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Die pathologische Anatowmie der Gefille, besonders der Arterien,
reizt immer wieder zu neuer Bearbeitung. Die krankhaften Verinde-
rungen interessieren einmal in rein morphologischer Hinsicht, ferner in
ihrer {formalen Entstehung und schlieBlich in ihrer Abhéingigkeit von
der Hamodynamik. Es gibt dementsprechend verschiedene Mdglich-
keiten, die Frage der Entstehungsbedingungen weiterzutreiben. Man
kann sich mit dem Zustandekommen der Grundsubstanzumwandlungen.
denn um solche handelt es sich in erster Linie, im in vitro-Versuch
beschiaftigen, man kann das Verhalten der Gefallwand im Tierexperiment
verfolgen, und man kann Gefifle untersuchen, die phydologischerweise
einem VerschluB unterliegen, wie dies beim Ductus Botalli und der Nabel-
arterie der Fall ist. Dieser letzte Weg sei hier eingeschlagen.

Die Untersuchungen wurden ansgcfilhrt an Nabclarterien von 217 Kindern
baw. Jugendlichen. Um méglichst wenig durch die demarkierende Entziindung am
Nabelring beeinfluBt zn werden. wurden in evster Linie die Ubcrgangsabschnitte
vom zweiten zum dritten Drittel im intraabdominalen Verlauf der Nabelarterie
untersucht: zumeist wurden die Avterien jedoeb ganz aufgeschnitten. Die in
Zenkerscher Flissigkeit fixierten Gefalle wurden in Paraffin eingebettet, die Schnitte
mit H.E.. nach van Gicson, van Gieson-Elastica, Elastica und Mallocy gefarbt,
dancben wurde an Gefrierschnitten Fettfirbung and Kresylechtviolettfarbung aus-
aefithrt.

1. Die Entwicklung der Nabelarterie.

T die Entwicklung der Nubelarterie im Fetalleben verfolgen zu kénnen,
wurden Untersuchungen an menschlichen Frichten von (.8 em Linge bis 50 cm
Liange ausgefithrt, die sich sowohl auf die Nabelarterie, als aut Aorta und Nieren-
arterie bezogen.

Die ausfiihrlichen Befunde werden nicht mit aufgefithrt. sie stehen
Interessenten zur Verfigung.

Bei einem .8 cm Jlangen Fet besteht der Nabelstrang -~ hier muBlte aus tech-
nischen Griinden auf die Untersuchung der intraabdominalen Abschnitte ver-
zichtet werden — aus cinem weitmaschigen mesenchymaien (Gewcebe, in dem sich
drel mit Blut gefilllte Hohlriiume finden. Dieses sind die beiden Nabelarterien und
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die Nabelvene. Die Hohlriume sind umgeben von einemn aus sternférmigen proto-
plasmareichen Zellen gebildeten Gewebe, das einen lockeren Verband bildet. Bei
einem 3.3 cm langen Feten ist die gewebliche Differenzierung schon weiter fort-
geschritten. Hier bilden die Zellen cin dichteres Maschenwerk. Die GefaBwande
werden durch eine Anhdufung indifferenter Zellen, die an einzelnen Stellen zwiebel-
schalenartiy, an aunderen radiir angeordnet sind, gebildet. Ein Yndothel als
gesonderte Zellage ist mit Sicherheit nicht zu erkennen. Die Differenzierung der
einzelnen Zellen ist rein farberisch nicht moglich, sie firben sich nach wen (Heson
blaBgelb mit einem Stich ins rotliche, nach Mullory schmutzig blaurct. Bel einem
5 cm langen Feten ist die GrefaBwand wesentlich dicker. Jetzt liegen in ringférmiger

Abb. [, Nabelartevie. 30 cm longe Totgeburt., EFlasticafirhung. Weitgeheml ansgebildete
Elastica interna mit Aufsplittenoyg im Dereich eines Liingsmnskelblindels.

Anordnung mehrere Reihen von Zellen in oft sehr lockerem Verband. Die Zellen
lassen sich auch jetzt nicht cindeutiy als Muskelzellen oder Bindegewebszellon an-
sprechen. Die vou Carere-Comes angegebene und von ihm seltbst ausgefithrte histo-
chemische Kaliumreaktion ergab, daB ein Teil der Zellen deutlich kaliumhaltig
war. gegeniiber anderen, die sich als kaliumfrel erwiesen. Da im Gegensatz zur
Bindegewehszelle die Muskelzelle kaliumbaltig ist, darf auf Grund des positiven
Ausfalls der Kaliumreaktion ein Teil der Zellen als Muskelzellen angesprochen
werden. Bei 5 em Linge fanden sich erstmalig clastische Elemente in der Gefil-
wand. Sie liegen hier korkenzicherartig gedreht in unmittelbarer raumlicher Nach-
barschaft zu den zelligen Elementen, und zwar in Form feinster Fiserchen. ohne
cine durchgehende elastische Membran zu bilden. Auch Ende des dritten Schwanger-
schaftsmonats ist eine Differenzicrung in Muskel- und Bindegewebselemente in der
GetaBwand roit absoluter Sicherheit noch nicht erkennbar. Die GefiBwand besteht
ans dicken Zellagen., die elastischen Teillamellen sind grofler geworden und liegen
immer noch eng an die Zellen geschmiegt. Eine eizentliche Elastica interna fehlt.
Im gleichen Entwicklungszustand ist dagegen an der Nierenartterie schon cine voll-
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entwickelte kriftice Membrana elastica interna anzutreffen, ebenso ist die Aorta
schon weitgehend differcnziert.

