Die syphilitische Vasculitis der Nabelgefifie beim Neugeborenen,

Von
Gasta Ekehorn.

( Bingegangen am 2. November 1922.)

Einfiilirung.

Den Anlafl zur vorliegenden Untersuchung hat die Untersuchung
ciniger menschlichen Embryonen des 3. Monats gegeben, bei denen
ich als Ursache einer frither nicht beschriebenen MiBbildung gewisse
Gefaliveranderungen fand, welche einer luetischen Arteriitis ganz dhn-
lich waren. Ich konnte indessen nicht auf Spirochiten untersuchen,
da die Embryonen schon zu weit prépariert waren, als ich sie in die
Hinde bekam.

Ich habe deshalb dasselbe GefaBgebiet bei allen syphilitischen
Neugeborenen untersucht, die ich wihrend des Herbstes 1921 in Stock-
bolm erhalten konnte. In allen Fillen (5 aus 7), wo die Untersuchung
moglich war, habe ich in diesem Gebiete eine meistens sehr starke
luetische Vasculitis gefunden.

Ich beschrinkte vom Anfang an meine Untersuchung auf das Ge-
biet der drei Nabelgefifie und die benachbarten Gefifie. Den wih-
rend der Arbeit immer wiederkehrenden AnlaB, meine Untersuchung
auf das gesamte Gefdlsystem auszudehnen, habe ich wegen mangeln-
der Zeit nicht verfolgen kénnen; ich habe es fiir besser angesehen, ein
beschriinktes Gebiet genau, als ein groBes oberflichlich zu betrachten;
ein groBeres Objekt meiner Untersuchungen wiirde mir nur hinsicht-
lich der Lokalisation der Krkrankung in den Gefiflen mehr geben als
dies beschrinkte.

Dies habe ich um so eher getan, weil ich besonders in der feineren
Histologie der Erscheinungen in der Literatur (nicht nur beziiglich
der Lues der GefaBe) manches Widersprechendes, Unklares oder nicht
geniigend Verwertetes fand. Wegen Arbeiten, die teils jetzt im Manu-
skript -vorliegen, teils kaum begonnen sind, ist es mir sehr wertvoll
gewesen, mir eine persdnliche Auffassung von den Vorgingen bei der
syphilitischen Entziindung zu verschaffen. KEs scheint mir, daf3 beson-
ders an den feineren Erscheinungen bei dieser Krankheit noch manches
Unbekanntes haftet, auf das ich in dieser Arbeit allerdings nicht naher
eingehen will.

Die Gefalsyphilis der Neugeborenen scheint ein wenig bearbeitetes
Gebiet zu sein. Die meisten Arbeiten beschrianken sich auf die Aortitis,
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und manche rithren von Zeiten her, wo man noch die Atiologie dieser
Krankbeit diskutierte.

Ich finde es fiberfliissig, hier eine Ubersicht von der Literatur iber
die Aortitis zu geben. Genauere Angaben finden sich z. B. bei Rebaudi,
wo der Interessierte niher nachsehen kann. Die Aortitis muf als eine
ziemlich wohlbekannte Erkrankung gelten, wenigstens hinsichtlich
Lokalisation, Frequenz und anderer groberen Verhiltnisse. Vielleicht
ist in meiner Arbeit etwas zu finden, das sich auch auf die Aortitis
lenken 188t.

Muf3 die Aortitis, wenigstens in ihren gréberen Verhsltnissen, als
ziemlich bekannt betrachtet werden, ist es dagegen auffillig, wie wenig
man von der Syphilis anderer Gefiafle weiB. Diese Verandernngen,
besonders die der kleineren und kleinsten Gefafle, sind doch das Essen-
tielle der luetischen Erkrankungen der Organe, beim Neugeborenen
nicht weniger als beim Erwachsenen. Sie sind beim Neugeborenen so-
gar viel besser zu studieren, weil die Syphilis hier schwerer, weit mehr
in Korper verbreitet ist. Die syphilitischen Verdnderungen der Organe
sind in der Tat als eine auf die Umgebung fortkriechende Entziindung
dieser Gefille zu betrachten, die in ihrer Folge Atrophie und Umbau
des spezifischen Parenchyms hat, und die mit mehr oder weniger all-
gemeiner und schwerer Sklerose endet.

Was die Literatur von der Geféfsyphilis anders als in der Aorta
der Neugeborenen betrifft, ist sie mehr als knapp. Mracek ver-
offentlichte 1887 und 1893 zwei Arbeiten, wo er auf Verinderungen
in den Gefallen mittleren und groflen Kalibers (Carotis, Femoralis,
Aortenbogen) bei kongenital syphilitischen Kindern hinwies. ¥r sah
in mehreren Fallen eine besonders zu den Vasa vasorum lokalisierte
Entziindung: ihre Winde waren verdickt und von perivasculiren
Zellinfiltraten umgeben. »

Mracek diirfte der erste sein, der von Lues der GefiBe der Neu-
geborenen spricht.

Unter den spéteren Autoren auf diesem Gebiete habe ich nur einen
zu finden vermocht, der nicht nur die Aorta untersucht hat (Hassel-
back). Er beschrieb bei einem syphilitischen Neugeborenen in den
Arteriis iliacis et femoralibus (die Aorta war wahrscheinlich intakt)
folgenden Befund.

»In der durch erhebliche Breite sich auszeichnenden Adventitia
liegen an verschiedenen Stellen aus zahlreichen Rundzellen bestehende
Entziindungsherde. Ganz vereinzelt sieht man kleine Gefiachen durch
Endothelwucherung verschlossen. Entsprechend den Entziindungs-
herden ist die Media buckelartig verdickt; das Gewebe ist hier gegen-
Jdiber der tibrigen Media etwas reicher an Kernen. Die Elastica interna
ist an diesen Stellen in mehrere Lamellen aufgespaltet, die mit fein
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ausgezogenen freien Enden in die verdickte Partie einstrahlen. Die
elastischen Lamellen der Media sind in dem Buckel etwas an Zahl
vermehrt. Intima intakt.”

Andere Erscheinungen werden nicht erwihnt. Er glaubt, daB
»,der zunidchst in der Adventitia beginnende Prozefi die circumsecripte
Mediaverdickung zur Folge gehabt hat. Trotz genauen Suchens
habe ich keine andere Notizen in der Literatur zu finden vermocht.

Material und Methode.

Ich habe wihrend etwa eines halben Jahres sieben syphilitische
Friichte von den Stockholmer Entbindungsanstalten bekommen.

Unter diesen waren aber zwei so stark maceriert, dafl sich keine
mikroskopischen Praparate anfertigen lieien. Der Zustand der GefiBe
IaBt sich hier also nicht beurteilen. Makroskopisch war allerdings
nichts Pathologisches zu sehen, aber dies schliefit keineswegs die Mog-
lichkeit aus, daB hier vor der Maceration sogar ziemlich bedeutende
Veréinderungen sich im- Mikroskop présentiert haben kénnten. Die
Vasculitis ist, auch in den iibrigen 5 Fillen, in diesen Gefien nimmer
sicher nur mit dem bloBen Auge wahrnehmbar, auch wenn sie stark ist.

Weil ich also diese beiden Kinder nicht in geniigendem Grade habe
untersuchen koénnen, erwihne ich sie in der folgenden Darstellung
kaum weiter. Ich habe sie hier nur der Vollstdndigkeit halber beriick-
sichtigt, um mein ganzes Material, nicht nur diejenigen Fille, wo deut-
liche Vasculitis zu beobachten war, vorzulegen.

Von den im folgenden niher besprochenen 5 Fillen befand sich
noch einer in weit vorgeschrittener Maceration. Diese war aber doch
nicht so ausgeprigt wie bei den beiden oben erwihnten, so daf die
mikroskopische Untersuchung. hier nicht ganz resultatlos blieb.

Die vier iibrig bleibenden Friichte waren gut erhalten. Alle diese
fiinf Kinder zeigten eine mehr oder weniger schwere Vasculitis der Nabel-
gefalle und der Art. iliacae. Die Obduktionsbefunde dieser 5 Fille
finden sich 8. 127 wieder.

Die Untersuchung der Gefifle warde so betrieben, dafl ich eine womdglich
vollsténdige Auffassung von der Stirke und Ausbreitung der Vasculitis bekommen
konnte. Die vorsichtig lospriaparierten Gefifle wurden in Formalin fixiert und in
Paraffin eingebettet. Dann wurden an verschiedenen Stellen etwa 15 Schnitte
in Serie geschnitten.

Die Nabelarterie und die Arteria iliaca wurden in dieser Weise an etwa 20
bis 25 Stellen geschnitten, die einander in gleicher Entfernung lings des Gefifes
folgten. :

Auf diese Weise bekommt man, nur mit weit geringerer Miihe, einen fast
ebenso genauen Uberblick iiber die GefiBiveranderungen, als wenn die GefiBe
in ihrer ganzen Lénge in Serienschnitte zerlegt waren.

Das letzte Stiick der Aorta vor der Bifurkation, etwa 1 cm, wurde entspre-
chenderweise untersucht, ebenso die Nabelvene.
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An 2—5 Stellen in der Nabelplatte, an ebenso vielen in dem am Korper ge-
bliebenen Teile der Nabelschnur wurde auch in gleicher Weise geschnitten.

Beim Schneiden der Iliaca interna wurde ofters auch der Ursprungsteil der
Iliaca externa mithetroffen.

Die gewonnenen Schnitte wurden in gewohnlicher Weise gefarbt (Hamatoxylin-
Fosin und Himatoxylin-van Gieson).

In der Halfte der Schnitte wurde nach Spirochiiten gesucht (Firbung nach
Giemsa und nach Levadiii).

In jedem der finf Fille war der Spu’ochatenbefund positiv.

In dem Fall, wo ich die ganze Nabelschnur zur Untersuchung
bekam, wurde diese an zwdlf Stellen wie die Nabelarterien innerhalb
des Kérpers untersucht, nur dall die durchschnittenen Strecken hier
nicht ganz gleichmaflig der Schnur entlang, sondern dort, wo makro-
skopische Verdnderungen zu bestehen schienen, gewdhlt wurden.

Normaler Bau der Gefdfe.

Die Aorte der Neugeborenen unterscheidet sich in keiner anderen Hinsicht
von der der Erwachsenen, als daB sie keine Intima, auBler dem Endothel, besitzt,
Ich brauche mich daher nicht besonders bei ihr aufzuhalten.

Beziiglich der Arteria iliaca communi bestehen groBe Verschiedenheiten
des Baues bei Neugeborenen und Erwachsenen. FErstens haben wir auch hier,
aufler dem Endothel, keine Intima, wie in fétalen Gefalien iiberhaupt. Zuweilen
sieht man die Anfénge 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 Verhiltnis zur Gréfie des GefaBes. Sie
ist aber fast ausschliefllich aus zirkularer glatter Muskulatur gebaut. Die elastischen
Elemente bilden zum gréferen Teil keine Lamellen, sondern nur Fasernetze um
die Muskelzellen. Eine deutliche Elastica interna gibt es doch immer.

Beim Erwachsenen ist, ganz wie in der Aorta, die elastische Substanz machtig
entwickelt und bildet zahlreiche, kriftige TLamellen, die so vollstandig im Bild
vorherrschen, dafl die Muskulatur eher in den Spalten zwischen den Lamellen zu
liegen scheint als umgekehrt.

Die elastische Substanz scheint itberhaupt in den fstalen Gefifen weniger
als spater entwickelt zu sein.

Man kann in der Iliaca communis zuweilen dle Anfénge einer méchtigeren
Entwicklung derselben erblicken, indem der Bau der Wand nahe der Bifurkation
der Aorta sich mehr dem Bau der Aorta nihert, und reichliche Lamellen besitzt.
In dieser Weise verhilt sich aber nur ein kleines Stiick der Arterie nahe der Bi-
furkation.

Ebenso kann man, besonders in der Tliaca communis, weniger in der Interna,
hiufig sehen, daB die vorhandene elastische Substanz sehr unregelmifig ent-
wickelt ist.

Der groBite Teil derselben bildet nur Fasernetze um die Muskelzellen, aber
Lamellen kommen in der Muskulatur doch vor; diese sind im allgemeinen schwach,
verlaufen fast nie lingere Strecken rings um das Gefal, sondern sind ziemlich
kurz. Dieser Wechsel der elastischen Substanz kann kaum anders gedeutet werden,
als dafl sie nicht fertig entwickelt-ist.

In der Iiaca interna ist natirlich die elastische Substanz noch weniger ent-
wickelt. Dies gilt noch mehr von der Iliaca externa, die ja bei Féten und Neu-
geborenen relativ bei weitem nicht so groB ist wie bei Erwachsenen und daher
mehr das Geprige einer mittelgroBen Arterie hat.
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Die Nabelarterien bekommen bald nach dem Ursprunge aus der Iliaca interna
eine sehr machtige Muskulatur der Media. Sie ist zirkular angeordnet. In der
letzten Strecke der Arterie innerhalb des Korpers, irgendwo zwischen Vertex
vegicae und Nabel, bekommt sie aber auch eine innere Lingsmuskelschicht.
Anfangs ist diese schwach entwickelt, gewinnt aber an Michtigkeit gegen den
Nabel hin, so dafl sie hier immer kontinuierlich ist. In der Nabelschnur wird
diese Schicht noch michtiger, die Circularis ist auch hier etwas dicker als die
Circularis innerhalb des Kérpers.

Kinige Autoren, die die Nabelschnur untersuchten, betrachten diese Léngs-
muskelschicht als eine Muskelzellen entwickelnde Intima.

Kein Anla8 findet sich zu dieser Annahme. Es ist wahr, dal} eine elastische
Lamelle sich zwischen beiden Muskelschichten befinden kann. Dies ist aber
selten der Fall, die Lamelle ist immer schwach, sehr unregelmaBig, immer nur partiell.
Sie ist deshalb nicht als eine Elastica interna zu betrachten, zumal da eine ziemlich
starke und regelmilige elastische Membrane fast immer innerhalb der Langs-
schicht direkt unter dem Endothel sich befindet. Diese ist die Elastica interna.
Oft gehen beide Muskelschichten ohne scharfe Grenze ineinander mit schrigen
Fagern iber.

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 unregelmiBige
und schwache Lamellen hier und dort in der Media sehen. In dem Nabelstrang
fehlt nicht selten auch die Elastica interna, so daB8 das Endothel direkt der Musku-
latur anliegt.

Im iibrigen ist von den Nabelarterien hervorzuheben, daB sie nur innerhalb
des Korpers Adventitia besitzen, die sich wie in anderen Gefilen verhilt, also
aus longitudinalen Elementen gebaut ist und die Vasa vasorum beherbergt. Hs -
ist sehr gewoshnlich, daB sie in den Nabelarterien auch einige Biindel longitudinaler,
glatter Muskulatur einschliefit, ein sehr seltenes Vorkommnis in anderen Arterien.

In dem Nabelstrang lassen die Gefafle Adventitia und Vasa vasorum vermissen,
sie liegen unmittelbar in der Wharlfonschen Sulze eingebettet. Wir werden sehen,
daB dieses Verhaltnis der Entziindung der Arterien (und der Vene) ein ganz ver-
schiedenes Geprige innerhalb des Korpers und in der Nabelschnur gibt.

In der Nabelschnur ist die Muskulatur der Nabelvene meistens ringformig
angeordnet, wenn auch, wie immer in Venen, eine nicht geringe Willkiir in der
Anordnung besteltt, 8o daB man hier und da ldngs und schrig verlaufende Biindel
sieht. Die elastische Substanz ist nur durch zarte Fasern reprisentiert, die zuweilen
eine zarte Elastica interna unmittelbar unter dem Endothel bilden. Intima fehlt,
wie Adventitia und Vasa vasorum. Natiirlich enthilt die schwichere Muskulatur
der Vene viel mehr Bindegewebe als die der Arterien.

Innerhalb des Korpers verhilt sich die Vene ebenso, nur dafl sie Adventitia
und Vasa vasorum bekommt, auch ist die Elastica interna deutlicher. Es bestehen
somit die gleichen Unterschiede wie bei den Arterien inner- und aufBlerhalb des
Korpers.

Die Nabelplatte.

Wo die drei NabelgefiBe durch den Nabel durchtreten, sind sie von ziemlich
festem, der Hauptsache nach zirkulir geordnetem Bindegewebe umschlossen.

Die Adventitia der Nabelarterien setzt sich nicht 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 14Bt, ohne ausgiebigere Verbindung mit den Gefafichen der
Nabelplatte; die Nabelarterien entbehren hier besondere GefiBchen. Die Ad-

Virchows Archiv. Bd. 242. 7



98 G. Ekehorn:

ventitia der Vene geht aber in dies Bindegewebe iiber, und die Vene hat hier immer
eine Adventitia, wenn auch schwicher als im Ligamentum teres. Die Vasa vasorum
der Vene gehen in die Gefdfichen der Platte iiber (vgl. Caput medusse).
Viele, und die gréfiten, GefaBichen der Platte stammen aus den dem Urachus
folgenden Gefifichen. (Der Urachus findet sein Ende in der Platte, kann auch
etwas in die Nabelschnur hinein sich strecken.)
AuBerdem anastomosieren die Gefafichen der Platte mit denen der Bauchwand.

Die Vasculitis der Nabelschnur.

Diese findet sich frither beschrieben, vor allem von Bondi, Sim-
monds und Thomson.

Die Autoren geben im allgemeinen an, daf} sie etwa bei 509, der
syphilitischen Friichte vorhanden ist; sie kommt aber auch zuweilen
bei anderen Kindern vor, deren Miitter an verschiedenen anderen
Krankheiten litten. Die Angaben von der Haufigkeit der letzteren
Vorkommnisse sind bei den Autoren etwas verschieden.

Ich werde in einer folgenden Arbeit, die im Manuskript schon
vorliegt, etwas ndher auf die Entziindung der Nabelschnur und der
ibrigen Nachgeburt eingehen. Hier will ich mich ganz kurz fassen,
zumal da ich hier nichts Neues von der Nabelschnurentziindung vor-
legen kann.

Ich habe eine Nabelschnur mit starker Entziindung untersucht.
Schon makroskopisch pragte sich an manchen Stellen eine gréBere
Dicke der GefaBwandung, besonders hiufig in der Vene, aus. Ofters
waren diese Verdickungen nur durch eine UnregelmiBigkeit der Wand
verursacht, aber an einigen Stellen gab es hier ziemlich betrachtliche
Infiltrate zwischen den Muskelbiindeln. Die Infiltrationen bestanden
ganz iiberwiegend aus Leukocyten, nirgends hatten die Bindegewebs-
zellen sichtbar reagiert. An zwei Stellen der Vene, an einer der einen
Arterie waren die Infiltrate mi#chtig. Zu beiden Seiten jeder Stelle
gab es vollkommen frische Strecken der Geftille und der Nabelschnur.

