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XVIII. 
Zwei neue Beobachtungen yon Periarteriitis nodosa beim 

Menschen und beim Hausrinde. 
(Aus dem Pathologischen Institut der Kaiser Wilhelms-Universititt in Stral~burg i. E.) 

Von 

Dr. rned. E d m u n d  Guldner.  
(Hielzu Tafel VI.) 

Zu den Erkrankungen, die fiir die vergleichende pathologische Anatomie yon 
hohem Interesse sind, ist eine Affektion der arteriellen Gefiil~e zu z~ihlen, die wenig- 
stens in morphologischer Hinsieht eine gewisse ~hnlichkeit beirn Mensehen und 
beim Tier (soweit sie bier iiberhaupt beobaehtet worden ist) aufweisen kann. Es 
handelt sieh urn eine Affektion der Arterienwandnng, die dutch eine Bildung zahl- 
reieher makroskopiseh erkennbarer knotenartiger Verdiekungen irn Gefi~6verlaufe 
ausgezeichnet ist, niirnlieh urn die ftir den Menschen als Periarteriitis nodosa be- 
kannte Erkrankung. 

Diese Arteriitis, die in klinischer Hinsicht infolge ihres seltenen Vorkommens keine sehr 
grol~e Au~merksamkeit erregt hat. wnrde zum erstell Male wohl yon Pe l le tan  im Jahre 1810 
gesehen, genauer besehrieben wurde ihr pathologisch-anatomisehes Bild sodann yon Roki tansky  
im Jahre 1852, w~hrend Kul~maul und Maier 1866 den Namen ,,Periarteriitis nodosa" gepriigt 
haben. In der Folgezeit sind fiir den Menschen ungef~hr 25 Fiille bekannt geworden durch die 
MitteflungenvonP. Meyer, Chvostek n. Weichselbaum,  v. Kahlden,  Gl'a~, Rosen- 
b la th ,  Fletscher ,  Freund,  Miiller, SchrStter ,  Ferrar i ,  Sehmorl,  Veszpr~mi und 
Jancso,  Schreiber,  MSilckeberg, Benda,  Hart ,  Vers~, Bomhard,  Sehmidt,  Dat-  
nowski, VeszprSmi und Kfinne und Bloch. Fiir die Tierpathologie sind bier die Beob- 
achtungell yon Lfipke und Jitger am Axiswilde zu verzeiehnen. 

Die Besehreibung der Gefiil~affektion in all diesen Fifllen geht wohl in Einzel- 
heiten auseinander, irn allgemeineri zeigen die Mitteilungen aber i3bereinstimrnung. 
Es handelt sich naeh der hnsicht der meisten von diesen Autoren urn einen ent- 
ztindlich-proliferativen Vorgang in der Adventitia der Arterien rnit einer teil- 
weisen ZerstSrung der Media. Diese ZerstSrung, welche yon einzelnen als der 
prirniire Vorgang aufgefal~t wurde, kann in hoehgradigen F~llen zum vSlligen 
Schwund der Media ftihren. Es erhoben fast alle Autoren tibereinstirnrnend einen 
und denselben Befund an den elastisehen H~uten, n~mlieh Verhnderungen, die 
mit kleinen Einrissen beginnen und bis zur vSlligen Einschme]zung der E]astika 
fortsehreiten. 5~ieht so allgernein fanden sich in den einzeinen Fi~llen aneurysmati- 
sche Ausbuchtungen der befallenen Arterienstellen, was vielleieht daher rtihren 
mag, da6 die Patienten vielfaeh sehon in frtiheren Stadien gestorben waren, also 
noeh ehe es zur Aneurysmabfldung hatte kommen kSnnen. 

Was den Sitz der P e r i a r t e r i i t i s  nodosa  anbelangt, so sind fast a u s -  
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sehlie6lieh die mittleren und kleineren Arterien als affiziert vorgefunden worden, 
Namentlieh der Darm, der Magen, die Nieren, die Milz, das Herz, die Skelett- 
muskeln, die Leber und das Unterhautzellgewebe ist haufig davon befallen, wie 
dies Kul~maul und Maier bereits beobaehtet haben. Doeh fanden Chvos tek  
und Weichse lbaum in einem Falle besonders die Hirnarterien, MSnekeberg 
ix einem anderen die Lungenarterien in Mitleidensehaft gezogen. Ftir gewShnlieh 
seheint nach der Literatur mit Ausnahme dieser speziellen Lokalisation das ganze 
t~brige Arteriensystem betroffen zu sein. 

13ber die k l in i sehen  S y m p t o m e  spreehen sigh die Autoren dahin aus, dal3 
ihre Versehiedenheit dem Sitze der Affektion in den versehiedenen erkrankten 
Organgefagen zuzuschreiben ist. Waren die Koronararterien befallen, so land 
sigh stets ein frequenter Puls, der sieh mit der gewShnlieh relativ niedrigen 
Temperatur nieht Vereinbaren liel3. In Fallen mit Affektion anderer Arterien 
traten Magen- und DarmstSrungen in den Vordergrund, oder es machten sigh 
Nierenseh~tdigungen oder Lahmungen der Extremitaten bemerkbar, je naehdem 
ebeu die Gefgl~e der betreffenden Organe erkrankt waren. 

])as Al ter  der P a t i e n t e n  wurde zumeist zwischen 20 und 40 Jahren an- 
gegeben, jedoch haben v. Kah lden ,  Sehmorl  und Benda  die Affektion bei 
alteren Patienten festgestellt, w~thrend Krzyskowsk i  Periarteriitis nodosa bei 
einem 2�89 Monate alten Kinde erwahnte. 