Bei einem 25 em langen Feten sicht man ein mit langen protoplasmatischen
Fortsiitzen versehenes und m Subendothel verankertes Endothel, unter diesem,
dem Lumen einen sternformig eingeengten Querschnitt gebend, Liangsmuskel-
witste. In diesen Wiilsten liegen im engsten Anschlufl an die Zellen. die jetzt ein-
deutig als muskulire Bestandteile zu identifizieren sind, in Teillamellen elastische
Fasern, an den Gbrigen Stellen fehlt zwar eine hautige elastische Grenzlamelle,
doch finden sich ziemlich breite elastische Partiallamellen. Die Ausbildung der
Langsmuskelwiilste ist verschieden. Manchmal sind sie sehr zahlreich, in anderen
Arterien kommen sie nur in der Einzahl vor. Immer ist jedoch an den Orten des
Vorkommens ein Aunfgesplittertsein der soust kraftig entwickelten Partiallamellen
in Einzelfascrchen deutlich. Eine in sich geschlossene Elastica interna ist nicht
vorhanden. Auch bet ilteren Feten (37—43 ¢m) kommt eine solche nicht vor. Man
findet hier die Partiallamellen wohl stirker ausgebildet, doch ein geschlossenes
membranactiges Gebilde fehlt. Meist liegen die Teillamellen sich zwiebelschalen-
artig iberdeckend in der Intima, am Ubergang zur Media die stirkste ausgepragte
Teillamelle. Die Langsmuskelwitlste bleiben in allen Entwicklungsstufen erhalten,
nehmen aber mit Annaherung an die normale Austragungsgrofle an Zahl und Sticke
ab. Gewohnlich sind nur noeh 1--2 solcher Wiilste unter dem hohen Iindothel
nachweisbar. Die Elastica interna ist bei ausgetragenen Kindern nur noch im
Bereich der Langsmuskelbiindel aufgesplittert, sonst ist sie eine einzige kriftige
elagtische Membran (s. Abb. 1), Die Media besteht aus dicken Lagen von Ring-
muskulatur mit bindegewebiger Grundsubstanz und zarten elastischen Elementen.
In der Adventitia sind die elastischen Elemente spiarlich. Vasa vasorum werden
nicht beobachtet.

Die Nabelarterien sind schon hiufig untersucht worden, doch weisen
die  Befundberichte grofle Abweichungen voneinander atf (Simbert,
Notta, Viechow, Hofmann, Herzog, Baumgarten, Henle, Rokitunski,
Waldeyer, Simmering, Robin, Strawinski, Thomu, Lochmann, Pfeifer.
Henneberg, drgaud, Naglieri, Floriun, Skordanin, Kondo, Tuma, Miyane.
Bucwru, Ekehorn). Eine Beschreibung der Entwicklung findet sich nur
in der Arbeit von Henneberg 1902, Auf dltere Untersuchungen braucht
nicht eingegangen zn werden, da sie mangels geeigneter Farbemethoden
7. B. die elastischen Fasern nicht heriicksichtigen. Auch die Angaben
von Henneberg konnten nicht voll und ganz bestitigt werden. Das gilt
zunichst hinsichtlich des Zeitpunktes des Auftretens einer gut ausgebil-
deten elastischen Membran. Nach Henncberg ist eine solche schon bei
Friichten von 12 em Linge voll entwickelt. Mit all den farbetischen
Cigenschaften, wie man sie an einer elastischen Membran bei Mallory-
farbung findet. konnte ich sie erst bei 40 cm langen Friichten nachweisen.
aber auch das nicht bel allen Fiallen, sondern nur in einem kleinen Teil
derselben. Oft wird dieser Befund auch bei ausgetragenen Friichten noch
vermifit. Weiterhin kann ich Henneberg darin nicht beistinunen, daB die
Aufsplitteruny der elastischen Membran im Bereich der Lingsmuskulatur
zu irgendeiner bestimmten Zeit beginnt. ja daB es sich {iberhaupt nm eine
Aufsplitterung  einer urspriinglich einheitlichen  Membran  handelt.
Hennelberg glaubte, dafl das Dazwischenwachsen von Muskelzellen die
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Membran faserig aufteile. Nach den Befunden, wie eine kontinunierliche
Entwicklungsreihe der Nabelatterie sie zeigt, ist der Bildungsmodus der
elastischen Grenzmembran hier ein anderer. Tm Gegensatz zu anderen
Arterien -— z. B. Nierenarterie und Aorta — wird hier keineswegs von
vornherein cine durchgehende elastische Grenzlamelle angelegt. Es bat
vielmehr den Anschein, als ob in der Nabelarterie die elastische (irenz-
membran durch Zusammenriicken einzelner Partiallamellen gebildet
wird, und daf dies an den Orten, an denen Langsmuskelbiindel auf-
treten, ausbleibt. Egx sei dabei auch an die cigenartigen Endothelzellen,
auf die drgaud und Florign hinwiesen, erinnert, die sich mit langen Fort-
sitzen in der Intima verankern. und die nicht einer hintigen Bildung
aufsitzen. Ich konnte jedenfalls eine solche nicht nachweisen.

Die Klassifizierung der Nabelarterie ist damit schwierig geworden.
Sie hat in threm Aufbau manches gemeinsam mit einer Arterie vom
elastischen Typ, andererseits wird das Fehlen einer durchgehenden
Membrana elastica interna (s. auch Buewra) sonst vorwiegend bei Venen
beobachtet; unter den Arterien findet es sich am hiufigsten an den
Uterus- und den Pulmonalarterien besonders der Neugeborenenlunge.
Das Aufgesplittertsein in mehrere Lamellen ist hier gelegentlich auf
einen Hyperplasicvorgang zariickgefithrt worden ¢ Ellers ).

