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X1II.

Periarteriitis nodosa als Folge einer Staphylo~-

kokkensepsis nach Angina.

(Aus der Prosektur des Stidtischen Krankenhauses Miinchen r. L).
von
Dr. Hans v. Bomhard, Minchen.
Hierzu Taf. VIL

Unter den Eintrittspforten pathogener Mikroben in den Or-

ganismus spielen die Gaumentonsillen eine sehr wichtige Rolle.
Sehr viele Infektionskrankheiten werden dureh Anginen einge-

Virechows Areliv {. pathol. Anat. Bd, 192, Hit. 2. 20
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leitet, so z. B. Influenza, Masern, Scharlach u. a. m. Hierher ge-
héren auch die noch nicht recht aufgeklarten Beziehungen zwischen
Angina und Gelenkrheumatismus, Angina und Sepsis, Angina und
Appendizitis, Derartige Folgeerscheinungen werden nicht allzu
selten nach leichten Erkrankungen der Tonsillen beobachtet, die
manchmal der Beobachtung der Kranken sogar entgehen kinnen.
Die Otgane, bei denen an hiufigsten mit Angina Krankheitser-
scheinungen auftreten, sind die Nieren. Spuren von Eiweil findet
man wihrend des febrilen Stadiums im Harn fast immer. DaB es
sich dabei nicht nur um eine febrile Albuminurie handelt, geht
daraus hervor, daB auch nach Abheilung der lokalen Erkrankung
an den Tonsillen noch langere Zeit Eiwei}, wenn auch nur in Spuren
nachgewiesen werden kann. Vielfach schliefen sich diesen leichten
Albuminurieen chronische Entziindungszustinde der Nieren an.
Im folgenden will ich mit Erlaubnis des Herrn Privatdozenten
Prosektor Dr. Oberndorfer einen Fall berichten, bei dem
sich nach Angina eine Staphylokokkensepsis entwickelte mit beson-
derer Beteiligung der Nieren. Die mikroskopische Untersuchung
der Organe fithrte dann zur Diagnose Periarteriitis nodosa.

Auszug aus der Krankengeschichte.

M., Christoph, 16jdhriger Schlosserlehrling, wird am 7. Januar 1907 in
das Schwabinger Krankenhaus zu Minchen aufgenommen. Die Anamnese
ergibt, daB Patient vor etwa sechs Jahren Scharlach gehabt hat, sonst will er
immer gesund gewesen sein. Seit drei Tagen bestehen Schluckbeschwerden.

_ Die Untersuchung der Mund- und Rachenhéhle ergibt folgendes: Rachen-
schleimhaut geschwellt und gerdtet; linke Tonmsille betrichtlich geschwellt,
keine Piripfe. Die Sprache ist anginds. Urin ohne Besonderheiten.

' Diagnose: Angina catarrhalis.

12, 1. Links ist Patient beschwerdefrei, dagegen sind rechts Schmerzen
aufgetreten. Die rechte Tonsille ist intensiv geschwellt und gerdtet.

18. 1. Patient ist frei von Beschwerden; der Rachen ist rein. Allge-
meinbefinden gut.

Nachdem Patient zehn Tage auBerhalb des Krankenhauses zugebracht,
wird er neuerdings am 28. I. aufgenommen. Der Kranke klagt iber heftige
Kreuzschmerzen und allgemeines Krankheitsgefithl. Bei der Untersuchung
fallt vor allem die Gedunsenheit des Gesichtes auf, speziell das Lidodem. Herz
und Lungen sind ohne pathologischen Befund.

Die Untersuchung des Urins ergibt: spez. Gew. 1016 g, Menge 800 g,
Albumen - ither 2°/y,, Blut +, mikroskop. zahlreiche hyaline und granulierte
Zylinder, rote Blutkérperchen, Nierenepithelien.

Diagnose: Nephritis parenchymatosa acuta.
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Therapie: Tiglich warme Bider und Schwitzen, Milchditit, strenge
Bettruhe, Wildunger Wasser. In den folgenden Tagen wechseln die Urin-
mengen von 200 bis 400 cem der EiweiBigehalt von 1,5 bis 2°/,,. Blut immer +.

29. . Patient hat wiederholt erbrochen und iiber heftige Sehmerzen in
der linken Nierengegend geklagt. Grofle Unruhe. Patient ist kaum zum Schwitzen
zu bringen. Seit dem ersten Tage Sehstorungen und Atemnot. Uber der linken
Lunge hort man iiber dem oberen Teil des Unterlappens Kompressionsatmen,
unterhalb davon besteht Ddmpfung und abgeschwichter Stimmfremitus. Das
Gesichtsodem ist etwas gebessert. An den Extremititen besteht miBiges Odem.

31. 1. Pleura-Probepunktion links unten positiv, ergibt leicht getriibtes
seroses Exsudat; mikroskopisch ziemlich viel Leukocyten.

b. II. Eiweifigehalt des Urins 5°,,, Odeme noch vorhanden. Diurese ge-
bessert 1300. Pilokarpin wird subkutan appliziert.

16. II. Verschlechterung des Allgemeinbefindens. Diurese sehr gering.
300. Odeme sehr stark, EiweiBgehalt des Urins 6%/,,; tiglich Erbrechen. Die
Sehstorungen sind wieder geschwunden. ’

19. II. S#mtliche Diaphoretica versagen, Nachts heftige Schmerzen,
ofters Erbrechen, Puls schlecht. In der Frithe Agone,

19. II. Morgens 9 Uhr Exitus letalis.

Die Sektion ergab folgendes:

Kriftig gebauter, mannlicher jugendlicher Kérper mit sehr blassen Haut-
decken und blassen sichtbaren Schleimhiuten. Hautdecken stark &dematds.
Die Totenzeichen sind vorhanden. Die kriftige Muskulatur ist intensiv 6dematos
durchtrinkt, ebenso das subkutane Fettgewebe. Aus der Bauchhthle ergieft
sich eine ziemlich reichliche Menge klarer, serdser, dunkelgelber Fliissigkeit.
Die Serosa der Diarme sowie das Peritoneum parietale sind glatt und glénzend.
Der Wurmfortsatz ist frei beweglich, durchgéngig. Die Leber {iberragt mit threm
rechten Lappen den Rippenbogenrand etwa drei Finger breit. Der Magen ist
in seinem Fundusteil schriig, im Pylorusteil quer gestellt.

Zwerchfellstand links oberer Rand der vierten Rippe, rechts unterer Rand
der vierten Rippe.

Nach Wegnahme des Sternums ergieBt sich aus beiden Pleurahéhlen
eine sehr reichliche Menge dunkelgelber, seroser Flissigkeit. In der linken
Pleurahshle etwa 300 cem, rechts etwa 150 cem. Beide Lungen sind frei, lassen
den Herzbeutel in groBer Ausdehnung vorliegen. Im Herzbeutel etwa 100 cem
ebensolcher Fliissigkeit.

Die Lungen mit etwas getriibter Pleura und etwas vermehrter
Konsistenz zeigen auf dem Schnitt eine rostbriunliche Verfirbung. Der Saft-
gehalt ist sehr stark vermehrt, der Luftgehalt entsprechend reduziert, der
Blutgehalt sehr gering, nur in beiden Unterlappen relativ vermehrt. Die Bron-
chien und Bronchiolen zeigen Rétung der Schleimhaut und schaumig saftigen
Inhalt. Die Hilusdriisen sind anthrakotisch, sonst o. B.

Das I er z ist sehr groB, besonders in seinem linken Teil. Das Epikard
ist stellenweise geringfiigic getriibt, das subepikardiale Fett gut entwickelt.
Der rechte Ventrikel ist géinseeigro8. Die Trabekel- und Papillarmuskeln sind

20*
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koiftig entwickelt, die Fetfmuskelgrenze ist scharf, der rechte Vorhof ist ohne
Besonderheiten, die Klappen des rechten Herzens sind intakt. Der linke Ven-
trikel - zeigt bedeutend verdickte Wandmuskulatur, wobei die Trabekel- und
Papillarmuskeln stark abgeplattet sind. Der linke Vorhof ist ebenfalls sehr weit.
Die Klappen sind zart, sehr gut beweglich. Im absteigenden Teil der Aorta
zeigt die Intima lingsverlaufende beetartige gelbe Fleckung.

