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XXIV. 

Beitriige zur pathologischen Anatomie der 
Syphilis hereditaria der %eugebornen. 

Von Dr. 1r M/iller, Bad Nauheim. 

Die pathologisch-anatomisehen Vergnderungen, die bei Syphi- 
lis eongenita sieh zeigen, haben sehon seit lange die Aufmerk- 
samkeit tier Forscher erregt. Am frfihesten braehte man be- 
stimmte Organvergnderungen, die sich entweder bei faultodten 
Frfiehten oder bei bald naoh der Geburt gestorbenen Kindern, 
wenn an der Haut deutliehe Zeiehen yon Syphilis sich bemerk- 
bar maehten, vorfanden, mit der Lues hereditaria in Verbindang. 
Am lgngsten und genauesten bekannt ist die specifisehe grkran- 
kung der Leber .  Die Form derselben ist eine dreffaehe, sie 
tritt entweder diffus, odor miliar, odor grossknotig, letztere ent- 
spreehend der gummSsen Erkrankung der Leber Erwaehsener, auf. 

Die diffuse Form hat zuerst Gubler  i) besehrieben. Nach 
ibm kann die Erkrankung allgemein oder partiell sein. Iu dem 
ersten Fall ist die Leber hypertroplfiseh, verfgrbt feuersteinfarbig, 
glSnzend, hart, unelastiseh. Die Zeiehnung verwiseht; beim Ein- 
sehneiden knirseht sie, ist blutleer und zeigt sieh auf der Sehnitt- 
fi':ige homogen, ohne dass eine Trennung der verschiedenen Sub- 
stanzen zu erkennen ist. 

We nur eine partielle Erkrankung vorliegt, sind die Ver- 
s weniger hoehgradig. Die Hypel~rophie ist geringer, 
und einzelne Theile sind hart, weun auch weniger lest, als bei 
der allgemeinen Form, turgide und lassen bei Druek eine gelb- 
lich serSse Ftiissigkeit entleeren. Die Capillareu uud grSsseren 
Gef/~sse in den kranken Theilen sind obliterirt, wie Injectionen 
naehweisen lassen, in Folge der in das Gewebe stattgehabten 
Ablagerungen. An der Oberfl~iehe der Leber zeigen sieh an den 

~) Gaz. rood. de Paris. ~emoire  sur une nou~elle affection du foie li~e 
s la syph. herod. 
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kranken Stellen fibrinSse Ausschwitzungen und Membranen, die 
leicht abgezogen werden kSnnen und unter denen die Oberfl~ehe 
rauh erscheint. Die Leber ist ebenfalls diffus verfs auf dem 
Durchsehnitt sehwankt die Farbe zwischen ge]b und braanroth; 
das Gewebe ist dabei transparent. In den kranken Partien 
zeigen sieh weisse grieskornghnliehe G e b i l d e -  die Reste des 
normalen Gewebes. Histologiseh zeigt sieh die erkrankte Textur 
yon fibroplastisehen Elementen, Kernen und mehr oder weniger 
verl~ngerten Zellen durehsetzt. 

Ganz ghnlieh besehreibt Howitz ' )  diese Form der Erkran- 
kung. Aueh Virehow ~) kennzeiehnet sie als allgemeine Hyper- 
trophie mit Induration. Wagner  3) aber war es, der diese 
Erkrankung zuerst als diffuses Lebersyphilom bezeiehnete. Er 
besehreibt die erkrankte Leber ~lmlieh, wie Gubler. Naeh itun 
finder man mikroskopiseh das interaeinSse Bindegewebe verbrei- 
tert, theils einfaeh hypertrophiseh, theils durehsetzt yon kleinen 
und mittelgrossen Zellen and Kernen. Im Innern der Aeini 
finden sieh Gruppen yon gleiehen Kernen und Zellen, meist 
deutlieh entspreehend den Capillaren gelagert, bisweilen aueh an 
Stelle der Leberzellen. Kerne and Zellen liegen in deutlieh 
naehweisbareln Bindegewebe. Bisweilen finder man nut letzteres. 
Die neugebildeten Kerne und Zellen sind versehieden. Die Leber- 
zellen sind bald normal, bald abgeplattet, bald zeigen sie die 
versehiedenen Stadien des moleeul~ren Zerfalls. B a e r e nsp r un g 5) 
hebt mehr die wuehernde Neubi ldung,  die zu KnStehen and 
Knotenbi!dung fiihrenden Formen hervor. Er s&ildert die 
massenhafte Entwiekelang yon Kernen und kleinen Zellehen, 
theils zwisehen die Elemente des geberparenehyms, theils in die 
Wand der Galleng~nge. Die Leberzellen werden dadureh aus- 
einandergesehoben und gehen endlich g~nzlieh zu Grunde. Die 
W~nde der Galleng~nge werden stark hypertrophiseh, die G~nge 
selbst and die Blutgef~sse eomprimirt. In der Wand der Gallen- 
ggnge wandelt sieh diese Neubildung dfl'eet in Bindegewebe um. 
In dem Parenehym tier Leber gestaltet sie sich theils in der 

1) Journal ffir Kinderheilkunde. 1860. 
~) Geschwfilste. II. Bd. 1864. 
a) Archly f. Heilkunde. 1869. 
4) Die heredit~re Syphilis. 1864, 
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Form grSsserer Kn ote n, thdls mi l i a r  er K5 r ner. Die g'r6ssereia 
Knoten sind anfangs gdbli~h-grau, spgter gelb und scheinen 
sehliesslieh grSssere Ndgung zu haben, sich in narbiges, festes 
Bindegewebe umzuwtmddn, als eine eitrige Metamorphose oder 
einen moleeul~ren Zerfall einzugehen. Die in Form mi l i a r e r  
K Srner  auffretende Neubildung fiihrt dagegen stets zu molecu- 
lgrem Zerfall. 

Dieser Beschreibung und Auffassung der Lebererkrankung 
bei hereditgrer Syphilis sehliesst sieh auch t t eeker  1) an. 

8 r  ~) maehte sparer darauf aufmerksam, dass es in 
vielen F~llen des diffnsen Lebersyphiloms Nengeborner sich um 
dnen entz/indlichen Prozess Mndele, der zu einer enormen 
Wucherung und Zellinfiltration des die P for  t a d e r begleitenden 
Bindegewebes f/ihre. Bei der Uutersnchung solcher Lebern ffihlt 
man oft dnrch das Gewebe harte Knoten uud Strange durch, 
die beim Dur&schnitt als den Pfortader~sten folgend sich er- 
wdsen. Der Stature der Pfortader, zuwdlen aueh der des Gallen- 
ganges, ist stark verdi&t; beim Dur&s&neiden sieht man eine 
concentrisehe Zei&nung um das Lumen, das dabei oft stark 
verengt ist, sodass es nur eine 8ehweinsborste eindringen l~sst. 
Das Centrum der Knoten ist verk~st. Das mikroskopische Bild 
gleicht dem der Gummata der Erwachsenen. 

Nach Virchow's  zahlreichen, einschlggigen Erfahrungen s) 
sind die Lebergummata Nengeborner in der Regel keine so 
trockenen und gelben, sondern entweder festere, weissli&e, mehr 
fibrSse; oder wei&li&ere, rSthlichere oder br~unliche zellenreiehe 
Kno~en. 

Zur congenitalen Lebersyphilis und zwar den grossknotigen 
Formen derselben sind wohl aueh die yon T e s t e l i n  ~) nnd 
8c ho t t  s) verSffentlichten F~lle zu rechnen. Bei dem Fall des 
ersteren Mndelte es sieh um eine Leber yon normalem Umfange, 
in deren Substanz sich mehrere Knoten durchf{ihlen liessen, die 
auf dem Durchsehnitte sieh darstellten, als unregelmgssig gerun- 

d) Nonatsschrift f. (}eburtskunde. Bd. 33. 
~) Ueber Peripylephlebitis syph. Neugeborner. Archiv f. I:[eitkunde. 1871. 
a) Vergl. @eschw/ilste. II. S. 429. 
a) Journal de Bruxelles. 1858. 
a) Jahrbuch f. Kinderheilkunde. 1860, 
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dete Geschwfilste yon Haselnuss- bis WallnnssgrSsse. Diese Ge- 
schwiilste yon schmutzig grauer Farbe waren hart, elastisch und 
liess sich aus ihnen ein railchiger Saft ausdrticken. Sie enthielten 
nur wenig Gef/~sse, die Capillaren schienen untergegangen. Mikro- 
skepisch fanden sich zahlreiche Zellenkerne und kleine Zellen, 
eingebettet in eine amorphe, granulirte Substanz mit mehr oder 
weniger Fet~zellen und GaUenfarbstoff. Nur in der N/ihe des 
gesunden Lebergewebes liessen sich norraale Leberzellen nach- 
weisen. S c h o t t  fand in der yon ilun untersuchten Leber nur 
einen erbsengrossen, Weissgelben derben Knoten, in dessert Um- 
gebung aber sich weissliche Schwielen nach verschiedenen Rich- 
tungen verzweigten, die Gef/~sse durch fibril]~res Bindegewebe 
oder durch Einlagerung proliferirender Kerne in die Adventitia 
verdickt. 

Eine genauere histologische Beschreibung der mi l i a ren  
Form finden wir ausser bei B a e r e n s p r u n g  bei Caill61) und 
Bauragar ten  ~). 

Die Gumraata finden sich nach Caill6 als miliare KnStchen 
ira Centrura der Acini. Verbunden rait denselben ist eine 
Capillarerabolie irn Centrura, w~hrend die peripherischen Gefs 
durchg~ngig sind. Die Massenhaftigkeit der Erabolie f/ihrt zu 
einer Ern~hrungsstSrung und einera nekrotischen Zerfall der raehr 
central gelegenen Theile. 