. Weil in dieser keine andere GefiaBie als die drei Nabelgefafle sind,
und weil die Infiltration nicht von der Placenta oder vom Kindes-
korper fortgekrochen war, miissen die Leukocyten also die Winde
der groBen GefiBe durchwandert haben. Die mikroskopischen Befunde
beweisen die Richtigkeit dieser Annahme,

In der Arterie war, in etwa dem Drittel des Umkreises, die innere
Halfte der Media auBerordentlich stark infiltriert, die &uBeren Lagen
dagegen fast intakt; die Infiltrate reichten bis an das Endothel, und
verbargen fast ganz die Struktur der GefaBwand. Ebenso in der Vene:
unmittelbar unter dem Endothel dichte Infiltrationen, die zwischen
den Muskelziigen der Media, an Michtigkeit abnehmend, gegen die
aullere Mediaperipherie ziehen, um hier wieder an Machtigkeit und
Ausbreitung zu gewinnen, so da8 sie das Gefifl halbmondférmig um-
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geben. Oft befinden sich die Leukocyten, besonders wo die Infiltrate
sehr stark sind, in regressiver Metamorphose. Das Endothel der Ge-
faBe kann hier ganz vernichtet sein.

Alles dies hat Thomsen bei seinen eingehenden Untersuchungen
gesehen. Er meint auch, daB die Entziindung vom GefdBlumen aus
sich ausbreitet, wenn er auch nicht ausschlieBen will, daB sie zuweilen
von der Placenta aus auf den Nabelstrang fortkriechen kann. Dies ist
nach meiner Meinung gar nicht wahrscheinlich, Entziindungen der
Placenta foetalis sind selten, nicht aber Nabelschnurentziindung, wie
es eben aus Thomsens eigenem Materiale erhellt.

Simmonds hat bei gleichzeitiger Lues der Mutter oder des Kindes
Spirochiten in entziindeten Nabelschniiren gefunden. Oft kamen sie
in Unmassen vor. Ich konnte auch in meinem Fall Spirochiten in
reichlicher Menge sehen. Sie fanden sich nur dort in Mehrzahl vor,
wo Leukocyteninfiltration vorhanden war. Vereinzelt waren sie aber
auch auBerhalb den Infiltrationen hier und dort zu sehen.

Die luetische Nabelschnurentziindung trigt also ein fiir syphilitische
Entziindungen eines groBlen Gefifles sehr ungewchnliches Geprige.
Die Nabelschnurentztindung geht vom Lumen der groflen Gefafle aus,
die Wand durchkriechend. Wir finden im pathologisch-anatomischen
Bilde gar nichts fiir Lues Spezifisches; Nabelschnurentziindung anderer
Ursachen sieht ebenso aus (Stmmonds). Nur der Spirochitenbefund
erlaubt uns die Diagnose mit GewiBheit zu stellen, oder das Vor-
handensein von sicherer materner oder kindlicher Lues. Die luetische
Atiologie ist aber die weitaus gewohnlichste, so da8 schon das Vor-
handensein einer Nabelschnurentziindung fiir Lues sehr verddchtig ist,
auch wenn man auf Spirochiéten nicht untersucht.

In den NabelgefaBen innerhalb des Kérpers werden wir anderen
Verhiltnissen begegnen, hier trigt die Vasculitis ein ganz anderes Geprige.

Ich komme auf die Nabelschnurentziindung bei Lues in einer spé-
teren Arbeit niher zuriick. Hier soll nur hervorgehoben werden, dal
der Ausbreitungsmodus der Entziindung natiirlich mit dem Fehlen der
Vasa vasorum in dem Nabelstrang zusammenhingt. Vgl. auch S. 118.

Es gab in der Vene drei wandstindige, einige Zentimeter lange
weille Thromben, die aber das Lumen gar nicht ausfiillten. Geringere
thrombotische Auflagerungen gab es mehrmals, wo die Winde ent-.
ziindet waren. Daran schlossen sich Massen, die wahrscheinlich nur
Gerinnsel waren.

Thrombose der NabelgefidBe ist selten. Bar und Tissier berichten
von einer Thrombose der Vene. Thomsen hat in 4 Fillen solche beob-
achtet, darunter einen, wo der Thrombus die Vene fast ganz verschloB.
Ein anderes Mal war er zur Halfte obturierend. Zweimal gab es kleine
Thromben in je einer der Arterien.

7k
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Die Entziindung der Nabelarterien innerhalb des Korpers und der Arteriae
Iliacae (= des caudalen Arierienbogens.)

Diese Entziindung ist nicht, wie in der Nabelschnur, eine Mes-
arteriitis, vom Lumen ausgehend, sondern sie geht von den Vasa vasorum
aus, weshalb die Erscheinungen der eigentlichen Entziindung haupt-
sdchlich in der Adventitia und in perivasculirem Gewebe zu sehen sind.
Die Media dagegen ist von direkten Entziindungsvorgingen weniger
befallen. In der Media bilden sich dagegen andere Verinderungen aus,
die nicht entziindlich, wenn sie auch von der Inflammation der duBeren
Haut gewissermalen abhangig sind.

a) Die Entziindung in der Adventitia und in perivasculirem Gewebe.

Die Entzimdung offenbart sich hier in der Form von kleinzelligen
Infiltrationen, die von den Vasa vasorum ausgehen. Sie konnen klein
bleiben oder eine betrichtliche GroBe erreichen. Im ersten Falle liegen
sie als mehr oder weniger dicke Zellenméntel um die Vasa vasorum
herum, in dem letzten konnen sie sich derart ausbreiten, daf sie die
Nabelarterie an der dufleren Mediagrenze halbmondférmig oder sogar
ringférmig umschliefen.

Im allgemeinen pflegen die Infiltrate sich nicht in die Media hinein
zu erstrecken. Natiirlich, daf} sie, wenn sie gro8 sind, sich ein wenig
zwischen dep. &uBeren Muskelziigen der Media 6fters vorschieben; er-
hebliche Beteiligung der Media an den Infiltrationen habe ich eigentlich
nur im Falle 3 in der Art. iliaca interna gesehen, wo ziemlich aus-
gedehnte, auf die &uBBeren Schichten der Media iibergreifende Adventitia-
infiltrate bestanden. Die Spirochiten lieben es nicht, in der Muskulatur
zu wachsen.

Dagegen besteht kein Hindernis, daBl die Infiltrate auf das peri-
adventitielle Gewebe iibergreifen. Die Zellanhaufungen kénnen hier
sogar auBerordentlich m#chtig werden. So ist es der Fall bei dem ersten
Kinde ebenfalls in der Iliaca interna, auch in der Iliaca communis.
Hier bestanden sehr groBe Infiltrate des periadventitiellen Gewebes,
die von einigen an der #uBleren Adventitiagrenze verlaufenden GefaB-
chen ausgegangen waren, und fast die Hilfte des Umkreises der Nabel-
arterie in dichter Lage umgaben. Das Infiltrat besteht aus Lympho-
cyten und kleinen Granulationszellen. Die Adventitia dagegen ist
nicht sehr infiltriert; hier und da bestehen einige kleine Herde von
solchen Zellen, meist im Anschlufl an Vasa vasorum. Kine kleine
Arterie, die der Nabelarterie entspringt, ist in dieser Weise in allen
Schnitten, wo sie zu sehen ist, in der einen Héalfte threr Wandung von
solchen Zellen dicht durchsetzt.

Die Infiltrationsherde lehnen sich also in der Regel an Vasa vasorum
oder kleine periadventitielle Gefafie an. Zuweilen vermit man aber
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diese GefiBe in oder bei den Infiltraten. Davon abgesehen, dafl diese
Gefafichen dem Messer etwa entgangen sind, diirfte dies von ihrer
Obliteration verursacht sein. Man sieht tatsichlich oft solche Vor-
giinge. '

Etwas grofiere GefiBe fallen dann nicht selten einer Thrombose
anheim. Der Thrombus wird bindegewebig organisiert, und Thrombus
und Infiltrat wandeln sich in eine Schwiele um, wobei die Bindegewebs-
zellen anfanglich von den bei Lues so gewShnlichen kleinen polyedrischen
Granulationszellen gebildet werden, die spiter von gewohnlichen Fibro-
blasten ersetzt werden.

Gewohnlich obliterieren aber nur die kleinsten Gefiafle, Capillaren
und Pricapillaren. Man findet ihr Endothel gewuchert, kubisch, seine
Zellen wachsen ing Lumen ein und zerkliiften es in mehrere kleinere
Lumina oder es wird ohne Zersplitterung von Anfang an von den
wuchernden Zellen ausgefiillt. Diese Obliteration trifft man, mehr oder
weniger vorgeschritten, in dlteren Herden nicht selten. Wenn diese ver-
narben, vernarbt auch das Gefal3: die Fibroblasten des Herdes wachsen
in das GefdB ein und alles wird bindegewebig. Oft kann man aus der
Anordnung des Bindegewebes den fritheren Verlauf des Gefifles spiiren.

Als Vorstadium der TFibroblastendurchwucherung des GefaBes
sieht man oft seine Wand und sein Lumen von den kleinen polyedrischen
Granulationszellen durchsetzt, die dann vom angrenzenden Herd auf
das Gefal iibergreifen.

Es ist auBerordentlich gewoéhnlich, daB die GefaBchen auch dort
alteriert sind, wo keine wirklichen gréBeren Infiltrate bestehen.

Oft handelt es sich dabei um eine eben beginnende Entziindung,
die sich noch auf die Wand und das peritheliale Gewebe beschrinkt;
die Entziindung beginnt ja immer in diesem, erst spiter breitet
sie sich auf das umgebende Gewebe iber. Natiirlich kann die Ent-
zindung immer auf die Wand des Gefifichens und das nichste
peritheliale Gewebe beschrinkt bleiben. Wir finden alle Uberginge
zwischen solchen geringfiigigen Erscheinungen und wirklichen Infiltra-
tionen. Dieselben Zellenformen begegnen auch hier: anfangs Lympho-
cyten, spiter kleine Granulationszellen, endlich Fibroblasten, die die
GefiBwand infiltrieren und wie einen mehr wenig dicken Zellen-
mantel auch das Gefifichen umgeben. Diese Affektion ist offenbar
derselbe Prozefl, der, nur mehr ausgedehnt, uns in den gréBeren Infil-
trationen entgegentritt.

Aber wir sehen auch in manchen Gefiafichen einen anderen Vorgang,
der nicht exsudativ-entziindlicher Natur zu sein scheint.

Die Bindegewebszellen, die in nichster Umgebung der GefidBichen
wuchern, lagern sich in konzentrischen Lagen um die Gefafichen herum.
Dann gehen aus ihnen gewdhnliche Fibroblasten hervor, die kollagene
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Substanz produzieren, so-dafl das quergeschnittene Gefiafichen endlich
von einem mehr oder weniger dicken Ring von dickem Bindegewebe
umgeben wird. Die Muskulatur der Wand kann verschont bleiben, inner-
halb des Ringes also noch sichtbar sein. Sie kann auch degenerieren,
so dafl die Wand nur aus Endothel und diesem Bindegewebe besteht.
In den Capillaren, die Muskulatur entbehren, ist die Wand natiirlich
immer in der letzten Weise gebaut. Wie bei den offenbar inflamma-
torischen Vorgingen bildet auch hier eine Sklerose das Endstadium,
nur daB sie im allgemeinen schwicher ist. Aber wir vermissen hier die
Vorstufen mit Lymphocyten und Granulationszellen, so dafl die An-
nahme nahe auf der Hand liegt, daf} eine Sklerose der feineren Gefilie
auch durch Toxinwirkung allein bewirkt werden kann.

Zwischen beiden Vorgingen besteht nur ein gradueller Unterschied,
man kann sie dicht aneinander sogar im selben Gefafichen sehen. Auch
finden sich wie immer alle Ubergangsformen zwischen gewdshnlichen
Bindegewebszellen, den Fibroblasten und den Granulationszellen, so
dafl letztere nur eine besondere Differenzierung der Blndegewebs-
zellen sind, die unter einem stiarkeren Reize stattfindet.

- Ich will auf diese Affektion der kleineren Gefialle eine besondere
Aufmerksamkeit lenken. Sie bildet immer den Anfang und den Aus-
gangspunkt der Erkrankung der Organe, der groBeren Gefifie usw.

Vielleicht kommt ihr bei gewissen Krankheiten (s. S.103) noch
mehr Bedeutung zu.

Dieser Zellenreichtum verschiedener Art in den Winden, in der
nichsten Umgebung der kleinen Gefile kann zuweilen auBierordent-
lich auffallend werden.

Im Falle 3 sind alle groBeren und kleine Gefafe im Bindegewebe
langs des ganzen Verlaufes der Becken- und Nabelarterien in dieser
Weise hochgradig alteriert; ebenso alle Gefafie in der Blase. Oft be-
stehen wirkliche Infiltrationen von miBiger Gréfe, im subperitonealen
Gewebe lings der Nabelarterien, in der Blasenwand usw. Das Gewebe
um die Aorta ist ebenso befallen.

Entsprechende Erscheinungen sind auch in den anderen Fillen,
wenn auch weit schwiicheren Grades, vorhanden. Sie neigen zu einer
gewissen Herdférmigkeit, indem am meisten nur Gruppen von be-
nachbarten GefaBchen befallen sind; in der Niahe stiarker entziindeter
Strecken der grofien Arterien kann die Affektion der kleineren Gefal3-
chen auch in diesen Féllen betrichtlich werden und sogar in groBe
Infiltrate iibergehen (besonders im Fall 1).

Diese ofters nur zellige, spater aber sklerosierende Infiltration der
GefaBwand wird um so deutlicher, wenn man bedenkt, daB bei Kr-
wachsenen normalerweise nicht nur die Capillaren, sondern auch die
pracapillaren Arterien und postcapillaren Venen vollstindig eine Ad-
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ventitia vermissen lassen. Thre Wand besteht nur aus Endothel, resp. aus
Endothel und muskulidrer Media (Schaefer).. '

Eigene noch nicht publizierte Untersuchungen von der Entwick-
lung und dem Wachstum der fotalen Gefialle gestatten mir, Schaefers
Angaben auch auf die fétalen Gefille auszudehnen.

Diese hier geschilderten Vorginge in den kleinsten GefaBen sind
wohl nicht fiir Lues spezifisch, sie diirften aber hier am stirksten und
am hiufigsten ausfallen.

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

Auch kann man eine Vermehrung der Zellen in und um die Wande
der Gefifichen bei allerlei krankhaften Zustinden oft beobachten.

Am deutlichsten diirfte sie im Nervensystem ausfallen, was ja
natiirlich ist, wenn wir uns an den Bau dieser Substanz erinnern. Hier
gibt es ja nur bei den GefiBlen etwas Bindegewebe, wo die Entzin-
dungen und Zellinfiltrate in erster Hand lokalisiert sind; jede Ver-
dichtung des Bindegewebes in der Folge eines solchen Prozesses muf}
sich daher in einem besseren Hervortreten der GefiBscheiden kundgeben;
die Verdichtung ist hier oft etwas ganz Sekundéres, wird im allgemeinen
wohl nicht stark, wenigstens nicht generalisiert.

Es gibt jedoch eine Krankheit, wo der Fall anders ist: d1e Paralysw
générale. Die Veranderungen der Capillaren und kleineren GefiBe
sind mir beim Mikroskopieren mehrerer Paralytikergehirne. auBer-
ordentlich aufgefallen. ,,An den Rindencapilloren finden sich oft
Erscheinungen weitgehender Proliferation, o6fter auch Mitosen der
endothelialen und adventitiellen Kerne und Sprossenbildungen. Die
gréferen GefiBle der Pia und der Rinde sind nicht selten regressiv ver-
andert. (Brnst in Aschoffs Lehrbuch der Pathologie 1919.) In den
von mir untersuchten Gehirnen imponieren diese Erscheinungen eben-
sosehr wie die anderen Verinderungen, die Gliose, die Atrophie und
Degeneration der nervosen Elemente, die Lymphocyten- und Plasma-
zellen-Infiltrationen der adventitiellen Scheiden.

Es ist also hier eigentlich derselbe Vorgang, wie ich 1hn von den
Capillaren anderswo im Korper beschrieb: Kleinzelleninfiltration der
Scheiden der Gefifichen und Capillaren mit konsekutivem Fibroblasten-
reichtum und endlich Fibrose.

Es ist wohl méglich, daB diese GefaBverinderungen die Ursache
der Degeneration der Nervenelemente und der Gliose sind.

Ziemlich #hnliche Verhiiltnisse begegnen uns bei der anderen
grofien Spirochitenkrankheit des Gehirns, der disseminierten Sklerose,
die ja in bezug auf GefdBverinderungen, Degeneration der Nerven-
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substanz und Glioge der progressiven Paralyse nicht wenig &hnlich ist.
Die Herdférmigkeit der Erscheinungen und ihre Abhingigkeit von
den Gefafiverinderungen bildeten den Grund zu der schon vor der
Entdeckung des Virus dieser Krankheit ausgesprochenen Meinung,
daBl entziindliche Gefaliverinderungen die Ursache des Leidens seien.

Mit den obigen, eigentlich nicht in den Rahmen dieser Arbeit gehéren-
den Erwigungen will ich nur die Aufmerksamkeit auf die Verinde-
rungen der feineren Gefdfie und der Capillaren lenken. Ich kann nicht
umhin zu finden, daBl diese Veréinderungen gar zu wenig beriicksichtigt
und studiert worden sind. Sie diirften aber eine ganz zentrale Stellung
einnehmen, besonders bei der luetischen Infektion.

Fassen wir das Gesagte zusammen, so ergibt sich folgendes: Die
Inflammation der Nabelarterien geht von den Vasa vasorum aus;
sie kann auf diese beschrinkt sein, greift aber ofters auf das um-
liegende adventitielle Gewebe herdférmig tiber. Die Herde kénnen klein
bleiben, sie sind aber oft sehr groB und umgreifen mehr oder weniger
vollstandig die Media. Solche Herde und solche Veréinderungen der
kleinen GefiBe sieht man aulerordentlich haufig auch in dem den
Nabelgefafien umgebenden Gewebe, wo die Herde auch sehr betricht-
lich werden kénnen.

Herdformige Infiltrationen und besonders Gefafverinderungen
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 Bauchwand.

