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XIL 

Periarteriitis nodosa als Folge einer Staphylo- 
kokkensepsis nach Angina. 

(Aus der Prosektur des St~idtisehen t~'ankenhauses Miinehen r. I.). 

Yon 

D r .  H a n s  v. B o m h a r d ,  N i i n c h e n .  

Hierzu Tar. VII. 

U n t e r  d e n  E i n t r i t t s p f o r t e n  p a t h o g e n e r  M i k r o b e n  in  den  Or-  

g a n i s m u s  sp ie len  die G a u m e n t o n s i l l e n  eine sehr  w ieh t i ge  Rol le .  

Seh r  vie le  I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n  w e r d e n  d u t c h  A n g i n e n  einge-  

Virchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 192. lift, 2. 20  
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leitet, so z. B. Influenza, Masern, Schar laeh  u. a. m. Hierher ge- 

h6ren aueh die noeh nicht reeht asfgekl~rte~ Beziehungen zwisehen 
Angina und Gelenkrheumatismus,  Angina und Sepsis, Angina und 

Appendizi:tis. Derart ige Folg'eerseheinungen werden nicht allzu 

selten nach leiehten Erkrankungen der Tonsillen beobaehtet ,  die 

manehmal  der Beobaehtung der Kranken sogar entgehen kSnnen. 
Die Organe, bei denen an hgufigsten mi t  Angina Krankheitser-  

scheinungen auftreten, sind die Nieren. Spuren yon Eiweif~ findet 

man  wghrend des febrilen Stadiums im H a m  fast immer.  Da6 es 

sieh dabei nieht nut  urn eine febrile Albuminurie handelt,  geht 
daraus hervor, dal~ aueh nach Abheilung der lokalen Erkrankung  

an den Tonsillen noeh liingere Zeit Eiwei$, wenn aueh nur in Spuren 

naehgewiesen werden kann. Vielfaeh sehliel]en sich diesen leiehten 
Albuminurieen ehronische Entziindungszustiinde der Nieren an. 

I m  folgenden will ieh mi t  Erlaubnis des Herrn Pr ivatdozenten  

Prosektor  Dr. 0 b e r n d o r f e r einen Fall  berichten, bei dem 
sich nach Angina eine Staphylokokkensepsis entwiekelte mi t  beson- 

derer Betei]igung der Nieren. Die mikroskopische Untersuehung 

der Organe fiihrte dann zur Diagnose Periarterii t is nodosa. 

Auszug aus der Krankengeschichte. 
M., Christoph, l@thriger Schlosserlehrling, wird am 7. Januar 1907 in 

das Schwabinger t@ankenhaus zu ~iinchen aufgenommen. Die Anamnese 
ergibt, daf~ Patient vet etwa sechs Jahren Scharlach gehabt hat, sonst will er 
immer gesund gewesen sein. Seit drei Tagen bestehen Sehluekbesehwerden. 

Die Untersuehung der Mund- und RachenhShle ergibt folgendes: Raehen- 
schieimhaut gesehwellt und ger5tet; linke Tonsille betr~chtlich gesehwellt, 
keine PfrSpfe. Die Spraehe ist anginSs. Urin ohne Besonderheiten. 

D i a g n o s e : Angina eatarrhalis. 
12. I. Links ist Patient besehwerdefrei, dagegen sind rechts Sehmerzen 

aufgetreten. Die rechte Tonsille ist intensiv geschwellt und gerStet. 
18. I. Patient ist frei von Beschwerden; der Rachen ist rein. Allge- 

meinbefinden gut. 
1Xachdem Patient zehn Tage au~erhalb des Krankenhauses zugebrachr, 

wird er neuerdings am 28. I. aufgenommen. Der I~-anke klagt fiber heftige 
Kreuzsehmerzen und allgemeines Krankheitsgeffihl. Bei der Untersuchung 
f~llt vet allem die Gedunsenheit des Gesiehtes auf, speziell das LidSdem. Herz 
und Lnngen sind ohne pathologisehen Befund. 

Die Untersuehnng des Urins ergibt: spez. Gew. 1016 g, Menge 800 g, 
Albumen q- fiber 2%0, Bint +,  mikroskop, zahlreiche hyaline und granulierte 
Zylinder, rote BlutkSrperehen, Nierenepithelien. 

D i a g n o s e : Nephritis parenchymatosa ~cuta. 
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T h e r a p i e : Tiiglieh warme Biider und Sehwitzen, Milchdiiit, stsenge 
Bettruhe, Wildunger Wasser. In den folgenden Tagen weehsela die Urin- 
mengen yon 200 his 400 ecru der Eiwei~gehalt yon 1,5 bis 2 ~ o. Blur immer + .  

29. I. Patient hat wiederholt erbrochen und fiber heftige Sehmerzen in 
tier linken Nierengegend geklagt. Grofte Unruhe. Patient ist kaum zum Schwitzen 
zu bringen. Seit dem ersten Tage SehstSstmgen trod Atemnot. tJTber der linken 
Lunge hSrt man fiber dem oberen Tefl des Unterlappens Kompressionsatmen, 
unterhalb davon besteht Dgmpfung und abgesehwgchter Stimmfsemitus. Das 
GesichtsSdem ist etwas gebessert. An den Extsemitiiten besteht miiBiges 0dem. 

31. I. Pleura-Probepunktion links unten positiv, ergibt leicht getriibtes 
ser5ses Exsudat; mikroskopisch ziemlich viel Leukoeyten. 

5. II. Eiwei~gehalt des Urins 5%0, 0deme noeh vorhanden. Diurese ge- 
bessert 1300. Pilokarpin wisd subkutan appliziert. 

16. II. Versehlechterung des Allgemeinbefindens. Diurese sehr gesing. 
300. 0deme sehr stark, Eiwei~gehalt des Urins 60 o; t~glieh Erbreehen. Die 
~ehst5rungen sind wieder gesehwunden. 

19. II. S~mtfiehe Diaphoretica versagen, INaehts heftige Sehmerzen, 
5fters Erbreehen, Puls schleeht. In der Frfihe Agone. 

19. II. Morgens 9 Uhr Exitus letalis. 
Die S e k t i o n ergab folgendes: 
Kr~ftig gebauter, m~nnlicher jugendlicher KSrper mit sehr blassen Haut- 

decken und blassen siehtbaren Sehleimll~uten. Hautdecken stark 5dematSs. 
Die Totenzeiehen sind vorhanden. Die l~-gftige 5Iuskulatur ist intensiv 5dematSs 
durehtrgnkt, ebenso das subkutane Fettgewebe. Aus des BauehhShle ergie~t 
sieh eine ziemlich reichliehe Menge ]darer, ser5ser, dunkelgelber Fliissigkeit. 
Die Serosa tier Dgrme sowie das Peritoneum parietale sind glatt und glgnzend. 
Der Wurmfortsatz ist frei beweglich, durehgi~ngig. Die Leber fiberragt mit ihrem 
rechten Lappen den Rippenbogenrand etwa drei Finger breit. Der Magen ist 
in seinem Fundusteil sehr~g, im Pylomsteil ques gestellt. 

Zwerehfellstand links oberer Rand des vierten Rippe, rechts unterer Rand 
der vierten Rippe. 

Nach Wegnahme des Sternums ergie~t sieh aus beiden PleurahShlen 
eine sehr reichliehe Menge dunkelgelber, serSser Flfissigkeit. In tier linken 
PleurahShle etwa 300 ecru, reehts etwa 150 ecru. Beide Lungen sind irei, lassen 
den Herzbeutel in grol~er Ausdehnung vorliegen. Im Herzbeutel etwa 100 ecm 
ebensoleher Flfissigkeit. 

Die L u n g e n  mit etwas getrfibter Pleura und etwas vermehrter 
Konsistenz zeigeu auf dem Sehnitt eine rostbraunliche Verf~rbung. Der Saft- 
gehalt ist sehr stark vermehrt, der Luftgehalt entspreehend reduziert, der 
Blutgehalt sehr gering, nut in beiden Unterlappen relativ vermehrt. Die Bron- 
ehien und Bronehiolen zeigen RStung der Sehleimhaut und schaumig saftigen 
Inhalt. Die Hflusdrfisen sind anthrakotisch, sonst o. B. 

Das H e r z ist sehr groB, besonders in seinem linken Teil. Das Epikard 
ist stellenweise geringffigig getifibt, das subepikardiale Fett gut entwiekelt. 
Der rechte Ventrikel ist giinseeigro~. Die Trabekel- und Papillarmuskeln sind 

20* 
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krgftig entwickelt, die Fettmuskelgrenze ist seharf, der rechte Vorhof ist ohne 
Besonderhdten, die K[appen des re~hten Herzens sind int~kt. Der lfiuke Ven- 
trikel zeigt bedeutend verdiekte Wandmuskulatur, wobei die Trabekel- und 
Papil]•rmuskeln stark abgeplattet sin& Der linke Vorhof ist ebenfalls sehr weft. 
Die Klappen sind zart, selu- gut beweglieh, hn absteigenden Teil tier Aorta 
zeigt die Intima l~ngsverlaufende beetartige ge]be Fleckung. 

