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Einleitung.

Das Ziel dieser Arbeit ist nicht nur die Feststellung der am weichen
Gaumen und an der Uvula vorkommenden krankhaften Umgestaltungen,
vielmehr werden wir die Besonderheiten der Lokalisation und den Ein-
flufl der gleichzeitig bestehenden Grundkrankheiten und Todesmechanis-
men mit den geweblichen Umformungen in Beziehung zu setzen haben.
Wir fassen also unseren Gegenstand gewissermallen paradigmatisch auf,
um daran die Leistungsfihigkeit und den auch heute noch bestehenden
Geltungsbereich der histotopographischen und nosologischen Forschungs-
methode zu erweisen, denn bei unseren Untersuchungen haben wir uns,
teilweise unter Zuhilfenahme besonderer statistischer Verfahren, der
beiden genannten Gesichtspunkte miteinander bedient. Auf eine kurze
Formel gebracht, stellen wir am Beispiel unseres Organs die drei in der
allgemeinen und speziellen Krankheitslehre grundlegenden Fragen nach
dem Sitz einer krankhaften Erscheinung, ihrer geweblichen Auwsdrucks-
form und den Bedingungen ihrer Entstehung. Uber die rein deskriptive
Feststellung einer mehr oder weniger vollstindigen ,,speziellen Patho-
logie® des untersuchten Organs hinausgehend, miindet diese analy-
sierende in eine synthetische Fragestellung: Nach dem Gesetz der ,,Bil-
dung und Umbildung organischer Strukturen® des betrachteten Ge-
websortes. Das bedeutet, auf die Pathomorphologie bezogen, dall wir
nach einer im Organ liegenden Gesetzlichkeit fragen, der es unter krank-
haften Bedingungen gehorcht. Das Besondere dieser Art synthetischer
Pathologie ist ihre strenge Bezogenheit auf einen jeweiligen Gewebsort,
dessen Wahl weitgehend dem Willen des Untersuchers anheimgegeben
ist. Die Betrachtungsweise beinhaltet, da sie hier vom morphologischen
Standpunkt durchgefithrt wird, eine maglichst genaue Kenntnis des
normalen® strukturellen Schicksals des jeweils ins Auge gefalten
Untersuchungsobjektes. Man kann, prignant formuliert, von einer
topischen allgemeinen Pathologie sprecheun, die die Frage nach der
,,Pathoklise* aus der ortlichen Gewebsstruktur und -architektur aufzu-
Kliren sucht, sofern sie sich morphologischer Methoden bedient.
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Schrifttum.

Das pathologisch-anatomische Schrifftum iiber die krankhaften geweblichen
Erscheinungen des weichen Gaumens und der Uvula ist spérlich, was seinen Grund
naturgemaf in der Unscheinbarkeit des Organs hat. Lediglich BiENENGRABER be-
schaftigt sich mit der speziellen Frage, wie die Uvula bei Grippe aussieht. Auf seine
Arbeit wird noch im Zusammenhang zuriickzukommen sein. In den Lehr- und Hand-
biichern der pathologischen Anatomie (HENKE-LUBARSCH, KAUFMANN u. a.) finden
weicher Gaumen und Uvula nur eine kurze Darstellung. KAurMANN erwihnt ledig-
lich, daB der weiche Gaumen und die Uvula ,,anschwellen‘* kénnen, wobei “letztere
dann wie ein 6dematoser Polyp’‘ aussieht. Das klinische Schrifttum umfaft eine
groflere Zahl von Arbeiten, die vorwiegend von laryngo-otologischer Seite beige-
steuert wurden. Vor allem in neuerer Zeit wird verschiedentlich iiber Hamatome der
Uvula berichtet (KinDLER, BERNFELD, ScHONLANK). Es handelt sich stets um die
Kklinische Beschreibung von Einzelbeobachtungen. Uber die Entstehung der Blu-
tungen werden mannigfache Vermutungen geduBert, die im Einzelfall nicht begriindet
- werden. So wird von individueller Disposition, mechanischem Versagen der Muskel-
platte, von infektits-toxischen Schiadigungen und sogar von psychogenen Ursachen
gesprochen (BrAHA und PETRAN). LoPms, BERNFELD und JoEL wenden die Be-
zeichnung ,,Apoplexia uvulae‘* an, was offenbar auf die Pltzlichkeit und Massivitit
des Ereignisses hinweisen soll. Im auslindischen Schrifttum finden sich mehrere
Darstellungen bosartiger Geschwiilste an der Uvula (J. RosB, MoLTENI, BARROUX
und BraqQuikRE, FRUEWALD, JANKOowsKI, SmrTH, MiNUTO, SANCHEZ, MORENO u. a.,
GonzaLEz, Loza, TrorEy, CORNELLI, WESSELY u.a.). Aber auch hier handelt es
sich um kasuistische Mitteilungen. ANDERSON beschreibt einen Fall von Gangrin
der Uvula. DunDas-GraNT teilt mit, dall man die Uvula operativ verkiirzen konne,
wenn sie die Ursache eines danernden Hustenreizes sei. Die Moglichkeit der Spasmen-
bildung wird von BERNFELD registriert. Kinige weitere Arbeiten beschéftigen sich
mit der Uvula bei Kindern (UNTERRICHTER, BENVENUTO, NaGat), Grioferen Wert
fiir unsere eigenen Untersuchungen haben die Feststellungen von MARK, der in einem
Fall das Vorkommen eines ,,Lymphbalges* beschreibt. Er faBlt das Schrifttum zu
dieser Spezialfrage zusammen. Auf die in den anatomischen Lehr- und Hand-
biichern niedergelegten. makroanatomischen und topographischen Verhaltnisse
braucht nicht im einzelnen eingegangen zu werden. MARK beschéftigt sich ferner be-
sonders mit den Muskelfasern der Uvula und stellt fest, daf sie sog. Ringbinden ent-
halten, worunter Myofibrillenbiindel verstanden werden, die sich spiralig um die
zentral im Sarkoplasma liegenden Fibrillenbiindel winden. GraF stellt fest, da die
Muskelfasern sarkoplasmareiche contractile Seiten- und Endknospen tragen. Nach
Angabe von BareMaNN mufl es dahingestellt bleiben, ob diese Strukturen funktio-
nelle Bedeutung fiir die Versteifung des Zapfchens haben.

Material und Methode.

Insgesamt haben wir 452 Uvulae aller Altersstufen im Zusammenhang mit dem
weichen Gaumen histologisch untersucht. Das Organ wurde durch einen Sagittal-
schnitt in der Mitte halbiert und eine oder beide Halften in Paraffin eingebettet. Von
einem Teil der Fille wurden zuvor Gefrierschnitte zum Nachweis von Neutralfetten
angefertigt. Einzelne Uvulae haben wir durch quergelegte Stufenschnitte voll-
standig aufgearbeitet; ebenso wurden von 3 ausgewihlten Fiallen verschiedene
Serien in sagittaler Schnittrichtung angefertigt. Die in Stufen und Serien auf-
geschnittenen Falle sind in allen zahlenmaBigen Angaben nicht enthalten.

Folgende Farbemethoden wurden generell angewendet: Hamatoxylin-Eosin, van
Gieson, Elastica-van Gieson, von 150 Fillen auBerdem Azan, Goldner, Silberimpré-
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gnation nach TrBor Pap, Fibrinfirbung nach WEIGERT, in Einzelfillen Mucicarmin-
firbung, Berliner Blau-Reaktion; ferner wurden von 10 ausgewihlten Fillen dicke
Schnitte (180—250p4) einer Azanfarbung unterworfen und anschliefend in Benzyl-
benzoat und Wintergreensl aufgehellt (EssBacH).

L. Orthologie uwnd Orihogenese des weichen Gaumens und der Uvula.

Wenn der einleitend zum Ausdruck gebrachte Grundgedanke
richtig ist, daf die krankhaften Umgestaltungen eines Gewebsortes in
ihren Besonderheiten aus der speziellen Orthologie der betrachteten
Ortlichkeit verstanden werden miissen, ist es notwendig, das erste Augen-
merk hierauf zu richten. Dabei erscheint es uns besonders wichtig — und
in den meisten morphologischen Untersuchungen nicht oder nicht aus-
reichend berticksichtigt —, dall die Orthologie eines Organs oder Ge-
webes nicht statisch, sondern als im zeitlichen Ablauf der biologischen
Existenz wandelbar verstanden werden mufl, Wenn dadurch der Be-
griff des ,,Normalen‘ bereits eine erhebliche Komplizierung erfihrt, so
wird die gedankliche und sachliche Schwierigkeit dadurch noch gréBer,
dal es sich bei unserem Organ um einen Teil der Rachenschleimhaut
handelt, eines Gebietes, das schon ,,normalerweise’ wihrend des Lebens
besonders hiufig leichten und schweren 6rtlichen Reizen ausgesetzt ist.
Uberspitzt konnte man folgern, daB demnach von einem bestimmten
Lebensalter an in diesem Bereich ,normale’ gewebliche Verhiltnisse
im strengen Sinne iitberhaupt nicht angetroffen werden. Diese Auf-
fassung erscheint uns jedoch als zu einseitig und nicht berechtigt; es
gibt vielmehr, wie aus unseren Untersuchungen zu erweisen sein wird,
durchaus eine durchschnittliche gestaltliche Geschichte der Schleim-
héute des Rachenraumes und ihrer besonderen drtlichen strukturellen
Einrichtungen, wozu im vorliegenden Fall auch das Zipfchen zu rechnen
igt. Das Besondere liegt nur darin, dal sich an dem betrachteten Ort
die reinen Alterungsvorginge stets mit den umgestaltenden Einfliissen
wiederkehrender dullerer Reize kombinieren, so daf in der Tat die Wir-
kungen dieser beiden Kausalketten im morphologischen Bild nicht immer
streng auseinandergehalten werden konnen. Das erscheint uns jedoch
keineswegs als Mangel, wenn wir einen erweiterten Begriff des ,,Nor-
malen zugrunde legen und darunter die Gesamtheit der im Laufe
eines Lebens durchschnittlich stattfindenden Umgestaltungen der or-
ganischen Strukturen verstehen. Diesem Gedanken kommt auch die
funktionelle Betrachtungsweise der Rachenschleimhaut und ihrer
speziellen Organe entgegen, die als ,normale” Leistung gerade die
Reaktion auf ortliche Reize herausstellt.

Wir sind etwas ausfithrlicher auf die gedanklichen Schwierigkeiten,
die sich an den Begriff des Normalen kniipfen, eingegangen, weil wir
darin etwas Grundsitzliches und fir die morphologische Bearbeitung
jeder Ortlichkeit Giiltiges sehen. Denn der geduBerte Gedankengang
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bedeutet nichts anderes, als daB das ,,Normale” nur insofern Realitiit
besitzt, als es fir den betrachteten Ort jeweils neu, nur firr ihn und nur
fiir einen begrenzten biologischen Zeitraum bestimmbar ist. Diese Tat-
sache ist zweifellos fiir eine kritische morphologische Forschung inso-
fern ein bedeutendes Erschwernis, als der Untersuchende genétigt ist,
oft, in umfangreichen Voruntersuchungen das ,,Normale des interes-
sierenden Ortes festzustellen. Die normale Anatomie leistet uns in dieser
Hinsicht leider vielfach nur unzureichende Hilfe, weil sie von einem
statischen Allgemeinbegriff des Normalen ausgeht.

Abb. 1. Gaumen eines 5 cm langen Fetus. Das Grundgewebe besteht aus einem undiffe-

renzierten sternzelligen Mesenchym mit kleinen Gefaflen und Capillaren. Kiinstliche Ab-

hebung des Epithels an der nasalen Seite. Das orale Epithel fehlt zum Teil. Unten im
Bild wird die Zunge sichtbar, (H.-E., 67mal.)

Da die gestaltliche Geschichte naturgemil bereits auf der fetalen
Stufe beginnt, haben wir eine Anzahl fetaler Uvulae im Zusammenhang
mit dem CGaumen untersuchtl.

1. Als jungste Altersstufe standen uns 2 Feten von 4 und 5 cm Linge

zur Verfigung.

Im Bereich des harten Gaumens sieht man bereits spongidsen Faserknochen.
Die Knochenneubildung ist am weitesten in den oralwérts gelegenen Abschnitten
fortgeschritten. Das Grundgewebe des harten und weichen Gaumens wird von einem
lockeren, aus sternformig verzweigten Zellen bestehenden, undifferenzierten embryo-
nalen Mesenchym gebildet (Abb. 1), dessen Zellen rundlich- bis linglich-ovale
blaschenformige Kerne enthalten. In diesem Grundgewebe sieht man bereits mit
kernhaltigen Erythrocyten gefiillte Capillaren und auch einzelne gréflere Gefille
von undifferenzierter Wandbeschaffenheit. Die mesenchymalen Zellen bilden ein
syncytiales Netz, lediglich in einem Schnitt haben wir eine isoliert und auflerhalb
der Gefalle liegende grofle runde Zelle mit blaschenférmigem exzentrisch gelegenen
Kern gesehen, die wir als primitive Blutstammzelle auffassen. Figentliche Blut-

1 Das Material wurde uns in groBziigiger Weise von Herrn Professor SCHRODER
aus der Universitits-Frauenklinik zur Verfiigung gestellt.
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bildungsherde haben wir nicht angetroffen. An der nasalen Fliche des harten
Gaumens findet sich ein schmaler Streifen zigig angeordneter Zellen mit langen
stabchenformigen Kernen. Vielfach sind sie in Reihen angeordnet, ihr Protoplasma
befindet sich in syncytialem Zusammenhang. Wir deuten diese Erscheinung als An-
lage der Skeletmuskulatur. In einigen Exemplaren dringen die myoblastischen Zell-
lager in das Gebiet des weichen Gaumens vor. Bei Silberimpragnation nach Pap ist
zwischen ihnen bereits ein deutliches parallelfaserig angeordnetes Gitterfaser-
system entwickelt. Das noch ganz undifferenzierte Mesenchym des weichen Gau-
mens enthilt bei unserem 5 cm langen Fet ein duflerst zartes Gitterfasernetz. Kolla-
gene Fasern sind hier noch nicht nachzuweisen, dagegen beginnt in der oben er-
wahnten Muskelanlage eine Kollagenisierung des Gitterfasernetzes. Das Epithel
der nasalen Oberflache ist zweischichtig, es besteht aus einer basalen Lage kleiner
kubischer Elemente mit runden chromatinreichen Kernen, die duflere Zellschicht
enthalt groflere hochkubische bis zylindrische Zellen, die einen blischenférmigen
Kern enthalten. An ihrer Oberfliche tragen die Zellen einen Flimmerbesatz. Dieses
Epithel 148t sich bis iiber die Spitze des weichen Gaumens hinaus an die orale Seite
verfolgen. Das Epithel an der oralen Flache ist in unserem Préparat leider nicht
erhalten.

Unter dem Epithel befindet sich eine feine schleierartige Faserlage, die am Uber-
gang zum harten Gaumen eine beginnende Kollagenimpragnierung zeigt. Elastische
Fasern sind nicht vorhanden.

2. 12 em langer und 65 g schwerer Fet.

Das urspriinglich vorhandene undifferenzierte embryonale Mesenchym ist hier
bereits weitgehend durch eine vom harten Gaumen vordringende Muskelplatte er-
setzt. Sie ist so breit geworden, daB sie insgesamt etwa die Hélfte der Gewebsmasse
des weichen Gaumens ausmacht, wobei sie die zentralen Abschnitte einnimmt.
Oben in der Abb. 2 sieht man die nasale Fliche mit einem mehrreihigen flimmernden
Zylinderepithel bedeckt. In der Mitte, jedoch insgesamt etwas nasalwirts ver-
schoben, liegt die Muskelanlage, die beiderseits von einem mehr oder weniger breiten
Streifen noch undifferenzierten embryonalen Mesenchyms eingerahmt wird. Uber-
all ist ein kraftiges argyrophiles Faserwerk vorhanden. Auf dieser Entwicklungs-
stufe sind auch bereits deutliche kollagene Fasern entwickelt, die unter dem oralen
und nasalen Epithel in etwas kraftigeren Léngsbiindeln verlaufen. Auch zwischen
der Muskulatur sind zarte kollagene Fasern vorhanden. Die morphologische Differen-
zierung dieser Faserbiindel schreitet von ventral nach dorsal fort. Auf dieser Ent-
wicklungsstufe ist die Spitze des weichen Gaumens und ein kleiner Abschnitt der
nasalen Fliche mit mehrschichtigem Plattenepithel besetzt (Abb. 2). Besonders
bedeutungsvoll ist die Entwicklung des GefiBsystems. Aus der Abb. 2 ist ersicht-
lich, dafi sich in den breiten subepithalialen Mesenchymlagern der nasalen und
oralen Seite ein System kaverniser GefdBiraume befindet. Die nasal gelegenen Ge-
faBplexus lassen sich ohne Unterbrechung bis in die NasenschleimhautgefaBe ver-
folgen. Andererseits ziehen sie bis zur Uvulaspitze, indem sie, unter ficherformiger
Aufgliederung, hier auch die orale Fliche des Zapfchens einnehmen (Abb. 2).

