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VII. 
Uber einen Fall yon Arteriitis nodosa. 

(Aus dem Pathologischen Institute zu Berlin.) 

Von 

Prof. Dr. It. B e i t z k e ,  Prosektor. 

(Hierzu Taf. IV.) 

Von Arteriitis nodosa sind jetzt  einige 20 Falle bekannt  ge- 

worden. So genau man  die histologischen Bilder kennt ,  so wenig 

ist m a n  sich abet  ein]g tiber ttistogenese und  Atiologie, so da6 

V e r s 6 mi t  Recht sagen kann,  mit  der Zahl der verSffent]ichten 

Ffi]le sei auch die Divergenz der yon den einzelnen Autoren ver-  

t re tenen Ansichten gewachsen. Die 5fitteilung einer jeden neuen 

Beobachtung muI~ daher erwtinscht sein. 

Den im folgenden zu beschreibenden Fal l  habe ich vor n u n -  

mehr zwei Jahren ]m hiesigen Pathologischen Ins t i tu t  seziert. 

Der Krankengeschichte,  in die ich durch g~itige Er]aubnis yon  

Her in  Geheimrat I t  i s Einsicht  erhielt, entnehme ich die nach-  

stehenden Angaben:  

O. V., B~cker, 30 Jahre, a~fgenommen den 2. Dezember 1907, R.-~r. 3799. 
A n a m n e s e: Eitern leben und sind gesund, desgleichen sechs Ge- 

schwister; eine Schwester ist an Diphtherie gestorben. Im zwSl~ten Jahre 
erkrankte Pat. an Diphtherie, 1897 an Gonorrhoe, 1898 gleiehfalls, mit Epidi- 
dymitis. Vor 10 Wochen wieder Gonorrhoe, die nach 3 Wochen geheilt war; 
darauf hatte Pat. noch 3 Wochen lang FiBber his 39 o, sonst keine weiteren Be- 
sehwerden, nar war ihm haufig der linke Fu~ ehlgesehlafen. Er erhielt veto 
28. September his 19. November im Reinickendorfer Krankenhaus intravenSse 
Kollargolinjektionen. Bei Entlassung ans dem Krankenhanse war Pat. sehr 
matt, seine Fii~e schwollen an, der linke Fn6 schlief hgufig ein, am linken Unter- 
sehenkel zeigten sich rote Flecken. 

J e t z i g e B e s c h w e r d e n: Schmerzen in beiden Unterschenkeln 
und Ffi$en mit Geffihl des Taubseins und Kribbelns in den Ful~sohlen. Allge- 

1) Prgparate des Falles warden in der Sitzung der Huielandischen Gesellschaft 
yore 18. Juni 1908 (vgl. Berl. klin. Wsehr. 1908 S. 1381) demonstriert. 
Der Fall ist ferner klinisch in der Dissertation yon D a t n o w s k i ,, 
Berlin 1909, verwertet. B e i t  z k e. 

Ich habe denselben Fall karz erSrtert in meinem Jahresberich~, 
Charit~-Annalen Bd. 33. 0 r t h. 
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meine Abgeschlagenheit. (Appetit gut, stark; Durst gesteigert. Sehlaf gut, 
Stnh]gang regelmi~ig.) 

S t a t u s p r a e s e n s: Mittelgro6er Mann in sehlechtem Erni~hrungs- 
zustande, mit geringem Fettpolster, miil~iger Mnsklllatur. Gesicht blal~, vet- 
fallen, tIaut warm, trocken. Sichtbare Schleimhiute etwas animisch, Zihne 
defekt. Temperatur 38 ~ Beide Unterschenkel, etwa yore oberen Drittel ab, 
sind 5dematSs gesehwollen, links mehr als rechts. Fingerdruck hinterlil~t Dellen. 
Die Haut ist hier warm, gespannt, etwas gerStet. Entlang der Tibia ffihlt man 
periostitisehe Verdickungen. Besonders gesehwollen ist die Gegend der Fu6- 
gelenke. 

Am linken t~eine besteht yon der Mitte des Untersehenkels abw~rts ein 
Exanthem, das sieh im wesentlichen zu beiden Seiten der Tibiakan~e ausbreitet, 
am Gelenk fiber den l~Ialleolus internus hinuntergeht. Es besteht aus zahlreiehen 
hirsekorn- bis fiinfpfennigsttickgrol~en Fleeken, die auf Druek nieht verschwinden. 
Die.grSl~eren setzen sich deutlich aus drei Zonen zusammen: rStliehblaue i~[itte, 
hiimorrhagise.her Ring, hyperi~mischer Ring. Epithel ist hltakt. 

Drfisen ohne Besonderheiten. 
Knochen und Gelenke: beiderseitiger Plattfu~, Fufigelenke s. o.; passive 

Bewegungen nicht besonders sehmerzhaft. 
Respiration: Thorax mii~ig gewSlbt, hebt sich gleichmiBig, ergiebig. 

Atmung nicht beschleunigt. LungengTenzen: v. u. 6. Rippe, h. u. :[1. Brust- 
wirbel, gut ~erschieblieh. Perkussion: iiberal] heller Lungensehall. Auskultation: 
fiberall feines Vesiknliratmen. 

Zirkulation: Spitzenstol~ ffihlbar etwas naeh au~en yon der l~[ammillar- 
linie, e~was schwirrend. H~rzgrenzen: relative Dimpfung rechts ein Finger 
breit au~erhalb des rechten Sternalrandes, links Mammillarlinie. tterztSne rein, 
zweiter Ton e~was klappend. Grol~e Gef~Be ohne t~esonderheiten, l)uls: weich, 
roll, 110 bis 115, regelmi~ig. 

Digestion: Zunge etwas belegt, Rachenorgane etwas gerStet, sonst ohne 
Besonderheiten. Abdomen welch, nicht aufge~rieben, nirgends druckempfind- 
lieh. Leber tiberragt nicht den Rippenbogen, obere Grenze 6. Rippe. 

Milz nicht vergrS~ert, nicht palpabel. 
Urin ~rei ~on Eiwei~ und Zueker. 
Sexualorgane: Hoden nieht vergrS~erf~, nicht empfindlieh. Penis entleert 

kein eitriges Set~et. Datum hie]it empfindlieh. 
Nervensys~em: Sensorium frei. Augenhintergrund ohne Besonderheiten. 

Motorisehe Nerven ohne Besonderheiten. Reflexe vorhanden. Sensibiliti~ ohne 
Besonderheit. Nur im Bereieh der Schwellung der Beine ist die Bertihrungs- 
empfindliehkeit und das Sehmerzgeftihl herabgesetzt. Es bestehen Pari~sthesien, 
besonders an der rechten Ful~sohle. 

Bakteriologisehe Blu~untersnchung: keine Mikroorganismen. 

T h e r a p i e n n d V e r 1 a u ~: Feuchte Einwieklung und ttoehlagerung 
des ]~eines. 

6. Dezember: Schwellung und Exanthem fast vSllig gesehwunden. 1Noch 
immer Schmerzen in den Fufisohlen. 
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9. Dezember: Ton an allen Ostien unrein, an der Pulmonalis systolisches 
Ger~useh. 

11. Dezember: H~moglobin 70%, rote Blutk5rperehen 3 190 000, wei~e 
BlutkSrperchen 9000. 

17. Dezember: Hin und wieder Temperaturanstieg bis 38,7 o. Noeh immer 
Sehmerzen in den Ful~sohlen. Kollargoleinlauf. Elektrische Liehtbiider der FiiBe. 

24. Dezember: H~moglobin 60%, rote BlutkS~erchen 2 800 000, weil3e 
22600: polymorphkernige 79%, kleine Lymphozyten 10%, groBe Lympho- 
zyten 1%, eesinophile 10%, keine besonderen Formen. Schmerzen in den 
Fu~sohlen bestehen weiter. 

26. Dezember: fast alle Lymphdrfisen des KSrpers m~Big gesehwollen, 
welch, nieht empfindlieh. 

4. Januar 1908: Leukozyten 24000: polymorphkernige 83%, kleine 
Lymphozyten 11%, grol~e 1%, eosinophile 3%, andere 2%. Gegen die an- 
dauernden Fut3sehmerzen Ful~b~d_er. 

5. Januar: Ziemlich kleiner, in~qualer, irregul~rer Puls, 120. Blut- 
druek 215. Starkes systolisches Schwirren an des Spitze. 

11. Januar: Leukozyten 19 000. Kollargoleinlauf. 
15. Januar: Blur steril. Fieber bis 38,7 o, naeh l~ngerer Fieberfreiheit. 
18. Januar: Urin: Eiwei~ �89176 o kein Diazo, im Sediment viele weige 

BlutkSrperehen. 
21. Januar: Gestern Abend Temperatur 40 o Puls 130, unregelm~fiig. 

Klagt fiber allgemeine Abgesehlagenheit und. st~rke BeMemmungen. 
25. Januar: Klagen fiber n~chtliche Besehwerden in den FfiBen noch 

unver~ndert. Blasses, schleehtes, manchmal verfallenes Aussehen. Urin: 
Albumen 1%o. 

31. Januar: Temperatur 38,3 ~ 
17. Februar: Blutdruek 175 (R.-R.). Urin: Albumen 2 ~ 0/00. Im Sediment 

Blur, Leukozyten, Blasenepithelien, hyaline und granulierte Zylinder. 
19. Februar: Kleine Erhabenheiten in der Bauehhaut. Starke Schmerz- 

haftigkeit im Leib in NabelhShe im Bereiehe des reehten und linken Museulus 
rectus. 

20. Februar: Pat. erbrieht in der letzten Zeit h~ufig, dabei werden Schmer- 
zen in der Magengegend geklagt. Seit gestern lastet eine groBe Druekempfind- 
liehkeit oberhalb der linken Darmbeinsehaufel, welehe dureh ein Thermophor 
gebe~sert wird. Appetit und Sehlaf schleeh~. Puls stark gespannt, besehleunigt, 
regelm~l]ig, tterzd~mpfung nieht verbreitert. Kerzt5ne heute rein, zweiter Ton 
fiber Pulmonalis mid Aorta klappend; Albumen 6~ 

22. Februar: Pat: schwitzt stark. Leib schmerzt bei leisester Berfihrung. 
Pat. kann nichts essen, da sich sofort IJbelkeit einstellt. 

23. Februar: Exitus letalis. 

Die Leiehe wurde mit der Diagnose ,,Sepsis (septische Endo- 
karditis) infolge yon GonorrhSe (?)" dem Pathologisehen Institut 
tiberwiesen. Die 35 Stunden nach dem Tode ausgeftihrte S e k -  
t i o n ergab folgendes: 
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S.-Nr. 231. 08. Mittelgro~er, schlanker Mann in schlechtem Erniihrungs- 
~ustande. 