Die M i 1 z ist bedentend vergrS~ert. Beim Versueh der Herausnahme 
reil3t das Organ am oberen Pol tin und es ergieftt sieh a~s dieser 0tfnung eine 
dicke, zghflfissige, rotbraune, mit BrSckein untermisehte Flfissigkeit. Am 
Sehnitt zeigt sick da$ fast das ganze Organ in eine Cyste umgewandelt ist, 
die mit tier genannten Flfissigkeit angefiillt war; die Cystenwand wird ge- 
bildet von einer diinnen Schale noch erhMtenen ~ilzgewebes, Gegen den 
unteren Pol ist noeh ein weiSgelblieher: derber Saum }filzgewebes erhalten, der 
gegen die Erweiehung ziemlieh seharf abgegrenzt ist. 

Zun~ehst werden die G ef g B e prgpariert, und es zeigt sich, dal~ die 
Arteria gastro:epiploica sinistra, die Arteria mid Vena lienalis fast in ihrem 
ganzen Verlauf, mit : einem, der Wand tes t  anhaftendem grauroten, gerifften 
Btutgerinsel verstopft ist. Die Vena portarum in ihrem Haupts~amm ist frei. 

Die L e b e r ist im ganzen, vergr51~er~, zeigt einzeine Zwerehfdlein- 
kerbungen auf ihrer Oberfl/iehe. Auf der Vorderfl~iehe des reehten und linken 
Lappens zeigen sieh zwei dunkelblaurote, etwa handtetlergroSe Stellen, die 
fast bis zum lig. suspensor, hepatis beiderseits reichen, prominierend gegen die 
t~br~ge weifigelbe KapseL Auf dem Sch~fiLt sind diese Stdlen yon blauroter 
Farbe und gegen das iibrige Gewebe, das sehr aniimiseh ist und scharf erkelm- 
bare Zeiehnung aufweist, vorspringend und scharf abgeg,~enzt, Die beschriebene 
Stelle zeigt Keilform, wobei die Basis dutch die auf der Oberfl~ehe erkennbaren 
Flecken gebildet wird. Auf der Oberflgche sind des weiteren noeh kleinere 
dunkle Herde sichtbar, die beim Einsdmeiden etwa 1 em ins Gewebe reichen und 
deut]iehe Keilform zeigen, Basis des Keils der Kapsd zugekehrt. Aus kleinen 
Pfortadergsten springen kleine graurote Blutgerinnsel vor, die der Wand test 
anhaften. Vena und Argeria hepatica sind ohne Besonderheiten. Die Gallen- 
blase enth~lt einen E$15ffel z~hfliissiger schwarzgrfiner Galle. Der Ductus 
eholedochus ist durchg~ngig. 

Der M a @ e n ist ohne pathologisehen Befund, ebenso der Darm und, die 
Nebennieren. 

Y a n k r e a s ist yon gehSriger L~ppehenzeichnung, sehr blare. 
Beim Pr~parieren der U r e t e r e n fiihlen sieh dieselben fast wit sklero- 

sierte Arterien an, auffa]!end verdiekt, vSllig starrwandig. Beim Aufsehneiden 
derselben ergiei~t slob, besond~ers links eine trfibe, gelbe, leieht b]utig g@arbte 
Flfissigkeit; das Lumen ist vornehmlieh im unteren Teil; und zwar besonders 
links bedeutend verengt, die Sehleimhaut vSllig rautl und stark gerStet. Die 
Wand ist hoehgradig verdiekt. Beim Sondieren der Ureteren yon ihren Mfin- 
dungen aus bleibt die Sonde haften. 

Die B 1 a s e ist stark kontrahiert, enth~lt nur wenige Tropfen. dunkler 
gelber Flfissigkeit. Ihre Schleimhaut ist sehr blMt. 
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Beide N i e r e n sind erheblich vergrSttert; die Fettkapsel ist gut ent- 
wiekelt, die Fibrosa anr stellenweise adhgrent, sonst gut abziehbar. Die Ober- 
flgehe ist glatt, gTaurot, buntgefleckt, indem dunkelrote Stellen mit grauroten 
odor gelbliehen abwechsehl. Die Konsistenz ist weieh. Am Schnitt zeigt das 
Organ dieselbe Fgrbung, die Rinde ist erheblieh verbreitert mi~ verwasehener 
Zeiehnang yon gelbliehen Streifen, die vom Nark ausgehen, durehsetzt. Die 
Glomeruli sind makroskopisch sichtbar. Die SehMmhaut des Nierenbeekens 
ist ebenso vergndert wie die der Ureteren. 

Das S c h g d e ] d a e h ist dick, die Diploe ist gut erhalten. En S i n u s 
i o n g i t u d. s u p. etwas tells geronnenes, tells flrissiges Bint. Die s u b - 
a r a e h n o i d a 1 e Flrissigkeit ist vermehrt. Am Schnitt zeigt das G e h i r n 
spgrliche Blutpunkte, die abet raseh zerfliegen. Die Ventrikel sind etwas 
erweitert, mit klarer, vermehrter Plrissigkeif gefrillt. Die Stammganglien, 
sowie Pons, ~'Iedulla und Kleinhirn sind ohne makroskopische Einlagerungen. 

Die a n a t o m i s c h e  D i a g n o s e  bure t :  

Hochgradige, doppelseitige Nephritis parenehymatosa h~morrhagiea; 
hoehgradige Pyelitis und Ureteritis mit  enormer Wm~dverdiekung und partieller 
Stenose, besonders des linken Ureters. Bedeutende Hypertrophic mid Dilatation 
des linken Ventrikels; geringgTadige fettige Degeneration der Aortenintima; 
septischer Infarkt der IV[ilz mit totaler Erweiehung. Thrombose der Arteria 
und Vena lienalis, teilweise aneh der Arteria gastro-epiploiea sinistra. Throm- 
bose yon Pfortader~sten mit roten Infarkten in beiden Leberlappen. Aseites, 
Hydrothorax beiderseits, besonders links. Odem der Lungen and teilweise 
Atelektase. 0dema und Anasarea universale; geringes Oedem des an~misehen 
Gehirns. 

Milz and beide Neren wurden b a k t e r i o 1 o g i s e h untersneht; es 
wurde auf Bouillon and Agar abgeimpft. Das Ergebnis der Kulturen war nach 
einem Waehstmn yon 15 Stunden Staphylococcus albus. Ein AgarrShrehen 
der reehten Niere blieb steril, ein BouillonrShrchen tier ~filz zeigte Vermischung 
mit Baet. coli eommane. Aus beiden Nieren, Ureteren, Leber, Herz, ttn'om- 
bosierten Arterien und Venen wurden Stticke in Formot und K a y s  e r l i n g  go- 
h~rtet, in Paraffin eingebettet and dann gesehnitten. Doppelfgrbungen wurden 
vorgenommen mit H~matoxylin-Eosin, W e i g e r t ,  v a n G i e s o n; Fibrin- 
f~rbang naeh B e n d a ,  K o e k e l ;  Elastin naeh W e i g e r t .  Bakterien- 
f~rbung mit ~fethylenblan bzw. naeh G r am.  

Zuerst wttrde die N i e r e m i k r o s k o p i s e h untersueht, and zwar 
stammten die Schnitte aus verschiedenen Stricken der Rinde und des l~[arkes. 
Sehon bei sehwaeher VergrSl~erang erkeant man, dal~ neben den Harnkanitlchen 
vornebmlieh die Glomeruli erkrankt sind. Wir finden das Bild der Glomerulo- 
nephritis. Neben vereinzelten noeh erhaltenen sehen ~dr sowohl das Endothel 
der Blutkapitlaren wie das Epithel der B o w m a n n sehen Kapsel ver~ndert. 
Die Endothelien sind teilweise degeneriert, teilweise im Zustand der Proli- 
feration. Im Innern der Kapillarschlingen befinden sieh neben den Blntzellen 
Kerne der Endothelien nfit Teilungsfiguren, stark vergrSgerte Kerne nnd Frag- 
monte yon abgestorbenen; in anderen Gef~Bsehlingen liegen aul]erdem hyaline 
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Throraben oder zahlreiche wei~e Blutk5rperehen. Da~leben sind die Epithelien 
der B o w m a n n schen Membran hochgradig ver~ndert. Die Kapsel ist stellen- 
weise vollst~ndig bindegewebig, konzentriseh gesehiehtet, wobei diese kon- 
zentrisehen Schichten zuweilen eine M~chtigkeit erreichen, die der Dicke des 
Glomemins entsprieht; teilweise springt die Kapsel auch in den Glomemli 
septuraartig zwischen den einzelnen Sehlingen hervor. An anderen Stellen 
finde~ man die genannten Bindegewebsschichten auseinandergewiehen dutch 
Bintungen, die dazwisehen hinein stattgefunden haben. Einige Gef~l]schlingen 
erseheinen vSllig nekrotiseh. Die Endothelien fehlen, die Kapillarsehlingen 
sind rait geronnenen Massen angefiillt, miteinander verldebt, rait Eosin stark 
gef~h'bt. ~anehmal bezeugen nut einzeine, raehr oder minder homogene, rai~ 
Eosin intensiv rot gef~rbte Massen die Reste eines Glomemins. Vielfach ist 
hierbei auch die B o w ra a n n  sehe Kapsel stark ver~ndert, in ein yon 
Bin~ungen durchsetztes Granulationsgewebe umgewandelt. 

