Gegensatz zur Syphilis 
eine chirurgisch aktive Behandlung auf der Stelle angezeigt. Den Leitfaden 
gibt, wenn wir uns von der Syphilis abwenden müssen, wesentlich die Anamnese 
(s. HINSBERGs Monographie): Gewöhnlich sind vorausgegangene akute In­
fektionskrankheiten, örtliche Eiterungsherde der Ausgangspunkt der Metastase 
am Kehlkopfknorpel oder Fremdkörper, die der Erinnerung sowohl, wie der 
Besichtigung verloren gegangen sind, verschafften den Eitererregern örtlich 
die Eintrittspforte. Schlimmstenfalls kann die Vorgeschichte im Stich lassen; 
so gut wie niemals läßt sich dem Kehlkopfspiegelbild eine Gewähr für einen 
unspezifischen Charakter der Perichondritis entnehmen. 

Dagegen merkwürdige Infiltrate des Kehlkopfes mit Bewegungsstörung 
und Perichondritiden hat uns die neue Zeit im Gefolge von überdosierten Röntgen­
bestrahlungen kennen gelehrt. Sie können, soweit ich sah, nur entfernt an Syphilis 
denken laseen. Es sind subglottisehe Infiltrate, Verdickung der Stimmbänder, 
der Taschenbänder bis hinauf in die aryepiglottischen Falten bei meist freier 
oberer Kehlkopfpartie; gewöhnlich von gelblicher Farbe erwecken sie einen derben 
Eindruck. Auf ihrer Oberfläche, insbesondere den Stimmbändern, springt 
die Zeichnung einer Anzahl erweiterter, zum Teil variköser Gefäße ins Auge. 
Ein eigenartig zäher Katarrh begleitet diese anscheinend lange Zeit ohne Ver­
schwärung verlaufende Laryngopathie. Außerdem sind teleangiektatische und 
evtl. skleromatoide Veränderungen der Halshaut dabei konstant zu finden. 

Feste Narben mit der Neigung, sich stark und zirkulär - meist exzentrisch -
zusammenzuziehen, ruft das Sklerom hervor. 

Da diese Entzündung gleichzeitig derbe Infiltrate setzt, die gern subglottisch 
und symmetrisch liegen, besteht die Möglichkeit einer Vertauschung mit narbigen 
oder callösen syphilitischen Formen bzw. Stenosen. Ein grundsätzlicher Unter­
schied von der Syphilis besteht im Fehlen von Geschwüren; deshalb trifft man 
auch keine Lochnarben beim Sklerom. Gelbliches oder graurotes, blasses und 
trockenes Aussehen, Fehlen der Succulenz (SCHRÖTTER), haben auch viel für 
Sklerom für sich. Erleichtert wird die Erkennung durch fast regelmäßige, 
recht typische, skleromatöse Erkrankungen der Nase und des Rachens. Ge­
sichert wird die Diagnose durch positives Ergebnis der Probeexcision quoad 
MmuLicz- Zellen, durch Nachweis der FRISCHsehen Bacillen innerhalb des 
Gewebes durch Kulturverfahren (KLESTADT), sowie durch die Seroreaktion 
nach GoLDZIEHER-NEUBER u. a. (s. QuAST). 

Infiltrate der Lepra ziehen V. ScHRÖTTER und v. ZIEMSSEN ebenfalls in den 
Kreis der Differentialdiagnostik Nie aber fehlen, soweit ich mich unterrichten 

1 Über diese Frage des durchaus charakteristischen Aussehens desselben haben sich 
denn auch Autoritäten, z. B. TüRCK, VoLTOLINI, v. ZIEMSSEN, nicht einigen können. 
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konnte, bei dem Aussatz die typischen Eruptionen der Haut oder der Nerven­
affektionen. Beispielsweise verhält es sich an einer Reihe von W OLFF in Madeira 
laryngologisch festgestellter Lokalisationen so. Nicht anders steht es mit den 
schönen autoptischen Beschreibungen BERGENGRÜNs aus Riga. Die HANSEN­
schen Bacillen sind überaus leicht aus dem Nasenschleim darzustellen. Gelbe, 
derbe Knoten in einem enorme Konstriktionsfähigkeit besitzenden Gewebe 
sah ich einmal den Kehlkopf in einer Weise deformieren, wie das wohl nur 
Sklerom, Lepra und eben die SyPhilis vermögen. Es handelte sich um eine 
Xanthomatose. Aber die Nennung des Namens besagt schon, daß das Leiden 
durch andere Herde kaum einen Zweifel über seine nicht syphilitische Natur 
lassen wird. 

Hinsichtlich des chronischen Rotzes sei auf den Abschnitt Luftröhre ver­
wiesen. 

Der fälschliehen Beurteilung einer Sporotriclwse als Syphilis legte ZANGE 
(1910) viel Wert bei. In der ausführlichen (1912 erschienenen) Monographie 
von DE BEURMANN und GouGEROT finde ich nur 4 Fälle mit klinischen Kehl­
kopfaffektionen angegeben. Bei einer sehr schmerzhaften Erkrankung war die 
Kehlkopfschleimhaut mit papillomatösen Massen bedeckt, ein andermal bestand 
eine Laryngite sporotrichosique vegetante; im übrigen handelte es sich um 
hartnäckige, sehr lästige, unspezifische Katarrhe. Alle Patienten waren von 
früher als sporotrichotisch erkrankt bekannt. Trotzdem also anscheinend nur 
den sekundären Erscheinungen oder Übergangsformen der Kehlkopfsyphilis 
ähnliche Bilder beobachtet sind, erwähne ich jene Pilzkrankheit an dieser Stelle, 
weil im Frühstadium andere Symptome beider Krankheiten die Unter­
scheidung erleichtern dürften, im Spätstadium aber eine Kombination einer 
die Schleimhaut des Kehlkopfes betreffenden Erkrankung mit sporotrichoti­
schen Gummen der Haut oder mit Knochenerkrankungen eher auf die irrige 
Fährte lenken könnte. In einem der Berichte entwickelte sich nämlich die 
Laryngitis in Gestalt karminfarbeuer Punktierung auf blasser Schleimhaut 
ganz isoliert, ein Vorkommnis, das ohne die Vorgeschichte kaum jemand auf die 
richtige Diagnose bringen kann. Die wesentlich auf den Nachweis der Erreger 
gegründete Diagnose in allen ihren Teilen muß an anderer Stelle nachgelesen 
werden. Nur der Hinweis sei gestattet, daß spontanes Verschwinden den Er­
scheinungen der Syphilis eigentümlich ist und ein prompter Rückgang hart­
näckiger sekundären Syphiliden gleichender Affektionen auf Jodgaben mehr an 
Sporotrichose denken läßt. 

Zuletzt werden uns rein narbige Prozesse noch vorausgegangene Verätzungen 
.oder Verbrühungen in Betracht ziehen lassen. Dabei ist es aber fast nie ohne 
Veränderungen im Mund- und Rachenhöhle abgegangen, und ein Grund zum 
Verschweigen der spontan gegebenen Vorgeschichte besteht fast nie. 

Wichtiger sind die Folgen echter Diphtherie. Es gibt nur einen Prozeß, 
schreibt TROST (V.), wo zum Verwechseln ähnliche Narbenbildung sich zeigt­
das ist die Nekrose bei Diphtherie. Wenn sich ganze Schleimhautteile nekro­
tisch abstoßen, bilden sich weißglänzende, strahlige Narben wie bei Lues. 
KüMMEL u. a. hätten auch darauf hingewiesen. Die Katamnese bzw. die Sero­
reaktion geben wohl hier den Ausschlag. 

Eine seltene Mißbildung welche die Lebensfähigkeit nicht behindert, ist 
die teilweise Verwachsung der Stimmbänder. Auch sie kann bandartige bzw. 
fellartige Membranen hervorbringen, so daß eine genaue Erforschung nach 
syphilitischer Genese angebracht ist. Von dieser Mühe befreit uns auch nicht 
die Bürgschaft für eine seit Geburt bestehende Stenose. Die Stenose könnte 
sich ja aus einem kongenitalen Kehlkopfherd entwickelt haben, wenn auch 
eine derart isolierte Erkrankung außerordentlich seltsam zu nennen wäre t 
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Geben wir dem Diagnostiker diese Erwägungen an die Hand, so erwächst 
uns noch die Pflicht, auf die Wechselbeziehungen hinzuweisen, welche zwischen 
der Syphilis und den beiden häufigsten Differentia.lleiden, dem Carcinom und 
der Tuberkulose, bestehen. Von ihnen sind diejenigen zum Krebs so gut wie 
einseitig. 

Wechselbeziehungen von Syphilis und Krebsbildung. Das Geheimnis um die 
Entstehung des Krebses führte, man möch~e fast sagen naturgemäß, gute 
Beobachter schon vor längerer Zeit auf die Vermutung, daß eine syphilitische 
Erkrankung den Boden für die bösartige Neubildung vorbereiten könne. Unter 
anderen hatte auch GERHARDT dem Ausdruck gegeben. 

Den umgekehrt eingestellten Gedanken, daß sich ein syphilitischer Herd 
um die verborgenen Keime eines Carcinoms angesiedelt hat, fand ich nur einmal 
von L!EVEN ausgesprochen. 

EsMABCH hatte einmal die Theorie aufgestellt, daß die sarkomatöse Gewebsneubildung 
mit der Neigung der Syphilis zur Proliferation des interstitiellen Gewebes in Zusammenhang 
zu bringen sei. Er war sogar der Meinung, daß sich diese erworbene Disposition über Ge­
schlechter hinaus als. latente Krankheitsanlage erhalten könne; es sei n,och zu erwägen, 
ob nicht ein ähnlicher biologischer Werdegang für das Carcinom in Frage komme, nachdem 
die Syphilis auch zu atypischen Epithelwucherungen Anlaß gebe und eine Anzahl von 
Epithelwucherungen vererbbar seien! ScmrmT-MEYER gaben in Erinnerung der EsMABCH­
schen Auffassungen der Mutmaßung Raum, daß an eine biologische Wirkung der syphi­
litischen Toxine etwa in Art der Para- (d. h. Met-, Verfasser) Syphilis zu denken sei. 

Derartige Hypothesen müssen heute hinter positivem Wissen zurücktreten: 
Zusammenhänge, wie die skizzierten, kennen wir von Krebsen der Haut, der 
Nasenschleimhaut, der Zungenschleimhaut und anderen Körperstellen her. 
Experimente habep. die Anschauung von der auslösenden Wirkung dauernder 
Reizung verschiedenster Art auf ein infiltrierendes Epithelwachstum gestärkt. 
Was aber den Kehlkopf anbetrifft, so ist da.s Herauswachsen eines Carcinoms 
aus einem syphilitischen Geschwür mikroskopisch noch nicht a.d oculos demon­
striert worden. Es ist auch noch nicht der Beweis. geführt worden, daß aus 
einer solchen - histologisch fixierten - "Symbiose" post therapia.m da.8 
Carcinom zurückblieb. Solange die plausible Annahme des Zusammenhanges 
nicht mehr gefestigt ist, sind wir berechtigt, für einen Wahrscheinlichkeitsbeweis 
zum mindesten zu fordern, daß 1. eine peinliche 'Öbereinstimmung der Lokali­
sation beider Erkrankungen vorliege und 2. der Entzündungsherd einen chroni­
schen Charakter besessen hat. Beide Bedingungen werden aber, soweit ich die 
Originale, z. B. KEIMERs Mitteilungen kenne, und, soweit ich SEIFERTs Zitaten 
entnehme, in der Kasuistik für einen strengen Kritiker nur mangelhaft oder 
doch in ungleichem Maße erfüllt. Wie leicht geben verlockende Bilder zu vor­
zeitigen Behauptungen Anlaß! Ich denke z. B. an einen Fall von GouGUEN­
HEIM und GLOVER. Sie schildern, wie eine derbe weiße Brücke vom Kehldeckel 
zum linken Gießbeckenknorpel hinüberziehe und dabei ein großes, halbseitiges, 
ulceriertes Carcinom überdecke! 

Da. zeigen einige Fälle, LEDERMANNs und ÜARNEV ALE-RIOcrs schon einen 
innigeren Kontakt. In beiden Fällen ÜARNEVALE-RICcrs, die recht alte Männer 
mit konstitutioneller Syphilis betrafen, erwies die histologische Untersuchung 
am Leichenpräparat die intimste Nachbarschaft ausgedehnter chronischer Ent­
zündungsprozesse mit einem jungen Cancroid. Indes ist die einwandfreie Beweis­
führung für die Spezifität des Granulationsgewebes nicht geführt worden; 
gummöse Agglomerate und Spirochäten, hochverdächtige Gdäßveränderungen 
sind jedenfalls nicht beschrieben. Im Falle 4 LEDE~Ns waren jahrelang 
klinisch rezidivierende syphilitische Geschwüre am Kehlkopf beobachtet worden. 
Sie waren in eine ausgedehnte Narbenbildung übergegangen. Etwa 40 Jahre 
nach der Infektion kommt der Patient mit einem bereits nach außen durch-
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gebrochenen Krebs des Kehlkopfes wieder. Die Sektion läßt in unmittelbarer 
Nachbarschaft der Krebsmassen alte, zweifellos syphilitische Narbenstränge 
erkennen. 

Zwei weitere :Fälle dieses Autors aus der HINSBERGschen Klinik kommen den 
verlangten Voraussetzungen wenigstens näher: Im Fall 3 handelt es sich um 
eine syphilitische, noch nicht behandelte Person, die 1910 an zum Teil knotigen 
Granulationen auf beiden normal beweglichen Stimmbändern behandelt worden 
war. Sie entzog sich der Kontrolle und kam nach Monaten mit einem Carcinom 
des linken Stimmbandes zurück. Leider fehlen aber die histologischen Befunde 
der letzten und einer schon 12 Jahre vorher vorgenommenen Excision vom 
Stimmband. 

In LEDERMANNs Fall 1 bestand ein ausgedehnter, zerfallender Tumor der 
rechten oberen Kehlkopfhälfte. Die Excision ergab Carcinom und größere 
entzündliche Bezirke mit Endarteriitis obliterans. Bemerkenswerterweise ging 
unter Jodkali die Gesamtgeschwulst nun über das Maß eines Jodeinflusses auf 
Carcinom zurück und die Wa.R. wurde zweifelhaft. 

Es muß zugegeben werden, daß leider diese Fälle hohen Wa.hrscheinlich­
keitswertes nicht vollkommen genug durchuntersucht werden konnten, um 
eine zwingende Beweiskraft zu besitzen. Aber mit ihnen ist doch gezeigt, daß 
die Koinzidenz häufig genug vorkommt, um den genetischen Zusammenhang 
auf Grund von Tatsachen nicht von der Hand zu weisen. 

Für die Praxis ist damit doch soviel gesagt, daß es keine Spitzfindigkeit 
ist, auf die Kombination achtzugeben. Ich glaube sogar, die Feststellungen 
sind soweit gediehen, daß wir in dem Aspekt nach zweifelhaften ·Fällen bei 
sicher vorhandener Syphilis zur Probeexcision verpflichtet sind; denn, wie 
auch das Carcinom entstanden ist, seine sichere Beseitigung findet es nur durch 
eine möglichst frühzeitige Radikaloperation. 

Wechselbeziehungen von Syphilis und Tuberkulose des Kehlkopfes. Die gegen­
seitigen Beziehungen der beiden Volksseuchen, Syphilis und Tuberkulose, 
werden durch 3 Fragestellungen gekennzeichnet. Sie sollen natürlich nur mit 
Rücksicht auf die Lokalisationen im Kehlkopf besprochen werden: 

l. Begünstigt die Syphilis eine Kehlkopftuberkulose, 
2. begünstigt die Tuberkulose eine Kehlkopfsyphilis, 
3. gibt es eine gemeinschaftliche Erkrankung des Kehlkopfes an Syphilis 

und Tuberkulose~ 
Die beiden ersten Fragen haben bisher noch nicht systematisch und tief 

genug durchforscht werden können, um daß wir hier mehr als Eindrücke und 
Beobachtungen kompetenter Laryngologen ins Treffen führen könnten. 

Eine ganz allgemeine Fassung hat 1861 RüHLE dem Problem gegeben, die 
auch heute gleich verwaschen wie zutreffend salomonisch ist: "Teils mag der 
excessus in venere sowohl die Lues bedingen, als auch freilich in anderer Weise 
die Tuberkulose, teils scheint der die Tuberkulose einleitende Erethismus die 
Excessus zu begünstigen und damit sekundär die Syphilis" 1. BuKOFZER 
drückt sich mit Rücksicht auf unser Organ schon deutlicher dahin aus, daß 
jede der beiden Infektionen durch das Bestehen der anderen einen schweren 
Verlauf nehme. 

Die konstitutionelle Syphilis, darin decken sich viele Ansichten (BILAN­
CIONI u. a.), trägt zur Verschlechterung der Kehlkopftuberkulose bei. Dem 
entspricht auch ScHROEDERS Auffassung von den allgemeinen Beziehungen 
zwischen beiden Erkrankungen, indem die Syphilis nicht zur Infektion mit 

1 Im Original heißt es "die sekundäre Syphilis'" - das dürfte wohl der Druckfehler­
teufel verbrochen haben. 
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Tuberkulose disponieren soll, wohl aber zur Proliferation der Infekte. Die la­
tente Lues verhält sich immer noch günstiger als rezente und tertiäre. Den 
Übergang syphilitischer Geschwüre in tuberkulöse beschrieben ScHNITZLER­
fuJEK besonders genau. TROST entsinnt sich, einen auffallend raschen un­
aufhaltsamen Zerfall mehrmals gesehen zu haben, wenn eine spät erworbene 
Tuberkulose sich in einem Kehlkopf ansiedelt, der von Lues befallen ist oder 
auch war. 

Bemerkenswert ist, daß LIEVEN tuberkulöse Geschwüre in syphilitischen 
Kehlkopfnarben aufbrechen sah. Die Patienten starben an Phthise - es wäre 
also wohl denkbar, daß eine Beziehung vorlag, die über die Koinzidenz hinaus 
ging. 

Daß andererseits tuberkulöse Herde einen locus minoris resistentiae für 
syphilitische Eruptionen abgeben, möchten GERBER-Ä.RONSOHN annehmen, 
wenn auch nicht für jeden Fall. Die rapide Entwicklung der syphilitischen 
Spätformen auf tuberkulösem Boden haben ScHNITZLER-HAJEK hervorgehoben. 

Eine strenge Kritik, wie sie diese Autoren anlegen, ist für solche belang­
reichen Schlußfolgerungen notwendig. Es sollte nicht, wie das von CouLET 
geschah, wegen der Lupusähnlichkeit einer ausgedehnten Syphilis der oberen 
Luftwege, die Behauptung von tuberkulösem Boden aufgestellt werden, noch 
dazu, wenn eine gleichzeitig bestehende Recurrenslähmung doch mit weit­
aus größerer Wahrscheinlichkeit das Alter der Syphilis bezeichnet, als daß 
sie ihre Erklärung durch das hypothetische Bestehen einer Drüsentuberkulose 
verlangt. 

Die Beobachtungen ScHNITZLERS führen bereits ins Gebiet der dritten 
Frage, der der Kombination. Das Nebeneinander von Herden beider Herkunft 
zitiert P. HEYMANN. ("La Syphilis et la Tuberculeuse peuvent s'y donner 
rendez-vous", sagt der galante Franzose MA.uRIAC.) Die Möglichkeit einer Um­
wandlung hatte GERHARDT seinerzeit im Grundsatz angegeben. Die Erlebnisse, 
die ScHNITZLER, HEYMANN, DAVIS u. a. zur Bejahung unserer 3. Frage ver­
anlaßten, fußten nicht allein auf diagnostischen Eindrücken, wie das mir z. B. 
bei CLAIR THOMSEN der Fall zu sein scheint; sie beruhten vielmehr auf Be­
obachtungen im Verlaufe, Folgen der spezifischen Therapie, wie sie auch 
anderen Autoren begegnet sind: 

Einmal könnten die antisyphilitisch behandelten Prozesse bis zu einem be­
stimmten Status sich zurückbilden, um dann hartnäckig diesen Einflüssen 
Trotz zu leisten (z. B. Fälle DAVIS, GLAs 1923). Der weitere Verlauf bewies, 
daß ihre Natur jetzt tuberkulös war. Ein anderes Mal kam es vor, daß im 
Geschwürseiter Tuberkelkeime gefunden wurden und doch verschwand das 
ganze krankhafte Gebilde unter der Jodkalibehandlung (Fälle von MAssEI, 
P. HEYMANN) bzw. nach Bismucolinjektionen (KHAUBEGHIAN)! 

Der Charakter der gemeinschaftlichen Affektion varüerte bald nach der 
einen, bald nach der anderen Seite in einem von SEMON beschriebenen Fall. 

Wäre noch ein Zweifel an der Kombinationsfähigkeit geblieben, er wäre 
durch den Fall KlLLIAN-ALBRECHT widerlegt, der durch gleichzeitigen Nach­
weis von Tuberkelbacillen und Spirochaetae pallidae im Granulationsgewebe 
des Kehlkopfes gewissermaßen das experimentum crucis geliefert hat. 

Diesen Zusammenhängen muß natürlich die Diagnose Rechnung tragen. Sie 
darf nicht nur auseinanderhalten wollen, sondern muß auch die Übersicht 
behalten, ohne allerdings der Lust am Kombinieren halber ins Künsteln zu 
verfallen. Die auf diese Weise gewonnene Kenntnis hat ihre praktische Be­
deutung, da die Therapie auf gleichzeitige Tuberkulose in jeder Form Rück­
sicht nehmen muß (s. S. 698) oder - nicht braucht. Eine solche Situation 
beleuchtet ein forensischer Fall aus der Praxis des Herrn Professor FISCHER 
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(Würzburg) 1 : Ein mit Freiheitsstrafe bedachter Mann suchte wiederholt um Straf­
aufschub mit Erfolg nach und bittet nunmehr um Umwandlung seiner Strafe 
in Geldstrafe, weil er eine Trachealkanüle wegen einer Kehlkopftuberkulose 
trage und andere Erscheinungen, wie Atemnot, Nachtschweiß, habe. Ihm 
steht auch eine für seine Bestrebungen günstige Vorgeschichte zur Seite: 1917 
hat er nach einer Lungenentzündung eine Heiserkeit behalten. Er wurde nach 
etwa 7 Monaten wegen Kehlkopfkatarrh und Lungentuberkulose entlassen. 
Damals wurde ein geringer Befund über der linken Lungenspitze festgestellt. 
Einige Male wurden im Auswurf Tuberkelbacillen gefunden. Im Oktober 1921 
wird seine Lungentuberkulose als geschlossen bezeichnet. Die Stimme blieb 
heiser. 1925 wurde ihm eine Heilstättenkur abgelehnt, weil die Kehlkopf­
tuberkulose im Vordergrund stehe. Ein Kehldeckelgeschwür neben Rötung 
und Verdickung der Stimm- und Taschenbänder ohne akute Zeichen von Seiten 
der Lungen fanden sich notiert. Im Februar 1925 ist er tracheotomiert worden. 
Der Patient war in der Zwischenzeit mehrmals untersucht worden und in diesen 
Befunden sind auch Granulationen und Infiltrate an der Hinterwand vermerkt, 
sowie einmal das Geschwür am Kehldeckel als "speckig belegt" bezeichnet 
- aber niemals wurde auf Syphilis untersucht. Noch vor einem Jahr (April 
1924) sollen Tuberkelbacillen nachgewiesen worden sein. Im April1925 ist ein 
erbsengroßes Gebilde an der Hinterwand zu sehen, von dem aus narbige, weißliche 
Streifen zum rechten Stimmband ziehen. Dieses ist nur wenig beweglich. Außer 
geröteter Schleimhaut ist am Kehlkopf kein weiterer Befund zu erheben, die 
Weite des Luftraumes erklärt die - übertrieben angegebene - Atemnot nicht. 
An den Lungen nur je eine verkalkte Drüse und starke Hiluszeichnung beider­
seits im Röntgenbild, keinerlei katarrhalische Phänomene. Die Probeexcision 
ergibt ein schwieliges Gebilde. Am Penis findet sich eine weiße Narbe und die 
Wa.R. ist positiv! Die Schlußfolgerung Professor FrsCHEID!, daß der Kehlkopf­
prozeß, wenn nicht von jeher, so doch in der letzten Periode mit größter Wahr­
scheinlichkeit syphilitisch war, ist durchaus berechtigt. Die wichtige Fol­
gerung bestand darin, daß der Klient seine Strafe antreten mußte, ganz ab­
gesehen davon, daß die ihm zuerkannten 100% Erwerbsunfähigkeit auf das als 
Dienstbeschädigung anerkannte Leiden revidiert werden dürften! 2 

Prognose. Die Voraussage im tertiären Stadium erstreckt sich 1. auf das 
Schicksal der Krankheitserzeugnisse selbst, 2. auf das ihrer Rückstände, 3. auf 
die Möglichkeit von Rückfällen und 4. auf den Verlauf des Grundleidens, d.· h. 
der generalisierten Infektion. 

Eine örtliche spontane Heilung kommt auch bei tertiären Erscheinungen 
vor (v. ScHRÖTTER u. a.). Partielle Spontanheilungsvorgänge sind für syphi­
litische Erkrankungen bekanntlich charakteristisch. Je weniger sich die Ge­
websveränderungen in die Tiefe entwickelt haben, um so eher . stellt sich diese 
Wendung zum Besseren ein. Ob und inwieweit dabei Narben und Defekte 
hinterlassen werden, hängt gleichfalls vom Fortschreiten in die Tiefe ab, mehr 
aber noch von der t\usdehnung des Zerfalls. Am Kehldeckel, meint SEIFERT, 
hat wohl jeder Syphilidologe schon die restlose Selbstheilung beobachten 
können. In vielen Lehrbüchern findet man Selbstheilungen angegeben. Je­
doch wird nicht jeder Laryngologe Gelegenheit gehabt haben, einen derartigen 
Ablauf verfolgen zu können. Diesen glücklichen Zufall stellt der - erst spät zur 
richtigen Diagnose gelangte Fall- BoENNINGHAUS-RASSMANN vor. Bei ihm 
bestanden diffuse gummöse Infiltrate, die glatt, rot und derb linkerseits den 

1 Der Fall ist mir auch persönlich bekannt und deshalb freundliehst zur Verfügung gestellt. 
2 Die Syphilis spielt, wenn auch selten, doch im·Begutachtungswesen eine Rolle. Einen 

in dies Gebiet gehörenden Stenosenfall beschrieb jüngst HEIMS-HEYMANN. 

44* 
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Stellknorpel und die Stellknorpelkehldeckelfalte dera.rt erfüllten, daß sie das 
Stimmband überdeckten; während diese Schwellung zurückging, infiltrierte sich 
die rechte Kehlkopfseite; nach 3 Monaten aber war a.lles verschW'Unden, der 
Kehlkopf so za.rt und zierlich, aJs ob nie etwa.s geschehen sei. Auch einen 
Fa.ll (Fall 4 in Brit. med. J., s. Literatur-Verzeichnis). FELIX SEMONs sollte 
man in diesem Zusa.m.menhange nicht vergessen: 1 FaJl tertiärer infiltrativ 
ulceröser Kehlkopflues, der hauptsächlich in Gestalt periodischer Entrundungen 
auftrat, welche durch die Erzeugung papillom- und kondylomähnlicher, ver­
gänglicher Auswüchse charakterisiert waren. SEMON betont ausdrücklich, daß 
die tiefe Infiltration im Bilde mehr zurücktrat. Der Patient war allerdings in 
den 131/2 Jahren nach seiner Infektion mehrmals behandelt; die Erscheinungen 
hatten sich im ganzen auch Intensivkuren gegenüber hartnäckig erwiesen. 
Diese merkwürdigen Bildungen wechselten aber sowohl spontan wie up.ter 
Therapie kaJeidoskopa.rtig in einer Weise, die man schlechterdings nicht für 
möglich gehalten hätte! 

Es erübrigt sich fast zu sagen, daß jeder Verla.ß auf eine Spontan,heilung 
höchst ungewiß ist. Gerade, solange die Kehlkopferkrankung sich selbst über­
lassen bleibt, drohen die schwersten Gefahren. Manche Formen der Erkrankung 
enden wohl nie von sich aus gut. SEIFERT nimmt das z. B. nie von zirkulären 
Stenosen an. Die Störungen der Stimme will ich gar nicht in Betracht ziehEm. 
Der "unheilbare Ruin" derselben (v. ZIEMSSEN) setzt entsprechend schwere 
Zerstörrungen voraus. AndernfaJls handelt es sich um Schönheitsfehler; sie 
gleichen sich mit der Resorption der Herde wieder aus. Dauernde Atem­
beklemmungen aber, plötzliche Erstickung, Infektion der Bronchien und der 
Lungen durch herabsickerndes vulgär-infiziertes Sekret, durch Aspiration von 
Sequestern, aJlgemeine septische Erscheinungen von eiternden Perichondritiden 
aus, schwerste chronische Stenosen entstehen am leichtesten bei unbehandelten 
Kranken. 

Was von der Unterlassung einer Behandlung gilt, gilt bis zu einem gewissen 
Grade auch von unzureichender Behandlung. 

Wir wissen, daß es früher eine beachtliche Sterblichkeit der Kehlkopfsyphilis 
gab. Statistische, sich über eine Kasuistik erhebende Angaben darüber dürften 
wohl schwer beizubringen sein. Ich konnte keine finden. Doch sei nur erinnert 
an die Seltenheit, mit der heute floride Befunde auf dem Sektionstisch erhoben 
werden. Was aber in früherer Zeit zugrunde g1ng, waren in der Regel Peri­
·chondritiden oder Stenosen verschiedener Art - also stets Fälle des tertiärEm 
Stadiums. Und so dürfte es heute noch, wenn auch selten, der Fall sein 
(z. B. Fälle von DAVIS). 

Die Aussichten der Heilung werden durch Behandlung gewaUig gesteigert. 
Es können daher auf diese Weise noch die schwersten Erkrankungsformen zur 
Abheilung kommen. GERHARDTs Worte, "die Diagnose Syphilis ist ein Licht­
strahl", beleuchtet treffend diese Möglichkeit. 

Wie hoch die Erwartungen gespannt werden dürfen, ist I. einzuschätzen 
nach der Wertigkeit der betroffenen Teile, der Größe dQr Zerstörungen und 
Bildung strikturierenden Gewebes. (Anhaltspunkte dafür gewähren die Über­
legungen, welche auf die Erhaltung eines freien Atemweges, der Glätte, Elasti­
zität und Beweglichkeit des Bandapparates und des Zusammenhaltes des 
hyaJinen Stützknorpelgerüstes gerichtet sind.) 2. Ist der Zeitpunkt nach Auf­
treten der Eruption maßgebend, d. h. ihr Alter, nicht etwa die Zeit nach 
der Infektion. Zum Beispiel sah BURow prompte HeilwirkUng in 1 Falle, 
in dem 171/2 Jahre seit der Ansteckung verflossen waren. 

Im großen ganzen verhalten sich die genannten beiden Gradmesser paralleL 
Jedoch entspricht die Nutzaussicht der Behandlung fast mehr dem Zustande 
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sub 1, so daß man sagen kann, daß ältere Pro:z;esse noch günstig verlaufen 
können, wenn sie auch langsam :z;ur Entfaltung kamen. Je fortgeschrittener aber 
die Eruption ist, desto langsamer geben sich nach GursEz die Heilwirkungen 
zu erkennen; aber auch ganz veraltete, also schwere Prozesse, können, wie 
BuROW sagt, gerade am Kehlkopf in wunderba.rer Weise auf die Behandlung. 
reagieren. 

So werden wir manches Mal eine reBtitutio aiJ, integrum zu sehen bekommen. 
Schon TüRCK erwähnte, daß oberflächliche Stimmlippengeschwüre noch ohne 
Defekt heilen können. Ebenso verschwinden Infiltrate manches Mal spurlos. 
Bleibt die Gewebsneubildung intakt, so liegt überhaupt der Fall günstiger. 
Ein außerordentlich großes Syphilom einer halben Kehlkopfseite, hinter dem 
angesichts der Bewegungshemmung des Stimmbandes vermutlich schon eine 
Perichondritis, zum mindesten eine Peria.rthritis oder Arthritis steckte, sah ich 
anfangs rapid sich verkleinern und schließlich resorbiert werden ohne irgendwelche 
Kennzeichen eines vorangegangenen Prozesses zu hinterlassen. Cm:Aru erklärte 
schon 1905, daß leichte Perlchondritiden unter recht:z;eitiger Behandlung bis 
zur Unkenntlichkeit zurückgebracht werden können. Selbst geknickte und 
verzogene Kehldeckel wurden unter BuRows Beobachtung normal. Aber die 
Mehrzahl der Fälle sind nicht von solchem Glück begleitet. Praktisch genommen 
geht dieser Ausgang restloser Beseitigung - hinwieder zum Glück -ja auch 
über den Grad des Erforderlichen hinaus. Wiederherstellung der Atmung und 
Brauchbarkeit der Stimme genügen nämlich, selbst wenn dieses und jenes 
"Anzeichen der Vergangenheit des Kranken" 1, wie GouGUENHEIM es nennt, 
verbleibt. Wie auffallend die Stimme gebessert werden kann, brachten bereits 
ScHNITZLER, PIENIAOZEK, v. SoHRÖTTER zum Ausdruck. 

Der Grad des Erfolges hängt nun aber noch wesentlich von der Wahl, Ordi­
nationBform und Wirkung der Heilmittel ab. Diese zeigten in den Händen 
der verschiedenen Autoren und am verschiedenen Material zum Teil unter­
schiedliche Erfolge; die Entwicklung einer rationellen Syphilistherapie änderte 
die Sachlage so, daß ältere Mitteilungen überholt sind. Wenn früher mit Recht 
z. B. von GERHARDT "oft" von unvollständigen Heilungen gesprochen wurde, 
so gilt diese Tatsache nicht mehr für heute, zum mindesten nicht in gleicher 
Weise. So wird natürlich die schon von JoHN Not. MA.oKENZIE als trostlos be­
zeichnete Aussicht einer Form wie der "fibroiden Degeneration" nicht gerade 
viel rosiger geworden sein. Das liegt eben in solchen und anderen Fällen an 
den sub 1 aufgeführten Verhältnissen. 

Andererseits sind auffallend schnelle Heilungen von jeher von Jod und Hg, 
ebenso wie heute vom Salvarsan berichtet worden; ich erinnere daran, daß 
SoMMERBRODT fünfpfennigstückgroße Geschwüre unter der vorderen Commissur 
in 6 Tagen abheilen sah! So widerspruchsvoll, wie es danach erscheinen könnte, 
sind aber die durch die Therapie bedingten Heilungsaussichten nicht. Nur 
wollen hier eben eine Anzahl Faktoren berücksichtigt werden, die wir entweder 
erst im Laufe der Behandlung oder überhaupt nicht kennen lernen. 

Zunächst ist mit UnterBchieden zu rechnen, die in individuellen, familiären, 
raBBiBchen, vielleicht auch in regionären Eigentümlichkeiten begründet sind. 
Einigermaßen bekannt sind wir da nur mit den individuellen Differenzen, 
Das Individuum kann sich idiosynkrasisch oder refraktär verhalten. Im ersten 
Falle handelt es sich um eine besondere Empfindlichkeit, um eine Herabsetzung 
der Toleranzschwelle bzw. eine Gütwirkung, im anderen Falle bleibt die heilende 
Beeinflussung aus, ohne daß etwa die Giltwirkung auf das Individuum aus­
bleiben mußte. Die Lösung für diese scheinbar rätselhafte Erscheinung kann 

1 "Indice du passe des malades diagnostique." 
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auch darin liegen, daß die Erreger der Kra.nkheit der refraktäre Teil sind (s. 
Arbeiten von JESSNER und ferner die einschlägigen Abschnitte des Handbuches). 

Eine Reihe der für die therapeutische Leistung in Frage kommenden Ge­
sichtspunkte sind aber heute doch so weit geklärt, daß wir sie für unsere Vor­
aussage wohl verwenden können. 

übereinstimmend wird die kombinierte Salvarsan-Quecksilber- oder Bismuth­
Behandlung als die universeU wirkswmste angesehen; bei Durchführung aus­
reichend intensiver Kuren ist sie auch für die Beseitigung der tertiären Kehl­
kopfsyphilis als die beste Methode anerkannt. 

Selten begegnen wir noch Mitteilungen, nach denen die Behandlung im 
Kehlkopf gänzlich versagt oder plötzlich ihre Kraft verloren hat (liAJEK, GLAS, 
LAYERA). Natürlich muß im 2. Fall kritisch geprüft werden, ob wir noch syphi­
litisches Gewebe in den anscheinend renitenten Teilen vor uns haben oder 
etwa unvermeidliche Residuen wie parasyphilitische Hyperplasien. Ich kann 
mich aus unserer Klinik z. B. auf keinen Fall einer eindeutig syphilitischen 
Kehlkopferkrankung entsinnen, in dem die Wirkung der Specifica ausgeblieben 
wäre. Häufig dürfte dieses Vorkommnis also nicht mehr sein. 

Es ist aber nicht zu bezweifeln, daß die allgemeine Beschaffenheit des Körpers 
eine nicht zu unterschätzende Bedeutung für die Heilungsvorgänge besitzt. 
Nur der Rücksicht auf sie ist eine Anzeigestellung für die Behandlung von 
Kehlkopfsyphilitikern an bestimmten Orten, wie Sanatorien oder Badeplätzen 
zu entnehmen. 

Von Gefahren der Behandlung ist heute nur in begrenztem Umfange noch die 
Rede. Ein Merkurialismus, der etwa bis zur schweren perichondritischen Zer­
störung gediehen ist, bezeugt bei der heute üblichen Dosierung eine unsorgfältige 
Beobachtung, einen schweren Kunstfehler 1• Larynxödeme im Gefolge der Jod­
beha.ndlung sind ein fast traditioneller Gegenstand der Besorgnis, aber be­
richtet wird von ihnen selten (Fälle von UOHERMANN). Ihr Ausbleiben, trotz­
dem man sie förmlich erwartet hatte, gibt PIENIAZEK, SEMON u. a. Anlaß, 
diese Erfahrung hervorzuheben. 

Ödematös-entzündliche Herdrealdiemen nach HERXHEIMER-JARISCH mögen 
wohl ab und zu vorgekommen sein. HENKE meint allerdings, sie seien nur 
theoretisch zu befürchten, praktisch kämen sie nicht in Betracht. Er teilt 
GERBERS Ansicht, daß durch das Salvarsan gleichzeitig kompensierend die 
durch sekundäre Infektion von Geschwüren aus hervorgerufene Schwellung 
beseitigt wird. Immerhin sollte man über KAHLERS Warnung nicht hinweggehen: 
KAHLER hat - wenn auch noch aus der Zeit der Versuche mit den ersten EHR­
LICHsehen Mitteln - aus der großen Wiener Klinik zur Vorsicht vor einer 
starken HERXHEIMERSchen Reaktion geraten. Es handelt sich wohl um die­
selben Fälle, von denen CHIARI mitteilt, daß sie wenigstens ohne Schaden für 
den Kranken abgelaufen sind. Auffällig ist, daß nicht bloß nach besonders 
großen Dosen (HIGGUET 0,6 Neosalvarsan, EHRLER 0,5 Neosalvarsan), sondern 
schon nach ganz normalen Dosen, wie HEYNINX betont , diese unliebsame 
Überraschung eintrat. Sie bringt die Gefahr der Erstickung mit sich. So mußte 
RIMINI in der Nacht nach der Salvarsaninjektion trachoetomieren. Die Auf­
forderung des Autors, die Behandlung anfangs stationär vorzunehmen, ist deshalb 
wohl zur Diskussion zu stellen. 

1 Es bleibe aber nicht unerwähnt, daß PENIAZEK - soweit ich sehen kann als chrono­
logisch letzter Autor - noch auf dem Standpunkte verharrte, trotz der Behandlung 
fortschreitende Prozesse dem Merkur eben zuschreiben zu müssen, weil durch dieses Gift 
schwere Nekrosen der Schleimhaut entstehen können. MoRELL MACKENZIE erzählt gar noch, 
daß Quecksilberkügelchen auf den Aryknorpeln gesehen worden seien! Ich 11\Uß aber bei 
der eben aufgestellten These bleiben. Darum lasse ich mich auf eine Diskussion der Literatur-' 
angaben dieser Frage nicht ein. 
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Nach unseren und anscheinend wohl den Erfahrungen der Allgemeinheit 
ist dieser üble Zufall doch nur ausnahmsweise zu gewärtigen. R:ETHI, ein 
recht erfahrener Laryngologe, entgegnete KAHLER auf dessen obengenannte 
Warnung, daß er niemals irgendwie in Betracht kommende reaktive Schwellungen 
erlebt habe. Vor Fehldeutungen muß man sich natürlich hüten; sie verwischen 
das Bild: so will HEYNINX bei einer akut entstehenden Epiglottis perichondritis 
nur 0,02 Neosalvarsan gegeben haben und- nach 3 Tagen seien plötzlich unter 
hohem Fieber eine Abscedierung und Stenose eingetreten. Schlankweg spricht 
er von einer HERXHEIMERschen Reaktion und doch konnte vermutlich nur der 
Verlauf der akuten Einschmelzung nicht einmal durch das - allerdings minimal 
dosierte - Salvarsan aufgehalten werden! 

Die verhängnisvolle Vergiftung durch Salvarsan aber, die leider noch immer 
einmal sich bei Kuren zeigt, manifestiert sich anscheinend nie am Kehlkopf. 
Natürlich kann sie deshalb doch dem laryngologischen Behandler zur I .. ast 
gelegt werden. Einen Todesfall weist die Literatur sogar auf, der auf laryngo­
logische Anzeigestellung hin behandelt wurde. Es dürfte keinen prinzipiellen 
Unterschied bedeuten, daß dieser von HAMMER berichtete Fall noch sekundäre 
Efflorescenzen hatte, nämlich Papeln der Gaumenmandeln und der Kehlkopf­
hinterwand. Die Symptome dieser therapeutischen Komplikation und ihr 
Einfluß auf die Prognose decken sich aber mit den Darlegungen an anderer 
Stelle dieses Handbuches. 

Vermag die Behandlung nicht mehr an syphilitischem Gewebe anzugreifen, 
so erwächst uns oft die Aufgabe, zu beurteilen, was von den zahlreichen Folgen 
zu erwarten ist, die wir oben ausführlich geschildert haben. 

Es sei aber im voraus bemerkt, daß man einer Stenose nicht unbedingt an­
sehen kann, ob alles eigentliche syphilitische Gewebe bereits verschwunden 
ist. Nur auf derartige latente Herde kann ich GERBERs Passus beziehen, daß 
selbst langbestehende durch Narben, Hyperplasien und Difformitäten bedingte 
Stenosen noch ganz erstaunliche Erfolge nach Einleitung spezifischer Behand­
lung zeigen können- eine Erfahrung von ScHRÖTTERS, die GERBER aus mehr­
facher Erfahrung heraus bestätigen kann (s. Therapie). Dieser Art dürften 
auch die Angaben RIMINis zu deuten sein, nach denen er noch an spezüischen 
Narben Wirksamkeit des Salvarsans gesehen hat. 

Die Beeinträchtigung der stimmlichen Fttnktion infolge der Endzustände 
erweckt weniger Besorgnis ·als die Atembehinderung. Können die Stimm­
bänder noch leidlich einander genähert werden, so bessern sich die stimmlichen 
Verhältnisse noch oft mit der Zeit. Es passen sich die narbigen Stimmbänder 
oder Stränge ihrer Aufgabe mehr an. Nur Defekte oder seitliche Feststellungen 
des Stimmapparates lassen kaum auf eine klangvolle Stimme hoffen. Eine 
Lateralfixation ließe sich evtl. mit einem Kompressorium oder einer der PAYR­
schen Operationen günstig beeinflussen. 

Die Aufhebung einer Störung der Atmung hängt ganz davon ab, was mit 
Hilfe der chirurgischen Methodik zu erreichen ist. Am ungünstigsten ist die 
Situation, wenn das ganze Kehlkopfgerüst zusammengebrochen ist oder in eine 
narbige, wohlmöglich zum Teil verwachsene Masse verwandelt ist. Auch diesen 
unglücklichen Menschen kann noch Hilfe werden. Immerhin bleiben sie ent­
weder kanülards oder- sie müssen sich nochmals Operationsgefahren aussetzen, 
wenn sie eine Entfernung des Kehlkopfes und die Anlage eines Tracheastomas 
vorziehen sollten. Eine nicht gefahrenfreie Zeit ist auch dann noch durch­
zumachen, wenn die mit chirurgischen Eingriffen verbundene Dehnungs­
behandlung noch Aussichten bietet. Der Erfolg der von außen vorzunehmenden 
Dilatationen kann aber so weit gehen, daß nicht nur eine W egsamkeit des 
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Kehlkopfes und eine Verwendbarkeit desselben als Sprachorgan Mühen und 
Leiden lohnt, er kann auch den Kranken wieder von seiner Kanüle befreien. 

Diese erfreuliche Aussicht winkt natürlich denjenigen mit größerer Zuver­
lässigkeit, deren Kehlkopfdeformität gering, deren Verwachsungs- und Ver­
narbungszustand örtlich begrenzt oder günstig gelegen sind. Es kann die ganze 
Behandlung eine geringere und kürzerdauernde Belästigung mit sich bringen, 
sofern sich dem Schaden noch rein endolaryngologisch beikommen läßt. 

Alle Prozesse, die mit Dilatation angegriffen werden, zwingen jedoch deshalb 
zu vorsichtiger voraussagender Äußerung, weil Rückfälle im Bereich der Mög­
lichkeit liegen. Auch die Wiederholung der Behandlung schließt sie nicht aus. 
Das syphilitische Narbengewebe besitzt eben eine Neigung zur kräftigen Zu­
sammenziehung. Sie wird durch die Epithelisierung der wundgemachten 
Flächen nicht gänzlich aufgehoben. 

Ganz einfach gestaltet sich indessen die Stellungnahme, sobald das Behand­
lungsziel nur in der Entfernung von verlegenden Auswüchsen der Weichteile 
bestehen braucht. Eine Neuentwicklung derselben ist nur in Ausnahmefällen 
zu befürchten. 

Die Prognose der Folgen einer syphilitischen Kehlkopferkrankung bessert sich 
dann, wenn wir der völligen Ausbildung der Affektion noch zuvorkommen können. 
Die Erweiterung oder Weithaltung wahrend der medikamentös erzwungenen 
Abheilung bietet Hoffnungen auf ein geringeres Ausmaß der Folgezustände. 
Eine langdauernde Behandlung ist auch diesen Falles von vornherein ins Auge 
zu fassen. Bleibt doch der Umfang, in dem sich syphilitisches Narbengewebe 
entwickelt, unserer Voreinschätzung unbekannt. 

Nach einer Richtung können wir aber unser Urteil festlegen: Wird eine 
Perichondritis, die chirurgischer Behandlung bedarf, rechtzeitig derselben 
übermittelt, so ist ein hohes Maß prophylaktischer Leistung durch kombinierte 
Behandlung zu erzielen. Die Entstellung des Gesamtorgans erreicht nicht den 
Höhepunkt spontanen Krankheitsverlaufes. Die Regenerationen des Knorpels 
oder die Entwicklung derben Narbengewebes vollziehen sich in den leidlich 
in ihrer natürlichen Lage, zum mindesten in den nicht in geschrumpfter Lage 
erhaltenen Perichondralschläuchen. 

Die Frage, ob die Tracheotomie in denjenigen Fällen, in denen noch syphi­
litische Eruptionen im Wuchern begriffen sind, von Nachteil für den Prozeß ist, 
möchte ich verneinen. Ich fand keinen Anlaß für diese Annahme im Schrifttum 
außer der positiven, jedoch allgemein 'gehaltenen Behauptung P. HEYMANNs. 
Ob sie etwa den locus minoris resistentiae für die neue syphilitische Gewebs­
erkrankung stellt, bleibt dahingestellt. Im Abschnitt Luftröhre werden wir von 
je einem Fall LEwiNs (s. S. 707) und HINSBERGs (s. S. 731) hören, in denen 
diese Nebenwirkung nicht ausgeschlossen erscheint. Aber solche Ausnahme­
fälle verschwinden an Bedeutung, wenn ihnen die zahlreichen Fälle gegen­
übergehalten werden, in denen die Tracheotomie ihre lebensrettende oder doch 
die chirurgisch dilatierende Behandlung ermöglichende Wirkung ohne Nachteil 
vollauf erfüllte. 

Ein Neuaufflackern bzw. wiederholte tertiär-syphilitische Erkrankung des 
Kehlkopfes ist hie und da beobachtet worden. Wenn auch nicht jeder Behand­
lungsgang veröffentlicht wird, so gewinne ich doch aus der Bammelarbeit und 
eigener Erfahrung den Eindruck, daß Rezidive mit der Annäherung an die 
moderne Zeit immer spärlicher in den Veröffentlichungen auftauchen. Mit 
Beispielen belegt ist ihr Vorkommen aber für ein jedes unserer spezifischen 
Heilmittel, vom Jod, Hg bis zum Salvarsan 1. Indes soweit geht die Er-

1 Veröffentlichte und eigene Erfahrungen über Bi reichen noch nicht aus, um ein Urteil 
in dieser Richtung abzugeben. 
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scheinung des Rezidivierens bei weitem nicht, daß von einer lokalen Dis­
position gesprochen werden könnte. Ja, diese Gefahr bleibt außerordentlich 
gering, wenn die Allgemeinbehandlung konsequent und richtig durchgeführt wird I 

Durch diese Maßnahme wird zugleich die Prognose der gesamten Erkrankung 
bestimmt. Mit ihrer Beseitigung entfällt natürlich die Sorge um eine neue 
Kehlkopferkrankung an Syphilis. Diese Frage findet aber in anderen Ab­
schnitten des Handbuches ihre Erledigung. Ebenso ist die belangreiche Frage 
nach der Dauer der Behandlung über den örtlichen Erfolg hinaus von all­
gemeinen Gesichtspunkten aus zu beantworten. 

Therapie. Die spezifische Allgemeinbehandlung ist das A und 0 der Be­
handlung, wie es GERBER ausdrückt. Der Satz bedarf einer gewissen Ein­
schränkung. Das geht aus den vorausgegangegenen Darlegungen hervor. Wir 
können Residuen gegenüberstehen, die wir doch aus dem Gesamtbilde der 
Syphilis nicht herausheben können. Die Beschäftigung mit ihnen kann ganz 
allein das "0" der Behandlung ausmachen - unter Umständen kann sie über­
haupt erst das "A" derselben sein! 

Solange noch floride Prozesse im Kehlkopf nachzuweisen sind, ist die spezi­
fische Allgemeinbehandlung unbedingt angezeigt, sind sie nicht mehr nachzu­
weisen, so ist sie bedingt angezeigt, und zwar: 

in sero- oder liquorpositiven Fällen vom allgemeinen therapeutischen Ge­
sichtspunkt aus, 

in seronegativen Fällen als Stichprobe auf versteckte Herde. 
Die Behandlungsart fällt nur gegenüber den seronegativen Residualfällen aus 

dem Rahmen der üblichen spezüischen Kuren heraus. Sie gleichen dann etwa 
der mehr diagnostisch eingestellten Probebehandlung (s. S. 674); nur wird man 
die sofortige Verwendung starker Dosen vermeiden können, die bei jener be­
vorzugt werden. Sind noch Einwirkungen der spezifischen Behandlung zu er­
kennen, so wird die Behandlung in den üblichen Kurenplan an entsprechender 
Stelle einscheren. Andernfalls erübrigt sie sich neben der Behandlung der 
Residuen. 

Die systematischen Kuren selbst weichen nicht von den Regeln der Syphi­
lidologie ab. Darum dürfen viele Einzelheiten derselben an dieser Stelle des 
Handbuches übergangen werden. Bekanntlich nimmt man mit Vorliebe Kom­
binationslcuren der spezifischen Heilmittel vor. Wenn irgend möglich, wird das 
Salvarsan verwendet. Die vortreffliche Wirkung der EHRLICHsehen Salvarsan­
präparate wurde schon in den ersten Publikationen von ÜHIARI, GLAs; HENKE, 
SACK u. a. anerkannt. Die heute allgemein in Gebrauch befindliche intra­
venöse Neosalvarsanbehandlung erfüllt in hohem Maße die an sie gestellten 
Forderungen. Sie übertrifft im allgemeinen die Leistungen der anderen anti­
syphilitischen Mittel. Gewöhnlich setzen die Rückbildungsvorgänge sehr 
schnell ein. Z. B. bemerkte ÜARPENTER schon nach 24 Stunden das Abschwellen 
einer vorwiegend tumorhaften ausgedehnten Kehlkopfsyphilis. Besonders auf­
fällig gibt sich oft die schnelle Entfaltung der Heilkraft an Fällen zu erkennen, die 
gegen Hg oder Jod oder beide Mittel refraktär sind 1 • In solchem Falle konnten 
CoSTINIU und MATZEANU nach 3 Tagen die Trachealkanüle eines Stenotischen 
Patienten entfernen. Denselben Erfolg erzielte mit 2 Galylinjektionen (dem 
französischen Arsen-Phosphorpräparat) MooRE an einer halbseitigen tumor­
artigen Kehlkopfsyphilis, die Jodkali sowie Hg widerstanden hatte. R. HoFF­
MANN hatte mit dem alten EHRLICH-HATA-Präparat eine 4 Jahre lang vergeb­
lich mit Jodkali behandelte, flache, ulcerös:granulierende Laryngitis syphilitica 

1 Vgl. GLAS, Mschr. Ohrenheilk. 1924, 749. 
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in 14 Tagen fast völlig beseitigt! Gerade gegen Geschwürsformen am Kehlkopf 
beobachtete GLAS die Arsenpräparatwirkung, wenn Jod und Quecksilber ver­
sagt hatten. 

HoFFMANNs Fall ist von besonderer Bedeutung, weil es sich um einen Pa­
tienten mit gleichzeitig offener Lungentuberkulose handelte; denn mit Sril­
varsan ist ScHROEDER zufolge große Vorsicht bei syphilitischen Phthisikern am 
Platze. Diese Ansicht von der Gefährlichkeit des Salvarsans für Tuberkulose 
ist auch recht verbreitet und berechtigt. Hämoptysen, zum mindesten aber 
häufig Herdreaktionen können durch sie erzeugt werden, wie ein von ScHROEDER 
beschriebener Fall (Nr. 3) lehrt. Indes ist ein vollständiger Verzicht auf das 
wertvolle Mittel nicht notwendig. ScHROEDER selbst gibt in Fällen guten All­
gemeinbefindens bei fibrösen Lungenprozessen, sofern die Patienten im übrigen 
gesunde Organe haben, 0,3-0,45 Neosalvarsan in Kuren, die mit Jod und Hg­
Gaben verbunden sind. Diese werden evtl. in kleinen Dosen und isoliert vor­
ausgeschickt. Die Gesamtdosis des Neosalvarsans beträgt 3-4,5 g. Wir er­
sehen hieraus zugleich, daß auch Hg und Jod keine Ablehnung a limine bei 
tuberkulösen Kranken bedingen. Im besonderen die Warnung vor dem Hg bei 
Tuberkulösen ist schon alten Datums. Mir erschien sie äußerst prägnant aus­
gesprochen von ALTENHOFER zu einer Zeit, in der noch die Syphilis und Tuber­
kulose des Kehlkopfes nicht scharf auseinander gehalten wurden 1 Sie ist, wie 
ScHROEDERs Angaben zeigen, immer wieder wiederholt worden. THOSTs Er­
fahrungen sprachen entschieden gegen jede Jod- oder Hg-Behandlung der tuber­
kulösen Kehlkopfsyphilitiker. Bei gleichzeitiger Tuberkulose und Syphilis 
im Kehlkopf erachtet er sie darum als "schweren Fehler". Selbst der Heilung 
der Syphilis im Kehlkopf sei die Verschlechterung des Lungenprozesses gefolgt. 
Nach SEIFERT beschleunigt Quecksilber den Zerfall von tuberkulösen Herden, 
und THOST war gesonnen, den Ausbruch einer Miliartuberkulose in einem Falle 
auf die vorausgegangene Schmierkur zurückzuführen. Wohl soll die Kehlkopf­
tuberkulose örtlich angegriffen werden, aber die Syphilis überlasse man zunächst 
ganz sich selbst. Nach Ausheilung des tuberkulösen Hauptleidens könne die 
vorsichtige antisyphilitische Kur einsetzen. SCHROEDER findet jedoch diese 
Kranken nicht häufiger gegen Hg intolerant als andere Personen. HEU'CK 
indessen empfiehlt bei aktiver Tuberkulose zur Syphilisbehandlung ausschließlich 
Salvarsan unter Weglassen weiterer Schwermetalle. lmm~r wird man jedoch 
beim tuberkulösen Individuum tastend und milde dosieren. Die Beigabe eines 
Kräftigungsmittels, so in Form von J odferratose, nach ScHROEDER, dürfte zu 
empfehlen sein. 

Diejenigen Organbefunde, welche nach allgemeiner Erfahrung zu Bedenken 
gegen das Salvarsan Anlaß geben , müssen dem Laryngologen bekannt 
sein. Sie beziehen sich wesentlich auf Erkrankungen an Herz, Gefäßen und 
Leber. 

Im übrigen stehen im Auslande zum Teil Salvarsanpräparate anderen 
Fabrikates im Gebrauch. Bei uns erregt in jüngster Zeit ein Arsenpräparat 
Interesse, das per os verabreicht werden kann, das Spirocid. GIMPLINGER hat 
unter anderen Syphilisfällen 5 Larynx- (und l Tracheal-) Erkrankung mit 
ihm behandelt und war mit dem in etwa 3 Wochen erreichten, fast vollständigen 
Heilungsvorgange sehr zufrieden. ÜPPENHEIM rühmt ganz besonders die Wirkung 
des Spiroids auf Gummen des Larynx, aber - er rät acht zu geben auf eine 
zu starke HERXHEIMER · J ARISCH Reaktion! Ü. BECK berichtet von einem 
Fall eines Gumma , der wegen plötzlicher Suffokation den Luftröhrenschnitt 
erforderlich machte. In jüngster Zeit hat MENZEL ein ödematöses Infiltrat 
auf Spiroid-Bismugenolkur vorzüglich reagieren sehen, ein Infiltrat, das vorher 
auf Jodkali nicht angesprochen hat. Es ist zu früh, bisher mehr über dies 
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Präparat schreiben 1 zu sollen. Rezidive, Fieber und andere Störungen sind 
anscheinend auch mit ihm nicht ausgeschlossen. Man gibt 2 X 2 Tabletten 
steigend bis 2 X 4 in je 2 Behandlungs- und 2 Pausentagen bis zu einer Gesamt­
gabe von 60 Tabletten. 

Vom Jod wie vom Hg ist ebenso bekannt, daß sie vollständig versagen, aJs 
daß sie auch einmal überaus rasche Besserung herbeiführen können. Der l. Fall 
scheint viel häufiger, der 2. seltener als beim Salvarsan einzutreten. Wie 
prompt die Wirkung sein kann, dafür nur 2 Beispiele: SoMMERBRODT teilt mit 
(Falll4), daß ein fünfpfennigstückgroßes, unter der vorderen Commissur sich 
erstreckendes Geschwür nach 6 Tagen beseitigt war. Nach SEMON führte inten­
sive Jod- und Hg-Behandlung ebenfalls innerhalb 6 Tagen zum Verschwinden 
aller Symptome einer ödematösen, diffus entzündlichen Infiltration der ganzen 
linken Kehlkopfhälfte, die auch noch von 2 stark stenosierenden, subglottiseben 
Wülsten an der Trachea begleitet war. Die quantitativ geringere Leistungs­
fähigkeit dieser Mittel beweist die Durcharbeitung der Literatur (s. auch Pro­
gnose S. 693). 

Von beiden Mitteln werden verschiedene Präparate verordnet. Teils will 
man die Kaliumionen des Jodkali durch Natriumionen des Jodnatrium ersetzen 
(STRANDBERG, SCHROEDER), teils mit Jodthion (GERBER) oder Jodipin (Bu­
KOFZER) einen bekömmlicheren Ersatz schaffen. Jodglidine, Jodostearin und 
wie die bald stärkeren, bald schwächeren Mittel alle heißen, werden verordnet. 
Auch Geloduratkapseln mit Jod- oder Hg-Verbindungen gefüllt läßt man 
schlucken, weil dann die Mittel erst im Dünndarm frei werden. Selbst per 
Klysma wurde Jodkali verabfolgt (s. GERBER). 

Durch diese Auswahl soll man Jodödemen, wie es z. B. DEMETRIADE vom 
Jodipin behauptet, vorbeugen können. Ein ungetrübtes, sachliches Urteil 
darüber ist schwer abzugeben. Ich glaube, hier geht nur Probieren über 
Studieren. Einerseits soll das Probieren mit Bedacht und Umsicht geschehen; 
andererseits sollte man nicht vergessen, daß Jodkali gerade ein langbewährtes 
Mittel gegen die tertiäre Kehlkopfsyphilis repräsentiert - was von ScHMIDT­
MEYER mit Recht besonders hervorgehoben wird. Vor aJlem beeinflußt Jod­
kali Fieber bei syphilitischen Erkrankungen gut. Diese gehören der sog. Syphilis 
maligna an. Der Erfolg des Jodkali macht sich vorzüglich bei kräftigen 
Dosen (z. B. 10 g pro die für starke Männer) bemerkbar - sofern eben diese 
vertragen werden. Leider ist das manchmal bei Jod und Hg an den oberen 
Luftwegen nicht der Fall, wie gleichfalls ScHMIDT-MEYER erklären. Der Jodis­
mus und die Unbekömmlichkeit sind ja nicht schwer festzustellen. 

Auf den MercuriaJismus wird aber jeder Arzt ein scharfes Augenmerk halten, 
wenn er sich des Quecksilbers bedient. Die erfolgreiche Inunktionskur ist mehr 
und mehr in den Hintergrund getreten. TROST legte seiner Zeit besonders 
Wert auf Einreibung am Hals. Die Ursache einer besseren Wirkung ist dabei 
vermutlich in der Begünstigung der Einatmung der Quecksilberdämpfe zu 
suchen. Die intraglutaeale Hg-Depotbehandlung mit Hg-Ölen (Mercinol u. a.) 
hat sie verdrängt innerhalb der kombinierten Hg-As-Therapie. Kalomelper os 
gibt man nur bei Kindern. 

Das Bismut macht noch die Prüfungszeit durch, darf aber schon als end­
gültig in den Arzneischatz der Syphilis aufgenommen gelten. Die Verabreichung 
geschieht in Form des Bismogenol und ähnlicher Präparate. In den üblichen 
Begleitdosen zu Kuren mit anderen Mitteln kommt es fast niemals zu irgend­
welchen Vergiftungserscheinungen. Äußern sie sich auch in der Mundhöhle, 

1 Inzwischen sind bei mit Spirocid behandelten- nicht syphilitischen- Kindern unter 
Spirocideinfluß Arsen-Encephalitiden beobachtet worden! (S. ÜPITZ, Klin. Wschr. 1930.) 
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so brauchen wir doch noch nicht an dieser Stelle uns näher mit ihnen vertraut 
zu machen. 

Die Auswahl unter diesen Mitteln wird nun abhängen 1. von den gena.nnten 
Kontraindikationen geringerer Zahl und 2. - in weitaus höherem Maße - von 
dem Erfolg der verschiedenen Mittel und 3. von der Verträglichkeit derselben. 
Da Überempfindlichkeit oder Spezificoresistenz nicht vor der Behandlung bekannt 
zu sein pflegen, wird sich ein Wechsel öfters nicht umgehen lassen. 

Eine Mittelstellung zwischen der spezifischen und der unspezifischen All­
gemeinbehandlung nimmt die Sarsaparilla-Medikation ein. Der ersten Auffassung 
ka.nn man sein, wenn man GRÜNW ALns Worte liest : "Hartnäckige Prozesse 
und besonders solche, die mit der Bildung von Dauerzuständen verlaufen, 
widerstehen mitunter sowohl der Hg- und As- als Jodkali-Medikation, selten 
a.ber einer kräftigen ZITTMANNschen Kur". Ein Fall, wie der einer von SEMON 
beschriebenen Syphilis ma.ligna tertiana pra.ecox, der sich vom Rachen bis 
über die Epiglottis erstreckte, könnte die Behauptung beinahe beweisen. TAP• 
PEINER hingegen spricht als Pharmakologe den Drogen der Holztränke jede 
Spezifität der Wirkung a.b. Diese "beruht vielmehr in der Durchschwemmung 
des Körpers mit den hierbei aufgenommenen, sehr beträchtlichen W a.sser­
ma.ssen und in Anregungen der Ausscheidungen des Darmes, der Ha.ut und 
der Nieren". HEUCK rechnet die ZrTTMANN- Kur zu den Methoden der 
"biologischen Reiztherapie". Praktisch dürfen wir jedenfalls daran fest­
halten, daß der schwache und der starke Sarsaparilla Decoct nicht in V er­
gessenheit verfallen sollen. Auch ÜHIARI und TROST führen sie ausdrücklich 
in ihrem Arzneischatz auf. SpezificO'f'esistente Fälle sind sein Feld. TRosT hat 
sogar eine Vorliebe für die ZrTTMANN-Kur bei frischen, stationär behandelten 
Fällen. 

Auch das Opium soll gegen Syphilis helfen. Sein Wert sei bei der jetzigen Generation 
in Vergessenheit geraten - so entnehme ich einer kurzen Bemerkung MABK HoVELLs. 

Die allgemeine Kräftigung ist nicht nur beim ma.lignen Syphilisfall erforder­
lich. Sie stellt eine wesentliche Unterstützung der spezifischen Heilleistungen 
vor. Wenn ich es recht verstehe, scheint man in Amerika dieser Forderung 
durch das tonic treatment by Keanes nachzukommen (JOHN NoL. MAcKENZIE}. 
Der Rat vieler Autoren, Jodeisen in Pillen oder Lösung zu verabreichen, geht 
doch eben darauf hinaus. Um dem Körper die nötige Widerstandskraft zu 
verschaffen, ist auch die Unterbringung in fachärztlich versehenen Heilanstalten 
geeignet. Sie finden sich vielfach in Badeorten, deren Wässer gleichzeitig als 
gut für die Konstitution des Syphilitikers erachtet werden. Diese Badekuren 
sorgen nicht nur für das leibliche Wohl, die Patienten werden a.uch psychisch 
in einen gehobenen Zustand versetzt, wenn sie a.us ihrer heimatlichen Atmos­
phäre herauskommen. Sind sie doch dort nicht frei von Sorgen des Berufes, 
sind sie doch durch die Hartnäckigkeit ihres Leidens in ängstlicher Verstimmung 
- die Geheimhaltung ihres Leidens macht dagegen im III. Stadium weniger Sorge; 
der Aufenthalt in einem bekannten Bade verheißt ja auch keinen Erfolg nach 
dieser Richtung hin. Aber die seelische Umstellung wirkt nützlich auf den Körper 
zurück. Diese Unterstützung des Heilplanes muß jedoch ein Reservat der 
Besitzenden bleiben. Daher ist es sehr zu begrüßen, daß diese Form der un­
spezifischen Allgemeinbehandlung kein conditio sine qua. non für die Heilung 
ist. Dafür darf den weniger mit Gütern versehenen Kranken gegenüber der 
Hinweis auf kräftigende, gesundheitsmäßige Lebens- und Ernährungsweise 
nicht vergessen werden. 

Von Bädern erfreuen sich Jodsolen und Schwefelbäder des größten Zu­
spruches dieser Kranken. Krankenheil-Tölz, Hall seien von jenen gena.nnt, von 
diesen als Orte mit warmen Quellen: Aachen, Schinznach in der Schweiz, als 
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Orte mit kalten Quellen: Langenbrücken, Weilbach und in der Schweiz Heu­
strich und Gurnigel. 

Eine örUiche Behandlung der tertiären Kehlkopfsyphilis kann von 2 ganz 
verschiedenen Gesichtspunkten aus geleitet sein bzw. zur Erörterung gestellt 
werden. l. Geht das Bestreben darauf hinaus, durch Medikamente unmittel­
bar auf das kranke Gewebe einzuwirken, 2. darauf, durch mechanische, natür­
lich auch biologisch gedeutete Maßnahmen den Zustandsveränderungen bei­
zukommen, die die Syphilis schafft oder geschaffen hat. Während über die 
Notwendigkeit dieser im engeren Sinne chirurgischen Lokaltherapie die Mei­
nungen nur in verhältnismäßig geringwertigen Einzelheiten auseinandergehen, 
unterliegt die Anwendung der medikamentösen Lokaltherapie in viel weiterem 
Umfange verschiedenen Auffassungen. 

Ich kann gleich vorausschicken, daß wir selbst an der HINSBERGschen 
Klinik so gut wie niemals medikamentöse örtliche Behandlung ausüben. Ein 
Bedürfnis dazu hat sich, wenigstens in der von mir selbst miterlebten Salvar­
sanära, nie ergeben. Vor mehreren Jahrzehnten hat MAURIAC sich dahin aus­
gesprochen, daß die örtliche Therapie tres circonspect und nur aux formelles 
indications stattzufinden hat; er selbst verzichtet anscheinend gänzlich auf 
die medikamentöse Form derselben. Für SCHMIDT-MEYER gibt es keine ört­
liche Therapie bei unkomplizierter tertiärer Kehlkopfsyphilis 1. Gleicher Art 
legen sich andere an sich zurückhaltende Autoren nicht strikte fest. 

Das andere Extrem wird vielleicht durch ein Zitat SIGMUNDs, das GERBER 
bringt, bezeichnet, "daß eine noch so wohl geführte Allgemeinbehandlung der 
Syphilis ohne vollständigen Erfolg bleibt, wenn die örtliche Pflege der Er­
scheinungen vernachlässigt wird". GERBER selbst hält "nirgends die lokale 
Behandlung neben und außer der allgemeinen so notwendig wie gerade hier". 
V Oll seinen 4 Gründen für diese Stellungnahme sind nur 3 auf die medikamentöse 
Behandlung anwendbar: l. Können wir "nicht solange warten, bis die Gegen­
gifte auf dem Wege der Saftbahnen allmählich an die lädierten Stellen heran­
gebracht sind", wenn gefährliche Durchbrüche oder Zusammenbrüche bevor­
stehen. - Mir ist im Schrifttmn kein Kehlkopffall begegnet, der über einen 
vorbeugenden Erfolg dieser Art berichtet. 2. Die Schleimhautaffektionen 
rezidivieren häufig; eines derartigen leichten Rückfalles halber könne man 
einen von der Kur geschwächten Organismus nicht sofort wieder einer 
Wiederholung derselben aussetzen. - Dabei handelte es sich augenscheinlich 
mehr um sekundäre Efflorescenzen. In Ermangelung von Belegen, die auf 
diesen Gesichtspunkt hin örtlich behandelt wurden, kann da nur eine eigene 
Erfahrung entscheiden; sie fehlt mir bisher 2 • 3. Die Verstreuung von Spiro­
chäten muß mit allen Mitteln verhindert werden. ~ Für den Kehlkopf ist 
diese Befürchtung kaum in Betracht zu ziehen. Wir halten auf Grund wissen­
schaftlicher Feststellungen die Kontagiosität tertiärer Kehlkopfsyphilis für un­
wesentlich. Die Praxis hat, soviel ich weiß, noch nie das Gegenteil gezeigt; 
auch GERBER blieb den Beweis schuldig! 

Entscheiden dürfte wohl nur der Erfolg. Da stehen unsere Erfahrungen 
anderen gegenüber. ScHECH hat in seinem Lehrbuch gesagt, daß er die besten 
Erfolge mit allgemeiner ttnd örtlicher Behandlung gesehen hat. P. HEYMANN 
fand in ihr einen Antrieb zur Heilung. MüRELL MACKENZIE, SEMON u. a. er­
kennen an, daß Geschwüre durch örtliche Behandlung gereinigt werden, aber 
sie heilen durch sie nicht aus. CHIABI ätzt schlaffe Geschwüre, weil. sie dadurch 

1 A.uch W ALTER geißelte 1848 schon in scharfen Worten die Bestrebungen örtlicher 
'Therapie. 

2 Die Kuren wurden von der Breslauer Universitäts-Hautklinik geleitet, sie fallen 
bereits alle in die Zeit des Salvarsans. 
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schneller zur Heilung kommen. TüRK hatte geglaubt, durch die Kombination 
von energischer Allgemeinkur und Touchieren den Luftröhrenschnitt vermieden 
zu haben. THOST sagt, daß nach gründlicher Reinigung vorsichtig touchierte 
(Papeln und) Geschwüre verschwinden "wie Butter in der Sonne"; besonders 
die Ränder der Geschwüre sollen mit Lapis angegangen werden. THosT be­
pinselt noch das ganze Gebiet mit Jodtinktur. Nach GRüNWALD bedürfen 
örtlicher Behandlung ihrer die nach ulcerösem Zerfall häufigen Mischinfektionen. 

Von diesem Standpunkt sind also einige Autoren noch in der Salvar­
sanzeit nicht abgewichen. Es ist allerdings für die Kritik zu bedenken, daß. 
diese Zitate sich bald auf spezifische, bald auf nickt spezifische Agentien be­
ziehen. Einen recht deutlichen Unterschied des Anwendungsbereichs und der 
Wirkungsart beider vermochte ich nicht herauszulesen. Es bedienen sich 
ScHECH, ScHNITZLER, ZEISSL, RETHI u. a. der bekannten Grundstoffe: Inhala­
tionen mit Sublimat etwa 0,5: 1000,0 wurden geübt; solche mit Jodkalilösung 
sind nach ScHNITZLER ganz vorzüglich; Einblasungen von Jodoform, Jodol, 
Aristoll oder - schon von SCHECH benutzt - von Bismuthpräparaten, wie 
Dermatol, wurden vorgenommen. Ob Neosalvarsa.n, etwa um der 2. Bedingung 
GERBERS zu genügen, trotz seiner schnellen Wirkung vom Blute aus des Auf­
blasens wert erschien, konnte ich nicht feststellen. Pinselungen mit der jod­
haltigen MANDL-Lösung (Kal. jod 1,0, Jod puri 0,2, Glycerin 20,0, Acid. 
carbol. 0,2) hat ScHECH ausgeführt; CHIARI, ZEISSL haben mit Jodtinktur­
gepinselt. 

Diesen letztgenannten Mitteln kommt auch schon eine adstringierende 
Wirkung zu, die an den gebräuchlichen chirurgischen Ätzmitteln die Haupt­
rolle spielt. In Wettbewerb stehen hier nur Chromsäure, Arg. nitricum in 
Lösungen und vor aJlem in Substanz, sowie Zinkchlorid, welches GuiSEZ merk­
würdigerweise für die tertiären Geschwüre reserviert, während er das Chrom 
den sekundären vorbehält. GRÜNWALD charakterisiert die Wirkung dahin~ 
"Der Schorf bildet einen wohltätigen Abschluß gegen die fortwährende Kon­
taktinfektion, hilft zu rascherer Abstoßung des der Nekrose verfallenden Gewebes. 
und wirkt endlich als hüllende Decke schmerzlindernd". In Anbetracht der­
hervorragenden Nützlichkeit des Argentum nitricum und der Chromsäure -
bei richtiger Anwendung - in der Behandlung von Wunden und Geschwüren 
zweüle ich persönlich nicht, daß man gerade mit diesen 2 Mitteln in renitenten 
Fällen Erfolge zeitigen kann. Nur sind wir noch nicht vor die Wahl einer ört­
lichen Behandlung gestellt worden. Selbstverständlich kann sie nur eine Er­
gänzung der Allgemeinbehandlung sein. 

Einen wohltuenden Einfluß, der außerdem die Reinigung und Übernarbrtng 
von Geschwüren unterstützt, kann auch die symptomatische Behandlung mit 
Soda, Tannin oder Mentholölinhalationen und -instillationen auf eine zähe· 
Sekretion oder katarrhalische Reizzustände ausüben. THOST hält besonders. 
viel von der Herstellung reinlicher Verhältnisse für die Abheilung. 

Die chirurgische Behandlung kann auf 3 Ziele gerichtet sein: 
l. Beseitigung von lästigem, dauernden Gewebszuwachs, 
2. Eröffnung von Abscessen, 
3. Beseitigung von Verengung des Luftweges - im l. und 2. Fall kann, 

aber muß nicht, eine Verengung zugleich vorhanden sein. 
Die Indikationen für Eingriffe können daher abgeben: 

die ,,Excrescenzen'' und Sequester, 
die Perichondritis, 
die Stenosen durch 

1 Ist Dithymoldijodid. 
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Ödeme und Infiltrate, 
Syphilome, 
Verwachsungen, 
Narbencontractur und 
Gerüstzusammenbruch. 
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Die kleineren Operationen werden endolaryngeal vorgenommen, nach M ög­
lichkeit auf indirektem Wege, da dieser schonender ist als das autoskopische 
Vorgehen. 

Die einfachsten Maßnahmen bestehen in Scarificationen, in Gewebsabtra­
gungen mit Hilfe von Doppellöffeln, Curetten, Schlingen u. ä.; die mechanische 
Erleichterung durch Scarificationen nennt GRÜNWALD. als Mittel gegen Infil­
trate. Bei akuten Ödemen dürften sie an sich noch wirksamer sein. Aber sie 
können mit Gewißheit nur auf kurze Frist Nutzen bringen und setzen an sich 
ebenfalls wieder einen Reiz, so daß sie als Nothil.fe kaum einer kräftigen Anämi­
sierung mit Cocain-Adrenalin vorzuziehen sind. Auch diese kann auf längere 
Zeit, über 24 Stunden, günstig nachwirken, wie ich es einmal an glottischen 
und subglottischen ödematösen Infiltraten gesehen habe. 

Entbehrlicher noch als das Scarificieren ist die endolaryngeale Auskratzung 
von Granulationen; sie ist ebenso unnötig und veraltet wie die galvanokaus­
tische Behandlung (von VoLTOLINI, sowie von MAURIAC seiner Zeit besonders 
befürwortet). 

Die Entfernung narbiger und spezificoresistenter Hypertrophien verschiedener 
Entstehungsart kann geschehen mit Rücksicht auf Atem- und auf Stimm­
störung. Sie wird in örtlicher Betäubung endolaryngeal ausgeführt. Diese 
Gebilde sind meist derb. Sie sind daher nicht immer leicht abzukneifen und 
bleiben mit einem Teil an der Unterlage hängen, so daß man sich hüten muß, 
diese in Fetzen abzureißen. Die adstringierende Nachbehandlung, besonders 
mit Lapis, ist oft am Platze. 

Etwas verwickelter ist die Aufgabe, wenn solche Bildungen lappenartig 
sind. Ein besonderer Fall entsteht durch Ausstoßung eines Aryknorpels, 
indem die gesamte Weichteilhülle ohne jeden Halt im Kehlkopflumen herum­
pendeln kann: allein das ventilartige Hin- und Herklappen kann das Vorgehen 
erheischen. 