Bereits aus der Betrachtung der bisherigen Entwicklungsstufen
konnen wir als wesentliches Ergebnis entnehmen, daB die gewebliche
Differenzierung des urspriinglichen primitiven mesenchymalen Gaumens
von ventral nach dorsal fortschreitet; das trifft sowohl tiir die Knochen-
bildung als auch fir die Entwicklung der Muskulatur, der Fasern und
tiir die Aushildung des besonderen organeigenen GefiBsysters zu. Die
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Muskulatur nimmt offenbar sehr rasch an Michtigkeit zu und bildet
bereits bei 12 cm langen Embryonen eine vorwiegend zentral gelegene
skeletartige Grundlage des weichen Gaumens. Bis in die Uvula sind in
diesem Stadium noch keine Muskelfasern vorgedrungen. Oral und nasal
bleiben breite subepitheliale Mesenchymlager von primitiver Struktur
erhalten. In ihnen entwickeln sich — bereits bei 5 em Jangen Embryonen
angedeutet vorhanden — dichtere lingsverlaufende kollagene Binde-
gewebsplatten, die ebenfalls das Gebiet der Uvula bei 12 cm langen
Embryonen noch nicht erreicht haben. Kine eigentliche geschlossene

Abb. 2. Weicher Gaumen einecs 12 em langen Fetus. Oben liegt die nasale Fliche. Im

. Zentrum die sich entwickeinde Muske!platte. — Man beachte die im breiten nasalen und

oralen Megenchymlager verlaufenden weiten GefafBle. o zeigt auf eine Driisenanlage.
(H.-E,, 67mal.)

Basalmembran, die im 5 em-Stadium noch nicht vorhanden war, ist bei
12 em langen Embryonen deutlich ausgebildet. Wéahrend das Gefdl-
system im 5 cm-Stadium allenthalben noch als uncharakteristisch ver-
zweigtes Capillargebiet vorhanden ist, sehen wir, daf sich bis zum 12 cm-
Stadium eine zapfchenwirts fortschreitende Differenzierung vollzogen
hat: Die GefdBplexus der Nase setzen sich in dem breiten, nasal gelegenen
subepithelialen Mesenchymmantel des Gaumens bis zur Uvulaspitze und
iiber diese hinaus bis zur oralen Fliche der Uvula fort. Demgegeniiber
sind die Gefifle an der oralen Fliche des Gaumens geringer ausge-
bildet. Wenn somit behauptet werden darf, daB die GefdBe der Uvula
bereits in diesen frithen Entwicklungsstadien (12 cm) den Charakter
der nasalen Gefaliplexus zeigen und ihre Entwicklung von dort her ver-
folgt werden kann, gilt fiir das Epithel ein anderes Verhalten. Im 5 cm-
Stadium fanden wir, daf sich das nasale Flimmerepithel bis auf die orale
Fliche erstreckte. Sehr bald dringt das Plattenepithel vor, so dafl es
im 12 em-Stadium bis auf die nasale Fliche reicht (Abb. 2). Wir haben
die sich bildenden Strukturen in ihrer topographischen Anordnung und
Entwicklungsrichtung im Schema der Abb. 3 dargestellt.
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Zur Entwicklung der Driisen haben wir festgestellt, daf sich die ersten soliden
epithelialen Knospen im 12 cm-Stadium auf der oralen Seite des Gaumens in das

subepitheliale lockere Mesenchymlager einsenken. Auf der Abb. 2 ist eine dieser
Epithelknospen zu sehen (Pfeil!).

Abb. 3. Schema der Strukturentwicklung des weichen Gaumens und der Uvula. Oben
4 cm-Stadium, Mitte 12 cm-Stadium, unten etwa 25 cm-Stadium, — Zeichenerkldrung:
BlaBgrau-kérnig: Embryonales Mesenchym. Im Zentrum: Muskelplatte. — o zeigt
auf Venenplexus.

3. Es folgt eine Gruppe von 4 Feten, von denen der erste 14 cm,
zwei weitere je 15 cm, der dritte 16 cm lang ist.
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Der in den bisherigen Entwicklungsstufen geschilderte allgemeine gewebliche
Aufbau und die Differenzierungsrichtung bleiben in den weiteren Stadien grund-
sitzlich erhalten. Es finden jedoch wesentliche quantitative Umgestaltungen der
geweblichen Strukturen statt. Bereits im 14 cm-Stadium erkennt man, daB sich
zwischen der Muskulatur des weichen Gaumens und der kngchernen Grundlage des
harten Gaumens eine kollagene sehnenartige Faserplatte entwickelt hat. Noch deut-
licher tritt sie im 15 cm-Stadium in Erscheinung. Die zentral gelegene spongitse
Knochenmasse des harten Gaumens ist beiderseits von faserreichem, parallel-
biindligem, kollagenem Bindegewebe umgeben, dashier fast die gesamte Gewebsmasse

h.

Abb. 4. Orale Hilfte des weichen Gaumens eines 14 cm langen Fetus. a-—d zeigen auf
die sich entwickelnde kollagene Faserplatte und auf Drilisenknospen. Unten zentrale
Muskulatur, (H.-E., 200mal.) Vgl. Abb. 5 und Schema der Abb. 6.

ausmacht. Die Bindegewebsbiindel setzen sich in abgeschwichter Form auf den
weichen Gaumen fort, indem sie gleichzeitig die genannte sehnenartige Verbindung
zur Muskulatur herstellen und allenthalben zwischen die Muskelbiindel eindringen.
An der oralen und nasalen Seite des weichen Gaumens hat das sternzellige Mes-
enchym ebenfalls kollagene Fasern gebildet, wobei vor allem eine kraftigere Basal-
membran des Epithels auffallt. Auch hat der mesenchymale Zellverband stellen-
weise eine mehr ziigig-streifige Form mit reichlichen kollagenen Fasern angenommen.
Die Zellkerne und das Protoplasma nehmen schmale spindelige Formen an, die
Zellen werden im ganzen kleiner, die Zellkerne chromatinreicher. Wir miissen diese
Vorginge als Umbildung des primitiven Mesenchyms in eine skeletartige, binde-
gewebige Geriistsubstanz deuten, deren Entstehung vom harten Gaumen gegen die
Uvula fortschreitet und die beiderseits der zentralen Muskelplatte lokalisiert ist.
Hierbei bestehen Unterschiede zwischen der oralen und nasalen Seite. Im ganzen ent-
wickeln sich die geschilderten kollagenen Faserlagen an der oralen Seite umfing-
licher und friihzeitiger. Nach innen (vgl. Abb. 4 und 6) folgt ein etwa ebenso breiter
Streifen, der noch den Charakter des primitiven Mesenchyms besitzt mit wesent-
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lich zarteren kollagenen Fiaserchen. Bis in diesen Bereich sind die teils soliden,
teils bereits lumenhaltigen Driisenanlagen vorgedrungen. Die Abb. 4 veranschau-
licht die histotopographischen Verhélinisse an der oralen Seite, wobei zum Ausdruck
kommt, daB auch unmittelbar unter dem Epithel, an die Basalmembran an-
schlieBend, ein schmaler Streifen des faserarmen Mesenchyms iibriggeblicben ist.
Dann folgt die sich entwickelnde kollagene Faserplatte und schlieBlich wieder ein
breiter lockerer Mesenchymstreifen.

An der nasalen Fliche sind die histotopographischen Verhiltnisse anders, Hier
ist unter dem Epithel, und zwar um so umfangreicher, je weiter wir uvulawarts unter-

Abb. 5. Nasale Hilfte des weichen Gaumens eines 14 em langen Fetus. Unter dem Epithel
breite lockere Mesenchymschicht, folgend eine kollagene Bindegewebsplatte (a—c) und
zentral Muskulatar (H.-E., 200mal.) Vgl. Abb. 4 und Schema der Abb. 6.

suchen, ein breiter Streifen des urspriinglichen embryonalen Mesenchyms mit sehr
zarter kollagener Faserbildung erhalten geblieben. Sodann folgt zentralwirts eine
laingsbiindelige Bindegewebsplatte, an die sich unmittelbar die Muskulatur an-
schlieBt (Abb. 5). Driisen sind auf der nasalen Seite noch nicht entwickelt. Da die
geschilderten histotopographischen Verhaltnisse fir das Verstindnis krankhafter
Vorginge bedeutungsvoll sein werden, haben wir sie in der Abb. 6 schematisch dar-
gestellt. Das urspriingliche embryonale Mesenchym ist hier weill gelassen. Im Be-
reich des harten Gaumens ist eine derartige Schichtung nicht zu beobachten. Die
Uvula selbst wird auch in diesem Stadium noch vollstindig von einem primitiven
Mesenchym mit sehr zarten kollagenen Fasern gebildet. In den kollagen-faserreichen
Bezirken des harten und weichen Gaumens sind im 14 em-Stadium elastische Fasern
nachweishar. An der nasalen Seite des weichen Gaumens sind sie geringer ausgebildet
und erstrecken sich, ebenso wie das kollagene Gewebe, so weit wie die Muskulatur
reicht. Die elastischen Féserchen sind noch duBlerst zart und ihre ersten Bildungs-
stufen treten in Form winziger blauschwarzer Kornchen (nach WEIGERT gefirbt)
unmittelbar am Rande stirkerer kollagener Fasern auf. Zunahme und Konfluenz
der Kornchen lafit die ersten zusammenhingenden zarten Fasern entstehen. Im
Bereich des embryonalen Mesenchyms der distalen Teile des weichen Gaumens und
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der Uvula sind im 14 cm-Stadium noch keine elastischen Fasern oder Kornchen
nachweisbar. Die driisenbildenden Epithelknospen, die nur an der oralen Seite ent-
wickelt sind, haben teilweise einen Hohlraum erhalten. Vereinzelt sieht man an ihnen
erste dichotome Aufgliederungen. Die Grenze zwischen oraJem Plattenepithel und
nasalem Zylinderepithel liegt bei unserem 14 cm langen Feten an der Spitze der
Uvula etwas nasalwirts verschoben, wobei einzelne kleine Plattenepithelinseln in-
mitten des Zylinderepithels zu sehen sind.

Wir deuten diesen Befund so, daB sich die Epithelgrenze bereits von
den frithesten Entwicklungsstadien an (man vergleiche den 5 ¢m und den
12 em langen Feten) bestdndig verschiebt, wobei offenbar im ganzen das

Plattenepithel stirker vordringt. Diese Feststellung erscheint uns des-

RN IR E e BN

et B L
e b
e

Abb. 6, Schema der histotopographischen Euntwicklung des weichen Gaumens und der
TUvula, Das urspriingliche embryonale Mesenchm ist weil gelassen. GeféBe sind nicht
beriicksichtigt (s. Text).

halb wichtig, weil damit bewiesen ist, dafl es sich um normale Ent-
wicklungs- und Alterungsvorginge handelt und dafl aus der spéteren
Epithelbekleidung kein RiickschluB auf die urspringliche Zugehérigkeit
zum nasalen oder oralen Abschnitt der primitiven Mundhohle gezogen
werden kann.

Die weitere Entwicklung bei den 15 und 16 cm langen Embryonen dieser Gruppe
ist dadurch gekennzeichnet, dafl die bisher herausgearbeiteten Entwicklungsgesetze
und ortlichen strukturellen Unterschiede beibehalten und noch verstirkt ausge-
staltet werden: Umfangreiches lockeres Mesenchymlager unter dem Epithel der
nasalen Seite, das sich uvulawirts verbreitert, ausschlieffliche Bildung der Driisen
an der oralen Seite. Die gewebliche Entwicklung der Uvula selbst ist am weitesten zu-
riickgeblieben. Das Gewebe hat hier noch am deutlichsten den Charakter des ur-
springlichen Mesenchyms und bildet die Fortsetzung des breiten, nasal und oral
gelegenen Mesenchymlagers. Trotzdem bleibt die Uvula nicht obne jede gestalt-
liche Entwicklung, die kollagenen Fasern sind zahlreicher und kraftiger geworden.
Gleichzeitig beginnen sie teilweise zusammen mit ihren Zellen eine Umordnung zu
erfahren, die der gestreckten Form des Gesamtorgans und der Verlaufsrichtung
seiner epithelialen Flachen angepafit ist. Auf der Abb. 7 sind diese Verhaltnisse an
der Stelle der Uvula dargestellt, wo die beiden Epithelarten aneinander grenzen.
Man sieht, daff das reticuldre embryonale Mesenchym seine Architektur im ganzen
umgebildet hat, wobei es den Charakter eines zellreichen gebiindelten Bindegewebes
angenommen hat. Wesentlich ist, daf} unmittelbar unterhalb des Epithels eine
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besonders zellreiche Schicht erhalten bleibt, deren Elemente sich zwar auch dem
Verlauf des Epithels angepaf3t haben, aber durch ihre dichte Lagerung auffallen
(Pfeil der Abb. 7). Die beschriebenen subepithelialen Mesenchymlager sind an der
nasalen Flache der Uvula stirker entwickelt als an der oralen. Im 15 cm-Stadinm
sind bereits kleinste elastische Koérnchen und Fiaserchen in der Uvula sichtbar.

Als Besonderheit des 16 cm-Stadiums méchten wir die fortschreitende Driisen-
entwicklung erwihnen. Sie ist wiederum oral an der Grenze zum harten Gaumen
am weitesten fortgeschritten. Die Abb. 8 zeigt an dieser Stelle ein Driisenfeld,

Abb. 7. Nasale Flache der Uvula eines 15 cm Iangen Fetus. Umbildung des Mesenchyms
zu zligigen Faserstrukturen. Unter dem Epithel zellreiche paralielfaserige Bindegewebs-
biindel (a). (v. G., 280mal.)

dessen Bestandteile zum Teil noch solid sind. Das Neue ist, dal} der eine Epithel-
schlauch bereits den Charakter eines Ausfithrungsganges mit weitem Lumen ange-
nommen hat und dafl hier im Bereich einer dichotomen Teilungsknospe die ersten
schleimbildenden Epithelzellen zu sehen sind (Pfeil auf Abb. 8). Ferner soll an
diesem Bild demonstriert werden, da um die wachsenden Epithelbestandteile ein
iiberaus zell- und capillarreiches Mesenchym angeordnet ist, das sich in seiner Archi-
tektur wiederum der Form des Epithels anpalBt. Dieser Vorgang gleicht den
geschilderten Verhaltnissen am Epithel der freien Oberflichen (vgl. Abb. 7).
Zusammenfassend (vgl. Schema der Abb. 6) kann die Entwicklung
dieser Gruppe (14—16 cm) dadurch charakterisiert werden, dafi die
skeletartigen Verfestigungen des harten und insbesondere des weichen
Gaumens an bestimmten Stellen zunehmend und uvulawirts fort-
schreitend in Form kollagen-elastoser Faserplatten ausgebildet werden,
daB gleichzeitig die Muskulatur an Ausdehnung und Méchtigkeit zu-
nimmt. Es wird eine sehnenartige bindegewebige Verbindung zwischen
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dem Periost des harten Gaumens und der Muskelplatte des weichen
Gaumens hergestellt. Beginnende Umbildung des erhaltengebliebenen
embryonalen Mesenchyms durch Bildung kollagener und zartester
elastischer Fiserchen, wobei eine strukturelle Umordnung des stern-
zelligen Verbandes zu mehr parallelstreifigen Faserbiindein stattfindet,
die sich der linglichen Gestalt des Gesamtorgans und der Richtung der

a epithelialen Flichen an-
passen. Hierbei bleibt
eine besonders zellreiche
Schicht unterhalb des
Epithels erhalten, die
in der Uvula weitaus
am michtigsten, an der
nasalen Flidche geringer
und an der oralen relativ
am spérlichsten ist. Die
Driisenentwicklung geht
in erbaltengebliebenen
Mesenchymlagern  vor
sich, wobei eine struk-
turelle Anpassung der
zelligfaserigen ~ Mesen-
chymarchitektur an die
Gestalt der epithelialen
Organe unter Bildung
besonders zell- und capil-

Abb. 8. Driisenentwicklung im 16 cm-Stadium an der larreicher Mesenohym'
oralen Seite. Links unten spongi‘o‘_ser Knocl_r'len als Aus- ]ager in der unmittel-
laufer des harten Gaumens. Weiter Ausfithrungsgang

mit erster Schleimepithelknospe (a). Beachte das baren Umgebung der

zellreiche Mesenchym in der Driisenumgebung. : _
v G.. 280mal.) Eplthelknospen statt
findet. Das den ganzen

Entwicklungsvorgang Kennzeichnende ist, dal das urspriinglich vor-
handene, als raumfiillendes Gewebe zu deutende primitive embryonale
Mesenchym der Abb.1 in dem MafBle an bestimmte Stellen verdréngt
wird, wie sich spezielle muskulose und fibros-elastische Strukturen
entfalten. Diese Orte sind ein relativ breites subepitheliales nasales
Lager mit Ubergang in die Uvula, die Uvula selbst und ein subepi-
thelialer oraler Streifen sowie die Umgebung der Driisenknospen. Unsere
weiteren Untersuchungen zur Entwicklung werden sich gerade mit dem
Schicksal der genannten mesenchymalen Restbestinde des primitiven
Gaumens zu beschéftigen haben.

4. Die nunmehr folgende Entwicklungsstufe umfafit 2 je 19 cm
lange Feten.
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Als wesentliche Neuerwerbung haben wir in diesem Stadium erstmals Driisen-
anlagen an der nasalen Seite des weichen Gaumens beobachtet. Sie sind teils noch
solid, teils lumenhaltig; wir méchten annehmen, da8 die ersten Knospungsvorginge
in den Stadien zwischen 16 und 18 cm beginnen. Die Driisen an der oralen Seite
besitzen im Bereich des harten Gaumens bereits groBe und reichverzweigte schleim-
bildende Endstiicke, wihrend ihre Entwicklung, je weiter uvulawirts wir kommen,
um so stérker zuriickbleibt. Dieser Befund entspricht dem allgemeinen in unseren
bisherigen Untersuchungen festgestellten Entwicklungsgesetz. Auch fiir die iibrigen

Abb. 9. 19 cm langer Fetus. — Einwachsen der Skeletmuskelbiindel in das primitive
Mesenchym mit allmahlicher Umgestaltung zu parallelfaserigen Biindeln (rechts im Bild).
a—e zeigen auf die vordringenden Muskelbiindel. (v. G., 200mal).

