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XVIIL

Zwei neue Beobachtungen von Periarteriitis nodosa beim

Menschen und beim Hausrinde.
(Aus dem Pathologischen Institut der Kaiser Wilhelms-Universitit in StraBburg i. E.)

Yon

Dr. med. Edmund Guldner.
(Hierzu Tafel V1.)

Zu den Erkrankungen, die fiir die vergleichende pathologische Anatomie von
hohem Interesse sind, ist eine Affektion der arteriellen GefaBe zu zihlen, die wenig-
stens in morphologischer Hinsicht eine gewisse Ahnlichkeit beim Menschen und
beim Tier (soweit sie hier itberhaupt beobachtet worden ist) aufweisen kann. Hs
handelt sich um eine Affektion der Arterienwandung, die durch eine Bildung zahl-
reicher makroskopiseh erkennbarer knotenartiger Verdickungen im Geféfiverlaufe
ausgezeichnet ist, ndmlich um die fiir den Menschen als Periarteriitis nodosa be-
kannte Frkrankung. '

Diese Arteriitis, die in klinischer Hinsicht infolge ihres seltenen Vorkommens keine sehr
grofle Aufmerksamkeit erregt hat, wurde zum ersten Male wohl von Pelletan im Jahre 1810
gesehen, genauer beschrieben wurde ihr pathologisch-anatomisches Bild sodann von Rokitansky
im Jahre 1852, wihrend KuBfmaul und Maier 1866 den Namen ,,Periarteriitis nodosa* geprigt
haben. In der Folgezeit sind fiir den Menschen ungefihr 25 Fille bekannt geworden durch die
Mitteilungen von P. Meyer, Chvostek n. Weichselbaum, v. Kahlden, Graf, Rosen-
blath, Fletscher, Freund, Miiller, Schritter, Ferrari, Schmorl, Veszprémi und
Janeso, Schreiber, Monckeberg, Benda, Hart, Versé, Bomhard, Schmidt, Dat-
nowski, Veszprémi und Kinne und Bloch. Fir die Tierpathologie sind hier die Beob-
achtungen von Liipke und Jager am Axiswilde zu verzeichnen.

Die Beschreibung der GefaBaffektion in all diesen Fallen gebt wohl in Einzel-
heiten auseinander, im allgemeinen zeigen die Mitteilungen aber Ubereinstimmung.
Es handelt sich nach der Ansicht der meisten von diesen Autoren um einen ent-
ziindlich-proliferativen Vorgang in der Adventitia der Arterien mit einer teil-
weisen Zerstorung der Media. Diese Zerstorung, welche von einzelnen als der
primire Vorgang aufgefalt wurde, kann in hochgradigen Fillen zum vélligen
Sehwund der Media fithren. Es erhoben fast alle Autoren iibereinstimmend einen
und denselben Befund an den elastischen Hauten, niémlich Verinderungen, die
mit kleinen Einrissen beginnen und bis zur villigen Einschmelzung der Elastika
fortschreiten. Nicht so allgemein fanden sich in den einzelnen Féllen aneurysmati-
sche Ausbuchtungen der befallenen Arterienstellen, was vielleicht daher rithren
mag, daB die Patienten vielfach schon in fritheren Stadien gestorben waren, also
noch ehe es zur Aneurysmabildung hatte kommen konnen.

Was den Sitz der Periarteriitis nodosa anbelangt, so sind fast aus-
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schlieBlich die mittleren und kleineren Arterien als affiziert vorgefunden worden.
Namentlich der Darm, der Magen, die Nieren, die Milz, das Herz, die Skelett-
muskeln, die Leber und das Unterhautzellgewebe ist hdufig davon befallen, wie
dies KuBmaul und Maier bereits beobachtet haben. Doch fanden Chvostek
und Weichselbaum in einem Falle besonders die Hirnarterien, Monckeberg
in einem anderen die Lungenarterien in Mitleidenschaft gezogen. Fiir gewdhnlich
scheint nach der Literatur mit Ausnahme dieser speziellen Lokalisation das ganze
fibrige Arteriensystem betroffen zu sein.

Uber die klinischen Symptome sprechen sich die Autoren dahin aus, da8
ihre Verschiedenheit dem Sitze der Affektion in den verschiedenen erkrankten
OrgangefédBen zuzuschreiben ist. Waren die Koronararterien befallen, so fand
sich stets ein frequenter Puls, der sich mit der gewdhnlich relativ niedrigen
Temperatur nicht vereinbaren lieB. In Fallen mit Affektion anderer Arterien
traten Magen- und Darmstorungen in den Vordergrund, oder es machten sich
Nierenschddigungen oder Lahmungen der Extremitdten bemerkbar, je nachdem
eben die GefdBe der betreffenden Organe erkrankt waren.

Das Alter der Patienten wurde znmeist zwischen 20 und 40 Jahren an-
gegeben, jedoch haben v. Kahiden, Schmorl und Benda die Affektion bei
alteren Patienten festgestellt, wihrend Krzyskowski Periarteriitis nodosa bei
einem 2% Monate alten Kinde erwihnte.

