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und Pseudozysten, des Pankreas. Langenbecks Archiv Bd. 54, 8. 389. — 9. Hippel, Zur Patho-
gense der Pankreaszysten. Diss. Greifswald 1908. — 10. Klebs, Handb. d. Path. Anatomie.
S. 538, 547. — 11. Korte, Deutsche Chirurgie, Lief, 45 d. — 12. Lazarus, Pathogenese der
Pankreaszysten. Zschrit. f. Heilk. 22, Abt. f. Chir. — 13. Martin, Ein Fall von Pankreaszyste.
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Frankfurter Ztschr. f. Path. X. Bd., Heft 2, 1912.'— 17. Roman, Zur Kasuistik der Pankreas-
tumoren. Virch. Arch. Bd. 209. — 18. Seola, Uber krebsige und sarkomatse Entartung von
Pankreaszysten. Diss. Greifswald 1902. — 19. Sotti, Adéno-cistoma papillifero: del Pancreas.
Arch. p. L scienze med. 1906 (Referat im Ztlbl. f: Path. 1907).. — 20. Tilger, Beitrag zur pathol.
Anatomie und Atiologie der Pankreaszysten. Virch. Arch. Bd. 137. — 21. Wichter, Beitrag
zur Pathologie und Genese der Pankreaszysten. Diss. Ziirich 1914. — 22, Wyss, Beitrag zur
Kenntnis der zystischen Pankreastumoren. Diss. Bagsel 1904.

IX.
Pericholangitis gnmmosa und Pneumonia syphilitica bei

sune

einem fast zweijihrigen Kinde.
(Aus dem Heidelberger Pathologischen Institut.)
Von

Karl Theodor Dutsch”aus Wieshaden, Medizinalpraktikant.

In den meisten Beobachtungen iiber kongenitale Lungensyphilis handelte es
sich um totgeborene oder bald nach der Geburt verstorbene Kinder; nur wenige
hatten mehrere Monate gelebt. Es diirfte sich schon deshalb lohnen, fiber einen
- Fall zu berichten, in dem ein Alter von fast 2 Jahren erreicht wurde, um so mehr,
alg sich in der Leber Verdnderungen fanden, wie sie bisher nur vereinzelt und
ebenfalls nur bei totgeborenen oder ganz jungen Kindern beobachtet wurden.

Die dltere Literatur der kongenitalen Lungensyphilis:ist schon wiederholt eingehend
behandelt worden, so in den Dissertationen von Spanudis und Schinze, ferner in den Referaten
von Flockemann und Herxheimer, ich hebe deshalb aus ihr nur die Fille hervor, in' denen
ein — relativ — hoheres Alter erreicht wurde. .

Die ersten Berichte stammeri von Depaul, Lebert, Lorain und Robin und D. Hecker.

Auch Virchow hatte inzwischen die Lungenverinderungen. einer Totgeburt. beschrieben,
deren Lungen stark ausgedehnt und von so lichter Farbe waren, wie bei ,einer Pneumonie im
Stadium der weiBen Hepatisation. Mikroskopisch fand er die Alveolen mit zelligem Material
erfiillt; von interstitiellen Verinderungen aber berichtet er nichts. Aunf Syphilis wies ihn nichts
hin, doch berichtete er spiter, daf er schon frither ghnliche trockene Pneumonien gesehen habe
und auch die Syphilis als deren Ursache ansehe. ’

- Greenfield beobachtete 1876; eine Erkrankung der linken Lunge bei einem 12 Monate
alten' Kinde, die er fiir syphilitisch hilt, obwohl von Syphilis nichts zu erfahren war. Wihrend
die rechte Lunge keine Besonderheiten zeigte, war die linke ganz konsolidiert, sehr gespannt,
mit leichter, fibroser Pleuritis und eitriger Bronchitis. Auf der Schmittfliche war sie gelb bis gelb-
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lichweiB, flieBend weich und leicht durchscheinend und es liefl sich nur wenig triiber Saft von ihr
abstreichen. Er betont ansdriicklich, daB ihr Aussehen sehr verschieden war von dem der gewdhn-
lichen grauen Hypatisation. Mikroskopisch fand er ein aus zarten Biindeln bestehendes, fibroses
Netzwerk, das die Alveolen in Gruppen von je etwa 7 bis 8 Stiick teilte, sie zum Teil komprimierte
und reich an Zellen und Kapillaren war. Die Gefdfi- und Bronchialwinde waren iiberall zellig
~ oder fibrds verdickt. Auch die Alveolarwiinde waren verbreitert, das Epithel erhalten und augen-
scheinlich gewuchert. Diese Verbreiterung der Alveolarwiinde war z. T. allein durch die Wucherung
des Epithels bedingt, zum groBeren Teil aber durch die Zellanhiufungen um die Kapillaren.

Dieses mikroskopische . Bild stimmte iiberein mit Lungenschnitten von einem Kind, dessen
andere Organe Gummata enthielten. :

Deshalb glaubte er es mit einem Falle von Virchows weiler Hypatisation zu tun zu haben,
trotzdem doch eigentlich Virehow von interstitiellen Verinderungen nichts erwzhnt.

Andreae wies dann 1877 mit Nachdruck auf die interstitiellen Verfinderungen hin.

A. Heller liefert 1888 die erste zusammenfassende Arbeit iiber die diffusen syphilitischen
Lungenerkrankungen. Er teilt sie in zwei Gruppen ein, die ,,weifie* und die ,,interstitielle” Pneu-
monie. Nach ihm findet man sehr selten die eine oder andere Form rein in einer Lunge, meist
sind beide Prozesse miteinander kombiniert. Bei der ersten Form sind die Kinder nicht lebens-
fihig; bei hauptstichlich interstitiellen Veriinderungen konnen sie am Leben bleiben, werden
aber anch nur selten hochstens 6 Monate alt.

Stroebe machte 1981 ant Veranderungen der Alveolen besonders anfmerksam. Bei einem
etwas zu frith gehorenen und schon nach 14 Stunde verstorbenen Méadchen fand sich auBer einer
Verbreiterung der peribronchialen und perivaskuliren Bindegewebsziige auch eine mehr oder weniger
starke Bindegewebsentwicklung in lobuliren Herden. In diesen zeigten sich regelmiflig noch

/in geringer Zahl ,,manchmal einfache, biters aber auch verzweigte Driisenginge, an die sich tex-
minale, alveolenartige Answeitungen anschlossen, beide ausgekleidet mit einem im aligemeinen
einschichtigen, kubischen bis kurzzylindrischen Epithel mit intensiver Kernfirbung. In vielen
dieser alveolenartigen Ausweitungen befand sich aber auch ein mehrzeiliges Epithel und in einigen
war es so hoch, daB von einem Lumen keine Rede mehr war.

Er betrachtet diese kleinen, driisenartigen Alveolen als Hemmungshildungen, als ,,Reste
fotalen Lungengewebes aus frither Embryonalzeit“. Den Vorgang der Entwicklungshemmung
denkt er sich so, ,,daB der Ubergang des hohen Epithels in die platte Form in der Lunge wohl
wesentlich durch die Dehnung der Epithelsiume infolge des Wachstums des Organes zustande
kommen diirfte. An Stellen vermehrter Bindegewebsentwicklung aber wird das Organ starrer
bleiben und das Fpithel dieser Dehnung weniger ausgesetzt werden; aufierdem kann das ver-
mehrte Bindegewebe direkt durch Kompression hemmend wirken.*

In solchen Alveolen mit fippiger Epithelwucherung und starker Verdickung der Alveolar-
septen fand er oft auch riesenzellenihnliche Gebilde ,,mit 10 bis 20 und noch mehr, wohl von-
einander isolierten Kernen, die intensiv blaue Himatoxylinfirbung angenommen hatten. Diese
Kerne waren meist im mittleren Teil der Zelle zusammengedringt und von einem breiten Proto-
plasmahof amgeben*. Uber die Genese dieser Gebilde will er sich nicht naher duflern, doch ver-
mutet er, dab sie epithelialen Ursprungs und vielleicht durch Verschmelzung desquamierter Epithel-
-zellen entstanden sind.

Spanudis beschrieb zur gleichen Zeit zwei Fille hauptsichlich interstitieller Pnewmonie.
Tm zweiten Falle handelte es sich um ein tot zur Welt gekommenes Kind. Die Lungen waren
vergriBert, tiberall gleichmafig fost und nirgends lufthaltig. Das ganze Lungengewebe aber zeigte
durchweg einen driisenfhnlichen Charakter, es befand sieh noch in einem Lfotalen' Zustande.
Es enthielt nimlich zwar Hohlriume, die -auch Alveslen #hmlich sahen, aber-doch kleiner und
von einem kurzzylindrischen, stellenweise auch kubischen Epithel ausgekleidet waren, wodurch
das driisige Aussehen des Organs bedingt wurde. Ofters waren diese Hohlriume ziemlich dicht
mit zelligem Material, teils Rund-, teils Epithelzellen angefiillt. Ferner bestand eine sehr starke
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Verbreiterung der interlobuliren und interalveoliren Septen, denn er sagt: ,,Das iibrige Lungen-
gewebe iibertraf das fotale um das 15—320 fache.”

Hochsinger hilt von allen Manifestationen der kongenitalen Syphilis die interstitielle
und die weile Pneumonie fiir am gefahrlichsten fiir das Leben der Frucht. Und wenn nicht schon
intrauterin, so sterben die Kinder meist doch bald nach der Geburt an Erstickung. Aus diesem
Grunde wiirden syphilitische Pneumonien auch nach dem ersten Lebensjahr kaum mehr beob-
achtet. Intra vitam sollen sie iibrigens keine physikalischen Erkennungszeichen bieten; wenn
aber solche vorhanden sind, dann handele es siech um eine Kombination mit Tuberkulose oder
katarrhalischer Lungenentziindung.

Er hilt zwar auch an der Hellerschen Einteilung fest, macht aber doch eine Einschrinkung
in bezug auf die weiBe Pneumonie. FEr fand nimlich bei Siuglingen, die lingere Zeit lebten,
interstitielle Pneumonien ohne Verinderungen an den Alveolarepithelien, andererseits aber waren
in den Fillen weiBer Pneumonie neben den Versinderungen an den Alveolarepithelien stets auch
interstitielle Verinderungen vorhanden. Er zieht daraus den Schluf, daB die weie Pneumonie
stets mit schweren interstitiellen Prozessen einhergeht.

Ferner sah er auch kleine Alveolen, die von hohen kubischen Epithelzellen ausgekleidet
waren und faBt sie als Hemmungsbildungen auf. Jedoch exklart er sich den Mechanismus ihrer
Entstehung in folgender Weise: ,,Durch die massenhafte Neubildung von jungem Bindegewebe
sind einzelne dieser Driisenschlduche und epithelialen Zellnester von dem iibrigen Lungengewebe
abgeschniirt worden und als Residuen einer fritheren Entwicklungsperiode in Form von abge-
sonderten Herden zylindrischer oder kubischer Zellen in den Lungen stehengeblieben.‘

Als Ausgangspunkte der Prozesse betont auch er die Kapillaren und kleinen Blutgefifie
der Interstitien. Ahnlich wie Stroebe fand er auch Riesenzellen durch Verschmelzung von
Alveolarepithelien vorgetduscht.

