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Zur Kenntnis des Wesens der Periarteriitis nodosa. 
(AasdemPathol.Institut derUniversi~tStraitburg. FriihererDirektor: Prof.J.G, MSnckeberg). 

Von 

Dr. P a u l  S p i r o ,  frfiherer Assistent des Instituts. 

0bwohl  ein halbes Jahrhunder t  vergangen ist seit der Zeit, da K u l 3 m a u l  

und ) I a i e r  znm erstenmal das Krankheitsbitd der P e r i a r t e r i i t i s  n o d o s a  
beschrieben, haben, und ob~vohl seither fast  eben,,soviel Fi~lle yon Periarteriitis 

nodosa verSffent]icht wurden, als Jahre  vergangen sind, herrscht  n0ch heute 

ein vSlliges Dunkel fiber das Wesen der Erkrankung,  ein Dunkel, das es 

versti~ndlieh erseheinen l~i~t, wenn fast jeder Autor, der einen Fall  yon Peri- 

arteriitis nodosa mitteilt, im Laufe seiner Aus~fihrungen zu dem Schlu~ kommt.  

dal3 je.der Fall  eo ipso Ms der Publikatiou wiirdig erachtet werden mat~ und 

ats geeignet angesehen werden kann,  Licht in dieses .])unkel zu bringen. 

Es sei datum gestattet, im folgenden fiber einen Fall  yon Periarteriitis 

nodosa zu beriehten, der am 12. September 1917 im Pathologischei~ Institut 

der Universiti~t StraBburg zur Obduktion getangte. 
Aus der weitl~ufigen K r a n k - e n g e s e h i c h t e  des K. G., 23 Jahre  alt, 

Arbeiter, seien folgende Daten entnommen:  
Fami l i en -Anamnese  o.B. 
Pa t i en t  se lbs t  will frfiher hie ernstiieh krank gewesen sein~ lengnet im besonderea 

]egtiche venerische Infektion. Seit F e b r a a r  1915 li t ter an immer wiederkehrenden Ge- 
sehwiiren, besonders an beiden Armen und Beinen; se~ther befand er sich fast sti~ndig in 
verschiedenen Lazaretten des Feldheeres, sowie in Truppenkrankenstuben~ wo er iiberall 
auf Furnnkalose behandelt war@. Deswegen win-de er am22. Oktober 1916 in ein Feld- 
lazarett einer Landwehrdivision iiberwiesen. Von dort am 25. Oktober 1916 wegen einer 
hie ganz zur Ausheilung gekommenen Kr~Ltze einer Krankentransportabteilung~ yon dor~ 
wiederam tier Leichtkrankenabteilnng eines Etappenlazaretts iiberwiesen. Daselbst konnte~ 
am At lgemeinbefund ke iner le i  Ver~ndernngen nachgewiesen werden; im speziellen 
wurden aber aneb bier Hautulzerationen gefunden, die sieh nach Verb~nden - -  mit essig- 
sanrer Tonerde - -  reinigten, so da~ Patient am 18. November 1916 Ms geheilt zur Truppe 
entlassen wurde. 

Am 20. Dezember 1916 wegen ,,Narbe am Glied" B]utentnahme znr Wasser-  
mann-Probe ;  Wassermann posit iv,  deshalb am 8.1. 1917 einem ,Festnngslazarett, 
speziell ftir Haut und Geschleehtskrankheiten" fiberw~esem Daselbst wurden ,Kr~Ltz e" und 
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, ,Lues l a t e n s "  als spezieller Befund festgestellt, w~hrend sieh am A l l g e m e i n b e f u n d  
k e i n e  V e r ~ n d e r u n g e n  naehweisen Iie/]en. 

Vom 9. 1 .17--12.  1. 17 mit solutio Vleminghx behandelt. 
A b  13. 1. 17 antiluetische Kur. 
13. 1. t7 = 0,1 Hg. salicyl, intergIuteal. 
15.1. 17 = 0,1 Hg. saliey], intergtuteal. 
18. 1. i7 = 0,3 Neo.salvarsan intra,ien6s. 
23. 1.17 nach Hg.-Iniektion keinerlei Beschwerden. 
26. 1. 17 bringt bei der Visite keinerlei Klagen vor. 
30. 1.17 nach ttg. keine Beschwerden. 
3. 2 .17 Allgemeinbefinden o. B. 
8. 2. 17 auf Befragen keine Klagen. 
10. 2. 17 hat Hg.-Injektion angebtieh diesma] nieht gut vertragen, nur Kopf- 

sehmerzen, sonst o. B. 
13. 2. 17 nach Salvarsan keinerlei StSrung. 
14.2. 17 Albumen = 0. 
16. 2.17 im Allgemeinbefinden keinerlei St5rung. 
18. 2. 17 klagt fiber etwas Kopfschmerzen. 
20. 2.17 nach Hg. keinerlei Beschwerden, nut etwas angegriffen~ etwas Kopfschmerzen. 
23. 2. 17 auf Befragen heute keine Besehwerden. 
26. 2.17 Befinden in Ordnung. 
6. 3. 17 Kur beendet. Sylnptome- und besehwerdefrei, als e r w e r b s f ~ h i g  und  

k. v. e n t l a s s e n  ( z u r  T r u p p e ! ) .  
Am 11.5. 17 meldete sieh Patient wegen Schmerzen im Rficken,' in den Seiten und 

Kniegelenken, sowie wegen Schw~cheanf:,tlle krank, wurde wiederum einem zur Behandlung 
yon Haut- und Geschlechtskrankheiten eingerichte~en Festnngslazarett tiberwiesen ( ,zur  
Beobachtung au[ gastrisehe Krisen nach Lues"). 

14. 5. 17 Blutentnahme zam ,Wassermann". ,,Wassermann" ergibt schwache, partielle 
Hemmung der Hi~molyse, also ,,verd~ehtig". KSrpergewieht 64 kg. 

Im Festangslazarett wird am 15.5. 17 der A l l g e m e i n b e f u n d  a l s  o. B. b e z e i c h n e t ;  
M s  s p e z i e l i e r  B e f u n d :  L a e s  t a t e n s  diagnostiziert. 

Daselbst alsdann folgende Tberapie. 
Neo-salvarsan 

1. am 22. 5. 17 = 0,3 
Tempera~. abds. 36,6 

,, morg. 37,0 

2. am 30.5. 17 = 0,45 
Temperat. abds. 36,6; 36,0 

, morg. 36,2 

3. am 6. 6. 17 = 0,6 
Temperat. naehm. 36.8 

Itg-Salizyl KSrpergewicht 
18. 5. 17 = 0,05 25. 5. = 63 kg 
21.5.  17 = 0,1 25.5. = 63 , 
24. 5. 17 = 0,1 1.6. = 60 ,, 
29. 5. 17 = 0,1 9. 6. = 59 ,, 
1 .6 .17  ~ 0,1 15. 6. = 56 , 
4 . 6 . 1 7  = 0,1 21.6. = 55 , 
8. 6. 17 = 0,1 29. 6. = 54,5 ,  

11.6. 17 = 0,1 
14. 6. 17 = 0,1 

abds. 36,5 
Am 17.5. rbeumatische Schmerzen in beiden Schultern. 
Am 18. 5. Albumen = O. Auf Leistendriisen beiderseits Jodkalisalbe, Einreiben des 

giiekens an den sehmerzenden Stellen mit CbtoroformSt, t~glich 3 mal 1 Aspirin ~ 0,5. 

22. 5. kein Albumen. 
23. 5. rheumafische Schmerzen gebessert. 
25.5. kein Albumen. 
26. 5. Scbmerzen im tinken Scbuttergelenk, 3 AspMntabletten. 
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29. 5. Sehmerzen im linken Sehultergelenk, 6 Aspirintabtetten. 
30. 5. Albumen ~ O. 
31.5. Sehmerzen 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 Schultergelenk gebessert. 
9. 6. kein Albumen. 
12. 6. rheumatische Beschwerden viillig verschwundem 
14. 6. leichte Stomatitis. Einpinseln mit Cbroms~ure. 
15, 6. Spuren yon Albumen: Bettruhe, Di~t, heil~e B~der. 
t6.6. , ,, antisyphilitisehe Kur abgebrochen. 
19.6. ,, , Milehdi~t, heine B~ider, Bettruhe, Blutentnahme zum 

Wassermann. 
W a s s e r m a n n  negat iv .  H~molyse  vo l l s t~ndig .  
25. 6. Temperatur morgens 37,2; Patient klagt fiber Leibsehmerzen, Leib nicht druek- 

empfindlich; Fortsetzung der Milehdi~t, Spuren yon Eiweil~. 
27.6. im Urin Spm'en Albumen, im Sedimmtt Leukozyten, keine Zylinder. 
28.6 . . . . . . . . .  
2. 7. ,; ,. geringe Mengen Albamen. 
3. 7 . . . .  geringe Mengen Albumen~ geringe Temperatursehwanktmgen (zwisehen 

37,2 und 37,8). In  den l e t z t en  Tagen  Ko t iken ,  am 3.7. besonders stark. Wird zur 
Weiterbebandlung der Albuminurie naeh einem ,Festungslazarett ffir inhere Krankheiten" 
verlegt. 

Daselbst folgender Befund;  R. H. O. an den L u n g e n  hauchendes Exspirium; 2. Ton 
an der Basis des Herzens  gespalten, sons t  a l les  o.B., aneh Reflexe o.B. 

Ur in :  Tagesmenge = 2 1; spez. Gewicht 1014; Albumen = 0; Zueker = 0. 
5.7. Pat. klagt fiber Sehmerzen im Unterleib, kein obiektiver Befund. 
8. 7. Sehmerzen nachgelassen! Therapie: warme WickeL 
14.7. keine hnderung. 
19, 7. Urin: Albumen-=, $aceh .--. 
31.7, .immer nocb matt and elend, obiektiv nichts Nones. Ordination: Natr. bic., 

Natr. phosphat. 
7.8. Weniger Bescbwerden im Abdomen; abet sehr matt, ob jek t iv  n iehts .  
] 4. 8. keine £nderung! Urln fret yon Mb., Saech. 
]6. 8. in ~ der Naeht yore 15./16.8. e p i l e p t i s c h e  Anfgl le  vom waehhabendon Arzt 

beobaehtet: Naeh dem An~alI Motilit~t nicbt gestSrt; Sensibili~t vielfach gestSrt, Korneal- 
reflex fehlt: Patellarreflex lebha~t; beiderseits deutlieher Fu~klonus. Whhrend des Anfalls 
keine Krgmpfe, Schaum vor dem Munde, kein ZungenbilL volIstgndige Bewul~flosigkeit. 

16, 8. Pat. hat einen fiinften Anfall - -  wie die vorhergehenden -- ,  kommt naeh 
25 Minuten wieder zu sieh, well] yon niehts, will frfiher hie Anfglle gehabt haben. 

Nach einem ,,Festungsla.zarett ffir Nervenkranke" ~,erlegt mit der Diagnose: K a c h e x i e 
nach  Lues,  H y s t e r o e p i l e p s i e .  

Im fibrigen geht die Krankengeschiehte weiter: 
16. 8. im L~tu[ des Naehmittags ffinf neue Anfi~lle. In den anfallsfreien Augenblieken 

sta.rk benomnen, uuverstgndliehe Worte vor sich binmurmelnd. 
K S r p e r t i c h e r  Be fund  o. B. 
Nervensystem: AchilIessehnenreflex bds. gesteigerL Patellarsehnenreflex bds. gesteigert. 

Kein Babinski, keia Fnl3klonus. 
Bis 21. 8. anhMtende Besserung, nut immer groi3e Mattigkeit and Benommenheit. 

(Gibt bier anamnestisch an. dal~ er seit seiner Kindheit an geschwollenen Leistendrfisen 
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gelitten habe, gibt fernm' auf spezielles Befragen an. da6 el verheiratet sei nnd ein ge- 
sundes Kind babe.) 

Ab 27.8. zunehmend apathiseh~ binf~tllig; Abdomen kahnf5rmig eingezogen. Lumbal- 
punktion ergibt klare Fliissigkeit. Eiweii]reaktion naeh Kochprobe nicht vermehrt: aus- 
gesproehene Lymphozytose; ,,Wassermann" im Liquor negativ. 

In der Nacht yore 27.8. zum 28. 8. wieder ffinf epfleptische Anf'~Ile. 
28. 5. zunehmende Verschlechterung des Allgemeinzustandes. hinf~lliger Ausdrack 

in den eingefallenen Gesichtsziigen: Abdomen stark eingezogen. 
Achillessehnenreflex und Pate]larsehnenreilex beiderseits sehr ]ebhaff; ,,Babinski" 

beiderseits vorhanden; ,,Kerning" deutlieh positiv, ausgesprochene Nackenstarre; Puts 
klein, regelmii6ig; Temperatur normal. Nach der Untersuchung entleert sieh aas der Harn- 
rShre massenhaft gelblich trfibe Fliissigkei~, massenhaft Leakozyten, keine Spermatozoen. 
keine Gonokokken. Sonst  k e i n k 5 r p e r t i e h e r B e f n n d ,  keine  D r u c k e m p f i n d l i c h k e i r  
des Abdomens.  

30. 8. Pat. geistig wieder klar, sehr mat~ and hinf~llig, nach der Universit~ts- 
Nervenklinik verlegt (Diagnose: Lues  cerebri) .  