In der Meinung iiber die Atiologie und die Genese der Periarteriitis nodosa
sind die Autoren in verschiedene Lager gespalten. Wenn man von der Ansicht
P. Meyers absieht, der lediglich ein ausschweifendes Leben, verbunden mit hohen
Blutdruckschwankungen, als Grund der Erkrankung betrachtet, so nehmen doch
die meisten ein infektioses Agens als Ursache an, dessen Eigentiimlichkeiten im
ithrigen nicht ndher bekannt sind. Kufmaul, Mever, Graf, Rosenblath,
Miiller, Freund, Veszprémi und Jaeger lassen die Noxe im Gebiet der
Adventitia angreifen, Chvostek, Weichselbaum, Datnowski, Moncke-
berg, Benda und Versé haben sich mehr fiir eine primire Schidigung der
Media bzw. Intima ausgesprochen. Ferrari stellte eine eigene Theorie auf, der
zufolge zunichst auf Grund einer Lahmung der GefidBzentren eine Degeneration
der muskuliren Mediaelemente stattfinden soll. -— Diese Verschiedenheit der
Ansichten iiber die Pathologie der Periarteriitis nodosa und das Dunkel, das
itber ihre Atiologie herrscht, rechtfertigen es, neue einschligige Beobachtungen
einem weiteren Kreise zugéinglich zu machen.

Ich bin durch die Liehenswiirdigkeit meines hochverehrten Lehrers des Herrn
Hofrat Prof. Dr. H. Chiari, in die Lage versetzt worden, die Organe zweier
Félle von nodoser Arterien-Affektion unter Leitung des Herrn Privat-
dozent Dr. G. B. Gruber, II. Assistenten am Institute, zu untersuchen. Der
erste Fall betraf einen Menschen, dessen Organe zum Teil im Museum des Patho-
logischen Institutes unter Nr. 4008 a und 4008 b aufbewahrt sind. Der zweite
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Fall bezieht sich auf Organteile eines Kalbes, das das dem Institut von dem Di-
rektor des hiesigen Schlachthofes, Herrn Tierarzt Seyderhelm, am 8. August

1912 freundlichst zur - Untersuchung eingesandt worden ist (Musealpriparat
Nr. 7906).

Fall 1. Es handelt sich um einen 29 Jahre alten Fabrikarbeiter und Schreiber, der vom
2. November 1905 bis zum 19. Dezember 1905 in der medizinischen Klinik der Universitit Straf-
burg i. E. unter Herrn Prof. Dr. Krehl gelegen war. Die damals aufgenommene Krankengeschichte
hat mir Herr Prof. Wenckebach freundlichst iiberlassen. Ausihr babe ich folgende Bemerkungen
entriommen.

Familienanamnese des Pat. belanglos. Alkoholmifbrauch habe nicht stattgefunden, ebenso-
wenig eine syphilitische Infektion. Pat. gebe jedoch an, einen Tripper gehabt zu haben. Seit
3 Wochen fithle er sich krank und verspiire heftige Schmerzen im Abdomen. Awuch sei er innerhalb
dieser Zeit gelb geworden, miisse oft erbrechen und habe bemerkt, daff sein Stuhlgang ,,schwarz™
gefarbt set. Seit einer Woche fiihle er starke Gliederschmerzen, die ihm das Gehen unmdglich
machten.

Im Untersuchungsbefund ist bemerkt, daB das Abdomen leicht aufgetrieben und schmerz-
haft sei. An Lungen und Herz kein ungewihnlicher Befund wahrnehmbar, Milz leicht vergrofert,
Temperatur 38°, Puls 120 Schlige, Leukozytenzahl 23 100. — Ferner ist angegeben, dafl in der
letzten Zeit vor dem Tode pleuritische Symptome auffielen. Eine Probepunktion in der Axillar-
linie ergab eine triibe, serdse Fliissigkeit. Bei erneuter Blutuntersuchung wurden 42 000 Leuko-
zyten in der Einheit gezéhlt. Hatte man schon von Anfang an das Leiden als eine chronische
Sepsis betrachtet, so machte die wiederholte Blutuntersuchung diese Annahme noch wahrschein-
licher. Der Tod trat am 19. Dezember plotalich ein.

Professor Dr. v. Recklinghausen nahm am 20. Dezember 1905 die Obduktion vor, wobei
sich folgende aus dem Protokoll konstruierte Diagnose ergab:

Periarteriitis nodosa multiplex, praecipue cordis, mediastini, hepatis, panereatis et mesenterii
(regionis ileo-coecalis). Thrombosis ramorum arter. coronmariarum. Thrombosis rami cystici
arteriae hepaticae. Pleuritis et pericarditis serofibrinosa. Atelectasis pulmonum. Cicatrices renum
post infarctus. Hydrocele bilateralis. Oedema meningum.

(Auf die Wiedergabe des ausfiihrlichen Protokolles kann hier wohl verzichtet werden, es sei
nur bemerkt, daf sich keinerlei Anhaltspunkte fiir ein luetisches Leiden bei dem Pat. ergab.)

Wie schon hemerkt, wurden verschiedene Organstiicke konserviert in der Sammlung des
Tnstitutes aufbewahrt. So kann man heute noch an verschiedenen Arterienabschnitten der auf-
bewahrten Teile knotenartige Verdickungen sehen, die bis Erbsengrofe erreicht haben und zu-
meist bliulich-schwarz verfirbt sind (s. Taf. VI, Fig. I u. II, Ansicht des Herzens von vorn und
hinten). Aunf dem Durchschnitte erwiesen sich diese Knoten bei genauerer Untersuchung als
Aussackungen der Arterienwand, die mit thrombotischen Massen erfiillt waren.