Strukturen (Muskulatur, elastische und kollagene Fasern) gilt, daffi die in den
fritheren Stufen begonnene Entwicklungsrichtung fortgesetzt wird. So dringt die
Muskelplatte weiter in die distalen Abschnitte des weichen Gaumens vor, wobei das
Mesenchym eine zunehmende Umwandlung in biindelig geordnetes kollagen-faseriges
Bindegewebe erfahrt. Die Abb. 9 bringt diese gegenseitige Durchflechtung sowie die
Umgestaltung des mesenchymalen Gewebes zur Anschauung. Die duflersten Muskel-
biindel sind bereits in der Uvula zu sehen (links im Bild, Pfeil). Das mesenchymale
Grundgewebe der Uvula hat gegeniiber dem 16 cm-Stadium keine wesentliche
Anderung seiner Anordnung und Struktur erfahren. Die elastischen Fasern sind
insgesamt etwas reichlicher geworden, besonders in den nasal und oral sich ent-
wickelnden stérkeren kollagenen Bindegewebsplatten. Auch im Bereich der Uvula
sieht man kraftigere elastische Fagerbiindel in der Nahe des Oberflichenepithels und
in der Umgebung der einwachsenden Muskelbiindel. Beziiglich der zellreichen
Mesenchymlager gilt auch in diesem Entwicklungsstadium, was fiir die fritheren
festgestellt worden war, daf sie sich ndmlich an der Grenze der oberflichlichen und
driisigen epithelialen Strukturen erhalten. Wir konnen dafiir auf die Abb. 7 und 8
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des 16 cm-Stadiums verweisen. An einzelnen Stellen haben wir im pericapillaren
Bindegewebe auch isoliert und gruppiert liegende runde Zellen mit chromatinreichen
Kernen gefunden, die wir als aus dem Verband geldste mesenchymale Wanderzellen
ansprechen.

5. Die nichste Entwicklungsstufe umfafit einen 24 em und einen
25 em langen Fet.

Das hervorstechende Merkmal dieser Gruppe ist eine weitere starke Zunahme
der elastischen und kollagenen Fasern mit gleichzeitiger Straffung und dichterer
Lagerung der Faserbiindel. An der oralen Flache ist eine unmittelbar unter dem
Evpithel gelegene fibrios-elastische Faserplatte ausgebildet. Nasalwirts findet sich
ein ahnlicher, jedoch breiterer und lockerer gefiigter Streifen an der Grenze der
Muskulatur. Beide Membranen setzen sich in Form lockerer, breiter, kollagen-
elastischer Fasergeflechte bis in die Uvula fort, wobei sie in den zentralen Teilen die
Muskelbiindel umgeben und durchflechten, in den peripheren Abschnitten parallel-
laufende Strukturen unter dem Epithel bilden. Im ganzen besitzen die Faser-
geflechte an der oralen Seite des weichen Gaumens und der Uvula eine groBere
Machtigkeit und Dichte als an der nasalen. Das gleiche Verhaltnis findet sich beim
Erwachsenen wieder und ist fiir das Verstdndnis krankhafter Veriinderungen
bedeutungsvoll,

Als Besonderheit mdchten wir hervorheben, dafl bei dem 24 cm langen Fet
wiederum einzelne und in kleinen Gruppen liegende mesenchymale Wanderzellen
anzutreffen sind, die unter dem nasalen Epithel des weichen Gaumens an einzelnen
Stellen kleine kndtchenférmige Gruppierungen erfahren. Dabei ist bemerkenswert,
daBl an der Stelle der Anhaufung ein Defekt der oberflichlichen Epithelzellen zu
sehen ist, so dafl uns die Deutung berechtigt erscheint, in diesem Herd den Ausdruck
eines ortlichen krankhaften Geschehens zu erblicken, iiber dessen Ursache aller-
dings keine begriindeten Aussagen mdglich sind. Die Beobachtung herdférmiger
krankhafter Vorginge auf so friiher Entwicklungsstufe ist im Zusammenhang mit
der Strukturgenese von besonderem Interesse, weil sie uns dariiber aufklart, daf das
subepitheliale Mesenchym, das wir als Umwandlungsprodukt des primitiven mes-
enchymalen weichen Gaumens der Abb.1 abgeleitet haben, unter gewissen Be-
dingungen als besonders reaktionsfahiges Gewebe in Erscheinung tritt. Ferner wird
angezeigt, daf} seine Reaktionsform in értlichem Wachstum mit Mobilisierung der
seBhaften Zellen besteht. Polymorphkernige Leukocyten sind in diesem Fall noch
nicht nachzuweisen.

Auch im folgenden Fall des 25 em langen Feten stehen neben den
bereits beschriebenen Tatsachen der gestaltlichen Entwicklung krank-
hafte Vorginge im Mittelpunkt unseres Interesses, weil sie uns Riick-
schliisse auf die Reaktionsmoglichkeiten des normalen Gewebes er-
lauben und andererseits in ihrer Lokalisation und Eigenart nur aus der
dargestellten Entwicklungsgeschichte der normalen Strukturen ver-
sténdlich werden.

Die beiden auffilligen Tatsachen am weichen Gaumen und an der Uvula dieses
25 cm Jangen Feten sind zum ersten eine ungewohnlich grofie Zahl von mesenchy-
malen Wanderzellen, die teilweise als groflere Knotchen unter dem oralen Epithel
angeordnet sind, und zum anderen eine eigenartige Auflockerung der Faserstruktur.
Unterschiedlich vom vorigen Fall handelt es sich hier um eine wesentlich stirkere
Entziindung, die den gesamten Gaumen und dariiber hinaus die Nasenschleimhaut
ergriffen hat. Bevor wir in der Schilderung der besonderen Verhiltnisse des weichen
Gaumens und der Uvula fortfahren, méchten wir darauf hinweisen, daB sich im Be-



Erkrankungsformen des weichen Gaumens und der Uvula. 145

reich der Nasenschleimhaut, des Epipharynx und Mesopharynx ausgedehnte ober-
flichliche Ulcerationen der Schleimhaut vorfinden, die auf das Dichteste von rund-
kernigen jugendlichen leukocytiren Wanderzellen durchsetzt sind. Die gleichen
Zellformen finden sich zusammen mit einer starken Wucherung der seBhaften
Mesenchymzellen im subepithelialen Gewebe, wo sie teils nach Art primitiver
Lymphknéotchen angehéuft, teils mehr diffus in der Umgebung der GefiBle ange-
ordnet sind. Wo das Epithel noch nicht zerstort ist, sieht man einen ausgesprochenen
Desquamativkatarrh. Die beschriebenen Vorginge lassen sich in allméihlich ab-
nehmender Starke bis in den Hypopharynx verfolgen, wo das Priparat endet.
Leider steht uns zur Untersuchung nur der Kopf des Fetus zur Verfiigung. Das
Lumen des Epi-, Meso- und Hypopharynx ist mit Blut und massenhaft polymorph-
kernigen Leukocyten angefillt. Inmitten der Leukocytenhaufen sind grofie auf-
gequollene und degenerierende Plattenepithelien eingeschlossen.

Wir seben uns berechtigt, in den geschilderten Befunden den Awus-
druck einer Aspiration infizierten Fruchtwassers wihrend des intra-
uterinen Lebens zu sehen. Die Bedeutsamkeit und Hiufigkeit dieses
Vorganges ist in neuerer Zeit von STAEMMLER hervorgehoben worden,
wobei allerdings die hier in Rede stehenden Regionen nicht untersucht
wurden. Es erscheint uns daher nicht unwesentlich, auf die Bedeutung
der Untersuchung gerade des Epi- und Nasopharynx fiir die Beurteilung
dieser Fragen hinzuweisen, da sich offenbar in den Hohlriumen und
Taschen dieses Gebietes die infizierten Massen ansammeln, lingere Zeit
hier liegenbleiben und zu ungewdhnlich starken o6rtlichen Wirkungen
fihren konnen. Die im Lumen liegenden Leukocyten sind offenbar
miitterlicher Herkunft.

Wenden wir uns nunmehr wieder den Hrscheinungen am weichen Gaumen und
der Uvula zu, die als Folge der infizierten Fruchtwasseraspiration aufzufassen sind.
Wir hatten bereits die mit einer Auseinanderdringung der Fasern einhergehende
Auflockerung des gesamten Gewebsverbandes des weichen Gaumens und der Uvula
erwahnt. Beider H.-E.- und van Gieson-Farbung erscheinen die Liicken zwischen
den Fasern teils optisch leer, teils von einer eben sichtbaren schleierartigen blaf-
grauen Substanz erfillt. Die BlutgefaBe sind hyperdmisch. Die beschricbene ge-
webliche Auflockerung deuten wir als Ausdruck eines interstitiellen Odems. Dabel
nimmt das Bindegewebe eine Struktur an, die dem primitiven sternzelligen Mes-
enchym fritherer Entwicklungsstadien sehr &hnlich sieht. Diese Regression ist nur
insofern unvollstsindig, als die wihrend der Ontogenese bisher erworbenen Spezial-
strukturen (Muskel- und Faserplatten), die in dem spatfetalen und reifen Organ den
Hauptanteil bilden, an dieser Riickkehr auf eine frilhere Entwicklungsstufe nicht
mehr teilnehmen kénnen. Allenthalben sind einzelne und in Gruppen liegende
mesenchymale Wanderzellen anzutreffen, an einer Stelle findet sich eine von hyper-
amischen Capillaren durchsetzte Anhdufung gewucherter und teilweise isolierter
Mesenchymzellen (Abb. 10).

Wir méchten daraus den SchluBl ziehen, daf3 es bereits in diesem Ent-
wicklungsstadium eine Eigenschaft der in Rede stehenden Schleimhiute
ist, als Reizantwort kndtchenformige Organe auszubilden, wie sie uns
im Erwachsenenalter als lymphoide Kndtchen wieder begegnen werden.
Die bereits an dieser Stelle eingefiigte Beschreibung pathologischer Vor-
ginge verfolgt vornehmlich den Zweck, die strukturelle Lebensform des
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Organes unter krankhaften Bedingungen gewissermafBen in statu nas-
cendi und in ihrer ursprimnglichen Ausdrucksweise zu erfassen. Zum Ab-
schlufl dieses Kapitels méchten wir noch hervorheben, da3 man auch
verstreut im Gewebe und in der Umgebung der GefiBle einige poly-
morphkernige Leukocyten sieht, d. h., daB der fetale Organismus dieser
Entwicklungsstufe neben den fliissigen auch zellige exsudative Leistungen
aufbringt. Im tbrigen sieht man einzeln und in Gruppen liegende mes-
enchymale Wanderzellen, die auch zwischen den Muskelbiindeln anzu-

Abb. 10. Orale Seite des weichen Gaumens eines 25 cm langen Fetus. Infizierte Frucht-
wasseraspiration. Subepitheliales Knétchen aus gewucherten Bindegewebszellen und
Leukodiapedese. (H.-E., 200mal).

treffen sind. Wir werden auf diesen Befund bei Besprechung der Er-
krankungsformen der Frithgeburten noch zuriickzukommen haben.
Besonders reichlich sind die Leukocyten in dem erwihnten subepi-
thelialen Knétchen der Abb. 10. Die Leukocyten wandern an dieser
Stelle auch in das aufgelockerte Epithel ein, wobei sie in den basalen
Abschnitten reichlicher anzutreffen sind, was gegen den Einwand
spricht, daf es sich um eingewanderte miitterliche Leukocyten handelt.

6. Im 29 cm-Stadium zeigt der weiche Gaumen an der oralen Seite eine weitere
Verstarkung des fibros-elastischen Faserbandes, das unterhalb eines schmalen
Jockeren subepithelialen Bindegewebsstreifens verlauft. Die Driisen sind bis in die
Tiefe der Muskulatur vorgedrungen, wo sie verzweigte sezernierende Endstiicke
bilden. Auf die Einzelheiten der Driisenbildung gehen wir nicht ein, da sie durch
normalanatomische Untersuchungen bekannt sind. Erwéhnenswert erscheint uns
nur die immer wieder fetstzustellende Tatsache, daf} sie an der nasalen Seite weniger

ausgebreitet sind, spater auftreten und in ihrer Weiterentwicklung hinter den
oralen Driisen stets zuriickstehen.
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7. Im 34 cm-Stadiwm findet sich grundsitzlich der gleiche gewebliche Aufbau
mit noch reicherer Entwicklung der Drtisen, die nunmehr auch an der nasalen Seite
mit sezernierenden Endstiicken zu sehen sind. Sie liegen hier in einem breiten
Bindegewebslager zwischen Epithel und Muskulatur. Unmittelbar unter dem Epi-
thel befindet sich ein zellreicherer, aus lockerem Bindegewebe bestehender Saum,
in dem zahlreiche weite Venengeflechte sichtbar sind. Die Abb. 11 bringt dieses
Gebiet, das tiir krankhafte Veranderungen besondere Bedeutung besitzt, zur Dar-
stellung. Man erkennt unterhalb des flimmernden Zylinderepithels zahlreiche
kommunizierende sinusartige Venen, die in einem lockeren Bindegewebe liegen.
Unter den Bedingungen eines Odems tritt der lockere Bindegewebssaum stirker in
Erscheinung. Wir werden auf die
Zustande, unter denen Odeme des
weichen Gaumens und der Uvula
beobachtet werden, spiter noch aus-
fiihrlich eingehen. Die Abb. 12 zeigt
in der Ubersicht die oral und nasal
gelegenen lockeren Mesenchymmaéntel,
die in diesem Fall gering ddematis
aufgelockert sind. Sie verbreitern sich
zépfchenwarts, um schlieBlich zu einer
einheitlichen Gewebsmasse zusammen-
zuflieBen, der Uvula. Die zahlreichen
rundlichen und langlichen Hohlrdume
auf der Abb. 11 sind Anschnitte
venoser Geflechte. Man beachte ihre
stirkere Entwicklung an der nasalen
Seite, wo auch der Mesenchymmantel
méchtiger ist. Der Aufbau der Uvula
aus den distalwirts zusammenfliefen-
den subepithelialen Mesenchymlagern

Abb. 11. Fet, 34 cm. Nasale ¥lache des

N 5 . N weichen Gauwmens in Zapfchennidhe. Breiter
ist auch im 34 em-Stadium deutlich  jockerer subepithelialer Mesenchymmantel mit

erkennbar. Ganz dhnliche lockere zell- kavernomartigem Venengeflecht.

reiche Mesenchymmaéntel umhiillen die (Goldner, 125mal.)
Drigen und ihre Ausfithrungsginge.

Zwischen dem 35 em-Stadium und dem des reifen Neugeborenen be-
stehen hinsichtlich des geweblichen Aufbaues keine wesentlichen Unter-
schiede mehr, so daB wir auf eine ins einzelne gehende Schilderung ver-
zichten konnen. Die weitere Entwicklung bis zur Geburt besteht ledig-
lich in einem Wachstumsvorgang, der vor allem die Driisen und die
Muskulatur betrifft. Die bindegewebigen Anteile des weichen Gaumens
und der Uvula werden insgesamt zellirmer und faserreicher, d. h., es
werden alle jene Teilstrukturen vermehrt, die der mechanischen Funk-
tion des Organs zu dienen haben. Die in der Umgebung des Oberfléchen-
epithels, der Driisen und Gefile liegenden zellreicheren und lockeren
Bindegewebsstrukturen bleiben erhalten, treten jedoch an Umfang
relativ zuriick. Auch das intermuskulire Bindegewebe nimmt an dem
zunehmenden Verfaserungsprozel teil, der zur Zeit der Geburt zunichst
einen Hohepunkt erreicht.

Virchows Arch. Bd. 325. 11
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Fassen wir die Erkenntnisse, die wir aus der strukturellen Entwick-
Iungsgeschichte gewonnen haben, zusammen, so mochten wir als Gesetz
der Umbildung folgendes aussprechen : Das urspriinglich noch verh&ltnis-
méfig gedrungene Organ besteht aus einem gleichméaBig verzweigten
sternzelligen ungegliederten und ungeordneten embryonalen Mesenchym.
Das Wesen des Reifungsvorganges besteht darin, dal sich eine
zentrale Skeletmuskelplatte, die mit dem harten Gaumen sehnig ver-
bunden wird, von ventral nach dorsal in das mesenchymale Gewebe

ADbb. 12. Ubersichtsaufnahme des weichen Gaumens und der Uvula eines 34 cm langen
Fetus. Man beachte die Breitenunterschiede der oralen und nasalen subepithelialen Mes-
enchymlager und ihren Gebalf an sinusartigen vendsen GefaBen (3. Text). (El.-v, G., 19mal.)

einschiebt, wobei das Mesenchym eine Umgestaltung zu struktur-
angepafiten kollagenen Faserbiindeln erfihrt. Gleichzeitig werden an
der oralen und nasalen Seite unterschiedlich — und zwar oral friih-
zeitiger und stirker als nasal — kollagen-elastische Faserplatten gebildet,
die wiederum grofle Teile des urspringlichen Mesenchyms aufbrauchen.
Auch hierbei beginnt die Entwicklung zundchst am harten Gaumen
und schreitet nach dorsal fort. Die gleiche Entwicklungsreihenfolge
gilt fiir die Driisen, die oral frithzeitiger und stérker entwickelt werden
als nasal. So kann man insgesamt sagen, dafl die Entwicklung an der
Nasalseite beztiglich der driisigen und speziellen faserigen Strukturen
verzogert ist und niemals den gleichen Grad wie an der oralen Seite
erreicht. Die Reste des nicht aufgebrauchten urspriinglichen Mes-
enchyms liegen von Anfang an unter dem Epithel der Oberfliche und in
der Umgebung der sich entfaltenden Driisen sowie der Gefdlle. Es ist
daher verstindlich, dafl diese Mesenchymlager, wie wir sie nennen
wollen, die also férmlich das Uberbleibsel des urspriinglichen embryo-
nalen Qrgans darstellen, an der nasalen Fliche reichlicher erhalten
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bleiben als an der oralen. Es soll damit nicht behauptet werden, daf die
Mesenchymlager in ihrer urspriinglichen Gestalt vorhanden sind; auch
sie erfahren eine strukturangepafBite Umformung mit Bildung kollagener
und elastischer Fasernetze, wobei sie dem Verlauf der epithelialen und
endothelialen Fldchen folgen. Sie treten bis zur Geburt schliefilich so
an Masse zuriick, dafl sie bei Unkenntnis der Entwicklungsvorginge
leicht iibersehen werden konnen. Am riickstdndigsten hinsichtlich des
Entwicklungstempos und auch hinsichtlich der schlieBlich erreichten
Entwicklungsstufe ist die Uvula. Das stimmt vollig mit der oben
gekennzeichneten zeitlichen Entwicklungsreihenfolge, die von ventral
nach dorsal fortschreitet, iiberein. Die Uvula ist nach ihrer entwicklungs-
geschichtlichen Bedeutung als organgewordener Rest des wurspriinglichen
mesenchymalen Goumens aufzufassen. Ihr Gewebe geht kontinuierlich
in die genannten subepithelialen Mesenchymlager des weichen Gaumens
itber. Wiederum soll damit nicht behauptet werden, dafl die Uvula auf
Lebenszeit die Struktur des primitiven Organs behélt, vielmehr voll-
zieht sich auch hier eine mit Faserbildung einhergehende, den Epithel-
flichen angepalite Umgestaltung des Mesenchyms. SchlieBlich enthalt
sie einige isoliert liegende Muskelbiindel sowie spirliche Driisen, wobei
die Uvulaspitze auch hiervon frei bleibt. Sehnenartige Faserplatten,
wie sie etwa an der oralen Seite des weichen Gaumens vorkommen,
werden nicht ausgebildet. Es handelt sich somit um ein relativ primi-
tives Organ, dessen Entwicklung auf einer frithen Stufe stehengeblieben
ist. In diesem Zusammenhang interessiert der Hinweis, dal gelegent-
lich vorkommende Amputationen klinisch ohne funktionelle Bedeutung
sind (FLEISCHER, personliche Mitteilung).