Vordere Bauchwand mit den Eingeweiden verklebt, leicht 15sbar. Netz 
and D~rme gleiehfalls miteinander verklebt durch gelbliche, zum Tell sulzige 
~assen. Wurmfortsatz frei. Darmsehlingen fleekweise gerStet, namentlieh im 
Bereiche des unteren Ileum. Im kleinen. Becken etwa zwei EfilSffel trfibe, br~un- 
liehe Fliissigkeit. 

Zwerchfellstand reehts 5. Rippe, links 5. Interkostalraum. Lungen frei, 
berfihren sich in der Mittellinie. In der reehten PleurahShle etwa 50 ccm klare, 
igelbe Flfissigkeit. 

P e r i k a r d an versehiedenen Stellen matt, fast nirgends vollkommen 
spiegelnd, abet noch ohne grSbere Auflagerungen. Auf der Vorderseite des 
reehten Ventrikels ein selmig gl~nzender, weil]er Fleck. Fettbelag ziemlich 
reichlich. Alle H e r z hOhlen enthalten Speckhautgerinnsel und etwas fltissiges 
Blur. Herzfleisch yon sehmutzig-rStlichgelber Farbe, mgl~ig fest. Wandung 
des linken Ventrikels 12 bis 17, des rechten 2 bis 4 mm dick. Klappen zart, 
stark blutig imbibier~. Koronararterien welt mit vereinzelten gelben Fleckchen 
an der Intima. AuBen sitzen an ihnen viele mohnkorn- bis hirsekorngro~e, 
~um Tell glasige tCnStchen. 

L u n g e n geblght. Von der Sehnittflgche fliel~t nut wenig sehaumige 
Flttssigkeit. Sehnittflgehe der linken Lunge rot, der reehten hellgraurot, mit 
viel dunkelroten Fleekchen. Nirgends Verdichtungen. Bronehien, Gefg6e ohne 
Yergnderungen. 

T o n s i 11 e n mandelgro~, in der rechten eine kirschkerngrol~e Aus- 
.hShlung. Rachen, 0sophagus ohne Veranderungen. Kehlkopf, Trachea leer, 
Schleimhau~ bla~rStlieh. Sehilddrtise ohne Ver~inderung. Aorta zeigt geringe 
gelbliehe Fleckung an der Intima. 

:g i 1 z mit der Umgebung verwachsen, 13 : 8 �89 : 4 era, Oberflgehe blutrot 
und graurot marmoriert. Den grauroten Stellen entsprechen auf dem Durch- 
sehnitt keilfSrmige, schmutzig-gelbrote, zum Tell erweichte Herde, die sich 
schad yore braunroten Milzparenchym abheben. An der Spitze einiger dieser 
Herde ist auf dem Sehnitt die zufilhrende, versehlossene Arterie getroffen, deren 
Wand auffallend verdickt und yon grauer Farbe ist. 

Das M e s e n ~ e r i u m ist auffallend derb und anscheinend auch ver- 
dickt, besonders am Ansatze der Dgrme. Die Driisen sind erbsen- bis bohnen- 
gro], graurot, mg~ig derb. Eine an der Flexura eoli dextra verkalkt. 

D (i n n d a r m enth~lt ziemlieh viel dtinnfltissigen, graugelbliehen Kot, 
der Dickdarm geballten Kot yon graubrgunlieher Farbe. Im Diinndarm be- 
finden sieh im unteren Ileum auf stark gerStetem Grunde eine Anzahl Stellen 
yon Pfennig- bis ~[arkstiiekgrS~e, wo die Schleimhaut gelb, opak und Wie ab- 
gestorben aussieht. Welter aufwarts verbreitern sich diese Herde und nehmen 
stellenweise die ganze Zirkamferenz des Darmes ein. Von dem umgebenden 
Gewebe sind sie dutch buchtige Linien, aber im allgemeinen sehr schad ab- 
gegrenzt. Diekdarmschleimhaut blal~grau, unter ihr zahlreiehe schidrige, hirse- 
korngro6e, derbe Her@hen; beim Einschneiden erweisen sie sich als KnStchen 
~n und um kleine Gefg~e. 
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V a t e rsche ]?apille durchgangig. 
Im 5~I a g e n etwa ~ 1 diinnbreiiger, hellbrauner Inhalt. Schleimhaut 

yon hellgrauer bis grfinlichgrauer Farbe, grobgekSrnt. Auf der kleinen Kurvatur 
eine linsengrol~e; brgunliehe, etwas erodierte Stelle. 

L e b e r 26 �89 : 17 : 9�89 cm, blaurot mit einigen hellroten, scharf be- 
grenzten Flecken, namentlieh am vorderen Rande des linken Lappens. Auf 
dem Durchschnitt setzen sich diese Herde keilfSrmig ins Leberparenchym fort, 
sind erbsen- bis pflaumengrol~. Ihre Sehnittflgche ist im Gegensatze zum iibrigen 
Leberparenchym troeken, tells yon graurStlicher Farbe, teils gelb gefleekt. Das 
iibrige Leberparenehym ist aui dem Durchsehnitt rotgelblich mit rStlicher 
L~ppchenzeiehnung. Gallenblase enth~ilt einen El~lSffel dunkelgriine, zghe Galle; 
Schleimhaut olivbraun. 

L i n k e N i e r e 15 : 6 : 4�89 cm, Kapsel leicht abziehbar. Oberflgche 
rot und blat]gelb marmoriert, dazwischen einige kleine, mehr dunkelgelbe Stellen, 
die mit einer feinen roten Begrenzungslinie gegen die Umgebung seharf abgesetzt 
sind. Konsistenz derb. Rinde his 1 era breit, blal~gelb mit roten Fleeken, in 
in denen hier und da dich~ nnter der Kapsel gelbe his griinlichgelbe, keilfSrmige 
Kerdehen sitzen. Zv[arkkegel graurot. Auf der Sehnittfl~che sieht man an den 
Gefg~en miliare graue, knStchenf5rmige Verdie]~ungen. Beeken eng, Sehleim- 
haut bIal~rosa. 

R e o h t e  N i e r e  1 2 : 6 : 4  era, im fibrigenwie die linke. 
N e b e n n i e r e n ohne Vergnderungen. 
B 1 a s e enthglt etwa 200 ecru fast klaren, gelben Urin, Schleimhau~ 

blal~grau. 
P r o s t a t a ,  HarnrShre ohne Vergnderungen. 
R e k t u m sehleimhaut grfinlichgrau mit einzelnen linsengrol~en gelbea 

Herden wie im Diinndarm und vielen sehwarzen KnStchen wie im Dickdarm. 
H o d e n taubeneigro$, bla~brgunlieh, weieh; im oberen Teile des linker~ 

Hodens ein dunkelroter, bohnengroSer, etwas derberer Herd. In einem benach- 
batten Gef~i~e, dessen Wand verdiekt ist, ein schwarzer, harter Pfropf. Auf 
fast allen Schnittfl~ehen treten kleine, knStehenfSrmige Verdiekungen einzelner 
Gef~]e hervor. Beide Nebenhoden ohne Ver~nderungen. 

P a n k r e a s 16 : 2 : 1�89 cm, sehr derb, Schnittfl~ehe blaggelblich mit  
einer AnzahI schiefriger Fleekehen und einem hanfkorngroSen, gelben Herd 
im Schwanze. 

Reglon~re Drfisen der 5~[ilz und Leber fiber bohnengroft, sehiefergl"au, 
m~iBig welch. Ebenso Inguinaldrtisen. 

D u r a ohne Ver~tndemng. Pin leieht getriibt. Zwischen ihren Bl~ttern 
m~$ig viel wasserklare Fliissigkeit. In der linken Fossa Sylvii befindet sich 
eine wahm6gro~e Einsenkung an der Oberfl~che des Stirn- und Sehl~fenlappens 
die mit klarer Flfissigkeit gefiillt ist; ihre Wandungen zeigen normale Bescbaffen- 
heir. H i r n sonst ohne Ver~nderung. 

D i a g n o s e: Periarteri[tis nodosa. Sepsis. An~mische Infarkte in ~ilz, 
Leber, Nieren, Pankreas. Infarkt~hnlicher Herd im linken Hoden. Schwere 
parenehymatSse Degeneration tier iNieren, ur~misehe ~Nelu-osen im Darme. 
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Fettige Degeneration des Herzens. Geringes Lungenemphysem. Diffuse fibrinSs- 
eitrige Peritonitis. Chronisehe Gastritis, h~morrhagische Erosion im 5Iagen. 
Verkalkte )fesenterialdriise. 

B a k t e r i o l o g i s e h e r  B e f u n d  (Prof. 2~orgenro th ) :  Aus 
dem Herzblut wachsen neben einigen Ko]onien grampositiver, plumper, unbe- 
weglieher Stgbchen nur grampositive Kokken, yon runder oder mehr lgnglieher 
Gestalt, in kurzen Ketten angeordnet. Auf Agar bilden sie�89 bis 11 ram im 
Durehmesser haltende graue, im unteren Teile des RShrehens ziemlieh erhabene 
und schleimige Kolonien. Auf der Blutagarplatte sind die Kolonien graugriin 
und bilden keinen hgmolytisehen Her. Inulinnghrboden gerinnt nieht. Dutch 
taurocholsaures INatrium werden die Kokken nicht aufgelSst. S t r e p t o - 
k o k k e n .  