Aufrecht fand die Verbreiterung der Alveolarinterstitien nur herbeigefiihrt durch Schwel-
lung des festanhaftenden Epithels. An den kleineren GefiBen fand er eine betréchtliche Dicken-
zunahme in allen Teilen der Wand, besonders aber der Adventitia. Um diese befindet sich viel-
fach ein leerer Raum, den er fiir den erweiterten Lymphraum hélt. Er glaubt sich berechtigt,
die Erkrankung des Lungengewehes auf dessen, durch die Verdickung der Gefifwinde verur-
sachte schlechte Emihrung zuriickfiihren zu diirfen.

Schinze berichtete im ersten der beiden von ihm beschriebenen Fiille ebenfalls iiber kleine,
rundliche, auch spaltformige Alveolen, die mit nur wenigen, aber hohen Epithelzellen ausgekleidet
waren. Er sah sie in gummisen Herden, und zwar nicht gleichmiiBig iiber dieselben verteilt,
sondern in Gruppen, an Stellen, wo die gammose Infiltration sehr intensiv erschien. Wie Stroebe
und Spanudis hilt auch er diese kleinen, mit kubischem Epithel ausgekleideten Hohlrinme
fiir ,,Reste fitalen Lungengewebes aus friither Embryonalzeit™, ,,die infolge der, durch das reich-
lich vermehrte interstitielle Gewebe ausgeiibten Kompression nicht zu normaler Entwicklung
gelangt* sind.

Er meint ferner, daB bei syphilitischen Pneumonien Fille von gleichem Typus in manchen
Einzelheiten oft merkliche Unterschiede aufweisen, daf es aber auch sonst nicht immer leicht
ist, zwischen den einzelnen Formen eine scharfe Grenze zu ziehen. Er kommt dahér zu der Aui-
fassung, daf sowohl das Gumma als auch die diffusen Entziindungen nur verschiedene Ausdrucks-
formen desselben Prozesses seien und bezweifelt die Berechtigung der Hellerschen Einteilung
in weifle und interstitielle Pnenmonien.

Da bekanntlich bei syphilitischen Entziindungen zuerst das Bindegewebe und die Endo-
thelien Verinderungen aufweisen, hilt er vielmehr die ,,nterstitielle* Pneumonie fiir das erste
Stadium der syphilitischen Lungenerkrankung und je nachdem nun die Entziindung, wie beim
Gumma, lokal bleibt, dafiir aber um so hochgradiger wird oder sich weniger intensiv iiber groBere
Teile des befallenen Organs erstreckt, kommt es entweder, infolge der fast volligen Verlegung

Virchows Archiv f. pathol, Anat. Bd. 219. Hft. 2. 14
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der Blutgefifie zur Nekrose oder bei weniger stark komprimierten Blutgefifen zur AbstoBung
und Ansammlung des Alveolarepithels in den Alveolen. ,

, Fiir die Félle aber, in denen sich neben einer Erweiterung und Schlingelung der Kapillaren
auch eine Vermehrung derselben findet, glaubt er die Erkrankung der Epithelien aut die Stauung
des Blutes zuriickfiihren zun diirfen, worauf ja auch die Schlsingelung und Erweiterung der Kapil-
laren hindeute. ‘

~_ Da aber, wenn die interstitielle Pnewmonie das Anfangsstadium der syphilitischen Tungen-
‘entziindung darstellt, sich interstitielle Verinderungen auch in spiteren Stadien noch vorfinden
miissen, so priift der Autor die in der Literatur sich findenden ,,reinen” Fille weifier Pneumonie
auf diesen Punkt, Es gelingt ihm so nachzuweisen, daB Verinderungen an den Alveolarepithelien
stets begleitet sind von solchen der interlobuliren und alveoliren Septen, allerdings mit Aus-
mahme nur der ersten Fille, die beschrieben wurden, noch vordem Andreae 1877 die Aufmerk-
samkeit gebiihrend auf Verinderungen der Interstitien hingelenkt hatte. In diesen erwibnen
die Autoren das interstitielle Bindegewebe entweder gar nicht oder sie machen nur unklare An-
gaben, was aber nach Schinzes Ansicht nicht beweist, daB es nicht doch veréindert gewesen
sein konnte. '

Fiir das Gumma aber bietet der von ihm selbst beschriebene erste Fall ein gutes Beispiel
dafiir, ,,daB es im Grunde genommen nichts anderes darstellt, als einen interstitiell pneumoni-
schen Herd, in dem die Entziindung einen sehr intensiven Charakter angenommen hat“. Denn-
es fanden sich in solchen Herden auch ,.einzelne Ziige mehr parallel verlaufender, fibroser Ge-
webselemente, die in dem Lungenherd ihren Ursprung nabhmen* und sich aunch ,,iiber denselben
hinaus in das wmgebende Gewebe hinein® verfolgen lieBen. ,,Dieselben stellen, wie wohl anzu-
nehmen ist, interlobulire Septen dar.

Kimla untersuchte die driisigen Organe einer grofen Anzahl kongenital syphilitischer
Kinder und fand infolge der spezifischen Erkvankungen oft ,latente Hypoplasien derselben.
Von der Lunge sagt er: ,,Nach unseren Erfahrungen ist gerade die Pneumonia alba ein klassischer
Typus der echten, latenten, kongenitalen Hypoplasie, welche gerade in der Lunge weit prignanter
ansgebildet zu sein pflegt, als in den iibrigen Organen.” — Dabei versteht er jedoch unter ,,weifier*
Pneumonie allgemein die diffusen syphilitischen Lungenentziindungen. Er teilt sie in zwei —
eigentlich sogar drei — Gruppen ein, die nicht ineinander iibergehew konnen sollen. Némlich:
' a) Carnificatio pulmonis diffusa in lue congenita,

b) Pneumonia alba interalveolaris (interstitialis).

Bei der ersten Form bildet die Hauptmasse des Lungengewebes ein junges Bindegewebe,
das aus meist spindelfsrmigen Zellen mit linglichen Kernen, ohne interzellulire Grundsubstanz,
besteht. Solche Lungen besitzen eine gewisse Abnlichkeit mit fusizelluliren Sarkomen. Die
Alveolen und die feineren Bronchien sind in ihrver Entwicklung gehemmt. Im interbronchialen
Mesenchymgewebe findet man zwar kleine Gruppen von Epithelien, wie sie fiir Alveolen charak-
teristisch sind, aber eine sichere Alveole mit subepithelialem Kapillarnetz ist nicht zu konsta-
tieren. Die groBeren Bronchialiste zeigen keine besonderen Verinderungen, aber die kleineren
besitzen keine eigene Wandung umd ihr Epithel sitzt der umgebenden spindelzelligen Masse
direkt auf.

Bei der zweiten Form findet man iiberall eine Vermehrung des interalveoliren Bindegewebes.
Die Alveolen sind zwar deutlich entwickelt, aber zum groBten Teil klein und getrennt durch
Strénge eines jungen, fibroblastischen Gewebes mit zahlreichen l8nglichen Kernen. Die Kapillaren

. bilden dichtere Netze unter dem Alveclarepithel, die durch Anastomosen verbunden sind. Diese
Form findet sich zumeist bei mazerierten, abortierten Friichten aus einem Entwicklungsstadium,
in dem zwar auch sonst die interstitiellen Septen noch breit zu sein pflegen, aber auch bei reiferen
Fiten und selbst Kindern, die einige Zeit lebten. :

Ferner stellt er noch eine dritte Gruppe auf:

Pneumonia alba desquamativa. — Er schreibt dariiber: ,,Sehr oft, namentlich in den Féllen
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vou - diffuser Wucherung, beobachtet man eine starke Desquamation des Epithels der- Alveolen
und Bronchien. Daneben gibt es aber auch Fille, wo eine solche ausgedehnte Proliferation und
Desquamation des Epithels in Lungen stattfindet, deren Struktur sonst ganz intakt ist. Viel-
leicht kimnte man in solehen Fillen von einer Pneumonia alba desquandiativa im Sinne Virchows
sprechen.” ,,In ausgesprochenen Fillen ist die Lunge atelektatisch, graugelb und ziemlich derb.*
Er fand diese Form fiinfmal; besonders ausgesprochen bei einem 3 Tage alten Kinde. ,Diese
Verinderung 148t sich nicht anders erkliren als durch die direkte Einwirkung des spezifischen
Virns danf das Epithel, denn in reinen Fillen findet sich nirgends eine Spur von Entziindung.*

Ich glanbe, daB die Ansichten Kimlas itber diese letztere Gruppe auf Irrbum-beruhen.
Denn was das Alter der Kinder anbetrifft, so sollen die Kinder mit ,,weiler* Pneumonie ent-
weder tot zur Welt kommen oder doch bald nach der Geburt sterben, wie es bei einer solchen
Verlegung der Alveclen und Brounchiolen gar nicht anders moglich ist. — In den Fillen Kimlas
‘erreichten sie aber ein Alter von 1, 3, 25 und sogar 40 bis 46 Tagen!

Auch sollen bei der ,,weiflen* Pneumonie die befallenen Lungen ,,sehr* derb und stark
ausgedehnt sein, Kimla fand sie jedoch in ausgesprochenen Fillen nur ,ziemlich® derb und
atelektatisch.

Kohl beschrieb Gummen in den Lungen eines 2 Monate alten, um 1-Monat zu frith ge-
borenen Kindes. Er betont ihre Seltenheit. Im Zentrum eines solehen Knotens zeigte sich bei
stirkerer Vergroferung Nekrose, die von einer 2—3 mm breiten Granulationszone umgeben war.
In dieser hatten sich zwar schon einige konzentrisch verlaufende Bindegewebsfasern gebildet,
doch war sie sonst noch sehr reich an Rund- und Spindelzellen. Ziemlich unvermittelt folgte dann
auf diesen Granulationsring das normale Lungengewebe. An einigen Stellen hatte das Granu-
lationsgewebe -die Alveolarsepten stark verdickt, so daB breite Strafen entstanden, die aber all-
mihlich wieder schmaler wurden und nicht weit vom Knoten sich schlieBlich ganz verloren.

Die ganze Granulationszone enthielt ferner vielfach Quer- und Schrigschnitte von Schliun-
chen, die mit einem niedrigen Epithel bekleidet und von einigen diinnen elastischen Fasern um-
randet waren. Er glaubt, nicht annehmen zu diirfen, dafi diese epithelial ausgekleideten Hohl-
rdume erst machtriglich entstanden sind, er hilt es vielmehr fiir wahrscheinlicher, daf es sich
um auf einem embryonalen Stadium stehen gebliebenen Alveolen handelt.