Die Adventitia der Portalgef//sse ist verdickt und dringt die 
Neubildung yon da gegen das Centrura der Acini auf der Bahn 
der ]?erivaseul~ren Liicken vet. Die Neubildung sprengt die 
Leberbalken auseinander und jede einzelne Zel]e findet direct 
dutch Drucka~rophie ihren Untergang. Das Leberparenchyra ist 
mit Rundzellen /ibersehwerarat; nach C aill6 ein Stehenbleiben 
in der Entwickelung der Leberzellen des Parenchyras auf einera 
erabryonalen Standpunkt in Folge des luetischen Prozesses. Auch 
in diesen F~llen ist die Leber durch einen diffusen indurativen 
Prozess stark vergrSssert. 

Baumgar t en  war es, der zuerst bei der genannten Er- 

1) Zur pathologischen Anatomie der cong. Lebersyphil. Inaug.-Dissert. 
W/irzburg 1869. 

2) Ueber anatomische Beziehung zwischen Syphilis und Tubercalose etc, 
Dieses Archiv 1879, 
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krankungsform das Vorkommen typischer L a n g h a n s ' s c h e r  
Ries  enzeHen  nachwies. In den yon ibm besehriebenen Fs 
handel~e es sich um miliare KnStchen, welche die grSsste Aeha- 
lichkeit mit Riesenzellentuberkeln der Leber besitzen, sieh yon 
ihnen aber dutch geringere Neigung zur Verk~sung und Verge- 
sellnng mit einer hoehgradigen in t e r -  and in~raac inSsen  fibrS- 
sen Hepatitis nn~erscheiden. 

Die Erkrankung der L u n g e n  kommt ebenfalls in verschiede- 
non Formen vor. Es fand sie zuerst Vireh o w ~) bei einem todt- 
gebornen Kinde und bezeichnete sie als weisse t t e p a t i s a t i o n .  
Die Alveolen der Lungen waren mit ausserordentlieh reiehliehen, 
znweilen fettgeffill~en Epithelien vollgestopft. Denselben Befund 
theilt Web er ~) mit, beide abet ohne die Erkrankung zun~ehst 
mit der heredit/h~en Syphilis in Beziehung zu bringen. 

Dies thaten zners~ L o r a i n  und Robin~), die ebenfalls den 
Befund als weisse Itepatisation bezeichnen und He e ker  4). Naeh 
ihnen sind die Lungen derb, fleisclffarbig, wie Lebergewebe an- 
zuf/ihlen. Das Gewebe schneider sich glatt. Bei Druek entleert 
sieh nut wenig Blu~ atls den in der 3/Iitte des Gewebes often- 
stehenden Gef~ssen. Beim Aufblasen finder man (und man muss 
dazu bedeutende Kraft aufwenden) nur etwa den drit~en Theil 
der Lunge gesnnd. :~[ikroskopisch zeigen sieh die feinsten Bron- 
chien und Alveolen vSllig mit Pflasterepithelien ausgeffillt. Die 
neugebildeten Zellen sind kleiner, als die normalen Alveolarepi- 
thelien, sie haben nut selten mehr. als einen, ein wenig granu- 
litton, sphs odor ovoiden Kern. Einzelne Zellen sind 
verfettet, kernlos. E. W a g n e r  bezeichnet den Zus~and der 
weissen Itepatisation als d i f fu se s  S y p h i l o m ,  indem er die 
dabei nie tgMende intensive kMnzellige Wuehernng und Ver- 
diekung des interstitiellen Bindegewebes betont. Umschriebene 
Gnmmata der Lunge besetn'ieb zuerst D epanlS),  sp~iter Vir-  
chow, B a e r e n s p r u n g ,  L e b e r t  6) u. A. Professor B a u m g a r t e n  

1) Archly 1547. 
~) Beitr~ge zur path. Anat. Neugeborner. Kiel [851--1854. 
3) Note sur l'epithelioma pulmonaire du foetus. Gaz. reed. de Paris. 1857. 
4) Syph. cong. innerer Organe. Nonatssehrift f. Geburtskunde. Bd. 33. 
5) Sur une manifestation de la syph. cong. Gaz. reed, I851. 
6) Bulletin do la soci~t~ anatomique. 1852, 
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theilte mir mit, dass er einige Male bei syphilitischen Neuge- 
bornen vereinzelte erbsen-and darfiber grosse Knoten yon grau- 
rSthlichem Aussehen und leberartiger Consistenz in den Lungen 
gefunden babe, welche histologiseh vollsti~ndig mit dem, was 
E. Wagner  als ,Lungensyphilom '~ bezeichne, fibereingestimmt 
h/~tten. Es ist dies ein zum Theft noeh streitiges Gebiet, well 
die Tubercu lose  der Lunge sehr 5hnliche Producte hervorbrin- 
gen kann. So cith't z. B. Wagne r  einen ~lteren Fall Vir- 
ehow's als ein Beispiel eines Syphi loms der Lunge, wShrend 
Vi rchowl )  selbst denselben noch heute als tubercul5s ansieht. 
(Vergl. Vireho w, Geschwfilste II. S. 465.) 

Einen constanten Befand bei herediti~rer Syphilis sou die Mil z - 
vergrSsserung bilden, also sich vie1 h~ufiger finden, als die Le- 
berhypertrophie. Heerderkrankung derselben ist sehr selten. Sie ist 
naeh Heeker  oft derb and auf dem Durchschnitt yon Wachsglanz. 

Die Nie ren  verhalten sich meistens normal, nur in den 
Nebennieren hat Bae rensp rung  in versehiedenen F/~llen eine 
heerdfiirmige kleinzellige Infiltration mit VergrSsserung and Con- 
sistenzvermehrung des Organs gefunden. 

Oefter, wie die letztbenannten Organe, zeigt sieh das Pan- 
kreas  erkrankt. B i r eh -Hi r sdh fe ld  fand unter 23 FSllen 
heredit~rer Lues (darunter waren 10 faultodte Frfiehte) 10 Mal 
folgende VerSnderungen verschieden hoher Grade benannten Or- 
gans. Bei den hSchsten Stufen war die Drfise in toto vergrSssert, 
das Gewicht noch einmal so sehwer, als eine normale derselben 
Altersgrenze; sehr lest, weiss gls die acinSse Structur ver- 
wiseht. Mikroskopisch zeigt sich das interstitielle Bindegewebe 
so hochgradig gewuchert, dass die Drfisensubstanz fast vSllig 
verschwanden ist und man eher an ein Fibroid denken kSante, 
als an ein drfisiges Organ. 

Dieses Bindegewebe wuehert auch zwischen die einzelnen 
Drfisenl~ppehen, die es comprimirt and deren Epithel es zum 
Yerschwinden bringt. In dem Bindegewebe finden sieh reiehlich, 
theils ovale and spindelfSrmige, thefts rundliehe Zellen; Gef/~sse 
mit etwas verdickten Wandungen finden sich sps In an- 
deren Fiftlen sind die Ver~nderungen weniger hochgradig. Das 

1) Beitrtige zur path. Anatomie d. hered. Syph. Neugeborner. Archly i 
Heilkunde. 1875. 
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Organ war derb, vergrSssert, blass. Hier fand sich mikroskopisch 
nnr eine interacinSse Bindegewebswucherung mit geringer Com- 
pression der Drfisenl~ippchen, ohne Verniehtung des Epithels. 
Eben diese Vergndernng hatte aueh bereits Oedmansson  ~) 
erw~hnt. Nach B irc h- Hi r  s c hfe 1 d scheint sich die Erkrankung 
dieses Organs erst in den letzten Monarch der Entwickelung zn 
bilden und den hSehsten Grad erst bei einem 5 Monate nach der 
Oeburt gestorbenen Kinde erreicht zu haben. 

Aehnliche Beobaehtnngen erw~hnen auch H e e k e r ~), 0 s t e r- 
loh 3) end: Cruvei]hier4) ;  letztere beiden ohne sic auf Syphilis 
zu beziehen. 

Zu den durch die congenitale Lues in einzelnen Fgllen 
speeifiseh affieirten 0rganen fiigte Dubois  ~) noch die Thy-  
musdrf ise ,  die bei sichtbare Zeichen der Syphilis tragenden 
Friichten, zwar normal attssah, aber beim Durehsehneiden einen 
gelbweissen, hellfl/issigen Saft in geringer Menge entleerte, 
der mikroskopiseh alle Charaktere des Eiters an sieh trug. Bei 
Kindern, die an anderen Affeetionen gestorben sind, will Dub ois 
diese Erseheinungen hie gefunden haben. Ibm schliessen sich 
Wedl6),  B r a u n  ~) und B a e r e n s p r u n g  an, w~hrend Vi rchow 
darauf aufmerksam macht, dass der ausgettossene Salt das ver- 
diekte and getrfibte Secre t  des Organs gewesen sein k5nnte. 
Weitere yon C. Hecke r ,  Weissf logS) ,  Webe r ,  L e h m a n n  in 
Amsterdam, Bres lau ,  W i d e r h o f e r  beobaehtete F~lle maehten 
jedoch das Vorkommen abscedirender oder abscess/~hnlicher Pro- 
zesse der Thymus bei syphilitisehen Neugebornen nnzweifelhaft, 
und werden namentlich die 3 yon C. H e e k e r  9) mitgetheilten 

1) Syph. Casuistik. Nord. reed. Archly. L Ref. Canstatt. 1869. 
~)I. c. 
a) Mittheilungen aus d. Sgehs. Entbindungsinstitut zu Dresden. 
4) Atlas d'anat, path. 
5) La diagnostic de la syph. eonsid6r6e comme une des causes possible 

de la mort dt~ foetus. Gaz. reed. 1850. 
8) ttandbuch d. ttistologie. 
7) Geburtshfilfe. 
8) Ein Beitrag znr Kenntniss der D ubois'schen Thymusabseesse bei 

aug. Syph. Inaug.-Dissert. Zfirich 1860. Besprochen Jahrbuch L 
Kinderheilkunde. 1860. 

