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Zur Kenntnis des Wesens der Periarferiitis nodosa.
(Aus dem Pathol. Institut der Universitit Strafburg. FrithererDirektor: Prof.J. G. Monckeberg).
Von
Dr. Paul Spiro, friherer Assistent des Instituts.

Obwohl ein halbes Jahrhundert vergangen ist seit der Zeit, da Kufmaul
und Maier zum erstenmal das Krankheitshild der Periarteriitis nodosa
heschrieben- haben, und obwohl seithér fast ebensoviel Fille von Periarteriitis
nodosa veriiffentlicht wurden, als Jahre vergangen sind, herrscht noch heute
ein villiges Dunkel iiber das Wesen der Erkrankung, ein Dunkel, das es
verstindlich erscheinen 148t, wenn fast jeder Autor, der einen Fall von Peri-
arteriitis nodosa mitteilt, im Laufe seiner Austithrungen zu dem Schluf kommt.
daf} jeder Fall eo ipso als der Publikation wiirdig erachtet werden muB und
als geeignet angesehen werden kann, Licht in dieses Dunkel zu bringen.

Es sei darum gestattet, im folgenden tiber einen Fall von Periarteriitis
nodosa zu berichten, der am 12. September 1917 im Pathologischen Institut
der Universitit StraBburg zor Obduktion gelangte.

Aus der weitliufigen Krankengeschichte des K. G., 23 Jahre alt,
Arbeiter, seien folgende Daten entnommen:

Familien-Anamnese o. B. .

Patient selbst will friiher nie ernstlich krank gewesen sein, leugnet im besonderen
jegliche venerische Infektion. Seit Februar 1915 litt er an immer wiederkehrenden Ge-
schwitren, besonders an beiden Armen und Beinen; seither befand er sich fast stdndig in
verschiedenen Lazaretten des Feldheeres, sowie in Truppenkrankenstuben. wo er fiberall
auf Furunkulose behandelt wurde. Deswegen wurde er am 22. Oktober 1916 in ein Feld-
lazarett einer Landwebrdivision tiberwiesen. Von dort am 25. Oktober 1916 wegen einer
nie ganz zur Ausheilung gekommenen Kritze einer Kramkentransportabteilung, von dort
wiederum der Leichtkrankenabteilung eines Etappenlazaretts iiberwiesen. Daselbst konnten
am Allgemeinbefund keinerlei Verdnderungen nachgewiesen werden; im speziellen
wurden aber auch hier Hautulzerationen gefunden, die sich nach Verbinden — mit essig-

saurer Tonerde — reinigten, so daf Patient am 18. November 1916 als geheilt zur Truppe
entlagsen wurde.

Am 20. Dezember 1918 wegen ,Narbe am Glied* Blutentnahme zur Wasser-
mann-Probe; Wassermann positiv, deshalb am 8. 1. 1917 einem ,Festungslazarett,
speziell fiir Haut und Geschlechtskrankheiten iiberwiesen. Daselbst warden ,Kritze“ und
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wLues latens® als spezieller Befund festgestellt, wahrend sich am Allgemeinbefund
keine Veranderungen nachweisen liefen.
Vom 9. 1. 17—12. 1, 17 mit solutio Vlieminghx behandelt.
Ab 13. 1, 17 antiluetische Kur.
18. 1. 17 = 0,1 Hg. salieyl. intergluteal.
15.1.17 = 0,1 Hg. salicyl. interglnteal.
18. 1. 17 = 0,3 Neogalvarsan intravenos.
23.1. 17 nach Hg.-Injektion keinerlei Beschwerden.
26. 1. 17 bringt bei der Visite keinerlei Klagen vor.
0. 1. 17 nach Hg. keine Beschwerden.
2. 17 Allgemeinbefinden o. B.
2.17 auf Befragen keine Klagen.
10. 2. 17 hat Hg.-Injektion angeblich diesmal nicht gut vertragen, nur Kopf-
schmerzen, sonst o. B.
13. 2. 17 nach Salvarsan keinerlei Stdrung.
14. 2. 17 Albumen = 0.

3
3.
8.

16. 2. 17 im Allgemeinbefinden keinerlei Stérung.

18. 2. 17 klagt iiber etwas Kopfschmerzen.

20. 2. 17 nach Hg. keinerlei Beschwerden, nur etwas angegriffen, etwas Kopfschmerzen.
23. 2. 17 auf Befragen heute keine Beschwerden.

26. 2. 17 Befinden in Ordnung.

6. 3. 17 Kur beendet. Symptome- und beschwerdefrei, als erwerbsfahig und
k. v. entlassen (zur Truppel).

Am 11, 5. 17 meldete sich Patient wegen Schmerzen im Riicken, in den Seiten und
Kniegelenken, sowie wegen Schwicheanfille krank, wurde, wiedernm einem zur Behandlung
von Haut- und Geschlechtskrankheiten eingerichteten Festungslazarett iiberwiesen (,zur
Beobachtung auf gastrische Krisen nach Lues®).

14. 5. 17 Blutentnahme zum , Wassermann®. ,Wassermann® ergibt schwache, partielle
Hemmung der Himolyse, also ,verdichtig*. Korpergewicht 64 kg.

Im Festungslazarett wird am 16. 5. 17 der Allgemeinbefund als o. B. bezeichnet;
als spezieller Befund: Lues latens diagnostiziert.

Daselbst alsdann folgende Therapie.

Neo-salvarsan Hg-Salizyl Korpergewicht
1. am 22.5.17 = 0,3 18.5.17 = 0,06 25.5. = 63 kg
Temperat. abds. 36,6 21.5.17 = 0,1 26. 5. = 63 ,
,  morg. 37,0 24. 5. 17 = 01 1.6. = 60 ,
29.5.17 = 0,1 9.6, = 59 ,
2. am 30.5. 17 = 0,45 1.6.17 = 0,1 15.6. = b6 ,
Temperat. abds. 36.6; 36,0 4.6.17 = 0,1 21.6. = 55
» morg. 36,2 8.6.17 = 0,1 29.6. = 545
11.6.17 = 0,1
3, am 6.6.17 = 0,6 14.6.17 = 0.1
Temperat. nachm. 36.8
abds. 36,5

»

Am 17. 5. rbeumatische Schmerzen in beiden Schultern.
Am 18. 5. Albumen = 0. Auf Leistendriisen beiderseits Jodkalisalbe, Einreiben des
Riickens an den schmerzenden Stellen mit Chloroformél, tiglich 3 mal 1 Aspirin 3 05.
22. b. kein Albumen.
. rheumatische Schmerzen gebessert.

. kein Albumen.
. Schmerzen im linken Schu}tergelenk 3 Aspirintabletten.
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29. 5. Schmerzen im linken Schultergelenk, 6 Aspirintabletten.

30. 5. Albumen == 0.

81. 5. Schmerzen im Schultergelenk nach Angabe des Patienten fast verschwunden.
1. 6. kein Albumen.

4. 6. Einreiben der Schultern, wo wieder etwas Schmerzen, mit Kampferspiritus.
6. 6. kein Albumen.

8. 6. Schmerzen im Sehultergelenk gebessert.

9. 6. kein Albumen.

12. 6. rheumatische Beschwerden villig verschwunden.

14. G. leichte Stomatitis. Einpinseln mit Chromsaure.
15. 6. Spuren von Albumen: Bettruhe, Dit, heiBe Bider.

16.6. » antisyphilitische Kur abgebrochen.
19. 6. ,, " Milchdiit, heiBe Bider, Bettruhe, Blutentnahme zam
Wassermann.,

Wassermann negativ. Himelyse vollstindig.

25. 6. Temperatur morgens 57,2; Patient klagt {iber Leibschmerzen, Leib nicht druck-
empfindlich; Fortsetzung der Milehdiat, Spuren von Eiweif.

27. 6. im Urin Spuren Albumen, im Sediment Leukozyten, keine Zylinder.

28. 6. LA » e

2.7 , .  geringe Mengen Albumen.

8.7 » »  geringe Mengen Albumen, geringe Temperaturschwankungen (zwischen
372 und 37,8). In den letzten Tagen Koliken, am 8. 7. besonders stark. Wird zur
Weiterbehandinng der Albuminurie nach einem ,Festungslazarett fiir innere Krankheiten*
verlegt.

Daselbst folgender Befund; R. H. 0. an den Lungen hauchendes Exspirium; 2. Ton
an der Basis des Herzens gespalten, sonst alles o. B., auch Reflexe 0. B.

Urin: Tagesmenge = 21; spez. Gewicht 1014; Albumen = 0; Zucker = 0.

b. 7. Pat. klagt iiber Schmerzen im Unterleib, kein objektiver Befund.

8. 7. Schmerzen nachgelassen! Therapie: warme Wickel.

14. 7. keine Anderung.

19. 7. Urin: Albumen —, Sacch .—.

31, 7. immer moch matt und elend, objektiv nichts Neues. Ordination: Natr, bie.,
Naty. phosphat,

7. 8. Weniger Beschwerden im Abdomen; aber sehr matt, objektiv nichts.

14, 8. keine Anderung! Urin frei von Alb., Sacch.

16. 8. in der Nacht vom 15./16. 8. epileptische Anfille vom wachhabenden Arzt
beobachtet: Nach dem Anfall Motilitht nicht gestdrt; Sensibilitit vielfach gestort, Korneal-
reflex fehlt: Patellarreflex lebhaft; beiderseits deuntlicher Fufiklonus. Wihrend des Anfalls
keine Krimpfe, Schanm vor dem Munde, kein Zungenbi, volistindige BewuBtlosigkeit.

16. 8, Pat. hat einen fiinften Anfall — wie die vorhergehenden —, kommt nach
25 Minuten wieder zu sich, weill von nichts, will frither nie Anfiille gehabt haben.

Nach einem ,Festungslazarett fiir Nervenkranke* verlegt mit der Diagnose: Kachexie
nach Lues, Hysteroepilepsie.

Im iibrigen geht die Krankengeschichte weiter:

16. 8. im Lauf des Nachmittags fiinf neue Anfille. In den anfallsfreien Augenblicken
stark benomnen, unverstindliche Worte vor sich hinmurmelnd.

Korperlicher Befund o. B.

Nervensystem: Achillessehnenreflex bds. gesteigert. Patellarsehnenteflex bds. gesteigert.
Kein Babinski, kein FuBklonus.

Bis 21. 8. anhaltende Besserung, nur immer groBe Mattigkeit und Benommenheit.
(Gibt hier anamnestiseh an, daf er seit seiner Kindheit an geschwollenen Leistendriisen
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gelitten habe, gibt ferner auf spezielles Befragen an. daB er verheiratet sei und ein ge-
sundes Kind habe.)

Ab 27. 8. zunehmend apathisch, hinfillig; Abdomen kahnformig eingezogen. Lumbal-
punktion ergibt klare Fliissigkeit. Eiweifireaktion nach Kochprobe nicht vermehrt: aus-
gesprochene Lymphozytose; ,,Wassermann® im Liquor negativ.

In der Nacht vom 27. 8. zum 28. 8, wieder fiinf epileptische Anfille.

28. b, zunehmende Verschlechterung des Allgemeinzustandes. hinfilliger Ausdruck
in den eingefallenen Gesichtsziigen: Abdomen stark eingezogen.

Achillessehnenreflex und Patellarsehnenreflex beiderseits sehr lebhaft; ,Babinski®
beiderseits vorhanden; ,Kerning* dentlich positiv, ausgesprochene Nackenstarre: Puls
klein, regelmifig; Temperatur normal. Nach der Untersuchung entleert sich aus der Hara-
rGhre massenhaft gelblich triibe Fliissigkeit, massenhaft Leukozyten, keine Spermatozoen.
keine Gonokokken. SonstkeinkdrperlicherBefund, keine Druckempfindlichkeis
des Abdomens.

80. 8. Pat. geistig wieder klar, sehr matt und hinfillig, nach der Universitits-
Nervenklinik verlegt (Diagnose: Lues cerebri).

Universitits-Nervenklinik:

Anfgenommen 30. 8. Pat. klagt tiber allgemeine Mattigkeit und Schmerzen im ganzen
Kérper. Befund o. B.

31.8. Allgemeinbefund o.B. Pruckempfindlichkeitin derrechten Unterx-
bauchseite, mehrmals breiige, mit Blut untermischte Durchféile; kein spontaner
Urinabgang. Reflexe lebhaft; kein Klonus; ,Babinski® rvechts +-+, links —: Sensibilitdt
nicht gestort, grofie Nervenstimme iiberall etwas druckempfindlich. Motilitit: keine
Lahmungen, keine Spasmen.

Bis 5. 9. Durchfalle, die auf Opium stets etwas nachlassen. [m Status nervosus und
Status psychicus leichte Besserung. Stuhluntersuchung auf Typhus und Dysenterie negativ.
Am rechten Oberarm ein schmierig belegter, 1-Pfennigstiick grofer Substanzdefekt.

7. 9. schlechte Nahrungsaufnahme, klagt stirker iiber allgemeine Sehmerzen.

8. 9. starke Klagen iiber Kopfschmerzen, unwillkiirlicher Stuhlabgang, schmierig be-
legter Defekt am rechten Zungenrand.

In der Nacht vom 8.—9. 9. starke Schwellung der rechten Parotis. Lift Stubl und
Urin unter sich. ,Babinski® bds. ++; ,Oppenheim® bds. + +; Hypotonie der Muskulatur,

10. 9. Schwellung der Parotis zuriickgegangen, sonst Status unverdindert.

12. 9. morgens 8 Uhr Exitus letalis.

Die Sektion ergab folgenden Befund.

173 em groBer, kriftig gebauter ménnlicher Kérper in mifigem Erndhrungszustand.
mit gut ausgebildeter Muskulatur.

AuBere Haut: miBig blaB, frei von Exanthemen und Odemen; sichthare Schleim-
hiute blaB.

Pupillen: gleich weit, mittelweit, rund.

Natiirliche Korperéffnungen: o. B.

Unterhautzellgewebe: mifig reduziert.

Muskulatur: gut entwickelt.

Die Bauchdecken eingesunken; nach Eréffnung der Bauchhdhle zeigt sich.
dal die Baucheingeweide in regelrechter Lage liegen; das Peritoneum glatt, fettarm, frei
von pathologischen Verinderungen; die Darmschlingen méfig geblaht; speziell am Processus
vermiformis keinerlei Verwachsungen, keine Injektion.

Zwerchfellstand links oberhalb der 5., rechts an der 4. Rippe.
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In der Brusthohle regelrechter Situs der Brusteingeweide. In den beiderseitigen
Interpleuralriumen keinerlei Verwachsungen, keinerlei Fliissigkeit.

Der Herzbeuntel legt in ungefihr Handbreite frei; im Herzbeutel geringe Menge
klarer, servser Fliissigkeit.

Die Griofe des Herzens entspricht der KorpergroBe; das Epikard im allgemeinen glatt,
mit spiegelnder Oberfliche, nur an einzelnen Stellen vorgebuckelt durch eigentiimliche
Knotenbildungen: Diese Knotenbildungen sind sowohl auf der Vorderfliche als auch auf
der Riickfliche des Herzens anzutreffen, sowohl {iber dem linken als auch iiber dem rechten
Ventrikel, aber durchweg im Verlaufe der KranzgefaBie, und zwar der kleineren Aste der
Koronararterien zu finden, die gleichsam von ihmen umscheidet erscheinen: sie sind im
allgemeinen linsengroB, erreichen vereinzelt die GroBe eines HaselnuBkerns, sind gelblich
weif und von fester Konsistenz. Sie sind auf dem Durchsehnitt durchweg von blutroter
Firbung und von einem ganz schmalen, anscheinend aus weifilichem Bindegewebe ge-
bildeten Rand umgeben; das Zentrum scheint auf einzelnen Schnittfldchen direkt mit einem
ebenfalls blutroten Pfropf im Lumen dés Arterienastes, dem sie anlagern, zusammenzuhingen.

Das Myokard des Herzens ist von Fleischfarbe, fester Konsistenz, durchweg frei
von Schwielenbildungen und frei von Erweichungsherden.