Dem endolaryngealen Zugriff unbedingt verfallen müssen Sequester, die sich 
ins Innere hinein verschieben oder gar schon frei in ihm liegen. ScHMIDT­
MEYER meinen, man solle sich zur Regel machen, erst die völlige Demarkation 
abzuwarten. Die Besorgnis vor einer Blutung diktiert wohl diesen Rat. Ich 
möchte mich doch nicht gegen ein vorsichtiges Auslösen aussprechen; man 
muß allerdings vom endolaryngealen Vorgehen zurückstehen, wenn noch ge­
waltsame Lostrennung sich erforderlich erweist. Schrittweises Abknipsen kann 
vorteilhaft sein, um erholungsfähigen Knorpel zu erhalten (THOST). Die Ge­
fahr der Aspiration schätze ich jedenfalls höher ein, als diejenige behutsamen 
Vorgehens. 

Dagegen erscheint mir die Angabe LITHGows, obstruierende Gummen auf 
natürlichem Wege herauszubefördern, zu heroisch. Immerhin dürfen wir die 
Außerung CHIARis nicht übergehen, daß er alte Gummen nicht ohne chirur­
gische Nachhilfe vollständig beseitigen konnte - doch stammt sie aus dem 
Jahre 1905! 

Die nächste Etappe chirurgischen Handeins bildet die Durchtrennung von 
Verwachsungen. Besonders die Diaphragmen kommen dabei in Frage. Die 
Galvanokaustik wird mancherseits, so von BRUNS, LEWIN und noch von 
ScHNITZLE& für diesen Zweck gerühmt. Das endolaryngeale Skalpell ist wohl 
noch mehr zu empfehlen. Es arbeitet geradliniger und schont das Gewebe besser. 



704 W. KLESTADT: Die Syphilis des Kehlkopfes und der Luftröhre. 

Einen wesentlich größeren Schutz gegen Wiederverwachsung als die Kaustik 
bietet das Durchschneiden nicht 1• 

Diesem Ausgange muß durch eine nachhaltige Dehnungsbehandlung zuvor­
gekommen werden. Dieselbe ist auch bei andersartigen narbigen Stenosen 
zu versuchen, die nicht von vornherein für eine endolaryngeale Methodik ein 
zu schwieriges Objekt zu sein scheinen. 

Man verwendet zu diesem Ende einen Satz Hartgummirohre mit blindem 
Ende, das seitliche Öffnungen trägt, die ScHRÖTTERschen Bougies 2• Außer 
ihrem Erfinder haben, wie THOST mitteilt, THOsT selbst, HAcK, CHIA.RI u. a. 
gute Erfolge mit ihnen bei Kehlkopfsyphilis erzielt. MAuRIAc allerdings sagt 
den Bougies eine Entzündung und Geschwürsbildung erzwingende Wirkung 
"unter Umständen" nach. Vielleicht beruht das auf fehlerhafter Auswahl zu 
stark infiltrierter oder kontrakturierter Fälle. Diese Dilation darf, wie jede 
andere, auch keinesfalls zu rasch erfolgen (BuKOFZER, RETHI). 

Zur endolaryngealen Dehnung wird ferner auch von einigen Autoren die 
Intubation nach 0. DWYER empfohlen. Für sie treten vor allem BOKAY, MAssEl, 
SCHMIEGELOW und SIMPSON ein. Bei Kindern hält sie TROST den Bougies 
für zweifellos überlegen. Die Autoren führen zu ihren Gunsten an, daß gleich­
zeitig die Resorption gefördert, die Schrumpfung des Narbengewebes hint­
angehalten wird. MAsSEl hat mit Intubation auch die Tracheotomie umgehen 
können. Auch TRoST hat denselben Gesichtspunkt im Auge, wenn er ScRRÖT­
TERB Bougies sowie Intubation für die oft einschlägige und besonders vorteil­
hafte Methode in denjenigen Fällen syphilitischer Stenose hält, die noch -
spezifisch - rückgangsfähig sind. Gerade in diesen Fällen könne das Rohr 
schon nach 1-2 oder wenig mehr Tagen wieder entbehrt werden. Die medi­
kamentöse Allgemeinbehandlung läuft natürlich nebenbei. Als Nachteil wird 
selbstverständlich anerkannt, daß eine ärztliche Hilfe stets zur Hand sein muß; 
denn die Tuben werden leicht einmal ausgehustet. 

Andere Schriftsteller (MAURIA.C, BuKOFZER, RETRI) sind der Methode wenig 
gewogen. Nach GRÜNWALD unterstützt sie den schnellen Zerfall des Gewebes 
- mit anderen Worten die von ihrer Anwendung im übrigen bekannte Decu­
bitusbildung ist im erhöhten Maße zu befürchten. Auch ihre Anhänger haben 
einen perilaryngealen Absceß "infolge zu rascher Dilatation" (LEFFERTS, 
s. MAssEl) und eine akute Pneumonie nach nur 16stündigem Liegen des Tubus 
erlebt! Ein Fall DeRERMANNs kam, obwohl ein Kautschuk-, nicht der von 
MAssEl benutzte Metalltubus verwendet war, schnell zum Exitus, ohne daß 
eine deutliche Erklärung für den üblen Zufall gefunden werden konnte! 

Andererseits aber lesen wir, daß schon 0. DWYER 1885 15 Monate lang eine 
syphilitische Stenose konsequent mit seinen Tuben erweitert und seinen an­
haltenden Erfolg 5 Jahre lang kontrolliert hat. LEFFERTS und einige andere 
(s. BoKAY) weisen Erfolge auf bei verschiedenen Indikationen (syphilitische 
Erkrankungen betreffend), sogar bei Stenosen. Sie benutzen sie auch als Er­
gänzungsmethode nach Excisionen oder Spaltungen. BoKAY selbst hat die 
Heilung einer subglottiseben Stenose mindestens über einige Monate hin ver­
folgt. Selbst die Perichondritis cricoidea wurde in 2 mit starken Jodkaligaben 
behandelten Fällen von A. RosENBERG mit etwa lOtägiger ununterbrochener 
Intubation geheilt. MASSEl will eine gummöse Stenose innerhalb 15 Tagen 
in dieser Art ausgeheilt haben. 

1 Die erste Durchschneidung mit Erfolg -der 3. Versuch, der überhaupt nach dieser 
Richtung vorgenommen wurde - hat ScHNITZLEE 1867 noch ohne Cocainanästhesie aus· 
geführt. Die subglottisehe Stenose war für mindestens 1/ 2 Jahr behoben. 

2 Historisch ging die Anwendung von anderen katheterartigen Instrumenten voraus-
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Die Erfahrungen geben beiden Parteien sicher Recht; die Verträglichkeit 
ist eben individuell verschieden und jede, besonders jede chirurgische Behandlung 
hat eine persönliche Note. Ich möchte die einfacheren und mit weniger Wenn 
und Aber verbundenen, unbedenklicheren Methoden vorziehen. Im Beginn 
der Intubationsbehandlung muß doch stets das Tracheotomiebesteck hand­
bereit stehen! THOST zufolge verlangen das die wärmsten Befürworter der In­
tubation. In Anbetracht der widersprechenden Beobachtungen über örtlichen 
Schaden an Infiltrationen und ödematösem Gewebe halte ich die Versuche für 
diese Fälle am wenigsten ratsam. Ich wundere mich vor allem, daß ScHMIE­
GELOW die Intubation auch für akute Ödeme bei syphilitischer Perichondritis 
~uläßt; denn man sollte überhaupt Perichondritiden meines Erachtens eher 
als eine Kontraindikation ansehen. 

Droht Erstickungsgefahr, so halte ich in Übereinstimmung mit SEIFERT 
dafür, die Tracheotomie entschieden der Intubation vorzuziehen. Nur für die 
Nachbehandlung könnte die Intubation in Frage gezogen werden - in diesem 
chirurgischen Zusammenhang ist sie aber, auch bei narbigen Stenosen, wie 
die folgenden Absätze lehren werden, eigentlich überflüssig, sicher entbehrlich. 
Technisch wäre sie mit dem Tragen einer Kanüle außerdem nicht zu vereinen. 

Die chirurgische Behandlung der Perichondritis stellt eine Grundforderung, die 
zur Eröffnung des Kehlkopfes von außen zwingt: HINSBERG hat nämlich aus der 
Literatur und seiner eigenen Praxis nachgewiesen und nachdrücklich festgestellt, 
daß das gesamte Dehnungsverfahren beijeder perichondritischen Stenose zu nichts 
nütze ist, wenn nicht die in Nekrose befindlichen Knorpelteile vorher entfernt 
worden sind. Die syphilitischen Formen, wenn es nicht noch ganz kompakte und 
initiale Fälle sind, sind davon nicht ausgenommen. - Da der laryngoskopische 
Befund über Ausdehnung und Grad des Prozesses nicht zuverlässig Aufschluß 
geben kann, wird man die Intubation dabei am besten ganz vermeiden. 

Der Erfolg der Behandlung der abscedierenden Perichondritis wird glänzend, 
wenn der Vorbedingung: Laryngofissur + Excochleation genügt wird. 

Die Laryngofissur wird außerdem erforderlich, wenn eine Dehnungsbehand­
lung ausgiebiger oder undurchgängiger Narbenstenosen stattfinden soll, die 
ohne chirurgische Hilfsmaßnahmen keinen Erfolg verspricht. 

Die Behandlung der Perichondritis wird dadurch in die Wege geleitet, daß 
die Abscesse eröffnet und die Nekrosen aus den Perichondriumschläuchen entfernt 
werden. Es werden die Taschen durch Tamponade bzw. Ausgranulation zur 
Heilung gebracht. Eine Knorpelregeneration findet entgegen theoretischen 
Äußerungen von MENZEL sicher statt. Ist auch nach ERNST SEIFERT ein histo­
logischer Nachweis noch nicht erbracht worden, so ist durch Beobachtungen 
knorpelharter Ersatzgebilde durch HINSBERG, HANSBERG, BAUMGARTEN die 
Regeneration doch klinisch, durch GusT. KILLIAN (s. HANSBERG, E. SEIFERT) 
röntgenologisch sichergestellt. Das Kehlkopfinnere wird alsdann sobald als 
möglich über Dilatationsinstrumenten (s. u.) weit gehalten. 

Aber nicht jede Perichondritis syphilitica ist mit der Laryngofissur zu be­
handeln. Nur die zur Einschmelzung bzw. Knorpelnekrose gekommenen Fälle 
sind einschlägig. Noch unter ihnen kann man bei isolierten, umschriebenen 
Herden an dem Kehldeckel, vor allem an den Giesbeckenknorpel daran denken, 
endolaryngeal dem Absceß Abfluß zu verschaffen und den Sequester heraus­
zuholen. Die Beherrschung der Aspirations- und Blutungsgefahr kann jedoch 
dabei sehr schwierig werden. Außerdem weiß der Erfahrene, daß die Aus­
dehnung des Prozesses bei endolaryngealer Besichtigung leicht unterschätzt 
wird. Man wird deshalb in dubio stets die Laryngofissur vorziehen. 

Allein die aus dem Gesamtbild begründete Annahme, daß zerstörende Vor­
gänge den Knorpel noch nicht ergriffen haben, rechtfertigt den Versuch, die 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 45 
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Rückbildung der Knorpelhautentzündung der spezifischen Therapie zu über­
lassen. Der Entschluß wird in solchen Fällen leichter fallen, in denen zugleich 
eine Stenose besteht. Dann kann man vorerst (s. S. 707) eine Tracheotomie 
vornehmen und den Erfolg der Kur abwarten. So berichtet u. a. GRABOWER 
über einen glücklichen Ausgang eines derartigen Vorgehens. 

Mit der modernen chirurgischen Behandlung sind je 1 Fall von Ringknorpel­
perichondritis von ÜHIARI und HINSBERG zu einer sehr befriedigenden funk­
tionellen Heilung gebracht worden. Ein weiterer Fall CHIABis erlag der hoch­
gradigen Schwäche, die dem Patienten schon alle Widerstandskraft genommen 
hatte. Ein älterer Fall von BoESENSELL-LANGENBECK (s. HINSBERG, "Typhus­
perichondritis"), der nicht einmal dilatiert werden brauchte, ist bereits in 
2 Wochen genesen. 

Eine zweite Indikation zur Laryngofissur können Narbenstenosen abgeben. 
Auch in diesem Falle wird der Operation eine Dilatationsbehandlung an­
geschlossen. Stets führt man den Schnitt nach unten über den Kehlkopf 
hinaus, um den untersten Teil der Wunde in Gestalt eines Tracheostoma offen 
zu halten, bis im Schlußakt der Behandlung auch dieses wieder verschlossen wird. 

Das Tracheastoma hingegen wird durch ein Laryngostoma ersetzt bei einer 
Methode, die SARGNON-BARLATIER (1907) inauguriert haben: der Laryngotomie. 
Wohl sind mehrfache Variationen in der Behandlung der Wundränder- primäre 
Naht oder Tamponade verschiedener Art - sind angeführt (s. bei HINSBERG, 
Typhusperichondritis angegeben); das Wesentliche der Methode besteht aber 
meines Erachtens doch in der Erhaltung eines ausgedehnten unmittelbaren Zu­
ganges zum Kehlkopfinnern während seiner Behandlung: Im Kehlkopfinnern 
sollen nämlich unter dem eingelegten Drainrohr etappenweise 1. durch Druck­
nekrose das obturierende evtl. mit Einschnitten versehene Gewebe zerfallen, 
2. die demarkierten Flächen granulieren und 3. sich überhäuten, sei es mit 
Epidermis, sei es mit Mucosa .. Ist dieses Ziel erreicht, so wird der Larynx­
verschluß vorgenommen, wenn er nicht bis dahin etwa spontan eingetreten ist 
und das Rohr - wie bei der von Anfang an nach diesem Heilplan angelegten 
"translaryngealen Fixation eines Drains nach ScHMIEGELow" - durch den 
Mund herausgezogen werden kann. 

Die Methodik hat in den Händen ihrer gewandtesten und geübtesten Vertreter 
eine im ganzen größere Sterblichkeit als die Laryngofissur unter gleichen Bedin­
gungen z. B. bei PIENIACEK, wie HrnsBERG errechnet hat. Dieser Nachteil geht auf 
Kosten des ersten Stadiums, das einer Infektion der Lungen Vorschub leistet. 

Die Laryngotomie ist bei syphilitischen Stenosen von verschiedenen Seiten 
angewandt worden: SARGNON gibt unter 16 in Pest berichteten Fällen (s. TROST, 
Verengerungen) einen syphilitischen Patienten an. Dieser, ein 60jähriger Mann, 
hatte eine membranöse Verwachsung und eine Spornbildung. In 3 Monaten 
war die Heilung vollzogen. MouRE und RICHARD haben 2 Fälle bei Syphilitikern 
bis zum Enderfolg durchbehandelt. Im ersten Fall handelte es sich um eine 
zur Sequesterabstoßung führende Perichondritis des Thyreoids und Cricoids, 
im zweiten um eine Perichondritis des linken Aryknorpels und des Ringknorpel­
ringes, kompliziert mit einer oberen Trachealstenose. Für den zweiten Fall 
wurde eine Krikotracheotomie vorgenommen. Beide Patienten befanden sich 
in einem Stadium, das die gleichzeitige spezifische Behandlung zweckmäßig 
erscheinen ließ. Auch IWANOFF hat Perichondritiden nach dieser Methode 
behandelt, allerdings dabei die Excochleation versäumt. Die französische 
Methode hat also vor den mit Tracheastoma kombinierten Methoden generell 
nichts voraus; gewiß kann ihr Prinzip sich im Einzelfall nützlich erweisen. 
Eine Schwäche aber teilt die Methode mit allen Operations- bzw. Dilatations­
methoden: Eine narbig{{ Fixation der Krikoarytänoidgelenke wird auch mit 
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ihr kaum zu überwinden sein. Das geben SARGNON, wie SIEUR zu. MouRE hat 
den bekannten Satz für den besterreichbaren Erfolg geprägt: "Ses sortes des 
maladies ne sont peut = etre plus des canulards, mais ils n'en restent pas moin 
des tubards". 

Keineswegs birgt eine Trachealfistel mehr Gefahren als eine Laryngotomie1 . 

Die bisher geschilderte sublaryngeale Tracheafissur kommt in praxi natürlich 
der Tracheotomie gleich. Wir haben diese also zunächst 1. als in einem Akt 
mit der Kehlkopfoperation (simultan) ausgeführte Hilfsoperation kennen gelernt. 

Sie kann 2. gerrau so gut unter gleichen Indikationen wie sub. 1. als Vor­
operation, d. h. als erster Akt der Behandlung, vorgenommen werden. Damit 
sind vorbeugende Absichten verbunden: denn a) ist die ausreichende Atmung 
gesichert, b) werden die unteren Luftwege nach einigermaßen vorgeschrittener 
Heilung der Trachealfistel durch die Kehlkopfbehandlung weniger gefährdet 
und c) bedeutet Punkt a) und b) für eine Anzahl Verfasser eine gute Ausnutzung 
derjenigen Zeit, in der noch eine spezifische Behandlung sich im Kehlkopf 
auswirken soll. 

Als Hilfsoperation bzw. Voroperation zu bewerten, ist die Tracheotomie 
ferner, wenn man sich zu ihr entschließt, um der verlagernden Excrescenzen 
endlich auf endolaryngealem Wege Herr werden zu können, wie es in einem 
Falle SEMONs geschah. 

Eine Tracheotomie prophylaktisch vor der Jodtherapie anzulegen (ScHMIDT­
MEYER), halte ich für zu weit gegangen. Dagegen dürfte das Bild der fibroiden 
Degeneration (s. a. S. 718 ff.), wie sie JoHN NoL. MAcKENZIE schildert, diese 
Maßnahme nicht unzweckmäßig erscheinen lassen. ScHRÖTTER nennt denn auch 
die starre Infiltration als Indikation. 

3. Ist die Tracheotomie als Notoperation angezeigt. Ich halte sie für geboten, 
wenn die Beanspruchung durch das nicht berufliche tägliche Leben bereits 
leichte Cyanose und anhaltende Beschleunigung sowie Schwäche des Pulses 
hervorrufen. Ödeme, Abscesse und Strikturen, deren Gestaltung eine Verlegung 
durch zähes und eintrocknendes Sekret begünstigt, stellen die meisten Fälle. 
Selten geben einmal Gummen Anlaß zum schnellen Eingreifen (z. B. Fälle 
NüRTON). 

Akute Stenosen drücken das Messer eher in die Hand als chronische. Man 
zögere überhaupt nicht unnötig lange! Ganz abgesehen davon, daß auf äußere 
Faktoren- wie sie z. B. Landpraxis mit sich bringt- manchmal Rücksicht 
genommen werden muß, die Erschöpfung hat leicht einen Grad erreicht, der 
die Erholung und damit die Rettung in Frage stellt. Gewiß kann man der 
von vielen Seiten (SEIFERT, UcHERMANN, DAVIS, TROST u. a.) erhobenen 
Forderung, Stenosen durch Ödeme und Infiltrate zunächst einmal intensiv 
spezifisch zu behandeln, entsprechen, aber nur, solange nicht Leben in Not 
ist, solange verständige Beobachtung und sofort ärztliche Hilfsbereitschaft 
gesichert sind 2 • Man vergesse dann nicht die unterstützende Wirkung der 

1 Nur CASTEX ist anderer Meinung. Es mutet aber sonderbar an, zu erfahren, daß 
sich bei der Tracheotomie örtliche Refzung auf Hustenreflexe, Exspektoration, sowie die 
Narbe weit ungünstiger verhalten sollen als bei der Laryngotomie. Eigene Erfahrungen 
besitze ich jedoch nicht, da wir stets nach Fissur eine Kanüle in die Trachea legen. 

Auf eine ältere Notiz LEWINs, nach der die Ansiedlung eines zweiten syphilitischen 
Herdes durch die Operation zu besorgen wäre, kam ich schon S. 696 zu sprechen; ich ver· 
weise zugleich auf S. 731. Hier mache ich nur auf die große Zahl der durch Tracheotomie 
nicht geschädigten, geheilten syphilitischen Patienten aufmerksam. 

2 Stellt man die Indikation zur Tracheotomie sehr weit, wie das begreiflicherweise 
in früheren Jahrzehnten von vorsichtigen, aber entschlossenen und besonnenen Männern 
geschah, dann kann man mit der Tracheotomie natürlich einen besonders hohen Heilungs­
satz erzielen, wie z. B. TRllLAT mit 76% (s. MAURIAC). Heute ist von uns mit Recht eine 
vervollkommnete Individualisierung zu verlangen! 

45* 
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Bettruhe (TROMPSON, SossiONDO) und nervenberuhigender Mittel, vor allem 
des Morphins. 

Sollte meine Stellungnahme gelegentlich einmal eine unnötige Tracheotomie 
veranlassen, so glaube ich, daß dadurch bei Erwachsenen kaum je ein Schaden 
gestiftet werden kann; ein Kunstfehler wird damit nicht begangen. Wohl aber 
folgt leider noch manches Mal ein solcher in unverantwortlicher Weise auf eine 
nicht oder falsch gestellte Diagnose. Recht lehrreich nach dieser Richtung 
hin sind einige von BuMBA erst in jüngerer Zeit mitgeteilte Fälle. 

Ob 4. eine Indikation der Tracheotomie als Heiloperation noch unter der 
heutigen spezifischen Therapie aufrecht zu erhalten ist, erscheint fraglich. Sie 
ließe sich ableiten aus einem Bericht P. HEYMANNs, nach dem ein über mehrere 
Jahre beobachteter Fall erst dann zur Heilung kam, als eines akzidentellen 
akuten Katarrhs halber tracheotomiert worden war. Im übrigen hatte bereits 
- demselben Verfasser zufolge - PrrHA bei resistenten Ulcerationen die Trache­
otomie zur Ruhestellung als Heilmittel empfohlen. 

Nicht als Heiloperation, sondern 5. als - symptomatische - Palliativ­
operation auf unbeschränkte Zeit ist die Tracheotomie auszuführen, wenn eine 
narbige Stenose der Stimmbänder in Mittelstellung besteht und diese nicht 
beseitigt werden kann oder soll. 

Fissur und Tracheotomie dienen somit als Schrittmacher für Dilatations­
behandlung von außen her. Die Laryngofissur ist einschlägig 

1. für die eitrige Perichondritis (s. o. S. 686 u. 705), 
2. für Erweiterung von Stenosen, die 

a) einer medikamentösen Behandlung nicht mehr zugänglich sind, weil sie 
a) für eine endolaryngeale Behandlung zu ausgedehnt oder 
ß) von vornherein von nicht übersehbarem Umfang sind, 

b) einer medikamentösen Behandlung zugänglich sind 
a) als Hilfsmittel zur Resorption und 
ß) als Mittel noch stärkere Strikturierung zu verhindern. 

UCRERMANN hält eine Dilatationskur ohne Spaltung überhaupt für zu 
langwierig, oft schmerzhaft, zu Läsionen geeignet; ihr Versagen bei schweren 
Stenosen beruht nach ihm auf der kautschukartigen Beschaffenheit des syphi­
litischen Narbengewebes. - Es ist zweifellos am besten für den Erfolg, wenn 
keinerlei Infiltration mehr besteht. Doch sind kaum Nachteile von der Dila­
tation zu befürchten, wenn die Infiltrate so klein sind, daß sie keinem allzu 
starken Druck ausgesetzt sind. Ebenso brauchen auch kleine, vielfache Ulcera­
tionen bei gleichzeitiger antiseptisch adstringierender Behandlung nicht zu 
stören. Hat doch ÜHIARI selbst unter ScHRÖTTERschem Bougie in der vor­
deren Commissur ein Ulcus ohne Verlötung der Flächen oder Verengung zum 
Verschwinden gebracht! Die reiche Erfahrung TROSTs lehrt, daß man bis zur 
Narbenbildung vor der "eigentlichen Dilatation" Dehnungsinstrumente ein­
legen soll, um Verwachsungen zu verhüten, bzw. die Form des Kehlkopfes 
möglichst von Anfang an zu erhalten. 

Wiederum ist UCRERMANN ein entschiedener Gegner davon, noch im 
regressiven Stadium zu dilatieren. Dem widerspricht aber TROST: "Kautschuk­
artig (s. o.) sei das Granulationsgewebe, nicht das Narbengewebe". Es ver­
wandle sich unter "gewissem Druck" im Gegenteil leichter in festes Narben­
gewebe und dieses sei vor allem für die Dilatation geeignet. Eine vermittelnde 
Stellung nimmt PIENIACEK ein, wenn ich ihn richtig verstehe. Er wünscht 
chirurgisches und dilatierendes Einschreiten erst, wenn alle Herde resorbiert 
sind, ausgenommen, daß narbige Stenosen im Entstehen begriffen sind. 

Verwachsungen, Vorsprünge, starke Verdickungen drücken dem Arzt 
natürlich das schneidende Instrument in die Hand. Die Möglichkeit, dabei 
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Schleimhaut zu erhalten, erweist sich günstig. Oft sind sukzessive In- und 
Exzisionen zweckmäßig (PIENIACEK). Für die Dilatation muß alsdann das 
geeignete Material ausgesucht werden. 

Dieses von verschiedener Beschaffenheit und in verschiedenen Formen 
füllt mit seiner Anwendungsweise selbst ein umfangreiches Kapitel der Laryngo­
logie. Es muß uns genügen, wenn wir die hauptsächlich im Gebrauch befind­
lichen Instrumente ihren Prinzipien nach aufzählen. 

Man arbeitet mit Instrumenten, die oberhalb einer gewöhnlichen Kanüle 
eingelegt werden oder solchen, die mit ihr in einer Verbindung stehen. 

Als Typen erster Art führen wir an die CHIARISchen Flügelbolzen, die auch 
die Fissur offen halten oder die TROSTsehen Bolzen 1, die nur sublaryngeal das 
Innenteil nach außen hervorragen lassen. Das sind metallische Gegenstände. 
Gerade bei Syphilis sind nach TROST die soliden, schweren Instrumente an­
gebracht. Man verwendet auch Gummischläuche in gleicher Weise. Durch das 
Unterteil des Schlauches kann die Kanüle durchgesteckt sein (IWANOFF) oder 
der Schlauch dient als Prothese für den Kehlkopf-Luftröhrenkanal und wird 
an den Weichteilen, an der Kanüle oder um den Hals befestigt (UFFENORDE, 
KüMMEL, KNICK). 

Sollen Hartgebilde als Prothese dienen - und angesichts der Härte des 
syphilitischen Gewebes sind sie wohl meist geeigneter - so nimmt man am 
liebsten Glasrohre mit solidem Griff, der durch das Stoma nach außen reicht, 
nach KüMMEL-MICULICzschem Modell oder mit hohlem T-Ansatz nach Hrns­
BERG. Atmung auf natürlichem Wege, evtl. sofortige Sprechmöglichkeit mit 
stimmloser Sprache sind die V orteile ; Nachteile sind die Möglichkeit, sich 
in die Luftwege zu verschlucken und die Verstopfung durch Sekret, mit ihr 
die Notwendigkeit zu früherem oder häufigem Wechseln. 

Nur das HINSBERGsche T-Rohr, das eine Art Analogon in dem sinnreich zer­
legbaren Metall-T-Rohr nach DuPUIS hat, kann durch den freien Schenkel 
gereinigt werden. Dasselbe ist bei allen Instrumenten möglich, die ein Einsatz­
rohr haben, also an diesem Prinzip der Kanüle festhalten. Hierher gehören die 
verschiedenen Schornsteinkanülen (ScHMIEDEN u. a.), in erster Linie aber die 
beiden Instrumente, welche die Kanülen mit dem T-Rohrprinzip mehr oder 
weniger vollkommen verbinden: Die Bolzenkanüle von BRÜGGEMANN berück­
sichtigt irrfolge der Massivität ihres Kehlkopfteiles nur die Vermeidung des toten 
Winkels zwischen Kanüle und Bolzen unterhalb der Bolzenbasis, in den hinein 
sich die Trachea verbiegen kann oder Granulationen und Schleimhautschwel­
lungen sich entwickeln können. Die Bolzenkanüle von UFFENORDE aber ist 
durchgängig, da der Bolzen von dem Kanal durchbohrt wird, in den nach Art 
der Sprechkanüle die Luft von unten her einstreicht. 

Die Methoden sind zu individualisieren, auch zu wechseln. 
KüMMEL hat vor 1895 eine syphilitische Narbenstenose mit der Schorn­

steinkanüle aus Glas nach Laryngofissur und Exzision behandelt. Die gleich­
zeitig bestehende tiefe Trachealfistel kam dabei aber nicht zur Ausheilung 
und der durch diese und die langdauernde Behandlung heruntergekommene 
Patient erlag den Folgen eines unglücklichen Zufalls: beim Wechseln brach 
der untere Schenkel ab. Seine Entfernung verursachte starke Blutungen, die 
zu Aspiration, Bronchitis und serofibrinöser Pleuritis führten. 

HINSBERG hat mit seinem Modell einmal bei syphilitischer Parichondritis 
vollen Erfolg gehabt; TROST hat die Behandlung mit Bolzen gewöhnlich in 
Kombination mit SCHRÖTTERS Bougies in einigen Fällen von perichondritischen 
Folgen und Verwachsungen mehr oder weniger vollständig bis zu einem guten 

1 Ihre Vorläufer, die Smm.ÖTTERSchen Zinnbolzen, sind unter annähernd gleichem 
~sichtspunkte zu betrachten; sie haben dem TROSTsehen Modell Platz machen müssen. 
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Ende durchgeführt. Aus TROSTs Krankengeschichte ist zu entnehmen, daß 
er sich zur Unterstützung der Dehnungsbehandlung auch der Lapisätzungen 
und sogar galva.nokaustischer Maßnahmen bedient 1 . UcRERMANN dilatiert auch 
syphilitische Stenosen augenscheinlich gern mit TRosTsehen Bolzen in Verbindung 
mit grundsätzlich vora.ngeschickter Laryngotomie und etwaigen Exzisionen. 

Die Dauer der Behandlung läßt sich - und das gilt auch für die früher an­
gegebenen Methoden - nicht leicht präzisieren. Man kann sich mit Voraus­
sagen sehr täuschen. Sie kann bis zu Jahren dauern; über l Jahr hat der er­
fahrene PIENIACEK oft gebraucht. Nachbehandlungen werden manchmal 
erforderlich. Ausdauer und Geschick führen in der Regel, nach TROST, mit 
Sicherheit zum Ziele. 

Ein nur ga.nz kurzes Referat besagt, daß DE FLINES mit einer medikamen­
tösen und chirurgischen Maßnahme gegenüber refraktärer syphilitischer 
Stenose zu tun gehabt hat. In der Aussprache bemerkt BENJAMIN, daß MoURE 
einen solchen Fall nach Laryngofissur mittels Elektrokoagulation gebessert hat. 
An die Heranziehung der chirurgischen Diathermie, als im übrigen für Narben 
erprobtes Mittel, muß man in der Tat wohl denken. 

Nun bleiben doch noch Fälle übrig, in denen sozusagen mit dem Kehlkopf 
nichts mehr anzufangen ist. Das sind 

l. Fälle totaler Verwachsung, unter Umständen mit schweren Gerüst­
schäden, die vergeblich dilatiert sind, 

2. der totale Gerüstzusammenbruch mit oder ohne brauchbare Rege­
neration und 

3. so möchte ich wenigstens meinen, das Höhestadium der Fibroiddegene­
ration. 

Für diese Extreme der Verunstaltung, die allzumal schon Kanülards be­
treffen, stehen nur noch 2 Wege der Erlösung zur Verfügung: 

l. Die komplizierten Plastiken aus Haut, evtl. mit Knorpel oder Knochen­
unterpolsterung, evtl. nach partieller Entfernung des Kehlkopfes oder 

2. die typische Totalexstirpation. 
Mit der ersten Reihe von Eingriffen können wir uns an dieser Stelle wenig 

beschäftigen. Ich fand auch nur 2 einschlägige Fälle bei TROST referiert : 
v. MANGOLDT hat einen Kranken mit syphilitischer Perichondritis von seiner 
Schornsteinkanüle befreit, die er seit 4 Jahren zu tragen gezwungen war. Seine 
Methode vollzieht sich in 2 bzw. 5 Akten: l. Einer Einpflanzung des Rippen­
knorpelstückesunter die Haut (Perichondrium nach außen) seitlich der Mittel­
linie. 2. Nach der Einheilung und Einhüllung der knorpelhautfreien Seite mit 
einem Hautlappen erfolgt Spaltung des Kehlkopfes und türflügelartiges Ein­
klappen des gestützten Hautlappens zwischen die Schildknorpelplatte und 
sukzessive Verschlüsse der Spaltlinien. Der Atemraum wird weit, die Stimme 
geht aber verloren. 

Der andere Fall blieb mir nach der Beschreibung unklar. Das Original 
konnte ich leider nicht einsehen. Er stammt von NARRATIL. Ich möchte ihn 
dahin auffassen: es wurden Narben exzidiert. Tibiasplitter wurden alsdann 
in vorgebildete Taschen derart eingepflanzt, daß sie als Skeletersatz dienten, 
und der Kehlkopf wurde geschlossen. 

Über die Leistung der Totalexstirpation sind wir gut unterrichtet. HoP­
MANN-BARDENHEUER und ZYTOWITSCH haben Fälle operiert, in denen ein 
syphilitisches Geschwür und Perichonditriden das Organ zerstört und steno­
siert hatten. Ist die Diagnose auch nicht immer (Fall JANULLIS) vor der Opera­
tion richtig gestellt gewesen, so haben die postoperativen Zustände sich doch 

1 Über Thiosinamin s . .Abschnitt Luftröhre S. 735. 
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in ihrer relativen Vorzüglichkeit mit denen gedeckt, welche die Totalexstir­
pation wegen Krebs gezeigt haben, und sie beweisen jedenfalls, daß· diese Indi­
ka.tion wohl berechtigt ist. Derartig operierte Patienten atmen durch ein 
Tracheostoma, mit dem die Trachea im Jugulum nach außen mündet; sie 
sprechen mit einer Rachensprache, die in sehr vielen Fällen stimmhaft wird, 
so daß sich die Leute auf beachtliche Entfernung hin verständigen können, 
ohne daß der Zuhörer ihnen ihre Worte von den Lippen abzulesen braucht. Sie 
sind sozusagen wieder gesund. Der Lebenagenuß wird ihnen wieder annähernd 
vollkommen zuteil. Dieser Umstand dürfte besonders deshalb hoch zu bewerten 
sein, weil I. das Tragen einer Kanüle durch diese Operation im nicht seltenen 
ldealfa.lle überflüssig wird und 2. mancher der der Indikation entsprechenden 
Fälle neben dem Tracheostoma noch Fisteln oder höchst unschöne Narben 
am Ha.ls tragen, die bei der Ausrottung des Kehlkopfes wegfallen. SEYRouxs 
Patient überlebte die Operation 10 Jahre. Diese Indikation hat, soviel ich 
sehe, zuerst GouGUENHEIM aufgestellt. 

Noch eines kleinen Eingriffes ist zu gedenken, der bei anhaltenden Schluck­
schmerzen von beachtlichem Nutzen ist: der Alkolwlin]'ektion des N. laryng. 
swperior. Sie ist vor allem bewährt bei tuberkulöser Laryngitis. HOLMGREN 
hat sie auch für Syphilisleiden empfohlen. Da die Schluckbeschwerden nur 
kurze Zeit spezifischer Therapie zu widerstehen pflegen, kommt die eingreifen­
dere Operation der Resektion des Nerven für uns nicht in Betracht. 

Einige plastische Operationen eigener Art kommen in Betracht zur Heilung 
der gefährlichen und charakteristischen Stenose, welche in Mittelstellung 
narbig fixierte Stimmbänder hervorrufen. Sie werden bei der Behandlung 
der beiderseitigen Lähmung der Glottisöffner erwähnt werden (S. 743f.). 

B. Die Syphilis der Luftröhre. 
V O'tbemerlcung. Die Luftröhrensyphilis · hat in grundsätzlichen Punkten 

außerordentlich viel mit der Kehlkopfsyphilis gemeinsam. Dennoch verleihen 
Ausbreitungsform und -a.rt, sowie das Verhalten der Nachbarschaft,' ihr manche 
Besonderheit. Vor allem Beachtung verdient die Möglichkeit ihres selbst­
ständigen Auftretens! Dieser Fall bleibt allerdings eine Seltenheit unter Sel­
tenheiten - denn nur etwa 0,20fo aller Syphilisfälle der oberen Luftwege sind 
in der Luftröhre lokalisiert (v. SoHRÖTTER, IIANszEL). Dennoch bedeutet eine 
genaue Bekanntschaft mit der Luftröhrensyphilis weit mehr aJ.s "une simple 
question de curiosite", sie ist - so drückt sich treffend MAURIAO aus -
"d 'une importance capitale pour le diagnostic et le traitment ". Eine gesonderte 
Abhandlung dieses Stoffes ist daher gerechtfertigt. Sie ist schon deshalb zweek­
mäßig, weil beide Abschnitte - über Kehlkopfsyphilis einerseits, über Luft­
röhrensyphilis andererseits - dadurch an Übersichtlichkeit gewinnen. Der 
in der Anlage dieses Buches gegebene Zusammenhang gestattet uns dabei; 
uns vielfach mit Hinweisen auf das vorausgegangene Kapitel zu begnügen, 
bzw. dort breit auseinandergesetzte Einzelheiten als bekannt vorauszusetzen. 

Unter Syphilis der Luftröhre verstehen wir die Manifestationen an der 
Trachea und auch den Hauptbronchien mit ihren bereits im Lungenparenchym 
befindlichen ersten Verzweigungen, soweit sie nach Art der Luftröhre erkranken. 

Geschichtliches 1. Ein einwandfreies Wissen von einer syphilitischen Erkrankung der 
Luftröhre rührt erst von Obduktionsbefunden aus der ersten Hälfte des vorigen Jahrhunderts 
her. Nach J. N. MA.OKENZIE sollen Schriftsteller um die Wende des 18. und im Laufe des 
voraufgegangenen Jahrhunderts gut mit dieser Lokalisation vertraut gewesen sein. loh 

1 s. Fußnote S. 608. 
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vermochte aus den von J. N. MACKENZIE zitierten Stellen und Werken mich nicht davon 
zu überzeugen. Bei BoNETUS, RAULIN und in THOMANNs Krankengeschichten steht, wenigstens 
soweit ich sehen kann, nichts von Trachealsyphilis. VoiGTEL referiert wohl einen Fall 
einer Luftröhren-Speiseröhrenfistel ZERIANIS, aber ohne jede Bezugnahme auf Syphilis 
Viel· eher erinnert ein Bericht von BAILLIE, den VomTEL nach LIEUTAUD wiedergibt, an 
Syphilis: das Lumen war auf 2-3 Zoll verengt, die Substanz war verdickt, die innere Haut 
mit kleinen harten, sich erhebenden Knötchen besetzt; die Erkrankung war begleitet von 
scirrhöser Beschaffenheit einiger Saugaderdrüsen, die der Wand dicht anhingen. 

Mit der Beanstandung einiger geschichtlicher Belege soll natürlich nicht gesagt sein, 
daß nicht Fälle von Atemnot bei Syphilitikern nach spezifischer Behandlung geheilt und 
deshalb für .Syphilis angesehen seien (man erinnere sich an die Ausführungen über die 
Kehlkopfsyphilis); nur stehen wir mit solchen Angaben nicht auf festem diagnostischen 
Boden. 

Die Vermutung, eine syphilitische Lokalaffektion vor sich zu haben, scheint mir noch 
am deutlichsten bei ALTENHOFER - 1816! bereits - zum Ausdruck zu kommen. Die 
"Phthisis trachealis" ist nach ihm "Folge bösartiger oder vernachlässigter syphilitischer 
Halsgeschwüre und wird selten ganz geheilt". Ganz klar ist auch hier der Sachverhalt 
noch nicht; denn ALTENHOFER bringt wiederum die Lungensucht, d. h. die Tuberkulose 
in Zusammenhang mit der langen Dauer einer Syphilis bzw. einer unvorsichtigen Mercurial­
behandlung. 

Ebenso ist schwer zu sagen, was an HAWKINs Veröffentlichungen aus dem Jahre 1823 
Tuberkulose, was Lues war. Er unterscheidet jedenfalls ein 3. Stadium seiner syphilitischen 
Geschwüre der oberen Luftwege, in welchem sie sich bis in die Lungen ausdehnen und dann, 
so gut wie regelmäßig, zum Tode führen. Das Lob der Räucherung mit Hg und die Er­
wähnung der Narben- und Stenosenbildung sprechen schon sehr für syphilitischen Ursprung. 

Aus SACHSEs Buch übernommene Fälle aus den Jahren 1802 und 1810 (s. NICOLAI) 
sind ihrer Beschreibung nach ja ganz wahrscheinlich syphilitisch, aber von ihren Beschrei­
bern doch wohl nicht als solche erkannt. 

Viel wichtiger als die Ätiologie schien meiner Meinung nach SAcHSE die Differenzierung 
der Phthisis trachealis von. der Phthisis laryng~a zu sein. Das venerische Gift konnte ja 
selbst die Lungensucht hervorrufen! Tüchtige Arzte gaben deshalb auch zu dieser Zeit Hg, 
wenn man daran dachte oder faute de mieux - nur "wenn es mit der Krankheit schon 
weit gediehen; bekomme Hg nicht mehr." Dagegen zitiert SACHSE einen Fall von PETIT, 
der als Syphilis intra vitam erkannt zu sein scheint: eine venerische Dame, die die innere 
Haut der Luftröhre schon ausgeworfen hatte und deren Luftröhrenknorpel sich so ab­
geblättert hatte, daß sie die Kranke erstickt hätten, wenn PETIT sie nicht mittels eines 
Fadens nach der äußeren. Wunde gezogen und so ihr Hin- und Herbewegen im Raum der 
Luftröhre· behindert hätte. 

Der eindeutigen Diagnose der Erkrankung näherte sich anscheinend 1 zum erstenmal die 
Bearbeitung einer Trachealstriktur, über die W. C. WoRTmNGTON (s. NrcoLAI) 1842 
berichtete: Es war eine augenscheinlich perichondritisch entstandene zirkuläre Stenose 
der obersten Trachealringe mit distaler Dilatation der Trachea. WORTHINGTON und CoP­
LAND hielten sie äußerst wahrscheinlich für syphilitisch; sie kannten keinen gleichartigen 
Fall im Schrifttum jener Zeit. 

Dieser Fall verdient besondere Beachtung, weil der Kehlkopf nicht am syphilitischen 
Prozeß beteiligt ist. Für WALLER, der 1848 vier Fälle beschrieb, gab es damals noch keine 
selbständige Syphilis der Trachea ! Diese Ausdehnung der Kehlkopfsyphilis auf Luftröhren 
und ihre Knorpelringe am Leichenpräparat erwähnt auch schon RoKITANSKI in seinem 
Handbuch 1842. Die gewaltige Ausdehnung vom Kehlkopf die gesamte Luftröhre entlang 
bis in ihre Hauptäste sahen wohl WALLER und (später, 1850) DITTRICH zum ersten Male. 
Auf die Bronchien beschränkte Luftröhrensyphilis beschrieb schon VIRCHOW 1858. 

Die histologische Identifizierung einer Tracheal- bzw. Bronchialsyphilis, soweit eine 
solche möglich war, geschah dann später durch VrncHow (1858) und wiederum auch durch 
E. WAGNER (1863) nach seiner Art (s. S. 611). Es ist nicht uninteressant zu wissen, daß der 
erste Hinweis auf das Vorkommen von RiesenzeUen in syphilitischer Granulation an einem 
Beispiel von Bronchiallues (BRODOWSKI 1873) gegeben worden ist. Auch ein Schulbeispiel 
reichlichen Gehalts an LANGHANSsehen und anderen Riesenzellen, stammt von einem 
Trachealsyphilispräparat, das STUMPF in vielen Schnitten durchforschte. 

Die "glaubwürdige klinische" Beobachtung, die WALLER noch vermißt hatte, 
wurde durch den Kehlkopfspiegel ermöglicht. Die ersten richtigen Diagnosen 
stammen bereits von TüRCK und anderen berühmten Laryngologen seiner 

1 Anscheinend, weil PLENCK schon unter Dyspnoea veneria einen Fall aus den Memorien 
der chirurgischen Akademie in Paris Bd. 1, S. 348 anführt, bei dem die erodierte Trachea 
nach Ausstoßung eines Knorpelringes geheilt sei. 
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Zeit. Wer eigentlich einen Fall ohne Beteiligung des Kehlkopfes erstmals 
erkannt hat, konnte ich noch nicht eruieren 1 • Die Leistungen des Kehlkopf­
spiegels waren für· Diagnostik der Luftröhre immer noch beschränkt. TÜRCK 
hielt noch dafür, daß die Trachealsyphilis nicht direkt, sondern nur "approxi­
mativ" erkannt werden könne. Diese Einschränkung trifft nun nicht mehr zu, 
seitdem wir die direkte Besichtigungsmethode besitzen. Wir verdanken ihre 
Einführung vor allem der Arbeit KILLIANs (1897). Die erste tracheo- und 
bronchoskopische Diagnose wurde allem Anschein nach von CHIARI (1900) 
gestellt. 

Alle anderen modernen Methoden sind nicht höher zu bewerten als anläßlich 
der Kehlkopfsyphilis geschildert wurde; höchstens gibt uns die Röntgenaufnaltme 
an den Luftröhren praktisch mehr. Die Therapie wird, wenigstens soweit es 
sich um Stenosen handelt, gefördert durch jeden Fortschritt der Dilatations­
methodik. 

Pathologie und pathologische Ana.Wmie. Wir kennen bisher die Luftröhren­
syphilis nur als ein Merkmal der Stadien der generalisierten Erkrankungen. Die 
Herde sind also Folge von Metastasierungen. Sekundäre Erscheinungen sind 
nur zu klinischer Beobachtung gekommen; tertiäre intra vitam et post mortem 
oft studiert worden. Dem tertiären Formenkreis gehört auch an, was an kon­
genitaler Syphilis der Luftröhre bekannt geworden ist. 

Histologische Bearbeitungen trafen wir jedoch verhältnismäßig selten an; 
aus neuererZeiterwähne ich die Kasuistik von STuMPF (1912), NrcoLAI .(1919) 
und LAFRENz-EuG. FRAENKEL (1922 bzw. 1925). Nach allem, was vorliegt, 
sind gewebtich keine Abweichungen von der Regel zu erwarten, im besonderen 
nicht von dem, was unter der Kehlkopfsyphilis geschildert worden ist. Aller­
dings gelangten Prozesse, die im Ausgleichs- und Wiederherstellungszustand 
waren, am häufigsten unter das Mikroskop. Die klinische Darstellung wird 
erläutern, daß dieser Umstand in der Natur der Dinge liegt. Solche Schnitte 
zeichneten sich durch ein krasses Überwiegen der fibrös und schwielig entzünd­
lichen Vorgänge aus. Nebenbei fanden sich - evtl. mehrdeutige- Verände­
rungen an den Gefäßen. Die entzündlichen Erscheinungen lagen mit Vorliebe 
in den äußeren und den peritrachealen Schichten, sie zeigten keine abgegrenzten 
Gummenbildungen, aber doch auch z. B. bei STUMPF knötchenähnliche .Anord­
nungen mit epitheloiden Zellen und Riesenzellen 2 im Infiltrat. Derartigen 
Gewebsbildern, obwohl sie ausgeprochener Spezifität entbehren, im Einklang 
mit dem klinischen und dem makroskopischen Verhalten doch die Wahrschein­
lichkeit syphilitischen Entstammung beizulegen, hat Berechtigung (HENKE, 
s. NrcoLAI). Typische Herde an anderen Organen erleichtern dann natürlich dem 
Pathologen die Entscheidung (LAFRENZ). 

Das Flimmerepithel war im Falle STUMPF in der Peripherie des . Geschwüres 
durch Faserepithel ersetzt worden, ein Ausdruck des chronischen Reizzustandes. 
Im Fall I WADSACK konstatierte RoSENBACH teilweisen Ersatz des Flimmer­
epithels durch mehrschichtiges PflasterepitheL Auch ein massenhaft Riesen­
zellen enthaltendes Infiltrat der Bifurkationsgegend (Fall 30, H. v. SCHRÖTTER) 
war von mehrschichtigen Plattenepithel bedeckt, und von einem Falle sicherer 

1 HoFER zufolge gebührt dies Verdienst M. SEIDEL. Indiesem Fall [Jena. Z. Naturwiss. 2 
(1866)] sind aber Stimmlippen hinten verdickt und die Hinterwand des Kehlkopfs etwas 
verdickt gewesen. Hinsichtlich der diagnostischen Kunst ist aber vor allem darauf zu 
verweisen, daß vielfache luische Eruptionen, auch Kondylome, vorhanden waren, u. a. im 
Rachen bis auf die Epiglottis herab. Auf dieser Grundlage hielt dann SEIDEL die flache 
Erhabenheit an der Hinterfläche des 4. Trachealringes für ein Kondylom. 

2 lNGEBORG LAFRENZ ist mit der Angabe, daß Riesenzellen fast nirgends angegeben 
seien, im Irrtum (s. S. 617 ff.). 
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Trachealsyphilis, der histologisch unspezüisches, chronisch entzündliches Gewebe 
enthielt, wird von KRASSNIG eine auffallend starke Plattenepithelwucherung 
angegeben. Den weitgehenden Untergang der Drüsenapparate im sklerosieren­
den Entzündungsgewebe bis in die Knorpelzwischenräume hinein hat KoPP 
hervorgehoben. 

Makroskopisch weichen klinische und autoptische Inspektionsbefunde bedeut­
sam voneinander ab. Jene gewähren uns zwar die gewohnten Vorzüge (s. S. 620), 
bieten aber doch nur ein stark perspektivisches Bild. Ausgedehnte Abschnitte 
des erkrankten Gebietes bleiben uns unter Umständen verschlossen. Man denke 
an das Hindernis, welches durch Stenosen bereitet werden kann. (Auch ist mit 
dieser oder jener Unautoskopierbarkeit zu rechnen.) Äußerungen, daß die Sek­
tion in einer Reihe von Fällen den Tracheakopiebefund be!]tätigt (s. HoMMEL 
in 7 Fällen) sind daher nicht zu verallgemeinern oder nur auf die Diagnose im 
großen .ganzen zu beziehen. So ist es lehrreich, eine morphologische Schilderung 
einiger tertiärer Krankheitsbilder der oberen Luftwege vorauszuschicken. 

Die späten, oder wie wir sagen dürfen, die schwersten Prozesse sind am 
häufigsten anatomisch untersucht worden. Betrug doch die Sterblichkeit, die 
NICOLAI für 353 bis zum Jahre 1919 aus der Gesamtliteratur herausgesuchte 
Fälle berechnet hat, 78%! Die Ursache des Todes lag gewöhnlich in den Stenosen 
und ihren Folgen. Nur eine Minderzahl (15 Patienten) gingen an Durchbrüchen 
syphilitischer Geschwüre in Blutgefäße zugrunde. So erklärt es sich, daß ins­
besondere narbige Prozesse einen breiten Raum in der Beschreibung einnehmen. 
Ihr Vorhandensein für sich allein ist aber durchaus selten. In der Regel bestanden 
floride Prozesse in den üblichen Kombinationen. Häufig sind mehrere Herde, 
anscheinend unabhängig voneinander entstanden. Manch ausgebreitete Ver­
änderung hat wohl aus mehrfachen Ansätzen ihren Ausgang genommen. 

Wird hier von umschriebenen Erkrankungen gesprochen, so handelt es sich 
selten um einzelne Gummen und Geschwüre. Sie bleiben mehr der klinischen 
Beobachtung vorbehalten. In der Regel hat man unter dahinlautenden An­
gaben schon Abschnitte zu verstehen, die einige Ringe umfassen. Solche sind 
bald infiltrativ, ulcerös und narbig in Ring- und Plakettenform verändert und 
finden sich in allen Abschnitten der Luftröhren. Sie sind im Wesen nichts 
anderes als schon die ausgedehnten und diffusen Erkrankungen, von denen wir 
in den Protokollen lesen. 

Für eine Anzahl Bilder, die gerade der Luftröhre eigentümlich sind, gibt 
eine flache, auffällige, derbe Infiltration die Grundlage. Während die Infiltrate 
im Hauptrohr der Trachea ein kräftiges Wachstum benötigen, um die Lichtung 
in gefährlicher Weise zu beengen, erreichen sie an den Verzweigungen leicht 
den gefürchteten Grad. Denn je enger die Lichtung, um so schneller wird bei 
gleicher Wandstärke der Atemweg verschlossen. Recht viele Fälle, die nur 
noch für Sonden, Federkiele und ä~nliche Vergleichsobjekte durchgängig sind, 
betreffen gerade das Gebiet der Hauptbronchien (s. VIERLING, NICOLAI). Bald 
sind es die üblichen roten, rotbraun markigen, syphilitischen, evtl. höckerigen 
(KRASSNIG), aber wenig oder gar nicht zerfallenden Infiltrate, bald aber auch 
jene eigenartigen Bilder, die ich jetzt im Hinblick auf ihre Vorliebe für die Trachea 
schildern will: Die Schleimhaut wird geradezu zur Schwarte, um das 8-lOfache 
kann sie sich verdicken (KoPP). Auf dem Durchschnitt sieht sie weiß, grau 
und faserig aus. Die gelblichen, käsigen oder zähflüssig erweichenden, gummösen 
Zentren fehlen recht oft. Auch jede Striktur kann vermißt werden (EuG. 
FRAENKEL) ! Die in breitem Abschnitt verdickte Schleimhaut kann blaßrot und 
gekörnt aussehen (SOKOLOWSKI). Flache Geschwürehen finden sich mitunter 
auch einmal - aber das ganze erinnert immer an die callöse Kehlkopfsyphilis 
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(s. S. 653). Nun kann diese Art der Infiltration gewissermaßen zwischen den 
Knorpelringen durchkriechen (KoPP), alle Schichten durchsetzen, sich vor allem 
auch in der Bindegewebshülle der Luftröhre ausbreiten. Eine starre, auffallend 
unbiegsame, zylindrische Röhre (v. ScHRÖTTER) ist dann aus der elastischen ge­
worden. Die Knorpelringe können, statt geschwürig zu zerfallen, vom Infiltrat 
durchsetzt, aufgezehrt werden und im schwieligen Gewebe aufgehen (Perichondritis 
fibrosa Diederich [GERBER) , Perichondrose sclereuse Laucereaux [MAURIAC]) . 

In anderen Fällen wiederum liegt die fibröse , entzündliche Gewebsmasse 
wie eine Schale fast ausschließlich auf der Luftröhre auf. Auf diese Peri. 
tracheitis syphilitica und ihre Abarten haben EuG. FRAENKEL und KAHLER 
besonders das Interesse gelenkt. Erstrecken sich die Wandverdickungen den 
Bronchialverzweigungen ent­
lang, so entsteht eine Peri­
bronchitis als Obergang zur 
interstitiellen syphilitischen 
Pneurrwnie. 

In die einmauernden Ge­
websmassen eingebacken wer­
den einzelne oder ganze Rei­
hen von markig geschwollenen 
- syphilitisch kranken -
Lymphknoten. VIRCHOW hat 
auf ihr Vorkommen bereits 
hingewiesen und die Schnitt­
fläche als graurot bis weiß 
beschrieben. Sind auch sie 
induriert, so beulen sie die 
Luftröhrenwand vor und ver­
drängen sie; kommt es aber 
zur V erkäsung, so brechen 
sie mit steilem Krater in 
die Luftröhre ein. Schwellen 
in dieser Weise die Knoten 
unter der Bifurkation an, so 
wird die Carina vom Winkel 
aus verbreitert, verschoben 
und angehoben. Deformation 
diesen Ursprunges sahen 

Abb. 21 . Deformierung und Stenosen der Blfurkatlonsgegend 
durch lymphadenitisehe Peritracheobronchitls syphilitica. 
(Präparat des Pathologischen Instituts des Krankenhauses 

am Urban, Berlin.) 
(Aus BRÜNINGS·ALBRECHT: Direkte Endoskopie der Luft· 

und Speisewege. 1915.) 

KAHLER, MANN, DENKER ; über ihre relative Häufigkeit unterrichtet ein Blick 
in C. v. ScHRÖTTERs Klinik der Tracheoskopie. 

Auf der Basis infizierter Lymphknoten entwickeln sich vielleicht auch die 
peritrachealen mediastinalen Gummen. Ein Schulbeispiel bietet Fall II von 
WADSACK: Der daumengliedgroße, ziemlich scharf begrenzte, sehr derbe Tumor 
sitzt zwischen dem Pulmonalisstamm und der Aorta ascendens; er setzt sich 
nun hinter dem Aortenbogen nach rückwärts dringend und sich noch etwas 
verbreiternd, bis zur Bifurkation fort, reicht an der Trachea etwa zwei Quer­
finger breit hinauf. Das Lumen der beiden Hauptbronchien ist unmittelbar 
an ihrem Abgange enorm bis zur Dicke eines Notizstiftes bzw. einer dünnen 
Knopfsonde verengt. In Bronchien und einigen Stellen der Trachea finden 
sich noch Narben. 

Die Peritracheitis vermittelt auch die pathologischen Beziehungen zu den 
Nachbarorganen. Sie gehen also entweder von der Wand der Luftröhre aus 
oder von peritracheo-bronchialen Lymphknoten. Dazu kommt in ganz seltenen 
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Fällen noch ein primärer Herd im Nachbarorgan selbst, z. B. in der Schilddrüse. 
(Fälle von EuG. FRAENKEL und von BERGGSTRAND und HEGGSTRÖM.) Sie 
verursachen einerseits Kompressionsstenosen, andererseits führen sie zu schwie­
liger Mediastinitis. Die für syphilitisches Entzündungsgewebe charakteristische 
Kontraktion wird dann zur Ursache von Verlagerungen und Fixationen der 
Luftröhre an das Brustbein (ScHNITZLER} oder von Abknickungen zum Aorten­
bogen bzw. eines Heranziehen desselben (EuG. FRAENKEL}. 

Treten aber diese Infiltrate in der üblichen an Zellen und an gummösen 
Knoten reichen Form auf, so erliegen sie auch mit der für Lues eigentümlichen 
Schnelligkeit dem Zerfall. Wir erfahren deshalb an der Luftröhre oft von ganz 
gleichartigen Geschwüren, wie wir sie am Kehlkopf kennen gelernt haben; auch 
reichliche Granulationsbildungen kommen vor (z. B. Fall 13, von MANN}. Es 
liegt am Organaufbau, daß wir hier manchmal zwei Extreme beschrieben finden, 
die eigenartig sind : 

Zunächst kommen vielfache flache Geschwüre, die wie ausgestanzt aussehen, 
doch auch manchmal etwas aufgehobene Ränder haben, so daß sie dem syphi­
litischen Typ nicht gerade auf den ersten Blick gleichen müssen. Mit Vorliebe 
fließen sie zusammen, durchfressen und durchfurchen die Schleimhaut. Durch 
das übrigbleibende Schleimhautgewebe, das in der Regel mehr lebhaft gerötet, 
manchmal auch von der geschilderten derben, blasseren Art ist, erscheint das 
Ganze flachreHefierten Landkarten ähnlich. Eine Ablösung der Schleimhaut 
und ein Flottieren derselben (F. NEISSER, s. NrcoLAI, PENGRUEBER, s. MAURIAC) 
oder auch ein Hervorragen von "angenagten" Knorpelspangen finden sich 
erwähnt. Der Geschwürsgrund kann am Perichondrium Halt machen, kann 
die Knorpel im Absterben zeigen und kann schließlich tiefer als die ursprüng­
liche Wand liegen. Serpiginöses Fortschreiten geht über in einen phagMenisme 
syphilitique laryngotracheale (MAuRIAc). 

Das andere Extrem der Geschwüre führt in umschriebenem Bezirke an einer 
oder an wenigen Stellen tief in die Umgebung. Wenn die Umrandung dem 
syphilitischen Typ ähnlich ist, so sahen sie wie mit dem Locheisen geschlagen 
a.us. Der Knorpel ist im umschriebenen Bezirk zerstört. Solche perforierende 
Lochgeschwüre rühren von Lymphknoten her, wie im Falle RUMPF. Sie bilden 
die kanalartigen Durchbrüche in die großen Gefäße und die Speiseröhre. Sie führen 
vereinzelt auch ins mediastinale Zellgewebe und können dann merkwürdige 

. Erscheinungen zeigen. So schildert KAYSER eine Art Tra.cheocele im Halsteil, 
GoTTHELF einen Senkungsabsceß von einem Geschwür der Trachea aus, der dann 
weiter unten Trachea und linken Bronchus komprimierte. Ein Fistelkanal ver­
band im Falle II KoPP außerhalb der Trachea. (der hinteren und seitlichen 
Trachealwand entlang) eine unten und eine oben gelegene Perforation der ganzen 
Trachea.lwand. Im (zweiten) Fall BEGER führte eine schlitzartige Perforation, 
deren Umgebung nur entzündlich geschwellt ist, in einen eitrigen Sack, der sich 
wiederum in die Speiseröhre öffnet. Gummöse Halslymphknoten bezeigten 
den spezifischen Ursprung. 

Erfolgen die Durchbrüche in röhrenförmige Nachbarorgane, so ist das Zell­
gewebe der Umgebung natürlich entzündlich verdickt und versteift. Wird es 
von Erweichung und Eiterung ergriffen, so schieben sich Abscesse zwischen die 
kommunizierenden Organe; die Fistelöffnungen brauchen einander nicht mehr 
gegenüberzuliegen. Einige Fisteln gingen auch vom Boden ausgedehnter Tracheal­
geschwüre (SCHÜTZE, SoNNTAG) aus. Die Öffnung im Oesophagus ist gewöhnlich 
die kleinere. Umgekehrt verhielt es sich anscheinend im Falle von NAVRATILs, 
dessen glattwa.ndige Oesophagusverbindung 5: 31/ 2 cm groß war. Manche 
dieser Verbindungen sind bereits, wie vorausbemerkt werden muß, völlig ver­
heilte Lochnarben, so Fälle von TANNENHAIN, ScHMILINSKI und KEY-SANDAHL 
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(s. NrcoLAI, Fall 65), der auch 5 : P/2 cm Durchmesser besaß. Die Mündung 
im Oesophagus hatte in KRASSNIGs Fall trichterförmige Gestalt, bei MoRITZ 
eine Schlitzform. 

An Durchbrüchen in große Gefäße sind 14 bekannt gegeben: Am häufigsten 
betraf.das Ereignis die Aorta, sei es im Bogen (NICHOLSON, WILKS, BERNAYS, 
STUMPF), sei es erst hinter dem Urspung der größeren Schlagadern (RoKITANSKY, 
L. v. ScHRÖTTER). Im Falle ScHWYZER-SEIFERT eines peritracheobronchealen, 
mit der Trachea in offener Verbindung stehenden Mediastinalgumma stand 
der Durchbruch sogar in ein Aortenaneurysma bevor! Die Art. anonyma war 
bei KAHLER und H. v. ScHRÖTTER, die Art. thyreoidea inferior in dem von 
NrcoLAI (s. GAUCHER-GAsTou und RosTAIN, Fall 250) zitierten Falle arro­
diert. GERHARDT und KELLY berichten vom Durchbruch in die Art. pulmo­
nalis. Die Einbruchsstelle traf die Vena cava superior im Falle F. C. TURNERs 
Von einem Bronchus aus war einmal (MILLER) eine direkt von der Aorta 
kommende Bronchialarterie, ein andermal (STÖCKLIN) die Vena anonyma sinistra 
eröffnet worden. 

Auch der Durchbruch in die Speiseröhre ist nicht viel häufiger mitgeteilt 
worden. (NAVRATIL, KEY-SANDAHL, BEGER, EUGEN FRAENKEL-CuRSCHMANN, 
FR4ENKEL-LAFRENZ, ScHMILINSKI, v. TANNENHAIN, SoNNTAG, ScHüTZE, 
PAI.TAUF, ScHMIEGELOW, MoRrTzl, BASCH, REICHE [s. LAFRENZ], KRASSNIG 
und ein Fall von TESSIER-PAVEL, der besonders interessant ist: Es handelte 
sich um ein "mal perforant" bei einem Tabiker. NrcoLAI hielt diese ausepithe­
lisierte Fistel naturgemäß für die Vernarbung einer syphilitischen Fistel.) Das 
wären im ganzen 16 Fälle! 

Eine pathologische Verbindung der Luftröhre mit der Körperoberfläche 
setzt wohl immer den Bestand eines Brustbeingummas voraus. Von GANTZ 
und von JRSAY sind solche Vorkommnisse zwar besprochen - sie führen uns 
hier aber zu weit. · 

Aus all diesen Produkten entwickeln sich nun jene Narbenfiguren, welche 
uns im Luftröhrensystem mehrfach begegnen. Die Mehrzahl der trachealen 
Narben sind denn auch syphilitischen Ursprungs (MANDL 2). 

Die quergestellten Narbenorganisationen gleichen wohl am meisten denjenigen, 
die nach der Perichondritis cricoidea entstehen. Sie scheinen auch gern im 
Bereich der oberen Ringe aufzutreten. Ihrer breiteren Ursprungsfläche ent­
spricht es, daß sie kaum jemals sich membranartig ausbreiten (PrENIACEK, 
MAURIAC), wie es die Verwachsungsstenosen der Glottis nicht selten tun. Viel­
mehr pflegen die oiroulären Luftröhrenstenosen derb und undurchsichtig zu 
sein, ihre Peripherie breiter als das Zentrum, so daß der Querschnitt schematisch 
als Kegel, mit der Spitze nach innen gerichtet, zu zeichnen ist. Vom Lumen 
ist anscheinend noch stets ein Rest übrig geblieben. Für die Weite sind "blei­
stütdick" oder "federkieldick" die beliebtesten Bezeichnungen; jedenfalls 
schrumpft der Luftweg oft bis auf einige Millimeter zusammen. Die circulären 
Stenosen können sich eine Strecke weit hinunterziehen, so daß das Restlumen 
zu einem Kanal wird. Diese Öffnung der Stenosen ist oft nicht glatt, sondern 
unregelmäßig umrandet; sie liegt manchmal konzentrisch, gewöhnlich aber 
exzentrisch (MoR. MACKENZIE) und hat zuweilen die Gestalt eines sagittalen 
Spaltes (z. B. v. ScHRÖTTER, Fall 13, KAHLER, Fall 2); je lateraler das Lumen 
gelegen, um so mehr ähnelt es einer Sichelform. 

1 Die Diagnose im Falle MoRITZ ist nur hochgradig wahrscheinlich, nicht gesichert. 
2 Schon TüRCK hat sie intra vitam gesehen. 
Die Kasuistik, deren Autorennamen nicht im Literaturverzeichnis zu finden ist, ist 

außer aus NrcoLAI, aus GERBERs oder SEIFERTs Arbeiten zu entnehmen. Nur finden sich 
in der letztgenannten außerordentlich viel fehlerhafte Angaben. 
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Die Länge der Luftröhren bringt es mit sich, daß mehrfache Stenosen vor­
kommen (z. B. Fall 33, H. v. ScHRÖTTER). 

Neben den Verengungen kann es zu Erweiterungen der Luftröhre kommen, 
zu spindel- und trichterförmigen Dilatationen. Dieses nicht seltene Ereignis 

Abb. 22. Narbendeformationen der Luftröhre durch Syphilis. 
(Zugleich infiltrativ-narbige Kehlkopfsyphilis. Kehldeckel fehlt. Zungengrund atrophisch-narbig.) 
a Filigranähnliche Narben; b Strickleiterwerke mit c hernienähnlicher Ausstülpung; d strahlige 
Narbe mit Sternfigur. (Sammlung des Patholog. Institutes der Universität Breslau [Prof. Dr. HENKE].) 

wird auf Luftstauung vor oder hinter dem Hindernis zurückgeführt. Sie tritt 
wohl exspiratorisch leichter und darum - öfter distal in Erscheinung. Die Tat­
sachen beweisen, daß der Mechanismus auch inspiratorisch wirksam werden 
kann. Mitunter stellt sich die Erweiterung ober- und unterhalb der Stenose 
ein, "the hourglasse-a ppearence" nach J. N. MACKENZIE. Die Wand der Trachea 
wird durch den andauernd wirksamen, äradynamischen Faktor sicher relativ 
geschwächt sein. Ferner können Wandstellen auch durch perichondritischen 
Knorpelverlust absolut geschwächt sein. Diese Art Dauermassage durch den 
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Luftdruck wird anscheinend sogar mit dicken syphilitischen Wandungen fertig; 
manchmal erfolgt erst sekundär die W andapposition. 

Angesichts der Länge des Luftröhrensystems kommt es wiederum manchmal 
zwischen Stenosen zu Dilatationen. Dieser Umstand ist besonders an den 
Bronchien zu beachten. Hier geben- eine uns von VmcHOW her wohlbekannte 
und vor allem von J. N. MAcKENZIE aufgefrischte Tatsache - syphilitische 
Bronchiektasien leicht Anlaß zu lebensbedrohenden Komplikationen. 

Die narbigen Ausheilungen von ausgebreiteten Defekten der Knorpelringe 
können ein eigenartiges Gegenstück zur annulösen Stenose herbeiführen: Die 
Verkürzung der Trachea in toto (MORELL MAcKENZIE). Sie folgt dabei derjenigen 
Richtung, die im Einzelfall den größeren Widerstand entgegensetzt. Hebungen 
und Verschiebungen der Luftröhre gegen das Manubrium (NEUMANN) können 
dabei äußerstenfalls ebenso stattfinden, wie auch ein Herunterziehen des Kehl­
kopfes hinter diesem Knochen (MAURIAC). 

Die Oberflächennarben gewinnen durch die dem Kehlkopf gegenüber aus­
gebreitete und relieflose Beschaffenheit des Substrates Formen, die ihnen ein­
prägsame Bezeichnungen verschafft haben und dazu beitragen, an die spezifische 
Ursache zu denken. 

Durch Kombination mit vorspringenden, brückenartigen und bandförmigen 
Narben entstehen von der Fläche gesehen weizengrannenähnliche Narbenfiguren 
(JoHN NoLAND MAcKENZIE), Strickleiterwerke (EUGEN FRAENKEL, GERHARDT) 
oder eiszapfenähnliche Bildungen (EPPINGER). Innerhalb derselben glaubt man 
immer die typische, strahlig- und sternförmige Narbe der Syphilis wiedererkennen 
zu können. Weniger aus dem Niveau mochten sich die Stränge erhoben haben, 
wenn die Narbenfläche mit Filigran verglichen wird (EuGEN FRAENKEL). Aber 
auch zarte Narben wurden einmal bemerkt, so bei STOLPER, Fall3. Narben und 
Närhchen finden sich natürlich auch in den bronchialen Lokalisationen. Über­
häuten sich nicht perforierende, aber auch nicht oberflächliche Geschwüre mit 
Epithel, so können hernienartige Ausstülpungen entstehen, wie sie v. ScHRÖTTER 
angibt. 

Schließlich müssen wir hier der Excrescenzen gedenken, die ich sowohl im 
Granulations-, wie im fibrösen und narbigen Stadium viel seltener als im Kehl­
kopfbereich angegeben finde. Massenhaft papillomatöse Auswüchse bei einer 
Erkrankung, die alle Wandschichten durchsetzte und zerstörte, bestanden 
übrigens nach RAYMONDs Beschreibung aus kleinen Gummen. 

Von allen morphologischen Veränderungen bekommt der Kliniker nur 
mehr oder weniger große Ausschnitte zu Gesicht. 

Disposition. GERHARDT, dem wir die erste ausführliche klinische Bearbeitung 
(1862) verdanken, hatte auf Grund von Beruf und Geschlecht der Betroffenen den 
Eindruck einer lokalen Disposition gewonnen. Teils sollten Erkältungen von den 
Einfluß auf die Lokalisation sein, teils mechanische Momente, indem die Gegend 
der Bifurkation bei jeder tiefen Atmung Zerrungen ausgesetzt sei. Die Wirkung 
eines Dauerreizes wurde von GERHARDT auch dem hämmernden Anschlag der 
Aorta zugesprochen. Auf die Reizung durch das Kanülenende führt übrigens 
LEWIN eine an entsprechender Stelle sich entwickelnde, gummöse Granulation 
zurück. WADSACK meint, um isolierte Lokalisationen an der Bifurkation zu 
erklären, daß eine Reizwirkung auch von der andauernden Teilung und Ab­
lenkung des Luftstromes an dieser Stelle ausgehe - eine recht vage Vorstellung. 

Statistik 1• Betrachten wir das Material statistisch, so können wir uns an 
eine einzige Zusammenstellung halten. Diese von NwoLAI (1919) gegeben, um­
faßt nämlich so gut wie alle bis dahin veröffentlichten Fälle, im ganzen 353 

1 V gl. auch Kehlkopfsyphilis S. 624. 
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an der Zahl. Nur 12 neue Fälle 1 habe ich in jüngster Zeit ausfindig machen 
können, zum Teil so mager an Inhalt, wie viele der alten Angaben. Ihre Ein­
beziehung hätte die großen Zahlen NICOLAis noch nicht endgültig ändern können. 

Nur für die Gesamtfrequenz greife ich einige Statistiken heraus: 

l. LeichenmateriaL 
CHIARI-Prag 1883-1890 243 Syphilitiker 4,43% Zeichen bestehender oder 

STOLPER-BreHlau 

" " 
1892-1895 86 " 
1892-1895 2995 Leichen 

10,5% 
0,3% 

2. K I in i s c h e s M a t er i a I. 
v. ScHRÖTTER ll Jahre 1495 Hals-Nasenkrauke 0,20fo 

abgelaufener Tracheal­
syphilis 

" 

In NwoLAis Sammlung waren hinsichtlich des Sitzes innerhalb der Luft-
röhren 203 Fälle verwendbar: 

57 betrafen die obere, 
91 " untere, 
19 " mittlere 

und 36 " ganze Trachea. 

Dabei spielt die Miterkrankung des Kehlkopfes oder der Bronchien keine 
Rolle, indem sie etwa die überraschende Erklärung für die Verteilung in sich 
trügen, denn der Kehlkopf erkrankt im V orgleich zur Trachea. so vielfach allein, 
die Bronchien dagegen so selten, daß jene Ziffern gar nicht mit jener Vermutung 
harmonieren würden. 

Im übrigen sind Kombinationen der trachealen mit laryngealer bzw. bron­
chialer Lokalisation ungefähr gleich häufig: 56 bzw. 58 unter 139 Fällen mit 
dahingehender Mitteilung. 25mal reichte die Erkrankung proximal und distal 
über die Trachea hinaus. Leider fehlten am ganzen Material so oft die Angaben 
über die Nachbarschaft, daß es sich nicht lohnt, auszurechnen, wie oft die iso­
lierte Trachealsyphilis die einzelnen Abschnitte befällt. Angesichts der zahllosen 
Varianten und der Unvollkommenheit der Mitteilungen vermögen wir auf 
Grund der Statistik zur genannten Hypothese GERHARDTs nur zu sagen, daß 
ihr die Prädilektion des distalen Abschnittes nicht widerspricht. 

Eine Bevorzugung des rechten gegenüber dem linken Bronchus entspricht 
den Erfahrungen von KILLIAN und J. N. MACKENZIE. Es handelt sich dabei 
um kleine Reihen und keine größeren Unterschiede. 

Die Mehrzahl der klinisch diagnostizierten Fälle von früher sind vom Kehl­
kopf aus fortgeleitet gewesen. Mit dem Fortschritt der Mittel nahm schnell die 
Zahl diagnostizierter, diskontinuierlicher und isolierter Fälle zu. 

Die Verteilung nach dem Alter berechnete NICOLAI aus 246 Beobachtungen: 
Man kann von zwei Hauptperioden sprechen. Die erste liegt im zweiten Jahr­
zehnt, die zweite im vierten. Vom 26. bis zum 45. Lebensjahre fallen die 
Zahlen nur wenig ab. Über dem 50. Lebensjahre werden die Erkrankungen 
immer seltener. Die Fälle der zwei ersten Jahrzehnte sind- von Ausnahmen 

1 Das wären die Fälle: 
1920 KRASSNIG (1 Fall Tracheo-Oesophagealfistel) 

SCHULZ 
1922 LaFRENZ 

BARRAUD (3 Fälle) 
1924 SIEMS 
1925 SuccHANEK 
1926 MYERSON 

MöLLER 
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abgesehen - kongenital-syphilitisch (121/ 20fo). Wie im Kehlkopf stellt dabei 
die Lues congenita tarda das größere Kontingent. 

Die Verteilung nach dem Geschlecht ließ sich aus 276 Beol:fachtungen ent­
nehmen. Sie ergab gleiche Zahlenwerte für beide Geschlechter! Der Hinweis 
NmoLAis auf die nach beiden Seiten bedeutenden Abweichungen davon in den 
früheren Statistiken von SoKOLOWSKI , VIERLING , CüNNER und HaMMEL 
erscheint mir recht lehrreich für die Bewertung der Statistiken überhaupt. 

Klinik. 
Sekundäre Erscheinungen an der Luftröhre. 

Die funktionellen Symptome müssen sich auf Reizerscheinungen beschränken: 
lästige Parästhesien, hartnäckige Hustenanfälle, die nach PIENIACEK hier und da 
beträchtliche Auswurfmengen herausbefördern. Aus Analogie gehen wir mit 
der Annahme kaum fehl, daß Symptome mitunter überhaupt auf sich warten 
lassen werden. Man könnte sich vorstellen, daß in den Bronchien lokalisierte 
Kondylome vielleicht einmalAtembeschwerden verursachen könnten. Aber unsere 
praktischen Kenntnisse sind verzweifelt gering. Sie beschränken sich auf einige 
allgemein gehaltene, gewöhnlich an eigenen Erfahrungen arme Mitteilungen 
und eiue minimale Kasuistik. GERHARDT, JuRASZ, MAURIAC und- noch im Zeit­
alter der Tracheoskopie! ~ EuGEN FRAENKEL sind der Ansicht, daß, der Natur 
der Dinge nach, wir eine volle Aufklärung über die sekundären Erscheinungen 
dieses Gebietes nie erhalten werden. 

Die Inspektion läßt (entsprechend dem Kehlkopf) eine Gruppe von Tra­
cheitiden ohne spezifische Kennzeichen den Enanthemen gegenüberstellen. Die 
Enantheme stehen wohl meist auf katarrhalischer Schleimhaut. 

Solche Tracheitis bei Syphilis soll VmcHow schon beschrieben haben. Sie 
wurde bereits von TüRCK bemerkt und übereinstimmend von vielen Laryngo­
logen- ScHECH, v. ScHRÖTTER, CHIARI, JuRASZ, GERBER u. a. -immer wieder 
angegeben. Sie erfreut sich der gleichen Synonyma wie oben (s. S. 753 f.) an­
geführt, insbesondere der Bezeichnung Erythem (z. B. SEMON, PIENIACEK) 1. 