Eine besondere Bedeutung fiir die Lebenstétigkeit des Organs besitzt
das GefdBsystem, dessen Ausbildung eng mit dem Schicksal des ur-
spriinglichen mesenchymalen Gewebes verkniipft ist. Der primitive
Zustand ist der eines gleichméBig im Mesenchym ausgespannten Capillar-
netzes. Mit der geschilderten Entwicklung der funktionellen Struk-
turen (Faserplatten, Muskulatur, Driisen) werden auch besondere Kreis-
laufeinrichtungen an bestimmte Stellen lokalisiert, die denen ent-
sprechen, welche die Restbestéinde des Mesenchyms einnehmen; in den
muskulds-faserigen Teilen wird nur ein gestaltlich uncharakteristisches
Capillarnetz ausgebildet. Diese unterschiedlich angeordnete Archi-
tektur der Gefdfle kommt schon in friher Entwicklungsphase (12 cm
Léange) zur Ausbildung. Die zu dieser Zeit angetroffenen Verhiltnisse
sind im Schema der Abb. 4 niedergelegt, wobei ganz entsprechend dem
Verhalten in der Entwicklung der Faserplatten und der unterschied-
lichen Menge des erhaltenen undifferenzierten Mesenchyms an der
nagalen Flache eine reichere Entwicklung der Gefilie erfolgt als an der
oralen, wo die Bildung skeletartiger muskulés-elastischer Strukturen

11%
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iiberwiegt (vgl. auch Abb. 12). Die nasale Fliche bleibt, besonders in der
Niahe der Uvula und im angrenzenden Teil des weichen Gaumens, in der
Entwicklung spezieller, mechanisch wirksamer Strukturen gegentiber der
oralen Fliche zurtick. Dieses Zuriickbleiben ermdglicht eine reichere
Entfaltung der mesenchymal-vasculdren Gewebe, die sich in kontinuier-
lichem Zusammenhang mit jenen der Nasenschleimhaut befinden.

Im einzelnen handelt
es sich bei den beson-
deren GefdBstrukturen
um einen schwellkorper-
artig entwickelten ve-
noésen Plexus, der das
Blut aus dem subepithe-
lial gelegenen Capillar-
netz aufnimmt. Die
Abb. 13 zeigt an der
nasgalen Seite des weichen
Gaumens einer 1550 g
schweren  Frithgeburt
den Ubergang des un-
mittelbar unter dem
Epithel gelegenen Capil-
larnetzes in sinusartige

vendse Réaume. Der

Abb, 13. Frihgeburt. Nasale Fliche des weichen Gaumens Ub . .

mit subepithelialem Capillarnetz. In der Mitte Kleine ergang ist an zwei

Capillaren, die in sich erweiternde sinusudse Venen fiber- Stellen. sichtbar. Man
gehen. Die leeren Riume gehdren den Venenplexus an; . .

dag Blut ist ausgefallen. (El.-v. G., 210mal.) erkennt eine diinne zu-

fihrende Capillare. Be-
deutungsvoll ist die Tatsache, dal der vendse Plexus auf der nasalen
Seite uvulawirts an Michtigkeit zunimmt und in der Uvula selbst seine
grofite Ausbildung erfahrt, so dafl fast das gesamte Organ von den
groffen Gefdlriumen eingenommen wird (Abb. 14). Daf diesem sinu-
sutsen. Venengeflecht eine besondere funktionelle Aufgabe zukommt,
geht daraus hervor, dal} sehr unterschiedliche Fillungszustinde beob-
achtet werden. In der normalen Uvula aller Altersstufen sind die
meisten dieser Gefafirsume nicht gefiillt. Diese Uvulae erscheinen dem
Auge daher blafl und schmal. Unter krankhaiten Bedingungen mannig-
faltigster Art, auf die spiter noch eingegangen wird, kommt es zu einer
Fillung und Entfaltung des Plexus, der sich daher in diesen Fillen be-
sonders anschaulich darstellt. Wir haben, um eine Vorstellung von den
sinusuodsen Geflechten zu gewinnen, 250 y dicke Schnitte hyperdmischer
Uvulae angefertigh, sie mit Azan gefdrbt und anschlieBend aufgehellt.
Mit dieser Methode gewinnt man einen guten Einblick in die geradezu




Erkrankungsformen des weichen Gaumens und der Uvula. 151

gewaltige Anhdufung der vendsen Sinus, die wie ein Blutschwamm die
nasale, geringer auch die orale Fliche des weichen Gaumens tber-
ziehen und sich in der Uvula zu einem dichten Konvolut von Geféallen
vereinen. Fines muB jedoch hervorgehoben werden und geht auch
bereits aus der Lupeniibersicht der Abb.12 und 14 hervor, dafl die
zentral und gaumenwirts gelegenen Teile der Uvula die GefalBréume
nicht oder nur in minderer Zahl und geringerer Gréfie enthalten, d. h.,

Abb. 14, Uvula einer Frithgeburt. Man bheachte die Ausbildung der kavernomartigen
Venenplexus. Unten orale Fliche. Nasal stdrkere Ausbildung des Venengeflechtes. Das
Blut ist ausgefallen, die GefiBrdume erscheinen daher leer. (El.-v. G., 67mal.)

dafl auch im Zipfchen die Anordnung, in einer allerdings sehr breiten
Zone, unter dem Epithel erhalten bleibt. Daraus ergibt sich, dafl in
einem umschriebenen Spitzenbereich eine maximale Anhdufung der
Gefdfiraume vorhanden ist (Abb. 14). Die mittleren Abschnitte des
Ziapfchens sind von zu- und abfithrenden Gefilien, einigen Muskel-
bindeln und kollagen-elastischem Bindegewebe eingenommen. Damit
erfahrt das Organ, trotz der relativen Primitivitidt seines Aufbaues im
ganzen (s.oben) doch noch eine gewisse zonale Gliederung. Die ge-
schilderten topographischen Verhéltnisse in der Verteilung der vendsen
Plexus, deren Anordnung mit jener des restierenden embryonalen
Mesenchyms unter dem Epithel ibereinstimmt, ist im Schema der
Abb. 3 dargestellt.

In 3 Fillen verschiedener Altersstufen haben wir die Angioarchi-
tektonik auf Schnittserien untersucht. Das vendse Geflecht besteht
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beim reifen Neugeborenen aus endothelausgekleideten Spalten im
Bindegewebe ohne besondere Wandstrukturen. Die Réume bilden
anastomosierende engmaschige Konvolute, in die allenthalben Capillaren

einmiinden. — Sie gehen schlieBlich unter Ausbildung fibrés-elastischer
und muskulirer Wandstrukturen in kleinere Gefifie vom Bau der
Venen tiiber. — Verschiedentlich haben wir Klappen in ihnen beob-

achtet, deren Stellung der zentripetalen Richtung des Blutstromes ent-
spricht. Trotz darauf gerichteter Aufmerksamkeit konnten wir kein,
kreislaufregulierenden Einrichtungen, etwa arteriovendse Anastomosene
Sperrarterien oder Sperrvenen, entdecken. Die Abb. 15 stellt in sche-

Abb. 16,

Abb. 15. Schematische Wiedergabe der Struktur und der Verbindungen des vendsen Ge-
flechtes. Bindegewebe schwarz, subepitheliales Capillargebiet gepunktet, Venen weifl
(s. Text).

Abb, 16. Schematische Zusammenfassung der von uns gesehenen Einmiindungen kleiner

Capillaren und Venen in die sinusudsen Geflechte. .

matischer Wiedergabe unsere an Serienuntersuchungen und dicken
Schnitten gewonnenen Ergebnisse iiber die Struktur und die Verbin-
dungen des venosen Geflechtes dar. — In der Abb. 16 haben wir sche-
matisch zusammengefalit, wie die Capillaren oder kleinen Venen in die
sinusudésen Raume miinden. Eine entsprechende Beobachtung ist in
der Abb. 17 photographisch dargestellt.

Die weiteren, mit steigendem Lebensalter ablaufenden Umgestal-
tungen sollen nicht durch chronologische Beschreibungen der Kinzel-
heiten, sondern zusammenfassend in ihrer allgemeinen GesetzmiBigkeit
dargestellt werden.

Zunichst muf} festgestellt werden, dal der weiche Gaumen und die Uvula
des reifen Neugeborenen in allen Strukturelementen, insbesondere hinsichtlich der
Muskulatur und der Ausbildung skeletartiger fibros-elastischer Fasereinrichtungen
dem Organ des Erwachsenen entspricht. Das erscheint uns im Hinblick auf die
grofe funktionelle Bedeutung des Organs fiir den Schluckakt der Neugeborenen
sehr wesentlich. Diese Teile werden in ihren Grundformen wihrend des ganzen
Lebens beibehalten. Dagegen erfahren die Driisen in den ersten Monaten nach der
Geburt eine erhebliche GroBenzunahme durch Wachstum der Driisenendstiicke.
Die erwahnten submukosen Venengeflechte liegen — auch beim Neugeborenen
deutlich sichtbar — unterhalb des bereits stark faserhaltigen Bindegewebes an der
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oralen und nasalen Fliche des weichen Gaumens sowie der Uvula. Der Wandaufbau
der vendsen Plexus erfahrt wahrend des weiteren Lebens Umgestaltungen : Die zu-
fiihrenden kleinen Arterien, die beim Frithgeborenen und beim reifen Neugeborenen
noch recht muskelschwache Gefillchen darstellen, erfahren in den ersten Monaten
nach der Geburt eine deutliche Zunahme der muskulos-elastischen Wandelemente.
Das Bindegewebe erscheint beim Neugeborenen zwar deutlich faserig-biindelig
geordnet, jedoch noch relativ zellreich. Unter dem Epithel und in den Driisen
sind lockere zellreiche Mesenchymlager sichtbar.

Uns interessiert zunidchst das weitere Schicksal des Bindegewebes
beim Alterungsvorgang. Wie nicht anders zu erwarten, erfolgt — be-

y %3 % ,

A=
y

Abb. 17. Sekt.-Nr. 8/53. Einmiindung von Capillaren und kleinen Venen in groBe Venen-
sinus., Vgl. Schema der Abb. 16, (El.-v. G., 470mal.)

reits im 1. Lebensjahrzehnt deutlich erkennbar — ein zunehmende Ver-
faserung und Verfestigung des Bindegewebes, wobei die zellreicheren
subepithelialen und in den Driisen liegenden Anteile mehr und mehr in
den Verfaserungsprozell einbezogen werden. Dieser Vorgang laft sich
durch alle Altersstufen in langsam zunehmendem Mafe verfolgen, so
daB die Sklerosierung schlieBlich siémtliche Teile des Organs erfaflt. Im
5.—6. Lebensjahrzehnt liegen grofie Teile des kollagen-elastischen Binde-
gewebes nur noch als zellarme hyaline Massen vor. Wenn auch der Grund-
vorgang einer mit dem Alter zunehmenden Verfaserung nicht ange-
zweifelt werden kann, so mull doch hervorgehoben werden, dall beson-
ders in der Ausbildung hyalin-fibroser Produkte groBe individuelle
Schwankungen vorhanden sind. Eine zahlenmifBige Erfassung ist daher
nicht mdéglich, und schlieBllich miissen wir offenlassen, in welchem Mafe
krankhafte Vorginge (rezidivierende interstitielle Odeme, Entziindungen)
hier verstirkend und mitgestaltend eingreifen. Jedenfalls ist es eine
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Tatsache, dafl man bei dlteren Menschen, ja sogar gelegentlich im kind-
lichen Alter, Narbenfelder und obliterierte Gefdlle antrifft. Der gleiche
Vorgang einer Zunahme und kréftigeren Bindelung der Fasern ist mit
steigendem Lebensalter an den erwihnten skeletartigen fibros-elasti-
schen Platten der oralen und nasalen Seite zu sehen. Entsprechend
ihrer vorgegebenen Struktur ist die orale Faserplatte stérker beteiligt.
Die nasale Fliche des weichen Gaumens bewahrt durch alle Stadien der
Entwicklung und Alterung eine lockere Struktur, besitzt weniger
Driisen und behilt ein zellreicheres subepitheliales Bindegewebslager.
Aber auch diese unter den Epithelflichen und in den Driisen urspriing-
lich lokalisierten Bindegewebslager verfallen demselben Alterungsvor-
gang wie das iibrige Bindegewebe. Im 4. Lebensjahrzehnt sind sie noch
gelegentlich als schmaler capillarhaltiger Saum nachzuweisen, um dann
allmahlich im héheren Alter bis auf die Adventitialzellen der Capillaren
zu verschwinden. Auch hier bestehen so bedeutende individuelle
Schwankungen, die noch durch krankhafte Verdnderungen verstirkt
werden, daB eine zahlenméBige Erfassung nicht moglich ist. Es sei daher
der Entwicklungsvorgang an diesem Teil des urspringlichen mes-
enchymalen Grundgewebes zum Schluff nur durch eine bildliche Gegen-
tiberstellung der Extreme anschaulich gemacht (Abb. 18). Letzten Endes
kann der ganze mit dem Alter verbundene Verfaserungsvorgang als eine
langsame gleichméBige Fortsetzung der in der Ontogenese ablaufenden
Entwicklung aufgefallt werden.

Nachdem die kaverndsen Venengeflechte der Submucosa als in das
Bindegewsbe eingefiigte Spaltriume dargestellt wurden, miissen sie
notwendigerweise an den geschilderten Umgestaltungen teilnehmen.
Man vergleiche die beiden am rechten Bildrand liegenden Gefifle der
Abb. 18 (mittleres und rechtes Bild). Der Unterschied driickt sich in
einer fibros-elastischen Hyperplasie an den Gefiflen der alten Menschen
aus. Die Abb. 18 zeigt links die orale Fliche des weichen Gaumens in
Uvulanshe von einer Frithgeburt, in der Mitte die korrespondierende
Stelle eines 6 Wochen alten Kindes und rechts eines 74jihrigen Mannes.
Man vergleiche die unterschiedliche Dichte und Breite des sub-
epithelialen Mesenchymlagers und seine Umformung bis zum hohen Alter.
Der entsprechende Verfaserungsvorgang ist an der in allen 3 Bildteilen
getroffenen kollagen-elastischen oralen Faserplatte zu sehen. Besser als
Beschreibungen wird der augenscheinliche Vergleich der 3 Bilder das
Wessentliche des Entwicklungs- und Alterungsvorganges an den binde-
gewebigen und vasculdren Strukturen veranschaulichen. Obwohl dieses
Ergebnis nach den Kenntnissen, die wir von den Alterungsvorgingen
der GefiBe besitzen, nicht tiberraschen kann, besitzt es an dieser Stelle
fiir die Lebenserscheinungen des Organs insofern eine besondere Bedeu-
tung als naturgemdfl die Erweiterungsmdglichkeit durch die geschil-
derten Umbauvorgidnge beeintrichtigt werden muf.
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An den Driisen, die sich in den ersten Monaten nach der Geburt zu
ihrer vollen Ausdehnung entfalten, haben wir keine Altersverinderungen
antreffen kénnen. Dagegen sei noch kurz hervorgehoben, dafl die bereits
in den ersten Lebensmonaten beginnende Entwicklung von Fettgewebe
mit steigendem Lebensalter stetig zunimmt, wobei die ersten Fett-
gewebsingeln zwischen den Muskelbtindeln auftreten, bald darauf im
Bindegewebe der oralen Flache des weichen Gaumens, in den zentralen
Abschnitten der Uvula und endlich, in relativ geringer Menge, an der
nasalen Fliche des weichen Gaumens angetroffen werden. Bei Men-
schen des 6. und 7. Lebensjahrzehntes sind haufig grole Teile des weichen
Gaumens und der Uvula von Fettgewebe eingenommen. Dieser Vor-
gang geht mit einer Atrophie der Muskelbiindel einher sowie mit der
geschilderten Verdichtung und Sklerosierung des Bindegewebes, so daB3
wir ihn wohl mit gewissem Recht als Ausdruck eines raumfiillenden
Ersatzes deuten kénnen.