In der 3{einung fiber die Xtiologie und die Genese der Periarteriitis nodosa 
sind die Autoren in versehiedene Lager gespalten. Wenn man yon der Ansieht 
P. Meyers  absieht, der lediglieh ein aussehweifendes Leben, verbunden mit hohen 
Blutdrueksehwankungen, als Grund der Erkrankung betraehtet, so nehmen doeh 
die meisten ein infektiSses Agens als Ursaehe an, dessen Eigentfimlichkeiten im 
fibrigen night ngher bekannt sind. Kugmau l ,  Meyer,  Graf,  Rosenb la th ,  
Mfiller, F reund ,  Veszpr6mi und Jaege r  lassen die Noxe im Gebiet der 
Adventitia angreifen, Chvostek,  Weiehse lbaum,  Datnowski ,  MSneke- 
berg, Benda  und Versd haben sieh mehr ftir eine primare Seh~digung der 
Media bzw. Intima ausgesproehen. F e r r a r i  stellte eine eigene Theorie auf, der 
zufolge zungehst auf Grund einer Lahmung der Gefggzentren eine Degeneration 
der muskul:~ren Mediaelemente stattfinden soll. - -  Diese Versehiedenheit der 
Ansiehten tiber die Pathologie der Periarteriitis nodosa und das Dunkel, alas 
fiber ihre Xtiologie herrseht, reehtfertigen es, neue einsehlggige Beobaehtungen 
einem weiteren Kreise zug~tnglieh zu maehen. 

Ieh bin dureh die Liebenswfirdigkeit meines hoehverehrtenLehrers des Herrn 
J 

Hofrat Prof. Dr. H. Chiari ,  in die Lage versetzt worden, die Organe zweier 
Falle yon nodSser Arterien-Affektion unter Leitung des Herrn Privat- 
dozent Dr. G. B. Gruber ,  II. Assistenten am Institute, zu untersuehen. Der 
erste Fall betraf einen Mensehen, dessert Organe zum Tell im Museum des Patho- 
logisehen Institutes unter Nr. 4008 a u n d  4008 b aufbewahrt sind. Der zweite 



368 

Fall bezieht sigh 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 (Musealpr~parat 
Nr. 7906). 

F a l l  1. Es handelt sich urn einen 29 Jahre alten Fabrikarbeiter und Sehreiber, der yore 
2. November 1905 bis zum 19. Dezernber 1905 in der medizinischen Klinik der Universitiit Stra~- 
burg i. E. unter Herrn Prof. Dr. Kreh l  gelegen war. Die darnals aufgenornmene Krankengesehichte 
hat rnir Herr Prof. W e n c k e b a c h  ~reundlichst fiberlassen. Aus ihr habe ich folgende Bernerkungen 
entnomrnen. 

Familienanann~ese des Pat. belangtos. Alkoholmil]braueh babe nieht stattgefunden, ebenso- 
wenig eine syphilitische ]nfektion. Pat. gebe jedoeh an, einen Tripper gehabt zu haben. Seit 
3 Wochen fiihle er sich krank und versptire heftJge Schmerzen im Abdomen. Auch sei er innerhalb 
dieser ZeiC gelb geworden, mtisse oft erbrechen und habe bemerkt, dal] sein Stuhlgang ,,schwarz :: 
gefitrbt sei. Seit einer Woche fiihle er starke Gl~ederschmerzen, die ihm das C-ehen unmSglich 
machten. 

Im untersuchungsbefund ist bernerkt, da~ das Abdomen leicht aufgetrieben und sehrnerz- 
haft sei. An Lungen und Herz keiu ungewShnlicher Befund wahrnebmbar, Milz leicht vergrS~er~, 
Temperatur 38 ~ PuIs 120 Sehl~,ge, Leukozy~enzahl 23 100- - -  Femer ist angegeben, daft in der 
letzten Zeit vor dern Tode pleuritische Symptorne auffielen. Eine Probepunktion in der Axillar- 
linie ergab eine trtibe, serSse Fltissigkeit. Bei erneuter Blutuntersuehung wurden 42 000 Leuko- 
zyten in tier Einheit gez~hlt. Hatte man schon yon Anfang an das Leiden als eine chronisehe 
Sepsis betrachtet, so machte die wiederholte Blutuntersuchung diese Annahme noch wahrschein- 
licher. Der Tod trat ant 19. Dezernber plStzlich Bin. 

Professor Dr. v. R e c k l i n g h a u s e n  nahm a~n 20. Dezernber 1905 die Obduktion vor, wobei 
sie.h folgende aus dern Protokoll konstruierte Diagnose ergab: 

Periarteriitis nodosa multiplex, praecipue cordis, mediastini, hepatis, panereatis et mesenterii 
(regionis ileo-coecalis). Thrombosis ramomm arter, coronariarum. Tba'ornbosis rarni cystici 
arteriae hepaticae. P/euritis et pericarditis serofibrinosa. Atelectasis pulrnonum. Cicatrices rennin 
post infarctus. Hydroeele biIateralis. Oederna meningum. 

(Auf die Wiedergabe des ausftthrlichen Protokolles kann hier wohl verzichtet werden, es sei 
nut bernerkt, daI~ sich keinerlei Anhaltspunkte fiir ein luetisches Leiden bei dern Pat. ergab.) 

Wie schon bernerkt, wurden versehiedene 0rganstiicke konserviert in der Sammlung des 
Institutes aufbewahrt. So kann man heute noch an verschiedenen Arte~'ienabschnitten der a:df- 
bewahrten Teile knotenartige Verdickungen sehen, die bis ErbsengrS~e erreicht haben und z~- 
meist bl~tulieh-schwarz verfarbt sind (s. Tar. V], Fig. I u. II, Ansicht des Herzens yon vorn und 
hinten). Auf dem Durchschnitte erwiesen sich diese Knoten bei genauerer Untersuchung als 
Aussackungen der Arterienwand, die mit thrombotischen Massen erftillt waren. 