Die Milz ist bedeutend vergroBert. Beim Versuch der Herausnahme
reift das Organ am oberen Pol ein und es ergieBt sich aus dieser Offnung eine
dicke, z#hfliissige, rotbraune, mit Brockeln untermischte Fliissigkeit. Am
Schnitt zeigt sich, daB fast das ganze Organ in eine Cyste umgewandelt ist,
die mit der genannten Flissigkeit angefiillt war; die Cystenwand wird ge-
bildet von einer diinnen Schale noch erhaltenen Milzgewebes. Gegen den
unteren Pol ist noch ein weiigelblicher, derber Saum Milzgewebes erhalten, der
gegen die Erweichung ziemlich scharf abgegrenzt ist.

Zunichst werden die G ef#d Be prapariert, und es zeigt sich, daf.die
Arteria gastro-epiploica sinistra, die Arteria und Vena lienalis fast in ihrem
ganzen Verlauf, mit:einem, der Wand fest anhaftendem grauroten, gerifften
Blutgerinsel verstopft ist. Die Vena porfarum in ihrem Hauptstamm ist frei.

Die Leber ist im ganzen vergroBert, zeigt einzelne Zwerchfellein-
kerbungen auf ihrer Oberfliche. Auf der Vorderfliche des rechten und linken
Lappens zeigen sich zwei dunkelblaurote, etwa handtellergroBe Stellen, die
fast bis zum lig. suspensor. hepatis beiderseits reichen, prominierend gegen die
iibrige weifigelbe Kapsel. Auf dem Schnitt sind diese Stellen von blauroter
Farbe und gegen das iibrige Gewebe, das sehr animisch ist und scharf erkenn-
bare Zeichnung aunfweist, vorspringend und scharf abgegrenzt. Die beschriebene
Stelle zeigt Keilform, wobei die Basis durch die auf der Oberfliche erkennbaren
Flecken gebildet wird. Auf der Oberfliche sind des weiteren noch kleinere
dunkle Herde sichtbar, die beim Einschneiden etwa 1 cm ins Gewebe reichen und
deutliche Keilform zeigen, Basis des Keils der Kapsel zugekehrt. Aus kleinen
Plortaderiisten springen kleine graurote Blutgerinnsel vor, die der Wand fest
anhaften. Vena und Arteria hepatica sind ohne Besonderheiten. Die Gallen-
blase enthilt einen EBléifel ziihfliissiger schwarzgriiner Galle. Der” Ductus
choledochus ist durchgingig.

Der Magen ist ohne pathologischen Befund, ebenso der Darm und.-die
Nebennieren.

Pankreas ist von gehoriger Lappchenzeichnung, sehr blaf.

Beim Priparieren der Ureteren filhlen sich dieselben fast wie sklero-
sierte Arterien an, auffallend verdickt, vollig starrwandig. Beim Aufschneiden
derselben ergieBt sich, besonders links eine triibe, gelbe, leicht blutig gefirbte
Fliissigkeit; das Lumen ist vornehmlich im unteren Teil, und zwar besonders
links bedeutend verengt, die Schleimhaut vollig rauh und stark gerstet. Die
Wand ist hochgradig verdickt. Beim Sondieren der Ureteren von ihren Miin-
dungen aus bleibt die Sonde haften.

Die Blase ist stark kontrahiert, enthilt nur wenige Tropfen-dunkler
gelber Flissigkeit. Ihre Schleimhaut ist sehr blaf.
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Beide Nieren sind erheblich vergrofert; die Fettkapsel ist gut ent-
wickelt, die Fibrosa nur stellenweise adhérent, sonst gut abziehbar. Die Ober-
fliche ist glatt, graurot, buntgefleckt, indem dunkelrote Stellen mit grauroten
oder gelblichen abwechseln. Die Konsistenz ist weich.' Am Schnitt zeigt das
Organ dieselbe Farbung, die Rinde ist erheblich verbreitert mit, verwaschener
Zeichnung von gelblichen Streifen, die vom Mark ausgehen, durchsetzt. Die
Glomeruli sind makroskopisch sichtbar. Die Schleimhaut des Nierenbeckens
ist ebenso versndert wie die der Ureteren.

Das Schideldach ist dick, die Diploe ist gut erhalten. Tm Sinus
longitud. sup. etwas teils geronnenes, teils fliissizes Blut. Die sub-
arachnoidale Fliissigkeit ist vermehrt. Am Schnitt zeigt das Gehirn
spirfiche Blutpunkte, die aber rasch zerflieBen. Die Ventrikel sind etwas
erweitert, mit klarer, vermehrter Flissigkeit gefiillt. Die Stammganglien,
sowie Pons, Medulla ynd Kleinhirn sind ohne makroskopische Rinlagerungen.

Die anatomische Diagnose lautet:

Hochgradige, doppelseitige Nephritis parenchymatosa himorrhagica;
hochgradige Pyelitis und Ureteritis mit enormer Wandverdickung und partieller
Stenose, besonders des linken Ureters. Bedeutende Hypertrophie und Dilatation
des linken Ventrikels; geringgradige fettige Degeneration der Aortenintima;
septischer Infarkt der Milz mit totaler Erweichung. Thrombose der Arteria
und Vena lienalis, teilweise auch der Arteria gastro-epiploica sinistra. Throm-
bose von Pfortaderdisten mit roten Infarkten in beiden Leberlappen. Ascites,
Hydrothorax beiderseits, besonders links. Odem der Lungen und teilweise
Atelektase. Odema und Anasarca universale; geringes Oedem des andmischen
Gehirns.

Milz und beide Nieren wurden bakteriologisch untersucht; es
wurde auf Bouillon und Agar abgeimpft. Das Ergebnis der Kulturen war nach
einem Wachstum von 16 Stunden Staphylococcus albus. FEin Agarréhrchen
der rechten Niere blieb steril, ein Bouillonréhrehen der Milz zeigte Vermischung
mit Bact. coli commune. Aus beiden Nieren, Ureteren, Leber, Herz, throm-
bosierten Arterien und Venen wurden Stiicke in Formol und Kayserling ge-
hértet, in Paraffin eingebettet und dann geschnitten. Doppelfdrbungen wurden
vorgenommen mit Hamatoxylin-Eosin, Weigert, van Gieson; Fibrin-
firbung nach Benda, Kockel; Elastin nach Weigert. Bakterien-
farbung mit Methylenblau bzw. nach Gram.

Zuerst wurde die Niere mikroskopisch untersucht, und zwar
stammten die Schnitte aus verschiedenen Stiicken der Rinde und des Markes.
Schon bei schwacher VergrofBerung erkennt man, dafl neben den Harnkanilchen
vornehmlich die Glomeruli exkrankt sind. Wir finden das Bild der Glomerulo-
nephritis. Neben vereinzelten noch erhaltenen sehen wir sowohl das Endothel
der Blutkapillaren wie das Epithel der B o wm ann schen Kapsel verindert.
Die Endothelien sind teilweise degeneriert, teilweise im Zustand der Proli-
feration. Im Innern der Kapillarschlingen befinden sich neben den Blutzellen
Kerne der Endothelien mit Teilungsfiguren, stark vergrofierte Kerne und Frag-
mente von abgestorbenen; in anderen GeféiBschlingen liegen auflerdem hyaline
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Thromben oder zahlreiche weile Blutkirperchen. Daneben sind die Epithelien
der B o wm a n n schen Membran hochgradig verdndert. Die Kapsel ist stellen-
weise vollstindig bindegewebig, konzentrisch geschichtet, wobei diese kon-
zentrischen Schichten zuweilen eine Méchtigkeit erreichen, die der Dicke des
Glomerulus entspricht; teilweise springt die Kapsel auch in den Glomeruli
septumartig zwischen den einzelnen Schlingen hervor. - An anderen Stellen
findet man die genannten Bindegewebsschichten auseinandergewichen durch
Blutungen, die dazwischen hinein stattgefunden haben. Einige GefdBschlingen
erscheinen vollig nekrotisch. Die Endothelien fehlen, die Kapillarschlingen
sind mit geronnenen Massen angefiillt, miteinander verklebt, mit Fosin stark
gefidrbt. Manchmal bezeugen nur einzelne, mehr oder minder homogene, mit
Eosin intensiv rot gefirbte Massen die Reste eines Glomerulus. Vielfach ist
hierbei auch die Bowm annsche Kapsel stark verindert, in ein von
Blutungen durchsetztes Granulationsgewebe umgewandelt.