I1. Pathologie und Pathogenese des weichen Gaumens und der Uvula.

Von unseren 452 Fillen haben wir zunichst die Altersstufen der
Frithgeburten, Neugeborenen und Kleinstkinder bis zum 1. Lebensjahr
ausgegliedert. Sie werden am Schlul} einer kurzen gesonderten Dar-
stellung bediirfen. Es handelt sich dabei um 95 Kinder, so daB} zunichst
357 Fille gemeinsam betrachtet werden. Wir sind, um jeder Vorein-
genommenheit zu entgehen, so verfahren, dafl die an den einzelnen ge-
weblichen Strukturen (lockeres und geformtes Bindegewebe, GefilBe,
Driisen, Muskulatur usw.) zu beobachtenden Verdnderungen in jedem
Einzelfall systematisch registriert wurden. Aus der vergleichenden Be-
trachtung der gewonnenen KErgebnisse konnten wir morphologische
Gruppen bilden. Sodann wurde nachgepriift, inwiefern sich Beziehungen
derselben zu nosologischen Gruppen ergaben.

Uberblicken wir zunichst die Krgebnisse der geweblichen Einzel-
untersuchungen, so haben wir drei immer wiederkehrende Erscheinungen
feststellen konnen: Starke vendse Hyperdmie, serofibrinése Durch-
trinkung des Bindegewebes und herdformig gruppierte sowie diffus
verteilte Ansammlungen lymphoider Zellen von unterschiedlicher Stérke.

Unter ,,Jymphoiden‘‘ Zellen verstehen wir ausgereifte und jugendliche Liympho-
cyten sowie Plasmazellen. Die seltener und geringer zu beobachtenden polymorph-
kernigen Leukocyten und ihre Bedeutung werden gesondert besprochen. Obwohl
wir uns bemilht haben, mengenmafBige Verhéltnisse zwischen Lymphocyten und
Plasmazellen aufzufinden, konnten wir hier keine gesetzmaige Beziehung entdecken.
Sie kommen aus nicht durchschaubaren Griinden in unterschiedlichen Mischungs-
verhiltnissen, jedoch immer gemeinsam und am gleichen Ort vor. Wir werden
daher auf die Frage des Mengenverhiltnisses nicht mehr im einzelnen eingehen.

Auch sei hier bereits hervorgehoben, daBl vereinzelte lymphoide Zellen in diffuser
Verteilung niemals vermifit werden.
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Was den Sitz der drei gestaltlich faBbaren Erscheinungen betrifft,
stellten wir eine fiur alle Fille giiltige GesetzmiBigkeit fest. Sie besteht
darin, daB alle drei genannten Gewebsverdnderungen in jenem subepi-
thelial gelagerten Bindegewebsmantel vorkommen, der die sinusudsen
Venenplexus enthalt.

Auf der Abb.19 ist diese Lokalisationsregsl stark schematisiert
wiedergegeben. Man vergleiche sie mit der Abb. 6 und dem unteren
Bild der Abb.3, um die topographischen Beziehungen zu den mes-
enchymalen und vasculiren Strukturen sinnfillig werden zu lassen. Zu-
sammen mit den um die Driisen angeordneten Bindegewebslagern haben
wir den subepithelialen Bindegewebsmantel als spéte, umgestaltete
Reste des urspriinglichen rein mes-
enchymalen Gaumens aufzufassen. Zur
Deutung der geschilderten Lokali-
sationsregel bieten sich 2 Méglichkeiten
an: 1. kénnte sie darauf beruhen, daB
das geschilderte Gebiet besonders hiufig
von duberen Schadlichkeiten getroffen
Wl'rd, die durch das Epithd wirken; Abb. 19. Schematische Darstellung der
2. konnte die strukturelle Genese mit  Lokalisationsregel der Erkrankungs-
der Aushildung der besonderen Kreis- formen an Uyuwa und weishem Gau-
laufeinrichtungen der Lokalisations- schwarz gehalten (vgl Abh. 3und 8
regel ursidchlich zugrunde liegen. Eine
Entscheidung ist nur moglich, wenn wvergleichende nosologische Unter-
suchungen uns tiber die Art des wirksamen Schadens im Einzelfall
aufkléren.

Es sei hervorgehoben, dall eindeutige Herderkrankungen in Form erosiver oder
ulceroser Defekte dieser Betrachtungsweise nicht zugingig sind, da sie in wahloser
Verteilung auftreten konnen und gegeniiber anderen Schleimhauten nichts Charakte-
ristisches zeigen. Sie sind daher aus dem Kreis unserer Fragestellung zunachst
ausgeschlossen.

Wenden wir uns nunmehr der 3. Frage zu, nach den allgemeinen Be-
dingungen, unter denen es zu den genannten geweblichen Erscheinungen
kommt, so sei es zunichst gestattet, einige Bemerkungen tiber die von
uns hierbei angewendeten statistischen Methoden zu machen. Wir be-
zeichnen die jeweils festgestellte gewebliche Erscheinung (z. B. ver-
mehrte lymphoide Zellinfiltrate) als ,,Merkmal®. Unsere mit statisti-
schen Methoden zu kldrenden Fragen sind folgende:

1. Prozentuale Hiaufigkeit des jeweils betrachteten Merkmals in
bezug auf das Gesamimaterial (357 Fille).

2. Prozentuale Hiufigkeitsverteilung des jeweils betrachteten Merk-
mals auf verschiedene Krankheitsgruppen.

3. Prozentuale Hiufigkeitsverteilung des Merkmals innerhald jeder
einzelnen Krankheitsgruppe.
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Nachdem diese prozentualen Haufigkeitszahlen festgestellt worden
sind, erhebt sich die Frage, wie héufig das jeweils betrachtete Merkmal
in der Gesamtpopulation, der unser Material entnommen ist, vorkommt.
Es ist klar, daB die von uns beobachteten Prozentsitze und mithin auch
die ihnen anhaftenden sog. mittleren Fehler hiertiber keine Auskunft
geben kinnen. Denn die mittlere Fehlerrechnung beruht nur auf einer
a priori geltenden Formel, d. h. sie geht von der nicht erfiillten Voraus-
setzung aus, dal der ,theoretische’ Prozentsatz der Merkmalshiufigkeit
der Gesamtpopulation bekannt wire (theoretisches p). Die gewthnliche
mittlere Fehlerrechnung wiirde also nicht zu exakten Ergebnissen
fithren. — Die uns interessierende Frage liBt sich so formulieren: In
welchen Grenzen wiirde die Prozentzahl schwanken, wenn die gleiche
Untersuchung an einem beliebigen unausgewdhlten Material der gleichen
Population beliebig oft wiederholt werden wiirde ? Es handelt sich so-
mit um einen Riickschluf aus einer tatsichiich beobachteten prozentualen
Merkmalshiufigkeit auf die in der Gesamtpopulation enthaltene Grund-
wakrscheinlichkeit ihres Vorkommens. ,,Bekannt ist die Haufigkeit eines
Ereignisses oder Merkmals in einer Stichprobe (in unserem Fall 357 Indi-
viduen, Verff.) gefragt wird nach der Ereigniswahrscheinlichkeit in dem
der Stichprobe zugrunde liegenden Kollektiv® (E. WEBER).

Hierfir ist von R. PricoE (1937) ein Rechenverfahren angegeben worden, fiir
das wir auf die Originalmitteilung verweisen. Es erlaubt fiir jeden tatsiachlich
beobachteten Prozentsatz einer Merkmalshaufigkeit den Bereich zu errechnen, in
welchem in 99,7% (!) aller Falle der Gesamtpopulation die Ereignishaufigkeit des
Merkmals liegen muf. Diesen Bereich der Grundwahrscheinlichkeit des Vor-
kommens eines Merkmals innerhalb einer Gesamtpopulation bezeichnet PrRiceE als
Mutungsbereich’*. Wir werden uns bei den weiteren Ausfiilhrungen dieses Aus-
druckes im gleichem Sinne bedienen. Die errechneten Ergebnisse sind daher optisch
in Form wvon Mutungsbereichen dargesiellt worden, wobei wir grundsitzlich die
Prozentzahlen fiir die obere und untere Mutungsgrenze angeschrieben haben (oberer
und unterer Rand der graphischen Séulen). Als dritte Zahl haben wir die aus unserem
Material errechnete tatsichliche prozentuale Merkmalshdufigkeit angegeben.

Aus dieser kurzen Darstellung geht der bedeutende Vorteil hervor,
den das von uns angewendete Rechenverfahren sowohl hinsichtlich des
Erkenntnisgehaltes als auch der statistischen Sicherung vor der sonst
allgemein im medizinischen Schrifttum geiibten mittleren Fehler-
rechnung besitzt. Zudem ist diese schon deshalb auf grofle Teile unserer
Fragestellung nicht anwendbar, weil keine Vergleichszahlen vorliegen.

I. An erster Stelle betrachten wir das Merkmal der venisen Hyper-
dmie. Auf Grund der GefdBanordnung ist eine leicht vermehrte Blut-
fille der ventsen Sinus h#ufig. Diese findet bei unserer Aufstellung
keine Beriicksichtigung. Wir beschrénken uns mit dem Begriff ,, Hyper-
dmie’‘ auf jene Fille, bei denen eine wirklich strotzende Anfiillung der
venosen Gefdlle vorhanden ist, wobei die sinusudsen Venenplexus f6rm-
lich als kavernomartige Gebilde in Erscheinung treten. Das Merkmal
,»Hyperamie™ verteilt sich auf folgende nosologische Gruppen:
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1. Die Gruppe der ,,chronischen Herzinsuffizienz“. Hiermit sind
Kranke gemeint, bei denen eine chronische Herzinsuffizienz als Todes-
ursache anzusprechen ist. Die zugrunde liegenden Erkrankungen um-
fassen: Chronische Herzklappenfehler, Myokardinfarkte, Rechtsherz-
insuffizienz bei Asthma bronchiale, Pulmonalsklerose, Bronchiektasen,
chronisches Emphysem und chronische Pneumonie.

2. Die 2. Gruppe wird mit dem Schlagwort ,zentraler Tod um-
rissen. Die darin enthaltenen Krankheiten umfassen zum Tode fiithrende
Hirnmassenblutungen und andmische, sowie hamorrhagische Erwei-
chungen, Hirntumoren, chronische Leptomeningitis tuberculosa, un-
spezifische eitrige Leptomeningitis und eitrige sowie nichteitrige Ence-
phalitiden.

3. Die 3. Gruppe ist als ,,Grippe” gekennzeichnet. Hierbei ist die
Diagnose ,,Grippe” nach den bekannten klinischen und anatomischen
Gesichtspunkten gestellt worden, wobei hinzukommt, dall unser Material
nur aus Grippeepidemien stammt. Wir diirfen daher unsere Diagnose
auch als epidemiologisch begriindet betrachten. Serologische und bak-
teriologische Kontrollen wurden aus #ufleren Griinden nicht durch-
gefiihrt.

4. Die 4. Gruppe, die bei dem Merkmal ,,Hyperéimie* auftaucht, wird
als ,,Azotimie’ bezeichnet. Hierin sind sowohl nephrogene Urdmien als
auch extrarenale Azotdmien (Leberdystrophie, Coma diabeticum) ent-
halten.

Nach Aufstellung dieser Gruppen bleibt ein Rest von Fillen, der
sich nicht mehr aufgliedern 146t und als ,,Sonstige” bezeichnet wird.
Hierin sind ganz unterschiedliche Krankheitsbilder aus unausgewihltem
Material enthalten, die einzeln aufzuzdhlen sich ertbrigt.

Eine starke wvendse Hyperdmie wurde in 140 von unseren 357 Féllen
gefunden, d. h. in 39,2% (obere Mutungsgrenze 47,1%, untere 31,8%).
Die prozentuale Verteilung der Hyperdmien auf die erwidhnten Gruppen
ist in Tabelle 1 niedergelegt.

Tabelle 1. Prozentuale Verteilung der ,,venisen Hyperdmie' auf Krankheitsgruppen
und innerhalb der Krankheitsgruppen.

Verteilung auf die einzelnen Verteilung innerhalb
Krankheitsgruppen der cinzelnen Krank-
= heitsgruppen
B ‘ ' Mutungs-M B Mutungsr- i
abso- \ bereiche i bereiche
g;t}ﬁ Lo | obere | untere % obere | untere
‘ |Grenze ! Grenze Grenze | Grenze
L% % % | %
l | ‘ J T
1. Chron. Herzinsuffizienz 40 28,6 ' 41,0 | 18,7 | 50,6 l 66,6 | 34,6
2, Zentraler Toed . . . . 34 ‘ 243 | 36,5 ’ 152 { 41,56 ' 57,8 26,8
3. QGrippe. . . . . . . . 24 17,1 | 28,5 9,7 | 68,6 ' 86,1 ‘ 43,4
4, Azotimie . . . . . . 20 ' 14,3 | 253 0 7.6 | 222 375 | 120
5. Sonstige . . . . . .. 22 ) 15,7 1 269 | 86 ] 31,0 | 488 17,5
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Wir geben an diesem Beispiel die absoluten und prozentualen Werte mit ihren
Mutungsbereichen an, um das von uns angewendete Rechenverfahren an einem
Beispiel leichter nachprifbar zu gestalten.

Bemerkenswert ist die Tatsache, dall h6chstens jeder 2. (anniherungs-
weise), mindestens aber jeder 3. Fall eines beliebigen unausgewihlten
Materials eine exzessive Hyperdmie aufweisen muf. In Verbindung mit
unseren entwicklungsgeschichtlichen und angioarchitektonischen Unter-
suchungen koénnen wir in dieser Tatsache den Beweis der grollen funk-
tionellen Bedeutung der besonderen Gefalistruktur fiir unser Organ sehen.
Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Krank-
heitsgruppen haben sich nicht ergeben, da sich die Mutungsbereiche in
weiten Teilen iberschneiden. Auch diese Tatsache ist bedeutungsvoll,
da sie darauf hinweist, dafl unter ganz unterschiedlichen Bedingungen
das durch seine besondere Architektur ausgezeichnete GefdBsystem zum
gestaltlichen Ausdruck krankhafter Lebenserscheinungen werden muB.
Wenn eine vergleichende Ausdrucksweise erlaubt ist, kénnte man sagen,
daB hier eine strukturgebundene ,,Achillesferse” des Organs vorliegt.
Das ist der erste Hinweis darauf, daBl die pathologischen Vorginge von
der vorbestehenden histomorphologischen und histotopographischen
Situation des Organs bestimmt werden.

Einen immerhin bemerkenswerten und in weiten Bereichen statistisch zu
sichernden Unterschied hinsichtlich der Verteilung des Merkmals innerhalb der
einzelnen Gruppen zeigen die der Azotdmien auf der einen Seite und die Grippe,
die zentralen Prozesse und Herzinsuffizienzen auf der anderen Seite. Wir werden
auf die Bedeutung dieses quantitativen Unterschiedes noch einzugehen haben.

IT. Das nichste von uns ins Auge zu fassende Merkmal ist die serds-
fibrindse Durchirinkung des Bindegewebes. Thr typischer Sitz ist bei-
spielhaft in der Abb. 20 wiedergegeben.

Es handelt sich um den Fall eines Neugeborenen, der an geburtstraumatischer
Hirnschadigung verstorben ist. Man erkennt die in der Photographie als Abblassung
erscheinende Odematdse Durchtrinkung der Uvula, die starkere Beteiligung der
nasalen gegeniiber der oralen Seite und die hyperdmischen GefaBe (vgl. Schemata
der Abb. 19 und 6).

Wir haben die serofibrindse Durchtrinkung in unterschiedlicher
Stiarke bei 145 von unseren 357 Fillen gesehen, das sind 40,6 % mit
einem Mutungsbereich von 52,4% und 28,8%. Die 145 Fille gliedern
sich in 3 nosologische Gruppen:

1. Grippe. Von insgesamt 35 Fallen zeigen 14 das Merkmal. Die
geweblichen Erscheinungen, die die Grippe am weichen Gaumen und
an der Uvula hervorruft, werden spiter noch zusammengefalt dar-
gestellt werden.

2. Die Gruppe der Azotimien, wobei sich die serofibringse Durch-
trinkung in 62 von insgesamt 90 Fallen fand, auch auf diese Krankheits-
gruppe gehen wir im Zusammenhang noch ein.
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3. Findet sich eine Gruppe mit dem gemeinsamen Merkmal einer
schweren vendsen Blutstauung. Sie gliedert sich in 35 akute und chroni-
sche kardiale Stauungszustinde, 10 Fille mit Einflulstauung bei car-
cinomatoser Drosselung der oberen Hohlvene und 24 vendse Hyper-
imien bei zentralem Tod. Insgesamt handelt es sich demnach um
69 Fille. Fiir das Bild der serofibrinésen Durchtrinkung haben wir auf
eine statistische Auswertung verzichten miissen, weil aufler den auf-
gezéhlten Gruppen im iibrigen Material keine serofibrindse Durchtrin-

Abb. 20, Odem der Uvula (Tod durch geburtstraumatische Hirnschédigung). Man beachte
die stdrkere Beteiligung der nasalen Fldche (oben). Vgl. Schema der Abb. 19 und 6, (Azan,
21mal).

kung vergleichbaren Umfangs beobachtet wurde. Wesentlich erscheint
uns jedoch die relative Haufigkeit, mit der sie iiberhaupt an dieser
Stelle vorkommt.