Zur nfikroskopischen Untersuchung standen rnir Stiickehen aus Herz, Leber, 57ieren, Pankreas, 
iMesenterium und Brustaorta zur Verftigung. Sie waren bereits in Forrnalin-Alkohol gehgrtet 
und ~nlrden in Zelloidin eingebettet. Zur Fa~'bung kam H~rnatoxylin und Eesin in Verwendung, 
femer wurden nach der Weigertschen Methode die elastischen Fasern zur Darstellung gebracht, 
rnit dem van Giesonsehen Gemisch wurden Muskeln und Bindegewebe differenziert. 

Mikroskopiseher Befund: Eine auf dem Quersehnitt getroffene K o r o n a r a r t e r i e ,  die be- 
sonders deuttich das Bild der Erkrankung zu zeigen schien, erwies sich in der A d v e n t i t i a  stark 
entziindlich infiltriert. Zwar erstreckte sieh diese Infiltration nieht auf die gauze Zirkurnferenz 
der Gef~i~wand, doch reichte sic welt in das mnliegende Gewebe hinein, wo sic zungchst dem inte~'- 
muskularem Bindegewebe folgte, urn dann abet auch zwischen einzelnen Muskelfasern vorzu- 
dringen. Diese Infiltration setzte sich zusammen vorzugsweise aus runden lymphozytenahnlichen 
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Zellen, dartmter aueh Plasmazellen; daneben befanden sieh aueb langgestreckte Zel]en mit blassen 
Kernen und runde Zellen mit polymorphen Kernen im Infiltrat. Die Adventitia maehte dureh- 
aus einen stark verdiekten Eindruek und war in mlmittelbarem Zusammensehlusse mit der Infil- 
tration yon einem Granulationsgewebe mit vielen Fibroblasten durehsetzt. 

Die ) l e d i a  war in ihrer Struktur bedeutend affiziert, so dab sie nieht mehr einen regel- 
maBigen, gesehlossenen Ring bildete. Vielmehr war ihre Muskulatur oftmals wie auseinander- 
gerissen und reduziert, oftmals aueh wie gequollen und gleiehm~il3ig hyalin aussel~end, Die Muskel- 
zellen, soweit sie sieh leicht voneinander abgrenzen liel3en, zeigten doch zumeist nur sehwaeh 
gef~rbte Kerne, ]a gar nieht selten war alas bestimmte Bil~t einer beginnenden oder fortgesehrittenen 
Nekrose zu bemerken, insofern die Muskelzellkerne bereits pyknotiseh zusammengeballt oder 
zerfallen waren. 

Welter zentralw~rts traf man auf die stark verdiekte I n t i m a  (s. Tar.  VI, Fig. I I I  u. IV. 
Fig. ]II  ist ein Quersehnitt dutch einen Ast der A. eoron, cordis, Fig. IV ein Quersehnigt dureh 
einen Ast der A. paner.-duod. Die Sehnitte sind naeh Weigert auf Elastikasubstanz gefiirbt), 
deren Wandelemente zum Teil abgehoben, zum Teil in Wueherung begriffen zu sein seh/enen. 
Daneben befanden sieh yon der Media her anseheinend eingewueherte, langgestreekte Zellen mit 
blassem Kern, die offensiehtlieh als Fibroblasten anzuspreehen waxen. Das Lumen des Gef~Bes, 
das betraehtlieh vel;engt war, verstopfte ein seheinbar friseher Thrombus, der aus teilweise zu- 
sammengesinterten Nassen von Leukozyten, Fibrin, ]31utbl~ttehen und Erythrozyten bestand. 

Hatte man auf elastisehe Fasern gef~rbt (Taf. VI, Fig, I I I  u. IV), so ergab sieh, dab yon 
der ~ufieren Elastika nur noeh Bruehsttieke zu sehen waren, die sieh als feine, zarte, in keinem 
Zusammenhang stehende Faden und Fadenstfieke pr~sentierten. Die Zwisehenr~ume Waren aus- 
gefiillt yon Granulationsgewebe und yon rundzelligem Infiltrat. Die Elastiea interna war in 
manehen Sehnitten noeh gut erhalten, zeigte welligen Verlauf ohne Aufsplitterung, obwohl die 
anderen Gef~wandsehiehten schon staxk gelitten hatten. In a~lderen Sehnitten desselben Pr~pa- 
rates ersehien sie jedoeh unterbroehen, wie wenn eine Ruptur eingetreten wSre, die zu einer mehr 
oder minder grogen Liieke gefiihrt hatte. Dureh derartige 'Kontinuit~tstrennungen, deren oft 
mehrere den elastisehen Ring durehsetzten, sehob sieh das entziindliehe Infiltrat aus dem Bereieh 
der Adventitia und Media gegen die Innenhaut des Gefal3es vor. 