Die Epithelien der gewundenen Harnkanilchen sind zum groBien Teil
vollig intakt mit deutlichen Kernen und erhaltener Basalmembran. Ver-
einzelt sieht man getriibte, geschwollene und mnekrotische Epithelien. Im
Lumen solcher Kandlchen liegen dann kornige Massen, noch erkennbare de-
squamierte Parenchymzellen, weifie Blutkérperchen; im Lumen der Kandlchen,
deren Wand geringe Verinderungen aufweist, sieht man meist hyaline Massen.
Dieselben Verdnderungen finden wir auch an den geraden Harnkanilchen, nur
in etwas geringerem Grade. Stellenweise sind in den Harnkanilchen auch sehr
viele rote Blutkorperchen; diese Partieen fallen im mikroskopischen Bild auch
durch eine betrichtliche Fiillung und Erweiterung der Blutkapillaren auf.
Das interstitielle Gewebe ist besonders im Bereich der Rinde, in der Umgebung
der Glomeruli und kleineren Gefille bedeutend vermehyt und vielfach knétchen- -
formig von zahlreichen Leuko- und Lymphocyten durchsetzt, darunter von
auffillig vielen eosinophilen Leukocyten. Im Zentrum dieser Infiltrationsherde
sind vielfach homogene, rotgefirbte Binder oder Bandfragmente, oifenbar
die Reste von Gefalien.

Am auffallendsten verhalten sich die kleinen Arterien der Niere. Als
Paradigma der geringsten Verinderungen greife ich eine Arterie heraus, die
im Bereich der Nierenrinde gelegen ist. Das Lumen des Gefifies wird von einem
Fibringerinsel ausgefiillt, das einzelne Leukocyten einschliet. Das Endothel
der Intima ist intakt, ebenso Elastica externa und interna, wie die Vergleichs-
firbung auf elastische Fasern nach Weigert zeigt. Die Media dazwischen
fallt schon bei schwacher VergréBerung durch ihre lebhafte Rotfirbung im
Himatoxylin-Eosinsehnitt auf. Bei starker VergroBerung erkennt man die
Muskelkerne deutlich, jedoch zwischen den Muskelfasern, besonders den mehr
nach auflen zu gelegenen, treten rundliche und ovale Liicken auf, so da8 das
Gewebe aufgelockert erscheint. In der Adventitia sind zahlreiche Rundzellen
eingelagert, die vorwiegend dem Typus der Lymphocyten entsprechen. Diese
Verdnderungen entsprechen offenbar dem Beginn der Erkrankung.

Die meisten kleinen Arterien zeigen viel weiter fortgeschrittene Um-
gestaltungen. Ein weiteres Beispiel: Das Lumen der Arterie ist fast vollig leer.
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Die Intima ist erkennbar; beide elastischen Membranen sind in ihrer Kontinuitit
mehyfach liickenhaft durchbrochen. Die Muskelhaut fillt auf durch ihre enorme
Tinktionsfahigkeit fiir Eosin. Die Muskelkerne sind nur noch vereinzelt vor-
handen, d.h. mit deutlich erhaltener Struktur, mehrfach nur mehr als Frag-
mente. Die Muskelfasern selbst sind nicht mehr getrennt zu erkennen, sondern
konfluieren zusammen zu einer homogenen, strukturlosen Masse. Die Adventitia
ist sehr intensiv verbreitert und durchsetzt, havptsichlich von Lymphocyten,
vereinzelten Leukocyten und spindeligen Bindegewebszellen. An ejner Stelle
des GefiBes nun setzt sich das rotgefirbte Mediagewebe strahlenformig, vollig
homogen in die Maschen der Adventitia fort. Ein weiterer Vergleichsschnitt,
nach Weigert- Benda auf Fibrin gefirbt, zeigt, daf sich sowohl die Media,
wie die in die Adventitia ziehenden Strahlen fast groftenteils blau gefirbt
haben, also Fibrin sind. Die Intensitit der Blaufdrbung nimmt von innen nach
aufien beinahe gleichmiBig zu. Andere Arterien zeigen die genannten Verdinde-
rungen der Media in noch héherem Grade, derart, daB die Muskelhaut fast vollig
homogenisiert ist und in ihrer ganzen Zirkumferenz mit den genannten strahligen
Ausldufern in die gewucherte Adventitia hineinreicht. Die Elastica externa
ist in diesem letztgenannten Falle fast gar nicht mehr nachzuweisen. Die Elastica
interna zeigt breite Liicken, an deren Rand sie meist etwas auigebogen ist.
Die kleineren elastischen Elemente innerhalb der Media fehlen dagegen immer.
Auf Lingsschnitten beobachtet man, daf diese Verinderungen nicht gleich-
miBig in der ganzen Ausdehnung der Gefifie vorhanden sind, sondern flecken-
formig in verschiedener Intensitdt bestehen, mitunter von nahezu normalen
Teilen unterbrochen sind.

Stellenweise ist die Media in ihrem inneren Teil fast villig erhalten, nur
der #uBerste Teil wird als homogener, intensiv rot gefdrbter Ring sichthar,
ebenfalls wieder mit Ausliufern in die Umgebung ausstrahlend. Die genannten
Veriinderungen der einzelnen Gefifischichten sind nun nicht in allen Féllen
in den bezeichneten zusammengehorigen Graden vorhanden, sondern man
findet mitunter auch eine stark gewucherte und infiltrierte Adventitia, ohne
daB die Media wesentlich pathologisch verindert ist; andererseits ist auch die
Intima beteiligt, in Form von Auflockerung und Proliferation der Endothelien,
ohne daB dabei, wenn man ein Fortschreiten des Prozesses von aufBen nach innen
annimmt, Adventitia und Media um so intensiver verdndert wiren.

Neben dieser charakteristischen Mes- und Periarteriitis,
auf die ich bei Beschreibung des mikroskopischen Bildes der
erkrankten Ureterenwand noch eingehen werde, zeigen beide
Nieren den pathologischen Befund der Glomerulonephritis,
Degenerationsprozesse, sowie Wucherungsvorgéinge der Kapsel-
ephithelien und GefiBendothelien, Wucherung des interstitiellen
Gewebes, besonders in der Umgebung der Glomeruli und Ge-
fifle, sekundir Degeneration der Harnkanilchenephithelien.
Diese spezielle Form der Nephritis wird meist als Begleit-
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oder Folgeerscheinung von Infektionskrankheiten, vornehmlich
bei Scarlatina angegeben. Patient hat vor 6 Jahren Scharlach
durchgemacht, und so konnte man annehmen, daf die vollig
bindegewebigen Glomeruli das Residuum einer postskarlatindsen
Nephritis sind, bzw. bei der neuen Infektion die Niere als
Locus minoris resistentiae wieder in dieser spezifischen Weise
erkrankte. Auch die patologischen Verinderungen an den
kleinen Arterien finden wir in der Literatur angegeben.
Crooke spricht von einer Arterienverdickung bei Scharlach-
nephritis. Klein nennt den Vorgang eine hyaline Degene-
ration der Arterien; Aufrecht beschreibt hochgradige Rund-
zelleninfiltration um die Gefie in Niere, Leber und Milz.
Fischl bezeichnet diese Verinderungen als Kombination von
Periarteriitis und Mesarteriitis, allerdings bei intakter Intima.

Die weitere' Untersuchung anderer Organe ergab jedoch
in unserem Falle, daf diese spezifische Arterienerkrankung
auch in anderen Gefiflgebieten vorhanden war.