Was die cytologische Beschaffenheit dieser Infiltrate in und auBer
den Wandungen der kleinen Gefalle betrifft, diirfte diese aus dem
Obigen hervorleuchten.

Anfangs bestehen sie hauptsichlich aus Lymphocyten, wenn sie
etwas #lter werden, machen diese anderen Zellen Platz. Zunichst
treffen wir die kleinen, polyedrischen Granulationszellen, die besonders
bei Lues so auBerordentlich haufig sind, und die an Lymphocyten etwas
erinnern. Sie sind jedoch etwas gréBer, haben mehr Protoplasma um
den kleinen, plumpen Kern. Die nahere Betrachtung zeigt auch manche
andere Verschiedenheiten. Kernhof fehlt in Protoplasma, wie Azur-
granulationen.

Ich habe oben darauf hingewiesen, daB man alle Uberginge zwischen
Granulations- und Bindegewebszellen findet, aber keine Ubergiinge zu
Lymphocyten, dafi also die Granulationszellen aus den Bindegewebs-
zellen sich entwickeln diirften. Eine sehr wichtige Stiitze dieser Mei-
nung bildet den Umstand, daB man nie Granulationszellen im Nabel-
strange sieht, wo es eigentlich kein Bindegewebe, nur Schleimgewebe
gibt. Hier hat die Entziindung immer einen exsudativen Charakter,
keinen granulierend-produktiven.
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Diese Granulationszellen sind fiir Lues nicht spezifisch, man sieht
sie auch bei anderen Infektionen. Aber bei Syphilis kommen sie, was
bei anderer Atiologie nicht der Fall ist, in solchen Massen vor, daf3
das Bild jedoch ein spezifisches Geprige gewinnt.

Endlich rdumen diese Zellen gewchnlichen fibroblastischen Granu-
lationszellen den Platz. Man kann nirgends Ubergangsformen zwischen
diesen beiden Zellenarten sehen, die letzteren diirften daher nicht aus
den ersteren hervorgehen, sondern aus indifferent gebliebenen Binde-
gewebszellen. Die kleinen, polyedrischen Granulationszellen zerstéren
immer die Struktur des Gewebes, nur bei den ,,gewohnlichen Granu-
lationszellen® sieht man Neubildung von Bindegewebe.

Das Auftreten der letzteren Zellen bedeutet also eine Awusheilung,
wir bekommen eine Schwiele. Diese waren in den hier besprochenen
Fallen selten so alt, daB sie zellendirmer als iibriges Bindegewebe waren,
im Gegenteil, sie waren &fters viel zellenreicher. Dag neugebildete
Bindegewebe ist ganz unregelmiflig, man vermifit ganz die normale
Anordnung der Elemente der Adventitia. Oft sieht man in oder bei der
Schwiele die Reste eines obliterierten GefafBichens, den Ausgangspunkt
der ortlichen Verinderungen. '

In dem Stadium beginnender Schwielenbildung ist die Gefafiwand
offenbar am meisten gefahrdet: die Zerstorung der Wand ist auf ihrem
Hohepunkt gewesen, die Reparation hat kaum begonnen. Eben in
diesem Stadium ist die Ruptur des zweiten Falles eingetreten. Nach
Jacobaeus sollen die luetischen Aorta-Aneurysmen der Erwachsenen
im selben Stadium erfolgen, wenn die polyedrischen Granulationszellen
den ausheilenden Fibroblasten gewichen sind, aber die Bindegewebs-
vermehrung noch kaum begonnen hat.

Die luetische Erkrankung ist also, hier wie in anderen Organen,
nicht anderes als eine Vasculitis der kleinsten Gefafle, die sich auf die
Umgebung mehbr oder weniger ausgebreitet, die in einer Sklerose der
Gefiichen und ihrer Umgebung resultiert.

Man soll aber keineswegsglauben, dafi dieVeréinderungen immer alledie
hier genannten drei Stadien durchlaufen. Je weniger ausgedehnt sie sind,
desto ofter vermifBt man die fritheren Stufen. Eine nicht unbetrichtliche
Sklerose der feinsten GefsBBe scheint direkt entstehen zu kénnen, man sieht
als Vorstufen hierzu weder die exsudative, noch die granulierende Ent-
ziindung, nur eine Vermehrung der gewshnlichen Bindegewebszellen. Es
trifft dies gern in der Umgebung entziindeter Partien zu.

Gewdhnlich kann man aber das granulierende Stadium, wenn
auch oft nur undeutlich, erspihen; dehnen sich die Verinderungen
auf die Umgebung des GefaBchens aus, so-kann man es jedesmal wahr-
nehmen. Ks bestehen somit keine scharfen Grenzen zwischen einfacher
Sklerose, und Sklerose mit fritherer granulierender Entziindung.
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Die letzte Meinung wird von zwei Umstinden noch gestiitzt. Der
eine ist, daf die kleinen Granulationszellen sich aus gewdhnlichen
wuchernden Bindegewebszellen entwickeln diirften; oft ist es ganz
unméglich zu entscheiden, ob Granulations-, ob gewucherte Binde-
gewebszellen vorliegen. Dies trifft besonders in der Peripherie des
Entziindungsgebietes zu; der Reiz ist hier schwiicher, die Zellen weniger
charakteristisch.

Der andere Umstand ist, dafl man in entziindeten Gefélen zuweilen
eine ganz diffuse Veranderung des adventitiellen Gewebes findet. Die
Adventitia ist dicker als normal, sie scheint auch dichter, zellenreicher
zu sein. Ks ist somit nur ein quantitativer, kein qualitativer Unter-
schied, der ibrigens nicht immer ausgesprochen ist, gegen normale
Verhaltnisse.

Wenn die Alteration des Gewebes heftig und ausgedehnt ist, diirfen
wir auch Lymphocyten als exsudatives Vorstadium erwarten. Ich
habe aber gar zu viele Stellen mit sich entwickelnder luetischer Granu-
lation gesehen, um nicht sagen zu koénnen, dafl die Exsudation eine
ziemlich untergeordnete Rolle spielt. Wenn sie im Anfange der Ent-
ziindung auch &fters vorkommt, schwindet sie bald, so dafl nur einzelne
oder kleine Gruppen von Lymphocyten bestehen  bleiben. GroBere
Infiltrate solcher Zellen kommen tatsichlich nur beim ersten Kinde
vor. Je besser die Granulation entwickelt ist, desto spérlicher werden
sie. Eine kleine luetische Granulation kann sich oft ohne friihere
Lymphocyteninfiltration entwickeln; eine grofle dehnt sich immer weit
iiber die Grenzen dieser hinaus. Das letztere Verbaltnis ist gewisser-
maBen charakteristisch, die Lymphocyteninfiltration ist 6fters ziemlich
begrenzt, nicht aber so die Granulation, die Lymphocyten liegen hier
und dort in kleinen Haufen in den Granulationen.

Die Bedeutung der Lymphocyten ist viel iiberschitzt worden, was
auf Verwechslung mit den kleinen Granulationszellen beruht. In der
Literatur wird fast immer nur eine ,,kleinzellige Infiltration mit lympho-
cytenshnlichen Zellen* erwihnt. Diese haben doch nichts mit Lympho-
cyten gemeinsam.

Auch.andere Zellenarten kommen vor.

Leukocyten sind selten in den Exsudaten, die fast ganz aus Lympho-
cyten bestehen.

Plasmazellen sind auch zu sehen. In den Winden der groBSen
Gefafle waren sie in meinen Fillen nie anders als vereinzelt in der
Nshe der Vasa vasorum zu sehen.

Im lockeren Gewebe in der Umgebung der grofien GefaBe scheinen
sie haufiger zu sein. Im Falle 3 kounte man sie fast iiberall an den
Gefifichen sehen, bald vereinzelt, bald in Haufen. Besonders gern
lagern sie aber ganz diffus im lockeren subperitonealen Gewebe zer-
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streut, oder standen zu Blutbildungsherden in Beziehung. Es gibt
in der Tat manches iiber ihre Entstehungsweise zu sagen, worauf ich
indessen hier nicht eingehen will.

b) Die Media-Verdnderungen.

Wie gesagt ist die Media von Entziindung ziemlich verschont.
Allerdings kommen auch hier Infiltrationen nur seltener von Lympho-
cyten, dagegen Ofters von kleinen Granulationszellen vor, aber diese
sind von den adventitiellen Herden aus fortgeschritten. Sie sind daher
meist nur in den &ufleren Mediaschichten vorhanden, im allgemeinen
ziemlich unbedeutend, wenigstens in Vergleich mit den Adventitia-
Infiltraten. Dieses Ubergreifen der letzteren auf die Media ist etwas
Hiufiges, aber, wie gesagt, es geschieht nur in sehr beschrinktem -
MaBe.

In einem Falle (3) scheint die Media doch ziemlich angegriffen zu
sein. Die Media ist an ihrer duBleren Grenze nicht wenig aufgesplittert,
ihre duBeren Muskellagen strahlen oft in die Adventitia aus, und es
gibt viel mehr Zellen als gewohnlich zwischen denselben. So ist es
iiberall in der Arterie; die Adventitia-Infiltrate schieben sich ‘also
gewissermaflen zwischen den auBeren Medialamellen vor, zerkliiften
die auBere Mediahilfte, greifen aber fast nie auf die innere Halfte der
Media iiber. (Siehe auch S. 32.)

Wenn den inflammatorischen Vorgingen der Media also nur unter-
geordnete Bedeutung zukommt, gibt es aber andere Verdnderungen,
die sehr ausgesprochen sind, und die desto mehr einer Erwahnung
wert sind, weil man sie frither, mit Ausnahme eines Autors, ginzlich
oder groBtenteils iibersehen hat.

Es sind dies die degenerativ-regenerativen Prozesse der Muskulatur,
die einen auBerordentlichen Umfang erreichen kénnen.

Wie frither beschrieben, ist die ringférmige Muskulatur des ,,cau-
dalen Arterienbogens” sehr méchtig, ganz besonders in der Nabel-
arterie. In der Nahe des Nabels kommt eine schwache, unregelmiBige
innere Longitudinalis hinzu, die in dem Nabelstrang méchtiger wird.
Oft findet man auch in der Adventitia schwache und unregelméifige,
im allgemeinen longitudinale Muskelziige. So ist das Verhaltnis in
normalen Fillen, von denen ich einige untersucht habe.

Was nun in den hier publizierten 5 Fillen schon beim ersten Blick
im Mikroskope auffillt, ist die oft ganz auBerordenthehe Unregelms Big-
keit der Muskulatur.

Die Erscheinungen sind teils regenerativer, teils degenerativer Natur.

|
Die Regeneration der Media.

Die auffalligste Erscheinung unter den regenerativen Vorgéngen
ist die Entstehung von knotenformigen Verdickungen der Muskulatur.
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Sie konnen auBerordentlich grof werden. Ihr Durchmesser kann die
normale Dicke der Media um das Finffache iibertreffen. Sie sind am
haufigsten und gréBten in der Nabelarterie, wo die Muskulatur ja
schon normal am méchtigsten ist; sie kommen aber, wenn auch spar-
licher und kleiner, in der Tliaca vor, nehmen hier gegen die Aorta an GréBe
und Haufigkeit ab. Nahe der Bifurkation sind sie im allgemeinen
nicht vorhanden. In einem Fall (3) sah ich auch in der Aorta einige
Knoten, die nicht ganz circumscript waren.

In der Nabelarterie sieht man bei Fall 3 in langen Strecken des
Gefilles zwel bis drei gréfiere und noch mehr kleinere Knoten in jedem
Querschnitt.

Die Anfinge der Knoten sieht man in allen Teilen der Media: in
den #duBleren, mittleren und inneren Schichten. Sie entwickeln sich
ungefihr gleich hiufig in allen Schichten.

Die Knoten konnen scharf begrenzt sein, sogar gewissermaBen
eingekapselt; dann strahlen nur wenige Muskellagen der Media in sie
hinein, die anderen Lagen bilden eine Art muskulsse Kapsel um den
Knoten.

Etwas haufiger sind sie weniger scharf begrenzt, und eine gréBere Zahl,
zuweilen alle zirkuléren Muskellagen der Media gehen dann in den
Krnoten iiber.

Es bildet diese letzte Anordnung einen Ubergang zu den ganz dif-
fusen Muskelhyperplasien, die sich immer, auch zusammen mit den
Knoten, in der Media vorfinden. Die Ausdehnung dieser diffusen
Hyperplasien wechselt sehr. Wir haben mehr circumscripte Formen,
Uberginge zu den Knoten, und wir finden rings um das Gefi eine
diffuse Mediahyperplasie. Die Dicke dieser neugeschaffenen Muskulatur
wechselt in jedem dieser Fille ebenso sehr; zuweilen findet man nur
eine diinne Schicht, zwischen den alten zirkularen Fasern eingesprengt,
zuweilen erreicht die neue Muskulatur fast die Dicke der alten Media,
die dann fast vollstindig degeneriert sein kann, so dafl die Media fast
ganz aus neugebildeter Muskulatur reprisentiert wird. Die neugebildete
Muskulatur 148t sich wegen der UnregelmiBigkeit ihrer Zellen von der
alten unterscheiden.

Die Muskelzellen verlaufen immer sehr unregelm#Big, nicht nur
in den diffusen, sondern auch noch mehr in den knotenférmigen
Hyperplasien. Oft besteht keine Ordnung, besonders in den gréferen
Hyperplasien; die Zellen gehen in zirkuldren, longitudinalen, radiaren
und schrigen Richtungen, kreuzen sich, bilden Wirbel usw. ‘

Eine Minderwertigkeit besteht aber in den Hyperplasien nicht nur
beziiglich der Anordnung, sondern auch hinsichtlich der Ausbildung
der Zellen, besonders in den groBen Hyperplasien, am ausgesprochen-
sten in den Knoten. Die Zellen sind kleiner als normal, ihre Strukturen
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weniger ausgebildet, sie sind sehr hinfallig, wihrend die normale
Muskulatur ein ziemlich resistentes Gewebe ist, das der Infektion eine
Grenze setzt.

Oft findet man die Muskelzellen von Vakuoclen gefilllt. Ob diese
eine hydropische oder eine fettige Degeneration reprisentieren, habe
ich nicht untersucht. Der groBe Gehalt des Foetus an Wasser, der
geringe an Fett macht die erste Moglichkeit etwas wahrscheinlicher.
In den groBen Knoten ist die Muskulatur oft derart degeneriert, daB3
das Gewebe wabenartig erscheint; nur das Bindegewebe scheint iibrig
zu sein. Nur die spezifische Farbung vermag die Muskulatur za ent-
hiillen.

Das Bindegewebe der Hyperplasie ist, der Muskulatur entsprechend,
mehr oder weniger unregelmifBig, und vermehrt sich etwas bei der Muskel-
degeneration. Vielleicht ist diese Erscheinung nur in einem besseren
Hervortreten des Bindegewebes bei der Muskeldegeneration begriindet.

Die neugebildeten Muskelzellen diirften nicht ausschlieflich aus dem
Bindegewebe stammen. Sehr oft sieht man namlich, daf die Media-
lagen, die sich in den Knoten senken, sich in nach verschiedensten
Richtungen verlaufende Muskelzellen absplittern, die klein und schwach
entwickelt sind, Wenigstens in gréBeren Knoten losen sich auf diese
Weise alle zirkuliren Lagen der Media, die in den Knoten eintreten,
bald auf, und gehen in ihre unregelm#Bige Muskulatur iber.

Wenn die Neubildung zwischen vielen Medialagen einsetzt, dann
gehen viele, sogar alle Lagen in die Muskulatur des Knotens iiber;
der Knoten wird schlecht abgegrenzt. Besteht die Neubildung nur
zwischen wenigen Medialagen, werden die anderen Medialagen in der
Art einer mehr oder weniger deutlichen Kapsel um den Knoten herum zu-
sammengedrangt. Auch in der Adventitia kénnen geringe Verschie-
bungen der Elemente beim rapiden Zuwachs des Knotens entstehen.
Die auf die Seite geschobene alte Muskulatur degeneriert oft, so dafl mehr
oder weniger Muskellagen sich in der Adventitia und unter dem Endothel
verlieren; es kénnen partielle Kontinuititsbriiche der Media in dieser
Weise entstehen. Auch wenn nur wenige Medialagen sich an der Hyper-
plasie beteiligen, kénnen die entstandenen Knoten also, wenn sie gro83
werden, von der Adventita bis zum Endothel reichen.

Die Knoten liegen &fters in ausgesprochener Beziehung zu adven-
titiellen Infiltraten, diirften also unter dem FEinfluBl eines toxischen
Reizes entstehen. Besonderes gilt dies von den grofien Knoten. Dies
gilt auch gewissermaBen von den mehr diffusen Hyperplasien, indem
sie gern dort entstehen, wo die Media in den #uBeren Schichten stark
degeneriert ist. Sie entstehen dann gern in den inneren Mediaschichten;
eine neue, mehr oder weniger starke, immer sehr unregelmafiige Media
wird in dieser Weise innerhalb der verschwindenden alten geschaffen,
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Aber diffuse Hyperplasien, dann im allgemeinen in den #uBeren
Mediaschichten, konnen auch ohne erheblicheren Schwund der alten
Media entstehen; die Media wird dann, im Gegensatz zum fritheren
Falle, dicker als normal. Diese letzteren diirften, wie die Knoten, von
dem Reize der entziindlichen adventitiellen Veranderungen bedingt sein.

Die mehr diffusen Hyperplasien diirften zuweilen auch mechanisch
bedingt sein, durch den Schwund der alten Media. Ihre Muskulatur ist
auch nicht so hinfillig wie die der Knoten, die mehr durch toxischen
Reiz entstehen diirften. Aber betreffs der Ursachen bestehen, wie
beziiglich der Formen, flieBende Ubergiinge zwischen den verschiedenen
Hyperplasien.

Immer ist es aber so, daB die am stirksten entziindeten GefalBe
auch die am meisten verinderte Media zeigen. ‘

Dic degenerativen Vorginge der Media.

Die UnregelmiaBigkeit der Media wird aber nicht nur von Hyper-
plasien verursacht, die Degenerationen bewirken sie ebensosehr.