An einer anderen Stelle der gleiehen Arterie zeigte sieh neben ~hnlieher infiltration und 
Grannlationswueherung im Bereiehe der A d v e n t i t i a  besonders die Med ia  in hSehst.gradiger 
Weise affiziert. Sie war an bestimmten Punkten der Zirkumferenz vo]lst~tndig zerstSrt. Was yon 
iln' noeh zurfiekgeblieben wax, stellte nut einen mit Eosin sieh intensiv rot fN'benden und ziemlieh 
homogenen Ring vor. Niehts mehr war yon Einzelheiten der ~Iuskelfasern an dieser Stelle ztt 
erkennen. Ganz entspreehend zeigten sieh aueh nur noeh kleine Reste, feine, wie abgesplitterte 
Fadenstiieke der ~ufleren Elastika. Entspreehend so sehwer gesehSdigten Partien ~and sieh aueh 
die Membrana fenestrata aufs sehwerste affiziert. Sie hatte den welligen Verlauf verloren, war 
offenbax gedehng und lieB deutliehe brei te Risse erkennen, deren GrSge ungef~hr den tluptur- 
stellen in tier Elastiea externa und der Ausdehnung der Nekr0se in der Media entspraehen. Es 
batten sieh bier Tore und StraBen gebildet, welehe die infiltrierenclen ZelMemente anfs diehteste 
besetzt hatteu, auf denen sie bis zum Lumen des Gel~l~es, his zu dem vielfaeh zerstSrten Endothe! 
tier Intima vordrangen. Aueh h/er konnte man in unmit~elbarer Beriihrung mit dieser Wand- 
sehadigung eine Ausfiillung des Gef~flrohres mit thrombotischen Massen naeh der vorhin ge- 
sehilderten Art bemerken. - -  Anstogend an solehe sehwerst betroffenen Partien tier Geffigwandung 
liefien sigh im vceiteren Gef~Bverlauf ~ueh wieder ann~hernd normale Verhfiltnisse der Gef~g- 
wandstruktm" feststellen. Die Adventitia sehien nut wenig infil~riert zu sein, die elastisehen H~ute 
waxen gut erhalten, die Media zeigte keine bemerkenswerte Seh~tdigung (Taf. VI, Fig. l i I ) .  

Beaehtenswert erscheint, dag an den sebwer befallenen Stellen so gut wie niemals die ganze 

Virohow~ Arehiv f. pathol. Anat. Bd. 219. Hft. 3. ~ 
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Zirkmnferenz der Gef~tl~'a~'d.gteichm~6ig affiziert~ sondern die Sehiidigung offenbar:an bestimmte 
Partien der Media.. and. Adventitia gebunden war. 

Was die Muskelfasern des Herzens selbst anbelangt, so zeigten sie keinerlei bemerkenswerte 
pathologisehe Veriinderung, obwohl ihr interstitielles Gewebe an den untersuchten Stellen recht 
reichlich, abet nicht diffus yon kleinen lymphozyt:,tren Zellen durchsetzt war. 

Anders hinwiederum ersehien die Nie re  in Mitleidenschaft gezogen; sie bot alas Bild einer 
schweren Parenchymerkrankung mit Blutaustritten (h~morrhagische Nephritis). An den arteriellen 
Gefii~en erkannte man vielfaeh analoge Verhiiltnisse, wie an den Koronararterien des Herzens, 
ja  zum Teil war hier die Ge~t~wand inihrer  ganzen Zirkumferenz destruiert, was zttr vSlligen 
thrombotischen Verlegung des Lumens gefiihrt hatte. Doeh konnte man andererseits auch hier 
sehr schSn den l~bergang yon der anni~hernd normalen Gefaitwandstruktur zur pathologisch 
ver~tnderten bemerken. Es zeigte sich n~imlich im Anschlul~ an den normalen Abschnitt zuniichst 
,die Adventitia in ihrer ganzen Zirkumferenz yon einem Granulationsgewebe durchsetzt; die 
Elastica externa war a.ufgesplittert, w~ihrend Media, Membrana fenestrata und Intima noch 
relativ gut erhalten waren. Wo aber eine starkere Infiltration in der Tunica externa auftrat, die 
Elastica externa zerrissen war, drang das Granulationsgewebe in die an dieser Stelle zugrunde 
gegoalgene Media vor. Und je mehr der Prozel~ in der Adventitia an Raum eingenommen hatte, 
um so ausgedehnter and stiirker trat auch die ZerstSrung und Durchwucherung der Media hervor, 
nm so deutlicher liel~ sieh auch eiue Ruptm'ierung bzw. Zerst5rung der Elastica interna erkennen, 
dutch welches nunmehr das infiltrierte Granulationsgewebe bis zur Intima vordrang und zu hoch- 
gradiger Verdickung der innersten Gef~i~iwandsehicht, zur Endothelschiidigung und zur Thromben- 
bildang fiihrte. 

Infolge der schweren Beeintr~ichtigung der Elastizitht der Arterienwandung und ihrer Wider- 
standsfi~higkeit gegen den Druck des Blutes entstanden vielfach dort, wo so schwere Zerst5rungen 
eingetreten waren, wie ieh sie vorhin schi!derte, mitunter aueh Ausbuehtungen des Arterienlumens, 
regelrechte Aneurysmen, wie sie ja ~e:~ derlei  Gef~l~erkrankuiigen fiicht ungewShnlieh sind. 

Auch die Arterien der Leber, di&schon makrosk0pisch.:.wi e die der Nieren schwer affiziert 
ersehienen, zeigten ein yon gemischten Gerinnsehnassen verstopftes Lumen. Aueh sie boten viel= 
faeh deutliehe Aneurysmen dar. Die mikroskopisehen Einzelheiten deckten sieh mit den voran- 
gehenden Beschreibungen, so dal~ ich sie nicht alle zu wiederholen brauehe. 

Nut aui die Ausbildtmg und das Zustandekommen eines Aneurysmas mSchte ich an der 
Hand einiger Lebersehnitte eingehen, da sie die Aussaekung im L~ngssehnitt getroffen zeigten. 
Die eine Wand des Gef~i~es war merkwiirdigerweise wenig affiziert. Man sah nur eine m~$ige 
Infiltration der Adventitia and eine geringe Verdickung der Intima. Ganz anders dagegen bot 
sieh uns das Bild auf der gegeniiberliegenden Seite dar. Die Elastiea externa und die Media zeigten 
grol~e Lficken,-del~en entsprechend anch die  Membrana fenestrata zerst,Srt war. Dutch diese 
Liieken erstreckten sich gro6e Infiltrationsziige gegen das Lumen hin; kurz vor einer dieser Ruptur- 
stellen bog die Elastica interna und externa in einem scharfen Bogen nach aul~en urn; hier begann 
die Ausbildung des Aneurysmas~ welches offenbar nicht hatte ausbleiben kSanen, nachdem die 
Wand der Arterie so hoehgradig alteriert worden war und dem Druck im Arteriensystem hatte 
nachgeben miissen. Die Wand des Aneurysmasackes war stark verdtinnt, yon den elastischen 
H~iuten und der Muskularis konnte man nichts mehr eruieren. An dieser Stelle des Gefi~l]es wi~re 
es wohl sicher bald zum Druehbruch gekommen, wenn nicht die saekf5rmige Ausbuchtung dutch 
einen Thrombus ausgefiillt and dadurch einigermai~en gesehtitzt worden w~ire. 