Eine solche Tracheite erythemateuse syphilitique ist jüngst von SIEMS mittels 
Tracheoskop als hochrote Hinterwand mit nicht erkennbaren Knorpeln gesehen 
worden! Sie hatte ganz kräftige Symptome in Gestalt retrosternalen Spontan­
schmerzes, von Asthmaanfällen und Schluckschmerzen ausgelöst - die Therapie 
hat die syphilitische Ursache bewiesen. Die Tracheitis catarrhalis syphilitica 
ist natürlich von der unspezifischen tracheoskopisch nicht zu unterscheiden 
(TROST). 

Von Enanthemen kennt MAuRIAC Plaques visqueuses et adherentes. Die 
Kasuistik ist auffallend älteren Datums: MmssENET (1864) (s. MAURIAC), SEIDEL 
(1866) (s. GERHARDT), MüRELL MAcKENZIE vor 1880, LANCEREAUX 1891. ScHECH 
nennt 1903 noch HARRISON und GRIFFIN als Beobachter dieser seltenen Affektion. 
Sie geht in diesen Arbeiten stets unter dem Namen Kondylom. Wir haben oben 
(s. S. 634 f.) schon gesehen, wie dem Sprachgebrauch nach die Unterschiede 
zwischen diesen papulösen Enanthemen nicht so streng genommen zu werden 
brauchen. In diesem Sinne sind wohl auch v. ScHRÖTTERs Bedenken gegen das 
Vorkommen von Kondylomen zu verstehen. KöBNERs (1893) demonstrierter 
kondylomgleicher Tumor reichte histologisch bis auf den Knorpel. Wenn in 
seinem Falle Kondylome der Analgegend und zum Teil tiefe Geschwüre im 
Kehlkopf zu gleicher Zeit bestanden, so ist hier wohl schon mindestens an 

1 MoRELL MACKENZIE sah unter 52 Fällen sekundärer Kehlkopfsyphilis nicht weniger 
als 17 "Kongestionen" der Trachea. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 46 
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Übergangsformen zu denken. Der Infektionstermin ist zwar nicht angegeben, aber 
die rasche Gangränescenz jener Hauteruptionen, der Tod in totaler Erschlaffung 
an akutem Lungenödem lassen doch auch an den Verlauf einer Syphilis maligna 
praecox denken. In der neuesten Zeit ist ein Fall eindeutig sekundärer Efflores­
cenz bronchoskopisch gesehen und als Plaques bezeichnet worden: MYERSON 
(1926) berichtet von einem 28jährigen jungen Mann mit maculosquamösem 
Exanthem, Plaques der linken Wangenschleimhaut, Hyperämie und Ödem von 
Rachen und Gaumen. Zwei Wochen später bekam er Bronchitis mit asthma­
artigen Anfällen und Brustkorberweiterung. Ein rotes Ödem zog sich die 
Trachea, besonders die Pars muscularis entlang bis in die Bronchien, und an 
der vorderen Wand des rechten Hauptbronchus saß eine den Wangenplaques 
im Aussehen gleiche, etwa 15 mm lange Eruption. 

Das Vorkommen oberflächlicher Erosionen wird von JuRASZ und GERHARDT 
angegeben. 

Diagnose. Wer diese seltene oder doch wenigstens symptomatisch oft, 
inspektorisch fast immer verschleierte und versteckte Affektion finden will, 
muß sie gewöhnlich suchen. Sie stellt sich nach SoLlS CoHEN von wenigen Wochen 
bis zu 17 Monaten nach der Infektion ein. Die Hinweise liegen in der Hart­
näckigkeit trachealer Reizerscheinungen, manchmal paroxysmaler Art, sowie 
in den Affektionen der höheren Luftwege. Die Erkennung als syphilitisches 
Erzeugnis wird sich der übrigen diagnostischen Hilfsmittel (s. S. 643, 672) 
bedienen müssen. 

In Differentialdiagnose kommen allenfalls Schädigungen durch ätzende Gase 
sowie Flüssigkeiten und echte Papillome. Prognose und Therapie gestalten sich, 
wie bei gleichartigen Kehlkopfaffektionen (S. 645f.). Sollten tatsächlich Stenosen 
vorkommen- was, glaube ich, vom Falle MmssENET gesagt wird, der sich aber 
meines Erachtens schon durch die weißglänzenden Narben trotz seiner angeb­
lichen Plaques als tertiär dokumentiert (Beschreibung s. NmoLAI, Fall 24) -, 
so kann man fast mit Sicherheit auf den bronchialen Sitz schließen. Rapide 
und intensive Therapie wird helfen; unter Umständen ist sie zunächst durch 
abschwellende Wirkungen wiederholter Adrenalineinträufelungen zu unter­
stützen. 

Tertiäre Erscheinungen an der Lui'tröhre. 

Die Anamnese läßt in Fällen isolierter Erkrankung begreülicherweise gewöhn­
lich im Stich. - Syphilidophobie, die dem Arzte auf die Spur helfen könnte, 
erlaßt Patienten in der Regel nur, wenn absteigende Schleimhautaffektionen 
vorhanden sind. An die Gemeinsamkeit der in der Tiefe des Körpers verborgenen 
Erkrankung mit der längst für erledigt gehaltenen, am liebsten vergessenen 
Infektion möchte der Patient selbst nicht glauben. Feingefühl und Verständnis 
des Arztes als Berater von Mensch und Familie verlangen sogar vom Arzt manch­
mal eine Zurückhaltung in der Befragung, z. B. wenn es sich um unwissende und 
unschuldig infizierte Ehegatten handelt. 

Das Alter des Patienten lenkt natürlich ebensowenig vom Verdacht ab, wie 
die Zeit, welche seit dem herausgebrachten Infektionstermin verflossen ist. 
Von den kongenitalen Trachealsyphilisfällen hatte W ORONCHINs Patient erst 
vor 14 Monaten das Licht der Welt erblickt, und ein Patient der NmoLAI­
Sammlung zählt bereits über 66 Jahre. Unter den Latenzzeiten finde ich das 
Maximum bei TAUBER (s. LAFRENZ) mit 45 Jahren angegeben (MACKENZIE 
[s. HoMMEL] 50 Jahre). Die übliche Zeitspanne beträgt nach J. LAFRENZ 9-10, 
nach JuRAsz 6-12, nach CoNNER (s. NICOLAI} 10, nach HoMMEL 11 Jahre. 

Die Minimalangabe von 9 Monaten müssen wir wohl als Zeichen bös­
artigen Charakters der Syphilis auffassen, da in diesem Falle PENNGRU,EBER 
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(s. L:EcuREUIL) eine sequestrierende Ulceration bereits vorhanden war. Der 
Fall des folgenden kürzesten Termins, MorssENET, (s. L:EcuREUIL) zeigt eben­
falls eine solche ausgedehnte Erkrankung um die Bifurkation herum, daß 
MAuRIAC die Erscheinungen für vermutlich tertiär betrachtet (Lues tertiaria 
praecox, nach SEMON). 

Eine "ausgesprochene Spätlokalisation", wie MANN mit H. v. ScHRÖTTER 
meint, ist demnach die Trachealsyphilis wohl doch nicht. MANN selbst nimmt 
die Bezeichnung wohl auch nicht allzu streng, da er unter 18 Fällen von 9 Fällen 
eine Infektionszeit von l-8 Jahren angibt. 

Im Rahmen der funktionellen Symptome grundlegend für eine reine Luft­
röhrensyphilis ist die Unversehrtheit des Stimmorgans. Höchstens eine hoch­
gradige Stenosierung könnte die Kraft des Anblasestromes und daher die Inten­
sität von Stimme und Sprache schwächen und dadurch die Stimmlage etwas 
vertiefen. Eine Ausnahme macht nur die peritracheale Erkrankungsform 
(s. u.); sie kann auf dem Wege einer Recurrenslähmung zur Heiserkeit führen. 
Natürlich besteht sie möglicherweise neben einer inneren Trachealsyphilis, 
wie etwa im Falle KRASSNIG. 

Auch mit Schluckbeschwerden wird man nur in fortgeschrittenen Fällen 
rechnen brauchen, in denen eine Fixation der Luftröhre oder ausgedehnte Ver­
schwärungen derselben Anlaß zu Schmerzempfindungen geben könnten. 

Spontane Schmerzen werden dagegen sehr häufig vermerkt. Sie werden hinter 
das Brustbein, in die Brust (ScHNITZLER) oder nur in das Verlaufsgebiet der 
Trachea verlegt. Druck von außen am Hals oder auf das Brustbein kann 
Schmerzen auslösen. Husten und Auswurf spielen eine wichtige Rolle. Sowohl 
sekretarme wie -reiche Affektionen veranlassen Hustenreiz, der sich gern in 
Attacken entlädt. Als keuchhustenartig werden die Paroxysmen von MAuRIAC 
(L:EcuREUIL) und NEUMANN beschrieben, auch bellender Klang des Hustens von 
den Franzosen hervorgehoben. Der Auswurf ist oft viel reichlicher als vom Kehl­
kopf her, da die größere erkrankte Fläche mehr liefert. STUPKA (3) denkt auch an die 
Reizung von Vaguselementen durch Druck seitens der syphilitisch geschwollenen 
Drüsen als Ursache für den massenhaft abgesonderten Schleim. Auch ist nicht 
selten Blut beigemischt; das Blutspucken begleitet unter Umständen schon die 
ersten Krankheitserscheinungen (Falll von MEDALIE). Manchmal ist ein übler 
Geruch vorhanden (v. ScHRÖTTER). Trachealsekrete neigen sowieso oft zur Borken­
bildung, sind also sehr zäh. Die vom Atemluftstrom hin- und herbewegten Sekret­
teile verursachen Rasselgeräusche, die sich auskultatorisch auf die Luftröhren­
gegend gut festlegen lassen. Verengte Stellen wirken geradezu als Sekretfänger 
(v. ScHRÖTTER). Solche Pfröpfe können Atemnot erregen und bis zur Erstickung 
steigern. Im übrigen sind Atembeschwerden ein recht häufiges Symptom, das 
'Sich langsam vermehren, aber auch plötzlich einsetzen kann, je nach den veran­
lassenden Umständen. In leichten Fällen äußert es sich unter Umständen nur 
bei dem Expektorationsbestreben (PIENIACEK). Für die sublaryngeale Atemnot 
hat GERHARDT einen Typus aufgestellt: l. Der Kopf wird nach vorn gebeugt 
gehalten. 2. Der Kehlkopf bewegt sich auch bei der angestrengten Atmung nur 
wenig oder gar nicht. 3. Man fühlt ein exspiratorisches Schwirren. LANG hebt 
dagegen einmal eigens hervor, daß im Falle MmssENET berichtet wird, daß 
der Kopf während der dyspnoischen Anfälle nach hinten getragen wurde, ob­
wohl der Kehlkopf ganz unversehrt war. Die Zeichen GERHARDTs konnte 
v. ScHRÖTTER nicht als eine Regel bestätigen. Die schwere Behinderung der 
Atmung im Liegen, ein altes Symptom der Phthisis trachealis, ist sicher auf 
starke Stenose, bzw. Kompression zurückzuführen. Im Schulfall soll auch die 
Atemnot exspiratorisch sein. Das hängt aber wohl von dem Mechanismus ab: 
(z. B. Fall2 SARGNON, kongenitale Lues). Die Beengung kann sich auch in beiden 

46* 



724 W. K.LESTADT: Die Syphilis des Kehlkopfes und der Luftröhre. 

Phasen kundgeben, tut das in schweren Fällen gewöhnlich. Rein inspiratorisch 
wirken am ehesten, wie MAuRIAC meint, Ventilverschlüsse oder durch Verlust 
von Knorpelteilen weich und nachgiebig gewordene Stellen (IGLAUER). Ventil­
verschlüsse können aber auch exspiratorisch prävalieren, wie im Falle PENN­
GRUBER (s. L:EcUREUIL). Die Verengungen verursachen auch ein Geräusch 
der mühsam durchstreichenden Luft, den Stridor; er ist ein auch auskultatorisch 
lokalisierbares Phänomen. 

Die indirekte Tracheoskopie - mit dem Kehlkopfspiegel - ist vor allem 
in der TüRCK, H. v. ScHRÖTTER und GERHARDT im Prinzip bekannten und 
von ihnen schon verwendeten, nach KILLIAN genannten Haltung vorzunehmen: 
Der Patient steht mit vornübergeneigtem Kopf vor dem knieenden Untersucher. 
Mit gewissen Abstufungen der Beugung des Kopfes gelingt es individuell ver­
schieden weit, meist bis auf die Carina hinunterzusehen. Ein günstiger Umstand 
für die Spiegelung liegt nach CHIARI darin, daß trachealstenotische Patienten 
instinktiv die Glottis ad maximum öffnen und den Kehldeckel heben. 

Die direkte Tracheoskopie verlangt eine besondere Technik. Sie muß aus 
den Fachbüchern entnommen werden. Sie ist nur gestattet, wenn der Kehlkopf 
gesund oder mindestens schadenlös zu passieren ist. Bei vorhandenem Trachea­

Abb. 23. 
Ringförmig stenosierendes 

syphilitisches Infiltrat, 
18 cm von der Zahnreihe. 
Broncboskopisches Bild. 
(Aus H. v. SCHRÖTTER: 

Klinik der Bronchoskopie. 

stoma kann sie natürlich ohne mechanische Beein­
trächtigung des Kehlkopfes als Tracheoscopia inferior 
unmittelbar von der Luftröhre aus vorgenommen 
werden (z. B. Fall CAMPIAN). Auf Gegenanzeichen von 
seiten der Aorta oder des Herzens ist gerade bei Syphi­
litikern zu achten. Stenosen wie vor allem die Erkran­
kungen an und unter der Carina (ALBRECHT-BRüNINGS) 
können ihr Hindernisse bereiten. Andererseits hat gerade 
die Diagnose isolierter Bronchialdrüsen (z. B. Fälle von 
KAHLER, MANN) dieser Methode weit mehr zu ver­
danken als der Röntgenologie. 

Taf. II, Fig. 29.) Wir werden uns stets mit der ersten Methode orien­
tieren. Die zweite erforscht die Einzelheiten. Die 

Tracheoskopie ermöglicht uns überhaupt erst die regelmäßige Diagnose der 
anatomischen Grundform. Diese können wir unter die Begriffe: 

l. (tumorhafte) Syphilome, 
2. gummöse und gummös-ulceröse Tracheitiden, 
3. narbige und komprimierende Prozesse ordnen. 
Ferner werden durch die Inspektion akute Störungen in Gestalt von Ödemen, 

verstopfenden Schleimhautfetzen , Knorpelstücken und Sekretpropfen erkannt. Diese 
verschiedenen Vorgänge sind eigentlich in allen Gebieten der Luftröhre gesehen 
worden. Gummöse Tumoren in den oberen Teilen und sogenannte "reitende" 
Eruptionen auf der Bifurkation 1 sind leicht zu finden. Die Perichondritis 
trachealis gibt keine selbständigen Bilder. Doch sind sowohl Knorpelspangen 
innerhalb von Geschwüren gesehen als im Auswurf beobachtet worden (GER­
HARDT, KRASSNIG). 

Diese anatomischen Feststellungen geben im Zusammenhalt mit den funk­
tionellen Symptomen das klinische Gesamtbild: Dieses gibt sich eigentlich nur 
in zweierlei Weise kund, 

als Entzündung 
oder als Verengung. 

Beiden Formen kann jede der genannten anatomischen Veränderungen, einzeln 
und vergesellschaftet, zugrunde liegen. Das klinische Erscheinungsbild wird 

1 Solcher Befund wurde autoskopisch zum ersten Male anscheinend von LECURCEUIL 
bereits 1890 erhoben. 
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also an der Luftröhre im Gegensatz zum Kehlkopf in höherem Maße funktionell 
als anatomisch differenziert. GERHARDT will wesentlich nach diesem Gesichts­
punkt 3 Stadien der gummösen Trachealsyphilis unterscheiden: 1. das irritative, 
2. das dauerstenosierende und 3. das suffokatorische. Ungehemmte schwere 
Fälle dürften diesen Ablauf sukzessive nehmen. Aber die Erfahrung erlaubt 
die Annahme, daß mancher Fall zur Abheilung oder Resorption gelangt, ohne 
je störende Verengung bereitet zu haben. Derartige Fälle haben also stets nur 
eine Tracheitis syphilitica vorgestellt. Auch schwinden Stenosen durch Zerfall, 
um sich bei der Vernarbung wieder einzustellen; selbst das 3. Stadium setzt 
hie und da ohne offenkundige Stenose ein (s. nächsten Absatz). Die gegebene 
Ursache konstanter Dyspnoe sind natürlich Narben (LAFRENZ). Es genügt, 
klinisch eine tracheitisehe und eine stenosierende Form zu unterscheiden. 

Die tracheitisehe Form umfaßt mit die symptomlosen Fälle. Deren gibt es 
ja eine ganze Zahl. Allerdings werden schon leichteste Reizsymptome bestehen, 
nur sind sie zu unerheblich, um beachtet zu werden. Berichtet doch EuGEN 
FRAENKEL von einer ausgedehnten sklerotisch-knotig-ulcerösen Trachealsyphilis, 
daß sie während der ganzen Dauer symptomlos war - das hieß : Patient 
hustete seit l Jahr und man hatte den Husten auf eine Lungenspitzenerkrankung 

Abb. 24. Abb. 25. Abb. 26. Abb. 27. 
Abb. 24. u. 25. Gum.möse Infiltration der Carina mit Stenose des linken Hauptbronchus. Einige 
Monate später hochgradig verbreitert, so daß beide Bronchieneingänge fast völlig verlegt sind. 

(Aus H. v. SCHRÖTTER: Klinik der Bronchoskopie. Jena 1906. Taf. II, Fig. 23 u. 24.) 
Abb. 26 u. 27. Syphilitisches Geschwür auf der verbreiterten Carina. 5 'Vochen später: Rückgang des 
Infiltrates und narbiges Diaphragma im linken Hauptbronchus. Verschiebung der Carina nach rechts. 

(Aus H. v. ScHRÖTTER: Klinik der Bronchoskopie. Jena 1906. Taf. Il, Fig. 25 u. 27.) 

bezogen. Derselbe Verfasser teilt auch mit, daß der stark stenosierende Fall 
BESANQON sich nicht viel anders verhalten hat. Daß nicht umfangreiche 
strahlige, sehnige Narben -auch wenn sie sich über die ganze Trachea erstreckten 
- kein Zeichen ihres Besteheus gaben (Fall2, STOLPER), leuchtet ein. Von 
stenosierenden sind es meist bifurkal-bronchiale Fälle, die aus heiterem Himmel 
heraus cyanotisch werden und ersticken, wie im Falle l (BEGER) oder im Falle 2 
(WADSACK). Die "Symptomlosigkeit" Ü;t stets cum grano salis zu nehmen. 
Meistens bedeutet das, daß der Patient die Erscheinungen nicht bewertet hat 
oder der Arzt keine ernste Erkrankung, im besonderen eine Syphilis hinter 
ihnen erwartet hat oder äußere Umstände eine genaue rückläufige Unterrichtung 
nicht ermöglichen. Z. B. waren unter den lO Fällen von lNGEBORG LAFRENZ 
7 "symptomlos", aber sie hatten der Krankengeschichte nach doch eben eine 
Bronchitis oder starben schnell nach der Aufnahme an einer Grippe, Pneumonie, 
einer Hemiplegie u. ä. 

Während die skizzierten Fälle mehr katarrhalischen Eindruck erwecken, 
werden ausgebreitete Zerfallsprozesse gewöhnlich doch die Zeichen der eitrigen 
Tracheobronchitis erzeugen. Für die Diagnose wesentlich scheint mir aber zu 
sein, daß solche Tracheitiden, auch solche mit anscheinend unbedeutenden 
Außerungen, hartnäckig sind, daß sich keine rechte Erklärung für sie, auch nicht 
aus dem Lungenbefund ergibt, und daß sie der üblichen Therapie widerstehen. 
Dabei darf man sich durch den Nutzen einer JK.-Medikation nicht täuschen 
lassen (vgl.Fall2, WADSACK). Schon BEG ER hat 1879 gemahnt, in solchen Fällen 
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an Syphilis zu denken! Diese Mahnung heißt heute: Lasse den Patienten 
tracheoskopieren! Man vergesse dabei auch nicht die Fälle asthmaähnlichen 
Verhaltens ohne und mit akutem Emphysem. 

Den Fällen der stenosierenden Form pflegt es besser zu ergehen. Sie werden 
frühzeitig der fachärztlichen Diagnose zugeführt. Diese hat den Mechanismus 
der Stenose zu ergründen, sie nach Höhensitz, Enge, Ausdehnung, Multiplizität 
und anatomischer Art zu untersuchen. Die Obturation durch Syphilome und 
Bronchialiniiltrate, die Obliteration durch Narbenzüge und -häute wird tracheo­
skopisch ausreichend erkannt. So hat erst jüngst MYERSON auf diese Weise 
die infiltrativ-ulceröse Syphilis der Bronchien, deren Veränderungen also erst 
gerade hinter der Carina begannen, gefunden. Bei Kompressions- und Ver­
biegungsstenosen sind weitere Methoden heranzuziehen: Die Palpation, Per­
kussion und die Röntgendiagnostik. Die beiden letztgenannten leisten uns 
auch in Gemeinsamkeit mit der Auskultation wertvolle Dienste für die Dia­
gnostik der obturierenden Bronchialstenose. 

Mit der Palpation sind im Halsteil die Peritracheitiden zu erkennen. DE 
RA YMOND - LECUREUIL hat einen syphilitischen Tumor an der rechten und 
hinteren Seite der Trachea von außen her gut abfühlen können. Hie und da 
gelingt es, die Lymphadenopathie herauszutasten. Im Brustteil, besonders 
subcarinal, ist sie nur im Röntgenbild zu erkennen. Die Diagnose der syphili­
tischen Thyreoiditis wird der palpatorischen Hilfe nicht entbehren können. 
Solche Fälle sind von EUGEN FRAI<JNKEL, BERGSTRAND und von HAEGGSTRÖM 
gemeldet; im letzteren bestanden auch laryngeale Symptome. 

Das Röntgenbild stellt nicht nur die Länge der Stenose dar, es erlaubt auch 
des öfteren zu erkennen, ob gleichzeitig wandverdickende und zusammen­
drückende Veränderungen vorhanden sind. Über die Enge einer Stenose kann 
es infolge der Überlagerungserscheinungen täuschen. Das frontale Bild nützt 
mehr als die seitlichen Aufnahmen. Eine Beobachtung MöLLERS beweist das 
sehr schön. Außer in der Differentialdiagnose fördert uns die Röntgenologie 
noch in der Erkennung einer Komplikation, der Tracheo-Oesophangealfistel. 
Auf die Diagnose dieser unnatürlichen Kommunikation lenken natürlich Husten­
anfälle nach Nahrungsaufnahme und die Expektoration der Ingesta die Auf­
merksamkeit. Manchmal sollen sich diese Zeichen des falschen Weges an Flüssig­
keiten früher bemerkbar machen als an festen Speisen (ScHMELINSKI, KRASSNIG). 
ScHÜTZE gab methylenblau gefärbte Flüssigkeit zwecks leichterer Feststellung 
zu trinken. Eine ältere Methodik verdanken wir GERHARDT: Er führte einen 
Oesophagealschlauch ein, dessen äußeres Ende er unter Wasser leitete. Man 
kann das Herausbrodeln der Luft manchmal schon bei dem Vorschieben des 
Schlauches hören, worauf von NAVRATIL und ScHMELINSKI aufmerksam machten. 
H. v. ScHRÖTTER hat zugleich die Höhe der Fistel dadurch bestimmen wollen, 
daß er den Schlauch langsam herauszog und das Aufsteigen der Blasen im 
Wasser beobachtete. ·Die Lokalisation der Fistel geschieht wohl heute sicherer 
unter dem Röntgenschirm oder mit dem Tracheoskop (Fall SoNNTAG), bzw. 
dem Oesophaguskop (Fall ScHÜTZE); immerhin können kleine :Fisteln im Oeso­
phagus schwierig einzustellen sein. Man darf nicht die Beachtung der tieferen 
Stellen vergessen, denn GERHARDT hat einen Bronchiektasendurchbruch in 
die Speiseröhre erlebt. - Hochansteigende, fliegende Temperaturen kündigen 
nach KRASSNIG den bevorstehenden Durchbruch an. 

Von Durchbrüchen sind unschwer diejenigen in die großen Gefäße an der profusen 
Blutung zu erkennen. Die dunkle Farbe erlaubt natürlich keinen Rückschluß auf 
Ursprung aus Arteria pulmonalis oder Vena cava anonyma. Durchbrüche in diese 
Gefäße sind tötlich. Dennoch gehen ihnen manchmal schwerere Blutungen noch 
voraus; im Falle STUMPF fand eine solche 3 Tage vor der terminalen Blutung 



Abb.28 . 

Abb. 29. 

Abb. 28 u . 29. Langgestreckte Stenose von Larynx und Trachea durch angeheilte syphilitische Prozesse. 
[Nach MöLLER: Passow-Schaefers Beitr. 23, 66 (1926).] 
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statt. Leichte prämonitorische können schon wochenlang bestehen, wie eben­
falls STUMPFs Mitteilung beweist. Hämoptysenartige Blutmengen stammen 
wohl mehr aus kleineren Gefäßen. MARx fand einmal als einzig denkbare 
Ausgangsstelle eine Narbe der Hinterwand nahe dem Kehlkopf; er vermutete 
einen abgeheilten Lymphknotendurchbruch dahinter. Von peritracheitisch 
veranlaßten Blutungen spricht auch MANN (Fall 8 und 13). Ebenso begleiten 
Blutungen auch manchmal die Syphilis der Bronchien, die sich bis ins Lungen­
parenchym fortsetzen kann (DEUTSCH). (Die Blutung konnte bei 2 tracheo­
tomierten Fällen (SOKOLOWSKI 2, HINSBERG 2, s. NICOLAI) ungezwungen auf 
Decubitus (durch die Kanüle veranlaßt) zurückgeführt werden, so daß man 
also bei nicht tödlichen Blutungen nicht gleich die Hände in den Schoß zu 
legen braucht.) 

Zur Diagnose der Tracheastenose durch mediastinale Gummen müssen Per­
kussion und Röntgenbild herangezogen werden. Manchmal unterstützen Auf­
treibungen des Sternum oder typisch syphilitische Fisteln in ihm ( GANTZ) die 
Erkennung. Ist äußerlich nichts bemerkbar, so muß die Differentialdiagnose 
gegen Mediastinaltumoren durchgeführt werden. 

Vor jeder Differentialdiagrwse sind wieder die allgemeinen Hilfen für die 
ätiologische Diagnose zu erschöpfen, die sub Syphilis 111 laryngis (s. S. 672f.) 
aufgeführt sind. Sie sind, einschließlich Probeexcision, gleich zu bewerten. 
Die grundsätzliche Prüfung der Seroreaktion hat gerade für die tracheale 
Diagnostik wertvollste Aufschlüsse gezeitigt (TROST). 

Die tracheitiseben Bilder erinnern durch die Hustenanfälle und akuten 
Emphyseme wohl einmal an Asthma bronchiale. Mit dieser Diagnose darf man 
sich oft genug, wie wir es schon für die Tracheabronchitis ausgesprochen 
haben, nicht beruhigen, sondern muß weiter forschen. Dabei hat gerade die 
ätiologische allgemeine Untersuchung die Führung. 

Die größten Schwierigkeiten verursachen wohl die bifurkalen und bibron­
chialen Affektionen. Sie rufen zwar meist Stenosen hervor, aber das ganze 
Bild wird von der eitrigen Entrundung und oft von Brochiektasenbildung und 
sekundären Prozessen im Lungenparenchym leicht so beherrscht, daß die 
Tuberkulose schwer auszuschließen ist. Bacillensuche im Sputum ist natürlich 
unentbehrlich. Spriochätensuche hat noch nie, auch nicht im tracheoskopisch 
gewonnenen Gewebssaft, zum Erfolg geführt (v. ScHRÖTTER, Fall 30). Der 
Befund von Tuberkelbacillen kann leicht zum Irrtum Anlaß geben, wenn 
gleichzeitig eine Lungentuberkulose besteht. Selbst in die Schnitte der 
Probeexzision können die Bacillen verschleppt werden, wie es im Fall 32 
H. v. SCHRöTTEltS geschehen war; der Fall ist seiner Zeit sogar als primäre 
Tuberkulose der Luftröhre durch die Literatur gegangen! Auf die Diagnose 
aus eingebetteten Sputumteilen (v. CuBE) habe ich schon oben hingewiesen. 

Temperaturen und Bluthusten kommen bei tracheabronchialer Syphilis auch 
vor, wie bei malignen oder sekundärinfizierten syphilitischen Prozessen überhaupt. 
L. v. Scli:RöTTER hatte die Tuberkulose als mehr destruktiv, die Syphilis als 
mehr produktiv charakterisiert. ScHLESINGER, HEINDL und DEUTSCH haben 
recht verdienstvolle Angaben über Unterscheidungsmöglichkeiten gemacht: 
Die begleitenden Lungenprozesse lassen bei Syphilis die Spitze frei. Es finden 
sich Prozesse im Unter- oder Mittellappen, die von der Wurzel ausgehen; durch 
Dämpfung oder einen kegelförmigen Schatten im Röntgenbild mit Basis am 
Hilus sind sie erkennbar. Die Temperatur soll, wenn sie nicht überhaupt fehlt, 
nie einen so hohen Grad wie bei Tuberkulose erreichen. Ferner treten syphilitische 
Prozesse dieser Art gern einseitig oder einseitig stärker auf. Diesen Falles kann 
auch noch das - schon lange bekannte - JACOBSOHNsche Symptom die Dia­
gnose erleichtern. Es besteht in der Verlagerung des Mediastinums einschließlich 
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des Herzens während eines tiefen Inspiriums nach der Seite der Erkrankung 
bzw. Stenose, während des Exspiriums im entgegengesetzten Sinne. Dieser 
Vorgang ist natürlich auch im Röntgenbild zu verfolgen. Das Fehlen klinisch 
nachweisbarer Lungenerkrankung spricht bei einer isolierten Trachealaffektion 
weit mehr für Syphilis als bei einer Kehlkopfaffektion. Dennoch schließe man 
deshalb niemals die Tuberkulose a limine aus! 

Die einseitige Lungenaffektion legt, besonders bei Kindern, noch den Ver­
dacht auf einen Fremdkörper nahe. Für ihn spielt die exakte Anamnese, 
die Ausforschung nach dieser Möglichkeit, eine maßgebliche Rolle. Husten­
paroxysmen passen durchaus in dieses Bild, ebenso die geheimnisvolle Trachea­
bronchitis. 

Von tuberkulösen Affektionen kann der Lupus noch mit der narbig-steno­
sierenden Syphilis in Unterscheidung kommen. Einen Lupus oberhalb der 
Bifurkation hat z. B. MöLLER behandelt (v. ScHRÖTTER). Nach BoMMEL sahen 
WHIPHAM und DELEPINE eine Lupuserkrankung vom Larynx bis in die Bron­
chien hinein. Irgendwo müssen sich die diagnostisch entscheidenden Knötchen 
finden lassen . 

.Ähnlich dem Lupus werden Sclerom und, um Seltenes zu nennen, Lepra 
sich regelmäßig an höher gelegenen Herden erkennen lassen. Der chronische 
Rotz soll der Lues nach BoLLINGER (s. Fall 2, KoPP) allerdings ununter­
scheidbar gleichen. Das Sklerom macht jedenfalls mehr membranöse, dünn­
wandige Narbenringe. Es zeigt nie Ulcerationen (v. ScHRÖTTER). Schließlich 
gelingt manchmal der Nachweis der MIKULICzschen Zellen im Probeausschnitt; 
schon mit massenhaft eosinophilen Zellen durchsetztes Granulationsgewebe 
läßt Lues ausschließen, und zuletzt haben wir eine gute Hilfe in der serologischen 
Reaktion auf Sklerom (s. S. 686). 

Die häufigste Differenzierung speziell der "isolierten" Fälle gilt dem Krebs. 
Er bevorzugt gleichfalls Bifurkation und Bronchien. Frühzeitigeres Auftreten 
der Stenose als des Hustens und des Auswurfes (GERHARDT), Fetidität der 
Atemluft, Hämoptysen geringen Umfanges geben keinen zugkräftigen Unter­
schied ab. Äußerst harte Lymphknotenschwellungen, besonders in der Fossa 
supraclavicularis, deuten mehr auf Carcinom als auf Syphilis, Schwellungen 
im Sternocleidomastoideus oder Sternoclaviculargelenken mehr auf Syphilis. 
Das Alter unter dem 30. Lebensjahr ist für ein Carcinom der Luftröhre ganz 
ungewöhnlich, doch kommen vor dieser Zeit Sarkome vor. Diese beengen ge­
wöhnlich die Trachea von außen her, weil sie vom Mittelfellraum ausgehen. 
Sie erzeugen die Merkmale der Mediastinaltumoren. 

Für die Autoskopie pflegen derartige Fälle sehr günstig zu liegen 1 . Etwa 
den Ausblick hindernde Stimmbandlähmungen - welche eben so gut bei Syphilis 

1 Von der Förderung der Diagnose durch diese Methode kann man sich schon theoretisch 
eine Vorstellung machen, wenn man sich daran erinnert, daß SEMON nach seinen gesamten 
Erfahrungen beide Erkrankungen für etwa gleich häufig hält, während EuGEN FRAENKEL 
durch die konsequente Untersuchung an sehr großem Leichenmaterial zur Ansicht gekommen 
war, daß die Trachealsyphilis mindestens doppelt so häufig vorkomme als das Tracheal­
carcinom. - Doch sei nicht verschwiegen, daß L:EcUREUIL Jahre vorher hauptsächlich 
auf klinische Erfahrungen gestützt bereits die Syphilis für ein verbreiteteres Luftröhren­
leiden hält als das Carcinom. In jüngster Zeit ist jedenfalls das Auftreten des Krebses 
häufiger, der tertiären Syphilis seltener geworden, so daß die Differentialdiagnose doppelt 
dringend der Autoskopie bedarf. 

Der Gesichtspunkt der Kombination der genannten Erkrankungen, Syphilis und Carcinom, 
muß auch hier ins Auge gefaßt werden. Quoad Carcinom habe ich einen interessanten Fall der 
fuNsBERGschenK.lin,ik im Gedächtnis: Ein, sicher syphilitisch infizierter Patient, der ein durch 
Probrexcision festgestelltes inneres Kehlkopfcarcinom schon vor Jahresfrist gehabt haben 
soll, kommt zur Beobachtung mit hochgradiger Stenose. Die Stimmbänder stehen beide 
paramedian fixiert, sind gerötet und wulstig lappig geschwollen. Diese Lappen, sind 
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wie irrfolge eines Carcinoms in Erscheinung treten können - werden auf diesem 
Wege überwunden 1 . Sieht man nun ein durchaus blumenkohlartiges und ört­
lich ganz umschriebenes Gewächs, so spricht das sehr für ein Carcinom. HoMMEL 
stellt auch das weißliche Aussehen des Carcinoms der hochroten Farbe der 
gummösen Infiltration gegenüber. Die Sicherheit gibt aber nur der histologische 
Nachweis im Probeexzisionsstück. Ist der Fall nicht autoskopierbar, auch 
nicht nach Tracheotomie, so bietet noch der Nachweis, von Krebszellen im 
- am besten eingebetteten - Sputum (KLESTADT) Gelegenheit zur Lösung 
der Frage. 

Kompressionen der Luftröhre oder Einbrüchen von Neubildungsgeweben 
in sie liegen primäre Leiden zugrunde, die in der Regel einen von Internisten 
leicht feststellbaren Umfang bereits haben. Sie werden uns gewöhnlich vom 
Standpunkt unserer Arbeit aus nur dann beschäftigen, wenn andere Zeichen 
spezifischer Ätiologie, in erster Linie wohl die positive Serumreaktion sie be­
gleiten. (Man kann mit GERHARDT von "Luftröhrenverengungen entfernteren 
syphilitischen Ursprungs" sprechen.) Neben der Mediastinitis syphilitica an­
terior, deren übrigens GERHARDT 2 Fälle sich entwickeln und heilen sah, kommt 
nur das Aortenaneurysma in Frage. Wenn nicht gerade ausgedehnte Organi­
sationen im Sack sich gebildet haben, wird die gewaltig gesteigerte Pulsation 
der Trachealwand Irrtümer fast ausschließen. Die Aufgabe tracheoskopischer 
Diagnose wird in Fällen nachgewiesenen Aneurysmas uns doch nur dann zu­
fallen, wenn an eine Kombination mit trachealer Syphilis gedacht werden muß. 
In den Fällen aber, die am dringendsten auf unsere Entscheidung warten, 
den reinen syphilitischen Peritracheitiden wird doch nur außerordentlich 
selten die Trachealschleimhaut gänzlich normal sein. Die genannte Kombi­
nation ist übrigens von KAHLER (Fall 6 und 7) diagnostiziert, von TROST falsch 
gedeutet, von ScHWYZER u. a. in mensa gesehen worden. 

Prognose. Narbige Veränderungen der Luftröhre, die sich mit Syphilis in 
sicherem Zusammenhang bringen lassen, werden mitunter als Nebenbefund von 
Obduktionen entdeckt. Schon daraus ist zu entnehmen, daß nicht jeder Fall unserer 
Art zum sicheren Tode führt, wenn auch der Gefahren genug drohen von seiten 
eitriger Infektionen der tieferen Bronchien und des Lungengewebes, durch Er­
stickung und Durchbrüche. Die Prädilektion des Bifurkations· und Bronchial­
gebietes lassen die erhöhte Gefahrenaussicht dieser Lokalisation aus den Lumen­
und Nachbarschaftsverhältnissen heraus wohl verstehen. Die Toleranz gegen­
über langsamer Verengerung geht bekanntlich überraschend weit. Bedenklich 
werden diese relativen Stenosen, die also geringen A~~prüchen an die Atmung 
noch genügen, erst durch akute Verlegungen, wie sie Odeme und Sekretpfröpfe 
in erster Linie herbeiführen. Die Kenntnis dieses Geschehnisses ist gerichts­
ärztlich bedeutungsvoll, denn diese Todesursache läßt sich meist in mensanicht 
nachweisen, während voll oder teilweise abgelöste Gewebsstücke in ihrer Be­
deutung leicht zu erkennen wären. INGEBORG LAFRENZ hebt 2 Angaben der 
Literatur hervor: Im ersten Fall WADSACK war die ganze bis notizbleidicke ver­
engte Tracheobronchialpartie durch gelblichen nur schwer abspülbaren Schleim 
verstopft. In RocKs Fall schwerer kongenitaler Syphilis, die mit 14 Jahren 
einem "laryngospastischen" Anfall erlag, zeigte eine durch knorpelhaltige 

glatt. Zunächst lange Zeit stationärer Zustand. Später dringen auch aus dem rechten 
Ventrikel feinhöckerig leicht weißliche Massen hervor. Diese zeigen histologisch nur nu­
spezifisch entzündliches Gewebe, bedeckt von atypisch gewuchertem Epithel. Einige 
Wochen später wird bei der Tracheotomie ein großer Cowliflower der obersten Tracheal­
abschnitte gefunden. In der langen Zeit zwischen der ersten Probeexcision und der 
Tracheotomie trat immer wieder die Frage an uns heran, ob nicht doch ein Irrtum seinerzeit 
vorgelegen habe und eine syphilitische Laryngitis mit Fixation der Stimmbänder bestehe. 

1 Näheres siehe im Abschnitt Neurosyphilis des Kehlkopfes! 
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Narbenbrücken verengte Stelle die Anwesenheit von einigen äußerst zähen, 
grünlichen , ganz kompakten Schleimpfröpfen in den Lücken des noch er­
haltenen Lumens. Als Ursache eines Todesfalles eine Stunde nach einer in 
Chloroformnarkose vollzogenen Operation (F. WAGNER-Königshütte) mußte, 
wie STOLPER berichtet, der vorübergehende Schwellungszustand einer syphi­
litischen Stenose angesehen werden ! Die Trachea fand sich bei der Autopsie 
nur um 1/ 3 ihres Lumens verengt; der Patient war allerdings durch anders­
artige septische Prozesse bereits sehr geschwächt. Fernerhin ist mit Schwan­
kungen in der Ausdehnung der tumorhaften, insbesondere der komprimieren­
den Syphilome zu rechnen. Letzten Endes können ohne jede Komplikation 
alle nichtgeschwürigen Prozesse die Lichtung absolut stenosieren. Gerade der 
Sitz von Herden unter der Bifurkation ist geeignet, die Katastrophe herbei­
zuführen, wie uns Fall 36 H. v. ScHRÖTTERs zeigt. Die Peritracheitis kann 
sich noch lebensgefährlich auswirken durch eine Glottisstenose infolge der 
Lähmung der um- und durchwachsenen Nervi recurrentes. 

Mit ganz unerwarteten plötzlichen Todesfällen aus den verschiedensten 
Gründen muß man also rechnen (s. a. die Fälle WoRMS und PENNGRUEBER 
bei L:EcuREmL). Über die Sterblichkeit ist oben bereits (s. S. 719) gesprochen 
worden. 

Eine Besserung der Prognose ist augenscheinlich im Gange. Verschiedenen 
Umständen ist sie zu verdanken: Die direkte Tracheoskopie ermöglicht eine 
frühzeitigere Erkennung und Behandlung. Sie setzt uns in die Lage, die zahl­
reichen, chirurgischer Behandlung bedürftigen Fälle rationeller anzugreifen. 
Sie schafft gemeinsam mit der serologischen Prüfung eine Kontrolle über den 
Anteil noch florider Prozesse und schließlich erhöht die neuzeitliche Behand­
lungsweise unter der Leitung der Serumkontrollen die Aussicht auf Ausheilung 
des Grundleidens. 

Örtliche Rezidive scheinen infolge unzureichender Behandlung manchmal 
sich einzufinden. MYERSON berichtet davon an einem sekundären· syphiliti­
schen Falle, und in der Durchsicht älterer Fälle ist mir das lokale Rezidiv bzw. 
erneute Verschlechterung des öfteren begegnet. Allerdings muß man acht 
geben, ob sich nicht an Stelle von abheilenden tumorhaften Prozessen narben­
bildende setzen, die aufs neue strikturieren - ein selbstverständlicher Vorgang, 
der die trügerischen Remissionen erzeugt, die MAuRIAC und PIENIACEK an 
ihrem Material besonders gut gekannt zu haben scheinen. Eine günstige Wir­
kung der Vernarbungsprozesse kann sich andererseits darin äußern, daß ein 
tracheomalazischer Bezirk, der zu Atemstörungen Anlaß gab, die genügende 
Rigidität wiedergewinnt, um das Lumen offenzuhalten. 

Die beste Therapie kann zu einer zweischneidigen Waffe werden, wenn durch 
Zerfall des gummösen Gewebes eine Fistel entsteht oder auch nur vergrößert 
wird. Diesen Zufall nimmt KRASSNIG bei seinem Falle an. Sehr interessant 
ist die Frage, ob etwa auch im Falle BASCH (s. NICoLAI) dieser Zusammen­
hang möglich wäre: Der Patient starb 24 Stunden nach der Salvarsangabe. 
Die Sektion wies eine nicht diagnostizierte Tracheo-Oesophagealfistel nach. 
Dem kurzen Bericht nach bestand bereits eine putride Bronchitis und 
Lungengangrän. Derartige Fälle können vom Gutachterstandpunkt aus eine 
ebenso schwierige wie peinliche Behandlung erfordern. Die Möglichkeit, daß 
durch den anhaltenden Ring der Kanüle spezifische Gewebswucherung wieder 
angeregt wird - NrcoLAI glaubt sie wenigstens bei seinem Falle nicht aus­
schließen zu können - spielt dagegen praktisch keine bedeutende Rolle 
(s; auch S. 696 u. 707 Fußnote). 

Eine kleine Zusammenstellung von EUGEN PoLLAK aus dem Jahre 1916 gibt 
einen Ausblick auf die günstigere Lage. Seiner Zeit standen in der Literatur 
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43 endoskopierte Fälle. 39 derselben waren PoLLAX dem Ausgange nach be­
kannt: Es seien 22 unter ihnen gebessert, 6 geheilt und nur 3 ungebessert ge­
blieben. Unsere Erwartungen sind mit Recht hochgespannt. Aber erst ein 
großes, kritisch durchsichtetes Material wird vollen Aufschluß geben; denn 
solange es zu Narbenstenosen kommt, dürfen nicht die Grenzen unseres bis­
herigen Könnens vergessen werden. Sie liegen in dem Sitz der Stenose unter­
halb der leicht herstellbaren Kommunikation mit der Außenluft, in der 
mangelnden Erweiterungsfähigkeit und rückfälligen Constrictionstendenz des 
Narbengewebes und dem nicht restlos guten Vertragen unserer instrumentalen 
Behandlung. 

Im übrigen ist es erstaunlich, wie lange Zeit selbst komplizierte Fälle durch­
halten können: SoNNTAGs Patient lebte P/2 Jahre, sogar ohne künstlicher Er­
nährung zu bedürfen, ScHMILINSKis gar 10 Jahre, nachdem die Speiseröhren-Luft­
röhrenfistel vorhanden war, und im Falle TEISSIER-PAVEL hatte eine solche Kom­
munikation niemals irgend welche Erscheinungen hervorgerufen. Selbst Blutungen 
leidlichem Umfanges bedeuten nicht den unabwendbaren Ausgang. So hatte 
MARx' Patient einen "Blutsturz" durchgemacht, während die peritracheale 
Syphilis nach ihrem Einbruch glatt vernarbt ist. Wochenlang vorausgehende 
Blutbeimischungen zum Auswurf lassen auch in ernsten Fällen Hilfe noch 
nicht unmöglich.erscheinen, wenn nur die Therapie, wie das unser Hauptziel 
sein muß, so früh und rasch und kräftig wie möglich einsetzt! An diesem 
Grundsatz kann die Tatsache nichts ändern, daß syphilitische Luftrehren­
herde beachtlichen Umfanges spurlos oder mit störungsloser Vernarbung heilen 
können, wie beispielsweise ein die Trachea bis zu einem Spalt verengendes 
Gumma aus GERBERs Material. 

Die Therapie. Die spezifischen Mittel sind in jedem Falle zu verabreichen, 
solange nicht die wiederholte klinisch-serologische Allgemeinuntersuchung dartut, 
daß die Infektion völlig abgelaufen ist. Praktisch kommen Verstöße gegen diesen 
Grundsatz wohl kaum vor. Sonst kann man allerdings erleben, daß beispielsweise 
- s. GoLDSCHLAG-nach glücklich mit Tracheotomie überwundener Stenose bald 
erneut tracheotomiert werden muß. Eine regelmäßige Aufgabe wird es sein, nach 
syphilidologischen Grundsätzen zu bestimmen, wie lange im Einzelfall die Kur noch 
währen soll. Laryngologischerseits ist in ihrer Anordnung nur zu berücksichtigen, 
daß die Infiltrate der Bifurkal-Bronchialgegend zu Ödemen neigen; bei aus­
gesprochenen Stenosen wird man also mit Jodpräparaten zunächst vorsichtig 
sein. IGLAUER berichtete von sehr bedrohlichen Ödemen dieser Art. Jodipin 
soll übrigens nach DEMETRIADE-JASSY die befürchtete Wirkung nicht zeigen. 
MANN schließt sich GABEL (s. MAURIAC) darin an, überhaupt im Beginn der 
Behandlung das Jod zu umgehen. Übrigens wirkt auch in diesem Gebiete das 
Salvarsan zuweilen verblüffend. Man denke nur an HALLEs Veröffentlichung: 
Massenhaft Gummen, die die ganze Länge. der Trachea hinab bis in den linken 
Hauptbronchus reichten, waren nach 0,6 Salvarsan in 14 Tagen verschwunden! 
Annähernd ebenso glänzend sind Erfolge von GERBER, DENKER u. a., die sich 
bei HoMMEL zusammengestellt finden. V. LENART betonte andererseits erst 
jüngst wieder, daß Gummen dieses Gebietes auf Jodkalium besser reagieren als 
auf Salvarsan. Sicher kannte auch die Vorsalvarsanzeit schnelle im Laufe 
eines Tages einsetzende Besserungen. Das hat uns ·kein Geringerer als SEMON 
bezeugt. 

Die Leistung der Antiluetica wird am besten stets durch eine gediegene 
unspezifische Allgemeinbehandlung unterstützt. Eine Reizbehandlung eigener 
Art und sei es auch die "Malariatherapie", habe ich dabei noch nicht im Auge. 
Ich denke vielmehr an Besserung der hygienischen Verhältnisse, der Eßlust, des 
Schlafes, Verabreichung einer nährstoffreichen, leicht bekömmlichen gemischten 
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Kost unter Vermeidung der Genußgifte. Die größere Zahl der Trachealsyphilitiker 
sind nämlich stark körperlich geschwächt und seelisch aufgerieben. Für der­
artige Patienten ist es dann auch wohl angebracht, ihre Kuren unter klinischer 
Obhut oder wenn die wirtschaftliche Lage es gestattet unter günstigen Ver­
hältnissen eines renomierten Badeortes zu absolvieren. Sind sie doch zum 
Teil bettlägerig und benötigen unter Umständen besonderer Pflege. 

Eine örtliche medikamentöse Behandlung liegt im Rahmen persönlicher Er­
fahrung und Anschauung. Ich würde nur Wert darauf legen, Abhusten zu er­
leichtern und Sekretmengen zu verringern, sowie die von chirurgischen Maß­
nahmen nicht trennbaren Reizzustände zu mildern. Das wird erreicht durch 
Inhalationen. Alkalische Wässer bzw. deren Salze verwende man nur, wenn 
die Schleimhaut nicht schon stark durchtränkt ist und keine Stenosen vor­
handen sind. Allgemeiner brauchbar sind daher die Mischungen der ätherischen 
Öle wie: Eucalyptus, Fichtennadel und Terpentinöl mit Mentholölzusatz. In 
schwächeren Konzentrationen zerschüttelt werden sie mit Gebläsen verstäubt. 

Abb. 30. Abb. 31. 
Abb. 30 u. 31. Spaltförmige Stenose im unteren Drittel der Luftröhre infolge syphilitischer Infiltrate. 

(Tracheoskopisches Bild.) Besserung nach 6wöchiger spezifischer Behandlung. 
(Unter Benutzung einer .Abbildung aus M. MANN: Lehrbuch der Tracheoskopie.) 

In der chirurgischen Nachbehandlung nehmen Lapis und das (Bi-Salz-) Der­
matol die beherrschende Stellung ein. Jodoform pflegt oft die Trachealschleim­
haut kräftig zu reizen. 

Die örtliche chirurgische Therapie besitzt eine prominente Bedeutung in der 
Behandlung der Luftröhrensyphilis. Die Indikationen geben - bis auf eine 
Ausnahme (s. u.) -nur die narbigen Verengungen ab; denn die blutige Aus­
räumung obturierender gummöser Massen, wie sie beispielsweise durch LUKENS 
geschah, kann nur eine zufällig durch die äußerst seltene Lage des Falles ge­
botene Ergänzungsmaßnahme sein. Das chirurgische Vorgehen soll die Narben 
beseitigen oder der Entstehung und Fortentwicklung der Narben entgegen­
wirken. 

Jene Ausnahme bildet die akute Stenose im Bereich der oberen Luftröhren­
hälfte. In solchen Fällen ist die Tracheotomie angezeigt. Im übrigen ist die 
Tracheotomie nur als Hilfsmittel der Dehnungsbehandlung erlaubt. 

Die Leistung der Tracheotomie muß im Einzelfall unter Umständen durch eine 
Verlängerung der Kanüle erhöht und vervollständigt werden. Die lange PENIACEK­
sche Gummikanüle hat THOST (Fall6l) verwendet. Mit Hummerschwanzkanülen 
(die bewegliche Glieder haben) kann man, wie HINSBERG gezeigt hat, sogar 
Stenosen bis in die Hauptbronchien hinein überwinden. Sie sind aber doch 
wohl nur Notbehelfe und müssen durch ad hockonstruierte Exemplare ersetzt 
werden. Dabei wäre im Gegensatz zum Originalmuster darauf zu achten, daß 
das Abhusten nicht behindert und der Zugang zum anderen Hauptbronchus 
nicht abgeschlossen wird. Da ein Modell mit passender, in situ leicht wechsel­
barer Einsatzröhre bisher nicht erfunden worden ist, ist die Möglichkeit sehr 
groß, daß das Innere sich mit Sekret verstopft. Kanülen, die nicht weiter als 
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bis hinter das Manubrium eingeschoben werden brauchen, können mit Einsatz­
röhren hergestellt werden. Derartige Kanülen können auch gute palliative 
Dienste leisten, bis die Wirkung des spezifischen Medikamentes einsetzt (s. Fall 
von CAMPIAN und PüLLATSCHEKs Stellungnahme zu ihm). 

Noch tiefer hinunter versuchte EISELSEERG im Falle 4 (KAHLER) zu gelangen, indem 
er das Manubrium resecierte. Auf die Durchtrennung des 5.-10. Trachealringes reagierte 
aber die Patientin mit einer nekrotisierenden Entzündung, die von der Wunde aus um 
sich griff UJ'I.d schließlich die Art. anonyma dextra arrodierte! 

Die Tracheotomie in Fällen akuter Indikation hochgelegener Stenose durch 
die Intubation nach O'DWYER zu ersetzen, halte ich nicht für ratsam, weil 
jene Operation für die Zeit der Abwesenheit des Arztes die größere Sicherheit 
für den Patienten gewährt. Im übrigen hängt es von der Probeeinführung ab, 
ob die Stenose überhaupt noch vom Tubus gänzlich aufgeschlossen werden 
kann. Zuletzt werden Metallinstrumente - das trifft auch auf ihre Anwendung 
in der unteren Luftröhre (s. dort) zu - nicht allerseits schadlos vertragen. 
Decubitus, akute Verschwellung neuen Ortes sind zu befürchten. 

Die Behandlung der chronischen Stenosen soll natürlich nur in den Grund­
zügen erörtert werden: Wir unterscheiden die obere und die untere Dilatierung. 
Jene geschieht vom Munde, diese von der Luftröhrenfistel aus. 

Soweit es sich dabei um eine "präventive Dilatation" handelt, ist nach 
H. v. ScHRÖTTER eine Individualisierung wohl angebracht: Stenosen der Bi­
furkation, diesseits von Bronchiektasien bzw. dahintergelegenen Lungen- und 
Brustfellprozessen solle man in erster Linie medikamentös behandeln, unter Um­
ständen sogar dem spontanen Rückgang überlassen. Man leiste instrumentell oft 
weniger als die natürliche Regulierung oder schade noch durch J!'olgezustände der 
Reizung. -Ob man gegenüber solchen Bronchialaffektionen, die durch Reten­
tionen hinter Stenosen unterhalten werden, nicht besser einen Versuch aktiven 
Vorgehens machen soll, lasse ich mangels eigener Erfahrung dahingestellt. 
Natürlich wäre nichts zu erwarten, wenn die Verengerungen bis in die feinsten 
Bronchien hinabreichen. Bei circumscripten Veränderungen , das gibt 
V. ScHRÖTTER selbst zu, kann der Eingriff sicherlich von Erfolg sein. Ob uns 
künftighin die Kontrastfüllung der Bronchien einen Maßstab für den Entschluß 
zur Dilatierung geben kann, muß abgewartet werden; von einer gleichzeitigen 
spezifischen Therapie würde ich mich indessen nie zurückhalten lassen. 

Die obere Methode ist natürlich die wünschenswertere. So meine ich, nicht 
um der allgemeinen Gefahren einer Tracheotomie wegen - sie stehen hier 
nicht zur Diskussion, sondern weil die untere Methode Wohlbefinden und 
Arbeitsfähigkeit mehr beeinträchtigt und die Heilungsdauer verlängert. Die 
untere Methode ist aber unter bestimmten Gesichtspunkten indiziert: l. Die 
ausgedehnte Starre der Trachealwand macht die Verwendung der langen Röhre 
überaus beschwerlich und bedenklich, 2. wegen der Retraktionstendenz der 
Narbe wird eine Dauerdilatierung erstrebt; diese ist auf dem oberen Wege 
praktisch nicht durchführbar, 3. die gewünschte Weite der Nummern läßt sich 
nicht mehr von oben einführen, weil durch die Glottis eine Grenze gesetzt ist, 
4. der Kehlkopf soll der Miterkrankung wegen nicht passiert werden, 5. (nach 
BRÜNINGS-ALBRECHT) um der chronischen Cocainvergiftung vorzubeugen. 

Der Cocainverbrauch ist indes nur dann höher, wenn die Cocainpinselung 
der Schleimhaut nicht durch Novocaininfiltration der Nn. laryngei superiores 
zu ersetzen ist. Ist eine tägliche Wiederholung der Prozedur geplant, so ist 
die Leitungsanästhesie allerdings kaum durchzuführen. Wird die Passage 
des Kehlkopfes durch die Trachealfistel vermieden, so braucht sich allein die 
Schleimhaut der Luftröhre an die Einführung der Instrumente zu gewöhnen, 
die Abstumpfung der störenden Reflexe wird dadurch schneller erzielt. 
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Die Dehnungsbehandlung selbst muß unter Umständen durch eine Dis­
cission der Narben eingeleitet werden. Es wird geraten, nur kleine Einschnitte 
vorzunehmen und das Gewebe dann stumpf weiterzudehnen. Immerhin sind 
all diese Maßnahmen nicht ganz unbedenklich: v. SCHRÖTTER hat schon nach 
allein ausgeführter Bougierung mit starrem Mandrin (Fall 38) einen Patienten 
verloren; er ging irrfolge einer phlegmonös-abscedierenden Infektion des peri­
trachealen Gewebes an einer Blutung aus der Arteria anonyma zugrunde. Die 
obengenannte, von EISELSEERG operierte Patientirr KAHLERs hatte auf die 
Dehnung bereits jedesmal mit Temperaturen bis 39° geantwortet. Bedroh­
lich, aber doch noch glücklich, verlief eine scharfe Stenosenerweiterung, die 
PIENIACEK (s. NowoTNY) vorgenommen hatte: Nach Bearbeitung einer 
Stenose der unteren Trachea mittels Pinzette, Curette und scharfem Löffel 
stellte sich ein interstitielles Emphysem großer Ausdehnung ein, das 2 Wochen 
anhielt. Dennoch gelangte der Operateur später zu einem guten funktionellen 
Ergebnis, obwohl er auch noch die bronchialen Stenosen wiederholt lädieren 
mußte. 

Die Anwendung von Quellstiften wird allseitig verpönt. Das Maß ihrer Aus­
dehnung und der Widerstandsfähigkeit der kranken Wand ist nicht abzu­
schätzen. Im übrigen rechnen sie zu den starren Instrumenten, wie Fall 34 
v. SCHRÖTTER beweist, in dem unter allerdings erschwerenden Umständen 
die Wand im Eingang zum linken Hauptbronchus durchbohrt wurde. Die 
Patientirr starb an einer Perikarditis. 

Über Ersatz oder Unterstützung der Dehnung durch Thiosinamin (Fibrolysin) 
liegen zuverlässige Erfahrungen nicht vor: Ein Referat über PouTCHOWESKI 
besagt, daß er eine 18 Monate alte Trachealstenose, welche das Lumen über 
die Hälfte verengt hatte, unter spezifischer Therapie mit Katheterismus nicht 
zum Rückgang bringen konnte; er hat aber unter Heranziehung von Fibro­
lysininjektionen nach 12 Monaten eine "bemerkenswerte" Erweiterung, begleitet 
vom Verschwinden der Beschwerden, erreicht. Die Beobachtung währte nur 
über "mehrere Monate", bekanntlich kein maßgeblicher Zeitraum für Rezidive 
bei syphilitischen Narben. 

Als Instrumente gebräuchlich sind röhrenförmige Gebilde aus 1lfetall oder 
elastischen Stoffen. Kurze Stenosen im obersten Teil der Luftröhre lassen sich 
auch gut mit der bei der Kehlkopfbehandlung genannten Glaskanüle nach 
MIKuLrcz-KüMMEL-HINSBERG beseitigen. HINSBERG (s. NrcoLAI, Fall 256) 
erzielte jedenfalls einen vorzüglichen Erfolg bei einer Doppelstenose. Die 
untere Stenose war 3 cm lang und mußte scharf gespalten werden. HINSBERG 
hatte sich das Gebiet mit gleic,hzeitig vorgenommener Laryngofissur freigelegt. 
Die verkorkte Glas-T-Kanüle wurde 5 Monate ambulant getragen. Nach Ent­
fernung der Kanüle und Verschluß der Fistel hat dann der Patient augen­
scheinlich 12 Jahre ohne erneute Störung gelebt. - Auch L. v. ScHRÖTTERs 
Hartkautschukrohre lassen sich manchmal noch dieser Aufgabe anpassen; 
in diesem Falle fragt sich nur, ob die relativ kurzdauernden, intmmittierenden 
Dehnungen genügen. 

Das harte Material ist im allgemeinen vorzuziehen, wenn die Stenosen sehr 
derb, d. h. schon rein narbig sind, wenn das Lumen so eng ist, daß die Wand 
des Dehnungsinstrumentes die nach technischer Möglichkeit geringste Stärke 
haben muß. Ferner vermittelt es den einführenden Fingern des Operateurs 
in höherem Maße taktile Empfindungen und Vorstellungen von der Stenosen­
wand und der Arbeit des Instrumentes ihr gegenüber 1 . 

1 Neben dem Metall und Glas stehen noch Hartgummi und Celluloid an harten, aber 
verschieden widerstandsfähigen und verschmutzbaren Stoffen zur Verfügung. 
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Das elastische Material berücksichtigt man, wenn die Wunde besonders 
geschont werden muß, da noch zu Zerfall tendierende Gewebserzeugnisse vor­
handen sind. Auch sucht es manchmal vorsichtiger seinen Weg nach dem Ein­
treten in die Stenose als das starre Rohr und bahnt dank seiner Nachgiebig­
keit nicht leicht einen falschen Weg. Schließlich wird es von einzelnen Patienten 
überhaupt besser vertragen als jenes. Seine Wirksamkeit pflegt aber längere 
Zeit zu benötigen als die der Metallinstrumente. 

Wie dem auch sei, oft kommt man um das Probieren nicht herum. Eine 
Reihe von Methoden ist nun speziell für das Luftröhrengebiet bestimmt. 

Die älteste Methode arbeitete mit Gummischläuchen von oben, vom Munde 
aus, ohne Autoskopie. LANDGRAF 1, SEIFERT, GERHARDT 2 sind Urheber. GER­
HARDT berichtet von einem Juristen, der täglich über 1/ 2 Stunde lang den 
offenen Schlauch in der unteren Trachea ertrug. Im Beginn der Behandlung 
hatte er Fieber und Stickanfälle, nach Abschluß hielt er lange Reden vor großen 
Versammlungen. Und MANN führt einen Patienten an, der nach der Anleitung 
von ScHI{ÖTTERs 25 Jahre lang selbst auf diese Weise seine Bougierung durch­
führte. 

Solch blindes Vorgehen kann heute nur noch zur Erörterung stehen, wenn 
die Autoskopie kontraindiziert ist und man sich vor der Tracheotomie über 
die Konsistenzverhältnisse und Weite der Stenose unterrichten will, oder der 
Patient sich selbst bougieren soll 3 • 

BRÜNINGS empfiehlt die perlaryngeale Einlegung seiner graduierten Metall­
katheter; sie sind vorn olivenähnlich abgeflacht, besitzen aber eine verhältnis­
mäßig weite Öffnung. 

Ein Mittelding würde die Verwendung der biegsamen Metallspiralkatheter 
H. v. ScHRÖTTERs oder von NELATON-Kathetern \orstellen. Diese biegsamen 
Bougies aus englischem Stoff wirken nach ALBRECHT "bei aller Schonung so 
erfolgreich, dabei sicher gefahrlos", daß er sie für "die weitaus geeigneteste 
Methode" hält. 

Die geschilderten V erfahren dienen der intermittierenden Dilatierung. Nun 
besteht auch die Möglichkeit, eine Dauerdilatierung von oben durchzuführen, 
wenn kurze Verweiltuben benutzt werden. Aber derjenige Autor, der auf diesem 
nicht oft zur Betätigung Gelegenheit gebenden Gebiete noch am meisten sich 
ausgesprochen hat, BRüNINGS, scheint auch in diesem Falle lieber von einer 
Tracheotomiefistel, d. h. von unten, auszugehen. H. v. ScHRÖTTER, sowie 
BRÜNINGS haben für diese "freie Intubation" besondere Metalltuben kon­
struiert, die auf dem Maudrin bzw. einem Tubenträger montiert vor dem 
Tracheoskop her an Ort und Stelle gehracht werden. Nach Übung gelinge 
dieses Vorgehen von der Fistel aus auch rein gefühlsmäßig. 

Den Bedingungen an elastisches Material ist BRÜNINGS durch die Her­
stellung entsprechender kurzer 4 Röhrchen nachgekommen, die er zweckent­
sprechend aus Katheter geschnitten hat. Gegen ein Verrutschen werden solche 
Tuben durch ein breiteres oberes Ende, gegebenenfalls auch durch Anfädelung 
geschützt. Vor dem Ausgehustetwerden der leichten Instrumente kann man 
sich nur in geringem Maße bewahren durch Kodeindarreichung, deren Gaben 
natürlich begrenzt sein müssen. Diese Intubierung eignet sich vorzüglich für 
Behandlung der einseitigen Bronchialstenosen. 

1 Stücke englischen Katheters. 
2 Magensonden. 
3 H. v. SCHRÖTTER hatte ein besonderes Instrument hergestellt, um "im Dunkeln" 

eine Sonde bis in die Hauptbronchien einführen zu können! 
4 WILD und v. ScHRÖTTER hatten übrigens schon Röhrchen nach gleichem Prinzip 

anfertigen lassen. 
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Je na.ch dem Fall bougiert man mit den genannten Instrumenten Tag für 
Tag oder läßt sie bis zu Wochen liegen. Ein Wechsel unter den verschieden­
artigen Instrumenten ist der Sachlage nach in Anwendung zu bringen. An­
gewöhnungskuren und Nachkuren werden individuell dosiert. Die Nachkuren 
dürfen nicht zu schnell aufgegeben werden! 

Leicht ist die Technik oft nicht zu nennen. Ein Rückblick auf die Ver­
änderungen, welche die Syphilis in diesem Gebiete macht, gibt schnell eine 
Vorstellung davon. 

Inwieweit unter der heutigen Technik noch Fälle übrig bleiben, deren W a.nd­
veränderungen sich zur Regeneration auf den geschilderten Wegen absolut 
unfähig erweisen, vermag ich nicht zu beurteilen. Für sie müßte ein Heilplan 
aufgesetzt werden, der die narbigen und verwachsenen Partien total exzidiert 
und unter Heranziehung von plastischen Methoden- ohne oder mit Bougierunga­
behandlung - einen Ersatz des verlorenen Trachealstückes schafft 1• Diese 
Maßnahmen kommen bisher wesentlich nur für den Halsteil in Betracht 2• 

Die Wege zum Ziel zeigt die plastische Chirurgie. 

C. Die Neurosyphilis des Kehlkopfes. 
Begriffsbestimmung. Es handelt sich um eine mittelbare Erkrankung des 

Kehlkopfes, vera-nlaßt durch Veränderungen an den zum Kehlkopf gehörigen 
Nervenbahnen und -zentren. Da. die Syphilis häufig das Nervensystem in Mit­
leidenschaft zieht, so kann sich die Kehlkopfaffektion mit anderen neuro­
logischen Symptomen vergesellschaften oder isoliert auftreten. Daß sich gleich­
zeitig Syphilisherde im Kehlkopf entwickelt haben, ist sogar ausnehmend selten. 
Ebensowenig pflegen sie nach den neurogenen Erscheinungen aufzutreten und 
durch ihre Anwesenheit ein Licht auf die bisher etwa falsch gedeuteten 
Krankheitserscheinungen zu werfen. Auch die Spuren vergangeuer Kehlkopf­
syphilis trifft man spärlich noch in diesen Fällen an. Für jede dieser Kom­
binationen finden sich aber einmal Beispiele, wie z. B. einige kasuistische 
Belege beweisen, die MAURIAc in seinem ausführlichen Handbuchabschnitt von 
sich, MoURE und LmERMANN mitteilt. 

Diese Tatsachen machen es recht verständlich, daß unsere Bekanntschaft 
mit diesen Äußerungen der Syphilis verhältnismäßig jüngeren Datums ist 3• 

Gesehen haben vermutlich schon GERHARDT und ROTH (1861) vom Kehlkopf 
unabhängige Lähmungen in syphilitischen Fällen, aber erst in den 70er und 
80er Jahren des vorigen Jahrhunderts haben französische und deutsche For­
scher, unter Engländern auch MoRELL MACKENZIE diesen Zusammenhang 
erkannt. LEWIN hat 1881 von einer beiderseitigen Lähmung mit Atemnot 
berichtet, die nach der Hg-Injektionskur eine gebesserte Beweglichkeit der 
Stimmbänder zeigte. An einen syphilitischen Ursprung hatte er schon deshalb 
von vornherein denken können, weil vorher am rechten Stimmband noch ein 
Geschwür vorhanden gewesen war. 

Die Verknüpfung mit der syphilitischen Grundkrankheit wurde um so 
inniger, je mehr es offenbar wurde, daß das Aortenaneurysma. und die Tabes 
dorsalis fast ausnahmslos syphilitischen Ursprungs sind. Die tabis'chen Er­
krankungen sind unter den neurosyphilitischen Affektionen des Kehlkopfes 

1 Auf die Behandlung von Perforationen ist hier nicht einzugehen. 
2 Die Resektion des Brustteiles ist jedoch auch durchführbar. GLUCK und SoEBENSEN 

haben sie an Carcinomfällen ausgeführt. 
3 An die Möglichkeit einer Stimmstörung durch Recurrensschädigung hat anscheinend 

schon SACHSE am Krankenbett gedacht. 
Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 47 
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zuerst studiert. Klinische Fälle stammen von REMAK 1, ÜPPENHEIM 1, KRAUSE 1 

(1885), CoUPARD 2, MouRE 2, 0HAROT1, KRISHABER 1 (1879-82). Der erste 
mit Obduktionsbefund ausgestattete Tabesfall stammt von 0. KAHLER (1881). 
Den ersten Iaryngoskopischen Nachweis hat bereits ScHNITZLER1 (1866) erbracht. 

Die Schädigungen der nervösen Systeme geben sich im Verhalten der Mo­
tilität, in einem demgegenüber recht geringen Umfange auch im Verhalten der 
Sensibilität zu erkennen. Es kommt auch vor, daß die Reflexmechanismen 
in einen ungewöhnlichen Funktionszustand versetzt sind; dann sind also sen­
sible und motorische Elemente beteiligt. 

Pathogenese und pathologische Anatomie. Über die materiellen Unterlagen 
besitzen wir noch kein vollständiges Wissen. Nur zum Teil handelt es sich 
um typische syphilitische Produkte. Zum Teil sind Veränderungen vorhanden, 
die, insbesondere im Einklang mit den klinischen Erscheinungen als meta­
syphilitisch (s. S. 615) aufzufassen sind. Es ist aber nicht ausgeschlossen, daß 
uns noch unbekannte oder nicht mit dem Mikroskop nachweisbare Vorgänge im 
Stoffwechsel des nervösen Gewebes, demnach toxische Momente im weitesten 
Sinne des Wortes die Symptome auslösen. In jedem Falle kann eine 
Neurotropie des Virus von wesentlicher Bedeutung sein. Die außerordentlich 
häufige Beschränkung der Erkrankung auf das Nervensystem spricht dafür. 

Von N eurotropie ist natürlich nicht die Rede, wenn die peripherischen 
Nervenbahnen indirekt betroffen werden. Dem ist in einer großen Reihe der 
Fälle so, und zwar sind das gerade diejenigen, über die wir a.m besten mit Sek­
tionsbefunden versorgt sind. 

Die indirekte Schädigung der Nerven kann hervorgerufen werden durch 
gummöses Gewebe oder aus ihm entstandenes schwieliges Gewebe, das den 
Nerv'enstamm zusammendrückt und einschnürt 3• Die Leitung wird dadurch 
zunächst funktionell beeinträchtigt und später unterbrochen. Der Nerv ver­
fällt einer Degeneration, die sich nach den bekannten Gesetzen auch von der 
Schadenstelle entfernt histologisch ausweisen kann. Makroskopisch zeigt er 
außer Veränderung an Form und Umfang eine graue, stumpfe Farbe. Der 
Nerv kann oberhalb der Unterbrechung verdickt erscheinen. 

Eine direkte Schädigung kann sich 
1. dadurch entwickeln, daß die geschilderten entzündlichen und narbigen 

Vorgänge sich in den Nerven selbst hinein vorschieben und 
2. durch eine primäre gummöse Neuritis, die aber außerhalb des Schädels 

zu den exzeptionellen Ereignissen zählt. 
Solche Einwirkungen am Nervenstamm geschehen, wenn wir vom Kehl­

kopf aus k:ranialwärts fortschreiten, durch perichondritische Infiltrate am 
äußeren Umfang des Krikoids, durch Gummen der Schilddrüse. Weiter ab­
wärts im absteigenden Teil sind sie meist in der Lymphadenitis und Perilymph­
adenitis, manchmal in der Peritracheitis, selten in peritrachealen Mediastinal­
gummen zu suchen (s. a.. S. 715, 725). An der Recurrensschlinge handeltes sich 
in der Regel um ein Aneurysma der Aorta; rechterseits kommt auch ein solches 
der Subclavia einmal in Frage. Hier und da kann eine Periaortitis den Nerven 
in ihren Bereich ziehen, wie ein Fall von EUGEN FRAENKEL, anscheinend auch ein 
solcher von Nrc. ÜREADY zeigen. Der - vom Kehlkopf aus gerechnet - auf­
steigende Stamm verfällt noch am ehesten wiederum einer Lymphknoten­
erkrankung und ist an der Schädelbasis außerdem, wenigstens theoretisch, 
einer Beeinflussung durch eine Knochenerkrankung ausgesetzt. 

1 Literatur s. bei BuRGER. 
2 Literatur s. bei MAuRIAc. 
3 Dieser Sektionsbefund ist bereits zu banal geworden, um Einzelfälle zu zitieren (s. a. 

Luftröhre). 
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Innerhalb des Schädels haben wir es nun schon mit dem intra- und inter­
meningealen Abschnitt zu tun. Recht oft finden wir hier die Ursache der Störung. 
2 Typen der Erkra.nkung la.ssen sich in diesem Gebiete auseina.nderha.lten: 

I. die syphilitische Cerebrospinalmeningitis und 
2. die syphilitische Wurzelneuritis. 
Über das Gewebsbild der üblichen Meningitis gummosa brauchen wir nichts 

Besonderes zu sa.gen; die Radieulitis, deren Beschreibung wir in der Haupt­
sache NAGEOTTE verdanken, ist eine für Tabes dorsaJ,is cha.ra.kteristische V er­
änderung. Dennoch ist ihr Befund bei Tabes nicht konstant (ERB), und es gibt 
auch beide genannten Typen ohne die Tabes (s. ScHAFFER). 

In solcher Weise kommt es im La.ufe der Tabes dorsalis nicht gerade selten 
zu einer Mononeuritis des N. vagoacoessorius (Fälle von CAHN und BURGEB. 
sind besonders bekannt), im La.ufe der cerebrospina.len Meningitis syphilitica 
nur vereinzelt zur Erkrankung dieser Nerven (NEUMANN). 

Die Wurzelneuritis kennzeichnet sich durch den Zellreichtum der Arachnoidea, der 
sich aus Lymphocyten, Plasmazellen und Abkömmlingen der fixen Gewebszellen zusammen­
setzt. Gefäßsprossen werden reichlich neu angelegt. Auch Rundzellenknötchen finden sich; 
der Prozeß rückt ins Endoneurium vor. Dieses kann sich schwielig verändern. 

Neben der diffusen Wucherung der Bindegewebszellen wird eine eigentümliche Kern­
vermehrung des interstitiellen Gewebes beschrieben. SOHA.FFEB fiel es dabei auf, daß andere 
entzündliche Zeichen nicht bestanden. So glaubt er mehr eine Reizwucherung vor sich 
zu haben und weist darauf hin, daß die zahlreichen Veränderungen an den kleinen Gefäßen 
doch eine Ernährungsstörung nach sich ziehen mußten. Dabei können die Nervenfasern 
atrophieren und andererseits aberrierende feine Nervenfasern auswachsen. Der letzte 
Umstand veranlaßte FoBSTER, die Atrophie nicht für primär zu erachten. Trifft man 
Degeneratümen der Nervenfasern und auch der Nervenkerne, wie wir sie sogleich erwähnen 
werden, isoliert an, so braucht es sich noch nicht um die von ÜPPENHEI!II verteidigte prim.ä.re 
Affektion zu handeln, sondern es liegen vielleicht die Folgen scJwn abgela:ufener Syphilis 
des Gehirns und der Meningen vor! 

Es interessiert uns hier gerade die Vorderwurzel; denn sensible Schädigungen 
treten gegenüber den motorischen ga.nz in den Hintergrund. Und da. erfahren 
wir von ScliA.FFER, daß der parineuritisehe Ring in ihnen immer etwas höher 
gelegen sei als an der hinteren Wurzel. Es kommt auch vor, daß die vorderen 
Wurzeln ziemlich hochgradig ergriffen sind, während die hinteren Wurzeln 
intakt befunden werden. Auffällig erscheint, daß hinwiederum der intermedul­
läre Abschnitt der vorderen Wurzel der widerstandsfähigere ist. Isoliert sirul 
die Wurzeln wohl nie erkrankt, wenn wir FüRSTER folgen, jedoch häufig stärker 
als die Hirnhäute. 

Es gibt demnach, sei es nach der gummösen, sei es na.ch der NAGEOTTE· 
sehen Form, eine konsekutiv absteigende Degeneration des peripheren Neuron. 
Aber es soll auch nach ScHAFFER eine initiak elektive Fasererkrankung des 
intramedullären W urzelabsehnittes existieren. 

Die Kernatrophien, unter denen auch solche des Nucl. n. va.gi beschrieben 
sind, zeigen Blähungen des Zellkörpers, perinucleäre Chromolyse, randständig 
abgeplattete Kerne, oft mit Faltungsphänomen (ScHAFFER). Eine Lähmung 
des Stimmbandes, vergesellschaftet mit solcher des Gaumensegels und der 
Schlingmuskeln wird einmal von BERGER und MARBURG auf starke Pigmen­
ta.tionen im Nucleus a.mbiguus zurückgeführt. Die rein syphilitische, beider­
seitige Posticuslähmung (s. S. 745) wird von LEBMOYEz-RAMADIER auf eine 
Polioencephalitis des Nucleus ambiguus bezogen aber ohne Beibringung irgend 
eines Obduktionsbefundes. 