Kokawa untersuchte fiinf Fille kongenitaler Lungensyphilis. Es handelte sich stets um
Friihgeburten, die teils tot zur Welt gekommen, teils bald nach der Géburt verstorben waren.
In vier Fillen fand er diffuse Verinderungen, einmal zwei Gummiknoten. Er wiirdigte das Ver-
halten der elastischen Fasern einer eingehenden Untersuchung und fand sie in jhrer Entwicklung
teils verzogert, teils ganzlich gehemmt. In den Alveolarsepten, im Hauptherde des Krankheits-
prozesses kommen sie gar nicht zur Entwickiung, auch an den Alveolen sind sie meist nur mangel-
haft ausgebildet, besser schon an den Bronchien, um deren Knorpel und.in der Pleura. Ferner
waren sie an Alveolen mit offenem Lumen besser ausgebildet als an solchen ohne Lichtung. Viele
vou diesen zeigten sogar noch keine Spur von elastischen Fasern. Dagegen waren sie an den grofieren
Blutgefiiien fast normal entwickelt, was er sich damit zu erkliren: sucht, daB die elastischen
Elemente der GefidBe vor dem Beginn der Entziindung schon ziemlich weit entwickelt waren.
Nur bei kleineren Arterien war die Elastika externa noch unentwickelt, Kurze Fiserchen:und
Zellen mit Reihen von Piinktchen in und um dieselben hilt er in der Adventitia der Blutgefifie
fiir Neubildungs-, an Bronchien, Alveolen und Pleura aber fiir- Entwicklungsformen. . In einem
Falle zeigten sich vereinzelte Intimaverdickungen, stellenweise fand er in der. Media auch eine
geringe Leukozyteninfiltration, stets aber war eine starke Verdickung der Adventitia vorhanden.
Da das neugebildete Bindegewebe um die Blutgefifie am faserreichsten, also am #ltesten erschien,
glaubt auch er den Ausgangspunkt der Entziindung um die BlutgefiBe verlegen zu diirfen. Die
LymphgefiBe fand er ebenfalls in allen vier Fillen diffuser Entziindung erweitert. In bezug anf
die Frage, ob die weiBe und die interstitielle Pneumonie getrennt vorkommen konnen, stellt er
sich-auf den namentlich von Schinze eingenommenen Standpunkt, daB ,,eine weilie qugjnpni_e

14*
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im engern Sinne in einer selbstindigen Form nicht existieren knne*. ~— Wie Schinze das Gamma
pur fiir eine besonders hochgradige interstitielle Entziindung ansieht, hilt er ,,das Wesen der
Krankheitsproszese bei der weilen Pneumonie sowie bei den kongenitalen Lungengummata fiir
ganz dasselbe. Die Sonderstellung der Gummata ist nur berechtigt durch ihre Neigung zur
Nekrose.”

Er fand anch mit einem hohen Epithel ausgekleidete, azinosen Driisen ihnliche Alveolen,

wie sie Stroebe und Spanudis zuerst als Reste fotalen Lungengewebes beschrieben haben.

. Diese Annahme scheint ihm jedoch nicht plausibel. Denn was die Kleinheit der Alveolen an-
belangt, so glaubt er, daB diese nicht nur durch Kompression von seiten des gewucherten Binde-
gewebes hervorgerufen wird, sondern auch dadurch, daf in spateren Krankheitsstadien die Wuche-
rung des Bindegewebes sich auBer auf die Interstitien auch ins Innere der Alveolen und Bron-
chiolen hinein erstrecken kann. Er begriindet seine Ansicht mit der Tatsache, daB er Kapillar-
sehlingen tiber den Rand der Alveolen und Bronchien hinwegragen sah, ja frei in deren Lumen
fand. Er stiitzt sich ferner auf Hochsinger, dessen Ansicht iiber die Entstehung der driisen-
ahnlichen Alveolen durch , Abschniirung® vom iibrigen Lungengewebe er so auslegt, daB das
Lumen einer Alveole durch schmale, von ihrem Rande nach dem Zentrum vorgewucherte, binde-
gewebige Septen in mehrere kleinere Riume zerlegt wird.

Das hohe, kubische Epithel vieler Alveolen aber erklirt er als mfolge einer ,,den Lungen-
epithelien eigenen Reaktion bei chronischen entziindlichen Neubildungsprozessen* entstanden,
wie es z B. in der tuberkultsen Schwiele der Fall ist.

Friankel und Pielsticker fanden in einer Lunge Herde, die makroskopisch ganz wie
Gummen aussahen, mikroskopisch sich aber als umschriebene Nekrosen des Lungengewebes er-
wiesen, die dadurch zustandegekommen waren, daB es in ihrem Zentrum durch proliferierende
Entziindung aller Wandschichten eines Gefifes zu dessen fast villigem Verschluf gekommen
war. Jedoch war nur ein Teil der Arterien verindert, andere waren frei. In der Wand eines
Arterienastes fand sich ferner ein Extravasat, das dessen mittlere und dufiere Wandschichten
gewaltig auseinanderdrangte, auBerdem eine miliare Nekrose in der Adventitia. — Spirochéiten
fanden sich nur innerhalb der Nekrosen, am dichtesten in deri erkrankten Arterienwinden und
dem endarteriitischen Granulationsgewebe, wahrend die ibrige Lunge frei war.

v. Hansemann beschrieb einen Fall, wo man schon auf der Oberfliche der Lungen mehrere -
groBe Knoten bemerkte, die sich auf dem Schnitt als fast taubeneigroBe, derbe Bildungen dar-
stellten mit nur geringer regressiver Metamorphose im Zentrum. Wihrend aber eine sebarfe
Grenze zwischen den Knoten und dem Lingengewebe makroskopisch zu sein schien, zeigte sich
mikroskopisch, daf das eine allm#hlich ins andere iiberging. Deshalb glaubt er, daB es sich nicht
nm zirkumskripte Gummen handelte, sondern um diffuse Wucherungen, die an einigen Stellen
stirker anfgetreten waren als an anderen. An solchen Stellen stirkerer Wuchernng fand er auch
driisenartige Riume eingeschlossen, die er als Reste des Lungengewebes ansieht.

Ribbert sah ebenfalls in gummaosen Bildungen driisenartige Alveolen. Er glaubt fiir deren
Zustandekommen nicht das infektiése Agens verantwortlich machen zu konnen, sondern meint,

,,daB die Epithelien anf dem abnormen Boden des Granulationsgewebes ihre funktionelle Struktur
mcht gewirmen konnen“, und ,so den frithen embryonalen Zustand der Lungenentwicklung
wiederholen®. ,,Es verhilt sichdamit wmgekehrt, wie bei chronischen Entziindungen im extraute-
rinen Teben, bei denen das in normaler Weise abgeplattete Epithel auf dem entziindlichen
Boden seine Differenzierung einbiift und wieder auf eine frithere embryonale Stufe zuriickkehrt.”
— An den Blutgefifien sah er in der Intima eine Durchsetzung mit einzelnen oder vielen Leuko-
zyten. Ferner fand er am Rande ,eines gummisen Knotens eine grofie Arterie, deren Lumen
dutch zellreiche Intimawucherung in mehrere, verschieden groBe, blutgefiillte Abteilungen zerlegt
war, dhnlich wie auch sonst bei der syphilitischen Arteriitis.

Man ersieht aus diesen Zusammenstellungen der Literatur, daf Kinder mit

kongenital-syphilitischer Lungenentziindung nur selten einige Monate am Leben
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bleiben. Andreae beobachtete ein Alter von 5 Monaten, auch Heller gibt als
Maximum 6 Monate an; nur in Greenfields Fall wurde ein Alter von 12 Monaten
erreicht.

Aut die bisher verdffentlichten Beobachtungen iiber angeborene Lebersyphilis
mbchte ich hier nur insoweit eingehen, als sie sich der anatomisechen Eigenart
meines Falles ndhern, indem sich n#mlich gummaés-schwielige Bildungen gerade
iangs der Blutgefale oder Gallenginge von der Pforte baumartig in das Organ
hinein ausbreiten. _ :

Schiippel beschrieb zuerst eine solche Erkrankung als Peripylephlebitis gummosa, bei
der der Stamm und die Aste der Pfortader bis weit in die Leber hinein von dicken Schichten
syphilitischen Granulationsgewebes umgeben waren, die auch deren Lumen aufs #uBerste, fast
bis zum vélligen VerschluB, verengten. Aber ,,anch die Gallenginge und die Leberarterieniiste
waren in die fibrosen Stringe mit eingeschlossen und entsprechend verengt. Die ganze Ver-
inderung beruhte wesentlich auf einer Vermehrung des Glissonschen Bindegewebes, das in-
dessen von zahlreichen kleinen Rundzellen und von kisigem Zelldetritus dicht durchsetzt wurde,
so daB das Bild eines verkisten Gumma vorhanden war.

Er fand die Verdnderung bei drei, in den ersten Lebenswochen verstorbenen Kindern. In
den beiden ersten Fallen war Syphilis nachzuweisen, der letzte Fall gehort vielleicht nicht hier-
her. Die Lebern waren wenig vergréBert und braungriin. In dem welken Parenchym fiihlte man
feste Stringe von der Dicke eines kleinen Fingers. Im ersten Falle waren beide, im zweiten nur
eine Pfortaderast befallen. Die klinischen Erscheinungen bestanden in intensivem Ikterus, Ent-
firbung der Fazes, Milztumor und reichlichen Blutungen aus dem Darm.

Ein Jahrzehnt spiter wurden auch im Chiarischen Institut dhnliche Verinderungen he-
obachtet, die dem Verlaufe der Gallengiinge folgten und als Pericholangitis gnmmosa bezeichnet
wurden.

Beck beschreibt bei einem achtmonatlichen, luetischen Fotus eine vergroBerte, braugelbe
und sehr derbe Leber, in deren Pforte das Bindegewebe in eine derbe, weiBliche Schwiele um-
gewandelt war. In dieser Schwiele lagen auBer den grofen GefiBen der Leber auch die grofen
Gallenwege. Ferner gingen von ihr einerseits ins Innere der Leber nach verschiedenen Richtungen
kontinuierliche Stringe aus, andererseits umscheidete sie auch die extrahepatischen Gallen-
génge und den Halsteil der Gallenblase. Ebenso war der Ductus Wirsungianus verdickt, der
sich 5 mm oberhalb des Duodenums mit dem Choledochus vereinigte.

Mikroskopisch bestand die Schwiele aus faserigem Bindegewebe und spirlichen Rund- und
Spindelzellen. Die stark verdickten Wandungen der grofien Gallengfinge zeigten inner- und auBer-
halb der Leber eine ungemein dichte kleinzellige Infiltration, mit beginnender herdweiser Ver-
kisung. Im Innern waren sie mit einem hohen Zylinderepithel ausgekleidet. Auch die kleineren
Gallengéinge wurden von Narbengeweben komprimiert, thre Wand war zerstort, jhre Epithelien
unregelmiBig geformt, die interlobuléiren Septen waren etwas verbreitert, die in ihnen verlaufen-
den Gefifie von faserigem Bindegewebe mit nur spirlichen Zellen umgeben, wihrend um die
entsprechenden Gallengéinge fast stets eine dichte kleinzellige Infiltration vorhanden war. Die
grofen Gefifie waren normal. X

Der Halsteil der Gallenblase war ebenso und teilweise noch intensiver verindert. Besonders
unter dem Zylinderepithel fanden sich auch zahlreiche, teils miliare, teils groBere Herde, die in
ilrem Zentrum Verkisung, dann Kernzerfall, weiterhin Rund- und an der Peripherie Spindel-
zelleninfiltration aufwiesen. Der Fundusteil war bedeutend diinner, seine Schleimhaut fast normal,
nur ‘ganz wenig Kerne in sie eingelagert.

