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das hier noch synzytiale helle Protoplasma der neu entStandenen 
Epithe]kaniilchen. Beaehte den Untersehied tier Kernbildung an 
beiden Often. a scheinbar diskontinuierliche Aufteilung der Leber- 
zelien zu Gallenkapi]larepithelien; b eine iaormale, yon zwei Leberzellen 
gebildete Gallenkapillare und daneben eine ioathologlsehe, durch Auf- 
teilung und Umwandlung der Leberzellen entstandene; c 0dem des 
intertrabekul~ren Gewebes; d Plasmazellen; e kleine Lymphozyten; 
f intratubulSse Pfortaderkapillare mit zwei Lymphozyten und einer 
Plasmazelle. 

Fig. 2. Gallenkapillarbildung um eine nieht verbreiterte, peripherische Winkel- 
stelle der Leberli~ppehen. a interlobul~res Gewebe mit Pfortaderast 
und Ga]lengang. Nan sieht yon bier die neuen Epithelkan~tlchen 
ausstrahlen. Ringsherum tritt mit ihnen in der Peripherie das normale 
Leberparenchym in Verbindung. Links yon der interlobul~ren Winkel- 
stelle hat die Umwand]ung der Leberzellbalken erst an einigen Stellen 
eingesetzt. Beaehte zwisehen den GallenkanNchen iiberall den 5de- 
matiJsen Zustand des Zwischengewebes und die massenhaften Plasma- 
zellen. 

Fig. 3. GrSl~erer interlobuliirer Gallengang am Leberhilus mit diehter ade- 
holder Wandaussprossung. a stark entwiekeltes 0dem des Stromas+ 
das sonst fiberall von Plasmazellen erfiilit ist; b die hellen, yon bli~s- 
ehenfSrmigeIl Zellen gebildeten kolbigen Endsprossen der gewucher- 
ten Epithelschliiuehe. 

VQ 
Die Periarteriitis nodosa. 

Eine vergleichend-pathologisehe Studie. 
(Aus dem S e n c k e n b e r g sehen Pathologisehen Institut zu Frankfurt a. M.) 

Von 

Dr. A l f r e d  J a e g e r ,  Tier~arzt, 

Frankfurt a. M. 

(Hierzu 3 Textfiguren.) 

Herr  Professor L fi p k e s, Stuttgart+ machte gelegentlich der 

dort  abgehaltenen Naturforscherversammlung in der Deutschen 

Pathologisehen Gesellsehaft Mitteilungen ~ber eine beim hxiswild 
beobaehtete, enzootiseh auftretende Blutgefal3erkrankung, die all- 

gemeines Interesse hervorriefen. 2gaeh seinen Asgaben waren Jahr2 

zehnte hindureh aus dem im Favori tepark zu Ludwigsbu~g gehalte- 
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nen Axisrudel Jahr far Jahr, vereinzelt aueh mit sporadisehen 
j~hrlichen Unterbrechungen, eine grS{tere Anzahl yon Tieren unter 
den gleichen schweren Krankheitserscheinungen eingegangen, die 
L iip k e derPeriarteriitis nodosa subsulnmierte. Das klinische Bild 
wurde beherrscht VOlt den Symptomen der perniziOsen An~mie. 
Die Tiere inagerten zusehends ab, bei protrahiertem Kr~ifteverfall, 
zeigten bald Durchfalle, bald Verstopfungen und kollabierten 
schliel31ich ziemlich schnell. Die Blutuntersuchung ergab eine aus- 
gepr~gte Leukozyt0se. Subkutan waren an den Pafienten bier und 
da elastische KnOtchen zu fiihlen. 

Der Sektionsbefund war in allen F~llen, abgesehen yon den allgemeinen 
ani~mischen Erscheinungen, einzig an alas arterielle Gef~iltsystem gebunden, und 
da auch nut an die Arterien kleineren Kalibers. Ieh gebe in extenso wieder, 
was L iip k e hieriiber mitteilt: ,,Die Ver~nderungen bestehen in verschiedenen 
Graden der Wandverdickung bei glatter Oberfl~che bis zu bedeutender Ver -~ 
mehrung des Umfangs, in hShereu Graden aueh der L~Lnge, sowie einer Ver- 
engerung der Liehtung bis zum VerschluB. Ferner kommen knotige Verdickungen 
yon verschiedener GrSf~e vor mit Verengerung oder Verschlu6 des Lumens 
oder mit Aussaekungen yon wechselnder Form, mit und ohne Wandverdiekung 
oder - -  hi~ufig bei der knotigen Form - -  mit Wandverdiinnung sogar. Die 
sackigen Erweiterungen sind yon Thromben ausgeffillt." =&us dell weiteren 
~itteilungen entnehme ich, da6 in erster Linie die Abclominalarterien betroffen 
sind, and bier wieder besonders die Magen- und Darmgef~il~e. Als Folgeerschei- 
nung treten in der Sehleimhaut des Gastro-Intestinaltraktus Gesehwiire auf: 
~an sieht an den zuleitenden Gef~l~en Wandverdickung, die sieh bis zum Ver- 
schlul~ des Lmnens steiger'~, so dal~ damit ihr Stromgebiet aul~er Ern~hrung 
gesetzt wird und der Nekrose anheimf~Lllt. Die Ulcera kSnnen schlie61ich in 
Vernarbung ausgehen oder Veranlassung zu Perforativ-Peritonitis geben. 
Weniger intensN sind Milz- und Leberarterie, die Arteriae renales und spermatieae 
erkrankt. Von dem iibrigen Gef~fisystem sind vorzugsweise noch die Koronar- 
arterien in Mitleidenschaft gezogen. Sie bieten bis in ihre feinen Verzweigungen 
kalotige Ver~nderungen mit vielen ultregelm~Ll~igen ETweiterungen. Der gleiche 
Prozef~ spielt sich aueh an den kleineren ~uskelarterien des Rumples, Kopfes 
und der Gliedma6en ab, nut in geringerer Extensit~t. Unter anderem kann hier 
z. B. die Be~eiligung der Xste der Arteria ophthalmiea zur Erblindung iiihren. 
An den Gehirn- und Riiekenmarksarterien wurde das anatomische Krankheits- 
bild nut einmal angetroffen. 

Die sonstigen Obduktionsergebnisse besehri~nken sich auf eine markige 
Schwellung der Lylnphdriisen in den affizierten Gef~l]bezirken, die wieder am 
deutliehsten in den ~esenterialdriisen zum Ausdruek kommt. Das Mark tier 
langen RShrenknochen hat eine lymphoide, in vorgeschritteneren Fi~llen eine 
sehleimig-galler tige Beschaffenheit. 
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Mitteitungen tiber die mikroskopischen Texturverhiiltnisse der 

erkrankten Gefi~Be wurden yon dem Autor  nicht  gegeben. 

Auf meine Bitte hat  mir Herr Professor L t ip  k e vergangenes 

Jahr  Material zur vergleichend-histoiogisehen Untersuehung des 

Prozesses tiberlassen, woftir ich ibm auch an dieser Stelle meinen 

herzlichen Dank  ansdrtieke. Es kam mir darauf an, an der Hand 

tier Histogenese des tiberaus merkwtirdigen Krankheitsbildes zu 

eruieren, ob dieses, wie L ti p k e vermutet ,  zu der beim ~ensehen  

in einer Reihe yon Fallen beobachteten Periarteriitis nodesa die 

Parallele darstellt. Gegebenenfalls konnten  auch bier wieder yon 

der vergleichenden Pathologie die Wege i~tiologischer Erkenntnis  

der Humanpathologie  gewiesen werden. 

D a s  m a k r o s k o p i s e h e  B i l d .  

Fiir die makroskopisehe Betrachtung greife ich aus dem Material, das 
mir zur Verffigung stand, die GekrSsarterien und das Herz heraus, well beide 
in ihren Erscheinungsformen, wie wit sehen werden, ein jedes ftir sich charal~- 
teristisehes Objekt bieten. 