Bisher haben wir nur den Bereich des peripheren Neurons berücksichtigt. 
Es sind natürlich auch das oder die zentralen Neuren in den Kreis der Be­
trachtung zu ziehen. Gewiß ergeben sich theoretische Bedenken, da die 
Muskeln jeder Kehlkopfseite zentral symmetrisch innerviert sind bzw. 

47* 
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von der Rinde einer jeden Großhirnhemisphäre eine Verbindung zu beiden 
Stimmbandapparaten führt. Aber einmal gehören symmetrische Krankheits­
herde oder solche mit dem Sitz in der Kreuzung der Bahnen zu den bekannten, 
wenn auch äußerst seltenen Vorkommnissen, und zweitens können nur die 
Tatsachen entscheiden. 

Leider fehlt es noch an beweiskräftig durchuntersuchten obduzierten Fällen. 
Syphilitische Erkrankungen des Hirnparerwhyms, welche die geforderten 

Zerstörungen hervorrufen könnten, gibt es in mehreren Formen: Hirngummen, 
syphilitische Gefäßerkrankungen und in ihrem Gefolge entstehende Degenera­
tionen, Thrombosen und Apoplexien. 

Durch sie können auch die Nervenkerne primär geschädigt worden sein, 
so daß die zentrale Erkrankung die periphere Symptomatologie wiedergibt. Diese 
Möglichkeit wird vor allem für die Tabes dorsalis in Betracht gezogen. Nun 
ist bei dieser Krankheit mit noch viel größerer Häufigkeit die extramedulläre 
Strecke erkrankt, wie wir soeben erfahren haben. Nach CAHNs 1 verdienst­
vollen Untersuchungen sind sogar die neuritischen Erkrankungsformen die 
Regel bei Tabes dorsalis. Auch die beiderseitige Posticuslähmung ist davon 
nicht ausgenommen. Das ist grundsätzlich wichtig gegenüber der Ansicht, 
die z. B. ÜASSELBURY äußert, daß die dauernde beiderseitige Öffnerlähmung 
die natürliche Folge der nahen Lage beider medullären Kerne zu einander und 
deshalb für bulbäre Affektionen pathognomonisch sei. 

Eine regelrechte interstitielle Neuritis zeigte ein Fall von SAUNDBY 2• 

Andererseits fanden sich unwesentliche Veränderungen am Boden des 4. Ven­
trikels in verschiedenen, von BURGER zitierten Fällen (von denen auf die 
von EISENLOHR, ÜPPENHEIM und SIEMERLING, und besonders den Fall ÜTTO 
KAHLERs hingewiesen sei). Im letzten Falle wurde eine rechtsseitige Lähmung in 
der Kadaverstellung, später eine linksseitige in Posticusstellung beobachtet, die 
Sektion zeigte ausgedehnte, subependymäre, sklerotische Veränderungen, pro­
portional in ihrer Stärke auf die beiden Vaguskerne verteilt - die Nerven­
stämme sind nicht untersucht worden. Aber jedenfalls nahmen die oberfläch­
lichen Schichten des Bodens der Rautengrube im ganzen Ventrikelbereich 
mit starker Entwicklung VDn Spinnenzellen und V Brdickung der Gefäßwände, 
stellenweise mit Atrophie und Schrumpfung der grauen Substanz teil. 

Es sind daher die Akten noch nicht darüber geschlossen, ob die Kernver­
änderungen der Tabes dorsalis tatsächlich koordiniert oder nicht vielmehr sub­
ordiniert sind. 

Im Falle ÜTT- der ja nicht als Tabes, sondern als Hirnsyphilis diagnosti­
ziert war - schreibt der Verfasser dem rechten Vaguskern, der von vielfachen 
capillaren Hämorrhagien durchsetzt war, welche die Nervenzellen kompri­
mierten, die totale Lähmung des rechten Stimmbandes und der rechtsseitigen 
subglottischen Sensibilität zu. Nun finden sich aber auch in den verschmälerten 
mittleren Wurzeln des Nerven keinerlei markhaltige Fasern mehr! Jedoch 
der Zerstörungsprozeß reichte weit über das Gebiet des Vaguskernes hinaus, 
und es fanden sich in den Schichten über beiden Vaguskernen produktive Ent­
zündungsherde! 

Alle anderen Angaben, insbesondere auch die recht positiven Behauptungen 
LöRis, sind, wie GoTTSTEIN ausführt, wie BuRGER darlegt, zu mangelhaft, als 
daß sie kritische Beurteiler überzeugen könnten. 

Diese parenchymatösen Affektionen sind in der Regel multipel; sehr oft 
sind das auch die radikulären bzw. meningealen Erkrankungen. Gerade die 

1 In dieser lesenswerten Arbeit sind eine Anzahl hier nicht wiedergegebener Fälle mit 
ihren autoptischen Befunden eingehend besprochen worden. 

2 Nach BURGER zitiert. 
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Wurzeln des IX.-XII. Hirnnerven sind seltener befallen als die anderen Hirn­
nerven, z. B. diejenigen der Augenmuskeln; so geben NEUMANN, BERGER-MAR­
BURG u. a. (s. ScHAFER) an. Innerhalb dieser 3 Nerven aber begegnen wir am 
häufigsten den Lähmungen des Nervus laryngeus inferior; nach LERMOYEZ­
RA...'\IADIER ist sogar die beiderseitige Stimmritzenöffnerlähmung nicht einmal 
so selten wie kombinierte Vaguslähmungen. 

Die geschilderten Veränderungen, speziell die des peripheren Neuron, sind 
gewöhnlich in Fällen von Lähmung festgestellt worden. Natürlich kann man 
sich gut vorstellen, daß dieselben in bestimmten Stadien der Entwicklung 
sich auch als Reize geltend machen können. Eine Schwierigkeit der Auffassung 
liegt höchstens darin, daß derartige Reizzustände vorübergehend zu sein 
pflegen. So müßte man wiederum zu chemischen Umsetzungen oder zu Zirku­
lationsstörungen als Erklärung seine Zuflucht nehmen. WERTHEIM SALO­
MONSON spricht auch von syphilitischen Neuritiden, die der postdiphtherischen 
Neuritis analog sein sollen; sie treten angeblich einige Wochen bis höchstens 
Monate nach der Infektion auf. Und weiterhin nennt er eine zweite Form der 
Neuritis, welche sich später ohne jedes Zeichen einer floriden Syphilis einstellen 
könne, die dyskrasische syphilitische Neuritis. Ich kann eigentlich keinen ein­
wandfreien Beweis für diese Behauptungen finden, doch liegen auch dieser 
Auffassung mehr humoralpathologisch gerichtete Gedankengänge zugrunde, 
die wir immerhin im Auge behalten müssen. 

Wir müssen uns auch damit vertraut machen, daß bei Lähmungen, so para­
dox es klingen mag, eine erhöhte Erregbarkeit bestehen kann, die zu Krämpfen 
im Kehlkopf Anlaß gibt. Die Hustenparoxysmen, die keine Krisen seien, führt 
BURGER auf die Folgen einer Lähmung des Kehldeckelhebermuskels und der 
Rachen- und Schlundmuskeln zurück. SEMON (s. BuRGER) hat zur Erklärung 
der echten Krisen auf eine erhöhte latente Erregbarkeit der Adductoren in den 
Fällen einer nach seiner Meinung teilweisen und zwar nur die Abductoren be­
treffenden Lähmung zurückgegriffen. Die Fälle ohne Lähmung sollen eine 
allgemein erhöhte Erregbarkeit der bulbären Zentren besitzen. Das Einsetzen 
der Krisen wird außerdem von KAHLER weit mehr auf das eben skizzierte Ver­
schlucken als auf Anästhesien, sowie von SEMON und BuRGER auch auf die 
Folgen eines leichten Katarrhes bezogen. Nur die schweren Krisen sind nach 
KAHLER stets die Folgen einer schweren Hyperästhesie. Lähmungen und Krisen 
"koinzidieren verhältnismäßig frequent" (BuRGER). 

Es ist in diesem Zusammenhange interessant, daß ÜPPENHEIM bei Larynx­
krisen und Aphonie Recurrentes und Vagus beachtlich atrophiert, die Bul­
bärenkerne aber vollständig unversehrt fand. Im Falle LANDOUZY-DEJERINE 
(BURGER) waren Kerne und Wurzeln geschädigt. 

Ob tatsächlich im Sekundärstadium bereits neurosyphilitische Kehlkopf­
erscheinungen vorkommen, lasse ich dahingestellt. Apriori ist nicht einZusehen, 
warum der Vagus von den frühen Neuritiden, die mit Vorliebe den Facialis oder 
den Octavus erfassen, ausgeschlossen sein sollte. Diese Fälle stehen ja wohl 
zugleich in besonderer Beziehung zu einer nicht ausreichenden Behandlung und 
stellen vermutlich eine Art "Übergangsform" einer nicht in strenger Perio­
dizität verlaufenden Syphilis vor. Nicht ganz alleinstehend ist die Angabe 
GuisEzs, daß die Mehrzahl der Lähmungen im II. Stadium auf komprimierende 
Drüsenprozesse zurückzuführen sei. Welche klinischen Beobachtungen und 
welche Beweise für eine zutreffende Veränderung in diesen Fällen bisher 
geliefert sind, geht aus GuiSEzs Darstellungen nicht hervor. Ebenso verhält 
es sich mit der rechtsseitigen Posticuslähmung, die FRIEDRICH einmal im 
Sekundärstadium sah und gleicher Art deutete, weil er keine syphilitische 
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Neuritis kenne. Jedenfalls ging diese Lähmung a.uf spezifische Therapie hin 
zurück. 

Da.s tertiäre und metasyphilitiBche Stadium, wenn wir den praktischen Ge­
sichtspunkt ins Auge fa.ssen, vorzugBWeiBe die latente Syphilis sind die eigent­
liche Periode der Nervenerscheinungen. 

Die sekuruläre:n DegeneratiO'TUIVorgänge, die sich an Nerven und Muskeln des Kehl­
lcopfs entwickeln bzw. gefun,den haben, sind für da.s Gesamtgebiet seiner Motilitä.tsstörungen 
von grundlegender Bedeutung, bedürfen aber keiner Erörterung unter dem Gesichtspunkt 
der Lehre von der Syphilis. · 

Statistisch muß ich auf wenige und kleine alte Zahlen zurückgreifen, die ich 
MAuRIAc entnehme. Der Autor selbst hält die Syphilis noch für eine ebe;nso 
häufige Ursache der Lähmungen wie die Aneurysmen, BoTEY (s. LERMOYEZ­
RAMADIER) für eine noch häufigere; BoswoRTH hat unter 25 Fällen dasselbe 
Zahlenverhältnis 6:6 für beide Ursachen. Unser Material zu verwenden, halte 
ich nicht für zweclpnäßig, weil keine systematische Untersuchung aller Aorten­
und Nervenkranken stattgefunden hat und dabei, vielleicht deshalb das sonder-. 
bare Ergebnis des Fehlens einer jeden Tabeslähmung, innerhalb von 9 Jahren 
vorkam! Dagegen will ich erwähnen, daß unter den im ganzen 78 an Zahl 
betragenden Fällen von Lähmungen des Nervus laryngeus inferior dieser Jahre 
sich 4 fanden, die für echte syphilitische angesehen werden mußten, wenn auch 
der Herd nicht weiter lokalisiert werden konnte - einer derselben hatte zugleich 
noch eine Lähmung durch Aneurysma. 

Von einer Aufzählung der Statistiken über Tabeslähmungen möchte ich 
doch absehen, da auf zwei Angaben eines sorgsamen Forschers in Reihen, denen 
anscheinend die Literatur noch keine größeren Reihen zur Seite stellen kann, 
bezeichnend die Schatten der kleinen Statistiken fallen: SEMON hat nämlich, 
wie er an BURGER geschrieben hat, zunächst unter 12 Kranken 5 positive Be­
tunde gehabt, um da.nn in 30 folgenden Fällen vergeblich nach einer larynge­
alen Störung zu suchen. 

Hingegen will ich doch die GRAEFFNERBche Zusammenstellung von 221 
Tabesfällen in Hinsicht auf ihre Kehlkopfsymptome hier wiedergeben. loh 
entnahm sie SCHAFFER. Es handelte sich um 

Hyperä.sthesien .... in l,70fo 
Hypä.sthesien ..... " 13,2% 
Stimmbandlähmungen . " 54 Fällen 
Krisen . . . . . . . . " 26 " 
Ataxie und Tremor . . " 28 " 

Andererseits hat BURGER 1 in 20, DREYFUSS (s. BURG ER) in 22 sorgfältig er­
forschten Fällen nie eine Sensibilitätsstörung und BURGER auch nie Krisen 
getroffen; deshalb bezweifeln diese Verfasser doch keineswegs das Vorkommen 
dieser Störungen. Sicherlich aber stehen die motorischen Störungen in der Häufig­
keit weit voran. 

Eine Verteilung auf Geschlecht und .Alter anzuführen, möchte ich aus den­
selben Gründen ablehnen. Natürlich werden die überhaupt von Aneurysma., 
Tabes dorsalis und tertiärer Syphilis bevorzugten älteren Lebensjahre allein 
für die Neurosyphilis des Kehlkopfes in Betracht kommen. Die Krisen machen 
sich nach GRAEFFNER vorzugsweise im Frühstadium der Tabes bemerkba.r. 

Klinik. Die Symptome der laryngealen Neurosyphilis äußern sich nur 
zum Teil; sie sind sozusagen stumm. 

1 Schriften aber, die numerisch von diesen zwar groben Angaben abweichen, es aber an 
Genauigkeit in allen Ecken und Enden fehlen lassen, verdienen keine ernste Beachtung. 
Es ist ein Verdienst von BURGER, Arbeiten, wie die von FA.No, nach dieser Richtung sachlich 
gekenn,zeichnet zu haben. 
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Die Sensibilitiitsstörungen füh:ren nur da.nn zum Verschlucken, wenn beide 
Vagi vor Abgang der Nervi la.ryngei superioras betroffen sind. Parästhesie 
sollen manchmal den syphilitischen Aortenerkrankungen vorauslaufen (GERBER); 
es ist folgerichtig anzunehmen, daß da.n.n vielfach auch . die linksseitige Be­
wegungsstörung sich einstellen wird. An abnormen Sensationen leiden die 
Fälle mit Krisen (BuRGER). Die Gefühlsstörungen werden nachgewiesen durch 
geschickt lokalisierte Sondenberührungen der Kehlkopfschleimhaut. Sie rufen 
normalerweise nicht nur Berührungsgefühl, sondern auch reflektorische Kehl­
kopfschließung und Hebung hervor. 

Die Motilitiitsstörungen·geben sich an der Atmung nur dann kund, wenn die 
Stimmritze den Bedürfnissen des Gaswechsels nicht genügt. Ein Manko ist stets 
in hohem Maße vorhanden, wenn beide Stimmbänder ganz oder seh:r nahe an der 
Mittellinie fixiert sind durch Erweiterer- oder Öffner- bzw. Posticuslähmung. Es 
macht sich aber auch schon bei Verlassen des Ruhestandes proportionalder An­
strengung geltend l. bei beiderseitig in intermediärer Stellung befindlichen Stimm­
bändern. Das bedeutet ein Fehlen der völligen Abduction und des zum Laut­
angeben erforderlichen Grades der Adduction (früher als Kadaverstellung 
bezeichnet). Sinngemäß unterliegt die intermediäre Stellung großen indi­
viduellen Schwankungen (Bilder der beiderseitigen Total- oder Recurrens­
lähmung), 2. zuweilen bei einseitiger Behinderung der Abduction über eine 
paramediane Stellung hinaus (einseitige Posticuslähmung). 

Atemnot tritt um so leichter in die Erscheinung, je besser die Funktion 
des Stimmbandspanners (M. cricothyreoideus) erhalten ist. Dieser Muskel 
wird vom Nervus laryngeus superior versorgt. Das ist in syphilitischen Fällen 
meist der Fall. 

Die Erhaltung der Kraft des Stimmbandspanners spielt auch eine Rolle 
für die Manifestierung von Störungen der Stimme. Solange diese anspricht, 
bleibt die Lähmung stumm. Sie macht sich aber an Heiserkeit bemerkbar, wenn 
eine beiderseitige oder· eine einseitige Total- (i. e. Recurrens-) Lähmung besteht. 
Im letzten Falle kann sie sich aber wieder völlig verbergen, sobald das Stimm­
band der anderen Seite ausgleichend hinüberschwingt. Derartige Stimmen 
klingen rauk, dumpf; im ersten Falle hört man auch die Luftverschwendung 
an einem starken Hauchen. Derartige Kranke können auch nicht klangvoll 
husten und nicht gut Sekret aus der Luftröhre hinaufbefördern. 

Selbst noch bei vorhandener Berührung der Stimmbänder kann eine Heiserkeit 
in Erscheinung treten, wenn der innere Muskel des Stimmbandes oder die 
queren und schiefen Schließmuskeln stark an der Lähmung beteiligt sind und 
einen ovalen oder sanduhrartigen Spalt zwischen den Stimmbandrändern 
offen lassen. 

In der Posticusstellung, in oder nahe der Mittellinie, sind mit den feinen 
phonetischen Methoden auch noch Störungen in den Stimmqualitäten nach­
zuweisen. Der gute Sänger, und das ist E!eh:r wichtig, kann sie an sich fest­
stellen. Doch hat der äußerst musikalische FELIX SEMON von einer promi­
nenten Theaterpersönlichkeit berichtet, die trotz einer syphilitischen Posticus­
lähmung noch die Hörer entzücken konnte. Es kommen verschiedene meh:r 
oder weniger deutliche Störungen vor, z. B. hörte MAc ÜREADY eine Fistel­
stimme infolge beiderseitiger Posticuslähmung. Eine Taschenbandstimme aber, 
das sei vorausgeschickt, bildet sich bei Lähmungen seltener aus wie bei 
narbiger Media.nstellung, ist jedoch keineswegs als Differentialmittel zu be­
nutzen, wie das LEWIN glaubte. 

Ebenso schwierig der akustischen Diagnose zugänglich sind die Zitter­
erscheinungen (Tremor, Ataxie), die am Stimmband bei der Tabes dorsalis 
beobachtet werden können. Mögen sie Sprachatmung und Lautbildung allenfalls 
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beeinträchtigen können, ein Ausfallen von Worten (KRAusE), darin stimme 
ich mit BuRGER überein, als Symptom der Ataxie ist undenkbar. Dieser Koordi­
nationsstörung können wir als eine zweite im weiteren Sinne die spastischen 
Erscheinungen an die Seite stellen. Kurzdauernde Spasmen stellen sich ge­
wöhnlich nur bei Lähmungen ein. Sie verlaufen mit Krampfgefühl, Atem­
beklemmung und allenfalls Stimmritzenschrei. Dagegen recht oft ohne jede 
Lähmung treten bei der Tabes solche Zustände ein, die als laryngeale Krisen 1 

bekannt sind. Keuchhustenartige Paroxysmen kündigen sich durch krampf­
haften Husten, evtl. auch durch sensible Sensationen (LEo ScHIFF) an, plötz­
lich setzt ein Erstickungsgefühl ein, die Einatmungsluft streicht mit ziehen­
dem lauten Geräusch durch den Kehlkopf, der cyanotische Patient ringt 
nach Luft und in der Regel ~ löst sich dann noch zur rechten Zeit der Anfall 
wieder. Es gibt Varianten jeden Grades. Im Tabesabschnitt des Handbuches 
werden sie zu finden sein. Wissenswert für uns ist aber noch, daß die Anfälle 
von der Schleimhaut des Kehlkopfes, des Rachens und der Nase aus psychisch 
und auf verschiedenen anderen Wegen ausgelöst werden können. Hier und 
da häufen sich solche Krisen. 

Die Diagnose der Bewegungsstörungen ist aus den ineinandergreüenden 
Symptomen zu stellen, welche durch das Kehlkopfspiegelbild ergänzt werden 
müssen. Der Versuch, ohne dieses zu diagnostizieren, kommt einem Raten 
gleich. Was zu sehen ist, ging schon im Grundsatz aus obigen Darlegungen 
hervor. Man muß sich die Phänomene entsprechend zusammenstellen. 

Von Bedeutung ist es jedoch, ein wenig über den Verlauf solcher Läh­
mungen Bescheid zu wissen. Es ist klar, daß aus dem Grad der Behinderung 
von Schließung und Öffnung der Stimmritze wechselnde Bilder hintereinander 
im Laufe der Beobachtung entstehen können. Nun haben RosENBACH und 
SEMON voneinander unabhängig die eindeutige Beobachtung gemacht, daß 
zunächst die Abduction leidet, dann die Adductoren die Überhand gewinnen, 
um schließlich auch nachzulassen, so daß das - durch die neuropathische 
Contractur - in die Mitte gezogene Stimmband wieder zur Seite zurück in 
eine Gleichgewichtsstellung gleitet. Diese Vorgangsfolge stellt das vielumstrittene 
SEMON-RosENBACHsche Gesetz vor. Sein Kern liegt also in einer besonderen Vul­
nerabilität der Öffner gegenüber den Schließern. Diese biologische Wertigkeit 
soll alle Teile des Nervmuskelapparates betreffen. Während des Stadiums der 
Abductorenschwäche verfallen die Adductoren einer spastischen Contraction. 

Sein Gesetz ist von SEMON speziell für die peripheren Lähmungen in An­
spruch genommen, und im einzelnen sollten auch die tabischen Lähmungen 
nach diesem Muster verlaufen. Das ist um so eigenartiger, als sie meist mit 
einer Mittelstellung des Stimmbandes enden. Auch die aneurysmogene Re­
currenslähmung verhält sich in beachtlicher Zahl der Fälle in gleicher Weise; 
d. h. es wird nichts anderes als der Ablauf einer Abductorenlähmung beob­
achtet. Indessen begegnet man bei ihr auch mal einem anscheinend auf die 
Antagonistengruppen verteilten Schwinden der Muskelkraft. 

Heute ist außer mit zahlreichen theoretischen Einwänden, an Hand des 
anatomischen Materials, das immerhin in leidlich ausreichendem Maße schon 
vorliegt und auf Grund kritischer Stellungnahme zur Literatur hauptsäch­
lich von MENZEL 2, GRÜNWALD 2, KLESTADT, sowie auf Grund der aus der 
therapeutischen Handlung sich ergebenden Experimente von LEICHSENRING­
HEGENER die Gesetzmäßigkeit dieses Vorganges sicher widerlegt - ob es sich 
bei ihm um eine Regel handle, wie GRÜNWALD noch glaubt, muß sich erst 
erweisen (KLESTADT). Von diesem Stand der Angelegenheit zu wissen, ist 

1 Von F:EREOL (1869) zuerst beschrieben (s. BuRGER). 
2 Nach KLESTADT zitiert. 
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wichtig, um nicht durch Voreingenommenheit in der Beurteilung gebunden 
zu sein. Jede Stellung der Stimmbänder kann vorkommen. Selbst Abductions­
stellungen, über deren Wesen noch unter Differentialdiagnose zu sprechen 
sein wird, will PoYET 1 gesehen haben. Auch ich habe eine solche einseitig in 
einem Falle gesehen, in dem die Diagnose Syphilis höchstwahrscheinlich war. 

Atrophie und Durchhängen total gelähmter !Stimmbänder sind im Spiegelbild 
häufige, auffällige Begleiterscheinungen. 

Die Ataxie äußert sich in ruckweisen, irregulären, auch asymmetrischen 
Bewegungen. CAHN betrachtete die Existenz einer Ataxie als noch zweifelhaft. 
BURGER steht nicht an, ataktiforme Stimmbandbewegungen, die er - wie 
als erster KRAUSE es getan - selbst gesehen haben will, für "ein im Rahmen 
des tabischen Prozesses vorzüglich passendes Phänomen zu betrachten". 

Die laryngoskopische Diagnose sagt aber nichts über die Krankheitsursache 
au.s. Das ist ja das Kennzeichen der Neurosyphilis des Kehlkopfes! Man muß 
der Ätiologie erst nachforschen: 

Die Anamnese läßt wohl immer im Stich, soweit sie spontan gegeben wird. 
Nach Befragen erhalten wir sicher einen Teil positiver Antworten. Angesichts 
der reichen Möglichkeiten aber enthält selbst das Zugeben einer syphilitischen 
Infektion noch keine Sicherheit, wenn auch eine große Wahrscheinlichkeit 
für die syphilitische Grundlage unserer Erscheinungen. 

Aus der Zeit, welche seit der Infektion verstrichen ist, können wir nur recht 
bedingte Folgerungen ziehen. Sichere Beobachtungen von Lähmungen sind 
bereits 5 Jahre post infectionem gemac~~ (J. NoL. MACKENZIE). Exzeptionell 
und auch noch sicherer Gewähr für ihre Atiologie bedürftig sind jene toxischen 
Lähmungen, die nach WERTHEIM SALOMONSEN einige Wochen bis Monate nach 
der Infektion sich einstellen sollen. In der Mehrzahl der Fälle beträgt die 
Spanne wohl um lO Jahre. 

Auf syphilitische Herde und Residuen an anderen Orten ist Wert zu legen. 
Aber sie sind gerade in diesen Fällen anderwärts fast ebenso selten, wie im Kehl­
kopf (s. S. 737 f.) zu finden. 

Hoch zu bewerten ist die Wa.R. Der positive Ausfall erhöht die Wahr­
scheinlichkeit fast zur Sicherheit. Die Reaktion muß auch im Liquor geprüft 
werden, ganz gleich ob das Blut negativ oder positiv ist. Es kommen die ver­
schiedensten Kombinationen vor, aber kaum einmal sind die Patienten absolut 
negativ, d. h. auch nach Provokation serum- und liquornegativ. 

Die Thera;pia ex juvantibus ist allerdings bisher kein geläufiges Mittel der 
Diagnose der Neurosyphilis gewesen. Dennoch ist sie von eminenter Be­
deutung. Nur auf der Einwirkung der Therapie beruhte die Berechtigung, für 
eine Anzahl monosymptomatischer, seropositiver Lähmungen, die Syphilis­
ätiologie in Anspruch zu nehmen. 

Die von LERMOYEZ und RAMADIER mit mehr starrer Doctrin als peinlicher 
Genauigkeit beschriebene Paralyse des Dilatateurs syphilitique (P. D.) trägt 
als Grundlage der ganzen Auffassung der Autoren diese beiden letztgenannten 
Kennzeichen: beiderseitige Medianstellung der Stimmbänder, spezifische Re­
aktion auf Komplementbindung und auf Therapie. Das erste Zeichen ist natür­
lich dem GERHARnTsehen Symptom, der beiderseitigen Öffnerlähmung, gleich, 
die Verfasser haben selbst, trotz gegenteiliger Vorangabe, Fälle nicht abso­
luter Medianstellung und -fixation beschrieben. Aber das Wesentliche: 
Während man der therapeutischen Resistenz halber die beiderseitige Postions­
lähmung als Tabessymptom par excellence (BURGER) bezeichnete, gab die 
Wirksamkeit der Salvarsanbehandlung LERMOYEZ den Anlaß, seine Fälle als 

1 Auch unter dem Namen LURDET erwähnt TISSIER dies Vorkommnis; die Arbeit 
konnte ich leider nicht finden. 
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Syphilis sensu strictiori zu charakterisieren! Im übrigen kann man bei MA.u­
RIAC lesen, daß auch schon zur Zeit der älteren Therapie Recurrenslähmungen 
ex thera.pia als syphilidogen erkannt wurden (Fälle von MouRE und LIBER­
MANN und auch eine beiderseitige Posticuslähmung von GERMES und CouPARD). 

Der Art des syphilitischen Herdes muß noch weiter nachgegangen werden. 
Dem dient die unerläßliche Differentialdiagnose. Sie zerfällt in einen laryngo­
logisohen und einen allgemein-medizinischen, sagen wir allgemein-klinischen Teil. 

Laryngoskopisoh wäre die Verwechslung mit myopathischen Lähmungen und 
mit Ankylosen zu vermeiden. Beides kann recht schwierig sein. Die Internus­
und Transversusläkmungen, sofern sie allein auftreten, könnten höchstens 
durch den Erfolg der Therapie als syphilitisch angesprochen werden. Dieser 
Maßstab diente vermutlich SCHAFFER und M:AuRIAC zur Entscheidung ihrer 
Fälle. Man kann im allgemeinen auch annehmen, daß eine Muskelschädigung 
durch die Syphilis selbst sich durch Schwellungen 1 oder andere Veränderungen 
hätte bemerkbar machen sollen. Auch die zuweilen vorhandenen katarrhali­
schen Zustände im Kehlkopf können Anlaß zu Muskelparesen geben. Sie ent­
sprechen dann dem Grade des Katarrhs (MAURIAC, TrssmR, L. v. ScHRÖTTER). 
Man bezeichnet dies Verhalten auch als STOKESsches Gesetz. Die myopathischen 
Bewegungsstörungen erklären vielleicht zum Teil die Beobachtungen über 
Lähmungen im Sekundärstadium! 

Die Adductorenlähmungen sind in der Regel funktionell. Sie kündigen ihre 
Art schon durch die Symmetrie an. Aber der Erfolg der spezifischen Therapie 
in PoYETs Fällen, in denen die elektrische Behandlung im Stich gelassen hatte, 
läßt die Möglichkeit syphilitischer Entstammung nicht ganz abweisen 2• Eine 
beiderseitige Stammlähmung in Abductionsstellung ist jedenfalls absolut sicher 
auf organischer Grundlage, nämlich als Folge eines Speiseröhrenkrebses be­
obachtet und durch übereinstimmenden Sektionsbefund überprüft worden 
(Fall SAUNDBY, s. KLESTADT). 

Die Ankylose des Krikoarytänoidgelenkes hingegen ist der Postionslähmung 
( Abductorlähmung) täuschend ähnlich. Die spezifische Therapie versagt aber auch 
dieser gegenüber nicht selten. In diesem Falle ließe sich durch Prüfung der Be­
weglichkeit des Gelenkes mit Hilfe einer in örtlicher Betäubung eingeführten 
Sonde ein Anhaltspunkt gewinnen. Aber bekanntlich kann es auch bei Lähmungen 
zu einer Fixation kommen, oder - wenn wir uns auf SEMONs Standpunkt 
stellen - eine Contractur der antagonistischen Adductoren setzt dem Sonden­
druck Widerstand entgegen! Dadurch wird der Wert der Methode eingeschränkt. 
Weiter bringt manchmal die endolaryngeale elektrische Prüfung nach STUPKA, 
sobald die qualitative Veränderung der Erregbarkeit nachweisbar ist, Aufsch~uß. 
Wir müssen meist noch irgendwelche Hilfen für die Diagnose Syphilis zu ge­
winnen suchen, deren Kenntnis aus früheren Abschnitten hervorgeht. Gelingt 
es, feine Narben zu entdecken, so sind wiederum diese von tuberkulösen oder 
kaustischen Narben --,- nicht immer leicht - zu unterscheiden. 

Über die allgemein-klinische Differentialdiagnose nur wenig Worte: Nicht 
syphilitisch sind immer die Lähmungen durch hochsitzende Oesopkaguscaroinome. 
Sie sind sehr häufig ebenfalls beiderseitig und vom Öffnertyp. Extrem selten sind 
solche Lähmungen durch Syphilis in der Schilddrüse hervorgerufen. Aber sowohl 
die benignen wie die malignen Strumen können ebenfalls die Symptome 

1 Histologisch sind spezifische Veränderungen in den Muskeln von ELSENBERG nach­
gewiesen worden. 

2 Natürlich hat man sich vor verhängnisvollen Verwechslungen zu hüten. Zu ihnen 
kann, z. B. leicht TrssiERs Benennung "Hysterosyphilis" Anlaß geben. Doch will der 
Autor mit ihr nur die Syphilis als Auslöserin der Hysterie und dadurch der Lähmung 
charakterisieren. 
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veranlassen. Im übrigen handelt es sich um Krankheitsbilder, deren Ätiologie 
immer erst nachgegangen werden muß: mediastinale Twmoren, peritracheitische 
Erkrankungen verschiedener Art und Aneurysmen, wie sie oben S. 728f. 
Erwähnung gefunden haben. 

Die Aneurysmen der Aorta sitzen linksseitig. Eine beiderseitige Lähmung 
wird also kaum diesen Ursprung haben, es sei denn, daß auch ein Aneurysma 
der Subclavia dextra vorhanden ist (LERMOYEZ-RAMADIER). 

Periphere Lähmungen, auch symmetrische Öffnerlähm.ungen, sind manch­
mal die Folge toxischer oder infektiös-toxischer Neuritiden (Influenza, Diph­
theritis, Typhus, Blei u. ä.). Für die Abgrenzung dieser Leiden untereinander 
kann die Autoskopie der Trachea und des Oesophagus von ausschlaggebender 
Bedeutung sein. 

Die Vaguserkrankungen sind durch die Gemeinschaft mit sensiblen und 
motorischen Störungen gekennzeichnet, die auch das Larynxgebiet zu über­
schreiten pflegen. Die Syndrome von A VELLIS, ScHMIDT und JACKSON geben 
bestimmte Typen der Kombination. Die Unterscheidung muß nach Krank­
heitsvorgangund -Ursache getroffen werden je nach dem Sitz, der einem Herde 
diagnostisch zugewiesen werden kann. Für periphere Lähmungen charakte­
ristisch ist auch die Atrophie und die pathologisch elektrische Reaktion. HALLE 
glaubte z. B. einen Fall kombinierter, beiderseitiger Recurrenslähmungen in 
diesem Sinne als syphilitisch auffassen zu können. Kaum sicher ätiologisch 
begründet wie dieser Fall sind Fälle von PEL, DUNDAS GRANT u. a. (s. TISSIER), 
so interessant sie an sich sein mögen. 

Unter den Erkrankungen des Nervensystems habe ich eine gleichartige 
Erkrankung nur bei der Syringobulbie einmal gesehen. LERMOYEZ-RAMADIERS 
Erfahrungen stehen dazu im Widerspruch. 

Um die neurologischen Erscheinungen im Kehlkopf dem Krankheitsbilde 
einer Tabes zuzuweisen, muß man auf weitere Symptome derselben zurück­
greifen. Will man die monosymptomatische, wassermann-positive beider­
seitige Posticuslähmung von ihr abgrenzen, so halte ich es gerade aus diesem 
Grunde nicht für glücklich, wenn LERMOYEZ und RAMADIER gerade diesem 
Symptom den Namen "Argyll du larynx" geben. Außerdem ist die Postions­
lähmung schon lange - SEMON hat oft davon gesprochen - als Vorläufer der 
weiteren Tabessymptome bekannt. 

Die Krisen des Tabikers können übrigens noch mit dem sog. Ictus laryngis 
(Vertigo, Laryngospasmus· der Erwachsenen) verwechselt werden. Im übrigen 
spricht das Auftreten von laryngealen Anfällen bei Postionslähmung, wie 
BRUCK mit Recht betont, durchaus für Tabes. Krampfhafte Zustände treten 
manchmal überhaupt bei entzündlichen Zuständen auf, ohne an sich mit dem 
syphilitischen Leiden zu tun zu haben. LEWIN wies auf die Begünstigung der­
selben durch den Schluckakt hin. Durchuntersuchung und Verlauf müssen 
die Frage klären (s. auch besonderen Abschnitt des Handbuches). 

Die Differentialdiagnose gegenüber den Krankheiten des zentralen Nerven­
systems allein beruht gleichfalls in der Hauptsache auf dem Auffinden aller 
übrigen Symptome jener Erkrankungen. Für die Lokalisation in der Laryngens­
bahn können natürlich die Reiz- oder Ausfallserscheinungen benachbarter Kern­
gebiete von Wert sein. Z. B. hat PROBY Paroxysmen von Singultus mit dem 
Nucl. dorsalis n. X in Verbindung gebracht - allerdings ohne der gleich­
zeitig von ihm angegebenen Aortitis die gebührende Würdigung zu schenken. 
Die Oesophagus- und nicht die Phrenicusinnervation verantwortlich zu machen, 
bleibt immer merkwürdig! Ein anderer blut- und liquorpositiver Fall (LEVY 
und ÜGLIASTRI) wies beim Bestehen einer chronisch halluzinatorischen Psychose 
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eine rechtsseitige Stimmbandlähmung auf. Eine Tabes wurde ausgeschlossen, 
jedoch bestanden Pupillenstörungen, so daß wohl an die Schwesterkrankheit; 
die progressive Paralyse, gedacht werden konnte - doch die Autoren lehnen 
die Vermutung ab, ohne etwas Besseres an ihre Stelle zu setzen. 

Bei einwandfreier Paralysis progressiva sollen nun eine Anzahl Kehlkopf­
lähmungen , unter ihnen meist beiderseitige Posticuslähmung beobachtet 
worden sein (z. B. ScHULZ und RAUCHFUSS, zit. nach KAHLER, LERMOYEZ­
RAMADIER). 

Am schwierigsten sind sicherlich die Großhirnaffektionen zu beurteilen. 
Die erforderliche symmetrische Unterlage geben fast nur Gefäßprozesse mit 
ihrer eigenartigen Mechanik ab. Daher dürfte sich die Unterscheidung auf die 
ätiologischen Erhebungen einengen. Nicht mehr stellen auch die drei von 
CASSELBURY als Arteriothrombosis cerebralis. syphilitica angesehenen Fälle 
vor. Unter ihnen befand sich eine fast vollständige Halbseitenlähmung! Die 
beiden anderen Fälle waren asymmetrische und inkomplette Lähmungen. 

Kurz, die Durchdringung des Krankheitsbildes nach allen Richtungen, so 
umständlich sie ist, kann allein die diagnostische Aufgabe bis zum im Einzel­
falle erreichbaren Ende lösen. Immer sind die Kernfragen zu beantworten: 
Welches Krankheitsbild im System der Bahnen ist vorhanden ~ Weichen Sitz 
haben die Herde ~ Welche Ätiologie liegt vor ? 

Die Prognose. Für tertiäre Syphilis ist sie gut; für Tabes dorsalis oder gar 
Paralysis progressiva, auch wenn man die Aussichten auf Remissionen dank 
Malariabehandlung und anderer Maßnahmen in Rechnung setzt, im Kern doch 
infaust. Die Fälle ungewisser, vielleicht auch metasyphilitischer Natur sind 
zweifelhafter zu bewerten. Was LERMOYEZ-RAMADIER als Syphilis bezeichnen 
(die P. D.), kann doch kaum eine besondere Stellung beanspruchen: Mit reich­
haltigen und entschiedenen Worten wird das Krankheitsbild gerade um der 
Heilung willen für Syphilis erklärt und die Zahl und Größe der Erfolge, die der 
Arbeit zu entnehmen sind, blieben dennoch herzlich bescheiden! Diese Angaben 
beziehen sich nun wesentlich auf die Grundkrankheit. Anders steht es mit den 
Symptomen für sich. 

Bei der Tabes gibt es angeblich flüchtige Lähmungen; schon BuRGER hat 
diesen Beschreibungen, die wesentlich auf FouRNIER zurückgehen, eine "in 
jeder Beziehung isolierte Stellung" zugewiesen. Im großen ganzen muß man 
mit Bestehenbleiben bzw. Fortschreiten rechnen. 

Störungen der Stimme stellen uns vor keine Aufgaben. In den unheilbaren 
Fällen verblaßt übrigens ihre Bedeutung gegenüber dem Leiden. Doch haben 
Sprachheilkunde und Chirurgie symptomatische Hilfen an der Hand. 

Bedeutungsvoll hingegen sind die Atemstörungen. Chronische Stenosen sind 
bis zu gewissem Grade zu ertragen. Akute aber gefährden gerade die Kranken 
mit beiderseitiger Öffnerlähmung. Geringe Katarrhe können bei ihnen schon 
Erstickung hervorrufen. Das leidige überwiegende Verharren in der Median­
stellung zwingt häufig zum Luftröhrenschnitt. Es macht die Tabiker zu Kanü­
lards. Operativ die Stenose zu beseitigen lohnt nicht: l. läßt die Grundkrank­
heit den Wert zweifelhaft erscheinen, 2. neigen Tabiker und Paralytiker nicht 
gerade zu bester Wundheilung, 3. sind diese fein erdachten und diffizilen 
Methoden noch nicht praktisch hinreichend ausgeprobt und 4. - zwar das 
Mindeste - die Operation kostet den Patienten die Stimmhaftigkeit der 
Sprache. Auch die, wenn ich so sagen darf, "dunklen Fälle" syphilitischer 
beiderseitiger Öffnerlähmung kommen gewöhnlich nicht um die Tracheotomie 
herum (CASSELBURY). 

Durch Krisen ist das Leben der Tabiker kaum gefährdet, wohl aber ihr 
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guter Allgemeinzustand. Die Anästhesien rücken dagegen unliebsame Kom­
plikationen in den Bereich naher Möglichkeiten. 

Therapie. In jedem Falle ist eine allgemeine spezifische und unspezifische 
Behandlung einzuleiten; je näher das Bild der eigentlichen Syphilis steht, um 
so dringender ist es geboten. N eues ist da nicht zu sagen. Über die Metasyphilis­
behandlung wird anderen Ortes berichtet. Vielleicht kommt die Überlegenheit 
der Fieberbehandlung auch diesem Spezialfall zugute. 

Die symptomatische Behandlung der Stenose ist schon durch die prognosti­
schen Bemerkungen genügend gekennzeichnet. Nur dürfen wir erstens hin­
sichtlich der Krisen bemerken, daß doch recht übereinstimmend die Ansicht 
besteht (s. BuRGER), daß durch Cocainpinselungen der Kehlkopfschleimhaut 
auf unglaublich lange Zeit, Tage hinaus und mehr, dem Patienten Ruhe 
geschaffen werden kann. Nur ScHIFF stellte jüngst die These auf, daß bei 
Tabikern, die zu Larynxkrisen mit Laryngospasmen neigen, am besten die 
prophylaktische Tracheotomie vorgenommen werde. ScHIFF bemerkt aber 
zugleich, daß der Tod dennoch durch Atemlähmung eintreten könne. Die 
Gegenüberstellung beider Ansichten ermuntert nicht gerade zur allgemeinen 
Durchführung des Vorschlages von ScHIFF. 

Und zweitens möchte ich noch einen ganz gedrängten Ausblick geben über 
die Bestrebungen der operativen Therapie zur Behebung abnormer Stimmband­
stellungen, insbesondere der beiderseitigen Medianstellung. Eine Serie der 
Eingriffe kann sowohl bei ankylotischem, wie bei paralytischem Entstehungs­
mechanismus verwendet werden, eine zweite kommt nur für die Lähmungen 
in Frage. 

Die erste Gruppe wird dargestellt durch die Methoden der Exzision von Stimm­
lippen, Taschenbändern, der Ventrikel und der Aryknorpel, oder durch kombi­
nierte Exzisionen dieser Teile 1 . Dilatationsnachkuren, wie sie S. 704f. u. 734 
aufgezählt sind, müssen gewöhnlich den Erfolg sichern. Eine derartige Ope­
ration an einem Patienten mit syphilitischer beiderseitiger Lähmung hat IwA­
NOFF vorgenommen. Er exstirpierte zunächst nach Laryngofissur den rechten 
Aryknorpel und dilatierte später mit einem Gummidrain. Da das Stimmband 
nunmehr etwa 2 Monate später flatterte und inspiratorisch augesaugt wurde, 
exzidierte er noch endolaryngeal den vorstehenden Rand des rechten Stimm­
bandes. Drei Wochen später konnte der Patient von der Kanüle befreit, die 
Fistel geschlossen werden. Die Atmung war völlig frei, reichte selbst zum 
Treppensteigen aus; der Kranke konnte trotzdem husten und hatte eine ziem­
lich laute, tiefe, etwas heisere Stimme. 

Eine Dilatation für sich allein wurde von den leidenschaftlichen Anhängern 
der Intubation (s. BoKAY-LEFFERTS) au.ch gegen die postarthritische und sogar 
gegen die paralytische Medianstellung empfohlen. Unter lO von BoKAY erwähnten 
intubierten Fällen finde ich denn auch 4 narbenlose Fälle. Ich kann mir aber 
Lähmungen gegenüber gar keine Vorstellung von einer ·Wirkung machen. 
MAsSEl, obwohl der Methode sonst nicht abgeneigt, erklärt, daß die Tube in 
solchen Fällen gar keinen Halt finden würde. Nach BoKAY-LEFFERTS ist die 
Intubation jedoch bei syphilitischer Degeneration der Abductorenmuskeln 
deshalb angebracht, weil sie die normalen, physiologischen Bewegungen auf­
recht erhalte! Und TRoST berichtet von einem Tabesfalle, daß er mit SCHRÖTTER­
Bougies und mit seinen Bolzen erreicht habe, daß die Beweglichkeit etwas 
wiedergekommen sei, um allerdings nach einem Alkoholmißbrauch wieder zu 
verschwinden! Mich vermöchten auch diese Angaben nicht zum V ersuch mit 
einer fast aussichtslosen Methode zu ermuntern, die schließlich doch nur die 
Tracheotomie beschleunigen wird. 

1 Bei SARGNON-TOUBERT findet sich eine gerraue Darstellung. 
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Dem unglücklichen Zustand der paralytischen Stenose abzuhelfen, sind 
eine Anzahl weitere Vorschläge gemacht worden. Man hat eine Erweiterung 
der Glottis zu erzielen gesucht, indem man gestielte Streifen von Halsmuskeln 
auf die Kehlkopfmuskeln oder -knorpeln überpflanzte, man durchschnitt den 
N.laryngeus inferior und auch den Superior, um kompensierende Lähmungen 
hervorzurufen, und durch Nervenpfropfungen wollte man die verlorene Leitungs­
fähigkeit wiederherstellen, alles Operationen, die sehr gescheit ausgedacht, 
evtl. auch am Hunde ausprobiert sind, denen aber Erfolge in der menschlichen 
Pathologie nur vereinzelt beschieden waren. Insbesondere über das Schicksal 
operierter syphilitischer Fälle konnte ich mir noch keine Auskunft verschaffen. 

Einige andere gegen Kehlkopfnervenlähmungen gerichtete Operationen 
haben, soviel ich weiß, auch bei aneurysmogenen, also syphilitischen Lähmungen 
schon Erfolge gezeitigt: Die PAYRSche Operation beseitigt die Lähmung des 
Stimmbandes in seitlicher Stellung durch Einwärtsklappen einer Knorpel­
spange aus der homolateralen Schildknorpelplatte, die das Stimmband nach 
innen drängt. Die Einspritzung von Paraffin in die seitlich stehende gelähmte 
Stimmlippe nach BRüNINGS (oder nach SEIFERT) schafft ein Widerlager, das 
der gesunden andersseitigen Stimmlippe das kompensierende Heranschwingen 
erleichtert. Durch diese zwei Methoden wird die Heiserkeit ganz wesentlich 
gebessert, selbst aufgehoben. Ob im engeren Sinne syphilitische Nervenläh­
mungen in dieser Weise behandelt worden sind, vermag ich nicht anzugeben. 

D. Zur kongenitalen Syphilis des Kehlkopfes 
und der Luftröhre. 

Bringt dieses Handbuch auch eine zusammenhängende Behandlung der an­
geborenen Syphilis, so überhebt uns das nicht der Aufgabe, vom laryngologischen 
Standpunkt aus die Grundzüge ihrer Pathol~gie zusammenzufassen und einige 
wesentliche Gesichtspunkte zu beleuchten. Uber Manifestionen dieser Art im 
Kehlkopf habe ich schon manches sagen müssen und der Kürze halber darf ich 
auf jene verstreuten Angaben verweisen. Es handelt sich für michwesentlich 
darum, noch einmal das Gemeinschaftliche mit den Erscheinungen der erwor­
benen Syphilis des Kehlkopfes hervorzuheben, das Besondere zu betonen, vor 
allem aber einige allgemein gefaßte, unzureichend begründete Auffassungen 
und .Darstellungen, die durch die Literatur wandeln, auf das ihnen gebührende 
Maß zurückzuführen. 

Schon in geschichtlicher Hinsicht hat einer der verdientesten Beschreiber in 
der neuen Zeit, JoHN NoLAND MAcKEN.ZIE, die Kenntnis dieser Affektion allzu 
apodiktiSch dem sicher vorzüglichen Diagnostiker JosEF JACOB PLENCK (1779) 
zugesprochen. Seine Vermutungsdiagnose gründete sich doch wesentlich, wie 
es überhaupt bis in diese Zeit hinein der Fall ist, auf eine nicht pathognomische 
Symptomatik. Wenn PLENCK schreibt "Inde vox rauca, clamores nocturni, 
noctes insomnes, deglutitio difficiles, tabis, mors", so geht dem doch unmittelbar 
der Satz voraus: Non raro fauces et Mmmissurae labiarum simul (nämlich bei 
der Angina ulcerosa der Syphilitiker) eroduntur !" Beim Säugling oder KIOO.n­
kind hat PLENCK, soweit ich lesen konnte, die krankhaften Veränderungen in 
Kehlkopf, Luftröhre, welche er von Erwachsenen her kennt, weder gesehen, 
noch aus anderen Werken als Befund übernehmen können. Hat an<~h seine 
Therapie die ominösen Symptome manchmal beseitigt, so beweist das keines­
wegs, daß sie nicht nur die unmittelbaren und mittelbaren Folgen der aus­
gedehnten, natürlich inspektorlach erkannten Rachen-, Mund- und Nasensyphilis 
gewesen seien. 
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Der V erdacht auf Kehlkopfsyphilis sei unter den geschilderten Bedingungen 
nicht allzuschwer gewesen, die Kritik sei zu streng, könnte eingewendet werden. 
Aber man beachte für meine Urteilsweise als Gegenstück einen Fall (Nr. 4) von 
SACHSE: Von einem schwerst kongenitalen syphilitischen Kinde, das gegen 
die Pubertät zu Rezidiverscheinungen an Nase, Rachen, Gaumen bekam und 
gar einen schweren Epiglottisdefekt hatte, berichtet der Verfasser, daß es 
ohne alle Schmerzen und ohne Fieber "eine chronische phlegmonöse Entzündung 
und Eiterung im Gebilde des Kehlkopfes" gehabt habe- und dennoch hat dieser 
sicherlich gewissenhafte Autor nicht an eine spezifische Behandlung gedacht! 

Wir halten uns am besten an die autoptischen Befunde unserer Zeit, wenn wir 
wissen wollen, wann und wie die Syphilis in angeborenerWeise im Kehlkopf in die 
Erscheinung tritt. Wir sind außerdem heute in der Lage, auch im zarten Lebens­
alter uns den Kehlkopf zu Gesicht zu bringen. Wir müssen das eigentlich tun, 
um einmal genau Auskunft über die strittigen Fragen der Eruptionsformen 
zu erhalten. Das kann gut geschehen, wenn mit Atropin die Schleim- und 
Speichelproduktion beim nüchternen Kind, bei bereits ängstlichen und nicht 
leicht festzuhaltenden Individuen durch Chloralhydrat auch die Lebhaftigkeit 
wesentlich vermindert wird. Die indirekte, vor allem die direkte Besichtigung 
fallen dann dem Geübten leicht. Dennoch ist nicht ganz in Abrede zu stellen, 
daß mancher durch das Gemüt gebotene Widerstand sich diesem Untersuchungs­
gange entgegenstellen könne, solange man ohne Schaden das Kind der Therapia 
ex juvantibus anvertrauen kann. Aber, darüber muß man sich klar sein, aus 
dem Erfolg derselben allein darf man keine sicheren Schlüsse auf das Vorhanden­
sein spezifischer Herde ziehen oder gar ihre Stadiennatur charakterisieren 
wollen! Ich weiß z. B. nicht, womit GERBER beweist, daß die in frühester 
Kindheit auftretenden, sich nur durch Heiserkeit und quälenden Husten doku­
mentierenden Fälle "sekundäre Formen" gewesen sind. 

Ich weiß leider auch nicht, auf welche Unterlagen sich die Angabe über die 
Verteilung von 76 Fällen kongenitaler Syphilis auf die Zeit des ersten Lebens­
jahres stützt, die J. NoL. MA.cKENZIE gibt und die an sich sehr wertvoll als 
einzige und reichhaltige Angabe wäre. Er hat nämlich berechnet: auf die ersten 
Wochen 4 Fälle, auf die ersten Monate 17 Fälle, das erste halbe Jahr 43 Fälle 
und auf das erste Jahr 53 Fälle. Daraus geht also hervor l. ein Ansteigen post 
natum und 2. ein höherer Gesamthundertsatz im ersten halben Jahr. 

Intrauterin, so glaubt MA.cKENZIE, kommen schon Veränderungen vor. 
TRAINA will denn auch Herde und andere Veränderungen gesehen haben. Aber 
eine persönliche Stellungnahme zu diesen Befunden muß ich mir versagen, da 
ich das Original mir nicht zugänglich machen konnte - aus dem Referat gewinne 
ich nur den Eindruck, daß anscheinend eine Entwicklungshemmung der gesamten 
Kehlkopfgewebe neben Artefakten an den 7-9 Monate alten Früchten gefunden 
worden ist. 

Es wären aber exakte Untersuchungen über diese Entwicklungszeit recht 
wichtig. Denn wenn das Kind in utero angesteckt wird, dann würden sich viel­
leicht bei dieser Gelegenheit sekundär syphilitische Erscheinungen darbieten 
können. Nach FINKELSTEIN ist die fötale Infektion ja eine schwere :Form, 
z. B. schwerer als die extragenitale; diese Ansicht darf man ohne weiteres akzep­
tieren. Dieser Verfasser ist nun allerdings der Auffassung, daß trotzdem post 
natum noch sekundäre Efflorescenzen in Erscheinung treten können. Die Plaques 
und Kondylome führen im Kehlkopf zu schwereren Störungen als z. B. im 
Mund, so sagt er. Aber wer hat diese Gebilde gesehen? 1. Er erwähnt auch noch 

1 Über die von HOFER erwähnten Papeln eines 21/ 2 jährigen Kindes, die DoMBROWOLSKI 

beschrieben habe, konnte ich mir keine Kenntnis aus dem Original verschaffen. 
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als leichte Symptome den spezifischen Katarrh und oberflächliche Erschei­
nungen; unscheinbaren Symptomen gegenüber stützt sich FINKELSTErN wohl 
wesentlich auf die "unverkennbaren" Erscheinungen, die an Haut und Schleim­
haut vorausgegangen sind und vermutlich auch auf die Wirkung der Therapie. 

R. LEDERMANN zitiert FINKELSTErn , andere Autoren und gibt an , daß 
die sekundären Veränderungen sehr selten beobachtet würden, charakteristisch 
sei ihr langsamer Verlauf. Diese Angaben können natürlich alle zutreffen, 
aber wer hat diese Erscheinungen gesehen 1 Vergessen wir doch nicht, daß 
FINKELSTErN von einer seit Geburt bestehenden Aphonie spricht, die ohne 
Substrat gewesen sei! Wir kennen nur die diffusen Rundzelleninfiltrate, die 
EPPINGER bei Neugeborenen gesehen hat und die "superfizielle Form", von der 
JoHN NoLAND MAcKENZIE schreibt, daß sie in Schleimhaut und Submukosa 
mit geringer Neigung zur Vertiefung und in langsamen Tempo abliefe. 

Wir sind also bisher eigentlich nur auf Analogieschlüsse angewiesen. Dabei 
müssen wir aber im Auge behalten, daß auch die Haut und Schleimhauterschei­
nungen exanthematischer und infiltrativer Natur schon relativ starke Gewebs­
veränderungen zeigen, die uns an Übergangsformen erinnern, daß an den Innen­
organen, Knochen, Thymus usw. syphilitische Formen vorkommen, die einen 
der kongenitalen Syphilis eigentümlichen Charalcter tragen. Es ist also nach 
dieser Richtung noch viel von der Forschung nachzuholen. Ist es nicht unvor­
sichtig, wenn unter diesen Bedingungen MAuRE ohne Anführung von Beispielen 
erklärt, daß die Kehlkopfsyphilis der Neugeborenen der sekundären Syphilis 
der Erwachsenen identisch sei 1 Schon J. N. MAcKENZIE nennt unter anderen 
einen Falll6l aus TüRKs berühmtem Werke als Beleg für Plaques im Kehlkopf, 
und doch sagt der Originaltext, daß ein "großer Teil des freien Randes der 
Epiglottis abgängig, der Rest teilweise exulceriert" (siehe auch unten)! ist. 
Außerdem ist von TÜRK nichts darüber gesagt, ob das l4jährige Mädchen 
sicher kongenital syphilitisch war. Nur gibt er schleimpapelnähnliche, ulce­
rierende Erhabenheiten des rechten Taschenbandes neben Schleimpapeln 
an Oberlippe und Nasenloch an. Das sind doch Erscheinungen, die höchstens 
in das Gebiet der Übergangsstadien gehören können. Diese Mutmaßung ist auch 
nicht a limine abzulehnen, wenn SEMON erklärte, daß einf.ache obstinate 
Katarrhe, vielleicht mit oberflächlichen Ulcerationen, bei kongenitaler Syphilis 
durchaus nicht selten seien. 

Andererseits wissen wir sicher, daß die eben schwere fötale Infektion schon 
frühzeitige Erzeugnisse liefert, die gänzlich den späten gummösen Prozessen 
entsprechen (Syphilis congenita praecox). Es leuchtet auch ein, wenn JoHN 
NoLAND MAcKENZIE in schlechten Ernährungs- und ungünstigen hygienischen 
Verhältnissen begünstigende Umstände für diese Manifestationen erblickt. Dieser 
Autor teilt diese Syphilis des Kehlkopfes ein in eine tiefe und eine interstitielle 
Form. Jene greift in akutem Fortschreiten von der Oberfläche bis in die 
Knot:pelsubstanz tief um sich, diese häuft stufenweise derbes Gewebe an, das 
eine strikturierende Tendenz hat. · 

Wir lesen auch tatsächlich bereits von zerfallenden Gummen im Kehlkopf 
im 6. Monat bei WIEDEL und finden eine auffallend große Anzahl perichondri­
tischer, fast immer den Ringknorpel betreffender Zerstörungen. Unter ihnen 
befindet sich der vielfach zitierte Fall von FRANKL im 3. Monat, nach MoRELL 
MAcKENZIE auch ein russischer Fall von RAUCHFuss. 8 Monate alt ist das Kind 
gewesen, von dem RoGER (s. MANDL) mitteilt, daß er eine ulcerierte Schleimhaut 
und kariöse Aryknorpel gefunden hat. 

Den narbigen Stenosen begegnen wir anscheinend erst in den Fällen der 
späteren Jahre. Diese Spätform wird allgemein als die Syphilis congenita 
tarda bezeichnet. Ihr Aussehen gleicht ganz dem Bild der üblichen tertiären 
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Kehlkopfsyphilis. Und doch, es wäre besonders wünschenswert zu wissen, ob 
solehe Individuen frühzeitig einmal sekundäre Prozesse insbesondere des Kehl­
kopfes durchgemacht haben. Diese sich wesentlich aus den Immunitätsverhält­
nissen ergebenden biologischen Geschehnisse entziehen sich noch unserer intimen 
Kenntnis. Der oben zitierte TüRKsche Fall gewinnt in diesem Lichte an Interesse. 
Die bei ihm 4-5 Jahre vorausgegangene Eruption war sicherlich massiven 
Charakters, da die Uvula dem jungen Mädchen fehlte. 

Daß überhaupt kongenital-syphilitische Erkrankungen sich in Schüben 
nach Intervallen einstellen können, ist bekannt. Diese "Rezidivsyphilis" zeigt 
nach DAVIDSOHN - der ihr Auftreten zwischen 5. Monat und dem 4. Jahre 
verlegt - nicht selten eine Beteiligung 
des Kehlkopfs. Unter den Fällen 
trachealen Sitzes waren diejenigen 
von PARKER und von EWART (siehe 
NrcoLAI, S. 147 bzw. 107) "vor 
Jahren" bzw. vor 21 Jahren tracheo­
tomiert worden. Dem ganzen Verlauf 
nach hat sich seinerzeit ein syphi­
litischer, aber wohl tertiärer Prozeß 
im Kehlkopf abgespielt. 

ScHMIDT-MEYER meinen, daß die 
Syphilis tarda dann auftritt , wenn 
die Eltern lange Zeit vor der Zeugung 
infiziert waren. Jedenfalls häufen sich 
die Erkrankungen auf die Pubertät zu. 
Auch die zweiten Schübe finden sich 
gern um diese Zeit ein (z. B. SEMON 
1882, Fall 2). 

Besondere Beachtung verdient die 
Beobachtung SEMONs über das Auf­
treten bei Geschwistern: die 53/ 4- und 
31/ 2jährigen Geschwister erkrankten 
nacheinander an Kehlkopfyphilis, 
während ein drittes nach der Geburt 
einer schweren Dyspnoe erlag. In allen 
Fällen, beim ersten am schwersten, 
beim dritten "ähnlich", fanden sich 
eine hochgradige hyperplastische 

Abb. 32. Kongenitale Syphilis des Kehlkopfes. 
a Vernarbter Epiglottisstumpf, an der Zungen­
wurzel angewachsen; b flache Infiltrate in 
narbigem Gewebe; c starke Atrophie des Band-

apparates und Dilatation der Ventrikel. 
(Präparat des Pathologischen Instituts der 
Universität Breslau [Prof. Dr. F. HENKE].) 

Syphilis des Kehldeckels und der aryepiglottischen Falten, sowie oberfläch­
liche Ulcera fast des ganzen Kehlkopfes. Eine gewisse familiäre Tendenz zur 
Lokalisation anzunehmen, wie es SEMON tut, liegt da allerdings nahe. 

Der SypLilis congenita tarda gehören die meisten Fälle an, welche die 
Literatur aufweist und die der Laryngologe sieht. (Dem entspricht es, wenn 
unter 35 von GERBER zusammengestellten Fällen 54,3% auf das Pubertäts­
alter kamen. Gemeinsame Materialverarbeitung von Paediatern, Syphilidologen 
und Laryngologen wäre hier wohl am Platze. Auch histologische Serienunter­
suchungen der Schleimhaut syphilitischer toter Früchte, Neugeborener und 
Säuglinge sollten vorgenommen werden.) 

Lues congenita tarda des Kehlkopfs gibt sich anscheinend selten in solitären 
Gummen (Fall LöRI) oder Geschwüren (Fall GERHARDT, MoRELL MAcKENZIE) 
und hauptsächlich in mächtigen infiltrativen Prozessen zu erkennen, die frische 
Gewebsverluste, aber bereits auch ältere Defekte zeigen. Mehrere Fälle von 
ScHOETZ zeichneten sich durch lappenartige Weichteilbildungen aus. In einem 
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seiner zu wiederholter Laryngofissur zwingenden Fälle mit schwerer Destruktion 
fand sich anscheinend keine Erkrankung des Knorpels. 

Zu Perichondritiden kommt es, soweit ich feststellen kann, weniger oft, 
oder sie sind gutartiger Natur. Nur ein bereits S. 677 angeführter Fall von 
BERTEIN und TARDIU macht vielleicht eine Ausnahme; über sein Schicksal 
haben uns die Autoren nicht unterrichtet. Durch die enorme Ausdehnung der 
Erkrankung ist er höchst bemerkenswert: Vom Kehlkopf schien nur der Kehl­
deckel nicht befallen zu sein. Die Knorpelveränderungen reichten bis auf die 
benachbarten Luftröhrenringe herunter. Die Infiltrate sind vor allem in die 
Halsweichteile hinein entwickelt. Die gesamte äußere Kehlkopfmuskulatur 
ist einschließlich des Zellgewebes mit ergriffen. Selbst bis über das Zungenbein 
hinaus reichen diese Veränderungen. Sie verwandeln diesen ganzen Abschnitt 
der Luftwege in ein hartes, unregelmäßiges, starres Rohr und verhindern jede 
spontane, sowie passive Bewegung des Kehlkopfes und die Rückwärtsbewegung 
des Kopfes. Selbst die Laryngoskopie ist in höchstem Maße erschwert. Die 
Bezeichnung der Verfasser "gangue sclereuse" erinnert an die bei der Luft­
röhrensyphilis beschriebene Erkrankungsart. Ein weiteres Vergleichsmoment 
im pathogenetischen Verhalten zu dieser gibt auch die Neigung der Lymph­
knoten zu intensiver Miterkrankung. Der Fall war in der Zeit seiner ersten 
Entwicklung daher zunächst für skrophulös gehalten worden. - Ein interessanter 
Nebenbefund, kongenitale Defekte der Kopfnickermuskeln, ließen die ganze 
Affektion noch auffälliger hervortreten. - Eine fistulierende Perichondritis 
cricoidea externa ist von TROST erwähnt. In dem Falle GRABOWERs hatte ein 
l5jähriges Individuum "Knochenstückchen" ausgehustet. 

Narben der verschiedenen Arten, Membranen und Verwachsungen sind 
häufig vorhanden. Ich weise nur auf Fälle von GRABOWER, HEYMANN, Eu GEN 
FRAENKEL hin. 

SEMON sah auch, allerdings bei einer 38jährigen Frau, eine linksseitige Anky­
lose als Folge einer vernarbten Arthritis sive Perichondritis cricoarytaenoidea 
mit Atrophie des linksseitigen Stimmbandes. 

Eine beiderseitige Posticuslähmung beim Dreijährigen möchte ich recht 
zurückhaltend betrachten. Sie stammt von LöRr und die Charakterisierung 
seiner Berichte durch BuRGER haben wir bereits kennen gelernt (S. 742, Fuß­
note). Das Auftreten von Stimmbandlähmungen überhaupt ist bewiesen durch 
den Fall SoKOLEWSKI. Die Ursache für die rechtsseitige Recurrenslähmung 
wurde in der Umwachsung des Nerven durch einen syphilitischen Lymphknoten 
nachgewiesen. Von einer beiderseitigen Abductionsschwäche vermutlich gleicher 
Entstehung lesen wir im Falle HEINDL (s. NrcoLAr, Fall 241). 

Schwere Stenosen hat übrigens TROST an kongenitalen Fällen nicht beob­
achtet. Ob das eine Ausnahme ist, vermag ich schwer herauszubringen; aller­
dings gibt oft die kombinierte Rachen- und Trachealsyphilis die Ursache der 
hochgradigen Atemstörung ab. Die Einbeziehung der Vernarbungsprozesse 
des Rachens in den des Kehldeckels verlustig gegangenen Kehlkopfeingang 
endete mit einem Narbensegel, das nur durch ein 3 : 2 mm großes Loch Raum 
für die Luft ließ. Noch intensiver war eine 141/ 2 cm unterhalb der Zahnreihe 
beginnende derbe, circuläre P/2 cm lange Stenose mit einem Lumen von 6 : 3 mm 
aus G. ÜORNs Beobachtung. 

Die tracheale Komplikation ist nicht selten. NrcoLAI zählte unter 353 Fällen 
von Trachealsyphilis 18 seiner Meinung nach sicher und 10 höchstwahrscheinlich 
ererbte Fälle, das wären 8,740fo. In einigen derselben, allerdings den positiven 
Angaben nach nur in 4 Fällen (dabei 2 Lähmungsfälle eingerechnet), fehlte 
eine Veränderung des Kehlkopfes. Die Prozesse waren zumeist narbig, vielfach 
geschwürig und hie und da zugleich stark infiltrativ. Gummen reinster Form 
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fand ich nicht unter ihnen. Der Fall STÖCKLIN, der übrigens einem Durchbruch 
in die V. anonyma erlag, kommt gummösen Typen aber recht nahe. Eindeutig 
beschriebene Perichondritiden vermißte ich ebenfalls, doch lassen die Defor­
mitäten manchmal kaum Zweifel an einer Zerstörung einzelner Ringe. Ein 
Fall (SoKOLOWSKI) ist stark kallös und peritracheal; außer von diesem Ver­
fasser ist noch von HEINDL die Schwellung der Drüsen besonders hervorgehoben 
worden. Einen ganz schweren Fall von Kompressionsstenose durch gummöse 
Lymphknoten um Trachea und Hauptbronchien beschrieb jüngst STUPKA. 

Eine verschiedenen Deutungen ausgesetzte Rolle spielen auch hier wieder 
die papillomatösen Bildungen. Zweifellos haben sich hier auch diagnostische 
Irrtümer eingeschlichen. Ich denke da zunächst an einen Fall von Papillomen 
der Stimmbänder, des Ventrikels und der Hinterwand bei einem 23f4jährigen 
Kinde eines syphilitischen Vaters. WAGNER hatte bei dessen Sektion außer 
einer speckig infiltrierten Leber nichts Spezifisches gefunden. Es liegt doch 
nahe, die Bildungen als waschechte Papillome aufzufassen. Dem Gedanken 
kann ich mich auch nicht versagen, wenn in dem Falle FINKELSTEIN die Stimm­
bänder "massenha!t von fransigen Papillomen besetzt" waren, aber "spezifische 
Veränderungen fehlten". 

Papillär-hyperplastische Formen, deren Natur ich hier weder kritisieren 
kann noch will, gelten jedenfalls nach GERBER als ausgesprochen von der kon­
genitalen Erkrankung bevorzugt,. vor allem, wenn sie ihren Sitz am Kehldeckel 
hat (6 auf 21 Fälle). 

Hypertrophien parasyphilitischen Charakters sind natürlich a priori an kon­
genitalen Fällen auch einmal zu erwarten. Ich habe jedenfalls erst jüngst eine 
pachydermieähnliche Verdickung der Hinterwand bei einem lOjährigen Mädchen 
gesehen, von der auch nach Beendigung der vorschriftsinäßigen Kuren, bei 
dauernd negativ gewordener Wa.R., ein Rest bestehen blieb. JoHN NoL. 
MACKENZIE hat Excrescenzen um die Kanten der Narben herum des öfteren 
mit dem Finger gefühlt. 

Symptomatologisch gäbe es nur zu wiederholen. Ein wichtiges Moment ist 
nicht zu übersehen, nämlich, daß Verengungen im Säuglings- und Kindesalter 
verhältnismäßig schlecht vertragen werden und schneller als beim Erwachsenen 
Stenosen herbeiführen. Schluckbeschwerden sind vielleicht relativ häufig, weil 
der Oesophagus (JoHN NoLAND MAcKENZIE zufolge, auch schon nach PLEUCK!) 
manchmal mitbetroffen sein soll. Eine syphilitische Kehlkopfblutung bei einem 
einjährigen Kind sei der Seltenheit halber genannt (Fall HAROLD A. RosEN­
BAUM). Selbst asthmaartige Symptomenbilder kommen in kongenitalen Fällen 
vor, wie ZERBINO aus recht reichhaltigem Material berichtet. 

Die Diagnose kann vielleicht praktisch eine Unterscheidung treffen zwischen 
einer 

l. Syphilis laryngealis sive trachealis congenitalis praecox 
a) des Fetus, 
b) des Säuglings und 

2. Syphilis laryngealis sive trachealis congenitalis tarda 
a) des Kleinkindes und 
b) des Alters von der Pubertät ab. 

Die angeborene Frühsyphilis des Neugeborenen und Säuglings ist zum 
mindesten überwiegend begleitet von den bekannten Erscheinungen an der 
Haut und der Coryza luica, sowie von klinisch nachweisbaren Veränderungen 
parenchymatöser Organe, wie Leber und Milz. 

Die angeborene späte Syphilis hinterläßt ihre Spuren häufiger am Knochen­
system, besonders den Epiphysengrenzen, der Schädelkapsel und den Nasen­
knochen, sowie in einer geistigen Minderwertigkeit. Die parenchymatöse 

48"' 
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Keratitis, die angeborene syphilitische Schwerhörigkeit und Augenhintergrunds­
veränderungen, sowie die Tönnchenform und HuTCHINSONschen Halbmonde an 
den bleibenden Schneidezähnen sind vielfach bei älteren Kindern vorhanden. 

Die Begleiterscheinungen außerhalb der Schleimhaut deuten also auf gewisse 
Unterschiede im Wesen der Krankheit hin. Übereinstimmend wird die syphi­
litische Erkrankung der Schleimhaut oberhalb des Kehlkopfes als ein dia­
gnostisches wertvolles Mittel angesehen. Selten, sagen die guten Kenner, 
beschränkt sich die Syphilis dieser Genese auf den Kehlkopf oder die Trachea 
allein. 

Gleich wichtig zur ätiologischen Identüizierung ist die Seroreaktion, weil 
sie, so scheint es mir, so gut wie immer positiv zu sein scheint. Zahlen über 
größere Reihen kann ich leider nicht geben; für unsere Fälle traf es zu. Nach 
dem allgemeinen Verhalten (nach DAvmsoHN) zu schließen, läßt der positive 
Ausfall bei der floriden Säuglingssyphilis fast nie im Stich; Tarda-Fälle ver­
halten sich serologisch dem Tertiärstadium gleich: 

Differentialdiagnostisch haben wir für das Säuglings- und Kindesalter unsere 
früher aufgestellte Krankheitsliste kaum zu ergänzen: an Diphtheritis, Pseudo­
croup, Laryngospasmus, kongenitale Mißbildungen 1, Papillome und Fremd­
körper ist zu denken, da diese ganz gefährlichen stenosierenden Affektionen 
die in Frage kommenden Lebensjahre bevorzugen. Die Unterscheidung muß 
getroffen werden durch die anderen Symptm;ne der Krankheiten und, soweit 
vorhanden, durch den Anschluß anderer syphilitischer Symptome und last 
not least durch den Versuch laryngoskopisoher Aufklärung. Auf den negativen 
Ausfall der Serumtherapie gegenüber Diphtheritis, den LEDERMANN angibt, 
würde ich (s. oben) doch keinen entscheidenden Wert legen. Auch die Erhöhung 
der Körpertemperatur besagt dem thermo-labilen Organismus dieser Jahre 
nicht viel für oder gegen die Diphtherie. Hinsichtlich der papillomatösen 
Bildungen ist daran zu erinnern, daß auch die im Kindesalter seltene Kehlkopf­
tuberkulose gern unter diesem produktiven Bilde auftritt. Der Ausfall der 
Therapie deckt manchmal überraschend die syphilitische Natur auf (LOERI). 
Auch der Lupus befällt in diesen Jahren mit knotigen und narbigen Prozessen 
Haut und Schleimhäute einschließlich Kehlkopf des öfteren. 

Die Prognose quoad vitam ist um so schlechter, je jünger das Individuum. 
Man denke an die zahlreichen Fälle unter den Sektionen, die auf kongenitale 
Affektionen, d. h. fast immer Säuglinge und Kleinkinder kommen (s. STOLPER, 
S. 625). In CHIARis Zusammenfassung betrugen sie unter 243 Sektionen 145! 
Ist dieses kritische Alter überwunden, so bessern sich die Aussichten sehr. Denn 
die allerschwersten Formen und Ausgänge bleiben, wie wir oben sahen, an Häufig­
keit hinter gleichartigen Vorkommnissen aus erworbener Syphilis zurück. Die 
Wirkung der Heilmittel befriedigt im allgemeinen, so daß die Prognose quoad 
sanationem et functionem für die Syphilis congenitalis tarda nicht schlecht 
ist. Für die Syphilis congenitalis praecox postnatalis hat die Salvarsantherapie 
ebenfalls eine Minderung der Sterblichkeit, Beschleunigung der Behandlung 
und eine Vermeidung der Tardaformen gebracht. 

Die Therapie liegt mehr noch als bei der erworbenen Syphilis in der Hand 
anderer Spezialitäten, insbesondere der Kinderärzte. Die allgemeine medikamen­
töse Therapie ist ganz souverän, denn örtliche Arzneibehandlung kommt nicht 
in Frage -~ soweit nicht etwa die äußeren Verhältnisse schon denen der er­
worbenen Syphilis Erwachsener gleich liegen; über deren Notwendigkeit haben 
wir uns ja oben ausführlich verbreitet. 

1 In einem Falle BERNSTEINs war die ätiologische Diagnose einer angeborenen sub­
glottischen Membran schwierig, da sowohl Wa.R. positiv ausfiel als eine Tbc. pulmonum 
bestand. 
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Auch im Kindesalter ist das Neosalvarsan das Mittel der Wahl. Schlecht 
vertragen werde es nur von schweren fetalsyphilitischen Infekten und durch 
Infektionen oder Ernährungsfehler herabgekommenen Individuen. Schon die 
Schwierigkeit der Technik bringt die Notwendigkeit kombinierter Behandlung 
mit sich. Neuerdings wird mit gutem Erfolge Salvarsan per os verabreicht 
(Spirocid). Das Jod -mehr gegen die toxischen Erzeugnisse gerichtet- werde 
besser nur bei Spätsyphilis verabreicht. Die Dauer der Kuren richte sich nach 
allgemeinen Gesichtspunkten. Bei der Spätform ist anscheinend nicht immer 
die Seronegativität zu erreichen. Diese kurze Skizzierung hält sich an DAVID­
SOHNs Angaben. Auf die örtliche chirurgische Therapie ist dagegen oft nicht 
zu verzichten; denn die Akuität der Stenose dürfte manche Nottracheotomie 
erheischen. Die äußerst ungünstige Beeinflussung der Luftröhre und Lungen 
durch die Luftröhrenfistel und die Kanüle drückt allerdings die Prognose beim 
Kleinkind sehr. Die Stenosen fordern eine Dilatationsbehandlung, also auch 
das chirurgische Vorgehen zwangsweise. Neue Gesichtspunkte bietet der durch 
kongenitale Übertragung erworbene Infekt dabei nicht. 
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Die Syphilis der Lunge und des Mediastinum. 

Von 

ANTON LIEVEN-Aachen. 

Mit 8 Abbildungen. 

Syphilis der Lunge. 

Historisches. Häufigkeit. 
Schon kurze Zeit nach dem explosiven Auftreten der Syphilis in der neuen 

Welt ist von der syphilitischen Erkrankung der Lunge die Rede. PINTAR spricht 
bereits 1500 von den Apostemata in pulmone, qui faciunt cadere in phtisim und 
PETRUS MAYNARDUS, Professor der Medizin in Padua erwähnt 1527 die Phthisis 
pulmonalis auf luetischem Boden. Bei WITE und MARscHALL, sowie bei J. NEu­
MANN und HowARD finden sich ausführliche Zusammenstellungen über die 
frühe Literatur. AMBROISE P ARE, BoERHA VE und MoRGAGNI sprechen von 
Phthisis e lue venerea. BRAMBILLA (1777) diagnostizierte Lungensyphilis bei 
einem angeblich tuberkulösen Patienten, der die für einen Syphilitischen be­
stimmte Latwerge einnahm und genas! Immerhin bleibt die Literatur bis zu 
Vmcnows berühmter Arbeit über die Pneumonia alba (1858) spärlich, aber die 
darauffolgende Zeit löste eine Flut von Veröffentlichungen über beobachtete 
Fälle von Lungenlues aus, deren Wiedergabe sich nicht lohnt, denn die KocH­
sehe Entdeckung des Tuberkelbacillus setzte ihr zunächst ein wohlverdientes 
Ende, da man einsah, daß fast Alles, was man der Lues zugeschrieben hatte, 
Tuberkulose gewesen war. Zunächst hörten alsdann die kasuistischen Mit­
teilungen fast ganz auf. Die Lungensyphilis galt als extrem selten; in England 
wurde sie sogar bis indieneuere Zeit von den Tuberkuloseärzten als nicht exi­
stierend vielfach abgelehnt (TYLECOTE). 