Die Epithelien der gewundenen ttarnkan~lchen sind zura grS~ten Teil 
vSllig intakt mit deutliehen Kernen und erhaltener Basalmembran. Ver- 
einzelt sieht man getrfibte, geschwotlene und nekrotische Epithelien. Im 
Lumen solcher Kan~lchen liegen dann kSmige Massen, noeh erkennbare de- 
squaraierte Parenchynlzellen, weil]e BlutkSrperchen; im Lumen der Kan~lehen, 
deren Wand geringe Ver~nderungen aufweist, sieht man meist hyaline Massen. 
Dieselben Vergndemngen finden wit aueh an den geraden Harnkanglehen, nur 
in etwas geringerera Grade. Stellenweise sind in den ttarnkanglehen aneh sehr 
viele rote BlutkSrperchen; diese Partieen fallen ira mikroskopisehen Bild aueh 
dutch eine betr~ichtliche Ffillung und Erweiterung der Bintkapillaren auf. 
Das interstitielle Gewebe ist besonders ira Bereieh der Rinde, in der Uragebung 
der Glomeruli und kleineren Gef~i]e bedeutend ~Terraehrt und vielfaeh knStchen- 
fSrmig yon zahlreiehen Leuko- und Lymphoeyten durehsetzL darunter von 
auffgllig vielen eosinophilen Leukoeyten. Ira Zentrum dieser Infiltrationsherde 
sind vielfach homogene, rotgef~rbte B~nder oder Bandfragraente, offenbar 
die Reste von Gefg6en. 

Am auffallendsten verhalten sieh die kleinen Arterien der Niere. Als 
Paradigma der geringsten Vergnderungen greife ich eine Arterie heraus, die 
ira Bereieh der ~ierenrinde gelegen ist. Das Lumen des Gefgfies wird yon einem 
Fibringerinsel ausgefiillt, das einzeine Leukocyten einschliel~t. Das Endothel 
der Intima ist intakt, ebenso Elastica externa mad interna, wie die Vergleichs- 
fgrbung auf elastisehe Fasem nach W e i g e r t zeigt. Die Media dazwisehen 
fifllt sehon bei schwaeher VergrS~erung dutch ihre lebhaite Rotfiirbung ira 
Hi~matoxylin-Eosinsehni~t auf. Bei starker YergrSBerung erkennt man die 
Muskelkerne deutlieh, jedoeh zwisehen den Muskelfasern, besonders den mehr 
naeh au6en zu gelegenen, treten rundliche und ovale Liieken auf, so daI~ das 
Gewebe aufgelockert erscheint. In der Adven~itia sind zahlreiehe Run@ellen 
eingelagert, die vorwiegend dem Typus tier Lymphocyten entsprechen. Diese 
Vergnderungen entspreehen offenbar dem Beginn der Erkranknng. 

Die raeisten kleinen Arterien zeigen viel welter fortgeschrittene Ura- 
gestaltungen. Ein weiteres Beispieh Das Lumen der Arterie ist fast vSllig leer. 
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Die Intima ist erkennbar; beide elastischen Membranen sind in ihrer Kontinuit~t 
mehrfach lfickenhaft durchbroehen. Die Iv[uskelhaut f~llt auf dureh ihre enorme 
Tinktionsf~higkeit f~ir Eosin. Die I~Iuskelkerne sind nur noah vereinzelt vor- 
handen, d.h. mit deutlich erhaltener Struktm', mehrfach nut mehr als Frag- 
mente. Die ~uskelfasern selbst sind nieht mehr getrermt zu erkennen, sondern 
konfluieren zusammen zu einer homogenen, strukturlosen Masse. Die Adventitia 
ist sehr intensiv verbreitert and durehsetzt, haupts~tchlich yon Lymphocyten, 
vereinzelten Leukocyten und spindeligen Bindegewebszellen. An einer Stelle 
des Gef~t~es nun setzt sich alas rotgef~trbte Mediagewebe strahlenfSrmig, vSllig 
homogen in die Maschen der Adventitia fort. Ein weiterer Vergleichsschnitt, 
naeh W e i g e r t - B e n d a auf Fibrin gef~,rbt, zeigt, da~ sich sowohl die Media, 
wie die in die Ad~entitia ziehenden Strahlen fast grS~tenteils blau gef~rbt 
haben, also Fibrin sind. Die Intensit~t der Blauf~rbung nimmt yon innen nach 
au~en beinahe gleichmitl~ig zu. Andere Arterien zeigen die genannten Ver~nde- 
rangen der Media in noch hSherem Grade, derart, dal~ die Muskelhaut fast vSllig 
homogenisiert ist und in ihrer ganzen Zirkumferenz mit den genannten strahligen 
Auslgufern in die gewucherte Adventitia hineinreicht. Die Elastiea externa 
ist in diesem letztgenannten Falle fast gar nicht mehr nachzuweisen. Die Elastica 
interna zeigt breite Lficken, an deren Rand sie meist etwas anfgebogen ist. 
Die kleineren elastischen Elemente innerhalb der Media feh]en dagegen immer. 
Auf L~ngsschnitten beobachtet man, da~ diese Vergnderungen nicht gteieh- 
m~ig  in der ganzen Ausdehnung der Gef~e vorhanden sind, sondern fleeken- 
fSrmig in verschiedener Intensitgt bestehen, mitunter yon nahezu normalen 
Teilen unterbrochen sind. 

Stellenweise ist die Media in ihrem inneren Teil fast vSllig erhalten, anr 
der gul]erste Teil wird als homogener, intensiv rot gefgrbter Ring sichtbar, 
ebenfalls wieder mit Auslgufern in die Umgebung ansstrahlend. Die genannten 
Veranderungen der einzelnen Gefg~schichten sind nun nieht in allen Fgllen 
in den bezeichneten zusammengehSrigen Graden vorhanden, sondern man 
finder mitunter auch eine stark gewucherte und infiltrierte Adventitia, ohne 
dal~ die Media wesenflieh pathologisch ver~ndert ist; andererseits ist auch die 
Intima beteiligt, in Form yon Aufloekerung und Proliieration der Endothelien, 
ohne da~ dabei, wenn man ein Fortschreiten des Prozesses yon auBen naeh innen 
annimmt, Adventitia und }Iedia um so intensiver ver~ndert wgren. 

~ e b e n  dieser  cha rak te r i s t i s chen  Mes= und Periarteri i t is~ 

auf die ich bei  Beschre ibung  des mikroskop i schen  Bildes der 

e rk r ank t en  Ure t e r enwand  noch e ingehen  werde~ zeigen beide 

Nieren den pa tho log i schen  Befund der  Glornerulonephrit is~ 

Degenera t ionsprozesse ,  sowie Wucherungsvorg~tnge der  Kapse l -  

ephi the l ien  und Gef~l~endothelien~ Wuche rung  des interst~tiellen 

Gewebes ,  besonders  in der  Umgebung  der  Glomerul i  und Ge- 

f~i6e~ sekund~r  Degene ra t ion  der  Harnkan~t lchenephi thel ien .  

Diese  speziel le  F o r m  der  ~eph r i t i s  wird  meis t  als Beglei t-  
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oder Folgeerscheinung yon Infektionskrankheiten, vornehmlich 
bei Scarlatina angegeben. Patient hat vor 6 Jahren Scharlach 
durehgemacht, und so kSnnte man annehmen, da~ die v611ig 
bindegewebigen Glomeruli das Residuum einer postskarlatin6sen 
Nephritis sind, bzw. bei der neuen Infektion die Niere als 
Locus minoris resistentiae wieder in dieser spezifischen Weise 
erkrankte: Auch die patologischen Vergnderungen an den 
kleinen Arterien finden wit in der Literatur angegebem 
C r o o k e sprieht yon einer Arterienvm;dicknng bei Seharlaeh- 
nephritis. K l e i n  nennt den Vorgang eine hyaline Degene- 
ration der Arterien; A u f r e c h t besehreibt hochgradige Rund- 
zelleninfiltration um die Gefg~e in Niere, Leber und Milz. 
F i s e h 1 bezeichnet diese Vergnderunge n als Kombination yon 
Periarteriitis und Mesarteriitis, allerdings bei intakter Intima. 

Die weitere Untersuehung anderer Organe ergab jedoeh 
in unserem Falle, da6 diese spezifische Arterienerkrankung 
aueh in anderen Gefg~gebieten vorhanden war. 