Zur mikroskopischen Untersuchung standen mir Stiickchen aus Herz, Leber, Nieren, Pankreas,
Mesenterium und Brustaorta zur Verfiigung. Sie waren bereits in Formalin-Alkohol gehirtet
und wurden in Zelloidin eingebettet. Zur Firbung kam Himatoxylin und Ecsin in Verwendung,
ferner wurden nach der Weigertschen Methode die elastischen Fasern zur Darstellung gebracht,
mit dem van Giesonschen Gemisch wurden Muskeln und Bindegewebe differenziert.

Mikroskopischer Befund: Eine auf dem Querschnitt. getroffene Koronararterie, die be-
sonders deutlich das Bild der Erkrapkung zu zeigen schien, erwies sich in der Adventitia stark
entziindlich infiltriert. Zwar erstreckte sich diese Infiltration nicht auf die ganze Zirkumferenz
der GefiBwand, doch reichte sie weit in das umliegende Gewebe hinein, wo sie zundchst dem inter-
muskulirem Bindegewebe folgte, um dann aber auch zwischen einzelnen Muskelfasern vorzu-
dringen. Diese Infiltration setzte sich zusammen vorzugsweise aus runden lymphozytendhnlichen
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Zellen, darunter auch Plasmazellen; daneben befanden sich auch langgestreckte Zellen mit blassen
Kernen und runde Zellen mit polymorphen Kernen im Infiltrat. Die Adventitia machte durch-
aus einen stark verdickten Eindrack und war in unmittelbarem Zusammenschlusse mit der Tnfil-
tration von einem Granulationsgewebe mit vielen Fibroblasten durchsetzt.

Die Media war in ihrer Struktur bedeutend affiziert, so daB sie nicht mehr einen regel-
miBigen, geschlossenen Ring bildete. Vielmehr war ibre Muskulatur oftmals wie auseinander-
gerissen und reduziert, oftmals auch wie gequollen und gleichmiBig hyalin aussehend. Die Muskel-
zellen, soweit sie sich leicht vouneinander abgrenzen lefen, zeigten doch zwmeist nur schwach
gefirbte Kerne, ja gar nicht selten war das hestimmte Bild einer beginnenden oder fortgeschrittenen
Nekrose zu bemerken, insofern die Muskelzellkerne bereits pyknotisch zusammengeballt oder
zerfallen waren.

Weiter zentralwirts traf man anf die stark verdickte Intima (s. -Taf. VI, Fig. Il u. IV.
Fig. 111 ist ein Querschnitt durch einen Ast der A. coron. cordis, Fig. IV ein Querschnitt durch
einen Ast der A. paner.-duod. Die Schnitte sind nach. Weigert auf Elastikasubstanz gefirbt),
deren Wandelemente zum Teil abgehoben, zum Teil in Wucherung begriffen zu sein schienen.
Daneben befanden sich von der Media her anscheinend eingewucherte, langgestreckte Zellen mit
blassem Kern, die offensichtlich als Fibroblasten anzusprechen waren. Das Lumen des Gefifes,
das betrdchtlich verengt war, verstopfte ein scheinbar frischer Thrombus, der aus teilweise zu-
sammengesinterten Massen von Leukozyten, Fibrin, Blutblittchen und Erythrozyten hestand.

Hatte man auf elastische Fasern geféirbt (Taf. VI, Fig, IIL u. IV), so ergab sich, daBl von
der duBeren Elastika nur noch Bruchstiicke zu sehen waren, die sich als feine, zarte, in keinem
Zusammenhang stehende Fiden und Fadenstiicke priisentierten. Die Zwischenritume waren aus-
gefiillt von Granulationsgewebe und von rundzelligem Infiltrat. Die Elastica interna war in
manchen Schnitten noch gut erhalten, zeigte welligen Verlauf ohne Aufsplitterung, obwohl die
anderen Gefilwandschichten schon stark gelitten hatten. In anderen Schnitten desselben Priipa-
rates erschien sie jedoch unterbrochen, wie wenn eine Ruptur eingetreten wiire, die zin einer mehr
oder minder groflen Liicke gefiihrt hatte. Durch derartige Kontinuitdtstrennungen, deren oft
mehrere den elastischen Ring durchsetzten, schob sich das entziindliche Inﬁltrat aus dem Bereich
der Adventitia und Media gegen die Innenhaut des GeféBes vor. :