~) Verhand!. d. Berl. Gesellsehaff f. Gebnrtshfilfe. Bd. VIII. S. 117. 122. 
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Beobachtungen yon Virchow schon in seiner ersten grund]egen- 
den Arbeit (Ueber die Natur der constitutionell syphflitischen 
Affectionen, Archly XV, 1859) als ganz zuverlassig anerkannt. 

Erkrankungen des Auges,  des GehSrs und Missbi ldun-  
g e n d e r  ZEhne bei Kindern, die an congenitater Syphilis leiden, 
erw~hnen Hutch inson  1) u.A. Da diese VerEnderungen aber 
mehr klinisches Interesse haben, unterlasse ich eine n~here Be- 
schreibung. 

Dass bei heredit~irer Syphilis auch die Knochen sich er- 
krankt zeigen, war eine namentlich den Franzosen (Val le ix ,  
Ranvier)  bekannte Thatsache. Von welcher Verbreitung und 
yon welcher Wichtigkeit aber die Knochenaffection ist, darauf 
hat in Deutschland zuerst We g n e r 2) nnd in Frankreich Par r o t ~) 
aufmerksam gemacht. 

Nach Wegner  existiren 3 Stadien der Erkrankung, fort- 
schreitende Entwickelungsstufen eines und desse]ben Prozesses. 
Im ersten Stadium Auftreteu einer bis 2 mm breiten, gelblich- 
weissen Schicht zwisehen Knochen und Knorpel, begrenzt dutch 
eine meist nicht gerade Linie. Diese Schicht entspricht der 
verbreiterten Zone der provisorischen Kalkinfiltration des Knor- 
pels. Mikroskopisch erkennt man st~rkere Proliferation der 
Knorpelzellen. 

Im 2. Stadium ist diese provisorische Knorpelverkalkungs- 
zone bis auf 4 ram verbreitert. Die Grenze gegen den Knorpel 
ist ausserordentlich unregelmiissig. Die gegen den Knochen ge- 
legene Zone des hyalinen Knorpels ist ausserordentlich weich. 
Sts Wucherung der sich richtenden Reihen der Zellen des 
Epiphysenknorpels, nach oben gegen die Gelenkoberfl~che vor- 
schreitende, dem Verlaufe der Gef~sse folgende, vorzeitige Sclerose 
und Yerkalkung der Intercellularsubstanz, osteoide Bildungen 
innerhalb des Knorpels; nach unten gegen die spongiSse Knoehen- 
substanz Retardation seiner Ueberfiihrung in Knochengewebe. 

1) A clinical memoir on certain diseases of they eye and ear, consequent 
on inherid syphilis London 1863 u. New facts and opinion as they 
inh. syph. L'tIospit. Reports II. ReL Centralbl. f. d. reed. Wiss. 1866. 

~) Dieses Archi~ 1870. Ueber heredit. Knochensyph. 
3) Gaz. reed. 1873. Alteration du syst. osseux etc. und Archiv de Phy~ 

siologie 1876. 



540 

[m 3. Stadfllm Auffreibung der betreffendeu Epiphyseu, die 
un~ers~e Lage des Knorpels ist bl~tflich darehseheinend, dana 
folgt eine sehr unregelm~tssig begrenz~e 2 3 mm breite Schicht, 
die sieh ~llmghlieh in die Substanz der Diaphyse vefliert. Durch 
Einlagemng dieser Schicht ist die Cohgrenz zwischen Epi- und 
Diaphyse geloekert. Mikroskopiseh sieht man darin eine fSrmliche 
Verk~tsung der verkalkten Grundsnbsss~nz, ferner mehr oder 
weniger in Eiter sich auflSsendes Granul~tionsgewebe. 

Wa ldeye r  und K Sbner ~) best~tigen zungchst die Riehtig- 
keit und Wichtigkeit der Wegner'schen Entdeekung. Sie be- 
hauptea sogar, dass selbst da, we makroskopisch sichtbare Ver- 
~nderungen zu fehlen scheinen, dieselben sieh mikroskopisch 
sieher nachweisen lasses. Sie heben in dieser Hinsicht als sehr 
wiehtig die mangelnde Ausbildung der Osteoblasten hervor, die 
nicht nur viel seltener, als im normalen Knochen sich finden, 
senders aueh verkfimmer~ erseheinem An Stelle der Osteoblasten 
zeigen sioh theils kleine @anulationszellen, thefts ]/~ngere spin- 
delfSrmige Elemente, you desert man annehmen muss, dass sie, 
wenn auoh unregelmiissig, Knochen zu bilden im Stande sind. 
Sie wenden sich gegen die Auffassung des Prozesses, als Ent- 
ztindung, wie es Wegner  annimmt und erklaren ihn ffir eine 
specifisch syphilitische, gmnmSse @anula.tionsgesehwulstbildung. 

Birch-Hirschfeld~)  hebt hervor, dass dm'ch die Beriick- 
sichtigung dieser Knochenerkrankung ers~ erwieseu w/irde, dass 
etwa 70 pCt. aller faultodten Fr/ichte syphilitisch seien. P a r r o t 
schliesst sieh in seines Arbeiten den Wegner'schen Sehilde- 
rungen im Ganzen an. Er hebt die Mitbethefligung des Periostes 
und die Osteophytbildung in verschiedener Dieke und Ausbildung 
hervor. Kliniseh wichtig ist, class, wens die Erkrankung einen 
gewissen Grad erreieht hat, der Zusammenhang der Theile auf- 
hSrt und der Knoehen br ich t :  anch treten Verkrfimmungeu 
dm'ch Muskelzug Bin, eine Affection, die Par ro t  syphilitische 
Pseudoparalyse tier hTeugebornen genannr hat. 

DaBs sich an den P laeen ten ,  die yon mit heredits Lues 
behafteten Kindern stammen, specifische Ver~nderungen zeigten, 

~) Dieses Archly 1872. Beitr~ge zur Kenntniss der heredit~ren Knochen- 
syphilis. 

~) i. c. 
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war nicht unbekannt. Doch erst seit V i r c h o w  nach~4es, dass 
die Untersuchung Erkrankungen der miitterlichen yon den fS- 
talen Theilen scheiden musste, ist eine Anzahl wichtiger Beob- 
achtungen verSffentlicht. Von den Erkrankungen des rafitter- 
lichen Theiles der Eihf i l len theilt V i r c h o w  selbst unter der 
Bezeichnung Endometritis pl a c e n t a ri  s gummosa einen Fall mit, 
an den sich sp~tter die Ver5ffentlichung ithnlicher F/tlle yon 
S lav jansk i~) ,  K l e i n w ~ c h t e r  ~), F r a e n k e l  a) und Caspa ry  ~) 
anschliessen. Es zeigten sich in diesen F/illen umschriebene, 
harte Knoten~ selten mehr als zwei, welche yon der Placenta 
rnaterna in die Tiefe der Placenta foetalis keilf~rmig eindrangen. 
Beim Durchsclmeiden zeigen sie sich meist aus 2 Schichten be- 
stehend; aus einer weissen~ leicht faserigen Rinde und einem 
weicheren gelben Centrum, das stellenweise k~tsig ist. Die mikro- 
,~kopische Untersuchung solcher F/~lle ergiebt, dass die Placenta 
foeta]is im Ganzen nut wenig ergriffen ist, dass die Zotten nur 
stellenweise fettig degenerirt und ab und zu atrophisch und ver- 
kalkt sind. An der Placenta materna ist d~e oberfl~ehliehe De- 
cidualage in geringem Grade verfettet, dagegen zeigen sieh an 
den in die Tiefe dringenden verdickten StelleIt derselben, die 
Deciduazellen in lebhafter Kerntheilung begriffen; die graue 
peripherische Schicht des Knotens besteht aus grobfaserigem 
Bindegewebe mit eingelagerten, meist spindelfSrmigen Zellen, 
das gelbe Centrum aus Detritus. Eine andere Form, die 
V i r c h e w  einmal land, ist die Endometritis dec idua l i s .  Es 
handelt sich urn eine mehr umschriebene Erkrankung mit Ver- 
dickung der Decidua aterina und polypSsen oder condelomatSsen 
Wucherungen derselben. 

Eine Erkrankung der A l l a n t o i s  spricht H e n n i g  als Sy- 
philis der Eih~ute an. Bei dem neugebornen Kinde einer mit 
manifester Syphilis behafteten Frau fanden sich bei der mikro- 
skopischen Untersuchung in der glashellen Grundsubstanz der A1- 

~) Pr~ger u 1871. 
~) Prager Vierteljahresschrift 187~. 
~) Archiv f. Gyn~kologie 1. c. 
4) Ueber gesunde Mfitter heredit~ir syph. Kinder. Vierteljahresschrift fi 

Dermatologie. 1875. 
~) Jahrbuch f. Kinderheilkunde 1869. Angeborne Lues der Allantois. 
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laurels, zu lgnglichen Ziigen angeordnet, kleine, stark liehtbre- 
chende, 3- und 4eckige gerne mit schaff eontourirtem KernkSr- 
per, die gauz verschieden yon den Zellen der gesunden Allantois 
sind, aber vSllig denen yon syphftitischen Neubildungen gleichen. 