Auffallend kann die Tatsaehe erscheinen, daI] die Leb er trotz der Verstopfung der arteriellen 
Gef~l~e noch relativ gut erhalten war, und dal~ sieh nirgends nekrotische Herde in ihr nachweisen 
liel~en. MSglieherweise war die Thrombenbildung in den befallenen Leberarterien erst sehr ktu-z 
vor dem Tode eingetreten. Bemerkenswert war am Pankreas noch ein Belund, der wohl eine 
Folge der Gef~l~ver~ndenmgen sein diirfte: es fanden sieh niimlich neben dem normalen Gewebe 
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auch grol]e nekrotische Herde, die mit dem pathologischen Arterienbefunde topographisch i,t 
Einklang gebraeht werden konnten. So hatte sich hier wahrseheinlich infolge der Zirkulations- 
stSrung eine Autodigestion entwickelt. 

Yon den anderen  Organen,  die ich ebenfalls einer Untersuchung unterzogen babe, mSehte 
ich noch erw~Lhnen, dM] analoge Ver~tnderungen naehzuweisen waren an den Ar te r i en  des. 
Mesenter iums.  

Es muB noch angefiihrt werden, daft bei einer Untersuchung auf Mikroben im Schnitte 
kein positives Resultat erhalten werden konnte. 

E p i k r i s e :  Der eben in seinen histologisehen Einzelhei ten geschilderte  F a l l  

is t  ~/[so ein typisehes Beispiel der als P e r i ~ r t e r i i t i s  n o d o s a  m u l t i p l e x  oder  

auch als P o l y a r t e r i i t i s  n o d o s a  bezeichneten,  seltenen, mensehl ichen Geffig- 

k r ankhe i t  anzusehen. Im Verlaufe yon k n a p p  10 Woehen war das Leiden un te r  

den manifes ten klinisehen Erseheinungen einer In fek t ionskrankhe i t  abgelaufen und 

ha t t e  in le tz te r  Linie zu seh~veren Kreis]a4~fstSrungen sowie zu zahlreichen Throm-  

bosen und Aneurysmenbi ldungen  im Bereiche der en tz i indeten  Gefal~wandstellelL 

gefiihrt ,  die eine F o r t d a u e r  des Lebens umnSgl ich  erseheinen lassen. Die bei  der  

pa thologiseh-ana tomisehen  Untersuehung vorgefundenen Ar te r ien thrombosen  di irf-  

t en  erst  in der a l ler le tz ten Zeit  des Lebens eingetreten sein. Dafiir  sprechen die 

versehiedenen Sehni t tb i lder  der vers topfenden Gerinnselmassen, sprieht  ferner  die 

Tatsaehe,  dab es nirgends mehr  zu einer deut l iehen In fa rk tb i ldung  gekommen war .  

Fa l l  2. Die bier mitzuteilende Beobachtung betrifft, wie schon angedeuLet, Teile des t te rze  ns 
und der S k e l e t t m u s k u l a t u r  eines v ierwSehigen Kalbes,  bei dessen Zerlegung eigentiim- 
liche Knoten in verschiedenen Organen wahrgenommen worden waren. ])a sich besonders die 
Kaumuskulatur und die Zunge affiziert erwiesen batten, wurde zunSchst an die MSgliehkeit ge- 
dacht, daft es sieh um eine ]nfektion mit Finnen handelte. Deshalb wurde zur n~iheren Unter- 
suehung Material dem Pathologisehen Institute zugeleitet. Es wurden seinerzeit naeh Einlaui~ 
der Organe im Inst~tut am Herzen mehrere hirsekorn- bis erbsengrol]e grauweiNiehe Knoten 
zerstreut wahrgenommen, die dutch das Endokm-d und Epikard hindurehsehimmerten und diese 
tt~ute vorbuckelten. Xhnliche Knoten befanden sieh in der Skelettmuskulatur. 