Ein Umschwung trat erst wieder ein, als die Wa.R. die Begeisterung für 
positive Diagnosen steigerte und die Entwicklung der Röntgenuntersuchung 
eine Reihe von Entdeckern angeblich sicherer Luesröntgenbilder ihre Fahnen 
auf dem neuerforschten Gebiete der Lungensyphilis aufstecken ließ. Von ihnen 
wehen nur noch wenige. Nicht einmal über die Häufigkeit der Lungensyphilis 
ist man sich einig geworden. Bei den Klinikern und Röntgenologen ist die 
Syphilis der Lunge häufig, bei den pathologischen Anatomen selten! Fraglos 
verdienen, vorausgesetzt, daß Erfahrung und Sorgfalt der Untersuchung über­
all auf derselben Höhe stehen, die Angaben der Letzteren die höchste Beachtung. 
Wenden wir ihnen einen Blick zu. 

Die neueren Angaben stammten zum größten Teile aus Amerika, weniger 
aus England. Sir JAMES FoWLER (1898) fand in sämtlichen medizinischen 
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Londoner Sammlungen nur 2 Präparate von Lungensyphilis, ÜLAYTON im 
Armeemuseum zu Washington kein einziges. W. ÜSLER hatte bei 2500 obdu­
zierten Fällen 12 (0,480fo) mal, DowNING unter 3000 Obduktionen niemals, 
MAssiA (Kopenhagen) auf 6000 untersuchte Leichen 2 (0,0330fo) mal eine Lungen­
syphilis diagnostiziert. Weitere Zahlen sind: SYMMERS auf 4480 Sektionen 
12 (0,270fo), HABLISTON und Mc LANE (Baltimore 1927) auf 2860 5 (0,180fo), 
FuNK (1923) unter 1200 4 (0,330fo), PENNA (1921) unter 80 2 (2,50fo), Bericht des 
City Hospitals in Boston 1921 auf 4265 kein Fall, HowARD aus dem pathol. Univ.­
Institut in Jowa auf 720 7 (I Ofo) Fälle von Lungensyphilis. REMBERT (zitiert 
bei CocKERHAM) weist darauf hin, daß in den Vereinigten Staaten die Lungen­
syphilis besonders häufig bei der farbigen Bevölkerung beobachtet werde. 
RössLE gibt als Gesamtzahl seiner Beobachtungen im pathologischen Institut 
zu Jena die hohe Zahl von 25 an, ohne sie jedoch auf die Gesamtzahl der dort 
gemachten Autopsien zu beziehen. 

Wenn auch die Zahlen einzelner Untersucher dem Durchschnitt gegenüber 
besonders hoch erscheinen, gewinnt man doch den Eindruck, daß die Syphilis 
der Lunge eine seltene Krankheit ist. Freilich darf man sich nicht dem ver­
schließen, daß die anatomische Diagnose, wie STAEHELIN, HAMILTON und RösSLE 
hervorheben, äußerst schwierig, ja daß sie in vielen Fällen ohne mikro­
skopische Untersuchung überhaupt nicht zu stellen ist. Aber auch bei Berück­
sichtigung dieser Momente muß festgestellt werden, daß die Behauptungen 
mancher Internisten und vor allem Röntgenologen, daß die Lues der Lunge 
geradezu häufig sei, nicht ernst genommen werden dürfen. Wenn LETULLE 
erklärt, daß sie ein täglich zu beobachtendes Bild in seiner Klinik sei, wenn 
gar W ATKINS unter 6500 Röntgenaufnahmen 172 Fälle von Lues pulmonum 
mit Sicherheit erkannt haben will, so widersprechen diese Angaben doch den 
pathologisch-anatomischen Erfahrungen in einer Weise, daß wir erst noch 
weitere, begründetere Arbeiten abwarten müssen, um einigermaßen über die 
Frequenz der Lungensyphilis orientiert zu werden. Ich habe in meiner Klientel 
unter 4800 Syphilitikern aller Stadien nur 2mal Lungensyphilis diagnostiziert 
und in den Aufzeichnungen des lRLEschen Lichtinstitutes (Aachen), das jähr­
lich zwischen 3-4000 Aufnahmen macht, aus 8 aufeinanderfolgenden Jahren 
keinen Befund eruieren können. Bisher steht die Menge der Publikationen 
über unser Thema in gar keinem Verhältnis zu der erreichten Aufklärung, und 
es wird systematischer Zusammenwirkung von Klinik, Röntgenologie und 
pathologiBilher Anatomie bedürfen, um einwandfreie Kriterien zur Erkennung 
des Krankheitsbildes zu bekommen. Die Vermehrung der Literatur durch 
kasuistische Mitteilungen, ohne daß diese durch wirklich im Einzelnen erschöp­
fende Tatsachen gestützt werden, erschwert lediglich das Zurechtfinden in dieser 
schwierigen Materie. 

Weit entfernt bin ich aber davon, die Arbeit zu unterschätzen, welche bei 
uns besonders auf röntgenologischem Gebiete in letzter Zeit geleistet worden 
ist, noch weniger aber die Förderung der pathologisch-anatomischen Erkennt­
nis, welche wir RössLE, KAUFMANN und vor allem den sorgfältigen Arbeiten 
französischer Forscher wie SERGENT, DALSACE und LETULLE und ihren Schülern 
verdanken. 

Jedenfalls muß ich aber wie ScHLESINGER mich dahin aussprechen, daß 
die Lungensyphilis eine seltene Krankheit ist. Sie bleibt in der Praxis des 
beschäftigten Arztes ein seltenes klinisches Ereignis. Der Beweis für die Richtig­
keit der Diagnose auf dem Seziertisch wird noch viel seltener erhoben. 
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Die sekundäre Syphilis der Lunge. 
Während noch BEITZKE in AscHOFFS Handbuch im Jahre 1913 die Ansicht 

aussprach, daß die Syphilis in der Lunge nur im tertiären Stadium vorkomme 
und HoMMA dies auf Grund der Erfahrungen der pathologischen Anatomen 
12 Jahre später aufs Neue bestätigte, hält ÜSLER die irritative syphilitische 
Lungenlues für durchaus nicht selten. Auch TYLECOTE spricht sich in seiner 
zuletzt erschienenen Arbeit für das Vorkommen sekundärer Bronchitis mit 
syphilitischem Fieber- als eines sicheren, wenn auch seltenen Symptoms der 
Frühsyphilis aus. RoTHSCHILDs, wenn auch etwas zaghaft, aufgestellte Be­
hauptung, er habe schon während der ersten Inkubation Spirochäten und einen 
charakteristischen Röntgenbefund - strangförmige von hirsekorn- bis bohnen­
große Schatten begleitete Zeichnung der Bronchien (oder Gefäße 1) -gefunden, 
fand energischen Widerspruch seitens GROEDELB, NATHANB und DEUTSCHS. 
In der zweiten Inkubation konnte GROEDEL in seltenen Fällen (6mal) - " 
"bohnen- bis höchstens markstückgroße weiche bis mittelharte Schatten", 
die stets in größerem Abstand von der Hilusgegend lokalisiert waren, nach­
weisen. Es handelt sich dabei offenbar um Teilnahme der Lungendrüsen an den 
allgemeinen reaktiven Vorgängen im Lymphsystem. GROEDEL schließt aus 
der Seltenheit dieses Befundes darauf, daß die Frühsyphilis der Lunge recht 
selten sein muß. AssMANN äußert sich über die Frage wie folgt: 

"Unter 20 selbst untersuchten Fällen habe ich in der Regel keine Drüsen­
schatten bemerkt. Nur in 2 Fällen waren erbsengroße bis bohnengroße Schatten 
sichtbar, die sich von Querschichten orthoröntgenograder Gefäße unter­
scheiden ließen, und andererseits zu wenig dicht waren, als daß sie auf Kalk­
oder Kreideherde hätten bezogen werden können. Hier lagen also aller Wahr­
scheinlichkeit nach Drüsenschwellungen vor. Ob diese luetischer Natur waren, 
läßt sich natürlich nicht sicher sagen." 

Die Angaben ÜRNSTEINs "von massenhaften kleinen, auch wohl etwas größeren 
oder konfluierenden, mäßig dichten Schattenflecken" sind bisher von anderer 
Seite nicht bestätigt worden. HAMILTON, GROEDEL, REUTERWALL, DEUTSCH, 
ScHRÖDER, LYoN und C. PATINA MAYER haben ebensowenig ein typisches Bild 
der sekundären Lungensyphilis aufstellen können. SeHRÖDER glaubt zwar eine 
gewisse Disposition der Frühluetiker, die nach CITRON bei schlecht genährten 
Alkoholikern und Tuberkulösen in vermehrtem Maße vorhanden ist, zu Bron­
chialkatarrhen beobachtet zu haben, kann aber einen Unterschied derselben 
von einfacher katarrhalischer Bronchitis nicht finden. FuNK will, was eben­
falls von Niemanden vor- oder nachher wieder gesehen worden ist, häufig einen 
spezifischen frühluetischen Katarrh der Lungenspitzen gesehen haben. Eine 
Einzelbeobachtung ist ebenfalls das Auftreten von Bronchopneumonie nach 
eben abgeklungenem Exanthem geblieben, das H. ScHLESINGER verfolgen 
konnte. ScHLESINGER ist geneigt, diesen Fall als spezüisch anzusprechen, 
weil er vom Bilde der gewöhnlichen katarrhalischen Pneumonie dadurch abwich, 
daß das Fieber mit bedeutenden Morgenremissionen verlief, kaum Leuko­
cytose bestand, daß die Chloride im Harn nicht vermindert waren, und daß 
der Prozeß 3mal an derselben Stelle rezidivierte und jedesmal unter spezüischer 
Therapie auffallend schnell heilte. Er läßt aber selbst den Einwand gelten, 
daß es sich um eine nichtspezüische, pneumonische Infiltration um ein syphi­
litisches Produkt herum hätte handeln können. 

Ich habe in meiner 38jährigen Praxis unter Tausenden von Fällen frischer 
Syphilis niemals ein Bild gesehen, das mir den V erdacht auf eine sekundäre 
luetische Mfektion der Bronchien nahegelegt hätte. Ich glaube auf meine 
negative Beobachtung um so mehr Wert legen zu dürfen, weil mein Material 
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zum großen Teil aus Syphilis der oberen Luftwege zusammen gesetzt ge­
wesen ist. 

Im Gegensatz hierzu kann ich die Angaben der älteren (LANCEREAUX, 
WIDAL, CRANTEMESSE, PRETORIUS) und neueren (CUMSTON, GATE und BARRAL, 
SCHLESINGER) Autoren über die relative Häufigkeit einer Pleuraentzündung 
im Frühstadium der Lues vollauf bestätigen. Auch BRUNs-Ewm nehmen eine 
mit dem Auftreten des Exanthems entstehende sekundär-syphilitische Ent­
zündung der Pleura an (Pleuresie roseolique der Franzosen), welche zu einer 
meist trockenen, gelegentlich mit mäßiger Exsudation einhergehenden, doppel­
seitigen Pleuritis führt. CHANTEMESSE und WmAL, sowie CuMSTON betonen 
als pathognomonisch den "latenten Charakter" des Exsudates, die Doppel­
seitigkeit der Affektion und das Versagen der Meerschweinchenimpfung. Nach 
REUTERW ALL finden sich im Exsudat auffallend viele Eosinophile. Sonst wird 
immer nur der starke Lymphocytengehalt betont (KoLOVIC u. a.). In dem serösen, 
selten blutig gefärbten Exsudat sind Spirochäten bisher nicht gefunden worden. 

In der Mehrzahl der Fälle bleibt es bei einer trockenen, meist nicht sehr 
akuten, rudimentären Form. Die Patienten klagen neben ihren sonstigen Be­
schwerden, wie man sie um die Zeit des Ausbruches des Exanthems gewöhnt 
ist, über besonders lästige Rückenschmerzen, welchen wohl selten besondere 
Aufmerksamkeit geschenkt wird, da sie ja mit der gegen die Allgemeinerkrankung 
eingeleiteten Therapie schnell verschwinden. So kommt der Arzt nur selten 
dazu; das von mir öfters festgestellte pleuritisehe Reiben noch zu hören. Wird 
infolge Mangels anderer spezifischer Erscheinungen die Diagnose einer syphi­
litischen exsudativen Pleuritis nicht gestellt und die Punktion ohne gleich­
zeitige Allgemeinbehandlung vorgenommen, so ist man erstaunt, in wie kurzer 
Zeit das Exsudat sich immer wieder erneuert. 

Unter den gleichzeitigen sekundären Symptomen ist von GATE unverhältnis­
mäßig oft das Auftreten frühsyphilitischer Gelenkentzündungen konstatiert 
worden. 

Die Diagnose der sekundären Lungen- und Pleurasyphilis kann nach allem 
wohl kaum jemals mit Sicherheit gestellt werden. Sie wird sich höchstens 
auf Feststellung einer kurz vorher aufgetretenen Infektion, sowie etwa gleich­
zeitiger Anwesenheit sekundärer Lues an anderen Organen stützen können. 
Schnelle Besserung der verdächtigen Bronchitis oder Resorption eines Exsudates 
unter spezifischer Therapie wird die Annahme einer Syphilis stützen, besonders 
wenn dasselbe Exsudat längere Zeit bestanden und sich nach der Punktion 
schnell wieder erneuert hat. Die im Exsudat stärker als im Blutserum aus­
geprägte positive W a.R. erscheint mir der alleinige sichere Beweis für Lues 
der Pleura. Bei Bewertung eines positiven Erfolges der antisyphilitischen 
Therapie ist die Inrechnungstellung der der Frühsyphilis eigenen spontanen 
Heilungsbestrebung nicht zu vergessen. Andererseits ist ein Fall von KoLOVIC 
beschrieben worden (1929), bei dem die spezifische Behandlung so lange versagte, 
bis vier Neosalvarsaninjektionen (0,3-0,45-0,6-0,6) in die Pleurahöhle 
gemacht wurden. Die Allgemeinbehandlung hatte wohl die Blutserumreaktionen 
negativ machen können, aber der +-Exsudat-Wa. schlug erst um und das 
Exsudat wurde erst resorbiert, als die intrapleurale Behandlung eingeleitet 
wurde. 

Meist müssen wir uns mit der Diagnose: "Pleuritis bei einem Frühsyphi­
litischen" mit mehr oder weniger Verdacht auf syphilitische Ätiologie begnügen. 
Noch unsicherer werden wir, wenn wir den Angaben CouRcoux' und LELONGS 
glauben dürfen, die jede "sekundäre Pleuritis" als Aufflackern tuberkulöser 
Prozesse durch die hinzugekommene Lues ansehen wollen. Doch darüber mehr 
an anderer Stelle (S. 796). 
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Tertiäre und kongenitale Lungensyphilis. 
Klinische Erscheinungen und Verlauf. 

Bei der großen Unsicherheit, welche heute noch über das Gebiet der Lungen­
syphilis herrscht, war es gegeben, daß ich mich in diesem Abschnitt besonders 
davor hüten mußte, durch Wiedergabe von Ansichten und Klassüikations­
bestrebungen, welche lediglich auf Einzelbeobachtungen beruhen oder allzusehr 
der wissenschaftlichen Begründung entbehren, die Darstellung in ihrer Über­
sichtlichkeit zu stören. Ich habe mich deshalb bei der Einteilung des Stoffes an 
die markantesten Typen gehalten in der Überzeugung, daß alles bisher Bekannte 
entweder bei ihnen direkt untergebracht oder als Mischformen derselben ange­
sehen werden kann und muß. Wenn ich die kongenitale Syphilis mit der er­
worbenen in einem Zuge abhandle, so war für mich der Gesichtspunkt maß­
gebend, daß die kongenitale Lues, außer der Pneumonia alba, welche ja eine 
Affektion des Neugeborenen um:' e~ox~v darstellt, auch schon früher gut be­
kannt war, im späteren Leben in derselben Weise wie die erworbene Syphilis 
die Lungen befällt. 

Ich trenne daher die klinischen Formen, von denen die ersten beiden sich 
häufig, die dritte gelegentlich mit der ersten in derselben Lunge finden, in 
I. die gummöskavernöse Form, 2. die interstitielle-bronchiektatische chroni­
sche Pneumonie, 3. die diffuse lobäre Infiltration (Pneumonia alba). 

Den Vorschlag GROEDELB, noch ein besonderes klinisches Bild als "kompli­
zierende cirrhotische Form" aufzustellen, halte ich bei der Häufigkeit cirrho­
tischer Prozesse im Verlauf unseres Leidens zwar für verführerisch, doch sind 
der Komplikationen so viele, daß ich bei Beschreitung des Weges, neue Grund­
formen zu proklamieren, mich in Unübersichtlichkeit zu verlieren fürchte und 
es deshalb vorziehe, diese Dinge durch Anhängen eines Adjektivs an die obige 
Einteilung auszudrücken, d. h. sie im Einzelfalle nach Bedürfnis zu erläutern. 
Die tertÜire Syphilis der Lunge gehört wie die Lues der großen Blutgefäße 
zu den späten Manüestationen, wenn auch gelegentliche Ausnahmen beobachtet 
werden; dies gilt besonders für die chronisch interstitielle Form. MuNRO sah 
Lungenlues 2mal je 31/ 2 und 11 Jahre, 2 weitere Fälle 20 Jahre nach der Infektion 
auftreten. Der zeitliche Abstand betrug in je einem Falle bei BESANQON 22, 
H. ScHITZLER 7, ScHERESCHEWSKY 21, FöRSTER etwa 40, bei GRASHEY und 
SEDAILLAN 12 bzw. 9 und schließlich in ll von KARSHNER gesammelten Fällen 
im Mittelll Jahre. In KARSHNERS Zusammenstellung war der jüngste Patient 
2, der älteste 70 Jahre alt. WINDHOLZ berichtet über einen Fall bei einem 
73 jährigen. TYLOCOTES männliche Patienten waren, im Durchschnitt berechnet, 
50 und seine weiblichen 47 Jahre alt. Aus der Literatur der letzten 2 Jahre 
habe ich aus 13 gut beobachteten Fällen (LANDSBERG, ÜRSZAGH, ANTON 
FISCHER, GATE und RoussET, J. D:EcHAUME, E. BENDA, GRASREINER, CASTEL­
LANO und ÜRGAZ, GATE, GARDERE, BossoNET und P. MICHEL, GATE, J. GARDERE 
und RoussET, WINDHOLZ, GATE-DECHAUME-GARDERE) als die mittlere zwischen 
Infektion und Eintritt in die Behandlung verstrichene Zeit 18,6 Jahre berechnet. 
Der früheste Fall war 1 Jahr, der späteste 52 Jahre post infectionem beobachtet 
worden. 

Die gummös-ulceröse oder kavernöse Form befällt alle Teile der Lunge mit 
Ausnahme der Spitzen - auch wenn der übrige Teil des Oberlappens ergriffen 
ist - gleich gerne. Solange der Prozeß, der fast immer gleichseitig bleibt, nicht 
zur Einschmelzung gelangt ist, solange er keine durch besondere Lokalisation 
bedingten Kompressionserscheinungen macht, so lange pflegen die subjektiven 
Beschwerden gering zu sein. Manchmal beschränken sie sich auf ein nicht 
besonders lästiges Hüsteln. Aus diesem Grunde fehlt es auch an verläßlichen 
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Angaben über die Zeit, welche das Gumma durchschnittlich bis zu seinem 
natürlichen Endstadium der fibrösen Metamorphose, in selteneren Fällen der 
zentralen Erweichung, braucht. Markante Symptome werden erst durch Ver­
legung eines großen Bronchus hervorgerufen, wie im Falle SwoBODAs, wo durch 
ein kindskopfgroßes Gumma schwere Dyspnoe mit Zurückbleiben der Atmung 
auf der befallenen Seite erzeugt wurde. Ähnliche Beobachtungen stammen 
von E. KAuFMANN, ELISALDE, RITTER, DIETLEN und STARLINGER. Ein enormes, 
16--13 cm großes Gumma einer Lunge erzeugte in einem von PALLASSE und 
CHANALEILLES beobachteten Falle heftige Schmerzen in Hals- und Brustwirbel­
säule, so daß bis zum Tode an Tuberkulose derselben mit kaltem Absceß gedacht 
worden war. Sputum ist im Anfang kaum vorhanden. Dies änder·t sich, wenn 
das gummöse Gewebe, was allerdings selten eintritt, erweicht und es zu richtiger 
Kavernenbildung (Phthisis luetica cavernosa) kommt. Der Auswurf wird 
dann als massenhaft, fetid und enthält abgestoßene Gewebsfetzen. Ein erweichtes 
wandständiges Gumma kann zu der seltenen Komplikation eines Pneumothorax 
führen (SEDAILLAN). Der Erweichung des gummösen Herdes gehen zuweilen 
heftige Schmerzen voraus. GROEDEL macht ferner auf pleuritisehe Exsudate 
aufmerksam, die das Krankheitsbild ernst gestalten können. 

Der perkutorische und auscultatorische Befund hat begreiflicherweise 
nichts für den spezifischen Charakter der Erkrankung Beweisendes. Spiro­
chäten sind bisher im Auswurf nicht nachgewiesen worden. Das Krankheits­
bild wird daher meist für Tuberkulose gehalten. Doch darüber mehr im Ab­
schnitt über Diagnose. Zu derselben Verwechslung gibt auch die zweite Meta­
morphose der gummösen Herde, die Schwielenbildung Veranlassung, welche 
ihrerseits bronchiektatische Prozesse mit Kavernensymptomen hervorzurufen 
geeignet ist. 

Die einzigen autoptisch belegten Röntgenbefunde stammen von DEUTSCH, 
GRASHEY, GÄHWYLER und LossEN sowie von PALLASSE und ÜHANALEILLES. 
Sie geben kompakte, meist scharf abgesetzte Schatten wieder, im Falle 
LossENs mit zentraler Aufhellung {erweichtes Gumma). Die von GÄHWYLER 
post mortem gefundenen derben, unregelmäßigen und eckigen Knoten waren 
auf der Platte als pflastersteinartige, eckige Schatten sichtbar. Die von KRAusE, 
BELTZ, FISCHER, JACOB und LuBICH sowie von SERGENT und BENDA gesehenen, 
nicht autoptisch belegten Bilder gleichen den erstgenannten Schatten. 

Die Entwicklung der weitaus häufigeren chronischen interstitiellen Pneu­
monie ist nach Ansicht der erfahrensten Kliniker eine ungemein chronische 
und schleichende. LETULLE und DALSACE betonen auf Grund ihrer anatomi­
schen Studien, daß bei der visceralen Syphilis den klinischen Erscheinungen 
ein langdauerndes Stadium vorauszugehen pflegt, in welchem sich dem Arzte 
nur wenig von der stillen Zerstörungsarbeit des Prozesses zeigt. 

Oft jahrelang bestehen lediglich die Erscheinungen einer chronischen, wenig 
Beschwerden machenden, meist fieberlosen Bronchitis; in einem Falle CocKER­
HAMS treten innerhalb 15 Jahren immer sich wiederholende Pleuritiden ohne 
Bacillen im Sputum auf. Die mehrfach von ELIZALDE beobachtete stürmische 
Entwicklung mit hohem Fieber ist nach unserem heutigen Wissen eher als ein 
bronchopneumonischer umschriebener Prozeß aufzufassen, der einer interkur­
renten Mischinfektion auf dem Boden der schleichenden Bronchitis seine Ent­
stehung verdankt. BARROSA beobachtete einen Fall, der nach einer Hämoptoe 
lO Jahre lang unter Verkennung der Ätiologie als chronische Bronchitis behan­
delt und dann durch spezifische Therapie geheilt wurde. In 2 Fällen CocKER­
HAMs hatte die "chronische Bronchitis" 15 und 20 Jahre lang bestanden, ehe 
sie als Lues erkannt und durch die Behandlung geheilt bzw. gebessert werden 
konnte. 
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Husten kann 10, ja 15 Jahre lang die einzige Beschwerde bleiben (GATE 
und GARDERE, FöRSTER, GAUTIER, SERGENT und DuRAND}. Erst im späteren 
Verlauf ist Sputum zu erhalten, das oft erst nach Jahren schleimig-eitrig wird 
und dann ziemlich häufig (u. a. ÜARSTEA, D. NEAGU und VA.LcEANU} anfalls­
weise Blutbeimengung, sonst aber keine Besonderheiten aufweist. Weiterhin 
stellte sich in vielen gutbeobachteten Fällen Hämoptoe ein {BURELL, MuNRO, 
BROWN, TusiNSKY, BRYEE und PATTERSON, PLATOWSKIJ und TINKER}, die 
nach TYLECOTE allerdings selten gefahrdrohend wird. EINIS sah unter 5 Fällen 
keinen ohne Hämoptoe. Das Sputum hat in keinem Stadium etwas Charak­
teristisches, insbesondere fehlen Spirochäten. Solche Kranke werden oft immer 
wieder in eine Lungenheilanstalt geschickt, ohne daß hier irgendeine Besserung 
erzielt wird. 

Blutungen. wurden von NAVARRO und RERETERVIDE beobachtet, ohne daß 
sich post mortem ein spezifischer Herd nachweisen ließ, der nach seinem 
Charakter dafür verantwortlich gemacht werden konnte. Sie meinen, daß es sich 
hier lediglich um kongestive durch den Zustand der Hilusgegend veranlaßte 
Zustände. handelte. 

Erst nach längerem Bestehen treten meist subfebrile Temperaturen auf, 
wie von vielen Seiten als besonders auffallend mitgeteilt wird. 

Mit der Ausbildung von Verdichtungsherden, welche in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle ihren Sitz in den Unterlappen, besonders dem rechten, 
und in der rechten Hilusgegend haben, wird der Patient langsam immer mehr 
dyspnoisch. Nicht selten geht dann die Krankheit unter dem Namen Asthma 
lange Zeit, ja jahrelang (DARRE und ALBOT), unbehandelt weiter (CoRDililR 
und ÜLAUDE, BESANQON}, bis die Atemnot so hohe Grade erreicht, daß Patient 
zu jeder Beschäftigung unfähig wird (PARKES WEBER, MARANON, FöRSTER, 
KoESTER, DARRE und ALBOT). 

Der physikalische Befund unterscheidet sich in keiner Weise von dem bei 
Verdichtungen anderer Ätiologie zu erhebenden. Auffallend ist jedoch, daß 
selbst bei perkutorisch und röntgenologisch nachweisbarer Verdichtung lange 
Zeit nur abgeschwächtes Vesiculäratmen und geringe bronchitisehe Geräusche 
bei Fehlen von Rasseln besonders häufig in charakteristischer Weise gehört 
werden. Die W a.R. ist fast immer positiv. 

Mit dem Zunehmen der Schrumpfungsprozesse treten die Erscheinungen 
der vonseitender nun durch Zugwirkung oder durch Druck auf größere Bron­
chien hervorgerufenen Bronchiektasien in den Vordergrund. Der Amlwurf 
wird massig, übelriechend, in bedeutender Menge "maulvoll" expektoriert und 
zeigt im Glase die bekannte Dreischichtung. Neben den Ektasien, die, wenn 
groß genug, auch auscultatorisch Kavernensymptome geben, hört man Rasseln 
und Giemen. Das weithin komprimierte atmende Gewebe gibt Veranlassung 
zu extremster Atemnot und das Krankheitsbild wird durch schwerste Beein­
trächtigung des kleinen Kreislaufes sehr bedrohlich. Gleichmäßig sich schwielig 
kontrahierende größere Lungenabschnitte führen ferner die bekannten Er­
scheinungen der Lungenschrumpfung herbei. Die Intercostalräume werden 
enger, der Thorax in seinem Umfang geringer und starr, die Organe des 
Mediastillums verlagert und das mit der Lunge verwachsene Zwerchfell zelt­
förmig emporgezerrt. Dieses terminale Stadium wird allerdings nur selten 
beobachtet. Im allgemeinen bleibt auch bei langem Bestande der Lungen­
syphilis trotz dauernder Temperaturen und selbst im Stadium reichlicher 
Nachtschweiße das Allgemeinbefinden immer noch, besonders im Vergleich 
zur Tuberkulose, auffallend gut (EGDAHL, RITTER, MuNRO, ScHWERMANN, 
SHIMMIE, BRANDT). 

49* 
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In allerletzter Zeit versuchen FAVRE und CoNTAMIN, J. DECHAUME, sowie 
GATE, D:ECHAUME und H. GARDERE, welche sich auf vier einschlägige Beob­
achtungen stützen, das klinische Bild der akuten "Miliargummatose" aufzustellen. 
Diese Erkrankung verläuft in kurzer Zeit tödlich und ist in allen Fällen der 
Abschluß einer jahrzehntelangen chronischen Lungenlues gewesen. Sie wurde 
je zweimal nach kongenitaler und nach erworbener Syphilis von ihnen gesehen. 
Der klinische Verlauf gleicht in allem einer Miliartuberkulose und bereitet 
so der Diagnose die größten Schwierigkeiten. Der Zustand ist von Anfang 
an ein schwerer: Unter starker Cyanose und zunehmender Dyspnoe, Fieber 
bis 39,5° erliegen die Kranken nach 1-2 Wochen ihrem Leiden. Die Krankheit 
stellt - und darauf legen die genannten Forscher den größten Wert - stets 
das Ende eines bereits seit Jahren bestehenden syphilitischen Prozesses in 
der Lunge selbst dar im Gegensatz zur Miliartuberkulose der Lunge, bei welcher 
die Lunge selbst kaum in der Krankengeschichte hervorgetreten zu sein braucht. 

Die relativ häufige Komplikation des Nebeneinanderauftretens von Syphilis 
und Tuberkulose macht selten Erscheinungen von besonderer Eigenart. Auf­
treten von Tuberkelbacillen im Sputum, Lungenspitzenprozesse neben dem 
geschilderten chronisch-bronchitischen langdauernden Anfangsverlauf weisen 
auf Symbiose von Treponemen und Tuberkelbacillen hin. Außerdem scheint 
im allgemeinen die gleichzeitige Anwesenheit beider Infektionen die Tuber­
kulose im sklerosierenden Sinne zu beeinflussen (SERGENT, LETULLE). In dem 
Abschnitt über die Beziehungen der Syphilis zu anderen Lungenkrankheiten 
soll auf diese Dinge noch eingehend zurückgekommen werden. 

Kein Symptom des bisher beschriebenen Krankheitsbildes - das muß aus­
drücklich festgestellt werden - hat an sich etwas für die chronisch-interstitielle 
Lungensyphilis Beweisendes. Jede der genannten Erscheinungen ist mehreren 
Lungenprozessen eigen und daher nur mit Vorsicht zur Deutung des Falles zu 
verwerten. Hier hat uns die Röntgenforschung ein gutes Stück weitergebracht. 
Sind auch der anatomisch bestätigten Röntgenbefunde nur wenige, so ist doch 
die Zahl der klinisch mit großer Wahrscheinlichkeit richtiger Diagnosestellung 
kontrollierten Beobachtungen schon recht erheblich. 

Die häufige starke Beteiligung der Hilusgegend erzeugt nach LossEN, Fro­
RENTINI, GRISPUNT folgendes Bild: "Besenförmige, dichte, netzartige, oft drei­
eckig mit der Basis dem Hilus aufsitzende Schatten, die von verbreiterten und 
verstärkteh ·Hilusschatten zur Lungenperipherie oder zwerchfellwärts ziehen, 
ohne sonstige Herdbildung im übrigen Lungengewebe" (Abb. 3 u. 4). Dieses 
Röntgenbild wird in der jüngeren Literatur immer wieder beschrieben oder 
abgebildet, zuletzt von C1RsTEA, NEAGU und VA.LCEANU. Bei stärkerer Teil­
nahme des Lungenstützgewebes erhalten wir eine feine Marmorierung, netz­
förmige Zeichnung (LINDWALL, TILLGREN, DEUTSCH, AssMANN, ScHILLING), 
manchmal ein geradezu schönes spitzenartiges Bild (ELLIOT) (Abb. 5). 
Die größere Lungenabschnitte befallende Sklerose des Bronchialbaumes, der 
ja unter normalen Verhältnissen nicht hervortritt, zeichnet sich in mar­
kanten Verästelungen bis zu einer solchen Stärke ab, wie sie bei keiner anderen 
Lungenaffektion, besonders nicht bei Tuberkulose, gefunden wird (SERGENT und 
BENDA, GoLDEN, LETULLE, GANTENBERG). In Hilusnähe erscheint dabei durch 
die Darstellung der Querschnitte der stärkeren Bronchien gelegentlich die waben­
förmige Anordnung des "Wespennestes" (LETULLE). Nach intrabronchialer 
Injektion von Lipojodol (AzouLAY) oder Jodipin (STERLINGER) erscheinen ferner 
a';If der Platte nicht nur die größeren Bronchiektasien, sondern ausgedehnte 
Bezirke zylindrisch erweiterter oder spindel- bzw. säckchenförmiger, ampullen­
artiger Ektasien mittlerer und kleiner Bronchien, welche denselben ein moneli­
formes Aussehen geben. BoNNAMOUR, DouBROW und BouYSSET erlebten übrigens 
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bei dieser Methode einen Todesfall: Die erschlafften, zylindrisch dilatierten 
Bronchien vermochten das Lipojodol nicht zu eliminieren, wodurch es zu einer 
tödlich endenden Pneumonie kam. Luftleer gewordenen Lungenpartien im 
Stadium der chronischen Pneumonie mit Hepatisation entsprechen schließlich 
massive Schatten, die vom Hilus bis zur Brustwand reichen können. Die 
Pleuritis syphilitica erzeugt keine irgendwie als charakteristisch anzusprechen­
den Bilder (ScHILLING). 

Wenn man auch hier wieder zugeben muß, daß jeder dieser Befunde auch 
von anderen Lungenkrankheiten hervorgerufen werden kann, so reichen im 
Einzelfalle Besonderheiten, wie Lokalisation, Hervortreten bestimmter Gewebe 
in einem sonst seltenen Maße, neben den anderen klinischen Erscheinungen 
doch aus, den Fall als stark auf Syphilis verdächtig anzusehen und die thera­
peutischen Konsequenzen zu ziehen. Auf Grund des therapeutischen Versuches 
sind dann auch im wesentlichen die geschilderten Röntgenbefunde zu ihrer 
Anerkennung gelangt (CHAOUL und STERLIN, FREUND, WATKIN, GROEDEL, 
RIEDER, ScHWERMANN, GRASHEY, DEUTSCH, DouGLAS, GATE und GARD]JRE, 
SCHILLING, CAPELLI). 

AYERZA und ARRILAGA stellten 1924 das Bild der elektiven syphilitischen 
Erkrankung des arteriellen Gefäßbaumes der Lunge auf. Das am meisten 
ins Auge fallende Symptom ist die dunkle, cyanotische Gesichtsfarbe der 
Kranken, für welche die Autoren die Bezeichnung Cardiaques noirs, "schwarze 
Herzkranke" prägten. In der allerletzten Zeit ist die Klinik und pathologische 
Anatomie dieser Form von LAUBRY und THOMAS, TARDIEU und NATIVELLE, 
CAUSSADE und TARDIEU sowie von HABE und Ross und von KoNSTAM aus­
führlich beschrieben worden. In fast allen Fällen fand sich gleichzeitig Mitral­
stenose. Dem Leiden fehlt die lange Entwicklungsperiode der syphilitischen 
Bronchitis. Auch im weiteren Verlauf bleibt nennenswerte Expektoration aus. 
Dagegen steht von Anfang an hochgradige Dyspnoe, Kopfschmerzen und eine 
unüberwindliche Schlafsucht im Vordergrund. Das Leiden reagiert auf keines der 
üblichen Herzmittel und führt unter abundanten Blutungen innerhalb weniger 
Jahre und zum Schluß auftretenden Erscheinungen des insuffizienten rechten 
Herzens zum Tode. Vom Eintritt der Dunkelfärbung bis zum Exitus dauert 
es meist nicht länger als 2-5 Jahre (KoNSTAM). Das Krankheitsbild ist gegen­
über den anderen Formen der Lungensyphilis jedenfalls äußerst selten. 

Die klinischen Erscheinungen der kongenitalen Syphilis, soweit es sich 
um gummöse oder chronisch-interstitielle Prozesse handelt, unterscheiden sich 
nicht von denen der erworbenen Lungenlues. Daß schon frühzeitig Erscheinungen 
einer chronischen Bronchitis mit ausgesprochen asthmatischen Beschwerden 
auftreten, wird von DEUTSCH, DE JoNG, LESTOQUOY, vor allem aber in der 
großen Arbeit von NAVARRO und BERETERVIDE betont. Sie tritt zuweilen 
schon in den ersten Lebensmonaten auf und führt im Laufe der Zeit zu Bronchi­
ektasien, welche, sich durch die ganze Kindheit hinziehend, das Kind in hohem 
Maße durch das Auftreten interkurrierender Pneumonien gefährden. NAVARRO 
und BERETERVIDE fanden bei solchen Kindern häufig spezifische Lungen­
blutungen, hervorgerufen durch Schwellung der Hilusdrüsen und dadurch 
bedingte kongestive Zustände des benachbarten Lungengewebes. Mit Beseitigung 
dieser Drüsenschwellungen hörten alsbald die Blutungen auf. Unter dem Bilde 
einer akuten Miliartuberkulose verliefen einige kongenitale Fälle, welche von 
FAVRE und CoNTAMIN, MAURIQUAND, BERNHEIM, SEDAILLAN bei jungen 
Menschen im 2. Lebensdezennium beobachtet worden sind. Sie wiesen miliare 
Gummen in ungeheuren Mengen bei der Sektion auf. Es war bei diesen Kranken 
festzustellen, daß sie Jahre hindurch Huster gewesen waren, vielfach auch 
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leichte Lungenblutungen gehabt hatten. Sie gingen ausnahmslos unter den 
Anzeichen schwerster Zirkulationsstörungen im kleinen Kreislauf, Dyspnoe 
und Cyanose innerhalb weniger Tage oder Wochen zugrunde. Das bevorzugte 
Alter für die chronisch diffuse kongenitale Lungensyphilis liegt zwischen dem 
10. und 20. Lebensjahr. 

Ungemein selten ist die Pneumonia alba geworden. Zur Zeit VmcHows 
wurde von allen Autoren noch auf ihre Häufigkeit hingewiesen. Der Säugling 
wird mit dem vollentwickelten Bilde geboren oder sie entsteht in den ersten 
Lebenstagen. Die Kinder sind hochgradig cyanotisch und im Vordergrunde 
steht eine außerordentlich starke Dyspnoe. Das Leiden ist mit der Fortdauer 
des Lebens nicht verträglich. Außer den genannten Symptomen, den Anzeichen 
einer starken Verdichtung des Lungengewebes, bestehen fast immer Erschei­
nungen an der Haut, an den Epiphysen der langen Knochen, an Leber und 
Milz, welch letztere Organe hochgradig geschwollen sind. Im Blute sowohl 
wie in dem Exanthem sind massenhaft Spirochäten nachzuweisen. 

Die Klinik der Lungensyphilis kann ohne Würdigung der sie mannigfach 
komplizierenden Teilnahme der Pleura nicht verstanden werden; dies gilt um so 
mehr, als die Spätsyphilis des Brustfelles beinahe stets von spezifischen Lungen­
prozessen ausgelöst wird. Da die Lungenbeschwerden fast immer im Vorder­
grunde stehen, so ist es begreiflich, daß viele Fälle, in denen der Prozeß torpide 
verläuft und vor allem, wenn kein größeres Exsudat auftritt, unbemerkt unter 
der entsprechenden Therapie verlaufen. Leicht zu übersehen ist das nach fran­
zösischen Autoren nicht seltene Auftreten einfacher, nicht spezifischer Reizung, 
die lediglich dem Vorhandensein entzündlicher syphilitischer Prozesse im be­
nachbarten Lungengewebe ihre Entstehung verdankt. 

Ob es sich nun um adhäsive, seröse oder gummös infiltrierende Pleuritis 
handelt, stets entbehren die subjektiven Erscheinungen und der objektive, 
physikalische Befund besonderer für Syphilis pathognomonischer Charaktere. 
Bei der trockenen Form ist mäßiges Fieber verzeichnet worden (H. ScHLE­
SINGER). Die Atemnot und Schmerzhaftigkeit ist vielleicht weniger ausgeprägt, 
wie bei anderen Pleuritiden. Nur GATE und GARDERE stellen sie auf Grund 
dreier von ihnen beobachteter Fälle in den Vordergrund. BALZER und STORT 
voN GENDERN machten gleiche einschlägige Beobachtungen. Pleuritisches 
Reiben wird von denselben Autoren registriert und H. ScHLESINGER konnte 
bei einem Falle von sicherer Lebersyphilis Knarren über der rechten Lungen­
basis feststellen. 

Pleuritisehe Exsudate, die mit einiger Sicherheit auf Lues zurückgeführt 
werden können, sind nicht häufig. So hat RITTER bei seinem großen Material 
nie einen klinisch beobachteten Fall gesehen. Das von H. ScHLESINGER in 
mehreren "suspekten" Fällen gefundene Exsudat war sanguinolent oder sero­
sanguinolent. 

Vor einigen Monaten wurde von ÜRSZAGH ein Fall von Pleuritis mediastinalis 
syphilitica veröffentlicht, der auf Grund des Röntgenbefundes und der aller­
dings überzeugenden Wirksamkeit der spezifischen Behandlung und Kontrolle 
des Röntgenbefundes nach derselben diagnostiziert wurde. 

Beweisende Impfungen auf Affen (ÜETTINGER und MALLOT), sowie auf 
Kaninchen (ScHLESINGER) liegen bis heute nicht vor. ScHROEDER betont die 
Wichtigkeit einer evtl. im Exsudat stärker als im Blutserum nachweisbaren 
positiven Wa.R. Sehr beachtenswert erscheint mir der Vorschlag H. ScHLE­
SINGERs, die Pleuraflüssigkeit auf die Anwesenheit von Lipoiden zu unter­
suchen, deren Hervortreten im Harn syphilitischer Nephrosen dazu auffordert, 
auch anderen Körperflüssigkeiten nach dieser Richtung Aufmerksamkeit zu 
schenken. 
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Die pathologisch-anatomisch gut studierten gummös schwieligen Prozesse 
in der Pleura, sowie die partiellen und totalen Adhäsionen haben bisherbezüg­
lich der Möglichkeit, sie klinisch zu differenzieren, keine ihren spezifischen Cha­
rakter verratenden Besonderheiten erkennen lassen. 

Die röntgenologischen Befunde faßt BERGERHOFF folgendermaßen zusammen: 
Je nach der topographischen Lage der verschiedenen spezifischen Pleura­
'veränderungen finden sich "streifen- und flächenförmige, homogene Verschat­
tungen, Verstreichen der Phrenikocostalwinkel, zipflige Adhäsionen, Verziehung 
des Mediastinums, Interlobärstriche, oder, bei Ergüssen, die hierfür typischen 
Flüssigkeitsschatten. 

Pathologische Anatomie. 

Das Studium der durch die tertiäre Lungensyphilis hervorgerufenen patho­
logisch-anatomischen Veränderungen ist besonders im letzten Dezennium 
mehr als vorher betrieben worden. Vorzugsweise haben die Franzosen dies 
Gebiet zum Gegenstande zahlreicher Arbeiten gewählt und unsere Kenntnisse 
in erfreulicher Weise erweitert. Diese Arbeiten haben vor allem gezeigt, daß 
bereits die makroskopische Beurteilung der autoptischen Befunde bei der außer­
ordentlichen .Ähnlichkeit, welche die Produkte der Syphilis in der Lunge mit 
anderen Lungenveränderungen haben, auf recht bedeutende Schwierigkeiten stößt. 

Von den beiden Hauptformen, wie sie RössLE aufgestellt hat, der gummösen, 
grobknotigen und kavernösen, mit Schwielenbildung einhergehenden und der 
zweiten, interstitiell-indurativen und interstitiell-pneumonischen Abart setzt 
bereits die Erkennung der ersteren auf dem Seziertisch einen hohen Grad prak­
tischer Erfahrung und kritischen Vorgehens voraus. Und doch macht gerade 
diese Form die schwersten und gröbsten Veränderungen (RössLE). In der 
älteren Literatur - wegen Unkenntnis der heute als häufigstes Vorkommnis 
nachgewiesenen interstitiellen luetischen Prozesse - als Hauptmanifestation 
der Lungenlues angesehen, ist das Gumma tatsächlich äußerst selten Gegen­
stand autoptischer Untersuchung. Vielleicht liegt dieses daran, daß seine 
klinische Diagnose verhältnismäßig häufig gelingt und damit der letaleAnsgang 
vermieden wird. Als Verhältniszahl für die Häufigkeit der gummösen Verände­
rungen gegenüber den diffusen dürfte die Beobachtung TusiNSKYs, der unter 
19 Fällen von Lungensyphilis nur einmal ein Lungengumma sah, noch unter 
den allgemein gültigen Verhältnissen bleiben, hat doch GLOYNE im Viktoria 
Park Hospital für Krankheiten des Herzens und der Lungen in London in 
l7jähriger Praxis nicht einen einzigen Fall auf dem Seziertische gesehen. 

Nach RössLES und FIAcms Angaben ist der Lieblingssitz des knotigen 
Gummas im oberen und unteren Lungenlappen, wobei die eigentliche Lungen­
spitze jedoch frei bleibt. Daß jedoch den gummös-schwieligen Prozessen keine 
so ausgesprochene Neigung für bestimmte Lungenabschnitte innewohnt, wie 
wir sie bei der zweiten Form noch kennen lernen werden, beweisen die Angaben 
ScHLESINGERs, WrLEs und MARSHALLs sowie LETULLEs, die von besonderer 
Vorliebe der Gummen für die Hilusgegend sprechen. WINDHOLZ konstatierte 
im rechten Mittellappen bei einem von ihm obduzierten, während des Lebens 
beobachteten Falle neben hämorrhagischen Infarkten mehrere grauweiße, 
auf der Schnittfläche homogene, erbsen- bis kirschgroße gummöse Knoten, 
welche bis an die Pleura heranrückten. Der gewöhnliche Verlauf des Gummas 
ist die fibroide Metamorphose der Neubildung, die Schwielenbildung. So 
kommt es, daß die Knoten fast ausnahmslos inmitten mehr oder weniger 
mächtiger, aus gummösem Gewebe hervorgegangener, bis fast l cm dicker 
(PALLASSE und CHANALEILLES) Schwielen gefunden werden, in denen von 
BESANQON und JAKOB elastische Elemente nachgewiesen werden konnten. Bald 
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umgibt die perlmutterfarbene Schwiele einen gummösen Herd zwiebelschalen­
förmig, bald liegt dieser in dicken in das Lungenparenchym ausstrahlenden 
Schwielensträngen. Kleine Gummen heilen häufig spontan mit sternförmiger 
Narbe, die nur bei genauem Durchsuchen der Lunge gefunden wird. Weit 
seltener als die Schrumpfung des Neoplasmas ist Erweichung, "Verkäsung", 
desselben zu beobachten (v. HANSEMANN, RössLE, ScHNITZLER). Verkalkung 
bleibt stets aus. ÜRNSTEIN fand innerhalb des callösen aus gummösen Massen' 
resultierenden Gewebes kleine eingestreute, mörtelartige Massen enthaltende 
Höhlen, FIACCI ebendort miliare Knötchen kleinzelliger Infiltration. SCHNITZLER 
hält mit TANAKA, RössLE und RöscH das Vorkommen reichlicher Mengen 
glatter Muskelfasern innerhalb der Bindegewebsmassen als charakteristisch für 
den syphilitischen Charakter dieser Prozesse. Ob aus dem Gumma unter 
Durchbruch in einen Bronchus eine Kaverne entstehen kann ist ScHLESINGER 
noch zweifelhaft. 

E. KAUFMANN sah gleichfalls gummöse Wucherungen in der Lunge, im Gegen­
satz zur Tuberkulose, nur selten zu Zerfall und Höhlenbildung führen und 
RITTER hat an seinem großen Material, dieses Ereignis überhaupt noch nicht 
beobachtet. Wie immer bedingt die fibroide Metamorphose des spezifischen 
Gewebes in ihrem weiteren Verlauf Schrumpfungsvorgänge, auf denen ganz 
besonders die pathologische Dignität des ganzen Geschehens beruht, insofern 
sie formverändernd und verstümmelnd auf ihre Nachbarschaft wirken. Dahin 
gehören die Kompressionserscheinungen, welche sie auf die luftführenden 
Lungenteile, insbesondere den Bronchialbaum ausüben, in dessen Lumen sie 
auf dem Wege seiner ganzen Verästelung die schwersten Veränderungen hervor­
rufen, dahin gehören auch die mannigfachen Verlagerungen der benachbarten 
Brustorgane durch den Narbenzug und die Verödung manchmal sehr ausge­
dehnter Partien des atmenden Gewebes. Subpleurale Knoten erzeugen das 
Bild außerordentlich charakteristischer sternförmiger Narben in der Lungen­
wand, während diffuse gummöse Herde bei ihrer narbigen Entwicklung das 
nicht minder charakteristische Bild der "gelappten Narbenlunge" (Pulmo­
lobatus syphiliticus) hervorrufen können (PAVLINOFF, ScHNITZLER, HoMMA, 
HoGENAUER, L.PICK, ÜORTEN). Bei der Seltenheit der Lokalisation von Gummen 
in den corticalen Pulmonalteilen ist dieses Vorkommnis jedoch außerordentlich 
selten (GERMAIN SEE, RösSLE, HoMMA, HoGENAUER, ScHNITZLER). LANDS­
BERG fand in der internationalen Literatur im ganzen lO "ausreichend 
gekennzeichnete Fälle": HILLER (1882) 2 Fälle, CouNCILMAN (ref. bei FLOCKE­
MANN) 1 Fall, GREENFJELD (ibidem) 3 Fälle (1876), BRANDENBURG (1908) 
1 Fall, TANAKA (1912) 2 Fälle und den bereits erwähnten Fall von HoMMA 
und HoGENAUER. 

Beim Neugeborenen und beim Säugling kommt das Gumma der Lunge 
ebenfalls vor, ist aber extrem selten. BERIEL fand in der gesamten Literatur 
nur 7-8 Fälle kongenitaler Gummen, denen BoNNET einen weiteren selbst­
beobachteten, als den einzigen Fall, den er in 16jähriger Praxis sah, anzufügen 
vermag. Zwei weitere autoptische Beobachtungen stammen von KRAUS und 
BERBLINGER bei einem 7 Tage bzw. 2 Monate altem Säugling. Außer den groben 
Veränderungen sind sowohl bei kongenitaler als erworbener Syphilis miliare 
Gummen gefunden worden (BAUMGARTEN, BESANQON und JAKOB, FAVRE und 
ÜONTAMIN, GATE, DECHAUME und H. GARDERE). Man hat sie in den hyper­
plastischen Septen außerhalb der Bronchien und Alveolen inmitten von 
Wucherungen jungen gefäßreichen Bindegewebes beim Erwachsenen relativ 
häufig, in seltenen Fällen aber auch beim Säugling gefunden (LETULLE). Sie 
sind stecknadelkopf- bis erbsengroß (BESANQON und JAKOB) und in ihrem 
Zentrum oft verkäst (FAVRE und ÜONTAMIN}. 
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Die autoptische Diagnose wird wegen der außerordentlichen Ähnlichkeit, 
welche die geschilderten Prozesse mit anderen Lungenkrankheiten haben, 
nicht selten erhebliche Schwierigkeiten, besonders irrdurativen Zuständen bei 
Pneumokoniosen und vor allem tuberkulösen Prozessen gegenüber machen. 
Schon VrncHow wies auf diese Schwierigkeiten hin, die seitdem von einem so 
vorzüglichen Forscher wie WILLIAM OsLER, der die anatomischen Besonderheiten 
der pulmonalen Lues für sehr umstritten hält, von KocH und ScHMORL und vor 
allem auch von RössLE unterstrichen worden sind. LETULLE, DALSACE und 
RössLE, die dem Lungengewebe dieselbe Neigung zur Erkrankung an Lues 
zuweisen wollen, wie sie dem Herzen, dem Gehirn und den Nieren eigen ist, 
äußern die Ansicht, daß sich viel zu viele Fälle durch Mangel an Sorgfalt bei 
der Untersuchung der Erkennung entzögen. Ein wichtiges Unterscheidungs­
merkmal ist das Fehlen irgendwelcher Verkalkung, die bei unkomplizierter 
Lues so gut wie nie beobachtet wird (BEITZKE, v. HANSEMANN, RösSLE, FLOYD), 
sowie der Mangel anthrakotischer Färbung. Höchstens findet sich ein feiner 
dunkler Rand an der Innenfläche der die Gummen umgebenden fibrösen Schale. 
Eine Ausnahme scheint die Beobachtung einer tertiärluetischen, anthrakotischen 
Lunge von PAVIOT, CHEVALIER und REVOL darzustellen, welche eine anthra­
kotische syphilitische Pneumonie beobachteten. Hier zeigte sich jedoch, daß 
die Verfärbung als Hämosiderose aufzufassen war, entstanden durch Hämolyse 
irrfolge schwerer Lebersyphilis. FAVRE und CoNTAMIN warnen davor, miliare 
Knötchen in der Lunge ohne weiteres als Miliartuberkulose zu betrachten und 
sich die gerrauere Untersuchung derselben zu schenken. In Wirklichkeit kann 
es sich hier um miliäre Gummen handeln, welche meist nur dann, wenn größere 
Gummen sie begleiten, richtig beurteilt werden. Sie stellen auf Grund zweier 
von ihnen beobachteter Fälle, denen sich D:EcHAUME mit zwei weiteren Beob­
achtungen angeschlossen hat, gemeinsam mit dem letzteren Autor das Bild 
der "syphilitischen Granulie der Lunge" auf, auf deren Klinik ich noch weiter 
hinten zurückkommen werde. Was diese Miliarsyphilis von der Miliartuberkulose 
unterscheidet, ist der Umstand, daß sie stets auf einer seit langem bestehenden 
Syphilis der Lunge entsteht, während die Tuberkulose durch Aussaat eines 
vielleicht minimalen primären Herdes die bis dahin mehr weniger intakte Lunge 
auf dem Blutwege erreicht. Das letale Ende wird aber bei einer noch so großen 
Menge der miliaren Gummen nicht durch diese, sondern durch akute Ent­
zündung des durch die Gegenwart der unzähligen kleinen Herde gereizten 
atmenden Gewebes herbeigeführt, wie dies der kongestionierte Zustand der 
Lunge bei der Obduktion zeigt. 

Besondere Aufmerksamkeit sollte stets das Verhalten von Leber, Aorta, 
Herzmuskeln und das der Milz finden. KARSHNER fand unter 120 obduzierten 
LuesfäVen in nicht weniger als 40% Leberlues. Daneben soll nicht vergessen 
werden, daß noch Fälle übrig bleiben, in denen die anatomische Diagnose be­
sonders gegenüber Lungentuberkulose nur gestellt werden kann, wenn außer 
dem gesamten Obduktionsbefunde noch die Anamnese und der Ausfall der 
Wa.R. zu Hilfe genommen wird (BERBLINGER, ÜITRON). Der Spirochäten­
nachweis ist nur mit größtem Vorbehalt als anerkanntes diagnostisches 
Mittel zu verwerten , da doch die Möglichkeit der Infektion mit den ver­
schiedensten Spirochäten, besonders von der Mundhöhle aus gegeben ist. 
LETULLE, DALSACE, FöRSTER, JAKOBAEUS, ScHWERMANN und BERBLINGER 
bekennen ausdrücklich, daß ihnen dieser Nachweis gegenüber den Beob­
achtungen "glücklicherer" Amerikaner (W ARTHIN) nicht gelungen sei. Die 
Methode zu ihrer Färbung im Gehirn ist hier nicht anwendbar (RöSSLE). 
WINDHOLZ berichtete freilich unlängst, daß er mit Färbung nach LEVADITI 
im syphilitischen Gewebe in der Lunge feine Körnchen gefunden habe, von 



778 A. LIEVEN: Die Syphilis der Lunge und des Mediastinum. 

denen er meint, daß sie ihren Ursprung vielleicht zerfallenen Spirochäten 
verdankten. 

Jedenfalls muß weitgehendst der Versuch gemacht werden, die Diagnose 
auch durch die mikroskopische Untersuchung zu vervollkommnen. Nach 
LuBARSCH bestehen die Unterschiede zwischen den Gummen und den hier fast 
allein differentialdiagnostisch in Betracht kommenden tuberkulösen Ver­
änderungen darin, daß im gummösen Gewebe die epithelioiden vor den kleinen 
Granulationszellen zurücktreten und die in den Gummen reichlich vorhandenen 
Fibroblasten und Bindegewebsfasern im Tuberkel nur spärlich und ausnahms­
weise zu finden sind. Die in den Gummen sich einstellende düfuse Verkäsung 
tritt hier im Stadium der bindegewebigen Metamorphose, beim Tuberkel da­
gegen vorher auf. "Bei Anwendung der spezüischen Färbung auf elastische 
Fasern entpuppen sich oft scheinbare typische Tuberkel in der Umgebung 
düfuser Verkäsungen als verschlossene Blutgefäße, in deren Wandung riesen­
zellenhaltiges Granulationsgewebe sich entwickelt hat und erweisen sich dadurch 
als syphilitische Produkte, die überhaupt noch oft gefäßhaltig sind". MAc 
CALLUM meint allerdings dazu, daß das mikroskopische Bild des Gumma, nach­
dem in ihm der Befund von Riesenzellen häufig erhoben sei, dem Tuberkel 
derart gleiche, daß man sich fragen müsse, wie es histologisch möglich sei, die 
beiden zu differenzieren. In gleichem Sinne haben sich GRASHEY und VAN 
DER VALK, sowie HUGUENIN, FouLON und ALBOT geäußert. Dem ist aber 
immer wieder entgegenzuhalten, daß in der nekrotischen Zone des Gummas 
bei entsprechender Färbung fast immer noch die Andeutungen der Struktur 
des vernichteten Gewebes zu finden sind. Von praktischer Bedeutung ist die 
Angabe BALZERS, der auf die Verdickung der Media an den Blutgefäßen 
syphilitischer Herde im Gegensatz zu der schnellen Destruktion derselben bei 
Tuberkulose aufmerksam macht. Ein negativer Tuberkelbacillenbefund in 
Sekret und Gewebe muß durch den Tierversuch ergänzt werden, ehe ihm 
diagnostische Bedeutung beigemessen werden kann (KAUFMANN}. 

Aus diesen Ausführungen ergibt sich, daß die anatomische Diagnose der gum­
mösen Lungensyphilis ihre erheblichen Schwierigkeiten haben kann. Weit 
weniger ist dies nach der fast übereinstimmenden Ansicht der pathologischen 
Anatomen, welche zu dieser Frage das Wort ergriffen haben, bezüglich der 
zweiten und weitaus häufigeren Form, der chronischen, interstitiell-indurativen 
und interstitiell-pneumonischen Lungenlues der Fall (Syphilis pulmonaire 
sclereuse Mauriac. Indurative Lungensyphilis, ÜRTH, Reibeisenlunge, BRACK). 
Der bevorzugte Sitz dieser Manüestationen sind der Hilus (FIAccr, BALZER, 
MUNROE, HERNANDO und MARANON, ÜRNSTEIN, ScHILLING und FLOYD u. a.) 
und die unteren Lungenlappen mit Bevorzugung des rechten (WHILE und 
MARSHALL, BRYCE und PATTERSON, ScHWERMANN, BuRKE u. a.). Eine Er­
klärung dieser Lokalisation findet ScHILLING in der Besonderheit der Lymph­
knotenverteilung in den Lungenwurzeln und der Bronchialverzweigungen, die 
rechts und links ganz verschieden sind. Das Gumma ist keineswegs, was noch 
einmal betont sein möge, die der Lungenmanifestation alter Syphilis vorzugs­
weise eigene Erscheinungsform. Diese besteht vielmehr in einem durch Infil­
tration des Stromas mit Lymphocyten und Plasmazellen charakterisierten 
irritativen Vorgang, der in mildem, ruhigem Verlauf sein natürliches Ende in 
fibroider Degeneration findet. 

Dieser Prozeß spielt sich in der Lunge als Entzündung des interlobu­
lären und peribronchialen Bindegewebes, des Mesenchyms der Alveolarsepten 
sowie des subpleuralen Systems von Bindegewebsmaschen und Lymphspalten 
ab (RösSLE). Ehe noch die makroskopische Erkennung dieses Prozesses 
mit einiger Sicherheit gelingt, lassen sich mikroskopisch schon erhebliche 
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Veränderung«;Jn nachweisen: Die interlobulären Septen sind ödematös mit zelliger 
Infiltration, ebenso stellenweise Endarteritis. Miliare Syphilome liegen in den 
mit Zellen angehäuften Alveolarsepten (RösSLE, MoiSEJEW} bzw. in Wuche­
rungen jungen, gefäßreichen Bindegewebes (LETULLE). Die Alveolen enthalten 
zunächst kein Exsudat, nur sind ihre Epithelauskleidungen leicht gereizt, 
"der Epithelkatarrh fehlt oder ist gering. Die Alveolarwände sind verdickt. 
Lymphocyten und feinste Spindelzellen überwiegen, später kommen Plasma­
zellen hinzu" (RössLE). Durch Vermehrung der Infiltration verflachen die 
Alveolarwände, an einzelnen Stellen sprossen sporenförmige, aus jungen Rund­
zellen bestehende Gebilde der gegenüberliegenden Alveolarwand entgegen, 
auf diese Weise das Bild einer chronisch-katarrhalischen Pneumonie mit Spleni­
sation erzeugend (SERGENT und DURAND, DE LA CAMP, SCHNITZLE&, BERB­
LINGER). Ein anderes Mal werden die Alveolen emphysematös, indem die 
randständigen Alveolen ihre Armatur verlieren und dem Drucke der Atmung 
nachgeben (LETULLE und DALSACE). 

Gleichzeitig mit dem Stütz- und atmenden Gewebe der Lunge erkranken 
nun auch die Bronchien. Die Spätsyphilis der großen Bronchien ist in einem 
anderen Abschnitte dieses Handbuches besprochen. Hier sollen nur die Affek­
tionen des übrigen Bronchialbaumes ihre Würdigung finden, welcher in seiner 
ganzen Ausdehnung mit wechselnder Bevorzugung des einen oder anderen Ab­
schnittes teilnimmt. An den knorpelhaltigen Bronchien vernichten Infiltrate 
bald inselweise bald auf breiten Strecken das ganze Gerüst vom Knorpel bis 
zur Schleimhaut, ein Prozeß, welcher sich in vorgeschrittenen Fällen bis zur 
Erweichung bzw. zur obliterierenden Sklerosierung verfolgen läßt (LETULLE). 
An manchen Stellen wuchert das benachbarte junge Bindegewebe in die Wand 
und selbst in das Lumen des Bronchus hinein, der dann an manchen Stellen 
wie amputiert erscheint, und zwar allein durch die in ihm stattfindende Zer­
störung, ohne daß der Druck der metamorphisierten Umgebung dazu beizu­
tragen brauchte (LETULLE). Die kleinen nicht knorpelhaltigen Bronchien verlieren 
nach Einschmelzung ihrer muskulösen und elastischen (LANDSBERG) Wandung 
ihren Halt und gehen nach außen unmittelbar in das aus dem Infiltrat sich ent­
wickelnde fibröse Gewebe über. Dabei werden sie infolge des mangelnden Haltes 
vielfach dilatiert. Ihr Zylinderüberzug wuchert, im Lumen sinuöser Bronchien 
geradezu papillomatöse Bilder erzeugend (BESANc;(ON und JAKOB). In den 
Bronchiolen wird ebenfalls Endo- und Mesobronchitis nicht vermißt und in 
der Umgebung bereits sklerosierter Stellen liegen hier entzündliche Knötchen 
aus Plasmazellen und Lymphocyten bestehend. Die kleinen Arterien sind 
überall endarteritisch erkrankt, oft bis zu Obliteration. Die Capillaren, häufig 
nur noch aus dem Endothel bestehend, sind prall gefüllt, die Venen verdickt, 
oft sinuös erweitert. 

"In diesem Stadium zunehmender Vernarbung", sagt RössLE, "wird das 
Bild der interstitiellen syphilitischen Pneumonie "makroskopisch immer 
leichter zu erkennen". Die verdickten weißlichen Septen bilden neben den durch 
die sklerotischen Bronchien und Gefäße hervortretenden Verästelungen ein 
Mosaikbild, in welchem die "rosagrauen Läppchen die Steine und das inter­
stitielle Gewebe den Zement" darstellen. Diese jetzt makroskopisch in atmen­
dem Lungenparenchym sichtbaren "streifigen und fleckigen Verödungen von 
Lungengewebe" sind somit entweder durch entzündlich desquamative Prozesse 
der Alveolen mit folgender Splenisation, also unter dem Bilde der chronischen 
Pneumonie oder durch Erstickung desselben unter dem dauernden Drucke des 
unerbittlich sie erwürgenden Gewebes entstanden (ELIZALDE). An den Bronchien 
mittleren Kalibers sind nun auch mit bloßem Auge stenosierte Abschnitte zu 
bemerken, mehr aber noch Ektasierung verschiedenen Umfanges neben eitriger 
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Absonderung als Folge der Respirationshemmungen. Nach französischen 
Autoren (FAVRE und CoNTAMIN} aggraviereri sich diese ektatischen Prozesse nach 
jedem Anfall bronchopneumonischen Charakters, wie er als Teilerscheinung 
interkurrenter bakterieller Infektion beobachtet wird. Sie erscheinen bald 
an den kleineren Bronchien als ampullen-, spindeiförmige Erweiterungen des 
Bronchialrohres, diesem eine moneliformes Aussehen (Aneurysmata specüica 
der Bronchien) gebend (LETULLE und DALSACE, APERT, GIRARD und RAP­
POPORT}, bald an denen mittleren Kalibers als gleichmäßige Erweiterung ganzer 

Abb. 1. Alveoläre Reste im Zentrum eines Herdes von systematisch angeordneter Sklerose. 
a Breiter Streifen hyaliner Sklerose, welche die Stelle umgibt; b Alveolarwände. Elastische Fasern, 

deren normale Anordnung gestört ist; c Alveolarhöhle, mit Pigmentkörnern gefüllt. 
(Aus H. DARRE u. G. ALBOT: Ann. d'Anat. path. 19j!8, 875.) 

Abschnitte. SERGENT und BENDA machen ausdrücklich darauf aufmerksam, 
daß bei dieser diffusen Dilatation nicht ektasierenden Verlaufs die Peri­
bronchitis ganz besonders stark ausgeprägt sei. Diese Autoren wollen daraus 
die Aufstellung einer besonderen Form als "syphilitische Bronchitis der mitt­
leren Bronchien" ableiten. Ich halte die in der französischen Literatur immer 
wiederk1:lhrende Neigung zu einer übertriebenen Systematisierung für ver­
wirrend, da der heutige Stand unserer Kenntnisse bei dein bisher beobachteten 
'geringen Material meines Erachtens dafür nicht ausreicht. Dasselbe gilt für 
die von der Schule von LYON aufgestellte "Paucilobulitis" mit Bevorzugung der 
Bronchien. Hierbei handelt es sich im Gegensatz zu der gewöhnlich über 
einen oder mehrere Lungenlappen ausgedehnten Lokalisation der interstitiell-
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pneumonischen Veränderungen um kleine Herde identischen Charakters, welche 
sich lediglich auf ein oder mehrere Lungenläppchen zumeist in den corticalen 
Abschnitten des Organes beschränken. Dasselbe gilt ferner von der von DARRE 
und A.LBoT soeben aufgestellten "nodulären syphilitischen Lungensklerose mit 
Panarteritis in den Lungen". Es handelte sich in dem einzigen von ihnen 
beobachteten Falle um zerstreute, feinste bis zu ganz groben, mandarinen­
großen Herden in den peripheren Teilen der Lunge lokalisierte Sklerosen, neben 
denen ausgedehnte Beteiligung der arteriellen und venösen Lungengefäße 
bestand. Die Beteiligung des Bronchialbaumes war in diesem Falle völlig in 
den Hintergrund getreten (Abb. 1). 

Die recht häufig vorhandenen größeren Bronchiektasien haben an sich 
natürlich keinen direkten Zusammenhang mit der Syphilis. Sie sind vielmehr 
als Folge der in der Lunge sich abspielenden Veränderungen aufzufassen, wie 
sie im Verlauf ähnlicher Prozesse anderer .Ätiologie sich in der gleichen Weise 
einstellen. Die chronische Bronchitis während der langen Entwicklungsperiode 
der chronisch-interstitiellen Lues schwächt die Bronchialwandungen, die Ver­
legung des Bronchiallumens durch gummöse und interstitiell schrumpfende 
Prozesse erhöhen den intrabronchialen Druck und schließlich kann der Zug 
benachbarter Narbenbildung die Bronchien mechanisch erweitern. Ist dann 
noch das atmende Gewebe zum Teil verödet, so wird die Ektasie nicht auf 
sich warten lassen. So werden denn auf dem Seziertische gelegentlich gewaltige 
Höhlen inmitten der vorstehend beschriebenen Veränderungen gefunden. Zu­
nächst von glatten Epithel überzogene Hohlräume, ulcerieren sie später recht 
häufig durch Infektion mit pyogenen Mikroorganismen, es kommt zur Aus­
stoßung von Gewebselementen und das Bild einer echten Kaverne ist dann 
fertig. Natürlich kann auch der Tuberkelbacillus als hinzutretender Faktor 
diese Rolle übernehmen, wie dies von BRUGSCH und E. FRÄNKEL beobachtet 
worden ist. Das den Bronchiektasien großen Umfanges, aber auch gummösen 
Tumoren benachbarte lufthaltige Gewebe bietet, stark komprimiert, mikro­
skopisch ein eigenartiges adenomartiges Bild der durch Druck erstickten 
cubiches Epithel enthaltenden Alveolen dar. Die Angabe, daß sich in­
mitten dieser Herde rudimentäre Entwicklung neuer Alveolen (Tripier) ab­
spielen, konnte von DE JoNG nicht bestätigt werden, obwohl FAVRE und CaN­
TAMIN die Bezeichnung "N eoformations tubulaires ou kystiques a epithelium 
respiratoire" eben erst wieder neu aufgestellt haben. Daß die Auskleidung der 
Alveolen mit kubischem Epithel sowie Abstoßung des letzteren in das Lumen 
der Alveole und schließlich abgeschnürte Haufen solcher Zellen für Lues charak­
teristisch sei, wird erneut von HUGUENIN als ebensooft bei Tuberkulose vor­
kommend, bestritten. 

Kavernenbildung in einer Lungenspitze sahen DARRE und A.LBOT durch 
Obliteration großer Lungenarterien als nekrobiotischen Prozeß entstehen und 
BRACK berichtet über syphilitische weiße Infarkte bei gleichfalls mikroskopisch 
als luetisch nachgewiesener Endarteritis im zugehörigen Gefäßbezirk. DARRE 
und ALBOT konnten an dem erwähnten Falle zeigen, daß auch einmal die 
spezifische Gefäßerkrankung im Vordergrunde stehen kann, so daß in der ganzen 
Lunge kaum unbeteiligte Arterien gefunden werden. Die dadurch hervor­
gerufenen Störungen in der Zirkulation riefen hier gleichzeitig eine universelle 
Pigmentierung innerhalb der pathologisch veränderten Partien, besonders in 
den Resten des zugrunde gegangenen atmenden Gewebes hervor (Abb. 1 ). 

Nicht zu vergessen sind schließlich die Befunde von Emphysem (GROEDEL) 
verschiedener Ausdehnung. Kleinere emphysematöse Inselchen am Rande 
oder an der Lungenspitze, der "Etat frise", haben besonderen diagnostischen 
Wert (LETULLE und DALSACE). Zu welcher Verstümmelung die interstitielle 
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Lungenlues führen kann, beschreibt RucKSTINAT, der völlige Abschnürung 
von emphysematösen Lungenteilen durch das schrumpfende Gewebe beob­
achtete, so daß an der äußeren Lungenwand und an der Lungenwurzel eine 
Anzahl zapfenförmiger emphysematöser Lappen abgeschnürt herunterhingen. 

Das beschriebene Bild der chronisch-interstitiellen Lungensyphilis bietet 
nach MuNRO und RössLE keine unüberwindlichen diagnostischen Schwierig­
keiten mehr. "Es ist", sagt Letzterer, "ein Prozeß von starker Eigenart, der 
die Erkennung der Syphilis eines Menschen ermöglicht". Wenn auch die inter­
stitielle Sklerosierung bei manchen anderen Krankheiten, so nach Gaseinwir­
kung, bei Pneumokoniosen, vor allem aber bei Tuberkulose nicht selten recht 
ausgeprägt ist, so fehlt dabei doch das Massive der luetischen Fibrosierung 
und ganz besonders die überragende Beteiligung des Bronchialbaumes, wie 
sie der Syphilis eigen ist. Diese kann, wie auch BALZER hervorhebt, vom er­
fahrenen Untersucher mit nichts anderem verwechselt werden und berechtigt 
die Auffassung dieses Autors von der fibrösen Lungenlues als in der Haupt­
sache einer Erkrankung der Bronchien. 

Eine Einschränkung für die Sicherheit der Diagnose macht RössLE aber 
doch. Die gleichen Lungenveränderungen sagt er, erhält man durch pleuro­
gene interstitielle Pneumonie und durch abgeheilte tuberkulöse Lymphangitis, 
deren Narben er als unter Umständen schwer von chronisch-interstitieller 
Syphilis unterscheidbar betrachtet. 

Hier wird der histologische Befund oft noch Aufklärung bringen. In den 
sklerosierten Stellen sind noch häufig spezifisch erkrankte Gefäße kleineren oder 
mittleren Kalibers, oder doch Reste von solchen zu finden. Ihre Adventitia 
ist verdickt, die Elastica aufgefasert, an einzelnen Stellen auch wohl ganz ver­
schwunden. Ihr Lumen ist bald durch ein lockeres bindegewebszellenhaltiges, 
bald durch festes, alsdann fibroblastenreiches Bindegewebe obliteriert. Ent­
behrt aber auch die Masse des fibrösen Schrumpfungsproduktes solcher Ge­
fäßbilder, so gelingt es zuweilen in seinen peripheren Abschnitten Arterien 
nachzuweisen, die lediglich exzentrische Läsionen in dem Sinne aufweisen, 
daß Endarteritis und Auflockerung bzw. Verschwinden der Lamina elastica nur 
auf diejenige Zone beschränkt sind, mit welcher das Gefäß dem sklerotischen 
Gewebe angelagert ist (Abb. 2). Der Befund von um eine Capillare angehäuften 
Plasmazellen, welche sich in die Wand einer Arterie hineindrängen, ist für 
Syphilis pathognomonisch. Auch frei im sklerotischen Gewebe findet man 
solche Plasmazellenhaufen um eine Arteriole oder Capillare herum (LETULLE, 
DARRE und ALBOT). 

Neuere Arbeiten haben übrigens den Beweis geliefert, daß die Syphilis 
unter fast völliger Schonung des eigentlichen Luft- und des Stützgewebes der 
Lunge in Form systematischer Ausbreitung entlang der Lungenarterien ihre 
Ausbreitung bewerkstelligen kann. Die Arterien treten auf dem Durchschnitt 
durch die braunrote Lunge als weißgelbliche, winzige Ringe mit punktförmigen 
Lumen in größerer Anzahl makroskopisch sichtbar hervor. Die Venen sind 
dabei kaum jemals in Mitleidenschaft gezogen. Es handelt sich bei diesen 
Fällen um eine obliterierende Arteriitis der intrapulmonalen Arterien, die sich 
besonders auf die feineren arteriellen Verästelungen und die Arteriolen erstreckt 
(RARE und Ross, VAQUEZ ibid.). Der dadurch im kleinen Kreislauf erzeugte 
hohe Druck führt zu Dilatation und Sklerose der großen Lungenschlagadern. 
Das rechte Herz reagiert dann darauf mit Dilatation und Hypertrophie. Diese 
elektive Beschränkung auf den Gefäßbaum der Arteria pulmonalis steht an 
Häufigkeit weit zurück gegenüber der diffusen spezifischen Erkrankung der 
Lunge; sie ist so zu verstehen, daß, wie zu erwarten, die benachbarten 
Lungenteile nicht ganz intakt bleiben, ihre Veränderungen, die vielleicht als 
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Ausdehnung der arteriellen Prozesse aufzufassen sind, aber kaum in Betracht 
kommen. Die Arbeiten von AYERZA, ARRILAGA, LAUBRY und MARCEL THOMAS, 
TREMOLIERES, TARDIEU und NATIVELLE, sowie die von DuRANTE, der die 
isolierte spezifische Arteritis syphilitica der Pleura beschrieb, haben das Bild 
der elektiven Arteritis pulmonalis syphilitica als eine scharf umschriebene 
Form erwiesen. Abgesehen von dieser Systemerkrankung des ganzen arteriellen 
Gefäßbaumes sind Beobachtungen über eine mehr isolierte syphilitische Erkran­
kung des Stammes der Arteria pulmonalis von WAGNER- QuiATOWSKI, PossELT, 
HART, WoLFF (zitiert bei REEKE) und unlängst von REEKE und WASSILJEFF 
und ARGUN veröffentlicht worden. Die Fälle konnten histologisch kontrolliert 

c 

b 

Abb. 2. Arterielle, an einen fibrösen Knoten angrenzende Veränderungen. 
a Chronische Panarteriolitis. Im ganzen Umfange des Gefäßes fibröse Endarteritis und Verdickung 
des Endothels. Kontinuitätstrennung der Elastica, welche in der dem spezifischen fibrösen Knoten 
benachbarten Partie gänzlich verloren gegangen ist; b auch hier ist die Arteriolenwand, die nach 
dem spezifischen Knoten zu gelegen ist, teilweise verstümmelt; c Pigmentkörner in den Maschen 

der hyalinen lamellösen Fasern. (Aus H. DARRE u. G. ALBOT: Aun. d'Ana.t. path. 1928, 870.) 

werden und zeigten durchaus dasselbe Bild wie eine Mesaortitis luetica. REEKE 
bemerkt, daß diese Fälle wohl immer per contiguitatem von der zuerst erkrankten 
Aorta aus entstehen. Besonders interessant ist aber die Angabe, daß neben 
dieser Form auffallend häufig, aber keineswegs regelmäßig, eine Mitralstenose 
gefunden wird (ÜAUSSADE und TARDIEU), welche nach den französischen Autoren 
ebenfalls syphilitischen Ursprungs ist. 

