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Ein/i~hrung. 
Den Anlal3 zur vorliegenden Untersuchung hat die Untersuchung 

einiger menschlichen ~Embryonen des 3. Monats gegeben, bei denen 
ich Ms Ursache einer frfiher nicht beschriebenen MiBbildung gewisse 
Gefi~l~veri~nderungen land, welche einer luetisehen Arteriitis ganz i~hn- 
lieh waren. Ieh konnte indessen nicht auf Spiroch~ten un~ersuchen, 
da die Embryonen sehon zu weir pr~pariert waren, als ieh sie in die 
tIi~nde bekam. 

Ieh habe deshMb dasselbe Gefi~Bgebiet bei allen syphilitisehen 
Neugehorenen untersueht, die ieh wi~hrend des Herbstes 1921 in Stock- 
holm erhalten konnte. In allen ~'i~llen (5 aus 7), wo die Untersuchung 
m6glieh war, habe ieh in diesem Gebiete eine meistens sehr starke 
luetische Vasenlitis gefunden. 

Ieh beschri~nkte yore Anfang an meine Untersnchung auf das Ge- 
biet der drei Nabelgefi~Be und die benachbarten Gefi~Be. Den wi~h- 
rend der Arbeit immer wiederkehrenden Anlai3, meine Untersuehnng 
auf das gesamte Gef~Bsystem auszudehnen, habe ieh wegen mangeln- 
der Zeit nieht verfolgen k6nnen; ieh habe es fiir besser angesehen, ein 
besehri~nktes Gebiet genan, als ein groBes oberfli~chlieh zu betraehten; 
ein grSi3eres Objekt meiner Untersuchungen wiirde mir nut hinsicht- 
lich der Lokalisation der Erkrankung in den Gefi~Ben mehr geben als 
dies beschrgnkte. 

Dies habe ieh um so eher getan, weil ich besonders in der feineren 
Histologie der Erscheinungen in der Literatur (nieh~ nut bezfiglieh 
der Lues der Gefi~Be) manches Widersprechendes, Unklares oder nieht 
genfigend Verwertetes fan& Wegen Arbeiten, die teils jetzt im Manu- 
skript vorliegen, feils kaum begonnen sind, isg es mir sehr wertvo]l 
gewesen, mir eine pers6nliehe Auffassung von den Vorgi~ngen bei der 
syphilitischen Entziindung zu verschaffen. Es seheint mir, dab beson- 
ders an den feineren Erscheinungen bei dieser Krankheit noch manehes 
Unbekanntes haftet, auf das ieh in dieser Arbeit allerdings nicht n~her 
eingehen will. 

Die Gef~Bsyphilis der Neugeborenen seheint ein wenig bearbeitetes 
Gebief zu sein. Die meisten Arbeiten besehri~nken sich anf die Aortitis, 
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und manche riihren yon  Zeiten her, wo man noch die Atiologie dieser 
Krankheit  diskutierte. 

Ieh finde es iiberfliissig, hier eine Ubersieht yon der Literatur fiber 
die Aortitis zu geben. Genauere Angaben finden sieh z. B. bei Rebaudi, 
wo der Interessierte n~her naehsehen kann. Die Aortitis mug als eine 
ziemlieh wohlbekannte Erkrankung gelten, wenigstens hinsiehtlieh 
LokMisation, Frequenz und anderer gr6beren Verhgltnisse. Vielleieht 
ist in meiner Arbeit etwas zu linden, das sieh aueh auf die Aortitis 
lenken l~ftt. 

MuB die Aortitis, wenigstens in ihren grSberen Verh~ltnissen, als 
ziemlich bekannt betraehtet  werden, ist es dagegen auffgllig, wie wenig 
man yon der Syphilis anderer Gef~il]e weiB. Diese Ver5nderungen, 
besonders die der kleineren und kleinsten Gefhge, sind doch das Essen- 
tielle der luetisehen Erkrankungen der Organe, beim Neugeborenen 
nieht weniger als beim Erwaehsenen. Sie sind beim Neugeborenen so- 
gar viel besser zu studieren, weil die Syphilis hier sehwerer, welt mehr 
in K6rper verbreitet ist. Die syphilitisehen Ver~nderungen der Organe 
sind in der Tat  Ms eine auf die Umgebung fortkrieehende Entzfindung 
dieser Gef~Be zu beti.aehten, die in ihrer Folge Atrophie und Umbau 
des spezifisehen Parenehyms haL, und die mit mehr oder weniger all- 
gemeiner und sehwerer Sklerose endet. 

Was die Literatur yon der Gef~ftsyphilis anders als in der Aorta 
der Neugeborenen betrifft, ist sie mehr als knapp. Mracel~ ver- 
6ffentliehte 1887 und 1893 zwei Arbeiten, wo er auf Ver~nderungen 
in den Gef~Ben mittleren und groBen Kalibers (Carotis, Femoralis, 
Aortenbogen) bei kongenital syphilitisehen Kindern hinwies. Er  sah 
in mehreren F~llen eine besonders zu den Vasa vasorum lokalisierte 
Entziindung: ihre W~nde waren verdiekt und yon perivaseul~ren 
Zellinfiltraten umgeben. 

Mracck diirfte der erste sein, der yon Lues der Gef~Be der Neu- 
geborenen sprieht. 

Under den sp~teren Autoren auf diesem Gebiete habe ieh nur einen 
zu finden vermoeht,  der nieht nur die Aorta untersueht hat  (Hasscl- 
bach). Er  besehrieb bei einem syphilitischen Neugeborenen in den 
Arteriis iliaeis e~ femoralibus (die Aorta war wahrscheinlieh intakt) 
folgenden Befund. 

,,In der dutch erhebliehe Breite sieh auszeiehnenden Adventitia 
liegen an versehiedenen Stellen aus zahlreiehen Rundzellen bestehende 
Entziindungsherde. Ganz vereinzelt sieht man kleine GefgBehen durch 
Endothelwueherung versehlossen. Entspreehend den Entziindungs- 
herden ist die Media buekelartig verdJekt; das Gewebe ist hier gegen- 
fiber der fibrigen Media etwas reieher an Xernen. Die Elastiea interna 
ist an diesen Stellen in mehrere Lamellen aufgespaltet, die mit rein 



Die syphilitische Vasculitis der Nabelgefit]e beim Neugeborenen. 95 

ausgezogenen ffeien Enden in die verdickte Partie einstrahlen. Die 
elastischen Lamellen der Media sind in dem Buekel etwas an Zahl 
vermehrt. Int ima intakt.'" 

Andere Erscheinungen werden nicht erw/~hnt. Er glaubt, dab 
,,der zun~chst in der Adventitia beginnende ProzeB die cireumscripte 
Mediaverdiekung zur Folge gehabt" hat. Trotz genauen Suehens 
habe ieh keine andere Notizen 'in der Literatur zu linden vermocht. 

Material und Methode. 

Ich habe w/~hrend etwa eines halben Jahres sieben syphilitische 
Friichte yon den Stockholmer Entbindungsanstalten bekommen. 

Unter diesen waren aber zwei so stark maceriert, dab sieh keine 
mikroskopischen Prgparate anfertigen lieBen. Der Zustand der GefgBe 
lgl3t sieh hier also nicht beurteilen. Makroskopisch war allerdings 
niehts Pathologisches zu sehen, aber dies sehlieJ]t keineswegs die MSg- 
lichkeit aus, dab hier vor der Maceration sogar ziemlich bedeutende 
Vergnderungen sich im Mikroskop prgsentiert haben kSnntcn. Die 
Vasculitis ist, aueh in den iibrigen 5 F/~llen, in diesen GefgBen nimmer 
sieher nur mit dem blol]en Auge wahrnehmbar, aueh wenn sic stark ist. 

Weil ich also diese beiden Kinder nicht in gentigendem Grade habe 
untersuehen kSnnen, erwghne ich sie in der folgenden Darstellung 
kaum welter. Ich habe sie bier nur der Vollstgndigkeit halber beriick- 
siehtigt, um mein ganzes Material, nicht nur diejenigen F/~lle, wo deut- 
]iehe Vasculitis zu beobachten war, vo~zulegen. 

Von den im folgenden ngher besproehenen 5 F/~llen befand sieh 
noeh einer in weir vorgeschrittener Maceration. Diese war aber doeh 
nieht so ausgepr/~gt wie bei den beiden oben erwghnten, so dab die 
mikroskopisehe Untersuchung. hier nieht ganz resultatlos blieb. 

Die vier iibrig bleibenden Friiehte waren gut erhalten. Alle diese 
ftinf Kinder zeigten eine mehr oder weniger schwere Vasculitis der Nabel- 
gefgBe und der Art. iliacae. Die Obduktionsbefunde dieser 5 Fglle 
linden sich S. 127 wieder. 

Die Untersuchung der Gef/~Be w~rde so betrieben, dab ich eine womSglich 
vollst~ndige Auffassung yon der St/~rke und Ausbreitung der Vasculitis bekommen 
konnte. Die vorsiehtig lospr~parierten Gef/~l]e wurden in _Formalin fixiert und in 
Paraffin eingebettet. Dann wurden an verschiedenen Stellen etwa 15 Sehnitte 
in Serie gesehnitten. 

Die N~belarterie und dig Arteria iliaea wurden in dieser Weise an etwa 20 
bis 25 Stellen geschnitten, dig einander in gleieher Entfernung 1/~ngs des Gef~Bes 
folgten. 

Auf diese Weise bekommt man, nur mit welt geringerer Mfihe, einen fast 
ebenso genauen Uberblick fiber dig Gef/~Bver~nderungen, als wenn die Gef/~e 
in ihrer ganzen L~nge in Serienschnitte zerlegt waren. 

Das letzte Stfick der Aorta vor der Bifurkation, etwa 1 cm, wurde entspre- 
chenderweise untersueht, ebenso die Nabelvene. 
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An 2--5 Stellen in der Nabelplatte, an ebenso vielen in dem am K6rper ge- 
bliebenen Teile der ANabelsohnur wurde auoh in gleicher Weise geschnitten. 

Beim Schneiden der Iliaca interna wurde 0frets aueh der Ursprungsteil der 
Iliaca externa mitbetroffen. 

Die gewonnenen Sehnitte wurden in gewOhnlieher Weise gefarbt (H~matoxylin- 
Eosin und H~matoxylin-van Gieson). 

In  der ttalfte der Sehni~te wurde nach Spiroch~tten gesucht (Farbung naeh 
Giemsa und naeh Levaditi). 

In jedem der ftinf FSlle war der Spirochatenbefund positiv. 

I n  dem Fall ,  wo ich die ganze tq~belschnur zur  Un te r suchung  
bekam,  wurde diese an  zwSlf  Stel len wie die Nabelar te r ien  innerha lb  
des KOrpers un te rsucht ,  nu r  dal~ die durohschni t t enen  Strecken hier 
n icht  ganz gleichm~l~ig der Schnur  ent lang,  sondern dor~, wo m~kro- 
skopisehe Ver~nderungen  zu bestehen schienen, gew~hlt wurden.  

Normaler Bau der Ge]~[3e. 

Die Aorta der Neugeborenen unterscheidet sich in keiner anderen ttinsicht 
vonder  der Erwachsenen, als dag sie keine Intima, aul~er dem Endothel, besitzt. 
Ich brauehe reich daher nicht besonders bei ihr aufzuhalten. 

Bezfiglich der Arteria iliaca communi bestehen groBe Versehiedenheiten 
des Banes bei Neugeborenen und Erwachsenen. Erstens haben wir aueh hier, 
aufter dem Endothel, keine Intima, wie in fOtalen Gef~f]en fiberhaupt. Zuweilen 
sieht man die Anf~nge einer Intimabildung, aber nur an begrenzten Flecken. Zwei- 
tens ist die Media bei den Neugeborenen ganz anders gebaut. Sie hat dieselbe 
relative Dicke wie beim Erwachsenen im Verh~ltnis zur GrSfte des Gef~ftes. Sie 
ist abet fast ausschlieftlich aus zirkul~rer glatter Muskulatur gebaut. Die elastischen 
Elemente bilden zum grSfteren Tell keine Lamellen, sondern nur Fasernetze um 
die Muskelzellen. Eine deutliehe Elastiea interna gibt es doch immer. 

Beim Erwachsenen ist, ganz wie in der Aorta, dis e]astisehe Substanz m~chtig 
entwickelt und bildet zahlreiche, kr~ftige Lamellen, die so vollst~ndig im Bild 
vorherrschen, daft die Muskulatur eher in den Spalten zwisehen den Lamellen zu 
]iegen scheint als umgekehrt. 

Die elastische Substanz scheint tiberhaupt in den fO~alen Gefaften weniger 
als sparer entwickelt zu sein. 

Man kann in der Iliaea communis zuweilen die Anf~nge einer mgchtigeren 
Entwicklung derselben erblieken, indem der Ban der Wand nahe der Bifurkation 
der Aorta sieh mehr dem Bau dei" Aorta n~hert, und reichliehe Lamellen besitzt. 
In dieser Weise verhglt sieh abet nur ein kleines Stiick der Arterie nahe der Bi- 
furkation. 

Ebenso kann man, besonders ia der Iliaea eommunis, weniger in der Ini~ern~, 
hgufig sehen, daft die vorhandene elastische Substanz sehr unregelm~ftig ent- 
wickelt ist. 

Der grSl3te Teil derselben biidet nut Fasernetze um die Muskelzellen, abet 
Lamellen kommen in der Muskulatur doeh vor; diese sind im allgemeinen sehwaeh, 
verlanfen fast nie l~ngere Streeken rings nm das Gefgft, sondern sind ziemlieh 
kurz. Dieser Wechsel der elastischen Substanz kann kaum anders gedeute~ werden, 
als daft sie nieht fertig entwiekelt ist. 

In der Iliaca interna ist n~tiirlieh die elastische Substanz noch weniger ent- 
wiekelt. Dies gilt noeh mehr yon der I]iaca externa, die ja bei FSten und Neu- 
geborenen relativ bei weitem nicht so grol3 ist wie bei Erwachsenen und daher 
mehr das Gepr~ge einer mitte]groften Arterie hat. 
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Die NabelarteJien bekommen bald nach dem Ursprunge aus der Iliaca interna 
eine sehr m~icbtige Muskulatur der Media. Sic ist zirkul/tr angeordnet. In der 
letzten Strecke der Arterie innerhalb des K6rpers, irgendwo zwischen Vertex 
vesicae und 5Tabel, bekommt sie aber auch eine innere L~ngsmuskelschicht. 
Anfangs ist diese schwach entwickelt, gewinnt aber an Mi~chtigkeit gegen den 
5label hin, so dab sie hier immer kontinuierlich ist. In der Nabelschnur wird 
diese Schicht noeh miiehtiger, die Circularis ist auch hier etwas dicker als die 
Cireularis innerhalb des KSrpers. 

Einige Autoren, die die 57abelschnur untersuchten, be~rachten diese L~ngs- 
muskelschicht als eine Muskelzellen entwickelnde Intima. 

Kein Anlal3 finder sich zu dieser Annahme. Es ist wahr, dab eine elastische 
Lamelle sich zwischen beiden Muskelschichten befinden kann. Dies ist aber 
selten der Fall, die Lamelle ist immer schwach, sehr unregelm~l~ig, immer nur partiell. 
Sie ist deshalb nicht als eine Elastics interna zu betrachten, zumal da eine ziemlich 
starke und regelm~l~ige elastische Membrane fasr immer innerhalb der L~ngs- 
sehieht direkt unter dem Endothel sich befindet. Diese ist die Elastica interna. 
Oft gehen beide Muskelsehichten ohne schaffe Grenze ineinander mit schr~gen 
Fasern fiber. 

Mit Ausnahme der genannten Lamellen ist die elastische Substanz in den 
Nabelarterien nur als feine Fasern vorhanden, die die Muskelzellen umflechten. 
In der Ursprungsstrecke der Arterien kann man vereinzelt sehr unregelm~ige 
und schwache Lamellen bier und dort in der Media sehen. In dem Nabelstrang 
fehlt nicht selten auch die Elastica interna, so dal3 das Endothel direkt der Musku- 
latur anliegt. 

Im iibrigen ist yon den Nabelarterien hervorzuheben, dab sie nur innerhalb 
des KSrpers Adventitia besitzen, die sich wie in anderen Gef~13en verh~lt, also 
aus longitudinalen Elementen gebaut ist und die Vasa vasorum beherbergt. E s '  
ist sehr gewShnlich, dai] sie in den Nabelarterien auch einige Bfindel longitudinaler, 
glatter Muskulatur einschlie~t, ein sehr seltenes Vorkommnis in anderen Arterien. 

In dem Nabelstrang lassen die Gef~Be Adventitia und Vasa vasorum vermissen, 
sie liegen unmittelbar in der Whartonschen Sulze eingebettet. Wir werden sehen, 
dal] dieses Verhi~ltnis der Entzfindung der Arterien (und der Vene) ein ganz ver- 
schiedenes Gepri~ge innerhalb des KSrpers und in der Nabelschnur gibt, 

In der Nabelsehnur ist die Muskulatur der Nabetvene meistens ringfSrmig 
angeordnet, wenn aueh, wie immer in Venen, eine nieht geringe Willkiir in der 
Anordnung besteht, so dal] man bier und da l~ngs und sehri~g verlaufende Biindel 
sieht. Die elastische Substanz ist nur dureh zarte Fasern repr~sentiert, die zuweilen 
eine zarte Elastica interna unmittelbar unter dem Endothel bilden. In~ima fehlt, 
wie Adven~itia und Vasa vasorum. Nattirlich entb~lt die schw~ehere Muskulatur 
der Vene viel mehr Bindegewebe Ms die der Arterien. 

Innerhalb des KSrpers verh~lt sich die Vene ebenso, nur daft sie Adventitia 
und Vasa vasorum bekommt, aueh ist die Elastica interna deutlieher. Es bestehen 
somit die gleichen Unterschiede wie bei den Arterien inner- und aul~erhalb des 
KSrpers. 

Die l~abelplatte. 
Wo die drei ~abelgef~e dutch den Nabel durchtreten, sind sie yon ziemlich 

festem, der Huuptsache naeh zirkulgr geordnetem Bindegewebe umsehlossen. 
Die Adventitia der ~abelarterien setzt sich nieht in dieses Bindegewebe fort, 

sondern diese liegen immer ohne Adventitia im Bindegewebe der Platte direkt 
eingeschlossen. Die Vasa vasorum der Arterien endigen also, soweit es sich ohne 
Injektion beurteilen li~l~t, ohne ausgiebigere Verbindung mit den Gef~l~ehen der 
Nabe]platte; die Nabelarterien entbehren hier besondere Gefgl]ehen. Die Ad- 

u Archly. Bd. 242. 7 
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ventitia der Vene geht aber in dies Bindegewebe fiber, und die Vene hat hier immer 
eine Adventitia, wenn auch sehwaeher als im Ligamentum teres. Die Vasa vasorum 
der Vene gehen in die GefiiBehen der Platte fiber (vgl. Caput medusa@ 

Vide, und die gr6gten, GefaBchen der Platte stammen aus den dem Uraehus 
folgenden Gef~tgehen. (Der Uraehus finder sein Ende in der Platte, kann aueh 
etwas in die Nabelschnur hinein sich strecken.) 

Aul3erdem anastomosieren die Gef~l]chen der Platte mit denen der Bauehwand. 

Die Vasculitis der Nabdschnur. 

Diese findet sich frfiher beschrieben, vor allem yon Bondi, Sire- 
monds und Thomson. 

Die Autoren geben im allgemeinen an, dab sie etwa bei 50% der 
syphilitischen Frtiehte vorhanden ist; sie kommt  aber auch zuweilen 
bei anderen Kindern vor, deren Miitter an versehiedenen anderen 
Krankhei ten litten. Die Angaben yon der tt~ufigkeit der letzteren 
Vorkommnisse sind bei den Autoren etwas versehieden. 

Ich werde in einer folgenden Arbeit, die im Manuskript schon 
vorliegt, etwas ~ h e r  anf die Entziindung der Nabelsehnur und der 
iibrigen Nachgeburt  eingehen, t i ler  will ieh reich ganz kurz fassen, 
zumal da ich hier niehts Neues yon der Nabelsehnurentztindung vor- 
legen k a n n .  