Mikroskopiseh liel~en sowohl im Herzen, als im Skelettmuskel die Knoten sieh als Ent- 
zfindungsherde erkeImen, welche tells eine deutliche Beziebung zur Gef~gwand, tells aber auch 
infolge des hohen Grades der ZerstSrung der Arterienwand nut mit Miihe die Matrix der Entziindung 
wahmehmen liel]en. Jedenfalls erschienen im Fall dieses Kalbes die Wandsebiehten der A~terien 
viel stgrker und a.llgemeiner zers~Srt, als dies die ~orhergehende mensehliehe Beobachtung zeigte. 
Die Sehiehtung der Gefiigwand in drei Haute kam nieht mehr zmn Ausdruek. Man sail ~dehnehr 
dem Quersehnitt der Arterie entspreehend einen rundbehen Komplex yon entztindliehen ]nfil- 
trationsmassen, ein diehtes Granulationsgewebe mit intensiver Wueherung yon Fibroblasten mit 
zahlreiehen karyokinetisehen Figuren. Die Zellen des Granulationsgewebes waren meist groB, 
batten einen blSosehenfSrmigen Kern, stellenweise ein ganz rein granuliertes Protoplasma. Es 
sehienen reiehlieh Plasmazellen und eosinophile Leukozyten in dieses Granulationsgewebe ein- 
gestreut, dessen wuehernde Fibroblasten und feine GefgBztige mitunter lebhaft an die Bilder eines. 
Fibrosarkomgewebes erinnern konnten. Manehmal lagen innerbalb soleher Granulationszfige 
infiltrierende Zellen in kleinen, rundliehen bis 15ngsovalen Haufen beisammen und staehen dureb 
ihre dunklere F5rbbarkeit yon der Umgebung sehr stark ab. hn allgemeinen traten aber die 
Leukozyten und Lymphozyten gegeniiber der Fibroblastenwueherung deutlieh zurtiek. Die Wand- 
struktur der befallenen Arterie lie/3en sieh im van Gieson-Pra.parat nut mehr undeutlich erkennem 
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sic hatten im hSchsten Grade gelitten. Bei F~rbung auf elastische Fasern wurde die vollst~ndige 
Desi~ruktion, ja ein vSlliger Verlust der Elastiea externa, wie aueh der Membrana fenestrata often- 
ktmdig. ~itunter war das Lumen des Gefa6es im Zentrum eines entziindliehen Knotens mit einem 
thrombotisehen, vollkommeu mit der Wand verfilzten Gerirmsel verstopft, jedoeh bemerkte man 
auch Stellen, in denen ein Gefal]lt~men nicht mehr zu erkennen war, sandern die 6ntziindliche 
Wucherung das oftenbar obliterierte oder doch zuerst thrombosierte Gefal] vollst~ndig und gleich= 
m~l~ig durehsetzt hatte. Trotz dieser au$erst schweren Erkrankung der Arterienwandschichten, 
~rotz der oftenbaren ZerstSrung der muskul~iren and elastischen Ringschiehten, war es. wenigstens 
in dem iibersandten Material. nirgends zur Aneurysmenbfldung gekommen. u hatte bier 
die Erkrankung einen so starken proliferativen Charakter, dal] das Granulationsgewebe nicht nut 
die Gef~l]wand zerstSrte, sondern aueh in das Lumen der Arterie hineinwueherte und diese vSllig 
obliterierte. 

Die nodSse Entziindang setzte sich aul]erhalb der Gef~l]e im Gebiet des interstitiellen Binde- 
gewebes noeh auf kurze Streekeu in die umgebende Herz- und Skelettmuskulatur hinein fort, 
ja sic sprengte sogar dutch ihr wueherndes Granulationsgewebe die benaehbarten ~[uskelfasern 
auseinander. Die Muskelzellen selbst liel~en Sowohl im tterzen als in den Skelettmuskeln bei An- 
wendung der iiblichen Farbemethoden keine pathologisehe Ver~nderung erkennen. 

Aueh bier war die Untersuchung auf Bakterien und sonstige Mikroorganismen vSllig 
resultatlos. 

E p i k r i s  e : Legt man der Betrachtung dieses Falles das makroskopische Bild 
einer knotenartigen Affektion im Gebiete der Muskulatur namentlich der Kau- 
muskeln und der Zunge ( S c h r S t t e r )  und des Herzens zugrunde und beriick- 
sichtig~ man den mikroskopischen Befund einer sehweren Wanddestruktion der 
Arterien nebst entziindlich-proliferativer Durehwucherung der zerstSrten Gef~$- 
wandung, so mug die Erkrankung dieses Ka]bes wohl ebenfalls als eine Periarteriitis 
nodosa aufgefal~t werden. Dieses Leiden ist ja auch in der Tierpathologie als eine 
eigenartige und infektiSse Erkrankung bei einer Art yon Wiederkauern bereits 
registriert, namlich beim Axiswilde ( L i i p k e ,  J a e g e r ) .  Unstreitig ist ein gewisser 
Unterschied im histologischen Ausdruck der Gefal~affektion des Kalbes gegeniiber 
der bei dem vorhin mitgeteilten mensch]ichen Fall. Konnte man in dem mcnsch- 
lichen Falle die fortschreitende proliferative Entziindung auf ihrem Wege yon der 
Adventitia zur Media vielfach sehr g u t  tiberblicken und sah man vielfach eine 
schwerste Destruktion besonders im Bereich der Media, was vielleicht der ~ n -  
schauung yon F e r r a r i ,  M S n c k e b e r g ,  B e i t z k e ,  B e n d a  und Ver s6  ent- 
spricht, welche die primare Schadigung in die Media verlegt wissen wollen, so lie6 
das Material yore Kalbe nur mehr eine vSllige Okkupation des ganzen Arterien- 
querschnittes erkennen, stellte also gewissermal~en ein in der Proliferation bedeu- 
tend weiter fortgesehrittenes Stadium vor gegeniiber dem Stadium der Erkrankung 
in meinem menschlichen Falle. Als ein gewisser Unterschied ist auch das Fchlen 
der Aneurysmabildung an den Arterien des Kalbes aufgefallen; doch diirfte dies 
vielleicht von untergeordneter Bedeutung sein, da die wohl yon vornherei~ beson- 
ders stark proliferative ~a tu r  der Arterienwandentziindung, die aul3erordentlich 
starke Wallbfldung um den Gef~l~ring bei diesem Tiere die Aussackung der Gefa$- 
wand verhindert hatte. 
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tlberblickt man die Befunde in diesen beiden F~Lllen, so dr~ngt sich die An- 
schauung auf, da6 der E n t w i c k l u n g s g a n g  der Gef~l~erkrankung etwa folgender 
gewesen sein mul~: Auf Grund einer zun~chst unbekannten Sch~tdigung, welche 
mSgliehel"weise schon sehr frtihzeitig Elemente der Media znr Degeneration brachte, 
trat in der Adventitia ein entzttndliches Exsudat auf, das durch eine Sich an- 
schlie~ende diehteste Infiltration-mit leukozyt~ren und vor allem lymphozyt~ren 
Zellen sowie durch die Einwueherung von Granulationsgewebe einen geSteigerten 
Ausdruck erhielt. Die Entztindung griff yon au~en her auf die Media fiber, welehe 
mehr und mehr der Nekrose verfiel und nun ebenfalls dureh Granulationsgewebe 
ersetzt wurde. Naehdem aueh die elastische Innenhaut zerstSrt war, kam es zu 
einer Abhebung des Endothels und zu bindegewebigen Wueherungen der Intima, 
ferner aueh zu richtigen Wanddefekten mit konsekutivem, thrombotischem Ver: 
schlul~ des Gef~t~lumens, eventuell naehdem sieh die Gef~l~wand aneurysmatiseh 
erweitert hatte. Wenn die Entzfindung, wie bei dem Kalbe, einea mehr 
proliferativen Charakter tr~gt, so kann a]sbald an Stelle des ursprfinglicl4 wohl 
thrombosierten Gef~es Bin vSllig aus Granulationsgewebe bestehender Knoten am 
Orte der Entzfindung in Erseheinung treten. 