Hinsichtlich ihres Anfbaues mull man meiner Meinung nach der
Nabelarterie cine Mittelstellung zwischen Arterie und Vene zuweisen.

11. Das postfetale Sehicksal der Nabelarterie,

In den ersten Stunden nach der Unterbindung der Nabelarterie tritt eine
manchmal bis 3—35 Tage dauvernde Kontraktion der Muskulatur mit maximalec
Einengung der Lichtung auf. Vom 2. Tage an kann man an einzclnen Stellen unter
dem Endothel umschricbene Verquelungen, die eine gewisse Ahnlichkeit mit einer
fibrinoiden Nekrose haben, beobachten.  Gelegentlich sind unter dem Endothel
rote Blutkdrperchen oder Fibrin nachweisbar. Die Media weist vorliufig keinerled
Veranderungen auf, die chromotrope Grundsubstanz ist nicht in anffalliger Weise
verniehrt. An diese maximale Kontraktion des Gefifles schlieBt sich eine Krschlaf-
fung der Wand und Erweiterung der Lichtung an. Jetzt, besonders deutlich vom
4. Tay an. zeigt dic subendotheliale Grundsubstanz ein gequollenes Aussehen mit
oder ohne leichte Fetthestaubung, Die kleinen Gefille der welteren Adventitin
sind maximal gefiillt. 1n der Lichtung der Nabelarterie finden sich Blutgerinosel,
in Einzelfallen auch geschichtete Thromben. In dep ndchsten Tagen nimmt die
Verqueliung und die Fettbestiubung der subendothelialen Grundsubstanz zu, wenn
auch Fertbestiubung nicht in allen FFallen vorhanden ist. Auch die inneren Schichten
der Media werden von der Verquellung ergriffen; ihre Grundsubstanz zeigt in einer
bestimmten Anzahl von Fillen feine Fettbestiubung, daneben findet sich eine
Abnahme der Kernfarbbarkeit; in einzelnen Féllen kommt es zur vollstindigen
Wandnekrose, Hand in Hand damit geht eine starkste Erweiterung der kleinsten
GefaBe der Umgebung (Abb. 2). Die Klastica interna ist iberall stark gequollen.
homouenisiert; an den Stellen der Langsmuskelbindel liegen nur klumpige mit
Elastin hupragnierte Massen. Im Lumen sind jetzt (ungefihr 10—15 Tage nach
der Unterbindung) obliterierende Thromben anzutreffen, in einem anderen Teil
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der Fille verschlieBt eine starke vermehrte subendotheliale Grundsubstanz die
Lichtung ganz oder engy sie stark ein.

Ltwa von der 3. Woche an wird deutlich, daff das Gefall im weitercn Verlauf
der Umbildungsvorgange ein verschiedenes Schicksal erleiden kann. Im Hinblick
auf dic Lichtung lagsen sich zwei Schicksalsméglichkeiten unterscheiden, von denen
die eine durch Verddung der Lichtung, die andere durch Offenbleiben derselben
charakterisiert ist. Nach den Verinderungen der Wand selbst sind noch weitere
Moglichkeiten unterscheidbar.

Es sel hier zundchst auf die Umwandlungsvorginge eingegangen, bei denen es
zu einem volligen Verschiuff der Lichtung kommt. Die Lichtung ist entweder

Abb, 20 Nabelartevie, 15 Tuge nach Unterbindung., 1L, Vellstindige GefitBwandnekrose,
Maximale Gefiilerweiterung in der Urnigebung,

durcli cinen Thrombus oder durch eine Grundsubstanz ausgefillt, die durchans
cinem geronnenen Plasma, wic es in der Gewebekultur vorliegt, ahnlich ist. Der
Thrombus z¢igt gewohnlich eine beginuende oder fortgeschrittenere Organisation,
bel der es auch zur Vascularisation kommt. Hier aber entsteht aus den neugebildeten
Capillaren kein groBeres Gefil. alle Capillaren verfallen wieder der Obliteration.

Auch in der plasmatischen Grundsubstanz. die in manchen Fillen die Lichtung
ansfiillt, treten Zellen auf. die als Fibroblasten erkennbar werden. Die Cirund-
substanz wird unter allinihlichem Zuriicktreten der Zellen kollagenisiert und schlieB-
lich nimmt das kollagene Gewebe dic Kigenschaften eines hyalinisierten Binde-
gewebes an. Das elastische (rewebe ist schon vorher verquollen homogenisiert und
stark verklumpt, feinere Strukturen sind nicht mebr zu erkennen. Die Muskel-
zellen der Media sind auf Kosten der immer reichlicher werdenden Grundsubstanz
vermindert, schlieBlich schwinden sie ganz. Von auBen her dringt besonders an
solchen Stellen, an denen dic Media nekrotisch war, ein gefifireiches Organisations-
gewebe in die Media ein und baut sie ab. Das hier beschriebene Zustandshild kann
man bei sehr verschicden alten Kindern in gleicher Weise beobachten. So fand eg
sich bei einem 3 Monate und auch noch bei einem 6 Jahre alten Kind (s. Abb. 3).
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Das Giefall schrumpft immer mehr strangartiy zusammen. Der urspriinglich
homogene elastische Ring wird dabei schiadler, die Firbbarkeit mit Resorcin-
Fuchsin nimmt ab und vom 7. Lebensjahr an, in anderen Fallen frither, lassen sich
nur schattenhaft die einzelnen Wandschichten des ehemaligen GefaBes. das jetzt
einen soliden Strang darstellt, eckennen; vom elastischen Gewebe sind manchmal
noch blaf firbbare Reste. manchmal auch solche nicht mehr, nachzuweisen.