An der Pleura hat man bei der Obduktion entzündliche wie exsudative 
Vorgänge feststellen können, welche, aller Anzeichen eines spezüischen Pro­
zesses bar, sich nur als einfache, reaktive Pleuritiden charakterisierten, her­
vorgerufen durch den Reiz benachbarter syphilitischer Herde in den corticalen 
Lungenabschnitten. Es sind aber ferner auch serofibrinöse spezifische Pleuri­
tiden mit dem Ausgange in zuweilen bedeutende Exsudatbildung oder auch 
in adhäsive Prozesse sowie auch eine gummöse Form autoptisch festgestellt 
worden. 
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Zumeist war das Fortschreiten einer Lungensyphilis auf das Brustfell direkt 
nachzuweisen (BRUNSWIG). Dabei wird der Typ der primären Erkrankung 
auch von der Pleura eingehalten, indem die chronisch-interstitielle Form ähn­
liche Prozesse mit vorwiegender Neigung zu Adhäsionen, die gummöse Knoten­
bildung und Verschwielung mit besonderer Neigung zur Exsudatbildung her­
vorruft. 

Besonders bemerkenswert ist, daß zumeist der Lungen- und der Brustfell­
prozeß sich in ihrer Ausdehnung genau entsprechen. Besonders schön demon­
strieren dies Verhalten die Obduktionsbefunde von LETULLE und DALSACE. 
Sie fanden nämlich bei ihrer "Paucilobulitis" die sklerogummösen Herde 
des Brustfells nur im Bereich der erkrankten kleinen Bezirke in der Lunge. 
Sie halten diesen Befund für differentialdiagnostisch wichtig zur Unterscheidung 
von tuberkulöser Pleuritis, weil diese die Lungenoberfläche immer weithin 
diffus in Mitleidenschaft zieht ohne auf korrespondierende Lungenherde in 
ihrer Ausbreitung Rücksicht zu nehmen. 

Adhäsive Prozesse werden in der Literatur in größerer Anzahl beschrieben. 
BESANQON und JAKoB sowie ScHNITZLEB sahen totale Verwachsungen der Lunge 
mit Thoraxwand, Perikard, Pleura diaphragmatica und mediastinalis. LossEN 
beobachtete zeltartig aufwärts gewölbte Verwachsung mit dem Zwerchfell. 
BROWN, HoMMA und HoGENAUER betonen ebenfalls die Häufigkeit ausge­
dehnter Adhäsionen, die durch den neunmaligen gleichen unter 18 Lungen­
luesfällen festgestellten Befund noch mehr ins Licht gestellt wird. In 7 von 
diesen handelte es sich um die chronische, fibrosierende Form. 

Die gummös verschwielende Pleuritis mit Einschluß käsiger Herde in manch­
mal mächtigen Schwielen (LANCEREAUX, v.HANSEMANN, LrssAUER, ScHNITZLER) 
nimmt ebenfalls zumeist ihren Ausgang von Lungenherden, soll aber auch 
primär beobachtet worden sein. Die Schwielenbildung nimmt gelegentlich 
einen gewaltigen Uinfang an, wie der von SERGENT und DURAND mitgeteilte 
Befund einer die Lungenlappen wie ein "Schildkrötenschild" umhüllenden 
an der dicksten Stelle 2 cm messende Pleuraschwiele beweist. LETULLE und 
DALSACE beschreiben ferner eine "insuläre" Pleuritis luetica. Die primär er­
krankte Pleura sendet hier an einzelnen, umschriebenen Stellen ihre Ausläufer 
in das Lungenparenchym hinein, auf diese Weise das Bild des Pulmo lobatus 
erzeugend, also im umgekehrten Geschehen dasselbe Bild, das auch von der 
der Lungenwand nahe sitzenden, spezifischen Lungenschrumpfung erzeugt 
werden kann. Die Lunge gleicht alsdann weitgehend dem bei der Lebersyphilis 
häufigen Bild der gelappten Leber. 

Nicht ausdrücklich genug kann hervorgehoben werden, daß die sämtlichen 
beschriebenen Formen der Lungen- einschließlich der Pleurasyphilis neben­
einander in derselben Lunge gefunden werden. So sieht man erweichte Gummen 
neben fibrösen Prozessen interstitiellen Charakters (SERGENT und DuRAND, 
LANDREBG), Striktur eines Bronchus, Kavernen und gummös entarteten 
mächtigen Drüsentumoren der Hilusgegend. Alles dies sah LETULLE in einer 
Lunge vereinigt. Damit ist aber das Bild noch nicht erschöpft, da es noch 
durch von der Umgebung auf Pleura und Lunge übergreifende Prozesse ver­
wirrt werden kann. Von der Brustwand, sowie von der Leber oder dem 
Mediastinum her wandern gummöse Neubildungen auf dem Wege adhäsiver 
Pleuritis auch noch in das Lungengewebe hinein. 

Die kongenitale Lues ruft genau dieselben interstitiellen Veränderungen 
in der Lunge hervor wie die erworbene, eine Erkenntnis, welche allerdings 
noch nicht lange gewonnen wurde. DEUTSCH, DE JoNG, LESTOCQUOY, WrTE 
und MARSHALL und PErSER haben chronisch-interstitielle Lungenprozesse beim 
kongenital-luetischen Säugling beobachtet. Sie sollen vom 3. Lebensmonat 
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an sich entwickeln. Besonders gefährdet ist aber das kongenital luetische Kind 
im Alter zwischen 13 und 15 Jahren. APERT, GIRARD und RAPPAPORT beschreiben 
bei einem kongenital syphilitischen 7 jährigen Knaben dieselben ampullären 
Bronchialdilatationen, wie wir sie beim Erwachsenen kennengelernt haben. 
WuRM, FAVRE und CoNTAMIN, sowie MouRIQUAND, BERNHEIM, SEDAILLAN 
und WErss geben ausführliche Sektionsbefunde, ersterer bei einer 24jährigen, 
die an zweiter Stelle genannten Autoren bei einer sicher kongenital-luetischen 
2ljährigen Person wieder, bei der sich sklerosierende Prozesse, zahlreiche 
größere Gummata, adhäsive Pleuritis und in der ganzen Lunge eine ungeheure 
Anzahl miliarer Syphilome fanden, so daß man den Eindruck einer akuten 
Miliartuberkulose hatte. 

Die dritte am besten gekannte Form der Lungensyphilis ist die diffuse 
lobäre Infiltration (Pneumonia alba), fast ausschließlich eine Erkrankung des 
Neugeborenen. Zur Zeit der Geburt voll entwickelt, präsentiert sie sich als die 
Vereinigung einer katarrhalischen, desquamativen, Iobären Alveolitis mit 
zelliger Infiltration des interalveolären und interlobären Bindegewebes (VIR­
CHOW, LoRAIN und RoBAIN). Die weiße Farbe rührt von den durch fettige 
Degeneration veränderten, die Alveolen füllenden Zellen verschiedener Art 
her. Das Bild ist ungemein charakteristisch und auch ohne Nachweis der in 
ungeheuren Mengen in der Lunge vorhandenen Spirochäten mit nichts Anderem 
zu verwechseln. Beim Erwachsenen sind bisher 5 Fälle weißer Pneumonie 
beobachtet worden, denenDE JoNG 2 selbstbeobachtete anfügt. Aber die weiße 
Pneumonie vollentwickelten Bildes erweist sich bei histologischer Untersuchung 
gelegentlich doch als Tuberkulose (RIBADEAu-DuMAS und AMENILLE). Fehlen 
von Spirochäten beweist meines Erachtens beim Erwachsenen nichts gegen 
die Syphilisdiagnose, denn beim syphilitischen Neugeborenen bedeutet ihre 
Anwesenheit in der Lunge nichts weiter, als daß auch dieses Organ an der 
"septicämischen" Überschwemmung des ganzen Körpers mit Trepanomen 
teilnimmt. 

Diagnose. 

Ich habe den Abschnitt über die Pathologie der Lungensyphilis nicht ohne 
Absicht der Besprechung der Diagnose unmittelbar vorangeschickt. Nichts 
kann dem Verständnis der diagnostischen Betrachtungen dienlicher sein, als 
wenn wir in steter Erinnerung an die hier geschilderten Veränderungen an unsere 
Aufgabe herangehen, wenn wir uns darüber klar bleiben, daß jede der dort 
geschilderten Veränderungen auch von anderen Krankheitsprozessen hervor­
gerufen werden kann. Zwangsläufig müssen dann auch entsprechend oft physi­
kalischer Befund und Röntgenbild mehreren Krankheitsbildern eigen und oft 
nicht als charakteristisch ansprechbar sein. 

Daß die Diagnose Lungenlues sehr, vielleicht zu oft, nicht in den Bereich 
der Möglichkeit gezogen wird, beweisen die Aussprüche ELLIOTs, TYLEOCTES, 
und RössLEs, welche auf dem Seziertisch nur undiagnostizierte Fälle gesehen 
haben, während KARSHNER ~mter 55 post mortem untersuchten Fällen nur 
4 richtige Diagnosen feststellte. 

Ich stehe auf dem Standpunkte, daß bei der Lungenlues mit unseren heutigen 
Mitteln kaum je mehr als eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose gestellt werden 
kann, die allerdings bis zu einer fast an Sicherheit grenzenden Wahrschein­
lichkeit zu gedeihen vermag. 

Die Ergebnisse der serologischen Untersuchung sagen uns natürlich nicht, 
ob nur der Träger oder auch die ihm gehörende Lunge syphilitisch ist oder nicht. 
Aber als Baustein im wackligen Gelände unseres diagnostischen Aufbaues 
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ist die positive Seroreaktion, bei welcher aus noch zu erörternden Gründen, 
eine der Ausflockungsreaktionen stets mitsprechen sollte, sehr schätzbar. 

Ist ein Pleuraexsudat vorhanden, so spricht der in diesem stärker als 
im Blutserum auftretende positive Befund absolut für einen syphilitischen 
Prozeß. 

Die Anamnese, die sich auf den Träger des Leidens aber auch auf dessen 
Familie erstrecken soll, kann uns ebenfalls einen weiteren Baustein liefern. 
Insbesondere werden Kinder mit dem Stigma kongenitaler Lues, ein para­
lytischer oder tabetischer Ehemann zur Stärkung unseres Verdachtes bei­
tragen können. Bei dem Worte Verdacht fällt mir übrigens ein Wort FouR­
NIERS ein, der bei Besprechung extragenitaler Sklerosen in seinem Traite de la 
Syphilis meint, für seltene Syphiliserscheinungen sei es nötig, überhaupt "erst 
einmal an sie zu denken". Das soll man bei chronischem Lungenleiden auch 
nicht vergessen! 

Bei der Untersuchung des Patienten sollen vor allem die Schleimhäute 
(Narben, Verwachsungen und Segelbildung, Leukoplakie in den oberen Luft­
wegen, Ulcerationen und Narben in der Trachea), die Augen (ROLLET), Testikel, 
Leber und große Gefäße, sowie das Nervensystem (formes frustes der Tabes!) 
berücksichtigt werden. 

Fehlen von Tuberkelbacillen oder anderer spezifischer Krankheitserreger 
(Grobe Spirochäten, Echinokokkenhäkchen usw.) ist von Bedeutung. 

Unter den kongenitalen spezifischen Mfektionen macht die Pneumonia 
alba wohl kaum jemals diagnostische Schwierigkeiten. Die bei den Eltern 
erhobene Anamnese, das typische Bild hochgradigster Dyspnoe und Cyanose, 
die oft schon sofort nach der Geburt vorhanden sind oder doch kurze Zeit nachher 
ihre volle Höhe erreichen, gewaltige Leber- und Milzschwellung, Exanthem an 
Haut und Schleimhäuten mit positivem Spirochätenbefund und schließlich 
die bekannten Veränderungen an den Epiphysen der Arm- und Beinknochen 
weisen den Weg. Für die tardiven Formen des späteren Kindes- bzw. Jünglings­
alters gilt zwar alles, was bezüglich der Diagnose für die Lues der Erwachsenen 
gilt, aber die Aufgabe wird dem Arzte wesentlich leichter gemacht, weil unver­
hältnismäßig oft die HuTCHINSONsche Trias, insbesondere eine Keratitis inter­
stitialis oder sonstige Stigmata wie Infantilismus, Zwergenwuchs, Hydrocephalus 
usw. gleichzeitig vorhanden sind. 

Der physikalische Befund darf als solcher nicht zur Luesdiagnose verwertet 
werden. Insbesondere sollte man sich hüten, den Angaben französischer Autoren, 
welche typische auscultatorische Symptome, besondere Formen von Rassel­
geräuschen usw. beobachtet haben wollen, irgendwelche Bedeutung beizu­
legen. Dagegen darf eine ausgesprochene, einseitige Dämpfung des rechten 
Unterlappens, ein ausgesprochener Hilusprozeß mit dem charakteristischen 
Röntgenbilde bei ausgesprochenem Freibleiben der Lungenspitzen im Sinne 
einer Wahrscheinlichkeitsdiagnose verwandt werden. 

Ein beweisendes, d. h. ohne Unterstützung des übrigen Befundes für Lungen­
syphilis allein charakteristisches Röntgenbild gibt es ebenfalls nicht, doch 
macht der isolierte, rundliche Schatten im freien Lungengewebe, wie auch die 
starke Verschattung im Hilusbereich mit streifigen Ausläufern besonders in die 
untere Lungengegend hinein, sowie besonders starkes Hervortreten des Bron­
chialbaumes bei fehlender Verkalkung und Abwesenheit krümelig-fleckiger 
kleiner Schatten ein Plus für die Diagnose aus. 

Das wichtigste Kriterium für die Richtigkeit der Diagnose ist aber der Er­
folg der spezifischen Therapie (u. a. FISCHER, SERGENT und BENDA, JACOB, 
LuBICH, ScHILLING, NISHIKOTA, MAKOTA und FuJINO und viele andere) 
(Abb. 3-6). Gewiß sind bereits im vorgeschrittenen Schrumpfungsstadium 



.Abb. 3. Interstitielle Form der Lungensyphilismit ,,spezifischer" Lokalisation im rechten Unter Iappen. 
(Vor der Behandlung.) 

.Abb. 4. Derselbe Fall etwa 4 Monate später. 
(.Abb. 3 u. 4 aus CARL ScHILLING: Die Lungensyphllis des Erwachsenen. Fortscbr. Röntgenstr. 37, 349.) 
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Abb. 5. Interstitielle Form der Lungensyphilis mit fast vollständigem Befallensein der Lunge. 

Abb. 6. Derselbe Fall etwa 2 Monate später. (Naeh Behandlung.) 
(Abb. 5 u. 6 aus CARL ScmLLING: Zit. bei Abb. 3 u . 4.) 
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befindliche Schwielenstränge, größere Bronchiektasien oder bereits verödete, 
durch das chronische Infiltrat erwürgte atmende Gewebe nicht mehr rück­
bildungsfähig. Ich kann mir sogar vorstellen, daß die klinischen Erschei­
nungen eine Aggravation durch schrumpfende Heilungsvorgänge des gummösen 
Gewebes erfahren. 

Aber neben und zwischen solchen Herden liegen doch offenbar noch sehr 
oft Lungenteile in einem mehr initalen Stadium der Erkrankung, denen 
die Behandlung doch gut tut und die auf die Behandlung reagieren. Wenn 
sich also Verschattungen, welche längere Zeit bestanden haben, unter der 
Therapie aufhellen oder auch nur die klinischen Beschwerden sich bessern, so 
muß man den diagnostischen Wert dieses Verlaufes ganz besonders hoch schätzen, 
selbst dann, wenn der röntgenologische Befund an den gröberen Veränderungen 
sich nicht verändert hat. 

Ich füge hier einen derartigen selbstbeobachteten Fall ein (Abb. 7 u. 8): 
B., 33jähriger Mann, infizierte sich 1921 mit Syphilis. Nach einer kombinierten Salvarsan­

Wismutkur blieb er ohne weitere spezifische Behandlung. Seit 2-3 Jahren dauernder 
Husten, anfangs ohne Auswurf. Dieser trat erst im letzten Jahre auf und zeigte häufig 
Blutspuren. Keine Temperatur. Er leidet angeblich seit dieser Zeit an Kurzatmigkeit. 
Meine Behandlung sucht Patient auf wegen Schwindelgefühls, Unsicherheit beim Gehen 
und manchmal auftretendem Schwächegefühls in den Beinen. Der Aufnahmebefund am 
22. 6. 28 zeigt eine schlaffe, trockene, spröde Haut ohne krankhafte Veränderungen. 
Harte Schwellung der Leisten- und Cubitaldrüsen. Keine Sensibilitätsstörungen. Patellar­
reflexe fehlen beiderseits. Sonstige Reflexe erhalten. Pupillen beiderseits gleich weit, 
mittelweit, reagieren prompt auf Lichteinfall und bei Akkomodation. Beiderseits Neuritis 
optica, links ausgesprochene Farbenscotome. Lungenbefund: Über beiden Unterlappen 
rauhes Atmen ohne Rasselgeräusche. Keine Dämpfung nachweisbar. Lungenspitzen 
ohne Befund. Auswurf nicht zu erhalten. Wa.R. und SACHS-GEORGI im Blut ++++. 
Gewicht am 17. 8. 29 66.5 kg. Die hier gegebeneen Abbildungen sind am 17. 8. vor und am 
2. 10. nach Behandlung mit KJ und Bi aufgenommen (Pat. verträgt kein Salvarsan). 

Das zweite Bild zeigt keine wesentlichen Veränderungen durch die spezifische Behand­
lung; aber zur Zeit der zweiten Aufnahme hatten sich dennoch die Beschwerden von seiten 
der Lunge schon erheblich gebessert. Pat. hustet viel weniger und die Kurzatmigkeit hat 
sich stark vermindert. Da die Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems nicht 
weichen wollten, machte Pat. im Jahre 1929 eine Malaria- und eine Pyriferkur durch, 
welche jedesmal von spezifischer Behandlung (Bi und KJ) gefolgt waren. Ein durchschlagen­
der klinischer Erfolg wurde dadurch nur für das Allgemeinbefinden und die Lunge erzielt, 
während die Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems unverändert blieben. 
Pat. hat bis Januar 1931 6,5 kg zugenommen. Blut ist nicht mehr ausgehustet worden 
und die dyspnoischen Beschwerden sind bis auf leichte Kurzatmigkeit beim Bergangehen 
verschwunden. Wa.R. am 31. 1. 29 negativ. Das Röntgenbild zeigt jetzt ungefähr die­
selben Verhältnisse wie die Aufnahme vom 2. 10. 28. Rechts unten vereinzelte Rassel­
geräusche, sonst keine pathologischen Erscheinungen an der Lunge mehr zu finden. 

Ich gehe wohl nicht fehl in der Annahme, daß hier neben den röntgenologischenach­
weisbaren Veränderungen interstitielle und alveoläre spezifische Prozesse beseitigt worden 
sind, die auf der Platte nicht nachgewiesen werden konnten. 

Daß aber auch schwere Komplikationen klinisch heilen können, beweisen 
die Beobachtungen JACOVONEEI und SEDAILLANs. Ersterer konnte eine aus 
einem Gumma hervorgegangene Kaverne, letzterer sogar einen Erweichungs­
herd mit Pneumothorax zur Heilung bringen. Gummöse, isolierte Herde 
geben das beste therapeutische Resultat. 

Ich glaube danach, trotz einiger einschränkender Warnungen, welche den 
diagnostischen Wert des therapeutischen Handeins einer meines Erachtens 
allzustrengen Kritik unterwerfen wollen (H. ScHLESINGER, LOBEN), mit der 
Mehrzahl der Autoren einig zu sein, wenn ich der Beobachtung des klinischen 
Bildes und der wiederholten kontrollierenden Röntgenuntersuchung während 
der spezifischen Kur die größte, ja meist, wenn auch nicht immer ausschlag­
gebende, allein ausschlaggebende Bedeutung beimesse. 



Abb. 7. Interstitielle Lungensyphilis mit Bevorzugung des rechten mittleren und unteren Lungen­
feldes und netzartiger Zeichnung der ganzen Lunge beiderseits. Links zahlreiche, dichte, gleichmäßig 

· zerstreute Fleckchen. 

Abb. 8. Derselbe Fall nach 6 wöchiger Behandlung. Leichte Aufhellung im rechten Unterlappen. 
(Abb. 7 u. 8. Gemeinsam mit Dr. SCHILD, Oberarzt des Marlenhospitals in Aachen-Burtscheid vom 

Verfasser beobachteter Fall. Aufna.hmen des Röntgenlaboratoriums des Marienhospitals.) 
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Differentialdiagnose. 
Unter den Krankheitsbildern, welche gegenüber der Lungensyphilis düfe­

rentialdiagnostisch in Betracht kommen, nimmt die Tuberkulose den ersten 
Platz ein. "In der Lunge", sagen FAVRE und CoNTAMIN, "herrscht die Tuber­
kulose souverän". Um so leichter entstehen dadurch Irrtümer, daß der Arzt 
durch diese Tatsache befangen, stets und immer wieder zuerst an diese denkt. 
Man glaubt, sich gegenüber der anscheinend sicheren Diagnose 'ruberculosis 
pulmonum den Luxus weiterer Beweisführung sparen zu können. "Nur reichen 
Leuten leiht man etwas (on ne prete qu'aux riches) !" Wie wichtig es aber ist, 
sich den Luxus zunächst einmal insoweit zu leisten, daß man an die große 
Ähnlichkeit der Lungentuberkulose mit der Lues pulmonum überhaupt denkt, 
beweisen die im Abschnitt über die pathologische Anatomie erwähnten 
Serien undiagnostizierter Lungensyphilisbefunde seitens der pathologischen 
Anatomen. 

Für Syphilis spricht die ihr zumeist eigene, ungemein chronische Entwick­
lung ihres bronchitischen Anfangsstadiums, das vor dem Auftreten ernster 
Symptome unkompliziert oft jahrelang bestanden und jeder Therapie getrotzt 
hat, sowie das in zahlreichen Publikationen, zuletzt von BURELL erwähnte 
frühzeitige Auftreten einer das Bild beherrschenden, in keinem rechten Ver­
hältnis zum physikalischen Befunde stehenden und beim Tuberkulösen kaum 
in dieser Stärke auftretenden Dyspnoe. Für Syphilis spricht ferner, neben 
der positiven, vorsichtig zu bewertenden W a.R. dauernde Fieberlosigkeit oder 
subfebrile Temperatur, sowie Fehlen nennenswerter Hämoptoe bei gleich­
zeitiger Tendenz des Sputums, sich von Zeit zu Zeit blutig zu färben (YouNG, 
HANSHELL, LIEVEN S. 89). 

Fehlen von Tuberkelbacillen läßt bei offenen Prozessen den Gedanken an 
Tuberkulose zurücktreten, wenn solche auch in schweren Fällen von Tuber­
kulose manchmallange nicht gefunden werden. Wichtig ist aber der Tierver­
such, der nach der BLOCHsehen Methode (Impfung in die gequetschte Innen­
seite des Oberschenkels eines Meerschweinchens) bei vorhandener Tuberkulose 
innerhalb 8-10 Tagen erbsen- bis haselnußgroße, bacillenhaltige Drüsen­
schwellungen zeitigt. Bei Bewertung der serologischen Untersuchungsmethoden 
ist zu beherzigen, daß vorgeschrittene Tuberkulosen, wie erst neuerdings wieder 
von dem Londoner Pathologen RoonHOUSE GLOYNE und von MüHLPFORDT 
bestätigt wurde, gelegentlich wassermannpositiv werden, weshalb LoBEN mit 
Recht eine der Ausflockungsreaktionen vorzieht. Ist in einem gleichzeitig vor­
handenen Pleuraexsudat der Ausfall der Reaktion stärker als im Blutserum, 
so darf dies für die Diagnose Syphilis der Lunge als beweisend angesehen werden. 
Da nach den letzten Berichten von WoLF der positive Ausfall der mit dem 
BussoNschen Präparat angestellten Luetinprobe mit hoher Wahrscheinlichkeit 
für das Bestehen eines aktiven tertiären Syphilisherdes spriclit, so verdient 
diese Probe gebührende Aufmerksamkeit. 

Sowohl die produktiv cirrhotische wie die exsudative Lungentuberkulose 
erzeugen Verdichtungen wie Höhlenbildungen, die sich durch unsere physi­
kalischen Untersuchungsmethoden nicht von ähnlichen syphilitischen Pro­
zessen unterscheiden lassen, wenn auch besonders französische Autoren das 
Auftreten grober bronchitiseher Geräusche bei relativ geringer Dämpfung 
über den unteren Lungenabschnitten als auf Syphilis verdächtig ansprechen 
wollen. 

Von großer Bedeutung erscheint dagegen die Lokalisation des Prozesses. 
Verdichtungen mit und ohne Höhlenbildung in den Unter- oder Mittellappen, 
besonders rechterseits, zumal wenn sie einseitig bleiben, sprechen, besonders wenn 
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die beim erwachsenen Tuberkulösen so gut wie immer ergriffenen Lungen· 
spitzen keine Veränderungen aufweisen, sehr für einen luetischen Herd. 

Noch mehr wird der Verdacht auf Syphilis durch ein im Verhältnis zum 
objektiven Befunde auffallend gutes Allgemeinbefinden und geringe Beein­
trächtigung des Körpergewichtes gestärkt. Nicht zu vergessen ist schließlich 
die pathognomonische Bedeutung gleichzeitig nachweisbarer, visceraler Syphilis 
(Aorta, Leber), von Tabes und Paralyse. 

Bleiben bei der jahrelang bestehenden Bronchitis beschriebenen Verlaufs 
wiederholt auftretende atypische Bronchopneumonien nach spezifischer Be­
handlung dauernd aus, so spricht dies dafür, daß luetische Prozesse im Spiele 
sind; wir dürfen hier an die kleinen, im Parenchym der Lunge liegenden, sich 
der physikalischen aber auch der Röntgendiagnose leicht entziehenden Herde 
denken, wie sie von LETULLE als "larvierte Paucilobulitis" beschrieben wurden. 

Ein ungewöhnliches Vorkommnis ist es, wenn ein von der Lunge aus durch 
die vordere Brustwand wucherndes Gumma der direkten histologischen Unter­
suchung und der Diagnose besondere Chancen bietet (HAYASHI). 

Ganz besonders hervorzuheben ist die Wichtigkeit der probeweise ein­
geleiteten spezifischen Therapie. Gerade der Tuberkulose gegenüber ist sie 
unser wichtigstes UnterscheidungsmitteL Schnelle klinische Besserung, be­
sonders aber objektiv wahrnehmbare Aufhellung alter Dämpfungen oder gar 
Verschwinden verdächtiger Schatten werden oft genug die Annahme einer 
Lungensyphilis erzwingen, besonders dann, wenn jede andere Behandlung 
versagt hatte (CALENDAR, FRAISIMONT-MARTIN, EGDAHL, FöRSTER, GRASHEY, 
BENDA, TYLECOTE, LossEN, RIZER, SERGENT und BENDA, JACOB, v. LuBICH, 
HEKMAN, GIUNTOLI, BRANDT). 

Verkalkungen sprechen stets für Tuberkulose, nur darf man nicht ver­
gessen, daß nach autoptischen Beobachtungen der Lyoner Schule durch den 
Einfluß der Tuberkulose auch syphilitische Bronchialdrüsen verkalken können. 

Das Röntgenbild als solches darf für Syphilis gedeutet werden, wenn die 
Schatten entweder in rundlicher, scharfer Form im freien Lungengewebe oder 
als massive V erschattungen mit Ausstrahlung von Streifen in die unteren 
Lungenteile in der Hilusgegend gefunden werden. Die interstitielle Syphilis 
dringt entlang den Bronchien in die Lunge ein (BENDA), welche ihnen geradezu 
als Wegweiser vom Hilus bis in die Peripherie dienen. Der Schatten der Tuber­
kulose ist mehr perilobulär. Absolut beweisend ist aber keines dieser Bilder, 
wenn sie auch besonders oft beobachtet und autoptisch bestätigt wurden. 
JAKOBAEUS fand bei der "klassischen" fächerförmig ausstrahlenden Verschat­
tung post martern statt der erwarteten Lues tuberkulöses Gewebe mit Ba­
cillen und Riesenzellen. Der Wert der von DE JoNG, YouNG und TYLECOTE 
angeregten Verwendung des bei Lues erhöhten, bei Tuberkulösen niedrigen 
arteriellen Drlltlkes für die Diagnose erscheint mir nicht hoch. Auch die An­
gaben KöHN v. JASKIB über verschiedenes Verhalten der Blutkörperchen­
senkungsreaktion bei den beiden Leiden haben bisher noch keinen anerkannten 
Platz in der Diagnostik gefunden. 

Die Irrage der gleichzeitigen Existenz von Syphilis und Tuberkulose wird 
in einem anderen Abschnitt behandelt (S. 794). 

Gegenüber der Tuberkulose treten alle anderen, eine differentielle Diagnose 
erfordernden Krankheiten der Lunge weit zurück. Was ich vorher über den 
Wert der Anamnese, gleichzeitig vorhandener klinischer Lues und die Bedeutung 
serologischer Befunde gesagt habe, gilt natürlich auch für die folgenden Aus­
führungen, nur fehlt fast immer Beeinflussung der W a.R. im positiven Sinne 
durch die nachstehend erwähnten Kranl•heiten. 
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Chronische Pneumonien, welche sich schleichend - ein seltenes Vorkommnis 
als scheinbar essentielle, primäre, chronische Indurationen. entwickeln, 

können weitreichende cirrhotische Veränderungen mit Bronchiektasien er­
zeugen. Für ihre Unterscheidung von Syphilis kommt :Fehlen eines einleiten­
den, chronischen bronchitiseben Stadiums und Fehlen der für Lues sprechen­
den Hilusschatten und bronchovasculärer Zeichnung auf der Röntgenplatte in 
Betracht. 

Pneumokoniosen und cirrhotische durch Gaswirkung erz(lugte Prozesse 
werden meist durch die Anamnese aufzuklären sein. Freilich gibt es Menschen, 
welche, besonders disponiert, auch ohne berufliche Berührung mit Kohlen~ 
staub usw. besonders in Industriegegenden, auf die in der Atemluft vorhandenen 
geringen Staubmengen Pneumokoniosen aquirieren. Letztere befallen aber 
mit Vorliebe im Gegensatz zur Syphilis die überlappen. Auch ist noch monate­
lang nach Aufgabe der verursachenden Beschäftigung der schädliche Stoff 
im Sputum nachweisbar. 

Gegenüber kardialer Lungenstauung ist fehlender oder geringfügiger Herz­
befund, sowie Fehlen weiterer Symptome zirkulatorischer Insuffizienz bei 
hochgradiger Störung des Lungenkreislaufes durch komprimierende luetische 
Prozesse neben Abwesenheit "dem Herzschatten dichtaufsitzender, zusammen­
hängender knollig verästelter Schatten - kurz eines verstärkten Hilusschattens" 
(GROEDEL) bei Syphilis zu beachten. 

H. ScHLESINGER weist darauf hin, daß ein Lungeninfarkt im Anschluß an 
Mesaortitis mit Herzmuskelschädigung als Gumma imponieren und seine 
Resolution fälschlich der spezifischen Therapie zugeschrieben werden kann. 

BENDA und SKAVLEM betonen ferner die Möglichkeit, Sklerose der Lungen­
arterien im Röntgenbild mit dem verästelten Schatten luetischer Bronchitis 
zu verwechseln. Man bedenke aber, daß sich schon zur Zeit relativ mäßigem 
Hervortretens der sklerosierten Arterie auf der Platte stärkere Zirkulations­
störungen im Lungenkreislauf mit Cyanose aber ohne Dyspnoe finden. 

Tumoren, Sarkome und Carcinome sind so gut wie immer zunächst weder 
klinisch noch röntgenologisch von luetischen Prozessen abzugrenzen (F. PicK, 
SERGENT und BENDA). Ich möchte aber auf das im weiteren Verlaufe 
röntgenologisch oft festzustellende kolbenartige Eindringen der Hiluscarcinome 
in die Lunge hinweisen, das sehr verschieden von dem strahlenförmigen Lues­
bilde ist. 

Echinokokken können Bilder erzeugen, die der Lues sehr ähnlich sind 
(BRUCE und PATTERSON). Auf die Komplementreaktion ist kein Verlaß 
(BRUCE und PATTERSON, BRUNS- EwiG, H. ScHLESINGER), ebenso kann 
"die zum klassischen Bilde des Echinokokkus gehörende Eosinophilie fehlen" 
(BRUNS-EWIG). 

Die in der italienischen Armee, sowie in Amerika recht häufige Spirochaeta 
bronchialis Castellani soll nach EGDAHL ebenso wie die Erreger der Angina 
Plautii gelegentlich interstitielle Entzündungen in der Lunge erzeugen. Ver­
wirrend kann hier der günstige Effekt der Salvarsananwendung wirken, wenn 
auch der Erfolg bei dem Treponema Castellani, in einer bei Lungensyphilis 
kaum je beobachteten fast augenblicklichen Weise eintreten soll. 

In Amerika hat man ferner mit luesähnlichen durch Blastomyceten und 
Schimmelpilze bedingten pneumonischen Prozessen zu rechnen. 

Amöbenabscesse, von der Leber aus in die Lunge wandernd, sind nach 
DouGLAS mit Syphilis verwechselt worden. Die Provenienz der Kranken, 
das Krankheitsbild und der leichte Amöbennachweis hat mir nach meinen 
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wenigen Beobachtungen von Amöbenkranken doch den Eindruck hinterlassen, 
daß die Gefahr, das Leiden zu verkennen, nicht groß ist. 

Die Frage, ob eine Pleuritis syphilitischen Ursprungs ist, wird durch die 
Beurteilung des gleichzeitig bestehenden Lungenprozesses zu lösen sein. Fehlt 
ein solcher, so ist die Luesdiagnose im höchsten Grade unsicher. Wa.R. und 
Tierversuch sind bei bestehendem Exsudat und Syphilisverdacht unerläßlich. 
Schlagartige Besserung auf die entsprechende Behandlung spricht für Lues. 

Die Pneumokokkenpleuritis hat meist einen schweren Verlauf. Chronische 
Fälle erschließen sich der bakteriologischen Diagnose. 

Pleurageschwülste sind schon im Anfang ihrer Entwicklung sehr schmerz­
haft. Sie sind fast immer bösartig. Die begleitenden Exsudate pflegen nicht 
copiös zu sein; sie sind auch im Gegensatz zu den syphilitischen oft so blut­
haltig, daß man sie für Venenblut halten könnte. Auffinden von Tumor­
elementen im Exsudat, hochgradiger Verfall des Patienten und Versagen der 
Syphilistherapie sichern die Diagnose. 

Syphilis in ihren Beziehungen zu anderen Lungenkrankheiten. 

Die Vorstellung, daß die Syphilis außer durch die bekannten spezifischen 
Erscheinungen sich in einer Veränderung der Konstitution auswirke, welche 
ihrerseits sowohl Störungen in der Körperentwicklung als Disposition für 
andere Krankheiten und abnormen Verlauf derselben hervorrufe, ist seit dem 
Auftreten der Lues tief in der Vorstellung von .Ärzten und Laien verankert. 
Der Zusammenhang mancher dieser beim Syphilitiker gemachten Beobachtungen 
mit der Syphilis ist durch die neuere Forschung dahin aufgeklärt worden, 
daß es sich bei einer Reihe dieser Dinge, wie Infantilismus, Akromegalie, hypo­
physärer Fettsucht, Diabetes insipidus, sowie bei manchen Blutveränderungen 
um direkte Einwanderung der Treponemen in die der endokrinen Funktion 
und Blutbereitung dienenden Organe sowie in das Nervensystem handelt. 
Das Gebiet der mutmaßlich durch Toxine oder Veränderung der Konstitution 
hervorgerufenen Erscheinungen ist dadurch sehr eingeengt worden. Immerhin 
müssen wir auch heute noch die Einwirkung veränderter Immunitätsverhält­
nisse und eine herabgesetzte allgemeine körperliche Widerstandskraft bei den 
folgenden Betrachtungen als ätiologischen Faktor viellach in Rechnung stellen. 

Im Vordergrunde stehen die Beziehungen zur Lungentuberkulose, einer 
Krankheit, die in ihren anatomischen Veränderungen und ihrem klinischen 
Bilde, wie aus dem bisher Geschilderten hervorgeht, ohnehin eine weitgehende 
.Ähnlichkeit mit dem Geschehen bei der Lungensyphilis erkennen läßt. 

Zwei Fragen werfen sich hier auf: Erstens inwieweit disponiert Syphilis zur 
Lungentuberkulose und zweitens wie gestaltet sich der Verlauf der letzteren 
bei vorhanderne Doppelinfektion? 

Die erste Frage ist wieder in zwei Unterfragen zu teilen. Wie verhält sich 
die bereits luetische Lunge gegenüber dem Tuberkelbacillus und da.nn, inwie­
weit ist die konstitutionelle Syphilis, auch ohne daß sie bislang lokal in der 
Lunge aufgetreten ist, im Sinne einer Dispositionsschaffung, einer, wie die 
Franzosen sagen, preparation du terrain, für die Ansiedelung des KocHSehen 
Bacillus verantwortlich 1 

Da wir sowohl auf der Haut (NEISSER u. a.) als an den Schleimhäuten der 
oberen Luftwege gelegentlich Entwicklung lupöser oder tuberkulös-ulceröser 
Prozesse auf gummösem Boden sehen, da wir ferner durch RITTER sowie FREI 
und SPITZER die Symbiose der beiden Erreger in einer Lymphdrüse kennen­
gelernt haben, ist die Wahrscheinlichkeit desselben Geschehens in der Lunge 
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an und für sich schon eine recht große. Ein erfahrener Autor wie RITTER meint 
sogar, daß sich das gleichzeitige Vorkommen von Syphilis und Tuberkulose 
in derselben Lunge niemals mit Sicherheit ausschließen lasse. 

Unsere positiven pathologisch-anatomischen Kenntnisse über diesen Gegen­
stand sind aber nicht sehr groß. RINDFLEISCH, ÜHIARI und PESTIK haben tuber­
kulöses Gewebe in spezifischen Schwielen gefunden und v. HANSEMANN sah unter 
22 syphilitischen Lungen nur 2 ohne gleichzeitigen Bacillenbefund. LETULLE, 
BESANQON, WEIL und DE GENNES konstatierten im oberen Lappen neben 
einer strahligen, weißen Narbe eine kleine Kaverne, mit deren Inhalt ein Meer­
schweinchen tuberkulös infiziert werden konnte, während BÄUMLEB miliar­
tuberkulöse Pleuritis diaphragmatica und mediastinalis neben schwieliger 
syphilitischer Mediastinitis autoptisch nachwies; histologisch wurde sicher 
Syphilis festgestellt. LossEN berichtet über einen ähnlichen Fall. Aber nur 
die Beobachtungen LETULLES und RINDFLEISCHs lassen die Entstehung der 
Tuberkulose im syphilitischen Gewebe selbst erkennen. 

Die klinische Diagnose der Symbiose läßt sich mit auch nur einiger Sicher­
heit kaum jemals stellen, wenn auch RITTER, PIERY-MIGNOT und H. ScHLE­
SINGER bei dieser Kombination eine verstärkte Neigung zu Hämoptoe beob­
achtet haben gegenüber der reinen Lues. Aber ist dies bei reiner Tuberkulose 
nicht auch der Fall? Eine glückliche Beobachtung GATES und RouSSETS macht 
eine Ausnahme. Eine seit 23 Jahren luetische Prostituierte war über 20 Jahre 
an einem chronischen Lungenleiden mit Blutungen ohne Bacillen als tuberkulös 
behandelt worden. Dann erst wurden ampullen- bzw. traubenförmige Dila­
tationen der Bronchien jetzt gleichzeitig mit Tuberkelbacillen nachgewiesen. 
Spezifische Behandlung führte weitgehende Besserung des Gesamtzustandes 
herbei. Die Schule von LYON betont die deutliche Verschiebung des klinischen 
Bildes bei den Kombinationsformen in der Richtung der bei reiner Lungen­
lues beobachteten Erscheinungen (guter Allgemeinzustand, Kavernenbildung 
im sklerösen Gewebe, Sklerose der Lunge, Einseitigkeit und Lungenschrumpfung). 

Bezüglich der Schaffung einer Disposition zur Tuberkulose durch konsti­
tutionelle Syphilis muß man sich darüber klar sein, daß es sich bei den meisten 
Menschen nicht darum handeln kann, ob durch die Syphilis das erstmalige 
Haften des Tuberkelbacillus gefördert wird, da sie ja fast alle einen in der 
Jugend acquirierten Primäraffekt beherbergen; es wird vielmehr lediglich fest­
zustellen sein, ob dieser oder eine klinisch vorhanden gewesene zur Ruhe ge­
langte Lungentuberkulose zum Aufflackern gebracht wurde. Einen tuber­
kulosefreien Boden findet die Syphilis in der Regel nur beim kongenital-syphi­
litischen Säugling. 

Der Ansicht, daß Kongenitalluetische besonders häufig tuberkulös werden 
(PoTT, HocHSINGER, CASSEL, KAROHER u. a.) und welcher SERGENT mit den 
Worten Ausdruck gibt: "den Heredosyphilitischen erwartet die Tuberkulose", 
widersprechen MuNRO und BuRRELL, besonders aber EPSTEIN, dieser gestützt 
auf eine Durchuntersuchung von 11600 Kindern, bei denen er diese Kompli­
kation nur 9mal fand. WEISS hält die mit normalem Gewicht und zur Zeit der 
Geburt noch ohne manifeste Syphilis geborenen Kinder für ebenso widerstands­
fähig gegen Tuberkulose wie gesunde. 

Der erworbenen Syphilis schreiben die meisten älteren Autoren eine Erhöhung 
der Disposition zur Tuberkulose zu (LEBERT, LAENNEC, PoLAIN, SACHARJIN, 
RwoRD) ohne diese Behauptung jedoch durch besonderes Beweismaterial 
zu stützen. In neuererZeithat man sich bemüht, durch Feststellung der Pro­
zentzahlen der Luetiker unter den Insassen von Tuberkuloseheilanstalten einen 
Einblick in diese Verhältnisse zu gewinnen. 
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Ich gebe nachstehend einige Statistiken aus den letzten 16 Jahren wieder. 
Die erste Serie ist auf Grund der Anamnese, des klinischen Befundes und der 
nur bei vorliegendem Syphiliwerdacht vorgenommenen serologischen Unter­
suchung aufgestellt, während in der zweiten das Ergebnis der an allen 
aufgenommenen Tuberkulösen angestellten Wa.R. prozentualiter dargestellt ist. 
In der ersten Reihe errechnen v. RücK (1912) 0,60fo, SaHWEDER (1914) 1,60fo, 
SAMSON (1921) 7,50fo, RITTER (1922) 1,50fo, WEISS (1923) 5,30fo, HABLISTON 
und MAc LANE (1927) unter 32872 tuberkulösen Insassen der amerikanischen 
3-11 Ofo und TYLECOTE aus den englischen Anstalten 1 Ofo Syphilitische. Die 
zweite Serie ergibt: LETULLE, BERGERON und LEPINE (1921) 17,50fo, RüsCHEN 
(1922) 150fo (bei nur 30fo klinischer Lues), RITTER (1923): :Männer 270fo, Frauen 
19,80fo, KösTER und AMENDT (1924) 30fo, KöHN v. JASKI (1925) 2,80fo, RED· 
LICH und STEINER (1928) 8,30fo. Aus dem Rahmen fällt in der ersten Reihe 
TEDESCHI mit 700fo Luetischen unter tuberkulösen Gefängnisinsassen und in 
der zweiten NEWHAVEN mit 1000fo positiven Wa.R. in einem amerikanischen 
Veteranenheim. 

Der Durchschnitt der ersten Reihe bleibt mit 2,60fo sicher weit hinter der 
Wirklichkeit zurück, während die zweite Aufstellung (Durchschnitt 13,30fo) 
derselben sehr nahe kommen dürfte. Einen definitiven Rückschluß auf den 
Einfluß der Lues auf die Häufigkeit der Tuberkulose kann man aber erst dann 
machen, wenn zunächst vertrauenswürdige Zahlen über die Häufigkeit der 
Lues in der Allgemeinbevölkerung der durchforschten Gegend zum Vergleich 
zugrunde gelegt werden könnten. Einseitiges hochprozentig auf Lues ver­
dächtiges :Material wie Strafgefangene und Veteranen einer Kolonialtruppe 
hat natürlich gar keinen statistischen Wert. Da die Zahl 13,30fo ungefähr der 
damaligen, anzunehmenden Gesamtdurchseuchung in den europäischen Ländern 
entspricht, so beweisen die bisher gewonnenen Zahlen jedenfalls keine besondere 
Disposition Luetischer für Tuberkulose. RoüDHOUSE GLOYNE ist derselben 
Ansicht. Unter seinen 53 Fällen mit Aneurysma aortac waren nur zwei 
tuberkulös! 1 

Bestehen beide Erkrankungen, konstitutionelle Syphilis und Lungentuber­
kulose nebeneinander, so richtet sich der Verlauf des Lungenprozesses zunächst 
nach dem Kräftezustand des Patienten zu der Zeit wo das zweite Leiden zu dem 
schon bestehenden sich zugesellt, vor allem aber nach dem Stadium, in welchem 
sich das erste im Augenblick befindet, wo das zweite hinzutritt. 

Am häufigsten wird Akquisition von Syphilis durch einen Menschen mit 
alter, klinisch ausgeheilter Tuberkulose beobachtet. Ist der Patient nicht etwa 
durch hohes Lebensalter an sich weniger widerstandsfähig und verfügt er über 
eine ausreichend kräftige Konstitution, so bleibt der Lungenprozeß in der Regel 
unbeeinflußt. Handelt es sich aber um eine lange bestehende, nicht völlig er­
loschene Tuberkulose, so ist der Patient, mag sein Zustand bisher auch noch 
so wenig Anlaß zu Besorgnis gegeben haben, aufs Höchste im Sinne des Florid­
werdens derselben durch die recente Lues gefährdet. Nach CouRcoux und 
LELONG flackern besonders gern chronische tuberkulöse Pleuritiden auf. Die 
Syphilis wirkt anscheinend anergisierend gegenüber dem Tuberkelbacillus. 

1 Soeben vor Drucklegung dieser Arbeit finde ich eine Arbeit "Über das Problem 
der Syphilis in einer Tuberkuloseklinik" vor, die wegen des Umfangs der Kasuistik 
und der systematisch vorgenommenen Wa.-Untersuchung von Bedeutung erscheint. 
Aus einem Material von 1944 Lungenkranken hat GREER festgestellt, daß unter seinen 
tuberkulösen Kaukasiern und Mexikanern 60°/0 mehr Wa.-positive Fälle waren als unter 
den nicht Tuberkulösen, während unter Negern Tuberkulöse doppelt so häufig einen positiven 
serologischen Befund aufwiesen als Nichtphthisiker. Dieses Ergebnis verdient wegen der 
Größe der Zahlen und der Einheitlichkeit des Untersuchungsmodus und des Kranken­
materiales volle Beachtung. 
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LELONG und RIVALIER fanden nämlich bei 40 Fällen von Lues II nicht weniger 
als 500fo völlig und 20% fast negative Hautreaktionen auf Tuberkulin und 
ARToM sah bei Sekundärsyphilitischen im Stadium des Exanthems in 800fo, 
bei Lues II im allgemeinen in 580fo negativen Pirquet. 

Je näher die Tertiärperiode herankommt, desto mehr nähern sich die Haut­
reaktionen wieder dem bei Nichttuetischen beobachteten Prozentsatze. Frische 
Syphilis verbraucht die bisher zum Kampfe gegen die Tuberkulose verwandten 
Abwehrkräfte für sich, wodurch diese freie Bahn bekommt, florid wird. 

Erstmalig auftretende Tuberkulose wird von alter, latenter Syphilis in ihrem 
Verlaufe kaum jemals ungünstig beeinflußt (v. RIEMSDYK, GRASSER, v. WEISS­
MAYER, LETULLE, H. ScHLESINGER). Ja die Zahl der Autoren, welche alter 
Lues einen gelegentlichen, heilenden Einfluß auf die Lungentuberkulose zu­
schreiben, ist nicht gering (RINDFLEISCH und BoRST, LETULLE und BENDA, 
SERGENT und CoTTENOT, PIERY und MIGNOT, ScHRÖDER, S. T. BuRRELL, 
MARG. RoRKE, SIR H. RoLLESTON, RooDHOUSE, GLOYNE). Sie betonen über­
einstimmend, daß Lues die Tuberkulose im Sinne des Überganges in die sklero­
sierende, cirrhotische Form begünstige. SERGENT hält jeden Fall stark fibro­
sierender Lungentuberkulose für syphilisverdächtig. 

Daß alte latente Syphilis wenig Einfluß auf die Tuberkulose hat, zeigen 
wassermannpositive Träger schwerer, klinisch zur Abheilung gelangter Vis­
cerallues und stationäre Fälle von Tabes, welche so lange keinen verschlimmern­
den Einfluß der Lues auf tuberkulöse Prozesse erkennen lassen, als ihr Kräfte­
zustand nicht durch die indirekten Folgen (Cystitis, Pyelitis) zu sehr leidet. 
Ich kann dies aus großer eigener Erfahrung versichern. 

Je mehr die erstmaligen Erscheinungen der Syphilis und der Tuberkulose 
sich zeitlich einander nähern, gleichviel in welcher Reihenfolge sie aufgetreten 
sind, je progredienter der Charakter der tuberkulösen Komponente ist, um so 
deletärer pflegt sich der syphilitische Faktor geltend zu machen. Auf diese 
Kombination beziehen sich die meisten Aussprüche der Autoren über die in­
fauste Bedeutung der Doppelinfektion (CuTTY-WoLFF, EISNER, ScHRÖDER, 
BANDELIER und RöPKE u. a.). 

Eine vielumstrittene Frage ist die, ob gegebenen :Falles eine recente Syphilis 
heilend auf aktive, tuberkulöse Lungenprozesse einwirken könne. Diese, von 
MoNTEVERDI und PoRTUCALIS im affirmativen Sinne beantwortete :F'rage wird 
auch von WEISS bejaht, der auf Grund eigener Beobachtung die Möglichkeit 
zugibt, daß "in seltenen Fällen" bei kräftiger Konstitution und ausreichenden 
Reservekräften die Tuberkulose günstig beeinflußt werde. Vorsicht scheint 
mir gegenüber diesen Behauptungen sehr am Platze zu sein. 

HEAD und SEABLOOM, FITz-HuGH, ANDERSEN und PIERSOL, sowie HAR­
LOW BROOKS haben zuerst die Aufmerksamkeit auf häufiges Ausbleiben der 
postpneumonischen Resolution und Auftreten von Lungenabscessen nach 
croupöser Lungenentzündung bei Syphilitikern gelenkt. YouMANS hat (1927) 
unter 10 am Lebenden gemachten Beobachtungen von ausbleibender Lösung 
7mal einen positiven serologischen Befund erhoben und an 20 derartigen Obdu­
zierten lOmal Indizien für Lues verzeichnet. H. ScHLESINGER konnte, ebenso­
wenig wie ich selbst, derartige Beobachtungen nicht registrieren. 

BALZER weist der kongenitalen Syphilis eine bedeutende Rolle bei der Ent­
stehung chronischer indurativer Lungenprozesse nach Masern, Keuchhusten, 
Grippe beim Kinde zu. 

Asthma mit typischen Symptomen, insbesondere reichlich eosinophilen 
Zellen im Sputum wollen BoNNAMOUR, ZERBINO, SEZARY und ALIBERT auf 
luetischer Basis beobachtet haben. 
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DuFOUR versuchte unlängst das Asthma der Syphilitiker dadurch zu erklären, 
daß er bei diesen Patienten eine durch die Spirochäten oder deren Stoffwechsel­
produkte bedingte Vagusstörung annimmt, bei der dann die allergisch wirkenden 
Stoffe, wie Bettfedern, Hundehaare, Pollen usw. zum auslösenden Moment 
würden. Nach spezifischer Behandlung habe er beobachten können, daß solche 
auslösende Stoffe für den Asthmatiker völlig harmlos wurden. Ebensowenig 
wie diese Theorie hat die Auffassung von FLANDIN, MAISON, THILOIX und SouuE, 
daß das "syphilitische Asthma" als Folge spezifischer Beeinflussung des endo­
krinen Drüsensystems aufzufassen sei, sich irgendeiner Anerkennung von 
anderer Seite erfreuen können. BESAN<;JON und PASTEUR-VALLERY RADOT 
konnten an einem Material von 100 Fällen von Asthma bei Syphilitikern ebenso­
wenig wie RAMIREZ und ST. GEORGE an 78 Beobachtungen die günstigen Erfolge 
DuFOURS durch antiluetische Behandlung nicht bestätigen. Ich selbst habe 
in meiner fast 40jährigen Erfahrung niemals Besserung eines gleichzeitig bei 
Lues bestehenden Asthmas nach spezifischer Behandlung beobachtet. COMBY 
und HoRTAT-JACOB schreiben gelegentliche Bosserungen durch Bi und Salvarsan 
humoraler Umstimmung nicht aber einer spezifisch antisyphilitischen Wirkung 
zu. Man wird jedenfalls gut tun, der Lehre vom häufigen Zusammenhang 
mit Asthma die größte Skepsis entgegenzusetzen. 

H. SoHLESINGER erwähnt schließlich den infausten Verlauf, den Pneumonien 
bei Kranken mit ausgedehnter Mesaortitis zu nehmen pflegen. 

Therapie. 

Die Behandlung der reinen Lungensyphilis weicht in keiner Weise von den 
allgemein üblichen Regeln ab, d. h. die Gesichtspunkte, welche je nach Lage 
des Falles das eine oder andere Specificum mehr in den Vordergrund stellen, 
sind dieselben. Die Notwendigkeit, Erfolg oder Versagen der spezifischen 
Therapie differentialdiagnostisch zu verwerten, machen eine recht ausgiebige, 
dieses Verhalten möglichst unzweideutig hervortreten lassende Behandlung 
erforderlich. Ich glaube, daß dieser Indikation am besten durch eine energische 
Jodbehandlung Rechnung getragen wird. Man darf dabei nur dann von Ver­
sagen der Therapie sprechen, wenn genügend große Tagesdosen (bis zu 5 g 
pro die, YouNo) wirkungslos geblieben sind. Ich ziehe das Jod für die Ein­
leitung der Behandlung dem Salvarsan deswegen vor, weil es sich um eine 
verkannte Tuberkulose handeln kann, welche auf kräftige Salvarsandosen in 
unangenehmer Weise reagieren könnte. Freilich kommt auch dem Jod eine 
gewisse kongestive Wirkung auf die Lunge zu, die sich jedoch nach dem Vor­
schlage S. RoLLESTaNs durch Kombination des Jodkali mit Belladonna ver­
meiden läßt. Bei heruntergekommener Ernährung pflege ich das Jodkali nach 
einer von mir angegebenen Formel zu verordnen (Kal. jodat. 30,0, Ferr. citric. 
ammonisat. 5,0, Strychnin. nitric. 0,02, Eleaosacch. menth. pip. 5,0, Aqu. flor. 
Aurant. ad 120,0. S. mehrmals täglich 1 Teelöffel voll in einem großen Glase 
Wasser zu nehmen). 

Nach günstigem Erfolge der Joddarreichung gestaltet sich dann die Be­
handlung in der sonst üblichen Weise, mit dem Vorbehalt, daß sowohl in der 
Frühperiode (Pleurasyphilis) als bei Spätformen aktiveren, speziell mit blutigem 
Sputum einhergehenden Charakters die gewählte Wismut- oder Hg-Behand­
lung einige Zeit eher als die dann angezeigte Salvarsantherapie begonnen 
werden soll. Salvarsan allein verbürgt keine Dauerwirkung. Die französischen 
Krankengeschichten mit ihren häufigen Rezidiven in der Lunge reden davon 
eine laute Sprache. Vor allem soll die Therapie recht lange fortgesetzt werden, 
da die Lungensyphilis keineswegs leicht zu beeinflussen ist (GROEDEL, JAKOB). 
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Ich selbst gebe wie JAKOB und SeHRÖDER einer gut geleiteten Schmierkur 
neben Salvarsan den Vorzug. Besonders empfehlenswert ist es, diese Behand­
lung in einem Schwefelbade vornehmen zu lassen (Baden bei Wien, Aachen), 
wie dies auch TYLECOTE empfiehlt. Die Ergebnisse der Untersuchungen von 
MüLLER und DELBANCO, welche die Wirkungen des Schwefels im Sinne einer 
Steigerung der Resorption in der Haut aufgespeicherter Metalle erklären, haben 
die Wirksamkeit der Schwefelthermen in ein helleres Licht gerückt. LEGRAND 
heilte intramuskuläre Abscesse nach Wismutinjektionen unchirurgisch nur 
durch innerliche Verabreichung kolloidalen Schwefels, ebenso GALLIOT. Die 
gute Wirkung der Schwefelthermen bei syphilitischer Anämie und Kachexie 
erklären FLURIN und BLANC durch Behebung der hierbei vorhandenen Demine­
ralisation des Körpers, die sich namentlich auf dessen Schwefelverbindungen 
bezieht. Besonders wichtig aber ist es gerade für diese Kranken, welche der 
Sekundärinfektion mit Tuberkulose in höherem Maße ausgesetzt sind, daß die 
Abwehrkräfte des Körpers gegen die Syphilis nicht nur durch die spezifische 
Behandlung sondern auch durch die im Badeorte zur Verfügung stehenden 
natürlichen Heilmittel wie Sonne, Licht, Luft, Spaziergänge, Bäder, Massagen 
und Donehemassagen auf den Plan gerufen werden. 

Die Kombination mit Tuberkulose erfordert die denkbar sorgsamste thera­
peutische Überlegung. 

Daß man eine vor vielen Jahren erworbene, gut behandelte Syphilis, welche 
sich lediglich noch durch einen positiven Wassermann manifestiert, bei gleich­
zeitiger aktiver Lungentuberkulose zunächst nicht behandeln wird, erscheint 
mit selbstverständlich. Diese Form birgt in sich kein besonderes Gefahren­
moment. Man würde ja, um einen so alten positiven Wassermann zu beein­
flussen, eine sehr ausgiebige, anstrengende Kur machen müssen, deren Kräfte­
verbrauch der auf Hebung des Allgemeinbefindens des Patienten gerichteten 
Tuberkulosetherapie zum mindestens nicht dienlich sein würde. 

Anders wenn wir es mit einer Tuberkulose neben einer alten, stark wasser­
mannpositiven und überhaupt noch nicht behandelten oder einer aktiven bzw. 
erst kurz vorher erworbenen Lues zu tun haben. Hier ist sofortige antisyphi­
litische Behandlung Gebot. Die Wahl der Mittel wird in diesem Falle durch 
den Charakter der kombinierenden Tuberkulose beeinflußt. Mit Ausnahme 
RITTERS lehnen fast alle Autoren das Salvarsan bei exsudativer Lungenphthise 
ab (ScHRÖDER, RAFFAUF und LENDRODT, KöHN v. JASKI, H. ScHLESINGER, 
ANWYL-DAVIES u. a.). Sie haben zum Teil schwere Schädigungen gesehen. 
Bei der cirrhotisch-proliferativen und proliferativen Form neben jedem Sta­
dium der Syphilis ist Salvarsan das Mittel der Wahl (ScHRÖDER, GRÖDEL, 
RAFFAUF und LENDRODT, H. ScHLESINGER, LoBEN). Bei sehr aktivem Cha­
rakter der Syphilis würde Myosalvarsan oder Spirocid in Frage kommen. 
Quecksilber wird bei exsudativer Tuberkulose besser durch Bismut ersetzt. 
Geschädigte Gefäße sind ihm gegenüber besonders empfindlich (G. MAYER, 
A. LIEVEN). 

Die Syphilisbehandlung beim Tuberkulösen verlangt vorsichtige Wahl 
der Therapie, sie verlangt vor allem sorgfältige Beobachtung der Patienten. 

Jede Temperaturerhöhung, blutige Verfärbung des Sputums, Auftreten 
von Tuberkelbacillen, schneller Abfall des Körpergewichtes mahnen zur Ein­
stellung der Salvarsanbehandlung. Silbersalvarsan wird am besten überhaupt 
vermieden. 

Gelingt es die Lues günstig zu beeinflussen, so bessert sich damit die 
Prognose der gleichzeitigen Lungentuberkulose (WEISS, RITTER, RAFF AUF, 
HANSHELL, HuBER, NAGIBIN). Unnötig zu sagen, daß jede Syphilis-
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behandlung bei den schweren Formen terminalen Verfalles bei Phthisikern 
überflüssig ist. 

Wie RITTER und WEISS gezeigt haben, verträgt sich die Anwendung des 
Tuberkulins sehr gut mit antiluetischer Therapie. Schon um diese neben der 
übrigen Tuberkulosetherapie durchführen zu können, empfiehlt sich die Auf­
nahme in einer Heilstätte. Vor derselben soll aber die Diagnose sicher gestellt 
sein. Unverantwortlich wäre es eine reine Lungenlues in der Heilstätte der 
Doppelinfektion auszusetzen. 

Chirurgische Eingriffe, soweit sie durch den Lungenbefund - hierher ge­
hören besonders auch bronchiektatische Prozesse der Lungensyphilis - in­
diziert sind, werden durch kein Stadium der Syphilis kontraindiziert. Schrump­
fungsprozesse und ihre die Ausdehnung des Lungengewebes infolge Immo­
bilisierung des Thorax hemmenden Folgen erfordern oft noch lange fortgesetzte 
physikalische Therapie, welcher aber hier nicht nähergetreten werden kann. 

Prognose. 
Die gummöse knotige Form der Lungensyphilis gibt die besten Aussichten 

auf völlige Rückbildung, soweit sie im freien Lungengewebe lokalisiert ist. 
Sind massige, unregelmäßig angeordnete, gummöse Prozesse in der Nähe von 
Bronchien größeren Kalibers vorhanden, so wil;d sich der Zug des schrump­
fenden, schwieligen Neoplasmas unter dem Einfluß der Therapie unter Umstän­
den durch Kompressionserscheinungen noch stärker als vorher bemerkbar 
machen können. Im allgemeinen haben aber diese Formen eine große Hei­
lungstendenz. So konnte JACOVONE eine aus einem Gumma entstandene 
Kaverne zu völliger Ausheilung bringen und S:EDAILLAC sah sogar einen Pneu­
mothorax mit den ihn veranlassenden Erweichungsherden ausheilen. Media­
stinale Prozesse, besonders solche mit Stauungserscheinungen im venösen 
Kreislauf, geben keine besonders gute Voraussage bezüglich der Wiederher­
stellung normaler Verhältnisse. 

Die interstitiellen Prozesse der Lunge sind, wenn sie nicht allzuspät in Be­
handlung kommen, in hohem Maße besserungsfähig. Besonders günstig liegen 
die Verhältnisse, wenn wiederholte bronchopneumonische Attacken bei noch 
wenig ausgedehnter fibröser Schrumpfung früh zur Diagnose geführt haben. 
Selbst Kranke, bei denen große Teile des atmenden Gewebes außer Funktion 
waren und die gewaltige Lungenschattten zeigten, sind, besonders wenn es sich 
um die Unterlappen handelte, klinisch unter Aufhellung der Schatten geheilt 
worden. Aber auch bei Ausbleiben der Besserung des Röntgenbefundes sahen 
BusCHKE; und ich (Abb. 7 u. 8) weitgehende Besserung der Beschwerden, 
die offenbar durch ausgedehnte sich noch der Erkennung entziehende initiale 
Prozesse bedingt waren. 

Symptome, welche durch weitreichende cirrhotische Prozesse bedingt sind, 
insbesondere aber durch Bronchiektasien, überdauern natürlich die zum Still­
stand gebrachten, aktiven Prozesse. 

Ihr weiterer Verlauf gestaltet sich ebenso, als wenn sie aus anderer Ätiologie 
entstanden wären. Insbesondere sei man vorsichtig mit Stellung einer guten 
Prognose bei den "venösen" und "respiratorischen" Formen der chronischen 
syphilitischen Mediastinitis. 

Die Prognose der mit Tuberkulose kombinierten Lungensyphilis hat im Ab­
schnitte über Syphilis in ihren Beziehungen zu anderen Lungenkrankheiten 
eingehende Würdigung erfahren (S. 796). 
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Syphilis des Mediastinum. 
Unser Wissen über die Syphilis des Mediastinum ist neueren Datums. Die 

ersten Mitteilungen stammten von CüMBES und von BARTH (1906). Ersterer 
berichtete gemeinsam mit VmouRoux und CoLLET über einen autoptischen 
Befund bei einem Taboparalytiker, den er bereits 12 Jahre vorher wegen Ob­
literation der Vena cava superior unter Verkennung der Ätiologie in der So­
ciete medicale des höpiteaux vorgestellt hatte. SERGENT folgte 1907 mit einem 
Falle in seiner Monographie "Syphilis und Tuberkulose". Seitdem sind in der 
französischen Literatur, die von SERGENT 1924 zusammengestellt wurde, noch 
8 weitere Beobachtungen mitgeteilt. Die wenigen weiteren Publikationen 
folgen hier im Text. 

Während G. v. BERGMANN noch in der von ihm und R. STAEHELIN 
herausgegebenen zweiten Auflage des Handbuchs der inneren Medizin, Bd. II/1, 
die Syphilis des Mediastinum als "von ganz untergeordneter Bedeutung" 
ansieht, meint BRIN, der damit die Ansicht der meisten heutigen französischen 
Forscher vertritt, daß dieselbe keineswegs selten sei, aber oft übersehen werde. 
Stellt man die Forderung eines häufigeren pathologisch-anatomischen Nach­
weises, so sieht es allerdings damit nicht gut aus, da die Mehrzahl der mit­
geteilten Fälle sich lediglich auf klinische Beobachtungen erstreckt. 

Die Beweiskraft des therapeutischen Erfolges ist aber bei dieser bedroh­
lichen Lokalisation der Syphilis meines Erachtens so hoch anzuschlagen, 
daß wir die meisten Beobachtungen als diagnostisch einwandfrei hinnehmen 
müssen. 

Eines ist aber sicher. Mag das Bild selten sein, es verlangt unsere volle 
Würdigung, denn unerkannt und unbehandelt ist die mediastinale Syphilis 
für den Träger von absolut infauster Bedeutung. 

In der Mehrzahl der Fälle nehmen die spezifischen Prozesse ihren Aus­
gang von Nachbarorganen aus. Ihnen gegenüber tritt die Entwicklung im 
weitmaschigen Lymphgefäßsystem des Mittelfelles durchaus zurück. 

Es kann hier nicht meine Aufgabe sein, die mannigfachen Formverände­
rungen des nachgiebigen Mediastinalschlauches zu behandeln, die dadurch ent­
stehen, daß syphilitische Geschwulstmassen denselben vor sich herschieben 
oder schrumpfende Prozesse ihn nach der einen oder anderen Seite zerren und 
seinen lebenswichtigen Inhalt an Iuft-, blut-, lymph- und nervenhaltigen Or­
ganen schädigen. Auch das Ereignis eines hernienartig durch die sog. "schwachen 
Stellen" des Mediastinums sich hindurchzwängenden luetischen Pleuraex­
sudates, das dann die nicht ergriffene Thoraxhälfte einengt, gehört, obwohl 
der Zwischenfellraum dadurch in Mitleidenschaft gezogen wird, nicht eigent­
lich zu dem zu behandelnden Kapitel. 

Außer den tertiären Prozessen, welche vom Inhalt des Mediastinums, der 
Aorta, Trachea usw. ausgehen, sind besonders die von den Wandungen des 
Raumes entspringenden Veränderungen, diese auch autoptisch, beschrieben 
worden. So sah BERBLINGER sowie GARRETON und SALAs Hineinwachsen 
eines Lungengumma in das Mediastinum, ersterer durch eine mächtige Hilus­
drüse hindurch. 

DESELEAUX beobachtete Fortsetzung einer Ostitis und Periostitis luetica. 
und H. ScHLESINGER, sowie A. MüLLER Hineinwuchern sternaler Gummen 
in das ZwischenfelL Beteiligung des Mediastinums in der Sekundärperiode 
ist bisher nicht beschrieben worden. 

Wie in der Lunge werden auch hier post mortem gummös-knotige und mehr 
diffuse Prozesse gefunden. BRIN fand den Mediastinalraum von Fettbinde-

Randbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 51 
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gewebsmassen, sowie, ebens owie APERT, GIRARD und RAPPAPORT, mit ein­
gelagerten typischen Gummen durchsetzt. SERGENT und CH. BÄUMLER haben 
spätsyphilitische Prozesse neben tuberkulösen gefunden. Die reine Syphilis 
bevorzugt den oberen , nach Rückbildung der Thymusdrüse nur noch ein 
lockeres lymphhaltiges Gewebe enthaltenden, retrosternalen Raum (SCHRÖDER, 
BouiLLA, BRIN, SERGENT). Nur beim Kinde soll nach Pastor PEREZ auch 
der untere Abschnitt des sanduh:iiörmigen Raumes häufiger ergriffen werden. 

Diese Bevorrogung des oberen Abschnittes involviert die Beteiligung der 
großen Gefäße an der Herzbasis, und zwar um so mehr je weiter der Prozeß 
nach der vorderen Brustwand hin gelagert ist. Sitzt er mehr rückwärts, so 
werden Oesophagus, Vena azygos und hemiazygos, Vagus und Sympathicus 
in Mitleidenschalt gezogen. 

Die Beobachtungen, daß die Veränderungen vorzugsweise sich entweder 
auf den vorderen oder hinteren Raum beschränken, hat BRIN veranlaßt, eine 
klinische Einteilung in eine Mediastinitis anterior und posterior aufrostellen, 
die er aber sogleich durch Annahme einer "unvollkommenen" und einer 
"gemischten" Form einzuschränken sich genötigt sieht. 

Die Entwicklung der chronischen syphilitischen Mediastinitis ist nach 
SERGENT und Pastor PEREZ meist schleichend und langdauernd. Nur SAYERS 
und ANTONIN wollen eine akute, benigne Form beobachtet haben. Von an­
derer Seite ist keine Bestätigung dieser lediglich auf dem Erfolg der spezifi­
schen Therapie basierten Beobachtung erfolgt. 

Am häufigsten wird Kompression der Vena cava superior beobachtet, 
deren Haupterscheinung sich in mächtiger Erweiterung der Hautvenen der 
Brust, manchmal aber auch bis zum Bauch hinunter_präsentiert. Genügt dieser 
Kollateralkreislauf nicht, so entsteht ein pralles Odem der oberen Körper­
hälfte bei cyanotischer Haut. Schmerzen hinter dem Sternum, Kopfschmerz 
und Schwindel leiten bereits frühzeitig das Bild ein. Halbseitig tritt dasselbe 
dann auf, wenn die Vena anonyma verlegt wird. Thrombosen sind zuweilen 
in den Hautvenen direkt fühlbar. An der Aorta kann infolge Beeinträchti­
gung des Lumens ein systolisches Geräusch hörbar werden. Auch das GRIE­
SINGERSche Symptom des Kleinwerdens oder Verschwindens des Pulses, sowie 
des Anschwellens der großen Halsvenen bei Inspiration wird beobachtet. 

Kompression der Trachea oder eines Bronchus mit den im Abschnitte über 
Syphilis der Luftröhre nachzulesenden Erscheinungen ist die zweithäufigste 
Manifestation der Mediastinallues. Diese Erscheinungen gaben BRIN und 
SERGENT Veranlassung von einer respiratorischen gegenüber 'der soeben ge­
schilderten "venösen Form" zu sprechen. Der Narbenzug des fibrosierenden 
gummösinterstitiellen Prozesses fixiert zuweilen den Larynx und zerrt ihn 
abwärts, wodurch dann Sprach- und Schluckbeschwerden bedingt sind 
(ScHRÖDER). Durch eine ähnliche starre Fixation des Sternums gegen die 
Brustwirbelsäule kann die Thoraxbeweglichkeit erheblich gestört und die 
Atmung infolgedessen erschwert sein. Hochgradige Störung des Schluckens 
ist durch Zusammenpressung oder KnickUng des Oesophagus zu konstatieren. 

Wird der Vagus in Mitleidenschalt gezogen, so bleiben Herzsymptome 
(Bradykardie im Stadium der Reizung, Tachykardie nach Lähmung des 
Nerven) nicht aus. Phrenicusschädigung dokumentiert sich durch Zurück­
bleiben einer Zwerchfellhälfte bei der Atmung. 

S:EZARY und ALIBERT wollen echtes Asthma infolge Vagusreizung bei 
syphilitischer Mediastinitis gesehen haben. Nicht zu vergessen ist schließlich 
die durch Recurrenslähmung entstehende Posticuslähmung, welche bei Doppel­
seitigkeit durch Glottisverschluß das Leben bedrohen und die Tracheotomie 
erheischen kann. 
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Ebenso wie die Lungensyphilis gibt die Lokalisation im Mediastinum ge­
legentlich Veranlassung zu Pleuraexsudaten, die sich nach Punktion immer 
wieder erneuern und in denen, wie BuRELL durch zwei Beobachtungen eben 
wieder bestätigen konnte, kleine Lymphocyten in hoher Prozentzahl (bis 850fo) 
gefunden werden. ÜRSZAGH berichtete unlängst über einen röntgenologisch 
und durch den Erfolg der Therapie kontrollierten Fall von Pleuritis mediastinalis 
exsudativa syphilitica, welcher jedenfalls die bisher einzige derartige Beob­
achtung darstellt. 

Die Röntgenuntersuchung ist für die Diagnose von großem Wert. Ver­
mag sie uns auch nichts über den anatomischen Charakter des Befundes, be­
sonders gegenüber Geschwülsten oder retrosternaler Struma, zu sagen, so be­
lehrt sie uns doch weit mehr als die physikalische Untersuchung über den Sitz, 
Umfang und Ausgangsort des Prozesses. Sie wird den Verdacht auf Syphilis 
besonders begründet erscheinen lassen, wenn sie gleichzeitig eine Mesaortitis 
oder wie im Falle RENTONS neben dem Mediastinalschatten vom Hilus in die 
unteren Lungenpartien ausstrahlende strangförmige V erschattungen ent­
hüllt. Anamnese und serologischer Befund sind, wie früher geschildert, zur 
Diagnose heranzuziehen. 

Die Tuberkulose schlägt ihren Sitz beim Erwachsenen in der Regel im unteren 
Mediastinum auf. Sitzt sie einmal oben, so helfen starkes Hervortreten 
von Tracheal- oder Bronchialdrüsen oder beweisende Lungenherde (BRIN) dazu, 
sie zu erkennen. 

Aortenaneurysma und retrosternale Struma können die Deutung des Rönt­
genbildes erschweren. 

Die Diagnose ex eventu therapiae kann bei der chronischen syphilitischen 
Mediastinitis wegen der Auffälligkeit der Besserung des klinischen und rönt­
genologischen Befundes besonders häufig den Ausschlag geben; nur muß die 
Therapie sehr energisch sein, wenn etwas erzielt werden soll. Auch darf nicht 
vergessen werden, daß zwar die knotig-gummösen Prozesse fast immer ohne 
Schädigung zu hinterlassen abheilen, daß aber diffuse, sklerotische Prozesse 
nicht reparabel sind, vielmehr gelegentlich durch die Behandlung und die da­
durch angeregte narbige Schrumpfung noch verschlimmert werden können. 
Jedenfalls soll man stets bei Verdacht auf Lues die spezifische Therapie sofort 
einleiten, da sie kaum jemals schaden, aber hier unter Umständen neben Siche­
rung der Diagnose lebensrettend wirken kann. Die wenigst gute Prognose 
geben die "venösen Formen". Eine völlige Rückbildung ist hier selten. 

Schließlich sei noch der "Formes frustes" der Lymphogranulomatose ge­
dacht, die zuweilen bei geringer Veränderung des Blutbefundes und ohne 
Fieber auf das vordere Mediastinum längere Zeit hindurch beschränkt bleiben. 

Hier, aber auch bei manchen malignen Tumoren, kann durch Jodkali oder 
Arsenpräparate eine die Diagnose verwirrende, auffallende, aber vorüber­
gehende Besserung erzielt werden. Der Verlauf wird das Bild bald klären. 
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Aachen, Syphilisbehandlung 
in 799. 

Abdominalgefäße, Syphilis 
der 366. 

Abducenslähmung: 
- Komplikation bei tertiärer 

Nasensyphilis 589. 
Abmagerungskuren: 
- Herzsyphilis und 289. 
Abscesse: 
- DUBmssche 422. 
- kalte: Aortenaneurysma 

und, Differentialdia­
gnose 344. 

- subphrenische: Leber­
syphilis und, Differen­
tialdiagnose 558. 

ADAMS-STOKEsseher Sym­
ptomenkomplex, Syphilis 
und 30. 

AnmsoNscher Symptomen­
komplex bei Syphilis 419; 
bei Lebersyphilis 550. 

Adenotomie: 
- Primäraffekte im Nasen­

rachenraum nach 575. 
Afenilinjektionen, intra venöse 

bei Aortenaneurysma 362. 
Akromegalie: 
- Syphilis und 408, 794. 
Aktinomykose: 
- Leber- s. d. 
Albuminocholie bei Icterus 

syphiliticus praecox 524. 
Albuminurie bei Icterus sy­

philiticus praecox 523. 
Alkoholinjektion des N. la­

ryng. superior gegen 
Schluckbeschwerden bei 
Kehlkopfsyphilis 711. 

Alkoholismus : 
- Aortensyphilis und 325. 
Aminosäuren -Ausscheidung 

bei Lebersyphilis 547. 
Amöbenabscesse, Verwechs­

lung mitLungensyphilis793. 
Amyloid s. Leber. 
Amyloide Degeneration bei 

angeborener Syphilis 505. 
Anämie im Initialstadium der 

Aortitis syphilitica 294; 
bei Lebersyphilis 546; se­
kundäre bei Icterus syphi­
liticus praecox 523. 

Sachverzeichnis. 
Aneurysma: 
- Aorta ,abdominalis 341. 
- - ascendens 339. 
- - descendens 340. 
~ Arcus aortae 340. 
- Arteria anonyma 130. 
- Arteria axillaris 131. 
- Arteria hepatica 184, 367. 
- Arteria pulmonalis 363. 
- Arterien 190. 
- dissecans durch syphili-

tische Aortitis 128; auf 
Grund angeborener Sy­
philis 200. 

- Gehirnarterien 178. 
- Herzaneurysma s. d. 
- Sinus Valsalvae s. d. 
Aneurysmata specifica der 

Bronchien 780. 
Aneurysmen über das untere 

Aortenende hinaus 131. 
Angina pectoris, Syphilis und 

310. 
Anginöse Beschwerden bei 

Nasenrachenlues 596. 
Anosmie bei tertiärer Nasen-

syphilis 591. 
Aorta: 
- abdominalis: 
- - Aneurysma der 341. 
- - Aneurysmen bei Syphi-

lis congenita 200. 
- - Periaortitis bei ange­

borener Syphilis 197. 
- ascendens: Aneurysma der 

339. 
- descendens: Aneurysma 

der 340. 
- Entzündungen der Aorten­

wand durch andere in­
fektiöse Ursachen als 
Syphilis 86; Gelenk­
rheumatismus 87; Syphi­
litischeGefäßerkrankung 
durch eine andere infek­
tiöse kompliziert 88. 

- Isthmusstenose der: Un­
terscheidung von Aor­
tenaneurysma 345; von 
Aortitis syphilitica 333. 