Das Endokard ist iiberall glatt und zart, der Klappenapparat intakt; die Hohlen
des rechten Herzens sind entsprechend weit, die Wandung des rechten Vorhofs und des
rechten Ventrikels tiberall entsprechend dick; auch im linken Vorhof zeigen sich keine
pathologischen Veriinderungen in der Weite des Lumens und in der Dicke der Wandung,
hingegen erscheint der linke Ventrikel leicht erweitert, die Wandung deutlich, wenn auch
nicht sehr hoechgradig verdickt; Gewicht des Herzens 335 g,

An den griBeren Asten der KranzgeféBen ist die Intima — soweit die Kranz-
gefafie bei der Sektion getfinet werden — glatt nnd zart, das Lumen nicht verengt, fiir
eine 2 mm Sonde gut durchgingig.

Die Intima der Aorta und Pulmonalis ist glatt und spiegelnd, ihre Weite ist entsprechend.

Die Pleurablitter sind durchweg glatt und spiegelnd,

Die Lungen sind reichlich lufthaltiz, miBig saftreich, mit starkem, in den unteren
Partien hypostatisch gesteigertem Blutgehalt, aber frei von jeglichen Herdbildungen. An
den Lungenarterien lassen sich keinerlei Verinderungen nachweisen. Die groBen Bronchen
singd frei Yon Verdndernngen.

Peribronchiale und mediastinale Lymphknoten stark anthrakotfisch, sonst o. B.

An den Halsorgzanen kein besonderer Befund.

Milz 1215 :8:3 em, dunkelrot, derb, mit sehr deutlich gezeichnetem Parenchym.
Thre Kapsel fiberall straff gespannt, frei von Verdickungen.

Nebennieren o. B.

Nieren von mittlerer Grofle, links 180, rechts 160 g schwer, ihre Kapseln beiderseits
leicht abziehbar. An beiden Nierenoberflichen finden sich zahlreiche, strahlig eingezogene,
konsistente Partien, die durchschnittlich ungefihr haselnuBgroB, deutlich abgegrenzt und
gelblich gefirbt, aber in ihrer ganzen Peripherie von einer schmalen, ungefihr 1 mm breiten,
dunkelroten Randzone wumgeben sind; beim Durchschneiden der Niere zeigt sich, daB
diese Herde kegelformig sich verjiingend in die Rinde eindringen und an der Grenze von
Marksubstanz und Rindensubstanz endigen. In beiden Nieren finden sich, durch das
ganze Parenchym zerstreut, auBerdem zahlreiche, scharf umgrenzte, von einer ganz schmalen,
weiflen Kapsel umgebeéne Blutherde, die zumeist in unmittelbarer Nachbarschaft und, wie
es scheint, auch in unmittelbarer Kommunikation neben kleinsten Nierengefifien liegen.
Die Rindensubstanz beider Nieren erscheint auffallend bla8 und hebt sich scharf von der
dnnklen Marksubstanz ab, iiber deren Niveau sie iiberall 6dematds gequollen emporragt.
Die Marksubstanz selbst erscheint an beiden Nieren unverindert; Nierenbecken und
Nierenhilus, sowie Ureteren o. B.
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Die Blasenschleimhaut im allgemeinen glatt und weil}, von einzelnen ungefihr
aplelkerngrofen Blutungsherden durchsetzt. Die Wandung der Blase nicht verdickt, ihre
Muskulatur nicht verstirkt. An der.Pars prostatica der Urethra keine Verinderungen.
Prostata und Samenblischen ohne abnormen Befund. Hoden, Nebenhoden, Samenstrang
ebenfalls o. B., desgleichen die Arteriae spermaticae.

Die Leber zeigt an ihrer Oberfliche, speziell an der unteren Kante, mehrere un-
gefihr kirschkerngroBe, strahlig eingezogene Partien, in denen das Leberparenchym wei-
gelb, frei von jeglicher Zeichnung erscheint, Diese Partien sefzen sich, an GrdBe zu-
nehmend, in das Innere der Leber fort, unregelmifig geformt, aber iberall scharf gegen
das umgebende Parenchym abgegrenzt und tiberall von einer deutlichen. nngefihr 1 mm
breiten, dunkelroten Randzone umgeben. Im Inneren der Leber finden sieh in Stringen
der Glissonschen Kapsel liegend, periarterielle Knotenbildungen, deren Inneres von dunkel-
roten, fast schwirzlichen, konsistenten Blutgerinnseln erfillt ist und deren Wandung von
einer ganz schmalen, off nieht deutlich sichtbaren, narbig weifen Bindegewebszone gehildet
wird. Im tbrigen ist die Leber von mittlerer Grofe, 2190 g schwer, von gelblich-grauer
Firbung und mit deutlicher, aber nicht pathologisch gesteigerter Lippchenzeichnung. Am
Gallenapparat keine pathologischen Verinderungen.

Portale Lymphknoten o. B.

Am Magen kein abnormer Befund, ebenso am Pankreas.

An den Mesenterialgefifien lassen sich keine Verinderungen nachweisen: ihre
Innenfliche ist dberall glatt und spiegelnd, ihr Lumen nirgends veriindert.

Die Darm-Serosa ist iiberall intakt; die Darmschleimhaunt ist im Duodenum und
im Jejunum frei von Ulzerationenen, frei von Injektionen, ohne Schwellungen des Follikel-
Apparates. Hingegen ist am oberen Ileum, scharf nach beiden Seiten hin abgegrenzt,
eine Schleimhautpartie von ungefihr 25 cm Lénge, auffallend gerétet und geschwollen,
vielfach auch von zackig umrandeten, unregelmiBig geformten Ulzerationen mit blutig
belegtem Grunde durchsetzt. Im unteren Hemm ist die Schleimhaut wiederum vollig in-
takt, ebenso im Coecum und im Colon ascendens. Hingegen beginnen im Colon trans-
versum wiedefum scharf abgegrenzte Veriinderungen der Schleimhaunt, die sich bis zum
Anus erstrecken. Hier ist die Schleimhaut durch zahlreiche, sehr flache, iiberall nur bis
in die Submukosa und nirgends bis an die Muskularis herangreifende Defekte, die un-
regelmiBiz an GroBe und Form vielfach miteinander konfluleren, in breiter Ansdebnung
zum Verschwinden gebracht. Vereinzelt erhaltene Schleimhautinseln sind dunkel pigmentiert,
6dematds geschwollen, vielfach blutig belegt; Sehleimhautbriickenbildungen finden sich nicht.

Bewegungsapparat o. B

Gehirn und Riickenmark werden zunichst in toto in Formol eingelegt und nach
acht Tagen seziert: dabei finden sich weder im Gehirn noch im Riickenmark pathologische
Verinderungen.

Mikroskopische Untersuchung.

Es werden sieben Nierenstiicke, sieben Herzstiicke und fituf Leberstiicke,
die die erwihnten. eigentiimlichen Knotenbildungen enthalten, ferner fiunt
Darmstiicke aus den verinderten Partien und beide Arteriae vertebrales und
Arteriae fossae Sylvil in 10%oiger Formollosung gehirtet und nach Paraffin-
einbettung geschnitten. Siamtliche Priparate werden mit Himatoxylin-Fosin,
nach Weigert-van Gieson {und nach Weigerts Methode der Elastika-
Farbung gefirbt, fernerhin nach Loffler anf Bakterien, nach Koch-Ehrlich
auf Tuberkelbazillen und nach Levaditi auf Spirochiten untersucht.
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Niere: Fast simtliche Schnitte zeigen die gleichen Bilder: ein arterielles
Gefal auf seiner ganzen Zirkumferenz von im wesentlichen intakter Wandung,
d. h. vollig unverfinderter Adventitia, absolut normaler Media, durchaus un-
verinderten Elasticae und leichtgewucherter Intima umgeben; dicht dancben
ein das Gefifflumen an Ausdehnung weit ibertreffender, vielfach schon in
Organisation, sogar schon in Kanalisation stehender Blutherd, nach allen
Richtungen hin von derbem, kernarmem Bindegewebe begrenzt.

Im speziellen konnte in allen Bildern gleichermalen konstatiert werden,
daB die Adventitia der Arterien frei von Infiltration ist, daB in der Media
keinerlei Anzeichen einer regressiven Metamorphose zu erkennen sind, daB
die Elasticae leicht geschlingelt verlaufen, und daf weder an der Elastica
interna noch an der Elastica externa eine Zerreifung oder etwa eine Auf-
splitterung der elastischen Lamellen zu sehen ist, daB die Wucherung der
Intima aus einem kernreichen, faserigen, retikulir angeordneten Bindegewebe
besteht, an dem sich keinerlei Spuren irgendeiner Neubildung von elastischen
Fasern, aber auch keine Spuren irgendeiner Entartung, etwa einer hyalinen
Degeneration oder einer Verfettung, erkennen lassen. Bez. des der Arterie
anliegenden Blutherdes konnte in allen Bildern gleichermaflen festgestellt
werden, daB die Organisation und Kanalisation von der bindegewebigen
Kapsel gleichsam konzentrisch ausgeht, wihrend im Innern noch unberiihrt
zusammengesinterte rote Blutkorperchen liegen.

Die Vermutung, die sich bei derartigen Bildern aufdrangt, daB zwischen
den Arterien und den in ihrer unmittelbaren Umgebung liegenden Blutherden
ein Zusammenhang bestehe, wird durch zwei spezielle Bilder bestétigt:

In dem einen Bild sieht man die Arterie, schrig getroffen, sich plotzlich
kelchartig erweiternd, um sich ganz abrupt in ein sackartiges Aneurysma
auszubuchten, das von gleichmiBigen, von den Réindern her in beginnender
Organisation begriffenen Blutmassen erfiilllt wird. Bis zur Ausbuchtungsstelle
ist die Gefilwand intakt, das GefaBlumen aber anscheinend erfiillt von einem
zarten, kernreichen Granulationsgewebe, das kontinuierlich einerseits in die
ihres Endothels beraubte, leicht gewucherte Gefaliwandintima, andererseits
in die Randpartien der Aneurysma-Blutmassen iibergeht. An der Aus-
buchtungsstelle reiBen die mittleren Partien der Gefifwand, also Elastica
interna, Media, Elastica externa plotzlich ab, wihrend die gewucherte Intima
in das den Rand des Thrombus bildende Granulationsgewebe auslduft und
die Adventitia direkt in das die Blutmasse begrenzende, derb fibrose Narben-
gewebe ibergeht.

In dem andern Bild sieht man ein Gefallumen, auf der einen Seite be-
grenzt von stark gewucherter Intima, fiber der hutférmig ein Strang véllig
intakter, aber an beiden Enden scharf abgerissener Media sitzt, daran Stringe
der leicht wellig verlaufenden, an beiden Rindern abrupt abgerissenen Elasticae
und eine an den beiden Enden unscharf begrenzte Adventitia, auf der andern
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Seite begrenzt von Thrombusmassen, die ein Ring derb fibrosen Binde-
gewebes abschlieft.

Herz: Stiick 1: Kleines epikardiales Gefii. Auf der einen Seite be-
grenzt von im wesentlichen normaler GefaBwand, bestehend aus intakter Ad-
ventitia, intakter Media, intakten Elasticae und nur leicht gewucherter Intima;
auf der andern Seite begrenzt von Thromben, die gegen das umgebende
Epikard von einer Kapsel derb fibrésen und véllig indifferenten Bindegewebes
abgeschlossen sind, aus der heraus aber ein kernreiches, jugendliches Granu-
lationsgewebe, vou Blutgefifien durchzogen, in die Thrombusmassen einwichst.

Auf Stufenschnitten fortschreitende Verdnderungen in dem gleichen Sinne;
der Thrombus wichst, iibertrifft schlieBlich das GefiBlumen um ein be-
deutendes an Umfang, bleibt aber stindig auf der einen Seite des GefiaBes
liegen, wahrend sich auf der andern Seite intakte GefaBwand ausdehnt.

Stiieck 2: zeigt verschiedene kleine Gefifie mit im wesentlichen intakter,
nur durch eine Jeichte Wucherung der Intima ausgezeichneter Wandung, in
ihrer Umgebung aber griBere Blutherde, die teilweise schon in Organisation.
teils sogar schon in Kanalisation begriffen und von derb fibrésem Binde-
gewebe abgekapselt sind.

Ebenso Stiick 3.

Auch Stiick 4 zeigt ein entsprechendes Bild: ein arterielles Gefif; aunf
der einen Seite begrenzt von einer durch alle Schichten hindurch im wesent-
lichen intakten, wiederum nur durch eine Wucherung der Intima abgegrenzten
Wandung; auf der andern Seite begrenzt von in Organisation begriffenen,
pyramidenformig gegen das GefiBlumen vordringenden Thrombusmassen.

Auf Stufenschnitten zeigt sich, daB die thrombotischen Massen einerseits
ganz plotzlich an Ausdehnung stark gewinnen, andererseits sich plotzlich
darin elastische-Fasern finden, die senkrecht zum GefiBlumen verlanfen und
vom GefaBlumen aus auseinanderweichen: wohl ein Zeichen dafiir, daf die
GefaB-Ruptur, die zu der hier im mikroskopischen Bilde sichtbaren Aneurysma-
Bildung gefiihrt hat, an einer GefdBteilungsstelle eingetreten ist.

Auch Stiick b zeigt ein Gefall, das auf der einen Seite von im wesent-
lichen intakter GefaBwand, anf der andern Seite von fibros abgekapseltem
(rerinnsel abgegrenzt wird.

Ebenso Stick 6.

Stiick 7 zeigt ein ganz typisches Bild: In den obersten Sehnitten einer
Serie erblickt man einen von derben Bindegewebsziigen abgekapselten Blut-
herd. daneben ein vollig intaktes GefiB. Auf tiefer liegenden Stufenschnitten
verandert sich das Bild, indem die Kommunikation zwischen Gefa8 und Blut-
extravasat deutlich wird: man sicht, wie das Gel4B schriig, fast lings ge-
troffen, fast in samtlichen Tiefen seiner Zirkumferenz durch alle drei Wand-
schichten hindurch voéllig intakt, bezw. nur durch eine starke Intima-Wucherung
verindert, an einer schmalen Stelle scharf durchbrochen wird, aus der nun,
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wie ein Fliissigkeitstropfen aus einer Kaniile, Blutmassen herauszuquellen
scheinen, die auf allen Seiten umgeben sind von derbem Bindegewebe, in
das aus der stark proliferierenden Intima Ziige kernreichen Granulations-
gewebes ficherformig einstrahlen. Auf den tiefsten Stufenschnitten gelangt
man alsdann in Lagen, in denen das zerstorte Gefaf, nonmehr wiedernm
vollig intakt, bezw. nur durch eine diffuse Intima-Verdickung veréindert, neben
dem abgekapselten Blutungsherd einherliuit.

Auch an den Herzschnitten konnte festgestellt werden, daB die dufieren
GefaBwandschichten der Adventitia und Media, sowie die beiden Elasticae,
soweit sie vorhanden waren, vollig intakt waren, daB die Wucherungen der
Intima aus einem jugendlichen, miBig zellreichen Granulationsgewebe be-
standen, in dem sich keinerlei Spuren einer Degeneration, auch keinerlei An-
zeichen einer differenzierenden Neubildung, etwa elastischer Fasern, nach-
weisen lieBen.

Leber: Die Arterien der Leber zeigen ganz entsprechende Ver-
anderungen: Die Gefilwand ist auf der einen Seite, manchmal auch auf
Dreivierteln der Zirkumferenz unveréindert, d. h. bis auf eine Wucherung der
Intima vollig intakt, wihrend sie auf der andern Seite, manchmal auch nur
in einem einzigen Quadranten der Zirkumferenz vollig fehlt, gleichsam hin-
geschwemmt von Blutmassen, die sich in das umgebende Bindegewebe hinein-
ergossen haben, von dem sie aber wiederum durch einen Wall narbigen
Bindegewebes getrennt werden. Zwischen der erhaltenen Seite der Gefal-
wand und den Randpartien des Thrombus spannt sich, in den Thrombus
hineinwachsend, die Wucherung der Intima aus, die vielfach derart hoch-
gradig ist, daB das GefaBlumen vollig obturiert erscheint.