Eine Erkrankung der Gef/~sse der Nabelschn~r  bei here- 
dit/~rer Lues erwghnt Oedmansson,  Winkel ,  Frae~kel  und 
Bir.ch-Hirschfeld. Es handelte sich um Verdickungen der 
!ntima und entsprechende Verengerung, aueb consecut~ver Throm- 
bose der Gefgsse~ einen Prozess, den Ers~erer fiir atheromatSs 
erklart, Letzterer abet auf eine Stufe stelh mit den yon 
Heubner  beschriebenen Veranderungen der Gef~sse bei Hirnlues 
Erwachsener. 

Von einer unter dem Bftde einer interstitiellen Placentitis 
verlaui~nden Erkrankung der Placenta bei angeborner Syphilis 
(heerdweise Sclerose mit bedeutender VergrSsserung der Villi, die 
dieht an einander gedr~ngt erscheinen und bei denen Epithel 
nnd Inhalt kgrnig und fettig degenerirt ist) spricht Oedmanssen. 
Ebenso beschreibt Rudolf  Maier ~) eine Ver/~nderung, die er 
an den Placenten yon Kindern, die an hereditarer Lues zu 
@unde gegangen sind, gefunden hat. Es handelt rich um eine 
Hypertrophie und Induration der Tunica externa der Placentar- 
gef~tsse. Die Media ist dabei stark verfettet. Die Erkrankung 
tritt thefts circumscript knStehenfSrmig, thefts diffus auf. 

Doch hat erst Fraenkel~) ,  indem er die yon Wegner  
beschriebene Knochenerlcrankung als Kriterium der heredit~ren 
Syphilis zu Hiilfe nahm, die Wichtigkeit und Ausdehnung der 
Erkrankung des fStalen Theiles der Placenta nachgewiesem 
Nach ilun sell diese Erkrankung, dis er ,deformirende Granu- 
lationszellenwucherung der Placentarzotten" nennt, auf Ver- 
erbung yon Seiten eines syphilitischen Vaters beruhen. Es kern- 
men thefts solche F/~lle vor, bei denen nut die Zotten der Pla- 
centa ~betalis sieh pathologisch verandert zeigen, thefts solche, 
bei denen auch die angrenzenden Theile der Placenta materna 
mitergriffen sind. Allen Fallen gemeinsam ist die VergrSsserung 
und Schwere der Placel~ta, namentlich im Verh/~ltniss zu der 
kiimmerlich entwickelten Frucht. Das Gewebe ist dichtgeffigt 

~) Ueber Bindegewebsentwickelung in der Placenta. Dieses Arch. 1869. 
~) Ueber Placentarsyphilis. Archi~ s Gyngkologie. 1872. 
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und derber, als normal, yon racist blasser und hellgrauer Farbe. 
Diese Verfgrbung ist entweder diffus oder circumscript, in racist 
keilfbrmigen IIeerden. Daneben finden sich mehr oder weniger 
ausgedehnte Blutextravasate jeden Alters. Der deciduale Ueber- 
zug ist verdi&t, getr/ibt, oft graugelb gefleekt. Amnion und 
Chorion gleichfalls oft durch Einlagerung feinkbrniger Massen 
getrfibt. Auf der fbtalen Fls miliare, weisse Knbtchen, dem 
Verlaufe der Gefs folgend: Bindegewebswucherungen des 
Chorion. Mikroskopisch ergiebt sich als Ursache der dieken, 
plumpen Form der Zotten Erffi]lung des Zottenraumes durch 
eine yon den Gef~issen ausgehende Wucherung zaMrdcher, mittel- 
grosser Zellen, complieirt dnrch eine Proliferation des die Zotten 
fiberziehenden Epithels. Bei den hbheren Graden folgt" Gef~ss- 
obliteration und endlich Verbdung der Gef~sse. 

Nach IIe nnig ' )  geht die Placentarsyphilis wesentlich yon 
den H~uten der verdi&ten, kleinzellig infiltrirten, mfitterlichen 
resp. fbtalen Gefi~sse aus, daneben findet sich in leichteren 
Fiillen oft Wucherung des Zottenepithels und Wncherung des 
die Zotten tragenden Schleimgewebes. 

Auf Aufforderung des tterrn Professor Baumgar ten  babe 
ich, als ich l~ngere Zeit im pathologischen Institute in Kbnigs- 
berg arbeitete, die der Syphilis verd~chtigen Friichte secirt und 
mikroskopisch untersucht, urn die Befunde mit den vorher an- 
gegebenen zu vergleichen. Dass die mikroskopischen Schilde- 
rungen oft nicht sehr detaillirt sind, hat seinen Grund in der 
meist sehr bedeutenden Maceration der Organe, die eine genauere 
Untersuchung unmbglich maehte. Aus diesem Grunde fehlen 
auch Untersuchungen fiber den Befund yon IIirn und Rficken- 
mark. 

IIerren Proff. Neumann und Baumgar ten ,  die reich stets 
auf das Liebenswfirdigste unterstfitzten, sage ich hiemit meinen 
herzlichsten Dank. 

1. Fall. Faultodtes Kind, etwa 24 Wochen. Unzweifelhafte Lues der 
Mutter. Beim Fbtus syphilitisehe Erkrankungen der Knochen (1. Grad 
der Epiphysensyphilis naeh Wegner). Weisse Hepatisation der Lungen. 
Makroskopisch das Bild ~hrtlieh der verk~isenden Lob~irpneumonie der Er- 
waehsenen, geringe fibrinbse Pleuritis im Bereiehe der hepatisirten Stellen. 

1) Archiv f. Gyn~kologie, VI. S. 141, 
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tIistologiseh; hoehgradige lymphoidzellige Wuchernng des in~oraivcol'~ren 
und peribronehialen Bindegewebes mit Vewngerung der Alveolen ~nd 
kleinen Bronchien. Ausf/illung der Hohlr'~nme mit epithel'~bnliehen Zellen, 
mehr odor minder vorgeschrittene echte V e r k ~ s u n g des infilMrten Ge webes. 

FibrSse E n d o a r t e r l i t  i s der grSberen Plaeentargeffisse. 

2. Fa l l .  Faultodtes Kind, circa _97 Woeben. 
E p i p h ~  sons  y p h i l i s  nach W e g n e r  (m~ssige, glattrandige Verdicknng 

der provisorischen Knorpetverkalkungslinie). 

3. Fal l .  Faultodtes Kind am Ende der Gravidit~t geboren. ~Iutter 
luetisch. 

K n o e b e n  zeigen makroskopiseh k e i n e  Erkrankung. In der L e b e r  
ein gelbr5thlich geffirbter, erbsengrosser Knoten. Mikroskopisch ist im 
Bereiehe desselben dichte, kleinzellige Infiltration dos Lebergewebes mit 
fast vollst~ndigem Untergang des letzteren nachzuweisen. 

4. F a l l  Faultodtes Kind im VL Monat. Mutter manifest syphilitisch. 
P l a c e n t a  relativ wohlerhalten. In den Zotten normales Blur. Die mater- 
nale Seite der Placenta zeigt nine grosse Menge yon theils haselnnss-, tbeils 
his pflaumengrossen Knoten, die auf dem Dm:chsehnitt eta theils schmutzig 
gelbrSthliehes, verwasehenes Anssehen trod schlaffe Consistenz, theils ein 
mehr gelbes Aussehen end derbe Consistenz darbieten. Zwischen beiden 
tfmotenbiidungen scheinen Uebergangsstnfen stattzufinden. An den Ge- 
ffissen yon Placenta und Nabelstrang niehts Abnormes. L e b e r  ohne mi- 
liare Heerde. N i l z  nieht besonders gross. An den E p i p h y s e n g r e n z e n  
unregelm~ssige, zackige Begrenztmg der pro~-isorischen Knorpelverkalkungs- 
zone mit leichter, diffuser Verdickung derselben. Mikroskopiseh erscheint 
auf den Durehsehnitten durch die Krankheitsheerde der Placenta der epi- 
theliale Ring am die Zotten so stark verdi@t, dass der Zwischenranm 
zwisehen den einzelnen Zotten aufgehoben [st. Die letzteren selbst rind 
durchse~.z~ yon kteinzelliger Infiltration, die thetis heerdf6rmig, theils diffus 
erschein~. Die Gefasse in den Zo~on rind dadurch vielfach zu Grunde ge- 
gangen. Die in die Knoten eingesohlossene Decidua placentalis ist Sitz 
umschriebener, kIeinzelIiger Wacherungen, die haufig auch die intervillSsen 
Einsenknngen der ersteren durchse~zen. Ausserdem ist oft weite Strecken 
das Gewebe der Knoten h~morrhagisch infiltrirt; an den gelben derben 
Partien "ist Coagulationsnekrose ( W e i g e r t )  des erkrankten Gewebes mit 
beginnendem kSrnigen Zerfall desselben eingetreten. 