-Das Lumen der Gallengiinge war verengt, aber doch erhalten, wie das Zylinderepithel. -

Da der Ductus Wirsungianus ebenso verdndert war, glaubt Beck den Ausgangspunkt der
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Erkrankung an die gemeinsame Einmiindungsstelle der Géinge ins Duodenum verlegen zu miissen,
von wo sie dann aszendierend bis ins Innere der Driisen und auf die Gallenblase sich ausbreitete.

In Chiaris Fall handelte es sich um ein drei Wochen altes Kind mit maBiger Schwellung
der Inguinaldriisen, starkem Ikterus und syphilitischem Exanthem. Der Harn war ikterisch, doch
auch der Stuhl gallig gefarbt. Daneben bestand Osteochondritis syphilitica.

Die Leber war normal groB, intensiv ikterisch. Im Hilus lagerte eine michtige weille Schwiele,
die radienartig, allerdings nicht sehr weit, in die Leber hineinragte. Dieses schwielige Gewebe
hatte sich lings der groBen Gallenginge gebildet und umscheidete auch den Ductus hepaticus,
zysticus und die Gallenblase, besonders aber den choledochus, der in einem 5 mm dicken Strang
verwandelt war, Die Gallenblase enthielt etwas helle, diinne Galle.

Mikroskopiseh zeigte sich eine gummése Infiltration der Gallengangswandungen, blS zu
vollstdndiger Verwischung der urspriinglichen Struktur. Die Gallengangsiumina waren hoch-
gradig verengt, im Ductus choledochus sogar in eine unregelmiBig verzweigte Spalte verwandelt,
doch war das Epithel iiberall erhalten. Zahlreiche kleinere Gefifle im gummosen Gewebe zeigten
starke Wandverdickung, aber die groferen Gefifie waren nicht verindert.

Friedreich fand aber schon 1858 einen anscheinend #hnlichen ProzeB bei einem faultoten,
siebenmonatlichen Fétus. ,,Vom Kopfe des Pankreas, der fest mit der Porta hepatis verwachsen
war, erstreckten sich schwielige Strénge und Ziige, hauptsichlich den groBen Gefifien folgend,
ziemlich weit hinauf in die Leber; aber es war unmiglich, die groSen Gallenginge durch diese
sehwieligen Massen hindurch zu verfolgen (Hepatitis interst. syphil.). Indessen erschien der Ver-
schiuB ersterer zweifellos, da die Leber stark ikterisch geschwellt, von orangegelber Farbe und
die Leberzellen gallig infiltriert waren. Die in fhrer Wandung bis iiber 1"/ verdickte Gallen-
Dblase enthielt eine fast farblose, schleimige, zahllose Zylinderepithelien fiihrende Fliissigkeit.
Auch die Duodenalwand war stark verdickt.*

Baerensprung berichtete dann 1864 iiber ,.eine zellige Neubildung im Leberparenchym,

die besonders die Gallenginge von der Pforte bis zur Peripherie begleitet, stellenweise sich za
fibrosem . Bindegewebe umgestaltet, stellenweise aber eine regressive Metamorphose eingeht™.
’ Er fand bei einer toten, syphilitischen Friihgeburt eine sehr grofie und feste Leber. Ihre
Oberfliche war glatt, Totbraun, die Schnittfliche rotbraun, bis ockergelb die Azini undeutlich.
Im Hilus befand sich eine derbe, weiBe Gewebsmasse, die mit sehr kleinen, lebhaft weifen Piinkt-
chen und netzformigen Streifchen durchsetzt erschien und sich in immer feineren Ziigen fast
bis zum Leberrand verzweigte. War ein solcher Zug quer getroffen, enthielt er oft einen Gallen-
gang und mit einer Sonde konnte man vom Ductus hepaticus aus in diese Gewebsziige hinein-
dringen. Daneben fanden sich, besonders gegen das Ligamentum suspensorium hin, im Parenchym
viele z. T. stecknadelkopfgreBe Korner, die aus demselben Gewebe bestanden und manchen Stellen
ein gesprénkeltes Aussehen gaben. Ihre Umgebung war griin und etwas tramsparent.

‘Die Driisen im Hilus waren sehr dick, die Galle blaBgriin, flockig.

Mikroskopisch fand sich in den gesprenkelten Teilen ein junges, zellreiches Bindegewebe,
das die durchweg ikterischen und oft feinkornig zerfallenen Leberzellen auseinanderdréngte.
Stellenweise umgab es einen Gallengang in dicker, konzentrischer Schicht, so daf dessen Lumen
von einér Gruppe kleiner, sphirischer Epithelzellen ausgefiillt erschien. An Lingsschnitten aber
zeigte sich, daB solche Gallengiinge, trotz dieser bindegewebigen Rinscheidung, doch immer
von Epithelzellen ausgeldeidet waren. Das neugebildete Bindegewebe schien sich an verschiedenen

. Stellen in verschiedenen Stadien der Entwicklung und Riickbildung zu befinden. An den feinsten
Verzweigungen der Gallenginge war es jiinger, zellreicher; nahe der Pforte dagegen enthielt es
‘schon zahlreiche Bindegewebsfasern; an wieder anderen Stellen aber war es vor dieser fibrilliiven
Umwandlung - feink6rnig zerfallen. :

Kaufmann schreibt iiber solche Prozesse in seinem Leh.rbuch »Ein sehr eigentiimliches
Bild entsteht, wenn sich die gnmmése Neubildung vom Hilus aus im periportalen Bindegewebe
ausbreitet und die Pfortader oder die Gallenginge infiltriert, einengt und umscheidet. Sie scheint
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dann in Form spindeliger, sich mehr und mehr verjiingender, baumartig veriweigter, speckig-
weiller Stringe, die hier und da gelbliche, kiisige, elastische Einsprengungen zeigen konnen und
kontinuierlich oder mit Unterbrechungen in das Leberparenchym ausstrahlen. Einzelne Gallen-
ginge konnen infolge der Wandverdickung und Einengung des Lumens dhnlich wie ein Vas deferens
aussehen. Trotzdem kann ITkterus fehlen. In anderen Fillen aber ist die Leber grasgriin. Man
spricht von Peripylephlebitis oder Pericholangitis gummosa. Mikroskopisch findet man Pfort-
adersiste und Gallenginge, mitunter auch letztere besonders stark durch €in vorwiegend spindel-
zelliges Gewebe verdickt. Auch die Arterien zeigen oft eine starke Verdickung. Stets sind auch
sonst diffuse interstitielle Verinderungen da.*

Birch-Hirschfelds Ansicht, daB angeborene Enge oder Verédung und Defekte des Gallen-
ausfithrungssystems auf Syphilis zu beziehen seien, kann man heute nicht mehr aufrechterhalten.
Vielleicht hat er aber doch einige Fille syphilitischer Peripyphlebitis oder Pericholangitis be-
obachtet, denn er sagt: ,,Wir haben es hier mit einer gummisen Wucherung in der Umgebung
der groBen Gallenginge zu tun, welche der Peripylephlebitis syphilitica vollkommen gleichsteht,
.ja sich mit derselben kombinieren kann.“ Doch die groBe Mehrzahl der nicht so seltenen Fille
von angeborenem Defekt usw. der Gallenwege hat mit Syphilis, wie alle neneren Beobachtungen
lehren, nichts zu tun.

Uberblicken wir die bisherigen, recht spirlichen Beobachtungen von Perichol-
angitis gummosa und Peripylephlebitis syphilitica!), so handelt es sich auch
hier fast immer um totgeborne oder bald nach der Geburt verstorbene Kinder.
Zudem gleicht auch kein Fall im anatomischen Charakter vollkommen dem fol-
genden.

Der Krankengeschichte, die ich dem liebenswiirdigen Entgegenkommen
des Herrn Professor Moro verdanke, entnehme ich:

Martha R. aus H. wurde am 7. Oktober 1910, nach normalem Schwangerschaftsverlaufe,
als fiinftes Kind ihrer Eltern geboren. Sie wollte sich aber spater nieht recht entwieckeln, so z. B.
zeigten sich die ersten Zahne erst im Alter von elf Monaten und bis jetzt hatte sie, im fast vollendeten
zweiten Lebensjahre, noch nicht laufen gelernt. Ferner soll sie oft an Schnupfen gelitten haben.

Schon seit ungefdhr 15 Jahre wurde sie stets von Husten gequiilt, der vor 3 Wochen stirker
wurde. Gleichzeitig trat groBere Atemnot auf, vor 8 Tagen Fieber bis 38°. Niemals Krimpfe
oder Erbrechen. Das Kind wurde immer apathischer, die Atemnot taglich groBer.

8. VIIL 1912." Sehr abgemagertes Kind mit suBerst angestrengter, beschleunigter Atmung,
graner Verfirbung der Haut, starker Zyanose der Schleimhéute und der Ohren. Sensorium frei,
Temperatur nicht erhtht. Muskulatur diirftig, Knochenbau recht grazil, keine Epiphysenver-
dickungen, Fontanelle geschlossen. Der sternale Teil des Brustkorbs wilbt sich stark vor, beson-
ders die rechte, untere Partie. LinsengroBe Driisen am Hals und in der Inguinalgegend. Ton-
sillen nicht vergroBert, keine Belige. Reaktionen der Augen erhalten, dagegen Patellar-, Achilles-
sehnen- und Bauchdeckenreflexe beiderseits erloschen.

Abdomen etwas aufgetriehen, Leber und Milz drei Querfinger unterhalb der Rippenbogen
zu fiihlen.

Herz nicht vergroBert, Tone leise und rein, Aktiva regelméBig aber beschleunigt. Puls

Klein und weich, sehr leicht zu unterdriicken. Die oberflichlichen Hautvenen, besonders am
Hals, prall gefiillt.

) Einen sehr seltenen Fall von Pericholangitis gummosa bei einem 19 jihrigen Midchen,
welches mit der klinischen Diagnose Cholangitis luetica bei Syphilis congenita tarda zur
Sektion geliefert wurde, habe ich in meinem Jahresbericht fiir 1912, Char.-Annal, XXXVII
8. 186 kurz mitgeteilt. Auch in diesem Falle lag eine Kombination mit Tuberkulose vor.

Orth.
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Perkussion der Lungen: hinten starke Dimpfung iiber beide Oberlappen, rechts tiefer
herabreichend als links.

Auskultation: hinten verschirftes Atmen, vorn feinblasiges Rasseln.

Der Vater hatte 2 Jahre zuvor eine Lihmung der rechten Seite und klagte zurzeit iiber -
,»»Nervositit*, Mutter und vier Geschwister fiihlten sich gesund. Bei der zweiten Schwanger-
schaft Abort im 3. Monat.

Ubrige Blutsverwandte: miitterlicherseits zwei Geschwister vor 10 Jahren an Lungen-
schwindsucht, Mutter an Riickenmarksschwindsucht gestorben.

Viterlicherseits: Vater an Lungenschwindsucht gestorben.