Darm: Im Darm finden sich in mikroskopisch kleinen Gefafen der
Submukosa ganz analoge Verinderungen, allerdings mit einer Besonderheit:
die Blutmassen, die hier an den Gefifen lagern, sind durchweg schon
organisiert, und zwar stets von einem kernreichen Bindegewebe, das mit der
Intima der GefiBwand in vollig kontinuierlichem Konnex steht, so daf man
zu dem Eindruck gelangt. daf die Blutungsherde von erhaltenen Intima-
Partien zugehoriger Gefifie ans zur Organisation gebracht worden seien. —

Auch in der Leber und im Darm finden sich nirgends Verinderungen,
die fiir “eine typisch regressive oder typisch progressive Metamorphose der
Arterienveréinderungen sprechen. Nirgends sind Zeichen eines akuten Ent-
ziindungsprozesses vorhanden. Einzig und allein in der Umgebung einzelner
Aneurysmen kleinster Leberarterien finden sich ganz geringe, benachbarte
Kapillaren oder benachbarte Nerven umgebende, .perivaskulire oder peri-
neurale Infiltrate, durchweg aus einkernigen Rundzellen, zu einem groBen
Teil aus Plasmazellen bestehend, also Zeichen eines abgelaufenen oder
chronisch gewordenen Entzfindungsprozesses.

Aber es finden sich auch nirgends Verdinderungen, die es gestatien
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wiirden, eine Vermutung iiber die Natur, resp. iber eine eventuelle Spezi-
fitat des den Aneurysmen zugrunde liegenden Prozesses anzusprechen, nirgends
finden sich Tuberkel oder Gummibildungen oder ihre Folgezustinde, wie
Verkisungen, Verkreidungen, oder bei Spezial-Fiarbung Mikroorganismen,
durchaus im Einklang mit der Tatsache, daB sich auch im ibrigen Orga-
nismus keinerlei Zeichen einer Tuberkulose oder einer Syphilis feststellen
lieSen.

Die von den erkrankten Arterien versorgten Organe zeigten in ganz
charakteristischer Ausprigung jene Veréinderungen, die auftreten, wenn die
arterielle .Blutzufuhr unterbrochen wird und kein geniigender Kollateral-
kreislauf zustande kommt, nimlich typische Infarktbildungen und ihre Resi-
duen: im Herzen die Folgezustinde myomalazischer Herde. allerdings nur
mikroskopisch sichtbare Wucherungen des interstitiellen Bindegewebes, ,Cica-
trices cordis“; in den Nieren frischere Infarktbildungen mit Koagulations-
nekrose, hyperamischer Randzone und einem Hof zerfallender Leukozyten:
desgleichen in der Leber; im Darm starke Nekrosen und ausgedehnte De-
fekte der Schleimhaut, teilweise auch Bilder, die als eine himorrhagische
Infarzierung der Darmwand zu deuten waren, nidmlich hochgradige Fiillung
der Venen der Submukosa und Blutaustritte in der Muskularis und Serosa.
Dabei erreichten solche Veridnderungen nur im Darm eine grofiere Ausdehnung,
wihrend sie im Herzen, in der Leber und in beiden Nieren auf kleine Ge-
biete beschriinkt blieben.

An den Gehirngefifien liel sich nirgends auch nur die geringste Ver-
anderung nachweisen. —

Nachdem so alle Verinderungen, die sich nachweisen lieBen. als End-
stadien eines abgelaufenen Prozesses, nimlich als Aneurysmen, .speziell als
ofalsche Aneurysmen“ — nach neuwerer Nomenklatur als ,extramurale Hi-
matome“ (Benda) analysiert worden waren, erhob sich die Frage, auf
welcher Basis die Veriinderungen zustande gekommen seien. Bei den
Anpeurysmabildungen konnte es sich handeln um:

1. traumatische Aneurysmen,

2. embolische Aneurysmen oder Aneurysma-Bildungen bei Thrombo-
endarteriitis metastatica purnlenta (Benda),

3. tuberkulése Aneurysmen oder Aneurysma-Bildungen bei Periarteriitis
tuberculosa,

4. Aneurysma-Bildungen bei Arteriitis syphilitiea,

5. Aneurysma-Bildungen bei Periarteriitis nodosa.

Eine traumatische Genese der Aneurysmen konnte von vornherein aus-
geschaltet werden auf Grund der Multiplizitit, in der sie auftraten, und auf
Grund der Lokalisation, derzufolge sie sich durchweg innerhalb einer villig
intakten Umgebung fanden.

Der Gedanke, die Aneurysmen als Folge einer Thromboendarteriitis
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metastatica purulenta, d. i. als embolische Aneurysmen aufzufassen, konnte
in Anbetracht der Tatsache, daB Patient an ,Furunkulose® gelitten hatte,
von vornherein nicht als génzlich unwahrscheinlich erscheinen, mufite aber
doch abgelehnt werden angesichts des Umstandes, dali an den Aneurysmen
selbst alle Pathognomonika, die die Thromboendarteriitis metastatica purulenta
auszeichnen,- fehlten: so fehlte die eitrige Erweichung und die mehr oder
minder kontinuierliche Ausbreitung, die embolische Aneurysmen charakterisieren.
SchlieBlich sprach gegen den Gedanken, die Aneurysufen als Folge einer
Thromboendarteriitis metastatica purulenta aufzufassen, auch die Tatsache,
daB die Infarkte, die sich als Folgen der vielfach im Zusammenhang mit
Aneurysmen eingetretenen Thrombosen fanden, typische . blande Infarkte®
waren.

Eine tuberkulose Basis den Aneurysmen zu substituieren, ersehien sinn-
los, angesichts der Tatsache, daB nirgends, weder in der Anamnese, noch
im Krankheitsbericht, noch im Sektionsprotokoll von einer Tuberkulose die
Rede war, sowie angesichts der Tatsache, daf speziell in den Aneurysmen
selbst keine filr eine tuberkuldse Infektion charakteristischen Befunde, keine
Tuberkelbazillen, keine Tuberkel, keine Riesenzellen gesehen wurden.

Was die Annahme einer syphilitischen Genese betraf, so sprach weniges
dafiir, vieles dagegen; eine syphilitische Atiologie der Aneurysmen konute
naheliegend erscheinen angesichts des Umstandes, daB der Patient an Syphilis
gelitten hatte wnd an ihr nach klinischer Angabe zugrunde gegangen war.
Aber eine syphilitische Genese mufBite sehr unwahrscheinlich erscheinen bei
der volligen Integritit der Hirnarterien, die doch eine Priadilektionsstelle der
Arteriitis syphilitica bilden, und muBite deshalb durchaus abgelehnt werden,
weil die fiir die Arteriitis syphilitica charakteristischen histologischen Kriterien
im histologisechen Bilde der Aneurysmen vollig fehiten: nirgends eine Proli-
feration oder auch nur eine lamellsse Aufsplitterung der Elastica interna
innerhalb der Wucherungen der Intima, nirgends Riesenzellen, nirgends
Gummibildungen.

So muBte per exclusionem die Diagnose anf Aneurysmen einer Periarteriitis
nodosa gestellt werden, eine Diagnose, die nichts gegen sich und alles fir
sich hatte; denn wasdie Periarteriitis nodosa auszeichnet, . war vorhanden: im
makroskopischen Bilde vor allem die Beteiligung der Arterien des Herzens
and der Niere, der Leber und des Darmes, im mikroskopischen Bilde vor
allem die schmale scharfe Umgrenzung der GefaB-Rupturen; und was der
Periarteriitis nodosa fehlt, fehlte aunch hier, Granulombildung, Wucherung der
Elastica interna und Beteiligung der ganzen Zirkumferenz der GefaBe.

So lautete schliefilich die pathologisch-anatomische Diagnose: Peri-
arteriitis nodosa obsoleta der Arterien des Herzens, der Nieren,
der Leber und des Darms; kleinste Schwielenbildungen des Herzens;
andmische Infarkte in der Leber und in beiden Nieren; ausgedehnte
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Infarzierung der Darmwand mit Nekrose und Geschwiirshildung
der Darmschleimhaut; Hypertrophie der linken Herzkammer.

Da aber die Diagnose auf-,Periarteriitis nodosa obsoleta® gestellt worden
war, so muBte auch versucht werden, den Zeitpunkt zu bestimmen, wenigstens
ungefihr zu umgrenzen, zu dem der nunmehr obsolete ProzeB akut gewesen
war. Dies konnte nur auf Grund eines Vergleichs des hier vorliegenden
Falles und der bisher bekannten Fille geschehen. Das Studium der Literatur
fithrte aber zu folgenden Erwigungen:

1. Alle Falle von Periarteriitis nodosa, die bisher beschrieben
sind, trugen bei der Autopsie noch die Kennzeichen eines fort-
schreitenden Prozesses, d. h. der vorliegende Fall ist der erste Fall
von Periarteriitis nodosa obsoleta, der zur Beobachtung und Be-
schreibung gelangt.

Allerdings sind von KulBmaul-Maier, Pertik-Benedikt, Schmorl Falle von
Periarteriitis nodosa, die zur Genesung gelangten, also Fille von Periarteriitis nodosa
obsoleta beschrieben worden. Aber der Fall KuBbmaul-Maier und der Fall Benedikt-
Pertik sind nur klinisch bechachtet worden, nicht zur pathologischen Untersuchung ge-
kommen, und von dem Fall von Schmorl liegen wohl Daten der Klinik und der Autopsie,
nicht aber Ergebnisse der histologischen Untersuchung vor.

Und die Fille Eppinger-Kundrat und Eppinger—Rokitansky,.die ibrigens
klinischer Bemerkungen ginzlich enthehren, verzeichnen, auch wenn sie im wesentlichen
durch die Pdthognomonika der ,Periarteriitis nodosa obsoleta® charakterisiert sind, doch
noch die verschiedenen Kriterien fortschreitender Entziindung, z. B. ,sarkom#hnliche Zell-
herde im adventitiellen und periadventitiellen Bindegewebe* nsw.

2. Alle bisher beschriebenen Fille von Periarteriitis nodosa haben sich
durch einen chronischen Verlauf ansgezeichnet, haben bis zu anderthalb
Jahren gedauert, ohne daBl im Leichenbefund noch allenthalben dentliche
Zeichen eines fortschreitenden Prozesses gefehlt hitten. Wenn also nach-
gewiesen ist, daB die Periarteriitis nodosa anderthalb Jahre hindurch die
Spuren des akuten Prozesses trigt, so muB ein Fall von Periasteriitis nodosa,
der, wie der vorliegende Spuren von akuter Erkrankung nicht mehr anfweist,
mindestens anderthalb Jahre alt sein.

Wenn aber einerseits dieser Fall vor mindestens anderthalb Jahren, also
zu einer Zeit, da sich der Patient abgesehen von einer ganz peripheren
Furunkulose noch vollkommen wohl befand, eingesetzt hat, wenn anderer-
seits withrend der letzten anderthalb Jahre, als sich Patient in Behandlung
befand, bis zum Tode des Patienten, nicht ein einziges Symptom auftrat,
das den Arzten auffallend, unerklirlich, auBerhalb des Symptomenkomplexes
der dem Patienten adhirenten Lues stehend erschien, so bedeuntet dies, dab
der vorliegende Fall fiir die Literatur der erste Fall von Peri-
arteriitis nodosa ist, der vom Patienten unbemerkt, von den Arzten
ungeahnt verlaufen ist, der erste Fall von Periarteriitis nodosa
latens
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Allerdings wies auch der vorliegende Fall Spuren akuter Erkrankung auf, aber durch-
aus nicht mehr der Periarteriitis nodosa selbst, sondern nur in Form von Erkrankungen,
die im Gefolzge der Periarteriitis nodosa entstanden sind: Thromboesen und Folgezustiinde
der Thrombosen, d. h. Organ-Nekrosen. Es hindert aber nichts anzimehmen, daB sich
derartige Folgeerscheinungen erst nach Ablauf der Periarteriitis nodosa selbst ausgebildet
haben; und es liegt aller Grund vor, zu vermuten, daB sich gerade in jiingster Zeit Throm-
bosen nnd demgem#f auch die durch die Thrombosen bedingten Organ-Verinderungen
im Anschlufl an die Salvarsan- vesp. Quecksilberkur in der Nachbarschaft periarteriitischer
Narben entwickelt haben, da einerseifs festgestellt ist, daB Salvarsan und noch mehr
Quecksilber durch Zerstdrung von Blutkorperchen zur Entstehung von Thromben Ver-
anlassung geben, andererseits bekannt ist, daB GefiBwandoarben Pridilektionsstellen fir
das Zustandekommen von Thromben bilden; und da schlieflich gerade im vorliegenden
Fall die Symptome der Thrombosenfolgen, speziell die Symptome der ,Colitis necroticans
ex thrombosi® sich im AnschinB an die Quecksilbertherapie gezeigt haben.

Im ganzen miissen wir demnach sagen: der vorliegende Fall
bleibt fiir den Kliniker der erste Fall einer Periarteriitis nodosa
latens, fiir den Pathologen der erste Fall einer Periarteriitis
nodosa obsoleta.

1L

Wenn aber, wie wir einleitend hervorhoben, jeder Autor, dem wir eiue
Veroffentlichung eines Falles von Periarteriitis nodosa verdanken, ausge-
sprochen hat, daB vorliufig jeder Fall dieser Erkrankung als geeignet an-
gesehen werden kann, einen Funken von Licht in das Dunkel zu bringen,
das noch immer itber dem Problem der Auslésung und des Ablaufs der P.
n. (Periarteriitis nodosa) liegt, so sei auch im folgenden versucht, einer-
seits auf Grund exakter Durchsicht der Literatur,” andererseits auf Grund
der Beobachtung eigenen Materials zu einer Deutung des Wesens der P. n.
zu gelangen. Ein solcher Versuch mag um so lohnender erscheinen, als
die Autoren, die das Problem des Wesens der P. n. bisher in Angriff nahmen,
im allgemeinen von isolierten Ergebnissen eigener Beobachtung ausgingen
und demgem#b von den verschiedenen Autoren auch reeht verschiedene
Beobachtungen und Meinungen niedergelegt worden sind.

So liegen speziell in der Klinik der P. n. verschiedenartigste Angaben
vor, Angaben, die vielfach keine Bezichung zueinander haben, geschweige
denn als Grundlagen diagnostischer Uberlegungen dienen konnen.

Wer die Krankengeschichten der P. n. miteinander vergleicht, der wird
zunichst finden, daB darin allerdings einige Symptome mit groler Regel-
miBigkeit wiederkehren. So vor allem die Leukozytose und der Milztumor,
ferner der ,chlorotische Marasmus® (KuBmaul-Maier) und die groBe
Schwiiche des Patienten. Aber diese Symptome sind nicht als speziell fiir
P. n. pathognomonisch zu verwerten: sie werden niemals den Kliniker auf
die Diagnose der P. n. hinweisen kbnnen, sie werden hochstens dazu fithren
konnen, anzunehmen, daB eine akute Infektionskrankheit vorliege. Das gleiche
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gilt auch von den vagen Symptomen der Nephritis, wie Albuminurie und
Hamaturie, ferner von den Symptomen der Herzschwiiche wie Tachykardie,
Blutdrucksenkung usw., die ziemlich regelmiBig in den Krankengeschichten
der P. n. wiederkehren.

Jene Symptome aber, die nicht durchweg oder in der Mehrzahl der
Falle, sondern nur in den Beobachtungen einzelner Autoren die P. n. begleitet
haben, lassen sich deshalb nicht fir die Diagnose verwerten, weil sie, wie
eine exakte Durchsicht der Krankengeschichten und ein kritischer Vergleich
von Krankengeschichten und Sektionsprotokollen zeigen, niecht sowohl durch
die periarteriitischen Verénderungen selbst, als durch die Folgeerscheinungen
der P. n., durch die von der Arterienerkrankung gesetzten Organveranderungen,
zu erklaren sind: so z. B. die rheumatischen Beschwerden durch Myositiden,
die sich bei Obturationen von Muskelarterien entwickeln, so die Anurie,
vielleicht auch die Albuminurie und jedenfalls die Odeme durch Nieren-
Infarzierung nach Obturationen der Nierenarterien, so kolitische Symptome
durch Nekrosen der Darmschleimhaut nach VersehluB der Arteriae mes-
arrhaicae und die hemiplegisehen Symptome durch Aneurysmen der Gehirn-
arterien u. a. m.