In den Fillen, in denen die Nabelarterie nicht obliteriert, findet sich cin anderes,
wenn auch nicht einheitliches Bild. In der Mitte bleibt eine in der GroBe wechselnde
Lichtung erhalten. Zwischen Endothel und Grenzuwembran hat sich ein zartes
junges Fallgewebe in manchmal betrachtlicher Breite entwickelt. In diesem Fill-
gewebe sieht man Zellen auftreten, die zunichst nicht niher zu differenzieren sind.
Das weitere Schicksal eines solchen GefaBles ist verschieden. Einmal kann man
unter dem Endothel die Entwicklung einer
veuen (Grenzmembran  beobachten.  Anders-
artige Bestandteile ciner neuen GefiBwand
treten jedoch nicht auf. An der alten Gefal-
wand findet sich im Bereich ehemaliger Lings-
muskelbiindel eine unter Umstinden sehr
machtige faserige Elastose, cine Hyperplasie
des hier schon normal vorhandenen Gewebes.
Soweit eine elastische Grenzmembran vor-
handen war. zeigt sie das Bild der lamelliren
Elastose, wie ¢s von den Gefilen der Niere
z. B. bet Hochdruck bekannt ist. In der Media
verschwinden die Muskelzellen anf dem Wege
der Atrophie, die bindegewebige Grundsubstanz

, ) . - und ebenso die elastischen Elemente verstir-

nach Unterbindung.,  Vun Gieson- . ) - . .
lastici - Farbunz, | Weitgenender  Ken sich (Abb.4). Verfettungen in der Media
Schwnnd der iyalin-elostoid degene-  sind iiberaus selten, Nekrosen treten nie auf.
rierten clastischen Fasero. Bei anderen Fillen entwickelt sich unter
dem IEndothel ebenfalls eine neue Grenz-
membran und jenseits von ihr eine Ringmuskulatur mit van Gieson-braunem
Myoplasma. Jenseits der Muskulatur (s. Abb. 5) kann noch undifferenzierte oder
in lockeres Bindegewebe umgewandelte Grundsubstanz liegen. Dieses neue Gefil-
rohr, das aus der subendothelialen Grundsubstanz hervorging, liegt mit all seinen
Hiillen in einemt Raum, der von der alten Nabelarterie umsehlossen wurde. Von der
Wand dieser Arteric kann die elastische Grenzmembran noch kontinuierlich erhalten

sein: gelegentlich ist sie jedoch verdoppelt oder verdreifacht (s. Abb. 6).

In anderen Fillen ist sie untorbrochen nnd an solchen Stellen grenzt die muskel-
zellhaltige Media mit zarten clastischen Fiaserchen an die Adventitia des neuen
Cefalrohres an (3. Abb. 5). An wiederum anderen Stellen sind auch die Muskel-
zellen geschwunden,

Im Gegensatz dazu kann man an noch wieder anderen GefiBlen sogar cine
Hypertrophie der alten Media antreffen, ja aus der Nabclarterie, die in Fetalleben
manche Zige einer Arterie vom elastischen Typ hat, ist durch Umbau eine Arterie
vom muskulésen "Lyp mit nur dulerst spirlichen elastischen Fasern in der Media
geworden.

Im Schrifttum hat man sich verschiedentlich mit dem Schicksal der
Nabelarterie nach der Geburt beschiftigt. Die Schilderungen der Befunde
sind jedoch nicht erschépfend, und tiber die Entstehung der beobachteten
Verdnderungen herrschen uneinheitliche Vorstellungen.

Henle hatte noch die Auffassung, dal} das Blut in der Lichtung durch Uerin-
nung und Verschmelzung mit der Gefilwand die Bildung eines soliden Stranges

+d

Abb. 3. Nabelurterie. 18 Monate
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Abb. 4. Nabelarterie eines 10 Wochen alten Kindes, Elastica-Firbung. Einengung der

Lichtung dureh Vermehrung der subendothelinlen Grundsubstanz mit Bildung einer neuen

zurten Grenzmembran, Lamelldre Klastose der alten Grenzmembran, faserige Llastose im

Bereich | chemaliger Lingsmuskelbiindel.  Cbergreifen der faserigen Elastose ant die neu
entstandene subemlotheliale Grundsubstanz,

Abb. 5. Nabelurterie eines 12jdhrigen Kindes. Van Gieson-Elastica-Firbung, Rndarterielle
GerdaBuenbildung mit wettzehender Resorption der elastischen und nmskuliiren Elemente
der alten Arterienwand.