Universi~iits- N e r ven k lin ik: 
Aufgenommen 30. S. Pat. klagt fiber allgemeine Mattigkeit m~d Sehmerzen im ganzen 

KSrper. Befund o. B. 
3t. 8. A l l ge m e i nbe fund  o.B. D r u c k e m p f i n d l i c h k e i t i n  d e r r e c h t e n U n t e r -  

bauchse i t e ,  mehrma l s  b re i ige ,  mit  Blut u n t e r m i s c h t e  Durehfh t le ;  kein spontanel 
Urinabgang. geflexe lebhaft; kein Klonus; ,,Babinski" rechts + + ,  links - - :  Sensibili~iit 
~fich~ gestSrt, grol~e Nervensff~imme iiberalI etwas druckempfindlieh. Motilit~t: keine 
Li~hmtmgen, keine Spasmen. 

Bis 5. 9. Durchfiille, die auf Opium stets etwas nachlassen. [m Status nervosus and 
Status psychicus leichte Besserung. Stuhluntel,'suchung aaf Typhus and Dysenterie negativ. 
Am reehten Oberarm ein schmierig belegter, 1-Pfennigstfiek grol~er Substgnzdefekt. 

7.9. schleehte Nahrungsaufnahme, klagt st~irker fiber allgemeine Sehmerzen. 
8. 9. starke Klagen fiber Kopfsehmerzen, nnwillkiirlicher Stuhlabgang, sehmierig be- 

legter Defekt am rechten Zungenrand. 
hi der Nacht yore 8.--9. 9. starke Sehwelhmg der rechten Paro~is. Liit]t Stutfl and 

Urin unter sich. ,Babinski" bds. + +  ; ,,Oppenheim" bds. + + ; Hypotonie derMusknlatur. 
10. 9. Schwelhmg der Parotis znriiekgegang.en, sonst Status unveriindert. 
12. 9. morgens 8 Uhr Exitus letalis. 

D i e  S e k t i o n  e r g a b  ~ o l g e n d e n  B e f u n d .  

173 cm grol~er, kr~ftig gebauter m~nnlicher KSrper in m~igem Ern~hrungszustand. 
mit gut aasgebildeter Mnskalatnr. 

~i, ui]ere Hunt:  m~l~ig blai], frei von Exanthemen and Odemen; sich~bare Schleim- 
hi,ate blal~. 

Pupi l len :  gleieh welt, mittelweit, rand. 
Nat t i r l iche  Ki i rper5f fnungen:  o.B. 
U n t e r h a u t z e l l g e w e b e :  mi~i3ig reduzier~. 
Musku la tu r :  gut entwickelt. 
Die B a u c h d e c k e n  eingesunken; nach ErSf fnung  der Bauehh6hle  zeig~ sich. 

dab die Baucheingeweide in regelreehter Lage Iiegen; das Peritoneum glatt, fettarm, frei 
yon pathologischen Veri~nderungen; die Darmschlingen mi~$ig gebl~ht; speziell am Processus 
vermiformis keinerlei Verwachsungen, keine Injektion. 

Z w e r c h f e l l s t a n d  links oberhatb der 5., reehts an der 4. Rippe. 
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In der Brus thShle  regelreehter Situs der Brusteingeweide. In den beiderseitigen 
Interpleuralri~umen keinerlei Verwachsungen, keineflei Fliissigkeit. 

Der H e r z b e u t e l  ]iegt in ungefiihr tIandbreite ffei; im Herzbeutel geringe Menge 
klarer, serSser Fliissigkeit. 

Die GrS~e des H e r z e n s entspricht der KSrpergrS•e; das Epikard im allgemeinen glatt, 
mit spiegelnder Oberfl~ehe, nut an einzelnen Stellen vorgebuekelt dureh eigentfimliehe 
Kaotenbildungen: Diese Knotenbildungen sind sowohl auf der Vorderfl~che Ms auch auf 
der Rfiekfl~che des Herzens anzutreffen, sowohl fiber dem finken als auch fiber dem rechten 
Ventrikel, abet durchweg im Verlaufe der Kranzgef~fie, and zwar der kteineren ~ste der 
Koronararterien zu finden, die gleichsam yon ihnen umscheidet erscheinen: sie sind im 
allgemeinen linsengrol~, erreict/en vereinze]t die GrSl~e eiues HaselnuBkerns, sind gelblieb 
wei~ und yon fester Konsistenz. Sie sind aaf dem Durchschnitt durchweg yon blutroter 
Fii.rbung and yon eiuem ganz sehmalen, anseheinend aus we~liehem Bindegewebe ge- 
bildeten Rand umgeben; das Zentrum scheint anf einzeluen Schnittfl~chen direkt mit einem 
ebenfalls blutroten Pfropf im Lumen dis Arterienastes, dem sie anlagern, zusammenzuhEngen. 

Das Myokard  des He rz e ns  ist yon Fteisehfarbe, fester Konsistenz, durchweg fl-ei 
yon Schwielenbildungen and frei yon Erweichtmgsherden. 

Das E n d o k a r d  ist fiberall glatt und zart, der Klappenapparat intakt; die HShlen 
des reehten Herzens sinff entsprechend weir, die Wandung des recbten Vorhofs and des 
rechten Ventrikels iiberalt entsprechend dick; auch im linken Vorhof zeigen sich keine 
pathologisehen Ver:~tnderungen in der Weite des Lumens und in der Dicke der Wandung, 
hingegen erseheint der ]inke Ventrikel leieht erweitert, die Wandung deutlich~ wean auct~ 
nicht sehr h(ichgradig verdickt; Gewicht des Herzens 335 g. 

An den grSl~eren £ s t e n  der  Kranzgef~il~en ist die Intima - -  soweit die Kranz- 
gefa.i3e bei der Sektion geSffnet werden - -  gtatt and zart, das Lumen nicht veren~, fiir 
eine 2 mm Sonde gut durchg~ngig. 

Die Intima der Aorta und Ptfimonalis ist glatt and spiegetud, ihre Weile ist entsprechend. 
Die Pleurabli~tter sind durchweg glatt and spiegelnd. 
Die Lungen  sind reichlieh lnfthaltig, m~Big saftreieh, mit starkem, in den unteren 

Paxtien hypostatisch gesteige~em Blutgehalt, aber frei yon jeglichen Herdbildungen. An 
den Lungenarterien ]assen sich keinerlei VerEndertmgen naehweisen. Die groBen Bronchen 
sind ~rei ~on Ver'~nderungen. 

PeribronchiMe und mediastinale Lymphknoten stark anthrakotisch, sonst o. B. 
An den H a l s e r g a n e n  keiu besonderer Befund. 
Milz 1 2 ~ : 8 : 3  cm~ dunkelrot~ derb, mit sehr deutlich gezeiehnetem Parenchym. 

]hre Kapsel iibe~all straff gespannt~ frei yon Verdickungen. 
N e b e n n i e r e n  o. B. 
Nieren  yon mittlerer GrSl~e, links 180, l'ecbts 160 g schwer, ihre Kapseln beiderseits 

leicht abziehbar. An beiden NierenoberflEchen finden sich zahlreiche~ strahlig eingezogene~ 
konsistente Partien, die durchschnittlich ungef~hr haselnul~grol], deutlich abgegrenzt und 
gelblieh gef~rbt, abet in ihrer ganzen Peripherie yon einer schmalen, ungefEhr 1 mm breiten, 
dankeh'oten Randzone umgeben sind; beim Durehschneiden der Niere zeigt sich, da[~ 
diese Herde kegel~Srmig sich ver]fingend in die Elude eindriugen und an der Grenze yon 
}[arksubstanz und Eindensubstanz endigen. In beiden Nieren finden sich, dm'ch das 
gauze Parenchym zerstreut, aul]erdem zahlreiche, scharf umgrenzte, x~on einm-ganz schmalen, 
weil.~en Kapsel umgebene Blutherde~ die zumeist in unmittelbarer Naehbarsehaft und~ wie 
es scheint, auch in tmmittelbarer Kommunikation neben kleinsten NierengefEi]en liegen. 
Die Rindensubstanz beider Nieren erscheint auffallend blair und hebt sich scharf yon der 
dunklen Marksubstanz ab: fiber deren Niveau sie fiberall 5dematiis gequollen emporragt. 
Die Marksubstanz selbst erscheint an beiden Niereu unver~ndert; Nierenbeckeu und 
Nierenhilus, sowie Ure~eren o. B. 
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Die B l a s e n s e h l e i m h a u t  im allgemeinen glatt und weft], yon einze]nen ungef~ihr 
apielkerngrotien Blutungsherden durchsetzt. Die Wandang tier Blase nieht verdickt, ihre 
Musktflatur nicht verst~rkt. An t i e r  Pars prostatiea der Urethra keine Veri~nderungem 
Prostata und Samenbl~schen ohne abnormen Befund. Hoden, Nebenhoden, Samenstrang 
ebenfalls o. B, desgleiehen die Arteriae spermaticae. 

Die Lebe r  zeigt an ihrer Oberfl~che, spezietl an der unteren Kante, mehrere un- 
gef~hr kirsehkerngrol]e, strahlig eingezogene Parfien, in denen das Leberparenehym wei~- 
gelb, frei yon jeglieher Zeichnung erscheint. Diese Partien setzen sich, an GrSfie zu- 
nehmend, in das Innere der Leber fort, unregelm~fiig geformt, abet iiberall schaff gegen 
das umgebende Parenehym abgegrenzt and iiberall von einer deutliehen, ungefahr 1 mm 
breiten, dlmkelroten Randzone umgeben. Im Inneren der Leber finden sich in Striingen 
der G li s s o n schen Kapsel liegend, p eriarterielle Knotenbitdungen, deren Inneres yon duakel- 
roten, fast schw~rzliehen, konsistenten Blutgerinnseln effiillt ist and deren Wandung yon 
einer ganz schmalen, oft nicht deutlich siehtbaren, narbig weigen Bindegewebszone gebildet 
wird. Im iibrigen ist die Leber yon mittlerer GrSl]e, .2190 g schwer, yon gelblich-gruuer 
Fi~rbtmg und mit deutlieher, aber nieht pathologisch gesteigerter L~ppchenzeichmmg. Am 
Gallenappara~ keine pathologisehen Veri~nderungen. 

P o r t a l e  L y m p h k n o t e n  o. B. 
Am Magen kein abnormer Befund, eb~nso am Pankreas. 
An den Mesen te r i a lge f~ l ] en  lassea sich keine Veriindemngen nachweisen: ihre 

hmenfl~ehe is~ iiberall glatt and spiegelnd, ihr Lumen nirgends veriindert. 
Die D a r m - S e r o s a  ist iiberall intakt; die D a r m s c h l e i m h a n t  ist im Duodenmn und 

im Jejunum frei yon Ulzerationenen, frei yon Injektionen, ohne Schwellungen des Follikel- 
Appara~es. Hiugegen ist am oberen  i leum, seharf naeh beiden SeRen hin a.bgegrenz~, 
eine Schleimhautpartie yon ungefi~hr 25 em L~nge, auffallend gerStet und gesehwollen; 
vielfach auch von zaekig umrandeten, unregelm~Ng geformten Ulzerationen mit blutig 
bMegtem Grunde durchsetzt. Im uuteren ileum ist die Sc.hleimhaut wiederum v61lig in- 
takt, ebenso im Coecum and im Colon ascendens. Hingegen begiunen im Colon trans- 
versum wiederum scharf abgegrenzte Ver~nderungen der Schleimhaut, die sich his zmn 
Anus erstrecken. Hier ist die Schleimhaut durch zahlreiche, sehr flaehe, iiberall nur his 
in die Submukosa and nirgends bis an die ~[uskularis herangrei:fende Defekte. die un- 
regetm~l~ig an GrSge und Form vielfaeh miteinander konfluleren, in breiter Ausdehnung 
zum Verschwinden gebracht. Vereinzelt erhaltene Sehleimhautinseln sind dunkel pigmentiert, 
5dematSs geschwollen, vielfaeh blu~ig belegt; Sclfleimhautbrfiekenbildungen fiaden sich nieht. 

B e w e g a n g s a p p a r a t  o. B 
GeMrn  und R i i ekenmark  werden zunS~ehs~ in toto in Formol eingelegt and naeh 

aeht Tagen seziert: dabei finden sieh weder im Gehirn noeh im tliiekenmark pathologisehe 
Ver~nderungen. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  

Es werden  sieben Nierenstficke, sieben gerzs t f icke  und fiinf Lebersti icke,  
(lie die erw~hnten,  eigent[~mliehen Knotenbi ldungen enthal ten,  ferner  ftinf 
D a r m s N c k e  aus den ver~nderten P a r t i e n u n d  beide Arter iae  ver tebra les  und 
Arter iae  fossae Sylvii in 10% iger Formoll( isung geh~trtet and nach Paraff in-  
e inbet tung geschnit ten.  S~mtliche Pr~tparate werden  mit  H~matoxyl in-Eosin ,  
nack  W e i g e r t - v a n  G i e s o n  [und nach W e i g e r t s  Methode der Etas t ika-  
F~rbung  gd~rb t ,  fernerhin  nach  L S f f l e r  auf  Bakter ien,  naeh  K o c h - E h r l i e h  

auf Tuberkelbazi l len und nach L e v a d i t i  auf Spiroch~tten untersucht .  



7Niere: Fast samtliche Schnitte zeigen die gleichen Bilder: ein arterielles 
Gefai] auf seiner ganzen Zirkumferenz yon im wesentliehen intakter Wandung, 
d.h. vSllig nnver~nderter Adventitia, absolut normaler Media, durchaus un- 
ver~nderten Elastieae and leichtgewucherter Intima umgeben; dicht daneben 
ein alas Gefal]lumen an Ausdehnung welt fibertreffender, vielfach schon in 
Organisation, sogar schon in Kanalisation stehender Blutherd~ nach allen 
Richtungen hin yon derbem, kernarmem Bindegewebe begrenzt. 