Schlieflich lassen sich noch einzelne Fille von P. n. bezeichnen, die
dadurch ausgezeichnet sind, daf sie tberhaupt keinen ,selbstindigen”
Symptomenkomplex aufweisen, sondern gleichsam unter der Symptomatologie
einer anderen, ich mochte sagen ,banalen“ Infektionskrankheit verschwanden.
So z. B. der Fall von Krzyszkowski, wo die Diagnose ,Scarlatina® nahe-
lag. ebenso die Fille v. Bomhard-Oberndorfer und Hart-Kinne; ferner
der Fall Beitzke, der einer Streptokokkensepsis glich, u. a. m.

Derartige Fille lassen sich fir die Formulierung einer Klinik der P. n.
natiirlich erst recht nicht verwenden.

Aus all dem ergibt sich aber ein weiterer Schluf: wenn die Sym-
ptome der P. n. einerseits nur als Ausdrucksform einer In-
fektionskrankheit, vielleichteiner anderen Infektionskrank-
heitanfzufassensind, andererseits niechtausden periarterii-
tischen Veranderungen selbst, sondern aus Verinderungen
der von der P.n. betroffenen Organe abzuleitensind, sokann
zunidchst fir die P. n. kein einheitlicher Symptomenkomplex
aufgestellt werden, so kann fernerhin auch ein jeweils vor-
liegender Symptomenkomplex fiir die Deutung des Wesens
der P.n. nicht herangezogen werden.

Deswegen sei nur in groBter Kiirze auf die Sonderstellung hingewiesen,
die der vorliegende Fall innerhalb des klinischen Bildes der P. n. einnimmt.
Er ist, wie schon gesagt wurde, der erste Fall von P. n., der anBerhalb des
BewuBtseins des Patienten selbst und auferhalb #rztlicher Beobachtung ab-
gelaufen ist, woraus, wie mir scheint, fiir die Klinik der P. n. wiederum die
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Folgerung resultiert, daf die P. n., die bisher in neunzig Prozent aller Mani-
festationen todlich verlaufen ist, nicht nur zu giinstigem Ausgang gelangen
(KuBmaul-Maier, Schmorl und Benedikt), sondern fiberhaupt latent
ablaufen kann.

Immerhin hat die Erkenntnis, daf der Symptomenkomplex der P. n
auBierordentliche Differenzen aufweist, wohl doch schon die Autoren dazu
gefithrt, die Deutung der pathologisch-anatomischen Bilder fiir die Erklirung
der Pathogenese der P.n. in erste Linie zu stellen.

Dies lag wohl zum Teil anch daran, daf fast alle Autoren, die Fille
von P. n. histologisch untersuchen konnten, Bilder beibrachten, die mit
reichlicher Regelmafigkeit einen auBerordentlich charakteristischen Befund
darstellten. Fast alle Autoren beschrieben im wesentlichen gleichartige
Bilder: zuniehst. im ,ersten Stadium®, eine Nekrose der Media, verbunden
mit einer Infiltration der Adventitia und zumeist auch einer Proliferation der
Intima; im ,Sekundirstadium® eine Zunahme der Infiltration der Adventitia,
eine beginnende Infiltration und eine zum Abschlufl gelangende Nekrose der
Media, verbunden mit einer gesteigerten Proliferation der Intima, und zwar
durchweg mit dem Bemerken, daB sowoh! die Infiltration der #uBersten Ge-
fafwandschicht als die Proliferation der innersten Gefiwandsehicht in
charakteristischer Weise gegen die mittleren Partien der GefdBwand, die
Media, gerichtet sind, im ,dritten Stadium® ferner die Ausbildung eines in-
differenten Narbengewebes an Stelle differenzierter GefdBwand, und im End-
stadium schlieBlich Bildungen von Thrombosen oder Aneurysmen.

Allerdings variierte die Deutung der Befunde darin, daB einzelne Autoren
im Anfangsstadium nur eine Infiltration der Adventitia und erst spiterhin
eine Nekrose der Media sahen, andere Autoren zuniichst eine Nekrose der
Media und erst im AnsehluB daran eine Infiltration der Adventitia bemerkten
und wieder andere Forscher sogar eine Proliferation der Intima als Initial-
verinderung bezeichnen zm konnen glaubten. Dabei konstatiert man aber,
was immerhin bemerkenswert erscheint, dafi gerade die #lteren Auntoren zu-
nichst in der Adventitia Verfinderungen auftreten sahen (KuBmaul-Maier,
Zimmermann, Lorenz, Graf, Rosenblath, Freund, P. Mitller,
Vesprémi-Jankso, in neunerer Zeit Vera Bloch), hingegen die neueren
Autoren zun#chst Storungen innerhalb der Media beobachten konnten (Fer-
rari, Ménckeberg, Dickson, Oberndorfer-v. Bomhard, Pertik,
Hart-Kiinne, Benda, Beitzke), wihrend schlieBlich eine ganz kleine
Gruppe, die aber in neuester Zeit iiberhaupt keinen Vertreter mehr gefunden
hat, sich auf den Standpunkt stellie, daB Verinderungen der Intima den
ProzeB der P. n. cinleiten (Weichselbaum-Chvostek, Fletcher-
v. Kahlden., Krzyskowski, Datnowski), und einzelne Forscher auch
zu KompromiBvorschligen gelangten (Schreiber, Versé, J. E. Schmidt,
Guldner, G. B. Gruber).
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Beziiglich der Einzelheiten der Literatur sei auf die vor kurzem im ,Zentralblatt fiir
Herz- und GefiBkrankheiten“ erschienene Arbeit von G. B. Gruber verwiesen, die eine
vorziigliche Zusammenfassung der bisherigen Beobachtungen enthilt.

Derartige Verschiedenheiten in der Beurteilung der Initialveranderungen
der P. n. fithrten dazu, dal fast jeder Autor, der einen Fall beobachten konnte,
zu einer eigenen und eigenartigen Deutung des Ablaufs der Erkrankung
gelangen konnte.

Kufimaul und Maier, die iiberhaupt als erste im Jahre 1866 die P. n. beschrieben
htben, haben auch zuerst eine Erklirung ihrer Pathogenese zu geben versucht.

Kuffmaul und Maier sahen als erste isolierte, pathognomonische Verinderung
innerhalb einer im {ibrigen intakten GefaBwand eine Leukozyteninfiltration in der Adventitia
anftreten, sahen die Infiltration sich von auBen nach innen gegen die Media vorschieben.
sahen danach die Media zugrunde gehen und an die Stelle zerstorter Media einerseits die
von der Adventitia ausgehende Granulation, andererseits eine von der Intima aus er-
folgende Bindegewebs-Proliferation treten, sahen derart schlieBlich an Stelle differenzierter
und wertvoller GefiiBwand eine indifferente und wertlose Narbe treten, KuBmaul und
Maier standen — wie dies der Zeit, in der sie lebten und wirkten, entsprach — auf dem
Boden der Auffassung, dal eine progressive Metamorphose, wie eine Infiltration oder
Proliferation, Initialverinderung einer Entziindung sein konne. Danach gelangten sie zu
dem SchluB, daB der Prozefl der P. n. als EntziindungsprozeB von der Adventitia her die
GefiBwand ergreife, die Media zur Atrophie bringe, eine reaktive Proliferation der Intima
hervorrufe und schlieBlich zur Entwicklung zirkumskripter GefaBropturen fithre.

Dieser Betrachtungsweise schlossen sich spiter auf Grund gleichartiger Beobachtungen
und gleichartiger Betrachtungen Zimmermann (1874), Rosenblath (1897), P. Miiller
(1899), Veszprémi-Jankso (1903), Vera Bloch (1913) an; in gewissem Sinne auch
Graf (1897) und Freund (1899, die apnahmen, daf der ProzeB der P. n. speziell von
den innerhalb der Adventitia gelegenen Partien der Vasa vasorum aus einsetze.

Aber ehe noch diese Autoren alle Gelegenheit hatten, sich auf Grund eigener Be-
obachtung zur Frage der P. n. zu iuBern, wurde eine neue Auffassung ihres Wesens von
Chvostek und Weichselbaum aufgestellt.

Chvostek und Weichselbaum untersuchten im Jahre 1878 einen Fall, der aufer
den Zeichen akuter Erkrankung, und zwar akuter Entziindung, schon Endstadien des
Prozesses in Form von Aneurysmen-Bildungen aufwies. Sie fanden, daf in den Zentren
solcher Herde eine gleichmiifiige Zerstorung aller drei Gefdfiwandschichten den irreparablen
AbschluB eines abgelauferien Prozesses erkennen lieB, daB um die Zentren Infiltration
der Adventitia, Nekrose der Media und Proliferation der Intima den Hohepunki eines
fortschreitenden Prozesses darstellten, dall aber an den Peripherien solcher Herde stets
pur eine Proliferation der Intima zu sehen war. Sie zogen daraus den Schluf, daB die
Peripherie der Herde den Beginn des Prozesses erkennen lasse. und nahmen daher an.
daB eine Proliferation der Intima den Anfang des Prozesses der P. n. darstelle, daf erst
als sekundire und reaktive Erscheinungen danach eine Infiltration der Adventitia sinsetze,
und schlieBlich aus der Vereinigung der von der Adventitia hersprossenden Granulationen
und der von der Intima her vorgetriebenen Proliferationen die Zerstorung der Media
resultiere, durch deren Ausfall die Bedingungen fiir die Entstehung der Gefiwand-Rup-
turen gegeben seien.

Threr Auffassung folgten spiter Fletcher (1892) und v. Kahlden (1894), Krzysz-
kowski (1899) und Datnowski (1908). So entstanden kurz nach der Entdeckung der
P. n. und kurz nacheinander zwei Theorien, von denen die eine das Iuitialstadinm der
Erkrankung in die #uBerste, die andere in die innerste GefdBwandschicht verlegte: so
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entstand spiiter auch ein KompromiB-Vorschlag, in dem Schreiber (1804) den Gedanken
zur Erwigung stellte, alle Gefiifwandschichten als Basis der P. n. zu betrachten.

Hingegen war nie von dem Gedanken die Rede, den Ausgangspunkt des Entziindungs-
prozesses, den die P. n. darstelle, in der mittleren GefiBwandschicht, in der Media zu
suchen, schlechthin deshalb. nicht, weil alle Autoren, wenn sie wirklich Initialstadien der
Erkrankung vor Augen hatten, nur eine Infiltration der Adventitia oder in seltensten, und
wie spiterhin festgestellt wurde, zumeist zweifelhaftesten Fillen eine Proliferation der
Intima saben. Daher kam es auch, daB der erste, der den Ursprung der P. n. in die
Media verlegt wissen wollte, Ménckeberg, nicht auf Grund effektiver Beobachtungen.
sondern auf Grund theoretischer Uberlegungen ein derartiges Postulat erhoh.

Msnckeberg konnte de facto im wesentlichen die gleichen Beobachtungen iiber
die Anfinge der P. n. beibringen, wie alle, die vor ithm Anfangsstadien beschrieben hatten:
anscheinend gleichzeitiz stellt sich eine Nekrose der Media und eine gegen die Media hin
gerichtete Infiltration der Adventitia ein, unmittelbar im AnschiuB daran eine Wucherung
der Intima, die ebenfalls gegen die Media gerichtet ist. Aus der Vereinigung der von
der Adventitia her sprossenden Granulationen und der sich von der Intima her vorschieben-
den Proliferationen entsteht, bei volligem Zugrundegehen der Media, eine zirkumskripte
Gefalwandnarbe, die weiterhin zur Basis von Aneurysmen und GefaBwandrupturen werder
oder zu Thrombosen und GefiBobturationen fithren kann.

Ménckeberg brachte zur Klirung des Wesens der P. n. des weiteren theoretische
Uberlegnngen bei: er ging von der Uberlegung aus, .daB die Angaben aller -Autoren in
einem Punkte iibercinstimmen: stets wurde ein Finwnchern anfangs von Rundzellen, spiter
von Granulationsgewebe in die Media von der Umgebung aus beobachtet. Vergegen-
wirtigen wir uns, daB sowohl die Leukozyten als auch die nicht seBhaften Zellen jungen
Bindegewebes mitsamt den Kapillarsprossen in ihrer Wander- resp. Wachstumsrichtung
chemotaktischen Einfliissen unterworfeu sind, so kommen wir bei der Betrachtung obiger
stets erhobener Befunde mit unzweideutiger Sicherheit zu dem Schlusse, dai nar zwischen
Intima und Adventitia, mithin in der Media der Sitz des chemotaktischen Reizes liegen
kann. Da dieser aber von Anfang an vorhanden zu sein scheint, werden wir nicht fehl-
geben, wenn wir auch die primdre Gewebslision in die Media verlegen. Durch das Ein-
wuchern der Zellen wird nicht, wie einige Auntoren es darstellen, die Media zerstort.
sondern die Zellen wuchern in die Media ein, weil diese bereits prim#r geschiddigt ist und
die Zerfallprodukte jene Elemente chemotaktisch beeinflussen”. So kam Ménckeberg
zu der Forderung, die Media als den Ausgangspunkt der P. n. zu betrachten.

v. Bomhard-Oberndorfer (1907, 1908), Beitzke (1908), Hart-Kiinne (1909,
1910), Dickson (1907), Muir (1907) schlossen sich dieser Forderung, die Media als den
Ort der primiren Gewebsalteration bei der P. n. anzusehen, an, aber nicht mehr auf Grund
theoretischer Uberlegungen, sondern auf Grund tatsichlicher Beobachtungen: weil sie in ihren
Fallen eine Degeneration der Media vor einer Infiltration der Adventitia oder gar einer
Proliferation der Intima sahen.

Immerhin wurden ungefdhr zur selben Zeit, da Monckeberg die Media als den
Ausgangspunkt der P. n. bezeichnete, von Versé Untersuchungen versifentlicht, auf Grund
deren der Autor zu einer anderen Ansicht gelangte.

Versé konnte nimlich in Untersuchungen mehrerer Fille von P. n. im allgemeinen
Bilder beobachten, in denen als erste Verinderung der P. n. eine an der Genze von Ad-
ventitia und Media enistehende Exsudation auftrat, weiterhin Bilder, in denen siech die
P. n. zuerst in Form einer leichten, fleckisrmig begrenzten Infiltration der Adventitia
duberte, oder auch Bilder, die man in der Richtung einer primiren Nekrose der Media
deuten konnte. Da Versé auf dem Standpunkt steht, da sowohl eine regressive Meta-
morphose, wie eine Nekrose, als auch eine progressive Metamorphose, wie eine Infiltration
oder auch Erscheinungen seitens des GefaBapparats, wie eine Exsudation als gleichwertige
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Erstlings-Manifestationen einer Entziindung gelten ktunten, so nabm Versé an, daB der
Prozef der P. n. sowehl in der Adventitia als auch in der Media einsetzen
kann, im allzemeinen aber Adventitia und Media speziell in ihrem Grenzgehiet gleich-
zeitig befillt und ,,von auBen nach innen* fortschreitet.

Neben all diesen Gedankengiingen aber, die, wenn sie auch im einzelnen weitgehende
Differenzen zeigten, doch simflich darin #bereinstimmten, daf sie in der P. n. einen
Entztindungsprozel sahen, wurden noch weitere Ansichten ausgesprochen, die die P. n.
iiberhaupt nicht als® Entziindungsvorgang ansehen wollten, sondern gleichsam als den
Ausdruck einer Stérung mechanischer Korrelationen.