Ich habe schon oben hervorgehoben, daBl die neugebildete Musku-
latur sehr hinfallig ist, besonders in den Knoten, und in vorgeschrit-
tener Degeneration, von nicht niher untersuchter Natur sich oft be-
findet. Das Bindegewebe wird hierbei etwas vermehrt, bleibt doch
fast immer sebhr locker, eiile ausgesprochene Bindegewebswandlung
dieser Muskulatur sieht man im allgemeinen nicht; wenigstens nicht oft
in Neubildungen, die von der Adventitia einigermafien entfernt liegen.
Die Muskulatur wird in den genannten Neubildungen, wenn sie auch
sehr degeneriert sein kann, dennoch nicht zum volligen Schwund ge-
bracht, was auch ganz natiirlich ist. Der von der Adventitia aus-
gehende Reiz hat doch in erster Linie eine Hyperplasie hervorgerufen,
erst in zweiter Linie setzt die Degeneration ein, und dann hat die Ent-
ziindung der Adventitia oft ihren Héhepunkt verlassen.

Es ist auch der nicht allzu starke Reiz, der Hyperplasie hervor-
ruft: in schwach entziindeten Gefafen ist sie mehr gleichférmig in der
Media verteilt, in stark entziindeten hypertrophieren am meisten nur
die inneren Mediaschichten, in den dufleren itberwiegt die Degeneration,
In diesen Fallen bekommt man auch mehr unregelmiBige, knoten-
férmige Hyperplasie: die Knoten verbreitern sich d&fters zu groBeren
adventitiellen Infiltraten.

In den #uBeren Mediaschichten, wo der entziindliche Reiz mehr
unmittelbar wirkt, begegnen wir immer einer mehr oder weniger
starken Degeneration. Ist die adventitielle Entziindung sehr hoch-
gradig, der Reiz also sehr stark, kann die ganze Media degenerieren,
und die Regeneration kann auch in den inneren Schichten ganz oder
teilweise ausbleiben.
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Ist der adventitielle Reiz sehr stark, begegnen wir nur Degeneration ;
ist er etwas schwicher, sieht man daneben etwas Regeneration, meist
in den inneren Mediaschichten. Ist der Reiz maBig, degenerieren nur
die dulleren Mediaschichten, die inneren bleiben erhalten, und hyper-
trophieren kriftig; ist er schwach, so ist die Regeneration wie dle De-
generation unbedeutend.

Wir bekomamen somit ein gewisses ,,Optimum® des Relzes, wo die
Regeneration kriftig, die Degeneration beschrankt ist. '

Weil die adventitielle Entziindung sich in groferen und kleineren
Herden ausbreitet, weil der Reiz also nicht gleichméBig ist, bekommen
wir sogar im selben Querschnitt des GefilBes sehr wechselnde Bilder.
An einer oder mehreren Stellen ist maBige Degeneration und starke
Regeneration vorhanden, die nach dem Obigen beide circumsecript oder
mehr diffus ausfallen konnen; an anderen Plétzen tiberwiegt die
Degeneration mehr oder weniger iiber die Regeneration, oder es herr-
schen nur degenerative Vorgiinge usw. Alle diese Erscheinungen kénnen
im selben Querschnitt vorhanden sein, so dafl die Media an jedem
Punkt der iibrigen Media ungleich ist; ihre Dicke kann zwischen 30
bis 40 Zellen und einer einzigen schwanken; sie kann hier und dort fehlen.

Die Reaktion der Media auf die Entziindung in der Adventitia ist
somit sehr kompliziert; eine gewisse RegelméBigkeit herrscht indessen.
Re- und Degeneration streiten um die erste Stelle. , '

Die Art der Degeneration, ob fettiger oder hydropischer Natur,
ob in der Form triiber Schwellung usw. habe ich nicht néher studiert.
Wo die Muskelzellen in Infiltraten eingeschlossen sind, scheint eine
tritbe Schwellung nicht unwahrscheinlich zu sein. Zuweilen sieht man
hier auch Nekrosen, die allerdings klein sind. Eine hydropische De-
generation (vielleicht fettige, siehe oben) besteht vielleicht an Stellen
die mehr entfernt von Infiltraten liegen.

Ein anderer Unterschied findet sich auch in den Degenerations-
vorgingen, je nach dem sie in Infiltraten oder von Infiltraten entfernt
sich abspielen. Im ersten Fall werden die Muskelzellen von entziind-
lichen Granulationszellen iiberwuchert, hier resultiert eine Schwiele
in welcher man oft Brockel der Muskulatur und der elastischen Sub-
stanz noch sieht.

Im zweiten Fall dagegen wachsen gewdhnliche Bindegewebszellen
und ersetzen die Muskulatur. Diese werden zahlreicher, gréfer, nihern
sich bald dem fibroblastischen Typus, bleiben aber weit 6fter indifferent.
Hieraus resultiert keine Schwiele, sondern ein lockeres Bindegewebe.
Wenn die Muskulatur vollstindig degeneriert, reicht dieses dann bis
an das Endothel.

Deshalb und weil die Entziindung nur ungern auf die Media iber-
. kriecht, reichen die Schwielen, auch in dem Fall, daf die Media ganz
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verschwunden ist, oft nicht an das Endothel, sondern hier liegt lockeres
Gewebe.

Zuweilen erstrecken sie sich aber so weit, dann kann man an weniger
weit, fortgeschrittenen Stellen sehen, dafl die Infiltration sich in das
die Muskulatur ersetzende lockere Bindegewebe vorschiebt. Daraus
entsteht dann eine solche Schwiele.

Im Falle 3, wo die Entziindung auf die Media oft iibergreift, ist es
ofters ganz unmdglich, die kleinen Granulationszellen von den ge-
wucherten gewdhnlichen Bindegewebszellen in den Mediainterstitien
zu scheiden. Es bestehen die reichlichsten Ubergiinge zwischen den
- beiden Formen, so daB 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 Fillen 1—3 war diese auf langen Strecken der
Nabelarterie und Arteriae iliacae auf vier bis finf unregelmifBige
Muskelziige reduziert. An kleinen Partien fehlte sie ganz. Hier war
einmal (Fall 2) eine kleine Ruptur zu sehen; die GefaBBwand ist natiir-
lich an solchen Stellen sehr schwach. Man wundert sich sogar, daB sie
dem Blutdrucke standgehalten hat.

Die elastische Substanz verhalt sich der Muskulatur entsprechend.
Wo erheblicher Umbau der letzteren besteht, wird sie natiirlich sehr
zersplittert. Besonders stark tritt dies Verhaltnis in den Knoten her-
vor, wo der Umbau der Muskulatur am stirksten ist.

Die elastischen Fasern, die sie von der relativ intakten Media aus
in die Knoten einsenken, werden aufgesplittert. In den Knoten ver-
laufen sie, wie die Muskelzellen, in verschiedenen Richtungen. Die
elastischen Fasern gind hier erheblich feiner als an relativ intakten
Stellen, kiirzer, oft unterbrochen, am Ende eingerollt. Nimmer sind sie
zu Lamellen vereinigt.

Die Elastica interna verhilt sich ebenso, wenn der Knoten dicht
ans Endothel reicht. Sie splittert sich auf in mehreren Lamellen, ver-
liext sich zuletzt ganz.

Auch kanu die Elastica interna an Stellen, wo keine circumscripte
Knotenbildungen bestehen, in zwei oder sogar drei Lamellen aufge-
splittert sein. Auch hier herrscht ofters grofe UnregelmaBigkeit der
Muskulatur und nach’ verschiedenen Richtungen verlaufende Muskel-
fasern finden sich immer zwischen den Lamellen eingeschlossen. Ob
man an diesen Stellen eine Intimawucherung hat oder nicht, diese Frage
ist eben eine Geschmacksache; ich komme in dem nichsten Abschnitt
hierauf zuriick.

Die elastische Substanz verhilt sich im.allgemeinen nicht ganz
regelméBig, was wohl wenigstens zum Teil damit im Zusammenhang
steht, daf} sie in fétalen Gefaflen spirlicher zu sein scheint als spéter. -
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Sie diirfte bei der Geburt gar nicht fertig entwickelt sein, wie ich oben
auseinandergesetzt habe.

Die Elastica interna ist also oft von wechselnder Stirke, sie splittert
sich nicht selten in mehrere Lamellen auf, was Ofters, aber nicht
immer, mit unregelmifigem Bau der anliegenden Media zusammen-
hingt. In den Knoten kann sie ganz verschwinden.

Auch die innerhalb der Muskulatur gelegenen Fasern und Lamellen
wechseln sehr, was zum Teil von UnregelmiBigkeiten der Muskulatur
verursacht ist, teilweise aber von solchen unabhingig ist. Sie sind so-
mit im selbem Querschnitt an Stirke und Ausbildung sehr verschieden.
Hier und dort gibt es kurze, aber starke elastische Membranen, an
anderen Stellen nur elastische Fasern in recht wechselnder Menge.
Dieser mehr allgemeine, von MuskulaturunregelmiBigkeiten mehr un-
abhingige Wechsel der elastischen Substanz, prigt sich besonders in
der Nabelarterie aus; in der Iliaca, wo die Entwicklung der elastischen
Elemente weiter fortgeschritten ist, ist er, wie natirlich, geringer.

Die elastische Substanz ist somit schon normalerweise nicht regel-
mibig; wo Umbau der Media besteht, wird die Willkiir noch mehr
gesteigert. : ’

¢) Die Intima-Verdnderungen.

Normalerweise gibt es, vom Endothel abgesehen, keine Intima in
diesen Gefaflen, wie in fotalen GeféBen itberhaupt.

Ob unter pathologischen Verhiltnissen eine Wucherung entsteht
oder nicht, die Beantwortung dieser Frage bleibt, wie ich oben sagte, am
ehesten eine Geschmacksache.

Zuweilen kann namlich die Elastica interna sich in zwei Lamellen
aufsplittern, die eine Strecke gesondert sind, um sich dann zuweilen
wieder zu vereinen. Zwischen den Lamellen liegt dann ein muskel-
zellenbaltiges Bindegewebe.

Es kann ja nicht verneint werden, dali dies eine Intimaproliferation
sein kann, aber sehr wahrscheinlich ist eine solche ofters nicht an-
zunehmen.

Dann wiirde die innere, dem Endothel anliegende Lamelle eine
neugeschaffene Elastica interna sein, die duBlere Lamelle wiire die alte
Elastica, die zwischenliegende Substanz wire, der Media entstammend,
durchk die duBlere Lamelle gedrungen, in der Weise, wie man bei Arterio-
sklerose der Erwachsenen so hiufig sicht, daf die Bindegewebszellen
der Media die Elastica durchwachsen und in die Intima sich senken.

Solches Durchwachsen der dulleren Lamelle sieht man aber in diesen
Fallen nur selten.

Das zwischen den Lamellen eingeschlossene Gewebe hat durchaus
denselben Charakter, wie ihn die Media an manchen Stellen hat. Es
besteht aus im allgemeinen sehr unregelmaBiger Muskulatur mit kleinen

Virchows Archiv. Bd. 242, 8
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schwachen Zellen und einer wechselnden Menge Bindegewebes. Feine
Elasticafasern umspinnen die Muskelzellen in ziemlich ungeordneter
Weise. Man findet in der Tat ganz dhnlich gebaute Partien iiberall in
der Media, nicht nur in den inneren, sondern auch in den #uBeren
Schichten. - Hier wie dort herrscht derselbe Bau, dieselben Metamor-
‘phosen iibergehen das Gewebe.

Dem Verhalten der elastischen Substanz ist, bei ihrer Variabilitiat
iiberhaupt, nur wenig Bedeutung zuzusprechen. Ein Umstand, der
gewissermaflen gegen die Annahme von einer Intimaproliferation
spricht, ist folgender: Die innere, dem Endothel anliegende Membran
ist immer stérker, regelmaBiger als die dullere, die sehr oft sich in der
Media verliert. Letztere ist also oft von der ersteren nur abgespaltet,
wahrscheinlich im Zusammenhang mit dem Umbau der Media.

Wir kénnen also sagen, daf die Elastica interna, wo sie vorhanden
ist, fast immer dem Endothel anliegt und dafl wirkliche Intimaprolife-
rationen Gfters nicht vorkommen. Solche kénnen aber durch Veriinde-
rungen der Media vorgetduscht werden.

Dieses Verhiltnis ist ja sehr natiirlich, weil ja normalerweise die
Intima nur aus dem Endothel besteht.

Zweifelsohne kénnen aber die pathologischen Verinderungen wirkliche
Wucherungen der Intima anregen. Im Falle 3 konnte man an einer Stelle
der Wand, wo die Media sehr diinn und degeneriert war, und wo starke,
anliegende Adventitia-Infiltration bestanden, sehen, daf Bindegewebs-
zellen die Elastica interna durchwachsen, um sich in einfacher Lage
zwischen ihr und dem Endothel zu lagern.

Im Falle 1 sah ich auch an einigen Stellen in den Nabelartérien
und der liaca eine wirkliche Intimawucherung. Eine deutliche Elastica
grenzte sie von der Media ab. Unter dem Endothel gab es keine elastische
Membran. Die Intima war hier nicht unbetrichtlich, schloB nicht wenig
von unregelmiBiger, glatter Muskulatur in sich ein.

Daf} eine Wucherung entstehen kann, ist also offenbar. Aber diese
Falle sind in meinem Material nur Ausnahmen geblieben, die Wuche-
rungen sind sehr klein,

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

d) Die Lokalisation der Verinderungen in den verschiedenen Abschnitien
des caudalen Arterienbogens.
Wir haben bis jetzt die entziindlichen und die damit im Zu-
sammenhang stehenden Erscheinungen der Haute der Arterien be-
trachtet. Wie verteilen sich diese im caudalen Arterienbogen ?
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Auf die niheren Angaben (8. 127-—135) verweisend, will ich hier nur
ganz allgemein sagen, daf3 die Verdnderungen in der Iliaca interna
und in der ersten Strecke der Nabelarteric am stirksten sind. Von
dieser Strecke aus nehmen die krankhaften Erscheinungen in beiden
Richtungen, gegen Nabel und Aorta, an Heftigkeit ab; die letzte Strecke
der Nabelarterie, die an der Bauchwand gegen den Nabel emporsteigt,
entbehrt zuweilen entziindlicher Erscheinungen, wenn auch eine ge-
wisse Willkiir der Muskulatur noch herrscht; in der anderen Richtung
sind die Entziindungserscheinungen bis an die Bifurkation vorhanden,
werden allerdings schwicher in der Iliaca communis. In den Fillen,
wo die Aorta untersucht wurde, fand sich auch mehr oder” weniger
starke Entziindung ihres letzten Stiickes.

Es isy.also der Teil des caudalen Gefifibogens, der im kleinen
Becken liegt, der am stirksten entziindet ist, hier finden sich auch
die stirksten Veriinderungen der Media, hier liegt die partielle Ruptur
des zweiten Falles.

Ich verweise, wie gesagt, beziiglich der niheren Erérterung auf
8. 127—135.

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

Ich habe dem GefaBsystem der Neugeborenen keine allgemeine
genaue Untersuchung widmen kénnen. Ich bin wegen mangelnder
Zeit darauf angewiesen, mich auf nur ein Gebiet zu beschrinken.
Die Syphilis der Gefalie ist beim Neugeborenen sehr wenig bekannt;
die meisten Untersuchungen berithren nur die Aortensyphilis; nur ganz
beilaufig findet man etwas itber GefsiBsyphilis anderswo.

Wegen dieser Mingel meiner eigenen Arbeit nicht minder als der
Literatur kann ich natiirlich nichts Allgemeines von der Lokalisation,
Heftigkeit und Folgen der luetischen GefaBerkrankung der Féten und
Neugeborenen sagen.

Wenn meine kleine Arbeit dieser Erkrankung etwas mehr Auf-
merksamkeit schenken konnte, als man ibr frither gewidmet hat, dann
diirfte sie ihren Zweck mehr als erfiillt haben.

Es scheint mir nicht unwahrscheinlich, daf3 die erwihnte Lokali-
sation eine Pradilektionsstelle der luetischen GefiBerkrankung der
Fo6ten und Neugeborenen ist.

Erstens scheint die Erkrankung hier besonders gewdhnlich zu sein,
sie fand sich in allen meinen 5 Fallen vor, wo Untersuchungen moglich
waren. Zu diesen kommen noch 3 spiter zu erérternde Fille mit genau
derselben Lokalisation einer primdren Gefiflerkrankung, die héchst-
wahrscheinlich Lues war. Alle untersuchten Fille zeigten also hler
eine mehr oder weniger schwere GefaBaffektion.

8*
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Zweitens sind die Erscheinungen hier sehr schwer. In den 3 spater
zu erdrternden Fillen haben sie zu einer vollstdndigen Verédung der
Gefalwand gefiihrt, in manchen von den hier behandelten 5 Fillen
besteht die Wand nur aus Bindegewebe. und dieses sehr minderwertig.
Die adventitiellen Infiltrationen sind auch hier am bedeutendsten.

Die Veranderungen sind immer hier auch stirker als im letzten Stiick
der Aorta; die Aorta-Affektion ist in den Fallen 1, 2 und 4 sogar sehr
mibig, die Affektion dieser Gefifle aber sehr stark. Auch sind die
benachbarten Arterien im Becken weit weniger als die Nabelarterien
und die Arteriae iliacae befallen,

Es gibt auch einige Umsténde, die den Vorzug dieser Arterien
hinsichtlich der Lokalisation, wenn nicht erkliren, doch beleuchten
kénnen.

Erstens besteht hier, ein bogenférmiger Verlauf der GefalBbahn.
Die Erscheinungen treten in den ersten Strecken und in dem eigent-
lichen Bogen am stirksten hervor; nehmen dann in dem langen geraden
Teil des GefiBes jenseits des Bogens allmiblich ab. Ganz &hnlich
lokalisiert sich die Erkrankung ja in der Aorta thoracia bei Erwachse-
nen, wahrscheinlich auch bei Féten (S.120). Man hat tatsichlich
diese Lokalisation in der Aorta thoracica von den groBeren mecha-
nischen Anforderungen herleiten wollen, die der Blutstrom, infolge
der bogenformigen Gefalbahn an die Wand stellen sollte.

Es ist ja moglich, daB diese Anforderungen die Wand der Infektion
leichter zuginglich machen. In dieser Richtung spricht, daf die Nabel-
vene im Vergleich mit den Arterien nur schwach befallen wird, ob-
gleich das Blut der Vene nicht weniger Spirochéten enthalten diirfte, wie
das der Arterien: in der Placenta kommen Spirochiten nur sehr spir-
lich vor (T'rinchese); sie werden also dort nicht etwa aus dem fétalen
Blute wegfiltriert.

Ein anderer Umstand von gewisser Bedeutung ist, da8 eben hier
eine Gefillbahn von ganz besonderer Art entspringt, die einzige, die
den Korper verlafit und wo die Gefale eine lange Strecke ganz frei
und ungeschiitzt verlaufen.