Im speziellen konnte in allen Bildern gleichermal~en konstatiert werden, 
da6 die Adventitia der Arterien frei yon Infiltration ist~ da6 in der Media 
keinerlei Anzeichen einer regressiven Metamorphose zu erkennen sind~ da6 
die Elastieae leicht geschli~ngelt verlaufen, and dab weder an der Elastica 
interna noch an der Elastica externa eine Zerrei~ung oder etwa eine Auf- 
splitterung der etastischen Lamelten zu sehen ist: dal3 die Wucherung der 
[ntima aus einem kernreiehen, faserigen: retikul~r angeordneten Bindegewebe 
besteht, an dem sieh keinerlei Spu~en irgendeiner ~Teubildung yon elastischen 
Fasem~ aber anch keine Sptu'en irgendeiner Entartung, etwa einer hyalinea 
Degeneration oder einer Verfettung~ erkennen tassen. Bez. des der Arterie 
anliegenden Blutherdes konnte in allen Bildern gleichermal~en festgestellt 
werden~ da~ die Organisation and Kanalisation "+on der bindegewebigen 
Kapsel gleichsam konzentrisch ausgeht, wi~hrend im tnnern nocb nnberiihrt 
zusammengesinterte rote Blutk0rperehen liegen. 

Die Vermutnng, die sich bei derartigen Bilder:l aufdrangt, da] zwischen 
den Arterien and den ix ihrer unmittelbaren Umgebung liegenden Blutherden 
ein Zgsammenhang bestehe~ wird dutch zwei spezielle Bilder besti~tigt: 

In dem einen Bild sieht man die Arterie, schrag getroffen~ sich plStzlich 
kelcha~'tig erweiternd, nm sieh ganz abrupt in ein sackartiges Aneurysma 
auszubuehten, das yon gleiehmal~igen, ~¢on den R:~indern her in beginnender 
Organisation begriffenen Blutmassen erffitlt wird. Bis zur Ausbuchtungsstelle 
ist die Gefal~wand intakt~ das Gefal~lumen abet anseheinend erffillt yon eil~em 
zarten, kernreichen Granulationsgewebe, das kontinuierlich einerseits in die 
ihres Endothels beraubte~ leieht gewucherte @ef~l~wandintima~ andererseits 
in die Randpartien der Anenrysma-Blutmassen iibergeht. An der Aus- 
buehtungsstelle reil]en die mittleren Partien der Gef~i~wand, also Elastica 
interna, )/[edia, Elastica externa pt6tzlich ab~ w~i.hrend die gewucherte [ntima 
in das den Rand des Thrombus bildende Grannlationsgewebe ausl~iuft and 
die Adventitia direkt in das die Blutmasse begrenzende, derb fibr6se Narben- 
gewebe fibergeht. 

In dem andern Bild sieht man ein Gef~glnmen, anf der einen Seite be- 
grenzt yon stark gewueherter Intima, fiber der hutftirmig Bin Strang v611ig 
intakter, aber an beiden Enden seharf abgerissener Media sitzt, daran Strange 
der leieht wellig verlaufenden, an beiden R~ndern ab~'upt abgerissenen E!asticae 
and eine an den beiden Enden unscharf begrenzte Adventitia, anf der andern 



Seite bsgrenzt yon Thrombusmassen, die ein Ring derb fibrOsen Bin@- 
gewebes abschlie]t. 

t te rz :  S t a c k  1: Kleines epikardiales Gef~6. Auf der einen Seite be- 
grenzt yon im wesentlichen normaler Gef~wand, bestehend aus intaktsr Ad- 
ventitia, intakter Media, intakten Elasticae und nur leicht gewucherter Intima; 
auf der andern Seite begrenzt yon Thromben, die gegen das umgebende 
Epikard yon einer Kapsel derb fibrSsen und vSllig indifferenten Bindegewebes 
abgeschlossen sind, aus der hsraus aber ein ke~dn'eiches, jugendtiches Granu- 
lationsgewebe, yon B!utgef~ifien durchzogen, in die Thrombusmassen einwachst. 

Auf Stufensehnitten fortschreitende Veritnderungen in dem gleichen Sinne; 
der Thrsmbus wachst, tibsrtrifft schlieglich das Gefaiilumen urn Bin be- 
deutendes an Umfang, bleibt abet standig auf tier einen Seite des Gefat3es 
liegen,, wahrend sich auf tier andern Seite intakte Gsf~wand ausdehnt. 

S t ti c k 2: zeigt verschisdene kleine Gefltl~e mit im wesenthchen intakter, 
nur dureh eine leichte Wucherung der Intima ausgezeichneter Wandung, in 
ihrsr Umgebung abet gr~iisre Blutherde, die teilweise sehon in Organisation. 
tells ssgar schon in Kanalisation begriffen und yon derb fibrSsem Bind+ 
gewebe abgekapselt sind. 

E b e n s o  S t a c k  3. 
Auch S t a c k  4 zeigt ein entsprechendes Bild: ein arterielles Gefittl; auf 

det" einen Seit¢ begrenzt vsn einer durch alle Schichten hindureh im wesent- 
lichen intakten, wiederum nur durch sine Wucherung der Intima abgegrenzten 
Wandung; auf der andern Seite begrenzt yon in Organisation begriffenen, 
pyramidenf(irmig gegen alas Gef~131umen ~'ordringenden Thrombusmassen. 

Auf Stufensehnitten zeigt sich, dalg die thrombotischen Massen einerseits 
ganz plStzlich an Ausdehnung stark gewinnen, andererseits sich plStzlich 
darin elastisehe-Fasern finden, die senkrecht zum Gefatilumen vertaufen und 
yore Gefiil~lumen aus auseinandsrweichen: wohl ein Zeichen daftir, da$ die 
Gefafi-Ruptur, die zu der bier im mikroskopischen Bilde sichtbaren Aneurysma- 
Bildung gef~:ihrt hat, an ether G efi@eilungsstelle eingetreten ist. 

Auch S t a c k  5 zeigt ein GefaI3, das auf der einen Seite yon im wesent- 
lichen intakter GefaSwand, auf der andern Seite yon fibr0s abgekapseltem 
C~erinnsel abgegrenzt wird. 

Eben.so  S t a c k  6. 
S t a c k  7 zeigt sin ganz typisches Bild: In den obersten Schnitten ether 

Serie erblickt man einen yon derben Bindegewebszagen abgekapsehen Blut- 
herd. dan.eben Bin vSllig intaktes Gef~t6. Auf tiefer liegenden Stufensdhnitten 
veri~ndert sich das Biid, indem die Kommunikation zwischen Gefg$ und Blut- 
extravasat deutlich wird: man sieht, wie das Gefa$ schrag, fast l~ngs ge- 
troffen, fast in samtlichen Tiefen seiner Zirkumferenz durch a11e drei Wand- 
schichten hindurch vStlig intakt, bezw. nut dutch eine starks intima-Wucherung 
verS~ndert, an ether schmalen Stelte scharf durchbrschen wird, aus der nun, 



wie Bin Flfissigkeitstropfen aus einer Kanfile, Blutmassen herauszuquellen 
sefleinen, die auf alten Seiten umgeben sind yon derbem Bindegewebe, in 
das aus der stark proliferierenden Intima Zfige kernreiehen Granulations- 
gewebes f~eherf6rmig einstrahlen. Auf den tiefsten Stnfenschnitten gelangt 
man alsdann in Lagen, in denen das zerstSrte Gef~]~, nunmehr wiederum 
-+iillig intakC bezw. nur durch einediffuse Intima-Verdickung verandert, neben 
dem abgekapselten Blutungsherd einherli~uft. 

Aueh an den Herzschnitten konnte festgesteUt werden, da6 die au6eren 
Gefi~l~wandschichten der Adventitia und Media, sowie die beiden Elasticae, 
soweit sie vorhanden waren, v61tig intakt waren, dab die Wncherungen der 
[ntima aus einem jugendlichen, m~l~ig zellreiehen Grannlationsgewebe be- 
standen, in dem sich keinerlei Spuven einer Degeneration, auch keinerlei An- 
zeichen einer differenzierenden Neubildung, etwa elastiseher Fasern, nach- 
weisen liegen. 

L ebe r :  Die Arterien der Leber zeigen ganz entspreehende Ver- 
~tnderungen: Die Gef~fiwand ist auf der einen Seite, manehmal anch auf 
Dreivierteln der Zirkumferenz unver~tndert, d. h. his auf eine Wueherung der 
Intima vNlig intakt, w~hrend sie auf der andern Seite, manehmal auGh nnr 
in einem einzigen Quadranten der Zirkumferenz vSllig fehlt, gteiehsam hin- 
gesehwemmt yon Blutmassen, die sigh in das umgebende Bindegewebe hinein- 
eNossen haben, yon dem sie abet wiederum dnreh einen Wall narbigen 
Bindegewebes getrennt werden. Zwisehen der erhaltenen Seite der Gef~g- 
wand und den gandpartien des Thrombus spannt sigh, in den Thrombus 
hineinwachsend, die Wucherung der Intima aus, die eielfaeh derart hoeh- 
gradig ist. da6 das Gef~filumen v611ig obturiert erseheint. 

D a r m :  Im Darm finden sieh in mikroskopiseh kleinen Gef~gen der 
Submukosa ganz analoge ¥er~inderungen, allerdings mit einer Besonderheit: 
die Blutmassen, die hier an den Gefagen lagern, sind durchweg  schon 
organisiert, und zwar stets yon einem kernreiehen Bindegewebe, das mit der 
I~ltima der Gef~6wand in vSllig kontinuierliehem Konnex steht, so da6 man 
za dem Eindruek gelangt, dag die Blutnngsherde yon erhaltenen rntima- 
Partien zngehtiriger Gef~tge ans zur ONanisation gebraeht worden ~e ien . -  

hueh in der Leber and im Darm finden sieh nirgends Ver~nderungen, 
die ffii:eine typiseh regressive oder typiseh progressive Netamorphose der 
Arterienver~nderungen spreehen. NiNends sind Zeiehen eines akuten Ent- 
zLtndungsprozesses vorhanden. Einzig und allein in der Umgebung einzeln~r 
Aneurysmen kleinster Leberarterien finden sieh ganz geringe, benaehbarte 
Kapillaren oder benaehbarte Nerven nmgebende, .perivaskul~re oder peri- 
neuraie Infiltrate, durchweg aus einkernigen gundzellen, zu einem grogen 
TeiI aus Plasmazellen bestehend, also Zeiehen eines abgelaufenen oder 
ehroniseh gewordenen Entztindungsprozesses. 

Abet es finden sieh aueh nirgends Ver~ndernngen, die es gestatten 
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wtirden, eine Vermutung fiber die Natur, resp. tiber eine eventuelle Spezi- 
fitlit des den Aneurysmen zugrunde liegenden Prozesses anzusprechcn, nirgends 
finden sich TuberkeI oder Gummibildungen oder ihre Folgezustiinde, wie 
Verklisungen, Verkreidungen, oder bei Spezial-F~rbung Mikroorganismem 
durchaus im Einklang mit der Tatsache, da~ sich aueli imfibfigen Orga- 
nismus keinerlei Zeiehen einer Tuberkulose oder einer Syphilis feststelten 
liegen. 

Die yon den erkrankten Arterien versoNten ONane zeigten in ganz 
charakteristiseher Auspri~gung jene Veritnderangen, die auftreten, wenn die 
arterielle Blutzufuhx unterbrochen wird und kein gentigender Kollateral- 
kreislauf zustande kommt, n~mlieh typisehe Infarktbildungen und ihre Resi- 
duen: im Herzen die Folgezust~nde myomalaziseher Herde. atlerdings nur 
mikroskopiseh sichtbare Wueherungen des interstitiellen Bindegewebes, ,,Cica- 
trices eordis"; in den Nieren frisehere Infarktbildungen mit Koagulations- 
nekrose, hyperamischer Randzone und einem Hof zerfallender Leukozyten; 
desgleiehen in der Leber; im Darm starke Nekrosen und ausgedehnte De- 
fekte der Sehleimhaut, teilweise aueh Bilder, die als eine h~morrhagische 
Infarzierung der Darmwand zu deuten waren, n~tmlieh hoehgradige Ffillung 
der Venen der Submukosa und Btutaustritte in der Muskularis und Serosa. 
Dabei erreiehten solehe Ver~nderungen nut im Darm eine gr0gere Ausdehnung~ 
wShrend sie im Herzen, in tier Leber und in beiden Nieren auf kleine Ge- 
biete besehritnkt blieben. 

An den Gehirngef~gen liel3 sieh niNends aueh nur die geringste Ver- 
~tnderung naehweisen. - -  

Nachdem so alle Veri~nderangen, die sieh naehweisen tiel3em als End- 
stadien eines abgelaufenen Prozesses, nftmlich als Aneurysmen, .speziell als 
,,falsehe AnemTsmen" - -  naeh neuerer Nomenklatur als ,,extramurMe H~- 
matome" (Benda) analysiert worden waren, erhob sieh die Frage, auf 
weleher Basis die Ver~tnderangen zustande gekommen seien. Bei den 
Aneurysmabildungen konnte es sieh handeln ran: 

1. traumatisehe hneurysmen, 
2. embolisehe Aneurysmen oder Aneurysma-Bildungen bei Throm'bo- 

endarteriitis metastatiea puralenta (B e n d a), 
3. tuberkutSse Aneurysmen oder Aneurysma-Bildungen bei Periarteriitis 

tuberculosa, 
4. Aneurysma-Bildmlgen bei Arteriitis syphilitiea, 
5. Aneurysma-Bildungen bei Periarteriitis nodosa. 
Eine traumatisehe Genese der Aneurysmen konnte yon vornherein aus- 

geschaltet werden auf Grand der 5{ultiplizitfit, in der sic auftraten, und auf 
Grand der Lokalisation, derzufolge sie sieh durchweg innerhalb einer vSllig 
intakten Umgebung fanden. 