Ieh habe eine Nabelsehnur mit  starker Entziindung untersucht. 
Sehon makroskopiseh pr~gte sieh an manchen Stellen eine grSgere 
Dieke der Gefagwandung, besonders haufig in der Vene, aus. l)fters 
wa ren  diese Verdiekungen nut  dutch eine Unregelm~tBigkeit der Wand 
verursacht,  aber an einigen Stellen gab es hier ziemlich betrachtliche 
Infi l trate zwisehen den Muskelbfindeln. Die Infi l trationen bestanden 
ganz iiberwiegend aus Leukoeyten, nirgends hat ten die Bindegewebs- 
zellen sichtbar reagiert. An zwei Stellen der Vene, an einer der einen 
Arterie waren die Inf i l t rate  maehtig. Zu beiden Seiten jeder Stelle 
gab es vollkommen frisehe Streeken der Gef~Be und der Nabelsehnur. 

Weft in dieser keine andere Gef~ge als die drei Nabelgef~Be sind, 
und weft die Infi l t rat ion nieht yon der  Placenta oder yore Kindes- 
k6rper fortgekrochen war, mfissen die Leukoeyten also die W~nde 
der grogen Gef~Be durehwander~ haben. Die mikroskopischen Befunde 
beweisen die Riehtigkeit dieser Annahme. 

I n  tier Arterie war, in etwa dem Drittel  des Umkreises, die inhere 
Hhlfte der Media aul~erordentlich stark infiltriert, die ~uBeren Lagen 
dagegen fast i n t ak t ;  die Inf i l t rate  reiehten bis an das Endothel, und 
verbargen fast ganz die Struktur  der Gei~Bwand. Ebenso in der Vene: 
unmit telbar  unter  dem Endothel dichte Infiltrationen, die zwischen 
den Muskelztigen der Media, an M~ehtigkeit abnehmend, gegen die 
i~uBere Mediaperipherie ziehen, um hier wieder an Maehtigkeit und 
Ausbreitung zu gewinnen, so dab sie das GefaB halbmondf6rmig um- 
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geben. Oft befinden sieh die Leukoeyten, besonders we die Infiltrate 
sehr stark sind, in regressiver Metamorphose. Das Endothel der Ge- 
fi~13e kann bier ganz verniehtet sein. 

Alles dies hat  Yhomsen bei seinen eingehenden Untersuchungen 
gesehen. Er  meint aueh, dal3 die Entzfindung Veto Ge~l~lumen aus 
sieh ausbreitet, wenn er aueh nieht aussehliel~en will, dal3 sie zuweilen 
yon der Placenta aus auf den Nabelstrang fo~kriechen kann. Dies ist 
nach meiner Meinung gar nieht wahrseheinHeh, Entzfindungen der 
Placenta foetalis sind selten, nieht aber Nabelschnurentziindung, wie 
es eben aus Thomsens eigenem Materiale erhellt. 

Simmonds hat  bei gleiehzeitiger Lues der Mutter oder des Kindes 
Spirochaten in entzfindeten Nabelschntiren gefunden. Oft kamen sie 
in Unmassen vor. Ich konnte aueh in meinem Fall Spiroehitten in 
reiehlieher Menge sehen. Sie fanden sich nur dort in Mehrzahl vor, 
we Leukocyteninfiltration vorhanden war. Vereinzelt waren sie abet 
aueh au~erhalb den Infiltrationen bier und dort zu s.ehen. 

Die luetisehe Nabelsehnurentzfindung tri~gt also ein fiir syphilitisehe 
Entziindungen eines grol~en Gefal~es sehr ungew6hnliches Gepri~ge. 
Die Nabelschnurentziindung geht veto Lumen der gro~en Gef~13e aus, 
die Wand durehkrieehend. Wit finden im pathologisch-anatomisehen 
Bride gar niehts ffir Lues Spezifisehes; Nabelschnurentziindung muderer 
Ursaehen sieht ebenso a u s  (Simmonds). Nur der Spiroehi~tenbefund 
erlaubt uns die Diagnose mit Gewii3heit zu stellen, oder das Vor- 
handensein yon sieherer materner oder kindlieher Lues. Die luetisehe 
J~tiologie ist aber die weitaus gewShnliehste, so dal~ schon das Vor- 
handensein einer Nabelsehnurentziindung ffir Lues sehr verd~ehtig ist, 
auch wenn man auf Spiroeh~ten nieht untersucht. 

In  den Nabelgef~Ben innerhalb des KSrpers werden wit anderen 
Verhi~ltnissen begegnen, hier tr~gt die Vasculitis ein ganz anderes Geprgge. 

Ich komme auf die Nabelschnurentzfindung bei Lues in einer sp~- 
teren Arbeit nigher zuriick. Hier sell nur hervorgehoben werden, dab 
der Ausbreitungsmodus der Entziindung natiirlieh mit dem Fehlen der 
Vasa vasorum in dem Nabelstrang zusammenhi~ngt. Yg!. auch S. 118. 

Es gab in der Vene drei wandsti~ndige, einige Zentimeter lange 
weil]e Thromben, die aber das Lumen gar nicht ausfiillten. Geringere 
thrombotische Auflagerungen gab es mehrmals, we die Wi~nde en t -  
ziindet waren. Daran schlossen sich Massen, die wahrseheinlieh nur 
Gerinnsel waren. 

Thrombose der Nabelgef~l]e ist selten. Bar und Tissier berichten 
von einer Thrombose der Vene. Thomsen hat in 4 Fi~llen solche beob- 
aehtet, darunter einen, we der Thrombus die Vene ~ast ganz versehlo~. 
Ein anderes Mal war er zur Hhlfte obturierend. Zweimal gab es kleine 
Thromben in je einer der Arterien. 

7* 
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Die Entzi~ndung der Nabelarterien innerhalb des K6rper8 und des Arteriae 
Iliacae (= des caudalen Arterienbogens.) 

Diese Entziindung ist nicht, wie in der Nabelsehnur, eine Mes- 
arteriitis, yore Lumen ausgehend, sondern sie geht yon den Vasa vasorum 
aus, weshalb die Erscheinungen der eigentlichen Entztindung haupt- 
si~chlieh in der Adventitia and in perivaseul~rem Gewebe zu sehen sind. 
Die Media dagegen ist yon direkten Entziindungsvorg~ngen weniger 
befallen. In  der Media bilden sieh dagegen andere Veranderungen aus, 
die nieht entziindlich, wenn sie auch yon der Inflammation der ~uBeren 
t t au t  gewissermagen abhangig sind. 

a) Die Entzt~ndung in der Adventitia und in perivascul~irem Gewebe. 
Die Entzandung offenbart sieh hier in der Form yon kleinzelligen 

Infiltrationen, die yon den Vasa vasorum ausgehen. Sie kSnnen klein 
bleiben oder eine betr~chtliche GrSge erreichen. Im ersten Falle liegen 
sie als mehr oder weniger dicke Zellenmantel um die Vasa vasorum 
herum, in dem letzten k6nnen sie sieh derart ausbreiten, dab sie die 
Nabelarterie an der ~tugeren Mediagrenze halbmondf6rmig oder sogar 
ringf6rmig umsehliegen. 

Im allgemeinen pflegen die Infil trate sich nieht in die Media hinein 
zu erstrecken. Natiirlieh, dab sie, wenn sie grog sind, sich ein wenig 
zwischen den ~ugeren Muskelziigen der Media 6fters vorschieben; er, 
hebliche Beteiligung der Media an den Infiltrationen habe ich eigentlieh 
nur im Falle 3 in der Art. iliaca interna gesehen, wo ziemlieh aus- 
gedehnte, auf die ~uBeren Schichten der Media iibergreifende Adventitia- 
infiltrate bestanden. Die Spiroch~ten ]leben es nieht, in der Muskulatur 
zu waehsen. 

Dagegen besteht kein IIindernis, dab die Infil trate auf das peri- 
adventitielle Gewebe fibergreifen. Die Ze]lanh~ufungen k6nnen hier 
sogar auBerordentlieh m~chtig werden. So ist es der Fall bei dem ersten 
Kinde ebenfalls in der Iliaea interna, aueh in der Iliaea eommunis. 
Hier bestanden sehr groge Infil trate des periadventitiellen Gewebes, 
die yon einigen an der ~ul]eren Adventitiagrenze verlaufenden Gef~g- 
ehen ausgegangen waren, und fast die I-I~lfte des Umkreises der Nabel- 
arterie in dichter Lage umgaben. Das Infil trat  besteht bus Lympho- 
cytefi und kleinen Granulationszellen. Die Adventitia dagegen ist 
nieht sehr infiltriert; hier und da bestehen einige ldeine Herde yon 
solchen ZeIlen, meist im Anschlug an Vasa v~sorum. Eine kleine 
Arterie, die der Nabelarterie entspringt, ist in dieser Weise in alien 
Sehnitten, wo sie zu sehen ist, in der einen It~lfte ihrer Wandung yon 
solchen Zellen dicht durehsetzt. 

Die Infiltrationsherde lehnen sieh also in der gegel  an Vasa vasorum 
oder kleine periadventitielle Gef~ge an. Zuweilen vermigt man aber 
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diese Gef~e in oder bei den Inffltraten. ]:)avon abgesehen, dal] diese 
Gef~l]chen dem Messer etwa entgangen sind, diirfte dies yon ihrer 
Obliteration verursacht sein. Man sieht tats~chlich oft solehe Vor- 
g~nge. 

Etwas gr613ere Gefitl3e fallen dann nicht selten einer Thrombose 
anheim. Der Thrombus wird bindegewebig organisiert, und Thrombus 
und Infiltrat wandeln sieh in eine Schwiele urn, wobei die Bindegewebs- 
zellen anfi~nglich yon den bei Lues so gew6hnlichen kleinen polyedrischen 
Granulationszellen gebildet werden, die spi~ter yon gew6hnlichen Fibro- 
b]asten ersetzt werden. 

GewShnlich obliterieren aber nur die kleinsten Gefhl3e, Capillaren 
und Pr~capillaren. Man finder ihr Endothel gewuchert, kubisch, seine 
Zellen wachsen ins Lumen ein und zerkltiften es in mehrere kleinere 
Lumina oder es wird ohne Zersplitterung yon Anfang an yon den 
wuchernden Zellen ausgeffillt. Diese Obliteration trifft man, mehr oder 
weniger vorgeschritten, in ~lteren Herden nicht selten. Wenn diese ver. 
narben, vernarbt aueh das Gef~]: die Fibroblasten des Herdes waehsen 
in alas Gefi~l] ein und alles wird bindegewebig. Oft kann man aus der 
Aaordnung des Bindegewebes den fffiheren Verlauf des Gef~Ites spfiren. 

Als Vorstadium der Fibroblastendurchwucherung des Gef~Bes 
sieht man oft seine Wand und sein Lumen yon den kleinen polyedrisehen 
Granulationszellen durehsetzt, die dann yore angrenzenden Herd auf 
das Gef~B fibergreifen. 

Es ist au~erordentlich gewShnlieh, dab die Gef~l~ehen aueh dort 
alteriert sind, wo keine wirkliehen gr61~eren Infiltrate bestehen. 

Oft handelt es sich dabei um eine eben beginnende Entzfindung, 
die sich noeh aut ~ die Wand und das peritheliale Gewebe besehr~nkt; 
die Entzfindung beginnt ja immer in diesem, erst sparer breitet 
sie sich auI das umgebende Gewebe fiber. :Natfirlich kann die Ent- 
zfindung immer auf die Wand des Gefhl~chens und das n~chste 
peritheliale Gewebe beschr~nkt bleiben. Wir finden alle Uberg~nge 
zwischen solchen geringffigigen Erseheinungen und wirkliehen Infiltra- 
tionen. Dieselben Zellelfformen begegnen aueh hier: anfangs Lympho- 
eyten, sparer kleine Granulationszellen, endlich Fibroblasten, die die 
Gef~l]wand infiltrieren und wie einen mehr wenig dieken Zellen- 
mantel aueh das Gefiil~ehen umgeben. Diese Affektion ist offenbar 
derselbe Prozel3, der, nur mehr ausgedehnt, uns in den gr61~eren Infil- 
trationen entgegentritt. 

Aber wit sehen aueh in manchen Gef~i3chen einen anderen Vorgang, 
der nicht exsudativ-entziindlicher Natur zu sein scheint. 

Die Bindegewebszellen, die in n~chster Umgebung der Gef~Bchen 
wuchern, ]agern sich in konzentrischen Lagen um die Gef~Bchen herum. 
Dann gehen aus ihnen gew6hnliche Fibroblasten hervor, die kol]agene 
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Substanz produzieren, so-da$ das quergeschnittene Gef~l~chen endlich 
yon einem mehr oder weniger dicken Ring yon dickem Bindegewebe 
nmgeben wird. Die Muskulatur der Wand kann versehont bleiben, inner. 
halb des Ringes also noeh sichtbar sein. Sie kann aueh degenerieren, 
so dal~ die Wand nut aus Endothel und diesem Bindegewebe besteht. 
In den Capillaren, die Muskulatur entbehren, ist die Wand natiirlieh 
immer in der letzten Weise gebaut. Wie bei den offenbar inflamma- 
torisehen Vorgangen bildet auch hier eine Sklerose das Endstadium, 
nur da$ sie im allgemeinen sehwacher ist. Abet wir vermissen bier die 
u mit Lymphocyten und Granulationszellen, so dab die An- 
nahme nahe auf der Hand liegt, dal~ eine Sklerose der feineren Gef~l~e 
aueh dutch Toxinwirkung allein bewirkt werden kann. 

Zwisehen beiden Vorg~ngen besteht nut ein gradueller Untersehied, 
man kann sie dieht aneinander sogar im selben Gefal~chen sehen. Aueh 
linden sich wie immer alle ~bergangsformen zwisehen gewShnliehen 
Bindegewebszellen, den Fibroblasten und den Granulationszellen, so 
alas letztere nur eine besondere Differenzierung der Bindegewebs- 
zellen sind, die unter einem starkeren Reize stattfindet. 

Ich will auf diese Affektion der kleineren Gefafte eine besondere 
Aufmerksamkeit lenken. Sie bildet immer den Anfang und  den Aus- 
gangspunkt der Erkrankung der 0rgane, der grSSeren GefaSe usw. 

Vielleieht kommt ihr bei ge~vissen Krankheiten (s. S. 103) noeh 
mehr Bedeutung zu. 

Dieser Zellenreiehtum verschiedener Art in den W~tnden, in der 
n~ehsten Umgebung der ldeinen Gefafte kann zuweilen aul~erordent- 
lieh auffallend werden. 

Im Falle 3 sind alle grfiSeren und kleine Gef~tf~e im Bindegewebe 
l~tngs des ganzen Verlaufes der Beeken- und Nabelarterien in dieser 
Weise hochgradig alteriert; ebenso alle Gef~$e in der Blase. Oft be- 
stehen wirkliche Infiltrationen yon m~l~iger GrSl~e, im subperitonealen 
Gewebe langs der Nabelarterien, in der Blasenwand usw. Das Gewebe 
um die Aorta ist ebenso befallen. 

Entsprechende Erseheinungen sind auch in den anderen F~llen, 
wenn aueh welt schw~cheren Grades, vorhanden. Sie neigen zu einer 
gewissen HerdfSrmigkeit, indem am meisten nut Gruppen yon be- 
naehbarten Gef~f~ehen befallen sind; in der :N~he starker entziindeter 
Strecken der grofen Arterien kann die Affektion der kleineren Gerbil- 
chert aueh in diesen Fallen betr~tchtheh werden und sogar in grol~e 
Infiltrate iibergehen (besonders im Fall 1). 

Diese 5fters nur zellige, sparer aber sklerosierende Infiltration der 
GefaSwand wird um so deutlieher, wenn man bedenkt, da$ bei Er- 
waehsenen normalerweise nieht nur die Capillaren, sondern aueh die 
pr~eapillaren Arterien und posteapillaren Venen vollstandig eine Ad- 
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ventitia vermissen lassen. Ihre Wand besteht nur aus Endothel, resp. aus 
Endothel und muskularer Media (Schae]er). 

Eigene noch nicht publizierte Untersuchungen von der Entwick- 
lung und dem Waehstum der fStalen Gef~Be gestatten mir, Schae]ers 
Angaben auch auf die fStalen Gefal~e auszudehnen. 

Diese hier geschilderten Vorgange in den kleinsten GdaBen sind 
wohl nicht fiir Lues spezifisch, sie dfirften aber hier am starksten und 
am haufigsten ausfa]len. 

Die Endothelproliferation kann man bei manchen Gelegenheiten 
finden; besonders stark habe ich sie in einigen Fallen von Aktino- 
mykosis gesehen, wo die Capillaren wie quergeschnittene Drfisengange 
aussahen. 

Auch kann man eine Vermehrung der Zellen in und um die W~nde 
der Gefa~chen bei allerlei krankhaften Zust~nden oft beobachten. 

Am deutlichsten diirfte sie im Nervensystem ausfallen, was ja 
natiirlich ist, wenn wir uns an den Bau dieser Substanz erinnern, ttier 
gibt es ja nur bei den GefaBen etwas Bindegewebe, wo die Entziin- 
dungen und Zellinfiltrate in erster Hand lokalisiert sind; jede Ver- 
dichtung des Bindegewebes in der Fo]ge eines solchen Prozesses mull 
sich daher in einem besseren Hervortreten der Gef~l~scheiden kundgeben; 
die Verdichtung ist hier oft etwas ganz Sekundares, wird im allgemeinen 
wohl nicht stark, wenigstens nicht generalisiert. 

Es gibt jedoch eine Krankheit, wo der Fall anders ist: die Paralysie 
g6n6rale. Die Veranderungen der Capillaren und kleineren Gef~Be 
sind mir beim Mikroskopieren mehrerer Paralytikergehirne aul~er- 
ordentlich aufgefallen. ,,An den ~indencapitlaren finden sich oft 
Erscheinungen weitgehender Proliferation, 5fter auch Mitosen der 
endothelialen und adventitiellen Kerne und Sprossenbildungen. Die 
gr6[3eren Gefal~e der Pia und der Rinde sind nicht selten regressiv ver- 
andert." (Ernst in Ascho][s Lehrbuch der Pathologie 1919.) In den 
von mir untersuchten Gehirnen imponieren diese Erscheinungen eben- 
sosehr wie die anderen Veranderungen, die Gliose, die Atrophie und 
Degeneration der nervSsen Elemente, die Lymphocyten~ und Plasma- 
zellen-Infiltrationen der adventitiellen Scheiden. 

Es ist also bier eigentlich derselbe Vorgang, wie ich ihn yon den 
Capillaren ~nderswo im K6rper beschrieb: Kleinzellenirffiltration der 
Scheiden der Gefal]chen und Capillaren mit konsekutivem Fibroblasten- 
reichtum und endlich Fibrose. 

Es ist wohl mSglich, dal~ diese Gefal~veranderungen die Ursache 
der Degeneration der Nervene[emente und der Gliose sind. 

Ziemlieh ahnliche Verhaltnisse begegnen uns bei der anderen 
groSen Spirochatenkrankheit des Gehirns, der disseminierten Sklerose, 
die ja in bezug auf Gefa~veranderungen, Degeneration der Nerven- 
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substanz und Gliose der progressiven Paralyse nicht wenig ahnlich ist. 
Die HerdfSrmigkeit der Erscheinungen und ihre Abhangigkeit yon 
den Gefal~veranderungen bildeten den Grund zu der schon vor der 
Entdeckung des Virus dieser Krankheit ausgesprochenen Meinung, 
dab entzfindliche Gefal~veranderungen die Ursache des Leidens seien. 

Mit den obigen, eigentlich nicht in den l%~hmen dieser Arbeit gehSren- 
den Erwagungen will ich nur die Aufmerksamkeit auf die Verande. 
rnngen der feineren Gefal~e und der Capillaren ]enken. Ich kann nicht 
umhin zu linden, dal~ diese Veranderungen gar zu wenig berficksichtigt 
und studiert worden sind. Sie dfirften aber eine ganz zentrale Stellung 
einnehmen, besonders bei der luetischen Infektion. 

Fassen wir das Gesagte zusammen, so ergibt sich folgendes: Die 
Inflammation der I~abelarterien geht yon den Vasa vasorum aus; 
sie kann anf diese beschrankt sein, greift abet 5fters auf das um- 
]iegende adventitielle Gewebe herdfSrmig fiber. Die Herde kSnnen klein 
bleiben, sie sind aber oft sehr grol~ und umgreifen mehr oder weniger 
vollstandig die Media. Solche Herde und solche Veranderungen der 
kleinen GefaI3e sieht man aul~erordent]ich haufig auch in dem den 
Nabelgefal~en umgebenden Gewebe, wo die Herde aueh sehr betracht- 
lich werden kSnnen. 

HerdfSrmige Infiltrationen und besonders Gefal~veranderungen 
konnte man in einem Fall in reichlichster Menge iiberall in dem den 
Nabelarterien naheliegenden Gewebe beobachten, so in der Blase, 
unter dem Peritoneum und tiefer in der Bauehwand. 