Die Blutmenge, die durch die Nabelgefafle pass1ert diirfte nicht
immer die gleiche sein: die tberaus kraftige Muskulatur der Arterien
deutet auf eine hohe regulatorische Wirksamkeit hinsichtlich der Blut-
menge hin. Trotz ihrer Gréfle sind die Nabelarterien nicht wie die
der Aorta benachbarten GefiBe gebaut, sondern wie solche, welche
sich in gréflerer Nahe von Organen befinden.

Alledem zufolge ist es nicht unwahrscheinlich, daB in den Nabel-
arterien, also auch in den Arteriis iliacis, ziemlich wechselnde Volums-
und Druckverhaltnisse herrschen. Aus der Aorta fliefit das Blut aber
ziemlich gleichm#fBig in die lliaca communis und interna hinein; in
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diesen GefiaBen findet der Ubergang zwischen den mehr regelmaBigen
Stromverhéltnissen der grofiten Korperschlagadern und den wechseln-
den der Nabelarterien statt; hier diirfte die Wand deshalb den stirk-
sten Durchschwankungen unterworfen sein, die im fdtalen Korper
fiberhaupt vorkommen.

Wir wissen zu wenig von der Lokalisation der-Lues der Gefiale
im Kérper, um Bestimmtes von ihr sagen zu konnen. Noch weniger
ist uns von den Umstéinden bekannt, die die Lokalisation bestimmen.
Vielleicht sind die obigen Erwigungen nicht ohne allen Wert.

Uberblicken wir doch die Verhaltnisse, unter denen die Spirochéte
das Blut verlafit und in das Gewebe dringt.

Trinchese hat gezeigt, daB die Spirochaten aktiv die GefaBwande
durchdringen, indem sie wie Leukocyten durch das Endothel kriechen
kénnen, ohne dafl dieses erst beschidigt sein miifite. Es ist natiirlich,
daB sie nicht in allen GefiBen auf diese Weise die Wand durchwandern
kénnen, sondern nur in den Capillaren und den kleinsten Gefiafichen,
unter diesen besonders den Venen.

Trinchese hat dies direkt beobachtet, und die einfachste Uber- -
legung zeigt uns, warum eben diese Geféillchen den Durchtritt ge-
statten. Die Ursache liegt in den Stromverhaltnissen des Blutes. In
groBeren GefiBen besteht ein schneller Blutstrom, der den Spirochaten
nicht gestattet, an der Wand zu haften und sie zu durchkriechen.

Ganz anders verhalten sich die Capillaren und die kleinsten Ge-
faBchen; hier besteht ein langsamer, vom Rhythmus des Herzens
ziemlich unabhingiger Blutstrom, der iibrigens aus den geringfiigigsten
Anlassen stocken kann. Vielleicht ist schon das Vorhandensein der
Spirochéten im Lumen ein solcher Anlaf, ein Reiz zur Kontraktion
der GefiaBe. Die Spirochiten verhalten sich demgemi ganz wie die
Leukocyten.

,»Die kleinen Venen sind als Ausgangsort der Leukocytenimmi-
gration fiir das Entziindungsgebiet ein Hauptsitz des Prozesses. Die
sofortige Ausschaltung des erkrankten Venengebietes durch Stase und
nachfolgende Thrombose bildet einen so vollkommenen Schutz des
Gesamtorganismus gegen das Ubergreifen des Prozesses auf die Blut-
bahn usw.”“ (Benda in Achoffs Lehrbuch der Pathologie.)

In den groBen Venen herrscht ein ziemlich gleichmifliger Blut-
druck, in den groBen Arterien wechselt er betrichtlich mit dem Pulse.
In den letzteren diirfte der Blutstrom in den Vasa vasorum ziemlich
unregelmiBig sein, vielleicht stockt. er ganz oder teilweise mit jeder
anprallenden Blutwelle im Hauptgefsl.

Dies ist vielleicht die Ursache, dafl die syphilitische Entziindung
in den Wanden der groBen Arterien leichter zu stande kommt als in
den Venen.
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Aus demselben Grund diirften gewisse Strecken der Arterien, auf
welche der Anprall des Blutstromes am stirksten wirkt, am haufig-
sten erkranken. Die Venen werden dagegen im ganzen Verlaufe in un-
gefihr demselben Grade befallen, denn hier herrscht ein mehr gleich-
miBiger Druck. Mit diesen Anschauungen bekommt man ein gutes
und ausreichendes Verstindnis von den verschiedenen Verhiltnissen
der luetischen Erkrankung in groBen Venen und Arterien, ebenso in
verschiedenen Strecken einer Arterie.

Dieselben Verhiiltnisse, die den Leukocyten nur die Wiande der keinsten
GefaBehen, besonders der kleinen Venen, unddie Capillarenwindezu durch-
wandern gestatten, bestimmen auch den Durchtritt der Spirochiten.

Es gibt in der Tat nur drei grofe GefiBe, niamlich die NabelgefaBe
auBerhalb des Kérpers, wo Leukocyten und Spirochéten die Wand
durchdringen kénnen.

Aber hier kann man aus mechanischen und anderen Griinden
fast a priori annehmen, dafl Stromverhiltnisse bestehen, die von
denen anderer groBer GefilBle sehr abweichen. Die Nabelarterien sind
wohl die einzigen GefiBe dieser GroBe, die sich vollstéindig kontra-
hieren kénnen, was man in fast jedem Nabelstrang sehen kann. Es
besteht kein Grund, weshalb eine solche Kontraktion auch vor der
Geburt nicht vorkommen und eine temporire Stase bewirken konnte.
Die Nabelarterien haben doch eine Aufgabe, die innerhalb des Korpers
nur Arterien geringeren Kalibers zukommt, namlich die, die einem
Organ zuflieBende Blutmenge zu regulieren, und sind deshalb auch,
trotz ihrer GréBe, ebenso wie solche Arterien gebaut.

AuBerdem ist auf die oft mangelhafte Ausbildung der Klastica
interna der NabelgefdBe zu verweisen. Das Endothel liegt tatsichlich
oft dem darunterliegenden lockeren Gewebe direkt an.

Temporire, mehr oder weniger vollstindige Stase der Nabelgefalie
diirfte auch von #uBerem Druck auf den Nabelstrang, von Biegungen
desselben usw. bewirkt werden (vgl. auch Seite 98—99).

Der Spirochitenbefund.

Spirochiten waren in allen 5 Fillen in den GefaBwandungen zu
sehen, wie in anderen Organen. Ihre Menge aber wechselte erheblich
in den GefaBwinden. Sie waren im ersten Falle reichlich vorhanden,
etwas spérlicher im dritten und vierten, spérlich im fiinften, nur ver- -
einzelt an einigen Stellen im zweiten.

Ich habe an anderer Stelle von den Bedingungen gesprochen, unter
denen die Spirochiten sich in den Winden der groBeren BlutgefiBe
ansiedeln diirften. ,

Ich habe Spirochiten 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 naher dem Geféafchen.

Ich habe nirgends Spirochiten gesehen, wo die Gefifwand nicht
entziindet war; dagegen ist die Entziindung ofters auch dort haufig
stark, wo keine Spirochiiten zu sehen waren.

Im allgemeinen 146t sich sagen, daf} die Spirochéten sich am dichte-
sten dort vorfinden, wo nur exsudative Verinderungen sind. Wo
groflere Lymphocytenanhiufungen bestanden, waren sie relativ hiufig,
im ersten Falle sogar sehr hiufig. Ebenso im dritten Falle, sie. waren
nicht ungewdhnlich, besonders dort nicht, wo Lymphocytenanhsu-
fungen bestanden.

Wenn das Granulationsgewebe sich zu entwickeln beginnt, werden
sie entschieden spérlicher. Hier sind sie ofters nur ganz vereinzelt
zu sehen; wenn sie in etwas erheblicherer Menge vorkommen, besteht
zuweilen an diesem Fleckchen eine kleine mikroskopische Nekrose der
Granulation. Innerhalb Lymphocytenhaufen im Granulationsgewebe
kann man sie auch sehen, vereinzelt oder in kleinen Gruppen zusammen.
Reichlich habe ich sie nie innerhalb einer Granulation erblickt.

An solchen Stellen, wo ausgesprochene Tendenz zur Ausheilung
besteht, d.h. wo Fibroblasteninfiltrate vorhanden sind, habe ich sie
nie gesehen. Im fiinften Falle waren sie hier und da zu sehen, wo keine
solche Tendenz vorhanden war, d. h. wo die Infiltrationen Fibroblasten
entbehrten, und nur aus kleinen Granulationszellen bestanden. Ebenso
im zweiten Falle. Entsprechend der hier an manchen Stellen in den
GefiBwandeén ausgesprochenen Tendenz zur Ausheilung, waren sie hier
auBerordentlich spirlich, im ganzen sah ich nur einige Exemplare.

Die Spirochiten scheinen ganz deutlich mit der Entwicklung der
spezifischen Reaktion des Gewebes an Zahl vermindert zu werden.
Ich will in dieser Arbeit nicht naher auf diese Tatsachen eingehen.

Ich habe es wirklich vermocht, in allen meinen Fillen Spirochéten
in den Gefiflen zu finden, was wohl von der groflen Zahl der unter-
suchten Schnitte abhingt.

Von der Natur der Gefdpverdnderungen.

Man kann nicht alle die Verinderungen als durch das Vorhanden-
sein der Spirochiten im Gewebe direkt verursacht betrachten.

Méglicherweise gilt so was von den exsudativen Verdnderungen,
die tatséchlich nicht schlecht mit der Ausbreitung und Menge der
Bakterien iibereinstimmen.

Die Granulation diirfte aber schon von der toxischen Wirkung der
Bakterien herrithren kénnen. Dafiir spricht, dafl man weder in cyto-
logischer noch pathologisch-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 von
Zellen tritt massenhaft zutage.

Dafl dies eher aus der toxischen Wirkung als aus der Anwesenheit
der Bakterien erklirt werden kann, diirfte aus dem frither Gesagten
erhellen.

Dafl die Aufgabe dieser Granulation diejenige ist, die' Spirochiten
zu bekdmpfen, ist ja ganz natiirlich, und sie wird auch von der Un-
regelméBigkeit und Spérlichkeit des Spirochéitenbefundes im Granu-
lationsgewebe bestatigt.

Der ortliche Erfolg dieses Bestrebens ist ein giinstiger, denn, wo die
Granulationen nicht ganz frisch sind, besteht eine gewisse Tendenz
zur Ausheilung. DaB die Kinder gestorben sind, hat nichts mit den
Gefifiverinderungen zu tun.

Es ist nur ein sehr unbedeutender Teil der Erkrankung der Kinder,
der sich in den Gefafiwinden abspielt. Ob die Kinder sterben oder
nicht, dies hangt von ibrer Erkrankung im allgemeinen ab, nicht von
dem ¢rtlichen Zustand einiger GefdBwinde.

Ich hoffe spater auf einige hiermit in Zusammenhang stehende
Fragen zuriickkommen zu koénnen.

Die Aortitis.

Die Aorta ist wohl das einzige fotale Gefal, das frither konsequent
untersucht. worden ist. Im allgemeinen hat man hierbei nur der Aorta
thoracica, besonders dem Bogen, Aufmerksamkeit gewidmet, in der An-
nahme, dafl die Lokalisation bei Neugeborenen und Erwachsenen die-
selbe sei.

So hat- Rebaudi eine nicht geringe Zahl von luetischen Aorten unter-
sucht. Er fand hierbei, da die Veréinderungen in der Aorta ascendens
und im Bogen am schwersten waren. In der Aorta descendens (Pars
thoracica) nahmen sie allmihlich ab.

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

Was hier vorliegt ist eine Periaortitis, von den Vasa vasorum aus-
gegangen, wie in anderen Gefallen. Der wesentliche Unterschied zwi-
schen den Verhaltnissen hier und in anderen Arterien (Iliaca, Nabel-
arterie) ist die stirkere Beteiligung der Media an den eigentlich ent-
ziindlichen Erscheinungen, was natiirlich mit dem Bau derselben zu-
sammenhingt. Sie besteht ja nicht aus dicht aneinander geschlossenen
Muskellagen, sondern zwischen diesen findet sich weit mehr Binde-
gewebe, als in den genannten Arterien der Fall ist.
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Im allgemeinen war die Aortitis méBig, im Falle 3 jedoch stark.
Auf die nihere Beschreibung dieses Falles verweisend, will ich hier
nur hervorheben, daB man diberall Ubergangsformen zwischen den
Granulationszellen und den gewdhnlichen Bindegewebszellen sah.
Die letzteren wuchern, dringen die Muskellagen zur Seite, bekamen
ein den ersteren dhnelndes Aussehen; diese Vorginge in den inneren
Teilen der Media gingen ganz kontinuterlich in die Infiltrationen in den
duBeren iiber. Man konnte dies sehr hiaufig an groflen Partien sehen,
die ganz frei von Lymphocyten waren.

Das letzve Stiick der Aorta abdominalis scheint also oft befallen
zu sein, wenn auch im allgemeinen in weit geringerem Grade als die
groflen Arterien (Iliaca, Nabelarterie). Ich habe keine weitlaufigere
Untersuchungen dariiber gemacht, ob verschiedene Stellen der Aorta
ungleich oft oder stark befallen sind; ich verweise indessen auf den
finften Fall, wo in der Aorta ascendens und im Bogen Entziindung
kaum nachzuweisen war, wihrend in der letzten Strecke der Bauch-
aorta eine viel starkere Inflammation bestand.

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

Die Eniziindung der Nabelvene.

Ich will hier nur folgendes hervorheben, indem ich beziiglich der
mehr detaillierten Angaben auf S.127--135 verweise.

Die Entziindung ist hier, im Gegensatz zum Verhaltnis in den
Arterien, in allen Strecken der Vene von-ungefihr gleicher Starke, die
natiirlich von Fall zu Fail erheblich wechselt. Es gibt keine besonders
bevorzugte Strecke im Verlaufe der Vene.

Die Entzindung ist von demselben Typus wie in den Arterien,
indem mehr oder weniger Vasa vasorum ergriffen sind. Infiltrate
gibt es auch, von den GefiBchen ausgegangen; sie sind aber weit spér-
licher und weit kleiner als in den Arterien. Die Entziindung ist auf die
Adventitia beschrankt, schiebt sich nur sehr wenig mit den Gefifichen
in der Media vor.

Hyperplastische und degenerative Verunstaltungen der Media sind
daher nur sparlich, und lassen sich, wenn sie vorhanden zu sein scheinen,
in der Tat nur schwer von der in Venen immer mehr oder weniger
vorhandenen UnregelmaBigkeit der Wandung scheiden.

Entsprechendes gilt auch von der Adventitia. Die schwersten Ver-
anderungen, die ich beobachtet habe (Fall 1) waren am Bindegewebe
des Ligamentum teres lokalisiert, waren aber auch hier in keiner Weise
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mit entsprechenden Veréinderungen in der Niahe der Arterien der am
schwersten erkrankten Fille zu vergleichen.

Von der Vene gilt also, daBl, wenn sie auch biaufig befallen ist, sie
nur relativ leicht beteiligt ist, und dall die Entziindung keinen
besonderen Pridilektionsplatz hat, sondern lings der ganzen Vene
von ziemlich gleicher Stirke ist.

(In der Porta hepatis sind die Verinderungen auch in der Vene,
besonders aber in pervenssem Gewebe, zuweilen schwer; in diesen Fillen
gibt es gleichzeitig Peripylephlebitis der Leber.)

Das verschiedene Verhalten der ventsen und der arteriellen Ent-
ziindung an der Nabelplatte, das sehr schén die Abhingigkeit der
Inflammation von dem Vorhandensein der Vasa vasorum zeigt, diirfte
erwahnt werden. Dem Verhaltnis dieser Gefafle und der GefaBchen
des Ligamentum teres entsprechend (S.97), setzt sich die Entziin-
dung in der Vene in der Nabelplatte fort (Fall 3 auf S.133). Die
Gefafichen des Urachus leiten auch im Falle 3 die Entziindung von der
Blase auf die Nabelplatte tiber. Hier bekommt man deshalb eine
Vasculitis dieser GefalBichen, die aber ziemlich geringfiigig ist; die Nabel-
platte ist doch nur sparlich vascularisiert.

Die Entziindung der Nabelarterien kriecht dagegen (S. 97) nicht
auf die Nabelplatte iiber.

Die Entziindung der Gefife und ihre Bedeutung.

Wir haben gesehen, daf} die Entziindung in der Nabelschnur sich ganz
anders als innerhalb des Korpers verhalt. Es ist hervorgehoben worden,
daf diese Verschiedenheit in verschiedener Beschaffenheit des Gewebes
begriindet ist: in der Nabelschnur ist alles Bindegewebe an einer so aufierst
frithen Stufe der Entwicklung stehengeblieben, daBl es noch nicht die
Fahigkeit erworben hat, auf infektiGse Reize zu reagieren. In der Nabel-
schnur gibt es nur die Gallerte, kein wirkliches Bindegewebe, keine Adven-
titia der Gefifle, keine Vasa vasorum. Hier kann sich keine granulierende
Entziindung entwickeln, sie bleibt hier immer beidem exsudativen Charak-
ter, denn die einzige Moglichkeit des Organismus auf das schidigende
Agens zu wirken, ist das Hervorsenden der Leukocyten.

Innerhalb des Korpers liegen die Verhidltnisse ganz anders. Wenn
auch hier eine Infiltration von Zellen des Blutes den ersten Schutz der
Friichte gegen das beschiadigende Agens bilden, raumt sie doch bald
einer anderen Reaktionsweise den Platz. Hier vermdgen die Binde-
gewebszellen zu reagieren.

Erst bilden sie sich dann zu den kleinen Granulationszellen aus.
(Diese sind gewifl nicht von den Blutzellen abzuleiten.) Sie bilden in
den nicht ganz akuten Fallen die Mehrzahl der Zellen, ihnen diirfte die
grofite Bedeutung in der Bekampfung der Spirochiten zukommen.
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Ihr schiitzendes Vermogen mul} (s. u.) als ziemlich groB betrachtet
werden. Deshalb habe ich auch nirgends die ganz akuten (Leukocyten-)
Ipfiltrate innerhalb des Korpers gesehen, wegen der schnellen Re-
aktion des Bindegewebes sind hier die jiingsten Infiltrate immer sub-
akut (Lymphocyten.)

Die Reaktion des Bindegewebes scheint einen grofien Schutz zu
gewithren, denn erstens bestebt eine allgemeine, wenn auch fast immer
sehr schwache und unvollkommene Tendenz zur Ausheilung, und
zweitens reagiert es weit ausgiebiger, in weit grofleren Gebieten, als die
Spirochéiten vorkommen (S. 119). Ich hoffe, auf die Bedeutung dieser
ausgiebigen Reaktion in spiteren Arbeiten zuriickkommen zu koénnen.