Der Gedanke, die Aneurysmen als Folge einer Thromboeudarteriitis 
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metastatica purnlenta, d. i. als embolische Aneurysmen aufzufassen, konnte 
in Anbetraeht der Tatsache, dab Patient an ,,Furunkulose" gelitten hatte, 
yon vornherein nicht als gi~nzlich nnwahrscheinlieh erscheinen: mn6te abet 
doch abgelehnt werden angesichts des Umstandes, dal] an den Aneurysmen 
selbst alle Pathognomonika, die die Thromboendarteriitis metastatica purulenta 
auszeichnen, ~ fehlten: so fehlte die eitrige Erweiehung nnd die mehr oder 
minder kontinuierliche Ausbreitung, die embolisehe Aneurysmen charakterisieren. 
Schliel31ich sprach gegen den Gedanken, die Aneurysnfen als Folge einer 
Thromboendarteriitis metastatiea purulenta aufzufassen, auch die Tatsache~ 
dag die Infarkte~ die sich als Folgen der vielfach im Znsammenhang mit 
Aneurysmen eingetretenen Thrombosen faadem typische ,blande Infarkte" 
w a r o n .  

Eine tuberkulSse Basis den Aneurysmen zn snbstituieren, erschien sinn- 
los, angesichts der Tatsaehe, dab nirgen@, weder in der Anamnese, noch 
im Krankheitsberieht, noeh im Sektionsprotokoll yon einer Taberkulose die 
Rede ~war, sowie angesiehts der Tatsache, dab speziell in den Aneurysmen 
selbst keine fiir eine tnberkulOse Infektion charakteristischen Befunde, keine 
Tuberkeibazillen, keine Tuberkel, keine Riesenzellen gesehen wnrden. 

Was die Annahme einer syphilitischen Genese betraf, so sprach weniges 
daftir, vieles dagegen; eine syphilitische £tiologie der Anenrysmen konnte 
naheliegend erscheinen angesiehts des Umstandes, dab der Patient'an Syphilis 
gelitten hatte and an ihr nach klinischel" Angabe zugrnnde gegangen war. 
Abet eine syphilitisehe Genese mul~te sehr unwahrseheinlich erseheinen bei 
der v6tligeu Integrit~t tier Hirnarterien~ die doeh eine Pr/~dilektionsstelle der 
Arteriitis syphilitiea bilden, und mul~te deshalb durchaus abgelehnt werden, 
welt die ftir die Arteriitis syphilitiea eharakteristischen histologischen Kriterien 
im histologisehen Bilde tier Aneurysmen vSllig fehlten: nirgends eine Proli- 
feration oder auch nut eine lamellSse Anfsplitterung der Elastiea interna 
innerhalb der Wnchernngen der Intima~ nirgends Riesenzellen~ nirgends 
Gummibildungen. 

So reunite per exclusionem die Diagnose auf Aneurysmen einer P eriarteriitis 
nodosa gestellt werden, eine Diagnose, die nichts gegen sich und alles ftir 
sich hatte; denn wasdie Periarteriitis nodosa auszeiehnet,, war vorhanden: im 
makroskopisehen Bilde vor allem die Beteiligung de1" Arterien des Herzens 
~md der Niere, der Leber and des Darmes, im mikroskopisehen Bilde vor 
altem die sehmate seharfe Umgrenzung der Gefi~6-Ruptnren; nnd was der 
Pel~arteriitis nodosa fehlt, fehlte aneh hier, Granulo.mbildung~ Wuchernng der 
Elastiea interna and Beteiligung der ganzen Zirkumferenz der Gef/~Be. 

So lautete schlieBlieh die pathologisch-anatomisqhe Diagnose: Peri-  
ar ter i i t i s  nodosa obso]eta der Ar ter ien  des Herzen~, der Nieren.  
tier Leber and des Darms; k le ins te  Schwie lenb iMungen  des Herzens;  
an/~mische Infai 'kte in der Leber and in beiden Nieren; ausgedehnte  
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I n f a r z i e r u n g  der  D a r m w a n d  mit 51ekrose und G e s e h w t i r s b i l d u n g  
der D a r m s c h l e i m h a u t ;  H y p e r t r o p h i e  der  l inken  t t e r z k a m m e r .  

Da aber die Diagnose auf-,Periarteriitis nodosa obsoleta" gestellt worden 
war, so m/l~te aueh versucht werden, den Zeitpnnkt zu bestimmen, wenigstens 
nngeflihr zu umgrenzen, zu dem der nnnmehr obsolete Proze6 akut gewesen 
war. Dies konnte nut auf Grund eines Vergleichs des hier vorliegenden 
Falles und der bisher bekannten Fiille geschehen. Das Studium der Literatur 
fi~hrte aber zu folgenden Erw~tgnngen: 

1. Alle Fi~lIe yon P e r i a r t e r i i t i s  nodosa ,  die b i s h e r  b e s c h r i e b e n  
s ind,  t r u g e n  bet der  A u t o p s i e  noch die K e n n z e i e h e n  e ines  for t -  
s e h r e i t e n d e n  P r o z e s s e s ,  d. h. der  vor . l iegende F a l l  ist  de r  e r s t e  Fa l l  
yon P e r i a r t e r i i t i s  n o d o s a  o b s o l e t a ,  der  zur B e o b a e h t u n g  und Be- 
s c h r e i b u n g  ge lang t .  

Allerdings sind yon Kuglmaul-Maier, Pertik-Benedikt, Schmorl F~lle yon 
Periarteriitis nodosa, die zur Genesung gelangten, also F~lle yon Periarteriitis nodosa 
obsoleta beschrieben worden. Aber tier Fall Kul]maul-Maier und der Fall Benedikt- 
Pertik sind rim" klinisch beobachtet wordcn, nich~ zur pathologischen Untersnchnng ge- 
kommen, und yon dem Fall yon Schmorl liegen wohl Daten der Klinik und tier Autopsie, 
nicht aber Ergebnisse der histologischen Untersuchung vor. 

Und die F~lle Eppinger-Kundra~ und Eppi~ger-Rokitansky, die iibrigens 
klinischer Bemerkungen g~inzlich entbelu-en, verzeichnen~ anch wenn sie im' wesenflichen 
dinoh die Pathognomonika tier ,,Periarteriitis nodosa obsoleta" charakterisiert sind, doch 
noch die verschiedenen Kriterien fortschreitender Entziindung, z. B. ,sarkom~hnliche Zell- 
hel'de im adventitie]len und pel'iadvenfitiellen Bindegewebe" usw. 

2. Alle bisher besehriebenen Fi~lle yon Periarteriitis nodosa haben sich 
durch einen chronisehen Verlauf ansgezeiehnet, haben his zu anderthalb 
Jahren gedauert, ohne da~ im Leichenbefund noch allenthalben dentliche 
Zeiehen eines fortsehreitenden Prozesses gefehtt h~tten. Wenn also naoh- 
gewiesen ist, da6 die Periarteriitis nodosa anderthalb Jahre hindurch die 
Spuren des aknten Prozesses tragt~ so mnl~ ein Fall yon Periarteriitis nodosa~ 
der, wie de1" ~'orliegende Spuren yon akuter Erkranktmg nicht mehr aufweist, 
m i n d e s t e n s  a n d e r t h a l b  Jahl"e alt seth. 

Wenn abel" einerseits dieser Fall vor mindestens anderthalb Jahren, also 
zu einer Zeit, da sieh der Patient abgesehen yon einer ganz peripheren 
Furunkulose noch ~ o l l k o m m e n  wohl  befand, eingesetzt hat, wenn anderer- 
seits w~hrend der letzten anderthatb Jahre, als sich Patient in Behandlung 
befand, bis zum Tode des Patienten, nicht ein einziges Symptom anftrat, 
alas den Arzten auffallend, nnerkli~rlieh, au~erhalb des Symptomenkomplexes 
der dem Patienten adh~trenten Lues stehend erschien, so bedeutet dies, da~ 
der v o r l i e g e n d e  Fa l l  fiir die L i t e r a t u r  der  e r s te  Fa l l  yon Per i -  
a r t e r i i t i s  n o d b s a  ist .  der  yore P a t i e n t e n  u n b e m e r k t ,  yon den Arz ten  
u n g e a h n t  v e r l a n f e n  is t ,  de r  e r s te  Fa l l  yon P e r i a r t e r i i t i s  nodosa  
t a t ens  
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Allerdings wies auch der vofliegende Fall Spuren akuter Erkrankung auf, aber darch- 
aus nicht mehr der Periarteriitis nodosa selbst, sondern nur in Form yon Erkrankungen, 
die im Gefolge der Periarteriitis nodosa entstanden sind: Thrombosen und Folgezusti~nde 
der Thrombosen, d. h. Organ-Nekrosen. Es hindert abet nichts anzunehmen, da$ sich 
derartige Folgeezscheinungen erst nach Ablauf der Periarteriitis nodosa selbst ausgebildet 
haben; undes tiegt alIer Grund vor, zu vermuten, da$ sich gerade in jiingster Zeit Throm- 
bosen und demgemi~B auch die dutch die Thrombosen bedingten Organ-Veri~ndellxngen 
im Anschlu$ an die Salvarsan- resp. Quecksilberkur in der Nachbarschaft periarteriitischer 
Narben entwickelt haben, da einerseits festgestellt ist, dal3 Salvarsan und noch mehr 
Quecksilber dutch ZerstSrung yon BlutkSrperchen zur Entstehung ,:on Thromben Ver- 
anlassung geben, andererseits bek~nnt ist, dab Gef~w~ndaarben Pr~dilektionsstellen ftir 
das Zustandekommen i~on Thromben bilden; und daschlie$1ich gerade im vorliegeriden 
Fall die Symptome der Thrombosenfolgen, speziell die Symptome der ,,Colitis necroticans 
ex thrombosi" sich im Anschlu$ an die Quecksflbertherapie gezeigt haben. 

Im ganzen mi l ssen  wir  d e m n a e h  sagen:  der  v o r l i e g e n d e  F a l l  
bleibt- ftir den K l in ike r  der  e rs te  F a l l  e ine r  P e r i a r t e r i i t i s  n o d o s a  
t a t ens ,  ftir den Pa, t h o l o g e n  der  e r s t e  F a l l  e ther  P e r i a r t e r i i t i s  
n o d o s a  obso le t a .  

II. 

Wenn abet, wie wit einteitend hervorhoben, jeder Autor, dem wit eiue 
VerSffentlichung eines Falles yon Periarteriitis nodosa verdanken, ausge- 
sproehen hat, da$ vorl~ufig jeder Fall dieser Erkrankung als geeignet an- 
gesehen werden kann, einen Funken yon Lieht in das Dunkel zu bringen, 
das noeh immer fiber dem Problem der Auslfsung und des Ablaufs der P. 
n. (Periarteriitis nodosa) liegt, so set aueh im folgenden versucht, einer- 
seits auf Grund exakter Durchsicht der Literatur, andererseits auf Grund 
der Beobaehtung eigenen Materials zu ether Deutung des Wesens der P. n. 
zu gelangen: Ein soleher Versueh mag urn so lohnender erseheinen, als 
die Autoren, die das Problem des Wesens der P. n. bisher in Angriff nahmen, 
im allgemeinen yon isolierten Ergebnissen eigener Beobaehtung ausgingen 
und demgem~$ yon den versehiedenen Autoren aueh reeht versehiedene 
Beobaehtungen und :geinungen niedergelegt worden sind. 

So liegen speziell in der K l i n i k  der P. n. versehiedenartigste Angaben 
vor, Angaben, die vielfach keine Beziehung zueinander haben, gesehweige 
denn als Grundlagen diagnostiseher Uberlegungen dienen k~nnen. 

Wet die Krankengesehiehten der P. n. miteinander vergleieht, der wird 
zunachst finden, da$ darin allerdings einige S,ymptome mit gro•er Rege!- 
ma$igkeit wiederkehren. So vor allem die Leukozytose und der  lVIilztumo~', 
ferner der ,,ehlorotische }farasmus" ( K u f l m a u l - ~ [ a i e r )  und die groi~e 
Schwi~che des Patienten. Abet diese Symptome sind nieht als speziell ft~r 
P. n. pathognomoniseh zu verwerten: sie werden niemals den Kliniker auf 
die Diagnose tier P. n. hinweisen kSnnen, sie werden hSehstens dazu ft~hren 
k@nen, anzunehmen, dag eine akute Infektionskrankheit vorliege. Das gleiehe 
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gilt auch yon den vagen Symptomea der Nephritis, wie Albuminurie und 
Htimaturie, ferner yon den Symptomen der Herzschwliche wie Taehykardie, 
Blutdrueksenkung usw., die ziemlieh regelmal~ig in den Krankengesehichten 
der P. n. wiederkehren. 

Jene Symptome aber, die nicht durchweg oder in der ~Iehrzaht der 
Fglle, sondern nut in den Beobachtungen einzelner Autoren die P. n. begleitet 
haben, lassen sich deshalb nicht ftir die Diagnose verwerten, well sie, wie 
eine exakte Durchsicht der Krankengeschiehten nnd ein kritiseher Vergleieh 
yon Krankengeschichten und Sektionsprotokollen zeigen, nicht sowohI dureh 
die periarteriitiseheu Vergnderungen selbst, als durch die Folgeerseheinungen 
de~: P. n.~ dnreh die yon der Arterienerkrankung gesetzten Organvergnderungen, 
zu erklgren sind: so z. B. die rheumatischen Besehwerden dureh 3J[yositiden. 
die sich bei Obturationen yon ]~[uskelarterien entwicketn, so die Anurie, 
vielleieht aueh die Albuminurie und jedenfalls die 0deme dureh Nieren- 
Infarzierung naeh Obturationen der Nierenarterien, so kolitische Symptome 
dutch Nekrosen der Darmschleimhaut nach Verschlul] der Arteriae mes- 
arrhaicae und die hemiplegischen Symptome dureh Aneurysmen der Gehirn- 
arterien u. a. m. 