Die serofibrinése Durchtrankung besitzt als Gegenstand der allgemeinen Patho-
logie grofBles Interesse, und wir haben deshalb die Befunde und Erkenntnisse, die
wir aus eigener Beobachtung an unserem Untersuchungsobjekt entnehmen konnten,
in einer besonderen Bearbeitung dargestellt. Wir verzichten daher hier auf eine
allgemein-pathologische Erorterung der serofibrinésen Durchtrankung, um sie dafiir
als eine spezielle Erkrankungsform des weichen Gaumens und der Uvula zu
beleuchten.

DaBl wir es mit einer speziellen Erkrankungsform dieses Organs zu
tun haben, geht bereits aus den wenigen, oben angefiilhrten Zahlen
hervor. An dem Zustandekommen der serofibrinésen Durchtrankung
an unserem Gewebsort wirken mehrere Faktoren zusammen, die sich in-
sofern gliedern lagsen, als einmal eine allgemein wirkende Ursache vor-
handen ist, die sich in einem grofien Teil der Fille als starke vendse
Blutstauung zu erkennen gibt. In einem weiteren Teil wird ein
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allgemein toxisch wirkender Faktor nachweisbar wie bei der Azotdmie,
und endlich haben wir es bei den Grippefillen neben der allgemeinen
und ortlichen infektisen Schidigung. wiederum mit einer vendsen
Hyperamie zu tun. Daraus ist zu entnehmen, dafl einmal die Hypox-
dmie, zum  anderen endothel-toxische Stoffwechselgifte und ortlich
wirksame infektiose Ursachen das gleiche Erscheinungsbild hervorrufen
konnen. Damit a8t sich jedoch nicht die typische Lokalisation erkliren
(s. Abb. 20). Hier dréngt sich auf Grund unserer vorstehenden Unter-
suchungen {iber die Entwicklung und Architektonik des GefidBsystems
der Gedanke auf, dafl die letztere als lokalisierendes Moment wirken
konnte. Es ist verstdndlich und aus der Gleichartigkeit der Lokali-
sation abzuleiten — vgl. Schema der Abb. 3, 6 und 20 —, daB die An-
wesenheit der sinusudsen Venengeflechte die Voraussetzung fiir die
gesetzmaBige Lokalisation ist. In schwereren Féallen breitet sich die sero-
fibrindse Durchtrinkung in seenartigen Herden in dem von den kaver-
nomartigen Gefdliplexus eingenommenen Gebiet aus. Bei leichterer
Ausprigung kann man eine unmittelbare Nachbarschaftsbeziehung zu
den deutlich gefiillten Venengeflechten nachweisen. Unsere Deutung
geht mithin von der normalerweise vorgegebenen betréchtlichen Ver-
breiterung des Strombahnquerschnittes in den geschilderten subepi-
thelialen Plexus aus. Hier sind ortliche Vorbedingungen gegeben, die
bei Hinzutreten allgemeiner venéser Stauungszustdnde, endothel-
toxisch wirkender Gifte, generalisierter und ortlich wirkender Infek-
tionen durch eine zusitzliche ortsgebundene Steigerung der Hypoxydose
besonders leicht zu Durchléssigkeitsstérungen des Endothels fithren
miissen. Damit wird der von der BUcHENERschen Schule in den Vorder-
grund der serofibrinésen Durchtréankung geriickte Sauerstoffmangel in
seiner groBen Bedeutsamkeit als allgemeiner und lokalisierend wirken-
der Faktor hervorgehoben. Gleichzeitig erweist sich die mitgestaltende,
oft umgestaltende Eigenschaft des Gewebsortes, wobei die Angioarchi-
tektonik im vorliegenden Fall und wahrscheinlich auch an vielen anderen
Stellen des Organismus die groBte Rolle spielt. Die fiir den Morphologen.
stets beunruhigende Tatsache des , Herdjormigen' 148t sich somit am
Beispiel unseres Organs aus dem Zusammentreffen gleichsinnig wirken-
der allgemeiner und értlicher, vorbestehender Bedingungen erkldren.

Welche Konsequenzen diese hier paradigmatisch durchgefiibrte Betrachtungs-
weise fiir die Absteckung allgemein-pathologischer Begriffe wie etwa die Ent-
ziindung besitzt, kann an dieser Stelle nur durch die Formulierung angedeutet
werden, daff ihr Umfang und Realitatsgehalt jeweils neu auf Grund der besonderen
strukturellen Rigenschaften der betrachteten Ortlichkeit bestimmt werden miissen.
So wire zum Beispiel fiir die Uvula und den weichen Gaumen der fiir die Kenn-
zeichnung der serofibrinésen Durchtrénkung benutzte Ausdruck einer ,,Entziin-
dung‘ deshalb erheblich einzuschrinken, weil gleichartige gewebliche Erscheinun-
gen auf Grund der besonderen GefaBarchitektur mit groBer Leichtigkeit auftreten
konnen, obne dafl wir in solchen Fallen den Begriff der Entziindung auf sie an-
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wenden konnen. Fiir andere Gewebsorte, die bradytrophen Organe, hat ROTTER
in seinen schonen Untersuchungen diesen Gedanken zur Grundlage gemacht.

Wir wollen nur kurz hervorheben, daf die morphologischen Befunde
der serofibrinésen Durchtriankung an unserem Untersuchungsort vollig
denjenigen gleichen, die im Schriftum der alteren und neueren Zeit aus-
fihrlich niedergelegt worden sind (W. W. MEYER, BoraMIG, ROTTER,
Krtcrkr, HoMmmERICH, SiNAPITS, ROSSLE, BAERMANN, KLINGE u. a.).

II1. Wir wenden uns jetzt als dem 3. Merkmal den ,./ymphoiden
Zelten zu. Die Lokalisation der lymphoiden Zellansammlungen ist bereits
oben bezeichnet worden. Unsere Untersuchungsmethode bestand darin,
in jedem Einzelfall festzustellen, an welcher Stelle, wie reichlich und in
welcher Anordnung lymphoide Zellen angetroffen werden. Beziiglich
der Anordnung haben wir die diffuse von der herdformig-gruppierten
unterschieden, die Reichlichkeit in 3 Stiarkegrade gegliedert; folgende
Gewebsorte wurden gesondert registriert: Die Schleimdriisen, die Uvula-
spitze, die orale Fliche der Uvula und des weichen Gaumens und die
nasale Fliche der Uvula und des weichen Gaumens. Es hat sich im
Laufe der Untersuchungen ergeben, dafl eine Gliederung in Starkegrade
nur fiir die gruppierte Anordnung innerhalb der Driisenbereiche zu sinn-
vollen Ergebniscen fithrt ; aus diesem Grunde geben wir sie fiir die diffuse
Verteilung nicht an.

Zundichst betrachten wir die Schleimdriisen: In 173 von unseren
357 Fillen wurden lymphoide Zellherde in den Driisen gefunden. Der
Teil der Driisenaustiihrungsgéinge, der sich auflerhalb des eigentlichen
Driisenparenchyms befindet, ist hierbei nicht beriicksichtigt worden.
Wir haben somit in 48,5% herdformige Iymphoide Zellansammlungen in
den Schleimdrisen gefunden. Das entspricht in unserem Material einem
Mutungsbereich zwischen 56,4 und 40,8%, d. h., ungefdhr jeder 2. Fall
enthalt dieses Merkmal. Bei Aufteilung auf Krankheitsbilder haben sich
folgende nosologische Gruppen herauskristallisiert:

1. Die Gruppe der Azotdmie, die uns bereits bei Besprechung der
Hyperdmie und serofibrinésen Durchtrinkung begegnet ist.

2. Es hat sich eine neue Krankheitsgruppe ergeben. Dabei handelt
es sich um die rheumatischen Gefiflerkrankungen und rheumatischen
Herzklappenentziindungen. Wir bezeichnen sie als ,, Visceraler Rheuma-
tismus”. Zum Unterschied von anderen Gruppen ist hiermit nicht in
allen Fillen auch die unmittelbare Todesursache zum Ausdruck
gebracht, sondern nur die Grundkrankheit.

3. Da die Grippe und die zentralen Todesfille keine regelhafte Be-
ziehung zu djeser Lokalisation und Anordnung lymphoider Zellen be-
gitzen, sind sie mit in die Gruppe der ,,Sonstigen’ aufgenommen worden.

Das Merkmal der lymphoiden Herdinfiltrate der Schleimdriisen ver-
teilt sich in den genannten Krankheitsgruppen entsprechend Abb. 21,

Virchows Arch. Bd. 323. 12



164 F. Borck und J. ArNDT:

Man sieht, daB sich die Mutungsbereiche in weiten Grenzen iiber-
schneiden, so dal zunichst noch keine GesetzmiBigkeiten ableitbar
sind. Die Ergebnisse gestalten sich bei Betrachtung der Haufigkeit des
Merkmals in. den einzelnen Krankheitsgruppen wesentlich anders
(Abb. 22). In der Gruppe des ,,Visceralen Rheumatismus® kommt das
betrachtete Merkmal im Verhéltnis zu der Gruppe der ,,Sonstigen® so
gehduft vor, daf sich die Mutungsbereiche nicht beriihren. Die Azot-
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Abb. 21. Lymphoide Infiltration in herdférmig gruppierter Anordnung im Bereich des
Dritsengewebes. Die Saulen stellen die Mutungsbereiche hinsichtlich der Verteilung auf
verschiedene Krankheitsgrappen dar.

Abb. 22. Lymphoide Infilfration in herdférmig gruppierter Anordnung im Bereich des
Driisengewebes. Die Saulen stellen die Mutungsbereiche hinsichtlich der Verteilung
innerhalb der einzelnen Krankheitsgruppen dar.

dmien liegen mit ihrem Mutungsbereich zwischen den beiden anderen
Gruppen. Wir sehen hierin einen Befund, der fiir die Pathogenese rheu-
matischer Krankheiten vielleicht nicht ohne Bedeutung ist, geben je-
doch zu, daB es zur Klirung dieser Frage weiterer ausgedehnter Unter-
suchungen der gesamten Rachenschleimhaut einschlieflich ihrer lympho-
epithelialen Organe bedarf, um womdglich morphologische Unterlagen
fiir den klinischen Begriff des ,,Stérfeldes” zu gewinnen, einer Frage,
der wir zur Zeit noch nachgehen.

Wir miissen ferner hervorheben, daB gruppierte lymphoide Zellansammlungen
innerhalb der Schleimdriisen keinen normalen Befund darstellen, da sie in tiber
50% unseres Materials nicht angetroffen werden. Der Ort ihres Auftretens ist uns
entwicklungsgeschichtlich “verstdndlich, da um die Schleimdriisen Lager des
embryonalen Gaumenmesenchyms als lockeres Bindegewebes erhalten bleiben.

Betrachten wir das Auftreten der unterschiedlichen Reichlichkeit
der herdférmigen Infiltrate in bezug auf die genannten Krankheits-
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gruppen, so ergeben sich die in der Tabelle 2 niedergelegten absoluten
Zshlenwerte.

Daraus geht hervor, dafi die stérksten Grade relativ am h#ufigsten
bei den Rheumatikern vorkommen. Auch das spricht ebenso wie die
geschilderten Héutigkeitsverhdltnisse fiir die Moglichkeit einer gesetz-
miBigen Beziehung zu der Genese rheumatischer Krankheiten.

Als néchste Lokalisation betrachten wir das Gebiet der Uvulaspitze.
Wir haben in 139 von unseren 357 Fillen eine verstiarkte diffuse lym-
phoide Infiltration im Spitzenbereich der Uvula angetroffen, d. h.
in 38,9% (Mutungsbereich

oben 46,8%, unten 31,6%). Tabelle 2.
Diese Héufigkeit kann bei - ) %téirkegrade
oberflichlicher Beurteilung ranicheitsgrappe 2 et [
zu der Fehldeutung fithren,
daB es sich um eine nor- 1. Visceraler ' 1

: Rheumatismus . 28 | 16 15
male Erscheinung handelt, 9 Asotamie . . . . | 29 12 6
da das Merkmal mindestens 3. Sonstige. . . . . 45 [ 16 6

bei jedem 3.und héchstens

fast bei jedem 2. Fall (s. Mutungsbereich) vorhanden sein mufl. Die
in Abb. 23 dargestellte Verteilung des Merkmals auf die einzelnen
Krankheitsgruppen zeigt, dall die oben angedeutete SchluBfolgerung
nur mit groBer Einschrinkung zutrifft. Der Mutungsbereich der
»Sonstigen™ liegt in einem auBerordentlich niedrigen prozentualen
Bezirk und besagt, dall nur bei etwa jedem 50. und héchstens etwa
bei jedem 7. Fall das ing Auge gefaBte Merkmal in der Uvulaspitze
vorkommen muB. Dagegen fallen mit statistischer Sicherheit 2 Krank-
heitsgruppen gegeniiber den ,,Sonstigen® heraus: Die Gruppe des
,, Visceralen Rheumatismus®‘, wo mindestens bei jedem 7. und im Hochst-
falle bei jedem 3.—4. Fall diffuse lymphoide Infiltrationen in der Uvula-
spitze vorhanden sind. Am deutlichsten markieren sich die ,,Azot-
dmien”, wo das Merkmal bei jedem 2.—3. Fall angetroffen werden muf.
Die beiden anderen Gruppen (Zentraler Tod und Grippe) sind uncharak-
teristisch. Eine klare Bewertung dieser Hrgebnisse kann erst vor-
genommen werden, nachdem die Verteilung des Merkmals auf die ein-
zelnen Krankheitsgruppen nachgepriift worden ist. Das Krgebnis ist
in der Abb. 24 dargestellt. Wieder liegt die Gruppe der ,,Sonstigen‘ am
tiefsten und auch bei den ,,Zentralen Todesfillen® ist keine wesentliche
Verschiebung eingetreten, dagegen bestétigt sich die Bedeutung des
Merkmals fiir die dzotdmien. Fast jeder aus dieser Krankheitsgruppe mit
einem Mutungsbereich zwischen 64 und 90% muf das Merkmal besitzen.
Das gleiche ergibt sich fiir den ,,Visceralen Rheumatismus®, von dem
mindestens jeder 3., hochstens jeder 2. Fall betroffen ist. Der aus-
gedehnte Mutungsbereich der Grippe ist auf die verhaltnismifig geringe

12*
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Zahl der Falle zuriickzufithren. Trotzdem kann aus unseren Ergebnissen
abgelesen werden, dafl die Grippe durchschnittlich wesentlich hauflger
als die ,,Sonstigen’” das Merkmal zeigen muB. »

Wir méchten aus den in Abb. 23 und 24 dargesteliten Ergebnissen
die Schlisse ziehen, dal eine verstirkte Ansammlung lymphoider Zellen
in der Uvulaspitze krankhaft ist, da das Merkmal in 2/; unseres Materials
fehlt und da es unter bestimmten Bedingungen, wie sie bei allgemeinen
Intoxikationen von der Art der Azotimien gegeben sind, wesentlich

%
700

™

888
78,9

90+

80—

T

0

643

&0 ) 63,3

T

31,7

T

@
387 #8

10,1 10,1 73,8
L7 0—=
& B
Phoum ) e g st Rheum| \amie | Tod sf/ge

Abh. 23. Abb. 24.

Abb. 23. Lymphoide Infiltration in diffuser Anordnung im Bereich der Uvulaspitze. Die
Saulen stellen die Mutungsbereiche des Merkmals hinsichtlich seiner Vertéilung auf ver-
schiedene Krankheitsgruppen dar.

Abb. 24. Liymphoide Infiltration in diffuser Anordnung im Bereich der Uvulaspitze. Die
Siulen stellen die Mutungsbereiche des Merkmals hinsichtlich seiner Verteilung innerhalb

) der einzelnen Krankheitsgruppen dar.
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héufiger vorkommt. Fiir die Gruppe des ,,Visceralen Rheumatismus*
gilt die gleiche Uberlegung, wie sie bei Betrachtung der herdfsrmigen
Driiseninfiltrate angestellt worden ist. Es kénnte sich sehr wohl um den
Ausdruck einer ortlichen Infektion der Rachenschleimhaut handeln,
die in urséchlichem Zusammenhang mit der rheumatischen Krankheit
steht. Es wird daher notwendig sein, die hier erhobenen Befunde, wie
schon erwihnt, mit zahlreichen anderen Stellen der Rachenschleimhaut
in vergleichende Beziehung zu setzen, also gewissermafen einen Gesamt-
status aufzustellen. :

Als eine weitere Erkenntnis ist aus unserem statistisch verarbeiteten
Material und aus der besonderen Lokalisation zu entnehmen, dafl es
sich bei der Vermehrung lymphoider Zellen um eine fiir den weichen
Gaumen und die Uvula fast charakteristische Lebensform unter krank-
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haften Bedingungen allgemeiner und ortlicher Natur handelt, die uns
wiederum aus der Entwicklungsgeschichte und Orthologie verstindlich
wird. Die lymphoide Zellinfiltration tritt nur an jenen Stellen in Er-
scheinung, in denen die umgestalteten Reste des urspriinglichen mes-
enchymalen Gaumens tibriggeblieben sind, d. h. im Bereich der unterhalb
des Epithels zusammengedringten Mesenchymlager, zu denen im beson-
deren Mafle auch die Uvulaspitze gehért. Wir sehen also, da nicht nur
die Angioarchitektonik, sondern auch Ausdehnung und Anordnung des
dbrigen mesenchymalen Gewebes von entscheidender Bedeutung fir die
Frage des ,,Herdférmigen® und der Lokalisation sind.