Es handelt sieh also mn einen 30j~hfigen, m~l~ig kr/~ftigen 
Mann, bei dem sieh ira Ansehlul] an Gonorrhoe das Krankheitsbild 
einer sehleichenden Sepsis entwiekelt; nieht recht erkl~irbare Be- 
schwerden an den Fiil]en fallen dabei yon vornherein auf. Das 
anf~inglich hohe FiBber geht nach einigen Woehen wieder herab, 
so daf~ Patient, wenn aueh noeh matt  und mit Par~isthesien an den 
Fiil]en, das Krankenhaus (Reinickendorf) verlassen kann. Erneutes 
Fieber und verstarkte Beschwerden an den Fiil~en n6tigen ihn 
abet yon neuem, ein Krankenhaus (CharitS) aufzusuehen. Hier 
entwiekelt sich die septische Erkrankung nach anf~ng]ieher Besse- 
rung ]angsam weiter. Ftinf Woehen naeh der Aufnahme tritt  eine 
schwere akute Nephritis hinzu, drei Tage vet dem Tode eine akute 
al]gemeine Peritonitis, die den Exitus beschleunigt. Die Sektion 
best~ttigt zun~ehst das Vorhandensein einer septisehen A1]gemein- 
erkrankung mit schwerer parenchymatSser ~Nephritis und friseher 
Peritonitis; aul~erdem ergibt sich als ziem]ieh unerwarteter Befund 
das Vorhandensein yon massenhaften KnOtehen an den kleinen 
und kleinsten Arterien fast a]ler Organe. Indes lnul~ daranf hin- 
gewiesen werden, da6 aueh dem Kliniker die Kn6tehen nieht vSllig" 
entgangen sind; unterm 19. Februar finden sich in tier Kranken- 
gesehichte ,,kleine Erhabenheiten in der Bauchhaut" vermerkt, 
aueh die im Aufnahmestatus verzeichneten ,,periostitischen Ver- 
dickungen" an den Tibiae sind vielleieht in diesem Sinne zu deuten. 
Leider kam mir die Krankengesehichte erst zu Ge~icht, a]s die 
Leiche sehon beerdigt war, sodal~ diese beiden klinischen Befunde 
nieht durch die Autopsie kontrolliert werden konnten; bei der 
Sektion war mir nichts Entspreehendes aufgefallen. 
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Z ~  m i k r o s k o p i s e h e n  U n t e r s u c h u n g  wurden Stiickehen 
yon Herz, Lunge, Milz, Leber, 1Nieren, Durra, Mesenterium, Pan~eas, Hoden, 
Sehilddriise, Gehirn, Obersehenkelmuskulatur (Adductor magnus), Arteria femo- 
falls und carotis und 5~er~us cruralis in Formo], ~[ fi 11 e r - Formol und Alkohol, 
zum Tell aueh in Z e n k e r scher LSsung geh~rtet und tells mit dem Gefrier- 
mikrotom gesehnitten, tells in Paraffin, teils in Zelloidin eingebettet. Von Herz, 
Darm, Mesenterium und Pankreas wurden Serien geschnitten, yon den iibrigen 
Organen eine gr/il~ere Anzahl einzelner Sehnitte angefertigt. Die F~rbur~g 
geschah mit H~matoxylin, Lithionkarmin, auf elastisehe Fasern, naeh v a n 
G i e s o n ,  naeh 1~ a y - G r f in  w a 1 d ,  mit Methylgrfin-Pyronin, auf Fibrin 
naeh W e i g e r t .  Die Nervenpr~iparate wurden zum Tell nach der B o 1 t o n - 
schen Methode zur F~rbung der Markseheiden behandelt, je ein Sttickchen aus 
Hcrz trod Darm nach der Methode yon L e v a d i t i zum Naehweise yon Spir 0- 
chaeten; die Ge~rierschnitte wurden mit Hitmatoxylin und Sudan III  gef~rbt. 

M e s e n t e r i u m. Eine Sehnittserie dutch eins der KnStchen zeigt an 
den ersten Sehnitten eine konzentrische Verdickung der Lutima, bestehend ans 
einem lockeren, naeh v a n G i e s o n sich blafigelblieh l~rbenden Gewebe 
mit m~i~ig zahlreichen, ovalen oder spindligcn, diffus, gef~rbteu Kernen. Die  
Elastica interna l~l~t allerlei Unregelm~igke~ten erkennen; sie is~ an vielen 
Stellen zerbroehen und verdiinnt und zeigt bier statt des normalen welligen 
einen mehr geraden Verlauf. Auf den ni~chsten Schnitten nimmt die Intima- 
wueherung an ~ch t i gke i t  zu, abet unregelm~fiig, so dal3 das restierende Lumen 
exzentrisch in dem yon der Elastiea interna umsehlossenen Raume liegt. Dieser 
letztere hat sich etwas erweitert. Die besehriebene Ver~nderung der Elastica 
interna ist jetzt stiirker ausgepr~tgt. Die Elastica externa is~ rarefiziert, zum 
Tell gesehwunden. Das elastische Netz der Adventitia ist stark gelockert und 
yon zahlreiehen Zellen dttrchsetzt. Es handelt sich meist um grol~e ovale und 
spindlige, bl~schenf6rmige Kerne mit Chromatingeriist nnd KernkSrperchen; 
weniger zahlreich sind lymphozytoide Zellen und gelapptkernige Leukozyten. 
Diese dringen auch in die Media ein, deren ~u6ere Schicht an vielen Orten ge- 
lockert und yon spindelfSrmigen Vakuolen durehsetzt ist; stellenweise ist der 
ganze Durehschnitt tier Media bis an die Etastica interna heran mit feinen Kern- 
triimmern wie bestreut. Auf den folgenden Sehnitten nimmt die Zellinfiltration 
der Adventitia noch zu und breitet sich auf alas periarterielle Gewebe aus. Die 
Media ist fleckweise dutch reichliehe Anh~uiung yon Kerntrfimmern wolkig 
getriibt, die Muskelzellkerne sirid an diesen Stellen schlecht oder gar nicht 
gef~rbt. Zugleieh erh~lt die Intimaverdiekung ein festeres G efiige, fiirbt sieh 
nach v a n G i e s o n rStlieh und zeigt an manehen Stellen eine Neubildung 
feinster elastischer F~iserchen. Weiterhin reil~en Elastica interna und Media 
an einer Stelle dttrch. Die endo- und die periarterielle Wueherung, die an dieser 
Stelle besonders m~ichtig sind, treten nunmehr miteinander in Verbindung; an 
der Vereinigungsstelle beider erscheint eine Schicht zerfallender Leukozyten 
und Fibrin. Das verengte Gef~61umen ist ganz an die gegeniiberliegende Seite 
geriiekt, we die Intimaverdickung vSllig oder nahezu vSllig geschwtmden ist, 
so da6 alas Lumen bier an die Elastica interna anst6Bt. In den folgenden Pri~- 
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paraten klafft der Ril~ in Media und Elastiea interna immer starker; der Charakter 
des zwischen die Ril~enden sich einschiebenden Granulationsgewebes bleibt 
jedoch im ganzen derselbe: die ttauptmasse bilden Zellen mit grol~en ovalen, 
spindligen, bl~schenfSrmigen Kernen, dazwischen liegen weniger zahlreicbe 
lymphoide Zellen, fast gar keine gelapptkernige Leukozyten. Von den Ril~enden 
schmelzen Media und Elastica.interna immer mehr ab, so daft schlie~lich yon 
beiden nut noch ein kleines Stiick gegeniiber der urspriingliehen Ril~stelle iibrig- 
bleibt. Die Intima ist jetzt aueb bier wieder stalk verdickt and geht obne seharfe 
Grenze in die yon aul~en eindringende Ze!lmasse tiber, yon tier sie sich histologisch 
niebt mehr unterscheidet. Das Lumen ist stark verengt. Die Adventitia ist 
aueh nut an der dam erhaltenen Mediastiick enfsprechenden Stelle gut erkennbar, 
wenn schon zellig infiltriert; an der iibrigen Zirkumferenz des schwer ver~nderten 
GefgBes finder man yon ihr nut noch einzelne Reste elastiseher F~serchen in 
dem mehrfach erwghnten zellreichen Gewebe. Dieser zuletzt gesehitderte Serien- 
schnitt bfidet den ttShepunkt der Velgnderv_ng (s. Tat. IV Fig. 1). Auf den 
weiteren Schnitten wiederholen sich die Bilder in umg<kehrter Reihenfolge: 
Media und Elastica interna sehieben sieh allm~hlieh beiderseits als lange Arme 
vor und vereinigen sich wieder zu einem gesehlossenen Ringe. Die AdxTentitia 
stellt sieh gleiehfalls wieder her, die endo- und die periarterielle Zcllwucherung 
schwindet zusehends, and die Arterie nimmt sehlie61ieh wieder ihr normales 
Aussehen all. 

Das soeben beschriebene KnStchen kann als Grundt3~pus gelten. An den 
iibrigen, auf dan gleichen Schnitten clutchs )/[esenterium sichtbaren Kn5tchen 
wiederholen sich im grol~en und gauzen die n~mliehen Vorg~inge, allerdings mit 
zahlreiehen Variationen. So z. B. beschr~nkt sich bei einem andern KnStehen 
die periarteri(lle Zellwucherung auf die inhere Schicht der Adventitia nnd die 
~u~ere Sehicht der ~edia. Die i~ul~ere Zone der Adventitia mit ihrem elastiseben 
Fasernetz bleibt fast iiberall erbalten. In die ~edia hingegen dringen zahlreiebe 
Zellen mit groi~en, ovalen, bl~sehenfSrmigen Kernen ein, die bier das Bild ~Sllig 
beherrsehen, und bringen die Struktm" tier ~ufieren ~ediahi~lfte ~TSllig in Un- 
ordnung. Die Elastiea iz~terna ist hier ebenfalls teihveise gerade gestreckt, vielfach 
zerbroehen. Die Intimaverdiekung besteht aus einem festgefiigten Bindegewebe 
mit zahlreichen feinen, elastischen F~serchen, das iibrigbleibende, stark verengte 
Lumen ist dutch einen organisierten und wieder kanalisierten Thrombus ver- 
schlossen. Aueh bier reii~en Elastica interna und Media alsbald ein, naeh wenigen 
Schnitten folgen ihnen ebenfalls die elastisehen 5~etze der Adventitia, und ein 
breiter Strom der erw~hnten Zellen mit gro6en, bl~sehenfSrmigen, ovalen oder 
spindelfSrmigen Kernen, untermiseht mit wenig lymphoiden Elementen, dri~ngt 
sich in die Liicke. 

Auf Arterien 1 ~ n g s sehnitten, wie sic sieh zahlreicb im Mesenterium vor- 
finden, sieht man maanigfache Kombinationen aller Grade und Stadien der 
Affektion, besonders an solchen KnStehen, die yon ovaler oder keulenfSrmiger 
Gestalt sind und das Gef~rohr auf eine Strecke yon mehreren Millimetern um- 
seheiden. Uberall sieht man Geradestreckung und Briiehe der Elastica interna 
mad starke Wucherung tier Intima, die an manehen Stellen kleine Anh~ufungen 
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yon Fibrin und gelapptkernigen Leukozyten einschliel~t. An vielen 8tellen finden 
sich Risse in Elastiea interna und Nfedia, anderswo vSlliges Versehwinden aller 
Hgute bis auf einen kleinen Rest an irgendeiner Stelle der Peripherie and Ersatz 
dttrch ein Granulationsgewebe der besehriebenen Art. Die Zellwueherung in 
der Adventitia ist bald stark, bald schwach oder vSllig gleich Null and geht 
durchaus nieht immer parallel mit der Sehwere der Vergnderung an den iibrigen 
ttguten. Der ~Ton der Elastiea interna umsehlossene Raum ist iiberalI da, wo 
die Erkrankung besteht, gegen die Norm erweitert, jedoeh grSl~tenteils durch 
die Intimawueherung ~usgefiillt, so dal~ das eigentliche Lumen stets verengt, 
mitanter a ueh dutch Thrombose vSllig versehlossen ist. 