Hochgradige Vergnderungen fanden wit an den A r  t e r i e n  d e r  
U r e t e r e n w a nd.  Wie schon das Sektionsjournal erwghnt, ist das Rohr 
auffaltend stark verdickt, die Sehleimhautoberfl~iche vSllig uneben; die mikro- 
skopisehen Sehnitte lassen die einzelnen Wandsehiehten nieht mehr deutlieh 
erkennen. Das Epithel ist grSl~tenteils zu Vertust gegangen. Die Submukosa 
ist ein 5dematSs gequollenes, schlecht fgrbbares Gewebe, das yon zalilreiehen 
prall gefiillten Kapillaren durehzogen wird. Vereinzelt finder man noeh Kerne, 
offenbar polygonalen Epithelien angehSrig. Die Muskularis ist ebenfalls nicht 
mehr in kontinuierlieher Sehieht vorhanden, sondern yon rundzellig infiltriertem 
Bindegewebe und RundzelIen durehsetzt und auseinandergedr~ngt. Haupt- 
s~tehlich gruppiert sieh die Infiltration um die schwer geseh~digten Arterien 
herum. Als Beispiel diene eine kMne Arterie, die nahe tier Sehleimhautober- 
fl~ehe gelegen ist. Die Adventitia ist bedeutend verdiekt, eine entziindliehe 
Proliferation des bereits ~orhandenen Bindegewebes, daneben aber vornehm- 
lieh eine Infiltration mit wei6en BlutkSrperehen, speziell Lymphoeyten, so da~ 
sieh die ~u~ere Gef~sehielit ohne erkennbare Grenze in das um]iegende, ent- 
ziindlieli gewucherte bindegewebige Stroma fortsetzt. Die Media hat sieh mit 
Eosin hoehrot gefgrbt, ist betriiehtlieh verbreitert, vSllig homogenisiert. Intakte 
~Iuskelkerne sind nieht mehr aufzufinden, nut mehr Fragmente derselben. 
An einer Stelle ist die Media naeh au~en vorgebuehtet und sendet rStlieh ge- 
ffa-bte, strahlenfSrmige Aust-~ufer in die gewueherte Adve~a~igia. Spezialf~rbungen 
zeigen, dag sieh diese homogene Masse als Fibrin erweis~. 

Beide elastiset~en IvIembranen fehlen fast vSllig, nur die Elastiea interna 
l~6t noeh emige sp~rliehe Faserzt~ge erkennen. Die Intima als solehe ist nieht 
mehr vorhanden. Das Lumen ist fast vSIlig thrombesiert, so dag nut mehr 
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zentral eine enge Passage fl'eibleib~. Der Thrombus besteht aus Fibrin; in 
seinen Randpartieen, der homogenen ~fedia aufliegend, finder sieh eine Wueherung 
spindeliger Zellen. In die Fibrinmassen des Thrombus sind zahlreiehe Rund-: 
zelIea eingelagert, meist einkernige, vereinzelt eosinophile. Vergleiehen wit" die 
m i t  ggomatoxylin-Eosin gefgrbten Sehnitte mit solehen naeh W e i g e r t ,  
v a n G i e s o n ,  so zeigt sieh, dal~ der intensiven Tinktionsf/i.higkeit ffir.E0sin 
eine ]?grbang yon Gelbrot his Braunrot entsprieht. An anderen Stellen finden' 
wit diese Homogenisierung der ~fedia nieht gleiehmgNg, sondern nur in den 
itul~eren Sehiehten, so dab einem inneren, noeh nahezu normalen Absehnitg 
naeh auBen zu ein rotgefiirbter bomogener Ring anliegt. 

Die kleineren Arterien der Nieren und Ureterenwand sind demnaeh derart 
gesehgdigt, dab die Adventitia mit Proliferation der vorhandenen Gewebs- 
elemente und Infiltration dureh weil]e BlutkSrperehen auf die einwM~ende 
Noxe reagiert. Die )~edia mit Koagulationsnekrose, beginnend mit Quellung, 
vielleieh'~ mit Ausseheidung eitles fibrinSsen Exsudats. 

In den F~tllen stgrkster Ver~nderungen fehlt die Intima meist fast vSllig, 
das Gefgl~ ist dann mehr oder minder thrombosiert. Die Vene~l zeigen nahezu 
keine Ver~inderungen. 

Bakterien liel]en sieh nur in der Ureterenwand mikroskopiseh naehweisen. 
In mehreren Gefgl~en finden wir, meist in der l~andzone des Lumens, einzelne 
Kokken, 3 bis 4 an der Zahl, sowie in kleineren Hgufehen. 

Sehr interessante Vergnderungen zeigen sieh ferner an den g r 5 s e r e  n 
thrombosierten A r t e r i e n ,  der Art. lienaiis und Art. gastro-epiploiea 
sinistra. Als Beispiel ftir beide w~ihie ieh die Milz-Arterie. Das Gefg6rohr 
ist prall gefiillt dutch einen gesehiehteten ro~en Thrombus: haupts~tehlieh 
fg, dige, weniger kSrnige Massen sehen wir kanzentriseh aneinander gelagert, 
Leukoeyten und rote BlutkSrperehen einsehliel.~end. 

Der Thrombus sitz~ tier Wand lest auf, das Endothel fehlt grSgtenteils, 
die Elastica interna ist nur mehr in tlesten vorha~lden. Ungef/ihr ein Viertel 
der GefgI~wand-Zirkumferenz entbehrt der Intima vSllig; ebenso fehlen hier 
die inneren 3.fediasehiehten. Die gn13ere Nediasehieht und die Adventitia sind 
hier aneurysmatiseh ausgebuehtet. Am Rande dieses Defektes ist die Intima 
nfit den angrenzenden 3{ediasehiehten spaltf~rmig an den tieferen Sehiehten: 
abgehoben dureh eine ausgedehnte Blutung. Gegen den Defekt hin hiJrt die 
Ntima mit seharfer Grenze auf. Das Blur steht in direktem Zusammenhang 
mit den Thrombusmassen im GefiiBrohr. Die Media selbst ist vollstgndig auf- 
geloekert, zwisehen den einzelnen .l~uskelfasern sind grol~e Liieken entstanden, 
die teilweise dureh homogene, sehwaeh r{Sflieh gefgrbte l~fassev_ ausgeftillt sind, 
zum griJl~eren Teil jedoeh dutch Anhiiufungen yon Rundzellen, vorziiglieh 
Lymphoeyten. Vml elastisehen Fasern innerhalb der Media sind nur mehr wenig 
Reste vorhanden. Die Lamina elastiea ext. fehlt viSllig. An einzelnen Stellen 
hoehgradigster Aufloekerung der 5fedia erseheint letztere vi~llig durehblutet. 
Peripherwarts der Adventitia zu werden die 5{uskelelemente immer sehleehter 
erkennbar, d.h. sehwach r~Jtlieh fiirbbare homogene ~{assen durehsetzt yon. 
Rundzelieninfiltration. An einer Stelle ist dieselbe so bedeutend, dal3 man 
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fSrmlieh yon Abszel]bildung spreehen kann; hier iiberwiegen multinuklet~re 
Leukoeyten. Etwa.~ entfernt yon den Stellen der starken Media-Erkrankung 
zeigt das Gef~il~rohr vSllige Thrombosierung. Die Media ist bier 
vSllig intakt, die elastischen Membranen gut erhalten. Der Thrombus 
ist yon der Wand her yon einer Wuehemng jugendliehen Bindegewel~es, 
kleiner spindeliger Zellen und kleiner dtinner prall gefiillter Kapillaren dureh- 
setzt. Zwisehen dem jugendliehen Bindegewebe, das an einer Stelle his zur 
Mitre des Thrombus vordringt, finden sich iiberall noeh die zerteilten Ge- 
rinnungsmassen. Rundzellige Infiltrationen finden sieh sp/irlich, meist am 
Rande des organisierenden Bindegewebes. Sehr charakteristiseh zeigen sich 
hierbei wieder die kleineren Gefg~e der Umgebung, speziell die k!.einen hrterien. 
Wit finden gleiehartige Bilder wie an den besehriebenen kleinen Gef~il~en der 
N!ere und Ureterenwand. Leuchtend rot geSirbte (Eosin-H~matoxylinf~rbung) 
homogene !~[edia, starke hfflltration der Actventitia, ebenfalls in versehieden 
weir fortgeschrittenen Stadien. 

Die thrombosierte Art. gastro-epip]oiea sinistra bietet im grol~en und ganzen ' 
die gleiehen Bilder..am einer Sehnittserie finden wir dabei eine siehtliehe u 
buehtung der Media naeh au~en, ohne dab eine naehweisbare ZerreiBung der 
Gefg6wand stattgefunden hat. Der Thrombus der Vene zeigt an vielen 
Stellen vollst~ndige Organisation, seth" starke Durchwachsung dutch 
Kapillaren und jugendliehes Bindegewebe, das yon der Wand aus vordringt. 
Nur im Zentrum finden sieh noeh Reste des nicht organisierten Thrombus. 
Hie und da hat sieh in der Mitre des organisierten Thrombus ein grSf~eres 
-con Endothel ausgekleidetes neues Lumen gebildet. 