Hochgradige Verdnderungen fanden wir an den Arterien der
Ureterenwand. Wie schon das Sektionsjournal erwéhnt, ist das Rohr
auffallend stark verdickt, die Schleimhautoberfliche vollig uneben; die mikro-
skopischen Schnitte lassen die einzelnen Wandsehichten nicht mehr deutlich
erkennen. Das Epithel ist groBtenteils zu Verlust gegangen. Die Submukosa
ist ein ddematds gequollenes, schlecht firbhares Gewebe, das von zahlreichen
prall gefiillten Kapillaren durchzogen wird. Vereinzelt findet man noeh Kerne,
offenbar polygonalen Epithelien angehérig. Die Muskulaxis ist ebenfalls nicht
mehr in kontinuierlicher Schicht vorhanden, sondern von rundzellig infiltriertem
Bindegewebe und Rundzellen durchsetzt und auwseinandergedringt. Haupt-
séichlich gruppiert sich die Infiltration um die schwer geschidigten Arterien
herum. Als Beispiel diene eine kleine Arterie, die nahe der Schleimhautober-
fliche gelegen ist. Die Adventitia ist bedeutend verdickt, eine entziindliche
Proliferation des bereits vorhandenen Bindegewebes, dameben aber vornehm-
lich eine Infiltration mit weifilen Blutkérperchen, speziell Lymphocyten, so da
sieh die iiuflere GefdBschicht ohne erkennbare Grenze in das umliegende, ent-
ziindlich gewucherte bindegewebige Stroma fortsetzt. Die Media hat sich mit
Eosin hochrot gefarbt, ist betrichtlich verbreitert, vollig homogenisiert. Intakte
Muskelkerne sind nieht mehr aufzufinden, nur mehr Fragmente derselben.
An einer Stelle ist die Media nach aulen vorgebuchtet und sendet ritlich ge-
farbte, strahlenformige Ausliufer in die gewucherte Adventitia. Spezialfirbungen
zeigen, daf sich diese homogene Masse als Fibrin erweist.

Beide elastischen Membranen fehlen fast vollig, nur die Elastica interna
148t noch einige spérliche Faserziige erkennen. Die Intima als solche ist nicht
mehr vorhanden, Das Lumen ist fast vollig thrombeosiert, so dafi nur mehr
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zentral eine enge Passage freibleibt. Der Thrombus besteht aus Fibrin; in
seinen Randpartieen, der homogenen Media aufliegend, findet sich eine Wucherung
spindeliger Zellen. In die Fibrinmassen des Thrombus sind zahlreiche Rund-
zollen eingelagert, meist einkernige, vereinzelt eosinophile. Vergleichen wir die
mit Himatoxylin-Eosin gefirbten Schnitte mit solchen nach Weigert,
van Gieson, so zeigt sich, daBl der intensiven Tinktionsfihigkeit fiir. Eosin
eine Farbung von Gelbrot bis Braunrot entspricht. An anderen Stellen finden
wir diese Homogenisierung der Media nicht gleichmiBig, sondern nur in den
#uBeren Schichten, so daB einem inneren, noch nahezu normalen Abschnitt
nach aufien zu ein rotgefirbter homogener Ring anliegt.

Die kleineren Arterien der Nieren und Ureterenwand sind demnach derart
geschiidigt, daB die Adventitia mit Proliferation der vorhandenen Gewebs-
elemente und Infiltration durch weifle Blutkérperchen auf die einwirkende
Noxe reagiert. Die Media mit Koagulationsnekrose, beginnend mit Quellung,
vielleicht mit Ausscheidung eines fibrindsen Exsudats.

In den Fillen stirkster Verinderungen fehlt die Intima meist fast vollig,
das GefiB ist dann mehr oder minder thrombosiert. Die Venen zeigen nahezu
keine Veriinderungen.

Bakterien liefen sich nur in der Ureterenwand mikroskopiseh nachweisen.
In mehreren Gefifien finden wir, meist in der Randzone des Lumens, einzelne
Kokken, 3 bis 4 an der Zahl, sowie in kleineren Haufchen.

Sehr interessante Verdnderungen zeigen sich ferner an den grd Beren
thrombosierten Arterien, der Art lienalis und Art. gastro-epiploica
sinistra. Als Beispiel fiir beide wihie ich die Milz-Arterie. Das Gefifirohr
ist prall gofullt durch einen geschichteten roten Thrombus: hauptsdchlich
tidige, weniger koérnige Massen sehen wir kenzentrisch aneinander gelagert,
Teukocyten und rote Blutkorperchen einschliefiend.

Der Thrombus sitzt der Wand fest auf, das Indothel fehlt grofitenteils,
die Elastica interna ist nur mehr in Resten vorhanden. Ungefahr ein Viertel
der GefaBwand-Zirkumferenz entbehrt der Intima véllig; ebenso fehlen hier
die inneren Mediaschichten. Die duflere Mediaschicht und die Adventitia sind
hier aneurysmatisch ansgebuchtet. Am Rande dieses Defektes ist die Intima
mit den angrenzenden Mediaschichten spaltféimig an den tieferen Schichten’
abgehoben durch eine ausgedehnte Blutung. Gegen den Defekt hin hért die
Intima mit scharfer Grenze auf. Das Blut steht in direktem Zusammenhang
mit den Thrombusmassen im Gefifirohr. Die Media selbst ist vollstindig auf-
gelockert, zwischen den einzelnen Muskelfasern sind groBe Liicken entstanden,
die teilweise durch homogene, schwach rétlich gefarbte Massen ausgefiillt sind,’
zum groferen Teil jedoch durch Anhiufungen von Rundzellen, vorziiglich
Lymphocyten. Von elastischen Fasern innerhalb der Media sind nur mehy wenig’
Reste vorhanden. Die Lamina elastica ext. fehlt vollig. An einzelnen Stellen
hochgradigster Auflockerung der Media erscheint letztere vollig durchblutet.
Peripherwirts der Adventitia zu werden die Muskelelemente immer schlechter
erkennbar, d. h. schwach rotlich firbbare homogene Massen durchsetzt von.
Rundzelleninfiltration. An einer Stelle ist dieselbe so bedeutend, dal man
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f6rmlich von AbszeBbildung sprechen kann; hier idberwiegen multinukleiire
Leukocyten. Etwas entfernt von den Stellen der starken Media-Erkrankung
zeigt- das  GefdBrohr vollige Thrombosierung. Die Media ist hier
vollig intakt, die elastischen Membranen gut erhalten. Der Thrombus
ist von der Wand her von einer Wucherung jugendlichen Bindegewebes,
kleiner spindeliger Zellen und kleiner dimner prall gefiillter Kapillaren durch-
setzt. Zwischen dem jugendlichen Bindegewebe, das an einer Stelle his zur
Mitte des Thrombus vordringt, finden sich iiberall noch die zerteilten Ge-
rinnungsmassen. Rundzellige Infiltrationen finden sich spirlich, meist am
Rande des organisierenden Bindegewebes. Sehr charakteristiseh zeigen sich
hierbei wieder die kleineren Gefiifie der Umgebung, speziell die kleinen Arterien.
Wir finden gleichartige Bilder wie an den beschriebenen kleinen Gefdafen der
Niere und Ureterenwand. Leuchtend rot getirbte (Eosin-Hamatoxylinfarbung)
homogene Media, starke Infiltration der Adventitia, ebenfalls in verschieden
weit fortgeschrittenen Stadien.

Die thrombosierte Art. gastro-epiploica sinistra bietet im groBen und ganzen ‘
die gleichen Bilder. An einer Schnittserie finden wir dabei eine sichtliche Vor-
buchtung der Media nach aufien, ohne daB eine nachweisbare ZerreiBung der
Gefafiwand stattgefunden hat. Der Thrombus der Vene zeigt an vielen
Stellen vollstindige Organisation, sehr starke Durchwachsung durch
Kapillaren und jugendliches Bindegewebe, das von der Wand aus vordringt.
Nur im Zentrum finden sich noch Reste des nicht organisierten Thrombus.
Hie und da hat sich in der Mitte des organisierten Thrombus ein grdferes
von Endothel ausgekleidetes neues Lumen gebildet.

Der mikroskopische Befund des Herzmuskels ist folgender: Der
Schnitt hat einen groBeren Papillarmuskel des linken Ventrikels getroffen.
Die Muskelzellen sind in ihren Grenzen und Kernen vollstindig intakt erhalten,
mit Ansnahme der Randparticen. Hier werden die Kerne teilweise undeutlich,
das Zellprotoplasma hell, mit Liicken und Kornchen, die Zellen im ganzen
etwas vergroBert, stellenweise auch mit unscharfen Grenzen. Es handelt sich
dabei also um eine beginnende fettige Degeneration des Myokards. Auch Zupf-
priiparate des frischen Herzmuskels liefien kleine Fetttropfen in den Zellen
erkennen. Das interstitielle Gewebe ist nur in der Umgebung der GefiiBle wenig
vermehrt; an den kleinen GefiBen lassen sich keinerlei Verinderungen nach-
weisen. Die Media der Koronararterien allerdings zeigt eine zwar geringgradige,
aber doch qualitativ gleichartige Auflockerung der Muskelelemente wie die oben
bei der Milzarterie beschriebene. Die beiden elastischen Membranen sind intakt
erhalten.