Von der Natur dieser Entziindung diirfte Geniigendes gesagt worden
sein: sie besteht in den grofen Gefalen, wie in anderen Organen (S. 102)
in infiltrativen Vorgingen, die unter Narbenbildung und Vermehrung
des Bindegewebes ausheilen kénnen. Damit vergesellschaftet sich De-
generation und Umbau des spezifischen Parenchyms (der Muscularis).

Ich habe auch hervorgehoben, dali die Entziindung nicht immer
den gleichen Charakter hat. Sehr haufig ist es, dall die Granulations-
zellen sich direkt, ohne frithere Lymphocyteninfiltration ausbilden.

Auch die Sklerose der Gefiafichen diirfte zuweilen ohne voraus-
gegangene Infiltration der Wiande mit Lymphocyten oder Granu-
lationszellen auftreten konnen; dieser Vorgang ist doch nicht sehr
héufig, denn 6fters wird die Sklerose von Infiltration, wenn auch sehr
oft nur geringfiigig, eingeleitet.

Welche Bedeutung kommt nun dieser Affektion zu? Ich werde
spater in diesem Kapitel 3 Félle erwihnen, wo die Gefialerkrankung
gewif3 todlich gewesen ist; vielleicht hat die Thrombose der Nabelvene
des dritten, der Nabelarterie des zweiten hier publizierten Falles wenn
nicht den Tod verursacht, ihn doch herbeifiihren helfen. Diese Fille
dirften aber Ausnahmen sein; wie Z'rinchese gezeigt hat, und wie ich in
einer jetzt im Manuskript vorliegender Arbeit zeigen werde, sterben
die Friichte bei Lues septico modo.

Ich will hier nur die Aufmerksamkeit auf die in allen Fillen mehr
oder weniger vorfindliche Tendenz zur Heilung lenken. Wenn die Kinder
gelebt hiitten, wiirde eine schwielige, mit mehr-oder weniger starken Ver-
unstaltungen der Wand verbundene Bindegewebsheilung erfolgt sein.

Ich will hier nicht auf die Moglichkeit eingehen, daf§ die Heilung
unvollstindig sei, daB sich Rezidive ausbilden kénnten. Ich will nur
hervorheben, dafl trotz der Heilung infolge der oft sehr starken Ver-
unstaltungen der Wand eine nicht gering bleibende Minderwertigkeit
der Gefialle besténde.

Ich will in diesem Zusammenhang nur die Aufmerksamkeit auf die
so haufige Lokalisation der Arteriosklerose zur letzten Strecke der
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Aorta und in den groBen Beckenarterien lenmken, wihrend die Aorta
thoracica weniger befallen wird. Die hier publizierten Fille deuten
darauf hin, dafl das erstgenannte Gebiet ein Locus minoris resistentiae
wihrend des Fotallebens ist; hier wirken vielleicht mit Vorliebe noch
manche andere Schidlichkeiten als Syphilis ein, eine Minderwertigkeit
des sich entwickelnden Gefafes verursachend. So wissen wir ja, dall
Nephritis der Mutter die Gefafle der Frucht stark beeinflussen, starke
Odeme bervorrufen kann usw.

Die noch wohl unbekannten Schidlichkeiten, die die Ursachen zur
Arteriosklerose sind oder die dazu disponieren, kénnen vielleicht auch
von der Mutter auf das Kind iibergehen, und eine bleibende Minder-
wertigkeit gewisser Teile des Gefaflsystems sich somit wihrend des
Fotallebens begriinden.

Die Erkrankung der Gefafie, besonders der kleineren, bildet wohl
immer den Anfang der syphilitischen Erkrankung der Organe.

Im AnschluB an die Gefile bilden sich dann begrenzte oder dif-
fuse, grofiere oder kleine Infiltrate aus, die einen mehr akuten (Lympho-
cyten, sogar Leukocyten), einen granulierenden oder sklerosierenden
Charakter besitzen kénnen.

Mit diesen wohlbekannten, direkt entziindlichen Vorgingen ver-
gesellschaftet sich eine mehr oder weniger starke Atrophie der spezi-
fischen Organelemente. Sie tritt uns deutlich in Leber, Lunge, Pankreas
entgegen, auch scheint die Niere nicht selten befallen zu sein. Die
Milz ist ja auch Ofters ergriffen, obgleich die Verdnderungen in diesem
eigentiimlich gebauten Organ sich nicht so deutlich im Mikroskop
enthiillen. Alle diese Organe sind in den beiden Hinsichten einander
shnlich, daB sie sehr reichlich mit GefiBen versehen sind, und daB sie
alle ein hochdifferenziertes spezifisches Parenchym besitzen.

Im Gehirn ist ja das spezifische Gewebe fiir allerleli Reize und
Gifte, Ernahrungs- und Zirkulationsstérungen aller Art sehr empfind-
lich. Ich habe die Frage gestreift, ob nicht bei progressiver Paralyse
und disseminierter Sklerose die Atrophie der nervésen Elemente und
die Gliose von den Veranderungen besonders der kleinen Gefafe her-
rithren, welche Verinderungen wohl immer vorhanden, oft auch stark
sein diirften. Vielleicht hitten manche der angeborenen Gliosen und
Atrophien einen #hnlichen Ursprung, vielleicht kommen auch andere
Agenzien als Ursache hierzu in Betracht; manche andere Agenzien als
Syphilis beschiadigen doch die Gefille. Ich habe die Frage beriihrt,
ob diese Gefiafiverinderungen auch bei Syphilis nicht ebenfalls von
Intoxikation herrithren kénnen, nicht nur von der Inflammation, vom
Vorhandensein der Spirochéiten im veréinderten Gewebe.

Ich will nicht naher auf diese Erwigungen eingehen, die teils wohl-
bekannte Tatsachen, teils nur Vermutungen sind; ich werde aber auf
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sie in spiiteren Arbeiten, wenn méglich, zuriickkommen. Das Vorhanden-
sein im Falle 3 von einigen im Sektionsbericht noch nicht publizierten
Befunden geben mir dazu den Anlafl.

Beziiglich des interessanten Problems, ob die luetische Erkrankung
eine Ursache zur Keimversprengung, zur MiBbildung und Minder-
wertigkeit der Organe sei, lassen sich auch nur Vermutungen anstellen.
Unsere jetzige Kenntnis der Krankheiten des Menschen vor der Geburt
ist zu gering, als daf} wir etwas Bestimmtes sagen konnten. Zweifelsohne
kommt ihnen in dieser Hinsicht eine gewisse Bedeutung zu.

Ich kann diese letzte Anschauung aus eigenen Beobachtungen,
wenn nicht beweisen, so doch sehr wahrscheinlich machen.

In der Zeitschrift fiir Anatomie und Entwicklungsgeschichte
(63. 1922) konnte ich von einer sehr merkwiirdigen, wahrscheinlich
nicht friither beobachteten MiBbildung berichten.

Es kamen hier drei menschliche Embryonen von resp. 32, 35 und 55 mm
Linge in Frage. Die beiden ersten zeigten eine vollstindige Zerstorung der
Blase. An ihrem Platz fand sich eine groBe, unregelmaBige Hohle, die oben in
weit offener Verbindung mit der Bauchhéhle stand. Die Ureteren ragten in sie
hinein. Unten offnete sie sich in die primére Urethra. Es bestand somit eine
offene Verbindung zwischen den Bauch- und Ammionhéhlen. Auch die Wand
der Urethra war teilweise zerstort. In ihrer oberen Strecke fand sich nur etwas
von ihrer Hinterwand erhalten in der Form einer Epithelplatte in der Wandung
der obengenannten unregelmifigen Hohle. Hier miindeten die Wolffschen
Ginge in die Hohle.

Die Hohle war vom Bindegewebe der Beckenwand und vom Mesenchym des
Genitalstranges begrenzt; beides war gegen die Hohle mehr oder weniger zer-
splittert. -Ganz ahnliche, aber kleinere Hohlen fanden sich auch anderswo in dem
die Arteriae iliacae umgebenden Bindegewebe vor.

In dem zweiten Fall war die groBie Hohle vollstindig von Blutmassen gefiilt,
die auch in die Fossa Douglasi sich erstreckten. In den kleineren Hohlen fand
sich auch Blut vor, nur daB es hier mehr oder. weniger resorbiert war, entsprechend
der geringeren Michtigkeit dieser Blutungen. Im ersten Falle war die Blutung
resorbiert, sowohl aus der grofien Hohle, als aus den kleineren; unbedeutende Reste
der Hiamorrhagie waren aber iiberall zu sehen. Die Resorption ist ja in dieser
frithen Zeit sehr schnell und vollstindig. '

Die hier angefithrten Tatsachen geniigen um zu zeigen, daB die Blase durch
eine gewaltige Blutung zerstért war; es fanden sich auch Zeichen der Degeneration
an den in die Hohle hineinragenden Ureterstiimpfen, an der Epithelplatte, im
zerfaserten Bindegewebe usw.

Es fand sich nicht der geringste ‘Anlaf zur Annahme einer traumatischen
Ursache dieser Veréinderungen: wo nicht Zerfall eingetreten war, befanden sich
alle Organe in vollkommener Ordnung; ebensowenig war Maceration die Ursache:
wo keine Degeneration bestand, konnte man die feinsten Details in Zellenkernen
und Protoplasma sehen. Die hier erwihnten und zu erwihnenden Verinderungen
waren die einzigen.

Beim dritien Embryo endlich bestanden Verinderungen, die ein Vorstadium
der hier betrachteten bilden.

‘Hier befand sich eine grofie Blutung an der einen Seite der Blase, die nach
der anderen Seite durch die erste verschoben war. Die der Blutung anliegenden
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Teile der Blasenwand befanden sich in Degeneration, die von auBen nach innen
fortkroch. Ein grofer Teil der Wand war am Vertex defekt; hier lag eine Ileum-
schlinge ins Loch eingekeilt, durch blutiges Exsudat in beginnender Organisation
mit den Réndern des Lochs verklebt. Die Blutung, die sich zum Teil in Resorption
und Organisation befand, hatte grofle Verunstaltungen im Bindegewebe des kleinen
Beckens verursacht: grofiere und kleinere Hohlen, mit Blut und Gewebstriimmern
teilweise gefiillt.

Die Blutung stammte in allen drei Fallen aus den Arteriis iliacis, im all-
gemeinen aus der Interna.

Verfolgte man diese Gefalle nach der peripheren Richtung, so ergab sich fol-
gendes: Das Endothel der Gefalle wurde auffallend hoch, bekam eine etwas diffuse
Fiarbbarkeit, die kaum anders als eine Degeneration zu deuten war. Bald sah man
auch einen zunehmenden Zellenreichtum der GefiBwand, der zuerst nicht sehr
charakteristisch, bald aber eine groe Ahnlichkeit mit Granulationsgewebe gewann.

Die Erscheinungen waren schon in der Iliaca communis vorhanden, nahmen
in der Interna weiter zu. Nach meistens kurzem Verlauf der letzteren wurde die
Gefafiwand defekt, und eben nach diesem Punkt zielten auch die Blutungen hin.
Hier fand sich in der Offnung &fters Thrombose, was auch aus einer der Abbildungen
der zitierten Arbeit deutlich zu sehen ist.

Die Defekte in der Arterienwand wurden jetzt noch groBer. Endlich war
nur ein solider Strang von granulationsihnlichem Gewebe das einzige Uberbleibsel
des GefiBes. So verschwand auch dieser.

Die Nabelarterien waren in allen Fillen vollstindig verschwunden, mit Aus-
nahme des dritten Falles, wo an der rechten Seite an der vorderen Bauchwand
einige kleine isolierte Uberbleibsel der Nabelarterie in einem kurzen Strang gra-
nulationsihnlichen Gewebes lagen.

Auch die Arteriae iliacae externae waren in dhnlicher, aber weit geringerem
Grade (ohne Berstung, auch die anderen Erscheinungen schwicher) ergriffen.

Ich hegte schon bei der Untersuchung den Verdacht, daf hier Lues
in den Gefaflen vorlige. BEs gibt ja kaum eine andere denkbare Mog-
lichkeit. Ich konnte diese Frage nicht bestimmt beantworten. Die
Embryonen waren némlich in dem histologischen Institut schon in
Serienschnitten zerlegt, fixiert und gefirbt worden, als ich sie in die
Hinde bekam; ich konnte daher nicht auf Spirochiten untersuchen.

Ich legte indessen die Priparate zur Priifung meinem verehrten
Chef, dem Professor der Pathologie Carl Sundberg vor. Meine An-
sicht von einer priméren Gefiflerkrankung wurde bestitigt; er fand
die Veréinderungen, die als eine Panarteriitis charakterisiert wurden,
einer Panarteriitis in einem luetisch erkrankten Organ sehr &shnlich.
Eine luetische Gefaferkrankung wurde daher als nicht unwahrschein-
lich betrachtet.

Ich habe mich mit diesen 3 Fiallen etwas ausfiihrlich beschaftigt,
um zu zeigen, daB die Ubereinstimmung mit den in dieser Arbeit publi-
zierten Fillen eine vollstindige ist, mit der einzigen Ausnahme, daB
ich in den fritheren Fallen nichts von dem Vorkommen von Spirochiten
weill.

Ich kann daher nicht die syphilitische Natur der GefaBerkrankung
als bewiesen betrachten. Der Beweis lift sich nicht liefern, denn es
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ist unmoglich, die evtl. Spirochiten zu fiarben. Die luetische Natur
der erwithnten Erscheinungen muf3 aber doch als auBerordentlich wahr-
scheinlich betrachtet werden.

Ich neigte in meiner fritheren Arbeit zu der Auffassung, dafl die
Entziindung in der GefiBwand von der Placenta gekrochen sei; ich
bin nach meinen jetzigen Untersuchungen der  Uberzeugung, daB
dies nicht der Fall ist, sondern daf} sie in gewohnlicher Weise von in
kindlichem Blute kreisenden Spirochiten erzeugt ist.

Diese Falle diirften nicht ohne Interesse sein. Sie diirften die
frijhzeitigsten Embryonen sein, bei denen nicht nur eine mehr als
wahrscheinliche, fast gewisse Syphilis beschrieben ist, sondern die
jiingsten, die iiberhaupt eine Erkrankung aufweisen. Ich weill wenig-
stens von keinen fritheren; ich will aber nicht verbergen, dafl ich na-
tirlich die Literatur nicht vollstindig kenne. Mifibildungen sind natiir-
lich auch aus friiheren Zeiten bekannt.

Die Falle sind gewissermaBen (besonders gilt es von dem dritten),
an die von manchen Autoren stark in Abrede gestellte f6tale Peritonitis
anzuknupfen die fiir allerlei Atresien, Adhérenzen, Fisteln usw. verant-
wortlich gemacht worden ist, die aber wohl selten, vielleicht niemals,
wirklich_nachgewiesen worden ist. Im dritten Fall sehen wir ja eine
Adhdrenz zwischen zwei Bauchorganen sich entwickeln, iiberdies gibt
es einen Defekt in der Wand des einen.

Endlich sind diese Fille deshalb interessant, weil sie eine duBerst
selten beobachtete formale Genese zur Mifbildung im allgemeinen
zeigen, eine* Blutung.

Sektionsbefunde.

Fall 1. Klinische Diagnose: Lues congenita. Tot geboren (?).

Sektion: Madchen. Gewicht 3500 g; Linge 42 cre. Pemphigus an den Ex-
tremititen. MaBige Osteochondritis luetica.

Milz: 30 g. Mabige mikroskopische Vasculitis; sonst nichts.

Thymus: Durchsit von kleinen Abscessen.

Nebennieren: Massenhaft Spirochiten im Parenchym, das gréBtenteils nekro-
tisch ist. Kleinste Granulationen (mikroskopische) in der Kapsel.

Lungen: Schwimmen im Wasser. Mikroskopisch unbedeutende interstit. Pneu-
monien; Spirochiten.

Mogen: Inhalt stark luftschiumig.

Leber: 325 g, groB, ziegelrot, fest; mikroskopisch: sebr starke Parenchym-
atrophie mit Kleinzellen. MaBige Perlpylephlebltls Spirochiten. Ubrige unter-
suchte Organe (Herz, Nieren, Digestionstractus) nichts.

Gefife: Aorta: Nicht untersucht.

Arteria ilioca: AuBerordentlich grofle Infiltrate, Lymphocyten, oft auch
kleine polyedrische Granulationszellen, im periadventiellen Gewebe, immer in
deutlicher Relation zu den GefdBchen. In der Adventitia sind fast alle Vasa vasorum
mit zellenreichen Scheiden versehen, hier und dort auch von kleinen Infiltraten
umgeben.

In der Media herrscht eine iiberwiegend zirkulire Anordnung der Muskulatur.
In jedem Querschnitt gibt es ziemlich ausgedehnte Stellen mit ganz unregel-
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miBigem Bau, die fast immer in der inneren Hilfte der Media lokalisiert sind.
Sie sind ziemlich diffus, hier und dort gibt es doch kleine Knoten. Auch in der
suBeren Mediahilfte gibt es UnregelmiBigkeiten, aber die sind klein.

Auf einer langen Strecke ist die Media, in ungefdhr einem Drittel des Quer-
schnittes, sehr diinn. Sie erreicht nicht den vierten Teil ihrer normalen Dicke.
Sie ist hier einmal dicker gewesen, denn es liegen oft Reste der elastischen Lamelle
im anliegenden Bindegewebe. Die Muskelzellen sind hier ziemlich degeneriert,
das einhiillende Bindegewebe tritt deutlicher als normal hervor. Fleckenweise
kann es vollstandig die Muskelzellen, die dann verschwunden sind, ersetzen. Dies
Bindegewebe ist immer lockerer Natur, die Bindegewebswandung somit ein De-
generations- nicht ein entziindlicher Prozef. Die Degeneration ist aber unter dem
EinfluBl einer entziindlichen Reizung erfolgt, denn das anliegende adventitielle
Gewebe ist immer verindert. Es gibt hier eine der Mediaverdiinnung genau ent-
sprechende Schwiele, die durch die Dichte des Bindegewebs, ihren Gehalt an
reichlichen Fibroblasten, hier und dort auch Granulationszellen und Lymphocyten
ihren inflammatorischen Charakter offenbart. Gerade dort, wo die Media am
stirksten degeneriert ist, liegt noch immer ein zienliches Infiltrat von den letzt-
genannten Zellen. Die Abhingigkeit der Verinderungen in der Media von denen
der Adventitia konnte sich kaum deutlicher zur Schau stellen.