Klinische Diagnose: Chronische Pneumonie beider Oberlappen, Tuberkulose (?), Bronehial-
driisentuberkulose (?). .

Nach der Aufnahme erzielte man durch Exzitantien eine Besserung der Herzkraft, wihrend
die Atmung nicht beeinflubt werden konnte. Als man dann durch Venenpunktion 60 cem Blut
abgelassen hatte, lieB die Zyanose und die Dyspnoé iiber Nacht etwas nach.

4, VIIL. 1912. Zyanose schon wieder stirker geworden, Puls sehr klein und kaum fiihl-
bar. Das Kind liegt immer mit geschlossenen Augen da, reagiert aber noch und nimmt auch
etwas Nahrung zu sich. Auf Sauerstoffinhalationen weicht die Zyanose nur fiir kurze Zeit.

Exitus 3 Ubr nachmittags.

Sektionsbefund: Korperlinge 73 (80), Gewicht 6500 (11 500). Haut intakt, nirgends
Exantheme oder Epithelverluste. Zwerchfellstand beiderseits am unteren Rand der fiinften
Rippe. '

Brusthshle: Im Herzbeutel wenige Kubikzentimeter klare, gelbe, diinne Fliissigkeit. Herz
ungefihr 114 mal so groB als die Faust der Leiche, fithlt sich hart an. Rechter Ventrikel sehr weit
seine Wand verdickt. Simtliche Klappen zart, Sehnenfiaden schlank; die Ventrikelwand und
der groBe Papillarmuskel zeigen auf dem Schnitt gleichm3Bige Beschaifenheit und rosarote Farbe.

Die linke Lunge, ohne Verwachsungen, fiihlt sich fast iiberall gleichmifig derb an, von
hellroter Farbe. Nach der Lostrennung entleert der grofie Bronchusstumpi hellrotes, schaumiges
Sekret. Bronchialdriisen nicht wesentlich vergrofert, einige zeigen auf dem Schnitt stecknadel-
kopfgroBe, gelbe, kisige Herde. Der Unterlappen fiihlt sich derber an als der Oberlappen; auf
dem Schnitt zeigen beide, besonders aber der Unterlappen, ein gleichméBiges, fleischartiges Aus-
sehen. Aus dem Lungengewebe lassen sich weder Fibrinpfripfe noch Luft anspressen und mit
dem Messer pur wenig schaumiges Material abstreichen. Bronchialschleimhaut gerdtet, mit schau-
migem, roten Sekret belegt.

Die rechte Lunge ist ebenfalls, aufer einer kleinen bandartigen Verwachsung am Unter-
rand des Oberlappens, gut beweglich und ergibt in Farbe und Beschaffenheit, sowohl des Gewebes
als auch des Sekretes, im wesentlichen denselben Befund wie die linke Lunge. Nur finden sich
im Oberlappen mehrere erbsengroBe, glattwandige, leere Hohlen, deren Zusammenhang mit Bron-
chien durch Sondiérung festzustellen ist. Beide Lungen und ebenso das Herz zeigen auf der Ober-
fliche zahlreiche kleine, rote Punkte, Himorrhagien. '

An den gehiirteten Lungen tritt, sowohl auf der Ober- wie auf der Schnittfliche, eine deut-
i che Lippchenzeichnung hervor, besonders an den Unterlappen. Die Pleura ist, bis auf die kleine
Verwachsung, iiberall spiegelnd glatt.

Banchhohle: Die Milz ist nicht mit der Nachbarschaft verwachsen, fiihlt sich prall an, ist
in ihrer linken Hilfte mehrfach eingekerbt, dunkelblaurot. Sie ist ungefihr dreimal so grof als
eine dem vorliegenden Alter entsprechende. Auf dem Schnitt ist sie ebenfalls dunkelblaurot,
von gleichmaBiger Zeichnung. Die Follikel treten deutlich hervor.

Die Leber iiberragt den Rippenbogen um drei Querfinger mit scharfem Rand. Die Ober-
flsiche ist dunkelbraunrot, zeigt aber einige wenige prominente Stellen mit weifem Zentrum und
dunkelgrimem Rand. Sie fiihlt sich sehr hart und knotig an, 1iBt sich schwer schneiden. Auf
dem Schnitt zeigen sich, vom Hilus nach der Peripherie an Zahl und Umfang abnehmend, teils
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lingliche, teils rundliche, derbschwielige, weifie Herde, die in ihrem Zentrum meist erweicht und
von Gallenfarbstoff dunkelgriin gefiirbt sind. Die Herde umschlieSen GefiiBe und Gallenginge.
Sie besitzen Erbsen- bis KirschkerngroBe. Die Nelrosen in den groBeren Herden treten durch
ihre gallige Verfirbung sehr deutlich hervor. IThre GrioBe schwankt zwischen der eines Steck-
nadelkopfes und der einer kleinen Bohne. Sie liegen teils einzeln, teils zu zweien und die meisten
der grofieren verraten durch Einkerbungen, daf sie durch Verschmelzung zweier oder dreier kleinerer
entstanden sind. AuBerdem sind auf der Schnittfliche mehrere Venen zu sehen. Dicht neben
einigen Knoten sind einige Pfortaderiiste teils quer, teils lings getroffen. Ihre Wand ist micht
verdickt, ihr Lumen erhalten. Auch mehrere klaffende Lebervenen sind unveridndert. Das Leber-
gewebe zwischen den Karten ist dunkelbraunrot gefirbt und zeigt deutlich azindse Zeichnung.
Eine Vermehrung des feineren Glissonschen Bindegewebes scheint nicht stattgefunden zu haben.
Der Stamm der Plortader ist unveriindert.

Zerlegt man aber das Organ der Quere nach in Scheiben, so kann man deutlich verfolgen,
daB diese Knoten Striinge bilden, die sich, von der Leberpforte aus nach dem Rand hin immer
mehr verjiingend, durch das ganze Organ ausbreiten wie die Wurzeln eines Baumes. Sie erstrecken
sich im Hilus bis zur Leberkapsel und horen hier plotzlich auf.

Die extrahepatischen Gallengéinge bilden die Fortsetzung dieser Stringe. Sie sind aber blab
und zart, ihre Wand ist nicht verdickt und ihr Lumen vollstéindig erhalten. Die Gallenblase ist
prall gefiillt, ohne Besonderheiten.

Pankreas hart, auf dem Schnitt blaBgraurttlich, dentliche Lippchenzeichnung. Magen
aufgetrieben, seine Schleimhaut blaB und zart. Im ganzen Darm treten die Payerschen Plaques
und die Solitsrfollikel als leicht gerdtete Erhabenheiten hervor. An beiden Nieren Kapseln leicht
abziehbar; die Nieren selbst weich, deutlich in ihrer Zeichnung, hellrot gefiirbt. Im Uterus ver-
lguit vom Orificium externum bis zum Fundus in der Mittellinie eine etwa 2 mm hohe Raphe.
-— Blase, Ureteren und Adnexe ohne Besonderheiten.

Halsorgane: Zunge und Gaumenbdgen, Trachea und Osophagus bieten normalen Befund.
Gaumentousillen etwas vergrofert, Schnittfliche aber gleichm#Big. — Beide Lappen der Thyre-
oidea klein, Schuittfliche gleichmiBig dunkelros.

Knochen: Die Verkalkungszone einiger Rippensegmente ist etwas unregelmaBig, am unteren
Femur- und oberen Tibiaende glatt, regelmifBig.

Die Sektion des Gehirns war nicht gestattet.

Anatomische Diagnose: Gummis-schwielige Hepatitis von pericholangitischem Cha-
rakter. Chronisch-diffuse, interstitielle (?) Pneumonien beider Unterlappen, weniger der Ober-
lappen, mit Bronchiektasien im rechten Oberlappen. Chronischer Milztumor. Osteochondritis
syphilitica an den Rippen (?), Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels. Hyperplasie
der Ganmentonsillen und der Payerschen Plaques und Solitirfollikel des Darmes. — Bron-
chialdriisentuberkulose links. — Uterus subseptus.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden aus Leber, Milz, Nieren und Pankreas, vom
Darm, der Gallenblase, den Lungen und einer Bronchialdriise verschiedene Stiicke teils in Zelloidin,
teils in Paraffin eingebettet, ofters auch Gefrierschnitte hergestellt. Die Epiphysengrenzen von
Femur und Tibia, Stiicke emer Rippe und eines Wirbels wurden entkalkt und in Paraffin ein-
gebettet.

Die Schnitte wurden mit Himatoxylin-Eosin, mit Pranters Orcein und polychromem
Methylenblau, mit Sudan III, nach van Gieson, Gram und Ziehl-Neelsen gefirbt.

Ferner wurden kleinere Stiickchen aus Lunge, Leber und Knochen nach Levaditi, Ber-
tarelli und Yamamoto versilbert. Zur Kontrolle wurden genau ebenso Stiickchen aus einer
kongenital-syphilitischen Leber mit zahlreichen Spirochéten behandelt.

Mikroskopischer Befund: a) Lunge. Das mikroskopische Bild entspricht ihrer
derben Konsistenz. Bei LupenvergroBerung gewahrt man, dab die deutliche Lippchenzeichnung
bedingt ist, durch eine Verdickung der interlobuliiren Septen, infolge einer Vermehrung des kolla-
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genen Bindegewebes. Innerhalb dieser seharf umgrenzten Lippchen tieten nur wenige Hohl-
riume hervor, die aber nicht Alveolen, sondern den erweiterten Endabschnitten der feineren
Bronchien entsprechen. Von dem sonst durch die Alveolen bedingten weitmaschigem Bau der
Lunge ist wenig wahrzunehmen, denn es ziehen nicht allein von den verbreiterten Septen Faser-
ziige ins Innere der Lappchen, sondern man erhiilt auch den Eindruck, als bestiinde das respi-
rierende Gewebe aus lauter dicht gedringten Zellen, zwischen denen sich nur noch wenige véllig
Ieere, ovale bis kreisrunde Liicken oder unregelmifiige Lichtungen befinden, die mehr oder dicht
von zelligem Material erfiillt sind. )

Im Oberlappen ist diese Vermehrung des kollagenen Bindegewebes und die damit ver-
bundene Verbreiterung der interlobuléren Septen viel geringer, auch die Verdichtung des Paren-
chyms ist hier nicht ganz so stark als im Unterlappen.

Bei mittlerer VergroBerung erkennt man, dafl diese starke Verdichtung des Lungengewebes
zum weitaus groBten Teil hervorgerufer. wird durch eine zellige Infiltration der interalveokiren
Septen. Hierdureh erfahren diese eine starke Verbreiterung, wihrend die Alveolen zusammen-
geprefit werden und ihr Lumen vielfach bis auf einen kleinen, spaltférmigen Raum verschwindet.
An manchen Stellen fehlen selbst diese kleinen, spaltférmigen Liicken, so daB eine bestimmte
Gewebsstruktur gar nicht mehr erkennbar ist. Ofters lassen sich aber doch Alveolen als etwas
hellere, unregelmifige, mehr oder minder dicht von zelligem Material erfiillte Gebilde erkennen
oder man findet erweiterte und ebenfalls mit zelligem Exsudat erfiillte Bronchioli respiratorii,
von denen kollabierte, mit kubischem Epithel ausgekleidete Alveolen hirschgeweihdhnlich, wie
schmale, lingliche Driisensehlduche ausgehen.