In herdformig gruppierter Anordnung kommen lymphoide Infiltrate nur in 47
von unseren 357 Fallen in der Uvulaspitze vor, d. h. in 13,1% mit einer oberen
Mutungsgrenze von 19,4% und einer unteren von 8,7%. Das Merkmal wird also
mindestens in jedem 10., hichstens in jedem 5. Fall angetroffen. Hierin driickt
sich ein deutlicher Unterschied gegeniiber der diffusen Verteilungsform aus. Daraus
1aBt sich mit Sicherheit entnehmen, daB eine krankhafte Lebenserscheinung vor-
liegt. Die Mutungsbereiche sind in der Abb. 25 dargestellt. Tm wesentlichen decken
sich die Ergebnisse mit denen bei der diffusen lymphoiden Infiltration, lediglich die
Unterschiede innerhalb der einzelnen Gruppen sind nicht so ausgesprochen. Die
Gruppen des ,,Visceralen Rheumatismus™ und der ,,Azotdmien‘’ liegen wieder in
einem hoheren prozentualen Mubtungsbereich im Vergleich zu den anderen. Die
iibrigen Gruppen haben sich iiberbriickende Schwankungsbereiche, so daf fir die
restlichen 3 Gruppen keine sicheren differenzierenden Schliisse gezogen werden
konnen. Auch in der Verteilung des Merkmals innerhalb der einzelnen Krankheits-
gruppen ergeben sich analoge RegelmaBigkeiten wie bei der diffusen Verteilungs-
form der lymphoiden Zellen. Wiederum sind die Gruppen des ,, Visceralen Rheuma-
tismus’** und der ,,Azotdmien‘* die hiufigsten Triager des Merkmals (Abb. 26). Die
Grippe umfafit einen sehr groBen Mutungsbereich, der um ein Mittel von etwa
17% schwankt, im ganzen aber doch héher liegt als die Gruppen der ,,Sonstigen**
und der ,,Zentralen Todesfalle’’. Wir haben schon hervorgehoben, dafl die Weite
des Mutungsbereiches bei der Grippe wohl als Ausdruck der verhiltnismaBig kleinen
Zahl gedeutet werden muB. Vielleicht spielt aber auch ein unterschiedlicher &rt-
licher Befall der Schleimh&ute des Rachenraumes und ein fiir uns nicht mehr erfaf3-
barer Zeitfaktor eine Rolle.

Die Deutung dieser Ergebnisse geht in der gleichen Richtung, wie
sie oben fiir die diffuse Verteilung lymphoider Infiltrate gegeben wurde,
d. h. es handelt sich um die gewebliche Ausdrucksform des hier lokali-
sierten, urspriinglich vorhandenen Mesenchyms, die unter allgemein und
ortlich wirkenden infektios-toxischen Bedingungen verstirkt in Erschei-
nung tritt.

Warum die Anordnung einmal mehr herdfsrmig, das andere Mal mehr diffus
ist, 148t sich zunéchst nicht mit Sicherheit sagen, jedoch erscheint uns dieser Unter-
schied nicht bedeutungslos und wir sind der Meinung, da8 auch hieritber genauere
Erkenntnisse aus einer vergleichenden Betrachtung der verschiedenen Regionen
der Rachenschleimhaut gewonnen werden kénnen.

Wir wenden uns nunmehr der diffusen Infiltration lymphoider Zellen
an der oralen Seite der Uvula und der angrenzenden Teile des weichen
Gaumens zu. In 155 von unseren 357 Fallen wurden hier vermehrte
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Iymphoide Zellinfiltrate in diffuser Anordnung angetroffen, d.h. in
43,4% (Mutungsbereich oben 51,3 %, unten 35,8%). Das entspricht etwa
der Hiufigkeit der diffusen lymphoiden Infiltrationen in der Uvula-
spitze. Wir méchten daraus entnehmen, daB die beiden Gewebsorte
morphologisch und funktionell eine Einheit darstellen. Beide sind so-
wohl beim Neugeborenen als auch beim erwachsenen Menschen von
mehrschichtigem Plattenepithel bedeckt. Wiederum liegen die Mutungs-
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Abb. 25. Lywmphoide Infiltration in herdférmig gruppierter Anordnung im Bereich der
Uvulagpitze. Die S#ulen stellen die Mutungsbereiche des Merkmals hinsichtlich seiner
Verteilung auf verschiedene Krankheitsgruppen dar.

Abb. 26. Lymphoide Infiltration in herdférmig gruppierter Anordnung im Bereich der
Uvulaspitze. Die S#ulen stellen die Mutungsbereiche des Merkmals hinsichtlich seiner
Verteilung innerhalb der einzelnen Krankheitsgruppen dar.

bereiche des ,,Visceralen Rheumatismus® (29,0%, oberer Mutungs-
bereich 40,9%, unterer 19,5%) und der ,,Azotémien* (34,2%, oberer
Mutungsbereich 46,2 % , unterer 23,9%) in prozentual héheren Bereichen,
was bis zu statistisch signifikanten Unterschieden gegeniiber der Gruppe
der ,,Sonstigen (9,0%, oberer Mutungsbereich 18,4%, unterer 4,3%)
geht. Die Verteilung des Merkmals innerhalb der einzelnen Krankheits-
gruppen zeigt dhnliche Verhiltnisse.

In herdférmiger Anordnung kommen lymphoide Zellinfiltrate in 49 von 357 Fal-
len vor, d. h. in 13,7% (Mutungsbereich oben 20,1%, unten 9,1%). Das bedeutet,
dafl hochstens jeder 10., mindestens jeder 5. Fall das Merkmal enthalten mufi. An
dieser Zahl fallt die fast genaue Ubereinstimmung mit der herdférmigen lympho-
iden Zellinfiltration an der Uvulaspitze auf. Diese und die orale Fliche zeigen so-
wohl hinsichtlich der diffusen als auch der herdfdrmigen Zellinfiltration iberein-
stimmende Verhaltnisse.
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Als néchsten Ort werten wir die diffuse Iymphoide Infiltration an der
nagalen Seite der Uvula und des weichen Gaumens aus. In 244 von
357 Fillen, d. h. in 68,3% (Mutungsbereich oben 75,2%, unten 60,6 %)
sind diese hier vermehrt anzutreffen. Die grole Haufigkeit im Verhalt-
nis zu der Anordnung und dem Vorkommen an der Uvulaspitze und der
oralen Fliche des weichen Gaumens ist auffallend. Vergleichsweise
sind die entsprechenden Mutungsbereiche in der Abb. 27 zusammen-
gestellt. Man erkennt, daf hier abso- <
lut sichere statistische Unterschiede 7
bestehen. Wir entnehmen daraus, dai  #
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Abb. 27. Lymphoide Infiltration in herd-
tormig gruppierter Verteilung (linke
Halfte) und diffuser Verteilung (rechte
Halfte)., Die Mutungsbereiche beziehen
sich auf die Uvulaspitze, die orale nnd
die nasale ¥liche der Uvula und des
weichen Gaumens. Man beachte die
grofere Befallshidufigkeit der nasalen
Liokalisation (s. Text).

schiedlichen Epithelarten von Bedeutung sind, méchten aber doch
darauf hinweisen, daf3 beim erwachsenen Menschen grofe Teile der
nasalen Flache ebenfalls von Plattenepithel bedeckt sind. Wir haben,
um der Frage des Einflusses der verschiedenen Epithelarten im einzelnen
nachzugehen, bei 120 Fillen ausgemessen, wie weit das Plattenepithel
auf die nasale Fliche iibergreift. Ein bestimmender EinfluBl der Alters-
stufe ist dabei insofern feststellbar, daB mit zunehmendem Iebensalter
das Plattenepithel durchschnittlich weiter auf die nasale Fliche
vordringt.

Wihrend der fetalen Entwicklung greift zunichst das Zylinderepithel auf die
orale Seite iiber. Bis zur Geburt haben sich die Verhiltnisse so weit geklart, dafl das
Plattenepithel nur gering auf die nasale Seite iibergreift. Bereits wihrend des
1. Jahres ist ein deutliches Vordringen des Plattenepithels auf die nasale Seite zu
verzeichnen, wobei allerdings in der Ausdehnung groBe Schwankungen bestehen

(wir haben innerhalb des 1. Jahres Werte von 0,5—2 cm festgestellt). Die groBe
individuelle Schwankungsbreite hilt wihrend des ganzen Lebens an, jedoch befinden
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sich die MaBe im 5.—7. Lebensjahrzehnt zwischen 1 und 4 em. Diesen Zahlen
kommt natiirlich nur ein relativer Vergleichswert zu, da die Epithelgrenze nicht
als gerade Linie verlauft. Durch eine groBe Untersuchungsreibe wird dieser Fehler
zum Teil unwirksam gemacht. Es ist auch gar nicht unsere Absicht, exakte Zahlen
anzugeben, vielmehr sollen uns diese Befunde nur in der Deutung des topisch
unterschiedlichen Verhaltens der einzelnen Organbezirke unterstiitzen.

Hiernach 146t sich zusammenfassend sagen, daf} der Einfluf} des Epi-
thels nicht allein von entscheidender Bedeutung ist.

Die Verteilung des Merkmals innerhalb der Krankheitsgruppen ist
in der Abb. 28 dargestellt. Hs ist ersichtlich, daf} die Gruppen des ,,Vis-
ceralen Rheumatismus’ und der ,,Azotdmien® wiederum an 1. Stelle
stehen, wihrend die ,,Zentralen Todestille” und ,,Sonstige — teilweise
statistisch signifikant — zuriicktreten.

Zum SchluB haben wir die herdférmige Anordnung lymphoider In-
filtrate an der nasalen Seite der Uvula ins Auge zu fassen. Sie wurde in
207 von unseren 357 Fallen festgestellt. Das sind 57,9% it einer oberen
Mutungsgrenze von 65,5% und einer unteren von 50,1%. Auch hier
tritt der Unterschied gegentiiber der gleichen Erscheinungsform an der
Uvulagpitze und der oralen Seite deutlich hervor. Die zugehorigen
Mutungsbereiche sind in der Abb. 27 daher gegeniibergestellt. Diese
Tatsache unterstreicht und bestétigt unsere oben gegebene Deutung von
der wunterschiedlichen ,,Pathoklise” der Gewebsorte, die wir auf entwick-
lungsgeschichtlich bedingte Verteilungsunterschiede des Mesenchyms und
die spezifische Angioarchitekionik zuriickfihren.

Im Vorkommen des Merkmals in den einzelnen Krankheitsgruppen
sind keine wesentlJichen Unterschiede festzustellen, was uns anzeigt, dal
es unter sehr unterschiedlichen Bedingungen mit grofer RegelmifBig-
keit auftritt und daher als eine charakteristische Erkrankungsform
dieses Gewebsortes aufzufassen ist. Das gleiche Verhalten hatten wir
bereits fiir die diffuse Verteilungsform der lymphoiden Zellen fest-
gestellt. Dagegen ergeben sich, wie aus der Abb. 29, die die Verteilung
innerhalb der einzelnen Krankheitsgruppen enthélt, ersichtlich ist,
deutliche Unterschiede. Hier steht die Grippe an 1. Stelle, bei der
praktisch in jedem Fall herdférmige lymphoide Infiltrate an der nasalen
Flache vorhanden sind. Thr folgt dicht die Gruppe des ,,Visceralen.
Rheumatismus®, wo sie mindestens in jedem 2. Fall beobachtet werden.
Gegeniiber der letzteren treten die ,,Azotdmien‘ stark zurick, was auch
fir die orale Seite in bezug auf die herdformige Infiltration gilt. Auf
diese Verhdltnisse wird bei der zusammenfassenden Besprechung der
einzelnen Krankheitsgruppen zuriickzukommen sein.

Wie eingangs erwahnt, haben wir die Altersstufe des 1. Lebensjahres,
die Neugeborenen und Frithgeborenen aus unserer bisherigen Betrach-
tung ausgeschieden. Es handelt sich insgesamt um 95 Fille. Grund-
satzlich kann festgestellt werden, dafl die gleichen geweblichen Verdnde-
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rungen beobachtet werden wie in den spateren Altersstufen, d. h. sowohl
die Zeichen einer starken vensdsen Hyperdmie mit kavernomartigem
Hervortreten des Venenplexus als auch serdse Infiltrationen und inter-
fibrilldre Fibrinniederschlige und endlich lymphoide Zellinfiltrate. Bei
den reifen Neugeborenen und im 1. Lebensjahr haben wir diese Verdnde-
rungen bei folgenden Krankheiten angetroffen: Interstitielle Pneumonie,
Bronchopneumonie, Fruchtwasseraspiration, zentrale Todesfille (Ge-
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Abb. 28. Abb. 29.
Abb. 28. Lymphoide Infiltration in diffuser Anordnung im Bereich der nasalen Fliche der
Uvula und des weichen Gaumens. Die S&ulen stellen die Mutungsbereiche des Merkmals
hinsichtlich seiner Verteilung innerhalb der einzelnen Krankheitsgruppen dar.

Abb. 29, Lymphoide Infiltration in herdfdérmig gruppierter Anordnung im Bereich der
nasalen Fliche der Uvula und des weichen Gaumens. Die Saulen stellen die Mutungs-
bereiche des Merkmals hinsichtlich seiner Verteilung innerhalb der einzelnen
Krankheitsruppen dar.
burtstrauma, Meningitis), Dyspepsie mit Mageninhaltsaspiration und

Erstickung, angeborene Herzfehler mit allgemeiner Cyanose.

Eine statistische Aufgliederung erscheint bei der verhiltnismiBig kleinen Zahl
nicht sinnvoll. Fast in allen Fallen stand eine starke vensse Hyperamie im Vorder-
grund. Die geweblichen Verinderungen lassen keine gesetzmifBigen Beziehungen
zu den einzelnen Krankheitsgruppen erkennen.

Eines kann jedoch aus der Lokalisation und den in unserem Material
enthaltenen Krankheitsgruppen auch fiir dieses Lebensalter ausgesagt
werden, dafl ndmlich die Kinder klinisch unter den Sympiomen eines
Sauerstoffmangels mit zum Teil schweren Stérungen der Atmungsfunk-
tion gestanden haben, d. h., daB auch in dieser Altersstufe Bedingungen
einer allgemeinen Hypoxédmie gegeben waren, die durch den ortsgebun-
denen hypoxydose-fordernden EinfluB der Angiocarchitektur zu ihrer
besonders lokalisierten Auswirkung gelangt ist.
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Bei einem grofen Teil der Frithgeburten (insgesamt 21 Falle) sieht man an
typischer Stelle Odeme mit plasmo- und lenkooytdren Infiltraten, die jedoch zam
Unterschied von allen iibrigen Altersstufen vielfach auch in der Tiefe des Organs
zwischen den Muskelbiindeln angetroffen werden. Es handelt sich hierbei um einen
von der Oberfliche fortschreitenden Reizzustand, der bei dem noch auBerordentlich
lockeren Bindegewebe der Friihgeburten offenbar besonders leicht in die Tiefe vor-.
dringt. Ahnliche Bilder haben wir bei einzelnen Feten mit intrauteriner infizierter
Fruchtwasseraspiration beobachtet. Auch bei unseren Frithgeburten finden sich
einzelne mit infizierter Fruchtwasseraspiration, die durch eine besonders starke,
fast phlegmondse Infiltration im gesamten Bereich des weichen Gaumens aus-
gezeichnet sind. Tm iibrigen sind die Todesursache unseres Frithgeburtenmaterials:
schwere geburtstraumatische Hirnschédigung, hochgradige allgemeine Unreife mit
Unterkithlung und massive Fruchtwasseraspiration. Kinder mit einer Lebensdauer
von tiber 3 Tagen sind unter den 21 Fillen nicht berticksichtigt worden. Offenbar
kommt es in dieser Altersstufe besonders leicht zu 6rtlichen Schleimhautinfektionen
des Nasen-Rachenraumes, die schnell in die tieferen Gewebsschichten vordringen.
Im iibrigen zeigen die Frithgeburten Hyperamie und serofibringse Durchtrankung,
wobei letztere sich ebenfalls in das lockere intermuskuldre Bindegewebe erstreckt.

Wir kénnen zusammenfassend sagen, daf3 die'fiir das reife und alternde
Organ. geltenden Lokalisationsregeln im unreifen Zustand noch nicht
zur Darstellung kommen, da die Abgliederung des lockeren urspriing-
lichen Mesenchyms und seine fibrillire Ausreifung noch nicht voll-
endet ist. :

Das bestatigt die eingangs zam Ausdruck gebrachte Notwendigkeit, die struktu-
relle Norm fiir jede biologische Entwicklungs- und Altersstufe isoliert festzustellen,
sofern sie als Grundlage dienen soll, die krankhaften Lebeunserscheinungen des
Organs zu verstehen.

Erorterung der Befunde.