Der Prozel~ an den ~ e s e n t e r i a l g e f ~ e n  zeigt sich in einem 
relativ ruhigen Bilde. Zwei Ver~nderungen sind es, die bier im Vordergrund 
stehen. Zum einen bilden die Arterien d e r b e, wei61iche, im Mesenterinm 
scharf hervortretende S t r i~ n g e, deren Volumenszunahme aus einer ffir das 
Auge ausgeglichenen Wandverdickung resultiert. Bei genauerer Prfifung fiihlt 
man abet doeh im Verlaufe der starren Wandungen allenthalben kleinste, moist 
spindelfSrmige, k n o t i g e  A n s e h w e l l u n g e n  y o n  f o s t e r e r  K o n -  
s i s t e n z hindureh, die eben fiir das Auge nieht wahrnehmbar sind. Wit ihrer 
Umgebung stehen diese Arterien in sehr straffer Gewebsverbindung, die beson- 
ders da zum Ausdruek kommt, wo eine Anzahl yon Gef~l~en, wie im Bereieh der 
Aufteflungsstelle der Arteria mesenteriea sup. in die Dfinndarmiiste, in dieht 
geschlossenem Komplex zusammenliegen. Sie sind hier auffallend schwer von- 
einander zu trennen. Die Gef~J~liehtung ist auf ein Minimum reduziert, so dab 
man oft nut noeh ein kleinstes rotes Zentrum bei seharl:em Zusehen zu bemerken 
vermag. Stellenweise ist sie ganz aufgehoben. Sieht man genauer zu, so erkennt 
man, da] die Verengerung, bzw. Verlegung des Lumens offenbar auf das Konto 
einer I n t i m a w u c he  r u n g zu setzen ist. Sie hebt sieh als solehe in ihrer 
mehr gelbliehen F~rbung und ]oekeren Beschaffenheit gewissermafien als zen- 
traler 1)fropf seharf gegen den umgebenden Ring des helleren, fester gefiigten 
�9 ~edia- und Adventitiagewebes ab. Ist der Binnenraum der Arterie noeh vor- 
handen, wie es fiberwiegend der Fall ist, so zeigt ihre Innenauskleid~mg eine, 
wenn aueh gewulstete, so doch glatte Flache. ~an kann diesen ~aehweis sehr 
�9 deutlieh unter Zuhilfenahme der B r ii e k e sehen Lupe fiihren. 

Ira allgemeinen ziehen sieh solche Gefiil~e in gleicher Beschaffe~lheit auf 
l~ngere Strecken dahin. Immerhin werden gelegentlieh die d e r b e n S t r ~ n g e 
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y o n  z y l i n d r i s c h e n ,  a n e u r y s m a t i s e h e n  G e f ~ l t e r w e i t e r -  
u n g e n u n t e r b r o c h e It, bei starker Verdiinnung der Wand. Es macht 
den Eindruek, als wenn es sich bier lediglich um eine passive Dehnung handelt, 
Iticht um eine Erkraitkung der Wanduitg. Sackartig dem Gef~l~ aufsitzeitde 
Aneurysmen fehlen ganz. 

Bei eiitem aitderit Teil der Arterieit ist einzig die G e ~ ~ B a u s d e h n u It g 
i n  e x t e n s i v s t e r  W e i s e  a u s g e p r ~ g t .  Essinddunkelbl~ulichrote 
Strange, die mit roten, Itieht geschiehteteit Thromben prall gefiillt sind und das 
dreiiaehe Lumen der vorher besebriebeneit, in ihrer Waitduitg verdiekten Gef~e 
annehmen kSnnen. So verlaufen sie in leicht geschl~ngelter Bahit welt durch 
das Meseitterium bin. Verfolgt man sie bier in distaler Richtung, so stSl~t man 
ausnahmslos auf eine Stelle, we das Lumen unter starker Verdieknitg der Waitdung 
sieh rasch verjiingt und durch jene schoit oben wiedergegebene IIttima- 
wucherung verlegt wird. ~[ait sieht daitn weiterhin GefKl~e vor sich, die 
ganz dem diekwandigen Typus der vorher besehriebeiten entsprecheit. 
Mit anderit Worten: die duitkelblauroten Gef~l~bezirke sind nicht als 
diffuse Aneurysmeit zu betrachten, sondern lediglieh die Folgeerseheinung 
eines Gef~l~verschlusses, der Ausdruek der Blutsperrm~g in den abw~rts 
liegeitdeit Stromgebieten. Dem entspricht auch die iiberaus verdiinnte, 
scharf umschriebeite Waitduitg auf dem kreisruitden Querschititt der 
thrombosierten Arterien. Knotige Verdickuitgen wareit in der Wand nirgends 
nachzuweisen. 

Viel unruhiger in der Gestaltuitg tr i t t  uns der Prozel~ an den C o r o it a r - 
a r t e r i e n eittgegen. Wie die Abbildung (Textfig. 1) veranschau]ieht, is~ 
das Iterz iibers~t yon zahlreichen unsehad begrenzteit KnStchen, die sich bald 
sehitig, sehwielig, bald durch ihre bl~ulichrote Farbe deutlieh yore Untergrund 
abheben. Die erstereit habeit durchwegs in maximo Stecknadell~opfgrSl~e, die 
letzteren kSitnen den Umfaitg einer Erbse annehmen. In ihrer Anorditungs- 
we;se pr~gt sieh insofern ein gewisses Prinzip aus, als sie in ibrer ~asse im Ver- 
lauf der Coronararterien in den Herzfurehen gelagert sind. In geringer Zahl 
sind sic regellos fiber die Veittrikelfiiiehen verbreitet. In der Mehrzahl sind sie 
direkt in die Oberfl~ehe des Herzens eingebet et und werdeit bier volt dem 
etwas verdiekten' viszeralen Perikard iiberzogen. Nut vereinzelt erstreekeit 
sieh die KnSteheit etwas tiefer in die ~ul~eren Muskelschiehteit. Die Dicke der 
Herzwand selbst ist ~rei ~oit ihneit. Beim Spalten der KitSteheit hat man iiberall 
Arterienquersehnitte vor sich, deren Lumen bei den gelblichen KnSteheit 
stark vereitgt, bisweileit aueh ~ersehlossen erseheint. Die Gef~l~wandungen 
sind bier zh'kumskript auf~erordentlieh verdiekt, woran wieder in erster Linie 
die Intima betefligt ist, in derselbeit Weise, wie ich es oben an den Darmarterien 
sehildeIte. Versucht mau das Gef~f~ tiber die umsehriebene Anschwellung 
hinaus zu erSffneit, so stSl~t man auf Gef~l~absehnitte, die in l~itgerem Verlauf 
gleichfalls eine ausgepr~gte Wandverdickung mit Verengerung ihres Bhmen~ 
raumes an~weisen, nur da6 sie mehr ausgeglichen ist, der lokalen Knotenbildung 
+ntbehrt. Wit h~tten also im wesentlieheit die gleiehen Verh~ltitisse wie im 
Meseitterium. Im Herzen kommen nur die runden oder spindelf5rmigen KuSt- 
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ellen, die den strangfSrmigeu Gefi~l~verdickungen rosenl~anzartig eingelagert 
sind, viel sehiirfer zum Ausdruek. 

Die dunkelblauroten KnStehen zeigen hingegen ein wesentlieh anderes 
Bild, als es die gleiehgef~rbten Gei~]str~nge in der Verbreitu~g des GekrSses 
boten. Wiihrend wit dort lediglieh in ihrem Lumen ad maximum gedehnte 
Arterien vor uns hatgen, lassen die cirkumskripten, sackartigen Gef~il~erweiter- 
ungen an den Coronararterien keinen Zweifel dariiber, da6 es sich hier in der 

Fig. 1. 

Herz eines Axishirsches, an den Seiten ~Tentrikel 
erSffnet, a Atrium. b Septum ventriculorum. Man 
sieht im Verlauf der Coronararterien, sowohl an ihren 
grol]en Asten, wie an ihren feinen Verzweigungen 
allenthalben KnStchen an KnStchen, die tells adven- 
titiellen Verdickungen~ tells Aneurysmen entsprechen. 

Tat um e c h t e A n e u r y s m e n b i 1 d u n g handelt. Die ungleiehmiii3ige 
Wandbegrenzung der thrombotischen Inhaltsmassen tritt  deutlich in Ersehein- 
ung. Man sieht, wie das Gefiil~lumen nach der verdiinnten Wandseite zu aus- 
gebuchtet ist, wi~hrend die gegeniibertiegende Wandung noeh eine relative 
St~rke aufweist. Aul~erdem begegnet man in den Aneurysmen dem typischea 
Bilde gesehichteter Thromben. 