An einer anderen Stelle der gleichen Arterie zeigte sich neben #hnlicher- Infiltration und
Granulationswucherung im Bereiche der Adventitia besonders die Media in hichstgradiger
Weise affiziert. Sie war an bestimmten Punkten der Zirkumferenz vollstindig zerstort. Was von
ihr noch zuriickgeblieben war, stellte nur einen mit Eosin sich intensiv rot farbenden und ziemlich
homogenen Ring vor. Nichts mehr war von Einzelheiten der Muskelfasern an dieser Stelle zu
erkennen. Ganz entsprechend zeigten sich auch nur noch kleine Reste, feine, wie abgesplitterte
Fadenstiicke- der #ufieren Elastika. Entsprechend so schwer geschidigten Partien fand sich auch
die Membrana fenestrata aufs schwerste affiziert. Sie hatte den welligen Verlauf verloren, war
offenbar gedehnt und lief deutliche breite Risse erkennen, deren Grofie ungefihr den Ruptur-
stellen in der Elastica externa und der Ausdehnung der Nekrose in der Media entsprachen. Es
hatten sich hier Tore und StraBen gebildet, welche die infiltrierenden Zellelemente aufs dichteste
besetzt hatten, auf denen sie bis zum Lumen des Gefifies, bis zu dem vielfach zerstérten Endothel
der Intima vordrangen. Auch hier konnte man in unmittelbarer Beriihrung mit dieser Wand-
schidigung eine Ausfillung des Gefdfirohres mit thrombotischen Massen nach der vorhin ge-
schilderten Art bemerken. — AnstoBend an solche schwerst betroffenen Partien der GefiBwandung
lieBen sich im weitexen Gefifiverlauf auch wieder annihernd normale Verhaltnisse der Gefif-
wandstruktur feststellen. Die Adventitia schien nur wenig infiltriert zu sein, die elastischen Hiute
waren gut erhalten, die Media zeigte keine bemerkenswerte Schidigung (Taf. VI, Fig. 1II).

Beachtenswert erscheint, daB an den schwer befallenen Stellen so gut wie niemals die ganze
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Zirkumferenz der Geféifiwand-gleichmiBig-affiziert; sondern:die Sehadigung offenbar.an bestimmte
Partien der Media-und; Adventitia gebunden war.

Was die Muskelfasern des Herzens selbst anbelangt, so zeigten sie keinerlei bemerkenswerte
pathologische Verdnderung, obwohl ihr interstitielles Gewebe an den untersuchten Stellen recht
reichlich, aber nicht diffus von kleinen lymphozytiren Zellen durchsetzt war.

Anders hinwiederum erschien die Niere in Mitleidenschaft gezogen; sie bot das Bild einer
schweren Parenchymerkrankung mit Blutaustritten (himorrhagische Nephritis). An den arteriellen
GefiBen erkannte man vielfach analoge Verhiltnisse, wie an den Koronararterien des Herzens,
ja zam Teil war hier die Gefifiwand in'ihrer ganzen Zirkumferenz destruiert, was zur villigen
thrombotischen Verlegung des Lumens gefiihrt hatte. Doch konnte man andererseits auch hier
sehr schén den Ubergang von der annihernd normalen Gefafwandstruktur zur pathologisch
veriinderten bemerken. Es zeigte sich nimlich im AnschluB an den normalen Abschnitt zunéchst
die Adventitia in threr ganzen Zirkumferenz von einem Granulationsgewebe durchsetzt; die
Flastica externa war anfgesplittert, wihrend Media, Membrana fenestrata und Intima noch
relativ gut erhalten waren. Wo aber eine stirkere Infiltration in der Tuniea externa auftrat, die
Elastica externa zerrissen war, drang das Granulationsgewebe in die an dieser Stelle zugrunde
gegangene Media vor. Und je mehr der Proze in der Adventitia an Raum eingenommen hatte,
um so ausgedehnter und stéirker trat auch die Zerstérung und Durchwucherung der Media hervor,
um so deutlicher lieB sich auch eine Rupturierung bzw. Zerstsrung der Elastica interna erkennen,
durch welches nunmehr das infiltrierte Granulationsgewebe bis zur Intima vordrang und zu hoch-
gradiger Verdickung der innersten GefiBwandschicht, zur Endothelschidigung und zur Thromben-
bildung fiihrte. )

Infolge der schweren Beeintrichtigung der Elastizitat der Arterienwandung und ihrer Wider-
standstihigkeit gegen den Druck des Blutes entstanden vielfach dort, wo so schwere Zerstérungen
cingetreten waren, wie ich sie vorhin sehilderte, mitunter auch Ausbuchtungen des Arterienlumens,
regelrechte Aneurysmen, wie sie ja bel derlei -GefaSerkrankutigen -ni¢ht -ungewohnlich. sind.

Auch die Arterien der Leber, dié-schon makroskopisch.wie die der Nieren schwer affiziert
erschienen, zeigten ein von gemischten Gerinnselmassen verstopftes Lumen. Auch sie boten viel-
fach deutliche Aneurysmen dar. Die mikroskopischen Einzelheiten deckten sich mit den voran-
gehenden Beschreibungen, so daB ich sie nicht alle zu wiederholen brauche.

Nur auf die Ausbildung und das Zustandekommen eines Aneurysmas miochte ich an der
Hand einiger Leberschnitte eingehen, da sie die Aussackung im Lingsschnitt getroffen zeigten.
Die eine Wand des GefiBes war merkwiirdigerweise wenig affiziert. Man sah nur eine méBige
Tnfiltration der Adventitia und eine geringe Verdickung der Intima. Ganz anders dagegen bot
sich uns das Bild auf der gegeniiberliegenden Seite dar. Die Elastica externa und die Media zeigten
groBe- Liicken,- denen entsprechend auch. die- Membrana fenestrata zerstort war. Durch .diese
Liicken erstreckten sich groBe Infiltrationsziige gegen das Lumen hin; kurz vor einer dieser Ruptur-
stellen bog die Elastica interna und externa in einem scharfen Bogen nach auBen um; hier begann
die Ausbildung des Aneurysmas, welches offenbar nicht hatte ausbleiben konnen, nachdem die
Warnd der Arterie so hochgradig alteriert worden war und dem Druck im Arteriensystem hatte
nachgeben miissen. Die Wand des Aneurysmasackes war stark verdiinnt, von den elastischen
Hiuten und der Muskularis konnte man nichts mehr eruieren. An dieser Stelle des Gefifies wiire
es wohl sicher bald zum Druchbruch gekommen, wenn nicht die sackformige Ausbuchtung durch
einen Thrombus ausgefiillt und dadurch einigermaBen geschiitzt worden wire.