$ehlie61ieh lassen sich noeh einzelne Fglle yon P. 11. bezeichnen, die 
dadureh ausgezeichnet sind, dal] sie tiberhanpt keinen ,,selbstlindigen °' 
Symptomenkomplex aufweisen, sondern gleichsam unter der Symptomatologie 
einer anderen, ieh mSehte sagen ,,banalen" Infektionskrankheit verschwanden. 
So z. B. der Fall yon K r z y s z k o w s k i ,  wo die Diagnose ,Scarlatina" nahe- 
lag. ebenso die F~ille v. B o m h a r d - O b e r n d o r f e r  und Har t -K t inne ;  ferner 
der Fall Bei tzke ,  der einer Streptokokkensepsis glieh, u. a. m. 

Derartige Fglle lassen sich far die Formulierung einer Klinik der P. n. 
natiirlieh erst reeht nicht verwenden. 

Aus all dem ergibt sieh abet ein weiterer Schlul~: w e n n d i e S y m'- 
p t o m e  des  P. n. e i n e r s e i t s  n u t  a l s  A u s d r n e k s f o r m  e i n e r  In -  
f e k t i o n s k r a n k h e i t ,  v i e l l e i c h t  e i n e r  a n d e r e n  I n f e k t i o n s k r a n k -  
h e i t a t l f z u f a s s e n ~ s i n d ,  a n d e r e r s e i t s  n i c h t a u s d e n p e r i a r t e r i i -  
t i s c h e n  Y e r ~ n d e r u n g e n  s e l b s t ,  s o n d e r n  aus  V e r ~ n d e r u n g e n  
d e r  von  d e r P .  n. b e t r o f f e n e n  O r g a n e  a b z u l e i t e n s i n d ,  s o k a n n  
z u n i i e h s t  f a r  d ie  P. n. k e i n  e i n h e i t l i c h e r  S y m p t o m e n k o m p l e x  
a u f g e s t e t l t  w e r d e n ,  so k a n n  f e r n e r h i n  a n e h  Bin j e w e i l s  v o r -  
l i e g e n d e r  S y m p t o m e n k o m p l e x  fi ir  d i e  D e n t u n g  des  W e s e n s  
d e r  Y.n. n i e h t  h e r a n g e z o g e n  w e r d e n .  

Deswegen sei nnr in gr~l~ter Kiirze anf die Sonderstel[nng hingewiesen, 
die tier vorliegende Fall innerhalb des kIinisehen Bildes der P. n. einnimmt. 
Er ist, wie sehon gesagt wurde, der erste Fall yon P. n., der an6erhalb des 
Bewul~tseins des Patienten selbst und aul~erhalb ~irztlieher Beobaehtung ab- 
gelaufen ist. worans, wie mir seheint, far die Klinik der P. n. wiederum die 
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Folgerung resultiert, dal~ die P. n., die bisher in nennzig Prozent aller Mani- 
festationen tSdlieh verlaufen ist. nieht nur zu giinstigem Ausgang getangen 
(Kugmau l -~ Ia i e r ,  S e h m o r l  nnd Bened ik t ) ,  sondern ilberhanpt l a t e n t  
a b l a u f e n  k a n n .  

Immerhin hat die Erkenntnis, dal~ der Symptomenkomplex der .P. n 
angerordentliehe Differenzen aufweist, wohi doeh sehon die Autoren dazu 
geft~hrt, die Deutung der pathologiseh-anatomisehen Bilder far die Erkti~rung 
der Pathogenese der P. n. in erste Linie zu stelten. 

Dies lag wohl zum Tell aneh daran, dag fast alte Autoren, die F~lle 
yon P. n. histologiseh untersuehen konnten, Bilder beibraehten, die mit 
reiehlieher Regelm~gigkeit einen anl~eroNentlieh eharakteristisehen Befund 
darstellten. Fast nile Autoren besehrieben im wesentliehen gleiehartige 
Bilder: zunaehst, im ,,ersten Stadium", eine Nekrose der Media, verbunden 
mit einer Infiltration der Adventitia und znmeist aueh einer Proliferation der 
Intima; im ,,Sekundi~rstadium" eine Zunahme der Infiltration der Adventitia, 
eine beginnende Infiltration und eine zum Absehlufi gelangende Nekrose der 
3Iedia. verbunden mit einer gesteigerten Proliferation der Intima, und zwar 
darehweg mit dem Bemerken, da6 sowohl die Infiltration der gugersten Ge- 
f~gwandsehieht als die Proliferation der innersten Gefg6wandsehieht in 
eharakteristiseher Weise gegen die mittleren Partien der Gefi~gwand, die 
5fedia, geriehtet sind, im ,,dritten Stadium" ferner die Ansbildung eines in- 
differenten Narbengewebes an Stelle differenzierter Gefaflwand, nnd im End- 
stadium sehliel3iieh Bildnngen yon Thrombosen oder Aneurysmen. 

Allerdings variierte die Deutung der Befunde darin, dal~ einzelne Autoren 
im Anfangsstadium nut eine Infiltration tier Adventitia und erst sp~tterhin 
eine Nekrose der Media sahen, an@re Autoren zun~ehst eine Nekrose der 
Media und erst im Ansehlug daran eine Infiltration der Adventitia bemerkten 
und wieder an@re Forseher sogar eine Proliferation der Intima ats Initial- 
vergnderung bezeichnen zn kUnnen glaubten. Dabei konstatiert man abet, 
was immerhin bemerkenswert erseheint, da6 gerade die alteren Autoren zu- 
n~iehst in der Adventitia Veranderungen auftreten sahen (K u g m a u.1 - 5{ a i e r ,  
Z i m m e ' r m a u n ,  L o r e n z ,  G r a f ,  R o s e n b l a t h ,  F r e u n d ,  P. Mt i l le r~  
V e s p r ~ m i - J a n k s o, in neuerer Zeit V e r a B 1 o e h), hingegen die neueren 
Autoren zungehst St(irungen innerhalb der Media beobaehten konnten ( F e r -  
r a r i ,  N S n e k e b e r g  , D i c k s o n ,  O b e r l l d o r f e r - v .  B o m h a r d ,  P e r t i k ,  
H a r t - I ( t i n n e .  B e n d a ,  B e i t z k e ) ,  wi~hrend sehlie61ieh eine ganz kleine 
Gruppe, die abet in neuester Zeit aberhaupt keinen Vertreter mehr gefunden 
hat, sieh auf den Standpunkt stellte, dag Vergnderungen der Intima den 
Prozeg der P. n. einleiten ( W e i e h s e l b a u m - C h v o s t e k ,  F l e t c h e r -  
v. K a h t d e n ,  K r z y s k o w s k i ,  D a t n o w s k i ) ,  und einzelne Forseher auch 
zn Komproani6vorsehl~tgen gelangten ( S e h r ei b e r, V e r s ~, J. E. S c 11 m i d t. 
G u l d n e r ,  (}.B. G r u b e r ) .  
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Bezfiglich der Einzelheiten der Literatur sei auf die vor kurzem im ,,Zentralblatt ft~r 
Herz- und Gef~13krankheiten" erschienene Arbeit yon G. B. G r n b e r  verwiesen, die eiI~e 
vorztigliche Zusammenfassung der bisherigen Beobaehtungea enth~lt. 

D e r a r t i g e  Verseh iedenhe i t en  in der  Beur te i lung  der  In i t i a lve r~nderungen  

der  P. n. ft~hrten dazu, dal~ fast  j ede r  Autor ,  der  e inen F a l l  beobaeh ten  konnte ,  

zu emer  e igenen und e igenar t igen  Deutung des Ablaufs  der  E r k r a n k u n g  

g e l a n g e n  konnte .  

KuBmaul  and Maie r ,  die fiberhaupt als erste im Jahre 1866 die P. n. beschrieben 
h~aben, haben aueh zuers~, eine Erkl~rung ihrer Pathogenese zu geben versneht. 

Kuf imaul  and Maie r  sahen als erste isolierte, pathognomonisehe Vergnderung 
innerhalb einer im iibrigen intakten Gef~gwand eine Leukozyteninfiltration in tier Adventitia 
auftreten, sahen die Infiltration sich yon aufien naeh innen gegen die Media vorsehieben. 
sahen danaeh die ll{edia zagrunde gehen and an die Stelle zerstSrter i~Iedia einerseits die 
yon der Ad,)entitia ausgehende Granalation, andererseits eine yon der Intima aus er- 
folgende Bindegewebs-Proliferation treten, sahen derart sehliel~lieh an 8telle differenzierter 
and wertvoller Gefggwand eine indifferente und wertlose Narbe treten. Ku~3mat~l and 
Maie r  standen - -  wie dies der Zeit, in der sie lebten und wirkten, e n t s p r a e h -  auf dem 
Boden der Auffassung, da6 eine progressive Metamorphose, wie eine Infiltration oder 
Proliferation, Initialveri~adernng einer Entztindnng sein kSnne. Danach gelangten sie zn 
dem 8ehluB, dab der Prozet3 der P. n. als Entztindungsprozeg yon tier Advenfitia her die 
Gefgl~wand ergreife, die Media zur ktrophie bringe, eine reaktive Proliferation tier Intima 
hervorrafe und sehliet31ieh zur Entwieklung zirkumskripter OeiN~raptaren fiihre. 

Dieser Betraehtungsweise sehlossen sieh spgter auf Grand gleiehartiger Beo baehtungell 
and gleichartiger Betrael~angen Z i m m e r m a n n  (1874), R o s e n b l a t h  (1897), P. Mi i l l e r  
(1899), V e s z p r S m i - J a n k s o  (1903), Vera  Bloch (1913)an; in gewissem Sinne auch 
Gra f  (1897) und F r e u n d  (1899), die annahmen, daLi der Prozeit der P. n. speziell yon 
den innerhalb der Adventitia gelegenen Partien der Vasa vasornm aus einsetze. 

Aber ehe noeh diese Autoren alle Gelegenheit hatten, sieh aaf Grund eigener Be- 
obaehtung zar Frage der P. n. zu i~ul3erfl, wurde eine neue Auffassung ihres Wesens ven 
C h v o s t e k  und W e i e h s e l b a u m  aafgestellt. 

C h v o s t e k  und W e i c h s e l b a u m  untersuehten im Jahre 1878 einen Fall, der au/~er 
den Zeiehen akuter Erkrankung, and zwar.akater  Entztindtmg, sehon Endstadien des 
Prozesses in Form yon Aneurysmen-Bildungen aufwies. Sie fanden, dal~ in denZentren 
soleher Herde eine gleiehmiigige ZerstSrung aller drei Gefitl.~wandsehiehten den irreparablen 
Absehlug eines abgelanfenen prozesses erkennen liel~, dab um die Zentren Infiltration 
der kdventitia, Nekrose der Media and Proliferation der Intima den HShepunkt eines 
fortsehreitenden Prozesses darstellten, dab aber an den Peripherien soteher Herde stets 
nar eine Proliferation der Intima zu sehen war. Sie zogen daraus den Sehlul~, dab die 
Periphefie der tterde den Beginn des Prozesses erkennen lasse, and nahmen daher an. 
daft eine Proliferation der Intima den k nfang des Prozesses der P. n. darstelle, dab erst 
als sekundgre und reaktive Erschehmngen danaeh eine Infiltration der Adventitia einsetze, 
and sehlieglieh aus der Vereinigung der yon der Adventitia hersprossenden Granulationen 
and der yon der Intima her vorgetriebenen Proliferationen die ZerstSrung der Media 
resultiere, dureh deren Ausfall die Bedingungen fiir die Entstehung der Gefgi~wand-Rup- 
~aren gegeben seien. 

Ihrer Anffassung folgten sp~iter F l e t c h e r  (1892) und v. K a h l d e n  (1894), K r z y s z -  
kowski-  (1899) and D a t n o w s k i  (1908). So entstanden kurz naeh der Entdeektmg der 
P. n. nnd kurz nacheinander zwei Theorien, yon denen die eine das Initialstadiam der 
Erkrankung in die ~ul~erste, die andere in die innerste Gef~l]wandsehicht verfegte: so 
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entstand sp~ter auch ein Kompromit]-Vorsciflag, in dem S c h r e i b e r  (1904) den Gedanken 
zur Erw~tgang stetlte, alle Gef~$wandschiehten aIs Basis der P. n. zu betrachten. 

Hingegen war nie yon dem Gedanken die Retie, den Ausgangspankt dee Entziindungs- 
prozesses, den die P. n. darstelle, in der mittleren Gefgf~wandschicht, in tier Media zu 
suchen, schleehthin deshalb nicht, weil alle Autoren, wenn sir wirklich ]nitialstadien der 
Erkrankung vor Augen batten, nur eine Infiltration der Adventitia oder in seltensten,~ mid 
wie sp~terhin festgestellt wurde, zumeist zweifelhaftesten F~lten eine Proliferation der 
tatima sahen. Daher kam es auch, dab der erste, der den Ursprang der P. n. in die 
Media verIegt wissen wollte, MSnckeberg ,  nicht auf Grand effektiver Beobachtlmgen, 
sondern auf Grand theoretischer Uberlegungen ein derartiges Postulat erhob. 