Besonders stark betroffen sind die Coronararterien in der Atrioventrikular- 
furche, ferner die feinen zur Wand des rechten Ventrikels herabsteigenden 
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s derArt, coronaria dextraund derenRamus descendens. An dem letzteren 
sind die KaStchen so dicht geffigt, daft gradezu eine beetartige Erhebung die 
Iterzfurche ausfiillt. 

Der tterzmuskel selbst ist frei yon pathologischen Vorg~ngen. Insbe- 
sondere ~ehl~ jede Andeutung einer Sehwielenbildung. Aueh das Endokard 
zeigt eine normale Besehaffenheit. Die Herzklappen sin'd zart und glatt. Die 
grol~en Gef~l~st~mme lassen in ihrer Wandung jegliche Abnormit~t vermissen. 

D i e  m i k r o s k o p i s e h e n  T e x t u r v e r h ~ l t n i s s e .  
Wenn ieh reich nun den mikroskopisehen Texturverh~ltnissen zuwende, 

so will ich als Pr0totyp des Prozesses zunachst wieder die Darmarterien in die 
Betraehtung einiiihren, weil sie. wie wir sehen werden, die relativ einfachsten 
pathologischen Vorgange aufweisen. 

Die instruktivs~en Bilder begegneten mir in Quersehnitten, die dutch 
den W u r z e l s t a m m  d e r  D i i n n d a r m a r ~ e r i e n  gelegt waren. Die 
bier in dichtem Gefiige nebeneinanderliegenden Gef~l~e boten in ihren einzelnen 
Bahuen alle Grade der Wanderkrankung, vom Beginn an. wo sieh die ersten 
Merkmale einer kraukhaften StSruug bemerkbar machten, bis zu j enen Stadien, 
die mit einer Verleguug des Gef~$1umens einhergingen. 

In solehem Zusammenhang ~reten einmal, wenn aueh vereinzelt, Ar- 
terien auL die ein durchaus normales Gefiige ihrer Waudung erkennen lassen. 
Die drei Wandsehichten stehen in gehSrigem Dickenverh~iltnis zueinander, 
die elastisehen Grenzlamellea nehmen in gesehlossener Zirkumfereuz ihren ge- 
schlEngelten Verlauf, und nichts weist auf irgendwelehe pathologische StS- 
rungen hin. 

Dicht daneben zeigen andere Arterienquersehuitte im Verbande ihrer 
Adventitia eine diehte RundzeUeninfiltration. die bald nur auf einzelne Ab- 
sehnitte besehr~nkt ist, bald die gauze Gef~Bperipherie in Mitleidenschaft ge- 
zogen hat (Textfig. 2). Die Adveutitia hat dadurch eine betr~chtliohe Ver- 
breiterung erfahren, wobei sie sieh gegen die weitere bindegewebige Umgebung 
dureh ihren Kernreichtum seharf abhebt. Indem 5[edia und Intima sieh noch 
in normaler Konfiguration pr~sentieren, haben solehe Bilder unter den anderen 
Gef~Bquersehnitten ein ganz charakteristisches Gepr~ge. 

Bei st~rkerer YergrSl~erung geben sieh die emigrierten Rundzellen zum 
groSen Tell als polyraorphkernige Leukozyten zu erkennen, bei einem nut ge- 
ringen Geha]t an kleine n Lymphozyten. Die Vasa vasorum, die hier bei dem 
kleineu Kaliber der Arterien nur als Kapillaren erscheinen, sind ziemlieh stark 
gebl~ht. 

An einzelnen solehen Gef~$en kann man bereits wahrnehmen, wie die 
Rundzellen auf Bahnen, die dem Verlauf der Vasa vasorum entsprechen, aueh 
in der Media auf dem Plan erseheinen und sieh hier herdweise um die feinen 
_~ste der ~ediagef/~$e lagern. Zugleieh maeht sieh in der Adventitia ein ver- 
mehrtes Auftreten yon ~'ibroplasten bemerkbar, die auf den yon den Rundzellen 
,~orgezeiehneten Wegen aueh in die Media eindriugen uud so diese in ihrem ge- 
sehlossenen Gefiige in einzelne Absehnitte parzellieren. In Stadien, wie sie 
Textfig. 2 veranschaulicht, kana man fast direkt beobaehten, welchem Werde- 
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gang der Prozel~ unterwoffen ist. Man sieht links im Bild noch die dichte Rund- 
zelleninfiltration als erstes manilestes Zeichen der pathologischen StSrungen: 
Media und Intima zeigen noch keine Abweichungen yon der Norm. In der 

Fig. 2. 

Beginnende Erkrankung einer kleineren Arterie. In der rechten Hiflfte ist 
der Prozel3 vorgeschrittener also ~ilter, wie in der linken, a Rundzellen- 
infiltration, vorwiegend leukozyt~re in Adventitia. Media und Intima 
zeigen hier noch das normale Bild. b in der Adventitia hat bier an 
Stelle der Rundzelleninfiltration mehr ein dichtes Granulationsgewebe 
Platz gegriffen. Die Lamellen der Elastica externa sind stellenweise ein= 
geschmolzen, c Media mit herdweiser Rundzelleninfiltration und Fibro- 
plastenwucherung. Elastica interna streckenweise eingeschmolzen, d Intima 
verbreitert dutch Wucherung der Intimaelemente; keine bindegewebige 

Proliferation. Endothelauskleidung intakt, e, intakte Adventitia. 

rechten Hi~lfte des Pr•parates ist in der Adventitia bereits an die Stelle der 
Leukozytenanh~ufung die Fibroplastenwucherung getreten, die. dann auch die 
Media in ganzer Breite durchdrungen hat. In der Intima machen sich bier die 
ersten Anf~nge der Proliferation bemerkbar. 
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Sehr bald greift der ProzeB weiterhin auf die Intima fiber, deren Ver- 
~nderungen dann graduell sogar im Vordergrunde der pathologisehen Vorgi~nge 
stehen. Man sieht, wie im Bereieh tier Rundzelleninfiltrate in der Media die 
region~ren, anliegenden Absehnltte der Elastiea interna eingesehmolzen wur- 
den und die en~zfindliehen Erscheinungen die Intima in Mitleidensehaft zogen. Sie 
finden bier weniger in einer reiehen Leukozytenemigration ihren Alisdruek, als viel- 
mehr in einer dichten Prolilera~ion der Intimaelemente. Es ist ganz charak- 
teristisch, wie die Intima immer zuerst an den Stellen beteriigt wird, die den 
Unterbreehungen der inneren Grenzlamelle entspreehen. Sehr rasch breitet 
sieh abet der entzfindliche Proliferationsprozel~ in der Intima in deren ganzen 
Zirkumferenz aus, so daf sie einen breiten gesehlossenen Kranz im Gefiifi bildet, 
tier bier und da noeh auf ziemliche Strecken gegen die Media durch die intakte 
Elastica interna begrenzt ist. Man kann diesen Modus tier Intimaerkrankung 
in einer Quersehnittsserie sehr genau verfolgen. Es bleiben einem keine Zweifel 
dariiber, da6 d e r  P r o z e f  i n  d e r  I n t i m a  n i c h t  p r i m i i r ,  o r i -  
f i n e r  a u f t r i t t ,  s o n d e r n  s i e  y o n  e i n z e l n e n  S t e l l e n  d e r  
~ e d l a  a u s  b e t e i l i g t ,  daft y o n  b i e r  a u s  a b e r  d i e  g a n z e  
I n t i m a  a l s b a l d  i n  M i t l e i d e n s e h a f t  g e z o g e n  w i r d .  Es 
ist das gegensi~tzliehe Verh~tltnis, wie es bei der Affektion der Adventitia und 
~edia zum Ausdruck kommt. Ich hatte Schon darauf hingewiesen, dais der 
Prozef in diesen Wandschiehten im Beginn h e r d w e i s e auftritt, bezw. auf 
Teile der Zirkumferenz besehr~nkt ist, so daft einem z. B. Gef~fe begegnen, 
deren eine H~lfte in den pathologisehen StSrungen vollkommen aufgegangen 
ist, wiihrend die andere sieh noeh im normalen Bride darstellt. Immerhin ist 
es bedeutsam, daf aueh bier im allgemeinen sebliel~lieh die ganze Kreisbahn 
in den Prozel~ einbez0gen wird. 