Aber auch die interlobuliiren Septen tragen durch ihre starke Verbreiterung sehr zur Ver-
dichtung des Lungengewebes bei. Allerdings handelt es sich hier nicht um zellige Infiltration,
auch nur zum Teil um Vermehrung der kollagenen Fasern, sondern bei genauerem Zusehen er-
weist sich diese starke Verbreiterung auch hervorgerufen durch eine hyaline Substanz, welche
die einzelnen Faserbiindel weit auseinanderdriingt und nur wenige zellige Elemente enthilt. Die-
selbe hyaline Substanz findet sich auch in zahlreichen LymphgefiBen, die fast durchweg sehr
betrichtlich erweitert sind.

In den Bronchien hat sich das Epithel der Schleimhaut vielfach ganz oder teilweise von
seiner Unterlage abgehoben und liegt zusammengefaltet, zerfetzt im Lumen. . In wenigen haftet
es noch, ist aber dann doch stets mehrfach geschichtet. Daneben finden sich noch zahlreiche
Zellen anderer Natur. :

An den interalveoliren Bronchioli reicht die Infiltration bis dicht an die Muskularis oder
das Epithel heran, an den interlobuliren Bronehien dagegen ist das peribronchiale Gewebe meist
frei von Infilération; nur bei einigen dringt diese auch durch die Muskularis der epithelentblifiten
Schleimhant an einer oder mehreren Stellen ins Lumen vor. Uber den Innenrand der Bronchial-
winde ragen oft Kapillarschlingen knospenartig hervor, wie man es in Stauungslungen oft findet.
Ferner sind die an den’ kleinen Bronchien gelegenen Lymphknétchen sehr groB und weisen oft
mehrere Keimzentren auf, doch ist sonst nichts Bemerkenswertes an ihnen wahrzunehmen. In
zablreichen BlutgefiBen finden sich Thromben, die meist stark leukozytenhaltig sind; in anderen
GefaBen dagegen finden sich in deren Inhalt nur vereinzelt weifie Blutkérperchen.

Bei starker VergrioBerung findet man in den Alveolen und Bronchien mehr oder weniger
zahlreiche abgeschuppte Epithelien, ferner zahlreiche Erythrozyten, oft ganze Hiufchen bildend,
sowie Leukozyten in grofer Menge. Eine, durch ein flachkubisches Epithel, scharf umgrenzte
Alveole enthielt in ihrem Zentrum zwei strotzend gefiillte Kapillaren und in der einen Hilite
auch etwas kollagenes Bindegewebe.

Ubrigens sind viele Alveolen mit einem hohen, kubischen Epithel ausgekleidet. Ihr Lumen
ist dann nur klein und ihre Wand oft in Falten gelegt. Doch trifft man auch solche, die trotz der
Kleinheit ihres Lumens vollkommen rund oder etwas oval sind, ferner hier und da auch kleine
rundliche Haufen dicht nebeneinander liegender Alveolarepithelzellen. Zellgrenzen sind an diesen



219

Gebilden, die sich intensiv mit Himatoxylin gefirbt haben, meist gar nicht recht wahrzunehmen,
so daf sie Riesenzellen sehr dhnlich sehen. Sie sind fast immer von einem schmalen Saum kolla-
gener Fasern umgeben und stellen offenbar kollabierte, ihrer Lichtung ginzlich beraubte Al-
veolen dar.

Die starke Verbreiterung der interalveoliren Septen wird hervorgerufen durch ein Granu-
lationsgewebe, das hauptsichlich aus kleinen, einkernigen Rund- und aus Spindelzellen besteht.
Dazwischen finden sich reichliche Kapillaren und schmale Biindel kollagener Fasern. Die Rund-
zellen bilden stellenweise dichte, unregelmiBige Haufen, die an Grifie die erwihnten, vollstindig
kollabierten Alveolen betrichtlich iibertreffen. Oft findet man auch einzelne Plasmazellen.

Die weit spirlicheren zelligen Bestandteile der interlobuliiren Septen setzen sich ebenfalls

aus Fibroblasten, Lymphozyten und Plasmazellen zusammen. In der Nihe von GefdBen finden
sich auch Mastzellen, manchmal in gar nicht geringer Anzahl.
' Die elastischen Fasern sind im eigentlichen Lungenparenchym in weitgehendem Male
verindert. Bei schwacher VergroBerung erscheinen sie an vielen Stellen als kurze, zwischen den
Zellenmassen regellos zerstreute Gebilde, die meist in Biindeln zusammenliegen. Ofters findet
man zwar ein kleines Maschenwerk zusammenhingender Faserringe, meist aber zeigen sie keine
Andeutung einer alveoliren Struktur.

Dabei sind aber doch die einzelnen Fasern oder Faserteile kréftig und da, wo sich einiger-
mafien normale Verhiltnisse finden, auch von entsprechender Linge.

Mit stirkerer VergroBerung macht sich aber auch an den erwihnten kleinen Netzen zu-
sammenhingender Faserringe eine Auflockerung bemerkbar; iiberall driingen sich Zellen zwischen
die einzelnen Fasern und off sind zwei Alveolen nur durch ein aus Zellen und Kapillaren bestehen-
des breites Septum geschieden.

Ahnlich ist das Verhalten der elastischen Elemente an den kleineren Bronchien. Auch
an diesen sind die sie umgreifenden Ringe elastischer Fasérn aufgesplittert und stark verbreitert,
ja sogar die Zahl der Fasern vermindert, so daB zahlreiche, in dem Ring gelegene Radidrfasern
sichtbar werden. Sehr oft auch zeigen sich Liicken in den die kleineren Bronchien umgreifenden
Faserbiindeln oder dieselben stellen nur sichelformige Gebilde dar und da, wo ein kleinerer Bron-
chus lings getroffen ist, begrenzt oft nur das hochzylindrische Epithel das Lumen, wihrend man
vergebens die es sonst begleitenden Ziige elastischer Fasern sucht. Besser erhalten sind die nor-
malen Verhiltnisse derselben an den gréBeren Bronchien, sowie in und um den Knorpelplittehen,
selbst der kleineren Bronchien. )

Um die Alveolen ohne Lichtung, die lediglich ein kleines, rundes Zellh#ufchen bilden, sind
die elastischen Fasern am meisten vermindert. Hier sinden sich oft nur ganz wenige kurze Fasern,
die entweder sehr lockere Biindel bilden oder das Zellhdufchen nur sehr unvollstindig umrahmen.
In selteneren Féllen fehlen sie sogar ganz. Etwas grofere, unregelméBige, von einigen elastischen
Fasern umgebene Zellhaufen diirften wohl kollabierten Bronchiolen entsprechen.

In den interlobuliren Bindegewebsziigen kann man mit schwacher Vergroferung — nament-
lich wenn sich in der Nihe keine Blutgeféifie befinden — nur ganz selten einige recht schmale
Biindelchen elastischer Fasern wahrnehmen, dann allerdings von ziemlicher Linge, besonders
am Treffpunkte zweier Bindegewebsaiige. Erst bei stirkerer VergroBerung gewahrt man meist
auch in solchen Ziigen zahlreiche feine, weit auseinanderliegende Fiserchen; allerdings ist manch-
mal auch bei sehr starker Vergroferung keine Spur von ihnen zu finden.

In der Pleura sind zahlreiche elastische Fasern in ziemlich dichter Anordnung vorhanden;
sie scheinen hier hichstens etwas aufgelockert, sonst aber nicht wesentlich verindert zu sein.
Doch herrschen i subpleuralen Bindegewebe dieselben Verhiltnisse wie in den interlobuldren
Septen.

Die rechte Lunge bietet im wesentlichen genau dieselben Verinderungen dar. — Einer
besonderen Erwihnung bediirfen nur die im Oberlappen sich findenden Hohlrdume. Sie sind
villig leer; ihre Wand wird von kollagenen und elastischen Fasern gebildet, die in starken, zu
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der Oberfliche parallelen Wellenlinien verlaufen und papillenartige Vorspriinge ins Lumen schicken.
Zwischen den Fasern finden sich nur wenige Zellen, meist ganz schmale Fibroblasten, einige
Lymphozyten und wenige Mastzellen. Nur an ganz wenigen Stellen bilden Lymphozyten ein etwas
dichteres Hiufchen. An einer Seite geht schriig ein kleiner Bronchus ab, der sich nach der Peri-
pherie noch weiter verzweigt. Wahrend dieser aber von Epithel ausgekleidet ist, zeigt die Wand
des Hohlraumes keine zellige Auskleidung. Die umgebenden Alveolen sind meist weit und ent-
halten oft nur wenig entziindliches Exsudat, allerdings sind auch hier die interalveoliren Septen
fast durchweg durch Lymphozyten, Fibroblasten und Plasmazellen verbreitert, manchmal sogar
sehr stark.

b) Leber. Bei LupenvergriBerung tritt eine sehr deutliche azinése Zeichnung hervor.
Diese ist einerseits bedingt durch Stauungsatrophie im Zentrum der Lappchen, andererseits durch
eine geringe Vermehrung des feineren Glissonschen Bindegewebes. Die groberen Bindegewebs-
ziige haben betrichtlich an Umfang zugenommen und die in ihnen verlaufenden Blutgefifie und
Gallenginge sind oft durch dicke Faserbiindel weit auseinandergedringt.

Bei mittlerer VergroBerung findet man dann, daB in den Stauungsbezirken nur noch wenige
kernhaltige Leberzellen vorhanden sind, dagegen ist in der Peripherie der Azini die Strultur
der Leberzellbalken noch deutlich erhalten. In den atrophischen Zentren sind die Azini ganz
erfiillt mit kleinen Fettropichen, wihrend die gut erhaltenen Leberzellen am Rande vollsténdig
frei von jeglichem Fettgehalte sind. Die Bindegewebsziige enthalten zahlreiche Zellen und zwar
die kleineren bedeutend mehr als die griBeren, wo das Bindegewebe schon einen narbigen Cha-
rakter angenommen hat. )

Die Gallengiinge sind nicht vermehrt, vielmehr sind sie fast durchweg umschniirt von dicken,
dichten Bindegewebslamellen, die sie in ihrem Lumen bedringen und das Epithel der etwas
groBeren in Falten legen. In einigen Blutgefifien finden sich kleine, stark leukozytenhaltige
Thromben. Elastische Fasern sind bei dieser VergriBerung im Bindegewebe noch nicht wahr-
zunehmen.

Die starke VergroBerung zeigt, daf der Zellreichtum des portalen Bindegewebes in der
Hauptsache auf Liymphozyten und anf Fibroblasten in ihren verschiedenen Entwicklungsformen
beruht. Etwas spirlicher finden sich Mast- und Plasmazellen. Die Zellen sind am dichtesten
angeordnet um die feineren Blutgeitfe, die auch oft ganz von kernhaltigen Elementen erfiills
sind und deren Wand oft verdickt ist. In seltenen Fillen haben die wuchernden Bindegewebs-
fasern auch einzelne oder mehrere Leberzellen inselformig abgeschniirt. Die Bindegewebsfasern
selbst sind an vielen Stellen sehr derb und bilden dichte, gewellte Biindel. Zwischen ihnen finden
sich auch zablreiche feine elastische Fasern.