Der mih'oskopische Befund des H e r z m u s k e I s ist folgender : Der 
Schnitt hat einen gr51~eren Papillazmuske] des linken Ventrikels getroffen. 
Die Muskelzellen sind in ihren Grenzen und Kernen vollst~tndig intak~ erhalten, 
mit Ausnahme der Randpartieen. Hier werden die Kerne teilweise undeutlich, 
das Zellprotoplasma hell, mit Lfieken und KSrnehen, die Zellen im ganzen 
etwas vergr56ert, stellenweise aueh mit unseharfen Grenzen. Es handel~ sieh 
dabei also um eine beginnende fettige Degeneration des Myokards. Aueh Zupf- 
pr/~parate des frisehen Herzmuskels liel~en klehle Fetttropfen in den Zellen 
erkennen. Das intersti~ielle Gewebe ist nut in der Umgebung der Gef~l~e wenig 
vermehrt; an den kteinen Gef~l~en lassen sieh keinerlei Ver~nderungen naeh- 
weisen. Die Media der Koronararterien allerdings zeigt eine zwar geringgradige, 
aber doeh qualitativ gleiehartige Aufloekerung der Muskelelemente wie die oben 
bei der Milzarterie besehriebene. Die beiden elastischen Membrane n sind intakt 
erhalten. 

Aus der Leber wurden Stiieke ausgesehnitten, welehe die Grenze des roten In- 
farktes und des benaehbarten, makroskopiseh nieht ver~nderten Gewebes 7eigen. 
In dem Gebiet der thrombosierten PlortaderEste finden wit eine hoehgradige Blut- 
fiillung der Zentralvenen und der Kapillarr~ume zwisehen den Leberzellbalken. 

Die Leber]~ppchen zeigen infolge dieser zentralen Stauung eine starke 
Atrophie der hier liegenden Zellbalken. Dieselben sind zum Tell yon Fe~t- 
vakuolen dtu'chsetzt, meist gelb]ich pigmentiert. 
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Das interstitMle Gewebe ist nm' urn die kleinen Arterien herum vermehrt 
und die Gef~ltwand hierdttrch verbreitert. Media und Interna sind in ihren 
Bestandteilen unver~ndert vorhanden, nur einige Sehnitte zeigen kleinere 
Arterien mit degenerierter bzw. fast vollst~indig homogenisierter Media. An 
diesen Gef~tl~en ist aueh die Rundzelleninfiltration der Au6enhaut ganz be- 
tr~chtlich. Die Kapsel der Leber ist in keiner Weise ver~ndert. 

Fassen wir die bisher gewonnenen Tatsachen zusammen, so 
ergib t sieh folgender Gesamtbefund. Ein jugendliehes Individuum 
erkrankt, nachdem es sechs Jahre vorher Scarlatina durehgemaeht 
hat, an doppelseitiger Angina, die innerhalb elf Tagen lokal abheilt. 
Nach zehn Tagen kommt Patient neuerdings in das Krankenhaus, 
und nun treten innerhalb weniger Tage die Symptome einer paren- 
chymatOsen Nephritis auf, die in 21 Tagen unter den Erscheinungen 
der sehwersten Ur~mie zum exitus letalis fiihrt. Die Sektion er- 
gibt: hoehgradige, doppelseitige Nephritis parenchymatosa h~- 
morrhagica, Pyelitis und Ureteritis mit enormer Wandverdickung 
und partieller Stenose; ttypertrophie und Dilatation des linken 
Ventrikels; septischer Infarkt der Milz; Thrombose der Arteria 
und Vena lienalis, teilweise der Arteria gastro-epiploiea sinistra. 
Thrombose yon Pfortader~sten, 0deme. Mikroskopiseh finden 
wir in Nieren, Ureterwand, Leber die eigenartige Wandver~nderung 
der ldeinen Arterien, bestehend in Degeneration und Kolliquations- 
nekrose, Wueherung der Adventitia und sehliel~lich auch Pro- 
liferation beziehungsweise Nekrose der Intima mit allm~hlicher 
Obliteration. An den thrombosierten gr6f~eren Arterien Quellung 
und Degeneration der Media und hochgradige Infiltration s~mt- 
lieher Wandsehichten. Impfversuehe yon den Nieren und Milz 
ergeben Staphylococcus albus, im Schnitt werden in den kleinen 
Arterien der Ureterenwand Kokken naehgewiesen. Das ganze 
Krankheitsbild muf~ demnaeh ale Sepsis aufgefal~t werden, hervor- 
gerufen durch Staphylococcus alms, der durch die Gaumenton- 
sillen in den Organismus eingedrungen ist. Nach dem mikro- 
skopisehen Befunde handelt es sich zweifellos um eine, durch die 
Staphylokokkensepsis hervorgerufene Periarteriitis nodosa. 

Im Jahre 1866 haben K u s s m a u 1 und ICf ~ i e r fiber eine bis dahin 
noeh nicht beaehtete Krankheit berichtet, die bei einem 27 Jahre alten Schneider- 
gesellen zur Beobaehtung kam. Ein vorher ganz gesunder ~ensch erkrankte 
unter den Erseheinungen eines sklerotisehen Marasmus, nach einigen Tagen 
zeigten sich die Symptome einer parenchymatSsen Nephritis, und unter 
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Li~hmungs- und Reizerscheinungen, kolikartigen Leibschmerzen starb Patient 
nach vierw6chiger Krankheit. 4 Tage vor dem Tode waren unter der Haul~ 
von Brust nnd Baueh erbsengrol]e KnStchen aufgetreten. Die Sektion ergab 
an den verschiedensten KSrpergebieten, den kleinen Arterien knospenartig 
aufsitzend kleine KnStehen yon ){ohnsamen- bis HanfkorngrSf~e. Mikroskopiseh 
zeigte sich eine starke zellige Wueherung im Bereich der Media und Adventitia, 
w~hrend die Intima frei oder nur sekund~Lr ver~ndert w a r .  Ein Tell der be- 
fallenen Arterien war aneurysmatisch erweitert, andere zeigten ein normal 
weites Lumen oder, meist im Zusammenhang mit Thrombenbildung, eine Ver- 
engerung. Bei der ErSrterung der Xtiologie kommen die Verfasser zu keinem 
bestimmten Resul~at. Es sei mSglieh, da6 in der Niere das prim~re unbekannte 
Irritans gMebzeitig auf Nierenarterien und Nierenparenehym gewirkt habe. 
~hnlich mit dem bezeiehneten Fall ist eine Publikation yon C h v o s t e k 
und W c i e h s e 1 b a u m,  wiewohl die Lokalisation der Ver~nderungen an 
den Arterien eine andere war and der knotige Charakter der Neubildung gegen- 
fiber aneurysmatischen Erweiterungen ganz zurfiektrat. Bei einem 23 Jahre 
al~en Soldaten finden die Forscher an den versehiedensten Arteriengebieten. 
Aneurysmen, mikroskopiseh dabei haupts~chlieh die Intima erkrankt. Die- 
selbe ist hochgadig verdiekt, welch, oft gallertartig, Meht abhebbar, so dal~ sie 
mehrfaeh einreii~t und somit ~Iedia yon Blur unterwiihlt wird. Der Rest der 
Gef~ltwand wh'd naeh dul]en vorgebuehtet, also ein ganz ~hnlieher Befund 
wie in meine~l Fal l  an der Art. lienalis. Beziigiieh der ~'~tielogie gelangen die 
Verfasser auf dam Wage der Exklusion zu dem Schlul~, dait es sich um Lues 
handle, da kein anderes Moment, welches Entzfindungen der Arterien ver-- 
ursaehe, in Betraeht  kommt. Dabei unterlassen die Verfasser nicht zu er- 
w~hnen, dag an der Leiche keine anderweitigen auf Syphilis zu beziehenden 
Ver~nderungen gefunden wurden. 