Die bisher gesehilderten Verh~ltnisse fanden sich an den kleineren Ar- 
terien x'on 1 bis 2 mm Gesamtdttrehmesser; die kleinsten, n ~  mikroskopiseh 
sichtbaren Arterien erweisen sieh, wenn sic erkrankt sind, ganz ~hnlieh, aber in 
der gegel besonders sehwer ~Teriindert. Die periarterielle Zel!infiltration ist von 
versehiedener Mgchtigkeit, oft sehr stark; die Zellen haben meist dan Charakter 
yon Leukozyten, Lymphozyten und Plasmazellen, wiihrend die epitheloiden 
Zellen mit groSen, blgsehenf5rmigen Kernen spiirlieher vertreten sind. Die 
elastischen tt~.ute sind ganz oder fast ganz ~-ersehwu~lden; die lVfedia ist vielfaeh 
nur ein homogenes, triibes Band, dos sieh mit H~matoxylin blaugrau, mit v a n 
G i e s o n schmutzig-braurs fgrbt, oft aueh gar nieht mehr erkeanbar. Das 
Lumen ist bei geringer oder fehlender adventitieller Infiltration dureh die Infima- 
wueherung vereng~ bzw. versehlossen; bei starker periax~erieller Infiltration 
ist die Intima zerstSrt und alas Lumen erweitert. Die Venen sind iiberall nicht 
oder nieht nennenswer~ vergndert, nut hat hier die Fgrbbarkeit ihrer elastisehen 
Hifute gelitten. 

D a r m. Die Arterienvergnderungen sind im ganzen ghnlich, so daft ich 
reich bier (ebenso wie bei den Beschreibangen der folgenden Organe) in der 
Hauptsache auf das beim ~esenterium Gesagte beziehen kann. An den kleinen 
and kleinsten Arterien der Submukosa fgllt zun~tehst die st~rke adventitielle 
Zellinfiltration auf. W~thrend es sieh jedoch im lV[esenterium vorwiegend am 
fibroblastenghnliehe, lymphoide und Plasmazellen handelt, treten hier in grSl~erer 
~enge gelapptkernige Leukozyten hinzu. Eosinophile sind f~st gar nicht dar- 
unter. Je intensiver die Zellinfiltration, um so reiehlicher linden sieh die Leuko- 
zyten; im iibrigen sieht man Lymphozyten, Lymphoblasten and Plasmazellen, 
nut wenige yon den grol~en, fibroblastenghnliehen Zellem Entspreche~ld den 
starken, periarteriellen Zellinfiltraten finden sieh allemal auch schwere Ver- 
~nderangen an den tibrigen Hiiuten. Die Elastiea externa and interna sind 
grSl~enteils geschwunden, die erhaltenen Reste geradegestreckt und vielfach 
unterbroehen. Die ~edia ist grSBtenteils noch erhalten, aber ~/erdiinnt und 
stark getriib~, yon massenhaften Leukozytenkerntriimmern durehsetzt, ihre 
Kerne und Zellgrenzen wenig oder gar nieht mehr unterseheidbar. An ganz 
kleinen GefifBen erscheint die Media ant noch ~ls sehmaler, homogener~ mehrfaeh 
ausgebuehteter Streffen, der sieh mit Hgmatoxylin blaugrau, nach v a n G i e - 
s o n gelb, naeh lVf a y - G r ii n w a 1 d fief lilarot fgrbt, also ghnlich wie 
Fibrin. Zugleich ist das Lumen mehr oder weniger st~rk ausgedehnt. Die In Sma 
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zeigt Verdiekung in Gestalt eines haupts~chlich aus grot~en Fibroblasten be- 
stehenden zelh'eiehen oder eines faserigen, konzentrisch gesohiohteten, zell- 
grmeren Gewebes oder aueh eine Kombination beider Gewebearten. Auf 
den folgenden Serienschnitten stellen sieh bei den ganz kleinen Arterien all- 
mghlieh die normalen Verh~Lltnisse wieder her. An den etwas grSfieren Arterien 
schwinden weiterhin die letzten geste der Media und der elastisehen H~Lute 
vSllig, w~Lhrend die adventitielle Wueherung ab-, die Intimaverdicktmg hin- 
gegen betr~iehtlieh zunimmt, so dab das Gefiig zuletzt nur noeh aus der enorm 
gewueherten Intima besteht. Das Lumen ist nunmehr stark verengt, mitunter 
dutch einen Thrombus versehlossen. Erst auf den weiteren Serienschnitten 
kommen in umgekehrter Folge ~Lhnliehe Bilder und zum Sehlusse wieder normale 
Arterienwgnde zum Vorsehein. 

Ein ebenfalls recht h~ufig wiederkehrender Typus ist der folgende: Aui 
Seriensehnitten versehwinden augerordentlieh rasch, fast plStzlieh, an der ganzen 
Zirkumferenz des Gefgfies die elastisehen H~Lute. Die 5Iedia versehwindet 
gleiehfalls ziemlieh raseh oder bleibt stellenweise als hyaliner Streifen siehtbar. 
Das Lumen wird aufs Doppelte bis Dreifaehe ausgeweitet, zugleieh abet dureh 
eine betr~ehtliehe Intimawucherung, die noeh fiber das Erkrankungsgebiet der 
Media beiderseits etwas hinausreicht, wieder eingesehr~nkt. Diese Intima- 
wueherung hat das Aussehen eines konzentriseh gesehichteten Bindegewebes 
mit spindligen und runden, diffus gef~Ll'bten, weniger gro6en, bI~schenfSrmigen 
Zellkernen. Naeh innen zu ist dieses Gewebe stark aufgelockert und bildet ein 
weitmasehiges Netz, in das veto Lumen aus rote BlutkSrperchen, Fibrin und 
Leukozyten eindringen; wenn, wie das 5fter der Fall ist, das Lumen dureh einen 
frischei~ roten Thrombus versehlossen ist, so kann es schwer sein, zu entseheiden, 
we der Thrombus aufh5rt und die Intima ~nfgngt. Auf der HShe der Ver- 
~nderung bildet aueh bier die Intimaverdiekung allein die Gef~gwand. Dann 
stellen sich auf weiteren Seriensehnitten ziemlieh raseh die normalen Verhi~lt- 
nisse wieder her. Eine periarterielle Zeltinfittration fehlt bier im ganzen Ver- 
l~ufe der Serie oder ist nut auf einzelneu Sehnitten in geringem Mal~e vorhanden. 
Eine gute ~3bersieht fiber diese Art Aneurysmen bieten L~Lngsschnitte, wie ein 
solcher in Fig. 2 Tar. IV ~bgebildet ist. Manehmal tritt das jghe Versehwinden 
yon Media mid elastischen H~iuten nieht an der ganzen Zirkumferenz, sondern 
nur an einer Seite der Arterie auf. Die betreffende H~lfte des Gef~Ll~quersshnittes 
wird dalm mitehtig ausgebuehteC, wahrend die andere noch ziemlieh unver- 
gndert erhalten ist, so dad das Gefgglumen numnehr Zwiebelform annimmt. 
Die Wand der Ausbuchtung wh'd nut yon tier stark verdickten Intima gebildet; 
am I-Ialse des Aneurysmas erscheinen Media und elastisehe H~Lute wie abge- 
rissen und naeh au6en umgerollt (vgl. Fig. 3 Tar. IV). Auf den folgenden 
Seriensehnitten geht freilich such das noch stehengebliebene Stfiekehen Gefgl~. 
wand in der Regel allmghlieh verloren, und das Gefgf~ nimmt das gleiehe Aus- 
sehen wie vorhin an. Aueh bier f e h l t  die adventitielle Infiltration f a s t  
vOl l ig .  An einem der untersuchten KnStchen ist es infolge der fiberaus 
m~iehtigen Intimawueherung nieht zm" Ausbuehtung des Lumens gekommen. 
Hier hat sieh irides das Blut in die gewueherte Intima einge~qihlt und so zur 



224 

Entstehung eines dissezierenden Aneurysmas Veranlassung gegeben, das durch 
einen weilten Thrombus wieder versehlossen ist. 

In tier Submukosa des Darmes zeigen sieh iibrigens aueh Ver~Lnderungen 
an den V e n e n ,  bestehend in Wueherung der Intima his zu vSlligem Ver- 
sehlul~, seltener Thrombose, eventuell mit Rekanalisation. Solche Ver~inderungen 
finden sich stets nur in unmittelbarer Naehbarsehaft arteriitischer I-lerde. Ill 
Submukosa, Muskularis und Subserosa ist sonst niehts Besonderes zu bemerken. 
Dagegen ist die Schleimhaut zellig infiltriert, an manehen Often ziemlich stark, 
vorwiegend die Zotten. Es handelt sieh fast aussehli61~lich um Zellen mit mi~ig 
reiehliehem, stark basophilem Protoplasma; die Kerne slnd fund, tells diffus 
gef~Lrbt, tells bl~sehenfSrmig mit Chromatingeriist, eine Anzahl besitzt Rad- 
struktur. Es dilrite sieh also um lymphozyt~re Elemente, teilweise um Plasma- 
zellen handeln. 

An den makroskopisch schmutzig-gelb erseheinenden Partien der Darm- 
sehleimhaut sind Mukosa und Museularis mueosae vSllig nekrotiseh und ent- 
halten nur eine Anzahl Leukozytenkerne. Die Sublnukosa zeigt in ihren obersten 
Sehiehten serSs-eitrige Durchtr~Lnkung, die Get,Life erweitert, meba-ere kleine 
Yenen tlu-ombosiert, die Arterien dagegen bier auffallend wenig erkrankt. 
Die Muskularis ist ohne Ver~inderung; die Serosa mid Subserosa weisen in 
wechselnder St~rke die Zeiehen einer fibrinSs-eitrigen Entziindung auf. 

P a n k r e a s. Sehnittserie durch ein KnStchen: Die ersten Schnitte 
zeigen eine Wucherung der Intima, bestehend aus einem festgefiigten Binde- 
gewebe mit zahlreiehen spindligen, zum Tell aueh o~-alen, grof~en, bl~schen- 
fSrmigen Zellkernen, wenigen Lympho- und Leukozyten. Diese Intimawache- 
rung nimmt weiterhin raseh zu, zeigt in der Grundsubstanz zahlreiehe feinste, 
elastische Fi~serchen, ferner Abspaltung elastiseher Lamellen yon der Elastiea 
intema her. Der yon der letzteren umsehlossene Raum erweitert sieh, iedoeh 
wird das Lumen dutch die starke ]ntimawucherung erheblich Yerengt und 
etwas exzentriseh gelegt. Die Media ist an manehen Stellen verdiinnt und 
zeigt bier au]erdem spaltfSrmige Liicken zwisehen den Muskelzellen. An der- 
jenigen Seite, wo die Intima am st~rksten verdiekt ist, sieht man eine gering- 
ftigige Zellinfiltration, die die ~ul~ere Schieht der Media und die innerste Lage 
der Adventitia einnimmt; es handelt sieh vorzugsweise um Zellen yore Habitus 
tier Lymphozyten. Im iibrigen fehlt jede Zellwueherung der AdYentitia. Auf 
den folgenden Schnitten ist aueh diese geringfiigige Zellinfiltration bald wieder 
versehwunden. Die elastischen H~Lute beginnen briiehig zu werden, undes:  
erscheint an der Stelle, wo vorher die Infiltration sa~, eine sackfSrmige Aus- 
buchtung des Lumens, als handle es sieh um eine Teilung der Arterie. Da6 eine 
solehe jedoch nieht vorliegt, lehren die n~Lehsten Sehnitte. ~edia und elastische 
H~ute reil~en durch, und die Intimawueherung quillt pilzartig aus dem Risse 
hervor, die Rif~enden nach auf~en vorstiilpend. Dies m~iehtige Gewebe ist Yon 
parallel zur Gef~ftrichtung Yerlaufenden Kapillaren durchzogen; es bildet naeh 
einer Seite bin die Gef~Ll~wand und wird selbst naeh aul~en bin begrenzt ~r 
geringen Resten der Elastica externa. Ze]tige Infiltration der Adventitia f e h 1 t 
an der ganzen Zirkumferenz (s. Fig. 4 Tat. IV). Diese Stelle bildet den HShe- 
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punkt der Ver~nderung; auf den weiteren Schnitten geht sie wieder zuriiek, 
ohne dab es zur aneurysmatisehen Ausbuehttmg oder zu sehwereren ZerstSran- 
gen der Gefiil~wand gekommen ware. 