Auffallend kann die Tatsache erscheinen, daB die Leber trotz der Verstopfung der arteriellen
Gefilie noch relativ gut erhalten war, und daf sich nirgends nekrotische Herde in ihr nachweisen
lieBen. Mdglicherweise war die Thrombenbildung in den befallenen Leberarterien erst sehr kurz
vor dem Tode eingetreten. Bemerkenswert war am Pankreas noch ein Befund, der wohl eine
Folge der GefiBverinderungen sein diirfte: es fanden sich nimlich neben dem normalen Gewebe
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auch grofie nekrotische Herde, die mit dem pathologischen Arterienbefunde topographisch in
Einklang gebracht werden konnten. So hatte sich hier wahrscheinlich infolge der Zirkulations-
stérung cine Autodigestion entwickelt.

Von den anderen Organen, die ich ebenfalls einer Untersuchung unterzogen habe, michte
ich noch erwihnen. daf analoge Verinderungen nachzuweisen waren an den Arvterien des
Mesenteriums. ‘

Es muBl noch angefithrt werden, daB bei einer Untersuchung auf Mikroben im Schnitte
kein positives Resultat erhalten werden konnte.

Epikrise: Der eben in seinen histologischen Einzelheiten geschilderte Fall
ist also ein typisches Beispiel der als Periarteriitis nodosa multiplex oder
auch als Polyarteriitis nodosa bezeichneten, seltenen, menschlichen GefaB-
krankheit anzusehen. Im Verlaufe von knapp 10 Wochen war das Leiden unter
den manifesten klinischen Erscheinungen einer Infektionskrankheit abgelaufen und
hatte in letzter Linie zu schweren Kreislaufstorungen sowie zu zahlreichen Throm-
bosen und Aneurysmenbildungen im Bereiche der entziindeten GefiBwandstellen
gefiihrt, die eine Fortdauer des Lebens unmiglich erscheinen lassen. Die bei der
pathologisch-anatomischen Untersuchung vorgefundenen Arterienthrombosen diirf-
ten erst in der allerletzten Zeit des Lebens eingetreten sein. Dafiir sprechen die
verschiedenen Schnittbilder der verstopfenden Gerinnselmassen, spricht ferner die
Tatsache, daf} es nirgends mehr zu einer deutlichen Infarktbildung gekommen war.

Fall2. Die hier mitzuteilende Beobachtung betriift, wie schon angedeutet, Teile des Herzens
und der Skelettmuskulatur eines vierwochigen Kalbes, bei dessen Zerlegung eigentiim-
liche Knoten in verschiedenen Organen wahrgencmimen worden waren. Da sich besonders die
Kanmusknlatur und die Zunge affiziert erwiesen hatten, wurde zunfichst an die Moglichkeit ge-
dacht, daB es sich wm eine Infektion mit Finnen handelte. Deshalb wurde zur niheren Unter-
suchung Material dem Pathologischen Institute zugeleitet. Es wurden seinerzeit nach Einlauf
der Organe im Institut am Herzen mehrere hirsekorn- bis erbsengrofie grauweiBliche Knoten
zerstreut wahrgenommen, die durch das Endokard und Epikard hindurchschimmerten und diese
Hiaute vorbuckelten. Ahnliche Knoten befanden sich in der Skelettmuskulatur.