5. Fa l l .  Faultodtes Kind. Ende der Graviditi~t. Eltern anseheinend 
gesand. Placenta sehr gross. Cotyledonen sehr entwiekelt. An der mater- 
nalen Seite der Placenta sind nur einzelne, sp~rliche, gelbliche, kanm 1 mrs 
dicke, den Umfang einer kleinen Bohne nicht iiberschreitende Einlagerungen 
zu eonstatiren. In dem ~nnern des Cotyledonengewebes finden sich un- 
regelm~ssig begrenzte, graugelbliche, fast kirschkerngrosse ]:[eerde yon 
derberer Consistenz, air das umgebende Gewebe, Ausser diesen tIeerden 
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zeigen sich eine grosse Zahl ,~on kirsehkerngrossen, h~morrhagischen, mit 
einem weissgraulichen Centrum ~ersehenen Knoten. Am Rande ist die 
Decidua "stellenweise ziemlieh stark leistenartig verdiekt, ~on gewShnlieh 
weisser Farbe auf dem Durehschnitt. Auf tier fStalen Seite sehimmern 
dutch das Amnion eine Unzahl stecknadelspitz- his hdberbsengrosser, 
weisslicher KnStchen dutch, die grSsseren sichtlieh im Umfange der Gef~ss- 
ramificationen gelegen. Die Umbiliealgef~sse, soweit sie lgngs der Ober- 
fl~che verlaufen, stellenweise diffus verdiekt nnd nndurehsiehtig. Die Ver- 
diekung betrifft sowohI Arterien als Venom An der Eintrittsstelle der Ge- 
f~sse in die Placenta keine Stenose, aueh koine Vergnderungen tier Gef~sse 
innerhalb des Nabelstranges, odor am Eintritt in die Bauchwand. 

Das Kind ist fast ausgetragen, maeerirt, die Kopfknoehen sehlotternd. 
Herz normal. Lungen  ateleetatisch, sonst ebenfalls normal. Milz 

nieht vergrSssert. Nie ren  normal Leber  nicht vergrSssert, keine 
Knoten, noch Bindegewebssehwielen sichtbar. An s~mmflichen untersuehten 
Xnoehen  am stgrksten an der unteren Epiphyse des Femur, dann an der 
oberon des Humerus, eine starke Verbreiterung der provisorisehen Knorpel- 
verkalknngszone mit zaekiger Begrenzung naeh Knorpel und Knochen. 
Mikroskopisch finden sieh in den Knoten der Plaeentarcoty]edonen starke, 
perivascul~re, kleinzellige Wueherungen um s~mmtliehe Gef~sse der Zotten in 
denselben; die in den g rSbe ren  Zottenst~mmehen verlaufenden Gef~sse 
sind yon dicken ]ggnteln lymphoidzelliger Infiltration ~mgeben, welehe 
letztere aueh die, in die freien Zottenenden eilltretenden Gef~ssehen be- 
gleitet und oft aueh daselbst das gesammte Zottengewebe ergreift, so dass 
die Zot tendurehsehni t te  in Scheiben diehtgedr~ngter Rundzellen ver- 
wandelt erseheinen. In den h'~morrhagisehen Xnoten finder sich theils die 
gleiehe Entartung der Zotten nebst freiem Blutergusse mit Auseinander- 
dr~ngung und Zerreissung des Gewebes, odor nur die letztgenannte Ver- 
~ndernng. 

Etwa 1 Jahr sparer erneuter Abort (nach gfitiger ~Iittheilung des Herrn 
Prof. Bal tmgar ten) :  

Frueht klein, etwa aus dem 7. ]gonat, hoehgradig maeerirt. In der 
Placenta makro- nnd mikroskopiseh keine besonderen Anomalien. Die Ver- 
kalkungszone an den Epiphysengrenzen in geringem Grade verdiekt, mit 
glatter Begrenznng naeh Knorpel und Knoeben. In der L eber inter- uud 
intraaeinSse reiehliehe submiliare Heerde yon kleinen, noeh leidlieh tingibeln 
Zellen gebildet, die iaaeh dem Csntrum zu einem fettig-kSrnigen Zerfall 
entgegengehen. Die fibrigen 0rgane normal. 

6. Fall.  Faultodtes Kind, 32. Woehe. ]gutter gesund. Geringe Ver- 
diekung tier pro~isorisehen Knorpelverkalkungszone. In der Placenta 
mehrere kleine, weissliehe Knoten unter dem Amnion darehsehimmernd; 
keine gerengerung der Nabelsehnurgef~sse. An der maternalen Seite Ver- 
kalknngen der Zotten. Milz vergrSssert, histologisehe Struetur normal. An 
den fibrigen Organen mehts Abnormes. Mikroskopiseh zeigen sieh a~ den 

Archly f .  pathoI. Anat, Bd. XeII.  Hft. 3. ~ 
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knotigen Szelien der Placenta die Ghorionzotten durehsetzt mit kleinen 
Rundzellen. Das Zottenepithel ist ~erdiekt. Die Gefgsse zum Theil dureh 
die Infiltration obliterirt. 

7. Fa l l .  Kind angeblieh durch Nabelschnurumsehlingung zu Grunde 
gegangen, nicht faultodt. An den Knochen des Femur die Knorpelver- 
kalkungszone verbreite~ nnd zackig nacb dem Knorpel verlaufend. Keine 
Ver~nderungen anderer Organe. An der amnialen 8eite de;" P l a c e n t a  
zeig~ sich die Bildung kleiner hirsekorn- bis bohnengrosser KnStehen. Ein 
ziemlich fester, re,her Thrombus in der Nabelvene an der Plaeentarinsertion 
ohne makro- und mikroskopisch nachweisbare Wand~er'anderung. Dos ganze 
Choriongewebe zeig~ sieh mikroskopiseh durcbse~z~ yon kleinen Rundzellen, 
die besonders reich~ich in der Umgebung der Zof~tengef~sse angeh~uft sind. 
Zwischen den Zotten befnde~ sich normales Blur. Die makroskopisch 
sichtbaren miliaren KnStchen des Amnions erscheinen under dem Mikroskop 
als unregelm~ssig begrenzte Haufen eines kSrnigen Detritus, in dem sieh 
sparsam gef~rbte Kerne finden. Von diesen Haufen gehen hin und wieder 
grSssere Gefiisse arts, deren Inhalt ebenso kSrnig degenerirt erscheint (zer- 
hllene Thrombusmassen?). Stelleaweise entspreehen obigen KnStchen nm- 
schriebene, aus moist wohlerha]tenen Rund- und Spindelzellen zusammen- 
gesetzte Heerde. 

8. Fa l l .  Kind fanltodt, 32. Woche. )httter ohne Zeiehen yon Syphilis. 
L eb er ~-ergrSssert, zahllose, weisse, prominircnde, miliare KnStchen in der- 
selben. }Ii]z vergrSssert. Ausgesprochene Knochensyphilis naeh W e g n e r  
(2. Grad). Placenta ohne sichtbare wesentliche Yer~inderung. Nabel- 
gefgsse nicht verengt. An der fStalen 8eite der Placenta kleine HSckcr 
unter dem Amnion, an einer etwa 2 ~Iark-grossen Stelle gehguft, an an- 
deren fehlend. L u n g e n  und P a n k r e a s  normal. Die L e b e r ,  deren 
8trnctur durch die Maceration hochgradig gelitten hat, zeigt unter dora 
Mikroskop zabllose, kleine, runde, undentlich zellige, meist intraacinSs ge- 
legene tteerde, die sich auf gefgrbten Pr~paraten dutch ihre bessere Tinction 
scharf gegen dos umgebende Lebergewebe abgrenzen. 

9. Fal l .  Kind faultodt, 30. Woche. Beide Eltern syphilitisch. L e b e r  
vergrSssert, ohne sichtbare KnStchen oder sonstige abnorme Vergnderungen. 
Nut an den E p ip  h ys e n des Femur die provisorische Knorpelverkalkungs- 
zone verbreitert und nach dem Ku0rpel zu zackig vorspringend. P l a c e n t a  
und ihre Gefasse ohne Yer~nderung. Anch die mikroskopische Unter- 
suchnng der Organe ergiebt niehts Abnormes. 

10. Fa l l .  Frucht etwa im 5. Mount, nicht faultodt. Eltern luetisch. 
P l a c e n t a  makroskopisch ohne deutliche Vergnderungen. L u n g e n ,  
L e b e r ,  3ii lz normal. An den Epiphysen der K n o c h e n  die Verkalkungs- 
zone glatt, abet verbreitert, rSthlieh, mit gerlngem gelblichen Schimmer. 
lm P a n k r e a s  mikroskopisch periacinSse Granulationszellenwucherung'mit 
Vernichtung der Drfisensubsfanz~ dergestalt, dass das Parenchym stellen- 
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weise runde Cxranulationsheerde darbietet, welche dem Bau nach mit miliaren 
Syphilomen /ibereinstimmen. ]~[ikroskopisch zeigen sich in der P l a c e n t a  
f o e t a l i s  streckenweise sehr diehte Infiltrationen tier breiteren Zotten- 
gewebsstr~nge mit Granulationszellen. 

11. Fal l .  Faultodtes Kind vom Eade der Gravidit~t. L u n g e n  ohne 
Abnormiti~ten. L e b e r  sehr gross, wiegt 135,4 g, zeigt auf der Oberfl~che 
und dem Durchschnitt viele~ kleine, leicht prominirende, weissliche, sub- 
miliare KnStchen. Mi lz  vergr6ssert. In dem Lig. gastro-duodenale stark 
gesehwollene L y m p h d r / i s e n ,  deren histologische Structur ohne u 
rung ist. Die Knorpelverkalkungszone an den Epiphysen der K n o c h e n  
stark verbreitert und zwar folgt auf eine gelbliche, schm~lere Linie eine 
breite~ fast weisse, mit stark welliger Begrenzung nach dem Knoehen. Die 
Gefiisse der N a b e l s c h n u r  durchgi~ngig. An der fStalen Seite der P l a -  
c e n t a mehrere, kteinerbsengrosse, weisse, der Membrana Chorii angeh6rende 
KnStchen. An der maternalen Seite niehts Abnormes. 