Die derben, weilichen Striinge, die in ihrem Zentrum nicht verkist sind, erweisen sich
ebenfalls als sehr wmfangreiche portale Bindegewebsziige, in denen im wesentlichen dieselben
Verhiiltnisse herrschen, wie in den feineren. Bemerkenswert ist aber das Verhalten der Gallen-
ginge. Wahrend ihr Epithel wohl erhalten ist, befindet sich unter demselben eine dicke Lage
kollagener Fasern, das Lumen konzentrisch umgebend. Diese werden gekrenzt von mehreren
feinen BlutgefiBen, die radienartig, nach dem Gallengang als Mittelpunkt, vom Rande der dicken
Faserschicht ausgehen, wo sie aus einem groBeren, ringformig verlanfenden Gefdf entspringen,
das. dicht von kernhaltigen Zellen erfiillt ist. — Aber auch die den Gallengang begleitenden Blut-
gefiifie sind von dicken Bindegewebslamellen umseheidet.

Uber und unter dem vielfach etwas abgehobenen Gallengangsepithel findet man oft auch
ziemlich reichlich Erythrozyten. Einmal fand sich auch in n#chster Nihe eines Gallenganges
das Goewebe an einer kleinen Stelle in schleimiger Erweichung.

In den durch Galle griin gefirbten Stringen findet man bei schwacher Vergroferung im
Zentram ein Lumen, das sich durch die Reste eines von seiner Unterlage meist abgehobenen,
stark gefalteten Epithels als das eines Gallengangs erweist. Es ist umgeben von einer nekrotischen
Zone, die in ihren innersten Partien von Galle durchtrinkt ist, wihrend die suBeren keinen Gallen-
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farbstoff enthalten. Auf diese folgt eine gefdfreiche Granulationszone und das Ganze ist um-
schlossen von einer aus sehr dichtem und derbem Bindegewebe bestehenden Schicht, die gegen
das Leberparenchym scharf abgegrenst ist. Sie besitzt aufler einigen groBeren Gefdfien, ebenso
wie die mittlere Zone, einige Gallenginge, deren Lumen durch konzentrische Bindegewebslamellen
zu einem schmalen, oft schlitziormigen Spalt zusammengepreft ist.

Bej starker VergriBerung erkennt man in der innersten, nekrotischen Schicht nur wenige
wirre, kollagene Fasern.

Die mittlere Zone erweist sich aber jetzt ebenfalls als aus zwei Unterabteilungen bestehend.
In ihrem inneren, lockeren Teile ziehen junge kapillare Gefifie senkrecht nach dem nekrotischen
Gebiete hin, wihrend in ihrem dichteren dufBleren Teile die etwas groferen GefiBe sich den zirku-
ldren Faserziigen anschmiegen. Viele dieser GeftiBe besitzen eine verdickte Wand und fast alle
sind von kernhaltigen Zellen dicht erfiillt und umgeben. An'manchen Stellen bilden Lymphozyten
dichte follikelartize Haufen. Mast- und Plasmazellen finden sich hier ebenfalls in geringer Zahl,
ferner auch einige Leukozyten, — AuBerdem aber fallen in dieser mittleren Zone sehr groBe, helle
Zellen auf, deren Kern die GroBe eines Leberzellkernes besitzt und von dem, wie ein weites Spinnen-
netz, zahlreiche sehr diinne Fadchen nach der Zellgrenze ausgehen. Diese Zellen sind iiber die ganze

. mittlere Zone in ziemlicher Menge verstreut und meist von einigen kollagenen Fasern scharf um-
randet. In Fettpriiparaten zeigen sich denn auch Zellen mit.grofien Fettkugeln, die sich leuchtend
rot gefirbt haben. Daneben finden sich aber anch noch sehr zahlreiche Zellen, die einen matten,
gelbbriunlichen Farbenton besitzen, der von ihrer Infiltration mit sehr viel kleineren Fettropi-
chen herriihrt. Auch in den nekrotischen Partien um das Gallengangsepithel sind hier und da
einige Fettkiigelchen zu finden.

Die Granulationszone geht, immer dichter werdend, ohne scharfe Grenze in d1e Randzone
iiber, — An einigen Arterien hat sich das Endothel teilweise abgehoben und an den betreffenden
Stellen zeigt dann die Elastica interna eine Verdoppelung.

Die Wand der Gallenblase zeigt keine mikroskopisch nachweisbaren Verinderungen.
Samtliche Schichten sind irei von zelliger Infiltration. In einem Grampriparat lieBen sich keine
Mikroorganismen nachweisen. Nur die Lymphifollikel fallen auch hier durch ihre Grofe aunf.

Am unteren Femur- und oberen Tibiaende, an der Knorpelknochengrenze einer Rippe
und in einem Wirbelkorper fanden sich keine Zeichen einer Osteochondritis. Die provisorische
Verkalkungszone ist regelmifig und micht verbreitert. Sie setzt sich von dem angrenzenden
Knorpel in fast gerader Linie ab, so daf also kein Ka]kgittér vorhanden ist. Vielmehr enthalten
die Knochenbilkchen meist nur im Zentram noch kieine Reste verkalkten Knorpels. Ebenso
ist die Kortikalis kriftiz entwickelt. Die priméren Markriume enthalten kleine, runde Zellen,
zwischen denen sich auch schon Fettzellen zeigen. Knorpelkanale sind ebenfalls vorhanden, lassen -
aber keine Besonderheiten erkenmen.

Die mikroskopische Untersuchung der verinderten Bronchiallymphknoten bestatigte
die makroskopische Diagnose. Im Schnitt zeigen sich Herde von sehr verschiedenem Umfang,
die ans Epitheloid- und mehreren Langerhansschen Riesenzellen gebildet werden und in der
Peripherie von einem Lymphozytenwall umgeben sind. Die griBeren mnter ihnen sind in be-
trichtlicher Ausdehnung verkist. In diesen Herden finden sich auch Tuberkelbazillen.

Die Milz bietet, trotz ihrer VergroBerung, keine histologischen Veréinderungen dar. Die
Trabekel sind nicht verdickt und enthalten nur wenige Spindelzellen. In der Pulpa ist weder eine
nennenswerte Vermehrung ihrer Zellen noch eine Verdickung ihres faserigen Retikulums wahr -
zunehmen. Die. Follikel sind von entsprechender Grife, kernreich und manche besitzen ein
Keimzentrum. ‘

Das Pankreas zelgt deutlichen Lappchenbaun, auch die Driisenazini sind gut abzugrenzen,
die La.ngerhansschen Ze]hnseln heben sich scharf als hellere, rundliche Gebilde vom iibrigen
Driisengewebe ab. = Die bindegewebigen Septen sind schmal und frei von zelliger Infiltration.

-Die Nieren lassen deutlich Rinde, Mark und Markstrahlen erkennen. Die Rinde besitzt
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zahlreiche Malpighische Kérperchen. Die Glomeruli sind zellreich, die B o wmannschen Kapseln
nicht verdickt. Die gewundenen Harnkandlchen werden von einem gut erhaltenen kubischen,
die Henleschen Schleifen von einem flacheren Epithel ausgekleidet. Thr Lumen ist normal weit
und ohne Inhalt. Die Blutgefaﬁe sind an vielen Stellen stark getiillt. Das Bindegewebe ist sehr
spérlich.

Spirochiten liefen sich in all diesen Organen nicht nachweisen, aber auch, auBer in den
erwihnten Bronchialdriisen, keine Tuberkelbazillen noch andere, grampositive Mikroorganismen.

Epikrise. In den Lungen handelt es sich hauptsichlich um interstitielle
Verénderungen, wie sie fiir kongenitale Lungensyphilis charakteristisch sind.
Auch die Verminderung der elastischen Fasern wurde von neueren Autoren (Kohl,
Kokawa) in solchen Lungen festgestellt. Daneben finden sich aber aueh Ver-
anderungen an den Alveolen. Ihr reichlicher Gehalt an Leukozyten diirfte zwar
wohl eine akutere Erkrankung darstellen, wie sie die syphilitischen Prozesse aber
oft komplizieren); das hohe Epithel vieler Alveolen, ihr kleines Lumen sind
dagegen schon oft in kongenital-syphilitischen Lungen gefunden worden und
verdanken offenbar der Syphilis ihre Entstehung. Auch vollkommen kollabierte
Alveolen, die lediglich ein kleines, rundes Zellhdufchen darstellen, hat man schon
frither, wenn auch seltener, beobachtet. Vielleicht darf man auch die von Stroebe
als Riesenzellen ,,ihnlich* beschriebenen Gebilde hierher rechnen, iiber deren
Genese er sich zwar nicht niher duBern will, aber vermutet, daf sie ,,vielleicht*
durch Verschmelzung desquamierter Epithelzellen entstanden sind.

Dal es sich im vorliegenden Falle um Alveolen handelt, geht nicht nur aus
der Form der Zellen und Kerne hervor, sondern auch daraus, dafi einige noch
von den letzten spirlichen Resten eines elastischen Faserringes umgeben sind.
Es ist mir aufgefallen, da um solche Alveolen die elastischen Fasern am meisten
vermindert sind oder gar génzlich fehlen. Ich mochte auf diesen Mangel an elasti-
schen Fasern den Verlust des Lumens zuriickfithren. Manchmal sind zwar auch
solche Zellhdufchen von einem Faserringchen umrandet, aber dann muf man
sich einmal diese wenigen und kurzen Fiaserchen auf eine voll entfaltete Alveole
tibertragen denken und das MiBverhiltnis wird klar werden.

Auch das kubische Epithel vieler Alveolen erkldre ich mir in der Weise ent-
standen, daf durch Schwund mehr oder weniger zahlreicher elastischer Fasern
die betreffenden Alveolen zusammengesunken sind, das Epithel derselben sich
vielleicht abgestoBen hat und dann in ungefihr derselben Anzahl von Zellen in
kubischer “Form erneuerte. Nicht undenkbar aber wire es auch, dag das Epithel
schon mit dem Zusammensinken der Alveolen diese hohe, kubische Form an-
genommen hitte, ohne sich vorher abzustoBen und wieder zu erneuern. — Anch

1) In meiner Diagnostik habe ich diesen Befund bei der sog. weiben Hepatisation kongenital-
syphilitischer Lungen angefiihrt, dann noch in meinem Beitrag zur Kenntnis der kongeni-
talen Syphilis in der Festschrift fiir Unna (Dermatolog. Studien Bd. 20) besonders her-
vorgehoben. Ich halte es nicht fiir notig, dabei an eine Mischinfektion zu denken, sondern
stelle diesen Befund mit den blasigen Exanthemen der Haut und den sogen Dubois-
schen Abszessen der Thymusdriise in Parallele. - : “QOrth,
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das hochzylindrische Epithel und kleine Lumen einiger Bronchioli méchte ich
mir in dieser Weise entstanden denken.