Im iibrigen herrseht im Pankreas der im Darm bereits besehriebene Typus 
der Aneurysmenbildmig bei rasehem Versehwinden der Media and der etasti- 
schen ttgute vor. Die Gefgl~wand wird daan iaur oder fast nut  yon der m~ehtig 
~erdiekten Intima gebildet, das Lumen ist oft durch einen roten Thrombus ver- 
sehlossen. Adventitielle Zellinfiltration fehlt oder ist sehr geringftigig. Nur an 
verh~ltnism~l~ig wenigen Arterien sieht man eine st~rkere Zellinfiltration der 
Adventitia, in der gelapptkernige Leukozyten reichlieh vorhanden sind. Die 
Zellen dringen dutch die stark geloekerte Media and die vielfaeh zerrissenen 
elastischen I-Ii~ute bis in die verdickte Intima vor. Auf L~ngsschnitten durch 
kleine Arterien kaan man mehrfaeh beobaehten, wie ein Erkrankungsherd mit 
starker adventitieller Infiltration und noeh ziemlieh deutlich unterscheidbaren 
Gef~l~h~uten fibergeht in ein kleines Aneurysma, dessen Wand nut mehr aus 
stark verdickter Intima besteht. 

In fast allen Sehnittpr~paraten ans dem Pankreas finden sich kleinere 
oder griiBere Nekrosen des Driisengewebes mit mehr oder minder deutlieh 
ausgesproehener Demarkationszone, besonders da, wo es sich um VerschluI3 
mehrerer benaehbarter Arterien handelt. Die L a n g e r h a n s schen Inseln 
sind zahlreieh and wohl ausgebildet. 

H e r z. Die KnStchen sitzen fast aussehliel~lieh an den grSSeren sub= 
perikardialen Xsten der Koronararterien. In der geschnittenen Serie tauchen 
naeh und nach fast alle Bilder auf, die beim Mesenterium, Darm und Pankreas 
bereits beschrieben sind. Sogar im Verlaufe ein and desselben Gef~$es kaan 
man drei his vier der oben n~her gesehilderten Typen finden, etwa wie sie 
Fig. 1, 2 and 4 Taf. IV entsprechen. 

M i 1 z. Die Arterienveri~nderungen haben bier das Gemeinsame, da6 
adventitielle Wueherangen vollstEndig oder doeh nahezu vollst~ndig f e h 1 e n, 
Es handelt sich lediglich um multiple Verdtinnangen bzw. Liiekenbildungeu 
der Media and der elastisehen Hiiute mit geringfiigiger Verbreiterang des Gef~l~- 
quersehnittes and enormer Wucherung der Intima. Diese enthiilt mehr oder 
weniger reiehlieh feine, neugebildete, elastisehe FKserehen. Das stark ver- 
kleinerte Lumen wird yon einem sehSnen Endothelbelag and manehmal sogar 
noch yon einer neugebildeten Elastica interna umschlossen. In einigen kleineren 
Xsten ist es dutch hinzutretende Thrombose zum Verschlufl gekommen; die 
hierdureh bedingten Infarkte unterscheiden sieh in keiner Weise yon den ge- 
wShnlichen ani~mischen Infarkten der Milz. 

N i e r e. Die Arteriae areuatae zeigen ~hnliche Ver~nderangen wie die 
Milzgef~iBe. Periarterielle Zellinflltrafion fehlt; die sehon mehrfaeh erw~hnte 
15eherige Besehaffenheit der Media ist besonders dentlieh, die Elastiea interna 
mehrfach eingerissen, die Intimaverdiekung enorm. Die kleinen Gefiil~ehen der 
Rnde  hingegen zeigen das Erkrankangsbild der kleinsten Mesenterial- and 
Darmarterien: starke adventitielle Infiltration mit viel gelapptkernigen Leuko- 
zyten, Sehwand der elastisehen Membranen, Umwandlung der Media in einen 
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hyalinen Streifen, Dilatation des Lumens, das hiiufig thrombotisch versehlossen 
ist. Die Infarkte bieten auch bier keine Besonderheiten. 

In der L e b e r ist tier Prozel~ augenseheinlieh an vielen Stellen bereits 
abgelaufen. Zahkeiche mittlere Aste der Pfortader und der Leberarterie sind 
dm'eh ein derbes, kernarmes Bindegewebe ganz oder teilweise verschlossen, 
es sind an ihnen noeh Reste der Media sowie ziemlieh gro6e, abet unzusammen- 
hiingende Stiicke der Elastiea interna zu erkennen. Aueh das portale Gewebe 
in der Umgebung soleher Gef~6e ist derb und kernurm; es enth~lt ebenso wie 
das im Innern der Gefii6e befindliehe Bindegewebe zahlreieh spindlige, mit 
gelbem Pigment beladene Zellen. An den kleinen und kleinsten Pfortader~isten 
hingegen findet man eine ziemlieh starke periportale Infiltration mit kleinen 
Rundzellen, die auch auf die GefE6wand iibergreift. Die an/imiseh-nekrotisehen 
Infarkte sind yon einer ziemlieh breiten Leukozytenzone eingerahmt; da, we 
in ihrem Randgebiete portales Bindegewebe liegt, finden sieh in und an ihm ver- 
einzelte Ansi~tze zu Gallengangssprossungen. 

H o d e n. Es finden sich ira wesentlichen die gleiehen Gef~l]ver~nderun- 
gen wie im Pankreas, also einerseits Degeneration und Verdiinnung der Media 
und der elastisehen H/iute his zum partiellen Sehwunde, verbunden mit enormer 
Intimawueherung, aber ohne adventitiale Infiltration, andererseits rasehes 
Schwinden der Media und der elastisehen Hiiute au/dem ganzen Quersehnitte 
mit Intimaverdiekung, Aneurysmenbildung und mehr oder weniger starker Zell- 
infiltration der Adventitia. An einzelnen, ganz kleinen Arterien weist die Media 
die Zeiehen beginnender Nekrose auf; die Elastiea interna ist auf dem grii6ten 
Teile des Quersehnittes bereits gesehwunden, wiihrend die Adventitia noeh 
nieht zellig infiltriert und auch das Lumen noch nieht wahrnehmbar ausge- 
welter ist. 

Das Stiitzgewebe des Hodens ist zellig infiltriert, die l~embrana propria 
der Kan~ilehen ist an vielen Stellen hyalin gequollen; das daranfsitzende Epithel 
atrophiseh, einzelne Kaniilehen sind bereits obliteriert. Die makroskopisch wie 
Infarkte aussehenden tterde zeigen mitn'oskopisch 5demat6se Durchtriinkung 
sowie Infiltration mit roten und weifien BlutkSrperchen. 

M u s k el. Es herrseht der Typ mit starker Intimawueherung und 
miiBiger bis geringiiigiger adventitialer Zellinfiltration vet .  lVfedia und elastische 
tt~ute sind an vielen Often verdiinnt und eingerissen, fast nirgends an der 
ganzen Zirkamferenz vSllig zerstSrt. Das 5Iuskelgewebe zeigt au6er einer geringen 
Vermehrung der Muskelkerne keinerlei Besonderheiten. 

1~ e r v u s e r u r a I i s. Es handelt sieh hier selbstverst~ndlich nut urn 
ganz kleine Arterien. Fast alle sind ver~ndert. Einige zeigen Wueherungen der 
hitima nnd Adventitia, bestehend aus fibroblasten~hnlichen und 13nnphoiden 
Zellen; IVIedia und Elastica interna werden yon dieser Wucherung an einer 
oder an mehreren Stellen durehbrochen. In der Adventitia finden sich meist 
pigmenterfiillte Zellen. An anderen Arterien sind Intima und Elastiea interna 
zerstSrt, die Media in einen diinnen, hyalinen Ring verwandelt; das Lumen ist 
ausgeweitet, Adventitia und Media yon einer starken, zelligen Infiltration dureh- 
setzt, in der gelapptkernige Leukozyten vorherrschen (s. Fig. 5 Tar. IV). Die 
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lNervenscheide ist in der bIiihe solcher Stetlen vielfach durch ein fliissiges, bei 
Formalinh~rtung gerinnendes Exsudat, das auch einige Zellen enth~lt, yore 
]Nerven abgehoben (s. Fig. 5 Tar. IV). Bei B o 1 t o n scher ~[arkscheiden- 
fiirbung zeigt sich in einigen Nervenbiindeln ein m~fiiger Faserausfall, dem eine 
geringe Vermehrung der Neurilemmkerne entsloricht. 

Die Wand gr56erer GeffiIte, wie der A r t e r i a c r u r a 1 i s u n d c  a r o - 
t i s zeigt au6er eben beginnenden arteriosklerotischen tterden keinerlei Ver- 
~nderungen. 

In L u n g e n ,  S c h i l d d r i i s e  und G e h i r n  ist nichts yon den 
im vorstehenden beschriebenen Arterienerkrankungen zu sehen. 