M i k r o s k o p i s c h  zeigt die L e b e r  sparsame, die Pfortader~ste um- 
gebende nmsehriebene Wucherungen kleiner Rundzellen yon sehr wechseln- 
dem Umfange, die GrSsse eines Tuberkelfollikels S c h f i p p e l ' s  theils fiber- 
bietend, theils kaum erreichend. Ausserdem finden sieh in dem Leber- 
gewcbe theils rundliehe, theils l~nglich gestreckte, feink6rnig granulirte 
Hanfe~ mit racist sehr undeutlichen oder gar nicht sichtbar hervortreten- 
den Kernen, die eine Aehnlichkeit mit Riesenzellen besitzen. Ihre Gr6sse 
variirt yon 10--53/u, ebenso ihre Zahl, die bei schwacher (ca. 80facher) 
VergrSsserung yon 2--7 und 8 in einem Gesichtsfelde weehselt. u 
ttnd concentrirte KalilaugenlSsung, Sehwefels[ture und Essigs~ure zeigen 
keine Einwirkttng aaf die K6rnchenhaufen. Dieselben liegca theils inter-~ 
theils intraaeinSs. Eine besondere Wandung um dieseIben ist nicht zu er- 
kennen. " 

Die oben erw~hnten Kn6tchen in der Membrana Chorii erweisen sich 
als Anh~iufungen kleiner Rundzellen in der N~he der Gef~sse des Chorioas. 
Im P a n k r e a s  findet man an Stelle der Dr~senacini circamscripteWuche- 
rungcn yon lymphoiden Zcllen, an anderen Stellen noch normales Dr/isen- 
gewebe, w~hrend dabci die grSbcrcn interstitiellen Bindegewebsz/igc stark 
zsllig infiltrirt sind. 

1% Fal l .  Kind am Ende der 38. Woche, nicht faultodt. ~ntter sy- 
philitisch. L u n g e n ,  P a n k r e a s  normal. Milz  stark ~ergrSsscrt. Mikro- 
skopiseh zeigen die mittelgrossen Arterien derselben starke, kleinzellige 
Infiltration in den Raum zwischcn Adfentitia und Media, welche h~afig 
auch die Media selbst in dichtcu Colonnen durchsetzen und das Lumen ztt- 
weilen bis zur vSlligen u derselben erffllen. In der Adventitia 
der erkrankten Arterien ist nut eine geringe Zellvermehrung vorhandcn. 

L e b e r  ll0~Og schwer, auf der Oberfl~che normal; auf dem Du~:ch- 
schnitt werden zahllose, leicht prominirende weissliche KnStcheu sicbtbar. 
Mikroskopisch: Das Gewebe f~rbt sich nur gering. Unregelm~ssige lte'erde 

35* 
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kleiner Kundzellen, und die oben n~her gesehilderten riesenzellen~hnliebe~t 
@ebilde, die aber diesmai in Oef~ssen zu liegen seheinen, sind zu eonsta- 
tiren. G e f ~ s s e  im Nabelri~ge nnd auch sonst durchweg durchg~ngig. 
An der P l a c e n t a  nur an der f6talea Seite klehle prominirende, fibr6se 
Kn6tchen. Im Uebrigen zeigt die Placenta mikroskopisch nichts Abnormes. 
Das P a n k r e a s  zeigt periacinSse, fibrSse Wncherung and dadnrch bedingte 
Verkleinerung der Acini. 

13. Fal l .  Eheliches, n i c h t  faultodtes Kind im 5. Nonat. L u n g e n ,  
P a n k r e a s  normM. Milz nicht vergrSssert. K n o c h e n .  Die Verka]kungs- 
zone zwar sehmal, abet doeh breiter als normal, gelblieh, nicbt zackig. 
L e b e r  an der Oberfl~ehe und den R~ndern dttrchsetzt mit miliaren and 
kleinhirsekorngrossen, gelben, zackigen, nicht prominirenden KnStchen. 
Nikroskopisch finden sieh in dem Lebergewebe runde oder lgngliehe, un- 
regelm~issig begrenzte Heerde kleiner Rundzellen, die sich an den R~ndern 
stark mit Kernfiirbemitteln impr~gniren, in der }~itte aber fast v611ig fettig 
zm~fatlen sind und deshMb ungef'arbt bleiben, es handelt sich hier um ein- 
faehe and vollst~ndige Fettmetamorphose, niehi um VerkS~sung. Oefiisse 
sind in diesen tIeerden nicht zu entdeeke1~, epithelioide und Riesenzetle~l 
fehlen gteiehfMts. 

14. Fall~ Kind fauttodt. 1Klttter luetisch. N a b e l g e f h s s e  dureh- 
g~ngig. L u n g e  normal. N i l z  stark vergrgssert, mikroskopisch ohne Ab- 
~lormit~ten. L e b e r 121,0 g sehwer; sp~rliche kleine, submiliare~ weisslieh- 
gelbe Kngtehen. Pa l~kreas  und T h y m u s  makro- und mikroskopiseh 
ohne Ver~nderungen. An den K n o e h e n  ist die Verkatkungszone sehr 
stark verbreitert, gelb gefgrbt and sehr stark zaekig verlaufend. An der 
maternalen Seite der P l a c e n t a  fief in das Gewebe eingreifend, derbe, 
graurSthli~he, ira eentrum hiiufig opake, k~sig aussehende Knoten ~on 
Erbsen- bis WallnussgrSsse, an der fStalen Seite nichts Abnormes. Nikro- 
skepiseh zeigen die oben erw~hnten Knoten folgendes Verhalten: In der 
Mitre derselben besteht die Substanz fast aussehliesstieh aus kleinen, 
lymphkSrperartigen Rundzellen, die dureh nine sp~irliche, unbestimmt kSr- 
nige oder fadige Zwisehensnbstanz znsammengehalten werden. Zwischen 
die Rundzellenmassen sind hie and da Durchschnitte vereinzelter, ihres 
Epithelkranzes beraubter kernloser oder kernarmer Zotten bemerkbar. Naeh 
der Peripherie bin treten mehr und mebr Zotten mit guter Kernfftrbung zu 
Tage und eonstatirt man in vielen dersetbe~x intensive Rundze]lenwucbe- 
rungen, welehe vielfach mit den intervillSsen Zellansammlwngen zu con- 
timtrlichen, kieinzelligea Intiltrationen naeh dem Centrum hin zusammen- 
fliessen, hmerhalb der intervillSsen Zellstrassen sind zuweilen sp~rliche 
rothe Blutkgrpercheneolonnen naehzuweisen. Da, we die Knoten makro- 
skopiseh geib aussehen, besteht Coagulationsnekrose des erkrankten Ge- 
webes his zur Umwandhmg desselben in undefinirbaren dichten feiinkSrnigen 
Detritus. Es verhalten sich also in histologiseher Beziehung die Knoten 
~-ollkomme~t analog den Oummosit'aten a~derer Organe. Die Deeidua pla- 
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centalis ist, soweit sin in die Substanz der Knoten eingeht, resp. als solehe 
darin kenntlieh ist, ebenfalls Sitz mehr oder minder hochgradiger klein- 
zelliger Wueherungen, namentlich in ihren tieferen an die Zotten angren- 
zenden oder zwischen diese sich hineinsenkenden Lagen. Indessen sind 
keineswegs die oben erw~hnten intervitl5sen Zellansammlungen aussehliess- 
lieh als kleinzellig gewuehertes D e c i d u a g e w e b e  aufzafassen (was schoa 
aus der Anwesellheit freien Blntes in der Axe vieler der Zellstr~nge her- 
Yorgeht), sondern es handelt sich dabei grSsstentheils um ein v511ig n o n -  
g e b i l d e t e s  kteinzelliges Gewebe in den Zottenzwischenr~umen. Einen 
ganz analogen Fall Yon echt gummSser Placentitis foetalis hat Herr Prof. 
B a u m g a r t e n ,  wie er mir mittheilte, bereits Yor l~ngerer Zeit in einem 
Fall yon nnzweifelhaft eongenitaler Lues zu constatiren Gelegenheit gehabt. 
Ieh habe die Pr~parate eingesehen und reich yon der Identit~t der Prozesse 
/iberzeugt. - -  

]~Iikroskopische Untersuehung der L e b e r :  Um die Pfortadervenen 
finden sieh kleinzellige Wneherungen, die oft knStehenfSrmig an einer Seite 
der Gef~sse sitzen, sich zuweilen n0ch zwischen die Leberzellen hinein- 
ziehen und dieselben auseinanderdrgngen; ausserdem ist die ganze Leber 
durchsetzt mit kleinen Rundzelten, deren Kerne sich mit H~matoxylin ziem- 
lieh intensiv blau f g r b e n -  Wanderzellen - - ,  wghrend die Leberzellen- 
kerne eine nur sehwach blaugraue F~rbung zeigen. 

15. Fa l l .  Kind faultod~. Keine weiteren Angaben. Die V e r k a I -  
k u n g s z o n e der K n o c h e n Yerbreitert, zackig. L e b e r YergrSssert, dureh- 
setzt Yon miliaren, gelblichen, nicht prominirenden KnStchen. Bei der 
mikroskopischen Untersuchung der Leber finden sich interaeinSse, ziemlieh 
scharf umsehriebene Zellenwueherungen Yon der GrSsse etwa nines halben 
Aeinns. In denselben riesenzellen~hnliche Gebilde, die thefts ver~nderten 
B!utgef~ssen, thefts degenerirten neugebildeten Gallenggngen, Yon denen 
das uragebende, n i c h t  zellig infiltrirte periportale Bindegewebe reiehliehe, 
unverkennbare Exemplare enth5lt, zu entspreehen scheinen. IntraacinSs 
i~nden sich ebenfalls, nut  viol kleinere Heerde, in denen man nar  noch 
sparsame Leberzellen findet, die auseinandergedrgngt erscheinen, dureh ein 
theils homogenes, theils faseriges Gewebe, in dem man neben sehr reich- 
lichen, wohl aus dem untergegangenen Lebergewebe stammenden Fett- 
lropfen einzelne ovale Kerne unterseheidet. Die ]~[aeeration ist sehr vor- 
gesehritten, die Structur sehr Yerwasehen, das Gewebe nur ganz schwaeh 
diffns tingirbar. In der P l a c e n t a  m a t e r n a l i s  sehr reichliehe, derbe 
Heerde Yon gelblieher Farbe, die sieh histologisch als Verdiekungen der 
Deeidua placentalis erweisen, in denen die Kerne fehlen oder sieh nicht 
f~rben (Coagulationsnekrose im Sinne W c i g e r t ' s ) ;  in der P l a c e n t a  
f o e t a l i s  hin und wieder nine fibrSse Endoarteriitis grSberer Placentar- 
gef~sse, die fast zum Sehlnss der betreffenden GefSsse geffihrt hat. 