Der Fa]ll den P. ~r e y e r verSffentlieht, betrifft einen 24�89 Jahre alten 
Sergeanten, der vor einem Jahr einen syphilitischen Infekt durchgemacht 
h a t t e .  Patient erla-ankte mit FiBber und rheumatisehen Sehmerzen, wurde 
allm~ihlieh hochgradig an~miseh, magerte ab, Eiweii] tra~ im Urin auf, nebst 
weehselnden 0demen an den Augenlidern lind Fn]gelenken. Naeh 8--9 wSehi- 
gem Aufenthalt kam Patient unter hoehgradigen Sehmerzen im Abdomen 
znm Exitus. Die Sektion ergab multiple Aneurysmenbildung an dan Arterien 
der Abdominalorgane, sowie an den Kranzgef~l~en und einzelnen Muskelarterien 
der Halsgegend. Die mikroskopisehe Untersuehung etwas grSl~erer KnStchen 
zeigte, da~ es sieh um typisehe Aneurysmen handelte, in deren Bereieh die 
Media eingerissen war, und der Verfasser gelangt zu der Ansieht, dag der Prozel~ 
mit der Ruptur der Media begonnen hatte. Gleiehartige Bflder wie in unserem 
Fall besehreibt M e y e r an den miliaren und submiliaren KnStehen. Homogene 
Besehaffenheit der Gef~i]wand, welehe an Amyloid erinnerte, ohne dessen 
Reaktionen zu geben. Die Wand des Gei~l]es scheint nut noah dutch eine einzige 
dieke, gl~nzende 3lembran gebildet zu sein, jedoeh waren bier nnd da noeh 
Reste yon verkfimmerten 3{uskelfasem vorhanden. ,,Aui]erhalb der ~{edia 
lag alas eigentlich kran~:hafte Material", Welches eine genau dem Arterienrohr. 
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konzentrisehe Zone bildete and aus ganz dieht zusammengedriingten runden 
Zellen trod Kernen meistens mit verwasehenen undeutliehen Konturen bestand. 
Aueh an diesen kMnsten Arterien glaubt N e y e r an einzelnen Stelten eine 
Zerreigung der 3/[edia naehgewiesen zu haben lind ist geneigt, die Zell~qteherung 
im Bereiehe der Adventitia yon weigen BlutkSrperehen abzuMten, welehe 
dutch den Rig in die Adventitia vorgedrtmgen sein sollen. Dementspreehend 
glaubt der Autor aueh hauptstiehlieb in meehanisehen ~{omenten dis Ursaehe 
der Erkrankung finden zu mfissen. Die Erkrankten seien meist m~imfliehe 
jugendliehe IndMduen, die ehlerseits gelegentlieh sehwere KSrperanst.rengung 
durehzumaehen !~aben, andererseits vor ibrer Erkrankung ein aussehweifendes 
Leben gefiihrt haben, somit h~iufigen Blutdrueksteigerungen ausgesetzt waren. 

1~I. F 1 e t s e h e r beriehtet ferner fiber einen typisehen Fall von Peri- 
arterfftis nodosa. Eine 49jiihrige Bauerswitwe kommt ins Spital mit hohem 
Fieber und sehon seit vier his fiinf Tage bestehender Sehwgehe in den Beinen. 
Die t@anke fieberte hoehgradig. Der Harn enthielt Eiweig. Der Tod erfolgte 
naeh aehtwSehiger Krankheitsdauer. Die Sektion ergab weiNiehe, den 
Arterien aufsitzende KnStehen im 5fesenterium, in der i~{ilz, Nieren mid Epikard. 
Die histologisehe Untersuehung ergab, dag die Veri~nderungen an den kMnen 
Arterien mit Verdiekmlg und Proliferation der Intima beginnen. In der Ad- 
ventitia kommt es zu einer lebhaften Zellwueherung, die yon einer Eimvuehe- 
rung yon Leuk0eyten begleitet ist. Die ~edia  wird sehlieNieh an einer oder 
an mehreren Stellen durehbroehen oder aueh ganz zerstiJrt. SehlieNieh koramt 
es zu Thrombenbildung. 

Im Jat~'e 1894 beriehtete C. v. K a h 1 d e n ebenfalls tiber einen Fall yon 
Periarteriitis nodosa. Ebenso wie F 1 e t s e h e r findet dieser Autor multiple 
knotenartige Verdiekungen der kMneren Arterien, am zahlreiehsten derer des 
5[esenteriums. Das Gefi~ghmen war zumeist stark verengt dm'eh die gewueherte 
Intima, welehe yon einer Proliferation des Endothels ausging. Die so entstehen- 
den, !aug veriistelten spindel- und sternfSrmigen Zellen durehbreehen Elastiea 
und Museularis, zerstSren dieselben and dringen in die Adventitia vor. In 
dieser Sehieht kommt es dann - -  watn'seheinlieh etwas spgter, a l s  die Ver- 
gnderungen in der Intima beginnen - -  zu einer starken kleinzelligen Infiltration, 
wodureh die Dieke derselben his auf das Zehnfaehe der normalen steigen kann, 
.4meurysmenbildung haben weder F 1 e t s e h e r noeh v. K a h 1 d e n beobaehtet. 
s glaubt der Verfasser Lues mit Sieherheit aussehlielJen zu kSnnen, 
vermutet dagegen eine Art der Infektion, die sieh wohl vielleieht kulturell 
naehweisen liege, wobei es mSglieh wgre, dab das sehgdliehe Agens zur Zeit 
des Todes sehon aus dem Blute versehwunden ist. In den Organsehnitten hat  
Verfasser keine lV[ikroben naehweisen kSnnen, v. tf  a h 1 d e n verlegt also den 
Beginn der Erh 'ankung in die Gefiil3intima. 

G r a f verSffentliehte 1896 ebenfalls einen Fall yon Periarteriitis nodosa 
mit  multipler Aneurysmenbildung. Dem mil~oskopisehen Sehlugbefund fiber 
die Erkrankung der Gefgge entnehmen wir folgendes: Der Prozeg. beginnt 
mit einer Invasion yon aus den Vasa vasorum ausgewanderten Leukoeyten 
in die Adventitia und iVIuseularis. Sie dureh breehen 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 spindelfSrmige 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 tagern sich dann dichte fibrinSse Massen 
an den verschiedensten Stellen der Wand ab. Muskularis und Elastika verfatlen 
der ~ekrose. Sekund~r kommt es zur Aneurysmenbildung, die jedoch nicht 
eintreten mul~. In ~tiologischer Beziehung l~l]t G r a f  die Frage often 
zwischen infektiSsem Proze6 und Lues. Er findet zwar in verschiedenen Or- 
ganen, beziehungsweise Ar~erien St~bchen und I~[ikrokokken, schlie~t jedoch 
auf postmortale Wachstumsvorg~nge. Kulturelle Versuche wurden von ihm 
aus ~u]eren Gr~inden nicht vorgen0mmen. Es handle sich also doch wahrschein- 
lich um Lues. 

Den n~chsten Fall, der in der Literatur verSffentlicht wurde, beobachtete 
F r e u n d. Nach dessert histologischen Beiunde sind vor allem Adventitia 
und perivaslcal~res Gewebe erkrankt. Verfasser finder dabei eine intensiv ent- 
zilndliche Infiltration yon Zellen mit teihveise rtmdlichem, teihveise spinde- 
ligem Kern. Im Initialstadium zeigen die Arterien beinahe ein normales Bild; 
erst sp~ter dringen die Zellen in Media und Elastica vor. Das Lumen wird yon 
einem homogenen Ring umgeben, der sich intensiv mit Eosin f~rbt, die Amyloid- 
reaktion nicht gibt, nach v a n G i e s o n sich gelbIichbraun ~rbt.  Diese homo- 
gene Schicht entstehe aus der Media. Zuerst geht ~[edia und Elastika zugrunde, 
erst dann folgt die Intima. Lues schlie~t F r e u n d als urs~chliches Moment 
vSllig aus, macht andererseits jedoch auch keine positiven Angaben. Genannter 
Belund erinnert lebhaft an die Ergebnisse in meinem Fall und erlaubt ebenfalls 
die Schlu~folgerung, da6 der Prozel~ yon aul]en nach innea zu for~schreitet. 

V e s z p r ~ m i und J a n c s o berichten vier Jahre sparer abermals yon 
einem Fall, wobei ein 14j~hriger Knabe yon Periarteriitis nodosa betroften 
wurde. Der histologischen Zusammeniassung entnehmen wir folgendes: In 
der Adventitia der ieineren Arterien treten in grol~er Zahl Leukocyten auI, 
die auch den ~u6eren Toil der Media fiberschwemmen, so dal~ dieselbe defekt 
wird. Schon in diesem Stadium kann dadurch eine Erweiterung der Gef~]- 
wand erfolgen, die Media wird verdfinnt und damit die Elastica, welche infolge- 
dessert zerreil3t. Nach einiger Zeit nehmen die emigrierten Zellen ab, und dafiir 
troten in der Adventitia neue Zellen auf, d. h. junge Bindegewebszellen. Diese 
dringen dann immer weiter in d~e Media nnd sparer sogar in die. Intima vor, 
wobei die elastischen Fasern teilweise verdr~ingt, teilweise zerstSrt werden. 
Der sogenannte Ring einzeiner Autoren entstehe dabei durch Koagulations- 
nekrose an der Grenze der verdickten Intima und der stark atrophischen Media. 
Es findet wahrscheinlich eine Durchtr~nkung des infiltrier~en Gewebes mit 
entzfindlichem Exsudat start, und es ist dies, wie es scheint, ein charakteristi- 
scher Eftekt der die Periarteriitis nodosa verursachenden pathologischen Ein- 
wirkung. Die beiden Forscher sehen jedenfalls die Adventitia als Ursprungso~t 
an, die Verdickung der Intima ist erst eine weitere Folge. Auf Grund der ,,histo- 
logisch" akut auftretenden Entzfindung der kleineren Arterien, infolge deren 
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gleich im Anfang Exsudation und weiterhin Nekrose auftritt, vermuten die 
Autoren, da6 die Ursaehe Bin infektiSser Stoff sei, wobei man nicht entseheiden 
kSnne, ob die Mikroorganismen lokal einwirken oder deren Toxine. 