Auch an anderen Stellen bestehen solche Schwielen 'der Adventitia, wenn
auch nicht so groB. Soz B. wo die Media unregelméfBigen Baues ist; ja, fast im
ganzen Umifang des Gefafes ist die Adventitia derart verindert, wenn auch am
starksten an den verdiinnten Mediastellen. Hier ist die Entziindung am stéirksten ‘
gewesen, besonders hier trifft man auch ihre grofiten Reste, in der Form noch iibrig
gebliebener Infiltrate. '

So verhalt sich die Iliaca communis. In der Iliaca interna sind die Schwielen
noch ausgedehnter, mehr ist von den entziindlichen Infiltraten bewahrt. Auch
hier gibt es mehrere Stellen, wo die Media vollstdndig und andere, wo sie beinahe
ganz verschwunden ist; besonders hier sind die Schwielen méichtig, durchsetzen
sogar an einer Stelle die ganze Wand bis an das Endothel. Die iibrige Muskulatur
ist teilweise unregelméiBig; im allgemeinen sind ihre Zellen degeneriert, voll Va-
kuolen. '

Wir begegnen also in der Iliaca einer Entziindung, die allerdings jetzt nur
mafig ist, die aber, nach den Schwielen und anderen Zeichen zu beurteilen, einst
sehr stark gewesen ist, und in deren Folge sehr weitlaufige Degenerationen, ja
fleckenweise volliger Schwund der Media eingetreten ist. Die schwersten Erschei-
nungen sind etwa am Ursprung der Iliaca interna vorhanden; von diesem Punkte
aus nehmen sie ein wenig in beiden Richtungen ab.

Hier und dort gibt es kleine Flecken, wo eine diinne Intima (s. oben 8. 114)
gebildet wird. ' _

Nabelarterien: Bei weitem schwiicher ergriffen; doch ist ihr erstes Stiick
wegen Verunglickung beim Paraffinieren nicht untersucht. Nur der lings der
Blase und der Bauchwand verlaufende Teil ist untersucht worden.

Auch hier gibt es Schwielen in der Adventitia, der Media anliegend. Sie
umsidumen etwa zwei Drittel des Querschnittes des GefiBes beim Fundus, ein
Drittel bei Vertex vesicae. Auch gibt es kleine Schwielen hier und dort in den
auBeren Teilen der Adventitia, und immer 148t sich ein sklerosiertes oder obtu-
riertes Gefafichen in diesen erblicken. Hier und dort kleinste Anhiufungen von
epitheloiden Kleinzellen, nirgends Lymphocyten zu sehen.

Die tiefen Adventitiaschwielen sind ziemlich ausgedehnt, jedoch nicht dick.
Sie haben wohl immer eine Degeneration der .anliegenden Mediaschichten ver-
ursacht, die aber immer nur méBigen Grades ist. Dadurch und durch die reichliche
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Entwicklung neuer, unregelméafiger Muskulatur in ‘den inneren Schichten, hat die
Media immerfort eine gute Dicke beibehalten. An einigen Fleckchen hat sich
auch eine deutliche Intima entwickelt, die regellose, glatte Muskulatur enthalt.
Circumsecripte Knotenbildungen der Media sind im ganzen spéarlich, kénnen aber
sehr grof3 werden, ihre Muskulatur ist in schlechtem Zustande, oft nur schattenhaft.

Die Erscheinungen nehmen etwas gegen den Nabel ab.

Wir haben also in den Nabelarterien eine Entziindung, die sich in einer ge-
wissen Ausheilung befindet. Sie scheint doch nie von besonderer Heftigkeit ge-
wesen zu sein. Die Media ist nicht zu sehr verunstaltet, auch nicht die Adventitia,
von den zwar ausgedehnten aber diinnen Schwielen abgesehen.

Die Nabelvene: Sie ist in ungefahr gleichem Grade iiberall alteriert; auch in
der Nabelplatte gibt es geringe Venenentziindung von den Vasa vasorum aus-
gegangen (s. S. 97—98).

Fast alle Vasa vasorum sind ergriffen, mit infiltrierten, ofters verdickten
Winden. Zuweilen entwickeln sich kleine Infiltrate um die Gefafichen. Reich-
licher in den &uBeren Wandschichten schieben sich die Verinderungen aber auch
etwas in den tieferen vor, und zersplittern teilweise die Muskulatur; aber die
Wand ist im ganzen sehr gut erhalten.

Im perivenosen Gewebe gibt es schwerere Verinderungen. Zum Teil ziemlich
grofle, von Lymphocyten, besonders aber von Granulationszellen und Fibroblasten
bestehende Infiltrate breiten sich hier im Ligamentum teres médchtig aus. Manche
Venen des Ligaments sind thrombotisiert.

Fall 2. Klinische Diagnose: Lues congenita. Tot geboren.

Sektion: Madchen., Gewicht 1750 g; Linge 45 cm. Pemphigus an den Extre-
mitédten. Deutliche Osteochondritis der langen Rohrenknochen.

Milzhyperplasie: Milz wog 21 g.

Nebennieren: Ziemlich ausgebreitete kleinzellige Granulationen in der Kapsel.
Spirochéiten im Parenchym.

Lungen: Interstitielle Pneumonien, ausgebreitet und stark. Panvasculitis.

Leber: 100 g, fester als gewohnlich. Nicht unbedeutende Parenchymatrophie.
Uberall Kleinzellen, diffus und herdférmig angeordnet. Peripylephlebitis.

Pankreas: Knorpelhart. AuBerordentliche Vermehrung des interstitiellen
Gewebes mit vielen Granulationszellen. Parenchymatrophie: Panvasculitis.

Nieren: Wogen 18 g zusammen. Zwei Drittel der Schnittflache fest, weiBgrau,
ohne Zeichnung, Grenze zwischen Mark und Rinde nicht unterscheidbar. Hier
fanden sich mikroskopisch sehr bedeutende Wucherungen von kleinen Granulations-
zellen um alle GefaBe. Ofters sieht man das Parenchym von solchen Zellen mehr
diffus durchsetzt, mit Ausgang von den Gefiflen. Oft erhebliche Parenchym-
atrophie. Gefafie fast nirgends in beginnender Sklerose begriffen.

Gefifle: Aorta: Nur geringe Veranderungen in der Form einer schwachen,
aber deutlichen Vasculitis der Vasa vasorum und der Gefafichen im umgebenden
Gewebe. Wirkliche Infiltrate fehlen ganz in der Aortawand, kommen aber zuweilen
im umliegenden Bindegewebe vor. Einige sind groB.

Arteria iliaca: Es gibt hier eine machtige Vasculitis aller umgebenden GefsB-
chen, hier und dort auch Infiltrate von gewohnlichem Charakter.

In der Gefafiwand selbst haben wir eine miflige Entziindung. Die Adventitia
ist méchtig, zellenreich. Fast alle Vasa vasorum sind alteriert, hier und dort von
kleinen Infiltraten umgeben. Diese bestehen aus Granulationszellen und Fibro-
blasten, nirgends Lymphocyten. GroBere Infiltrate fehlen. Media ziemlich regel-
maBig, hier und dort méBige Hyperplasien, diffus, selten knotenférmig. Nur miBige
Degeneration (nur in den duBeren Lagen). Hier und dort wird eine diinne Intima
gebildet. So verhilt sich die Iliaca communis. Die Iliaca interna unterscheidet

Virchows Archiv. Bd, 242, 9
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sich kaum von ihr. Die Media ist zwar oft maBig verdiinnt, 6fter aber etwas hyper-
plastisch in diffuser Weise. Sie ist hier sehr unregelmaBig. Die Infiltrate befinden
sich auch hier in eben beginnender Ausheilung, sie sind méichtiger geworden, um-
sdumen in einer nicht dicken Lage die ganze Media, etwa dort am maéchtigsten,
wo die groften Mediaverinderungen bestehen. AuBlerdem allgemeine Vasculitis
der Vasa vasorum und der meisten (Gefifie im nichst umgebenden Bindegewebe.

Nabelarterien: Hier ist nicht viel von einer floriden Entziindung zu sehen,
desto mehr aber von einer in Sklerose begriffenen. Lymphocyten gibt es kaum,
dann vereinzelt, nirgends herdweise. Herde von kleinen Granulationszellen sind
hier und dort zu beobachten. Sie sind gewthnlich mit Fibroblasten vermischt.
Die allermeisten Herde bestehen aus den letztgenannten Zellen, befinden sich
ofters in mehr oder weniger vorgeschrittener Schwielenbildung.

Diese Schwielen und schwieligen Herde fiillen grofitenteils die' Adventitia aus.
Sie hat nirgends ihren normalen Bau von lingsverlaufenden Elementen, sondern
besteht iiberall aus einem ganz ungeordneten schwieligen Bindegewebe, reich an
Fibroblasten, hier und dort Zellenanhiufungen. Alle Vasa vasorum sind stark
sklerosiert, viele sogar obturiert, nicht wenige haben noch Zellinfiltration in der
Wandung. Die Media ist sehr iibel mitgenommen; floride Degeneration sieht man
nur ausnahmsweise, die Entzindung befindet sich ja in einer gewissen Ausheilung;
desto mehr kann man aber die Resultate der fritheren Degeneration beobachten.

Uberall strahlen zahlreiche Muskelzellen in die Adventitia ein, an gewissen
Stellen sogar mehrere Lagen. Brockel der Media sind natiirlich wegen der einstigen
Heftiglkeit der Entziindung; sie sind in der Adventitia selten, sie sind hier ganz
untergegangen.

Die Media ist an Dicke sehr reduziert, besteht in etwa der Hilfte des Quer-
schnittes nur aus einigen Lagen. Die Muskelzellen sind klein und schwéchlich.
In einer Partei der Wand schwinden die Lagen, eine nach der anderen, so daf}
bier an einem Fleckchen die Media ganz fehlt, hier ist eine kleine Ruptur der Wand
zu sehen.

Die Hypertrophie ist ganz unbedeutend: ein méfBiger und einige sehr kleine
Knoten. )

So verhilt sich die eine Nabelarterie in der ersten Strecke ihres Verlaufes,
wo sie an der Seitenwand des kleinen Beckens und spéter an der Wand der Blase
liegt. Die Ruptur findet sich dort, wo die Arterie die Blase erreicht.

In der anderen Arterie sind die Verinderungen weniger schwer. Hier finden
sich nicht wenige Knoten der Media, an groflen Teilen des Querschnittes ist sie
aber stark verdiinnt, wenn auch nicht ganz in demselben hohen Grad, wie die
andere Arterie. Auch ist die Entziindung der Adventitia im allgemeinen etwas
weniger schwer.

Wiahrend des Verlaufes der Arterien an der Blase entlang vermindern sich
allmihlich alle diese Erscheinungen.

Die Ruptur erfordert eine nihere Erdrterung. Sie kann nicht mit einem
entspringenden Gefalchen verwechselt werden. Man findet nichts von der cha-
rakteristischen Anordnung des Gewebes an einer solchen Stelle. GeféSchen sind
immer leicht zu erkennen, auch wenn sie am allerschwersten verdndert sind. Hier
sehen wir nur eine Spalte der Wand, -die von schwieligem Gewebe umgeben ist.
Sie findet sich nur in wenigen Querschnitten vor; sie hat, nach kurzem Verlaufe
quer durch die GefiBwand, in ihrer letzten Strecke zirkulidren Verlauf, der Arterien-
peripherie parallel; die entspringenden Gefafichen gehen auf dem Querschnitt
immer ganz quer durch die Arterienwand.

Sie ist nicht kiinstlich erzeugt, denn sie ist von Thrombusmassen ausgefiillt,
und sie ist von Endothel ausgekleidet.
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Sie ist ganz frisch, denn das Endothel ist vor kurzem darin gewachsen: es
hat an der duBeren Wand der Rupbur noch kubische Gestalt, wie sie wuchernde
Endothelien haben.

Die innere Wand der Ruptur, die sie vom Gefdaflumen scheidet, ist stark
zerkliftet, hier hat die Thrombose angefangen, denn hier ist der Thrombus adhérent
gewesen, hier hat schon eine Organisation desselben begonnen. v

Die Organisation ist nicht weiter vorgeschritten, als dafl die Zellen sich zum
Hineinwachsen in den Thrombus ordnen; die Kerne haben allgemein die Form
von langen, sehr diinnen Stdbchen angenommen und haben sich zum Thrombus
senkrecht gestellt, mit der Spitze des Stdbchens gegen ihn gerichtet. Diese Zellen
diirften im allgemeinen aus dem dem Endothel anliegenden Bindegewebe stammen,
man sieht ofters, wie sie dieses durchbrechen. Es kann aber nicht ausgeschlossen
werden, daB auch Endothelzellen sich in dieser Richtung umbilden kdénnen.

Der Thrombus beginnt bei der Ruptur, hat zungenférmig diese ausgefillt.
Proximal von der Ruptur gibt es keinen Thrombus. Er ist ganz obturierend,
haftet der Wand an manchen Stellen an, wo dieselben Organisationsvorginge zu
beobachten sind, die ich oben angedeutet habe. Er reicht bis an den Nabel. In
der anderen Arterie gibt es nur ein Gerinnsel.

Interessant ist endlich, daB die Ruptur im Fibrosenstadiom der Entziindung
erfolgt ist. Jacobeus hat dasselbe bei der Entstehung der luetischen Aorten-
aneurysmen dargelegt: sie entstehen, wenn die kleinen Granulationszellen gréften-
teils verschwunden sind und wenn die Fibrose begonnen hat. In diesem Stadium,
wenn die Wand groBtenteils aus schlechtem, wenig organisiertem Bindegewebe
besteht, ist sie offenbar am schwichsten. In den fritheren Stadien findet sich noch

geniigende Menge alter Strukturen bewahrt, dafl die Wand den Blutdruck wider-
stehen kann.

Nabelvene: Nicht untersucht.

Fail 3. Klinische Diagnose: Lues congenita. Starb ganz im Anfange der
Geburt.

Sektion: Knabe. 39 cm lang; Gewicht 2800 g, Uberall Pemphigus. Chro-
nisches Odem der Haut. Starke Osteochondritis luetica der Rippen und Rdhren-
knochen.

Milz: 45 g. MaBige Vasculitis.

Nebennieren: Mikroskopische Kapselgranulationen, Spirochiten.

Lungen: Mittelstarke, ziemlich ausgebreitete interstitielle Pneumonie. Pan-
vasculitis; Peribronchitis. .

Pankreas: Knorpelhart; stirkste syphilitische Induration mit Parenchym-
atrophie; Panvasculitis. ' '

Leber: 150 g. Ziemlich starke Peripylephlebitis, Schwache diffuse luetische
Hepatitis. .

Nieren: Sehr starke Parenchymatrophie; iiberall Granulationsgewebe von
spezifischem Aunssehen. Perivasculitis. Makroskopisch waren die Nieren von
normaler GréBe, aber sehr fest. Schnittfliche ohne Zeichnung, homogen grauweif}
gefarbt sowohl in Mark als in Rinde, fest.

Gefife: Aorta: In der untersuchten letzten Strecke der Aorta {1 em bei der
Bifurkation) gibt es eine bedeutende Aortitis. Die Adventitia ist, mit Ausgang
von den Vasa vasorum, fast iiberall in ihrer ganzen Dicke mit kleinen polyedrischen
Granulationszellen infiltriert. Hier und dort Lymphocytenansammlung. Tendenz
zur Ausheilung gering, nur an einigen Stellen Fibroblasten in groBerer Menge,
fast nirgends Schwielen.

Auch schieben sich die Infiltrate in die Bindegewebsinterstifien der Media.
vor (S. 121). Durch Degeneration, die oft zu sehen ist, geht ihre suBere Hilffe

g%
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nicht selten in groBen Strecken unter. In die innere Halfte der Media reicht die
Infiltration nicht oft, ist auch hier nicht sehr dicht. In jedem Querschnitt besteht
an mehreren, darunter einem groflen, Flecken Nekrose mit Verkalkung der inne-
ren Medialagen. Ziemlich grofie Ulcerationen bestehen oft an den nekrotischen
Partien. An einigen Stellen ist die Media zu flachen Buckelbildungen hyper-
trophiert. Nirgends finden sich Intimawucherungen.

Auch das Gewebe in der Nahe der Aorta ist méchtig alteriert. Das Binde-
gewebe ist auBerordentlich reich an Zellen; nicht so viele Granulationszellen aber
desto mehr Lymphocyten. Fast alle Gefifichen sind in gewohnlicher Weise in-
flammiert, jede Lymphdriise ebenso. Sogar in dem linken Ureter gibt es kleine,
aber zahlreiche Zellensammlungen um die Gefafichen. Die Vena cava ist nur sehr
wenig erkrankt.

Arteria iliaca: Sie ist machtig verfindert. Wir finden rings um das ganze
Gefa die Adventitia in ganzer Dicke mit kleinen polyedrischen Granulationszellen
durchsetzt, die Lymphocyten sind dagegen in der Minoritit. Das Infiltrat ist am
dichtesten in den tieferen Adventitiaschichten, dringt hier auch wegen des un-
gewohnlich zersplitterten Baues der duBeren Mediaschichten in diese ein.

Die Media ist sehr unregelmaBig gebaut. Es gibt iiberall knotenformige
Hyperplasien, die sehr groB werden kénnen. Sie sind in der Mehrzahl in jedem
Querschnitt vorhanden. Die 4uBeren Mediaschichten sind ziemlich allgemein
wegen der in sie eindringenden Granulation in Degeneration begriffen. Die Muskel-
zellen werden von den Granulationszellen und den Bindegewebszellen iberwuchert;
sie farben sich schlecht; ihre Kerne treten kaum hervor. Die ersteren Zellen iiber-
wiegen in adventitiellen, die letzteren in den tieferen Mediaschichten, wo die In-
toxikation nicht so unmittelbar erfolgt. “Man sieht so viele Ubergangsformen
zwischen beiden, daB man sich des Eindrucks nicht erwehren kann, daB die Gra-
nulationszellen direkt aus dem Bindegewebe stammen.