16. Fa l l .  Faultodtes Kind. Matter luetiseh. 
~filz nnd L e b e r  vergrSssert. Letztere besSt mit kleinen miliaren~ 
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prominirenden Kn5tehen, die mikroskopisch das im vorigen ~alle erw~hnte 
Bild geben. 

Die K n o r p e l v e r k a l k u n g s z o n e  verbrei~er~, stark zackig. Die fStale 
Seite des Amuions  bedeckt mit miliarenKn5tchen, die haupts~ehlich den 
Gef~ssen der Membrana Chorii zu folgen scheiaen. Sin bestehen mikro- 
skopisch aus kernlosen Sehollen, deren Bedeuttmg nicht klar geworden ist 
(? degeaenrte Elemente der Nembrana decidua]is subchorialis). 

17. F~I, I1. Faultodtes Kind, 30. Woche. Lues der b[utt6r zweifelhaft. 
Verbreiternng und unregelm~ssiger Yerlauf der Knorpe lve rka lkungs -  
zone. Milz und Leber  vergrSssert, ohne makroskopisehe Ver~ndertmg. 
Mikroskopisch zeigen sich in der Leber ,  die nieht so macerirt, win die 
der anderen uatersuchten F~lle war, zahllose interstitielle geerde ~Ton klei- 
hen, st[trker, als das umgebende Gewebe tingibeln Rundzellen gebildet 
and wiederum aueh die riesenzellen~thnliehen Oebilde, thefts frei, theils in 
tIeerden gelegen, die dettflich -non einer eapillarwand~ihnlichen Nembran 
umgeben sind. 

18. F a l l  Faultodtes Kind. 30. Woche. 
An den Knochen  zeigt sich die Knorpetverkatkungszone stark veb 

breitert, gelb geNrbt und nach dem Knoehen zu stark gezaekt. Die fibrigen 
Organe des Kindes und die P lacen ta  zeigen makroskopisch niehts Ab- 
normes; ebenso zeigt der mikroskopisehe Befund etwas Pathologisches, nur 
in der Leber  finden sieh im periportalen Bindegewebe umsehriebene, 
miliare, zellige Heerde aas kleinen Rund- und Spindelzellen zusammen- 
gesetzt. Innerhalb der Acini findet man zttweilen snbmiliare Bildungen, 
deren Peripherie auf Carminprgparaten als ein rother Ring gegen die um- 
gebende blassere Lebertextur absticht, wghrend das Centrum yon einer 
nicht tingirten, amorphen kSrnigen Masse eingenommen ist. 

Unter  diesen 18 FSllen finden sieh 16 maeerirte und 4 
nicht faultodt geborne Fr/iehte. l l m u l  ist Syphilis nines der 
Erzeuger naehgewiesen, abet nur 2mal ist die Geburt nines, 
wenn aueh unausgetragenen, so doch nieht faultodten Kindes 
bei manifester Lues der Mutter eingetreten. In  den FSllen, wo 
Angaben fiber etwa bestehende Syphilis bei den Eltern fehlen 
oder solehe yon ihnen gelgugnet wird, e r l a u b t e n  die f~ir die 
hereditgre Syphilis eharakteristisehen VerSnderungen an FStus 
oder Placenta einen gficksehluss auf die syphili~ische Erkr~nkung 
der Erzeuger. 

Als hgufigste Ver'~nderung babe auch ich, in Uebereinstim- 
mung mit W e g n e r ,  die der Knoehen gefmlden, welehe yon mir 
allerdings nur makroskopiseh untersueht sind. Nut  in dem 3. 
und 12. Falle f e h l t e n ,  o b w o h l  d ie  Mi i t t e r  m a n i f e s t  s y p h i -  
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l i t iseh waren,  und des erste der fr/ihgebornen Kinder sieh 
faultodt zeigte, jede makroskopiseh siahtbare Ver/tnderung an den- 
selben. St~rkere  ~hnifestationen des Prozesses, als die des 
2. Grades naehWegner  sind yon mir nieht beobachtet worden. 
Die provisorische Verkalkungszone zeigte sieh verbreitert, inten- 
sly gelblieh gef~rbt und theils grade, ~heils, in hSheren Graden 
der Erkrankung, zackig verlaufend. Bei der Beurtheflung, ob 
ein F5tus, der ausser dieser Knoehenver~nderung kein anderes 
Symptom fiir heredit~re Lues darbietet, von syphilitischen Eltern 
stammt oder nicht, mSehte ich eiu grosses Gewieht auf den 
zackigen Verlauf der provisorischen Knorpelverkalkungslinie 
legen. Es sind mir und tIerrn Prof. B a u m g a r t e a  nehmlieh 
einige F~lle vorgekommen, wo bei faultodten Frfichten, bei denen 
congenitale Syphilis mit absoluter Sieherheit auszusehliessen war 
(so bei einem FStus init grosser Steissgeschwulst), die proviso- 
rische Verkalkungslilxie ebenfalls verbreitert und stark gelblich 
gefgrbt, ihr Verlauf aber vSllig g]att, ohne Zaekung war; w'~h- 
rend umgekehrt Hypertrophie der Knorpelverkalkungszone mit 
ausgesprochen zackiger Begrenzung yon uns nur bei wohlcon- 
statirter oder sehr wahrscheinlieher Syphilis augetroffen worden 
ist. Es seheint, als ob durch das langsame Absterben al le in,  
gleichviel durch welche Ursachen bedingt, eine gewisse Zunahme 
der provisorischen Kalkinfiltration an den Epiphysengrenzen be- 
wirkt werden kSnnte. Ich glaube daher, dass beim Fehlen 
s o ns tig er charakteristischer Organver~nderungen oder naehge- 
wieseaer Syphilis der Eltern der hTachweis der in Rede stehen- 
den Knochenvergnderung nut dann auf hereditare Lues zu 
scMiessen gestattet, wenn neben der Verbreiterung auch der 
zackige, unregelm~ssige Verlauf der provisorischen Verkalkungs- 
linie sich finder. 

Durch diese Einschr~nkung verliert die Wegner'sche Ent- 
deckung, durch die wir erst kennen gelernt habeu, welch ein 
bedeutender Procentsatz abgestorbener Frtiehte der heredit~ren 
Lues zugez~hlt werden muss, nieht im geringsten ar~ Bedeutung. 
Die Leber  findet sich in meinen Beobaehtungen l lmal  erkrankt. 
9real zeigt sie sich augenfgllig vergrSssert und erreieht in dem 
einen Falle vom Ende der Gravidit~t das bedeutende Gewicht 
yon '135,4 g. Die VergrSsserung konnte die einzige Abnormits 
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des Organs sein, ohne dass weitere makro- odor mikroskopisehe 
Ver~nderungen naehzuweisen waren. Meistens abet fanden sieh 
dabei noeh entweder grob. sichtbare VerSnderungen unter der 
Form gelblieher oder weisslieher, theils prominirender, theils in- 
flltrirter miliarer KnS~ehen, oder nut mikroskopische Abnormi- 
t~ten. In einem Falle nur war his auf einea einzigen erbsen- 
grossen Knoten, tier sich unter dem Mikroskop als dutch Wuche- 
rung kleiner Zellen entstanden, als ein riehtiges Virchow'sches 
Omnma, erwies, das fibrige Gewebe normal. In den iibrigen 
Fg.llen handelte es sieh um die mi l iare  Form der Erkrankung, 
wie sic yon Baerensprung ,  Caill6 und Baumgar t en  nSher 
besehrieben worden ist. Es finder sich im Lebergewebe zerstrent 
miliare , yon kleinen Rund- oder Rund- und Spindelzellen ge- 
bildete tIeerde, die bald mehr, bald weniger tier regressiven 
Metamorphose, feinkSrnigem Zerfall oder regulgrer Verfettung 
anheimgefallen sind. Diese Heerde liegen theils inter-, theils 
intraaeinSs, theils abet flnden sic sich vorzugsweise in den 
dickeren periportalen Bindegewebsziigen, den Pfortadervenen fol- 
gend, deren Adventitia sic racist seitlieh aufsitzen. In und neben 
diesen Bildungen verl~uft in vielen F~illen das Auftreten scharf 
begrenzter tIaufen feinkSrniger Suhs~anz, welehe Aehnliehkeit 
mit Riesenzellen besitzen und h~ufig im Innern yon Capillaren 
und kleinen Venen zu liegen seheinen. MSglieherweise handelt 
es sieh hier theilweise mn dasselbe, was Caill6 als Capillar- 
thrombose besehrieben hat. Eine siehere Entseheidung fiber die 
Natur dieser Gebilde war ni&t mSglich, da die Lebern, in denen 
ieh sic gefunden habe, mehr oder minder hoehgradig maeerirt, 
also zur feineren histologisehen Analyse ungeeignet waren. An- 
gesiehts der erwghnten Baumgarten'schen Beobachtungen ist 
es mir abet nieht unwahrseheinlieh, dass wit es bet den in Rede 
stehenden eigenthiimliehen Bildungen zmn Theil wenigstens mit 
wh'kliehen Riesenzellen zu thun haben; die hSufig intravasculg,re 
Lagermlg derselben w/irde ja keineswegs diese Interpretation 
aussehliessen. Auffallend erseheint die grosse Resistenz der Ge- 
bilde Sguren und AlkMien gegentiber, welehe an mikrokokkisehe 
Masse denken l~isst; doeh darf hiebei nieht vergessen werden, 
dass die Reaction an stark und lange in Alkohol abs. gehErtetem 
Material angestellt worden ist. Nit dan miliaren Heerden bil- 