Was die eytologische Beschaffenheit dieser Infiltrate in und auger 
den Wandungen der kleinen Gefafte betrifft, diirfte diese aus dem 
Obigen hervorleuchten. 

Anfangs bestehen sie hauptsachlich aus Lymphocyten, weim sie 
etwas alter werden, machen diese anderen Zellen Platz. Zunaehst 
treffen wir die kleinen, polyedrisehen Granulationszellen, die besonders 
bei Lues so aul~erordentlich haufig sind, und die an Lymphoeyten etwas 
erinnern. Sie sind jedoch etwas gr5Ber, haben mehr Protoplasma um 
den kleinen, pluml0en Kern. Die nahere Betrachtung zeigt aueh manche 
andere Verschiedenheiten. Kernhof fehlt in Protoplasma, wie Azur- 
granulationen. 

Ieh babe oben darauf hingewiesen, dal~ man al]e Ubergange zwischen 
Granulations- und Bindegewebszellen findet, aber keine fdbergange zu 
Lymphocyten, dM~ also die Granulationszellen aus den Bindegewebs- 
zellen sich entwiekeln diirften. Eine sehr wichtige Stiitze die-ser Mei- 
nung bildet den Umstand, dal~ man nie Granulationszellen im Nabel- 
strange sieht, wo es eigentlicb kein Bindegewebe, nur Schleimgewebe 
gibt. Hier hat die Entziindung immer einen exsudativen Charakter, 
keinen granulierend-produktiven. 
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Diese Granulationszellen sind f/Jr Lues nicht spezifisch, man sieht 
sie auch bei anderen Infektionen. Abet bei Syphilis kommen sie, was 
bei anderer J~tiologie nicht der Fall ist, in solchen Massen vor, dal3 
das Bild jedoch ein spezifisehes Geprgge gewinnt. 

Endlieh raumen diese Zellen gew6hnliehen fibroblastischen Granu- 
lationszellen den Platz. Man kann nirgends ~bergangsformen zwischen 
diesen beiden Zellenarten sehen, die letzteren dtirften daher nieht aus 
den ersteren hervorgehen, sondern aus indifferent gebliebenen Binde- 
gewebszellen. Die kleinen, polyedrischen Granulationszellen zerst6ren 
immer die Struktur des Gewebes, nur bei den ,,gewShnliehen Granu- 
lationszellen" sieht man Neubildung yon Bindegewebe. 

Das 2/uftreten der letzteren Zellen bedeutet also eine Ausheilung, 
wit bekommen eine Sehwiele. Diese waren in den hier besprochenen 
Fallen selten so alt, dag sie zellenarmer als fibriges Bindegewebe waren, 
im Gegenteil, sie waren 6fters viel zellenreicher. ])as neugebildete 
Bindegewebe ist ganz unregelmgBig, man vermiBt ganz die normale 
Anordnung der Elemente der Adventitia. Oft sieht man in oder bei der 
Schwiele die Reste eines obliterierten GefgBchens, den Ausgangspunkt 
der 6rtlichen Vergnderungen. 

In dem Stadium beginnender Schwielenbitdung isg die Gefgl~wand 
offenbar am meisten gefghrdet: die Zerst6rnng der Wand ist auf ihrem 
H6hepunkt gewesen, die t~eparation hat kaum begonnen. Eben in 
diesem Stadium ist die t~uptur des zweiten Falles eingetreten. Nach 
Jaeobaeus sollen die luetischen Aorta-Aneurysmen der Erwaehsenen 
im selben Stadium erfolgen, wenn die polyedrisehen Granulationszellen 
den ausheilenden Fibroblasten gewiehen sind, aber die I~indegewebs- 
vermehrnng noch kaum begonnen hat. 

Die luetische Erkrankung ist also, hier wie in anderen Organen, 
nicht anderes a]s eine Vasculitis der k]einsten GefaBe, die sich auf die 
Umgebung mehr oder weniger ausgebreitet, die in einer Sklerose der 
Gefagchen und ihrer Umgebung resultiert. 

Man soil aber keineswegs glauben, dab dieVeranderungen immer alle die 
hier genannten drei Stadien durchlaufen. Je weniger ausgedehnt sie sind, 
desto 5fter vermil3t man die friiheren Stufen. Eine nieht unbetrachtliche 
Sklerose der feinsten GefgBe scheint direkt entstehen zu k6nnen, man sieht 
als Vorstufen hierzu weder die exsudative, noch die granulierende Ent- 
ztindung, nur eine Vermehrung der gew6hnliehen Bindegewebszellen. Es 
trifft dies gem in der Umgebung entziindeter Partien zu. 

GewShnlich karm man aber das granulierende Stadium, wenn 
aueh oft nut undeutlich, erspahen; dehnen sieh die Veranderungen 
auf die Umgebung des GefaBehens aus, so kann man es jedesmal wahr- 
nehmen. Es bestehen somit keine scharfen Grenzen zwisehen einfaeher 
SMerose, und Sklerose mit frLiherer granulierender Entzfindung. 
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Die letzte Meinung wird yon zwei Umstgnden n0ck gesttitzt. ])er 
eine ist, dab die kleinen Granulationszellen sieh aus gew6hnliehen 
wuehernden Bindegewebszellen entwiekeln diirften; oft ist es ganz 
nnm6glieh zu entseheiden, ob Granulations-, ob gewucherte Binde- 
gewebszellen vorliegen. Dies trifft  besonders in der Peripherie des 
Entzfindungsgebietes zu; der Reiz ist hier schw/~eher, die Zellen weniger 
charakteristiseh. 

Der andere Umstand ist, da~ man in entzfindeten Gefi~l~en zuweilen 
eine ganz diffuse Veranderung des adventitiellen Gewebes findet. Die 
Adventitia ist dicker als normal, sie scheint aueh diehter, zellenreicher 
zu sein. Es ist somit nur ein quantitativer, kein qualitativer Unter- 
schied, der fibrigens nicht immer ausgesprochen ist, gegen normale 
VerhMtnisse. 

Wenn die Alteration des Gewebes heftig und ausgedehnt ist, diirfen 
wir auch Lymphocyten als exsudatives Vorstadium erwarten. Ich 
habe aber gar zu v ide  Stellen mit sieh entwickelnder luetiseher Granu- 
lation gesehen, um nicht sagen zu k6nnen, da• die Exsudation eine 
ziemlich untergeordnete Rolle spielt. Wenn sie im Anfange der Ent- 
ziindung aueh 6fters vorkommt, schwindet sie bald, so dab nur einzelne 
oder kleine Gruppen yon Lymphocyten bestehen bleiben. GrSSere 
Infil trate solcher Zellen kommen tatsachlieh nut  beim ersten Kinde 
vor. ge besser die Granulation entwiekelt ist, desto sparlicher werden 
sie. Eine kleine luetisehe Granulation kann sich oft ohne frfihere 
Lymphoeyteninfil tration entwickeln; eine gro~e dehnt sieh immer weir 
fiber die Grenzen dieser hinaus. ])as letztere VerhMtnis ist gewisser- 
mal~en charakteristisch, die Lymphoeyteninfil tration ist 5fters ziemlieh 
begrenzt, nieht aber so die Granulation, die Lymphoeyten liegen hier 
nnd dort in kleinen I-Iaufen in den Granulationen. 

Die Bedeutung der Lymphocyten ist viel fiberseh~tzt worden, was 
auf Verwechslung mit den kleinen Granulationszellen beruht. In  der 
Literatur wird fast immer nnr eine ,,ldeinzellige Infiltration mit lympho- 
cyten~hnlichen Zellen" erw~hnt. ])iese haben doeh nichts mit Lympho- 
eyten gemeinsam. 

Auc h  andere Zellenarten kommen vor. 
Leukocyten sind selten in den Exsudaten, die fast ganz aus Lympho- 

cyten bestehen. 
Plasmazellen sind aueh zu sehen. In  den W~nden der grol~en 

Gef~$e waren sie in meinen Fallen nie anders als vereinzelt in der 
N~he der Vasa vasorum zu sehen. 

Im loekeren Gewebe in der Umgebung der grol~en Gef~$e scheinen 
sie h~ufiger zu sein. Im Falle 3 konnte man sie fast fiberall an den 
Gef~$ehen sehen, bald vereinzelt, bald in ttaufen. Besonders gem 
lagern sie aber ganz diffus im loekeren subperitonealen Gewebe zer- 
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streut, oder standen zu Blutbildungsherden in Beziehung. Es gibt 
in der Tat manehes fiber ihre Entstehungsweise zu sagen, worauf ich 
indessen hier nieht eingehen will. 

b) Die Media- Ver~inderungen: 
Wie gesagt ist die Media yon Entzfindung ziemlich verschont. 

)dlerdings kommen auch hier Infiltrationen nur seltener yon Lympho- 
cyten, dagegen 6fters yon kleinen Granulationszellen vor, aber diese 
sind yon den adventitiellen tterden aus fortgesehritten. Sie sind daher 
meist nur in den i~ul~eren Mediaschichten vorhanden, im allgemeinen 
ziemlich unbedeutend, wenigstens in Vergleich mit den Adventitia- 
Infiltraten. Dieses ~bergreifen der letzteren auf die Media ist etwas 
Himfiges, aber,  wie gesagt, es geschieht nur in sehr beschri~nktem 
MaBe. 

In einem Falle (3) scheint die Media doch ziemlich angegriffen zu 
sein. Die Media ist an ihrer i~u~eren Grenze nicht wenig aufgesplittert, 
ihre i~uBeren Muskellagen strahlen oft in die Adventitia aus, und es 
gibt viel mehr Zellen als gewShnlich zwischen denselben. So i s t e s  
tiberall in der Arterie; die Adventitia:Infi!trate schieben sich also 
gewisserma~en zwisehen den guBeren Medialamellen vor, zerklfiften 
die i~u~ere Mediahi~lfte, greifen aber fast nie auf die innere Hi~lfte der 
Media fiber. (Siehe aueh S. 32.) 

Wenn den inflammatoriscben Vorgimgen der Media also nur unter- 
geordnete Bedeutung zukommt, gibt es aber andere Veranderungen, 
die sehr ausgesproehen sind, und die desto mehr einer Erwahnung 
wert sind, weft man sie frfiher, mit Ausnahme eines Autors, gi~nzlich 
oder grSStenteils fibersehen hat. 

Es sind dies die degenerativ-regenerativen Prozesse der Muskulatur, 
die einen auSerordentlichen Umfang erreichen kSnnen. 

Wie frfiher besehrieben, ist die ringfSrmige Muskulatur des ,,cau- 
besonders dalen Arterienbogens" sehr mi~ehtig, ganz in der Nabel- 

arterie. In der Nahe des Nabels kommt eine sehwache, unregelma$ige 
innere Longitudinalis hinzu, die in dem Nabelstrang mi~ehtiger wird. 
Oft findet man auch in der Adventitia schwache und unregelmi~l~ige, 
i m  allgemeinen longitudinale Muskelzfige. SO ist das Verhi~ltnis in 
normalen Fallen, yon denen ieh einige untersueht habe. 

Was nun in den hier publizierten 5 Fi~llen sehon beim ersten Bliek 
im Mikroskope auffallt, ist die oft ganz aufterordentliche Unregelmi~$ig- 
keit der Muskulatur. i 

Die Erseheinungen sind teils regenerativer, t~ils degenerativer Natur. 
I 

Die Regeneration der Media. 
I Die auff~lligste Erscheinung unter den rqgenerativen Vorg~ngen 

ist die Entstehung yon knotenfSrmigen Verdieltungen der Muskulatur. 
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Sie k6nnen auBerordentlieh grog werden. Ihr Durchmesser kann die 
normale Dieke der Media um das Fiinffaehe iibertreffen. Sie sind am 
h~ufigsten und gr6Bten in der Nabelarterie, we die Muskulatur ja 
sehon normal am miehtigsten ist; sie kommen aber, wenn aueh spir- 
lieher und ldeiner, in der Iliaea vor, nehmen hier gcgen die Aorta an Gr6Be 
und I-Iiufigkeit ab. Nahe der Bifurkation sind sic im allgemeinen 
nieht vorhanden. In einem tPall (3) sah ieh aueh in der Aorta einige 
Knoten, die nieht ganz eireumscript waren. 

In der Nabelarterie sieht man bei Fall 3 in langen Streeken des 
Gef~ges zwei bis drei gr6Bere und noeh mehr kleinere Knoten in jedem 
Quersehnitt. 

Die Anf~nge der Knoten sieht man in allen Teilen der Media: in 
den ~uBeren, mittleren und inneren Sehichten. Sie entwiekeln sieh 
ungef~hr gleich hiufig in Mien Schichten. 

Die Knoten kOnnen seharf begrenzt sein, sogar gewissermagen 
eingekal3selt; dann strahlen nur wenige Muskellagen der Media in sie 
hinein, die anderen Lagen bilden eine Art muskulSse Kapsel um den 
Knoten. 

Etwashiufiger sind sie weniger seharf begrenzt, und eine grSgere Zahl, 
zuweilen alle zirkul~ren Muskellagen der Media gehen dann in den 
Knoten fiber. 

Es bildet diese letzte Anordnung einen l'~bergang zu den ganz dif- 
fusen Muskelhyperplasien, die sieh immer, aueh zusammen mit den 
K_noten, in der Media vorfinden. Die Ausdehnung dieser diffusen 
Hyperplasien weehselt sehr. Wir haben mehr eircumseripte Formen, 
Uberginge zu den Knoten, und wir finden rings um das GefiB eine 
diffuse Mediahyperplasie. Die Dicke dieser nengesehaffenen MuskuIatur 
wechselt in jedem dieser Fille ebenso sehr; zuweilen finder man nur 
eine dfinne Schicbt, zwischen den alten zirkul~ren Fasern eingesprengt, 
zuweilen erreicht die neue Muskulatur fast die Dieke der alten Media, 
die dann fast vollstindig degeneriert sein kann, so dab die Media fast 
ganz aus neugebildeter Muskulatur reprisentiert wird. Die neugebildete 
Muskulatur lgl3t sieb wegen der Unregelmigigkeit ihrer Zellen yon der 
alten unterscheiden. 

Die Muskelzellen verlaufen immer sehr mlregelmiBig, nieht nur 
in den diffusen, sondern aueh noeh mehr in den knotenf6rmigen 
ttyperplasien. Oft besteht keine Ordnung, besonders in den grSBeren 
Ityperplasien; die Zellen gehen in zirkuliren, longitudinalen, radiiren 
und sehr~gen Richtungen, kreuzen sich, bilden Wirbei usw. 

Eine Minderwertigkeit besteht aber in den ttyperplasien nieht nut 
beztiglich der Anordnung, sondern auch hinsichtlich der Ausbildung 
der Zellen, besonders in den groBen tIyperplasien, am ausgesprochen- 
sten in den Nnoten. Die Zellen sind Meiner als normal, ihre Strukturen 



Die syphilitische Vasculitis der Nabelgefxl~e beim Neugeborenen. 109 

weniger ausgebildet, sie sind sehr hinf~llig, w~hrend die normale 
Muskulatur ein ziemlieh resistentes Gewebe ist, das der Irdektion eine 
Grenze setzt. 

Oft finder man die Muskelzellen yon Vakuolen gefiillt. Ob diese 
eine hydropisehe oder eine fettige Degeneratio n repr~sentieren, habe 
ieh nieht untersueht. Der grebe Gehalt des Foetus an Wasser, der 
geringe an Fett maeht die erste M6glichkeit etwas wahrscheinlioher. 
In den grol3en Knoten ist die Muskulatur oft derart degeneriert, dab 
das Gewebe wabenartig erseheint; nur das Bindegewebe seheint iibrig 
zu sein. Nur die spezifisehe F~rbung vermag die Muskulatur zu ent- 
hiillen. 

])as Bindegewebe der Hyperplasie ist, der Muskulatur entspreehend, 
mehr oder weniger unregelm~gig, und vermehrt sieh etwas bei derMuskel- 
degeneration. Vielleieht ist diese Erseheinung nur in einem besseren 
Hervortreten des Bindegewebes bei der Muskeldegeneration begrfindet. 

Die neugebildeten Muskelzellen d~irften nicht aussehlieNieh aus dem 
Bindegewebe stammen. Sehr oft sieht man n~mlieh, dab die Media- 
lagen, die sieh in den Knoten senken, sieh in naeh verschiedensten 
Riehtungen verlaufende Muskelzellen absplitfern, die klein und schwach 
entwiekelt sind. Wenigstens in gr6f~eren Knoten 16sen sieh auf diese 
Weise alle zirkul~ren Lage n der Media, die in den Knoten eintreten, 
bald auf, und gehen in ihre unregelm~gige Muskulatur fiber. 

Wenn die Neubildung zwisehen vielen Medialagen einsetz~, dann 
gehen viele, sogar alle Lagen in die Muskulatur des Knotens fiber; 
der Knoten wird schleeht abgegrenzt. Besteht die Neubfldung nur 
zwisehen wenigen MediMagen, werden die anderen Medialagen in der 
Art einer mehr oder weniger deutliehen Kapsel um den Knoten herum zu- 
sammengedr~ngt. Aueh in der Adventitia k6nnen geringe Versehie- 
bungen der Elemente beim rapiden Zuwachs des Knotens entstehen. 
Die auf die Seite gesehobene alte Muskula~ur degeneriert oft, so dal~ mehr 
oder weniger Muskellagen sieh in der Adventitia und unter dem Endothel 
verlieren; es k6nnen i)artielle Kontinuit~tsbr~iehe der Media in dieser 
Weise entstehen. Aueh wenn nur wenige MediMagen sich an der Ityper- 
plasie betefligen, kSnnen die entstandenen Knoten also, wenn sie groB 
werden, yon der Adventita bis zum Endothel reiehen. 

Die Knoten liegen 6fters in ausgesproehener Beziehung zu adven. 
titiellen Infiltraten, dfifften also unter dem Einflul3 eines toxisehen 
geizes entstehen. Besonderes gilt dies yon den grogen Knoten. Dies 
gilt aueh gewissermagen yon den mehr diffusen I-Iyperplasien, indem 
sie gem dort entstehen, wo die Media in den 5mBeren Sehichten stark 
degeneriert ist. Sie entstehen dann gern in den inneren Mediaschiehten; 
eine neue, mehr oder weniger starke, immer sehr unregelm~Bige Media 
wird in dieser Weise innerhalb der verschwindenden alten gesehaffen. 
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Aber diffuse Hyperplasien, dann im allgemeinen in den i~uBeren 
Mediaschichten, kSnnen auch ohne erheb]icheren Schwund der alien 
Media entstehen; die Media wird dann, im Gegensatz zum frfiheren 
Fa]le, dicker als normal. Diese letzteren dfirften, wie die Knoten, yon 
dem I~eize der entzfindlichen adventitiellen Veri~nderungen bedingt sein. 

Die mehr diffusen I-Iyperplasien diirften zuweilen auch mechanisch 
bedingt sein, dureh den Schwund der alten Media. Ihre Muskulatur ist 
auch nicht so hinfi~llig wie die der Knoten, die mehr durch toxischen 
Reiz entstehen dfirften. Aber betreffs der Ursachen bestehen, wie 
bezfiglich der Formen, fliefiende ~berg/~ngc zwischen den verschiedenen 
Ityperplasien. 

Immer ist es abet so, dab die am sti~rksten entzfindeten Gefi~fie 
auch die am meisten ver~nderte Media zeigen. 

Die degenerativen Vorgdnge der Media. 

Die Unrege]mi~Bigkeit der Media wird aber nicht nur von Hyper- 
plasmn verursacht, die Degenerationen bewirken sie ebensosehr. 

Ieh habe schon oben hervorgehoben, da~ die neugebildete Musku- 
latur sehr hinfi~llig ist, besonders in den Knoten, und in vorgesehrit- 
~ener Degeneration, yon nicht nigher untersuchter I~atur sieh oft be- 
finder. Das Bindegewebe wird hierbei etwas vermehrt, bleibt doch 
fast immer sehr locker, eine ausgesprochene Bindcgewebswandlung 
dieser Muskulatur sieht man im allgemeinen nicht; wenigstens nieht oft 
in Neubildungen, die yon der Adventitia einigermal]en en~fcrnt liegen.! 
Die Muskulatur wird in den genannten Iqeubildungen, wenn sie auch 
sehr degeneriert sein kann, dennoch nicht zum vSlligen Schwund ge. 
bracht, was auch ganz natfirlich ist. Der yon der Adventi t ia  aus- 
gehende Reiz hat  doch in erster Linie eine Hyperplasie hervorgerufen, 
erst in zweiter Linie setzt die Degeneration ein, and dann hat  die Ent- 
zfindung der Adventitia oft  ihren HShepunkt verlassen. 