Nach dem ganzen makroskopischen und mikroskopisehen 
Bilde kann es keinem ZweJfel unterliegen, dal~ es sich hier am 
das fr~iher recht selten, in neuerer Zeit etwas h~ufiger beschriebene 
Krankheitsbild der sogenannten ,,Periarteriitis nodosa" handelt. 
Die bisher besehriebenen F~lle sind die yon R o k i t a n s k y - 
E p p i n g e r ,  K u s s m a u l  und M a i e r  (2 F~lle), Z i m -  
m e r m a n n ,  K u n d r a t - E p p i n g e r ,  C h v o s t e k  und 
W e i c h s e l b a u m ,  P. ~ [ e y e r ,  B a l z e r ,  F l e t c h e r ,  
v. K a h l d e n ,  G r a f ,  R o s e n b l a t h ,  A b r a m o w ,  
~ f i i l l e r  (2 F~lle), K r z y s z k o w s k i ,  F r e u n d ,  V e s z -  
p r ~ m i  und J a n e s S ,  F e r r a r i ,  S c h m o r l ,  M a r -  
~ c h a n d ,  S e h r e i b e r ,  M 6 n c k e b e r g ,  B e n e d i c t ,  
D i e k s o n ,  J. E. S c h m i d t ,  v. B o m h a r d ,  B e n d a  
(2F~lle), H a r t ,  L o n g c o p e .  Jedenfalls ist auch der yon 
D a m s c h und B e i t z k e beschriebene Fall hierher zu rechnen, 
wiewohl wir uns damals wegen der Beschr~nkung der Affektion 
auf die kleinen Muskelarterien nicht mit Bestimmtheit f~ir die 
Diagnose ,,Periarteriitis ~odosa" entscheiden mochten; eine nach- 
tragliehe Durehsicht der aufbewahrten mikroskopisehen Praparate 
hat jedoeh ergeben, dal] es sieh um ganz die gleichen histologisehen 
Prozesse wie im vorliegenden Falle hanclelt. ]Nicht nnerw~hnt mSge 
bleiben, da6 L ~ p  k e bei Axishirschen ein makroskopisch der 
menschliehen Periarteriitis nodosa genau entspreehendes Krank- 
heitsbild gefunden hat; die histologisehen Bilder bei dieser Krank- 
heit sind neuerdings yon J a e g e r abgebildet und besehrieben 
und zeigen in  der Tat eine nahezu vSllige Ubereinstimmung mit 
den Befunden beim Mensehen. Eine ausffihrliche kritisehe Be- 
spreehung aller bisher mitgeteilten Beobachtungen kann ieh mir 
am so mehr ersparen, als das gleiehe bereits yon fast allen frfiheren 
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Autoren, insbesondere neuerdings yon S c h r e i b e r ,  V e r s 6 
und M 6 n c k e b e r g gesehehen ist. ieh werde mich darauf be- 
schr~nken, meinen eigenen Fall zusammenfassend zu betrachten 
und die Ergebnisse der anderen Untersueher , soweit erforderlich, 
einzuflechten. 

Die im vorstehenden beschriebenen histologisehen Ver/~nde- 
rungen der Arterien sind durchaus nieht iiberall genau dieselben, 
sondern zeigen, untereinander recht betr~ehtliehe Verschieden- 
heiten. Die gleiche Eigentfimliehkeit ist schon bei den friiher be- 
obachteten F/illen hervorgetreten, auch haben die einzelnen Autoren 
bei aller l~bereinstimmung ihrer F/~lle im grobanatomisehen Bride 
zum Teil voneinander abweiehende histologische Befunde erhalten, 
so dab sie zu versehiedenen Deutungen des Prozesses gekommen 
sind. Gleiehwohl kehren gewisse Typen yon hrterienver~nderungen 
immer wieder, und aueh in meinen Pr/iparaten hat sich kein Bild 
gefunden, das nicht sehon yon frtiheren Autoren ausfiihrlieh ge- 
schildert ware. Die Ubereinstimmung ist oft eine frappante. So 
pagt z. B. E p p i n g e r s Beschreibung auf S. 51 f. nahezu wSrt- 
lich auf die Mesenterialarterien meines Falles, die Fig. 1 yon V e s z - 
p r 6 m i und J a n e s 6 (Magenarterie) kSnnte ebensogut naeh 
einem Darmpriiparat meiner Serien gezeichnet sein, Fig. 10 vo~ 
V e r s 6 gleicht aufs Haar meinen Schnitten der Koronararterien, 
die groge Khnlichkeit der Arterienvergnderungen in V e s z p r 6 m i 
und J a n c s 6 s Fig. 2 und meiner Fig. 5 fallt ohne weiteres in 
die Augen. Mein Fall dfirfte daher insofern ein besonders giinstiger 
sein, als er die verschiedensten Bilder in sich vereinigt, wghrend 
friihere Autoren manchmal nur diese oder jene Gruppe yon Ver- 
anderungen zu Gesicht bekamen. Gleichwohl kann es keinem 
Zweifel unterliegen, dal3 die verschiedenen histologischen Bilder 
lediglich verschiedene Stadien and Grade ein und desselben Krank- 
heitsprozesses darstellen. Die frischesten Vergnderungen dtirlten 
diejenigen sein, wo die Adventitia eine sehr starke zellige Infil- 
tration aufweist, an der gelapptkernige Leukozyten einen hervor- 
ragenden Anteri haben. Die Intima und die elastischen tIi~ute 
sind an solchen Stellen spurlos verschwunden, wie aufgelSst, das 
Lumen erweitert, die Media mehr oder weniger stark nekrotisiert, 
oft in ein dtinnes, hyalines, oder gleichm/il~ig trtibes Band ver- 
wandelt und au6erdem noch yon eingewanderten Zellen durch- 
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setzt (Mesenterium, Darm~ Nerven, vgl. Fig. 5, Taf. IV). Es 
ist bemerkenswert, da~ diese Art Veranderung sich nur an den 
kleinsten Arterien findet; sie erliegen dem Ansturm der Materia 
peccans sofort in ihrem ganzen Querschnitt. Anders verhalten sich 
die etwas grSl]eren and demgerda~i kr~ftigeren Gef~e, Kommt 
an ihnen das Gift in grSl]erer Menge oder Konzentration zur Wir- 
kung, so findet sich auch bier eine lebhafte periarterielle Zell- 
infiltration mit viel gelapptkernigen Leukozyter/; aber die Media 
erliegt nicht so rasch wie an den kleinen Arterien. Sie erscheint 
zuni~chst durch massenhafte spaltf6rmige Liicken gelockert, wie 
6dematSs, aus der Adventitia wandern Zellen in sie ein, sie wird 
stellenweise nekrotisch, verdiinnt, gedehnt und reil3t schlie]lich 
dutch. Die elastischen Hiiute werden sehon sehr friihzeitig brtiehig, 
strecken sich gerade und reil3en schlie61ich mit der Media zu- 
sammen ein. In die Lticke tritt ein aus der Adventitia stammen- 
des, sehr zellreiehes Gewebe, das mit der inzwisehen mi~ehtig ge- 
wucherten Intima in Verbindung tritt. W~hrend es sieh in der 
Intima fast ausschliel~lieh um grol~kernige, fibroblasteniihnliche 
Zellen handelt, zwisehen denen sieh nut selten Ansammlungen yon 
Fibrin und Leukozyten finden, tr~gt die aus der Adventitia her- 
vorgehende Zellwucherung mehr den Charakter eines Granulations- 
gewebes, das nieht nur aus Fibroblasten, sondern auch aus kleinen 
Rundzellen, Plasmazellen und gelapptkernigen Leukozyten be- 
steht. Die Grenze zwisehen endoo und periarterieller Wucherung 
verwiseht sieh aber bald. Die ZerstSrung der Media und der elasti- 
schen H~ute kann einen gro6en Teil des Quersehnitts betreffen 
(Fig. 1, Tar. IV). Dabei ist das Lumen dureh die Intimawueherung 
gewShnlieh stark verengt. Andererseits kann es abet aueh zur 
Bildung yon kleinen Aneurysmen kommen, die mitunter dis- 
sezierenden Charakter haben, dadureh dal] das Blur sieh in das 
Granu]ationsgewebe einwiihlt (Darm). Schlie~lieh kann der ganze 
Erkrankungsherd vernarben, und an Stelle des Granulations- 
gewebes und der gewueherten Intima findet sieh ein derbes Binde- 
gewebe, in der Intima oft mit vielen neugebildeten elastischen 
Fiiserchen (Fig. 4, Tar. IV). An anderen Stellen verliiult tier 
Proze~ sichtlich viel torpider, so da6 die Annahme naheliegt, bier 
sei das Krankheitsgif t weniger intensiv zur Wirkung gekommen, 
Die zellige Infiltration in der Adventitia fehlt oder ist versehwin- 
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dend gering. Media und elastische H~ute zeigen indessen allerlei 
Degenerationen, Verdtinnungen, Dehnungen und endlieh Risse, 
w~hrend die Intima wieder stark wuehert; bei dieser Art der Er- 
krankung komrnt es besonders gem zur Bildung spindliger (Pig. 2, 
Tar. IV) oder saekfSrmiger (Fig. 3) Aneurysmen, die dann wieder 
ganz oder teilweise dureh Thromben verschlossen werden kSnnen. 

Die vorstehende kurze Darstellung der in meinem Falle ge- 
fundenen histologisehen Ver~nderungen kann zugleieh als Kom- 
binationsbild aus den bisher verSffentlichten Fallen gelten, die, wie 
gesagt, im grol3en und ganzen eine ziemlieh weitgehende Uber- 
einstimmung zeigen. Es tritt nun zun~ehst die Frage auf, weleher 
Art die geschilderten Arterienverhnderungen sind. Es stehen in 
der Literatur zwei Ansichten einander gegent~ber. Die meisten 
Autoren spreehen sich ftir die entzt~nd]iche Natur des Prozesses 
aus, wahrend E p p i n g e r ,  P. M e y e r  und B e n d a  eine pri: 
retire mechanische Lhsion der Gefhgwand annehmen und die zweifel- 
los vorhandenen entzfindliehen Ver~nderungen ftir einen sekund~ren 
Vorgang erkl~ren. Diese letztere Ansehauung dt~rfte allein schon 
dureh die Befunde an den kleinsten Arterien widerlegt sein. Die 
Nekrose der Media im ganzen Quersehnitt Und das gleiehzeitige 
v/Sllige Verschwinden der e]astisehen tt~ute l~gt sieh schwerlieh 
nur dureh meehanische Einwirkungen erkl~iren, ebensowenig kann 
die starke, vorwiegend ]eukozythre Infiltration der hdventitia und 
der Media atlein durch den Untergang der letzteren bedingt sein; 
ich erinnere daffir nut an die experimentel] dureh Adrenalin und 
andere Gifte erzeugten Medianekrosen, die nieht entfernt yon 
einer ~hnlich starken adventitie]len Infiltration begleitet sind, wie 
wir sie bei der vorliegenden Erkranlcung sehen. Die Behauptung 
B e n d a s, dal~ die Elastiea interna nur meehanisch infolge Deh- 
nung der erkrankten Media einrei6e, wird entkr~ftet durch die yon 
verschiedenen Autoren gemaehte Beobaehtung, dag die Elastica 
interna verdfinnt, zerrissen, ja selbst v611ig geschwunden sein kann 
an Stellen, wo von einer Ausweitung des Gefhl3lumens noch gar 
keine Rede ist. Wenn B e n d a ferner Blutungen und serSse 
Exsudationen in die Media als Beweis fiir das Vorhandensein pri- 
m~rer Einrisse der Media anffihrt, so ist zu erwidern, dag diese 
Ver~nderungen sich ebensogut als Teilerscheinungen einer Ent- 
ztindung deuten lassen, zumal in der Regel zellige Infiltrationen 
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und Nekrosen daneben gefunden werden. Alle diese ~berlegungen 
driingen zur Annahme eines Krankheitsstoffes, der je nach der 
Dauer, der Konzentration oder der Menge, in d e r e r  zur Wirk- 
samkeit gelangt ist, Nekrose, exsudative oder proliferierende 
E n t z ti n d u n g hervorgerufen hat. Jedenfalls ist diese An- 
schauung imstande, alle besehriebenen histologischen Bflder zwang- 
los zu erkl~iren. 