MSnckeberg  konnte de facto im wesentlichen die gleichen Beobachtangen iiber 
die Anfgnge der P. n. beibringen, wie alle, die vor ihm Anfangsstadien beschrieben hatten: 
anseheinend gleichzeitig stellt sich eine Nekrose der Media and eine gegen die Media hin 
gerichtete Infiltration der Adventitia ein, anmittetbar im Anschlnl~ daran eine Wueherang 
tier Intima, die ebenfal]s gegen die Media gerichtet ist. Aus der Verein[gung der yon 
der Adventitia her sprossenden Granulationen and der sieh van tier Intima her vorsehieben- 
den Proliferationen en~steht, bei v511igem Zugrundegehen der Media, eine zirkumskripte 
Gef~f~wandnarbe, die weiterhin zur Basis yon Anearysmen nnd Gefg$wandrap~nren werden 
oder zu Thrombosen and Gef~l~obtarationan ffihren kann. 

MSnckeberg  brachte zur Klgrang des Wesens der P. n. des weiteren theoretische 
Uberlegangen bei: er ging yon der iJberlegung ans, ,.dab die Angaben aller .Aatoren in 
einem Punkte fibereinstimmen: stets wurde ein Einwuchern a.nfangs yon Rundzellen, sp'ater 
yon Granulationsgewebe in die Media: yon der Umgebung aus beobachtet. Vergegen- 
wgrtigen wit uns, dat] sowohl die Leakozyten als aueh die nicht se/3haften Zellen jungm~ 
Bindegewebes mitsamt den Kapillarsprossen in ihrer Wander- reap. Wachstnmsricht~mg ~ 
chemotaktischen Einfifissen unterworfen sind~ so kommen wit bei der Betrachtang obiger 
stets erhobener Befande mitunzweideutiger Sicherhdt za dem 8chlusse, dab nar zwisehen 
Intima and Adventitia, mithin in der Media der 8itz des ehemotaktischen Reizes liegell 
kann. Da dieser abet yon Anfang an vorhanden ztl sein seheint, werden .wir nieht fehI- 
gehen, wenn wit aneh die primgre Gewebslgsion in die Media verlegen: Dutch das Eft> 
wuchern der Zellen wird nieht, wie einige Autoren es darstelten~ die Media zerstSrt~ 
sondern die Zellen wuehern in die Media ein, weit diese bereits primgr geschgdigt ist and 
die Zerfallprodnkte jefie Elemente ehem.otaktiseh beeinflussen". 8o kam MSnckeberg  
za der .Forderung, die Media als den Ausgangspunkt der P. n. zu betraehten. 

v. B o m h a r d - O b e r n d o r f e r  (1907, 1908)~ Bei tzke  (1908), Ha r t -K i inne  (1909, 
1910)~ Diekson  (1907), Muir (1907) sehlossen sieh dieser Forderung, die Media, als den 
Ort der primgren Gewebsalteration bei der P. n. anzusehen, an, aber nieht mehr anf Grand 
theoretischer Oberlegungen, sondern auf Grt~ad tatsgchlicher Beobachtangea: weil sie in ihre,~ 
Fgllen eine Degeneration der Media vet einer Infiltration der kdventitia odec gar einer 
Proliferation der Intima sahen. 

Immerhia warden ungefghr zur selben Zeit, da. MSnekeberg  die Media als den 
Ansgangspunkt der P. n. bezeiehnete, van V ers6 Untersuehungen verSffentlieht, auf Grand 
deren der Autor zu einer anderen Ansicht gelangte. 

Vers6 konnte ngmlieh in Untersaehangen mehrerer Fgtle yon P. n. im allgemeJnen 
Bflder beobaehten, in denen als erste ¥ergnderang der P. n. eine an der Genze yon Ad- 
ventitia and Media entstehende Exsudation auftrat, weiterhin Bilder, in denen sich die 
P. n. zuerst in Form einer leiehten, fleckfSrmig begrenzten Infiltra~ion der Adventitia 
gugerte, oder aueh Bilder, die man in der giehtang einer prim~iren Nekrose der Media 
deafen konnte. Da Vers6 auf dem Standpunkt steht, dal] sowohl eine regressive Meta- 
morphose, wie eine Nekrose, als auch eine progressive Metamorphose, wie eine Infiltration 
oder auch Erseheinungen seitens des Gefgl~apparats, wie eine Exsudation als gleiehwextige 

Virehows Arehiv L pathol. Anat. Bd. 227. Heft  1. ~9 
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Erstlings-Manifestationen einer Entzfindtalg gelten kSunten, so nahm Vers~ an, dal3 der 
Proze~ der P. n. sowoh l  in de r  A d v e n t i t i a  a ls  aueh  in de r  Media  e i n s e t z e n  
k a n n ,  ira a]lgemeinen aber Adventitia und Media spezietl in ihrem Grenzgebiet gteich- 
zeitig bef~dlt und ,yon aul~en nach innen" fortschreitet. 

~Neben all diesen Gedankeng~ingen aber, die, wenn sie auch ira einzeinen weitgehende 
Differenzen zeigten, doch s~mflich darin fibereinstiramten, dal] sie in der P. n. einen 
Entziind~mgsprozel~ sahen, wurden noeh weitere Ansichten ausgesproehen, die die P. n. 
iiberhaupt nicht a ls '  Entziindungsvorgang a nsehen wollten, sondern gleiehsara als den 
A~sdmck einer St5rung raechanischer Korrelationen. 

Der Erste, de rmi t  einer solchen Ansich~ vor die Offenfliehkeit trat, war P. Meyer  
(.1878). Er ging yon der Beobaehtung eines Fal]es ans, in dem die Sp~tstadien der Er- 
krankung und darunter wiederum spezietl die Anem~-sraen and Thrombosen dorainierten, 
wenn sich auch noch Bilder erkennen liel~en, 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 deranach ira wesenflichen 
die gleichen Bilder, die allgemein als eharak~eristisehe Ausdrucksforraen der P. n. an- 
gesehen werden, gelangte abet bei dera Versuch, die Beobaehtnng der isolierten Erschei- 
hung des Einzelfalles zu einer Synthese des Gesamtbildes der Erkranknng z~l erheben, zu 
ganz eigenarfigen Ergebnissen: 

,,Sowohl in den grSi~eren Knoten der Arterien der Eingeweide and der GliedraaJ,~en. 
wie in den kleinen, fast raikroskopischen Verdicknngen der Arterien-£stchen haben wit 
Moraente gefunden, die ganz zweifellos auf eine Ruptul der Gefi~i]wand deuten. Gegen- 
fiber dem allen diesen Herden geraeinsamen Moment erseheinen die fibrigen Ver~nderungen: 
die thrombotisehen Abscheidungen, die hyalinen Massen, wie endlieh die Infiltration der 
adventitiellen Gef~.t~sehiehten, ]a sogar die Erweiternng als unbest~tndig and sind schon 
4eswegen als sekund:~tre Fo]gen der Rupturen anzusehen. Wie ersichtlieh, sind yon der 
Rup~nr haepts~chlich-iene Bestandteile der Arterienwand getroffen, welehe dem Gefii~ 
eine Resistenz verleihen, die eigentliche Mnskelhau~ nnd iene elastischen Fa.sern, welehe 
entweder in der ganzen Dicke der Media oder urn diese hemm in den innersten Schichten 
tier Adventitiadas Stfitzwerk derWandang bilden." P. Meyer  sehlol] dann des weiteren, 
da[~ eine Ruptnr der mittleren Gef~i]wandsehicht nieht nut das Charakteristikura, sondem 
aueh das prira~re Moraent der P. n. sei, and kam, da einer derartigen Uberlegung die 
Kl'~rang tier Miologie sehr nahe lag, zu dera Schlu6, da~ abnorme Blntdrucksteigerungen 
infolge eines ausschweifenden Lebenswandels die Ursaehe der P. n. seien, 

Auf P. Meye r  folgte E p p i n g e r  (1887). 
Auch E p p i n g e r  beoba.ehtete zwei Fi~lle, die dnrch die Ausbildung yon Spiitstadien~ 

aneh speziell yon Anearysraen charakterisiert waren. U n d e r  kara ebenfalls za der ~ber- 
zeugnng, dal~ StSrungen eines mechanischen Gleichgewichts, da~s im Gef~J~system zwisehen 
B]utdruek einerseits und Resistenz der Gef~iwand andererseits best~inde, die P. n. aus- 
15sen. Er gelangte dazu allerdings.znn~chst, indem er die Annahrae, naeh der die P. n. 
ein syphilitischer ProzeI~ sei, aassehlog/. Dies versnchte-er dnrehzufiihren, indera er be- 
tonte, daft einerseits die fiir die P. n. charakteristischen Erseheinnngsforraen, die Anen- 
~5~sraen~ bei syphititischen Prozessen nie z~ beobachten seien, anderorseits die fiir die 
Syphilis charakteristisehen Guramibildungen nnd Nekrosen im Bilde der P. n. fehlten: 
,Wenn man abet jemals einem Proze~ eine gewisse, fast starre Konsequenz seiner ana- 
toraisch-histologischen Verlaufsweise nachriihraen kann, so ist es die Syphilis." E p p i n g e r  
versuehte sodann [iberhanpt eine entztindliche £tiologie tier P. n. auszuschalten. Er 
glanbte dies tun z~ kSnnen, wenn er darlegte, dat~ es sieh weder urn eine ,Endarteriitis 
chronica~'~ alias Atherosklerose, noch am eine yore Parenehyra benachbarter Organe aus 
tibergreifende Entziindung, noch etwa nm erabolische Aneurysmen handeln kSnne. Ferner 
auf Grund der Uberlegung, dai] - -  wenn anch angenoraraen werden raiisse, dat] die Ein- 
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ggnge der Aneurys~mn durch fortgesetzte Wncherung der Intima am Halse tier schon be- 
stehenden AnemTsmen eingesehr~nkt sind, so sind die Eing~nge tier Aneurysmen doch 
noch viel zu klein, am einem Entziindtmgsherd" Ztl entspreehen": schliel~lich anf Grand 
der L~berlegung,- .,dab diese Soften yon Aneurysmen au/~erordentlich selten, arterielle 
Entziindungen abet bedenteter Charaktere eben sehr oft, and zwar ohne Aneurysma-Bildung, 
vorkommen". 

Des weiteren glaubte E p p i n g e r ,  die ,,Ausbuchtung der A~erien~ in deren Grenzen 
die Elastlka abgesetzt oder abgefissen erseheint, in deren Wandung die ]ntfina gleiehmal]ig 
und ohne Ver~inderung, die Muskularis aber in sieh ver~iingendem Zustande s~eh fortsetzt, 
wobei die Ver~iingnng so fortschreitet, daL~ den Kuppelabsehnitten die Musktflaris voll- 
st~ndig fehlen kann, als .Aneurysmen in ihrem ersten EntwicMungsstadium ansehen zu 
miissen". Er glaubte danach die Entwieklnng tier P. n. mit elner isolierten Ruptur der 
Etastica interna beginnen ]assert zu k0nnen und glaubte, daI~, ,,da die Intervention eines 
syphilitisehen oder eines entziindlichen oder eines ~iJanlieh gearteten destruierenden Pro- 
zesses ausgeschaItet werden kSnne, gar nichts anderes fibrig b]eibe, als an eine ffir sieh 
auftretende, ganz and gar yon benachbarten and andriingenden materieIlen StSrungen un- 
abh:,ingige Unterbrechung oder Ruptur tier Elastika zu denken". 

So nahm er "eine spontane Raptur der Elastika als den Beginn der P. n. an, wie 
bier schon vorweggenommen sei, au~ Grund einer kongenitalen Debiliti~t der Elastika. 

Die Anschauung Ep p in g e r s fund keine weiteren Anhiinger; ebensowenig eine An- 
sicht; die erst in neuester Zeit ausgesprochen wurde, die abet  innerhalb der Entwicklnng 
der Erforschung der P. n. fiberhaupt isoliert steht, die Ansicht yon Fer ra r i .  

Fe:crari  beobachtete 1903 einen Fall and glaubte nach' dem histo]ogisehen Befund 
als erstes Stadium der P. n. einerseits eine Erweiterung der Gefiil~quersehnitte, anderer- 
seits das Auftreten eines serSsen 0dems zwischen auseinander gedr~ngten Fasern der 
Media betrachten zu diirfen, woran sich erst als sekund~re Reaktionen Degenerationen tier 
Media and reaktive Ver~nderungen der Advent, ida resp. Intima anschlOssen. Er nahm an~ 
da6 eine L~hmung tier Gef~wandmaskulatur alas erste Stadium der P. n. hervorrufe, und 
gelangte im AnschIu~ daran zu tier Au[fassung, dal3 eine durch toxisehe Agentien, speziell 
die Wirkung des Alkohols beding~e L~hmnng tier Geli~l~nerven-Zentren eine Degeneration 
der Gef[il~wandmuskulatur als Beginn tier P. n.auslSse, - -  eine Anschauung, die viel Wider- 
sprueh abet keine Gefo]gschaft land. - -  

I II .  

Der  Fall ,  der  mir  selbst vorgelegen hat ,  ermSglicht  es allerdings nicht. 
an  Hand  effektiver Beobachtungen  ein Urtei~ bezii~lich der Pathologie  der 

Anfangss tad ien  tier P. n. abzugeben,  schlechthin  deshalb  nich L weil  es sich 

urn einen Fa l l  yon Periar ter i i t is  handel t ,  der nur  noch d a s  Ends t ad ium 

der P. n. zeigt, i rgendwelcher  aku te r  Ver~nderungen  abe t  vo l l kommen  
entbehrt .  