Es ist auch der nicht allzu starke l~eiz, der ttyperplasie hervor- 
ruff:  in schwach entziindeten Gefi~Ben ist sic mehr gleichf6rmig in der 
Media verteilt, in stark entziindeten hypertrophieren am meisten nur 
die inneren Mediasehichten, in den i~ul~eren fiberwiegt die Degeneration. 
In  diesen Fi~llen bekommt man auch mehr unregelmi~Bige, knoten- 
fSrmige Hyperplasie: die Knoten verbreitern sieh 5frets zu grSBeren 
adventitiellen Infiltraten. 

In  den ~uBeren Mediaschichten, wo der entzfindliehe l~eiz mehr 
unmittelbar wirkt, begegnen wit immer einer mehr oder weniger 
starken Degeneration. Ist  die adventitielle Entzfindung sehr hoch- 
gradig, der Reiz also sehr stark, kann die ganze Media degenerieren, 
und die l~egeneration kann auch in den inneren Schichten ganz oder 
teilweise ausbleiben. 
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Ist der adventitielle Reiz sehr stark, begegnen wit nur Degeneration; 
ist er etwas schwgeher, sieht man daneben etwas Regeneration, meist 
in den inneren Mediaschichten. Ist der Reiz mgNg, degenerieren nur 
die aul~eren Mediasehichten, die inneren bMben erhalten, und hyper- 
trophieren kr/tftig; ist er schwach, so ist die Regeneration wie die De- 
generation unbedeutend. 

Wir bekommen somit ein gewisses ,,Optimum" des Reizes, wo die 
Regeneration kr/~ftig, die Degeneration beschr~nkt ist. 

Well die adventitie]]e Entzfindung sieh in grSgeren und Meineren 
tterden ausbreitet, weil der Reiz also nicht g]eiehm/~13ig ist, bekommen 
wir sogar im selben Querschnitt des Gefhl3es sehr wechselnde Bilder. 
An einer oder mehreren Stellen ist mal~ige Degeneration und starke 
Regeneration vorhanden, die nach dem Obigen beide circumscript oder 
mehr diffus ausfallen kSnnen; an anderen Pl~tzen fiberwiegt die 
Degeneration mehr oder weniger fiber die Regeneration, oder es herr- 
schen nur degenerative Vorg~nge usw. Alle diese Erseheinungen kSnnen 
im selben Querschnitt vorhanden sein, so dab die Media an jedem 
Punkt der fibrigen Media ungMch ist; ihre Dieke kann zwischen 30 
bis 40 Zellen und einer einzigen schwanken; sic kann hier und dort fehlen. 

Die Reaktion der Media auf die "Entzfindung in der Adventitia ist 
somit sehr kompliziert; eine gewisse l~egelm~Bigkeit herrseht indessen. 
Re- und Degeneratio n streiten um die erste Stelle. 

Die Art de r  Degeneration, ob fettiger oder hydropiseher Natur, 
ob in der Form trfiber Sehwellung usw. habe ieh nieht naher studiert. 
Wo die Muskelzellen in Infiltraten eingeschlossen sind, seheint eine 
trfibe Sehwellung nieht unwahrseheinlieh zu sein. Zuweilen sieht man 
bier aueh l%krosen, die allerdings klein sind. Eine hydropische De- 
generation (vielleicht fettige, siehe oben) besteht vielleicht an Stellen 
die mehr entfernt yon Infiltraten liegen. 

Ein anderer Untersehied finder sieh aueh in den Degenerations- 
vorg~ngen, je nach dem sic in Infiltraten oder yon Infiltraten entfernt 
sieh abspielen. Im ersten Fall werden die Muskelzellen yon entztind- 
lichen Granulationszellen fiberwuchert, hier resultiert eine Sehwiele 
in weleher man oft BrSekel der Muskulatur und der elastisehen Sub- 
stanz noeh sieht. 

Im zweiten FM1 dagegen waehsen gewShn!iehe Bindegewebs~ellen 
und ersetzen die Muskulatur. Diese werden zahlreieher, gr6Ber, n~hern 
sieh bald dem fibroblastisehen Typus, bleiben abet weit 6fter indifferent. 
ttieraus resultiert keine Schwiele, sondern ein lockeres Bindegewebe. 
Wenn die Muskulatur vollst~ndig degeneriert, reieht dieses darm bis 
an das Endothel. 

Deshalb und weft die Entzfindung nur ungem auf die Media fiber- 
. kriecht, reiehen die Sehwielen, aueh in dem Fall, dab die Media ganz 
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versohwunden ist, oft  nicht an das Endothel, sondeIn bier liegt lockeres 
Gewebe. 

Zuweilen erstrecken sie sich abet so welt, dann kann man an weniger 
welt fortgesehrittenen Stellen sehen, dal~ die Infiltration sieh in das 
die Muskulatur ersetzende lockere Bindegewebe vorsehiebt. Daraus 
entsteht  dann eine solehe Sehwiele. 

Im Falle 3, wo die Entziindung auf die Media oft iibergreift, ist es 
gfters ganz unm6glich, die kleinen Granulationszellen yon den ge- 
wucherten gew6hnlichen Bindegewebszellen in den Mediainterstitien 
zu scheiden. Es bestehen die reiehlichsten Uberginge zwisehen den 
beiden Formen, so da/~ ich es als sehr wahrscheinlich betrachte, daf~ 
die erstgenannten Zellen aus den letzteren in loco entstehen (vgl. S. 32). 

Wie oben hervorgehoben, kann die Degeneration der Media sehr 
stark werden. In  den FMlen ] - -3  war diese anf langen Strecken der 
Nabelarterie und Arteriae iliacae auf vier bis ffinf unregelm~i/~ige 
Muskelziige reduziert. An kleinen Partien fehlte sic ganz. t{ier war 
einmM (Fail 2) eine Ideine Ruptur  zu sehen; die Gefgl3wand ist natiir- 
lieh an solehen Stgllen sehr schwaeh. Man wundert sieh sogar, dal3 sie 
dem Blutdrucke standgehalten hat,. 

Die elastisehe Substanz verhMt sieh der Muskulatur entspreehend. 
Wo erheblieher Umbau der letzteren besteht, wird sic natiirlich sehr 
zersplittert. Besonders stark t r i t t  dies VerhMtnis in den Knoten her- 
vor, wo der Umbau der Muskulatur am stgrksten ist. 

Die elastischen Fasern, die sie yon der relativ intakten Media aus 
in die Knoten einsenken, werden aufgesplittert. In  den Knoten  ver- 
lanfen sic, wie die Muskelzellen, in versehiedenen Riehtungen. Die 
elastisehen Fasern sind bier erhebIich feiner als an relativ intakten 
Stellen, kiirzer, oft unterbrochen, am Ende einger011t. ~ immer  sind sie 
zu Lamellen vereinigt. 

Die Elastica interna verh~lt sich ebenso, wenn der Knoten dicht 
ans Endothel  reicht. Sic splittert sieh auf in mehreren Lamellen, ver- 
liert sich zuIetzt ganz. 

Aueh kann die Elastica interna an Stel]en, wo keine eircumscripte 
Knotenbfldungen bestehen, in zwei oder sogar drei Lamellen aufge- 
splittert sein. Aueh hier herrseht 5fters groBe UnregelmM3igkeit der 
1Y[uskitlatur und naeh versehiedenen Riehtungen verlanfende Muskel- 
fasern finden sieh immer zwischen den Lamellen eingeschlossen. Ob 
man an diesen Stellen eine Intimawueherung hat oder nicht, diese Frage 
ist eben eine Geschmaeksaehe; ich komme in dem n~ehsten Absehnitt 
hieranf zurfick. 

Die elastisehe Substanz verhMt sich i m  allgemeinen nieht ganz 
regelmaf~ig, was wohl wenigstens zum Tell damit im Zusammenhang 
steht, dal3 sic in fStalen Gefif~en spirlicher zu sein scheint als spgter. 
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Sie diirfte bei der Geburt gar nicht fertig entwiekelt sein, wie ieh oben 
auseinandergesetzt habe. 

Die Elastica interna ist also oft yon wechselnder Sti~rke, sie splittert 
sich nieht selten in mehrere Lamellen auf, was (ffters, aber nicht 
immer, mit unregelmi~igem Bau der anliegenden Media zusammen- 
hiingt. In  den Knoten kann sie ganz verschwinden. 

Auch die innerhalb der Muskulatur gelegenen Fasern und Lamellen 
wechseln sehr, was zum Teil yon UnregelmaBigkeiten der Muskulatur 
verursacht ist, teilweise aber yon solchen unabhi~ngig ist. Sic sind so- 
mit im selbem Querschnitt an Sti~rke und Ausbildung sehr verschieden. 
I-Iier und dort gibt es kurze, aber starke elastische Membranen, an 
anderen Stellen nur elastisehe l~asern in reeht wechselnder Menge. 
Dieser mehr allgemeine, yon Muskulaturunregelmi~Bigkeiten mehr un- 
abhi~ngige Wechsel der elastischen Substanz, pri~gt sich besonders in 
der Nabelarterie aus; in der I]iaca, wo die Entwieklung der elastischen 
Elemente welter fortgesehritten ist, ist er, wie natiirlich, geringer. 

Die elastische Substanz ist somit schon normalerweise nicht regel- 
mi~l~ig; wo Umbau der Media besteht, wird die Willkfir noch mehr 
gesteigert. 

c) Die Intima- Verdnderungen. 
Normalerweise gibt es, vom Endothel abgesehen, keine Int ima in 

diesen Gefil~en, wie in f6talen Gefi~Ben fiberhaupt. 
Ob unter pathologischen Verhaltnissen eine Wucherung entsteht 

oder nicht, dig Beantwortung dieser Frage bleibt, wie ich oben sagte, am 
ehesten eine Geschmaeksaehe. 

Zuweilen kann namlich die Elastiea interna sich in zwei Lamellen 
aufsplittern, die eine Strecke gesondert sind, um sieh dann zuweilen 
wieder zu vereinen. Zwischen den Lamellen ]iegt dann ein muskel- 
zellenhaltiges Bindegewebe. 

Es kann ja nicht verneint werden, dan dies eine Intimaproliferation 
sein kann, aber sehr wahrscheinlich ist eine solehe 6fters nicht an- 
z u n e h m e n .  

Dann wfirde die innere, dem Endothel anliegende Lamelle eine 
neugesehaffene Elastica interna sein, die i~uBere Lamelle wi~re die alte 
Elastica, die zwischenliegende Substanz wi~re, der Media entstammend, 
dureb die ~uBere Lamelle gedrungen, in der Weise, wie man bei Arterio- 
sklerose der Erwachsenen so hi~ufig sieht, dan die Bindegewebszellen 
der Media die Elastiea durehwaehsen und in die Int ima sich senken. 

Solches Durchwaehsen der iuBeren Lamelle sieht man aber in diesen 
Fi~llen nur selten. 

Das zwisehen den Lamellen eingesehlossene Gewebe hat durchaus 
denselben Charakter, wie ihn die Media an manehen Stellen hat: Es 
besteht aus im allgemeinen sehr unrege]miiBiger Muskulatur mit kleinen 

Virchows Archly. Bd. 242. 8 
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schwaehen Zellen und einer weehselnden Menge Bindegewebes. Feine 
Elasticafasern umspinnen die Muskelzellen in ziemlich ungeordneter 
Weise. Man finder in der Ta t  ganz ~hnlich gebaute Partien fiberall in 
der Media, nicht nur in den inneren, sondern aueh in den ~ul~eren 
Sehiehten. Itier wie dort herrseht derselbe Ban, dieselben Metamor- 
]Jhosen fibergehen das Gewebe. 

Dem Verhalten der elastischen Substaliz ist, bei ihrer Variabilit~t 
fiberhalipt, nur wenig Bedeutung zuzusprechen. ]~in Umstand, der 
gewisserma!~en gegen die Aiinahme voli einer Intimaproliferation 
spricht, ist folgender: Die innere, dem Endothel anliegende Membran 
ist immer starker, regelmi~l~iger als die i~uBere, die sehr oft sich in der 
Media verliert. Letztere ist also oft yon der ersteren nur abgespaltet, 
wahrscheinlieh im Zusammenhang mit dem Umbau der Media. 

Wir kSnnen also sagen, dal~ die Elastiea interna, wo sie vorhanden 
ist, fast immer dem Endothel anlieg~ und daf3 wirkliche Intimaprolife- 
ratiolien 6fters IIicht vorkommen. Solche k6nnen abet dutch Veri~nde- 
rungen der Media vorgeti~uscht werden. 

Dieses Verh~ltliis ist ja sehr natfirlich, weft ja normalerweise die 
][ntima nur aus dem Endothel  besteht. 

Zweifelsohne k6nlien aber die pathologischenVer~nderungen wirkliche 
Wucheruligen der Int ima anregen. Im Falle 3 konnte man an einer Ste]le 
der Walid, wo die Media sehr diinn und degeneriert war, und wo starke, 
anliegende Adventitia-Infiltration bestanden, sehen, dal~ Bindegewebs- 
zellen die Elastica interna durchwaehsen, um sieh in einfacher Lage 
zwischen ihr und dem Endothel  zu lagern. 

Im Falle 1 sah ich anch an einigen Stellen in den Nabelart6rien 
and der Iliaca eilie wirldiche Intimawucherung. Eine deutliche Elastica 
grenzte sie yon der Media ab. Unter  dem Endothel gab es keine elastische 
Membran. Die Int ima war bier nicht unbetri~chtlich, schlol3 nieht wenig 
yon unregelmi~i~iger, glatter Muskulatur in sich ein. 

DaB eine Wucherung entstehen kann, ist also offenbar. Aber diese 
Fi~lle sind in meinem Material nur Ausliahmen geblieben, die Wuehe- 
rungen sind sehr klein. 

Die Regeneration geht ja yon der Media aus; nur selten durch- 
brechen die Zellen dabei die Elastica, sondern bleiben auch bei der 
Regeneration auBerhalb ihr gelegen. 

d) Die Zokalisation der Ver~inderungen in den verschiedenen Abschnitten 
des caudalen Arterienbogens. 

Wir haben bis jetzt  die entzfindlichen und die damit  im Zu- 
sammcnhang stehenden Erscheinuligcn der H~ute der Arterien be- 
trachtet.  Wie verteilen sich diese im caudalen Arterienbogen? 
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Auf die ni~heren Angaben (S. 127--135) verweisend, will ich hier nut 
ganz allgemein sagen, dab die Veri~nderungen in der Iliaca interna 
und in der ersten Strecke der /~abelarterie am st~rksten sind. Von 
dieser Streeke aus nehmen die krankhaften Erscheinungen in beiden 
Richtungen, gegen Nabel und Aorta, an tteftigkeit ab ; die letzte Strecke 
der Nabelarterie, die an der Bauchwand gegen den ~abel emporsteigt, 
entbehrt zuweflen entziindlieher Erscheinungen, wenn aueh eine ge- 
wisse Willkfir der Muskulatur noch herrseht; in der anderen Richtung 
sind die Entziindungserscheinungen bis an dig Bifurkation vorhanden, 
werden allerdings schwi~eher in der Iliaea communis. In den Fi~llen, 
wo die Aorta untersucht wurde, land sich aueh mehr oder ~ weniger 
starke Entzfindung ihres letzten Stfickes. 

Es is t also der Teil des caudalen Gefi~l~bogens, der im kleinen 
Becken ]iegt, der am sti~rksten entziindet ist, hier finden sich aueh 
die st~rksten Veri~nderungen der Media, hier liegt die partielle Ruptur 
des zweiten Falles.  

Ieh verweise, wie gesagt, beziiglich der n~heren ErSrterung auf 
S. 127--135. 

Ich habe mit den obigen kurzen Angaben nur die Aufmerksamkeit 
auf die sehr eharakteristische allgemeine Lokalisation der krankhaften 
Veranderungen lenken wollen. 

Ich habe dem Gefi~l~system der ~eugeborenen keine allgemeine 
genaue Untersuehung widmen k5nnen. Ieh bin wegen mangelnder 
Zeit darauf angewiesen, reich auf nur tin Gebiet zu beschri~nken. 
Die Syphilis der Gefal~e ist beim Neugeborenen sehr wenig bekannt; 
die meisten Untersuehungen beriihren nur die Aortensyphflis; nur ganz 
beilaufig finder man etwas fiber Gefi~l~syphilis anderswo. 

Wegen dieser Mi~ngel meiner eigenen Arbeit nieht minder als der 
Literatur kann ich natfirlieh niehts Allgemeines yon der Lokalisation, 
Heftigkeit und Folgen der luetisehen Gefi~13erkrankung der F6ten und 
Neugeborenen sagen. 

Wenn maine kleine Arbeit dieser Erkrankung etwas mehr Auf- 
merksamkeit schenken kSnnte, als man ihr friiher gewidmet hat, dann 
dfirfte sie ihren Zweck mehr als erfiillt haben. 

Es seheint mir nicht unwahrseheinlich, dal] die erwi~hnte Lokali- 
sation eine Prhdilektionsstelle der luetischen Gefi~6erkrankung der 
FSten und Neugeborenen ist. 

Erstens seheint die Erkrankung hier besonders gewShnlich zu sein, 
sie land sich in allen meinen 5 Fhllen vor, wo Untersuchungen mSglich 
waren. Zu diesen kommen noch 3 sparer zu erSrternde l~&lle mit genau 
derselben Lokalisation einer primaren Gefi~l~erkrankung, die hSehst- 
wahrseheinlleh Lues war. Alle untersuehten Fiille zeigten also hier 
eine mehr oder weniger sehwere Gefai~affektion. 

8* 
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Zweitens sind die Erscheinungen hier sehr schwer. In  den 3 sp~ter 
zu er5rternden F~llen haben sie zu einer vollst~ndigen VerSdung der 
Gefal~wand geffihrt, in manehen yon den hier bebandelten 5 F~llen 
besteht die Wand nut  aus Bindegewebe und dieses sehr minderwertig. 
Die adventitiellen Infiltrationen sind aueh hier am bedeutendsten. 

Die Ver~ndernngen sind immer bier auch starker als im letzten Stfick 
der Aorta; die Aorta-Affektion ist in den Fallen 1, 2 und 4 sogar sehr 
m~tBig, die Affektion dieser Gef~l~e aber sehr stark. Auch sind die 
benachbarten Arterien im Beeken weir weniger als die Nabelarterien 
und die Arteriae iliaeae befallen. 

Es gibt auch einige Umst~nde, die den Vorzug dieser Arterien 
hinsicb~]ich der LokMisation, wenn nicht erkl~ren, doch beleuehten 
kSnnen. 

Erstens besteht hier, ein bogenfSrmiger Verlauf der Gef~l~bahn. 
Die Erscheinungen treten in den ersten Strecken und in dem eigent- 
lichen Bogen am st~rksten hervor; nehmen dann in dem langen geraden 
Teil des Gef~t[tes jenseits des Bogens allm~hlieh ab. Ganz ~hnlich 
lokalisiert sieh die Erkrankung ja in der Aorta thoracia bei Erwachse- 
hen, wahrscheinlich aueh bei FSten (S. 120). man hat tats~chlich 
diese Lokalisation in der Aorta thoracica yon den gr51~eren mecha- 
nischen Ar~0rderungen herleiten wo]len, die der Blutstrom, infolge 
der bogenfSrmigen Gef~l~bahn an  die Wand stellen sollte. 

Es ist ja m~giich, dab diese Anforderungen die Wand der Infektion 
leichter zuganglieh maehen. In  dieser Richtung spricht, da~ die Nabel- 
vene im Vergleicb mit den Arterien nur schwach befallen wird, ob- 
gleich das Blur der Vene nicht weniger Spirochi~ten enthalten dfirfte, wie 
das der Arterien: in der Placenta kommen Spiroehi~ten nur sehr spi~r- 
lieh vor (Trinchese); sie werden also dort nicht etwa aus dem fStalen 
B]ute wegfiltriert. 

Ein anderer Umstand yon gewisser Bedeutung is t ,  dal~ eben hier 
eine Gef~l~bahn yon ganz besonderer Art entspringt, die einzige, die 
den KSrper verli~l~t und wo die Gef~i~e eine lange Streeke ganz frei 
und ungeschiitzt verlaufen. 

Die Blutmenge, die durch die 57abelgefi~lte passiert, dtirfte nicht 
immer die gleiehe sein: die fiberaus kriiftige Muskulatur der Arterien 
deutet  auf eine hohe regulatorische Wirksamkeit hinsiehtlieh der Blut- 
menge bin. Trotz ihrer GrSl~e sind die ~abelarterien nicht wie die 
der Aorta benachbarten Gefi~l~e gebaut, sondern wie solche, welche 
sich in gr51~erer ~i~he yon Organen befinden. 