Der Erste, der mit einer solchen Amsicht vor die Offentlichkeit trat, war P. Meyer
{1878). Er ging von der Beobachtung eines Falles aus, in dem die Spitstadien der Er-
krankung und darunter wiederum speziell die Aneurysmen und Thrombosén dominierten,
wenn sich auch noeh Bilder erkennen lieBen, die durchaus als Manifestationen eines fort-
schreitenden Prozesses angesehen werden konnten, z. B. Infiltration der Adventitia, Ne-
krose der Media, Proliferation der Intima. P. Meyer beschrieb demmach im wesentlichen
die gleichen Bilder, die allgemein als charakteristische Ausdruecksformen der P. n. an-
gesehen werden, gelangte aber bel dem Versuch, die Beobachtung der isolierten Erschei-
nung des Einzelfalles zu einer Synthese des Gesamtbildes der Erkrankung zu erheben, zu
ganz eigenartigen Krgebnissen:

»Sowohl in den groferen Knoten der Arterien der Eingeweide und der Gliedmalfen.
wie in den kleinen, fast mikroskopischen Verdickungen der Arterien-Astchen haben wir
Momente gefunden, die ganz zweifellos auf eine Ruptur der Gefiffwand deuten. Gegen-
diber dem allen diesen Herden gemeinsamen Moment erscheinen die iibrigen Veréinderungen.
die thrombotischen Abscheidungen, die hyalinen Massen, wie endlich die Infilfration der
adventitiellen Geffischichten, ja sogar die Erweiterung als unbestindig und sind schon
deswegen als sekundire Folgen der Rupturen anzusehen. Wie ersichtlich, sind von der
Raptur hauptsichlich- jene Bestandteile der Arterienwand getroffen, welche dem Gefil
eine Resistenz verleihen, die eigentliche Muskelhaut und jene elastischen Fasern, welche
entweder in der ganzen Dicke der Media oder um diese herum in den innersten Schichten
der Adventitia das Stiitzwerk der Wandung bilden.“ P. Meyer schlof dann des weiteren,
daB eine Ruptur der mittleren Gefdfwandschicht nicht nur das Charakteristikum, sondern
auch das primire Moment der P. n. sei, und kam, da einer derartigen Uberlegung die
Kldrung der Atiologie sehr nahe lag, zu dem SchiuB, daB abnorme Blutdrucksteigerungen
infolge eines ausschweifenden Lebenswandels die Ursache der P. n. seien,

Auf P. Meyer folgte Eppinger (1887).

Auch Eppinger beobachtete zwei Fille, die durch die Ausbildung von Spitstadien.
auch speziell von Aneurysmen charakterisiert waren. Und er kam ebenfalls zu der Uber-
zeugung, daB Strungen eines mechanischen Gleichgewichts, das im Gefdfisystem zwischen
Blutdruck einerseits und Resistenz der GefiBwand andererseits bestiinde, die P. n. aus-
losen. Er gelangte dazu allerdings zunidchst, indem er die Annahme, nach der die P. n.
ein syphilitischer ProzeB sei, ausschlof. Dies versuchte-er durchzufithren, indem er be-
tonte, daB einerseits die fiir die P. n. charakteristischen Erscheinungsformen, die Aneu-
rysmen, bei syphilitischen Prozessen nie zu beobachten seien, andererseits die fiir die
Syphilis charakteristischen Gummibildungen und Nekvosen im Bilde der P. n. feblten:

Wenn man aber jemals einem ProzeB eine gewisse, fast starre Konsequenz seiner ana-
tomisch-histologischen Verlaufsweise nachriihmen kann, so ist es die Syphilis.« Eppinger
versuchte sodann berhaupt eine entziindliche Atiologie der P. n. auszuschalten. Er
glaubte dies tun zu kounen, wenn er darlegte, daB es sich weder um eine ,Endarteriitis
chronica®, alias Atherosklerose, noch um eine vom Parenchym benachbarter Organe aus
iibergreifende Entziindung, noch etwa um embolische Aneurysmen handeln kénne. Ferner
auf Grund der Uberlegung, daB — wenn auch angenommen werden miisse, daf die Ein-



19

génge der Aneurysmen durch fortgesetzte Wucherung der Intima am Halse der schon be-
stehenden Aneurysmen eingeschrinkt sind, so sind die Einginge der Anemrysmen doch
noch viel zu klein, wn einem Entziindungsherd zu entsprechen®, schlieBlich auf Grund
der Uberlegung, — .daB diese Sorten von Anemrysmen auBerordentlich selten, arterielle
Entziindungen aber bedeuteter Charaktere eben sehr oft, und zwar ohne Aneurysma-Bildung,
vorkemmen™.

Des weiteren glaubte Eppinger, die ,Ausbuchtung der Arterien, in deren Grenzen
die Elastika abgesetzt oder abgerissen erscheint, in deren Wandung die Intima gleichm#Big
und ohne Verdnderung, die Muskularis aber in sich verjiingendem Zustande sich fortsetat,
wobel die Verjiingung so fortschreitet, daBf den Kuppelabschnitten die Muskularis voll-
stindig fehlen kann, als ‘Aneurysmen in ihrem ersten Entwicklungsstadium ansehen zu
miissen®. Er glaubte danach die Entwicklung der P. n. mit einer isolierten Ruptur der
Elastica interna beginnen lassen zu konnen und glaubte, daf, ,da die Intervention eines
syphilitischen oder eines emtziindlichen oder eines #hnlich gearteten destruierenden Pro-
zesses ausgeschaltet werden konne, ‘gar nichts anderes iibrig bleibe, als an eine fiir sich
auftretende, ganz und gar von benachbarten und andringenden materiellen StSrungen un-
abhiingige Unterbrechung oder Ruptur der Elastika zn denken®,

So nahm er eine spontane Ruptur der Elastika als den Beginn der P. n. an, wie
hier schon vorweggenommen sei, auf Grund einer kongenitalen Debilitit der Elastika.

Die Anschammng Eppingers fand keine weiteren Anhiénger; ebensowenig eine An-
sicht, die erst in neuester Zeit ausgesprochen wurde, die aber innerhalb der Entwicklung
der Erforschung der P. n. iiberhaupt isoliert steht, die Ansicht von Ferrari.

Ferrari beobachtete 1503 einen Fall und glaubte nach dem histologischen Befund
als erstes Stadium der P. n. einerseits eine Erweiterung der GefaBquerschnitte, anderer-
seits das Auftreten eines serdsen Odems zwischen auseinander gedringten Fasern der
Media betrachten zu diirfen, woran sich erst als sekundire Reaktionen Degenerationen der
Media und reaktive Verinderungen der Adventitia resp. Intima anschidssen. Er nabm an,
daB eine Lahmung der GefiBfwandmuskulatur das erste Stadium der P. n. hervorrufe, und
gelangte im AnschluB daran zu der Auffassung, daB eine durch toxische Agentien, speziell
die Witkung des Alkohols bedingte Lihmung der GefiBnerven-Zentren eine Degeneration
der GefiBwandmuskulatur als Beginn der P. n.auslose, — eine Anschauung, die viel Wider-
spruch aber keine Gefolgschaft fand. —

1L

Der Fall, der mir selbst vorgelegen hat, ermoglicht es allerdings nicht,
an Hand effektiver Beobachtungen ein Urteil beztiglich der Pathologie der
Anfangsstadien der P. n. abzugeben, schlechthin deshalb nicht, weil es sich
um einen Fall von Periarteriitis handelt, der nur noch das Endstadium
der P. n. zeigt, irgendwelcher akuter Verinderungen aber vollkommen
entbehrt.

Wenn ich selbst im folgenden versuchen mochte, zu einer Schiuffolge-
rung bez. der Pathogenese der P. n. zu gelangen, so fiihle ich mich daher
gezwungen an der Hand einer kritischen Durchsicht der bestehenden An-
schanungen, eines Studiums vorhandener Beobachtungen vorzugehen; und
dies mag vielleicht nicht zwecklos erscheinen angesichts der Tatsache, daB,
wie obenbereits betont, die Autoren, die bisher iiber P. n. gearbeitet haben,
zameist geneigt waren, eigene Beobachtungen zu wesentlichen Grundlagen

2*
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ihrer Auffassung zu machen und daraufhin zu. jeweils recht verschiedenen.
reichlich subjektiven Anschauungen vom Wesen der P. n. gelangten.

Es bestehen, um dies noch einmal in Kiirze zu rekapitulieren, bis jetzt
acht Auffassungen iiber das Wesen der P. n.:

1. Die von KuBmaunl und Maier, Infiltrationen der Adventitia als
primarer Ausdruck eines Entziindungsprozesses.

2. Die von Chvostek und Weichselbaum, Proliferation der Intima
als primare Manifestation eines Entziindungsvorganges.

3. Die von Manckeberg, Nekrose der Media als Beginn der P. n. im
Sinne der primiren Gewebsalteration eines Entziindungsprozesses.

4. Die von Schreiber, primires Einsetzen eines Entziindungsprozesses
in allen drei Gefawandschichten.

5. Die von Versé, primires Kinsetzen einer entziindlichen Kreislauf-
storung im Grenzgebiete von Adventitia und Media.

6. Die von P. Meyer, primdres Einreien der mittleren GefiBwand-
schicht als Awusdruck einer regressiven Metamorphose, die durch Stornng
eines mechanischen Gleichgewichts, speziell durch abnorme Blutdrucksteige-
rung bedingt wird.

7. Die von Eppinger, primire Ruptur der Elastika, ebenfalls als Aus-
druck einer rein regressiven Metamorphose, die, dtiologisch gesprochen, durch
eine kongenitale Debilitdt der Elastika bedingt wird.

8. Die von Ferrari, primire Degeneration der Media, als rein regres-
sive Metamorphose infolge Lahmung der Gefiwandmuskulatur.

Zundehst scheint mir das Kine zweifellos festznstehen, dal es sich bei
der P. n. um einen EntziindungsprozeB, sogar um einen ,exquisit entziind-
lichen Prozef* (Ménckeberg). handelt. Dies scheint mir mit absoluter
Deutlichkeit sowohl aus den klinischen Angaben, die die einzelnen Kille
hegleiten, als auch aus den anatomischen Befunden, die bis jetzt vorliegen,
hervorzugehen.

Klinisch vor allem aus der Tatsache, daf in allen Fallen von P. n.,
in denen das Blutbild untersueht wurde, eine Leukozytose, zumeist sogar
eine recht hochgradige Leukozytose verzeichnet wurde; daB ferner in der
Mehrzahl der Fille, die iiber das Verhalten der Milz Aufschluf goben, eine
Schwellung der Milz beobachtet wurde; vielleicht auch aus einer Wertung
des Umstandes, daB nicht wenige Falle von P. n. vorliegen, in denen
wahrend ihres Ablaufs eine akute Nephritis oder eine akute Endokarditis
einsetzte, also Komplikationen, die wohl als Begleiterscheinungen von ent-
ziindlichen Allgemeinerkrankungen gelten diirfen.

Anatomiseh wohl vor allem aus dem Umstand, dal} von allen Autoren,
die Anfangsstadicn der P. n. beobachten konnten, innerhalb derselben eine
hoehgradige Infiltration in Verbindung mit einer Nekrose gesehen wurde.
Dazu ist aber zn bemerken: wohl kann eine Nekrose von Gewebshestand-
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teilen und im Anschluf daran eine Infiltration der Gewebe auch bei nicht
entziindlichen Prozessen gesehen werden; derartig intensive Nekrosen und
derartig hochgradige Reaktionsvorgiinge, wie die, die bei der P. n. von allen
Autoren gesehen wurden, miissen doch, nach dem derzeitigen Stand unserer
Kenntnisse, der Entziindung reserviert bleiben. Danach kann wohl gesagt
werden, daf es sich bei der P. n. um einen EntziindungsprozeB handelt,
und zwar um eine entziindliche Systemerkrankung der kleinen Arterien.
Wenn aber die P. n. als EntziindungsprozeB angesehen wird, so miissen aus
der Erklirung ihrer Genese von vornherein diejenigen Erklirungsversuche
ausgeschaltet werden, die in der P. n. schlechthin eine regressive Meta-
morphose sehen; also die Ansicht von P. Meyer, der die P. n. als einen
Komplex von Zerreifungen kleinerer GefilBe, bedingt durch hohe Blutdruck-
steigerung infolge eines ausschweifenden Lebenswandels, ansah: ferner die
Auffassung von Eppinger. der die P. n. mit einer Zerreibung der elastischen
Lamellen infolge einer Schwiiche der kongenitalen Anlage einsetzen lieB;
schlieBlich aunch die Auslegung von Ferrari, der eine Lihmung der GefsB-
muskulatur bezw. eine Lihmung der die GefiBmuskulatur innervierenden
Nerven als Initialstadium der P. n. betrachtete.

Im einzelnen 14aBt sich gegen die Anschauung von P. Meyer noch an-
fihren, daB es schlechthin unméglich ist, durch ausschweifenden Lebens-
wandel bedingte Blutdrucksteigerungen als Ursache einer Erkrankung anzu-
sehen, die hei Kindern von wenigen Monaten oder wenigen Jahren (cf. Fall
Krzyszkowski und Fall Eppinger-Kundrat) beobachtet worden ist.
Fernerhin 148t sich der Umstand geltend machen, daB @iberhaupt eine GefiB-
ruptur niemals durch den Blutdruck allein erzeugt werden kann. Gegen
die Meinung von Eppinger ist aber die Tatsache anzufithren, da8 P. n.
bei alten Frauen am Eingang des Senium aufgetreten ist (cf. Fletcher
und Fall v. Kahlden), und daB es doch schwer fallt anzunehmen, daB
eine kongenitale MiBbildung, als die eine angeborene Debilitit der Elastika
doch betrachtet werden muB, bis zom Eintritt des Senium latent bleiben
kann. Auch die Uberlegung, daB Verinderungen, die auf einer kongenitalen
Debilitat des GefaBsystems beruben, sich doch wohl im ganzen Verlauf des
Gefalisystems zeigen miissen, und nicht, wie bei der P. n. nur in regionirer
Ausdehnung und nur in herdférmiger Begrenzung, — spricht gegen Eppinger.
Gegen Ferrari muB aber der Umstand bewertet werden, daB eine durch
Lahmung der GefaBmuskulatur ausgeloste Frkrankung sich doch wohl an
der Gesamtheit der Zirkumferenz der GefdBwand und im ganzen Verlanf
von Gefifen abbilden muB, wihrend die P. n. doch immer nur in knotehen-
formiger Beschréinkung auftritt und nach Angabe aller Autoren gerade durch
die schmale Begrenzung und scharfe Absetzung der Frkrankungsherde cha-
rakterisiert ist.

So bleiben zur Erklarung des Wesens der P. n. nur jene Auffassungen,



22

die darin iibereinstimmen, daB sie die Erkrankung als einen Entziindungs-
prozeB betrachtet wissen wollen und die nur darin differieren, daB sie ent-
weder die Adventitia (KuBmaul-Maier), oder die Media (Monckeberg)
oder die Intima (Chvostek-Weichselbaum) oder die beiden duleren Ge-
taBwandschichten (Versé) oder gar alle drei Geféfiwandschichten (Schreiber)
als priméren Sitz der Erkrankung ansehen.

Jede Ansicht aber, die die P.n. als Entziindungsprozef erkliren will,
muf auf dem Boden einer Auffassung des Wesens der Entziéindung stehen,
welche alle sogenannten Entziindungsvorginge umschlieBt und kausal aus-
einander sich entwickeln [48t. FEine solche Auffassung ist aber m. E. nur
in der namentlich von Lubarsch auf dem Boden der Weigertschen Lehre
begriindeten Euntziindungslehre zu sehen.

Nach Lubarsch verstehen wir unter Entziindung die Kombination von
Gewebsalteration, Exsudation und Gewebsproliferation, wobei die Alteration
als das primire Moment anzusehen ist, von dem die tibrigen Vorgéinge ent-
weder direkt oder indirekt kausal abhingen.

Wer sich aber heute anf den Boden dieser Theorie stellt, der wird das
Folgende anerkennen miissen.

Speziell bei der P. n. kann weder die Infiltration der Adventitia, auch
wenn sie ,zuerst“ gesehen wurde, noch die Proliferation der Intima, auch
wenn sie ,isoliert” auftrat, als primére Manifestation der Entzlindung an-
gesprochen werden, sondern es muf betont werden, daB die Betrachtung
der P. n. die Aufgabe stellt, nach Bildern zu suchen, in denen wirklich
eine primire Gewebsalteration und damit das Initialstadium des Entziindungs-
prozesses festgestellt werden kann. Derartige Alterations-Erscheinungen
konnten a priori sowohl in der Adventitia als auch in der Media oder in
der Intima vorhanden sein; es muB aber in Betracht gezogen werden, dal
sowohl die Reaktionserscheinungen der Adventitia, d. i. die Infiltration, als
auch die Reaktionserscheinung der Intima, d. i. die-Proliferation, gleicher-
maBen und in ausgesprochenster Weise gegen die Media zu gerichtet er-
seheinen, und es mufl daraufhin vermutet werden, daf der Herd der primaren
Alteration und Sitz des chemotaktisch wirksamen, die Emigration und die
Proliferation in ihrer Richtung beeinflussenden Reizes in der Media lokalisiert
ist. Angesichts der Tatsache nun, daB fast simtliche moderne Autoren. die
doch zum mindesten fiber die besten Hilfsmittel der Technik verftigten, in
ihren Fillen als pathognomonische Verindernng zuerst eine isolierte Nekrose
der Media sahen, muB zweifellos die Media als Sitz der priméren Gewebs-
alteration angesprochen werden.