- Isthmusstenose bei Aorten­
luesmit Aneurysma 129. 

- Syphilis congenita und 
194, 197, 322, 323. 

Aortalgie 294, 304, 312. 
Aortenaneurysma 334. 
- Behandlung 358, 362; 

Durstkur 362; Koagu­
lation 362. 

- Diagnose und Differential­
diagnose 342, 730. 

- Folge syphilitischer Aorti­
tis 111; Geschichtliches 
111. 

- Gefahren 123. 
- Gelegenheitsursachen 347; 

Trauma 347. 
- Geschlecht und 348. 
- gleichzeitig bei Leber-

syphilis 550, 563. 
- Häufigkeit 122, 348. 
- Herzinsuffizienz bei 346. 
- Intervall zwischen Infek-

tion und Aneurysmen­
bildung 347, 348. 

- Komplikationen 341, 346; 
Veränderungen des Herz­
muskels 342; Tochter­
aneUrysmen 342; mul­
tiple Aneurysmen 342. 

- Lebensalter und 347. 
- multiple Aneurysmen 118, 

342, 347. 
- Myokardläsion bei 279. 
- Neurolues und 142. 
- Perforation 123; Häufig-

keit der 346; Perfora­
tionssymptome 339. 

- Prognose 345. 
- Röntgenuntersuchung bei 

336. 
- Statistisches: 
- - Altersverhältnisse 134, 

136. 
- - Geschlecht 132. 
- - Hundertsatz unter den 

Sektionen 144. 
- - Zwischenraum zwi­

schen luischer Infek­
tion und Aneurysma 
138. 

-Symptome: 
- - Arrosion der Wirbel-

säule 338. 
- - Brachialgien 338. 
- - Cava superior, Ver-

engerung der 338. 
--Dämpfung 337. 



Aortenaneurysma: 
-Symptome: 
-- Diaphragmalähmung 

338. 
- - Embolie 338. 
- - Fernsymptome und 

Folgezustände 338. 
- - Hämatemesis 339. 
- - Herztamponade 339. 
- - hörbare Zeichen 337. 
- - HoRNERBeher Sympto-

menkomplex 338. 
- - Kompressionssympto­

me 337; Druck auf 
den linken Haupt­
bronchus 337; Kom­
pression des Oeso­
phagus 337. 

- - Münzenklirren 337. 
- - Obliteration arterieller 

Gefäßstämme 338. 
- ---,- ·Paraplegie 338. 
- - Perforationssymptome 

339; langsame Per­
foration 339; Durch­
bruch in die obere 
Hohlvene 339; 
Durchbruch nach 
außen 339. 

- - Pseudotuberkulose 338. 
-- Psychosen 339. 
- - Recurrenslä.hmung 337. 
- - sichtbare Phänomene 

336. 
-- Stenosenatmen 337. 
-- Stenosen-Husten 337. 
- - subjektive 334. 
- - tastbare Erscheinungen 

336. 
-- Vagusdruck 338. 
--Verlegung der Ab-

gangsstelle größerer 
Gefäße 338. 

- Syphilis und 348. 
- Syphilis congenita und 

199; anatomische Unter­
suchungen bei jugend­
lichen Aortenaneurys­
men 199. 

-Tabes und, Koinzidenz 348. 
- Tod bei 346. 
- Todesursachen bei 130. 
- Trauma und 117. 
Aorteninsuffizienz: 
- endokarditisehe 332. 
- kongenitale, syphilitische 

198, 285. 
- syphilitische 285, 304, 306. 
- - Angina pectoris bei 311. 
- - Auskultationsbefund 

308. 
-- Bestehen neben rheu­

matisch-endokarditi­
sehen Mitraterkran­
kungen 288. 

- - Geschlecht 307. 
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I Aorteninsuffizienz: Aortensyphilis: 
-syphilitische: - Behari.dlung: 

' - - Hypertrophie des lin- - - Malariabehandlung356. 
ken Ventrikels 307. --Modus der Behandlung 

- - Kombination mit Mi- 356. 
tralinsuffizienz 309. - - Quecksilberpräparate 

--Lebensalter 306. 354. 
- - Prognose 310. - - Radium 361. 
- - relative 309. - - Rhodanpräparate 354. 
-- Spitzenstoß 307. -- Salvarsanbehandlung 
Aortenklappen, syphilitische 355. 

Veränderungender93. - - Schwefelbäder 361. 
- - Anatomische Verhält- - - Schwefeltherapie- 356, 

nisse der Klappen- 357. 
veränderung 94. - - Seroreaktionen als Kri-

- - Anwachsen einer Klap- terien 351. 
pe an der veränder- - - Wismutbehandlung355. 
ten Aortenwand 96. - - ZITTMANNsche Abko-

- - Häufigkeitszahlen 93. chung 356. 
-- Herzhypertrophie 100. - Bezeichnungen: 
-- Klappenverii.nderung: -- Aortenerkrankung, sy-

sehr" schwere Kom- philitische 90. 
plikationder Aortitis - - Aortensklerose, syphi-
syphilitica 100. litische 90. 

- - Mechanismus der zur ·- - Aortitis, deformierende 
Klappeninsuffizienz 90. 
führenden Vorgänge - - Aortitis, fibröse 90. 
95; Mechanismus der - - Aortitis gummosa 90. 
Aortenklappeninsuf- - - Aortitis, sklerogum-
fizienz bei syphiliti- möse 90. 
scher Aortitis 96. - - Aortitis, sklerosierende 

--Mikroskopische Vor- 90. 
gänge an den Klap- - - Aortitis syphilitica 89, 
pen 98. 90. 

-- Mitralklappen von den -- HELLER-DöHLEsche 
Aortenklappen aus Krankheit 90, 292. 
mitbeteiligt 101. - - Mesaortitisgummosa90. 

- - Nichthinzutreten einer - - Mesaortitis productiva 
Stenose 98; 90. 

Aorten-Milzsyndrom 301. - - Mesaortitis syphilitica 
Aortensklerose, schwielige 292. 90, .· 292. 
Aor.tenste:ilose, syphilitische - - Sklerose, schwielige 90, 

285. ' 292. ' 
Aortensyphilis 43, 291. - Diagnose 329 .. 
- Alkohol- und Tabakmiß- - Differentialdiagnose 331. 

brauch 325. - DiBposition und 90. 
- Aortitis, schwielige 291. - Einteilungen des Gesamt-
- Aortitis bei zentraler Lues bildes der syphilitiscJien 

324. Aortitis 92. 
- Beginn und Verlauf 323. - Geschichtliche Entwick-
- Behandlung 351. lung 43; Verdienst der 
- - Ausmaß der Behand- Kieler Pathologenschule 

lung 353. 44; Kenntnis und An-
-- Erfolgederßehandlung, erkennung der Aorten-

.Endresultate 358. lues 49. 
-- Goldpräparate356,357. - Gummiknoten 292. 
- - Jodbäder 361. - Initialstadium 293. 
- - Jodpräparate 353. - - Anämie 294. 
- - Kohlensäure - Solbäder - - Aortalgie 294. 

361. - - Charakterveränderung 
- - Kontraindikationen der Kranken 293. 

gegen spezifische - - Druckpunkt :295. 
Therapie 352; · spezi- - - Fieber 295. 
fische Therapie bei - - Kachexie 294. 
Dekompensation 352. - - Kurzatmigkeit 294. 

- - Luotestbehandlung356. - - Sitz der Schmerzen 294. 
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Aortensyphilis: 
- Initialstadium: 
- - Symptome, subjektive 

293. 
-- - Vernichtungsgefühl295. 
- Kompensationsstörungen, 

Behandlung 360. 
- Komplikationen, Folgevor­

gänge und -zustände 92, 
306. 

- Kranzgefäßverengungen 
durch 102. 

- - Häufigkeit des Vor­
kommens und des so 
bedingten plötzlichen 
Todes 102. 

- - Intercostalgefäße, Ab­
gangsstellen der 111. 

- - Kranzarterie, linke, 
Bedeutung der 104. 

- - Mechanismus des Zu­
standekommens der 
Verengerung bzw. 
des Abschlusses 107. 

- Verlegungen an den 
Abgangsstellen der 
anderen von der 
Aorta abgehenden 
Gefäße, besonders 
der großen Halsge­
fäße 108. 

- - Verschluß der großen 
Gefäßostien des 
Aortenbogens 110. 

- makroskopisches Bild und 
Abweichungen von 
der gewöhnlichen 
Atherosklerose: 

- - Erscheinungsbild der 
Veränderungen 53; 
scharfe untereGrenze 
53. 

- - Färbung, weißgraue, 
schmutzige, porzel­
lanartige 53. 

- - Gruben mit narbigen 
Rändern, Aussak­
kungen 54. 

- - Hinzutreten von Athe­
rosklerose in der Aor­
ta zu der Verände­
rung 55. 

- - Narbenartig aussehen­
de Gebiete, Runzeln 
und Rillen 53. 

Querschnitte durch die 
Wand, sehr wech­
selndes Bild 54. 

Sitz im Anfangsteil der 
Aorta 50; Lieblings­
sitz an den Abgangs­
ästen der Aorta 53. 

- Mikroskopische Befunde: 
- - Adventitia: Vasa nutri-

tia 62; Adventitia 
verbreitert 63. 

Sachverzeichnis. 

Aortensyphilis: 
- Mikroskopische Befunde: 
- - Beginn des krankhaften 

Prozesses in den 
Vasa vasorum 75. 

- - Einteilung, schärfere, 
zwischen der luischen 
bzw. postluischen 
Aortitis und echter 
gummöser Aortitis 
70, 71. 

- - Elastische Fasern 63. 
- - Endarteriitis oblite-

rans 62. 
Granulationsherde: das 

frischere Stadium 66; 
echte Gummata? 69. 

Gummata, große ma­
kroskopische 71; mi­
liare 71, 73. 

- - Infiltrationsherde 61. 
- - Intima: entzündliche 

Erscheinungen 63. 
-- Intimaverdickung 63. 
- - Intimawucherung, 

kaum regressive Me­
tamorphosen 65. 

- - Mediaveränderungen 
57, 58. 

- - Narben das Endsta­
dium 66. 

- - Nekrose, primäre durch 
denSyphiliserreger76. 

- - Plasmazellen 66. 
- - Reihenfolge des Befal-

lenseins der einzelnen 
Aortenwandschich­
ten 78. 

- - Riesenzellen68;doppel­
ter Charakter der 68. 

- "Syphilome" 81. 
- - Vascularisation 61. 
- - Werdegang der histo-

logischen Bilder 69. 
- Neger und 323. 
- Neurolues und, Beziehun-

gen 138; im Hinblickauf 
Schwere der Erkrankung 
merkwürdiger Gegen­
satz 141. 

- Prognose 325. 
- - Endokarditis und Aor-

tenlues 328. 
- - Krankheitsdauer 327. 
- - Lebensdauer 328. 
- - Späterkrankungenkon-

genital Syphiliti­
scher 328. 

- Prophylaxe 349. 
- Spirochätenbefunde 81, 

292. 
- Statistisches 131. 
- - Geschlecht 131, 323. 
- - Häufigkeit und somit 

Wichtigkeit der Aor­
tensyphilis 143, 316. 

Aortensyphilis: 
- Statistisches: 
- - Hundertsatz unter den 

Sektionen 143. 
- - Lebensalter 132, 322; 

Alterszusammenstel­
lung 134. 

- - Tertiärsyphilitische Er­
scheinungen und 
Aortenlues 145; sehr 
großer Hundertsatz 
unter der Spätsyphi­
lis 146; unter den 
Herz-Gefäßerkran­
kungen 147. 

- - Todesursache 142. 
- - Zeit nach der Infektion 

bis zum Auftreten 
136, 322; Auftreten 
schon auffallend früh 
nach der Infektion 
137; außergewöhn­
lich langer Zwischen­
raum zwischen lui­
scher Infektion und 
Mesaortitis 138. 

- - Zunahme in den letzten 
Jahrzehnten 147. 

- Tachykardien, anfalls­
weise 324. 

- Tierversuche zum Nach­
weis der syphilitischen 
Natur der Aortitis 86. 

- Todesfälle, plötzliche 325. 
- unkomplizierte 295. 
- - Aortenbreite 299. 
- - Aortenmilzsyndrom30l. 
- - Aortenton, zweiter 296. 
- - Blutdruck 296; in den 

Beingefäßen 298; 
venöser 298. 

- - Blutgeschwindigkeit 
300. 

- - Erythrocyten: Sen­
kungsgeschwindig­
keit 300. 

- - Haut: halbmondför­
mige Rötung 300. 

- - Herz bei 301. 
- - Hypertension 297; 

paroxysmale 298. 
- - Kopfschmerz und 

Schwindel 301. 
-- .Lymphocytose 300. 
- - Milzvergrößerung 301. 
- - Nephrosklerose als 

Komplikation 301. 
- - Phänomen der linken 

Subclavia 296, 301. 
-- Psychosen 301. 
- - Pulsation im Jugulum 

298. 
- - Pulse,Differenzder300. 
-- Pulsfr!Jquenz 300. 
- - Röntgendurchleuch-

tung 299. 



Sachverzeichnis~ 

Aortensyphilis: Arteria: 
- unkomplizierte: - pulmonalis: 
- - Systolisches Geräusch - - Syphilitische Verände-

296. rungen: 
-- Wa.R., Flockungsreak- --- Syphilisähnliche 

tionen 84, 301. Veränderungen 
Aortitis: durch andere In-
- akute eitrige: Kombina- fektionen 159. 

tion mit Aortitis syphi- - - - Verengerungen 157. 
litica. 332. Arterien: 

- monosymptomatische 304. - Augenarterien s. d. 
- oligosymptomatische 303. - Extremitätenarterien: 
Aphonie bei Kehlkopfsyphilis - - Aneurysmen an den, 

633. Einfluß der Syphilis 
Appendicitis: 190. 
- Lebers;vphilis und, Diffe- - - Syphilis der 184, 367; 

rent1aldiagnose 558. s. auch Extremi-
Appendicitis syphilitica 447. tätenarterien. 
Arcus aortae: ---Ätiologie 185. 
- Aneurysma des 340. - - - Dysbasie 184. 
Arrhythmia perpetua bei sy- - - - Gefäßverengerun-

philitischer Herzmuskel- gen oder Ver-
insuffizienz 278. schlüsse 184. 

Arteria: - - - Spontangangrän 
- anonyma: Aneurysmen der 186. 

130. - - - Thrombangitis . ob-
- axillaris: Aneurysmen der literans 184. 

131. - - Syphilis congenita und 
- basilaris s. Gehirnarterien. 205. 
- fossae Sylvii s. Gehirn- - Gehirnarterien s. d. 

~rie~. 1- R~ckenm~ksarterien s. d. 
- hepatlca · Arteneusyphilis 42, 365; = - Aneu~~ma der 184,367. Syph~lis der grö~eren 

- Syphilis der 367. Artenen 183· der nuttleren 
- pulmonalis: und kleinen 'Arterien 365; 
~ - Aneurysmen der 363. Literatur 213. 
- - Syphilis _der 36~. Arteriitis: 
- - - Be~le1terschemlll?-~ - pulmonalis syphilitica 783. 

emer Mesaort1t1s _ syphilitica aneurysmatica 
D'364. kl' . h 192. 

- - - Iagnose, mlBC e Arteriitisehe Veränderungen 

G 364. d G bei tertiärer Nasensyphilis 
- - - ummen er e- 593 · 

!ä.ßwand 365. Arteri~klerose: 
~ - - Ha.moptoe 365. A rt't' hili't' d 
~--Kr ik363 - o IlB syp 1ca un' 
___ Pu~onalthrombo- DiffereD;tialdiagnose331. 

se 363 -Unterscheidung von Sy-
- - _ Selt:nheit.156. phili~ der Extremitäten-
- - - Typische, vollaus- artenen 371. 

gebildete Formen Ascites: 
363 _: hämorrhagisch, milchig ge-

. trübt 545. - - Syphilis congenita und 
194, 197. - Icterus syphiliticus prae-

-- Syphilitische Verände- cox und 523. 
rungen 150. - Leberatrophie, akute gelbe 

---Aneurysmen 158. und 471. 
- - - AYERZAsche Krank- - Lebersyphilis und 486, 545. 

heit 159. - Spätsymptom 545. 
- - - Gummata 154. - Syphilis congenita und505. 
- - - OrtlieheFolgen 157. - Ursache 545. 
- - - Produktiv-narbige Asthma bei syphilitischer 

Veränderungen Mediastinitis 802. 
der Lungen- Asthma,syphilitisches797,798. 
schiagader 151. Asthma cardiale bei Aorten-

- - - Sklerosen 156. syphilis 314. 
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Atembeschwerden bei syphi­
litischem Empyem der 
Nasennebenhöhlen 600. 

Atmung bei Kehlkopfsyphilis 
633; bei Syphilis des 
Mediastinum 802. 

Atrioventrikularbündel, 
Syphilis und 30. 

Augenarterien: 
- Endarteriitis syphilitica 

der 183. 
Augenlider: 
- Ödeme der, bei Gumma 

am Nasenrücken 585. 
Auscultation bei Aorten­

aneurysma 337. 
Auscultationsbefund bei 

syphilitischer Aorten­
insuffizienz 308. 

Auswurf bei tertiärer Kehl­
kopfsyphilis 650 .. 

AYERZABche Kranklleit 159, 
364. 

Azorubin zur Leberfunktions­
prüfung 520, 524. 

Badekuren beiHerzsyphilis289. 
Baden bei Wien, Syphilis­

behandlung in 799. 
BANTI-artige Erkrankungen 

bei Syphilis congenita 496. 
BANTische Verlaufsform bei 

kongenitaler Spätsyphilis 
der Leber 555. 

BASEDOWsche Kranklleit: 
- - Aortitis syphilitica und, 

Differentialdiagnose 
333. 

- - Syphilis und 400, 402; 
l!~rühbasedow, Spät­
basedow 400; Base­
dow bei Tabes 402; 
konjugaler syphiliti­
scher Basedow 403. 

Bauchaorta s. Aorta. 
Bauchfellerkrankungen, tuber­

kulöse und carcinomatöse, 
vorgetäuscht durch Leber­
syphilis 558. 

Bengalrotausscheidung im 
Frühstadium der Syphilis 
520. 

Benzylum benzoicum: An­
wendung bei Stenokardie 
361. 

Bilirubinä.mie, syphilitische 
459; im Frühstadium der 
Syphilis 519; bei Icterus 
syphiliticus praecox 524. 

Bilirubinune bei Icterus syphi­
liticus praecox 523; bei 
akuter gelber Leber­
atrophie 531. 

Bismogenol: 
-Anwendung bei Aorten­

sy.philis 355. 
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Blasenblutungen: 
- BANTische Krankheit und 

555, 562. 
Blastomyceten als Ursache 

luesähnlicher pneumoni­
scher Prozesse 793. 

Blut: 
- Cholesteringehalt bei 

Syphilitikern 520. 
- Erythrocyten s. d. 
- Icterus syphiliticus prae-

cox und 523. 
- Leberatrophie, akute sy­

philitische und 532; 
Fibrinogen und Throm­
bin 532; Gerinnungs­
fähigkeit 532; Leuein 
und Tyrosin 532; Li­
pasen 532. 

- Lebersyphilis und 546. 
Blutbild bei: 
- Leberatrophie, akute gelbe 

532. 
- Lebersyphilis 546. 
- Magensyphilis 443. 
Blutbildungsherde in der 

Leber bei angeborener 
Syphilis 497, 498; Hem­
mungsbildung 498. 

Blutdruck: 
- Angina pectoris syphilitica 

und 314. 
- Aortitis syphilitica und 

296; Blutdruck in den 
Beingefäßen 298; venö­
ser Blutdruck 298. 

Syphilis, Frühstadium 274. 
Blutdrüsensklerose, multiple, 

Syphilis und 422. 
Blutgeschwindigkeit bei Aor­

titis syphilitica 300. 
Blutkörperchensenkungs­

geschwindigkeit: 
- Aortitis syphilitica und 

300. 
- Icterus syphiliticus prae­

cox und 524. 
- Kehlkopfsyphilis und 792. 
- Kehlkopftuberkulose und 

792. 
- Lebersyphilis und 546. 
- Salvarsanikterus und 538. 
Blutungen: 
- Komplikationen bei Magen­

syphilis 444. 
Blutzuckerwerte im Verlaufe 

der Syphilis 395. 
Brachialgien bei Aortenaneu­

rysma 338; Aortenlues und, 
Differentialdiagnose 334. 

Bradykardie : 
- STOKES-AJ;>AMSsche Krank­

heit und 281. 
- syphilitischer Ursprung 

281; im Frühstadium 
der Syphilis 273. 

Sachverzeichnis. 

Bronchialcarcinom: 
- Unterscheidung von 

Aortenlues 334. 
- vorgetäuscht durch 

Aortenaneurysma 344. 
Bronchialkatarrhe bei sekun-

därer Syphilis 767. 
Bronchiektasien: 
- Lungensyphilis und 781. 
- syphilitische 719. 
Bronchien s. Lungensyphilis, 

tertiäre: Anatomie 779. 
Bronzediabetes: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 559. 
Bronzehaut, Zuckerausschei­

dung und, bei Leber­
syphilis 547, 550. 

Bulimie bei Syphilis 431. 
Bulldoggennase 588. 

Carcinom:. 
- Nasenrachengumma und, 

Differentialdiagnose 598. 
- Nasensyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 594. 
Cartilago quadrangularis s. 

Nasensyphilis, tertiäre 588. 
Cerehrale Erscheinungen bei 

syphilitischem ADAMS­
STOKESsehern Symptomen­
komplex 282; bei Aorten­
aneurysma 335; bei akuter 
gelber Leberatrophie 535. 

Cerebrospinalsyphilis s. Lues 
cerebrospinalis .. 

CHEYNE-SToKESsches Atmen 
bei syphilitischem ADAMS­
STOKEssehern Symptomen­
komplex 282. 

Chininresistente Lipasen im 
Serum bei Salvarsan­
ikterus 539. 

Choanalatresie bei tertiärer 
Nasensyphilis 589; nach 
gummösen Prozessen im 
Nasenrachenraum 599. 

Choanalrand, Papeln am, im 
Sekundärstadium der Lues 
579. ' 

Cholangitis, infektiöse 527. 
Cholangitisch-cholecystitische 

Verlaufsform der Leber-
syphilis 551. 

Cholangitische Verlaufsform 
der Syphilis congenita 
tarda hepatis 555. 

Cholechromoskopie mit Azo­
rubin bei Icterus syphili­
ticus praecox 524. 

Cholelithiasis : vorgetäuscht 
durch akute gelbe Leber­
atrophie 536. 

Cholesteringehalt des Blutes 
bei Syphilitikern 520. 

Chorditis vocalis inferior 
hyperplastica syphilitica 
653. 

Ohromadiagnostik bei Salv­
arsanikterus 539. 

Claudicatio intermittens 368. 
Cocainpinselungen bei Neuro­

syphilis des Kehlkopfes 
749. 

Coma bei akuter gelber Leber­
atrophie 531. 

Concretio pericardii 290. 
Coryza syphilitica neo­

natorum 579, 602. 
- Beginn der Erkrankung 

579. 
- Gestaltsveränderung der 

äußeren Nase 581. 
- Komplikationen: Sepsis, 

Meningitis 582. 
- Mitbeteiligung des knorpe­

ligen und knöchernen 
N asengerÖiltes bei der 
kongenitalen Lues 582. 

- Nasenverstopfung 580. 
- Nekrotisierende Prozesse 

582. 
Osteochondritis 582. 
Spirochätennachweis 583. 
Stadium der Difformie-

rung 581. 
- Stadium secretionis 580. 
- Stadium sieeuro 580. 
- Stadium ulcerationis 580. 
Cyanose: 
- Aortenaneurysma und 338. 
Cystenle ber: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 559. 
Cytodiagnostik bei Magen­

syphilis 437. 

Darmperforation bei Syphilis 
der Mesenterialgefäße 366. 

Darmstörungen bei Leber­
syphilis 547; Fettstühle 
547; schwere Blutungen 
547. 

Darmstriktur, syphilitische 
445. 

Darmsyphilis 445. 
- Anatomie, pathologische 

445. 
- Behandlung 448. 
- Diagnose 44 7. 
- Gummös-ulcerative Pro-

zesse, Diagnose 447. 
- Komplikationen 448. 
- Prognose 448. 
- Symptomatologie 447. 
Darmulcerationen nach Lues 

der Mesenterialgefäße 366. 
Darmverschluß, intermittie­

render bei Syphilis der 
Mesenterialgefäße · 367. 



Dermoide: 
- Aortenaneurysma und, 

Differentialdiagnose 344. 
Diabetes insipidus, Syphilis 

und 794; bei syphilitischer 
Dystrophia adiposo-geni­
talis 411. 

Diabetes mellitus: 
- - Lues cerebrospinalis 

bei 395. 
- - Seltenheit der Glykos­

urie, Häufigkeit der 
luetischen Leberver­
änderungen 396. 

- - Syphilis und, Beziehun­
gen 385, 391. 

- - Syphilis congenita und 
394. 

Syphilis, manifeste, der 
äußeren Decken 
gleichzeitig mit 394. 

Syphilis, rezente und 
395. 

- - syphilitischer: 
- - - Behandlung 397. 
- - - Diagnose 396. 
Diaphragmahochstand: 
- Aortenlues und, Diffe­

rentialdiagnose 333. 
Diaphragmalähmung bei 

Aortenaneurysma 338. 
Diät bei Frühikterus 528. 
Diathermie bei tertiärer Kehl­

kopfsyphilis 710. 
Diathese, hämorrhagische bei 

akuter gelber Leberatro­
phie 532, 533; bei Leber­
syphilis 547. 

Difformitäten s. Na.se. 
Disposition zur Tuberkulose 

bei erworbener Syphilis 
794, 795; s. Aortensyphilis; 
s. Kehlkopfsyphilis; s. 
Luftröhrensyphilis. 

Diuretin: 
- Anwendung 374. 
Dolores nocturni bei tertiärer 

Nasensyphilis 591. 
Druckempfindlichkeit bei 

Magensyphilis 438. 
Druckpunkt bei Aortitis 

syphilitica 295. 
Drüsenschwellungen, tuber­

kulöse: Unterscheidung 
von Aortenlues 334. 

DUBmssche Abscesse 422. 
Dünndarmlues 446. 
Dünndarmstenosen, multiple 

bei Syphilis 44 7. 
Duodenalkatarrh als Ursache 

des Icterus syphiliticus 
praecox 525. 

Duodenalwaschungen: 
- bei syphilitischem Früh­

ikterus 528; bei schwe­
rem Ikterus 561; bei 

Sachverzeichnis. 

akuter gelber Leber­
atrophie 536. 

Durchfälle bei Darmsyphilis 
445; bei Gastritis syphi­
litica 434. 

DuROZIERsche Krankheit 286. 
Durstkuren bei Aortenaneu-

rysma 362. 
Dysbasie 184. 
Dyspepsie, syphilitische 431. 
Dysphonie bei Kehlkopf-

syphilis 632. 
Dyspnoe: 
- Aortitis syphilitica und304. 
- Herzmuskelinsuffizienz 

und 278. 
- kardiale: 
- - Behandlung 361. 
- - Prognose 315. 
- kardiale bei Aortensyphilis 

314. 
Dysreflexie 369. 
Dystrophia adiposo-genitalis 

410. 
- - Diabetes insipidus bei 

411. 
- - Haupttypen 413. 
- - Psychische Anomalien 

411. 
- - Rudimentäre Fälle 412. 
- - Verlauf 414. 

Echinokokken: 
- Lungensyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 793. 
Eisenablagerung in der Leber 

bei angeborener Syphilis 
505. 

Eiweißstoffwechselstörungen 
im Frühstadium der 
Syphilis 519. 

Ekzem am Naseneingang: bei 
Schanker der Nasen­
schleimhaut 574; im Se­
kundärstadium der Lues 
576. 

Elektrokardiogramm für die 
Diagnose der Herzsyphilis 
279; zur Diagnose eines 
partiellen Herzblocks 283. 

Elephantiasis vulvae bei 
Negerinnen 448. 

Embial: 
-Anwendung bei Aorten-

syphilis 355. 
Embolie: 
- Aortenaneurysma und 338. 
- Extremitätengangrän 

nach, Unterscheidung 
von Syphilis 371,. 372. 

Empyem, syphilitisches der 
Nasennebenhöhlen 600. 

Empyema pulsans: Aorten­
aneurysma und, Differen­
tialdiagnose 343. 
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Endarterütis : 
- Augenarterien s. d. 
- Gehirnarterien s. d. 
- obliterans 371. 
Endokarditis : 
- Kombination mit Aorten­

lues 334. 
- rheumatische, Syphilis und 

288. 
- Seltenheit im Frühstadium 

der Syphilis 274. 
Endokard Veränderungen, 

syphilitische 31, 33. 
Endokrine Drüsen, Syphilis 

und 794. 
Endokrinide (AUDRY­

CHATELLIER) 420, 424. 
Endolaryngeale Dehnungs­

behandlung 704. 
Endophlebitis hepatica ob­

literans 250, 483, 494; Ent­
stehungsursache 250, 251, 
252, 253, 255; Klinik 253. 

Endophlebitis, syphilitische 
238. 

Enteritis syphilitica catar­
rhalis 445. 

Epiglottitis, gummöse (gum­
mös-ulceröse) 665. 

Epikardveränderungen, 
syphilitische 33. 

Epiphyse: 
- Syphilis der 417. 
Epithelkörperchen: 
- Syphilis der 421; Tetanie 

421. 
Erbrechen bei Magensyphilis 

437. 
Erbsyphilis als Ursache der 

Entstehung kongenitaler 
Herzfehler 286. 

Ernährungszustand heiAorten­
aneurysma 335; bei Leber­
syphilis 548. 

Erythema multiforme syphi­
liticum 245. 

Erythema nodosum syphili­
ticum 245; Pathogenese 
246; Histologie 246. 

Erythema syphiliticum der 
Nasenschleimhaut im Se­
kundärstadium 577; an der 
Schleimhaut des Nasen­
rachenraumes 578. 

Erythrocyten: 
- Resistenz der, bei Icterus 

syphiliticus praecox 523; 
bei akuter gelber Leber­
atrophie 532; bei Salv­
arsanikterus 538. 

Erythroltetranitrat: 
-- Anwendung bei Steno­

kardie 361. 
Ethmoiditis : 
- specifica beim Neugebo­

renen 601. 
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Ethmoiditis: 
- syphilitische: ossifizie­

rende Periostitis bei 602. 
Euglobulin des Blutes von 

Syphilitikern und Jod­
festigkeit der Schilddrüse 
401. 

Eunuchoidismus, Syphilis und 
412, 413, 423. 

Exanthem, syphilitisches der 
Gallengänge und der 
Dünndarmschleimhaut als 
mechanische Ursache des 
Ikterus 525. 

Exostosen bei tertiärer Nasen-
syphilis 589. 

Extremitätenarterien: 
- Syphilis de;r 184, 367. 
- -Anatomie, patholo-

gische 372. 
--Arterien der oberen 

Extremitäten 368; 
der unteren Ex­
tremitäten 368. 

-- Behandlung 374; Ope­
ration von LERICHE 
375. 

- - Diagnose 370. 
- - Differentialdiagnose 

371. 
- - Gangrän 370. 
- - Häufigkeit 367. 
- - Hinken, intermittieren-

des 368. 
- ---, Nagelsymptom 370. 
--Neuritis 370. 
- - Prognose 373. 
- - Spirochätennachweis 

373. 
- - Symptome 368. 

Faeces bei: 
- Icterus syphiliticus prae­

cox 523. 
- Leberatrophie, akute gelbe 

530. 
- Lebersyphilis 544. 
- Salvarsanikterus 538. 
Fettleber: 
-' Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 559. 
Fettnekrose s. Pankreas. 
Fettstühle bei Lebersyphilis 

54 7; Durchfä.Ile und, bei 
Pankreassyphilis 388. 

Fettsucht, hypophysäre, 
Syphilis und 794. 

Fibrinogen bei akuter gelber 
Leberatrophie 532. 

Fieber: 
- intermittierendes bei Aor­

titis syphilitica 295. . 
- Leberatrophie, akute gelbe 

und 531. 

Sachverzeichnis. 

Fieber: 
- Lebersyphilis und 548; 

häufige Erscheinung 
548; Fiebertypen 548; 
Entfieberung nach Be­
ginn der spezifischen 
Therapie 549; Ursache 
des Fiebers 549. 

- septisches bei ulceröser 
Nasensyphilis 591. 

Flockungsreaktionen: Aortitis 
syphilitica und 301. 

Foetor hepaticus 531. 
Frühikterus: 
- Behandlung 527; s. Salv­

arsanikterus. 

Galaktoseprobe im Früh­
stadium der Syphilis 518. 

Galaktosurie bei lcterus sy­
philiticus praecox 524; ali­
mentäre bei Lebersyphilis 
547. 

Gallenausscheidende und gal­
lenbereitende Funktion der 
Leber im Frühstadium der 
Syphilis 519. 

Gallenblasen-Gallengangs­
carcinome vorgetäuscht 
durch Lebersyphilis 557. 

Gallenfarbstoff im Blute bei 
Lebersyphilis 546. 

Gallengänge: 
- Exanthem s. d. 
- Syphilis congenita und 

493, 494. 
Gallengangsentzündungen, 

Lebersyphilis und, Diffe­
rentialdiagnose 558; Kom­
binationen von Cholangitis 
mit Leberlues 559. 

Gallensäuren im Harn: bei 
Icterus syphiliticus prae­
cox 523; bei akuter gelber 
Leberatrophie 532; nach 
Salvarsanbehandlung 539. 

Gallensteine: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 558; 
Kombinationen von Stei. 
nen mit Leberlues 552, 
559; Verwechslung von 
Gallensteinen undLeber­
lues 552, 561. 

Galvanopalpation bei Aorten-
erkrankungen 300. 

Gangrän: 
- Embolie s. d. 
- Infektionskrankheiten, 

akutes. d. 
- Syphilis der Extremitäten­

arterien und 370, 371. 
- Syringomyelie s. d. 
Gastrische Krisen bei Tabes 

431. 

Gastritis syphilitica 433. 
- - Anatomie, pathologi-

sche 433. 
- - Behandlung 434. 
- - Diagnose 434. 
- - Symptomatologie 433. 
Gastrofibrose 436. 
Gastrolues 432. 
Gastrosklerose 436. 
Gaumenperforationen bei ter-

tiärer Nasensyphilis 586. 
587. 

Gaumensegel: 
- Papeln an der hinteren 

Fläche des, im Sekun­
därstadium der Lues 
579. 

- Perforationen bei tertiärer 
Nasenrachensyphilis 
596. 

- Verziehungen des, bei 
tertiärer Nasenrachen­
syphilis 596. 

Gaumentonsillen, Papeln -an 
den, im Sekundärstadium 
der Lues 579. 

Gefäßgeräusche, abdominale 
bei Lebers hilis 545. 

Gefä.ßsyphilis, ~eurolues und, 
im Hinblick auf Schwere 
der Erkrankung merk­
würdiger Gegensatz 141. 

Gehirn: 
- Venenerkrankungen im 

Tertiärstadium 258. 
Gehirnabsce.B: 
- Komplikation bei tertiärer 

Nasensyphilis 589. 
Gehirnarterien, Syphilis der 

160. 
- - Ausgangspunkt in der 

Adventitia 169. 
- ,.- Einteilung der syphili­

tischen Verände­
rungen der Cerehral­
arterien 171. 

- - Elastica, Verhalten der 
172; Neubildung von 
Elastica 173; Aus­
einanderweichen der 
alten durch die sy­
philitische Gewebs­
wucherung 173. 

- - Endarteriitisderkleinen 
Hirnrindengefäße 
180; obliterierende 
Endarteriitis der 
Pialgefäße 182; End­
arteriitis syphilitica 
der kleinen Hirn­
rindenarterien mit 
positivem Spirochä­
tenbefund 182. 

- - Folgen 178; Ernäh­
rungsstörungen und 
Erweichungen im Ge-



hirn 178;Ausbildung 
von Aneurysmen 178. 

Gehirnarterien: 
- Syphilis der: 
- - Geschichtliches 160; 

HEUBNERS Verdienst 
161. 

Gummöse Verände­
rungen 170. 

- - Häufigkeit 177. 
- - Hirnhäute, weiche bei 

176; Verbindung der 
syphilitischen Arteri­
itis mit akuter Lepto­
meningitis in Ge­
stalt knötchenförmi­
ger Bildungen 176. 

- - Intimawucherung 174. 
- - Sitz: Gehirnbasis 175; 

Arteria basilaris, 
EndederCarotis 175. 

- - Spezifische Eigenart 
165. 

- - Spirochätennachweis 
174. 

- -Unterscheidung von den 
einfachen athero­
sklerotischen Ver­
änderungen 163. 

Gehirnarterien, Syphilis con­
genita und 201. 

- - - Anatomische Ver­
änderungen der 
Hirngefäße 202. 

- - - Folgen der Gefäß­
veränderungen 
205. 

- - - Leptomeningen, 
Veränderungen 
der 205. 

- - - Unterschied zwi­
schen der Gehirn­
arteriensyphilis 
der Kinder und 
der der Erwach­
senen 203. 

Gehirnsyphilis: 
- Akromegale Form der 410. 
Gehörorgan bei sekundärer 

Syphilis des Nasenrachen­
raumes 579. 

Gelatine: 
- Anwendung bei Aorten­

aneurysma 362. 
Gerodermie, hypophysäre 407, 

414. 
Geschwüre: 
- Rectal- 449. 
Gesichtsentstellung, hoch-

gradige im Gefolge ter­
tiärer Syphilis 589, 590. 

Gestaltsveränderung der 
äußßren Nase bei Rhinitis 
syphilitica neonatorum58l. 

Gigantismus, hypophysärer 
410. 

Sachverzeichnis. 

Gitterfasern der Leber bei 
angeborener Syphilis 491. 

Glandulae: 
- parathyreoideae s. Epithel­

körperchen. 
- prae- und infraauriculares, 

indolente Schwellung bei 
Primäraffekten im Be­
reich der Nase 573. 

- submaxillares: indolente 
Schwellung der, bei Pri­
märaffekten im Bereich 
der Nase 573. 

Glykosurie: 
alimentäre bei Syphilitikern 

395; alimentäre im Früh­
stadium der Syphilis 
519; spontane im Früh­
stadium der Syphilis 
521. 

- Icterus · syphiliticus prae-
cox und 524. 

- Lebersyphilis und 396. 
- Pankreassyphilis und 388. 
Goldpräparate: 
-Anwendung bei Aorten-

syphilis 356, 357. 
Granulationsgeschwülste, sy­

philitische der Nasen­
schleimhaut 587; Unter­
scheidung von Tubereniom 
des Septum 594. 

GRIESINGERsches Symptom 
bei Syphilis des Media­
stinum 802. 

Grippe: 
- Lungenveränderungen 

nach, bei Kongenital­
luetischen 797. 

Gumma: 
- Aorta, große makrosko­

pische Gummata 7l ; 
miliare Gummata 71, 73. 

- Aortitis s. d. 
- Arteria pulmonalis s. d. 
- Glandula pinealis 417. 
- Herz- 276; Häufigkeit 277; 

s. Herzgummata. 
- Hypophyse 415. 
- Kehlkopf- 654. 
- Leber 476, 477. 
- - Differentialdiagnose 

zwischen syphiliti­
scher und tuberku­
löser Neubildung in 
der Leber 480. 

Größenverhältnisse4 78. 
Gummöse Prozesse 

heute weit seltener; 
statistische Berech­
nungen 486. 

- - Hyperplasien, ausglei­
chende 481; ausglei­
chend hypertrophi­
sche Entwicklung 
anderer Lappen 481. 

Gumma: 
- Leber: 
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- - Mikroskopisches Bild 
479. 

- - Verwechslung mit Ge­
schwülsten 478. 

- Lungen- beim Säugling 776. 
- Magen-, circumscriptes, 

und seine Folgen 433, 
434. 

- Myokard- 6; mehrere 
Gummata 8, 13; mikro­
skopisches Verhalten 9, 
14. 

- Nasenrachenraum 595. 
- - Anginöse Beschwerden 

596. 
- - Arrosion der großen 

Blutgefäße 597; des 
Sinus ca vernosus 597. 

- - Diagnose 597. 
- - Differentialdiagnose 

598; phlegmonöse 
Prozesse, Diphtherie, 
Lepra, Rotz 598. 

- - Einfach oder multipel 
596. 

- - Gaumensegel, Ver­
ziehungen des 596. 

Gumma am Rachen­
dach, an der Rachen­
tonsille und der Hin­
terwand 596. 

Gummöser Prozeß im 
Epipharynx 596; des 
Hinterhauptbeines 
oder der obersten 
Halswirbel 596. 

- - Kachektisches Aus­
sehen 597. 

- - Knochenaffektionen, 
syphilitische an der 
hinteren Vomer­
kante und am Keil­
beinkörper 596. 

- -Narbige Verwachsun­
gen, Defekte und 
Atrophien 598. 

-- Nasenrachengumma, 
solitäres, Unterschei­
dung von Carcinom 
598. 

- - Perforationen im Gau­
mensegel 596. 

Spätsyphilis, kongeni­
tale, Diagnose 599; 
H UTCHINSONsche 
Trias 599. 

Spondylitis syphilitica 
597. 

- - Subjektive Beschwer­
den 597. 

- - Syphilis, kongenitale 
599. 

- - Übergreifen auf die 
Schädelbasis 597. 
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Gumma: Hautblutungen bei akuter Herzblock: 
- Nasenrachenraum: gelber Leberatrophie 533; - ADAMS-STOKESsche Krank-
- - Uvula 596. Pathogenese 535. heit und 282. 
- - Verwechslung mit dem Hautjucken bei Icterus syphi- - kompletter 282; Diagnose 

Lupus 598; mit einem liticus praecox 523; bei 283. 
Primäraffekt im Lebersyphilis 550. - partieller: 
Nasenrachenraum Hautzone, hyperästhetische - - anatomischeBefunde31. 
598. bei .Aortitis syphilitica 295, - - Diagnose 283. 

- Nasenrücken 585; primäres 300. - Syphilis und 30. 
an der Nasenspitze 585; Heißhungergefühl bei Magen- - unvollkommener 282. 
zerfallenes zentrales am syphilis 437. Herzdilatation 273, 278. 
Nasenflügel 584. HELLER-DOEHLEsche Krank- Herzfehler, angeborene: 

- Nasensyphilis, tertiäres. d. heit 292. - - Heredolues und 286. 
- Nebennieren- 418. Hepar lobatum 473. Herzgummata: . _ 
- Oesophagus 430. Hepaticusdrainage bei akuter - echte, Seltenhe1~ ?el ange-
- Pankreas s. d. gelber Leberatrophie 536. 1 boreuer Syphilis 37. 
- Parotis 428. H n· . te n· ll - Herzblock durch 30. 
- Perikarditis s. d. epa 1 IS, m rs 1 Ie e: - mikroskopisches Verhalten 
- periproktitisches 449. - - Syphilis congenita und 9, 14; Riesenzellen 14. 
- peritracheales, mediasti- 489, 492; Folge- Sitz der 11; im Septum 

nales 715. zustände 495. ventriculorum 12; Be-
- Rectal- 449. - - Ursache des syphiliti- teiligung von Endokard 
- Thymusdrüse 422. sehen Frühikterus und Perikard 13. 
- Thyreoidea s. d. 525· - Spirochätennachweis in 
GummöseHerdeinderVenen- Hepatodystrophie 471, 472, Schnitten 14. 

wanddesNabelstranges264. 507. - Tod, plötzlicher 9, 13. 
Heredosyphilis tarda der - Tuberkel und, differential-

Habichtsnase 589. Leber 555. diagnostische Haupt-
Hämatemesis bei Perforation - BANTische Verlaufsform schwierigkeit 10. 

des Aortenaneurysma in 555. - Verteilung der gummösen 
den Oesophagus oder in - Cholangitische Verlaufs- Herde auf die einzelnen 
den Magen 339; bei Magen- form 555. Herzteile 8. 
syphilis 437. - Cirrhose, atrophische mit Herzinsuffizienz bei .Aorten-

Hä.mochromatose und Bronze- .Ausgang in gelbe Leber- aneurysma 346. 
diabetes, Unterscheidung atrophie 555. Herzmuskelfunktion im Früh-
von Lebersyphilis 559. - Ikterus und Milzschwel- stadium der Syphilis 273. 

Hämoklasische Krise: im lung 555. HerzmuskelinsuffiZienz, sy-
Frühstadium der Syphilis - Ikterus, sporadischer chro- philitische 278. 
520; bei Lebersyphilis 547; nischer hämolytischer - - Diagnose 278. 
nach Salvarsaninjektionen 555. - - Elektrokardiogramm 
539. - Klinische Symptome 555. 279. 

Hämoptoe bei Syphilis der - Leber, große glatte 555; - - Häufigkeit 280 . 
.Arteria pulmonalis 365. knotige und tumor- - - Prognose 280. 

Hämorrhoidalblutungen bei artige Form 555. - - Todesfälle, plötzliche 
Lebersyphilis 548. - Peripylephlebitische Form 281. 

Harn: 555. - - Verlauf 280. 
- Gallensäuren im, nach Herz: Herzmuskelveränderungen bei 

Salvarsanbehandlung •- .Aortitis syphilitica und Aortenaneurysma 342; im 
539. · 301. Frühstadium der Syphilis 

- Icterus syphiliticus prae- - Leberatrophie, akute gelbe 274; allgemeine regressive 
cox und 523. und 531. bei Syphilis congenita 40. 

- Leberatrophie, akute gelbe - Muskelsystem, spezifisches, Herzneurose: 
und 531, 532. Syphilis und 30. - Aortenaneurysma und, Dif-

- Lebersyphilis und 547; - Spitzenstoß bei syphiliti- ferentialdiagnose 345. 
Harnmenge 547; spon- scher Aorteninsuffizienz Herzschwielen 27; s. Myokard-
taue Zuckerausschei- 307. schwielen. 
dung und Bronzehaut - Ventrikelliypertrophie, Herzsyphilis 1, 272, 285. 
bei 547. linksseitige, bei syphili- - angeborene 35. 

Harnmenge bei akuter gelber tischer .Aorteninsuffi- - - Entzündungsherde, 
Leberatrophie 531. zienz 307. umschriebene herd-

Harnsä.ureausscheidung bei - Wachstumsveränderungen förmige 36. 
Syphilis 521. des, UnteFscheidung von - - Gummata, echte, 

Haut: Aortenlues 333. Sel~nheit 37. 
- Rötung, halbmondförmige Herzaneurysma: - - Herzmuskelverä.nde-

bei .Aortitis syphilitica - partielles 9, 15, 24, 28, 279. rungen, allgemeine 
300. - syphilitisches 276. regressive 40. 



Herzsyphilis: 
angeborene: 
- Myokarditis, diffuse, 

oder Schwielen­
bildung 37. 

Spirochätennachweis 
38. 

- Behandlung 288. 
-- Abmagerungskuren289. 
- - Badekuren 289. 
- - Effekt einer antisyphi-

litischen Therapie für 
die Diagnose 279. 

-- Schwitzprozeduren289. 
- Blutdruck 274. 
- Endokarditis 274. 
- Endokardveränderungen 

31, 33. 
- Epikardveränderungen 33. 
- Frühstadium: Herz und 

Gefäße im 272. 
- Geschlecht und 9, 13. 
- gleichzeitig bei Leber-

syphilis 550. 
- Gummata 276. 
- - Erweichung 277. 
- - Häufigkeit 277. 
- Herzaneurysmen 276. 
- Herzmuskelfunktion 273. 
- Herzmuskelinfarkte 277. 
- Herzmuskelverände-

rungen 274. 
- Herzstörung, Erklärung 

der 275. 
- Infiltration, diffuse 276. 
- Intervall zwischen Infek-

tion und Nachweis des 
Herzgumma 277. 

- Klinische Diagnose 3. 
- Lebensalter beim Eintritt 

des Todes 9, 13. 
- Literatur 207f. 
- Myokardveränderungen 2; 

s. Myokarditis. 
- Nekrotische Herde 276. 
- Perikarditis 274. 
- Pulsstörungen 273. 
- Riesenzellen 276. 

Schwielige Herde 276. 
- Spätstadium 275. 
- Spirochäten 277. 
- ~ubjektive Störungen 273. 
- Überleitungsstörungen des 

Herzens (STOKES­
AnAMssche Krankheit) 
281. 

- Veränderungen bei künst­
lich mit Lues infizierten 
Kaninchen 34. 

Herztamponade: 
- Aortenaneurysma und 339. 
Hilusdrüsen: 
- Aortenaneurysma und, 

Differentialdiagnose 344. 
Hinken, intermittierendes 

368; Nagelsymptom 370. 

Sachverzeichnis. 

Hodensyphilis gleichzeitig bei 
Lebersyphilis 550. 

Höhensonne, künstliche: An­
wendung bei Stenokardie 
361. 

HoRNERscher Symptomen­
komplex bei Aorten­
aneurysma 338. 

Hungergefühl durch Sensibi­
litätsstörungen des Magens 
bei Syphilis 431. 

Hustenreiz bei Aortenaneu-
rysma 335. 

HuTCHINSONsche Trias 599. 
Hydrargyrum jodatum: 
- - Anwendung bei Aorten­

syphilis 354. 
Hypazoturie im Frühstadium 

der Syphilis 521. 
Hyperbilirubinämie bei akuter 

gelber Leberatrophie 532; 
bei Salvarsanikterus 538. 

Hypercholesterinämie bei 
Icterus syphiliticus prae­
cox 523. 

Hyperglykämie bei Icterus 
syphiliticus praecox 524; 
nach Lävulosedarreichung 
im Frühstadiumder Syphi­
lis 519. 

Hyperplatyrhinie bei Syphilis 
congenita 581. 

Hypertension bei Aortitis sy­
philitica 297; paroxysmale 
Hypertensionen 298. 

Hyperthyreosen: 
- Syphilis und 400. 
Hypertonie: 
- arteriosklerotische, Unter­

scheidung von Aortitis 
syphilitica 332. 

- essentielle: Unterscheidung 
von Aortitis syphilitica 
332. 

Hypoepinephrie mit Dys­
insulismus (GOUGEROT und 
PEYRE) 424. 

Hypophyse: 
- Syphilis der 405; kongeni­

tale Lues 405; Hypo­
physenerkrankungen bei 
erworbener Lues 405. 

Hypophysenerkrankungen, 
syphilitische: Anatomie, 
pathologische 414; Be­
handlung 417. 

Hyposmie bei tertiärer Nasen­
syphilis 591. 

Ictus laryngis 747. 
Ikterus: 
- Auftreten beim Bestehen 

des Primäraffektes und 
bei noch seronegativem 
Blutbefunde 521; im Zu-

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankb.eiten. XVI. 2. 
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sammenhang mit der Ge­
neralisation der Lues und 
dem Ausbruch des Ex­
anthems 521. 

Ikterus: 
- catarrhalis, Unterschei­

dung von Icterus syphi­
liticus praecox 527. 

- chronischer hämolytischer 
acholurischer 527. 

- hämoglobinurischer 527. 
- Häufigkeit bei syphiliti-

schen Leberverände­
rungen 486. 

- infektiöser: Unterschei­
dung von Icterus syphi­
liticus praecox 527. 

- Leberatrophie und 471, 
530; bei Arsen- (Salvar­
san-), Quecksilber-, Wis­
mutbehandlung 536. 

- Lebersyphilis und 486, 544, 
550. 

- Pankreassyphilis und 388. 
- pneumonischer 527. 
- septischer 527. 
- sporadischer chronischer 

hämolytischer bei Lues 
congenita tarda 555. 

- Syphilis congenita und 505. 
- Syphilis congenita tarda 

hepatis und 555. 
- syphiliticus praecox 461, 

463, 521; beim 
Ausbruch der 
Sekundärerschei­
nungen 522. 

- - - Albuminocholie bei 
524. 

- - - Albuminurie bei 
523. 

- - - Anämie, sekundäre 
bei 523. 

- - - Ascites bei 523. 
- - - Behandlung 527. 
- - - Bilirubinämie bei 

524. 
- - - Bilirubinurie bei 

523. 
- - - Blut bei 523. 
--- - Blutkörperchen-

senkungsge­
schwindigkeit bei 
524. 

- - - Dauer und Ausgang 
des 524. 

- - - Diagnose 526; Dif­
ferentialdiagnose 
527. 

- - - Erythrocytenresi­
stenz bei 523. 

- - - Fieber bei 522. 
- - - Galaktosurie bei 

524. 
- - - Gallensäuren im 

Harn bei 523. 

54 
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Ikterus: 
- syphiliticus praecox: 
- - - Geschlecht und 524. 
- - - Glykosurie bei 524. 
- - - Häufigkeit 521. 
- - - Haut bei 522. 
- - - Hautjucken bei 523. 
- - - Hypercholesterin-

ämie bei 523. 
- - - Hyperglykämie bei 

524. 
- - - Lävulosurie bei 524. 
-- - Leberfunktions-

störungen bei 524. 
- - - Leberlipasen bei524. 
- - - Leberschwellung bei 

523. 
- - - Leuein und Tyrosin 

im Harn bei 523. 
- - - Magen-Darm­

störungen bei522. 
- - - Milchsäuregehalt 

des Blutes bei 524. 
- - - Milzschwellung bei 

523. 
- - - Pankreas bei 523. 
- - - Pathogenese 525. 
- - - Pulsverlangsamung 

bei 523. 
- - - Reststickstoff, er­

höhter bei 523. 
- - - Stuhl bei 522, 523. 
- - - Tetrachlorphenol-

phthaleinpro be 
bei 524. 

- - - Unterscheidung von 
Salvarsanikterus 
541. 

--- WIDALsche Reak­
tion bei 524. 

- - - Zunahme, konkur­
rierendes Moment 
der Salvarsan­
behandlung 464. 

Ikterusformen der Früh­
syphilis 461, 462; schwere 
Formen, anatomisches 
Bild der sog. akuten gelben 
Leberatrophie 463. 

Infantilismus 414. 
- Syphilis und 794. 
Infektionskrankheiten, akute: 

Extremitätengangrän nach 
371. 

Influenza: 
- Kehlkopferkrankungen 

bei, Unterscheidung von 
Syphilis 645. 

Insomnie bei Aortitis syphi­
litica 301. 

Insuffizienz, pluriglanduläre: 
Syphilis und 423. 

Insulininjektionen bei Salvar­
sanikterus. 541. 

Intercostal-Brachialgien bei 
Aortenaneurysma 345. 

Sachverzeichnis. 

Intercostalneuralgien bei 
Aortenerkrankungen 334, 
335. 

Intestinaltractus: 
- Syphilis des 428. 
Intrakranielle Komplikationen 

bei tertiärer Nasensyphilis 
589. 

lnunktionskuren bei Aorten­
syphilis 354. 

Isthmusstenose s. Aorta. 

JARISCH-HERXHEil\1ERSChe 
Reaktion: Salvarsanikte­
rus und, Differentialdia­
gnose 541. 

Jodbäder bei Aortensyphilis 
361. 

Jodbehandlung bei Frühikte­
rus 528. 

Jodfestigkeit der Schilddrüse 
bei Syphilitikern 401; Eu­
globulin des Blutes 401. 

Jodipin-Injektion, intrabron­
chiale 772. 

Jodnatrium: 
-Anwendung bei Magen-

syphilis 444. 
J odpräparate, Anwendung bei: 
- Aortensyphilis 353. 
- Darmsyphilis 448. 
-,.--- Kehlkopfsyphilis 646, 699. 
- Lebersyphilis 560. 
- Lungensyphilis 798; kon-

gestive Wirkung 798; 
Kombination des Jod­
kali mit Belladonna 798. 

- Nasensyphilis, tertiäre 603. 
Jodtherapie: Thyreotoxikosen 

und 354. 
Jod-Thyreotox~ose: 
- Aortitis syphilitica und, 

Differentialdiagnose 333. 
- Syphilis und 401. 

Kachexie: 
--'- Aortenaneurysma und 335. 
- Aortitis syphilitica, Initial-

stadium 294. 
Gummöse Prozesse des 

Nasenrachenraumes und 
597. 

- hypophysäre 406. 
- Lebersyphilis und 548. 
Kalkpräparate: 
-Anwendung bei Aorten-

aneurysma 362. 
Kallikrein: 
- Anwendung 374, 375. 
Kavernensymptome bei gum-

mös-ulceröser Lungen­
syphilis 770. 

Kehlkopf bei Syphilis des 
Mediastinum 802. 

Kehlkopfenantheme, syphili­
tische 615, 633, 638. 

Kehlkopferythem, syphili­
tisches 634, 635. 

Kehlkopfgeschwüre, syphi­
litische 618. 

Kehlkopfstenose, syphilitische 
643, 669. 

Kehlkopfsyphilide, papulöse: 
Verteilung auf die Kehl­
kopfbezirke 640. 

Kehlkopfsyphilis 608. 
- DispositioneH-konstitutio­

nelle Gesichtspunkte für 
die Lokalisation im 
Kehlkopf 620. 

Geschichtliches 608. 
- Hämatogener Ursprung 

614. 
- Histologie 615. 
-- Excrescenzen 619. 
- - Geschwüre 618. 
- - Granulome 617. 
- - Gumma 617. 
- - Narbenbildung 619. 
- - Perichondritis syphi-

litica 619. 
- - Primäraffekt 615. 
- - Sekundäres Stadium 

615. 
- - Tertiäre Syphilis 616. 
- Klinik 629. 
- kongenitale 614, 750. 
- - Geschichtliches 750. 
- - Papillär-hyperplasti-

sche Formen 755. 
- - Parasyphilis 755. 
- - Posticuslähmung 754. 
- - Seroreaktion 756. 
- - Stenosen 754. 
- - Übergangsformen 7 52. 
- Krebsbildung und, 

Wechselbeziehungen 
688. 

- Metasyphilis 615, 738. 
- Morphologie, makro-

skopische 620. 
- Neurosyphilis des Kehl-

kopfes 737. 
- Begriffsbestimmung737. 
- Differentialdiagnose747. 
- Pathogenese und patho-

logischeAnatomie738. 
-Prognose 748. 
- Symptome 743. 
-Therapie 749; operative 

Behebung abnormer 
Stimmbandstellungen 
749. 

- Parasyphilis 615, 641, 662. 
- Pathogenese 612. 
- Primäraffekt 629. 
- - Abortivbehandlung 

631. 
Salvarsanbehandlung 

631. 



Kehlkopfsyphilis: 
- Primäraffekt: 
- - Scleradenitis 630. 
- primäre: Infektionsver-

mittler 612; traumati­
sche Infektion, gericht­
liches Nachspiel 613. 

- Residuen der 672. 
- Rezidivneigung 621. 
- Schwangerschaft und 622. 
- sekundäre 632. 
-- Diagnose 643. 
- - Differentialdiagnose 

644. 
- - Katarrhbereitschaft, 

spezifische Katarrhe 
634. 

- - Kehlkopfspiegelbefund 
633. 

- - Komplikationen: steno­
sierende Kondylome 
und Ödeme 642, 
643. 

--Kondylome 616, 638. 
- - Laryngitis subglottica 

642. 
- - Papeln 638. 
- - Plaquesmuqueuses638. 
--Prognose 645. 
- - Serologische Reaktion 

644. 
-- Therapie 646. 
- Statistik 623. 
- - Geschlecht 623, 628. 
- -Häufigkeit 623, 628; 

der sekundären im 
Verhältnis zur ter­
tiären Kehlkopf­
syphilis 626; Häufig­
keit der Kehlkopf­
syphilis im Verhält­
nis zur Syphilis der 
oberen Luftwege 627. 

- - Lebensalter 623, 628. 
- tertiäre 648. 
- - Anteflexio des Kehl-

deckels 659; Retro­
flexio 660. 

- - Arrosion 663. 
- - Arthritis cricoary-

taenoidea 670. 
- - Callöse Formen 653. 
- - Chorditis vocalis in-

ferior hyperplastica 
syphilitica 653. 

- - Diagnose: 
- - - Probebehandlung 

674. 
- ~ - Probeexcision 674; 

Carcinom 675; 
Färbung auf 
elastische Fasern 
676. 

- - - Röntgenogramm 
676. 

- - Diaphragmen 650, 661. 

Sachverzeichnis. 

Kehlkopfsyphilis: 
-tertiäre: 
- - Differentialdiagnose679. 
- - - Amyloidtumoren 

681. 
- - - Carcinome, sub-

mucöse 681. 
- - - Gewächse 679. 
- - - Lepra 686. 
- - - Leukämische Zu-

stände 682. 
- - - Lupus 685. 
---Papillom 680. 
- - - Pemphigus vege-

tans 682. 
-- - Röntgenbestrah-

lungen 686. 
- - - Sklerom 686. 
- - - Sporotrichose 687. 
- - - Therapie ex 

juvantibus 684. 
-- - Tuberkulinprobe 

684. 
- - -Tuberkulose 682. 
- - Excrescenzen 619, 661, 

671. 
- - Fibroide Degeneration 

653. 
- - Fisteln 668. 
- - Follikulärbubonen 656. 
- - Gangrän 662. 
- - Glottiskrampfzustände 

670. 
- - Gumma 654. 
- - Hyperplasien 661. 
- - Infiltrate, subglottisehe 

653. 
- - Infiltrationen in der 

Muskulatur 653. 
- - Kehlkopfspiegelbefund 

651, 662. 
- - Knötchensyphilid 654. 
- - Kollapsstenose 670. 
- - Laryngitis hypoglottica 

chronica 653. 
- - Laryngitis parenchy­

matosa 653. 
,---- - Mittelspätformen 657. 
-- Narbenbildung 658, 

659. 
- - Ödeme 663. 
- - Pachydermien 672. 
- - Parichondritiden 655, 

665. 
- - Phlegmonen, peri­

laryngeale 668. 
- - Probeexcision bei 674, 

675. 
- - Prognose 691. 
- - Pseudopapillomatöse 

Auswüchse 662. 
--Röntgenogramm bei 

67.6. 
- - Sequester 668. 
- - Stenosis laryngis, 

syphilitische 669. 

Kehlkopfsyphilis: 
- tertiäre: 
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- - Stimmbandinfiltrate 
652. 

- - Symptomatologie und 
Diagnose 648, 664. 

- ~ Syphilis tertiaria prae-
cox 642. 

- - Syphilome 670. 
- - Therapie 693, 697. 
- - - Alkoholinjektion 

des N. laryng. 
superior 711. 

- - - Badeorte 700. 
--- Dehnungsbehand-

lung 704. 
- - - Diathermie 710. 
-- - Dilatationsbehand-

lung 708; Flügel­
bolzen 709; T­
Rohr 709; 
Schornsteinkanü­
len 709; Bolzen­
kanüle 709. 

- - - Endolaryngeale 
Behandlung 703. 

- - - Intubation 704. 
--- Jodkalium 699. 
- - - Laryngofissur 705. 
- - - Laryngotomie 706. 
- -- Mercurialismus 699. 
- - - Örtliche Behand-

lung 701. 
--- Plastiken 710. 
-- - Salvarsanbehand-

lung 697. 
- -- Seronegative Resi­

dualfälle 697. 
- - - Spezifikoresistenz 

700. 
- - - Totalexstirpation 

710, 711. 
- -- Tracheofissur, sub­

laryngeale 707. 
- - - Tracheotomie 705, 

707. 
- - - Vergiftung durch 

Salvarsan 695. 
- - - Wismutbehandlung 

699. 
- - Ulcerationen 655, 656. 
- - Wassermannsehe 

Reaktion bei 673. 
- Übergangsformen 614, 630, 

637' 642, 656. 
Kehlkopftuberkulose: 
- Unterscheidung von Kehl­

kopfsyphilis 645; Wech­
selbeziehungen von Tu­
berkulose des Kehl­
kopfes und Kehlkopf­
syphilis 689. 

Keuchhusten: 
- Lungenerkrankungen 

nach, bei Kongenital­
luetischen 797. 

54* 
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Kieferhöhle: 1 Krisen, gastrische bei Tabes 
- Gummöser Tumor der 601. 431; laryngeale 741, 744. 
Klimakterium: Kurzatmigkeit bei Aorten-
- Formes frustes des Myx- aneurysma 335; im Initial-

ödems im 404. stadium der Aortitis syphi-
Kneifernase 589. litica 294. 
Knochenaffektionen, syphili-

tische an der hinteren Lacarnol: 
Vorocrkante und am Keil-j- Anwen~ung375; bei Steno-
beinkörper 596. · kardie 361. 

Knochengeschwülste pulsie- Lävulosetoleranz nach Salv-
rende: Aortena~eurysma arsanbeha;ndlung und bei 
vorgetäuscht durch 345. .. Salvar~an~teru~. 539 .. 

Knochenneubildung bei ter- Lavulosune ~~ Fruhsta;ffium 
tiärer Nasensyphilis 589. 1 d~r SYJ.lhlhs 519; ah~~~-

Knochenschwund bei tertiärer tare be1 Icterus syphilitl-
;Nasensyphilis 590. cus p~aecox 524; bei Salv-

Knochensyphilis gleichzeitig arsa.n~kterus 538. . . 
bei Lebersyphilis 550. Laryngitiden ohne spez1f1sche 

Knochentumoren Aorten- Kennzeichen bei Syphi-
aneurysma u~d, Differen- litik~~n 633, 634. 
tialdiagnose 344. Laryng1t1s:. 

Knochenverdickungen bei ter- - subg~o~~lCa 64~. 
tiärer Nasensyphilis 589. - syphll.Itische:D~agnose.~65. 

Koagulationsbehandlung bei Laryngofissur b~~ tertiarer 
Aortenaneurysma 362. Kehlkopfsyph1hs 705, 706. 

Kohlenhydratstoffwechsel im Laryngoston;a 706: ... 
Frühstadium der Syphilis Laryngotomie b.e~ tert1arer 
518. Kehlkopfsyphilis 706. 

K hl .. b''d b . H Leber: o ens!"~re a er Cl erz- - A l 'd d 485 554 559 
syph1hs 289. my 01 er , , . 

K hl .. S lb''d . - Cystenleber s. d. 
o ensaure- 0 a .er· - Eisenablagerung bei an-

- Anwen~~ng bei Aorten- geborener Syphilis 505. 
syphihs. 361. . - Fettleber s. d. 

Kollatera~~Cislauf be1 Leber- _ Funktionsprüfungen bei 
syp~1hs 545. . Syphilis 459; bei Icterus 

KompressiOnssymptome bei syphiliticus praecox 524; 
Aortenan_eurysma 337. bei Salvarsanbehand-

Kondylome 1m ~ehlkopf 638, lung und bei Salvarsan-
640; stenos1erende ~es ikterus 539. 
Kehlk?pfes 642, . 643; Im - Funktionsstörungen im 
~~senmnern bei sekun- Frühstadium der Sy-
da~er ~ues 578. philis 518; beischein-

KonstitutiOn: bar lebergesunden 
- Kehl~<?pfsyphilis und 621. , Syphilitikern 518. 
- Syph1hs und 794. - - Azorubin zur Leber-
Kopfsc~e~zen bei Aortitis : funktionsprüfung520. 

syph1ht10a 301; be1 sekun- - - Bengalrotausscheidung 
därer Syphilis des Nasen- 520. 
rachenraumes 579; bei - - Bilirubinämie 519. 
gummösen Prozessen des - - Cholesteringehalt des 
Na-sentachenraumes 597. Blutes 520. 

Krampferscheinungen bei - - Eiweißstoffwechsel-
akuter gelber Leberatro- störungen 519. 
phie 531. - - Galaktoseprobe 518. 

Kranzgefäße, syphilitische - - gallenausscheidende 
Veränderungen der 27, 29. und gallenbereitende 

Kranzgefäßverengungen Funktion 519. 
durch syphilitische Aorten- - - Glykosurie, alimentäre 
Veränderungen, Häufigkeit 519; spontane 521. 
des Vorkommens und des - - Hämoklasische Krise 
so bedingten plötzlichen (WIDAL) 520. 
Todes 102. - - Harnsäureausschei-

Krikoarytänoidgelenke, dung 521. 
Fixation der 707. - - Hypazoturie 521. 

Leber: 
- Funktionsstörungen im 

Frühstadium der 
Syphilis: 

- - Hyperglykämie nach 
Lävulosedarreichung 
519. 

- - Kohlenhydratstoff­
wechsel 518. 

- - Lävulosurie 519. 
- - Lipolytisches Ferment 

520. 
- - Methylenblauausschei­

dung 520. 
- - Phenoltetrachlor­

phthaleinprobe 520, 
524. 

- - Urobilinurie und Uro­
bilinogenurie 519. 

- - Zeichen einer Leber­
schädigung bei 
frischer Lues 521. 

- Funktionsstörungen bei 
Salvarsan 539; glyko­
genetische Funktion 539; 
Eiweißhaushalt 539. 

-gelappte 473, 543, 550. 
- große glatte 553; bei Sy-

philis congenita tarda 
555. 

- Heredosyphilis tarda der 
555; s. Heredosyphilis. 

- Monorezidiv der 541; Be­
handlung 541. 

- Protozoenbefunde bei an­
geborener Syphilis 507. 

- Spirochätenbefunde beian­
geborener Syphilis 505. 

Stauungs- s. d. 
- Tuberkulose und Lues der, 

Zusammentreffen von 
558. 

- Verkleinerung der, bei 
akuter gelber Leber­
atrophie 530. 

Leberabsceß, Lebersyphilis 
und, Differentialdiagnose 
558. 

Leberaktinomykose, Leber­
syphilis und, gleichzeitiges 
Vorkommen 558. 

Leberarterie s. Arteria hepa-
tica. 

Le beratrophie, akute gelbe 528. 
- Anatomie 469. 
- Behandlung 536. 
- Bilirubinurie bei 531. 
- Blutbild bei 532. 
- Cerehrale Erscheinungen 

bei 535. 
- Diagnose und Differential­

diagnose 535. 
- Entstehung nach Salvar­

sanikterus 539. 
- Erythrocytenresistenz bei 

532. 



Leberatrophie, akute gelbe: 
- Harn bei 531; Eiweiß und 

Zylinder 532; Stickstoff­
ausscheidung 532; Leu­
ein und Tyrosin 532; 
Gallensäuren 532. 

- Harnmenge bei 531. 
- Haut- und Schleimhaut-

blutungen bei 533; 
Pathogenese 535. 

- Heilung der 533, 535. 
- Herz bei 531. 
- Hyperbilirubinämie bei532. 
- Ikterus bei 530; Patho-

genese 535. 
- Ikterus und, bei Arsen­

(Salvarsan-), Queck­
silber-, Wismutbehand­
lung 536. 

- Körpertemperatur bei 531. 
- Leberverkleinerung bei 

530. 
- Milzschwellung bei 530; 

Pathogenese 535. 
- Nervöse Störungen bei 

531; Krampferschei­
nungen 531; Coma 531. 

- Pathogenese 533. 
- Prodromalstadium 530. 
- Puls bei 531. 
- Regenerative Vorgänge bei 

chronischer Verlaufs­
form 535. 

- Symptome: Ikterus, Asci-
tes 471. 

- Syphilis und 463, 528. 
- Verlauf 533. 
Lebercarcinom: 
- Lebersyphilis und, Zu­

sammentreffen von 557. 
Lebercirrhose: 
- angeborene syphilitische 

495. 
- atrophische syphilitische 

553, 559. 
- "großknotige" 496. 
- hypertrophische syphiliti-

sche 553, 559; glatte 
Form der 496. 

- Pseudo- s. d. 
- syphilitische bei im Kin-

desalter erworbener Sy­
philis 505. 

Leberechinokokkus: 
- Lebersyphilis und, Ver­

wechslung von 558. 
Lebergeschwülste: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 557. 
Lebergummata 476. 
- DifferentialdiagnOBe zwi­

schen syphilitischer und 
tuberkulöser Neubildung 
in der Leber 480. 

- echte bei angeborener 
Syphilis 503. 

Sachverzeichnis. 

Lebergummata: 
Größenverhältnisse 478. 

- Gummöse Prozesse, stati­
stische Berechnungen 
486. 

- Hyperplasien, ausglei­
chende481; ausgleichend 
hypertrophische Ent­
wicklung anderer Lap­
pen 481. 

- Mikroskopisches Bild 479. 
- miliare 497, 499. 
- Verwechslung mit Ge-

schwülsten 478. 
Leberlipasen bei Icterus syphi­

liticus praecox 524. 
Lebernarben, syphilitische 

475. 
Lebersarkom: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 557. 
Leberschwellung bei Icterus 

syphiliticus praecox 523; 
bei Salvarsanikterus 538. 

Lebersyphilis: 
- Addisonscher Symptomen­

komplex bei 550. 
- Allgemeinbefinden und Er­

nährungszustand bei 
548. 

- Alter bei Leberlues der 
Erwachsenen 542. 

- Anämie bei 546. 
- Anatomie, pathologische 

457; allgemeine mehr 
diffus-entzündliche und 
umschrieben gummöse 
Vorgänge 457; Sitz 458. 

- Ascites bei 486, 545; 
hämorrhagisch, milchig 
getrübt 545; Spät­
symptom 545; Ursache 
des Ascites 545. 

- Behandlung 560. 
- Blutbild bei 546. 
- Blutkörperchensenkungs-

geschwindigkeit bei 546. 
- Bronzehaut bei 550. 
- Darmstörungen bei 54 7; 

Fettstühle 54 7; schwere 
Blutungen 54 7. 

- Diagoose 556. 
- Differentialdiagnose 557. 
- - Abscesse, subphre-

nische 558. 
- - Aktinomykose 558. 
- - Bauchfellerkrankun-

gen, tuberkulöse und 
carcinomatöse 558. 

- - Cirrhose, atrophische 
oder hypertrophische 
559. 

- - Cystenleber 559. 
Gallenblasen-Gallen­

gangscarcinome 557. 
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Lebersyphilis: 
- Differentialdiagnose : 
- - Gallensteine und Gal-

lengangsentzün­
dungen 558. 

- - Hämochromatose und 
Bronzediabetes 559. 

- - Leberabsceß 558. 
- - Leberamyloid 559. 
- - Leberechinokokkus558. 
- - Lebergeschwülste 557; 

Zusammentreffen 
von Carcinom uad. 
Syphilis der Leber 
557. 

- - Lebersarkom 557. 
- - Lymphogranulomatose 

559. 
- - Magencarcinom 557. 
- - Malaria 559. 
- - Nierentumoren und 

Wanderniere 557. 
- - Pankreascarcinom 557. 
- - Peritonitis und Appen-

dicitis 558. 
- - Pseudolebercirrhose, 

perikarditische, und 
Polyserositis 559. 

- - Recurrens 559. 
- - Stauungsleber, Fett-

leber 559. 
- - Typhus abdominalis 

559. 
- Faeces bei 544. 
- Fieber bei 486, 548; häufige 

Erscheinung 548; Fieber­
typen 548; Entfieberung 
nach Beginn der spezi­
fischen Therapie 549; 
Ursache des Fiebers 549. 

- Frühstadien der 459. 
Gallenfarbstoff im Blute 

bei 546. 
Gallensteine und , Zu­

sammenvorkommen 552; 
Verwechslungvon Gallen­
steinen und Leberlues 
552, 561. 

Gefäßgeräusche, abdomi­
nale bei 545. 

Geschichtliches 457, 517. 
Geschlecht und 542. 

- gleichzeitig syphilitische 
Veränderungen an Haut, 
Periost, Knochen, Ho­
den, Lungen, Mediasti­
num, Herz, Nerven­
system 550. 

- Hämoklasische Krise bei 
547. 

- Hämorrhagische Diathesen 
bei 547. 

- Hämorrhoidalblutungen 
bei 548. 

- Harn bei 547; Harnmenge 
54 7; spontane Zucker-
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ausscheidung und Lebersyphilis: 
Bronzehaut bei 547. - Verlaufsformen: 

Lebersyphilis: - -Latente Formen 554. 
- Häufigkeit 486, 542. - - Lebercirrhose, atro-
- Häufigkeitsverhältnisse phisehe syphilitische 

der verschiedenen 553. 
Formen 542. - - Peripylephlebitische 

- Hautjucken bei 550. und pylephlebitische 
- Ikterus bei 486, 544, 550; Verlaufsform 554. 

Entsteh~n~ de~ IJrlt;rus - - Pleuritische, perito-
544; Hauf1gkeit be1 I nitische Verlaufs-
syphilitischen Leber- form 552. 
Veränderungen 486. - - Splenomegale Form 

- Klinik 517; Geschieht- 553. 
liches 542. - Wassermannsehe Reaktion 

- Kollateralkreislauf bei 545. bei 546. 
- kongenitale 542. Lebervenen: 
- Lebensalter und 486. - Endophlebitis s. d. 
- Leberveränderungen bei - Syphilis congenita und 

543. 494. 
- - Amyloid der Leber 544. Leberveränderungen, 
- - Druckempfindlichkeit angeboren-syphilitische 

der Leber 543. 
- - Gelappte Leber 543. 458• 487· 
- - Interstitielle Form 544. - BANTI-artige Erkran-
- - Leberperkussion 544. . kungen 496· 
- - Oberfläche, uneben543. - Capillarthrombosen 500. 
- - Parihepatisches Reiben - Cirrhose, intrauterine Ent-

544 stehung 495. 
R d .d L b 543 -Diffuse Form der syphi-

- - an er e er · litischen Leberentzün-
- - Sc~~~rzen, spontane dung 489; allgemeine 
-- Schrumpfung 543. und partielle 489. 

Tr hi bl" hk · d - Einteilung 487. 
- - v ersc e 10 eit er - Elastische Fasern 492. 

Leber 544. 
- Leukocyten bei 546. - Folgezustände der syphi-
- Lymphocytose bei 547. litischen "Hepatitis" 
- Magenstörungen bei 547. 495. 
- Milzschwellung bei 486, - Gitterfasern 491. 

546; luetische Verände- - Granulome 502. 
rungen in der Milz 546. - Gummata, echte 503; 

- Perlhepatitis bei 453. miliare 497, 499. 
- StatistischeBerechnungen: - Hepatitis, interstitielle: 

heute weit seltener 486. histologisches Bild 489. 
- Symptomenbild 543. - Hundertsatz 488. 
- Überblick über das Gebiet - Kreislaufstörungen 495. 

der 507. - Lebercirrhose, "groß-
- Venenveränderungen bei knotige" 496; hyper-

481; histologische Reak- trophische, glatte Form 
tionsform der Venen- 496. 
Veränderungen 485; s. - Leberkapsel 492. 
Endophlebitis; s. Pfort-[- "Miliarnekrosen" 500. 
ader. - Nekrosen im neugebildeten 

- Verlauf und Prognose 560. Bindegewebe 497. 
- Verlaufsformen 550. - Pericholangitis syphilitica 
- - Amyloid der Leber 554. 494. 
- - Cholangitisch-chole- - Parihepatitis 492. 

cystitische Verlaufs- - Peripylephlebitis syphili-
form 551. tica 493, 494. 