Eine sehr lebhafte Diskussion hat dann ferner die Frage her- 
vorgerufen, in welcher Schicht der Arterienwand der primiire Sitz 
der Erkrankung zu suchen sei. C h v o s t e k und W e i e h s e 1 - 
b a u m ,  F l e t c h e r ,  v. K a h l d e n  und K r z y s z k o w s k i  
verlegen ihn in die Intima, P. M e y e r ,  F e r r a r i ,  M 5 n c k e - 
b e r g ,  B e n d a  und H a r t  in die Media, K u s s m a u l  und 
M a i e r ,  Z i m m e r m a n n ,  G r a f ,  R o s e n b l a t h ,  M t i l -  
] e r ,  F r e u n d ,  V e s z p r 4 m i  und J a n e s 6 ,  v. B o r n -  
h a r d ,  D i c k s o n ,  L o n g e o p e  und vermutungsweise aueh 
D a m s c h  und B e i t z k e  in die Adventitia, w~hrend E p -  
p i n g e r eine primate ZerreiBung der Elastika annimmt; V e r s 
glaubt an eine ungefghr gleiehzeitige Erkrankung von Media und 
Adventitia, S c h m i d t lliBt unentschieden, welche yon beiden 
zuerst ergriffen sei, 8 c h r e i b e r i~uBert sieh nicht zugunsten 
einer bestimmten Wandsehicht; sondern sagt, dab die Erkrankung 
yon irgendeinem Anfangsherd aus so rasch das Bindegewebe der 
ganzen Gefii6wand ergreife, dal] die Primarherde alsbald unauf- 
findbar werden. Wie man sieht, sind nahezu alle denkbaren An- 
sehauungen vertreten, obwohl die meisten Antoren ihre Ent- 
scheidung nach demselben Grundsatz getroffen haben; sie haben 
niimlich nach solchen Ste]len gesucht, wo eine Gefi~Bhaut ganz 
aussehliel~lich befallen war, in der Voraussetzung, da~ hier der 
Beginn der Erkrankung vorliege. Hierftir kann selbstverstiindlieh 
nut die Untersuchung an Serienschnitten herangezogen werden; 
denn sonst halt man leicht die Randpartie eines Erkrankungs- 
herdes ftir den ersten Beginn, ein Seh]u], der bekanntlieh oft seine 
groBen Bedenken hat. Aber auch bei Verwendung y o n  Serien- 
schnitten ist eine solche Entscheidung recht schwer zu treffen, wie 
die stark differierenden Ansichten zeigen. Nenerdings wird als 
primi~rer Sitz die Intima nieht mehr genannt~ sondern eine tier 
beiden anderen tti~ute, oder deren Erkrankung gleich hoch be- 
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wertet. Alle neueren Autoren wollen jedoch den Intimaverande- 
rungen nur eine sekundiire Rolle zuweisen; nach B e n d a  be- 
teiligt sieh die Intima tiberhaupt erst bei der Organisation der 
Thromben. Ich kann dem nicht zustimmen. 5Tach meinen Beob- 
achtungen sind die Veranderungen der Intima, die fast in jedem 
KnStehen und oftmals sicher vor eingetretener Thrombose zu 
sehen waren, doppelter Art. Einmal handelt es sich zweifellos 
um kompensatorisehe Wucherungen bei Erweiterungen des Ge- 
fillies infolge Erkrankung der Media nnd tier elastischen tti~ute; 
diese Wucherungen reiehen oft nach beiden Seiten etwas fiber den 
eigentliehen Erkrankungsherd h inaus  (vgl. Fig. 2, Tar. IV). 
Diese Affektion ist wohl ganz oder im wesentlichen eine sekundiire. 
In vielen Fallen trifft man aber innerhalb der Elastiea interna 
nicht ledig]ich gewucherte Intimazellen, sondern ein wirkliches 
Granulationsgewebe, manehmal auch Fibrin und gelapptkernige 
Leukozyten, so dal3 an dem entztindlichen Charakter des hier vor- 
tiegenden Prozesses nicht tier mindeste Zweifel besteht. Auch 
dfirfte vielleieht einem Tell der vorerwahnten reinen Intima- 
wucherungen entzfindliche Genese zuzuspreehen sein. Die An- 
sehauung, da~ diese E n d a r t e r i i t i s sich nur sekundiir an die 
Erkrankung der iiu6eren Az'terienh~ute anschliei]e, ist gewi~ ffir 
einen Tell der untersuchten und beschriebenen Kn0tehen zuli~ssig, 
abet auch nur far einen Tell. Ich erinnere an die Befunde der 
kleinsten Arterien, wo die Affektion zweifellos vom Lumen auf die 
Wandung tibergreift und die Intima zuerst oder doch gleichzeitig 
mit don anderen H~uten in Mitleidensehaft zieht; aber aueh bei 
den etwas grSl3eren Arterien habe ieh aus meinen Pr~paraten den 
Eindruck gewonnen, dal] die Entztindung der Intima in vielen 
F~llen der der Media und Adventitia k o o r d i n i e r t ist. Ich 
bin daher der Meinung, dal~ die in Rede stehende Erkrankung 
aufgefa~t werden mul~ als ein e n t z f i n d l i c h e r  P r o z e ~ ,  
der bald mehr, bald weniger intensiv und extensiv i n a 11 e n 
d r e i  A r t e r i e n h a u t e n  auftritt, der oft den ganzen Ar- 
terienquersehnitt gleichm~l~ig ergrei~t und ffir den ein, primiirer 
Angriffspunkt sich in der Regel nicht mit Sicherheit naehweisen 
lal~t. Ich stelle reich somit ungefahr auf denselben Standpunkt 
wie S e h r e i b e r und ziehe daraus die Konsequenz, dal~ der 
bisher gangbare Name ,,Periarteriitis nodosa '~ nicht mehr zu- 
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~reffend ist. Waren frtihere Autoren berechtigt, auf Grund ihrer 
Befunde die Adventitia als  den Ausgangspunkt oder doch als den 
vornehmlichsten Sitz der Erkrankung zu betrachten, so verweise 
ich demgegeniiber nur auf rneinen im vorstehenden mitgktkilten 
Fall, in dem bei der Mehrzahl der untersukhten KnStkben keine 
odkr nur sehr geringftigige adventitielle Vkr/~nderungen vorhanden 
waren. Aukh an@re neuere Autoren verwerfen den alten Namen 
und schlagen nkue Bezkiehnungen vor, so B e n d a ,,akutes mul- 
tiples Aneurysma tier kleinen Arterien", H a r t  ,,Meso-Periar- 
teriitis". Der yon B e n d a gewahlte Ausdruck skhkint mir nieht 
gliicklich, da die Ankurysmen nieht einrnal kin st~ndiges, geskhweige 
denn ein wesentliches Symptom tier Krankheit sind; ebensowenig 
mSchte ich die Bezeichnung ,,Meso-Periarteriitis" untersttitzen, da 
alle drei Arterienhiiute, wenn aueh in sehr wechselndem lV[al~e, 
an der Erkrankung beteilig't sind. WilI man das ausdriicken, so 
~nti~te man ,,Panarteriitis" oder einfach ,,Arteriit~s" nodosa sagen; 
aueh der yon F e r r a r i  und S c h r k i b e r  gebrauchte Name 
,,Polyarteriitis" nodosa ist treffend, zurnal er gleikhzeit~g das mul- 
tiple Auftrkten der Erkrankung zum Ausdrukk bringt. 