Mikroskopisch lieflen sowohl im Herzen, als im Skelettmuskel die Knoten sich als Ent-
ziindungsherde erkennen, welche teils eine deutliche Beziehung zur GefiBwand, teils aber auch
infolge des hohen Grades der Zerstorung der Arterienwand nur mit Mithe die Matrix der Entzincung
wahinehmen lieBen. Jedenfalls erschienen im Fall dieses Kalbes die Wandschichten der Arterien
viel stiirker und allgemeiner zerstort, als dies die vorhergehende menschliche Beobachtung zeigte.
Die Schichtung der GefiBwand in drei Hiute kam nicht mehr zum Ausdruck. Man sah vielmehr
dem Querschnitt der Arterie entsprechend einen rundlichen Komplex von entziindlichen Infil-
trationsmassen, ein dichtes Granulationsgewebe mit intensiver Wucherung von Fibroblasten niit
zahlreichen karyokinetischen Figuren. Die Zellen des Granulationsgewebes waren meist grof,
hatten einen blischenférmigen Kern, stellenweise ein ganz fein granuliertes Protoplasma. Ls
schienen reichlich Plasmazellen und eosinophile Leukozyten in dieses Granulationsgewebe ein-
gestreut, dessen wuchernde Fibroblasten und feine GefiBziige mitunter lebhaft an die Bilder eines
Fibrosarkomgewebes erinnern konnten. Manchmal lagen inmerhalb solcher Granulationsziige
infiltrierende Zellen in kleinen, rundlichen bis lingsovalen Haufen beisammen und stachen durch
ihre dunklere Firbbarkeit von der Umgebung sehr stark ab. Im allgemeinen traten aber die
Leukozyten und Lymphozyten gegeniiber der Fibroblastenwucherung deutlich zuriick. Die Wand-
struktur der befallenen Arterie lieen sich im van Gieson-Priparat nur mehr undeutlich erkennen.
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sie hatten im hichsten Grade gelitten. Bei Firbung auf elastische Fasern wurde die vollstindige
Destrultion, ja ein volliger Verlust der Elastica externa, wie auch der Membrana fenestrata offen-
¥undig. Mitunter war das Tumen des GefiBes im Zentrum eines entziindlichen Knotens mit einem
thrombotischen, vollkommen mit der Wand verfilzten Gerinnsel verstopft, jedoch bemerkte man
auch Stellen, in denen ein Gefiflumen nicht mehr zu erkennen war, sondern die entziindliche
‘Wucherung das offenbar obliterierte oder doech zuerst thrombosierte Gefiff vollstindig und glelch-
miBig durchsetzt hatte. Trotz dieser duBerst schweren Erkrankung der Arterienwandschichten,
- trotz der offenbaren Zerstorung der muskuldren und elastischen Ringschichten, war es, wenigstens
in dem iibersandten Material, nirgends zur Aneurysmenbildung gekommen. Vielmehr hatte hier
die Erkrankung einen so starken proliferativen Charakter, daB das Granulationsgewebe nicht nur
die Gefilwand zerstorte, sondern auch in das Lumen der Arterie hineinwucherte und diese villig
obliterierte. )

Die nodsse Entziindung setate sich auBerhalb det GefiBe im Gebiet des interstitiellen Binde-
gewebes noch auf kurze Strécken in dié umgebende Herz- und Skelettmuskulatur hinein fort,
ja sie sprengte sogar durch ihr wucherndes Granulationsgewebe die benachbarten Muskelfasern
anseinander. Die Muskelzellen selbst lieflen sowohl im Herzen als in den Skelettmuskeln bel An-
wendung der iiblichen Firbemethoden keine pathologische Verinderung erkenunen.

Auch hier war die Untersuchung -auf Bakterien und sonstige Mikroorganismen vollig
resultatlos.

Epikrise: Legt man der Betrachtung dieses Falles das makroskopische Bild
einer knotenartigen Affektion im Gebiete der Muskulatur -— namentlich der Kau-
muskeln und der Zunge (Schrotter) — und des Herzens zugrunde und bertick-
sichtigt man den mikroskopischen Befund einer schweren Wanddestruktion der
Arterien nebst entziindlich-proliferativer Durchwucherung der zerstirten GefiB-
wandung, so muB die Erkrankung dieses Kalbes wohl ebenfalls als eine Periarteriitis
nodosa aufgefaBt werden. Dieses Leiden ist ja anch in der Tierpathologie als eine
eigenartige und infektiose Erkrankung bei einer Art von Wiederkéuern bereits
registriert, nimlich beim Axiswilde (Liipke, Jaeger). Unstreitig ist ein gewisser
Unterschied im histologischen Ausdruck der GefaBaffektion des Kalbes gegeniiber
der bei dem vorhin mitgeteilten menschlichen Fall. Konnte man in dem mensch-
lichen Falle die fortschreitende proliferative Entzindung auf ihrem Wege von der
Adventitia zur Media vielfach sehr gut.iiberblicken und sah man vielfach eine
schwerste Destruktion besonders im Bereich der Media, was vielleicht der An-
schauung von Ferrari, Monckeberg, Beitzke, Benda und Versé ent-
spricht, welche die primére Schidigung in die Media verlegt wissen wollen, so lief
das Material vom Kalbe nur mehr eine villige Okkupation des ganzen Arterien-
querschnittes erkennen, stellte also gewissermalien ein in der Proliferation bedeu-
tend weiter fortgeschrittenes Stadium vor gegeniiber dem Stadium der Erkrankung
in meinem menschlichen Falle. Als ein gewisser Unterschied ist auch das Fehlen
der Aneurysmabildung an den Arterien des Kalbes aufgefallen; doch diirfte dies
vielleicht von untergeordneter Bedeutung sein, da die wohl von vornherein beson-
ders stark proliferative Natur der Arterienwandentziindung, die auBerordentlich
starke Wallbildung wm den Gefaﬁrmg bei dlesem Tlere dle Aussackung der Gefal-
wand verhindert hatte.
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Uberblickt man die Befunde in diesen beiden Fillen, so dréingt sich die An-
schaunung auf, daB der Entwicklungsgang der Gefallerkrankung etwa folgender
gewesen sein muB: Auf Grund einer zunichst unbekannten Schidigung, welche
moglicherweise schon sehr friithzeitig Elemente der Media zur Degeneration brachte,
trat in der Adventitia ein entziindliches Exsudat auf, das durch eine sich an-
schlieBende dichteste Infiltration mit leukozytiren und vor allem lymphozytiren
Zellen sowie durch die Einwucherung von Granulationsgewebe einen gesteigerten
Ausdruck erhielt. Die Entziindung griff von auen her auf die Media iiber, welche
mehr und mehr der Nekrose verfiel und nun ebenfalls dureh Granulationsgewebe
ersetzt wurde. Nachdem auch die elastische Innenhaut zerstort war, kam es zu
einer Abhebung des Endothels und zu bindegewebigen Wucherungen der Intima,
ferner auch zu richtigen Wanddefekten mit konsekutivem, thrombotischem Ver-
schluB des GefaBlumens, eventuell nachdem sich die Gefawand aneurysmatisch
erweitert hatte. Wenn die Entziindung, wie bei dem Kalbe, einen mehr
proliferativen Charakter trigt, so kann alsbald an Stelle des urspriinglich wohl
thrombosierten Gefafes ein vollig aus Granulationsgewebe bestehender Knoten am
Orte der Entziindung in Erscheinung treten.