202 Giinther Schallock:

herbeifithre. Rokitanski nabm unmittelbare Verklebungen ohne Blutgerinnselbildung
an, Cohn, Waldeyer, Friedidinder und Raab fiihrten die Obliteration auf eine Wuche-
rung von GetiBwandbestandteilen zuriick, Buumgarten glaubte, dall infolge .eli-
minierender citriger Entziindung™ die Adventitia in ein weiches Granulations-
gewebe nmgewandelt wird. und daf durch Umbildung des Granulationsgewebes
in Narbengewebe fibrose Stringe entstehen. Nach Herzog ist der Obliterations-
vargang nicht nur durch eine Endothelwucherung bedingt; es entstehe gleichzeitig
Granulationsgewebe in der CefiBwand und infolge Funktionsausfalles kdme es zu
ciner Umwandlung der Muskulatur in Bindegewebe. Ausfihrlicher hat sich Pfeifer
wit dem Obliterationsvorganyg beschiftigt. Er sicht neben der Intimahyperplasie

Abb, 6. Nabelarterie. 22jihriger Mann., Van-Gieson-llastica-Firbung. [neinandergesteckte
GefiBrohre mit in mehrfachen Lagen aunfgzespiitterter alter Elwstica interna,

in der Vermehrung des clastischen Gewebes die Hauptveranderung bei der Obli-
teration, daneben beobachtete er cine Atrophie der Media. Das Vorkommen eines
Verschlusses durch Thrombose stellt ¢r in Abrede. Die Bildung eines neuen Gefil3-
rohres in der Nabelarterie ist bisher von keinem Untersucher heschrieben worden.
Wohl bildet Pjeifer solche GefiBe ab, ohne jedoch auf diese Neubildung einzugehen.
Dali in den GefiBen eine Lichtung erhalten bleiben kann, hat schon Bawmgarten
beschrieben, und in den anatomischen Lehrbiichern wird darauf hingewiesen, dall
von der Nabelarterie Arterine vesicales superiores abgehen. Bei den vorliegenden
Priiparaten lieB sich diese endarterielle Neubildung gelegentlich his in den Nabel-
ring verfolgen (s. hierzu auch Hyrtl).

Das Schicksal, das die Nabelarterie nach der Geburt erleidet, besteht
also entweder in einer Verddung der Lichtung. mit der ein Untergang
und ein Ab- bzw. Umbau der urspringlich hochdifferenzierten Gefal3-
wand Hand in Hand geht, wobel als Endzustand ein hyalin-fibroser
Strang angetroffen wird, oder es besteht darin, dafl die Lichtung offen
bleibt und sich aus dem subendothelinlen Gewebe ein neues Gefarohr
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differenziert, wobel die alte Gefallwand weniger schwere Schidigungen
erleidet. Volliger Untergang mit Vernarbung und "die Entstehung eines
newen Gefdfirohres in dem weniger schwer geschiadigten alten sind also die
berden Schicksalsmiglichkeiten. die die Nabelurterie nach der Geburt er-
leiden kann.

In der Einleitung wurde ausgefiihrt, daf die Untersuchung der Ent-
wicklung und besonders des weiteren Schicksals den Nabelarterien nicht
Selbstzweck sein soll, sondern das Ziel verfolgt, Einblicke in die Ent-
stehung krankhafter GefaBveranderungen iberhaupt zu gewinnen, und
es fragt sich nun, welche Frkenntnisse uns die erhobenen Befunde fir die
refifipathologie zu geben vermégen.

Bei der Auswertung der beschriebenen Befunde wird auch die Frage
zu beantworten versucht werden miissen, ob es sich beil diesen beiden
Schicksalsméglichkeiten um etwas grundsitzlich Verschiedenes handelt,
oder ob die eine Moglichkeit nur eine gesteigerte Form der anderen ist.

In der Nabelarterie flieBt das Blut aus der Aorta des kindlichen RKorpers -zur
Placenta und damit zum Stoffwechselaustausch mit der Mutter zuriick. Mit der
Abnabelung wird dicse Strombahn unterbrochen, es tritt also cine Minderung oder
gar ein villiges Aufhoren der funktionellen Beansprachung der Arterien ein. Da fiir
die Tntstehung krankhafter GefaBverinderungen haufig Anderungen der funktio-
nctlen Beanspruachung, sei es eine Verstavkung oder eine Verminderung, verant-
wortlich gemacht werden (dschoff, Thoma, Jores, Hueck, Ricker, Lange u. a.) ergibt
sich hicraus eine Situation. die Rickschliissse auf die Bedeutunyg der funktioncllen
Beanspruchung fiir GefaBwandverinderungen zulait.  Die Verhdltnisse liegen
dhnlich wie bel GefaBunterbindungen (Bawmgarten, Thoma, Jores, Peckelharing,
Lnderlen und Borst, Lange und Ricker, Yamanoiichi), sind insofern aber giinstiger.
als bei der Nabelarterie die Untersuchungen ciner kontinuierlichen Reihe moglich ist.

Die Bilder, die man an der Nabelarterie nach der Cieburt finden kann,
enthalten ungefihr alle Teilverinderungen, die an Arterien iiberhaupt
beobachtet werden konnen; es sind dies: Kontraktion, Erweiteruny der
Lichtung, Auflockerung der subendothelinlen Grundsubstanz. Fibrin-
ausfillung unter dem Endothel, Gewebsverfettungen, Verkalkungen,
Medianekrose, Abban und fibrase Ummwandlung der nekrotischen Media,
hyalin-elastoide Degeneration. Elasticahyperplasien, Neubildung eines
Gefalrohres in der subendothelialen Zone, Thrombose mit Organisation
und fibrdse Versdung des Gefilles.