Aus der Leber wurden Stiicke ausgeschnitten, welche die Grenze des roten In-
farktes und des benachbarten, makroskopisch nicht verinderten Gewebes 7eigen.
In dem Gebiet der thrombosierten Pfortadersiste finden wir eine hochgradige Blut-
filllung der Zentralvenen und der Kapillarriume zwischen den Leberzellbalken.

Die Leberlippchen zeigen infolge dieser zentralen Stauung eine starke
Atrophie der hier liegenden Zellbalken. Dieselben sind zam Teil von Fett-
vakuolen durchsetzt, meist gelblich pigmentiert.
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Das interstitielle Gewebe ist nur um die kleinen Arterien herum vermehrt
und die GefiBwand hierdurch verbreitert. Media und Interna sind in ihren
Bestandteilen unveriindert vorhanden, nur einige Schnitte zeigen kleinere
Arterien mit degenerierter bzw. fast vollstindig homogenisierter Media. An
diesen Gefdflen ist auch die Rundzelleninfiltration der AuBenhaut ganz be-
trichtlich. Die Kapsel der Leber ist in keiner Weise verdndert.

Fassen wir die bisher gewonnenen Tatsachen zusammen, so
ergibt sich folgender Gesamtbefund. Ein jugendliches Individuum
erkrankt, nachdem es sechs Jahre vorher Scarlatina durchgemacht
hat, an doppelseitiger Angina, die innerhalb elf Tagén lokal abheilt.
Nach zehn Tagen kommt Patient neuerdings in das Krankenhaus,
und nun treten innerhalb weniger Tage die Symptome einer paren-
chymatosen Nephritis auf, diein 21 Tagen unter den Erscheinungen
der schwersten Uréimie zum exitus letalis fithrt. Die Sektion er-
gibt: hochgradige, doppelseitige Nephritis parenchymatosa hi-
morrhagica, Pyelitis und Ureteritis mit enormer Wandverdickung
und partieller Stenose; Hypertrophie und Dilatation des linken
Ventrikels; septischer Infarkt der Milz; Thrombose der Arteria
und Vena lienalis, teilweise der Arteria gastro-epiploica sinistra.
Thrombose von Pfortaderéisten, Odeme. Mikroskopisch finden
wir in Nieren, Ureterwand, Leber die eigenartige Wandveranderung
der kleinen Arterien, bestehend in Degeneration und Kolliquations-
nekrose, Wucherung der Adventitia und sechlieBlich auch Pro-
lifevation beziehungsweise Nekrose der Intima mit allméhlicher
Obliteration. An den thrombosierten groferen Arterien Quellung
und Degeneration der Media und hochgradige Infiltration sémt-
licher Wandsehichten. Impfversuche von den Nieren und Milz
ergeben Staphylococcus albus, im Schnitt werden in den kleinen
Arterien der Ureterenwand Kokken nachgewiesen. Das ganze
Krankheitsbild muf demnach als Sepsis aufgefaBt werden, hervor-
gerufen durch Staphylococeus albus, der durch die Gaumenton-
sillen in den Organismus eingedrungen ist. Nach dem mikro-
skopischen Befunde handelt es sich zweifellos um eine, durch die
Staphylokokkensepsis hervorgerufene Periarteriitis nodosa.

Im Jahre 1866 haben Kussmaul und Maier iiber eine bis dahin
noch nicht beachtete Krankheit berichtet, die bei eineru 27 Jahre alten Schneider-
gesellen zur Beobachtung kam. Ein vorher ganz gesunder Mensch erkrankte

unter den Erscheinungen eines sklerotischen Marasmus, nach einigen Tagen
zeigten sich die Symptome einer parenchymattsen Nephritis, und unter
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Tihmungs- und Reizerscheinungen, kolikartigen Leibschmerzen starb Patient
nach vierwichiger Krankheit. 4 Tage vor dem Tode waren unter der Haut
von Brust und Bauch erbsengrofie Kudtchen aufgetreten. Die Sektion ergab
an den verschiedensten Korpergebieten, den kleinem Arterien knospenartig
aufsitzend kleine Kngtchen von Mohunsamen- bis HanfkorngroBe. Mikroskopisch
zeigte sich eine starke zellige Wucherung im Bereich der Media und Adventitia,
wihrend die Intima frei oder nur sekundér verindert war. Ein Teil der be-
fallenen Arterien war aneurysmatisch erweitert, andere zeigten ein normal
weites Lumen oder, meist im Zusammenhang mit Thrombenbildung, eine Ver-
engerung. Bei der Erorterung der Atiologle kommen die Verfasser zu keinem
bestimmten Resultat. Es sei moglich, daB in der Niere das primére unbekannte
Irritans gleichzeitiz auf Nierenarterien und Nierenparenchym gewirkt habe.
Khnlich mit dem bezeichneten Fall ist eine Publikation von Chvostek
und Weichselbaum, wiewohl die Lokalisation der Verinderungen an
den Arterien eine andere war und der knotige Charakter der Neubildung gegen-
diber aneurysmatischen Erweiterungen ganz zuriicktrat. Bei einem 23 Jahre
alten Soldaten finden die Forscher an den verschiedensten Arteriengebieten:
Aneurysmen, mikroskopisch dabei hauptsichlich die Intima erkrankt. Die-
selbe ist hochgradig verdickt, weich, oft gallertartig, leicht abhebbar, so daB sie
mehrfach einreifit und somit Media von Blut unterwithlt wird. Der Rest der
GefaBwand wird nach auBen vorgebuchtet, also ein ganz #hnlicher Befund
wie in meinen Fall an der Art. lienalis. Beziiglich der Aticlogie gelangen die
Verfasser anf dem Wege der Exklusion zu dem Schluf, daf es sich um Lues
handle, da kein anderes Moment, welches Entziindungen der Arterien wver-.
wrsache, in Betracht kommt. Dabei unterlassen die Verfasser nicht zu er-
wiihnen, daB an der Leiche keine anderweitigen auf Syphilis zn bezichenden
Verinderungen gefunden wurden.

Der Tall, den P. Meyer veroffentlicht, betrifft einen 2415 Jahre alten
Sergeanten, der vor einem Jahr einen syphilitischen Infekt durchgemacht
hatte. . Patient erkrankte mit Fieber und rheumatischen Schmerzen, wurde
allmahlich hochgradig animisch, magerte ab, Eiweil trat im TUrin auf, nebst
wechselnden Odemen an den Augenlidern und FuBgelenken. Nach 8—9 wiochi-
gem Aufenthalt kam Patient unter hochgradigen Schmerzen im Abdomen
sum Exitus. Die Sektion ergab multiple Aneurysmenbildung an den Arterien
der Abdominalorgane, sowie an den KranzgefiBen und einzelnen Muskelarterien
der Halsgegend. Die mikroskopische Untersuchung etwas gréBerer Kndtchen
zeigte, daB es sich um typische Aneurysmen handelte, in deren Bereich die
Media eingerissen war, und der Verfasser gelangt zu der Ansicht, daB der Prozef
mit der Ruptur der Media begonnen hatte. Gleichartige Bilder wie in unserem
Fall beschreibt Meyer an den miliaren und submiliaren Kndtchen. Homogene
Beschaffenheit der Gefifwand, welche an Amyloid erinnerte, ohne dessen
Reaktionen zu geben. Die Wand des GefiBes scheint mur noch durch eine einzige
dicke, glinzende Membran gebildet zu sein, jedoch waren hier und da noch
Reste von verkiimmerten Muskelfasern vorhanden. = ,,Auflerhalb der Media
lag das eigentlich krankhafte Material®, welches eine genau dem Arterienrohr,
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konzentrische Zone bildete und aus ganz dicht zusammengedringten runden
Zellen und Kernen meistens mit verwaschenen undeuntlichen Konturen bestand.
Auch an diesen kleinsten Arterien glaubt Meyer an einzelnen Stellen eine
ZerreiBung der Media nachgewiesen zu haben und ist geneigt, die Zellwucherung
im Bereiche der Adventitia von weiflen Blutkdrperchen. abzuleiten, welche
durch den Rif in die Adventitia vorgedrungen sein sollen. Dementsprechend
glaubt der Autor auch hauptsichlich in mechanischen Momenten die Ursache
der Erkrankung finden zu miissen. Die Erkrankten seien meist ménnliche
jugendliche Individuen, die einerseits gelegentlich schwere Korperanstrengung
durchzumachen haben, andererseits vor ihrer Erkrankung ein ausschweifendes
Leben gefiihrt haben, somit hiufizen Blutdrucksteigerungen ausgesetzt waren.