Wenn aber eingewandt wird, dal andere, dltere Autoren Bilder sahen,
in denen eine Infiliration der Adventitia vor der Nekrose der Media ein-
setzte, so 148t sich dem erwidern: die Pathologie kennt zahlreiche Beispiele,
in denen Vorginge der Gewebsalteration substitniert werden, und zwar von
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allen Forschern vorausgesetzt werden, ohne dafl es auch nur einem einzigen
gelungen ist, sie tatsiichlich sichtbar zu machen, z. B. zahlreiche Prozesse
im Nervensystem; man ist daher berechtigt anzunehmen, daB in -denjenigen
Fallen von P. n., in denen von den Beobachtern bei den Anfangsstadien nur
eine Infiltration der Adventitia oder gar eine Proliferation der Intima beob-
achtet wurde, die Alteration der Media wohl existierte, aber aus einer Un-
vollkommenheit der Hilfsmittel heraus nicht sichtbar gemacht werden konnte.

Daraus resultiert schlieblich,” dal jene Beobachter, die eine Nekrose der
Media als erste Manifestation der P. n. sahen, wirklich das Primérstadiam
der P. n. beschrieben haben, alias, daBl die P. n. mit einer Nekrose der
Media einsetzt, an die sich eine Infiltration der Adventitia und
eine Proliferation der Intima als ReaktionsmaBnahmen des Or-
ganismus anschlieBen.

Denn was fir die Infiltration gilt, gilt natiirlich auch fiir die Prolife-
ration der Intima, auch sie kann nur als Sekundirerscheinung aufgefaBt
werden; ganz abgesehen davon, daf die Autoren, die die Periarteriitis in
der Intima einsetzen lieBen, wohl Irrtimern anheimgefallen sind. die aber
im einzelnen darzustellen, nur zu einer Wiederliolung &lterer Ausfiihrungen
fithren wirde (vgl. Versé). —

Wenn ich gezwungen war, mich iber die Pathogenese der Anfangs-
stadien der P. n. allein an der Hand der Angabe anderer Autoren zu orien-
tieren, so mochte ich versuchen, bei der Beurteilung der Endstadien der P. n.
nicht nur die Bilder, die von ilteren Autoren gegeben sind, sondern auch
eigene Beobachtungen zu verwerten.

KEndstadien der P.n. sind wohl von allen Autoren beobachtet und von
allen in gleicher Weise beschrieben worden. An Stelle der zugrunde ge-
gangenen Gefilwand entsteht eine aus solidem Bindegewebe bestehende
Narbe, die als ,heterotyper Bestandteil des im iibrigen gleichmiBigen
GefdBwandgewebes zn Thrombosen oder Aneurysmen Veranlassung gibt. Es
ist auch von allen Autoren hehauptet worden, daB das Narbengewebe einen
vollig indifferenten Charakter trigt und selbst auch keinem weiteren Diffe-
renzierungsprozesse mehr verfalle, weder regressiven Metamorphosen wie
Verkiisung oder Verkalkung, noch auch metaplastischen Prozessen wie etwa
einer Neubildung elastischer Fasern.

Nun ist auch schon hier und da in Erwignng gestellt worden, daf die
Endstadien der P.n., die bisher beobachtet worden seien, vielleicht doch
nicht alt genug seien, um die Frage nach der Fahigkeit der P. n.. im Spat-
stadium regressive Metamorphosen oder metaplastische Umwandlungen durch-
zumachen, schlechthin zu verneinen.

Im speziellen hat Georg B. Gruber hieriiber geschrieben: ,doch glaube
ich, daB bei lingerer Dauer der Krankheit doch auch Regenerationsprozesse
der Elastika einsetzen konnen, die in der Bil.dun% von netzformigen, aus
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Schleifen und Maschen bestehenden Systemen elastischer Fasern bestehen.
Dies ist bisher nur von Abramow fiir seinen ersten Fall berichtet worden.
Leider besitzen wir in dieser Hinsicht keine genaueren Angaben iiber die
Befunde im Fall Schmorl. Natarlich konnen hier nur protrahierte oder
gelieilte Affektionen in Frage kommen. Es bleibt den kiinftigen Unter-
suchern vorbehalten, diesem Punkt, nimlich der Regeneration der Elastika,
ihr Augenmerk zuzuwenden. Vorliufig mochte ich es fast ansehen, als sei
fir die P. n. eine gewaltsame Zerstorung des elastischen Gefiligewebes ohne
Regeneration recht charakteristisch. De facto handelt es sich bei dem
»ersten Fall Abramow® um folgendes:

Abramow beschrieb im Jahre 1899 die Erkrankung eines jungen
Mannes, die von ihm selbst als Arteriitis syphilitica aufgefalt wurde, die
aber im makroskopischen Befunde insofern einer P. n. glich, als sich
nicht im Gehirn, wohl aber am Herzen Aneurysma-Bildungen fanden. Der
mikroskopische Befund zeigte starke Infiltrationen und Granulationen der
Adventitia, die gegen die Media vordrangen, Nekrosen der Media in aus-
gedehntestem MaBe und Wucherung der Intima; diese war von einem mit
der FElastica interna im innigsten Zusammenhang stehenden System ela-
stischer Fasern durchsetzt, das geradezu als eine lamellose Aufsplitterung
der Elastika imponierte.

AuBerdem beschrieb Abramow einen zweiten Fall von Arteriitis sy-
philitica, ebenfalls bei einem jungen Mann, der auch durch die Ausbildung
aneurysmatischer Gefiferweiterungen mit spez. Lokalisation an den Koronar-
arterien charakterisiert war und folgenden mikroskopischen Befund hatte:
Infiltration und Granulation der Adventitia, die auf die Media fibergreift,
Degeneration und Nekrose der Media, vereinzelt mit kiisigem Zerfall, Wuche-
rung der Intima mit massenhiafter Durchsetzung elastischer Fasern, die so-
wohl als eine lamellose Aufsplitterang der Elastika, wie auch als eine echte
Neubildung elastischer Fasern gedeutet werden kann.

Beide Fille wurden, wie gesagt, von Abramow als Arteriitis syphilitica
angesehen. Doch wurde spiterhin betont (v. Kahlden, Versé), dal
Abramow vielleicht tber das Bild der P. n. nicht hinreichend instruiert
gewesen sei. Darnach wurde der erste Fall von Abramow von v. Kahlden
als ein Fall von P. n. bezeichnet, und zwar nur auf Grund-der makro-
skopischen Lokalisation: er hat seither in der Literatur durchweg als Fall
von P. n. figuriert. Uber die Rubrizierung des zweiten Falles von Abramow
hat sich in der Literatur keine Ubereinstimmung der Autoren entwickeln
konnen, da er von der Mehrzahl der Autoren nicht zur P. n. gerechnet
wurde, hingegen von einzelnen Forschern, und zwar gerade Forschern, die
sich grofter Autoritit auf dem Gebiete der GefaBkrankheiten erfreven, als
der P.n. zugehorig angesprochen wurde (Benda, Versé), von einzelnen
sogar als ein Bindeglied®zwischen Arteriitis syphilitica und P. n. angesehen
wurde (Versé).
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Ich glaube sagen zu diirfen, daB die Abramowsche Publikation, ob
man nun die beiden Fille als Fille von P. n. auffassen will oder nicht, far
die Frage nach der Fahigkeit der P. n., bei lingerer Dauer Regenerations-
prozesse der Elastika einsetzen zu lassen, irrelevant bleibt; und zwar deshalb,
weil gerade die Fille von Abramow allzu deutliche Bilder einer akuten
Erkrankung tragen, als dafi es moglich wire, sie zu irgendwelchen Schliissen
iiber die Prozesse des Spitstadiums der P. n. heranzuziehen. Ich kann
daher, was im allgemeinen die Frage nach den Bildern der Spitstadien der
P. n. anbelangt, resiimieren, dafl einerseits alle Autoren, wenn sie wirklich
Endstadien der FErkrankung beschrieben, ein indifferentes Narbengewebe
zeichneten; daB andererseits auch der vorliegende Fall, der doch sicherlich
einen sehr alten Fall darstellt, nirgends Bilder erkennen liell, die etwas
anderes waren als indifferente Endprodukie einer indifferenten Entziindung.

Im ganzen konnen wir also itber die Pathologie der P. n. das Felgende
sagen: Die Periarteriitis nodosa ist ein entziindlicher Prozel,
und zwar eine entziindliche Systemerkrankung der kleinen
Arterien. Siesetzt ein miteiner Nekrose der mittleren GefaB-
wandsehicht, der Media, der rasch von beiden Seiten her,
d.h. von der AuBeren undinneren Gefdafwandschicht aus, Re-
aktionsvorginge folgen: die Adventitia wird durchsetzt von
einem fibrindsen Exsudat, das sich zunichst sowohl in den
inneren Partien der Adventitia, als auch in den &uBeren
Schichten der Media lokalisiert, ferner von leukozytaren
Elementen, die gegen die Media vordringen, schlieBlich von
einem Granulationsgewebe, das, die Elastica externa durch-
brechend, in die Media eindringt; gleichzeitig wandelt sich
dielntima zn einem starkproliferierenden Bindegewebe um,
das einerseits durch die Elastica interna in die Media ein-
dringt, die inzwischen einer volligen Nekrose verfallen ist,
andererseits in das GefdaBlumen vorwuchert. So setzt sich
an Stelle spezifisch gebauterund spezifisch funktionierender
Schichten differenter und resistenter Gefdlwand ein in-
differentes und irresistentes Narbengewebe.

Iv.

Aus klinischen Darstellungen und pathologischen bezw. pathogenetischen
Deutungen der P. n. muB, bei dem villigen Fehlen regelmifiiger, d. i. ver-
wertbarer bakteriologischer Notizen, das Problem der Atiologie der P.n.
in Angriff genommen werden.

Im allgemeinen haben fast alle Autoren von der Betrachtung der klini-
schen Symptome und der pathologischen Ausdrucksform aus die Atiologie
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der P. n. zn ergriinden versucht. Dementsprechend sind, wie die klinischen
Bilder differierten und wie iiber die Pathogenese die verschiedenartigsten
Deutungen ausgesprochen wurden, auch bez. der Atiologie der P. n. die
mannigfachsten Anschauungen zustande gekommen.

So glaubten KuBmaul und Maier die Lues als Ursache in Erwigung
ziehen zu miissen, ebenso Chvostek und Weichselbaum, Graf, Sehmorl.
Versé, Panl Miller. Andere Autoren (v. Kahlden, Fletcher, Rosen-
blath, Ménckeberg, Beitzke, J. E. Sechmidt und unter schirfster Be-
tonung Veszprémi-Jankso) glanbten einen unbekannten Erreger als atio-
ologisches Moment in Anspruch nehmen zn dirfen. Wieder andere wie
Hart-Kiinne und G. B. Gruber sahen in der P. n. iiberhaupt nicht ein
atiologisch einheitliches Krankheitshild, sondern den nur pathologisch ein-
heitlich  charakterisierten, #tiologisch verschiedenartigen Erregern zuzu-
sprechenden Folgeznstand differenter Infektionskrankheiten. Sie alle aber
sahen, wie sie pathologisch die P. n. als Entziindungsprozef hetrachteten.
atiologisch die P. n. als infektitsen Ursprungs an.

Demgegeniiber haben andere Autoren den infektiosen Charakier der
P. n. tiberhaupt zu leugnen versucht und in ihr die Folge einer Storung
mechanischer Gleichgewichtskorrelationen gesucht; so P. Mever. der die P. n.
auf eine durch ein auschweifendes Leben bedingte, abnorme Blutdruck-
steigerung zuriickfithrte, so Eppinger, der in den periarteriitischen Aneu-
rysmen Folgen kongenitaler Debilitit der Elastika sah, so Ferrari, der die
P. n. als Ernghrungsstorung, gleichsam als alimentiire Intoxikation auffaBt:
so in neuester Zeit Pertik, der ihr eine kongenitale Debilitit der Media
zugrunde legt, sowie Benda, der eine mechanische Noxe des Blutdrucks
bei Schwiiche der Gefafwand infolge allgemeiner Stérung der Erndhrung
oder der Innervation oder der Anlage als Ursache der P. n. substifuiert.

Derartige Uberlegungen, die die Ursache der P. n. in’ einer Stérung
des mechanischen Gleichgewichts der Elemente des Blutkreislaufs suchten,
lassen sich im einzelnen zumeist schon durch allereinfachste Uberlegungen
allgemeinster Art widerlegen. So die Ansicht von P. Meyer, nach der Ver-
mehrungen des Blutdrucks infolge ausschweifenden Lebenswandels bei korper-
lichen Anstrengungen die P. n. bedingen, durch den Hinweis darauf, dab
die P. n. bei kleinen Kindern beobachtet worden ist (s. 0.). So die Meinung
von Eppinger, nach der die P. n. die Folge einer kongenitalen Debilitit
der Klastika ist, durch die Tatsache, daB P. n. bei alten Frauen am Ein-
gang des Senium beobachtet wurde, wobei es schwer fallt, sich vorzustellen.
daB eine kongenitale Schwiche bis zum Eintritt des Senium latent bleiben
konne usw. (s. 0.).

Dazu kommt aber als wichtigstes Gegenargument die Tatsache, dal es
heute nicht mebr moglich ist, eine derart ausgepriigte Entziindung wie die,
die wir im Ablauf der P. n. einsetzen sehen, als Resultat einer einfachen
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Regulationsstorung im Sinne des Ausfalls mechanischer Komponenten auf-
zufassen.

Wenn sich auch heute die Faktoren, die die Kriterien der Entziindung
bedingen, weder in-ihrer Gesamtheit, noch in ihren Einzelheiten {ibersehen
lassen, so scheint sich doch allmihlich die Erkenntnis herauszubilden, daf
es nicht schlechthin jeglicher Zerfall organischer Substanz ist, der die fiir
die akute Entziindung charakteristische Reaktion, im besonderen die Reaktion
am Gefafapparat und darunter wieder besonders die Leukozytose hervor-
zurufen vermag, sondern nur die Nekrose und ganz besonders diejenige
Koagulationsnekrose, die mit einem Freiwerden bakterieller Gifte ver-
bunden ist.

Unter den Theorien, die in der P. n. eine Infektion sahen, fand weiteste
Verbreitung der Vorsehlag, in der P. n. eine AuBerung der Syphilis zu er-
blicken. KuBmaul und Maier kamen in erster Linie zu dieser Auffassung
aus der Erwégung heraus, dall zwischen den Ausdrucksformen der P. n.
und ,manchen Bildern von Syphilis“ , eine gewisse Ahnlichkeit* bestehe, aber
doch wohl aus der Gewohnheit, allerlei Unerklirliches faute de mieux.der
Syphilis in die Schuhe zu schieben, um so mehr, als gerade die Syphilis an
Spatstadien reich ist, die klinisch und pathologisch mit den Kriterien akuter
Syphilis nur in lockerstem Zusammenhang stehen.

Unter den Autoren, die fiir die syphilitische Genese der P. n. eintraten,
muB Versé besonders genannt werden. Die Argumente Versés verdienen
besonders gewiirdigt zu werden, da Versé selbst betonte, daB er nicht aus
lockeren Vermutungen heraus, sondern auf Grund histologischer Bilder einen
Zusammenhang zwischen der Arteriitis syphilitica cerebralis und der P. n.
fundieren wolle. Versé ging dabei einerseits von der Darstellung einzelner
Bilder, die sich im Verlauf der P. n. in der GefiBwand ausbilden, aus,
andererseits von der Zusammenfassung des gesamten Prozesses der Er-
krankung.