In den letzten zwei Jat~ren haben V e r s 6 zwei and M 5 n c k e b e r g 
eine VerSffentliehung in tier Literatur erscheinen lassen. Gelegentlieh des 1905 
ersehienenen Augsatzes sehildert V e r s ~ golgenden pathologischen Entwiek- 
lungsgang: In der Adventitia und in den ~ugieren Mediaschichten tritt ehl 
entzfindliches Exsudat auf, aus welchem sich bald Fibrin ausseheidet. Die Ad- 
ventitia reagiert dutch Bildung eines zellreiehen, gegen die Media vordringen- 
den Granulationsgewebes und Einwanderung yon Leukoeyten, wobei die Muskel- 
elemente zugrunde gehen. Die Fibrinausscheidung kann bis zur Intima vor- 
dringen und das Endothel auf grSl~ere Strecken abheben. Innen lagert sich 
dem Gefiil~ Fibrin an, das dann sekund~r yon erhaltenen Intimapartieen fiber- 
wuchert wird. Dadurch entsteht der die Elastica interna umscheidende homo- 
gene Ring. Inzwischen kann dureh die Nachgiebigkeit der Geg~i6wand ein 
Aneurysma zustande kommen. Verfasser betont jedoeh ausdriieklich, dal~ die 
Aneurysmenbildung nieht unbedingt zum Wesen der Periarteriitis nodosa 
gehSrt. 

Im folgenden werde ich etwas eingehender, speziell fiber die mikroskopi- 
schen Ergebnisse der zwei zuletzt erschienenen Arbeiten berichten. Im Jahre 
1905 verSffentliehte M 5 n c k e b e r g einen Fall yon Periarteriitis nodosa. An 
Seriensehnitten dutch die betroffenen grSl~eren Arterien, Koronararterien, 
Arteria hepatica, ~ste der Nierenarterien war stets zu konstatieren, dal~ die 
Wanderkrankung hauptsiiehlieh nur auf einen Tell tier Zirkumferenz des Ar- 
terienrohrs beschr~nkt war und nur ein Tell der Wand aneurysmatiseh aus- 
gebuehtet wird. Konstant sind dabei die Ver~nderungen an Media, Adventitia 
und den elastisehen Grenzmembranen. Die Intimaverdickung kann fehlen 
oder nur minimale Grade aufweisen. Die Media zeigt sieh zuerst aufgeloekert. 
dann treten nekrotisehe I-Ierde aug, die sieh mit Eosin ziegelrot, mit Pikrokarmin 
gelbrot fii~rben. Die Kerne der Muskelfasern gehen allmi~hlieh zugrunde, die 
ganze Media wird homogenisiert. Die elastisehen Membranen gehen dabei 
zugrunde. An dieser Stelle buehtet sieh die Geg~l~wand allm~h!ieh vor, trod es 
lagern sich thrombotisehe Massen ab. Die Adventitia ist breitzellig hffiltriert, 
die Infiltration dringt noch welter in die Media vor und setzt sieh aus poly- 
morphkernigen Leukocyten wie spindeligen Zellen zusammen. Im Gegensatz 
zu dem Verhalten dieser relativ grofien Arterien finder sieh an kleinen Arterien 
nieht selten die ganze Wand erkrankt. 

Verfasser bezeiehnet darm die Media in einen homogen fibrinartig sich 
nach v a n G i e s o n braunrot fi~rbenden Ring mit Kerntrfimmern verwandelt 
trod die Adventitia durchsetzt yon Rundzellen, die einen breiten Hof um den 
Gegi~l~querschnitt bilden; elastisehe Elemente sind nieht mehr naehzuweisen. 
Die Elastiea externa ist nut mehr stellenweise aug kurze Streeken zu erkennen, 
die Elastica interna zeigt gro6e Kontinuit~tsunterbrechungen. In der Ad- 
ventitia sind ziemlieh zahlreiche ein- und polymorphkernige Rundzellen zu 
sehen, die aueh zwischen die auseinandergedr~ngten peripheren Mediafasern 
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,vorgedrungen sind. An den Venen konnten Ver~nderungen nieht naehgewiesen 
,we~den. Neben veri~nderten Arterien finden sieh auch in jedem Sehnitt an- 
scheinend normale Gef~l~quersehnitte, in keinem Pr~parat aber nur die letzteren. 
M. verlegt den primi~ren Sitz der Erlu-ankung in die Media und sag~, da~ die 
dortselbst zuerst erfo]gende Gewebsl~sion durch ihren chemotaktiscben Reiz 
die Leukocyten sowohl wie die: nicht se~ha~ten Zellen jungen Bindegewebes 
anloeke. Durch die Wucherung wird nicht die Media zerstSrt, sondern die 
Zellen wuchern, well die Media gesch~digt ist und ihre Zerfallsprodukte chemo- 
taktiseh wirken. M 5 n c k e b e r g sieht den ganzen Proze~ als exquisi~ entzfind- 
lichen Yorgang an, bezeichnet demnach ~tiologiseh die Periarteriitis nodosa 
als Intoxikationskrankhe!t im Weitesten Sinne des Wortes, sei es nun, da] die 
Bakterien. selbst oder deren Toxine die Schi~dig~ng herbeifiihren. 

Die neueste Arbeit fiber die genannte Erkrankung ist yon V e r s 4 in 
diesem Jahr verSffentlieht worden. Ein 33j~thriger Patient, der bereits vor 
zehn Jahren an Rose und Nierenentzfindung erkrankt war, kam zur klinischen 
Beobachtung, und es konnte bei ihm folgende Diagnose festgestellt werden. 
1Nephritis parenchymatosa chroniea, ttypertrophie und Dilatation beider Ven- 
trikel, Zirrhosis hepa~is, S~auungslunge, Bronchitis, Peritonitis. Unter zu- 
nehmendem I~'~fteveffall, Durehfi~llen und Temperatursteigerungen kam der 
Kranke nach fast fiin~wSchigem Aufenthalt zum Exitus letatis. 

Die S e k t i o n  ergab folgende anatomische Diagnose: Periarteriitis 
nodosa, vielfach Thrombosen inl Gebiete der' )[esenterial- und Leberarterien. 
Nekrosen und Ulzera an Ileum und Kolon, Infarkte an Hoden und Neben- 
hoden, chronisehe~ interstitielle Nephritis mit fettiger Degeneration. V e r s 
kommt nun auf Grund seiner eingehenden mikroskopisehen Beobaehtungen 
zu !olgend.em Sehlul~ergebnis: ,,Es handelt sich also um eine wohlcharakteri- 
sierte+ mehr oder weniger akut verlaufende und schubweise auftretende Er- 
krankung der ldeineren und klehlsten Arterien, deren Entwieklung man sieh 
ungef~hr fo!gendermal]en vorstellen mul~. In der  Wand der teilweise bereits 
durch andersars Prozesse ver~nderten Gef~l]e tritt zun~ehst herdweise eine 
Durchtr~nkung mit entzfind]ichem Exsudat auf, wobei die Fibrinausseheidung 
bald in der Ad~entitia, bald in der Media vorherrscht. Anch in die Intima se~zt 
sie sieh fort, das Endothel des Gefiil~es abhebend, stets aber ira Ansehlul~ an 
st~rkere Exsudationen in der Media, deren spezifische Elemente in diesen Herden 
zugrunde gehen. Sehr rasch erfolgt nun eiae starke Zellproliferation und 
Zellinfiltration der Adventitia, beginnend an der Grenze gegen die Media. 
Es entsteht ein in seiner Ansdehnung etwas wechselndes Granulationsgewebe, 
dessen zellige Bestandteile insofern eine gewisse Gruppierung erkennen lassen, 
als in den ~iu~eren Absehnitten .die kleinen Rundzellen mad Lenkoeyten reich- 
licher anzutreffen sind. Je nach dem Grad der Entzfindung und dem Alter 
kann diese teilweise nur geringe Zellvermehrung in tier Adventitia fast das einzige 
maniieste Zeiehen des Prozesses bilden. 

:Bei weiterer Progredienz verschmelzen die iu den innersten Wandschichten 
zuerst herdfSrmig entstandenen fibrinSsen Exsudate miteinander und mit 
sekund~tr der Innenfl~che angelagerten dtinnen Fibrinstreifen. Dadurch, dai~ 
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diese nun SpEter wieder von besser erhaltenen Steilen durch eine Wucherung 
der Intima gleiehsam iiberh~utet werden, entsteht ein aus dich~en Massen ge- 
bildeter, die Membrana fenestrata einhiillender breiter Ring, durch dessen 
Homogenisierung und etwas schwankendes tinktorielles Verhalten leieh~ eine 
hyaline Degeneration der betreffenden Wandschiehten vorget~useht wird. 
L~ngs~ vor dem Auftreten dieser letzt gesehilder~en Erscheinungen hat das Ge- 
f~$ eine mehr zh-lrumskripte oder mehr diffuse Ausdehnung erfahren, undes 
scheint; als ob die Widerstandsf~higkeit der ebenfalls geseh~digten Elastiea 
hlterna yon aussehlaggebender Bedeutnng ffir die Bildung eehter Aneurysmen 
ist. Bruchstiicke der Elastica ]assen sieh meist an verschiedenen Stellen der 
Wand, auch der gr51]eren Aneurysmen nachweisen. 