Diese Teilveriinderungen konnen manchmal in einem Maximuin an
Zahl vereinigt sein, manchmal finden sich jedoch nur einzelne bestimmte
Teilverainderungen zu einem Gesamtbild vereinigt. Im allgemeinen ist
die Gefaflkontraktion und die nachfolgende Erweiterung bei jeder Nabel-
arterie als einleitender Vorgang vorhanden, von da ab scheiden sich jedoch
die weiteren Gestaltungswege. und wie bei der Beschreibung schon aus-
gefithrt wurde, kann man grundsitzlich zwei Wege voneinander trennen:
den einen, der zur Vernichtung der Gefiflwand mit Authebung der
Lichtung fiihrt, und den anderen, der mit Neubildung eines Gefaf3-
rohres einhergeht.
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Beun ersten Weg finden wir mit eintretender Erweiterung eine starke
Fliissigkeitsdurchtrinkung aller Wandschichten, die manchmal mit Aus-
fillung von Fibrin einhergeht, es sind dies Bilder, wie wir sie bei Peri-
arteriitis nodosa (Lemke, Gohrbandt, Jaeger, Christeller, Gruber, Fishberg),
beim Rheumatismus ( Klinge ), bei der malignen Nephrosklerose (s. Schiir-
mann und MacMakon, Fahr) und anderen Gefiffwanderkrankungen
(s. Schiirmann and MacMahon) antreffen konnen. Auch darin gleichen
die Verdnderungen an der Nabelarterie denjenigen der genannten Kr-
krankungen, daf3 die Media dabei nekrotisch wird. Die Abbau- und
Organisationsvorginge einschlieBlich der Vernarbung und Verlegung der
Lichtung sind grundsatzlich die gleichen.

Andere Verlaufsformen der Umbildung der Nabelarterie entsprechen
mehr den Verinderungen, wie man sie im Uterus dlterer Frauen (Sohma.
Pankow, Hueck, Wermbter) oder in Narben und Atrophien verschiedener
Herkunft antreffen kann (s. u. a. Staemmler, Gerstel, Werthemann, Tor-
horst). Hier findet sich auch eine verstarkte Flissighkeitsdurchtrinkung
der Wand, eine Fibrinausfillung wird vermifit, und die Medianekrose
tritt gegeniiber einem langsam atrophierenden Schwund zuriick. Dem-
entsprechend findet sich anch eine weniger ansgedehnte organisatorische
Zellgewebswucherung. als viehmehr eine bald zur Hyalinisierung fiihrende
diffuse Sklerose. Bei solchen Formen findet sich auch am elastischen
Gewebe eine Verklumpung und Homogenisierung in Form der hyalin-
elastoiden Degeneration. Kombinationen zwischen der akut-nekroti-
sierenden Umwandlung und der langsam sklerosierenden Gefaflwand-
umgestaltung kommen vor. Bei beiden Formen kommt es zur Verddung
der Lichtung, und schliefflich zu einem hyalin-fibrdsen Strang, der
besonders bel der langsam verlaufenden Umgestaltungsart noch Reste
elastischer Elemente enthalten kann.

Jine dritte Verlaufsform zeigt Bilder. wie ste ebenfalls im Uterns
alter Frauen anzutreffen sindd. Es findet sich hier vor allem eine Ver-
mehrung der subendothelinlen Grundsubstanz in der wechselnd reichlich
indifferente Zellen auftreten konnen. Die elastische Grenzmembran
zeigt eine lamellire Elastose, und in der subendothelialen Grundsubstanz
treten feine elastische Fiaserchen auf. Diese Art ist also durch eine Hyper-
plasie der Grundsubstanz und des elastischen Gewebes ausgezeichnet
und dhnelt durchaus den Bildern der Lunelliren Flastose wie sie beim
essentiellen Hochdruck an den verschiedensten Organen besonders an
den Nierenarterien angetroffen werden (s..Jores, Volhard). Die Media
zeigt durchwegs eine Atrophie mit allmihlichem Schwund der Muskel-
zellen und die Elasticahiyperplasie greift auch auf das adventitielle Gewebe
der Nabelarterie iiber.

Schliefllich tritt die oben nidher beschriebene Bildung eines neuen
Gefafirohres im Bereiche der subendothelialen Grundsubstanz auf. ein
Befund, wie er ebenfalls im Uterus dlterer Frauen ( IFermbter J. aufierdem
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haufig in der Umgebung chronischer Magengeschwiire (7orhorst),
gelegentlich bei Entarteriitis obliterans (Borchard, Jaeger) erhoben
werden kann.

Alle diese Verinderungen, die von anderen Arterien her gut bekannt
sind, sind vor der Abnabelung niemals anzutreffen. Die Abnabelung, die
Unterbindung des GefiaBes, ist also der Ausgangspunkt fiir die Ver-
anderungen, die sich herzwirts von der Unterbindungsstelle entwickeln.
In funktioneller Hinsicht schlieBt sich an die Abnabelung eine Xontraktion
und an diese eine Erschlaffung der GefaBwand mit Erweiterung der
Lichtung an. Die funktionelien Ausgangsverhéltnisse sind hiernach fiir
die nachfolgenden Gefillwandverinderungen grundsitzlich von der
gleichen Art: Trweiterung nach vorangegangener Kontraktion. Ob sie
graduell verschieden sind, 1aB3t sich mit Sicherheit nicht sagen. Es ist
aber gut vorstellbar, dafl sich die Nabelarterie nach der Unterbindung
in dem einen Fall stirker kontrahiert und danach auch stirker erschlafft,
in anderen Fallen weniger stark. Graduell sind deshalb die funktionellen
Anfangsbedingungen nicht bei allen ¥illen dieselben. Will man zwischen
der funktionellen Beanspruchung und der Art der nachfolgenden Wand-
verinderungen der Nabelarterie ursichliche Beziehungen annehmen.
50 beruhen die Unterschiede, die im weiteren Schicksal der Nabelarterien
zu finden sind, vielleicht auf dieser verschiedenen funktionellen Leistung,
nimlich auf der verschieden starken Kontraktion und Erschlaffung und
damit vielleicht. auch daranf, daff das Blut in der Lichtung stillsteht
oder noch geringe Stromung aufweist.