Die D~generation and der Schwund der elastischen Form in dea Grenz- 
lamellen spielt sieh in relativ einfaeher Weise ab. Zuni~chst erweist sich ihre 
F~rbbarkeit ersiehtlich abgeschw~tchtl so da~ sie bl~isser als normale Fasern 
erscheinen. Weiterhin nehmen sie ein mehr oder Weniger kSrniges Aussehen 
an, dem dann ihre vollst~ndige Einsehmelzung folgt~). 

Wenn wit nunmehr vorgesehrittenere Stadien ins Auge fassen - -  Text- 
fig. 3 -- ,  so Y~tllt zun~ehst auf, daf die so typische Rundzelleninfiltration der 
Adventitia in~olge ausgedehnter Karyorrhexis betr~ehtlich nachgelassen und 
ihre Stelle eine relativ dichte Fibroplastenwueherung eingenommen hat, die 
einen abgeschlossenen Kranz um das Gei~$ bildet, SpindeliSrmige Binde- 
gewebszellen mit blassem Kern und fibrill~rer Interzellularsubstanz beherrschen 
alas Brid. Auch viele Kapillarsprossen maehen sich bemerkbar, so daft 
jetzt die Adventitia ein entzfindliches Granulationsgewebe darstellt. Geht man 
ihr in einer Quersehnittsserie naeh, so wird man gewahr, daf sie durehaus nicht 

1) Die Darstelinng der elastischen Fasern geschah nach der H a r t sehen 
Modifikation yon W e i g e r ~ s Elastikaiarbung. Ztbh f. Pathologie, 
1908, Nr. 1. Ich erhielt so klarsten Einblick in die Verteiinng des elasti- 
schen Gewebes. 
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als einheitlieh dicker Mantel die Arfcrie einschliel~t, vielmehr bald hier, bald 
deft in der Reihe der Schnitte Anschwellungen und leichte Verschm~lerungen 
aufzuweisen hat, die sieh bei ihrer Rekonstruktion als kleinste, spindelfSrmige 
KnStchen zu erkennen geben, die dem Verlauf der allgemein verdiekten Ad- 
ventitia 6ingefiigt sind. An ihrem elastisehen Gewebe, das im Anfang des Pro- 
zesses einer nicht unerhebliehen Einschmelzung unterlegen hatte, ist jetzt eine 
ausgesprochene Zunahme zu konstatieren. ]eh will nieht unerw~hnt lassen, 
dab die bier vorliegenden Arterien noeh keine Elastiea externa als einheit- 
liehes Gebilde besitzen, sondern dal~ die elastisehen Fasern noch als zarte F/iden 
verstreut dem Gewehe eingeffigt sind. Vorg~nge, die an die Lymphscheiden der 
Gefi~i~e gebunden w~iren, konnte ieh nieht gewahr werden. 

Die M e d i a unterliegt im weiteren Verlaui des Prozesses einer immer 
welter gehenden Zersprengung dutch die wuehernden Fibroplasten, so da6 
man sehliel~lieh fast fiberall zwisehen den 1Vfuskelelementen Bindegewebszellen 
antrifft - -  Textfig. 3 - - .  Gleiehwohl ist diese Bindegewebsproliferation nicht 
so stark, dal~ dutch sie die Media ihre Selbst~ndigkeit als muskul~re W a n d -  
sehieht ver]ieren wiirde. Ieh betone, da6 die drei Wandsehiehten selbst bei 
sr Ausbildung des Prozesses in ihrer Gewebsart seharf ~r zu 
trennen Mind. Im iibrigen waren im Mediagewebe weder Merkmale eines Ex- 
sudates - -  wie Fibrinausseheidung - -  vorzufinden, noeh Nekrosen der 5~uskel- 
fasern. Die letzteren batten lediglieh eine Versehm~lerung erfahren, die sieh 
stellenweise bis zu vSlligem Schwnnde der muskulSsen Elemente steigerte. 
In deZ Allgemeinheit zeigten sich aber ihre Kerne wie ihr Protoplasma wohl- 
erhalten. Darin liegt wohl aueh der Grund, da6 die Arterien trotz der Media- 
erkrankung keine Aneurysmenbildung eingehen. Trotz eifriger Fahndung kam 
mir doeh niemals eine Wandausbuehtung zu Gesieht. Das muskulSse Paren- 
ehym, alas dem Gef~B den erforderlichen Tonus h~lt, hat eben keine wesent- 
liche Beeintr~ehtigung erlitten. Ein zweites l~loment, das jedenfalls in seiner 
Wirkung bier zur Geltung kommt, wird in der sr Intimawucherung zu 
suehen sein, die in dleser Richtung sieherlieh einen kompensatorischen Effekt 
auszuiiben imstande is~. 

Die angrenzende Elastiea interna ist auf weite Strecken unterbroehen, 
so dal~ manehmal nut  noeh Bruehstficke ihren iriiheren Verlauf andeuten. Da- 
bei ist es bedeutsam, daft da, woin  den benaehbarten Schichten der Media die 
entziindliehen Vorg~inge ausblieben, aueh die elastisehe Grenzlamelle vet dem 
Untergang bewahrt wurde. 

Die I n t i m a hat in solehen Stadien sehon eine erhebliche Verdiekung 
aufzuweisen - -  Textfig. 3 ~ .  Oft finder sich im Zentrum nur noeh ein spalt- 
i6rmiges Lumen vor. Die Intimaverbre!terung ist dadureh charakterisiert, dab 
sie lediglieh aus einer Proliferation der Intimaelemente hervorgegangen, also nieht 
aus hineinwueherndem Bindegewebe herzuleiten ist. Kollagenes Gewebe kommt 
zwischen den Intimazellen, die mit rundliehen oder etwas ovalen Kernen u n d  
einem sehmalen Protoplasmasaum ausgestattet sind, nirgends zum Vorsehein. 
Bemerkenswert ist es, d~l] sieh zwisehen den vielen kleineren und gr56eren 
rundliehen Zellen ill tier ganzen Breite der Intimaverdickung deutlich feinste 
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elastisehe F~serchen neu ausbilden, ohne jeden nachweisbaren genetischen Zn- 
sammenhang mit den Lamellen der Elastica interna. 

Fig. 3. 
Arterienerkrankung im vorgeschrittenen Stadium. a die 
Adventitia zeigt in ihrer ganzen Cireumferenz ein dichtes 
Granulationsgewebe mit noch relativ reicher leukozyti~rer 
Infiltration. Die elastisehen Lamellen zeigen bereits eine 
]eichte Vermehrung. b das adventitielle Granulationsgewebe 
hat sieh hier an umschriebenen Stellen exzeptionell reiehlieh 
entwickelt und so zur kn(itchenfSrmigen Verdiekung Ver- 
anlassung gegeben, c die Media zeigt allenthalben leuko- 
zyt~re Infiltration und Fibroplastenwuchernng. Die patho- 
logischen Vorg~nge sind 6rtlich an die Vasa vasorum ge- 
bunden. Da, wo die Erkrankungsherde an die Elastica interna 
stolen, sind deren Lamellen eingeschmolzen, d der Media- 
proze~ ist hier besonders stark und hat zum teilweisen 
Untergang der mnskul~isen Elemente gefiihrt, e Intima ad 
maximum verbreitert dutch Wucherung der lntimaelemente, 
wobei sieh auch iiberall feinste elastische Fi~serchen neu 
gebildet haben. Ein Ubergrei~en der entziindlichen Media- 
prozesse, insbesondere der Fibroplastenproliferation hat nieht 
stattge~unden. Endothelauskleidung des Genii]lumens intakt. 
Zwischen den Intimazellen finden sich hier nnd da verstreut 

Leukozyten. 
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Auch bier gewinnen wit schon bei erster Betrachtui1g den Eindpack, daf} 
die hltimawueherung nicht gleichlnal~ig in der ganzei1 Zirleaiaferenz abiiiuft, 
sondern gewisseriaal~en Koi1zeiitratioi1spunkte besitzt, die in ihrer EIShe den 
Pforteii der Elastiea intepaa entsprechen, dutch die die Entztii1dungsvorgiinge 
yon der Media aus eingedpai1gen Sind. Deiazuiolge sehei1 wit das Intimagewebe 
sieh iiberall in Foria veil Wiilstei1, Knoten gegen das Lumen vorschieben. Ein 
glatter, Pander Koi1tur als Begrei1zung der Gef~Blichtang eriaangelt gai1z. 
Die Endothelausldeidung des zaekigen Lumens ist durehaus intakt. Adha- 
reiite throiabotische !qiederschl~ge sind nieht I1achzuweisen. 