553 

den sich auch oft neue Gallenggnge, die, wenn sie von ersteren 
eingeschlossen werden, ebenfalls kSrnig degenerh'en kSnnen, vergl. 
Fall 15. Die Ueberschwemmung des Lebergewebes mit kleinen 
Rundzellen, wie sie Bae rensp rung  und Caill~ vielfach geflm- 
den haben, habe ich nur einmal gesehen und halte ich dieselben 
im Gegensatze zu Caill~ fiir Wanderzellen und nicht ffir auf 
ihrer Entwickelung stehen gebliebene Leberzellen, die sich in 
diesem Falle ausgebildet u~d wie in allen des Maceration an- 
heimgefallenen Lebern, im Gegensatze zn jenen Run@ellen, sehr 
undeutlich tingirt zeigten. 

Die Lungen habe ich nur einmal und zwar nnter dem 
Bilde der weissen Hepatisation erkrankt gefunden. Die Wuche- 
rung und Verdiekung des interstitiellen Bindegewebes erschien 
gegen•ber der Erfiillung der HohlrSume mit gewuchertem Epithel 
als der dominirende Prozess. 

Die tIypertrophie der Milz habe ich nicht so oft beob- 
achtet, als die der Leber, im Gegensatze zu den meisten anderen 
Untersuchern. Kaum in der H~lfte der FSlle zeigte sie eine 
augenfgllige Vergr5sserung. Eine sehr bemerkenswerthe Structur- 
ver~nderung derselben, die die meisten Untersucher nicht kennen, 
Hecker  ohne nghere Angaben erwShnt, hot mein Fall 12. Es 
handelte sich dabei um eine kleinzellige Infiltration in und 
zwischen die Media und Adventitia der Mi lza r te r ien ,  zuweilen 
auch nm g]eichzeitige Zellansammlungen ira Lumen der be- 
treffenden Arterien mit Einengung und vSlligem Verschluss der- 
selben, ein Prozess, welcher der Arteriitis obliterans syphilitica 
der Gehirnarterien histologiseh vSllig gleichzustellen ist. 

Hypertrophie der r e t r o p e r i t o n e a l e n  Lymphdr~isen habe 
ich ebenfalls nnr einmal beobachtet, ohne eine YerSnderung in 
der Structnr derselben nachweisen zu kSnnen. 

Ebenso wenig habe ich in den Nieren  und Nebenn ie ren  
pathologische Prozesse finden kSnnen. 

Das Pankreas  fand ich zweimal erkrankt, beide Mal sind 
die Frtichte am Ende der Graviditgt geboren: eine Bestatigung 
der Behafiptung Birch-Hirschfeld 's ,  dass die Erkrankungen 
dieses Organs erst in der letzten Zeit des intrauterinen Lebens 
beginnen. In dem einen Falle handelte es sich um Wucherung 
]ymphoider Zellen an Ste]le einzelner Drtisenacini mit theilweiser 
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oder vollstgndiger Vernichmng derselben, in dem aaderea Falle 
nur mn fibrSse Wucherung des die Acini umgebenden Binde- 
gewebes mit dadureh bedingter Verkleinerung derselben, also um 
Ver~inderungen, welche den beiden der yon Bi rch-Hi r schfe ld  
aLtfgestellten Typen entspreehen. 

Die Dubois'sche Erkrankung der Thymus habe ich nicht 
gesehen. 

An der P lacenta  zeigten sich in der grSsseren Halfte der 
Falle patholegische Vergnderungen. Die Placenten waren, wie 
es im Falle einer syplfilitisehen Erkrankung dieses Organs fast 
stets beobachtet wird, schwerer, als es dem Alter der Frtichte 
entsprach und racist viel wohlerhaltener, als die zugehSrenden 
Frtichte selbst. Bemerkenswerth ist das eonstante Vorhanden- 
sein wohlerhaltener rother BlutkSrperchen in den Chorion- 
zot teu,  wghrend die BlutkSrper in dem maeerirten FStus  
vSllig zerfallen sind, eine Beobachtung, auf die mich Herr Prof. 
Neumann  auflnerksam machte. 

Stenosen oder sonstige Ver~nderungen an den Gef/issen der 
N a b e 1 s c hnur babe ich nicht gefunden; dagegen zeigte sich in dem 
1. und in dem 15. Falle eine fibrSse Endoarteriitis der grSberen 
Placentargefgsse  ohne wdtere Erkrankung des/ibrigen Chorion- 
gewebes, die woM mit der yon Oedmansson,  Winke l ,  Fraen-  
kel and Bi reh-Hi rsehfe l  d beobachteten Erkrankung der Nabel- 
schnurgef'asse histologisch auf eine Stufe zu stellen sein dfirfte. 

Ob diese Endarteriitis placenta'is eine syphilitisehe war 
oder nicht, muss ich dahingestellt sein lassen. 

Zn den oben erwiihnten 8 Fgllen yon echter P l acen t i t i s  
gummosa kann ieh Fall 14 meiner Beobachtungsreihe ftigen, 
welehem sieh ein frtiher yon tterrn Prof. Baumgar t en  beob- 
aehteter (vergl. S. 549 d. Abhandl.) vSllig analog verhielt. Es 
handelte sieh in meinem Falle ira Oegensatze zu den bis jetzt 
beobaehteten nicht nur um 2--3 an der maternalen Seite der 
Placenta befindliehen Gummata, sondern es fanden sieh eine 
gauze Menge nieht gezShlter Knoten yon grbsen- bis Wallnuss- 
gr5sse. Der Hauptuntersehied unserer  FSlle yon Placentitis 
gummosa von den einschlggigen bisherigen besteht aber darin, 
dass es sieh dabei nicht sowohl um eine gummSse Erkran- 
kung des decidualen, als vielmehr des ehor ia len Theiles der 
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Placenta um eine zweifellose Plaeentitis chorialis s. foeta l is  
gummosa Ilandelte (vergleiche die ausffiilrliche Beschreibnng 
S. 548 u. 549). Alle iibrigen yon mir beobacilteten Erkrankffngs- 
fs decken sich der Hauptsache nacil mit dem, was E. Fr~inkel 
und He nnig ale Syphilis der Placenta foetalis bescilrieben Ilaben. 
hn Fall 4 liegt jedocil bereits ein Uebergang der einfachen gra- 
nulirenden Entzfindung zu der gumm5sen Placentitis foetalis vor. 
Letztere stellt eben nur den IlSileren, zu specifiseher Acme ge- 
langten Grad der ersteren vor, wie sich ja auch die gummSse 
Hepatitis, Orchitis etc. gradatim aus einer einfach granulh'enden 
Entzfindung dieser Organe entwickelt. Dass es ausser unserer 
Placentitis foetalis gummosa auch eine Placentitis dec idual i s  
gummosa giebt, soll natiirlich in keiner Weise bestritten werden. 

Ueber die Bedeutung der dicht oberhalb des Amnion ge- 
legenen kleinen Kn5tchen des Placentargewebes, die schon 
Leber t  1) beobachtete und die auch Fri~nkel vielfacil beschreibt, 
bin ich nieht in allen Fs klar geworden. Frs  be- 
zeichnet sie, wie erws als Bindegewebswucherung des Cho- 
rion; icil land sie das eine Mal (Fall 16) zusammengese~zt aus 
kSrnigen oder grossscilolligefi-~Iassen, die m5glicher Weise de- 
generirten Elementen der Decidua placentalis subchorialis ange- 
h5rten, das andere Mal (Fall 7 and 11) erwiesen sic sich ale 
deutliche kleine Granulome der Membrana Chorii mit Neigung 
zu k5rnigem Zerfall, Bildungen, die wohl als miliare Sypililome 
der Basalmembran des Chorions angesproehen werden kSnnten; 
ein drittes Mal (z. B. Fall 12) waren sic znriickzuf/iilren auf 
fibrbse Verdickungen der Adventitia der Basalgefgsse des Chorions, 
VerSnderungen, die wohl in die Kategorie der ~on R. Maier 
besehriebenen Periarteriitis nodosa placentae gehSren d i i r f t en . -  

Schliesslich erws ich, dass manche der in den yon mir 
untersuehten Placenten vorhandenen rothen and gelben Knoten 
nicht auf Entzfindung oder Neubildung, sondern auf einfacher 
blutiger Infareh'ung resp. an~misciler Nekrose mit Gerinnnng 
(Coagulationsnekrose) des Placentargewebes beruhen, ohne dass es 
immer mSglich gewesen wi~re dieee letzteren yon den neoplasti- 
schen Knoten, die j a ebenfalls oft dureh ttSmorrhagie, Blutgerinnung 
und Nekrose eomplieirt waren, makroskopisch zu unterscileiden. 

1) Comptes rend. de la Soe. de Biolog. 1852. Tome II. p. 127. 