Volliger Schwund der Media ist niemals zu beobachten. Aber wo sie von
normaler Dicke ist und ihre duflere Hilfte infiltriert (und degeneriert) ist, da
greift doch die Degeneration auch auf die Muskelzellen der inneren Halfte iiber.
Sie verhalten sich, wie im vorigen Stiick gesagt wurde, und die ganze Strecke
bietet das offenbare Vorstadium der Befunde bei den Fallen 1 und 2 zur Schau.
Bindegewebszellen iiberwuchern hier die sterbende Muskulatur. Solche Partien gibt
es mehrere in fast jedem Querschnitt. Sie umfassen zusammen etwa den sechsten
Teil des” Querschnittes. ‘

AuBerdem ist auf die allgemeine Affektion des Bindegewebes in der Umgebung
der Nabelarterie zu verweisen. Alle GefiBichen sind hier in der gewohnlichen Weise
alteriert, ofters finden sich kleine Herde darum. Es besteht hier keine Tendenz
zur Schwielenbildung, die Fibroblasten sind in den Herden nicht besonders reich-
lich, die kleinen Granulationszellen bilden die Mehrzahl, Lymphocyten, wenn auch
ziemlich reichlich vorhanden, sind nicht so gewohnlich wie die vorigen.

Es bestanden somit im Bindegewebe in der Umgebung der Nabelarterie
dieselben Verhaltnisse wie in der Adventitia. Wie dort gab es auch hier eine
allgemeine, diffuse Zellenvermehrung (Toxinwirkung?). In der Adventitia war
der Zellentypus szfemlich einerlei: Granulationszellen und Ubergangsformen zu
gewohnlichen Bindegewebszellen (= Frithstufen der sperifischen Granulations-
zellen). Hier (in der Umgebung) fanden sich sehr zahlreiche Plasmazellen und
Ubergangsformen zwischen diesen und Bindegewebszellen (8. 106—107).

Nabelarterien: Diese verhalten sich wie die Arteriae iliacae (communis und
interna), brauchen daher nicht besonders beschrieben zu werden.

In dem Teil der Arterie, der an der Seite des kleinen Beckens verlduft, ist
der Prozefl von der gleichen starken Intensitit wie in der Iliaca. In dem Teil,
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der langs der Blase verlauft, wird die Infiltration in der Avdentitia allmahlich
geringer, umsédumt nicht mehr das ganze Gefdafl., Der Teil, der von dem Vertex
zum Nabel geht, entbehrt groBere Infiltraten iiberhaupt, kleine finden sich aber
immer um die Gefdfichen. Alle Vasa vasorum sind auch hier entziindet.

Die UnregelmaBigkeit der Media ist iiberall groB, mit méchtigen Knoten-
bildungen. Sie ist am grofiten in der ersten Strecke der Arterie. Die Degenerationen
der Media entsprechen an Stirke ganz den Infiltrationen der Adventitia in den
verschiedenen Teilen des GefaBles. Nirgends sieht man die Bildung einer Intima.

Auch beobachtet man zahlreiche kleine Infiltrate, Inflammation aller GefaB-
chen, allgemeinen Zellenreichtum des Bindegewebes, wie bei der Iliaca, nicht nur
in der néchsten Umgebung der Arterie, sondern in der Blase, unter dem Peritoneum
der vorderen Bauchwand usw. Ich verweise auf das S. 102 Gesagte.

Die Nabelvene: Sie ist im ganzen Verlaufe in ungefabr demselben Grade al-
teriert. Man findet sémtliche Vasa vasorum und auch die iibrigen GefiBe des
Ligamentum teres deutlich ergriffen. Es gibt zahlreiche, aber kleine Infiltrate
um die GefiaBichen, grofiere fehlen.

Nabelschnur: Ist S. 98 beschrieben worden.

Fall 4. Klinische Diagnose: Lues congenita, Tot geboren.

Sektion: Miadchen. 40 cm lang; 1550 g. Maceriert, teilweise sehr stark.
Pemphigus an den Extremititen. Schwache Osteochondritis.

Milz: 20 g. Mikroskopische Praparate schlecht, eine gewisse diffuse Zell-
vermehrung scheint zu bestehen, Art der Zellen nicht zu unterscheiden.

Lungen: Starke, zum Teil sehr starke, diffuse interstitielle Pneumonie mit
typischen kleinen Granulationszellen, Panvasculitis.

Pankreas: Parenchymatrophie, betrachtliche Vermehrung des interstitiellen
Gewebes.

Leber: 100 g.  Praparate zu schlecht, um etwas zu zeigen.

Nieren: In Maceration begriffen. Zeichnung undeutlich. Mikroskopisch findet
man die Kanilchen allgemein nekrotisch, die Glomeruli sind besser erhalten.
Ob Parenchymatrophie besteht, 148t sich nicht sagen. Sie ist dann aber nur schwach.
Alle Gefille von méchtigen, aus kleinen Granulationszellen bestehenden Zellen-
scheiden umgeben. Die Gefafwéinde bestehen nur aus Endothel und dichtem Binde-
gewebe, von den genannten Zellen durchsetzt; die Pricapillaren sind nicht selten
noch nicht von der Sklerose ergriffen, sondern nur méchtig infiltriert. Es besteht
also eine diffuse, sehr starke klelnzelhge Pan- und Perivasculitis. Diese beginnt, in
Gefalen, grofler als Pricapillaren, in eine starke Sklerose iiberzugehen,

Nebennieren: Spirochétenhaltig. Parenchym nekrotisch.

Gefife: Aorta: Praparate zu schleoht um etwas zu zeigen,

Die Nabelvene: Wie Aorta.

Arteria iliaca und Nabelarierie: Bezughch dieser Glefie, ebenso einigen anderen,
die von der Iliaca interna stammen, sind pathologische Verinderungen deutlich
zu konstatieren. KEs bestehen Zellinfiltrate in der Adventitia, und obwohl die
meisten der Kerne nicht Farbe angenommen haben, 148t sich doch an der gefirbten
Minoritat sehen, dafl die Inflammation stark gewesen ist, in der Iliaca communis
und interna sogar sehr stark, in der Nabelarterie etwas schwicher, besonders gegen
den Nabel hin. In der Iliaca ist die Adventitia fast in ihrer ganzen Dicke mit den
noch erhaltenen Resten der Inflammation gesprenkelt, in der Form von kleinen
Granulationszellen, ebenso viele Lymphocyten, nicht wenige Fibroblasten. Die
Gefafichen sind, wo die Maceration nicht alle Struktur vernichtet hat, michtig
erkrankt. Auch in der Media gibt es Verdiinnungen und Verdickungen, die sich
nicht ndher untersuchen lassen, weil alle Muskulatur nekrotisch ist. Die Teile der
Adventitia, die der Media anliegen, sind oft'verdichtet. Ob diese Partien Schwielen
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gewesen sind, ob dichte Infiltrationen, die Frage 1aBt sich nicht beantworten, da
die tieferen Adventitiapartien ganzlich nekrotisch sind wie die Media.

Auch in dem Gewebe, das die Arterien umgibt, gibt es, sowohl bei der Iliaca
als der Nabelarterie, eine nicht unbetréchtliche, von den Gefifichen ausgegangene
Entziindung.

Wir haben also auch in diesem Fall in der Nabelarterie und noch mehr in der
Tiaca eine starke Entziindung gehabt, deren Spuren noch, trotz der starken Mace-
ration, imponieren. Sie hat nur ziemlich geringe Tendenz zur Granulierung, denn
die Fibroblastenherde sind im ganzen spérlich; sie befand sich in dem {fritheren
Stadium, wo die Granulationszellen und Lymphocyten tberwiegen. Sie niher
zu besprechen, ist wegen des schlechten Zustandes des Materials nicht méglich,

Fall 5. Klinische Diagnose: Lues congenita. Starb nach zwei Tagen.

Sektion: Madchen. 2750¢g; 51 cm. Pemphigus in den Volae und an den
Fiflen, kleine Papeln an Schultern und Oberarmen. Deutliche Osteochondritis
der Rippen und langen Réhrenknochen.

Milz: 25¢g. Mikroskopisch: Atrophie des Parenchyms, Vermehrung des
interstitiellen Gewebes. Panvasculitis.

Nebennieren: Granulationen, nur kleine, in der Kapsel. Spiroch4ten massenhaft,

Lungen: Mikroskopische interstitielle Pneumonien. Panvasculitis (schwach).

Leber: 180 g. Sehr bedeutende Peripylephlebitis. Parenchym ziemlich atro-
phiert, mit kleinen Granulationszellen in diffuser und herdférmiger Anordnung
allgemein gesprenkelt.

Pankreas: Knorpelhart. Sehr starke Atrophie des Parenchyms: interstitielle
Bindegewebsvermehrung. Panvasculitis,

Nieren: Teilweise gute Zeichnung., Etwa ein Drittel der Schnittfliche der
linken, etwas weniger der rechten Niere wird doch von einer grauweiBen, festen
Partie eingenommen, wo keine Zéichnung zu sehen ist und Mark und Rinde nicht
unterscheidbar sind. Hier besteht starke Parenchymatrophie mit interstitiellen
Wucherungen. Die GefdBe der Niere sind allgemein affektiert, besonders aber
in den erwihnten Partien.

Gefifie: Aorta: Dies ist der einzige Fall, wo ich die Aorta thoracica unter-
suchte. Hier fand sich namlich am Ubergang der Aorta ascendens in den Arcus
in der Adventitia ein hirsekorngrofies, weiles Knétchen, das ich fiir Gummi hielt,
Das Mikroskop zeigte aber nur eine erkrankte Lymphdriise. In der Aortenwand
gab es nur eine ganz schwache Inflammation, die nur in unbedeutenden Zellen-
ansammlungen um die GefdBichen bestand; viele der adventitiellen Gefifle waren
in dieser Weise erkrankt, aber die Erscheinung, fast vollstindig auf Adventitia
und umgebendes Gewebe beschréinkt, blieb immerhin ganz unbedeutend.

Die Aorta abdominalis wurde sorgfaltig in ihrer ganzen Lénge untersucht.
Die Verhiltnisse wechseln etwas an verschiedenen Stellen. Im allgemeinen ist
die Aortitis auf eine Erkrankung der Vasa vasorum beschriankt, grofere Infiltrate
sind selten. Die Media ist fast niemals infiltriert, degeneriert oder unregelmiBig.
Lymphocyten sind selten in den Wandungen der erkrankten Gefifichen, Granu-
lationszellen und Fibroblasten bilden die Mehrzahl. Manche Vasa vasorum sind
stark sklerosiert, und es besteht eine allgemeine Tendenz zu beginnender Schwielen-
bildung.

Auch die klelneren Gefiafle in der Umgebung der Aorta sind allgemein in
entsprechender Weise verandert, nicht selten von kleinen Infiltraten oder sklero-
sierenden Herden umgeben. Die Lymphknoten zeigen 6fters entsprechende Ver-
anderungen in der Kapsel. Immerhin bleibt die Entziindung sowohl in der -Aorta
selbst als in ihrer Umgebung von maBiger Intensitit, ist aber sehr deutlich.



Die syphilitische Vasculitis der NabelgefiBe beim Neugeborenen. 135

Arterig iliaca: Auch hier begegnen wir dem ProzeB nicht in seinem Hohepunkt.
Eine gewisse Tendenz zur Bindegewebsumwandlung prigt sich immer aus. Wir
haben, wie in der Aorta, eine allgemeine Verdickung und Verdichtung der Ad-
ventitia, wie man es oft in entziindeten GeféaBien sieht. Fast alle Vasa vasorum
sind entziindet oder in Sklerose begriffen. Es besteht ein allgemeiner Zellen-
reichtum der Adventitia, nicht selten sieht man kleine Herde und Infiltrate.

Auch ist die Media nicht intakt. Oft ist ihre duBere Hilfte degeneriert und
die Brockel derselben liegen dann im Bindegewebe auBerhalb der noch bestehenden
Muscularis. Die Media ist in dieser Weise in grofen Strecken des Gefd8es an Dicke
auf die Hilfte reduziert. In jedem Querschnitt findet man auch Hyperplasien
der Muscularis in der Form flacher Knoten.

Wenn auch das Bindegewebe der Muskulatur, besonders an den diinnen
Mediapartien, betrachtlich vermehrt ist, die Muskelzellen sind doch in der Tliaca
communis und interna immer erhalten. Beim Ursprung der Iliaca externa sind
diese in einem Teil des Umkreises vollig verschwunden. Hier liegt eine groBe
entziindliche Schwiele.

Solche Schwielen sind sowohl in der THaca communis als interna sehr hiufig,
kénnen sich durch die ganze Breite der Adventitia strecken, umfassen im allgemeinen
keinen gréferen Teil des Querschnittes. Im Ursprung der Ilaca externa sind die
Schwielen, wie gesagt, groBer, erfiillen die ganze Adventitia, haben die Muskulatur
teilweise zum volligen Schwund gebracht.

Wir haben also in diesen GefaBlen eine starke Entziindung, wenn wir auch
nicht so schwere Verinderungen wie in den vorigen Fillen beobachten.

Die Umgebung der GefiBle beteiligt sich auch in miBigem Grade an der
Entzindung.

Die Nabelarterien: Sie sind im ganzen Verlaufe entziindet. Die Inflammation
wird gegen den Nabel hin schwicher: zwischen diesem und dem Vertex vesicae
gibt es eigentlich nur Vasculitis der Vasa vasorum. Im zentralen Teil des QefsBes,
zwischen Ursprung und Blasenspitze, haben wir auch Infiltrationen der Adventitia,
besonders in den tieferen Schichten. Diese sind nur m#Bigen Grades, am deutlichsten
gegen den Ursprung der Arterie. Die Infiltrate haben denselben cytologischen
Charakter wie in der Iliaca. Die Umgebung der Arterie ist nur ganz wenig von der
Entziindung befallen. Die Media der Nabelarterie ist nur in den dufleren Schichten
etwas degeneriert, also nirgend besonders stark verdiinnt. Kleinere knotenférmige
und diffuse Hyperplasien sind sehr gewdhnlich, aber der Umbau hilt sich inner-
halb méBiger Grenzen, am grofiten ist-er in der Nihe des Ursprunges.

Die Nabelvene: Sie zeigte im ganzen Verlaufe miBige Infiltrationen der Ad-
ventitia. Sie schieben sich zuweilen etwas in die Media vor; Infiltrate kommen
auch im Anschlu8 an den GefaBen des perivendsen Gewebes des Ligamentum teres
vor, sind aber klein, nicht besonders hiufig.

Gegen die Leber bin gehen diese Erscheinungen in eine starke Peripylephlebitis
iber.

Zusammenfassung.

1. In allen von mir untersuchten Fillen war eine Vasculitis der

Nabelgefalle innerhalb des Kérpers vorhanden.
. 2. In der Vene ist sie nirgends machtig, ohne besondere Pradi-

lektionsstellen. '

3. In dem ,,caudalen Arterienbogen (Arteria iliaca communis, in-
terna, Nabelarterie) ist die Entziindung dagegen ofters stark, sogar
sehr stark. '
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4. Die Entziindung ist eine Vasculitis der Vasa vasorum, die auf
die Umgebung sich ausbreitet. Es wird ganz besonders auf die Be-
deutung der Verinderungen der kleinsten Gefalen bei syphilitischen
Erkrankungen im ollgemeinen hingewiesen (z. B. bei der progressiven
Paralyse). Diese Bedeutung ist vielleicht viel gréfer, als man sie bis-
her angenommen hat, die Erkrankung der feineren GefiBe und ihrer
Umgebung ist doch das Wesentliche bei den luetischen Verinderungen.

5. Die Entrindung ist folglich auf Adventitia und dem peri-
adventitiellen Gewebe beschréinkt, dehnt sich nur wenig in der Media
aus. Dort beobachtet man dagegen einen &fters erheblichen Umbau,
der teils in Degeneration, teils in Regeneration besteht. Die Degene-
ration fiihrt nicht selten zum volligen Schwund der Media an mehr
oder weniger groflen Stellen der Wand. Hier kann Ruptur eintreten.
Die Regeneration offenbart sich in diffuser und knotenférmiger Neu-
bildung einer oft minderwertigen Muskulatur.

6. Die Entziindung hat eine gewisse Tendenz zur Ausheilung mit
schwieligen Narben, die sich durch die ganze Gefiaflwand strecken
kénnen.

7. Die Entziindung hat eine ausgesprochene Lokalisation zu ge-
wissen Teilen des ,,caudalen Arterienbogens“. Es wird die Vermutung
ausgesprochen, daf hier ein Locus minoris resistentiae besteht, daB
hier aus verschiedenen Ursachen eine bleibende Minderwertigkeit des
Gewebes entstehen kann, die spétere Erkrankungen veranlassen kénnte.
Die Arteriosklerose z. B. ist oft eben hier lokalisiert.

8. Die Entziindung verteilt sich im ,,caudalen GefaBbogen® eben
in derselben Weise, wie die Aortitis der Erwachsenen im Aortenbogen.
Die Lokalisation wird aller Wahrscheinlichkeit nach von gewissen
Stromverhéltnissen des Blutes bestimmt, die die Passage der Spiro-
chiten durch die GefaBwinde erméglichen.

9. Die Entziindung ist anfangs exsudativ. In der Nabelschnur
bleibt sie immer bei diesem Charakter, es gibt im Schleimgewebe keine
Moglichkeit zu einer granulierenden Entziindung. Innerhalb des Kor-
pers entsteht aber sehr bald eine granulierende, produktive Entziindung
von dem bei Lues gewshnlichen Charakter, deren Zellen von den Zellen
des Bindegewebes, nicht von Lymphocyten, sich entwickeln. Die
Granulation diirfte von den Toxinen der Bakterien verursacht sein.
Sie lauft in einer Sklerose aus. Je schwicher die Toxine einwirken,
desto schwicher, desto uncharakteristischer wird die Sklerose.

10. Die Granulation scheint die Spirochdten zu vernichten.

11. Es wird auf drei frither von mir publizierte Fille hingewiesen,
wo mit ganz dhnlicher Lokalisation in dem caudalen GefaBbogen eine
primire GefaBerkrankung bestand, die hochstwahrscheinlich eine
luetische Vasculitis war. Die Arteriae iliacae waren hier zerrissen, die
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folgende Blutung hatte eine frither noch nicht beschriebene Miffbildung
der Harnwege verursacht. Diese 3 Fille sind wegen der MiBbildung,
wegen ihrer formalen und kausalen Genese bemerkenswert. Sie diirften
meines Wissens die friithesten Fille sein, wo (wahrscheinlich) Syphilis
beobachtet worden ist.

Es sei mir schliefllich erlaubt, meinem verehrten Lehrer, dem
Professor usw. Dr. Carl Sundberg, meinen verbindlichsten Dank aus-
zusprechen. Ieh habe diese Arbeit wihrend meiner Assistentenzeit
an seinem Institut ausgefiihrt; und Professor Sundberg hat auch die
Giite gehabt, meine Arbeit im Manuskript durchzulesen und zu
kritisieren. Ich bewahre Professor Sundberg groBe und ehrerbietige
Dankbarkeit.