Einer weiteren Kategorie yon typischei1 Gestaltui1gsvorg~ngei1 begegnen 
wit an den Arterien, die eine Iaaximale Ausdelmlmg durch Blutstauang erfahren 
haben. Wit sehei1 bier eine /iul~erst diiane Wandung, in tier die Muske]zellen 
der 5~edia ad Iaaxiiauia in die L~nge gezogen sind lind sehliel~lich I1ur I1och 
Protoplasmafiideii darstellen. Das adventitielle Bindegewebe hat sieh in 
schiaaleia, dichteia Krai1ze konzei1trisch hernia ei_9.gestellt, wi~hrend die In- 
tiiaa in ihrer zarten Lfiliei1fiihl-ung kauia I1achzuweisen ist. Entziindliehe Vor- 
giinge feh]ei1 in allen drei Wandsehichtei1. Das weite Lumen ist ausgestopft 
von roten Throiaben, die bier und da leichte Fibrinaus~llung eingegangei1 sind. 
Das Bfld des gesehichteten Throlnbus komiat in keiner Weise zuia Ausdpaek. 
Veffolgt man solehe Arterienquerschnitte an geeigneten Stellei1 in der Serie, 
so reduziert sieh plStzlieh relativ schnell das weite Luiaen, und man gelangt 
in Geii~i~abschnitte, die auf deia oben beschriebenen Wege dutch lntiiaa- 
wuehepang der Obliteration ai1heilngefallen waren. 

Soweit die Dariaarterien. Ieh babe I1ur I1och anzuffigeI1, da] die analogen 
Frozesse sieh in deln LeberlnateriaI, das Inir zur Verffigui1g stand, an der Ar- 
teria hepatica abspielten, nut  dal~ ich die Intiiaa~alcherang nirgei1ds zu einer 
Gefiil~verlegang fortsehreiten sah. tterdfSriaige 2Nekrosen in der Ulngebang 
der betreffei1den Stellen blieben aus. 

An den C o r o I1 a r a r t e r i e I1 l~uft der loathologisehe Prozel~ ira 
wesentlichei1 in gleieher Weise ab. Differei1zei1 ergeben sieh I1ur ans der Inten- 
sitiit der Vorgai1ge. hi dieseia Sinne nimiat bier in der Adventitia das zell- 
reiehe Granulationsgewebe, das das priia~re Stadium der Leukozytenelnigration 
ablSst, einen viel erheblicheren Umfang an ui1d lagert sich in der Reihe der 
Sehnitte vor alleia in ausgepr~gt knotiger Form nm die Media. Wit verstehen 
so, dal~ im Iaakroskopischen Bilde an den verdiekten Herzgef~l~en die rosei1- 
krai1zartige Besehaffei1heit viel Iaehr zuia Ausdpack kaia, als in den Darln- 
arteriei1. 

Aueh in der Media spielt das Bindegewebe eine viel gr51~ere Rolle: Die 
Fibroplastenproliferatioi1 gewinnt derartige Ausdetlnung, dal] an Inanchen 
Mediaabschnitten die Muskelfasern ui1ter bindegewebigeln Ersatz zugpai1de 
gegai1gen sind. Hier kann Iaan, im Gegensatz zu den Mesenterialarterien, in 
der Tat beobaehten, wie die Gefi~Bwai1d, offenbar unter deia Dpaeke des Blut- 
stroiaes sieh ausgebuchtet hat and es daiait zu e c h t e r e i n s e i t i g e r 
A n e u r y s In a b i 1 d U n g gekoialnen ist, trotz der Intimaverdiekui1g. Das 
Luiaei1 solcher Aneuryslnen ist erfiillt yon gesehiehteten, throiab9tisehen Massei1. 

Virohows Archiv f. pathol. Anat, Bd, 197. Hit. 1. 6 
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Der Charakter des In timabildes ist derselbe wie an den Darmarterien. 
Immerhin ist es bemerkenswert, d~g in keinem Falle eine Sperruug des Blut- 
krelslauieg dutch obliterierende Intimawaehemng zu konstatieren war. 

Jene dutch den gestauten Blutstrom maxim~l ausgedehnterL Gef~13e, 
xvie sic im Bereieh des Gefiigbaumes der 5Iesenterialarterien vorkamen, er- 
mangelten bier ggnzlieh. Trat eine Erweiterung auf, so handeIte es sich aueh 
stets um typisehe, saekartige Aneurysmubildtmg. 

Wenn wit das histologische Bild zusammenfassen und uns  

Rechenschaft fiber die Pathogenese zu geben versuehen, so sehen 
wit in den erkrankten Arterienwgnden einen e x q u i s i t e n t - 

z t i n d l i e h e n  P r o z e g  ablaufen. Als e r s t e V e r ~ n d e r -  
u n g begegnete uns einheitlieh die d:i c h t e L e u k o z y t e n - 
i n f i l t r a t i o n  i n  d e r  A d v e n t i t i a  u n d  d i e  E r -  
w e i t e r u n g  i h r e r  v a s a  v a s o r u m ,  bei gleiehzeitig un- 
gestSrter Integrit~t der beiden anderen Wandsehiehten. Wir dfirfen 
damit den Naehweis als erbraeht ansehen, da.g d e r P r o z e B 
a.kut unter relativ sehweren Entzfindungserseheinungen i n d e r 
h d v e n t i t i a  e i n s e t z t  u n d  o f f e n b a r  d a s e l b s t  
d u t c h  d i e  E r n ~ h r u n g s g e i ~ g e  d e r  A r t e r i e n  

v e r m i t t e l t  w i r d .  
Sehr frfihzeitig stiegen wir dann aueh auf eine Beteiligung der 

Media und Intima, und es war eharakteristiseh, wie a u e h i n 
d e r  3 { u s k e l s e h i e h t  d i e  V a s a  v a s o r u m  d i e  A u s -  
g a n g s p u n k t e  f f i r  d a s  E i n s e t z e n  d e r  p a t h o -  
1 o g i s e h e n V o r g ~ n g e abgaben. N diesem Zusammenhang 
ist es reeht bedeutsam, dag der Intimaprozeg yon vornherein den 
Typus entzfindlieher Gewebsproliferati0n zur Sehau tr~ogt und jener 
zelligen Invasion fast ganz entbehrt, die das hdventit ia- und Media- 
bild so seharf ehara.kterisiert. ?/[it a.ndern Worten: die Vorghnge 
gestalten sieh in der Intima sehon mit Beginn in an~loger Weise, 
wie sic naehher in Adventitia und Media. bei dem Ersatz der Leuko: 
zyteninfiltration dutch das Granulationsgewebe zum Ausdruek 
kommen, hueh diese Uberlegung seheint mir wie die Deutung des 
Initial~tadiums des Prozesses daranf hinzuweisen, dab die A f f e k - 
t i o n  d e r  I n t i m a  l e d i g l i e h  s e k u n d h r  zustande 
kommt a l s  F o l g e z u s ~ a n d  d e r  a k u : t - e n t z t ~ n d -  
l i c h e n  E r k r a n k u n g  d e r  M e d i a .  Allerdings tri t t  die 
Mitbeteiligung, der Intima we[terhin ganz auffallig in den Vorder- 
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grund, aber man kann sich daxtiber nicht im unklaxen sein, dal3 
dieses Phanomen lediglich den reaktiven Ausdruek der Erkrankung 
der beiden anderen Wandschichten daxstellt. Es fehlen jegliche 
Hinweise, die vermuten liel3en; dal~ ein entztindlieher Reiz die 
Intima primi~r vom Blutstrom aus trifft. Die EndothelauskMdung 
bewahrt im ganzen Entwicklungsgang der Affektion ihre Integritiit. 
Ebenso ermangeln die Zeichen typischer Rundzellenemigration, wie 
sie Adventitia und Media kennzeichnen. 