Gestaltungstheoretisch betrachtet erscheinen alle krankhaften Ver-
inderungen. die an der Nabelarterie nach der Abnabelung gefunden
werden, als Umgestaltungsvorginge in einem Gefa8. das plétzlich seiner
bisherigen Aufgabe, niimlich eine bestimmte Blutmenge mit einer
bestimmten Geschwindigkeit weiterzuleiten, verlustig ging. Schon die
Kontraktion nach der Abnabelung kann als ein Anpassungsvorgang an
das Aufhéren der Blutstrémung in dem Gefill angesehen werden. Die
sich daran anschlieBenden Verinderungen in der Gefiflwand erscheinen
dann als Vorginge, die einen vorliufigen und nur funktionellen Zustand
in einen endgiiltigen und stabilen Zustand iiberfithren, wobei es weniger
bedeutsam ist, ob diese Uberfithrung sich in Monaten oder Jahren voll-
zieht. Auch bei dieser Betrachtungsweise werfen die Befunde an der
Nabelarterie Licht auf die krankhaften Veranderungen, die wir an anderen
Arterien beobachten kénnen.

Mit einer solchen Deutung gewinnt das weitere Schicksal der Nabel-
arterie zweifellos Sinn und Bedeutung, der Entstehungsmechanismus
der Verinderungen wird damit jedoch nicht weiter geklirt. Thm néher-
zukommen mull wenigstens versucht werden.

Die verschiedenartigen anatomischen Befunde in der Wand der Nabel-
arterie zeigen, daf bei den Fillen mit akuter Gefilwandnekrose und
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folgendem Abbau auf die anfingliche Kontraktion und Erschiatfung
andersartige Vorginge folgen, als bei den Féllen, bei denen die weiteren
Umgestaltungen einen langsameren Verlauf nehmen. Bei der Gefal-
wandnekrose lassen sich unter dem Endothel und manchmal auch in den
tieferen Wandschichten Fibrinausfillungen und gelegentlich auch rote
Blutksrperchen nachweisen: bei den langsamer verlanfenden Umgestal-
tungen werden diese Bluthestandteile dagegen vermifit. Auch tritt bei
den ersteren haufig eine Thrombose der Lichtung auf, wihrend diese bei
den letztgenannten Formen niemals angetroffen wird. Letztere zeigen
auch eine Durchtrinkung der Wandung, aber nur von 6dematdsem
Charakter. Es mufl hiernach nach unseren bisherigen Erfahrungen an-
genommen wercden, dafl bei den akut nekrotizierenden Waudverinde-
rungen fibrinogenhaltiges Blutplasma in die Gefallwand eingedrungen
ist, und dafl sich, sofern es in der Lichtung zu Thrombenbildung kam,
viclleicht auch Gewebsflassigkeit dem Blute der Lichtung beigemengt
hat, wissen wir doch, daff das Eindringen von Gewebsflissigkeit in das
Blut dieses zur Gerinnung bringt. Es mull hiernach eine véllige Zer-
storung des Endothelbelages als Blutgewebsschranke vorhanden gewesen
sein (Dwsorie Schitrmanns).  Jedenfalls spricht die Anwesenheit von
Fibrin und roten Blutkdrperchen in den Wandschichten der Arterien
dafiir, dafBl das Blut freien Zutritt zum Gewebe der Wand gehabt hat.
Bei den langsamer verlaufenden Formen scheint ebenfalls Blutfliissig-
keit in die Gefdlwand eingedrungen zu sein; denn eme andere Quelle
fur die auflockernde Flissigkeit als das Blut kommt nicht in Frage, auch
wenn man die Capillaren des perivasculiren Gewebes als Herkunftsort
der durchtrinkenden Flissigkeit annimmt. Da die Auflockerung jedoch
an den inneren Wandschi¢hten am stirksten ist und mit Entfernung vom
Endothel an Stiarke abnimmt, liegt die Annahme nahe, daf} die durch-
trinkende Flissigkeit in der Hauptsache aus dem Blute der Lichtung
der Nabelarterie stammt, ohue dafl damit ausgeschlossen wird, daf
auch die periarteriellen Capillaren, die ja haufig als erweitert angetroffen
werden, Fliissigkeit an die Gefaflwand abgegeben haben. Diese in der
GefalBwand vorhandene Fliissigkeit zeigt aber nirgendwo die beweisenden
Zeichen des komplexen Blutes — rote Blutkérperchen und Fibrin —-:
es muf} sich deshalb um eine Fliissigkeit handeln, bei der die corpus-
culiren Elemente und dus grobdisperse Eiweill zuriickgehalten wurden.
Bei diesen Verlaufsarten liegt also die Annahme nahe, dafl das Endothel
noch eine Schrankenfunktion ausgeiibt hat, wenn auch nicht in vollem
Mafle. Wahrscheinlich mu8 auch bei den verschiedenen Arten der nicht
mit Nekrose einhergebenden Umgestaltungen angenommen werden, daf
die eingedrungene Blutfliissigkeit hinsichtlich ihres Eiweillgehaltes nicht
gleichartig war, daB also auch hier noch Unterschiede hinsichtlich des
Crades der Endotheldurchlissigkeit angenommen werden miissen.
Histologisch ist dies unmittelbar nicht zu beweisen, das verschieden-
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artige Schicksal, das die durch Fliissigkeit aufgelockerte Gefifiwand
erleidet, lalit eine solche Annahme jedoch gerechtfertigt erscheinen. Bei
der Sklerosierung diirfte es sich wahrscheinlich um einen Endzustand
handeln, bei dem es vorher im Gefolge der Flissigkeitsdurchtrinkuny
zu einer Gewebsschidigung, unter Umstinden zu einer Histolyse, ge-
kommen war. Bei den mit Elasticahyperplasie einhergehenden TUm-
wandhingen scheint die Grundsubstanz durch die eingedrungene Flissig-
keit mehr plastische Eigenschaften erlangt zu haben. Noch wieder
anders scheint die ."—inderung der Grundsubstanz zn sein, die die ein-
gedrungene Flitssigkeit bei denjenigen Formen bewirkt, bei denen ein
neues Gefifirohr entsteht. Die hicerbei zustande kommende vermehrte
srundsubstanz scheint weitgehend derjenigen zu entsprechen, die bei
der fetalen Entwicklung der Nabelarterie vorliegt.