Infolge der dutch die mannigfaehen Thrombosen bedhlgten Zirkulations- 
hindernisse kommt es in den weiter sh-omaufw~rts gelegenen Arterienabschnitten 
dutch die starke Stauung zu Zerrei~ung der Elastics interna und zu ausge= 
dehnten dissezierenden Blutungen in 5ledia und Adventitia, ja zlm Bildung 
mehr gesehlossener Aneurysmata dissecantia, wobei die SehEdigung der Gef~i~- 
wand, sei es dureh den vorliegenden spezifischen Prozeg selbst, sei es dureh 
anderweitige Erkrankungen, eine erhebliehe Rolle zu spielen seheint." 

Auf Grund dieses kurzen Uberbliekes der mh" zug~ngliehen 
Literatur mtissen wir also die in unserem Fall vor]iegende Er- 
krankung als Periarteriitis nod0sa auffassen. Makroskopisch wur- 
den ja bei der Sektion nirgends Kn~tchen gefunden; Me aber 
mehrere Autoren behaupten~ braueht es gar nieht zur Bildung 
yon Aneurysmen zu kommen, die lediglieh als Folgeerseheinung 
aufzufassen sei. Die Frage fiber den prim~ren Sitz der Erkrankung 
wird yon d e n  einzelnen Forsehern verschieden beantwortet und 
demgemal3 aueh der ganze krankhafte Vorgang versehieden be- 

urteilt. Wahrend die frfiheren Arbeiten das Prim~re jeweils in 
einer der drei Wandschiehten suehen, spreehen die neueren Arbeiten 
doch mehr davon, da$, wie V e r s 6 sagt ,,der Prozel~ yon auSen 
naeh innen fortschreitet". Aueh in meinem Falle finden wir mehr- 
faeh an den k]eineren Arterien der Niere und Ureterenwand bereits 
eine zellige Infiltration der Adventitia, ohne da$ dabei Media oder 
Intima irgendwelche erkennbaren~VergDderungen aufweisen. Der 
Proze$ kSnnte also in der Adventitia beginnen. Allerdings betont 
M ~ n e k e b e r g mit Reeht, dab die Media bereits geschadigt 
sein kann, ohne da$ wit dies mit unseren gegenw/~rtigen Hilfs- 
mitteln oder Fgrbungsmethoden erkennen k~nnen; diese bereits 
uns nieht zu Gesieht gebrachte Ver~nderung der Muskelhaut ver- 
nrsacht dann auf chemotaktisehem Wege bereits eine Infiltration 
der Adventitia. Das Primate lage also in der Media. Von sehr 

Vtrehows Archiv f. pathol. Anat. B6. 192, Hft. 2. 21  
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grol~er Bedeatffng eraehte ich das Ve~halten der b eideja elastische'n 
Membranen. Viele Gef~e zeigen die Etastica externa nut mehr 
in Resten vorhanden, dagegen die elastisehe Innenhaut vSllig 
intakt. Der Prozel~ sehreitet also sicherlieh in der Riehtung d~r 
Ern~hrungsstrSmung yon aul~en nach innen vor. Ob nun die Er- 
krankung in der Adventitia oder Media ihren Anfang nimmt, ist 
nach meiner hnsieht nicht yon so groBer Wiehtigkeit, da vielleieh~ 
aueh beide gleiehzeitig erkranken kSnnen. Die in meinem Fall 
mit Sicherheit nachgewiesene infektiSse Ursache bewirkt eben in 
den beiden Au6enh~uten die ihnen histologiseh charakteristisehe 
Reaktion. An der Adventitia finden wir Infiltration mit Lympho- 
und Leukoeyten, an der Media Degeneration und Nekrose. An 
der Grenze beider Sehiehten finden wir das entzfindliehe Exsudat, 
das die genannte Anfquellung der Media bewirkt und sieh dann 
mit strahlenf6rmigen Forts~tzen in die Adventitia erstreekt. 
Dutch diese hoehgradigen Ern~hrungsstSrungen degeneriert dann 
allmhhlieh die 3~[edia, die Kerne versehwinden, und wir finden nut 
mehr einen hoalogenen, strukturlosen Ring an ihrer Stelle. S~hreite~ 
der Proze6 dann fort, dann wird aueh die Elastiea interna dureh- 
br0chen, und dasGef~6 ist jeglieherDehnung ausgesetzt. Sekundar 
erkrankt aueh die Intima, die Innenhaut wird entweder dureh das 
vordringende fibrinSse Exsudat abgehoben, oder dutch die infek- 
tiSse Ursaehe direkt angegriffen, jedejnfalls wird eine Wueherung 
der Endothelzellen angeregt, die sieh dana fiber den ursprfinglich 
befallenen Abschnitt zirkul~r weiter ausdehnen kann.- Ist die 
Intima erkrankt, dann lagern sieh zudem thrombotisehe ~r 
an, und sekund~r kann es dann zm" vollst~ndigen Obliteration 
oder hochgradigen Verengerung des Gef~61umens kommen. Es 
ge]ingt also ganz gut, diese Ver~nderungen der kleineren Gef~l~e 
mit einander in Einldang zu bringen, wenn wit bedenken, dab die 
einzelnen Gef~l~bilder die versehieden weir fortgeschrittenen Sta- 
dien eines und desselben Vorganges darstellen. Wie kommt es nun 
zur Erkranknng beziehungsweise Thrombose der Arteria lienalis 
und Arteria gastro-epiploica sin. in unserem Fall? Es ware m6g- 
ieh. auf dem Wege der Vasa vasorum. E i c h h o r s ~ hat einen 
Fall yon multipler Thrombose verSffentlieht, wobei er ~hnliehe 
Wandver~nderungen der Gef~6e finder wie die Forseher der Peri- 
arteriitis nodosa. Obwohl Mikroben in diesem Fall nicht nachweis- 



323 

bar waren, behauptet E i c h h o r s t ,  daI~ jedenfalls Bakterien 
oder deren Toxine in die Vasa vasorum verschleppt wurden und 
so ~ die ebenfalls yon au~en nach innen fortschreitende Verhnderung 
herbeiftihrten. Ein Anhaltspunkt far diese Erkli~rung l~ge viel- 
leicht darin, da6 gerade die Vasa vasorum der zwei bezeichaeten 
gr56eren Arterien so hochgradig veri~ndert waren. Trotzdem halte 
ich es ebenso flit nicht ausgeschlossen, dal~ die Erkrankung der 

gr56eren Arterien primiir auf demselben Wege zustande gekommen 
ist wie die der kleineren. 

Bei der kurzen Literatnrtibersicht habe ich die Frage der 
~tiologie der Periarteriitis schon mehffach beriihrt. Eine mecha: 
nische Theorie mul3 wohl in Ubereinstimmung mit der Mehrzahl 
der Autoren verneint werden. Die Zahl derjenigen Me~schen, 
welche starken und Mufigen Blutdruckschwankunge~ ausgesetzt 
sind, steht wohl in keinem Verhglfnis zur geringen Zahl yon Er- 
krankungen an Periarteriitis nodosa. Von mehreren Beobachtern 
wird Lues als Ursache angegeben; die Beweise daftir 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 primgre 
Li~sion bewirken. Die Besti~tigung dieser Vermutung liefert der 
yon mlr beschriebene Fall, indem sich die charakteristischea Ver- 
iinderungen der Periarteriitis nodosa im Anschlul] an eine Staphylo- 
kokkensepsis feststellen lieSen. 
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XHI. 
Das Verhalten tier Nieren bei tier pernizi6sen 

An3imie. 
(Aus dem Pathologisehen Institut des Krankenhauses Moabit in Berlin). 

Von 
D r .  L u d w i k  P a s z k i e w i c z ,  

Assistenzarzt des st~dtischen Krankenhauses Praga in Warsehau. 

E s  gibt eine ganze Reihe y o n  Krankhei ten ,  welche die klinische 

Untersuchung auf Grund gewisser sich stets wiederho]ender Sym- 

p tome als besondere Krankhei tsfo:znen erkennt,  deren )~tiGlogie 

jedoeh bis j e t z t  noch im Dunkeln  liegt. Manchmal  schien es, die 

t~age  ware end]ich gel~st, d0ch plStzlich s teht  man  vor einer 

neuen Tatsache,  welche unsere Behauptung  in Zweifel setzt,  wenn 

nieht  vfillig widerlegt.  

Zu dieser Ar t  -con Krankhe i ten  gehSrt die p e r n i z i G s e 

A n ~ m i e .  
Seit  B i e r m e r 1) ihr zuerst  eine besondere Stel lung in der 

speziellen Pathologie zugewiesen hat te ,  sind viele Arbei ten  auf 

diesem Geb ie t e  erschienen. Sie haben  wohl dazu beigetragen,  

das Krankhei t sb i ld  klarzustellen, doch sind sie n icht  dazu angetan,  

die Ursache und das Wesen der Krankhe i t  zu ergriinden. 

:) Tageblatt der 42. Versammlung deutscher Naturforscher und ~_rzte in 
Dresden. 1863. S. 173. 
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