Eine Erli~uterung zu dieser Auffassung erbringen die Unter- 
suchungen S u m i k a w a s 15. Er suchte sich daxtiber Klaxheit 
zn verschaffen, inwieweit Arterien yon benachbaxten entztindliehen 
Prozessen in Mitleidensehaft gezogen werden. Er land hierbei, 
dab die Veri~nderungen in Adventitia und Media i m  allgemeinen 
sehr geringfiigiger Natur waxen, wahrend die Intima immer mit 
heftigen proliferierendenVorg~ngen, also mitWucherungserschein- 
ungen reagierte und weitaas im Vordergrund des Prozesses stand. 
Es konnte sogar der Nachweis gdfihrt werden, daI3 bisweilen die 
Intima allein yon den drei Wandsehichten infolge der benaehbaxten 
Entztindungen miterkrankt war. Wit sehen daxaus, dag die I n - 
t i m a  e i n  s e h r  a l t e r i e r b a r e s  G e w e b e  d a r s t e l l t ,  
d a s  s e h o n  a u f  g e r i n g e  R e i z e  b i n  m i t  i n t e n -  
s i v e r  P r o l i f e r a t i o n  a n t w o r t e t .  

Die Annahme liegt nahe, dal3 die Media primer betroffen wird 
wie die Adventitia und nieht erst von dieser aus in Mitleidensehaft 
gezogen wird. Die Tatsaehe, dal? dig vasa vasorum die Eintritts- 
pforte fiir den akut entzt~ndliehen Prozef3 vermitteln, und das 
Moment ihrer gleiehmgBigen Aufteilung in A d v e n t i t i a u n d 
M e d i a vereinen sieh zu dem I-Iinweise, daf3 beide Wandsehiehten 
o r i g i n g r  an  d e r  E r k r a n k u n g  b e t e i l i g t  werden. 
Dabei ist es verst~ndlieh, dab die entziindliehen Vorg/inge sieh in 
der Adventitia etwas friiher geltend maehen, da diese das erste 
StrSmungsgebiet der vasa vasorum ausmaeht und, was gleiehfalls 
nieht ungew~digt bleiben daxf, sie in ihrem loekeren Gefiige viel 
leiehter die entztindliehen'Vorggnge sieh entwiekeln lassen wird 
als die dieht gesehlossene ,,paxenehymat6se" Media. 

Eine wesentliehe Rolle bei der Ausbreitung des Prozesses im 
Organismus spielt neben dem Bautypus der Arterien ihre region~tre 
Einsehaltung in den KOrperkrei'slauf. Wenn wir das letztere Moment 

6* 



84 

zur Diskussion stellen, so gibt sieh uns im pathologiseh-anatomi- 
schen Bilde deutlieh zu erkennen, dal~ D a r m - u n d H e r z - 
a r t e r i e n  w e i t a u s  i n t e n s i v e r  b e t r o ~ l e n  werden 
a l s  j e d e s  a n d e r e  a r t e r i e l l e  G e b i e t .  Hinsichtlich 
der Coronargefiige erscheint mir die Vorstellung sehr plausibel, 
dab die ummterbrochen starke T~tigkeit des tterzmuskels, die 
dadurch bedingten sti~ndigen, erhebliehen Schwankungen in den 
Spannungsverhiiltnissen der GefiiBwiinde, diese zu einem Krank- 
heitsprozeg, wie er sich bier entwickelt, besonders pri~disponieren. 
Dem siehtbaren Ausdruck begegnen wit ja auch in dem Phi~nomen, 
dab gerade am tterzen die KnStehenbildung exzeptionetle Grade 
erreieht und die Aneurysmabildung sich als neue Folgeerseheinung 
hinzugesellt. Selbst an den ausgedehnt beteiligten Darmarterien 
erlangt die Affektion nieht diese exzessive Entwicklung. 

Aus der iiberaus grogen Verbreitung des Prozesses an den 
Mesenteria]gefi~gen glaube ich einen Itinweis da~auf entnehmen zu 
miissen, daft der ttaupterl~'ankungsherd zugleich auch die Stelle 
im Organismus bedeutet, die zuerst yon den die Affektion atts- 
15senden Nomenten betroffen wird. irgendwelche an@re Vor- 
stellung kSnnte dieser Bevorzugung der Darmgdiige nieht gerecht 
werdem Eine Ergiinzung zu dieser Auffassung der p r i m  i~r e n., 
f r i i h z e i t i g s t e n  E r k r a n k u n g  d e r  M e s e n t e r i a l -  
a r t e r i e n wird uns in einem anderen Zusammenhang - -  bei 
der iitiologischen Betrachtung ~ werden. 

DaB im Organismus nut kMnere Arterien betroffen werden, 
etwa - -  wenn ich ein Paradigma wi~hlen will - -  yon dem Kaliber 
der Dfinndarma~'terien, zeigt uns eine zweite Wesenseigenschaft 
des Prozesses N seinen Verbreitungsbedingungen. Warum immer 
nur solehe Gef~ge, die diesen bestimmten Bautypus, bzw. ein ge- 
wisses Kaliber aufzuweisen haben, der Krankheit unterliegen, 
wiihrend die andern Blutgefi~ge, speziell grSgere Arterien, bewahrt 
bleiben, wird in den weiteren Betrachtungen einer Deutung zu- 
ganglich gemacht werden. 

Eine charakteristische Gestaltung erhfilt der Prozel~ einmal 
dadurch, daft die Vorgange in der Advcntitia neben einer ausge- 
glichenen, gleichmN~igen Verbreiterung auf weite Gefi~gstrecken - -  
doch allenthalben an 5rtlich umschriebenen Stellen eine Verstiirkung 
erfahren und so knStchenbildend auftreten. An den Coronararterien 
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finder diese Erscheinung einen viel intensiveren Ausdruck als an 
den Darmgef~Ben. Ich mSchte diese Differenz auf die bei der 
stgndig lebhaftenAktion des Herzmuskels grSBeren Druckschwank- 
ungen in den CoronargefgBen zurfickffihren. Von den gleichen 
Ursachen leitet sich gewi] auch jenes Fh~nomen her, dal3 in den 
Herzarterien die Aneurysmenbildung Platz greift, wahrend die fibri- 
gen Arterien sie nicht aufweisen, vielmehr in ihrer Intimawueherung 
so heftig betroffen werden, da~ das Gefaf~lumen obliteriert und das 
vorausliegende, das proxinale StrSmungsgebiet der Stauungs- 
thrombose anheimfallt. 

Mit dieser Erkenntnis spielen sich also d i e d e n P r o z e 13 
e r S f f n e n d e i t  V o r g g n g e  in  d e r  A d v e n t i t i a  ab. 
Da deren Beteiligung an dem weiteren Werdegang der Affektion eine 
starke ist und sie besonders m a k r o s k o p i s c h  in ihrer charakter- 
istiseh knStchenfSrmigen Erkrankung zur Diagnose herausfordert, 
sosteht der B e z e i e h n u n g  d e s  P r o z e s s e s  a l s  P e r i -  
a r t e r i i t i s n o d o s a niehts entgegen. Immerhin mu~ darauf 
hingewiesen werden, daf3 es die Intimawucherung ist, die den Orga- 
nismus am folgensehwersten trifft. Sie ist es, die mit der Unter- 
breehung der Blutzirkulation speziell in den Darmarterien - -  ganz 
abgesehen yon der Erkrankung sonstiger Arterien im KSrper 
den Gastro-Intestinaltraktus den verhangnisvollsten Insulten, 
wie Gesehwfirsbildung, iiberliefert und damit die Tiere der Kachexie 
in die Arme fiihrt. 