Die Feststellung der entziindliehen Natur dkr Krankheit fiihrt 
weiterhin zur Frage nach tier ~_ t i o 1 o g i e dieser Entziindung, 
Es diirfte bei dem teilweise reeht heftigen Charakter der Ent+ 
ziindung wohl nut eine toxischk oder eine infekti0se Ursaehe in 
Frage kommen. Die infektiOse Theorie hat bishkr die meistkn 
Anh~nger gefunden, und zwar handelt kS sich fast in jkder Arbeit 
urn die Frage, ob man die Syphilis als Ursaehe anschuldigen solle 
oder nicht. S e h r e i b e r hat in seinen Tabellen aueh diesen 
Punkt beriicksiehtigt, so da6 ich bezfiglich der Ansiehten der 
einzelnen Autoren auf sie verweisen kann. Mehrere der F/ille sind 
yon den Autoren direkt als syphilitisehe Artkriitis angesproehen 
worden, so die Fglle yon C h v o s t e k und W k i e h s e 1 b a n in ,  
yon B a 1 z e r und der erste yon A b r a m o w,  den ich in Uber- 
einstirnrnung mit v. K a h 1 d e n und V e r s 6 als sicher zur Ar- 
teriitis nodosa geh0rig betraehten rnuB. In letzterer Zeit hat sieh 
ziemlikh bestimrnt ftir eink syphflitische Xtiologie der Arteriitis 
nodosa noeh V e r s 6 ausgesproehen. Ieh mu~ aber gestehen, da$ 
ieh yon V e r s 6 s Ausftihrnngen, aus derten er se]ber aueh nur 
,,eine weitgehende Ubereinstimmung in den wesentlikhsten Punk- 
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ten" zwisehen Arteriitis nodosa und Arteriensyphilis folgern kann,. 
nicht tiberzeugt worden bin. Die Hauptsttitze ffir V e r s ~ s An= 
sicht bildet der zweite Fall yon A b r a m o w,  der eine Mischform 
zwischen beiden Erkrankungen darstellt; die angeblich verkaster~ 
Stetlen, auf die V e r s ~ sich beruft, sind aber so d~irftig beschrieben, 
da6 ieh sie nieht als roll beweiskraftig ffir die syphilitisehe Natur 
des Prozesses ansehen kann. Ich g]aube daher vorli~ufig an der 
histo]ogisehen Versehiedenheit der Arteriitis nod.osa und der Ar= 
teriensyphilis festhalten zu sol]en und kann nut alles das unter- 
schreiben, was bereits yon V e s z p r 6 m i und J a n c s 5 fiber 
die Differentialdiagnose der beiden Krankheiten gesagt wordeu_ 
ist. Ware die Arteriitis nodosa eine syphilitisehe Erkrankung, 
so mfigte bei der moist grol~en Ausbreitung auf alle mOglichen 
Arteriengebiete yon irgendeinem Untersueher wenigstens irgend 
einmal dabei eine zweifellos gummhse Bildung gefunden sein, was. 
aber, wie V e r s 5 selbst eingesteht, bislang nieht gesehehen ist. 
Hinzu kommt, dag sieh in vielen Fallen kliniseh wie anatomiseh 
nicht der geringste Anhalt ftir Syphilis hat finden lassen; dem 
yon V e r s 5 zitierten Falle S e h m o r 1 s,  bei welehem eine anti- 
syphilitisehe Kur die Knhtehen zum Verschwinden braehte, steht 
S c h r e i b e r s Fall gegeniiber, in dem die Krankheit sieh wahrend 
einer Schmierkur entwickelte und zum Tode ffihrte, wi~hrend die 
gleichzeitig vorhandenen syphilitischen Hautaffektionen dutch die 
Kur prompt zurfiekgingen. Den gewichtigsten Einwand gegen die 
syphilitisehe Natur der Krankheit bildet ihr Vorkommen bei Hir- 
sehen. Ich glaube an der Identit/i~ der bei lVfensch und Rot~41d 
gefundenen Prozesse naeh den Ergebnissen der histotogisehen 
Untersuehung nieht mehr zweifeln zu sollen; man vergleiehe z. B, 
nur J a e g e r s Fig. 2 mit meiner Fig. 1, Tar. IV. Den yon ver- 
sehiedenen Autoren - -  aueh yon mir - -  vergeblieh versuehten 
Naehweis der Spiroehaeta pallida erwahne ieh nur nebenbei, da. 
diesem negativen Befund selbstverst/~ndlieh kein groger Wert bei- 
zumessen ist. Aueh naeh anderen Keimen ist bisher immer ver= 
geblieh gesueht worden. Ieh habe in den Erkrankungsherden 
meines Falles mikroskopiseh ebenfalls keine Bakterien finden khnnen, 
wohl dagegen wurde aus dem Herzblut ein Streptokokkus nahezu 
in Reinkultur geziiehtet. Der ganze Leiehenbefund maeht irides 
den Eindruek, dal~ es sieh hier um eine sekund~re, nieht lange ante 
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mortem eingetretene Infektion handelt. Ob man der wiederholt 
vorausgegangenen Gonorrhoe eine /itiologisehe Bedeutung bei- 
messen soll, ist mir fraglich; die Arteriitis nodosa miil]te sonst 
welt h/iufiger sein. v. B o m h a r d glaubt dagegen in seinem Fall 
die Arteriitis nodosa als Folge einer Staphylokokkensepsis naeh 
Angina ansehen zu sollen. Aueh H a r t ist der Meinung, dab 
septisehe Erkrankungen eine Ursaehe ftir die Arteriitis nodosa ab- 
geben, da] sie nicht spezifischer INatur sei, und da~ man bei Sepsis 
und akuten Infektionskrankheiten, namentlieh bei den akuten 
Exanthemen, mehr als bisher auf das Verhalten der kleinen Ar- 
terien aehten solle. Der Vorsch]ag ist ge~d$ beherzigenswert. Es 
ist aber scharf zu betonen, dal] unter Arteriitis (oder Periarteriitis) 
nodosa nut das im vorstehenden n~her geschilderte Krankheitsbild 
verstanden werden daft, nieht jede Art periarterieller Zellinfiltration, 
wie sie im Verlaufe aller mSglichen infekti6sen Krankhdten gar 
nieht selten ist. So z. B. haben die yon A s e h o f f in Verbindung 
mit der Arteriitis nodosa genannten rheumatisehen periarteriellen 
KnStehen mit jener sieher niehts zu tun. Ieh habe bei den rheu- 
matischen KnStehen niemals derartig sehwere ZerstSrungen der 
Media und der elastisehen }I~ute gesehen, auSerdem stehen hier 
im Vordergrunde groSe Zellen mit basophllem Protoplasma, wie 
sie bei Arteriitis nodosa nieht vorkommen. 

Das klinisehe Bild laftt sieh sehr wohl im S~nne einer infektiSsen 
Ursache verwerten. Der Verlauf ist meist der einer sehleiehenden, 
seltener einer akuten ( F 1 e t e h e r ) Sepsis. Als einzelne Zeichen 
kehren mit mehr oder weniger grof~er Regelm~$igkeit wieder der 
fieberhafte Beginn, hohe Pulsfrequenz bei m/i6ig hohen Tempe- 
raturen, ein ,,ehlorotiseh-anamischer ]~farasmus", starke Schweil~e, 
gesteigerter Durst, Sehmerzen, Par/isthesien und L/ihmungen der 
Gheder, besonders der unteren Extremit~ten, 5"ieren- und Darm- 
entztindung. Bald tritt kliniseh das eine, bald das andere Symptom 
in den Vordergrund, so dal3 versehiedene Krankheitsbilder ent- 
stehen k6nnen. Es wird das xTon den Autoren ziem]ieh tiberein- 
stimmend dadurch erkl/irt, da$ die Arterienaffektion, wie die bisher 
sezierten F/ille zeigen, bald diese, bald jene Gebiete bevorzugt, 
woraus gesehlossen wurde, dal~ die Organver/inderungen yon denen 
der Arterien abh/ingig seien. Das letztere ist aber wehl nut tell- 
weise richtig. Zwar scheinen ffir die angefiihrte Ansicht ganz be- 
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sonders beweisend die beiden Falle, in denen die Muskel- und 
5Tervenerkrankung das klinische Bild vSllig beherrschte, und in 
denen auch die Arterienaffektion ausschliel]lich auf die Muske]n 
und 5~erven beschri~nkt war ( R o s e n b 1 a t h ,  D a m s c h und 
B e i t z k e ) .  Indes haben D a m s c h  und B e i t z k e  doch 
Bedenken getragen, die Arteriitis mit Bestimmtheit als das Primare 
zu bezeichnen, da die Veranderungen der •uskeln und Nerven 
weit schwerer und ausgedehnter waren, als sie im Vergleich zu 
der vorhandenen Arterienerkrankung h~tten sein miissen. Etwas 
Xhnliches gilt auch ftir die Nieren; hier last sich wohl die Infarkt- 
bildung, nicht aber die fast s~ets vorhandene schwere akute Ne- 
phritis auf die Arterienerkranktmg zurtickftihren. Ich bin daher 
der Ansicht, da6 Koeffekte ein und desselben Virus auf die Arterien 
und auf die ergriffenen Organe vorliegen. 

Sollte sich die Vermutung von H a r t u. a. bestatigen, dal~ 
eine echte Arteriitis nodosa bei infektiSsen Prozessen - -  und als 
solcher mti~te nattirlich auch die Syphilis in Betracht gezogen 
werden nicht so selten vorkommt, so ware zu untersuchen, 
welche besonderen Bedingungen erffillt sein mtissen, damit das 
immerhin seltene, aber histologisch wohl umschriebene Krank- 
heitsbild entsteht; hier ware an die yon E p p i n g e r und H a r t 
vermutete kongenitale Veranlagung oder an F e r r a r i s ,,ner- 
vSse StSrungen" zu denken. Sollten aber die Tatsachen gegen 
die H a r t sche Hypothese sprechen, so bleibt ftir die Annahme 
eines s p e z i f i s c h e n V i r u s die grO~te Wahrscheinlichkeit. 
Ob ein i n f e k t i 5 s e s Virus - -  was vieles ftir sich - -  oder ein 
t o x .i s c h e s Virus - -  was wenig gegen sich hat - -  vorliegt, 
hatten weitere Forschungen zu entscheiden. Freilich ware dazu 
die Hilfe der Klinik unentbehrlich, was aber insofern grol~en Schwie- 
rigkeiten begegnet, als die Diagnose bisher intra vitam nur dreimal 
( K u s s m a u l u n d M a i e r  II, S c h m o r l u n d  B e n e d i c t )  
und zwar durch Probeexzision, sonst immer erst auf dem Sektions- 
tisch hat gestellt werden kSnnen. 
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E r k l ~ r u n g  der  A b b i l d u n g e n  auf  Taf. IV. 
Fig. 1. Querschnitt  durch die Mitte eines KnStchens aus dem Mesenterium. 

a gewucherte Intima, b Rest  der Elastica interna, c der Media, d Bruch- 
stiicke der Elastica externa. Mgl~ig starke adventitielle Zellinfiltration. 
Schwache VergrSl~erung. 

Fig. 2. Lgngsschnit t  dutch ein kleines Aneurysma in der Darmwand. Media 
and  Elastica interna sind unterbrochen, der Defekt ausgefiillt dutch 
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eine betr~chtliche, teilweise netzartig aufgeloekerte Intimawucherung, 
die oben und unten etwas fiber die RiBstelle hinausreicht. Im Lumen 
ein frischer Thrombus. 57ur ganz geringe periarterielle Infiltration. 
Sehw~ehe VergrSl~erung. 
Quersehnitt dutch Bin saeldSrmiges Anettrysma einer Darmarterie. 
a gewucherte Intima, b Elastiea interna, abgerissen und nacb aul~en 
umgerollt; e geringer Rest der Media. Die Wand des Aneurysmas wird 
nur yon der Intimawucherung gebildet. Geringe periarterielle Zell- 
infiltration. Sehwache VergrSfierung. 
Quersehnitt dutch die 3/[itte eines KnStehens aus dem Pankreas. a stark 
gewucherte Intima, b verdickte Elastiea interna, c verdfinnte Media, 
d Elastica externa. Periarterielle Infiltration fehlt fast ganz. Schwaehe 
VergrSl]erung. 
Sehr~gsehnitt dureh einen kleinen Ast des Nervus eruralis dexter mit 
perineuralem Gewebe. Die Nervenscheide ist dutch Bin tells zelliges, 
tells aus geronnener Fliissigkeit bestehendes Exsudat yore 5~erven 
abgehoben. Oben and unten je eine kleine Arterie mit starker adven- 
titieller Infiltration, nekrotiseher Media und Intima. Sehwaehe Ver- 
grS~erung. 

VIII. 
Uber Ver~nderungen der Aorta 

bei ]~aninchen unter dem Einflusse der Ein- 
fiihrung yon Quecksilber-, Blei- und Zinksalzen 

in die Ohrvenen. 
(Aus dem Pathologischen Institute der Berliner Universit~t und aus dem Labora- 
torinm an der Prop~deutisch-therapeutischen Klinik der Kaiserlichen Milit~r- 

Medizinischen Akademie zu St. Petersburg.) 

Von 

Dr. reed. P e t e r  P h i l o s o p h o w ,  

Die ersten Versuche, bei Tieren auf experimentellem Wege 
einen Proze6 hervorzurufen, tier der Arteriosklerose des Menschen 

analog whre, gehen bis in die achtziger Jahre des vorigen Jahr-  
hunderts  zurtick. Trotz des grol~en Prozentsatzes yon positNen 
Resultaten ist die Mehrzahl der beztiglichen Experimente in der 
medizinischen Literatur  wenig bemerkt  geblieben, da die erzielten 

Veriinderungen iiu~erst oberfli~chlich beschrieben waren. 