Alle die genannten Verdnderungen entstehen somit in einem Gefal,
das nach der Unterbindung sich zunéchst kontrahierte und darauthin
erweiterte und erschlaffte. Eine Hypertension, wie sie z. B. fiir die Ent-
stehung der lamelliren Elastose vielfach angeschuldigt wird (s. Jores,
Hueck, Vollhard u. a.), ist bei der Nabelarterie mit Sicherheit auszu-
schlieffen. Die Kontraktion und nachfolgende Erschlaffung mit ver-
minderter Blutdurchstrémung geniigt also, sowohl eine Gefifiwand-
nekrose mit und ohne Thrombose, eine Gefallwandsklerose mit und ohne
Lichtungsverddung, hyperplastische Vorginge in der Gefiflwand, vor
allem am elastischen Gewebe, und schlielich die Neubildung eines end-
arteriellen Gefilrohres einzuleiten. Es ist moglich, dall den verschiedenen
Stufen dieser Reihe von Folgeerscheinungen der genanuten Ausgangs-
verinderungen ein jeweils verschiedener Grad funktioneller Ausgangs-
leistungen entspricht. Als Bindeglied zwischen diesen verschiedenen
cingangsverinderungen und der verschiedenen Art der Umgestaltung
der Gefalwand ist wahrscheinlich das Eindringen von Blutflissigkeit
in die GefaBlwand anzusehen. Bei den schwersten Gefillwandverinde-
rungen. bei denen eine Nekrose der Wand anftritt, scheint es Vollblut,
und bei den leichteren, bei denen sich weiter differenzierende Gewebs-
neubildungen zu beobachten sind, eine Blutflissigkeit zu sein, die der
Gewebsfliissigkeit weitgehend angenithert ist. Das wiirde einen jeweils
verschiedenen Grad von Durchlassigkeitssteigerung des Endothels als
der Blut-Gefiwandschranke voraussetzen.

Zusammenfassung.

1. Es wird die Entwicklung der Nabelarterie beschrichen. Im Auf-
bau ihres elastischen Geriistes weicht sie sowohl von einer Arterie des
muskuldren, als auch des elastischen Types ab. Sie gleicht weitgehend
der Uterusarteric und mit Kinschrinkung der Pulmonalarterie. In allen
drei Arterienarten kommen Lingsmuskelbiindel mit Aufsplitterung der
Elastica interna im Bereiche dieser Biindel zur Beobachtung.
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2. Im AnschluB an die Unterbindung tritt eine Kontraktion der
Nabelarteric auf, der eine Dilatation folgt. Wihrend der Kontraktion
oder unmittelbar im Anschluff daran treten geringe Verquellungen in
der subendothelialen Grundsubstanz auf, wihrend der Dilatation kommen
eine stirkere Vermehrung der subendothelialen Grundsubstanz und histo-
Iytische Veranderungen zur Beobachtung; in zahlreichen Fillen ist cine
Medianekrose nachzuweisen.

3. Die weiteren Schicksalsmdglichkeiten sind: Gefiflwandnekrose
nit und ohne Thrombose, CGefalwandsklerose mit und ohne Lichtungs-
verédung, hyperplastische Vorgénge in der Gefilwand, vor allem am
elastischen Gewebe, Neubildungsvorgiinge mit Entwicklung eines neuen
Gefédlirohres.

4. Die beschriebenen Verinderungen unterscheiden sich vrundbat.a-
lich nicht von denjenigen, wie sie an anderen Arterien beobachtet werden.
Bei der Nabelarterie liegt fiir alle weiteren Wandverinderungen eine
¢leichartige funktionelle Leistung vor, ndmlich Kontraktion mit nach-
folgender Erweiterung. Eine Erhohung des Blutdruckes kommt also
als Ausgangsverinderung nicht in Frage. Die Verschiedenheit der Ver-
(.mderungen beruht moglicherweise auf einer Verschiedenheit des Grades
der funktionellen Ausgangsleistung. Gestaltungstheoretisch lassen sich
die Verdndernngen an der Nabelarterie als Anpassungsvorginge an die
verdnderten funktionellen Verhiltnisse nach der Abnabelung auffassen.
Kausal-genetisch scheinen sie auf ein Eindringen von Blut oder Blut-
fliissigkeit in die GefaBwand im Sinne der Dysorietheorie Schiirmanns
zuriickzugehen. Es wird als wahrscheinlich angenonmen. dafl den ver-
schieden schweren Formen dec Gefallwandverinderung ein jeweils ver-
schiedener Grad von Durchldssigkeitsstérung am Endothel zugrunde liegt.
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