Die Ursaehe der E r k r a n k u n g  kann dureh die vorliegende Untersuehung 
ebensowenig wie dureh die der frfiheren Autoren ihre Aufkl~rung finden. Die An- 
sieht yon P. Meyer ,  da~ die Muskularis und Elastika der GefaSwand durch kon- 
genitale Anomalie gesehwgcht gewesen und da$ spater bei Blutdruekschwankungen 
mit Leiehtigkeit Rupturen einzelner Wandschichten eingetreten, ist nieht sehr 
wahrscheinlieh. Diese Theorie erscheint um so unhaltbarer, als K r z y s z k o w s k i  
einen Fall yon einem 2~  Jahre alten Kin@ besehrieben hat, das wohl nicht unter 
tier Einwirkung der hohen Blutdrueksehwankungen gestanden haben konnte, 
die P. Meyer  im Auge hatte (Exzesse in Baccho und in Venere). Andererseits 
wtirde eine kongenitale Sehw~tehung der Gefg~hgute kaum bis ins 6. Lebensjahr- 
zehnt fortbestanden haben, wie dies einzelne Fglle der Literatur lehrten, bei denen 
frt~her keine ernste KreislaufstOrung oder andere Symptome, die auf eine Gefar~- 
wanderkrankung hindeuteten, bemerkt worden waren. Unbewiesen dfirfte bisher 
aueh die Anschauung yon F e r r a r i  sein, der die Ursaehe der fraglichen Erkran- 
kung, d. h. eines der Periarteriitis nodosa vorausgehenden Degenerationsprozesses 
tier ~qaittleren GefaSwandschieht, in einer durch Intoxikation, z. B. dutch Alkoholis- 
mus, hervorgebraehten primaren Seh~dignng der nervSsen Gefal~zentren sieht, 
eine Theorie, welehe die Polyarteriitis nodosa in der Analogie zu der Polyneuritis 
oder Polymyositis zu bringen sueht. Schon Vers6 hat die Unhaltbarkeit dieser 
Theorien beleuehtet. Alle andern Autoren, die die Periarteriitis nodosa beob- 
aehtet haben, sind noch der Ansicht, da~ die Erkrankung als lokaler entzfindlicher 
Vorgang zu betrachten ist, was, wie Vers6 meint, ,,aueh durchaus in Einklang 
steht mit den histologisehen Befunden, vorausgesetzt, da~ man geeignete Stadien 
zur Untersuchung erh~lt". So herrseht heute wenigstens fiber die xNatur des 
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Krankheitsprozesses ziemlich weitgehende Einigkeit, wenn auch die ~tiologie 
dunkel ist und Einzelheiten der Histo-Pathogenese der Krankheit zur Diskussion 
AnlaB geben. 

Als Ursache der Periarteriitis nodosa nehmen K u6m au l  und Maier,  
Chvos tek  und Weichse lbaum,  Graf, Miiller, Schmar l  und Vers6 
Syphilis in Anspruch, wi~hrend R o k i t a n s k y ,  F l e t s c h e r ,  v. Kah lden ,  
Krzyszkowsky ,  Veszpr~mi,.  Fe r ra r i ,  Schre iber ,  MSnckeberg,  J a e g e r  
und BIo ch Lues ~ollkommen ausschlieBen und entweder Bakterientoxine oder ein 
unbekanntes Virus der Krankheit zugrunde legen. Diese Anaahme wird beson- 
ders dadureh gestiitzt, daB, wie auch mein erster Fall zeigen kann, der ~ibrigens 
auch nicht iiberzeugend mit Lues in Zusammenhang zu bringen ist, dab der klini- 
sche Verlauf der Periarteriitis nodosa auf eine akute Infektionskrankheit hinweist. 
Aul~erdem machen viele Autoren auch noch folgende-Punkte gegen:die luetische 
Atiologie geltend: 

1. Bei der syphilitischen Arteriitis sind die Gehirnarterien wohl selten vSUig 
intakt, im Gegensatze zur Periarteriitis nodosa, die fast nie die Gehirnarterien 
bef~iJlt. 

2. Der Spirochatenbefund war bei der Periarteriitis nodosa stets negativ. 
3. Gummata und Riesenzellen hat man bei der Periarteriitis nodosa nicht 

gesehen. 
4. Orth  und v. B a u m g a r t e n  gaben an, dab bei der luetischen Arteriitis 

die Elastika in ihrer Kontinuiti~t gewShnlieh nicht geseh~.digt ist, dab dagegen eine 
lamellSse Aufsplitterung der elastischen Elemente zm Erscheinung kommt, die im 
Sinne einer Vermehrung dieser Elemente zu deuten sei. Diese Erscheinung stimmt 
ebenfalls nicht mit dem histologischen Bilde der Periarteriitis nodosa tiberein. 