M. Fletscher berichtet ferner. iiber einen typischen Fall von Peri-
arteriitis nodosa. Eine 49jiahrige Bauerswitwe kommt ins Spital mit hohem
Fieber und schon seit vier bis fiinf Tage bestehender Schwiche in den Beinen.
Die Kranke fieberte hochgradig. Der Harn enthielt Eiwei. Der Tod erfolgte
nach achtwdchiger Krankheitsdauer. Die Sektion ergab weiBiliche, den
Arterien aufsitzende Knotchen im Mesenterinm, in der Milz, Nieren und Epikard.
Die histologisehe Untersuchung ergab, daf die Veréinderungen an den kleinen
Arterien mit Verdickung und Proliferation der Intima beginnen. In der Ad-
ventitia kommt es zu einer lebhaften Zellwucherung, die von einer Einwuche-
rung von Leukocyten begleitet ist. Die Media wird schlieBlich an einer oder
an mehreren Stellen durchbrochen oder auch ganz zerstort. SchlieBlich kommt
es zn Thrombenhildung. .

Im Jahre 1894 berichtete C. v. Kahlden ebenfalls iiber einen Fall von
Periarteriitis nodosa. Ebenso wie Fletscher findet dieser Autor multiple
knotenartige Verdiekungen der kleineren Arterien, am zahlreichsten derer des
Mesenteriums.  Das GefaBlumen war zumeist stark verengt durch die gewucherte
Intima, welche von einer Proliferation des Endothels ausging. Die so entstehen-
den, lang verdstelten spindel- und sternformigen Zellen durchbrechen Elastica
und Muscularis, zerstoren dieselben und dringen in die Adventitia vor. In
dieser Schicht kommt es dann — wahrscheinlich etwas spéter, als die Ver-
anderungen in der Intima beginnen — zu einer starken kleinzelligen Infiltration,
wodurch die Dicke derselben bis auf das Zehnfache der normalen steigen kann,
Aneurysmenbildung haben weder Fletscher noch v. Kahlden beobachtet.
Atiologisch glaubt der Verfasser Lues mit Sicherheit ausschliefen zu kinnen,
vermutet dagegen eine Art der Infektion, die sich wohl vielleicht kulturell
nachweisen lieBe, wobei es maglich wire, daB das schidliche Agens zur Zeit
des Todes schon aus dem Blute verschwunden ist. In den Organschnitten hat
Verfasser keine Mikroben nachweisen konnen. v. Kahlden verlegt also den
Beginn der Erkrankung in die GefiSintima.

Graf veroffentlichte 1896 ebenfalls einen Fall von Periarteriitis nodosa
mit multipler Aneurysmenbildung. Dem mikroskopischen Schlufbefund tiber
die Erkrankung der GefiBe entnehmen wir folgendes: Der ProzeB.beginnt
mit einer Invasion von aus den Vasa vasorum ausgewanderten Leukoeyten
in die Adventitia und Muscularis. Sie durchbrechen die letztere sowie die ela-
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stischen Membranen und heben das Endothel ab. Dieses beginnt zu wuchern,
und aus den glatten Zellen gehen spindelférmige Zellen hervor, ein Gewebe,
das durch seine faserige Grundsubstanz charakterisiert ist. Mit dem Auftreten
der Leukocyten in die Adventitia beginnt auch eine Vermehrung der Zellen
dieser Schicht; mit den Leukocyten lagern sich dann dichte fibrinése Massen
an den verschiedensten Stellen der Wand ab. Muskularis und Elastika verfallen
der Nekrose. Sekunddr kommt es zur Aneurysmenbildung, die jedoch nicht
eintreten muB. In #tiologischer Beziehung lifit Graf die Frage offen
zwischen infektitsem ProzeB und Lues. Er findet zwar in verschiedenen Or-
ganen, beziehungsweise Arterien Stiibchen und Mikrokokken, schlieBt jedoch
auf postmortale Wachstumsvorgéinge. Kulturelle Versuche wurden von ihm
aus auBeren Griinden nicht vorgenommen. Es handle sich also doch wahrschein-
lich wm Lues.

Den niichsten Fall, der in der Literatur versffentlicht wurde, beobachtete
Freund. Nach dessen histologischen Befunde sind vor allem Adventitia
und perivaskulires Gewebe erkrankt. Verfasser findet dabei eine intensiv ent-
ziindliche Infiltration von Zellen mit teilweise rundlichem, teilweise spinde-
ligem Kern. Im Initialstadiom zeigen die Arterien heinahe ein normales Bild;
erst spiter dringen die Zellen in Media und Elastica vor. Das Lumen wird von
einem homogenen Ring umgeben, der sich intensiv mit Eosin farbt, die Amyloid-
reaktion nicht gibt, nach v an Gies on sich gelblichbraun firbt. Diese homo-
gene Schicht entstehe aus der Media. Zuerst geht Media und Elastika zugrunde,
erst dann folgt die Intima. Lues schlieBt Freund als ursiehliches Moment
vollig aus, macht andererseits jedoch auch keine positiven Angaben. Genannter
Befund erinnert lebhaft an die Ergebnisse in meinem Fall und erlaubt cbenfalls
die SchluBfolgernng, daf der Prozef von auBen nach innen zu fortschreitet.

Veszprémiund Jancso berichten vier Jahre spiter abermals von
einem Fall, wobei ein 14jihriger Knabe von Periarteriitis nodosa betroffen
wurde. Der histologischen Zusammenfassung entnehmen wir folgendes: In
der Adventitia der feineren Arterien treten in groBer Zahl Leukocyten auf,
die auch den HuBeren Teil der Media {iberschwemmen, so daB dieselbe defekt
wird. Schon in diesem Stadium kann dadurch eine Erweiterung der Gefdf-
wand erfolgen, die Media wird verdiinnt und damit die Elastica, welche infolge-
dessen zerreiBt. Nach einiger Zeit nehmen die emigrierten Zellen ab, und dafiir
treten in der Adventitia neue Zellen auf, d. h. junge Bindegewebszellen. Diese
dringen dann immer weiter in die Media und spiter sogar in die Intima vor,
wobel die elastischen Fasern teilweise verdriingt, teilweise zerstort werden.
Der sogenannte Ring einzelner Autoren entstehe dabei durch Koagulations-
nekrose an der Grenze der verdickten Intima und der stark atrophischen Media.
Es findet wahrscheinlich eine Durchtrinkung des infiltrierten Gewebes mit
entziindlichem Exsudat statt, und es ist dies, wie es scheint, ein charakteristi-
scher Effekt der die Periarteriitis nodosa verursachenden pathologischen Ein-
wirkung. Die beiden Forscher sehen jedenfalls die Adventitia als Ursprungsort
an, die Verdickung der Intima ist erst eine weitere Folge. Auf Grund der ,/histo-
logiseh** akut auftretenden Entziindung der kleineren Arterien, infolge deren
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gleich im Anfang Exsudation und weiterhin Nekrose auftritt, vermuten die
Autoren, da8 die Ursache ein infektioser Stoff sei, wobei man nicht entscheiden
konne, ob die Mikroorganismen lokal einwirken oder deren Toxine.