Alledem zu~olge ist es nicht unwahrseheinlieh, dab in den Nabel- 
arterien, also auch in den Arteriis fliaeis, ziemlich wecbselnde Volums- 
und DruckverhMtnisse berrsehen. Aus der Aorta fliel~t das Blur aber 
ziemlich gleiehmi~i~ig in die Iliaca communis und interna hinein; in 
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diesen Gef~13en finder der Ubergang zwisehen den mehr regelma, l~igen 
Stromverh~Itnissen der grSl]ten KSrperschlagadern und den wechseln- 
den der Nabelarterien statt ;  hier diirfte die Wand deshalb den stark- 
sten Durehsehwankungen unterworfen sein, die im fStalen KSrper 
fiberhaupt vorkommen. 

Wir wissen zu wenig von der Lokalisation d e r  Lues der Gef~13e 
im KSrper, um Bestimmtes yon ihr sagen zu kSnnen. ~Noeh weniger 
ist uns yon den Umst~nden bekannt, die die Lokalisation bestimmen. 
Vielleicht sind die obigen Erw~gungen nieht ohne allen Weft. 

~berblieken wir doch die Verh~ltnisse, unter denen die Spirochete 
das Blut verl~13t und in das Gewebe dringt. 

Trinchese hat gezeigt', dal~ die Spiroch~ten aktiv die Gef~tBwande 
durchdringen, indem sie wie Leukocyten durch das Endothel krieehen 
kSnnen, ohne da~ dieses erst besch~digt sein miil~te. Es ist natfirlich, 
dal~ sie nicht in allen Gef~l]en auf diese Weise die Wand durchwandern 
kSnnen, sondern nur in den Capillaren und den kleinsten Gef~13chen, 
unter diesen besonders den Venen. 

Trinchese hat dies direkt beobachtet, nnd die einfachste Uber- 
legung zeigt uns, warum eben diese Gef~l~chen den Durchtri t t  ge- 
statten. Die Ursaehe liegt in den Stromverh~ltnissen des Blutes. In  
grSl]eren Gef~13en besteht ein schneller Blutstrom, der den Spiroch~ten 
nicht gestattet,  an der Wand zu haften und sie zu durchkriechen. 

Ganz anders verhalten sich die Capillaren und die kleinsten Ge- 
f~ftchen; hier besteht ein langsamer, vom Rhy~hmus des Herzens 
ziemlieh unabhangiger Blutstrom, der iibrigens aus den geringfiigigsten 
Anl~ssen stoeken kaim. Vielleicht ist schon das Vorhandensein der 
Spiroeh~ten im Lumen ein solcher Anlal~, ein Reiz zur Kontraktior~ 
der Gef~l~e. Die Spiroeh~ten verhalten sieh demgem~l~ ganz wie die 
Leukocyten. 

,,Die kleinen Venen sind Ms Ausgangsort der Leukocytenimmi- 
gration fiir das Entziindungsgebiet ein Hauptsitz des Prozesses. Die 
sofortige Ausschaltung des erkrankten Venengebietes durch Stase und 
naehfolgende Thrombose bildet einen so vollkommenen Schutz des 
Gesamtorganismus gegen das (Jbergreifen des Prozesses auf die Blut- 
bahn usw." (Benda in Acho]]s Lehrbuch der Pathologie.) 

In  den groBen Venen herrscht ein ziemlieh gleichm~l~iger Blut- 
druck, in den grolten Arterien weohselt er betr~chtlich mit dem Pulse. 
In  den letzteren diirfte der Blutstrom in den Vasa vasorum ziemlich 
unregelm~Big sein, vie]leicht stockt, er ganz oder teilweise mit jeder 
anprallenden ]~lutwelle im Hauptgef~l~. 

Dies ist vielleicht die Ursaehe, daf~ die syphilitische Entzfindung 
in den W~nden der grol~en Arterien leichter zu stande kommt als in 
den Venen. 
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Aus demselben Grund dfifften gewisse Strecken der Arterien, auf 
welche der Anprall des Blutstromes am st~rksten wirkt, am haufig- 
sten erkranken. Die Venen werden dagegen im ganzen Verlaufe in un- 
gef~hr demselben Grade befallen, denn hier herrscht ein mehr gleich- 
mal~iger Druck. Mit diesen Ansehauungen bekommt man ein gutes 
und ausreichendes Verstandnis yon den verschiedenen Verh~ltnissen 
der luetischen Erkrankung in grol~en Venen und Arterien, ebenso in 
verschiedenen Strecken einer Arterie. 

Dieselben Verh~ltnisse, die den Leukocyten nur dieWande der kleinsten 
GefaBchen, besonders der kleinen Venen, unddie Capillarenw~nde zu durch- 
wandern gestatten, bestimmen auch den Durchtr i t t  der Spirochaten. 

Es gibt in der Tat  nur drei grofle Gef~l]e," namlich die Nabelgefal]e 
aul~erhalb des KSrpers, wo Leukocyten und Spiroch~ten die Wand 
durchdringen k6nnen. 

Aber hier kann man aus mechanischen und anderen Grfinden 
fast a priori annehmen, dab Stromverh~ltnisse bestehen, die yon 
denen anderer grolter Gefal~e sehr abweichen. Die Nabelarterien sind 
wohl die einzigen Gef~l~e dieser GrSBe, die sich vollst~ndig l~ontra- 
hieren k6nnen, was man in fast jedem ~qabelstrang sehen kann. Es 
besteht kein Grund, weshalb eine solche Kontrakt ion auch vor der 
Geburt nicht vorkommen und eine tempor~re Stase bewirken kSnnte. 
Die Nabelarterien haben doch eine Aufgabe, die innerhalb des KSrpers 
nur Arterien geringeren Kalibers zukommt, n~tmlich die, die einem 
Organ zufheBende Blutmenge zu regulieren, und sind deshalb auch, 
trotz ihrer GrSSe, ebenso wie solche Arterien gebaut. 

Aul~erdem ist auf die oft mangelhafte Ausbildung der Elastica 
interna der Nabelgef~tBe zu verweisen. Das Endothel ]iegt tats~chlich 
oft dem darunterliegenden Iockeren Gewebe direkt an. 

Tempor~re, mehr oder weniger vollst~ndige Stase der Nabelgef~l~e 
dilrfte auch yon aul~erem Druck auf den Nabelstrang, yon Biegungen 
desselben usw. bewirkt werden (vgl. auch Seite 98---99). 

Der SpirocMitenbe/und. 
Spiroch~ten waren in allen 5 F. Mlen in den Gef~l~wandungen zu 

sehen, wie in anderen Organen. Ihre Menge aber wechselte erheblich 
in den Gef~l~w~nden. Sie waren im ersten l~alle reichlich vorhanden, 
etwas sp~rlicher im dritten und vierten, sp~rlich im ffinften, nur ver- ~ 
einzelt an einigen Stellen im zweiten. 

Ich habe an anderer Ste]le yon den Bedingungen gesprochen, unter 
denen die Spiroch~ten sich in den W~nden der gr6Beren Blutgef~l~e 
ansiedeln diirften. 

Ich habe Spirochhten nicht selten in den Vasa vasorum gefunden, 
dagegen habe ich sie nur einige Male gesehen, wo sie die Wande eben 
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durchkrochen. Am reichlichsten kommen sie jedoch in den Lymph- 
spalten auBerhalb der Vasa vasorum vor, im allgemeinen desto reich- 
licher, je n~her dem Gef~l~chen. 

Ich habe nirgends Spiroch~ten gesehen, wo die Gefhftwand nicht 
entziindet war; dagegen ist die Entz~indung 5fters aueh dort h~ufig 
stark, wo keine Spiroch~tten zu sehen waren. 

Im allgemeinen l~l~t Sich sagen, dal3 die Spirochaten sich am dichte- 
sten dort vorfinden, wo nur exsudative Ver~nderungen sind. Wo 
grSl]ere Lymphocytenanh~ufungen bestanden, waren sie relativ h~ufig, 
im ersten Falle sogar sehr h~ufig. Ebenso im dritten Falle, sie waren 
nicht ungewShnlich, besonders d o r t  nicht, wo Lymphocytenanh~u- 
fungen bestanden. 

Wenn das Granulationsgewebe sich zu entwickeln beginnt, werden 
sie entsehieden sp~rlicher. Bier  sind sie 5fters nur ganz verehazelt 
zu sehen; wenn sie in etwas erheb]icherer Menge vorkommen, besteht 
zuweilen-an diesem Fleckchen eine kleine mikroskopische Nekr0se der 
GranulatiOn. Innerhalb Lymphocytenhaufen ira Granulationsgewebe 
kann man sie auch sehen, vereinzelt oder in kleinen Gruppen zusammen. 
Reiehlich babe ich sie nie innerhalb einer Granulation erblickt. 

An solchen Ste]len, wo ausgesprochene Tendenz zur Ausheilung 
besteht, d .h .  wo Fibroblasteninfiltrate vorhanden sind, babe ich sie 
nie gesehen. Im ffinften Falle waren sie bier und da zu sehen, wo keine 
sotche Tendenz vorhanden war, d. h. wo die Infiltrationen Fibrob]asten 
entbehrten, und nur aus kleinen Granulationszellen bestanden. Ebenso 
im zweiten Falle. Entsprechend der bier an manchen Ste]len in den 
Gefh$w~nden ausgesprochenen Tendenz zur Ausheilung, waren sie bier 
aul3erordentlich sp~rlich, im ganzen sah ich nur einige Exemplare. 

Die Spiroch~ten scheinen ganz deutlich mit der Entwicklung der 
spezifischen l~eaktion des Gewebes an Zahl vermindert zu werdenl 
Ich will in dieser Arbeit nicht n~her auf diese Tatsachen eingehen. 

Ich babe es wirklich vermocht, in allen meinen F~llen SpirochKten 
in den Gef~13en zu linden, was wohl yon der gro/3en Zahl der unter: 
suchten Schnitte abh~ngt. 

Von der Natur der Ge]g/3verdinderungen. 

Man kann nicht alle die Verhnderungen Ms durch das Vorhanden- 
sein der Spiroch~ten im Gewebe direkt verursacht betrachten. 

MSglicherweise gilt so was yon den exsudativen Ver~nderungen, 
die tats~chlich nicht schlecht mit der Ausbreitung und Menge der 
Bakterien iibereinstimmen. 

Die Granulation dfirfte aber schon yon der toxischen Wirkung der  
Bakterien herriihren kSnnen. Dafiir spricht, dal~ man weder in cyto- 
logischer noch patho]ogisch-anatomischer Hinsicht bestimmte Grenzen 
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zwischen ihr und der einfachen Sklerose ziehen kann. Die Granulation 
scheint in der Tat  nichts als eine Umdifferenzierung des Bindegewebes 
zu sein. Die alten Strukturen werden abgebaut, eine neue Art yon 
Zellen t r i t t  massenhaft zutage. 

Da$ dies eher aus der toxischen Wirkung als aus der Anwesenheit 
der Bakterien erklart werden kann, dfirfte aus dem friiher Gesagten 
erhellen. 

Da$ die Aufgabe dieser Granulation diejenige ist, d ie  Spirochaten 
zu bekampfen, ist ja ganz natfirlich, und sie wird auch yon der Un- 
regelm~$igkeit und Sparliehkeit des Spiroch~tenbefundes im Granu- 
lationsgewebe best~tigt. 

Der 5rtliche Erfolg dieses Bestrebens ist ei~ giinstiger, denn, wo die 
Grannlationen nicht ganz frisch sind, besteht eine gewisse Tendenz 
zur Ausheilung. DaB die Kinder gestorben sind, hat  nichts mit den 
GefaBveranderungen zu tun. 

Es ist nur ein sehr unbecleutender Teil der Erkrankung der Kinder, 
der sich in den Gef~13wanden abspielt. Ob die Kinder sterben oder 
nieht, dies h~ngt yon ihrer Erkrankung im allgemeinen ab, nieht yon 

d e m  5rtliehen Zustand einiger Gefaf~wande. 
Ich hoffe sparer auf einige hiermit in Zusammenhang stehende 

Fragen zurfiekkommen zu kSnnen. 

Die Aortitis. 

Die Aorta ist wohl das einzige fStale Gefi~B, das frtiher konsequent 
untersucht worden ist. Im allgemeinen hat  man hierbei nur der Aorta 
thoracica, besonders dem Bogen, Aufmerksamkeit gewidmet, in der An- 
nahme, dab die Lokalisation bei l~eugeborenen und Erwachsenen die- 
selbe sei. 

So hat.l~ebaudi eine nicht geringe Zahl yon luetischen Aorten unter- 
sucht. Er  fand hierbei, dab die Ver~nderungen in der Aorta ascendens 
und im Bogen am schwersten waren. In  der Aorta descendens (Pars 
thoracica) nahmen sie allm/~hlich ab. 

Ich habe zu diesen genauen Beobachtungen Rebaudis u. a. nur 
weniges hinzuzufiigen, hinsichtlich der pathologischen Ver~nderungen 
der Wand. 

Was hier vorliegt ist eine Periaortitis, yon den Vasa vasorum aus- 
gegangen, wie in anderen Gef~Ben. Der wesentliche Untersehied zwi- 
schen den Verh~ltnissen hier und in anderen Arterien (Iliaca, l~abel- 
arterie) ist die st~rkere Beteiligung der Media an den eigentlich ent- 
ziindlichen Erscheinungen, was natiirlich mit dem Bau derselben zu- 
sammenhi~ngt. Sie besteht ja nicht aus dicht aneinander geschlossenen 
Muskellagen, sondern zwisehen diesen finder sich weir mehr Binde- 
gewebe, als in den genannten Arterien der Fall ist. 
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Im allgemeinen war die Aortitis mgl~ig, im Falle 3 jedoeh stark. 
Auf die nghere Besehreibung dieses Falles verweisend, will ich hier 
nut  hervorheben, dab man i~berali Ubergangsformen zwisehen den 
Granulationszellen und den gewShnliehen Bindegewebszellen sah. 
Die letzteren wuchern, drgngen die Muskel]agen zur Seite, bekamen 
ein den ersteren ghnelndes Aussehen; diese Vorggnge in den inneren 
Teilen der Media gingen ganz kontinuterlich in die Infiltrationen in den 
gul3eren fiber. Man konnte dies sehr hgufig an groBen Partien sehen, 
die ganz frei yon Lymphoeyten waren. 

Das letz~e Sttick der Aorta abdominalis scheint also oft befallen 
zu sein, wenn auch im al]gemeinen in welt geringerem Grade a]s die 
groBen Arterien (Iliaca, Nabelarterie). Ich habe keine weitlgufigere 
Untersuchungen dariiber gemaeht, ob verschiedene Ste]len der Aorta 
ungleich oft oder stark befMlen sind; ich verweise indessen auf den 
ffinften Fall, wo in der Aorta aseendens und im Bogen Entziindung 
kaum nachzuweisen war, wghrend in der letzten Strecke der Bauch- 
aorta eine viel stgrkere Inflammation bestand. 

Im Gegensatz zu manchen anderen Autoren habe ich keine Intima- 
wucherungen in tier Aorta erblickt. Dagegen waren mggige Hyper- 
plasten der Media in einem Fall (3) zu sehen, jedoeh nur an wenigen 
Stellen. Sonst herrsehte bier eine zum Teil sehr starke Degeneration 
der Media, die sogar Nekrosen und Verkalkungen zeigte. 

Die Entzi~ndung der 3/abelvene. 
Ich will hier nur folgendes hervorheben, indem ich beztiglich der 

mehr detaillierten Angaben auf S. 127--135 verweise. 
Die Entziindung ist bier, im Gegensatz zum Verh~ltnis in den 

Arterien, in allen Strecken der Vene yon ungef~hr gleicher Sti~rke, die 
natfir]ieh yon Fall zu Fall erheblich wechselt. Es gibt keine besonders 
bevorzugte Strecke im Verlaufe der Vene. 

Die Entziindung ist yon demselben Typus wie in den Arterien, 
indem mehr oder weniger Vasa vasorum ergriffen sind. Infiltrate 
gibt es auch, von den Gef~Bchen ausgegangen; sie sind aber weir sp~tr- 
lieher und welt kleiner als in den Arterien. Die Entzfindung ist auf die 
Adventitia beschr~nkt, sehiebt sich nut  sehr wenig mit den Gef~Bchen 
in der Media vor. 

ttyperplastische und degenerative Verunstaltungen der Media sind 
daher nur sp~rlich, und lassen sich, wenn sie vorhanden zu sein scheinen, 
in der Tat  nut  sehwer yon der in Venen immer mehr ode~ weniger 
vorhandenen Unregelmi~Bigkeit der Wandung scheiden. 

Entsprechendes gilt aueh yon der Adventitia. Die schwersten Ver- 
~nderungen, die ich beobachtet habe (Fall 1) waren am Bindegewebe 
des Ligamentum teres lokMisiert, waren aber aueh hier in keiner Weise 
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mit entspreehenden Veranderungen in der Nahe der Arterien der am 
schwersten erkrankten Falle zu vergleichen. 

Von der Vene grit also, da$, wenn sie aueh haufig befallen ist, sie 
nur relativ leicht betefligt ist, und dal3 die Entziindung keinen 
besonderen Pradilektionsplatz hat, sondern langs der ganzen Vene 
von ziemlieh gleicher Starke ist. 

(In der Porta  hepatis sind die Veranderungen aueh in der Vene, 
besonders aber in pervenSsem Gewebe, zuweilen schwer ; in diesen Fallen 
gibt es gleichzeitig Peripylephlebitis der Leber.) 

Das verschiedene Verhalten der venSsen und der arteriellen Ent- 
ziindung an der Nabelplatte, dad sehr sehSn die Abhangigkeit der 
Inflammation yon dem Vorhandensein der Vasa vasorum zeigt, diirfte 
erwahnt werden. Dem Verhaltnis dieser Gefate und der Gefaftehen 
des Ligamentum teres entsprechend (S. 97), setzt sich die Entzfin. 
dung in der Vene in der Nabelplatte fort  (Fall 3 auf S. 133). Die 
Gefa$chen des Urachus leiten auch im Falle 3 die Entzfindung yon der 
Blase auf die Nabelplatte fiber. Hier bekommt man deshalb eine 
Vasculitis dieser Gef~$chen, die aber ziemlieh geringffigig ist; die Nabel- 
platte ist doeh nur sp~rlieh vaseularisiert. 

Die Entzfindung der Nabelarterien kriecht dagegen (S. 97) nieht 
auf die Nabelplatte fiber. 

Die Entzi~ndung der Ge[difie und ihre Bedeutung. 
Wir haben gesehen, daI~ die Entztindung in der ~abelschnur sich ganz 

anders als innerhalb des K6rpers verhalt. Es ist hervorgehoben worden, 
dal~ diese Verschiedenheit in verschiedener Besehaffenheit des Gewebes 
begrfindet ist: in der 2qabelschnur ist alles Bindegewebe an einer so aul~erst 
frfihen Stufe der Entwicklung stehengeblieben, da]~ es noch nicht die 
Fahigkeit erworben hat, auf infekti6se Reize zu reagieren. In  der Nabel- 
schnur gibt es nur die Gallerte, kein wirldiches Bindegewebe, keine Adven- 
titia der Gefal~e, keine Vasa vasorum. Hier kann sieh keine granulierende 
Entztindung entwiekeln, sie bleibt bier framer bei dem exsudativen Charak- 
ter, delm die einzige MSgliehkeit des Organismus auf das schadigende 
Agens zu wirken, ist das Hervorsenden der Leukocyten. 

Innerhalb des KSrpers liegen die Verhaltnisse ganz anders. Wenn 
auch bier eine Infiltration yon Zellen des Blutes den ersten Sehutz der 
Frfichte gegen dad besehadigende Agens bilden, raumt sie doch bald 
einer anderen l~eaktionsweise den Platz. Hier vermSgen d i e  Binde- 
gewebszellen zu reagieren. 

Erst  bilden sie sieh dann zu den kleinen Granulationszellen aus. 
(Diese sind gewil3 nicht yon den Blutzellen abzuleiten.) Sie bilden in 
den nieht ganz akuten l~allen die Mehrzahl der Zellen, ihnen dfiffte die 
gr613te Bedeutung in der Bekampfung der Spirochaten zukommen. 
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Ihr sehiltzendes Verm5gen mul3 (s. u.) als ziemlich groB betrachtet 
werden. Deshalb habe ieh aueh nirgends die ganz akuten (Leukoeyten-) 
Infiltrate innerhalb des KSrpers gesehen, wegen der schnellen l~e- 
aktion des Bindegewebes sind hier die jfingsten Infiltrate immer sub- 
akut (Lymphocyten.) 