Wo leitet sieh nun die ~ t i o 1 o g i e dieser ausgesprochen 
entzfindliehen Vorg~nge her? Aus ihren morphologisehen Er- 
seheinungsformen allein werden wir natfirlieh nach keiner Riehtung 
etwas pr~judizieren dfirfen, wenn auch Leukozyteninfiltration wie 
Granulationsgewebe genetiseh auf Bin entz[indliehes Agens hin- 
deuten. Dagegen werden uns aus dem e n z o o t i s c h e n A u f - 
t r e t e n d e r E r k r a n k u n g die wertvollsten Gesiehtspunkte 
ffir die gtiologische Kl~rung des Prozesses. Ich hatte eingangs 
bemerkt, da~ an tier GefgBaffektion im Laufe yon Jahrzehnten 
Jahr ft~r Jahr eine mehr oder weniger grol3e Auzahl yon Tieren 
eingegangen sind, so dal3 das ehedem fiber 100 KSpfe starke Axis- 
rudel trotz der nieht unerhebliehen Fortpilanzungsziffer schlie~lieh 
auf 8 Tiere zusammensehmolz. Seit 6 Jahren ist die Krankheit 
erlosehen, und das Rudel ist, wie ieh in Erfahrung bringen 
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kounte, seit  dieser Zeit wieder au~ 27 Tiere angewaehsen. Dieser 
exquisit enzootisehe Charakter des Krankheitsverlaufes weist mit 
Sicherheit darauf bin, d~B f~r den ProzeI3 ~tiologisch eJn orgalfi- 
sierter Infektionserreger in Anspruch zu nehmen ist, Das anatomi- 
sehe Bild laB~ vermuten, dab das Kontag~um im Blute zirkuliert 
and, indem es zuerst auf die Adventitia einwb'kt, in spezifiseher 
Weise yon den vasa vasorum aus seine Wirksamkeit entfaltet: 
Die Erugln'ungsgefg~e der Arterien spielen also ersichflieh b d  dem 
][nfekfionsmodus eine entsche]den@ Rolle. Damit erseheint die 
Annahme gerechtfertigt, dal~ es m e e h a n i s c h e Momente sind, 
die den ldeineren Arterien jene eigenartige Sonderstellung im GefgB- 
systeml ~ dab sie allein erkranken, versehaffen. Es w~re sonst nieht 
einzusehen, waxum nicht auch die Infima der Arterien dem im 
Blute offenbar suspendierten Virus zug~nglich ist. 

L ii p k e hatte eifrig auf Bakterien gefahndet, aber ohneEr~olg. 
Eine Untersuehung auf Protozoen war unterblieben. Ich habe dann d ie  
mannigfaehstenVersnehe angestellt, um f~rberisch in den Schnitten 
die Darste]lung des hypothetisehen Infekfionserregers zu bewirken, 
Aber es gelang nieht. Vielleieht, dal~ die jahrelange Konservierung 
meines Materials hieran Schuld ~rug. Doeh vile dem aueh sei, tier 

�9 Annahme eines parasit~ren Agens werden wir bei krifiseher Wfirdig- 
ung des verheerenden Au~tretens der Erkranknng nieht entraten 
kSnnen. Ich wfil~te keinen Weg, der sonst dieser Erseheinungsform 
~tfiologiseh Rechnung tragen d~irfte. In diesem Sinne ist dann aueh 
dam :pathologiseh-anatomische Bild zu verwerten, das in seiner 
Rundzelleninfiltration mid dern eharakteristisehen Granulations- 
gewebe wie in der markigen Sehwelhmg der region~ren Lymph- 
ddisen und der ausgepr~igten Leukozytose sehr instrnktiv aul ein 
entzfindliehes Agens hindeutet. Dabei mSchte ieh nieht ane~whhnt 
lassen, dal~ das intensive Befa]lensein tier ~[agen-Darmarterien der 
Vermutung Raum geben l~l~t, dal~ das Virus den Gastro-Intestinal- 
traktus als Eingangspforte in den Organismus benutzt. In diesem 
Gedankengang ist die P e r i a r t e r i i t i s  n o d o s a  d e s  
A x i s w i l d e s  a l s  t y p i s c h e  I n f e k t i o n s k r a n k h e i t  
anzusehen. Die n~here A~'tdes Erregers mul~ dahingestellt bleiben. 

Die gesicherte Erkenntnis der vorliegenden Affektion Dis kon- 
tagiSse Erkrankung erSffnet aueh kl~rende Gesiehtspunkte ffir die 
bisher noeh dunkle Pathogenese der beim M e n s c h e n  in einer 
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ganzen Reihe yon F~llen beobaehteten Y e r i a r t e r i i t i s n o d o s a, 

Sowohl i m  Minisehen Verlauf wie im pathologisch-anatomiseher/  

Bilde herrseht auf der ga.nzen Lin.ie eine auffallende 13berein- 

s t immung der gleiehnamigen Krankhei t  beim Menschen und  beim 

Axiswild. 

Im Vordergrund der klinischen Erseheinungen s~and der ~on K u s s : 
m a n  1 gepr~tgte Begriff des chlorotisehen Marasmus, der sich in subakuter 
Weise entwickelte und ausnahmslos zum Exitus ]etalis fiihrte. Die Patienten 
zeigten dabei ]eichCe Fieberteraperaturen bei deutlieh remittierendem Charakter, 
des weiteren eine konstant stark erhShte Pulszah] and eine ausgepr~gte Leuko- 
zytose. Hierzu gesellten sieh bald die Symptome einer Nieren- oder einer Magen- 
Darmerkrankung, bald maehten sieh St5rungen im Nuskelsystem bemerkbar 
und anderes mehr. In einem Falle gelang aueh palpatoriseh die Feststellung 
sub]mtaner KnStchen. Objektiv lieg sieh abet niemals etwas Sieheres naeh= 
weisen, so dal~ man kliniseherseits nut au~ Vermutnngsdiagnosen gestellt war: 
Ein einheitlieher Symptomenkomplex, der ifir alle F~lle zutraf, konnte bei der 
reiehen Variation in.der regioniiren Ausbreit~ng der arteriellen Geiiil~erkrankgng 
nieht zum Aus~lruck kommen. Die endgiltige Diagnose war framer erst bei der 
Sektion zu formulieren. 

Das pathologiseh-anatomisehe Bfld war charakterisiert dutch die Be: 
sehrankang des Prozesses auf den gleichen Gef~l~typus, auf die kleiueren Arterien 
wie beim Axiswild, und wie dort, zeigten auch bier die einzelnen Gefiil]bezirke 
in ihrer Mitbeteiligung ein wechselades Verhalten. Die Herz- und Darmar- 
terien waren es wiederum vornehmlieh, die der floriden Erkrankang anheim- 
gefallen waren. Lediglich in den drei F~llen ~'on V e s z p r e m i ~,, 
F e r r a r i ~, ~ 5 n c k e b e r g n bewahrten die Arteria mesenteriea superior 
und inferior ihre Integrit~t. Zier~lieh h~ufig waren aueh Leber- und Nieren- 
arterien betroffen, w~hrend die Gehirngefgl~e nut einmal - -  M ii l ] e r ~ - -  
dem Prozel] unterlegen batten. Im tibrigen t~ormten siimtliehe Arterien des 
bestimmten Kalibers in die Erkrankang einbezogen weden. 

Die histologisehe Darstellung in den versehiedenen Arbeiten bringt im all- 
gemeinen dieselbe Linienfiihrung, wie Mr sie oben k~nnen gelernt haben. Sehon 
frfihzeitig erseheinen alle drei Wandsehiehten an der Erkrankung beteiligt. 
Bedeutsamerweise ist aber nach der Ansicht der meisten Antoren die Ad,zen- 
titia wieder der Sitz der prhn~ren Gewebsli~sionen. Die im HShestadium der 
Entwicklung stehende Erkrankung weist dann in der Adven~itia an Stelle tier 
anf~nglichen breiten Rundzelleninfiltration ein gefiigreiches Granulationsgewebe 
auf, das neben einer Verdiekung der ganzen Wandschieht noeh dutch lokale 
Anh~ulung eine k n 5 t e h e n 15 r m i g e Gestaltung der Alfektion in die 
Wege Mtet. In der Media gehen die Entzfindungsherde mit Nekrose tier Nuskel- 
fasern einher, die Intima hat eine starke Wueherung in iln'en Elementen er- 
fahren. Als Folgeerseheinung der Wanderkrankung werden in der Mehrzahl 
der Arbeiten Gef~gerweiterungen besehrieben, olme da/~ itmen aber im allge- 
meinen der Charakter wirklieher, sack-fSrmiger Aneurysmen zngesehrieben 
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werden kSnnte, lV[ 5 n c k e b e r g lo z. B. konnte solche leststellen. F 1 e t - 
s c h e r ~ und v. K a h 1 d e n s hingegen faaden die knotigen Verdickungen 
ohne Aneurysmenbildung, w~hrend man bei G r a f 5 und 1~ ii 11 e r 11 neben 
nicht gedehnten, verdiekten Axterienw~nden wieder riehtiger aaeurysmatiseher 
Ausbuehtung begegnet. 