- - Gelappte Leber 550. - Plasmazellen 490. 
- - Große, glatte Leber - "Pseudotuberkulose" 502. 

und hypertrophische - Spirochätennester (Zen-
luetische Cirrhose tren) 501. 
553. - Spirochätenzerfall 501. 

- - Heredosyphilis tarda - Syphilome, submiliare oder 
der Leber 555. miliare 503. 

Leberveränderungen, 
erworben,syphilitische 458. 

- Amyloidablagerung 485. 
- AnatomischeLeberbefunde 

im syphilitischen Früh­
stadium 461. 

- Bindegewebsvermehrung 
und -Schrumpfung 472. 

- Cirrhose-ähnliche Leber­
veränderung 476. 

- Differentialdiagnose zwi­
schen syphilitischer und 
tuberkulöser Neubildung 
in der Leber 480. 

- Endophlebitis. hepatica 
obliterans 483. 

- Entzündliche Vorgänge, 
Narbenbildung 473. 

- Gummata 476, 477, 478; 
Größenverhältnisse 
478; Verwechslung 
mitGeschwülsten4 78. 

- - MikroskopischesBild479. 
- Hyperplasien, ausglei-

chende 481. 
- Icterus syphiliticus 

praecox s. d. 
- Leberatrophie, akute gelbe 

462. 
- Narbenbildung auf dem 

Wege der Reparation 
regressiv veränderter 
Gummata 475. 

- Perihepatitis 474. 
- Pfortaderveränderungen 

482. 
- Venenveränderungen 481; 

histologische Reaktions­
form 485. 

- Verfettung der Leberzellen 
485. 

Leberzellen, Verfettung der, 
beierworbenerSyphilis485. 

Leberzellriesenzellen 492; re­
generatorisches Bestreben 
492. 

Lederflaschenmagen 437. 
Lepra: 
- Nasensyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 595; 
Nasenrachensyphilis 
und, Differential­
diagnose 598. 

Leuein im Harn: bei Icterus 
syphiliticus praecox 523; 
bei akuter gelber Leber­
atrophie 532. 

Leukocyten: 
- eosinophile, und Blnt­

pigment am Rand eines 
syphilitischen Granu­
loms 253. 

- Zahl der, bei Lebersyphilis 
546. 

Linitis plastica syphilitica 436, 
443. 



Lipasen: 
- chininresistente im Serum 

bei Salvarsanikterus 
539. 

- Leberlipasen s. d. 
Lipojodol - Injektion , intra­

bronchiale 772. 
Lipolytisches Ferment bei 

Syphilitikern 520. 
Liquorbefund, negativer bei 

Ozaena 590. 
Lorgnettennase 588, 589; bei 

Rhinosklerom 592. 
Lues cerebrospinalis: Aorten-

syphilis und 138. 
Luetinprobe (BussoN) 791. 
Luftröhrensyphilis 711. 
- Disposition zu 719. 
- Geschichtliches 712. 
- Histologie 713. 
- kongenitale 750. 
-- Pathologie und patho-

logische Anatomie 
713. 

- - Bronchiektasien 719. 
- - Dilatationen 718. 
- - Durchbrüche 716. 
-- Excrescenzen 719. 
- - Geschwüre 714. 
- - Gummen 714; medi-

astinale 715. 
- - hourglas-appearence 

718. 
- - Luftröhrenstenosen 

717. 
-- - Narben 719. 
- - Peribronchitis, inter-

stitielle syphilitische 
Pneumonie 715. 

- - Peritracheitis 715. 
- - Schilddrüse 716. 
- Röntgenbild 713, 726. 
- Sekundäre Erscheinungen 

an der Luftröhre 721. 
- Statistik 719; Lues con­

genita tarda 721. 
-- tertiäre 722. 
- - Differentialdiagnose 

728. 
- - Durchbrüche 726. 
- - Gerichtsärztliche Be-

deutung 730. 
- -·Gummöse Tracheal­

syphilis 725. 
-- - Lues tertiaria praecox 

723. 
- - Perichondritis trache­

alis 724. 
- - Spätlokalisation 723. 
- - Stenosen 726; Rönt-

genbild 726. 
- - Tracheooesophageal-

fistel 726. 
- - Tracheoskopie 724. 
- Therapie 732. 
- Übergangsformen 722. 

·Sachverzeichnis. 

Lungenabscesse nach crou­
pöser Pneumonie bei Sy­
philitikern 797. 

Lungenarterien: 
- Syphilis der 773, 782; 

gleichzeitig Mitral­
stenose 773, 783. 

Lungendrüsen bei sekundärer 
Syphilis 767. 

Lungeninfarkt, Unterschei­
dung von Syphilis 793. 

Lungenödem bei Herzmuskel­
insuffizienz 278. 

Lungenschlagader s. Arteria 
pulmonalis. 

Lungensklerose, noduläre 
syphilitische 7 81. 

Lungenstauung, kardiale: 
Unterscheidung von Sy­
philis 793. 

Lungensyphilis 765. 
- Behandlung 798; Chirurgi­

sche Eingriffe 800; Phy­
sikalische Therapie 800. 

- Diagnose 785; Aus-
flockungsreaktionen 786. 

- Differentialdiagnose 791. 
- - Amöbenabscesse 793. 
- - Arterieller Druck 792. 
- - Ausflockungsreak-

tionen, Luetinprobe 
791. 

- - Blastomyceten, Schim­
melpilze 793. 

- - Blutkörperchen­
senkungsreaktion792. 

- - Dyspnoe bei Syphilis 
791. 

- - Echinokokken 793. 
- - Lokalisation 791. 
- - Lungeninfarkt 793. 
- - Lungenstauung, kar-

diale 793. 
- - Pleurageschwülste 794. 
- - Pneumokokkenphm-

ritis 794. 
- - Pneumokoniosen und 

cirrhotische durch 
Gaswirkung erzeugte 
Prozesse 793. 

- - Pneumonien, chro­
nische 793. 

- - Röntgenbild 792. 
- - Spirochaeta bronchialis 

Castellani 793. 
- - Tuberkulose 791. 
- - Wa.R., Fieber, Hämo-

ptoe, Tuberkel­
bacillen, Tierversuch 
( BLOCHseheMethode) 
791. 

- gleichzeitig bei Leber­
syphilis 550. 

- gummöse: anatomische 
Diagnose 778. 

- Häufigkeit 765. 
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Lungensyphilis: 
- Historisches 765. 
- irrdurative (ÜRTH) 778. 
- Kombination mit Tuber-

kulose, Heilstätten­
behandlung 800. 

- kongenitale 773; Lungen­
blutungen durch Schwel­
lung der Hilusdrüsen 773. 

- - Diagnose 786. 
- Prognose 800. 
- sekundäre 767. 
- - Diagnose 768. 
- - Röntgenbild 767. 
- tertiäre 769. 
- - Anatomie, pathologi-

sche 775. 
- - - Alveolen 779; cubi­

sches Epithel der 
781; desquama­
tive Prozesse 779. 

- - -Aneurysmata speci­
fica der Bron­
chien 780. 

- - - Bronchialbaum, Be­
teiligung des 782. 

- - - Bronchiektasien 
781. 

---Bronchien 779. 
- - - Bronchostenose 779. 
- - - Diagnose, Schwie-

rigkeiten der 
autoptischen 777. 

- - - Diagnose der chro­
nisch-interstiti­
eilen Lungen­
syphilis 782. 

- - - Emphysem 779,781. 
- -- Granulie, syphi-

litische der Lunge 
777. 

- - - Gumma, Sitz des 
775. 

- - - Gumma beim Säug­
ling 776. 

- - - Gummöse, kaver­
nöse, interstitiell­
indurative Form 
775. 

- - - Infarkte, weiße 781. 
- - - Infiltration, diffuse 

lobäre (Pneu­
monia alba) 785. 

- - - Interstitielle Ver­
änderungen in der 
Lunge bei konge­
nitaler Lues 784. 

- - - Kaverne 776. 
- - - Kavernenbildung 

781. 
- - - Leber, Milz, Aorta, 

Herzmuskeln, 
Verhalten von 
777. 

- - - Lungensklerose, 
noduläre 781. 
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Lungensyphilis: 
-tertiäre: 

- Anatomie, pathologische: 
- Mikroskopische Be-

funde bei chro­
nisch-interstitiel­
ler Lungensyphi­
lis 778, 779. 

- - - Miliare Knötchen 
776. 

- - - Muskelfasern, glatte 
776. 

- - - Narbenlunge, ge­
lappte 776. 

- - - Paucilobulitis 780, 
784. 

- - - Peribronchitis 780. 
- - - Plasmazellen '179. 
- - - Pleura 783. 
- - - Pleuritiden, sero-

fibrinöse spezi­
fische 783. 

- - - Pleuritis, gummös 
verschwielende 
784. 

- - - Pleuritis, insuläre 
784. 

- - - Pulmo lobatus 784. 
- - - Schwielenbildung 

775. 
-- - Spirochäten 777. 
- - - Splenisation 779. 
- - - Syphilome, miliare 

779. 
--- Verlj:alkung 776. 
- - - Verkäsung 776. 
- - Auscultation und Per-

kussion bei 770. 
- - Einteilung 769. 
- - Klinische Erschei-

nungen und Verlauf 
769. 

-- Pleura bei 774. 
- - Röntgenbefunde bei 

772. 
- - Tuberkulose und, 

Nebeneinanderauf­
treten von 772. 

Lungentumoren, rundliche 
metastatische: Aorten­
aneurysma und, Differen­
tialdiagnose 344. 

Luotestbehandlung heiAorten­
syphilis 356. 

Lupöse Prozesse auf gum­
mösem Boden 794. 

Lupus vulgaris: 
- Nasensyphilis und, Düfe­

rentialdiagnose 593; 
Nasenrachenlues und, 
Düferentialdiagnose 598. 

Lymphdrüsenschwellung, 
regionäre: bei äußeren 
Primäraffekten der Nase 
573; bei Schanker der 
Nasenschleimhaut 574. 

Sachverzeichnis. 

Lymphknotenverteilung in 
den Lungenwurzeln 778. 

Lymphocytose bei Aortitis 
syphilitica 300; bei Leber­
syphilis 547. 

Lymphogranulomatose: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 559. 
- Mediastinallues und, Diffe­

rentialdiagnose 803. 
Lymphogranulomatosis ingui­

nalis: lTicus vulvae chro­
nicum elephantiasticum 
als Folgeerscheinung der 
450. 

Magen: 
- lTicus syphiliticum des 435. 
Magencarcinom: 
- Lebersyphilis und, Düfe­

rentialdiagnose 557. 
- Syphilis und 436. 
Magen-Darmstörungen bei Ic­

terus syphiliticus praecox 
522. 

Magengeschwür: 
- Lebersyphilis und, Düfe­

rentialdiagnose 560. 
- rundes: Syphilis und, Be­

ziehungen 436. 
- syphilitisches: 
- - Unterscheidung von 

lTicus pepticum 435. 
- - Wismutinjektionen bei 

444. 
Magengumma, circumscriptes, 

und seine Folgen 433, 434. 
Magenschleimhaut: 
- Hyperplasie, düfusefibröse 

433, 436. 
Magenstörungen bei Leber-

syphilis 54 7. 
Magensyphilis 430. 
- Behandlung 444. 
- Formen der 433. 
- Geschlecht und 431, 437. 
-Häufigkeit 430. 
- Intervall zwischen Infek-

tion und Magenleiden 
431, 437. 

- Komplikationen bei 444. 
- Lebensalter und 431, 437. 
- Symptomatologie und Dia-

gnose 437. 
- - Cytodiagnostik 437. 
- - Differentialdiagnose 

442, 443. 
- - Druckempfindlichkeit 

438. 
-- Hämatemesis 437. 
- - Magensekretion 437. 
- - Palpation 438. 
- - Röntgenbefund 438 f. 

Subjektive Beschwer­
den, Schmerzen 437. 

Magensyphilis: 
- tertiäre 434. 
--Prognose 444. 
Magenulcus bei Tabes 431. 
Maladie n'AYERZA 364. 
Malaria: 
- vorgetäuscht durch Leber­

syphilis 559. 
Malariabehandlung derAorten­

syphilis 356. 
Masern, Lungenerkrankungen 

nach, bei Kongenitallueti­
schen 797. 

Mastdarmstrikturen: 
- Syphilis als Ursache der 

449, 451. 
- syphilitische 449; bei 

Negerinnen 448. 
- - Behandlung 452. 
-- Geschlecht und 449. 
- - Symptomatologie und 

Diagnose 452. 
Mastdarmsyphilis 448. 
Mediastinaltumor, Aorten­

aneurysma und, Differen­
tialdiagnose 332, 343. 

Mediastinitis, chronische, 
Aortenlues und, Differen­
tialdiagnose 334. 

Mediastinum, Syphilis des SOl. 
--Asthma 802. 
- - Atmung 802. 
- - Diagnose 803. 
- - Entwicklung der chro-

nischen syphiliti­
schen Mediastinitis 
802. 

Gefäße, Beteiligung der 
großen 802. 

- - GRIESINGERSches Sym­
ptom 802. 

- - Gummös-knotige und 
diffuse Prozesse 80 l. 

- - Kompression der Tra­
chea oder eines Bron­
chus 802. 

- - Larynx, Sprach- und 
Schluckbeschwerden 
802. 

- - Lokalisation 802. 
- - Lymphogranulomatose 

803. 
- - Oesophagus 802. 
- - Pathologisch-anato-

mischer Nachweis 
801. 

- - Prognose 803. 
- - Röntgenuntersuchung 

803. 
- - Spätsyphilitische Pro­

zesse neben tuber­
kulösen 802. 

- - Syphilitische Verände­
rungen gleichzeitig 
bei Lebersyphilis 
550, 552. 



Mediastinum: 
- Syphilis des: 
- - Vagus und Sympathi-

cus 802. 
Melanosarkom: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 558. 
Meningitis: 
- basale circumscripte in 

nächster Nähe der Hypo­
physe bei Freibleiben 
der letzteren oder a.m 
Boden des dritten Ven­
trikels 405, 410, 416. 

- Komplikation bei tertiärer 
Nasensyphilis. 589. 

Mergal: 
- Anwendung .bei Aorten­

syphilis 354. 
Mesa.ortitis syphilitica 292; 

oligosymptoma.tische 303; 
s. Aortensyphilis. 

Mesarteriitis syphilitica con­
genita 194. 

Mesenterialgef.äße, Syphilis 
der 366; Darmulcerationen, 
Darmperforation 366; 
intermittierender Da.rm­
verschluß 367. 

Mesopulmonitis, nichtsyphi­
litische 363. 

Metasyphilis 615. 
Methylenblauausscheidung 

bei Syphilitikern 520; bei 
Salvarsanikterus 539. 

Mikrorhinie bei Syphilis con­
genita 581. 

M!KULIOZsches Syndrom 429. 
Milchsäuregehalt des Blutes 

bei Icterus syphiliticus 
praecox 524. 

Milzexstirpation bei akuter 
gelber Leberatrophie 536. 

Milzschwellung bei: 
- Aortitis syphilitica 301. 
- Icterus syphiliticus prae-

cox 523. 
- Leberatrophie, akute gelbe 

530, 531; Pathogenese 
535. 

- Lebersyphilis 486, 546; 
luetische Veränderungen 
in der Milz 546. 

- Salvarsanikterus 538. 
- Syphilis congenita tarda 

hepatis 555. 
Mirion: 
- Anwendung bei tertiärer 

Nasensyphilis 603. 
Mitralerkrankungen, rheuma­

tisch-endokarditische 
neben luetischen Aorten­
klappeninsuffizienzen 288. 

Mitralinsuffizienz: 
- Entwicklung im Früh­

stadium der Lues 273. 

Sachverzeichnis. 

Mitra.linsuffizienz: 
- Kombination mit syphi­

litischer Aorteninsuffi­
zienz 309. 

- Mitralstenose und, bei er­
worbener Lues 286. 

Mitralstenose: 
- angeborene: Lues con­

genita und 286, 288. 
- Aortitis syphilitica und, 

Differentialdiagnose 
332. 

Münzenklirren bei Aorten­
aneurysma 337. 

MussETsches Symptom bei 
Aortenaneurysma 336; bei 
Aortitis syphilitica 309. 

Myokarditis, düfuse fibröse 15. 
- Einteilung 277; nach 

BAUliiGARTNER 16, 17. 
- Granulationen und 

Schwielen 15. 
- Histologie 18. 
-- Bindegewebsneubil-

dung, schwielige 18. 
- - Gefäße, Veränderung 

der kleineren und 
größeren 18. 

--Muskelfasern 19. 
-- Plasmazellen 18. 
- - Riesenzellen 19; ihre 

Entstehung aus Mus­
kelelementen 19. 

- Spirochätennachweis 18, 
277. 

- Syphilis congenita und 37. 
- Syphilitische Natur der 

Erkrankung 15. 
Myokardläsion bei Aneurys­

men 279. 
Myokardschwielen bei Syphi­

litikern 23. 
Myokardveränderungen, 

syphilitische 2; s. Gum­
mata; s. Myokarditis. 

Myosa1varsan: 
- Anwendung bei Aorten­

syphilis 355; bei Lungen­
syphilis 799. 

Myxödem: 
- Syphilis und 403; Formes 

frustes des Myxödems 
im Klimakterium 404. 

Nabelschnurgefäße, syphiliti­
sche Veränderungen der 
262, 265; gummöse Herde 
in der Venenwand des 
Nabelstranges 264. 

Nagelsymptom beim inter­
mittierenden Hinken 370. 

Narbenbildung, syphilitische 
im Kehlkopf 619, 658, 659; 
bei tertiärer Nasensyphilis 
587. 
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Narbendeformation des Kehl­
kopfeingangs durch Syphi­
lis .660; der Luftröhre durch 
Syphilis 718. 

Narbenlunge, gelappte 776. 
N arbenstenose, syphilitische 

des Kehlkopfes 669; 
Laryngofissur bei 706. 

Narbige Verwachsungen, De­
fekte und Atrophien nach 
gummösen Prozessen im 
Nasenrachenraum 598. 

Nasendifformitäten beim 
syphilitischen Säugling 
581. 

Nasengerüst, Zerstörung des, 
durch Periostitis gummosa 
585. 

Nasenmuscheln s. Nasen-
syphilis, tertiäre 586. 

Nasennebenhöhlensyphilis599. 
- Diagnose 60 l. 
- Empyem, syphilitisches 

600; Symptomenbild 
600; Atembeschwerden 
600. 

- Ethmoiditis specifica beim 
Neugeborenen 601. 

- Gummöser Tumor der 
Kieferhöhle und des 
Siebbeins; Panophthal­
mie 601. 

- Häufigkeit 599. 
- Komplikationen bei der 

tertiären Syphilis der 
Nebenhöhlenwände 601. 

- Kongenitalluische Naben­
höhlenerkrankungen 
602. 

- Periostitis, gummöse 600. 
- Periostitis, ossifizierende, 

Verbreiterung der Na­
senwurzel durch 602. 

- Primäraffekt 599. 
- Sekundäre Veränderungen 

600. 
- Siebbeinpolyposis 601. 
- Tertiärerscheinungen der 

Nebenhöhlen 600. 
- Therapie 604. 
- Tödlicher Ausgang 599. 
Nasenrachenraum, tertiäre 

Syphilis des: 
- Anginöse Beschwerden596. 
- Arrosion der großen Blut-

gefäße 597; des Sinus 
cavernosus 597. 

- Diagnose 597. 
- Differentialdiagnose 598. 
- - Phlegmonöse Prozesse, 

Diphtherie, Lepra, 
chronischer Rotz 598. 

- - Unterscheidung des 
solitären Nasen­
rachengumma von 
Carcinom 598. 
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Nasenrachenraum, tertiäre 
Syphilis des: 

~ DifL rentialdiagnose: 
- - Verwechslung des 

Gumma mit einem 
Primäraffekt im 
Nasenrachenraum 
598. 

- Verwechslung mit dem 
Lupus 598. 

Gaumensegel, Verziehun­
gen des 596. 

Gumma, einfach oder mul­
tipel 596. 

Gumma arn Rachendach, 
an der Rachentonsille 
und der Hinterwand 596. 

Gummöser Prozeß : im 
Epipharynx 596; des 
Hinterhauptbeines oder 
der obersten Halswirbel 
596. 

- Häufigkeit 595. 
- Intervall zwischen Infek-

tion und Ausbruch der 
Erkrankung 595. 

- Kachektisches Aussehen 
597. 

- Klinisches Bild 595. 
- Knochenaffektionen, sy-

philitische an der hin· 
teren V ornerkante und 
arn Keilbeinkörper 596. 

- Lokalisation 595. 
- Narbige Verwachsungen, 

Defekte und Atrophien 
598. 

- Perforationen im Gaumen­
segel 596. 

Selbständiges Auftreten 
der Nasenrachenlues 
595. 

Spätsyphilis, kongenitale, 
Diagnose 599; HuT­
cmNSONsche Trias 599. 

Spondylitis syphilitica 597. 
Subjektive Beschwerden 

bei gummösen Prozessen 
des Nasenrachenraumes 
597. 

Syphilis, kongenitale 599. 
Syphilis tertiana occulta 

595. 
- ~herapie602. 
- Übergreifen auf die 

Schädelbasis 597. 
-Uvula 596. 
Nasenrachentuberkulose: 
- Unterscheidung von 

tertiärer Syphilis des 
Nasenrachenraumes 598. 

Nasenscheidewand: 
- Pseudosarkornatöser 

Tumor an der 594; s. 
Nasensyphilis, tertiäre 
586. 

Sachverzeichnis. 

Nasenscheidewandperfora­
tionen, Syphilis und 594. 

Nasensyphilis: 
- Häufigkeit syphilitischer 

Veränderungen in Nase 
und Nasenrachenraum 
571. 

- kongenitale der Neugebo­
renen und Säuglinge 579. 

- Primäraffekt an und in 
der Nase 571. 

- - Abweichungen vorn 
.. typischen Bild 574. 

- - · Außere und innere 
Primäraffekte der 
Nase 572. 

- - Diagnose des inneren 
Primäraffektes der 
Nase 575; Verwechs­
lungen 575. 

- - Eigenschaften der 
äußeren Primär­
affekte 573. 

- - Ekzem arn Nasenein­
gang bei dem inneren 
Primäraffekt 574. 

- - Erosion oder Ulceration 
574. 

- - Infektionsmodus 572; 
ärztliche Instru · 
rnente als Infektions­
träger 573. 

- - Klinisches Bild des 
Schankers der Nasen­
schleimhaut 574. 

- Kornplikationen: Ab­
sceß des Tränen­
sackes 574; eitrige 
Entzündung der 
Stirnhöhle 574. 

- - "Latente" Primär­
affekte 574. 

- - Lyrnphangitische oder 
erysipelatöse Schwel­
lung 574. 

- - Lyrnphdrüsenschwel­
lung, regionäre: bei 
äußeren Primär­
affekten der Nase 
573; bei Schanker 
der Nasenschleim­
haut 574. 

- - NeoplastischerTyp 574. 
- - Primäraffekte, extra-

genitale multiple 
neben dem Primär­
affekt an der Nase 
572. 

Sitz der äußeren Pri­
märaffekte 572, der 
inneren Primär­
affekte 572. 

Subjektive Beschwer­
den bei dem inneren 
Primäraffekt: Ver­
stopftsein einer 

Nasenseite, einseitige 
Absonderung, neur­
algische Schmerzen, 
Fieber 574; Inten­
sität der Beschwer­
den 575. 

Nasensyphilis: 
- Primäraffekt: 
- - Ulcus elevaturn 574. 
- Primäraffekt des Nasen-

rachenraumes 575. 
- - Ätiologie 575. 
- - - Adenotomie 575 . 
- - - Tubenkatheteris-

mus 575. 
- - - Zahnärztliche 

Untersuchung des 
Mundes 575. 

- - Diagnose 576. 
- - Entstehungsrnodus575. 
- - Subjektive Beschwer-

den 576. 
- Sekundärstadium: 
- - Ekzeme des Nasenein-

gangs 576. 
- - Erythem, syphili­

tisches 578. 
- - Erytherna syphiliticum 

der Nasenschleim­
haut 577. 

- - Haut, äußere 576. 
- - Katarrhalische Zu-

stände an der Nasen­
schleimhaut 577; 
Einseitigkeit des 
Prozesses 577. 

- - Kondylome 578. 
- - Papeln 576; syphili-

tische im Nasen­
rachenraum 578; an 
der Rachentonsille, 
an den Gaumenton­
sillen, an den Zungen­
balgdrüsen, am Gau­
mensegel, Choanal­
rand, an den Tuben­
wülsten, an den 
RosENMÜLLERsehen 
Gruben 579. 

- - Plaques opalines 578. 
Schleirnhautaffek­

tionen, sekundäre 
577. 

Schleimhautpapeln577. 
Sekundärerscheinun­

gen an der Schleim­
haut des Nasen­
rachenraumes 578. 

Subjektive Beschwer· 
den bei sekundärer 
Syphilis des Nasen­
rachenraumes 579; 
Schwerhörigkeit, 
Schmerzen im Ohr 
579. 

Syphilis rnaligna 578. 



NilBensyphilis : 
-tertiäre: 
- - Abducenslähmung 589. 
- - Allgemeinbefinden 591. 
- - Anatomische Unter-

suchungen 584. 
- - Bulldoggennase 588. 
- - Cartilago quadrangu-

laris 588. 
- - Choanalatresie 589. 
-- Diagnose59l;Luesund 

Tuberkulose 592. 
- - Diagnostische Irrtümer 

593. 
- - Differentialdiagnose 

593. 
- -- - Rotz, Lepra und 

Rhinosklerom 
595. 

- - - Tuberkulose 593. 
- - - Tumoren, maligne 

594. 
- - Druckgangrän 587. 
- - Drüsenschwellungen, 

regionäre bei gum­
mösen Prozessen 
durch Mischinfek­
tion 594. 

- - Erosionen, tiefere Ulce­
rationen 587. 

- - Exostosen 589. 
- - Fieber, septisches 591. 

Gesichtsentstellung, 
hochgradige 589, 590. 

Granulations­
geschwulst, syphi­
litische 587. 

Gumma am Nasen­
rücken 585. 

Gummen, primäre an 
der Nasenspitze 585. 

Gummiknoten, gum­
möses Infiltrat 584. 

-~ - Habichtsnase 589. 
- - Histologische Unter-

suchung 593; Riesen­
zellen 593; arteri­
itisehe Veränderun­
gen 593. 

- - Hyposmie bzw. Anos­
mie 591. 

- Infiltrat in Schleim­
haut und Sub­
mucosa 585. 

- - Kneifernase 589. 
- - Knochenneubildung 

589. 
- - Knochenverdickungen 

589. 
- - Kombination von Lues 

und Tuberkulose 593. 
- - Komplikationen, intra­

kranielle, Sinus­
thrombose, Hirnab­
sceß und Meningitis 
589. 

Sachverzeichnis. 

Nasensyphilis: 
- tertiäre: 
- - Lorgnettennase 588; bei 

Rhinosklerom 592. 
- - Lupus und Lues 593. 
- - Muscheln 586. 
- - Muschelschwellungen 

als harte Tumoren 
586. 

- - Narbenbildung als Aus­
gang der tertiär­
syphilitischen Pro­
zesse 587. 

- - Nase, äußere 584. 
- - Nasenboden, primäre 

Erkrankung des 586. 
- - N asengerüst, Zerstö­

rung des, durch Peri­
chondritis und Peri­
ostitis 585. 

- - Neuritis optica 589. 
- - Obliteration 589. 

Ödeme der Augenlider 
585. 

- - Ostitis, rarefizierende 
588. 

-- Ozaena 590. 
- - Papageiennase 585,588. 
- - Perforationen des 

Gaumens 586, 587; 
in der Nasenscheide­
wand 594. 

- - Perichondritis, atro­
phierende gummöse 
584. 

- - Prognose 602. 
- - Prozentsatz 583. 
- - Psychische Störungen 

591. 
- - Retina : Verschluß der 

Zentralvene und 
-arterie 589. 

- - Rhinitis, sklerosierende 
hyperplastische 592. 

- - Röntgenaufnahme für 
die Differential­
diagnose 593. 

Sattelnase 587, 588; 
traumatische 592. 

Schleimhautatrophie 
als Folgeerscheinung 
der tertiären Nasen­
syphilis 590; Atro­
phie der Drüsen, 
Knochenschwund 
590. 

Schmerzen 591; bei 
Nacht 591. 

Schnupfen 591. 
Sitz des gummösen 

Prozesses an der 
äußeren Nase 585; 
im N aseninnern: 
Scheidewand, Nasen­
boden und Nasen­
dach 586. 

Nasensyphilis: 
- tertiäre: 

859 

Spirochätennachweis 
591. 

Subjektive Symptome 
der tertiären Nasen­
syphilis 590. 

Synechien zwischen 
Muscheln und 
Scheidewand 589. 

- -~ Temperatursteige­
rungen 591. 

- - Tränenabfluß, Stö­
rungen des 591. 

- - Tränenwege 589. 
- - Tuberen1om des Sep-

tum 594. 
- - Tumoren, Ulceration 

584. 
- - Vestibulumnarium585. 
- Therapie 602. 
- - Primäraffekt: Abortiv-

kur 603; Lokal­
behandlung 603. 

Säuglingsschnupfen, 
syphilitischer: ört­
liche Behandlung 
603. 

Sekundärstadium: All­
gemeintherapie, 
lokale Behandlung 
603. 

- - Tertiärerscheinungen: 
- - - Allgemeintherapie 

603. 
- - - Chirurgisches Ein­

greifen (Knochen­
nekrose, Seque­
sterbildung) 604. 

---Jod 603. 
- - - Lokalbehandlung 

603. 
- - - Mirion 603. 
- - - Salvarsanbehand-

lung 603. 
- - - Spirocidbehandlung 

603. 
- - - Spülungen 604. 
--- Wattetamponade, 

GOTTSTEINsehe 
604. 

- - - ZITTMANNsche Kur 
603. 

Nasenverstopfung bei Coryza 
syphilitica neonatorum 
580. 

Nasenwurzel, Verbreiterung 
der, durch ossifizierende 
Periostitis 602. 

Natrium nitrosum: Anwen­
dung bei Stenokardie 361; 
bei Syphilis der Extremi­
tätenarterien 374. 

Natriumthiosulfat: 
- Anwendung bei Salvarsan­

ikterus 541. 
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Nebennierensyphilis 418. 
- erworbene 418. 
- kongenitale 418. 
- Morbus Addisonii 419. 
- Nebennierenatrophie 419. 
- Parihypernephritis 419. 
- Schrumpfnebenniere, cyto-

toxische 419. 
- Symptome, klinische 419. 
Nephrosklerose, Komplikation 

bei Aortitis syphilitica 301. 
Nervensystem, Mitbeteiligung 

bei Lebersyphilis 550. 
Nervöse Störungen bei akuter 

gelber Leberatrophie 531. 
Nervus abducens s. Abducens­

lähmung 589. 
Neuralgie s. Brachialgien. 
Neuralgische Schmerzen bei 

Schanker der Nasen­
schleimhaut 574. 

Neuritis optica: Komplika­
tion bei tertiärer Nasen­
syphilis 589. 

Neurofibrome: 
- Aortenaneurysma und, 

Differentialdiagnose 344. 
Neurolues, Gefäßsyphilis und, 

im Hinblick auf Schwere 
der Erkrankung merk­
würdiger Gegensatz 141. 

Neurosyphilis des Kehlkopfes 
737. 

Nicotinvergiftung: 
- Aortitis syphilitica und, 

Differentialdiagnose 333. 
Nierentumoren vorgetäuscht 

durch Lebersyphilis 557. 
Nitroglycerin : 
- Anwendung bei Steno­

kardie 361; bei Syphilis 
der Extremitätenarterien 
374. 

Nitroskleran-Injektionen bei 
Stenokardie 361; bei Sy­
philis der Extremitäten­
arterien 374. 

Novasurol: 
-Anwendung bei Leber­

syphilis 561. 
NuHN- BLANDINsehe Drüse, 

Syphilis der 428. 

Obliteration: arterieller Ge­
fäßstämme durch dauern­
den Druck eines Aorten­
aneurysma 338; beider 
Nasenhälften bei tertiärer 
Nasensyphilis 589. 

Ödem bei sekundärer Kehl­
kopfsyphilis 643; der 
Augenlider bei Gumma am 
Nasenrücken 585. 

Oesophageo-Laryngeal­
(Tracheal-) -Fisteln 668. 

Sachverzeichnis. 

Oesophagus: 
- Kompression des, durch 

Aortenaneurysma 337. 
- Mediastinallues und 802. 
- Syphilis des 429. 
- - Oesophagoskopie 430. 
- - Röntgenuntersuchung 

430. 
- - Spätsyphilitische Ver­

änderungen 429. 
Ohr s. Gehörorgan. 
Ohrgeräusche bei Aortitis 

syphilitica 301. 
ÜLIVER-CARDARELLISches 

Symptom bei Aortenaneu­
rysma 336. 

Osteochondritis, syphilitische 
(WEGNER) bei kongenitaler 
Na'!ensyphilis 582. 

Osteomalacie vorgetäuscht 
durch multiple syphiliti­
sche Periostitiden 421. 

Ozaena: 
Syphilis congenita und 

581, 590. 
- Syphilis, tertiäre und 590. 

Palpation bei Aneurysma der 
Aorta abdominalis 341; 
bei Magensyphilis 438; 
rectale bei syphilitischer 
Mastdarmstriktur 452; bei 
Pankreassyphilis 388. 

Palpitationen bei Aorten-
aneurysma 335. 

Pankarditis 282, 283. 
Pankreas: 
- Funktionsprüfung 

(ScHl\UDTsche Kern­
probe, Caseinprobe) 388. 

- Icterus syphiliticus prae-
cox und 523. 

Pankreascarcinom: 
- Lebersyphilis und, Diffe-

rentialdiagnose 557. 
Pankreassyphilis 384. 
- Behandlung 391. 
- Diagnose 389. 
- Fettstühle 388. 
- Glykosurie 388 .. 
- Historisches 384. 
- Ikterus 388. 
- Klinische Erscheinungen 

387. 
- Lebersyphilis und, Kom-

bination von 557. 
- Palpation .388. 
- Schmerzen bei 388. 
Pankreasveränderungen bei 

erworbener Lues 386. 
- Fettnekrose 387. 
- Gummöse Erkrankung 

386. 
- Sklerotisch-fibröse Form 

387. 

Pankreasveränderungen bei 
kongenitaler Lues 385. 

- Anatomische Verände­
rungen 385. 

- Klinische Erscheinungen 
386. 

- Spirochätenbefunde in der 
Drüse 386. 

Pankreatitis, gummöse bei 
Diabetikern 395. 

Panophthalmie infolge gum­
mösen Tumors der Kiefer­
höhleunddesSiebbeins601. 

Papageiennase 585, 588. 
Papeln: 
- Kehlkopf 638; erodierte 

Papeln 639. 
- Naseneingang im Sekun­

därstadium der Lues 576. 
- Nasenrachenraum 578. 
-Nasenschleimhaut im 

Sekundärstadium der 
Lues 577. 

- Rachentonsille, Gaumen­
tonsillen, Zungenbalg­
drüsen, Gaumensegel, 
Choanalrand, Tuben­
wülste, RosENMÜLLER­
sche Gruben 579. 

Papulöse Enantheme im Kehl­
kopf 638. 

Paraesthesien bei Kehlkopf-
syphilis 633. 

Paralyse.: 
- Aortensyphilis und 138. 
Paraplegie bei Aortenaneu-

rysma 338. 
Parasyphilis 615. 
Parasyphilitische Excrescen-

zen ·des Kehlkopfes 619. 
Parotis: 
- Syphilis der 428. 
Parotitis gummosa: Kiefer­

gelenkankylose nach 429. 
Pa.ucilobulitis 780, 784. 
Perforationssymptome bei 

Aortenaneurysma 339. 
- Durchbruch nach außen 

339. 
- Durchbruch in die obere 

Hohlvene 339. 
- Hä.matemesis 339. 
- Herztamponade 339. 
- Perfora~ion, langsame 339. 
Pariarteriitis im Frühstadium 

der Lues 275. 
Periarteriiti;; nodosa, Syphilis 

und 191, 371; mikrosko­
pische Befunde 193; Auf­
fassungen 193. 

Peribronchitis syphilitica 780. 
Pericarditis syphilitica 28H. 
- - Frühstadium der Sy-

philis 274. 
- - gummöse Perikarditis 

290. 



Pericarditis syphilitica: 
- - Perikardverdickungen 

und Verwachsungen 
34. 

- - Reibegerä.usch, peri­
kardiales 290, 309. 

- - Syphilis congenita und 
290. 

Pericholangitis syphilitica 494. 
Perlchondritis: 
- arytaenoidea syphilitica 

666. 
- cricoidea syphilitica 667. 
- gummöse: Schrumpfung 

der Nasenflügel durch 
584. 

- laryngis syphilitica 655, 
656. 

- - - Diagnose 665. 
- - - primäre 619. 
- - - sekundäre mit 

Sequesterbildung 
und perichondri­
tischen Phleg­
monen 619. 

- - - Therapie 705. 
- thyreoidea syphilitica 668. 
- trachealis syphilitica 724. 
Perlgastritis syphilitica 435. 
Perlhepatitis 474, 492. 
Periostitis: 
- gleichzeitig bei Leber­

syphilis 550. 
- gummosa am Nasenrücken 

585. 
- gummöse der Nasenneben­

höhlen 600. 
- ossifizierende bei syphili­

tischer Ethmoiditis 602. 
Peripylephlebitis syphilitica 

265, 493, 494. 
Peripylephlebitische und pyle­

phlebitische Verlaufsform 
der Lebersyphilis 554. 

Peritoneale Verwachsungen, 
Aortenaneurysma und, 
Differentialdiagnose 345. 

Peritoneum: 
- Syphilis des 428, 452. 
Peritonitis: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 558. 
- Pleuritis und, bei Syphili-

tikern 453. 
- syphilitische: 
- - generalisierte 453. 
- - Unterscheidung von 

tuberkulöser Perito­
nitis 453. 

Peritonitisehe Verlaufsform 
der Lebersyphilis 552. 

Peritracheitis syphilitica 715. 
Perkussion bei Aortenaneu­

rysma 337; bei Aortitis 
syphilitica 298; der Leber 
bei Lebersyphilis 544. 

Sachverzeichnis. 

Pfortader: 
- Peripylephlebitis s. d. 
- Sitz angeboren-syphiliti-

scher Veränderungen 
265. 

Pfortaderobliteration 255. 
Pfortadersklerose 255; pri­

märe syphilitische 256. 
Pfortaderthrombose 255. 
Pfortaderveränderungen bei 

Lebersyphilis 481 ; primäre, 
von Leberveränderungen 
an sich unabhängige Ver­
änderungen der Pfortader 
482. 

Phänomen der linken Sub­
clavia 296. 

Phenoltetrachlorphthalein: 
- Leberfunktionsprobe mit 

520, 524. 
Phlebitis syphilitica 239. 
- - strangförmige, patho­

logische Anatomie 
241. 

-- Vena saphena s. d. 
Phlebitis syphilitica cerebro­

spinalis 247; Histologie 
248, 249; positiver Spiro­
chätennachweis 249. 

Phlebosklerose, primäre syphi­
litische der Pfortader 256. 

Phlegmone, perilaryngeale 
668, 669. 

Phrenokardie, Aortenlues und, 
Differentialdiagnose 333. 

Phthisis e lue venerea 765. 
Plaques muqueuses im Kehl­

kopf 638. 
Plaques opalines der Nasen­

schleimhaut im Sekundär­
stadium der Lues 578. 

Plasmazellen bei Aortitis 
luica 66; bei syphilitischer 
Hepatitis 490; bei diffuser 
fibröser Myocarditis 18. 

Plastik bei tertiärer Kehl­
kopfsyphilis 710. 

Pleuraentzündung im Früh­
stadium der Lues 768. 

- Diagnose 768. 
- Eosinophile im Exsudat 

768. 
- Meerschweinchenimpfung 

768. 
- Spirochäten 768. 
- Wa.R. des Exsudats 768. 
Pleuraerscheinungen bei ter­

tiärer Lebersyphilis 552. 
Pleuraexsudate: 
- Komplikation bei Lungen­

syphilis 770. 
Pleurageschwülste , Lungen­

syphilis und, Differential­
diagnose 794. 

Pleuresie roseolique 768. 
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Pleuritis: 
- exsudative: Aortenaneu­

rysma und, Differential­
diagnose 345. 

~ gummös verschwielende 
784. 

- mediastinalis syphilitica 
774. 

- miliartuberkulöse neben 
syphilitischer Media­
stinitis 795. 

- Peritonitis und, bei Syphi-
litikern 453. 

- syphilitica 774. 
- - "insuläre" 784. 
- - Röntgenbild 773. 
Pleuroperitonitis, primäre 

luetische 453. 
Plicae anales hypertrophicae 

(exulceratae) bei Prosti­
tuierten 450. 

Pneumokokkenpleuritis, Un­
terscheidung von Lungen­
syphilis 794. 

Pneumokoniosen, Unter­
scheidung von Syphilis 793. 

Pneumonia alba (VmCHOW} 
765, 774, 785; Diagnose 
786. 

Pneumonie: 
- chronische: 
- - Aortenaneurysma vor-

getäuscht durch 345. 
- - Unterscheidung von 

Syphilis 793. 
- croupöse: Ausbleiben der 

postpneumonischen 
Resolution bei Syphili­
tikern 797. 

- Verlauf bei Mesaortitis 798. 
Pneumothorax: 
- Komplikation bei gummös­

ulceröser Lungensyphilis 
770. 

Polyglanduläre Störungen: 
Syphilis und 422. 

Polypen: 
- Nasennebenhöhlensyphilis 

s. d. 
- Siebbeinpolyposis s. d. 
Polyserositis: 
- Lebersyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 559. 
Porta hepatis, Syphilis con-

genita und 494. 
Primärikterus 522, 526. 
- Diagnose 526. 
Probeexcision bei Kehlkopf-

syphilis 674, 675. 
Proktitis, Venenverände-

rungen bei 257. 
Prostituierte: 
- Rectalsyphilis bei 449. 
- Ulcerationen und Hyper-

plasien in der Anorectal­
gegend bei 449, 450. 
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Protozoenbefunde in Leber 
und Nieren angeboren­
syphilitischer Kinder 507. 

Pseudolebercirrhose, perikar­
ditische, Lebersyphilis und, 
Differentialdiagnose 559. 

Pseudostenokardie, nervöse 
333. 

Pseudotuberkulose, aneurys­
matische (Druck auf den 
linken Oberlappen der 
Lunge durch einen Aneu­
rysmasack) 334, 338, 345. 

Pseudotuberkulose beim Neu­
geborenen 502, 508. 

Psychische Anomalien bei 
• Dystrophia adiposo-geni­
talis 411. 

Psychische Störungen bei 
tertiärer Nasensyphilis 
591. 

Psychosen bei Aortenaneu­
rysma 339; bei Aortitis 
syphilitica 301. 

Pulmo lobatus syphiliticua 
776, 784. 

Pulmonalarterie, Syphilis der 
773. 

Pulmonalklappen: 
- Insuffizienz, syphilitische 

285. 
Pulmonalstenose, kongenitale, 

Erbsyphilis und 285. 
Puls bei akuter gelber Leber­

atrophie 531. 
Pulsation im .Jugulum bei 

Aortitis syphilitica 298. 
Pulsdifferenzen bei Aorten­

aneurysma 336, 338. 
Pulsfrequenz bei Aortitis sy­

philitica 300; Differenz 
der Pulse 300. 

Pulsstörungen im Frühstadium 
der Syphilis 273. 

Pulaus alternans, Syphilis und 
278. 

Pulsverlangsamung bei Icterus 
syphiliticus praecox 523. 

Pylephlebitis syphilitica 376. 
Pylephlebitische Verlaufsform 

der Lebersyphilis 554. 
Pylorusstenose, syphilitische 

435. 

Quecksilberbehandlung bei: 
- Aortensyphilis 354. 
- Frühikterus 528. 
- Leberatrophie, akute gelbe 

536. 
- Lebersyphilis 560, 561. 

Rachenmandelhypcrplasie, 
Einfluß auf die Lokalisa­
tion der Syphilis im Kehl­
kopf 622. 

Sachverzeichnis. 

Rachentonsille: 
- Papeln an der, im Sekun­

därstadium der Lues 
579. 

Radium: 
-Anwendung bei Aorten­

syphilis 361. 
Raucedo syphilitica 632. 
RAYNAUDscher Symptomen­

komplex 369, 371. 
Rectalsyphilis 448. 
- Anatomie, pathologische 

449. 
- Behandlung 452. 
- Diagnose 448. 
- Geschlecht und 449. 
-Neger und 448. 
- Prognose 448. 
- Sekundärstadium der 

Syphilis 448. 
- Spätlues des Rectum 448. 
- Symptomatologie und 

Diaguose 451. 
Rectumstenose, syphilitische 

449. 
Recurrens, Mischinfektion mit 

Leberlues 559. 
Recurrenslähmung bei Aorten­

aneurysma 337. 
Reibeisenlunge 778. 
Reststickstoff, erhöhter bei 

Icterus syphiliticus prae­
cox 523. 

Retina: 
- Verschluß der Zentralvene 

und -arterie als Kompli­
kation bei tertiärer Na­
sensyphilis 589. 

Rhagaden im Naseneingang 
luesverdächtig 576. 

Rhinitis: 
- atrophicans: Syphilis con­

genita und 581. 
- atrophicana foetida 581. 
- sklerosierende hyperpla-

stische 592. 
- syphilitica neonatorum 

579. 
Rhinosklerom: 
- Lorgnettennase bei 592. 
- Nasensyphilis und, Diffe-

rentialdiagnose 595. 
Rhodanpräparate: 
- Anwendung bei Aorten· 

syphilis 354. 
Riesenwuchs, Syphilis und423. 
Riesenzellen : 
- Aortitis syphilitica 68; 

doppelter Charakter der 
Riesenzellen 68. 

- Herzmuskelgummen 14, 
276. 

- Leberzellriesenzellen 492. 
- Myokarditis, diffuse fibröse 

19. 
- Nasensyphilis, tertiäre 593. 

Röntgenaufnahme für die Dif­
ferentialdiagnose zwischen 
Nasensyphilis und Tuber­
kulose 593. 

Röntgendurchleuchtung bei 
Aortitis syphilitica 299. 

Röntgenuntersuchung bei: 
- Aortenaneurysma 336; 

Aneurysma der Aorta 
ascendens 339; Aneu­
rysma der Aorta descen­
dens 340; Aneurysma 
des Arcus aortae 340. 

- Kehlkopfsyphilis 676. 
- Luftröhrensyphilis 713, 

726. 
- Lungensyphilis 792; bei 

sekundärer Lungen­
syphilis 767; bei tertiä­
rer Lungensyphilis 772. 

- Magensyphilis 438f. 
- Mediastinitis, syphilitische 

803. 
- Pleuritis syphilitica 773. 
RoSENMÜLLERsehe Gruben, 

Papeln an den, im Sekun­
därstadium der Lues 579. 

RosENTHALsche Probe s. 
Phenoltetrachlorphthalein 
520. 

Roseola visceralis (WILE) 445. 
Rotz: 
- Nasensyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 595; Na­
senrachensyphilis und, 
Differentialdiagnose 598. 

Rückenmark: 
- Venenerkrankungen im 

Tertiärstadium 258. 
Rückenmarksarterien: Syphi­

lis der 170. 
Rückenschmerzen bei Aortitis 

syphilitica 295. 

Salvarsan, Anwendung bei: 
- Aortensyphilis 355. 
- Frühikterus 527. 
- Leberatrophie, akute gelbe 

536. 
- Lebersyphilis 561. 
- Lungensyphilis 798; bei 

Kombination mit, Tu­
berkulose 799. 

- Magensyphilis 444. 
- Nasen- und Nasenrachen-

syphilis 603; Abortivkur 
beim Primäraffekt 603. 

Salvarsanbehandlung: 
- Gallensäuren im Harn 

nach 539. 
- Hämoklasische Krise nach 

539. 
- Icterus syphiliticus prae­

cox und 464. 
- Lävulosetoleranz nach 539. 



Salvarsanbehandlung: 
- Leberatrophie im An­

schluß an 465, 529. 
- Leberfunktionsprüfungen 

bei 539. 
- Leberfunktionsstörungen 

bei 539; glykogenetische 
Funktion 539; Eiweiß­
haushalt 539. 

Salvarsanikterus 537; fast 
ausschließlich im Früh­
stadium 537. 

- Behandlung 541. 
'--- Blutkörperchensenkungs-

geschwindigkeit bei 538. 
- Chromodiagnostik bei 539. 
- Dauer des 540. 
- Diagnose und Differential-

diagnose 541. 
- Erythrocytenresistenz bei 

538. 
- Frühikterus 537. 
- Geschlecht und 537. 
- Häufung, ungeheuere; Er-

nährung 537. 
- Hyperbilirubinämie bei 

538. 
- Klinik des 538. 
- Lävulosetoleranz bei 539. 
- Lävulosurie bei 538. 
- Leberfunktionsprüfungen 

bei 539. 
- Leberschwellung bei 538. 
- Lipasen, chininresistente 

im Serum bei 539. 
- Milzschwellung bei 538. 
- Pathogenese 540. 
- Spätikterus 537. 
- Stühle bei 538. 
- Symptome 538. 
- Übergang in akute gelbe 

Leberatrophie 539. 
- Unterscheidung von syphi­

litischem Ikterus bzw. 
HERXHEIMERscher Re­
aktion 527. 

Salyrgan: 
- Anwendung bei Leber­

syphilis 561. 
Sanduhrmagen: .. 
- Syphilis in der Atiologie 

des 435. 
Sarkom: 
- Nasensyphilis und, Diffe­

rentialdiagnose 594; 
pseudosarkomatöser Tu­
mor an der Nasen­
scheidewand 594. 

Sarsaparilla: 
- Anwendung bei Aorten­

syphilis 356; bei tertiä­
rer Kehlkopfsyphilis 700. 

Sattelnase bei kongenital­
syphilitischen Säuglingen 
581, 587; Entstehung 588; 
rarefizierende Ostitis 588. 

Sachverzeichnis. 863 

Sattelnase, traumatische 592. Schnupfen, syphilitischer der 
Säuglingsschnupfen, syphiliti- Sekundärperiode 577; bei 

scher 579. tertiärer Nasensyphilis 591. 
- - Beginn der Erkrankung Schrumpfmagen, syphiliti-

579. scher 443. 
- - Behandlung, örtliche, Schwangerschaft: 

neben der Allgemein- - Kehlkopfsyphilis und 622. 
therapie 603. Schwefel, Wirkung auf Me-

- - Gestaltsveränderung talle 799; innerliche Ver-
der äußeren Nase '[ abreichung kolloidalen 
581. Schwefels 799. 

- - Komplikationen: Sep- Schwefelbäder bei Aorten-
sis, Meningitis 582. syphilis 361; und Schmier-

- - Nasengerüst, Mitbetei- kur beiLungensyphilis799. 
ligung des knorpe- Sch wefeldiasporal: 
Iigen und knöcher- - Anwendung 356. 
nen, bei der konge- Schwefeltherapie bei Aorten-
nitalen Lues 582. syphilis 356, 357. 

-- Nasenverstopfung 580. Schwefelthermen, Deminera-
- - Nekrotisierende Pro- lisation des Körpers durch 

zesse 582. 799. 
- - Osteochondritis 582. Schwerhörigkeit bei sekun-
- - Spirochätennachweis därer Syphilis des Nasen-

582. rachenraumes 579. 
- - Stadium secretionis Schwielenbildungen im Herz-

580; Stadium sieeuro muskel 23, 24; bei gum-
580; Stadium ulce- mös-ulceröser Lungen-
rationis 580; Sta- syphilis 770; s. Syphilis, 
dium der Difformie- angeborene. 
rung 581. Schwindel bei Aortitis · syphi-

Schilddrüse: litica 301. 
- Jodfestigkeit der, bei Sy- Schwitzprozeduren, Herz-

philitikern 401; Euglo- syphilis und 289. 
bulin des Blutes 401. Senkungsabsceß: 

- Syphilis congenita und - Aortenaneurysma und, 
403. Differentialdiagnose 344. 

Schilddrüsenfunktion, Syphi- Senkungsgeschwindigkeit der 
lisverlauf und 403. Erythrocyten bei Aortitis 

Schimmelpilze als Ursache syphilitica 300; s. Blut-
luesähnlicher pneumo- körperchen. 
nischer Prozesse 793. Septum narium: Tu bereu1om 

Schleimhautatrophie bei ter- des, Unterscheidung von 
tiärer Nasensyphilis 590. syphilitischer Granula-

Schleimhautblutungen bei tionsgeschwulst 594. 
akuter gelber Leberatro- Seroreaktion bei Icterus syphi-
phie 533; Pathogenese 535. liticus praecox 523. 

Schleimhautpapeln der Nase Siebbein: 
im Sekundärstadium der - Gummöser Tumor des 601. 
Lues 577. Siebbeinpolyposis 601. 

Schleimhautsyphilis s. Ery- - Therapie 604. 
thema syphiliticum. Silbersalvarsan bei Lungen-

Schluckbeschwerden bei Kehl- syphilis 799. 
kopfsyphilis 633. SIMMONDSsche Krankheit 406. 

Schmerzen im Initialstadium Sinus cavernosus: Arrosion 
der Aortitis syphilitica, des, bei tertiärer Nasen-
Sitz der 294; bei Kehlkopf- rachensyphilis 597. 
Syphilis 633; bei Magen- Sinus Valsalvae: Aneurysma 
syphilis 437; im Ohr bei des 119, 342. 
sekundärer Syphilis des Sinusthrombose bei tertiärer 
Nasenrachenraumes 579; Nasensyphilis 589. 
bei tertiärer Nasensyphilis Skoliose der oberen Brust-
59!; Schmerzen bei Nacht wirbelsäule: Aortenaneu-
591; bei Pankreassyphilis rysma im Röntgenbilde 
388. vorgetäuscht durch 344. 

Schmierkur bei Lungen- Spasmophilie bei kongenital-
syphilis 799. syphilitischenKindem 421. 
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Spätikterus 526; nach Salv- Sprach- und Schluck-
arsan 464; s. Salvarsan- beschwerden bei Syphilis 
ikterus. des Mediastinum 802. 

Speicheldrüsen: Status thymicus 422. 
- Syphilis der 428; Gumma Stauungsleber, Lebersyphilis 

428; diffuse Syphilome und, Differentialdiagnose 
429. 559. 

Spirobismol: Stenokardie 304. 
-.Anwendung bei Aorten- -Behandlung 357, 361. 

s hilis 355. Stickstoffausscheidung im 
Spirociireta bronchialis Harn bei akuter gelber 

Castellani 793. Leberatrophie 532. 
Spirochäten: Stimmband,Condylomam 640. 
- Gewebliche Reaktion und Stimmbandinfiltrate, syphili-

506; Gewebshyperergie tische 652. 
507; .Anergie 507; Im- Stimmbandpapeln 639. 
munitätsverhältnisse Stirnhöhlenentzündung, 
507. eitrige bei Schanker der 

Spirochätenbefunde: Nasenschleimhaut 574. 
- Aortensyphilis 81, 292; in STOKES-ADAMSsche Krank-

der Aorta bei angebore- heit 281. 
ner Syphilis 196. - .Anatomische Befunde 282. 

- Extremitätenarterien- - Behandlung, antisyphiliti-
syphilis 373. sehe 284; HERXHEDIIER· 

Gehirnarteriensyphilis174; sehe Reaktion 284. 
bei Endarteriitis syphi- - Diagnose 283. 
litica der kleinen Hirn- - Klinisches Bild 281, 282. 
rindenarterlen 182. - Lebensalter und 284. 

- Herz bei Syphilis con- - Prognose 284. 
genita 38. Stovarsol, .Anwendung bei: 

- Herzgummen 14. - Aortensyphilis 355. 
- Hypophyse luetischer - Darmsyphilis 448. 

Kinder 415. Struma, retrostemale: Aorten-
- Leber bei angeborener aneurysma und, Dilleren-

Syphilis 505; in Miliar- tialdiagnose 343. 
nekrosen der Leber bei Strychnin: 
angeborenerSyphilis 501. - .Anwendung bei Syphilis 

- Magensyphilis 432. derExtremitätenarterien 
- Myokarditis, syphilitische 374. 

18, 277. Subclaviapulsation bei Aorti-
- Nasensekret kongenital- tis syphilitica 296, 301. 

syphilitischer Säuglinge 1 Sublingu8lis, Syphilis der 428. 
583. Submaxillaris: Syphilis der 

- Nasensyphilis, tertiäre 591. 428. 
- Nebennierensyphilis 418. Sufrogel 356. 
- Pankreas bei kongenitaler Symbiose des KocHSehen 

Lues 386. Bacillus und der Spiro-
- Parotis eines Neugebore- chaete pallida 794. 

nen 428. Sympathicus bei Syphilis des 
- Phlebitis syphilitica cere- Mediastinum 802. 

brospinalis 249. Synechien zwischen Muscheln 
-Thymusdrüse 422. und Nasenscheidewand 
Spirocid, .Anwendung bei: 589. 
- Aortensyphilis · 355. Syphilid: 
- Kehlkopfsyphilis 698. - nodöses 245. 
- Lungensyphilis 799. - tubero-ulceröses, gleich-
- Magensyphilis 444. zeitig mit Lebersyphilis 
- Nasensyphilis, tertiäre 603. 564. 
Splenomegale Form der Syphilis: 

Lebersyphilis 553. - Akromegalie und 408; 
Spondylitis syt\hilitica: Korn- Frühakromegalie, 

plikation bei tertiärer benigne Akromegalie 
Syphilis des Nasenrachen- 408; akromegale Form 
raumes 597. der Hirnlues 410; hypo-

Spontangangrä.n, Syphilis und physärer Gigantismus 
186. 410. 

Syphilis: 
-angeborene: 
- - Amyloide Degeneration 

bei 505. 
- - .Aneurysma dissecans 

bei 200. 
--Aorta bei 194, 197,322, 

323. 
--- Aortenklappenin­

suffizienzen auf 
Grund angebore­
ner Syphilis 198. 

- - - Aortitis auf Grund 
von Syphilis con­
genita tarda 198. 

- - - Panaortitis 196. 
- - - Periaortitis der 

Bauchaorta 197. 
- - - Physiologische Bil­

dungszellen 195. 
- --Riesenzellen­

befunde 196. 
--- Spirochätenbefunde 

196, 197. 
- - Aortenaneurysma bei 

199; anatomische 
Untersuchungen bei 
jugendlichen Aorten­
aneurysmen 199. 

- - Arteria pulmonalis bei 
194, 197. 

- - Ascites bei 505. 
- - Coryza syphilitica neo-

natorum 579; s. d. 
- - Diabetes und, Be­

ziehungen 394. 
- - Eisenablagerung in der 

Leber bei 505. 
- - Epithelkörperchen bei 

421. 
- - Extremitätengefäße 

und 205. 
- - Gehirnarterien bei 201; 

s. Gehimarterien. 
- - Gewebs- und Leber­

veränderungen: Be­
ziehungen zwischen 
diesen und dem Vor­
handensein der Spiro­
chäten 506. 

- - Grippe und 797. 
- - Herzveränderungen bei 

35. 
-- Hypophysebei405,414. 
- - Ikterus bei 505. 
-- Kehlkopfsyphilis 750. 
- - Keuchhusten und 797. 
- - Leberveränderungen 

bei 458, 487, 542. 
-- Luftröhrensyphilis 750. 
- - Lungensyphilis s. d. 
- - Magenerkrankungen 

bei 432; Spirochäten­
befunde 432. 

- - Masern und 797. 
- - Myxödem und 403. 



Syphilis: 
- angeborene: 
- - Nase und Nasenrachen-

rarun bei 599. 
- - Nasennebenhöhlen­

erkrankungen bei602. 
- - Nebennieren bei 418. 
-- Pankreasveränderun-

gen bei 385. 
- - Perikarditis, gummöse 

bei 290. 
-- Protozoenbefunde in 

der Leber 507. 
- - Speicheldrüsen bei 428. 
- - Spirochätenbefunde in 

der Leber 505. 
- - Thymusdrüse bei 421. 
- - Todeseintritt ange-

boren-syphilitischer 
Kinder 41. 

- - Tuberkulose und 795. 
- - Venenerkrankungen 

bei 261; Phlebitis 
hepatica bei 254; s. 
Nabelschnurgefäße. 

- Aorta-. 43. 
- Arteria hepatica s. d. 
- Arteria pulmonalis s. d. 
- Arterien- 42. 
- Augenarterien s. d. 
- cerebrospinale: gastrische 

Krisen bei 431. 
- congenita tarda hepatis555. 
-Darm- 445. 
- Diabetes und, Beziehungen 

385, 391. 
- Disposition zur Tuber­

kulose 794, 795. 
- Epiphyse s. d. 
- Epithelkörperchen- 421; 

Tetanie 421. 
- Extremitätenarterien s. d. 
- Gefäß- s. d. 
- Gehirnarterien s. d. 
- Gehirnsyphilis s. d. 
-Herz- s. d. 
- Hyperthyreosen und 400. 
- Hypophyse s. d. 
- Intestinaltractus 428. 
- Kehlkopf- 608; s. Kehl-

kopfsyphilis. 
- Konstitution und 794. 
- Leberveränderungen bei 

im Kindesalter erworbe­
ner 504, 505. 

- Luftröhre 711; s. Luft­
röhrensyphilis. 

- Lungen- 765; s. Lungen-
syphilis. 

- Magen- 430. 
- Magensekretion bei 432. 
- maligna: Nasenschleim-

haut bei 578. 
- Mediastinum s. d. 
-Myxödem und 403; For-

mes frustes des Myx-

Sachverzeichnis. 

ödems im Klimakterium 
404. 

Syphilis: 
- Nasennebenhöhlen 599. 
- Nasenrachenraum, tertiäre 

Syphilis 595. 
- Nebennieren- 418. 
- Oesophagus 429. 
- Pankreas- s. d. 
- Pariarteriitis nodosa und 

191; mikroskopische Be­
funde 193; Auffassungen 
193. 

- Peritoneum 428, 452. 
- Polyglanduläre Störungen 

und 422. 
- Primäraffekte: 
- - Magenschleimhaut 432. 
- - Nase 571; s. Nasen-

syphilis. 
- - Nasennebenhöhlen 599. 
- - Oesophagus 429. 
- pulmonaire sclereuse 

(MAURIA.C) 778. 
- Rectal- 448. 
- Rückenmarksarterien s. d. 
- Speicheldrüsen 428. 
- Thymusdrüse 421. 
- Thyreoidea s. d. 
- Tuberkulose und, infauste 

Bedeutung der Doppel­
infektion 797. 

- Ursache der akuten gelben 
Leberatrophie 528, 529. 

- Venenerkrankungen bei 
235, 239, 249, 258, 259; 
s. Venensyphilis. 

- Verbreitung der, in der Be­
völkerung 321. 

- Verlauf der, und Schild­
drüsenfunktion 403. 

Syphilisstatistik in Tuber-
kuloseheilanstalten 795. 

Syphilom: 
- anorectales 449. 
- Kehlkopf- 664. 
- Leber-, submiliare oder 

miliare bei angeborener 
Syphilis 503. 

- Speicheldrüsen 429. 
- Trachea- 724. 
Syringomyelie, Gangrän bei, 

Verwechslung mit Syphilis 
371. 

Tabakabusus, Aortensyphilis 
und 325. 

Tabes: 
- Aortenaneurysma und, 

Koinzidenz 348. 
- Aortensyphilis und 138. 
- BASEDowsche Erkrankung 

bei 402. 
- Gastrische Krisen bei 431. 
- Kehlkopfaffektionen bei 

737, 738. 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. XVI. 2. 
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Tabes: 
- Lebersyphilis und 550. 
- Magenulcus bei 431. 
Tachykardie: anfallsweise bei 

Aortensyphilis 324, 325; 
bei Herzmuskelinsuffizienz 
278; im Frühstadium der 
Syphilis 273. 

Tela tuten: 
- Anwendung bei Syphilis 

der Extremitätenarterien 
374. 

Temperatursteigerungen bei 
tertiärer Nasensyphilis 591. 

Tenesme laryngee 633. 
Tetanie: 
- Syphilis in der Ätiologie 

der 421. 
Tetrachlorphenolphthalein: 
- Ohromadiagnostik mit, bei 

Salvarsanikterus 539; s. 
Phenoltetrachlorphtha­
lein. 

Thiosinamin-Injektionen bei 
Mastdarmstrikturen 452. 

Thrombangitis obliterans 184. 
Thrombin bei akuter gelber 

Leberatrophie 532. 
Thromboendophlebitis, 

syphilitische 238. 
Thrombosen: 
- Pulmonal- 363. 
Thymusdrüse: 
- Syphilis der 421. 
Thyreoidea, Syphilis der 398; 

s. Schilddrüse. 
Thyreotoxikosen: 
- akute: Syphilis und 400. 
- Jodtherapie und 354. 
Tod bei Aortenaneurysma 346. 
Tod, plötzlicher: bei Aorten-

syphilis 325, 329; bei Herz­
gummen 9, 13; bei syphili­
tischer Herzmuskelinsuffi­
zienz 281; Status thymicus 
und 422. 

Todesursache: 
- Aortitis syphilitica als 142. 
Todesursachen beim Aorten-

aneurysma 130. 
Trachea, Kompression der, bei 

Syphilis des Mediastinum 
802. 

TracheaHistel 707. 
Tracheitis bei Syphilis 721; 

gummöse (gummös-ulce­
röse) 724. 

Tracheobronchitis syphilitica, 
eitrige 725. 

Tracheofissur, sublaryngeale 
707. 

Tracheoskopie 724. 
Tracheostoma 706. 
Tränenabfluß, Störungen des, 

bei tertiärer Nasensyphilis 
591. 

55 
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Tränensack, Absceß des, bei 
Schanker der Nasen­
schleimhaut 574. 

Tränenwege: 
- Nasensyphilis, tertiäre und 

589. 
Trauma: 
- Aortenaneurysma und347; 

s. Aortenaneurysma. 
- Sattelnase und 592. 
Tricuspidalklappe, Insuffi­

zienz der 285. 
Tubenkatheterismus: 
- Primäraffekte im Nasen­

rachenraum nach 575. 
Tubenwülste, Papeln an den, 

im Sekundärstadium der 
Lues 579. 

Tu bereu1om s. Septum narium 
594. 

Tuberkel: 
- Herzgumma und, histo­

logische Unterschei­
dungsmerkmale 10. 

Tuberkulin: 
- Anwendung bei Steno­

kardie 361. 
- Hautreaktionen auf, bei 

Syphilitikern 797. 
Tuberkulose: 
- Disposition zur, durch 

erworbene Syphilis 795. 
- Kehlkopf- s. d. 
Tumorbildung, syphilitische 

im Kehlkopf 664. 
Typhus abdominalis: Leber­

syphilis und, Differential­
diagnose 559. 

Typhus syphiliticus (FouR­
NIER) 549. 

Tyrosin im Harn bei Icterus 
sypbjliticus praecox 523; 
bei akuter gelber Leber­
atrophie 532. 

tlberleitung<~störungen des 
Herzens 281. 

Ulcus: 
- chronicum elephantiasti­

cum ani et vulvae 449, 
450; Ätiologie 450; 
Folgeerscheinung der 
Lymphogranulomatosis 
inguinalis 450; Prophy­
laxe 452. 

- elevatum, Primäraffekt an 
der Pars anterior septi 
574. 

Sachverzeiclmis. 

Ulcus: 
- syphiliticum des Magens 

435. 
- ventriculi rotund um: 

Syphilis und, Be­
ziehungen 436; s. Magen­
geschwür. 

Urobilinausscheidung im Harn 
bei frühsyphilitischer 
Lebererkrankung 519, 523. 

Urobilinogenurie im Früh­
stadium der Syphilis 519, 
523. 

Urobilinurie bei Frühsyphilis 
459. 

Uvula: 
- Nasenrachenlues und 596. 

Vagus bei Kehlkopfsyphilis 
741, 747; bei Syphilis des 
Mediastinum 802. 

Vagusdruck durch Aorten­
aneurysma 338. 

Vena cava inferior: Oblitera­
tion der, infolge von Lues 
376. 

Vena cava superior: 
- Aortenaneurysma, Durch­

bruch in die 339. 
- Obliteration der, infolge 

von Lues 376. 
- Verengerung der, durch 

Aortenaneurysma 338. 
- Verschluß durch Gummi­

bildung 261. 
Vena saphena, Phlebitis der, 

im Tertiärstadium der 
Lues 375. 

Venenerkrankung im syphi­
litischen Primärinfekt 235; 
im Sekundäretadium 239, 
37 5; im Tertiärstadium 
249, 375. 

Venenerkrankungen bei der 
angeborenen Syphilis 261. 

Venenveränderung~n bei 
Lebersyphilis 481; histo­
logische Reaktionsform 
der Venenveränderungen 
485; s. Endophlebitis; s. 
Pfortader. 

Verwachsungen, narbige bei 
tertiärer Kehlkopfsyphilis 
659; nach gummösen Pro­
zessen im Nasemachen­
raum 598. 

Vestibulum narium s. Nasen­
syphilis, tertiäre 585. 

Vorhofflimmern 278. 

Wanderniere vorgetäuscht 
durch Lebersyphilis 557. 

W assermannsche Reaktion 
bei: 

- Aortensyphilis 84, 301, 
330; Kriterium für die 
Behandlung der Aorten­
syphilis 351. 

- Darmsyphilis 446. 
- Icterus syphiliticus prae-

cox 523. 
- Kehlkopfsyphilis, tertiäre 

673, 
- Lebercirrhose, atrophische 

553. 
- Lebersyphilis 546. 
- Magensyphilis 437. 
- Mastdarmsyphilis 452. 
- Nasensyphilis, tertiäre 591. 
- Ozaena 590. 
- Pleurasyphilis 768. 
WmALsche hämoklasische 

Krise im Frühstadium der 
Syphilis 520; bei Icterus 
syphiliticus praecox 524; 
nach Salvarsaninjektionen 

539. 
Wirbelsäule: 
- Arrosion der, durch 

Aortenaneurysma 338. 
Wismutbehandlung bei: 
- Aortensyphilis 355. 
- Frühikterus 528. 
- Leberatrophie, akute gelbe 

536. 
- Lebersyphilis 561. 
- Lungensyphilis 798. 

Zahnanomalie, H UTCHINSON­
sehe 421. 

Zahnärztliche Untersuchung 
des Mundes, Primäraffekte 
im Nasenrachenraum nach 
575. 

Zirbeldrüse: 
- Syphilis der 417. 
ZITTMANNsches Dekokt bei 

Aortensyphilis 356; bei 
tertiärer Kehlkopfsyphilis 
700; bei Lebersyphilis 561; 
bei tertiärer Nasensyphilis 
603. 

Zungenbalgdrüsen, Papeln an 
den, im Sekundärstadium 
der Lues 579. 

Zungengrundatrophie 673. 
Zwergwuchs, hypophysärer 

407. 
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Die Krankheiten der Luftwege und der Mundhöhle. IV. Teil: 

Infektionskrankheiten. Pflanzliche und tierische Parasiten. 
Erkrankungen bei verschiedenen Dermatosen. Tropen­
krankheiten. Blutungen. Bearbeitet von C. E. Benjamins-Groningen, 
E. Glas= Wien, M. Hajek-Wien, G. Hofer-Wien, A. Jesionek-Gießen, 0. Kren~ 
Wien, K. M. Menzel• Wien. Edmund Meyer• Berlin, 0. Seifert • Würzburg, 
R. Sokolowsky-Königsberg, H. Streit .. Königsberg, A. Thost#Hamburg. (Bildet 
Band IV vom "Handbuch der Hals• Nasen= Ohrenheilkunde".) Mit 239 zum Rroßen 
Teil farbigen Abbildungen. XI, 774 Seiten. 1928. RM 93.- 1 gebunden RM 99.60 
Aus dem Inhalt: Syphilis. Syphilis der Nase und der Nebenhöhlen. Syphilis der Mund• 
höhte, des Ramens und des Nasenramenraumes. Von Professor Dr. M. Hajek•Wien. Syphilis 
des Kehlkopfes, der Luftröhre und der Bronmien. Von Dozent Dr. G. Hofer•Wien. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER/BERLIN 

Pathologische Anatomie und Histologie des Herzens und 
der Gefäße. (Bildet Band II vom "Handbum der speziellen pathologismen Ana• 
tomie und Histologie".} Mit 292 zum Teil farbigen Abbildungen. XII, 1159 Seiten. 
1924. RM 156.-1 gebunden RM 159.­
Inhaltsübersitht: A. Herz. Von J. G. Mön<keberg#Bonn und H. Ribbertt•Bonn.- 1. Die Miß• 
bildungen des Herzens. Von J. G. Mön<keberg,.ßonn. - 2. Die Erkrankungen des Endokards. Von 
H. R i b b er t t • Bonn. - 3. Die Erkrankungen des Myokards und des spezifis<hen Muskelsysterns. 4. Die 
Erkrankungen des Herzbeutels. Von J. G. Mön<keberg•Bonn.- B. Arterien. Von L.Jores•Kiel.­
C. Venen. Von C.Benda•Berlin.- D. Lymphgefäße. Von K. Winkler•Breslau. 

Zirkulationsorgane. Mediastinum. Zwerchfell. Luftwege. 
Lungen. Pleura. (Bildet Band II vom "Handbum der inneren Medizin'', zweite 
Auflage.) 
Erster Teil: Zirkulatlonsorgane. Medlastinum. Zwerchfell. Obere 
Luftwege. Mit 347 zum großen Teil farbigen Abbildungen. XV, 980 Seiten. 1928. 

Gebunden RM 76.­
Inhaltsübersichr: Erkrankungen der Zirkulationsorgane. Von F. Ki!lbs=Köln.- Die Erkrankungen des 
Mediastinurn. Von G. von Bergrnann•Berlin. - Allgerneine und spezielle Zwer<hfellpathologic. Von 
H.Eppinger#Freiburg i.Br.- Erkrankungen der oberen Luftwege. Von E.Meyer•Berlin. 

Zweiter Teil: Trachea. Bronchien. Lungen. Pleura. Von R. Staehelin= 
Basel. Mit 136 zum Teil farbigen Abbildungen. X, 1008 Seiten. 1930. 
Der Band ist nur geschlossen käuflich. Gebunden RM 88.-

Die Krankheiten des Herzens und der Gefäße. Von Dr, Ernst 
Edens, a. o. Professor an der Universität Münmen. Mit 239 zum Teil farbigen Ab· 
bildungen. VIII, 1057 Seiten. 1929. RM 66.- 1 gebunden RM 69.-

Die Krankheiten des Herzens und der Gefäße. Ein kurzgefaßtes 
praktismes Lehrbum von Heinrich Hochhaus t. Bearbeitet und herausgegeben von 
Dr. G. Liebermeister, Leitendem Arzt der Inneren Abteilung des Städtismen Kranken6 
hausesDüren. Mit7ZTextabbildungen. VI,313Seiten. 1922. RM8.-; gebundenRM 10.-

PathOIOgische Anatomie und Histologie der Verdauungs­
drüsen. (Bildet Band V vom "Handbum der speziellen pathologisdten Anatomie 
und Histologie".} 
Erst er Teil: Leber. Mit 374 zum großen Teil farbigen Abbildungen. VIII, 1086 Seiten. 
1930. RM 234.-; gebunden RM 238.­
Inhaltsübersicht: 1. Mißbildungen der Leber. Von R. Hanser•Ludwigshafen a. Rh. Z. Die Kreislauf; 
Störungen der Leber. Von W. Gcrla<h•Halle a. S. 3. Atrophie, Nekrose, Abla11erungen und Spei<he .. 
rungen (sogen. Degenerationen). Von R. Hanse r • Ludwigshafen a. Rh. 4. Entzündungen der Leber. Von 
R. Rössle#Berlin. 5. Spezielle Infektionsfolgen ·der Leber. Von G. B. Gruber=Görtingen. 6. Die Leber 
bei Erkrankungen des blut# und lyrnphbildenden Gewebsapparates. Von G. B. Gruber#Göttingen. 
7. Die tropis<hen Infektionen der Leber. Von W. Fis<her=Rostock. 8, Tieris<he Parasiten der Leber und 
Gallenblase. Von W. Fis<her=Rosto<k. 9. Die Zusammenhangstrennungen der Leber. Von E.Roesner= 
Breslau. 10. Lebergewä<hse. Von G. Herxheirner;Wiesbaden. 11. Regeneration und Hypertrophie 
(Hyperplasie) der Leber. Von G. Herxheimer=Wiesbaden und M. Thölldte•Wiesbaden.- Namen• 
und Sa<hverzei<hnis. 

Zweiter Teil: KoptspeicheldrUsen, Bauchspeicheldrüse, Gallenblase 
und Gallenwege. Mit 416 zum groBen Teil farbigen Abbildungen. X, 950 Seiten. 
1929. RM 195.-; gebunden RM 198.80 
Inhaltsübersicht: t. Pathologis<he Anatomie der großen Kopfspei<hddrüsen. Von F. J. Lang= Innsbru<k. 
2. PatholoRie der Bau<hspei<heldrl!se. (Mit Ausnahme der Langerhanss<hen Inseln und der Diabetesfrage.) Von 
G. B. Grube r= Göttingen. 3. Die parhologisd!=anarornismen Veränderungen des Pankreas beim Diabetes melli= 
tus. Von E. J. Kra~s= Prag. Mit Benl!tzungeines Manuskriptes aus dem Jahre 1914von A. Wei<hselbaum t= 
Wien. 4. Gallephiase und Gal~nwege. Von R. Hanser;Ludwigshafen a. Rh.- Namen= und Sa<hverzei<hnis. 
Der Band ist nur geschlossen käuflich. 

Erkrankungen der Verdauungsorgane. <Bildet Band III vom "Hand ... 
budt der inneren Medizin", zweite Auflage.} 
Erster Teil: Mit 471 z. T. farbigen Abbildungen. XII, 1051 Seiten. 1926. Gebunden RM 75.­
Die Krankheiten der Spei<heldrüsen. Vou A. Gig_on=Basel. - Erkrankungen des Oesophagus. Von 
M.Lüdin•Basel.- Die Erkrankungen des Magens. Von G.von Bergmann• Frankfurt a. M., G. Kats<h= 
Frankfurt a. M. und H. H. Berg•Frankfurt a. M. 

ZweiterTcil: Mitl19z.T farbigenAbbildungen.X,723Seiten.1926. GebundenRM48.­
Erkrankungen der Leber, der Gallenwege und des Pankreas. Von F. Urnber•Berlin.- Die Erkrankungen 
des Darmes. Von F. Seiler•Bern, J. Strasburger•Frankfurt a. M. und F. Zs<hokke#Basel. -
krankungen des Peritoneum. Von J. Strasburger-Frankfurt a. M. -Namen= und Sa<hyerzeichnis 
Der Band ist nur geschlossen käuflich. 