Die Reaktion des Bindegewebes seheint einen grol~en Schutz zu 
gewahren, denn ersten8 besteht eine allgemeine, wenn auch fast immer 
sehr sehwache und unvollkommene Tendenz zur Ausheilung, und 
zweitens reagiert es welt ausgiebiger, in welt gr613eren Gebieten, als die 
Spirochaten vorkommen (S. 119). Ieh hoffe, auf die Bedeutung dieser 
ausgiebigen Reaktion in spateren Arbeiten zurfickkommen zu k6nnen. 

Von der Natur dieser Entziindung dfirfte Geniigendes gesagt worden 
sein : sie besteht in den grol3en Gefal3en, wie in anderen Organen (S. 102) 
in inflltrativen Vorg~ngen, die unter Iqarbenbildung und Vermehrung 
des Bindegewebes ausheilen k6nnen. Damit vergesellschaftet sich De- 
generation und Umbau des spezifisehen Parenchyms (der Museularis). 

Ieh habe aueh hervorgehoben, dal~ die Entziindung nicht immer 
den gleiehen Charakter hat. Sehr haufig ist es, da$ die Granulations- 
zellen sich direkt, ohne frfihere Lymphocyteninfiltration ausbilden. 

Auch die Sklerose der Gefal3ehen dfirfte zuweilen ohne voraus- 
gegangene Infiltration der Wande mit Lymphocyten oder Granu- 
lationszellen auftreten kSnnen; dieser Vorgang ist doeh nicht sehr 
haufig, denn 5fters wird die Sklerose yon Infiltration, wenn aueh sehr 
oft nur geringffigig, eingeleitet. 

Welche Bedeutung kommt nun dieser Affektion zu? Ieh werde 
sparer in diesem Kapitel 3 Falle erwahnen, wo die Gefagerkrankung 
gewi2 t6diieh gewesen ist; vielleicht hat die Thrombose der Nabelvene 
des dritten, der Nabelarterie des zweiten bier publizierten Falles wenn 
nieht den Tod verursaeht, ihn doeh herbeifiihren helfen. Diese Falle 
d•rften aber Ausnahmen sein; wie Trinchese gezeigt hat, und wie ich in 
einer jetzt im Manuskript vorliegender Arbeit zeigen werde, sterben 
die Friichte bei Lues septico modo. 

Ieh will hier nur die Aufmerksamkeit auf  die in allen Fallen mehr 
oder weniger vorfindliche Tendenz zur Heilung lenken. Wenn die Kinder 
gelebt hfitten, wilrde eine sehwielige, mit mehr oder weniger starken Ver- 
unstaltungen der Wand verbundene Bindegewebsheilung erfolgt sein. 

Ieh will hier nieht auf die MSgliehkeit eingehen, da$ die Heilung 
unvollst~tndig sei, daf3 sich Rezidive ausbilden kSnnten. Ich will nur 
hervorheben, dab trotz der I-Ieilung infolge der oft sehr starken Ver- 
unstaltungen der Wand eine nicht gering bleibende Minderwertigkeit 
der Gefage bestande. 

Ich will in diesem Zusammenhang nur die Aufmerksamkeit auf die 
so h~ufige Lokalisation der Arteriosklerose zur letzten Strecke der 
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Aorta und in den groBen Beckenarterien lenken, w~hrend die Aorta 
thoracica weniger befallen wird. Die hier publizierten F/~lle deuten 
darauf bin, dab das erstgenannte Gebiet ein Locus minoris resistentiae 
w/~hrend des FStallebens ist; bier wirken vielleicht mit Vorliebe noeh 
manche andere Sch~dlichkeiten als Syphilis ein, eine Minderwertigkeit 
des sich entwickelnden Gef~l~es verursachend. So wissen wit ja, dab 
Nephritis der Mutter die GefaBe der Frucht stark beeinflussen, starke 
(~deme hervorrufen kann usw. 

Die noah wohl unbekannten Sch~dliehkeiten, die die Ursachen zur 
ArterJoslderose sind oder die dazu disponieren, k6nnen vielleicht auch 
vonder  Mutter auf das Kind fibergehen, und eine bleibende Minder- 
wertigkeit gewisser Teile des Gef/~Bsystems sieh somit w~hrend des 
FStallebens begriinden. 

Die Erkrankung der Gef~l~e, besonders der kleineren, bildet wohl 
immer den Anfang der syphilitischen Erkrankung der Organe. 

Im AnschluB an die Gef~l~e bilden sieh dalm begrenzte oder dif- 
fuse, gr6Bere oder kleine Infiltrate aus, die einen mehr akuten (Lympho- 
cyten, sogar Leukocyten), einen granulierenden oder sklerosierenden 
Charakter besitzen k6nnen. 

Mit diesen wohlbekannten, direkt entzfindlichen Vorg~ngen ver- 
gesellschaftet sich eine mehr oder weniger starke Atrophie der spezi- 
fisehen Organelemente. Sic tritt  uns deutlich in Leber, Lunge, Pankreas 
entgegen, aueh scheint die Niere nicht selten befallen zu sein. Die 
Milz ist ja auch 5fters ergriffen, obgleieh die Ver/~nderungen in diesem 
eigentfimlieh gebauten Organ sieh nieht so deutlich im Mikroskop 
enthfillen. Alle diese Organe sind in den beiden Hinsichten einander 
/~hnlich, dab sie sehr reichlich mit Gef/~Ben versehen sind, und dab sie 
alle ein hoehdifferenziertes spezifisches Parenchym besitzen. 

Im Gehirn ist ja das spezifisehe Gewebe fiir allerlei Reize und 
Gifte, Ern~hrungs- und ZirkulationsstSrungen aller Art sehr empfind- 
lich. Ich habe die Frage gestreift, ob nicht bei progressiver Paralyse 
und disseminierter Sklerose die Atrophie der nerv6sen Elemente und 
die Gliose yon den Verhnderungen besonders der kleinen Gef/~Be her- 
rfihren, welche Ver/~nderungen wohl immer vorhanden, oft auch stark 
sein d/irften. Vielleicht h/~tten manche der angeborenen Gliosen und 
Atrophien einen ahnlichen Ursprung, vielleicht kommen auch andere 
Agenzien als Ursache hierzu in Betraeht; manche andere Agenzien als 
Syphilis beseh/~digen doch die Gef~Be. Ich habe die Frage beriihrt, 
ob diese Gef/iBver~ndernngen aueh bei Syphilis nicht ebenfalls yon 
Intoxikation herrfihren kSnnen, nicht nur yon der Inflammation, vom 
Vorhandensein der Spiroch~ten im ver~nderten Gewebe. 

Ich will nieht n~her auf diese Erw~gungen eingehen, die teils wohl- 
bekannte Tatsachen, teils nut Vermutungen sind; ich werde aber auf 
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sic in  spi~teren Arbei ten,  wenn raSglich, zuri ickkomraen.  Das Vorhanden-  

sein im Fal le  3 yon  einigen ira Sektionsberieht  noeh n icht  publ iz ier ten  
Befunden  geben fair dazu den Anlal]. 

Beztiglich des in te ressan ten  Problems,  ob die luetische E r k r a n k u n g  
eine Ursaehe zur  Keimversprengung,  zur  Mil~bildung u n d  'Minder- 
wertigkeit  der Organe sei, lassen sich aueh n u r  Verrautungen anstel len.  
Unsere jetzige K e n n t n i s  der K r a n k h e i t e n  des Menschen vor der Gebur t  
ist zu gering, als dab wir etw~s Best iramtes sagen kSnnten .  Zweifelsohne 
koramt ihnen  in  dieser Hins ieht  eine gewisse Bedeu tung  zu. 

Ich  k a n n  diese letzte Ansehauung  aus eigenen Beobachtungen,  

wenn n ich t  beweisen, so doeh sehr wahrseheinlich raachen. 
I n  der Zeitschrift  fiir Anatoraie  un d  Entwicklungsgeschichte  

(63. 1922) konn te  ich yon  einer sehr merkwiirdigen,  wahrscheinlich 

n icht  friiher beobach te ten  Mil~bildung berichten.  

Es kamen bier drei menseh]iche Embryonen yon resp. 32, 35 und 55 mm 
L/~nge in Frage. Die beiden ersten zeigten eine vollst/~ndige ZerstSrung der 
Blase. An ihrem Platz fand sich eine grol3e, unregelm~Bige I-IOhle, die oben in 
welt oftener Verbindung mit der BauchhSble stand. Die Ureteren ragten in sie 
hinein. Unten 5ffnete sie sieh in die prim~re Urethra. Es bestand somit eine 
offene Verbindung zwischen den Baueh- und AmnionhShlen. Auch die Wand 
der Urethra war teilweise zerstSrt. In ihrer oberen Strecke fand sich nur etwas 
yon ihrer Hinterwand erhalten in der Form einer Epithelplatte in der Wandung 
der obengenannten unregelmh$igen HOhle. Hier miindeten die Wol//Sehen 
Gis in die H5hle. 

Die I{Shle war yore Bindegewebe der Beekenwand und vom Mesenchym des 
Genitalstranges begrenzt; beides war gegen die HShle mehr oder weniger zer- 
splittert. Ganz ~hnliche, aber kleinere HShlen fanden sich aueh anderswo in dem 
die Arteriae iliacae umgebenden Bindegewebe vor. 

In  dem zweiten Fall war die grol~e ttShle vollst/indig yon Blutmassen gefiillt, 
die auch in die Fossa Douglasi sich erstreckten. In den kleineren HShlen fand 
sieh auch Blur vor, nur daI~ es hier mehr oder weniger resorbiert war, entsprechend 
der geringeren M~chtigkeit dieser Blutungen. Im ersten Falle war die Blutung 
resorbiert, sowohl aus der grol~en HShle, als aus den kleineren; unbedeutende Reste 
der Hamorrhagie waren abet fiberall zu sehen. Die Resorptio n ist ja in dieser 
friihen Zeit sehr schnell und vollsti~ndig. 

Die bier angeftihrten Tatsaehen genfigen um zu zeigen, dab die Blase durch 
eine gewaltige Blutung zerstSrt war; es fanden sich auch Zeiehen der Degeneration 
an den in die HShle hineinragenden Ureterstiimpfen, an der Epithelplatte, im 
zerfaserten Bindegewebe usw. 

Es land sich nicht der ge~ingste Anla$ zur Annahme einer traumatischen 
Ursache dieser Veri~nderungen: wo nicht Zerfall eingetreten war, befanden sieh 
a,lle Organe in vollkommener Ordnung; ebensowenig war Maceration die Ursaehe: 
wo keine Degeneration bestand, konnte man die feinsten Details in Zellenkernen 
und Protoplasma sehen. Die bier erw/thnten und zu erw~hnenden Ver/~nderungen 
waren die einzigen. 

Beim dritten Embryo endlieh bestanden Ver~nderungen, die ein Vorstadium 
der hier betraehteten bilden. 

ttier befand sich eine groI3e Blutung an der einen Seite der Blase, die nach 
der anderen Seite dureh die erste verschoben war. Die der Blutung anliegenden 
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Teile der Blasenwand befanden sich in Degeneration, die yon au]en naoh innen 
fortkroch. Ein grol]er Tefl der Wand war am Vertex defekt; bier lag eine Ileum- 
schlinge ins Loch eingekeflt, dureh blutiges Exsudat in beginnender Organisation 
mix den R/~ndern des Lochs verklebt. Die Blutung, die sich zum Teil in Resorption 
und Organisation befand, hatte grol~e Verunsta]tungen im Bindegewebe des kleinen 
Beekens verursaeht: grSBere und kleinere HShlen, mit Blut und Gewebstriimmern 
teilweise geifillt. 

Die Blutung stammte in a]len drei l~/~llen aus den Arteriis iliaeis, im adl- 
gemeinen aus der Interna. 

Veffolgte man diese Gefi~l~e nach der peripheren Richtung, so ergab sieh fol- 
gendes: Das Endothel der Gei/~13e wurde auffallend hoeh, bekam eJne etwas diffuse 
F/~rbbarkeit, die kaum anders als eine Degeneration zu deuten war. Bald sah man 
auch einen zunehmenden Zellenreichtum der Gefi~l~wand, der zuerst nicht sehr 
charakteristisch, bald aber eine grol~e )~hnlichkeit mit Granulationsgewebe gewann. 

Die Erscheinungen waren sehon in der Iliaca communis vorhanden, nahmen 
in der Interna welter zu. Each meistens kurzem Verlauf der letzteren wurde die 
Gef~l~wand defekt, nnd eben nach diesem Punkt zielten auch die Blutungen hin. 
Hier land sieh in der 0ffnung 5fters Thrombose, was aueh aus eiuer der Abbfldungen 
der zitierten Arbeit deutlieh zu sehen ist. 

Die Defekte in der Arterienwand wurden jetzt noeh gr6Ber. Endlieh war 
nut ein solider Strang yon granulations~hnliehem Gewebe das e~nzige Uberbleibsel 
des Gef/~Bes. So versehwand aueh dieser. 

Die i~abelarterien waren in allen F~llen vollst~ndig versehwunden, mit Aus- 
nahme des dritten Falles, wo an der reehten Seite an der vorderen Bauehwand 
einige kleine isolierte l~berbleibsel der l~abelarterie in einem kurzen Strang gra- 
nulations/ihnliehen Gewebes lagen. 

Aueh die Arteriae iliaeae externae waren in ~hnlicher, aber weir geringerem 
Grade (ohne Berstung, aueh die anderen Erseheinungen sehw/~eher) ergriffen. 

I c h  heg te  schon bei  de r  Un te r suchung  den  Verdaeht ,  dab  bier  Lues 
in  den  GefiiBen vorlage.  Es  g ib t  j a  k a u m  eine andere  denkba re  MSg- 
l ichkei t .  I c h  konn te  diese F r a g e  n ieh t  b e s t i m m t  bean twor ten .  Die  
E m b r y o n e n  waren  nam]ieh  in  dem his to logischen I n s t i t u t  schon in 
Ser iensehn i t t en  zerlegt ,  f ix ier t  und  gef~rbt  worden,  als ich sie in  die 
t t a n d e  b e k a m ;  ich konn te  dahe r  n ich t  auf Spi roch~ten  untersuehen .  

I c h  ]egte indessen die P r a p a r a t e  zur  Prf i fung me inem ve reh r t en  
Chef, dem Professor  der  Pa tho log ie  Carl Sundberg vor.  Meine An- 
sieht  yon  einer  p r i m a r e n  G e f ~ e r k r a n k u n g  wurde  bes tEt ig t ;  er l a n d  
die Verhnderungen,  die als eine Pana r t e r i i t i s  cha rak te r i s i e r t  wurden~ 
e iner  Pana r t e r i i t i s  in e inem h e t i s c h  e r k r a n k t e n  Organ sehr  ~hnlich. 
E ine  lue t i sche  Gefa~erkranl~ung wurde  daher  als n ich t  unwahrsche in-  
l ich b e t r a c h t e t .  

I c h  habe  reich m i t  diesen 3 Fa l l en  e twas  ausf i ihr l ieh besch~ft igt ,  
u m  zu zeigen, dal~ die ~ b e r e i n s t i m m u n g  mi t  den  in dieser Arbe i t  publ i -  
z ie r ten  Y/illen eine vol ls t~ndige  ist ,  m i t  der  einzigen Ausnahme ,  dal3 
ich in den  f f i iheren F a l l e n  n iehts  yon  dem Vorkommen  yon  Sp i rocha ten  
wei/~. 

I c h  k a n n  daher  n ieh t  die  syphi l i t i sche  N a t u r  der  Gef~Berkrankung 
als bewiesen be t r ach ten .  Der  Beweis lal~t sich n icht  liefern, denn  es 
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ist unmSglieh, die evtl. Spiroch~ten zu f~rben. Die luetisehe Natur  
der erw/~hnten Erscheinungen muB abet doeh als auBerordentlieh wahr- 
seheinlieh betraehtet  werden. 

Ieh neigte in meiner frfiheren Arbeit zu der Auffassung, dab die 
Entzfindung in der Gefi~Bwand yon der Placenta gekroehen sei; ieh 
bin naeh meinen jetzigen Untersuehungen d e r  ~berzeugung, dab 
dies nieht der Fall ist, sondern dab sie in gew6hnlieher Weise yon in 
kindliehem Blute kreisenden Spirochgten erzeugt ist. 

Diese F/~lle d/iff~en nieht ohne Interesse sein. Sie dfifften die 
ffiihzeitigsten Embryonen sein, bei denen nieht nur eine mehr als 
wahrseheinliehe, fast  gewisse Syphilis beschrieben ist, sondern die 
jfingsten, die fiberhaupt eine Erkrankung aufweisen. Ieh weiB wen@ 
stens yon keinen fffiheren; ieh will aber nieht verbergen, daf~ ieh na- 
tfirlieh die Literatur  nieht vollstgndig kenne. MiBbildungen sind natfir- 
lieh auch aus fr/iheren Zeiten bekannt.  

Die F/~lle sind gewissermal3en (besonders gil t es yon dem dritten), 
an die yon manchen Autoren stark in Abrede gestellte fStale Peritonitis 
anzuknfipfen, die ffir allerlei Atresien, Adhgrenzen, Fisteln usw. verant-  
wortlieh gemaeht worden ist, die abet  wohl selten, vielleieht niemals, 
wi rk l ieh  naehgewiesen worden ist. I m  drit ten Fall sehen wit' ja eine 
Adh/~renz zwischen zwei Bauchorganen sich entwiekeln, fiberdies gibt 
es einen Defekt in der Wand des einen. 

Endlieh sind diese Falle deshalb interessant, weil sie eine /~uBerst 
selten beobaehtete formale Genese zur MiBbildung im allgemeinen 
zeigen, eine" Blutung. 

8ektionsbe/unde. 
t~all l. Klinische Diagnose: Lues congenita. Tot geboren (?). 
Sektion: M~dchen. Gewicht 3500 g; Li~nge 42 cm. Pemphigus an den Ex- 

tremit~ten. M~Bige Osteochondritis hetica. 
Milz: 30 g. MaBige mikroskopische Vasculitis; sonst nichts. 
Thymus: Durchs~t yon kleinen Abscessen. 
~Vebennieren: Massenhaft Spiroch~tten im Parenchym, das gr6Btenteils nekro- 

tisch ist. Kleinste Granulationen (mikroskopische) in der Kapsel. 
Imngen: Schwimmen im Wasser. Mikroskopisch unbedeutende interstit, thleu- 

monien; Spiroch/~ten. 
Magen: Inhalt stark luftsch~umig. 
Leber: 325g, groB, ziegelrot, lest; mikroskopisch: sehr starke Parenchym- 

atrophie mit Kleinzellen. M~Bige Peripylephlebitis. Sloiroch~ten. ~brige unter- 
suchte Organe (Herz, Nieren, Digestionstractus) nichts. 

Ge/~fle: Aorta: l~icht untersucht. 
Arteria illaca: Aul]erordentlieh groBe Infiltrate, Lymphocyten, oft aueh 

kleine polyedrische Granulationszellen, im periadventiellen Gewebe, immer in 
deutlieher Relation zu den Gefi~Behen. In der Adventitia sind fast alle Vasa vasorum 
mit ze]lenreiehcn Seheiden versehen, bier und dort auch yon kleinen Intiltraten 
umgeben. 

In der Media herrscht eine iiberwiegend zirkul~re Anordnung der Muskulatur. 
In jedem Querschnitt gibt es ziemlich ausgedehnte Stellen mit ganz unregeL 
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mggigem Bau, die fast immer in der inneren tt/ilfte der Media lokMisiert sind. 
Sic sind ziemlich diffus, hier und dort gibt es doch kleine Knoten. Auch in der 
guBeren Mediah/~lfte gibt es Unregelm/tBigkeiten, aber die sind klein. 