Wenn  ich selbst  im folgenden versuchen m6chte,  zu einer Schlul~folge- 
m u g  bez. tier Pa thogenese  der P. n. zu gelangen,  so ftihle ich reich daher  

gezwungen an der Hand  einer kr i t i schen Durchs icht  tier bes tehenden  An- 
schauungen,  eines Studiums vo rhandene r  Beobach tungen  vorzugehen;  and 
dies mug  vielleieht nicht  zwecklos erscheinen augesichts  der Tatsache,  da6, 
wie o b e n  bereits  betont,  die Autoren,  die b isher  fiber P. n. gearbei te t  haben,  
zumeist  geneigt  waren,  eigene Beobachtungen  zu wesent l iehen Grundlagen 

2* 
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ihrer Auffassung zu machen und daraufhin zu. jeweils recht verschiedenen. 
reiehlieh subjektiven Ansehauungen veto Wesen der P. n. gelangten. 

Es bestehen, um dies noch einmal in Ktirze zu rekapitulieren, bis jetzt 
aeht Auffassungen tiber das Wesen der P. n. : 

1. Die yon Kul~maul und ~Iaier ,  Infiltrationen der Adventitia als 
prim~rer Ausdruck eines Entzt~ndungsprozesses. 

2. Die yon Chvos tek  und W e i c h s e l b a u m ,  Proliferation der Intin~a 
als prim~re 1~{anifestation eines Entzfindungsvorganges. 

3. Die yon ~[Onekeberg,  Nekrose der Media als Beginn der P. n. im 
Sinne der prim~ren Gewebsalteration eines Entztindungsprozesses. 

4. Die yon Schre ibe r ,  primtires Einsetzen eines Entztindungsprozesses 
in allen drei Gef~13wandschiehten. 

5. Die yon Vers6,  plimgres Einsetzen einer entzfindliehen Kreistauf- 
st6rnng im Grenzgebiete yon Adventitia nnd ~[edia. 

6. Die yon P. }Ieyer ,  prim~res Einreil~en der mittleren Gefgl3wal~d- 
sehieht als Ausdruek einer regressiven Metamorphose, die durch StOrung 
eines mechanischen Gleiehgewichts, speziel] dnreh abnorme Blutdrucksteige- 
rung bedingt wird. 

7. Die yon E p p i n g e r ,  primgre Ruptar der Elastika, ebenfatls als Aus- 
drnek einer rein regressiven Netmnorphose, die, fitiologiseh gesproehen, dureh 
eine kongenitale Debilitat der Elastika bedingt wird. 

8. Die yon F e r r a r i ,  primgre Degeneration der 5iedia, als rein regres- 
sive ~[etamorphose infolge L~thmung der Gef~tgwandmuskulatm'. 

Zun~ehst seheint mir das Eine zweifellos festzustehen, dug es sieh bei 
der P. n. um einen Entzfindungsprozeg, sogar um einen ,,exquisit entzfind- 
lichen Prozeg" (5{Snekeberg). handelt. Dies seheint mir mit absolnter 
Deutliehkeit sowohl aus den k l i n i s e h e n  Angaben, die die einzelnen Ffiile 
begleiten, als aueh aus den anatomischen Befunden, die bis jetzt vorliegen, 
hervorzugehen. 

Kl in i seh  vor allem aus der Tatsaehe, da[~ in allen F~llen yon P. n., 
in denen das Blutbild untersueht wurde, eine Leukozytose, zumeist sogar 
eine reeht hoehgradige Leukozytose verzeiehnet wurde; dal3 ferner in der 
~iehrzah[ der F~lle, die fiber das Verhatten der Nitz Aufsehlug geben~ eine 
S e h w e l l u n g  der  Milz beobaehtet wurde; vielleieht aueh aus einer Wertung 
des Umstandes, dug nieht wenige FNte yon P. n. vorliegen, in deneu 
wXhrend ihres Ablaufs eine akute Nephritis oder eine akute Endokarditis 
einsetzte, also Komplikationen, die wohl als Begleiterseheimmgen yon ent- 
zt~ndliehen Allgemeinerkrankungen gelten dfirfen. 

A n a t o m i s e h  wohl vor allem ans dem Umstand, dal~ yon allen Antoren; 
die Anfangsstadion der P. n. beobaehten konnten, innerhalb derselben eine 
hoehgradige Infiltration in Verbindung mit einer Nekrose gesehen wurde. 
Dazn ist aber zu bemerken: wohl kann eine Nekrose yon Gewebsbestand- 
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teilen und im Ansehlul~ daran eine Infiltration der Gewebe aueh bei nieht 
entzfindtichen Prozessen g:esehen werden; derartig intensive Nekrosen and 
derartig hochgradige Reaktionsvorg~nge~ wie die, die bei der P. n. yon allen 
hutoren gesehen warden, miissen doeh, naeh dem derzeitigen Stand unserer 
Kenntnisse, tier Entzfindung reserviert bleiben. Danach kann wohl gesagt 
werden, dal~ es sieh bei der P. n. um einen Entz t indungsprozeB handett, 
und zwar um eine entziindliehe Systemerkrankung der kteinen Arterien. 
Wenn aber die P. n. als Entziindungsprozel~ angesehen wird, so mtissen aus 
der Erkl~trung ihrer Genese yon vornherein diejenigen Erkl~rungsversuche 
ausgesohaltet werden, die in der P. n. sehlechthin eine regressive Meta- 
morphose sehen; also die Ansicht yon P. Meyer,  der die P. n. als einen 
Komplex yon Zerrei6ungen kleinerer Gef~il~e, bedingt dutch hohe Blutdruek- 
steigerung infolge eines afissehweifenden Lebenswandels, ansah; ferner die 
huffassung yon E p p i n g e r ,  der die P. n. mit einer Zerreil]ung der elastisehen 
Lamellen infolge einer Sehw~che der kongenitalen Anlage einsetzen lie6; 
schliel~lieh anch die Auslegung yon F e r r a r i ,  der eine L~ihmung der Gef~t6- 
muskulatur bezw. eine L~thmung der die GefaJtmuskulatur innervierenden 
Nerven a]s Initialstadium der P. n. betrachtete. 

Im einzelnen I~l~t sich gegen die Ansehaunng yon P. Meyer noeh an- 
fi~hren, dal~ es sehlechthin unmSglieh ist, durch ausschweifenden Lebens- 
wandel bedingte Blutdrucksteigerungen als Ursaehe einer Erkrankung anzu- 
sehen, die bei Kindern yon wenigen Monaten oder wenigen Jahren (ef. Fall 
Krzyszkowski  und Fall E p p i n g e r - K u n d r a t )  beobachtet worden ist. 
Fernerhin l~l~t sieh der Umstand geltend maehen~ dal~ fiberhaupt eine Gef~l~- 
ruptur niemals durch den Blutdruek allein erzeugt werden kann. Gegen 
die Meinung yon E p p i n g e r  ist aber die Tatsache anzufiihren, dal] P. n. 
bei a]ten Frauen am Eingang des Senium aufgetreten ist (cf. Fletcher" 
und Fall v. Kah]den).  and dab es doeh sehwer f~tllt anzunehmen, dal~ 
eine kongenitale Mi6bitdung, als die eine angeborene Debilit~it der Elastika 
doch betraehtet werden muff, bis zum Eintritt des Senium latent bleiben 
kann. Auch die Ubertegung, da6 Ver~ndernngen, die anf einer kongenitalen 
Debilit~tt des Gef~tl~systems beruhen, sieh doeh wohl im ganzen Verlauf des 
Gef~i6syste~ns zeigen raiissen, und nieht, wie bei der P. n. nut in region~rer 
Ausdehnnng and nut in herdfSrmiger Begrenzung, - -  spricht gegen Eppinger .  
Gegen F e r r a r i  mul~ abet der Umstand bewertet werden, da6 eine dm'eh 
Lahmnng der GefaI~muskulatnr ausgelOste Erkrankung sieh doch wohl an 
der Gesamtheit der Zirkum[erenz dei-Gef~l~wand und im ganzen Verlanf 
yon Gef~l~en abbitden mu$, w~hrend die P. n. doch immer nur in knftehen- 
f~rmiger Besehra, nkung auftritt und naeh Angabe aller Autoren gerade durch 
die sehmale Begrenznng und seharfe Absetzung der Erkrankungsherde eha- 
rakterisiert ist. 

So bleiben zur Erkllirung des Wesens der P. n. nur jene Auffassungen, 
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die darin iibereinstimmen~ da~ sie die Erkrankung Ms einen Entziindungs- 
proze]3 betraehtet wissen wollen und die nur darin differieren, da6 sie ent- 
weder die Adventitia (Ku6maul-Maier ) ,  oder die Media (M6nckeberg)  
oder die Intima ( C h v o s t e k - W e i c h s e l b a u m )  oder die beiden ~ut~eren Ge- 
f~6wandschiehten (V e r s 8) oder gar alle drei Gefal~wandschichten (S c h r ei b e r) 
als prim~ren Sitz der Erkrankung ansehen. 

Jede Ansicht aber, die die P.n.  als Entzfindungsproze6 erkt~ren will. 
~nul~ auf dem Boden einer Auffassung des Wesens der Entztindung stehen~ 
welche alle sogenannten Entzt~ndnngsvorg~nge umschlie~t nnd kausal a~s- 
einander sich entwicketn lal]t. Eine solche Auffassung ist aber m. E. nur 
in der namentlich yon L u b a r s c h  anf dem Boden der Weiger tscben Lehre 
begrtindeten Eutztindungslehre zu sehen. 

Nach L u b a r s e h  verstehen wir nnter Entziindung die Kombination von 
Gewebsalteration, Exsttdation und Gewebsproliferation. wobei die Alteration 
als das prim~xe Moment anzusehen ist, yon dem die tibrigen Vorg~nge ent- 
weder direkt oder indirekt kaueal abh~ngen. 

Wer sieh aber heute auf den Boden dieser Theorie stellt~ der wird das 
Folgende anerkennen mtissen. 

Speziell bet der P. n. kann weder die InfiItration der Adventitia, auch 
wean sie ,zuerst" gesehen wurde, noch ~ die Proliferation der Iutima~ auch 
wenn sie ,isoliert" auftrat~ ale primate Manifestation der Entzfindung an- 
gesprochen werden~ sondern es mull betont werden, da~ die Betrachttmg 
tier P. n. die Aufgabe stetlt, nach Bildern zu euchem in denen wirklich 
eine prim~re Gewebsalteration and damit das Initialstadium des Entzfindangs- 
prozessee festgestellt werden kann. Derartige Alterations-Erscheimmgen 
kSnnten a priori sowohl in der Adventitia als auch in der )fedia oder in 
der Intima vorhanden sein; es mul~ aber in Betracht gezogen werden, dal~ 
sowohl die Reaktionserscheinnngen der Adventitia, d. i. die Infiltration~ als 
auch die Reaktionserseheinung der Intima. d .  i. d ie  Proliferation~ gleicher- 
ma6en nnd in auegeeprocheneter Weise gegen die Media zu gerichtet er- 
scheinen~ und es mu~ daraufhin vernmtet werden~ da6 der Herd der prim'~ren 
Alteration und Sitz des chemotaktiech wirksamen~ die Emigration und die 
Proliferation in ihrer Richtung beeinflussenden Reizes in der Media lo~:alis~rt 
ist. Angesiehts der Tatsache nnn~ dal~ fast s~mtliche moderne Antoren. die 
doch zum mindesten fiber die' besten Hi|fsmittel der Technik ve~tigteu~ in 
ihren F~llen ale pathognomonische Yerandernng zuerst eine isolierte Nekroee 
der Media sahen, mut] zweifellos die ~[edia als Sitz der prim~ren Gewebs- 
alteration angesprochen werden. 

Wenn abet eingewandt wird~ dat~ andere, ~ltere Antoren Bitder sahen. 
in denen eine Infiltration der Adventitia v e t  der Nekrose tier l~fedia ein- 
setzte~ so last sich dem erwidern: die Pathologie kennt zahlreiche BeispieIe~ 
in denen Vorg~nge der Gewebsalteration substituiert werden~ und zwar yon 
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allen Forschern vorausgesetzt werden, ohne da6 es auch nur einem einzigeu 
gelungen ist, sie tatsachlich sichtbar zu machen, z. B. zah]reiche Prozesse 
im Nervensystem; man ist daher berechtigt anzunehmen, dag in .denjenigen 
Fallen yon P. n., in denen yon den Beobachtern bet 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 siehtbar gemacht werden konnte. 

Daraus resultiert sehlieNich, dal~ jene Beobachter, die eine Nekrose der 
Media als erste Manifestation der P. n. sahen, wirklich das Primlh'stadimn 
der P. n. beschrieben haben, alias, dal~ die P. n. mit  e iner  Nekrose  der 
Media e inse tz t ,  an die .sich eine I n f i l t r a t i o n  der  A d v e n t i t i a  nnd 
e ine  P r o l i f e r a t i o n  der  I n t i m a  als R e a k t i o n s m a 6 n a h m e n  des Or- 
gan i smus  ansehliel~en. 

Denn was ftir die Infiltration gilt, gilt nattirlich aneh fth" die Prolife- 
ration der Intima, auch sie kann nm" als Sekundi~rerscheinung aufgefal~t 
werden; ganz abgesehen davon, dag die Autoren, die die Periarteriitis in 
der Intima einsetzen lie6en, wohl Irrttimern anheimgefallen sind, die aber 
im einzelnen darzustellen, nnr zu einer Wiederfiolung ~lterer Ansfiihrungen 
ftihren wfirde (vgl. V e r s ~). - -  

Wenn ich gezwnngen war, reich fiber die Pathogenese der Anfangs- 
stadien der P. n. allein an der Hand der Angabe anderer Autoren zu orien- 
tieren, so mSchte ich versuchen, bet der Beurteilung der Endstadien der P. n. 
nicht nur die Bilder, die yon Nteren Autoren gegeben sind, sondern aueh 
eigene Beobachtungen zu verwerten. 