‘Die Ursache der Erkrankung kann durch die vorliegende Untersuchung
ebensowenig wie durch die der fritheren Autoren ihre Aufkldrung finden. Die An-
sicht von P. Meyer, daB die Muskularis und Elastika der Gefafwand durch kon-
genitale Anomalie geschwiicht gewesen und daf spéter bei Blutdruckschwankungen
mit Leichtigkeit Rupturen einzelner Wandschichten eingetreten, ist nicht sehr
wahrscheinlich. Diese Theorie erscheint um so unhaltharer, als Krzyszkowski
einen Fall von einem 2V Jahre alten Kinde beschrieben hat, das wohl nicht unter
der Einwirkung der hohen Blutdruckschwankungen gestanden haben konnte,
die P.Meyer im Auge hatte (Exzesse in Baccho und in Venere). Andererseits
wiirde eine kongenitale Schwichung der Gefafhiute kaum bis ins 6. Lebensjabr-
zehnt fortbestanden haben, wie dies einzelne Fille der Literatur lehrten, bei denen
frither keine ernste Kreislaufstérung oder andere Symptome, die auf eine Gefal3-
wanderkrankung hindeuteten, bemerkt worden waren. Unbewiesen diirfte bisher
auch die Anschauung von Ferrari sein, der die Ursache der fraglichen Erkran-
kung, d. h. eines der Periarteriitis nodosa vorausgehenden Degenerationsprozesses
der mittleren Gefaffwandschicht, in einer durch Intoxikation, z. B. durch Alkoholis-
mus, hervorgebrachten primiren Schidigung der nervisen GefdBzentren sieht,
eine Theorie, welche die Polyarteriitis nodosa in der Analogie zu der Polyneuritis
oder Polymyositis zu bringen sucht. Schon Versé hat die Unhaltbarkeit dieser
Theorien beleuchtet. Alle andern Autoren, die die Periarteriitis nodosa beob-
achtet haben, sind noch der Ansicht, dafl die Erkrankung als lokaler entziindlicher

“Vorgang zu betrachten ist, was, wie Versé meint, ,,auch durchaus in Einklang
steht mit den histologischen Befunden, vorausgesetzt, daB man geeignete Stadien
zur Untersuchung erhalt“. So herrscht heute wenigstens iiber die Natur des
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Krankheitsprozesses ziemlich weitgehende Einigkeit, wenn auch die Atiologie
dunkel ist und Einzelheiten der Histo-Pathogenese der Krankheit zur Diskussion
Anla} geben.

Als Ursache der Periarteriitis nodosa nehmen KuBmaul und Maier,
Chvostek und Weichselbaum, Graf, Miiller, Schmor]l und Versé
Syphilis in Anspruch, wihrend Rokitansky, Fletscher, v. Kahlden,
Krzyszkowsky, Veszprémi, Ferrari, Schreiber, Mionckeberg, Jaeger
und Bloch Lues vollkommen ausschlieBen und entweder Bakterientoxine oder ein
unbekanntes Virus der Krankheit zugrunde legen. Diese Annahme wird beson-
ders dadurch gestiitzt, daB, wie auch mein erster Fall zeigen kann, der iibrigens
auch nicht iiberzeugend mit Lues in Zusammenhang zu bringen ist, daB der klini-
sche Verlauf der Periarteriitis nodosa auf eine akute Infektionskrankheit hinweist.
AuBerdem machen viele Autoren anch noch folgende-Punkte gegen:die luetische
Atiologie geltend:

1. Bei der syphilitischen Arteriitis sind die Gehirnarterien wohl selten vollig
intakt, im Gegensatze zur Periarteriitis nodosa, die fast nie die Gehirnarterien
befllt.

2. Der Spirochiitenbefund war bei der Periarteriitis nodosa stets negativ.

8. Gummata und Riesenzellen hat man bei der Periarteriitis nodosa nicht
gesehen. '

4. Orth und v. Baumgarten gaben an, dab bei der Iuetischen Arteriitis
die Elastika in ihrer Kontinuitit gewshnlich nicht geschidigt ist, dafl dagegen eine
lamellose Aufsplitterung der elastischen Elemente zur Erscheinung kommt, die im
Sinne einer Vermehrung dieser Elemente zu deuten sei. Diese Erscheinung stimmt
ebenfalls nicht mit dem histologischen Bilde der Periarteriitis nodosa iiberein.