Anf einer langen Streeke ist die Media, in ungef/~hr einem Drittel des Quer- 
sehnittes, sehr dfinn. Sie erreicht nicht den vierten Tell ihrer normalen Dicke. 
Sie ist hier einmal dicker gewesen, denn es liegen oft Reste  der elastisehen Lamelle 
im anliegenden Bindegewebe. Die lYluskelzellen sind hier ziemlich degeneriert, 
das einhiillende Bindegewebe t r i t t  deutlicher als normal hervor. Fleckenweise 
kann es vollst/indig die Muskelzellen, die dann verschwunden sind, ersetzen. Dies 
Bindegewebe ist immer ]oekerer Natur, die ]~indegewebswandung somit ein De- 
generations- nicht ein entziindlicher ProzeB. Die Degeneration ist abet unter dem 
EinfluB einer entziindlichen Reizung crfolgt, denn das anliegende adventitielle 
Gewebe ist immer ver~tndert. Es gibt hier eine der Mediaverdfinnung genau ent- 
spreehende Schwiele, die dutch die Diehte des Bindegewebs, ihren Gehalt an 
reiehlichen Fibroblasten, hier und dorg auch Granulationszellen und Lymphocyten 
ihren inflammatorischen Charakter offenbart. Gerade dort, wo die Media am 
st~rksten degeneriert ist, liegt noch immer ein ziemliches Infil trat  ~ron den letzt- 
genannten Zellen. Die Abh~ngigkeit der Ver/inderungen in der Media yon denen 
der Adventi t ia  k6nnte sich kaum deutlicher zur Sehau stellen. 

Auch an anderen Stellen bestehen solche Schwielen d e r  Adventitia, wenn 
auchnieh~ so groB. So z. B. wo die Media unregelm/~l?igen Baues ist; ja, fast im 
ganzen Umfang des Gef~l]es ist die Adventit ia derart ver/~ndert, wenn aueh am 
sN~rksten an den verdiinnten Mediastellen. I-Iier ist die Entziindung am st~rksten 
gewesen, besonders hier trifft man auch ihre gr6I~ten l%este, in der Form noeh iibrig 
gebliebener Infiltrate. 

So verh/~lt sieh die ]linen eommunis. In  der Iliaca interna sind die Schwielen 
noch ausgedehnter, mehr ist yon den entziindliehen Infiltraten bewahrt. Aueh 
}tier gibt es mehrere Stellen, wo die Media vollstS~ndig und andere, wo sic beinahe 
ganz versehwunden ist; besonders hier sind die Schwielen m/~ehtig, durchsetzen 
sogar an einer Stelle die ganze Wand bis an das Endothe]. Die tibr}ge Muskulatur 
ist teilweise unregelm/~l~ig; im allgemeinen sind ihre Zellen degeneriert, roll  Va- 
kuolen. 

Wir begegnen also in der Iliaca einer Entzfindung, die allerdings ietzt nur 
m~gig ist, die aber, nach den Schwielen und anderen Zeiehen zu beurteflen, einst 
sehr stark gewesen ist, und in deren Folge sehr weitl~ufige Degenerationen, j~ 
fleckenweise v611iger Schwund der Media eingetreten ist. Die schwersten Erschei- 
nungen sind etwa am Ursprung der Iliaca interna vorhanden; yon diesem Punkte 
aus nehmen sic ein wenig in beiden l%iehtungen ab. 

Hier und dort gibt es kleine Flecken, wo eine diinne Int ima (s. oben S. 114) 
gebildet wlrd. 

IYabelarterien: Bei weitem sehw/icher ergriffen; doch ist ihr erstes Sttiek 
wegen Verunglticknng beim Paraffinieren nieht untersucht, lkTur der l~ngs der 
Blase und der Bauehwand verlaufende Teil ist untersucht worden. 

Auch bier gibt es Schwielen in der Adventitia, der Media anliegend. Sie 
ums/~umen etwa zwei Drittel des Quersclmittes des Gefiiges beim Fundus, ein 
Drittel bei Vertex vesicae. Auch gibt es kleine Sehwielen bier und dort in den 
~uBeren Teilen der Adventitia, und immer l~Bt sieh ein sklerosiertes oder obtu- 
riertes Gef~Bchen in diesen erblieken. Hier und dort kleinste Anh~ufungen yon 
epitheloiden Kleinzellen, nirgends Lymphoeyten zu sehen. 

Die tiefen Adventitiasehwielen sind ziemlich ausgedehnt, jedoch nieht dick. 
Si~ haben wohl immer eine Degeneration der anliegenden Mediaschiehten ver- 
ursacht, die aber immer nut m/igigen Grades ist. Dadureh und dutch die reiehliehe 
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Entwicldung neuer, unregelmi~Biger Muskulatur in den inneren Schichten, ha~ die 
Media immeffort eine gute Dicke beibehalten. An einigen Fleckchen hat sich 
aueh eine deutliehe Intima entwickelt, die regellose, glatte Muskulatur enthglt. 
Cireumscripte Knotenbildungen der Media sind im ganzen spi~rlieh, k6nnen aber 
sehr groB werden, ihre Muskulatur ist in schleehtem Zustande, oft nur sehattenhaft. 

Die Erseheinungen nehmen etwas gegen den Nabel ab. 
Wir haben also in den Nabelarterien eine Entztindung, die sieh in einer ge- 

wissen Ausheilung befindet. Sie scheint doeh nie yon besonderer Heftigkeit ge- 
wesen zu sein. Die Media ist nicht zu sehr verunstalte~, aueh nich~ die Adven~itia, 
yon den zwar ausgedehnten aber dtinnen Schwielen abgesehen. 

Die Nabelvene: Sie ist in ungefi~hr gleiehem Grade iiberatl alteriert; aueh in 
der Nabelplatte gibt es geringe Venenentziindung yon den Vasa vasorum aus- 
gegangen (s. S. 97--98). 

Fast a]le Vasa vasorum sind ergriffen, mit infiltrierten, 6fters verdiekten 
W~nden. Zuweilen entwiekeln sich kleine Infiltrate uIn die Gefi~13chen. Reich- 
lieher in den &ugeren Wandschichten schieben sich die Veri~nderungen aber aueh 
etwas in den tieferen vor, und zersplittern teilweise die Muskulatur; aber die 
Wand ist im ganzen sehr gut erhalten. 

Im perivenSsen Gewebe gibt es schwerere Ver~nderungen. Zum Teil ziemlieh 
groBe, yon Lymphoeyten, besonders aber yon Granulationszellen und Fibroblasten 
bestehende Infiltrate breiten sieh hier im Ligamentum teres mi~chtig aus, Manche 
Venen des Ligaments sind thrombotisiert. 

Fall 2. Klinische Diagnose: Lues congenita. Tot geboren. 
Sektion: Miidchen. Gewieht 1750 g; L~nge 45 em. Pemphigus an den Extre- 

mitgten. Deutliche Osteoehondritis der langen RShrenknoehen. 
Milzhyperplasie: Milz wog 21 g. 
Nebennieren: Ziemlich ausgebreitete kleinzellige Granulati0nen in der Kapsel. 

SpirochS~ten im Parenehym. 
Lungen: Interstitielle Pneumonien, ausgebreitet und stark. Panvasculitis. 
Leber: 100 g, fester als gewShn]ieh. Nieht unbedeutende Parenchymatrophie. 

tTberall Kleinzellen, diffus und herdf6rmig angeordnet. Peripyleph]ebitis. 
Pankreas: Knorpelhart. AuBerordentliehe Vermehrung des interstitiellen 

Gewebes mit vielen Granulationszetlen. Parenehymatrophie: Panvasculitis. 
Nieren: Wogen 18 g zusammen. Zwei Dritte] der Schnittfl~tche lest, weiBgrau, 

ohne Zeiehnung, Grenze zwisehen Mark und Rinde nieht unterseheidbar, gier 
fanden sieh mikroskopisch sehr bedeutende Wucherungen yon kleinen Granulations- 
zellen um alle Gef/iBe. 0frets sieh~ man das 1)arenchym yon so]ehen Zellen mehr 
diffus durchsetzt, mit Ausgang yon den Gef/~Ben. Oft erhebliehe Parenchym- 
atrophie. GefgBe fast nirgends in beginnender Sklerose begriffen. 

Ge/5/Je: Aorta: Nur geringe Veri~nderungen in der Form einer sehwachen, 
aber deutlichen Vasculitis der Vasa vasornm und der Gefs im umgebenden 
Gewebe. Wirk]iehe Infiltrate fehlen ganz in der Aortawand, kommen aber zuweilen 
im umliegenden Bindegewebe vor. Einige sind groB. 

Arteria iliaca: Es gibt bier eine mi~chtige Vaseulitis aller umgebenden Gef~B- 
chen,, bier und dort aueh Infiltrate von gewShnlichem Charakter. 

In der GefgBwand selbst haben wir eine mi~l]ige Entztindung. Die Adventitia 
ist m/~chtig, zellenreich. Fast alle Vasa vasorum sind alteriert, bier und dort yon 
kleinen Infiltraten umgeben. Diese bestehen aus Granulationszellen und Fibro- 
blasten, nirgends Lymphocyten. Gr6Bere Infiltrate fehlen. Media Ziemlieh regel- 
mi~Big, hier und dort mSA~ige Hyperplasien, diffus, selten knotenfSrmig. Nur magige 
Degeneration (nur in den ~ul~erenLagen). Hier und dort wird eine diinne Intima 
gebfldet. So verh~It sich die Iliaca communis. Die Iliaca interna unterseheidet 

Virchows Archly. Bd. 242. 9 
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sieh kaum yon ihr. Die Media ist zwar oft mtt3ig verdiinnt, 6fter aber etwas hyper- 
plastiseh in diffuser Weise. Sie ist hier sehr unregelm&Big. Die Infiltrate befinden 
sieh aueh bier in eben beginnender Ausheilung, sie sind m~ehtiger geworden, um- 
s~umen in einer nieht dieken Gage die ganze Media, etwa dort am m~ehtigsten, 
we die gr6gten Mediaver~nderungen bestehen. AuBerdem allgemeine Vaseulitis 
der Vasa vasorum und der meisten Gef~il~e im n~ehst umgebenden Bindegewebe. 

Nabelarterien: Kier ist nieht viel yon einer floriden Entztindung zu sehen, 
desto mehr aber yon einer in Sklerose begriffenen. Lymphoeyten gibt es kaum, 
dann vereinzelt, nirgends herdweise. I-Ierde yon kleinen Granulationszellen sind 
hier und dort zu beobaehten. Sie sind gew6hnlieh mit Fibroblasten vermiseht. 
Die allermeisten Herde bestehen aus den letztgenannten Zellen, befinden sieh 
6fters in mehr oder weniger vorgesehrittener Sehwielenbildnng. 

Diese Sehwielen und sehwieligen Herde fiillen gr6gtenteils die Adventit ia aus. 
Sie hat  nirgends ihren normalen Bau yon l~ngsverlaufenden Elementen, sondern 
besteht iiberall aus einem ganz ungeordneten sehwieligen Bindegewebe, reich an 
Fibroblasten, hier und dort ZellenanMufungen. Alle Vasa vasorum sind stark 
sklerosiert, viele sogar obturiert, nieht wenige haben noeh Zellinfiltration in der 
Wandung. Die Media ist sehr tibel mitgenommen; floride Degeneration sieht man 
nut ausnahmsweise, die Entziindung befindet sieh ja in einer gewissen Ausheilung; 
desto mehr kann man aber die gesultate der friiheren Degeneration beobaehten. 

t)berall strahlen zahlreiehe 3~uskelzellen in die Adventit ia ein, an gewissen 
Stellen sogar mehrere Lagen. Br6ekel der Media sind natiirlieh wegen der einstigen 
I-Ieftigkeit der Entziindung; sie sind in der Adventit ia selten, sie sind hier ganz 
untergegangen. 

Die Media ist an Dieke sehr reduziert, besteht in etwa der I-tMfte des Quer- 
sehnfttes nut  aus einigen Lagen. Die Muskelzellen sind klein und sehw~ehlieh. 
In  einer Partei der Wand sehwinden die Gagen, eine naeh der anderen, so dab 
hier an einem Fleekehen die Media ganz fehlt, 'hier ist eine kleine I{uptur der Wand 
zu sehen. 

Die IIypertrophie ist ganz unbedeutend: ein m/~Biger und einige sehr kleine 
Knoten. 

So verh~lt sieh die e~ne Nabelarterie in der ersten Streeke ihres Verlaufes, 
we sie an der Seitenwand des kleinen Beekens und sparer an der Wand der Blase 
liegt. Die l~uptur finder sieh deft, we die Arterie die Blase erreieht. 

In  der anderen Arterie sind die Ver/tnderungen weniger sehwer. Hier linden 
sieh nfeht wenige Knot.en der Media, an grogen Teilen des Quersehnittes ist sie 
aber stark verdiinnt, wenn aueh nieht ganz in demselben hohen Grad, wie die 
andere Arterie. Aueh ist die Entziindung der Adventit ia im allgemeinen etwas 
weniger sehwer. 

Wghrend des Verlaufes der Arterien an der Blase entlang vermindern sieh 
allm/~hlieh alle diese Erseheinungen. 

Die t~uptur erfordert eine n/~here Er6rterung. Sie kann nieht mit  einem 
entspringenden Gef~l]ehen verweehselt werden, man finder niehts yon der eha- 
rakteristisehen Anordnung des Gewebes an einer solehen Stelle. Gef~Behen sind 
immer leieht zu erkennen, aueh werm sie am allersehwersten ver&ndert sind. Hier 
sehen wit nur eine Spalte der Wand, die yon sehwieligem Gewebe umgeben ist. 
Sie finder sieh nut in wenigen Querselmitten ve t ;  sie hat, naeh kurzem Verlaufe 
quer dutch die Gef~Bwand, in ihrer letzten Streeke zirkul/iren Verlauf, der Arterien- 
peripherie parallel; die entspringenden Gef~gehen gehen auf dem Quersehnitt 
immer ganz quer dnreh die Arterienwand. 

Sie ist nieht kiinstlieh erzeugt, denn sie ist yon Thrombusmassen ausgefiillt, 
und sie ist yon Endothel ausgekleidet. 
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Sie ist ganz frisoh, denn das Endothel ist vor kurzem darin gewachsen: es 
hat an der ~ul~eren Wand der Ruptur noch kubisehe Gestalt, wie sie wuohernde 
Endothelien haben. 

Die innere Wand der Ruptur, die sie yore Gef/~Blumen seheidet, ist stark 
zerldiiftet, hier hat die Thrombose angefangen, denn bier ist der Thrombus adh/~rent 
gewesen, hier hat schon eine Organisation desselben begonnen. 

Die Organisation ist nicht weiter vorgeschritten, als dab die Zellen sieh Zum 
Hineinwachsen in den Thrombus ordnen; die Kerne haben allgemein die Form 
yon langen, sehr diinnen St/~behen angenommen und haben sich zum Thrombus 
senkreeht gestellt, mit der Spitze des St&bchens gegen ihn gerichtet. Diese Zellen 
dtirften im allgemeinen aus dem dem Endothel anliegenden Bindegewebe stammen, 
man sieht 6fters, wie sie dieses durehbreehen. Es kann aber nicht ausgeschlossen 
werden, dell auch Endothelzellen sich in dieser Riehtung umbilden k6nnen. 

Der Thrombus beginnt bei der Ruptur, hat zungenfSrmig diese ausgefiillt. 
Proximal yon der Ruptur gibt es keinen Thrombus. Er ist ganz obturierend, 
halter der Wand an manehen Stellen an, wo dieselben Organisationsvorgange zu 
beobaehten sind, die ich oben angedeutet habe. Er reicht bis an den Nabel. In 
der anderen Arterie gibt es nur ein Gerinnsel. 

Interessant ist end]ieh, dab die l~uptur im Fibrosenstadium der Entziindung 
erfolgt ist,. Jacobeus hat dasselbe bei der Entstehung der luetischen Aorten- 
aneurysmen dargelegt: sie entstehen, wenn die kleinen Granula~ionszellen gr6Btem 
tells verschwunden sind und we~m die Fibrose begonnen hat. In  diesem Stadium, 
wenn die Wand gr6Btenteils aus sehleehtem, wenig organisiertem Bindegewebe 
besteht, ist sie offenbar am sehw/~ehsten. In den frtiheren Stadien finder sieh noch 
geniigende Menge alter Strukturen bewahrt, dab die Wand den Blutdruek wider- 
stehen karm. 

Nabelvene: Nieh~ untersuehk 

Fall 3. Kllnische Diagnose: Lues congenita. Starb ganz im Anfange der 
Geburt. 

Sektion: Knabe. 39 cm fang; Gewleht 2800g. Uberall Pemphigus. Chro- 
nisches 0dem der Haut. Starke Osteochondritis luetiea der Rippen und R6hren- 
knochen. 

Milz: 45 g. M~Bige Vaseulitis. 
Nebennieren: Mikroskopische Kapselgranulationen, Spirochi~ten. 
Lungen: Mittelstarke, ziemlich ausgebreitete interstitielle Pneumonie. Pan- 

vaseulitis; Peribronehitis. 
Pan~reas: Knorpelhar~; st~rkste syphflitisc, he Induration mit Parenehym- 

atrophie; Panvasculitis. 
Leber: 150 g. Ziemlich starke Peripylephlebitis. Schwache diffuse luetische 

Hepatitis. 
Nieren: Sehr starke Parenehymatrophie; iiberalI Granulationsgewebe yon 

spezifischem Aussehen. Perivaseulitis. Makroskopiseh waren die Nieren yon 
normaler GrS~e, abet sehr lest. Schnittfl/~che ohne Zeichnung, homogen grauweiB 
gefi~rbt sowohl in l~ark Ms in Rinde, lest. 

Gef~ifle: Aorta: In der untersuehten letzten Streeke der Aorta (1 am bei der 
Bifurkation) gibt es eine bedeutende Aortitis. Die Adventitia ist, mit Ausgang 
yon den Vase vasorum, fast iiberall in ihrer ganzen Dicke mit kleinen polyedrischen 
Granulationszellen infiltriert. Itier und dor~ Lymphoeytenansammlung. Tendenz 
zur Ausheilung gering, nur an einigen Stellen Fibroblasten in gr6Berer Menge, 
fast nirgends Schwielen. 

Auch sehieben sich die Infiltrate in die Bindegewebsinters~itien der Media 
vor (S. 121). Dureh Degeneration, die oft zu sehen ist, geht ihre /~uBere H/~lfte 

9* 
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nicht selten in grogen Strecken unter. In die innere H~lfte der Media reicht die 
Infiltration nicht oft, ist auch bier nicht schr dicht. In jedem Querschnitt besteht 
an mehreren, darunter einem grogen, Flecken Nekrese mit VerkMkung der inne- 
ren Medialagen. Ziemlich grol3e Ulcerationen bestehen oft an den nekrotischen 
Partien. An einigen Stellen ist die Media zu flachen Buekelbildungen hyper- 
trophiert. Nirgcnds linden sich Intimawucherungen. 

Auch das Gewebe in der N~he der Aorta ist machtig alteriert. Das Binde- 
gewebe ist augerordentlich reich an Zellen; nicht so viele Granulationszellcn abet 
desto mehr Lymphocyten. Fast alle GefaBchen sind in gewShnlicher Weise in- 
flammiert, jede Lymphdrfise ebenso. Sogar in dem ]inken Ureter gibt es kleine, 
aber zahlreiehe Zellensammlungen um die Gef/~Bchen. Die Vena eava ist nnr sehr 
wenig erkrankt. 

Arteria iliaca: Sie ist m~chtig ver~ndert. Wir linden rings nm das ganze 
Gef/~B die Adventitia in ganzer Dieke mit kleinen po]yech%chen Granulationszellen 
durchsetzt, die Lymlohoeyten sind dagegen in der Minorit/s Das Infiltrat ist am 
diehtesten in den tieferen Adventitiaschiehte~, dringt bier aueh wegen des un- 
gew5hnlich zersplitterten Baues der ~uBeren Mediaschichten in diese ein. 

Die Media ist sehr unrege]m/~Big gebaut. Es gibt tibergll knotenf6rmige 
Kyperplasien, die sehr gro$ werden kSnnen. Sie sind in der Mehrzahl in jedem 
Quersehnitt vorhanden. Die /~uBeren Mediaschichten sind ziemlich allgemein 
wegen der in sie eindringenden Granulation in Degeneration begriffen. Die Muskel- 
zellen werden yon den Granulationszellen und den Bindegewebszellen fiberwuchert; 
sie f~rben sieh seMecht; ihre Kerne treten kaum hervor. Die ersteren Zellen fiber- 
wiegen in adventitiellen, die letzteren in den tieferen Mediasehiehten, we die In- 
toxikation nieht so unmittelbar erfolg% Man sieht so viele ~bergangsformen 
zwischen beiden, dab man sich des Eindrucks nicht erwehren kann, 'dal3 die Gra- 
nulationszellen direkt aus dem Bindegewebe stammen. 