Die Iutimaverdiekung war stets eine erhebliehe und zeitigte stellenweise 
stark verengerte Lumina. 

Die l~athogenese des Prozesses glanbten die meisten Autoren an tier Hand 
ihl"es Befundmaterials sieh in der Weise vorstellen zu mfissen, dab die Adven- 
t i t ia der primate Sitz der Erkrankung ist trod -con da aus desert Ubergreifen 
auf die anderen Wandsehiehten vor sieh geht. INur F 1 e t s c h e r ~ und v o n 
K a h l  d e n 6 slnd es, die die ersten Ani~nge in die Intima verlegen, deren 
Elemente dana die anderen Schiehten durehwuchern sollen. Die yon P. 1~I e y e r 9, 
E p p i n g e r ~ und F e r r a r i ~ aufgestellten genetischen Theorien fibergehe 
ieh bier, weil sie zn sehr den natfirliehen Boden verlassen. ~berdies haben sie 
in tier Literatnr wiederholt ihre eingehende Widerlegung erfahren. 

ttinsiehtlieh der Ktiologie tier Vorg~nge in den Arterienwanden konnte 
man nur  vagen Vermutungen Raum geben. Abet dariiber waren sich die 
Autoren einig, dab nur ein organisiertes Agens jenen eigenartigen, ausgesproehen 
eatgindliehen, anatomisehen Symptomenkomplex in die Wege leiten konnte. 
Die einen sahen das ~tiologische ~oment  in dem syphilitisehen Virus, die anderen 
- -  und die s weitaus die lV[ehrzahl - -  verhielten s~ch gegen die kausale Bedeutuag 
der Lues strikt ablehnend and meinten einen besonderen uabekamaten In- 
fektionserreger in Ansprueh nehmen zu mfissen. 

Wenn wit nun das rnenschliche Krankheitsbild mit dem beirn 
Axiswild beobachteten in Vergleich stellen, so sehen wit allent- 
halben sowohl die tdinischen wie die pathologisch-anatomischen 
Erscheinungen in voller Uhereinstirnrnung. Nut die Mediaerkrank- 
ung in Form der kleinen, herdfSrrnigen und sp~ter konfiuierenden 
l~ekrosen kam beirn Tiere nicht zum Ausdruck. Abet wit brauchen 
diesern Umstande urn so weniger Bedeutung beizulegen, als auch 
in einzelnen F~llen beirn ~enschen - -  wie M ti t 1 e r ~, F r e u n d 4 

- -  die Media diese schweren Ver~nderungen verrnissen liel~. Dern- 
gegen~iber ist aber doch der ganze Proze~ in der Gef~l~pathologie 
beirn ~enschen und beim Tiere so scharf gekennzeichnet, dal~ die 
hier und da etwas variierenden Krankheitsbilder unbedingt einen 
Zusarnmenschlul~ beanspruchen. Wir kSnnen der bier ausgepr~gten 
anatornischen Gleichartigkeit nut gerecht werden, wenn wit die 
I d e ~ t i t ~ t  d e r  G e f / ~ l ] a f f e k t i o n  b e i r n  ~ l e n s c h e n  
u n d b e i rn A x i s w i I d als Fakturn ansehen. Von einer Sonder- 
stellung bier sprechen zu wollen, w~re reine Willkfir. Es war@ 
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schwer zu verstehen sein, dab in der Gesamtpathologie so scharf 
charakterisierte und in sich abgeschlossene Vorgange in ihren geneti- 
schen Beziehungen verschiedene Wege gehen sollten. 

Mit der anatomischen Identiti~t tier arteriellen Gef~13prozesse 
steht nichts der Auffassung entgegen, dab auch ~ t i o 1 o - 
g i s c h  d e r  m e n s c h l i c h e n  w i e  t i e r i s c h e n  
A f f e k t i o n  d i e s e l b e n  A u s g a n g s p u n k t e  zugrunde 
liegen. Wie wit uns genStigt sahen, bei dem verheerenden, seuchen- 
artigen Verlauf der Axiswilderl~'ankung und der morphologischeu 
Gestaltung der pathologischcn Vcranderungen einen Infektions- 
erreger in Anspruch zu nehmen, so werden wir zwanglos diese Er- 
kenntnis auch auf die s der Par allelaffektion des Menschen 
iibertragen kOnnen. ~i t  diesem Gedankengang steht die Tatsache 
im Eintdang, da~ man hier in der ganzen Literatur schon ver- 
mutungsweise, und zwar au~ grund schwe'rwiegender anatomischer 
Kriterien des Prozesses, sich auf ein Kontagium als causales Moment 
angewiesen sah. Diese Vorstellung gewinnt jetzt dutch die Er- 
kenntnis der Periarteriitis nodosa des Axiswildes ihre volle Sicher- 
heit. Dabei erf~hrt die Infektionstheorie noch ihre genauere Prii- 
zisierung dutch die Einsicht, dal3 man s p e z i e 11 d a s s y p h i - 
l i t i s c h e  V i r u s  f i i r  d i e  ~ t i o l o g i e  d e r  h u m a n e n  
P e r i a r t e r i i t i s  n o d o s a  a u s s c h a l t e n  m u B ,  da es 
beim Axiswitd vSllig aul]er Betracht steM. 

In dem dargelegten Sinne ist d i e  in  i h r e m  W e s e n  
i d e n t i s c h e  P e r i a r t e r i i t i s  n o d o s a  d e s  ~ e n -  
s c h e n  u n d  d e s  A x i s w i l d e s  a l s  e i n e  I n f e k t i o n s -  
k r a n k h e i t s u i g e n e r i s mit noch unbekanntem Kontagium 
aufzufassen. Es liegt mir fern, damit ausdrticken zu wollen, dal~ 
die Erreger hier wie dort ganz die gleichen sein miissen. Jedenfalls 
werden wit uns abet nicht der Anschauung verschliel3en kSnnen, 
daI~ in beideu F~llen das organisierte Virus bei seiner artgleichen 
Wirksamkeit die engsten verwandtschaftlichen Beziehtmgen 
halten wird. 

Nach Abschlul] dieser Arbeit sind noch zwei VerSffentlichungen erschienen, 
die als Thema die Periarteriitis nodosa fiihren. Die eine hat S c h m i d t 19) 
zum Autor. �9 Der Proze~ bietet sich bier in der typischen Gesta]tung, in der be- 
sonders eine Aneurysmabildung in den Vordergrund tritt. Der Fall ist sympto- 
matisch ftir die Allgemeinauffassung der Affektion besonders lehrreich, als er die 
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eharakteristiseheli Merkmale einer Infektionskrankheit  auhveist: fieberhafter 
Begilm, ausgesproehene Leukozytose, elitztindlieher Milztumor, • Schwellung 
der Leber. S c h In i d t ist  der Ansieht,  dal~ man  hi Anbetracht  dieser Begleit- 
erseheinungen nu t  ein spezifisehes Kontagium itiologiseh in Ansprueh IIehmeli 
kaliii. Einen Kausalzusammenhang mi t  Lues lehn~ er s t r i ~  ab. 

Die andere Arbeit  ist yon ]3 o in h a r d ~s) verSffentlieht worden. Sie 
betr i f f t  eineli Fal l  yell Staphylokokkelisepsis, bei der in der Adventi t ia  der 
Arterieli eine Proliferation der u Gewebselemente und eine Infiltration 
mi t  Lymphozyten  - -  n ieht  Leukozyten - - ,  in der lgedia eine Koagulations= 
nekrose und ein n e k r o t i s e h e r  U i i t e r g a n g  d e r  I n t i m a  erfolgte. 
Dieser Befund ha t  mi t  den Kri ter ien der klassisehen Periarterii t is  nodosa IIiehts 
gemeili, Der Fall  war um so weniger diesem Prozel3 zu subsummieren, als 
dessen w e s e n t l i e h s t e s  3 / I e r k m a l ,  die K n S t e h e n b i l d u n g ,  hier 
gi~nzlieh ausblieb. 
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