5. Die Intima verhalt sich bei der Lues ebenfalls anders als bei der Periarteriitis
nodosa; bei dieser erkrankt sie an letzter Stelle, bei der Syphilis hingegen wird sie
(nach Heubner) schon sehr frithzeitig affiziert, jedenfalls frither als die Media.

6. Die Wassermannsche Reaktion, die naturgeméaB bisher nur in einigen
Fallen ausgefiihrt werden konnte (Lohlein, Bloch), ist bei der Periarteriitis
nodosa noch nicht als positiv befunden worden.

Andererseits haben die Aunhénger der Theorie von der syphilitischen Genese
der Periarteriitis nodosa ebenfalls Punkte aufgestellt, welche der Beachtung wert
sind. So wies Schmorl auf einen indirekten Beweis fiir die luetische Atiologie der
Krankheit hin, nimlich auf den Beweis ex juvante therapia: bei einer Frau war
durch die mikroskopische Untersuchung von einigen exzidierten Knotchen die
Diagnose auf Periarteriitis nodosa gestellt worden. Eine energische antisyphiliti-
sche Kur brachte die Knotchen zum Schwinden. Bei der 2 Jahre spéter vorge-
nommenen Obduktion der an einer Pfortaderthrombose verstorbenen Patientin
konnten nun tatsichlich keine fiir Periarteriitis nodosa typischen entziindlichen
Veranderungen mehr, sondern nur zuriickgebliebene Narbenstellen festgestelit
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werden. Ob sonstige Anhaltspunkte fiir eine Lues bei der Frau vorlagen, ist leider
nicht angegeben. Die andern Vertreter der luetischen Theorie nahmen deshalb
die Syphilis als hauptsichliches atiologisches Moment in Anspruch, weil in der
Anammese ihrer Patienten stets eine luetische Infektion eine Rolle gespielt hatte
und auch weil sie zum Teil in der Periarteriitis nodosa eine histologische Ahnlich-
keit zu finden glaubten mit Endarteriitis sypilitica. — Eine zwingende Beweiskraft
ist diesen Argumenten fiir die Richtigkeit der luetischen Theorie natiirlich nicht
anzuerkennen. Und wenn Jaeger an der Hand seines tierischen Untersuchungs-
materiales von Periarteriitis nodosa in der morphologischen -— allerdings von
anderer Seite auch wieder angezweifelten — Ahnlichkeit des Leidens beim Men-
schen und beim Axiswilde einen Grund sah, die luetische Atiologie zu leugnen und
auf eine andere infektidse, allerdings noch unbekannte Noxe zu rekurrieren, so darf
ihm darin anscheinend recht gegeben werden. Nimmt man einen absoluten Unter-
schied zwischen der periarteriitischen Erkrankung bei Mensch und Tier an, so
bleibt es unbenommen, eventuell auch das Syphilisvirus als Erzeuger der menseh-
lichen Periarteriitis nodosa in Betracht zu zieheu, aber unter der Voraussetzung,
daB dies Virus hier eine etwas ungewdhnliche Reaktion seitens der angegriffenen
GefiBe hervorgerufen hat. Identifiziert man die Erkrankung bei Mensch und
‘Wiederkéduer, wozu ich neige, so bleibt wohl nur, wie oben dies angedeutet wurde,
der Hinweis auf eine unbekannte Noxe iibrig, welche eben in ganz dhnlicher Weise
die Gefalie bei Mensch und Tier befallen kann, wofiir bis zu einem gewissen Grade
anch meine Beobachtung bei einem Kalbe spricht.

Es kann auf Grund der von mir bearbeiteten Fille leider auch nicht die Natur
der Noxe geklart werden, welche zur Periarteriitis nodosa fithrt. Die Beibringung
weiterer Beobachtungen ist darum auBerordentlich wiinschenswert. Nur durch
genaue histologische Durchmusterung weiteren Materiales von Mensch und Tier
wird sich der Streit iiber die Analogie oder iiber den Unterschied beider Affektionen
schlichten lassen. Hinsichtlich der Atiologie der Erkrankung diirfte, wenigstens
was das Tier anbelangt, auch die Verarbeitung frischen Materiales nach den Me-

thoden der modernen Mikrobiologie (Ubertragungsversuche) nicht ohne Inter-
esse sein.

Nach Beendigung vorliegender Arbeit hatte ich noch Gelegenheit, Einblick
zu erhalten in den Bericht iiber das Pathologische Institut der Kéniglichen Tier-
arztlichen Hochschule zu Dresden auf das Jahr 1913, von dem Herrn Obermedi-
zinatrat Prof. Dr. Joest. In diesem findet sich eine Mitteilung iiber eine bei einem
2 Jahre alten Schweine an den Nierengefifien gefundene Arteriitis obliterans
(Periarteriitis nodosa). Es wurden auch hier dieselben Verdnderungen an den
GefdBBwandschichten getroffen, wie sie von den friitheren Autoren und in meiner
Arbeit beschrieben worden sind: starke Infiltration der Adventitia mit Zerstorung
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der Media und der elastischen Héute; ferner Verdickung der Intima durch Granula-

tionsgewebe bis zur Obliteration des Gefaflumens. Auch aneurysmatische Aus-

buchtungen an den befallenen Gefifien werden hervorgehoben. k
Beziiglich der Atiologie fand der Autor auch keine geniigenden Anhaltspunkte.
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