Beziiglich des letzteren behauptete Versé, daB es sich bei der Peri-
arteriitis nodosa um einen an Ort und Stelle primér aunftretenden Entziindungs-
vorgang handle, der zwmerst in den #HuBeren Schichten der GefiBwand ent-
steht. Jede der beiden AuBenhsiute reagieren dabei in der ihr eigentiimlichen
Weise: die Media durch Degeneration und Nekrose, die Adventitia durch
Proliferation; jedenfalls glaubt Versé, daB ,der ProzeB von auBen nach inuen
vorwirts schreitet®,

Dem gegentiber mochte ich betonen, daf ich nach. der Auffassung, die
ich selbst mir angeeignet, und, wie ich glaube, ausfiihrlichst begriindet habe,
doch die P. n. nicht als einen von auBen nach innen vorwirts schreitenden
Prozel ansehen kann, sondern als einen ProzeB, der, in den zentralen Partien
der Gefalwand einsetzend, gleichsam nach auBen und nach innen konzentrisch
om sich greift.
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Bez. der Darstellung der Korrelationen, die im einzelnen Bilder der
Arteriitis syphilitiea und Manifestationen der P. n. verbinden, hat sich Versé
unter anderem auf die Falle von Abramow, besonders anf den 2. Fall von
Abramow gestiitzt. Im ganzen sucht Versé dabei zn zeigen, daB auch
bei der P. n., ganz so, wie bei der Arteriitis syphilitica, Riesenzellen und
kasige Nekrosen beobachtet worden seien, Riesenzellen z. B. von Graf und
P. Maller, Nekrosen von P. Miiller.

Dazn sei folgendes bemerkt, Graf vod P. Miiller haben allerdings, wie
iibrigens auch Chvostek und Weichselbaum Riesenzellen in periarterii-
tischen Herden gesehen, aber einerseits ganz vereinzelt, andererseits stets
nur in der Intima der GefiBwand, wo derartige Riesenzellen sicherlich auch
aus anderen Ursachen als auf syphilitischer Basis entstehen konnen, z. B.
als Fremdkorperriesenzellen auf den Reiz thrombischer Massen hin, so daf
man sicherlich nicht daran denken darf, die Bildung von Riesenzellen bei
P. n. als charakteristisches Symptom von Lues zu werten.

P. Miller beschreibt allerdings Nekrosen, aber diese Nekrosen lassen
sich, wie all die Nekrosen, die bei P.n. beobachtet worden sind, sehr wohl
als primire Gewebsalteration der Muskelzellen der Media, als Endstadium
von Nekrobiosen auffassen, sind ohne weiteres durchaus nicht den Nekrosen
echter Gummibildungen gleichzusetzen.

SchlieBlich bringt Versé noch ein drittes Moment bei, das er als
.einen ex juvantibus direkt positiven Beweis”® der Syphilisitiologie der P. n.
erklirt, nimlich, daB in einem Fall (Sehmorl), wo die Diagnose aus der
Untersuchung exzidierter Knétchen in vivo gestellt werden konnte, die
Affektion nach Einleitung einer antisyphilitischen Kur zum Schwinden ge-
bracht wurde. Dies legt, wie ich ohne weiteres zugeben mochte, den Ge-
danken nahe, die P. n. auf Syphilis zuriickzufiihren, kann aber durchaus
nicht als Beweis aufgefalt werden, da es doch immerhin moglich wére,
daB die P. n. auch ohne Darreichung von Antilueticis abgeklungen wire,
wie dies wohl in dem vorliegenden Fall eingetreten ist, und wie es-sich nach
den Angaben der Autoren auch in dem Fall Pertik-Benedikt vollzogen
hat, wo die periarteriitische Affektion zuriickging, bevor, wie die Autoren
ausdriicklichst bemerken, eine antiluetische Kur mit Jodkali-Darreichung
angewandt wurde.

Wenn nun einerseits die Momente, die im Sinne einer Ahnlichkeit der
P. n. und Arteriitis syphilitica angefithrt worden sind, einer Kritik nicht stand-
halten, so konnen auf der anderen Seite zahlreiche Punkte angefithrt werden,
die gegen einen Zusammenhang von Arteriitis syphilitica und P. 1. sprechen.
Und wenn auf Grund der Tatsache, daB dem Organismus doch gleichsam
stets nur eine beschrinkte Auswahl von Reaktionsmoglichkeiten zur Ver-
fiigung steht, eine Ubereinstimmung der histologischen Bilder auch bei volliger
Verschiedenheit der #tiologischen Momente — man vergleiche z. B. Lepra und
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Tuberkulose, selbst Syphilis und Tuberkulose —, zustandekommen kann, dann
muBl andererseits, gerade angesichts der geringen Anzahl von Reaktions-
miglichkeiten des Organismus, eine Differenz der histologischen Bilder mit
eindrucksvollster Deutlichkeit gegen die Annahme einer gemeinsamen Atio-
logie von Arteriitis syphilitica und P. n. sprechen.

In der Tat lassen sich nun zwischen den Befunden der P. n. und den
pathologischen Verinderungen, die von der Arteriitis syphilitica gezeitigt
werden, ‘weitgehende Differenzen nachweisen. Derartige Differenzen sind
zum ersten Male von Guldner, dem wir die letzte Verdffentlichung iiber
P. n. verdanken, zusammengestellt worden. Guldner fithrt an:

1. ,Bei der syphilitischen Arteriitis.sind die Gehirnarterien wohl selten
vollig intakt, im Gegensatz zur P. n., die fast nie die Gehirnarterien
befallt.«

Dazu sei bemerkt, daB de faeto nur Chvostek und Weichselbaum
und P. Miller eine P. n. an den Gehirnarterien beobachten konnten.

2. ,Der Spirochiten-Befund war bei der P. n. stets negativ.“

Dies méchte ich dahin ergiinzen, daB in neuester Zeit, was Guldner
anscheinend noch nicht bekannt war, bei der Arteriitis syphilitica Spirochéiten
in den Erkrankungsherden nachgewiesen wurden (Benda, Strafmann),
hingegen bei der P.n. auch in den neuesten Untersuchungen niemals Spiro-
chiten gefunden worden sind.

3. yGummata und Riesenzellen hat man bei der P.n. nie gesehen.®

Dieser letzte Einwand ist, wie ich oben bereits betont habe, nicht mehr
vollig dufrechtzuerhalten, insofern Chvostek u. Weichselbaum, Graf
P. Miller tatsichlich Riesenzellen bei P. n. gesehen haben, allerdings stets,
nor ganz vereinzelt und stets nur in unmittelbarer Nachbarsehaft des GefaB-
lumens, sodaB man an eine isolierte und selbstindige Bildung der Riesen-
zellen, vielleicht an eine Bildung von Fremdkérperriesenzellen auf den Reiz
thrombischer Massen hin, denken kann.

4. ,Orth und v. Baumgarten gaben an, daB bei der luetischen
Arteriitis die Elastika in ihrer Kontinuitit gewohnlich nicht geschidigt ist,
dal dagegen eine lamellose Aufsplitterung der elastischen Elemente zur Er-
scheinung kommt, die. im Sinne einer Vermehrung dieser Elemente zu deuten
sei. Diese Erscheinung stimmt  ebenfalls nicht mit dem histologischen Bilde
der P. n. tiberein.”

Dieser Einwand von Guldner scheint mir sehr bemerkenswert. Aunch
ich selbst konnte gerade die Endstadien von P.n. frei von Neubildungen
elastischer Elemente finden, wahrend bei der Arteriitis syphilitica, wie alle
Autoren betonen, gerade die Endstadien durch eine lamelldse Aufsplitterung
der elastischen EKlemente charakterisiert sind.

5. ,Die Intima verhalt sich bei der Lues ebenfalls anders als bei der
P.n. Bei dieser erkrankt sie an letzter Stelle, bei der Syphilis hingegen
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wird sie, nach Heubner, schon sehr friihzeitig affiziirt, jedenfalls frither
als die Media“.

Auch ich mochte betonen, dafl die Gefifwandintima bei der Arteriitis
syphilitica schon in einem frithen Stadium Veriinderungen zeigt, hingegen
bei der P. n. erst erkrankt, wenn die iibrigen Gefalwandschichten schon
vom ProzeB ergriffen sind. Ieh mochte noch hinzufiigen, daf die Media
der GefaBwand bei der Arteriitis syphilitica sehr lange resistent bleibt, hin-
gegen bei der P. n. zuerst, jedenfalls schon im Beginn des Prozesses ver-
dndert wird.

6. ,Die Wassermann-Reaktion, die bisher nur in einzelnen Fillen aus-
gefithrt werden konnte (L&hlein, Veszprémi, Bloch), ist bei der P. n.
noch nicht als positiv befunden worden.“

Auch dieser Einwand 148t sich heute nicht mehr schlechthin ausprechen.
da in dem vorliegenden Fall von P. n. die Wassermann-Reaktion ein positives
Resultat ergab. Doch muB gerade im vorliegenden Fall das Ergebnis der
Wassermann-Reaktion als irrelevant angesehen werden, da Patient nicht nur
an einer P.n. gelitten hatte, sondern auch an einer von der P.n. vollig
unabhingigen und die P. n. vollig unberithrt lassenden Syphilis litt, die fur
den positiven Ausfall der Wassermann-Reaktion verantwortlich gemacht
werden mub.

Dafiir glaube ich drei weitere und, wie mir scheint, recht wesentliche
Differenzen, durch die sich die Arteriitis syphilitica und die P. n. unter-
scheiden, anfithren zu konnen:

1. Die bei der P. n. auftretenden entziindlichen Infiltrationen sind fast
stets von Leukozyten gebildet, entsprechend dem Umstand, daB auch das
Blutbild zumeist von einer ausgesprochenen Leukozytose beherrscht wird.
die Infiltrationen, die im Ablauf der Arteriitis syphilitica entstehen, werden
vorwiegend von Lymphozyten und Plasmazellen formiert, wie sich auch im
Bluthilde der Arteriitis syphilitica niemals eine Leukozytose bemerkbar macht.

2. Aneurysma-Bildungen bilden,” sozusagen, eine regelmibige Kompli-
kation- der P.n. und stellen sich in ihren Spétstadien mit einer geradezu
charakteristischen RegelmiBigkeit ein, bei der Arteriitis syphilitica werden
Aneurysmen nur iuBerst selten (Benda) beobachtet.

3. Die Arteriitis syphilitica spielt sich meist auf der ganzen Zirkumferenz
des GefaBquerschnitts ab, indem sich die adventitielle Infiltration mantel-
formig iiber die Media ausbreitet (Benda), bei der P.n. ist aber nur ein
Teil, meist nur ein sehr geringer Teil der GefaBzirkumferenz ergriffen.

SchlieBlich 148t sich noch ein Punkt anfiihren, der geeignet ist, die An-
nahme der Syphilis-Genese der P.n. zmm mindestens in Frage zu stellen:
namlich die Tatsache, daB bei Tieren, in groBter Ausdehnung bei Axis-
hirschen, Erkrankungen beobachtet worden sind, deren pathologische Bilder
dem Bilde der P. n. sicherlich ahnlich, wahrscheinlich wesensgleich sind.
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Liupcke sah (1906) bei Axishirschen eine Epidemie auftreten, in der
die Tiere teils in Kiirze unter den Erscheinungen einer schweren Entziindung
des Magendarmtraktus, teils in protrahiertem Verlauf unter den Symptomen
aligemeiner Macies und allgemeiner Asthenie zugrunde gingen. Autoptiseh
zeigten die Tiere neben Verinderungen eines Marasmus und einer univer-
sellen Anamie vor allem Verinderungen der GefiaBe; speziell der kleinen
Arterien, und zwar knotige Verdickung der Wandung mit Verengerung oder
Verschlub des Lumens, teilweise mit Aneurysmen und mit Thrombosen.

Histologische Untersuchungen wurden von Jiger vorgenommen. Sie
zeigten eine gewaltige Infiliration resp. Granulation innerhalb der Adventitia
und Zerstorung der Media durch Eindringen derartiger Granulationen. Jager
selbst schlofi aus seinen Untersuchungen, dafl es sich um P.n. bei Tieren
handle, und dal wohl fiir die P. n. der Tiere und der Menschen dieselbe
Noxe, namlich ein Infektionserreger, in Betracht komme.

Diese Anschauungen Jigers wurden verschiedentlich in Frage gestellt,
vor allem von Monckeberg, der betonte, daB eine Erkrankung, die mit
einer Infiltration der Adventitia beginne, nicht mit der menschlichen P. n.
identifiziert werden diirfe, da fir diese eine primire Nekrose der Media vor
allem charakteristisch sei. Ich selbst mochte mir aus der Beschreibung des
Bildes keinen definitiven SchluB gestatten. Immerhin kann ich mir wohl
vorstellen, daB die Axishirsche de facto von P. n. ergriffen werden, daB aber
bei ihnen, vielleicht infolge der starken Reaktionsfihigkeit tierischer Orga-
nismen, die Reaktionserscheinungen seitens der Adventitia gegeniiber den
Alterationserscheinungen der Media derart fiberwiegen, daf die letzteren
gleichsam darunter verschwinden, anders ausgedriickt, daf die sekundiren
Proliferationserscheinungen der Adventitia die Media schon uberwuchert
haben, bevor die prim#ren Alterationen der Media iiberhaupt sichtbar ge-
macht werden konnen.

Dieser Gedanke scheint mir insofern einer Begrimdung nicht zu ent-
behren, als auch am Sehwein (Joest) und am Hausrind (Guldner) Be-
obachtungen einer Erkrankung erhoben wurden, die einerseits der mensch-
lichen P. n. tiberraschend #hnlich sah, andererseits sich ebenfalls dadurch
von der menschlichen P. n. unterschied, daf die Reaktionserscheinungen der
Adventitia gegeniiber den Alterationserscheinungen der Media zeitlich und
ranmlich im Vordergrund standen.

Wenn aber die ,Axisseuche® wirklich als P. n. aufzufassen ist, dann
kann die Syphilis fernerhin nicht mehr fiir die Genese der P. n. in Anspruch
genommen werden.

Wie dem aber auch sei. es scheint mir nicht angingig zu sein, die
Syphilis als Ursache der P. n. anzusehen. Denn im ganzen konnen wir
iiber die Prozesse, die sich einerseiis bei der P.n., andererseits bei der
Arteriitis syphilitica abspielen, sagen: bei der P. n. handelt es sich um eine
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banale Entziindung in der Media der GefiBwand, bei der Arteriitis syphilitica
um eine Ausbildung spezifischer Entziindungsprodukte in den duBleren GefiB-
wandschichten. —

Auch weiterhin gibt es nichts, was darauf hinwiese, irgendeinen Er-
reger, der zurzeit bekannt wire, zur Erklirung der Genese der P. n. anzu-
foihren. Zwar haben einzelne Autoren bakterielle Befunde notieren kénnen:
so beschrieb Beitzke einen Fall, an dem er in den periarteriitischen Herden
Streptokokken fand, faBte aber selbst die Streptokokkenbefunde als Ausdruck
einer Mischinfektion auf. So haben auch von Bomhard-Oberndorffer in
einem Fall Staphylokokken sichtbar machen kénnen und haben, da der Fall
auch die klinischen Symptome einer Staphylokokkensepsis aufwies, darin
einen symptomatischen Befund sehen wollen: sie glaubten als Erreger der
P. n. den Staphylokokkus bezichtigen zu diirfen, eine Folgerung, die aber
wegen der volligen Isoliertheit, in der sie steht, spéter nicht mehr auf-
gegriffen wurde, und die wohl nicht als eine Grundlage der Atiologie der
P. n. gelten kann.

Es bliebe noch die Moglichkeit, die P. n. auf ein ,unbekanntes Virus*
zurfickzufithren.

Zu der Anschawung, in der P. n. eine Infektionskrankheit unbekannten
Ursprungs, aber doch eine Infektionskrankheit sui generis zu sehen, wire
man aber angesichts des vdlligen Fehlens von bakteriologischen Befunden
und von Ergebnissen des Tierexperiments nur dann berechtigt, wenn es ge-
linge, innerhalb der klinischen Symptome oder innerhalb der pathologischen
Befunde eine derartig eindentige, regelmiBig zu konstatierende Eigenart nach-
zuweisen, daB es gleichsam der Logik primitiver Uberlegungen widerspricle.
einer solchen Einheitlichkeit des Ablaufs Differenzen des Ursprungs zu unter-
schieben.

Es bleibt also die Aufgabe, sowohl die klinischen Angaben als auch
die pathologischen Notizen, die bez. der P. n. vorliegen, einerseits auf die
Eigenart der Symptome und Befunde zu prifen.