5. Die Intima verhglt 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 H e u b n e r )  schon sehr friihzeitig affiziert, iedenfalls frtiher als die Media. 

6. Die Wassermannsche Reaktion, die naturgemi~B bisher nut in einigen 
Fi~llen ausgefiihrt werden konnte (LShlein, Bloch), ist bei der Periarteriitis 
nodosa noch nieht als positiv befunden worden. 

Andererseits haben die Anhanger der Theorie yon der syphilitisehen Genese 
der Periarteriitis nodosa ebenfalls Punkte aufgestellt, welche der Beachtung wert 
sind. So wies S chmor l  auf einen indirekten Beweis ftir die luetische Atiologie der 
Kxankheit hin, n/~mlieh auf den Beweis ex juvante therapia: bei einer Frau war 
durch die mikroskopisehe Untersuchung von einigen exzidierten KnStchen die 
Diagnose auf Periarteriitis nodosa gestellt worden. Eine energische antisyphiliti- 
sche Kur brachte die KnStehen zum Schwinden. Bei der 2 Jahre sp/~ter vorge- 
nommenen Obduktion der an einer Pfortaderthrombose verstorbenen Patientin 
konnten nun tatsi~ehlich keine ftir Periarteriitis nodosa typisehen entztindliehen 
Verhnderungen mehr, sondern nut zuriickgebliebene Narbenstellen festgestellt 
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werden. Ob sonstige Anhaltspunkte ftir eine Lues bei der Frau vorlagen, ist leider 
nicht angegeben. Die andern Vertreter der luetischen Theorie nahmen deshalb 
die Syphilis ats haupts~ichliches ~tiologisches Moment in Anspruch, weil in der 
Anamnese ihrer Patienten stets eine luetische Infektion eine Rolle gespielt hatte 
und auch weil sie zum Tell in der Periarteriitis nodosa eine histologische ~hnlich- 
keit zn finden glaubten mit Endarteriitis sypilitica. - -  Eine zwingende Beweiskraft 
ist diesen Argumenten ffir die Richtigkeit der luetischen Theorie natfirlich uicht 
anzuerkennen. Und wenn Jaege r  an der Hand seines tierischen Untersuchungs- 
materiales yon Periarteriitis nodosa in der morphologischen - -  allerdings yon 
ande~'er Seite auch wieder angezweifetten - -  ~hnlichkeit des Leidens beim Men- 
schen und beim Axiswilde einen Grund sah, die luetisehe Atiologie zu leugnen und 
auf eine an@re infektiSse, allerdings noch unbekannte Noxe zu rekurrieren, so darf 
ibm darin anscheinend recht gegeben werden. ~immt 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 mensch- 
lichen Periarteriitis nodosa in Betracht zu ziehen, aber unter der Voraussetzung, 
daI~ dies Virus hier eine etwas ungewiihnliche Reaktion seitens der angegriffenen 
Gefal]e hervorgerufen hat. Identifiziert man die Erkrankung bei Mensch und 
Wiederk~iuer, wozu ich neige, so bleibt wohl nut, wie oben dies angedeutet wurde, 
der Hinweis auf eine unbekannte Noxe tibrig, welche eben in ganz ~thnlicher Weise 
die Gefal~e bei Mensch und Tier befallen kann, woftir bis zu einem gewissen Grade 
auch meine Beobachtung bei einem Kalbe spricht. 

Es kann auf Grund der yon mir bearbeiteten F~lle leider auch nicht die Natur 
der !Noxe geklhrt werden, we|che zur Periarteriitis nodosa ffihrt. Die Beibringung 
weiterer Beobachtungen ist darum aul]erordentlich wtinschenswert. Nur durch 
genaue histologische Durchmusterung weiteren Materiales yon Mensch und Tier 
wird sich der Streit tiber die Analogie oder fiber den Unterschied beider Affektionen 
schlichten lassen. Hinsichtlich der Atiologie der Erkrankung dtirfte, wenigstens 
was das Tier anbelangt, auch die Verarbeitung frischen Materiales nach den Me- 
thoden der modernen Mikrobiologie ((~bertragungsversuche) nicht ohne Inter- 
esse sein. 

~ach Beendigung vorliegender Arbeit hatte ich noeh Gelegenheit, Einbliek 
zu er]halten in den Bericht fiber das Pathologische Institut der KSniglichen Tier- 
arztlichen Hochsehule zu Dresden auf das Jahr 1913, von dem Herrn Obermedi- 
zinatrat Prof. Dr. Joes t .  In diesem findet sich eine ~itteilung fiber eine bei einem 
2 Jahre alten Schweine an den ~ierengefaf]en gefundene Arteriitis obliterans 
(Periarteriitis nodosa). Es wurden auch hier dieselben Veranderungen an den 
Gef~wandschichten getroffen, wie sie yon den frfiheren Autoren und in meiner 
Arbeit besehrieben worden sind: starke Infiltration der Adventitia mit Zerst~rung 
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der Media  u n d  der e las t ischen H.~ute ;  ferner  V e r d i e k u n g  der I n t i m a  durch  G r a n u l a -  

t ionsgewebe bis zur  Obl i t e ra t ion  des GefaNumens .  h u e h  a n e u r y s m a t i s e h e  A u s -  

b u e h t u n g e n  an  den  be fa l l enen  Gef~gen werden  hervorgehoben .  

Bezi igl ieh der  s  f a n d  tier Au t o r  aueh  keine  gent igenden  A n h a l t s p u n k t e .  
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