In den letzten zwei Jahren haben Versé zwei und Ménckeberg
eine Verdffentlichung in der Literatur erscheinen lassen. Gelegentlich des 1905
erschienenen Aufsatzes schildert Versé folgenden pathologischen Entwick-
lungsgang : In der Adventitia und in den #ufleren Mediaschichten tritt ein
entziindliches Exsudat auf, aus welchem sich bald Fibrin ausscheidet. Die Ad-
ventitia reagiert durch Bildung eines zellreichen, gegen die Media vordringen-
den Granulationsgewebes und Einwanderung von Leukoeyten, wobei die Muskel-
elemente zugrunde gehen. Die Fibrinausscheidung kann bis zur Intima vor-
dringen und das Endothel auf grofere Strecken abheben. Innen lagert sich
dem GefdB Fibrin an, das dann sekundér von erhaltenen Intimapartieen iiber-
wuchert wird. Dadurch entsteht der die Elastica interna umscheidende homo-
gene Ring. Inzwischen kann durch die Nachgiebigkeit der Gefifiwand ein
Aneurysma zustande kommen. Verfasser betont jedoch ausdriicklich, da8 die
Anpeurysmenbildung nicht unbedingt zum Wesen der Periarteriitis nodosa
gehort.

Im folgenden werde ich etwas eingehender, speziell iiber die mikroskopi-
schen Ergebnisse der zwei zuletzt erschienenen Arbeiten berichten. Im Jahre
1905 verdifentlichte Ménckeberg einen Fall von Periarteriitis nodosa. An
Serienschnitten durch die betroffenen griferen Arterien, Koronararterien,
Arteria hepatica, Aste der Nierenarterien war stets zu konstatieren, daf die
Wanderkrankung hauptsichlich nur auf einen Teil der Zirkumferenz des Ar-
terienrohrs beschrinkt war und nur ein Teil der Wand aneurysmatisch aus-
gebuchtet wird. Konstant sind dabei die Verinderungen an Media, Adventitia
und den elastischen Grenzmembranen. Die Intimaverdickung kann fehlen
oder nur minimale Grade aufweisen. Die Media zeigt sich zuerst aufgelockert.
dann treten nekrotische Herde auf, die sich mit Eosin ziegelrot, mit Pikrokarmin
gelbrot firben. Die Kerne der Muskeliasern gehen allmihlich zugrunde, die
ganze Media wird homogenisiert. Die elastischen Membranen gehen dabei
zugrunde. An dieser Stelie buchtet sich die GefiBwand allm#hlich vor, und es
lagern sich thrombotische Massen ab. Die Adventitia ist breitzellig infiltriert,
die Infiltration dringt noch weiter in die Media vor und setzt sich aus poly-
morphkernigen Leukocyten wie spindeligen Zellen zusammen. Im Gegensatz
zn dem Verhalten dieser relativ grofien Arterien findet sich an kleinen Arterien
nicht selten die ganze Wand erkrankt.

Verfasser bezeichnet dann die Media in einen homogen fibrinartig sich
nach van Gieson braunrot firbenden Ring mit Kerntriimmern verwandelt
und die Adventitia durchsetzt von Rundzellen, die einen breiten Hof um den
GefaBquerschnitt bilden; elastische Elemente sind nicht mehr nachzuweisen.
Die Elastica externa ist nur mehr stellenweise auf kurze Strecken zu erkennen,
die Elastica interna zeigt grofie Kontinuititsunterbrechungen. In der Ad-
ventitia sind ziemlich zahlreiche ein- und polymorphkernige Rundzellen zu
sehen, die auch zwischen die auseinandergedriingten peripheren Mediafasern
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vorgedrungen sind. An den Venen konnten Verinderungen nicht nachgewiesen
werden. Neben verdinderten. Arterien finden sich auch in jedem Schnitt an-
- scheinend normale GefdBquerschnitte, in keinem Priparat aber nur die letzteren.
M. verlegt den primaren Sitz der Erkrankung in die Media und sagt, daf die
dortselbst zuerst erfolgende Gewebslision durch ihren chemotaktischen Reiz
die Leukocyten sowohl wie die nicht seBhaften Zellen jungen Bindegewebes
anlocke. Durch die Wucherung wird nicht die Media zerstort, sondern die
Zellen wuchern, weil die Media geschiidigt ist und ihre Zerfallsprodukte chemo-
taktisch wirken. Mdnckeberg sieht den ganzen Prozel als exquisit entziind-
lichen Vorgang an, bezeichnet demnach #tiologisch die Periarteriitis nodosa
als. Intoxikationskrankheit im weitesten Sinne des Wortes, sei es nun, dafl die
Bakterien- selbst oder deren. Toxine die Schidigung herbeifithren.

Die neueste Arbeit iiber die genannte Erkrankung ist von Versé in
diesem Jahr veroffentlicht worden. Ein 33jihriger Patient, der bereits vor
zehn Jahren an Rose und Nierenentziindung erkrankt war, kam zur klinischen
Beobachtung, und es konnte bei ihm folgende Diagnose festgestellt werden.
Nephritis parenchymatosa chronica, Hypertrophie und Dilatation beider Ven-
trikel, Zirrhosis hepatis, Stauungslunge, Bronchitis, Peritonitis. Unter zu-
nehmendem Krifteverfall, Durchfillen und Temperatursteigerungen kam der
Kranke nach fast fiinfwochigem Aufenthalt zum Exitus letalis.

Die Sektion ergab folgende anatomische Diagnose: Periarteriitis
nodosa, vielfach Thrombosen im Gebiete der' Mesenterial- und - Leberarterien.
Nekrosen und Ulzera an Ileum und Kolon, Infarkte an Hoden und Neben-
hoden, chronische, interstitielle Nephritis mit fetticer Degeneration. Versé
kommt nun auf Grund seiner eingehenden mikroskopischen Beobachtungen
zu folgendem SchluBiergebnis: ,Es handelt sich also um eine wohlcharakteri-
sierte, mehr oder weniger akut verlaufende und schubweise auftretende Ei-
krankung der kleineren und kleinsten Arterien, deren Entwicklung man sich
ungefihr folgendermafen vorstellen mufB. In der Wand der teilweise bereits
durch andersartige Prozesse verdnderten Gefdfle tritt zunichst herdweise eine
Durchtrinkung mit entziindlichem Exsudat auf, wobei die Fibrinausscheidung
bald in der Adventitia, bald in der Media vorherrsecht. Auch in die Intima setzt
sie sich fort, das Endothel des Gefifies abhebend, stets aber im Anschluff an
stéirkere Exsudationen in der Media, deren spezifische Elemente in diesen Herden
rugrunde gehen. Sehr rasch erfolgt nun eine starke Zellproliferation und
Zellinfiltration der Adventitia, beginnend an der Grenze gegen die Media.
Es entsteht ein in seiner Ausdehnung etwas wechselndes Granulationsgewebe,
dessen zellige Bestandteile insofern eine gewisse Gruppierung erkennen lassen,
als in den .#uBeren Abschnitten die kleinen Rundzellen und Leukocyten reich-
licher anzutreffen sind. Je nach dem Grad der Entziindung und dem Alter
kann diese teilweise nur geringe Zellvermehrung in der Adventitia fast das einzige
manifeste Zeichen des Prozesses bilden.

-Bei weiterer Progredienz verschmelzen die in den innersfen Wandschichten
zuerst herdférmig entstandenen fibrindsen Exsudate miteinander und mit
sekundir der Innenfliche angelagerten diinmen Fibrinstreifen. Dadurch, daB
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diese nun spiiter wieder von besser erhaltenen Stellen durch eine Wucherung
der Intima gleichsam iiberhdutet werden, entsteht ein aus dichten Massen ge-
bildeter, die Membrana fenestrata einhiillender breiter Ring, durch dessen
Homogenisierung und etwas sehwankendes tinktorielles Verhalten leicht eine
hyaline Degeneration der betreffenden Wandschichten vorgetduscht wird.
Langst vor dem Auftreten dieser letzt geschilderten Erscheinungen hat das Ge-
48 eine mehr zirkumskripte oder mehr diffuse Ausdehnung erfahren, und es
scheint, als ob die Widerstandsfihigkeit der. ebenfalls geschidigten Elastica
interna von ausschlaggebender Bedeutung fiir die Bildung echter Aneurysmen
ist. Bruchstiicke der Elastica lassen sich meist an verschiedenen Stellen der
Wand, anch der grofleren Aneurysmen nachweisen.