Bez. der Klinik der P.n. gelangt man dabei, wie schon frither ange-
fuhrt wurde, wohl zu folgendem Resultat: es finden sich bei P. n. allerdings
einige Symptome, die innerhalb der Mehrzahl der Fille mit grofter Regel-
miBigkeit wiederkehren, z. B. die Leukozytose, das Fieber, die Milzschwellung,
in gewissem MaBe auch die Albuminurie und die Sympteme der Herzschwiche.
Derartige Symptome entbehren aber aller Eigenart; denn Fieber, Milz-
schwellung, ferner Nierenschidignng und Herzschwiche kinnen jegliche
Infektionskrankheit begleiten.

Im iibrigen sind die Symptome der P.n. zumeist abhiingig von den
Folgen der periarteriitischen Veridnderungen.

SchlieBlich kommen Fille von P.n. vor, in denen die Krankheit gar
nicht in Erscheinung tritt, sondern sich gewissermallen génzlich unter den
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Bildern einer andern Erkrankung verbirgt, wie z. B. unter dem Bilde einer
Streptokokken-Sepsis (Beitzke), einer Skarlatina (Hart-Kinne), eines
Morbus maculosus Werlhoffii (Zimmermann), einer Polyneuritis (Lorenz),
einer Angina mit Staphylokokken-Infektion (v. Bomhard-Oberndorffer) usw.

Und im allgemeinen zeigte jeder Fall andersartige Symptome und baute
sich auf einer eigenartigen Anamnese auf.

Ahnlich sind die Ergebnisse, die sich bei der Durchsicht der Pathologie
der P. n. fiir das Problem der Eigenart der Erkrankung gewinnen lassen.

Der ProzeB 1iaBt sich letzten Endes wohl so definieren: Eine Entziin-
dung der Mittelschicht kleiner Arterien, aus der heraus es durch reaktive
Beteiligung der Innenschicht und der Aulienschicht zur Entwicklung zirkum-
skripter GefaBwandnarben kommt, alias eine banale, in ihrem Ablanf und
in ibrem Ergebnis indifferente ,Mesarteriitis“.

Wenn man aber die Literatur, die iiber die Erkrankung der kleinen
Arterien, speziell bei Infektionskrankheiten vorliegt, durchsieht, so stellt man
fest, daB sich bei zahlreichen Infektionskrankheiten in den kleinen Arterien,
in groBter RegelmaBigkeit und in ausgeprigtestem MaBe in den Koronar-
arterien, Prozesse abspielen, die dem Prozef der P. n. zum mindesten ver-
gleichbar sind.

Solche Verinderungen sind wohl zuerst von EKichhorst beschrieben
worden: Eichhorst fand, daf sich im Ablauf von Infektionskrankheiten
oftmals Thrombosen peripherer Arterien entwickeln, und daB an den
Stellen der Thrombosen in der Wandung der Arterien pathologische Ver-
anderungen nachzuweisen sind, die er zuerst als endarteriitische Prozesse
beschrieb, spiter als Entziindungen der Adventitia und der Media, letztere
bestehend aus einer von der Adventitia gegen die Media vordringenden In-
filtration.

Diese ,Eichhorstschen Affektionen® sind von Hart und Kiinne
als der P. n. wesensgleich angesehen worden. Meines Erachtens bleibt es
unbenommen, derartige Verinderungen der P.n. als vergleichbar zu be-
zeichnen. Immerhin ist es fiir mein Empfinden doch nicht angingig, die
yEichhorstschen Affektionen® kleiner Arterien und die Verinderungen
der P. n. einander derart zur Seite zu stellen, daB man aus der Genese der
ersteren einen Riicksehluf auf die Entstehung der letzteren ziehen diirfte.

Hingegen sind von Wiesel und von v. Wiesner Affektionen kleiner
Arterien, speziell der Koronararterien, mit groBter Exaktheit und griBter
RegelmiBigkeit beschrieben worden, die, nach meinem Dafiirhalten, der P. n.
geradezu wesensgleich sind.

Wiesel beschrieb diese Veriinderungen folgendermaBen: ,sie bestehen
zundchst in einer herdférmigen Auflockerung des Gewebes der tiefen Media-
schichten, wobei zugleich eine sertse Durchtrinkung dieses GefaBabschnittes

stattzufinden scheint. Solche Stellen reprisentieren sich dann als hellere
Virchows Archiv i. pathol. Anat. Bd. 227. Heft 1. 3
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Flecken in der GefiBwand; die Muskelfasern und das spéarliche elastische
Gewebe solcher Stellen erscheint auseinander geriickt, und zwischen den
Fasern liegt die erwihnte, homogen erscheinende Substanz.” ,In spiteren
Stadien kommt es nun zunichst zur schlechteren Farbbarkeit der Muskel-
fasern, sowie zur Quellung der Fasern selbt, die dann noch spiter zu voll-
stindigem Schwund der Muskulatur und des elastischen Gewebes in solchen
Herden fiihrt. Jetzt liegt die interzellulire Grundsubstanz wie ausprépariert
bloB, wihrend Muskulatur und elastisches Gewebe vollstindig fehlt. Ge-
wohnlich aber hat der ProzeB nicht wie bei anderen Arterien an der Elastica
interna Halt gemacht, sondern mit der fortschreitenden Auflosung greift die
Erkrankung nach Zerstorung der entsprechenden Absehnitte der Elastica in-
terna auch auf die Intima iber und fithrt auch hier zu schwerer Gewebs-
degeneration, bis zur Nekrose. An solchen Stellen erscheint dann die Gefaf-
wand eingesunken; die nekrotischen Partien schimmern granweif durch die
noch intakten, dem GefiBlumen zugekehrten Intimaschichten; welcher Vor-
gang, wie schon erwihnt, makroskopisch hiufig zu erkennen ist. Die Nekrose
bedeutet den Hohepunkt der Erkrankung, jetzt beginnen sekundire Prozesse.

Jene Stelle, die nekrotisch wurde, setzt sich scharf von ihrer Umgebung
ab, da anscheinend normales Gewebe bis dicht an den Herd reicht. In
noch spiteren Stadien, mehrere Wochen oder Monate nach abgelaufener Ei-
krankung, zeigt sich, daB die nekrotischen Stellen mit Bindegewebe durch-
wachsen sind. Es ist zur Bildung einer mesarteriitischen resp. end-
arteriitischen Narbe gekommen.”

Im iibrigen beschreibt Wiesel noch Veranderungen, die als Ubergiinge
solcher mesarteriitischen Narben zu atherosklerotischen Schwiclen aufgefalt
werden konnen, und von demen aus er zu dem Ergebnis kommt, ,die akuten
Infektionskrankheiten for eine wichtige Ursache spéterer Koronar-Sklerosen®
haiten zu miissen.

Soléhe Verinderungen wurden von Wiesel bei Scharlach, Masern,
Diphtherie und akuten eitrigen Prozessen beobachtet, spater aber von
v. Wiesner auch bei Endokarditis, Pyimie, andern Infektionsprozessen, vor
allem ,bei Personen mit erworbener Syphilis“ in den KranzgefiBien gefunden.

Sie sind allerdings, sowohl von Wiesel als auch v. Wiesner, nur in
grobBter Kirze beschrieben worden und haben auch sonst, soweit ich fiber-
sehen kann, in der Literatur keine Darstellung mehr gefunden.

Tm tibrigen sind sie von Wiesel und v. Wiesner selbst weder einer
Nomenklatur unterworfen noch in ein System eingereiht worden. Wo sie
spiterhin erwihnt worden sind, sind sie als +Nekrosen®, d. h. als rein re-
gressive Metamorphosen betrachtet worden (Benda, Hart.)

Demgegenitber mochte ich betonen: wenn die Wiesel-Wiesnerschen
Affektionen, wie erwihnt, schlieBlich in Narbenbildungen iibergehen, so muf
man annebmen, da8 auf die primire Nekrose entsprechend dem Organisations-



35

prozeB bei anderen derartigen Verinderungen (Infarkten usw.) ein Stadium
der Exsudation. und der Proliferation folgt, daB also eine, wenn auch nur
schleichend verlaufende Entziindung, die Wiesel-Wiesnerschen Affektionen
bedingt.

Darnach ist es klar, dab die Wiesel-Wiesnerschen Affektionen und
die P. n. vergleichbare Prozesse darstellen: hier wie dort primire Nekrosen
der Muskelschicht kleiner Arterien mit Exsudation und Proliferation und
mit Ausgang in Narbenbildung. Es ist darnach auch klar, daB die P. n.
weder beziiglich der Klinik noch beziiglich der Pathologie eine derartige
Eigenart besitzt, dall man berechtigt wire, ihr bloB in Anbetracht der nur
graduellen Unterschiede gegenitber den Wiesel-Wiesnerschen Verinde-
rungen eine Sonderstellung der Atiologie zuzuweisen: d. h. man hat kein
Recht, einen ,unbekannten Erreger zu substituieren, um die Entstehung
der P. n. zu erkliren.

Damit bleibt nur noch die Moglichkeit iibrig, anzunehmen, daf ver-
schiedene Erreger an der Auslosung der P. n. beteiligt sein konnen (Hart-
Kiinne, G. B. Gruber).

Man gelangt also beziiglich der Atiologie der P. n. zu dem SchluB, daf
es sich um eine pathologisch einheitlich charakterisierte, aber
dtiologisch verschiedentlich bedingte Erkrankung handelt.

V.

Schon dltere Autoren haben die P. n. in Parallele gesetzt zu den Wiesel-
Wiesnerschen Affektionen, vor allem beziiglich der Atiologie, indem sie
glaubten, beide Verinderungen als Folgeerscheinungen verschiedener In-
fektionen ansehen zu diirfen. Ich mochte einen Schritt weiter gehen und
sagen, dall die Wiesel-Wiesnerschen Verinderungen der P. n. nicht nur
vergleichbar sind, sondern mit ihr véllig iibereinstimmen, da8 beide Affek-
tionen nur graduelle, nicht aber qualitative Differenzen aufweisen.

Tch habe darauf hingewiesen, daB das Endstadium der Wiesel-Wiesner-
schen Affektionen, die ,Medianarbe“, die Annahme einer Entziindung im
Verlaufe des Prozesses postuliert, ich habe aber auch gerade aus dem vor-
liegenden Falle im Vergleich mit den frither publizierten Fillen von P. n.
den SchluB gezogen, daB die P. n. ebenfalls auf dem Wege einer banalen
Entzindung in ,Medianarben“ ausgeht. Um "die Identitit der beiden in
ihrem Beginn, der Medianekrose und in ihrem Ausgang, der Medianarbe,
identischen Prozesse festzustellen, bleibt also nur noch iibrig, nachzuweisen,
daB tatséichlich Ubelganwsf01xllen zwischen den beiden Erkrankungen vor-
kommen, bei denen man zweifelhaft sein kann, welcher von beiden man sie
zurechnen soll.

Als solche Ubergangsformen kann man aber meines Erachtens einerseits

3‘#
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den Fall von Hart und Kiéinne, andererseits den vorliegenden Fall an-
sehen:

Den Fall von Hart-Kiinne insofern, als bei ihm im grobanatomischen
Bilde die Erscheinungen der P. n. vollig fehlten und nur mikroskopische Ver-
andernngen nachzuweisen waren, — ganz wie bei den Affektionen von
Wiesel und v. Wiesner; den vorliegenden Fall aber insofern, als bei ihm
keinerlei klinische Symptome aufgetreten waren und sich nur anatomische
Prozesse ausgebildet hatten —, also auch gewissermalBen im gleichen Sinne,
wie bei den Affektionen von Wiesel und v. Wiesner.

Darnach lieBe sich denken, daf es auch Falle von P. n. gibt, die sowohl
der klinischen als auch der autoptischen Betrachtung verborgen bleibefl,
sowohl den Blicken der Arzte, als auch der Pathologen entgehen konnen,
also ganz im Sinne der Wiesel-Wiesnerschen Affektionen auftreten.

Und daB es auch derartige Fille, derartige typische Ubergiinge zwischen
Wiesel- Wiesnerschen Affektionen und P.n. gibt, dafiir glaube ich den
Beweis nun tatsichlich erbringen zu konnen:

Am 25. Mai 1917 wurde im Pathologischen Institut zu StraBburg eine
63jahrige Frau obduziert, die unter der Diagnose ,Inanition-Bronchitis-
Gastritis (Secirrhus ventriculi?)* eingeliefert worden war.

Die Autopsie (Prof. Dr. Monckeberg) ergab: GroBe weilie Nieren mit
Hypertrophie des linken Ventrikels. Emphysem mit chronischer eitriger
Bronchitis und exzentrischer Hypertrophie des rechten Ventrikels. Chronischer
Magenkatarrh. Allgemeine Atrophie. Pleuraadhisionen beiderseits, Odem
der weichen Hirnhiute. Massige Atherosklerose.

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Nieren zeigte sich, das neben
einer interstitiellen Nephritis in Form einer Periglomerulitis eigentiimliche
Veranderungen der kleinen Arterien der Nieren vorlagen: teils Nekrosen der
Media in Verbindung mit Infiltrationen der Adventitia und Proliferationen
der Intima; teils Umwandlungen der GefiSwand und des Gefilllumens in
ein derbes, gleichmiBiges Narbengewebe, in dem noch Bruchstiicke elastischer
Lamellen enthalten sind, teils auch Aneurysmabildungen und in Organisation
begriffene extramurale Himatome. D. h. es fanden sich hier Bilder, die nach
jeder Richtung hin als Bilder einer P. n., sei es akuter, sei es abgelaufener
Stadien gedeutet werden muBten, ohne daf in der Klinik oder bei derAutopsie
ein Moment beobachtet worden wire, daf fiir das Vorhandensein dieser Er-
krankung gesprochen hitte.

Damit wire wohl bewiesen, daB zwischen beiden Formen der ,Mes-
arteriitis“, den Wiesel-Wiesnerschen Affektionen und der KuB maul-
Maierschen P.n. Ubergiinge vorkommen.

Wenn aber zwischen den mesarteriitischen Affektionen, die von Wiesel
und v. Wiesner beschrieben wurden, und den mesarteriitischen Affektionen,
die unter der Bezeichnung Periarteriitis nodosa zuerst von KuBmaul und
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Maier verdffentlicht worden sind, nur ein gradueller Unterschied besteht, so
kommt man schlieBlich zn folgendem SchluB:

Es gibt keine Periarteriitis nodosa, wenigstens nicht in dem
Sinne, in dem die Bezeichnung bisher gebraucht wurde.

Denn die Periarteriitis nodosa ist itherhaupt keine Er-
krankung sui generis. Die Erkrankungen, die bisher als P.n.
bezeichnet wurden, gehdren in die Reihe der Prozesse von
SMesarteriitis®, 'die sich nach jeglicher Infektion einstellen
konnen.

Sie ist vielmehr als solche Mesarteriitis nur eine Begleiterscheinung von
Iufektionskrankheiten etwa im Sinne der Myokarditis oder der Endokarditis
oder der Nephritis. . . . .

VL

Es bleibt schlieflich noch die Frage zu beantworten, weshalb sich inner-
halb der zahlreichen Fille von Mesarteriitis hie und da einzelne Fille von
besonders schwerem, sozusagen ,foudroyantem® Verlaufe entwickeln.

Wie mir scheint, kommt hierbei wahrscheinlich eine abnorme Disposition
in Betracht, etwa im Sinne einer kongenitalen Schwiche des GefaBsystems
(Eppinger, Hart, Benda), speziell der Muskelschicht des GefiBsystems
(Benda) oder im Sinne einer Steigerung des Blutdrucks vielleicht infolge
von Anstrengungen und Ausschweifungen (P. Meyer), vielleicht auch im
Sinne neuropathischer Storungen (Ferrari).

Es ist vielleicht auch angesichts der Verschiedenheit der Erreger, nach
deven Invasion ,mesarteriitische Prozesse auftreten, anzunehmen, daB die
Noxen, die die ,Mesarteriitis“ erzeugen, nicht exogener Natur, sondern endo-
genen Ursprungs sind, gleichsam Autointoxikationen darstellen. Und es
bleibt die Moglichkeit, die quantitativen Prominenzen einzelner Fille von
Mesarteriitis durch eine quantitative Prominenz solcher Autointoxikations-
Produkte, infolge quantitativ abnormer Reaktionsfihigkeit des Organismus
zu erklaren. . . . . .

Immerhin gehirt dies ins Reich der Hypothese.
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