Uberblicken wir nunmehr noch einmal die gesamten Befunde, die
wir an unserem Material erheben konnten, so konnen wir feststellen,
daB dem weichen Gaumen und der Uvula insofern eine immer wiederholte
Monotonie krankhafter Lebenserscheinungen eigen ist, als bei verschie-
denen Krankheitsgruppen die Erscheinungen der vendsen Hyperdmie,
der serofibrinésen Bindegewebsdurchtrankung und der lymphoiden
Zellinfiltrate vorkommen. Gemeinsam ist ibnen die im reifen Organ
regelmiflig wiederholte Lokalisation. Wir konnen auf Grund unserer
Untersuchungen iiber die gewebliche Entwicklung des Organs, und ins-
besondere iiber die Angioarchitektur, diese Lokalisationsregel auf die
vorbestehende strukturelle Gliederung, d. h. auf die in der Entwick-
lung ablaufenden Verlagerungen des urspriinglichen embryonalen Mes-
enchyms und auf die Anwesenheit breiter kavernoser Venenplexus zu-
rickfiihren. Hierbei konnte nachgewiesen werden, dafi die letzteren
fiber eine hypoxydoseférdernde Verbreiterung des Strombahnquer-
schnittes mitgestaltend und lokalisierend wirken. Wenn wir somit bei
heterogenen Krankheitszustinden wie den ,,Azotéimien®, schweren
chronischen Blutstauungen, der Grippe und beim ,,Visceralen Rheuma-
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tismus® die prinzipielle Gleichartigkeit der krankhaften geweblichen
Umgestaltungen und ihrer Lokalisation auf vorgegebene strukturelle
Tatsachen zuriickfithren und sie dadurch verstindlich machen, so haben
sich doch gewisse quantitative Unierschiede sowohl in den einzelnen
Krankheitsgruppen als auch in der Befallshdufigkeit und Befallsstirke
einzelner Gewebsorte unseres Organs herauskristallisiert. Betrachten wir
zuniichst die letzteren, so kann insofern eine unterschiedliche topische
Gliederung im Bereich des weichen Gaumens und der Uvula wahr-
genommen werden, als die serofibrindsen Durchtrinkungszusténde und
die venose Hyperdmie an der Uvula und insbesondere der Uvulaspitze
hiufiger und ausgedehnter zu sehen sind als an der oralen und nasalen
Flache. Das ist insofern nicht iiberraschend, als hier eine ontogenetisch
ableitbare Anhdufung des urspriinglichen embryonalen Mesenchyms mit
EinschluB itbermiBig stark entwickelter kavernoser Venengeflechte be-
steht. Das bedeutet, daBl der lokalisierende Einflul der GefiBarchi-
tektur sich besonders auswirken mufl. — Beziiglich der lymphoiden Zell-
infiltrate kénnen wir feststellen, daBl sie —— grundsétzlich der gleichen
allgemeinen Lokalisationsregel gehorchend —— besonders hédufig an der
nasalen Fliche vermehrt angetroffen werden. Hierfiir méchten wir nicht
nur die verschiedenen Epithelarten verantwortlich machen, sondern
auch die unterschiedliche in der Ontogenese zu verfolgende Anhiufung
des urspriinglichen Mesenchyms, die sich in einer eindeutigen Bevor-
zugung der nasalen Fliche kundtut. Wir hatten festgestellt, dafi dem-
gegeniiber die nasale Fliche in der Entwicklung spezieller, motorisch
und statisch wirksamer Faserstrukturen sowie in der Entwicklung der
Driisen zeitlich und mengenmaBig zuriickbleibt. Wenn die Vorstellung
berechtigt ist, in der Vermehrung lymphoider Zellinfiltrate den geweb-
lichen Ausdruck eines an diesen Orten beginnenden Reizzustandes zu
sehen, dann kann der unterschiedliche Befall der Fldchen mit der gleich-
laufenden Verschiedenheit der Mesenchymverteilung in urséchlichen
Zusammenhang gebracht werden.

Es erhebt sich die Frage, inwieweit auch fir die einzelnen betrach-
teten Krankheitsgruppen Unterschiede herausgearbeitet werden konnen,
Wir hatten oben erwiihnt, dal} prinzipielle Unterschiede weder hinsicht-
lich der drei moglichen krankhaften GewebsduBerungen noch hinsichtlich
der Lokalisation bestehen mit der Ausnahme, daf in der Gruppe des
,»Visceralen Rheumatismus® die Hiufung lymphoider Zellinfiltrate in
den Driisen auffiel. Das gleiche Merkmal wurde — seltener und ge-
ringer — bei den ,,Azotdmien®, dagegen nicht bei den tibrigen Krank-
heitsgruppen angetroffen. Wir hatten auch bereits darauf hingewiesen,
daB eine endgiiltige Deutung dieser Unterschiede erst durch eine ver-
gleichende Untersuchung zahlreicher Stellen des Rachenraumes moglich
sein wird, die zur Zeit von uns mit gleicher Methodik durchgefiihrt
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wird. Beziiglich der anderen Krankheitsgruppen haben sich insofern
quantitative Unterschiede herausarbeiten lassen, als bei den ,,Azot-
dmien’ besonders héufig eine serofibringse Durchtrinkung des Binde-
gewebes (mit Bevorzugung des Uvula-Spitzenbereichs) vorkommt, daB
bei der Grippe fast in allen Fillen eine Hyperdmie in typischer Lokali-
sation im Vordergrund steht.

BIENENGRABER unterscheidet in seinen Untersuchungen iiber die Uvula bei
Grippe eine einfache exsudative Uvulitis mit mehr oder weniger reichlicher leuko-
cytéarer Exsudation und eine alterative (nekrotisierende, ulcerdse) Form. Er be-
schéaftigt sich mit der Frage, welche entziindlichen Erkrankungen der tieferen Luft-
wege gleichzeitig eine Entztindung des Zapfchens aufweisen. Bei der Grippe fand
er relativ hiufiger Entziindungen. Sein Material umfafit insgesamt 142 Falle. Eine
statistische Durcharbeitung liegt nicht vor. Seine Prozentzahlen fallen in unsere
Mutungsbereiche. '

Aus unseren bildlichen statistischen Darstellungen geht hervor, daB
es sich bei den morphologischen Gewebsverdnderungen nicht um ein
fiir den einzelnen Fall kennzeichnendes Merkmal handelt, was aus der
stets vorhandenen Beteiligung der Gruppe der ,,Sonstigen‘ hervorgeht.
Es ist auch gar nicht zu erwarten, dafl es in einem Organ zu spezifischen
geweblichen Umgestaltungen innerhalb nosologischer Gruppen kommt.
Trotzdem glauben wir, dafl die gezeigten quantitativen Unterschiede
nicht bedeutungslos sind, wenn sie auch durch gleitende Uberginge
verbunden sind. ‘

Um den Umfang der Arbeit zu begrenzen, wurden nicht alle Verteilungsmoglich-
keiten der Merkmale in ,,S&ulenform‘ dargestellt., Bei besonderem Interesse fir
diese Fragestellung kénnen sie jedoch bei den Verff. angefordert werden.

Folgende Erkenntnisse kénnen wir aus unseren Untersuchungen
ableiten: Der weiche Gaumen und die Uvula sind in strukiur-genctisch
unterschiedliche Areale gegliedert, die unter den gleichen geweblichen
Erscheinungsbildern verschieden stark und héaufig erkranken, welche all-
gemeine Krankheitsursache auch immer zugrunde liegen mag. Das
Organ besitzt gewissermafen ein vorbestehendes morphologisches Ant-
litz, dessen Ziige aus seiner Strukturgenese erkannt werden koénnen.
Wir haben uns in dieser Untersuchung um nichts anderes bemiiht, als
den Relationen der beobachteten krankhaften Lebensiuferungen zu
eben diesem sich entwickelnden und alternden Antlitz im einzelnen
nachzugehen. Unsere Beweisfilhrung stiitzt sich vornehmlich auf die
immer wiederkehrende Lokalisation (Regellokalisation) der krankhaften
Erscheinungen und ihre innerhalb dieser Regellokalisation auftretenden
quantitativen Unterschiede. HEs hat sich ergeben, dall diese den histo-
topographischen Strukturverschiedenheiten des ,,Organantlitzes® ent-
sprechen. Daraus schlieBen wir, dall die strukturelle Gliederung eine
kausale Grundlage fir die herdférmigen quantitativen Unterschiede der
Krankheitserscheinungen innerhalb der Regellokalisation ist. — Wir
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haben uns in diesem Abschnitt unserer Untersuchungen statistischer
Methoden bedienen miissen, woraus abzuleiten ist, daf der Einzelfall
bieriiber keine Auskunft zu geben vermag und auf ihn auch nicht zuriick-
geschlossen werden kann.

Als strukturgenetisch unterschiedliche Areale konnten wir die Uvula,
die orale und die nasale Flache des weichen Gaumens erkennen. Inner-
halb der Uvula besteht noch insofern eine Gliederung, als die Spitze mit
ihrer {ibermédBigen Anh#dufung kaverntser Venengeflechte hervortritt;
ihre vorwiegende Erkrankungsform ist daher die exzessive vendse Hyper-
dmie und die serofibrindse Bindegewebsdurchtriankung. Die Uvula als
Ganzes ist der Teil des Gesamtorgans, der auf relativ niedriger Ent-
wicklungsstufe stehenbleibt und somit dem mesenchymalen ,,Urgaumen
(Abb. 1) noch am néchsten steht. Es ist mdglich, wenn auch keinesfalls
beweisbar, hierin einen Hinweis auf eine allmihliche Riickbildung dieses
eigenartigen Anhangsgebildes zu sehen; wir haben Uvulae beobachtet,
die nur als sehr flache, breitbasige Vorwolbungen existieren.

Das zweite strukturgenetisch abzugliedernde Areal ist die orale
Fliche des weichen Gaumens. Hier entstehen zeitlich am frithesten und
mengenméfBig am reichlichsten bindegewebige und epitheliale Spezial-
strukturen; auch Anordnung und Lokalisation der oralen Faserplatten
unterscheiden sich gegeniiber der nagalen Seite. Damit geht notwendig
einher, daff das urspriingliche embryonale Gaumenmesenchym oral
gtarker aufgebraucht und verdringt wird als in den anderen Arealen;
das gleiche gilt fiir die in den undifferenzierten Mesenchymlagern sich
entwickelnden Venenplexus. Im Bereich des Krankhaften finden diese
Tatsachen ihren Niederschlag darin, dafl die geweblichen Ausdrucks-
formen oral zwar gleichartig, jedoch quantitativ geringer in Erscheinung
treten. :

Die nasale Seite des weichen Gaumens steht insofern in der Mitte
zwischen Uvula und oraler Fliche, als sie im zeitlichen Ablauf der Struk-
turgenese hinter der letzteren zuriickbleibt und reichlichere Restbestinde
des urspriinglichen embryonalen Mesenchyms enthilt, beides jedoch
bei weitem nicht in gleichem MaBe wie die Uvula. Dementsprechend
titberwiegen die mesenchymalzelligen Reaktionen der nasalen Fliche
gegeniiber der oralen. Ein mitbestimmender Einflull der unterschied-
lichen Epithelarten ist wahrscheinlich, zumal auch der plattenepithel-
bedeckte Spitzenbereich der Uvula hierin hinter der nasalen Fliche
zuriicksteht ; auch sind die lymphoiden Infiltrate unterhalb des Zylinder-
epithels gewohnlich reichlicher vorhanden.

Wir kénnen also zusammenfassend feststellen, daf3 die krankhaften
geweblichen Erscheinungen als solche monofon sind und kein gesetz-
méafiges Verhalten zu einzelnen Krankheitsgruppen zeigen, dafl sie
jedoch in bezug auf das Gesamtorgan ein Lokalisationsgesetz erkennen
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lassen, das auf die Strukturgenese und Angioarchitektonik zuriick-
zufithren ist. Innerhalb der Regellokalisation herrscht insofern Mannig-
faltigkeit, als quantitative Unterschiede bestehen, die ein Abbild einer
topistischen Gliederung des Organs sind. Auch diese Gliederung ergibt
sich aus der strukturellen Genese, in der sich drei zeitlich und morpho-
logisch unterschiedlich entwickelnde Areale unterscheiden lassen. — Auf
eine kurze Formel gebracht, hat sich ergeben, da8 sich die krankhaften
GewebsduBerungen nach ihrer Art und ihrem Ort trotz aller einzelnen
Besonderheiten harmonisch in die normale gestaltliche Geschichte des
Organs einfigen, durch sie bestimmt werden und daher fiir uns erst aus
ihr verstdndlich sind. Diese Feststellung bezeichnet das, was wir als die
Erkrankungstorm oder das morphologische Erkrankungsgesetz unseres
Organs bezeichnen wollen. Wir konnen aus unseren Untersuchungen
fir die allgemeinie morphologische Pathologie lernen, daB selbst ein so
einfach erscheinendes Organ wie der weiche Gaumen mit der Uvula aus
Zonen unterschiedlicher geweblicher Differenzierung besteht, die sich
erst bei der gleichzeitigen Verfolgung ihrer Entwicklungsgeschichte und
speziellen Pathologie klar herausschilen lassen. Der aus der Erfahrung
gewonnene Begriff der Pathoklise erhélt hier einen faBbaren morpho-
logischen Unterbau, und wir méchten unsere Untersuchungen nicht zu-
letzt paradigmatisch aufgefalit wissen fiir ein allgemeines Gesetz der
Pathologie, das besagt, daB das Problem des Herdformigen seine morpho-
logische Auflosung in der jeweiligen Aufdeckung von gestaltlich verschieden-
wertigen Gewebsbezirken erhélt. Entscheidend ist, daff der Ausdruck
»gestaltlich verschiedenwertig® nicht nur statisch verstanden werden
darf, sondern in den meisten Fillen erst aus der wihrend der ge-
samten biologischen Existenz ablaufenden normalen Umgestaltung
‘ablesbar wird.

Wir mochten zum Schluf noch kurz die Erfahrungen erwahnen, die wir bei
einer Reihe bisher nicht betrachteter Grundkrankheiten in bezug auf das unter-
suchte Organ gewonnen haben. — Bei 30 Tuberkulosefillen des Gesamtmaterials
konnten wir in keinem Fall spezifische Verdnderungen im Bereich des weichen
Gaumens und der Uvula feststellen, obwohl beispielsweise in den Tonsillen in etwa
der Halfte epitheloidzellige Kndtchen mit und ohne Verkasung angetroffen werden.
Um in dieser Frage zu GesetzmiBigkeiten zu gelangen, miissen — wie bei dem
Rheumatismus — vergleichende Untersuchungen zahireicher anderer Stellen der
Rachenschleimhaut durchgefithrt werden. — In unserem Untersuchungsgut sind
ferner 54 Fille bosartiger metastasierender Geschwiilste enthalten. Wir haben in
keinem Fall Geschwulstmetastasen im weichen Gaumen oder in der Uvula gefun-
den. — An Blutkrankheiten enthielt unser Material 7 Myelosen und 2 Lymph-
adenosen. Bei den Lymphadenosen und etwa der Halite der Myelosen fanden wir
entsprechende Infiltrate ohne gesetzmaBige Verteilung allenthalben im perivascu-
lsren Bindegewebe.-—Inje einem Fall von perniziser Andmie und Panmyelophthise
waren keine geweblichen Verdnderungen vorhanden. — Bei 6 von insgesamt
8 Lymphogranulomatosen konnten wir spezifische Granulome in regelloser Ver-
teilung auffinden. — Hinsichtlich der Beteiligung an allgemeinen Erkrankungen
des GefaBsystems (schwere allgemeine Arteriosklerose, Endarteriitis obliterans)
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konnten wir feststellen, daB die GefaBe des weichen Gaumens und der Uvula in
gleicher Weise befallen sind wie die iibrigen Gefafprovinzen.

Wir haben in unseren bisherigen Beobachtungen alle &rtlichen herdférmigen
erosiven und uleerdsen Entziindungen nicht bertcksichtigt. In unserem Material
haben wir sie in 22 Fillen gesehen, wobei sich Bezichungen zu bestimmten Krank-
heitsgruppen oder bevorzugte Lokalisationen nicht ergeben haben. Auch das ge-
webliche Bild unterscheidet sich nicht von entsprechenden Herderkrankungen
anderer Gewebsorte.

Eine Uvula bifida wurde in 5 Fillen, d.h. annihernd 1% unseres Materials
beobachtet. In 2 Fillen baben wir schleimhaltige Retentionscysten der Driisen-
ausfithrungsgange gesehen. Zweimal wurde an der nasalen Seite des weichen Gau-
mens ein Lymphknotchen mit Keimzentrum festgestellt (MARK).

Zusammenfassung.

1. Es wird die strukturelle Genese des weichen Gaumens und der
Uvula auf Grund eigener Untersuchungen vom 5 em-Stadium bis zur
Geburt geschildert. In den urspriinglich ungegliederten mesenchymalen
Gaumen dringt von ventral eine zentrale Skeletmuskelplatte vor, wobei
das Mesenchym eine Umbildung zu strukturangepalBten kollagenen
Faserbiindeln erfahrt. Gleichzeitig werden oral und nasal kollagen-elasti-
sche Faserplatten ausgebildet. Das urspriingliche Mesenchym wird da-
darch teils anfgebraucht, teils verdringt und bleibt schlieBlich nur noch
als oral und nasal gelegener Bindegewebsmantel unterhalb des Epithels
erhalten. Die zeitliche Entwicklung der oralen Fliche des weichen
Gaumens geht der nasalen voraus; die strukturellen Unterschiede beider
Seiten werden im einzelnen geschildert. Die Uvula bleibt auf einer
relativ niedrigen Entwicklungsstufe stehen und kann als organgewor-
dener Rest des urspriinglichen Gaumens aunfgefafit werden. — Die Aus-
bildung einer besonderen Angioarchitektonik wird im einzelnen geschil-
dert; es handelt sich dabei um ausgedehnte kavernstse Venengeflechte,
die besonders reichlich in der Uvula entwickelt sind. Die Altersversinde-
rungen werden dargestellt.

2. Es werden die geweblichen Erkrankungsformen (starke vendse
Hyperidmie, serofibrinése Bindegewebsdurchtrinkung, lymphoide Zell-
infiltration), ihre regelmiBige Lokalisation und ihre Beziehungen zu be-
stimmten Krankheitsgruppen untersucht. — Die Azotdmien, die chroni-
schen vendsen Stauungszustdnde, zentralen Todesfille, die Grippe und
der viscerale Rheumatismus ergeben sich aus unserem Material als noso-
logische Gruppen, deren Beziehung zu den krankhaften geweblichen Er-
scheinungen mit statistischen Methoden in Form von Mutungsbereichen
(R. PriGGE) dargestellt wird. .

3. Aus der vergleichenden Gegeniiberstellung der normalen Struktur-
entfaltung mit den Lokalisationsregeln der krankhaften Gewebsbefunde
wird entnommen, dafl der weiche Gaumen und die Uvula struktur-
genetisch unterschiedliche Areale enthalten: die orale Fliche, die nasale
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Fliche und die Uvula. Die Erkrankungsformen werden in ihrer geweb-
lichen Eigenart und ihren Lokalisationsregeln auf die vorbestehende
Normalstruktur und ihre Entwicklung bezogen. '
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