Infolge der durch die mannigfachen Thrombosen bedingten Zirkulations-
hindernisse kommt es in den weiter stromaufwirts gelegenen Arterienabschnitten
durch die starke Stauung zu ZerreiBung der Elastiea interna und zu ausge-
dehnten dissezierenden Blutungen in Media und Adventitia, ja zur Bildung
mehr geschlossener Aneurysmata dissecantia, wobei die Schidigung der Gefil-
wand, sei es durch den vorliegenden spezifischen ProzeB selbst, sei es durch
anderweitige Erkrankungen, eine erhebliche Rolle zu-spielen scheint.*

Auf Grund dieses kurzen Uberblickes der mir zugénglichen
Literatur miissen wir also die in unserem Fall vorliegende Er-
krankung als Periarteriitis nodosa auffassen. - Makroskopisch wur-
den ja bei der Sektion nirgends Knotchen gefunden; wie aber
mehrere Autoren behaupten, braucht es gar nicht zur Bildung
von Aneurysmen zu kommen, die lediglich als Folgeerscheinung
aufzufassen sei. Die Frage iiber den primiiren Sitz der Erkrankung
wird von-den einzelnen Forschern verschieden beantwortet und
demgemif- auch der ganze krankhafte Vorgang verschieden be-
urteilt. Wihrend die fritheren Arbeiten das Primére jeweils in
einer der drei Wandschichten suchen, sprechen die neueren Arbeiten
doch mehr davon, daB, wie Vers é sagt ,,der ProzeB von auBen
nach innen fortschreitet“. Auch in meinem Falle finden wir mehr-
fach an den kleineren Arterien der Niere und Ureterenwand bereits
eine zellige Infiltration der Adventitia, ohne daB dabei Media oder
Intima irgendwelche erkennbaren-Verdnderungen aufweisen. Der
Prozef konnte also in der Adventitia beginnen. Allerdings betont
Ménckeberg mit Recht, daB die Media bereits geschidigt
sein kann, ohne daf wir dies mit unseren gegenwartigen Hilfs-
mitteln oder Férbungsmethoden erkennen konnen; diese bereits
uns nicht zu Gesicht gebrachte Verdnderung der Muskelhaut ver-
ursacht dann auf chemotaktischem Wege bereits eine Infiltration

der ‘Adventitia. Das Primire lige also in der Media. Von sehr
Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 182, Hit. 2. 21
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groBer Bedeutung erachte ich das Verhalten der beiden elastischen
Membranen. Viele GefaBe zeigen die Elastica externa nur mehr
in Resten vorhanden, dagegen die elastische Innenhaut vollig
intakt. Der Prozel schreitet also sichetlich in der Richtung dér
Erndhrungsstrémung von aufen nach innen vor. Ob nun die Er-
krankung in der Adventitia oder Media ihren Anfang nimmt, ist
nach meiner Ansicht nicht von so groBer Wichtigkeit, da vielleicht
auch beide. gleichzeitig erkranken konnen. Die in meinem Fall
mit Sicherheit nachgewiesene infektiose Ursache bewirkt eben in
den beiden AuBenhéuten die ihnen histologisch charakteristische
Reaktion. An der Adventitia finden wir Infiltration mit Lympho-
und ‘Leukocyten, an der Media Degeneration und Nekrose. An
der Grenze beider Schichten finden wir das entziindliche Exsudat,
das die genannte Aufquellung der Media bewirkt und sich dann
mit strahlenformigen Fortsiitzen in die Adventitia erstreckt.
Durch diese hochgradigen Erndhrungsstérungen degeneriert dann
allmahhch die Media, die Kerne verschwinden, und wir finden nur
mehr einen homogenen, strukturlosen Ring an ihrer Stelle. Schreitet
der Prozef dann fort, dann wird auch die Elastica interna durch-
broehen, und das GeféB ist jeglicher Dehnung ausgesetzt. -Sekundér
erkrankt auch die Intima; die Innenhaut wird entweder durch das
vordringende fibrinise Exsudat abgehoben, oder durch die infek-
tidse Ursache direkt angegriffen, jedepfalls wird eine Wucherung
der Endothelzellen angeregt, die sich dann fiber den urspriinglich
befallenen Abschmtt zitkuldr weiter ausdehnen kann. Ist die
Intima erkrankt, dann lagern sich zudem thrombotische Massen
an, und sekunddr kann es dann zur vollstindigen Obliteration
oder hochgradigen Verengerung des Gefiflumens kommen. Es.
gelingt also ganz gut, diese Veréinderungen der kleineren Gefife
mit einander in Emklang zu bringen, wenn wir bedenken, daf die
einzelnen GetiBbilder die verschieden weit fortgeschrittenen Sta-
dien eines und desselben Vorganges darstellen. Wie kommt es nun
zur Erkrankung beziehungsweise Thrombose der Arteria lienalis
und Arteria gastro-epiploica sin. in unserem Fall? Es wire mog-
ich, auf dem Wege der Vasa vasorum. Eichhorst hat einen
Fall von multlpler Thlombose verdffentlicht, wobei er ahuliche
Wandversinderungen der Gefaﬁe findet wie die Forscher der Peri-
arteriitis nodosa. Obwohl Mikroben in diesem Fall nicht nachweis-
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bar waren, behauptet Eichhorst, dal jedenfalls Bakterien
oder deren Toxine in die Vasa vasorum verschleppt wurden und
so'die ebenfalls von auben nach innen fortschreitende Veréinderung
herbeifithrten. Ein Anbhaltspunkt fir diese Erklarung lige viel-
leicht darin, daf gerade die Vasa vasorum der zwei bezeichneten
groferen Arterien so hochgradig veréindert waren. Trotzdem halte
ich es ebenso fiir nicht ausgeschlossen, daf die Erkrankung der
groferen Arterien primér auf demselben Wege zustande gekommen
ist wie die der kleineren.

Bei der kurzen Literaturiibersicht habe ich die Frage der
Atiologie der Periarteriitis schon mehrfach beriihrt. Eine mecha-
nische Theorie muB wohl in Ubereinstimmung mit der Mehrzahl
der Autoren verneint werden. Die Zahl derjenigen Menschen,
welche starken und hiufigen Blutdruckschwankungen ausgesetzt
sind, steht wohl in keinem Verh#ltnis zur geringen Zahl von Er-
krankungen an Periarteriitis nodosa. Von mehreren Beobachtern
wird Lues als Ursache angegeben; die Beweise dafiir sind meist
unzureichend, vielfach wird die Diagnose nur per exclusionem
gestellt.

Die meisten Forscher vermuten eine bakterielle Infektion,
wobei entweder die Bakterien selbst oder deren Toxine die primére
Lésion bewirken. Die Bestitigung dieser Vermutung liefert der
von mir beschriebene Fall, indem sich die charakteristischen Ver-
dnderungen der Periarteriitis nodosa im Ansehluf} an eine Staphylo-
kokkensepsis feststellen lieBen.
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Das Verhalten der Nieren bei der perniziosen
Aniimie.
- (Aus dem Pathologischen Institut des Krankenhauses Moabit in Berlin).
Von
Dr. Ludwik Paszkiewicz,
Assistenzarzt des stidtischen Krankenhauses Praga in Warschau.

Es gibt eine ganze Reihe von Krankheiten, welche die klinische
Untersuchung auf Grund gewisser sich stets wiederholender Sym-
ptome als besondere Krankheitsformen erkennt, deren Atiologie
jedoch bis jetzt noch im Dunkeln liegt. Manchmal schien es, die
Frage wire endlich gelost, doch plotzlich steht man vor einer
neuen Tatsache, welche unsere Behauptung in Zweifel setzt, wenn
nicht vollig widerlegt. :

Zu dieser Art von Krankheiten gehort die pernizidse
Animie. '

Seit Biermer?) ihr zuerst eine besondere Stellung in der
speziellen Pathologie zugewiesen hatte, sind viele Arbeiten auf
diesem Gebiete erschienen. Sie haben wohl dazu beigetragen,
das Krankheitsbild klarzustellen, doch sind sie nicht dazu angetan,
die Ursache und das Wesen der Krankheit zu ergriinden.

1) Tageblatt der 42. Versammlung deutscher Naturforscher und Arzte in
Dresden. 1863. 8. 173.
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