V611iger Schwund der Media ist niemals zu beobaehten. Aber we sic yon 
normaler Dicke ist und ihre ~ul~ere I-I~,lfte infiltriert (nnd degeneriert)ist, da 
greift doeh die Degeneration auch auf die Muskelzellen der .inneren :tt~lfte fiber. 
Sie verhalten sieh, wie im vorigen Stfiek gesagt wurde, and die ganze Streeke 
bietet das offenbare Vorstadium der Befunde bei den F~llen 1 und 2 zur Schau. 
Bindegewebsze]len iiberwuchern hier die sterbende Muskulatur. Solehe Partien gibt 
es mehrere in fast jedem Quersehnitt. Sie umfassen 'zusammen etwa den sechsten 
Tell des Querschnittes. 

AuBerdem ist auf die allgemeine Affektion des Bindegewebes in der Umgebung 
der Nabelarterie zu verweisen. Alle Gef/~Bchen sind hier in der gew6hnlichen Weise 
alteriert, 5fters linden sieh kleine Herde durum. Es besteht hier keine Tendenz 
zur Schwielenbfldung, die Fibr0blasten sind in den Herden nieht besonders reich- 
lich, die kleinen Granulationszellen bilden die Mehrzahl, Lymphoeyten, wenn auch 
ziemlich reichlieh vorhanden, sind nieht so gdw6hnlieh wie die vorigen. 

Es bestanden somit im Bindegewebe in der Umgebung der Nabelarterie 
diese]ben Verh~]tnisse wie in der Adventitia. Wie dort gab es aueh bier eine 
allgemeine, diffuse Zellenvermehrung (Toxinwirkung?). In  der Adventitia war 
der Zellentypus ziemlich einerlei: Granulationszellen und ~bergangsformen zu 
gewShnlichen Bindegewebszellen (=  Friihstnfen der spezifischen Granulations- 
ze]len). Hier (in der Umgebung) Ianden sieh sehr zahlreiche t?lasmazellen und 
Ubergangsformen zwisehen diesen und Bindegewebszellen (S. 106--107). 

Nabelarterien: Diese verhalten sieh wie die Arteriae Jliacae (communis und 
interna), brauehen daher nieht besonders besehrieben zu werden. 

In  dem Teil der Arterie, der an der Seite des kleinen Beckens verl~uft, ist 
der Prozel~ yon der gleichen starken Intensit/tt wie in der Iliaea. In  dem Teil~ 
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der l~ngs der Blase verlCuft, wird die Infiltration in der Avdentitia allm~hlieh 
geringer, ums~umt nieht mehr das ganze Gef/~B. Der Teil, der yon dem Vertex 
zum Nabel geht, entbehrt gr613ere Infiltraten tiberhaupt, Meine linden sieh aber 
immer uln die Gefgflchen. Alle Vasa vasorum sind auch bier entziindet. 

Die Unregelm~Bigkeit der Media ist fiberall groB, mit m~Lehtigen Knoten- 
bildungen. Sie ist am gr613ten in der ersten Streeke der Arterie. Die Degenerationen 
der Media entsprechen an St/~rke ganz den Infiltrationen der Adventit ia in den 
versehiedenen Teilen des Gef~Bes. Nirgends sieht man die Bildung einer Intima. 

Aueh beobaehtet man zahlreiehe kleine Infiltrate, Inflammation aller Gefi~B- 
ehen, allgemeinen Zellenreichtum des Bindegewebes, wie bei der Iliaea, nicht nur 
in der nachsten Umgebnng der Arterie, sondern in der Blase, unter dem Peritoneum 
der vorderen Bauehwand usw. Ieh verweise auf das S. 102 Gesagte. 

Die Nabelvene: Sie ist im ganzen Verlaufe in ungef/~br demselben Grade al- 
teriert. Man finder si~mtliche Vasa vasorum und aueh die tibrigen Gef~l~e des 
Ligamentuin teres deutlieh ergriffen. Es gibt zahlreiche, aber kleine Infiltrate 
um die GefaBchen, grOgere fehlen. 

2gabelschnur: Ist  S. 98 besehrieben worden/ 

Fall 4. Klinische Diagnose: Lues congenita. Tot geboren. 
Seklion: M~tdchen. 40em lang; 1550g. Maceriert, teilweise sehr s t a r k .  

Pemphigus an den Extremit~ten. Sehwache Osteoehondritis. 
Milz: 20 g. Mikroskopisehe Pr~parate schlecht, eine gewisse diffuse Zell- 

vermehrung seheint zu bestehen, Art der Zellen nieht zu unterseheiden. 
Lungen: Starke, zum Teil sehr starke, diffuse interstitielle Pneumonie mit  

typisehen kMnen Granulationszellen. Panvasculitis. 
Pankreas: Parenchymatrophie , betr~ehtliehe Vermehrung des interstitiellen 

Gewebes. 
Leber: 100 g. Pr/~parate zu schleeht, um etwas zu zeigen. 
Nieren: In  Maceration begriffen. Zeichnung undeutlich. Mikroskopiseh finder 

man die Kan~lehen allgemein nekrotisch, die Glomeruli sind besser erhalten. 
Ob Parenehymatrophie besteht, l~l~t sieh nicht sagen. Sie ist dann abet nut  sehwaeh. 
Alle Gef~LBe -con miiehtigen, aus kleinen Granulationszellen bestehenden Zellen- 
seheiden fimgeben. Die Gef~gw~nde bestehen nut aus Endothel und diehtem Binde- 
gewebe, yon den genan~ten Zellen durehsetzt; die Pr/~capillaren sind nicht selten 
noeh nieht yon der Sklerose ergrfffeu, sondern nur m~ehtig inliltrier~. Es besteht 
also eine diffuse, sellr starke kMnzellige Pan- und Perivaseulitis. Diese beginnt, in 
GefaBen, gr6Ber als Pr~eapillaren, in eine starke Sklerose iiberzugehen. 

2gebennieren: Spiroch~tenhaltig. Parenehym nekrotisch. 
Ge]~i[3e: Aorta: Pr~parate zu schlecht, um etwas zu zeigen. 
Die 2Vabelvene: Wie Aorta. 
Arteria iliaca und 2Vabelarlerie: Beziiglich dieser Gefi~Be, ebenso einigen anderen, 

die yon der Iliaca in tema stammen, sind pathologisehe Ver~nderungen deutlich 
zu konstatieren. Es bestehen Zellinfiltrate in der Adventitia, und obwohl die 
meisten der Kerne nicht Farbe angenommen haben, l/~13t sieh doch an der gefiirbten 
Minoriti~t sehen, dab die Inflammation stark gewesen ist, in der Iliaea eommunis 
und interna sogar sehr stark, in der Nabelarterie etwas schw~cher, besonders gegen 
den Nabel bin. In  der Ihaca ist die Adventit ia fast in ihrer ganzen Dicke mit  den 
noch erhaltenen Resten der Inflammation gesprenkelt, in der Form yon ldeinen 
Granulationsze]len, ebenso viele Lymphocyten, nicht wenige Fibroblasten. Die 
Gefal3chen sind, wo die Maceration nieht alle Struktur vernichtet hat, m/~chtig 
erl~'ankt. Auch in der Media gibt es Verdtinnungen und Verdickungen, die sieh 
nicht nigher untersnchen lassen, weil alle Muskulatur nekrotisch ist. Die Teile der 
Adventitia, die der Media anliegen, sind oft verdichtet.  Ob diese Partien Sehwielen 
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gewesen sind, ob dichte Infiltrationen, die Frage l~l$t sich nicht beantworten, da 
die tieferen Adventitiapartien ggnzlich nekrotisoh sind wie die Media. 

Auch in dem Gewebe, d~s die Arterien umgibt, gibt es, sowohl bei der lliaca 
als der Nabelarterie, eine nicht unbetrgchtliehe, yon don Gef~Bohen ausgegangene 
Entz~indung. 

Wit haben also auch in diesem Fall in der Nabelarterie und noeh mehr in der 
Iliaca eine starke Entziindung gehabt, deren Spuren noeh, trotz der starken Mace. 
ration, imponieren. Sie hat nut ziemlieh geringe Tendenz zur Granu]ierung, denn 
die Fibroblastenherde sind im ganzen sp/~rlich; sie befand sich in dem friiheren 
Stadium, we die GranulationszeUen und Lymphooyten iiberwiegen. Sie nigher 
zu besprechen, ist wegen des schlechten Zustandes des Materials nieht mSglieh. 

Fall 5. Klinische Diagnose: Lues congenita. Starb nach zwei Tagen. 
Sektion: M~dehen. 2750 g; 51 era. Pemphigus in den Volae und an den 

Ftil]en, kleine Papeln an Sehultern und Oberarmen. Deutliche Osteochondritis 
der Rippen und langen ROhrenknoehen. 

Mile: 25g. Mikroskopisch: Atrophie des Parenehyms, Vermehrung des 
interstitiellen Gewebes. Panvaseu]itis. 

Nebennieren: Granulationen, nur kleine, in der Kapsel. Spirochi~ten massenh~ft. 
Lungen: Mikroskopisehe interstitielle Pneumonien. P~nvaseulitis (sohwach). 
Leber; 180 g. Sehr bedeutende Peripylepb]ebitis. Parenohym ziemlieh atro- 

phiert, mit ldeinen Granulationszellen in diffuser und herdfOrmiger Anordnung 
allgemein gesprenkelt. 

Pankreas: Knorpelhart. Sehr starke Atrophie des Parenehyms: interstitielle 
Bindegewebsvermehrung. Panvasculitis. 

Nieren: Teilweise gute Zeichnung. Etwa ein Drittel der Sehni~tfl~ehe der 
linken, etwas weniger der rechten l~iere wird doeh yon einer grauweil]en, festen 
Partie eingenommen, we keine Zeiehnung zu sehen ist und Mark und Rinde nieht 
unterscheidbar sind. tiler besteht starke Parenchymatrophie mit interstitiellen 
Wueherungen. Die Gefi~Be der INiere sind allgemein affektiert, besonders abet 
in den erwi~hnten Partien. 

Ge/(~[3e: Aorta: Dies ist der einzige Fall, we ieh die Aorta thoraeiea unter- 
suehte, tiler land sich n~mlieh am Ubergang der Aorta ascendens in den Areus 
in der Adven~itia ein hirsekorngrol~es, weil]es KnOtchen, das ich ffir Gummi hielto 
Das Mikroskop zeigte aber nur eine erkrankte Lymphdriise. In der Aortenwand 
gab es nur eine ganz sehwaehe Inflammation, die nur in unbedeutenden Zellen. 
ansammlungen um die GefiiBehen bestand; viele der adventitiellen Get,Be waren 
in dieser Weise erkrankt, aber die Ersoheinung, fast vollst~ndig ant Adventitia 
und umgebendes Gewebe beschr/~nkt, blieb immerhin ganz unbedeutend. 

Die Aorta abdominalis wurde sorgf~ltig in ihrer ganzen L~nge untersuch~. 
Die Verh~ltnisse wechseln etwas an versehiedenen Stellen. Im allgemeinen ist 
die Aorti~is auf eine Erkrankung der Vasa vasorum besehri~nkt, grSi]ere Infiltrate 
sind selten. Die Media ist fast niemals infiltriert, degeneriert oder unregelm~Big. 
Lymphoeyten sind selten in den Wandungen der erkrankten Gef~Behen, Granu- 
lationszellen und Fibroblasten bilden die Mehrzahl. Manehe Vasa vasorum sind 
stark sklerosiert, und es besteht eine allgemeine Tendenz zu beginnender Schwielen- 
bildung. 

Aueh die kleineren Gef/~l]e in der Umgebung der Aorta sind allgemein in 
entsprechender Weise ver~ndert, nicht selten yon kleinen Infiltraten oder sklero- 
sierenden ~erden umgeben. Die Lymphknoten zeigen 6fters entsprechende Ver- 
gnderungen in der Kapsel. Immerhin bleibt die Entzlindung sowoh] in der Aorta 
selbs~ als in ihrer Umgebung yon m~Biger Intensitgt, ist abet sehr deutlieh. 
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Arteria iliaca: Auch hier begegnen wit dam ProzeB nicht in seinem tI6hepunkt. 
Eine gewisse Tendenz zur Bindegewebsumwandlung pr~gt sieh immer aus. Wit 
haben, wie in der Aorta, eine allgemeine Verdickung und Verdiehtung der Ad- 
ventitia, wie man es oft in entztindeten Gefil~en sieht. Fast alle Vasa vasorum 
sind entziindet oder in Sklerose be~iffen. Es besteh$ ein allgemeiner Zellen- 
reichtum der Adventitia, nicht selten sieht man kleine Herde und Infiltrate. 

Auch ist die Media nieht intakt. Oft ist ihre /~ulBere HSMte degeneriert und 
die ]3rSckeI derselben ]iegen dann ira Bindegewebe auBerhalb der noah bestehenden 
Muscularis. Die Media ist in dieser Weise in groBen Strecken des Garages an Dieke 
auf die tIilfte reduziert. In jedem Quersehnitt finder man auch Hyperplasien 
der Museularis in der Form flacher Knoten. 

Wenn auch das Bindegewebe der Muskulatur, besonders an den diinnen 
Mediapartien, betrachtlieh vermehrt ist, die Muskelzellen sind doeh in der Iliaca 
communis und interna immer erhalten. Beim Ursprung der Iliaca externa sind 
diese in einem Teil des Umkreises vSllig verschwunden. Hier ]iegt eine groBe 
entziindliehe Schwiele. 

Solche Sehwielen sind sowohl in der Iliaea communis als interna sehr haufig~ 
k6nnen sieh dutch die ganze Breite der Adven$i~ia strecken, umfassen im allgemeinen 
keinen gr6geren Tell des Quersehnittes. Im Ursprung der Iliaea externa sind die 
Sehwielen, wie gesagt, gr6Ber, erftillen die ganze Adventitia, haben die Muskulatur 
teilweise zum vSlligen Sehwund gebraeht. 

Wir haben also in diesen Gef~Ben eine starke Entziindung, wenn ,Mr aueh 
nieht so schwere Ver/tndel~ngen wie in den vorigen Fillen beobachten. 

Die Umgebung der Gefige beteiligt sick aueh in m/~fiigem Grade an der 
Enfztindung. 

Die Nabelarterlen: Sie sind im ganzen Verlanfe entztindet. Die Inflammation 
wird gegen den Nabel hin sehwgeher: zwisehen diesem und dem Vertex vesicae 
gib~ es eigenflieh nur Vasculitis der Vasa vasormn. Im zentralen Tail des Gefi~$es, 
zwischen Ursprung und Blasenspitze, haben wir auch Infil~rationen der Adventitia, 
besonders in den tieferen Schiehten. Diese sind nur magigen Grades, am deutlichsten 
gegen den Ursprung der Arterie. Die Infiltrate haben denselben ey~ologischen 
Charakter wie in der Iliaca. Die Umgebung der Algeria ist nur ganz wenig yon der 
EnCziindung befallen. Die Media tier Nabelarterie ist nut in den ~tuBeren Schichten 
etwas degeneriert, also nirgend besonders stark verdiinnt. Kleinere knotenfSrmige 
und diffuse Hyperplasien sind sehr gewShnlieh, abet der Umban Mlt sieh inner- 
halb mgftiger Grenzen, am gr(iBten ist  er in der Nahe des Ursprunges. 

Die Nabdvene: Sie zeigte im ganzen Verlaufe m~tftige Infiltrationen der Ad- 
ven~itia. Sie schieben sich zuweilen etwas in die ?r vor; Infiltrate kommen 
aueh im AnschluB an den Gef/tBen des periven6sen Gewebes des Ligamen~um tares 
vor, sind aber klein, nieht besonders h/~ufig. 

Gegen die Leber bin gehen diese Erseheinungen in eine starke Peripylephlebitis 
tiber. 

Zusammen/assung.  

l .  I n  al len yon  mir  un t e r such ten  Fa l len  war eine Vasculitis d e r  
Nabelgef i f le  innerha lb  des KSrpers vorhanden.  

2. I n  der Vane ist  sie ni rgends m~chtig, ohne besondere Pradi-  
lektionsstel len.  

3. I n  dam , ,cauda]en Ar te r ienbogen"  (Arteria iliaca communis,  in- 
te rna ,  Nabelarter ie)  i s t  die E n t z i i n d u n g  dagegen 6fters stark, sogar 
sehr st~rk.  
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4. Die Entziindung ist eine Vaseulitis der Vasa vasorum, die auf 
die Umgebung sieh ausbreitet. Es wird ganz besonders auf die Be- 
deutung der Ver~nderungen der kleinsten Gef/~Ben bei syphilitisehen 
Erkrankungen im allgemeinen hingewiesen (z. tl. bei der progressiven 
Paralyse). Diese Bedeutung ist vielleieht viel gr6Ber, Ms man sie bis- 
her angenommen hat, die Erkrankung der feineren Gef~lBe und ihrer 
Umgebung ist doeh das Wesentliehe bei den luetisehen Ver~nderungen. 

5. Die En*ziindung ist folglieh auf Adventitia und dem peri- 
adventitiellen Gewebe besehriinkt, dehnt sieh nur wenig in der Media 
aus. Dort beobaehtet man dagegen einen 6fters erhebliehen Umbau, 
der tells in Degeneration, teils in Regeneration besteht. Die Degene- 
ration ftihrt night selten zum v611igen Sehwund der Media an mehr 
oder weniger groBen Stellen der Wand. ttier kann t~uptur eintreten. 
Die Regeneration offenbart sieh in diffuser und knotenf6rmiger Neu- 
bildung einer oft minderwertigen Muskulatur. 

6. Die Entziindung hat eine gewisse Tendenz zur Ausheilung mit 
sehwieligen Narben, die sieh dutch die ganze Gef~Bwand streeken 
k6nnen. 

7. Die Entztindung hat eine ausgesproehene Lokalisation zu ge- 
wissen Teilen des ,,eaudalen Arterienbogens". Es wird die Vermutung 
ausgesproehen, dal3 hier ein Locus minoris resistentiae besteht, dab 
bier aus versehiedenen Ursaehen eine bMbende Minderwertigkeit des 
Gewebes entstehen kann, die sp~tere Erkrankungen veranlassen k6nnte. 
Die Arteriosklerose z. 13. ist oft eben hier lokalisiert. 

8. Die Entziindung verteilt sieh im ,,eaudalen Gef~Bbogen" eben 
in derselben Weise, wie die Aortitis der Erwaehsenen im Aortenbogen. 
Die Lokalisation wird aller Wahrseheinliehkeit naeh yon gewissen 
Stromverh~ltnissen des Blutes bestimmt, die die Passage der Spiro- 
eh~ten dureh die Gef~13w~nde erm6gliehen. 

9. Die Entztindung ist anfangs exsudativ. In der Nabelsehnur 
bleibt sie immer bei diesem Charakter, es gibt im Sehleimgewebe keine 
M6gliehkeit zu einer granulierenden Entztindung. Innerhalb des K6r- 
pets entsteht abet sehr bald eine granulierende, produktive Entztindung 
yon dem bei Lues gew6hnliehen Charakter, deren Zellen yon den Zellen 
des Bindegewebes, nieht yon Lymphoeyten, sieh entwiekeln. Die 
Granulation dtirfte yon den Toxinen der Bakterien verursaeht sein. 
Sie l~uft in einer SMerose aus. Je sehw/~eher die Toxine einwirken, 
desto sehw~eher, desto uneharakteristiseher wird die Sklerose. 

10. Die Granulation seheint die Spiroeh~ten zu verniehten. 
11. Es wird auf drei Iriitier yon mir publizierte F~lle hingewiesen, 

wo mit ganz ~hnlieher LokMisation in dem eaudalen Gef~Bbogen eine 
primate Gef~l?erkrankung bestand, die h6ehstwahrseheinlieh eine 
luetisehe Vaseulitis war. Die Arteriae iliaeae waren hier zerrissen, die 
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folgende Blutung hatte eine friiher noeh nicht beschriebene Mil~bildung 
der ttarnwege verursacht. Diese 3 Fi~lle sind wegen der MiSbildung, 
wegen ihrer forma~len und kausalen Genese bemerkenswert. Sie dfirften 
meines Wissens die friihesten Fi~lle sein, wo (wahrscheinlieh) Syphilis 
beobachtet worden ist. 

Es sei mir schliei~lieh erlaubt, meinem yerehrten Lehrer, dem 
Professor usw.. Dr. Carl Sundberg, meinen verbindliehsten Dank aus- 
zuspreehen. Ieh habe diese Arbeit wi~hrend meiner Assistentenzeit 
an seinem Institut au~gefahrt; und Professor Sundberg hat aueh die 
Gfite gehabt, meine Arheit im Manuskript durchZulesen und zu 
kritisieren. Ieh bewahre Professor Sundberg grol~e und ehrerbietige 
Dankbarkeit. 