Die kleinen Hohlriume im rechten Oberlappen miissen als Bronchiektasien
aufgefaBt werden, da ihre Wand, wenn auch das Epithel verloren gegangen ist,
die Struktur einer Schleimhaut besitzt und das Lumen mit kleinen, von KEpithel
ausgekleideten Bronchien in offener Verbindung steht.

In der Leber finden sich sowohl Verdnderungen der Glissonschen Binde-
gewebsziige als auch des Parenchyms. Bei den ersteren handelt es sich um eine
gummis-schwielige Erkrankung der Gallengangswandungen und ihrer Umgebung,
bei den letzteren um eine Stauungsatrophie im Zentrum der Leberlédppchen.
Beide Prozesse stehen offenbar in keinem Zusammenhang; denn die Stauung
des Blutes kam dadurch zustande, daff der Blutstrom infolge der ausgedehnten
indurativen Pneumonie starke Widerstinde zu iiberwinden hatte, die zu einer
Insuffizienz des rechten Herzens fiihrten.

Der zirrhotische ProzeB unterscheidet sich von dem von Schiippel als Peri-
pylephlebitis syphilitica beschriebenen vor allem durch die weit geringere Be-
teiligung der Pfortader, von den von Beck und Chiari als Pericholangitis gum-
mosa beschriebenen durch das Freibleiben der extrahepatischen Gallengéinge
und den fehlenden lkterus. Doch hat der vorliegende Fall mit allen anderen
gemein die Erkrankung der Wand der griferen intrahepatischen Gallengéinge und
die Infiltration und starke Verdickung der groferen Glissonschen Bindegewebs-
ziige. Ls findet sich im vorliegenden Falle zwar auch eine sehr geringe Verbrei-
terung der feinen, interlobuliren Glissonschen Bindegewebssepten, doch fehlen
die besonders von Kaufmann betonten sonstigen ,,diffusen interstitiellen Ver-
dnderungen® vollkommen. _

Fast immer wird die Leber als vergroBert bezeichnet, mit Ausnahme von
Chiari, in dessen Fall der ProzeB sich beinahe auf die extrahepatischen Gallen-
ginge beschriankte. Schilippel bezeichnet das Parenchym als sehr welk. Der
Friedreichsche Fall ist den seinen sehr dhnlich.

Die Erkrankung der Bronchiallymphknoten erweist sich durch ihr histolo-
gisches Bild und den positiven Bazillenbefund einwandfrei als tuberkulds.

Die oft bedeutende GroBe der iibrigen Lymphknoten und der Milztumor
beruhen auf reiner Hyperplasie. ‘

Die gummés-sehwieligen Verinderungen in der Leber sind charakteristisch
tiir Syphilis. Der gleichzeitig vorhandene harte Milztumor und die interstitiellen
Lungenveranderungen unterstiitzen diese Diagnose. Zwar fanden sich weder eine
syphilitische Osteochondritis noch Spirochéten; doch spricht weder das eine noch
das andere gegen Syphilis. Denn die Knochenverinderungen miissen nicht vor-
handen sein, sind iiberhaupt bei &lteren Kindern mit kongenitaler Syphilis seltener
als bei jiingeren und der negative Spirochitenbefund liBt sich sehr wohl, &hn-
lich wie bei der tertiiren Syphilis der Erwachsenen, aus dem Alter und Charakter
der Prozesse erkléren.
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Aus der Anamnese erfahren wir zwar einige Punkte, die eine Syphilis der
Eltern nicht unwahrscheinlich machen, so die Hemiplegie des Vaters in relativ
jungen Jahren und die Fehlgeburt der Mutter bei der zweiten Schwangerschaft;
aber eine sichere Diagnose auf Lues erlauben diese nicht. Auch der Korper des
Kindes bot auBerlich nichts, was auf .eine kongenitale Syphilis hitte hindeunten
konnen.

Anders steht es schon mit dem Leber- und Milztumor, denn die Leber ist
bekanntlich das von ihr am haufigsten befallene Organ und die Milz pflegt bei der
kongenitalen Syphilis sehr oft stark vergroBert zu sein. Aber da ja die Beschwerden
von Seiten der Lungen so sehr im Vordergrund standen, diese intra vitam, selbst
wenn man auf eine kongenitale Syphilis aufmerksam geworden wire, anders als
eine Tuberkulose zu deuten, diirfte wohl nur wenigen eingefallen sein.

Dagegen spricht aber der anatomische und mikroskopische Befund. Zwar
finden sich ja auch bei der Tuberkulose recht hiufig interstitielle Verdnderungen
in den Lungen, doch lassen diese wohl kaum den charakteristischen Aufbau des
tuberkulésen Granulationsgewebes vermissen. Aber im vorliegenden Falle finden
sich in den Lungen weder Knotchen noch Epitheloid- oder Riesenzellen und auch
von Tuberkelbazillen keine Spur.

Bemerkenswert ist ferner, daB die Pleura so auffallend wenig in Mitleiden-
schaft gezogen wurde. Thre spiegelnde Glétte ermoglicht es aber auch auszu-
schlieBen, daB die interstitiellen Verinderungen von chronischen Pleuritiden fort-
geleitet sein kinnten.

Leicht auszuschlieBen sind in diesem jugendlichen Alter die Pneumono-
koniosen. Nirgends war in den untersuchten Priparaten etwas Kohlepigment
nachzuweisen, von anderen Staubarten ganz zu schweigen.

In der Leber kommen differentialdiagnostisch vom Darm oder der Gallen-
blase her aszendierende Cholangitiden in Betracht. Die vollkommen unverénderte
Schleimhaut der extrahepatischen Gallengéinge macht diese Genese aber unwahr-
scheinlich. — Auch tierische Parasiten waren in den Gallenwegen nicht zu finden,
ebensowenig Gallensteine; das Karzinom kommt im Kindesalter nicht in Frage.

Gegen Tuberkulose spricht das histologische Bild, sowie der megative Ba-
zillenbefund.

. Nekrotische Herde in der Leber finden sich auch bei der Leukéimie und dem
Hodgkinschen Lymphogranulom. Diesen Krankheiten entspricht aber weder
das histologische noch das klinische Bild.

Tnteressant ist im vorliegenden Falle die Frage nach dem Alter der Prozesse,
namentlich in den Lungen. Denn dhnliche, von gleicher Ausdehnung und Stérke,
finden sich schon bei syphilitischen Neugeborenen. Sie mogen in deren Lungen,
da diese erst um die Mitte der Schwangerschaft einigermaBen entwickelt sein
diirften, etwa 5 bis 6 Monate alt sein. Auf Grund dieser Uberlegung und da es
sich offenbar um progressive Prozesse handelt, mochte ich annehmen, daf die
Veranderungen an den Lungen sich in diesem Falle erst nach der Geburt ein-
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steliten, wobei mir auch die Angabe der Eltern zu statten kommt, daf das Kind
seit einem halben Jahre von Husten geplagt wurde. Man kinnte allerdings ein-
wenden, daB der ProzeB zuerst auf kleinere Lungenbezirke beschrinkt war. Da-
gegen spricht aber das sehr gleichm#éBige Aussehen der Schnittflichen, auf denen
von &lteren Entziindungsherden nichts zu bemerken ist. "Denn diese miifiten bei
threm weit hoheren Alter sicher schon makroskopisch hervortreten. Ich schétze
deshalb das Alter der Lungenerkrankung auf hochstens 9 oder 10 Monate, wenn
man noch die ersten Anfinge in Rechnung zieht. Tnd warum sollte nicht, wie
in anderen Organen, so auch an den Lungen eine syphilitische Erkrankung erst
nach der Geburt einsetzen kinnen? Wenigstens erschiene es mir sonst befremd-
lich, daf das Kind ein Alter von fast zwei Jahren hitte erreichen kinnen.

Aus den letzten Zeilen geht auch hervor, daB ich die vielen Alveolen mit
kubischem Epithel und kleinem Lumen, wenigstens fiir diesen Fall, nicht als
fotale Entwicklungshemmungen ansehe. Da die Lungensyphilis ja meist bei erst
kurz vor dem Tode oder gar vorzeitig und totgeborenen Kindern beobachtet
wird, so will ich gar nicht abstreiten, daB es infolge der schon wihrend der Ent-
wicklung einsetzenden Entziindung zu Hemmungsbildungen kommen kann. Aber
ich konnte mir auch sehr wohl vorstellen, daB die Entziindung in einer Lunge
erst einsetzt, wenn diese in ihrer Entwicklung schon sehr weit vorgeschritten
ist. Und wenn man dann Alveolen mit hohem Epithel findet, darf man auch
diese als. Reste fotalen Lungengewebes ansehen?

Die Veranderungen in der Leber diirften ein weit hoheres Alter besitzen.

Am jiingsten scheint die Tuberkulose der Bronchiallymphknoten zu sein.
Denn man findet in ihnen zwar schon kiisige Nekrose, aber keine schwielige oder
kalkige Umwandlung, so daB sie kaum éalter als 3 oder 4 Monate sein werden.

~ Die Bedeutung des Falles aber sehe ich darin, daB das Kind ein Alter von

22 Monaten erreichte. Sowohl bei der offenbar seltenen und in allen Punkten
vielleicht noch nicht vollig gekliirten Erkrankung der Leber als auch bei der syphili-

tischen Lungenentziindung wurde ein relativ so hohes Alter bis jetzt in keinem
Falle beschrieben?).
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X.

Uber Struma congenita und ihre Beziehungen zu Stérungen

der inneren Sekretion.
" (Aus dem pathologisch-hygienischen Institut der Stadt Chemnitz.)

Von

Dr. M. Staemmler, Volontirassistenten.

Im Band 213 des Vichowschen Archivs veroffentlicht Krasnogorski ana-
tomische Untersuchungen von fimf Fillen von Struma congenita. Er unter-
scheidet zwischen der Struma congenita hyperplastica parenchymatosa und der

Struma congenita cum hyperplasia vasorum.

DaB ein groBier Teil der angeborenenen VergroBerungen der Schilddriise auf einer Erwei-
terung der BlutgefiBe, besonders der Kapillaren, beruht, ist schon von Gutknecht und Zie-
linska beschrieben worden. Demme weist auf die rasch voriibergehende Natur dieser von ihm
als ,,chronisch hyperimische Turgesienz“ bezeichneten Verinderung hin, wihrend C. Hessel-
berg zwar fiir die geringeren Gerade die einfache hyperimische Entstehung zugibt, bei den stirkeren

_aber GefiBneubildung annimmt. Als Ursachen werden meist allerlei stauende Momente, besonders
Geburt in Gesichtslage und straffe Anspannung der Halsmuskulatur mit Kompression der Schild-
driiserivenen angefithrt. ’ ] E , :

Auf die Struma congenita parenchymatosa ist man besonders seit den Untersuchungen
von Isensehmid, Hesselberg und Kloppel avfmerksam geworden, die nachgewiesen haben,
daf das durchschnittliche Gewicht der Schilddriise von Neugeborenen in Kropfgebieten (Frei-
burg und Bern) etwa doppelt so groli ist, wie in der norddentschen Tiefebene. Man nehme daher