Endstadien der P. n. sind wohl yon allen Antoren beobachtet und yon 
allen in gleicher Weise beschrieben worden. An Stelle der zugrunde ge- 
gangenen GefS~6wand entsteht eine aus solidem Bindegewebe bestehende 
Narbe, die als ,,heterotyper" Bestandteil des im fibrigen gleiehm~tgigen 
Gefaliiwandgewebes zu Thrombosen oder Aneurysmen Veranlassung gibt. Es 
ist aueh yon allen Autoren behauptet worden, dal3 das Narbengewebe einen 
vSllig indifferenten Charakter tri~gt und selbst auch keinem weitei'en Diffe- 
renzierungsprozesse mehr verfalle, weder regressiven Metamorphosen \vie 
Verk~tsung odor Verkalkung, lioeh aueh metaplastisehen Prozessen wie etwa 
einer Neubildung elastiseher Fasern. 

Nun ist aueh schon hier und da in Erw~tgung gestellt worden, dag die 
Endstadien der P.n. ,  die bisher beobaehtet worden seien, vielleieht doeh 
nieht alt genug seien, um die Frage naeh der Fahigkeit der P. n., im Spat- 
stadium regressive 1V[etamorphosen oder metaplastisehe Umwandlungen dureh- 
zumaehen, sehleehthin zu verneinen. 

Im speziellen hat Georg B. Grube r  hierfiber gesehrieben: ,,doeh glaube 
ieh, dag bei l~tngerer Daue~ der Krankheit doeh aueh Regenerationsprozesse 

• ,~ 
der Elastika einsetzen kSnnen, die in der Blldung yon netzfiirmigen, aus 
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Schleifeli und Mascheli bestehenden Systemen etastischer Fasern bestehen, 
Dies ist bisher nut yon A b r a m  ow ftir seinen ersteli FalI beriehtet worden. 
Leider besitzen wir in dieser Hinsicht keine genauereI1 Angaben tiber die 
Befnnde im Fall S c h m o r 1. NattMich ktinnen hier nur protrahierte oder 
geheilte Affektionen in Frage kommen. Es bleibt den kfinftigen Unter- 
suehern vorbehalten, diesem Punkt, n~imlieh der Regeneration der Elastika, 
ihr Augenmerk zuzuwenden. Vorli~ufig mSehte ieh es fast anseheli, als sei 
ffir die P. n. eine gewaltsame Zerst6mng des elastischen Gef~l~gewebes ohne 
Regelieration reeht charakteristiseh." De facto handelt es sich bei dem 
,,ersten Fall A b r a m o w "  um folgelides: 

A b r a m o w  beschrieb im Jahre 1899 die Erkraliknng eines jnngen 
Nanlies, die yon ihm selbst Ms Arteriitis syphilitica aufgefal3t wurde, die 
abet im m a k r o s k o p i s e h e l i  Befulide insofern einer P. n. glieh, als sich 
nieht im Gehirn, wohl aber am Herzen Aneurysma-Bildungen fanden. Der 
mikro, s k o p i s c h e  Befund zeigte starke infiltrationen und Grannlationen der 
Adventitia, die gegen die Media vordrangen, Nekrosen der Media in aus- 
gedehntestem ~al3e ulid Wueherung der Intima; diese war yon einem mit 
der Elastica interna im innigsteu Zusammenhang stehendeli System ela- 
stiseher Faserli durehsetzt, das geradezu als eine lamell6se Anfsplitterung 
der Elastika imponierte. 

Aul~erdem bes&rieb A b r a m  o w einen zweiteli Fall voli Arteriitis sy- 
philitiea, ebenfalls bei eiliem jungen Mann, der aueh durch die Ausbitdung 
aneurysmatiseher Gefagerweiterungen mit spez. Lokalisation an den Koronar- 
arterien charakterisiert war lind folgenden mikroskopisehen Befund hatte: 
Infiltration und Graliulation der Adventitia, die auf die Media fibergreift, 
Degeneration ulid Nekrose der Nedia~ vereinzelt mit kasigem Zerfall, Wiiche- 
rung der Intima mit massentlafter Durehsetzung elastischer Fasern, die so- 
wohl als eine lamellSse Anfsplitternng der Elastika, wie aueh als eine eehte 
Neubildung elastiseher Fasern gedelitet werden kalin. 

Beide Falle wurden, wie gesagt, yon A b r a m o w  als Arteriitis syphilitiea 
angesehen. Doeh wurde sp~tterhin betont (v. K a h l d e n ,  Vers@, da6 
A b r a m o w  vielleieht fiber das Bild der P. If. nicht hinreichend instruiert 
gewesen sei. Darnaeh wurde der erste Fall voli A b r a m o w  v(rla v. K a h l d e n  
als ein Fall yon P. II. bezeiehnet, und zwar nur auf Grund' der makro- 
skopisehen Lokalisation: er hat seither in der Literatur durchweg als Fall 
yon P. n. figuriert. Uber die Rubrizierung des'zweiten Faltes yon A b r a m o w  
hat sicta in der Literatur keine !3bereinstimmung der Auto~'en elitwieketn 
kSnnen, da er yon der 3fehrzahl der Autoren nicht zur P. n, gerechnet 
wurde, hiligegen yon einzelneli Forscherli, und zwar gerade Forschern, die 
sich grSgter Autoritat auf dem Gebiete tier Gef~6krankheiten erfrenen, als 
tier P. If. zugeh~irig angesproeheli wurde (Benda,  Vers6), yon einzel'nen 
sogar als ein Bindeglied*'zwisehen Arteriitis syphilitiea ulid P. n. angesehen 

wurde (Vers6), 
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Ieh glaube sagen zu dfirfen, da6 die Abramowsche  Publikation, ob 
man nun die beiden Falle als F~lle yon P. n. auffassen will oder nicht, ffir 
die Frage nach der F~higkeit der P. n., bei t~ngerer Dauer Regenerations- 
prozesse der Eiastika einsetzen zu lassen, irrelevant bleibt; und zwar deshalb, 
weil gerade die FNle yon Abramow aUzu deutliehe Bilder einer aku ten  
Erkrankung tragen, als dal~ es mSglich ware, sie zu irgendwelehen Sehlfissen 
fiber die Prozesse des Sp~tstadinms der P. n. heranzuziehen. Ieh kann 
daher, was im alIgemeinen die Frage naeh den Bildern der Spatstadien der 
P.n.  anbetangt, resfimieren, dat~ einerseits alle A utoren, wenn sie wirklich 
Endstadien der Erkrankung beschrieben, ein indifferentes Narbengewebe 
zeiehneten; alas andererseits aueh der vorliegende Fall, tier doeh sieherlieh 
einen sehr alten Fall darstellt, nirgends Bilder erkennen liel], die etwas 
anderes waren als indifferente Endproduk~e einer indifferenten Entziindung. 

Im ganzen kSnnen wir also fiber die Pathologie der P. n. das Folgende 
sagen: Die P e r i a r t e r i i t i s  n o d o s a  i s t  e in  e n t z a n d l i e h e r P r o z e g ,  
und  z w a r  e i n e  e n t z t i n d l i c h e  S y s t e m e r k r a n k u n g  d e r  k l e i n e n  
h r t e r i e n .  S i e s e t z t  e in  m i t e i n e r N e k r o s e d e r m i t t l e r e n G e f a 6 -  
w a n d s e h i e h t ,  der  ~ Ied i a ,  d e r  r a s e h  yon  b e i d e n  S e i t e n  h e r ,  
d. h. yon  der  ~ul~eren u n d i n n e r e n  G e f ~ g w a n d s c h i c h t  aus ,  Re-  
a k t i o n s v o r g ~ n g e  f o l g e n :  d ie  A d v e n t i t i a  w i r d  d u r e h s e t z t  yon  
e i n e m  f i b r i n 6 s e n  E x s u d a t ,  d a s  s i e h  z u n ~ e h s t  s o w o h l i n  d e n  
i n n e r e n  P a r t i e n  der  A d v e n t ~ t i a ;  a ls  a u e h  in den  /~ugeren 
S c h i e h t e n  de r  M e d i a  l o k a l i s i e r t ,  f e r n e r  yon  l e u k o z ' y t ~ r e n  
E l e m e n t e n ,  d ie  g e g e n  die  3~edia v o r d r i n g e n ,  s e h l i e $ 1 i e h v o n  
e inem G r a n u l a t i o n s g e w e b e ,  das ,  d ie  E l a s t i e a  e x t e r n a  d u r e h -  
b r e c h e n d ,  in die  M e d i a  e i n d r i n g t ;  g l e i c h z e i t i g  w a n d e l t  s i e h  
d i e I n t i m a  zu e i n e m  s t a r k p r o t i f e r i e r e n d e n B i n d e g e w e b e  urn,  
das  e i n e r s e i t s  d u r e h  die  E l a s t i e a  i n t e r n a  in  die  M e d i a  e i n -  
d r i n g t ,  d ie  i n z w i s e h e n  e i n e r  v 5 l l i g e n  N e k r o s e  v e r f a t l e n  i s t ,  
a n d e r e r s e i t s  in das  G e f ~ B l u m e n  v o r w u e h e r t .  So s e t z t  s i e h  
a~ S t e l l e  s p e z i f i s e h g e b a u t e r u n d s p e z i f i s e h f u n k t i o n i e r e n d e r  
S c h i e h t e n  d i f f e r e n t e r  u n d  r e s i s t e n t e r  G e f g l ~ w a n d  e in  i n -  
d i f f e r e n t e s  u n d  i r r e s i s t e n t e s  N a r b e n g e w e b e .  

IV. 

Aus klinischen Darstetlungen und pathologisohen bezw. pathogenetischen 
Deutungen der P. n. mu~, bei dem vNligen Fehlen regelm~l~iger, d. i. ver- 
wertbarer bakteriologiseher Notizen, das Problem der A t i o l 0 g i e  der P. n. 
in Angriff genommen werden. 

Im atlgemeinen haben fast alle Autoren vonder  Betraehtung der klini- 
sehen Symptome und der pathologischen Ausdrueksform aus die ~_tiologie 



26 

der P. n. zu ergrfinden versueht. Dementspreehend sind, wie die ktinisehen 
Bilder differierten nnd wie tiber die Pathogenese die versehiedenartigsten 
Deutungen ausgesprochen warden, auch bez. der ~tiotogie der P. n. die 
mannigfachsten Ansehauungen zustande gekommen. 

So glanbten Kut~manl und Naier~ die Lues als Ursaehe in Erw~igung 
ziehen zu m~ssen, ebenso Chvos tek  and Weiehselbaum~ Graf, Sehmor l .  
Vers6. Paul  ~It~ller. Andere Antoren (v. Kahlden~ F l e t che r ,  Rosen= 
blath,  Ntinekebe.rg, Beitzke,  J. E: Sehmid t  nnd unter sehgrfster Be- 
tonnng V e s z p r 6 m i - J a n k s o )  glanbten einen nnbekannten Erreger als ~ttio- 
ologisches 3{oment in Ansprueh nebmen zu dfirfen." Wieder an@re wie 
I-Iart-Kt~nne and G. B. Gruber  sahen in der P. n. t~berhanpt nieht ein 
5tiologiseh einheitliehes Kranklleitsbild, sondern den nur pathologiseh ein- 
heitiieh ehat~kterisierten, atiologiseh versehiedenai'tigen Erregern zuzu- 
spreehenden Folgezustand differenter Infektionskrankheiten. Sie alle abet 
sahen, wie sie pathologiseh die P. n. als Entztindungsprozel.~ betraehteten. 
~ttiologiseh die P. n. als infektiSsen Ursprungs an. 

Demgegent~ber haben an@re Autoren den infektiSsen Charakter der 
P. n. fiberhaupt zu leugnen versneht and in ihr die Folge einer StSrung 
meehaniseher Gleiehgewiehtskorrelationen gesneht; so P. Neyer .  der die P. n. 
auf eine dureh ein ansehweifendes Leben bedingte, abnorme Blntdruek- 
steigerung znrfiekftihrte, so E p p i n g e r ,  der in den periarteriitisehen Aneu- 
rysmen Folgen kongenitaler Debilitgt dhr Elastika sah, so Fe r r a r i ,  der die 
P. n. als Ern/~hrungsst6rung, gleiehsam als aliment~re [ntoxikation anffal~t: 
so in nenester Zeit Pe r t ik ,  der ihr eine kongenitale Debi]it~tt der Media 
zugmnde legt, sowie Benda ,  der eine meehanisehe Noxe des Blntdrueks 
bei Sehw/*ehe der gefgl~wand infolge allgemeiner StSrung der Ernghrnng 
oder der Innervation oder der Anlage als Ursaehe der P .n .  substituiert. 

Derartige Uberlegungen, die die Ursaehe der P. n. in" einer StSrnng 
des meehanisehen Gleiehgewiehts der Elemente des Btutkreislaufs suehten, 
tassen sieh im einzetnen zumeist sehon dutch allereinfaehste Uberlegnngen 
allgemeinster Art wideHegen. So die Ansieht yon P. 5Ieyer, naeh der Ver- 
mehrungen des Blntdrneks infolge aussehweifenden Lebenswandels bei k6rper- 
[iehen Anstrengungen die P. n. bedingen, dureh den Hinweis daranf, dab 
die P. n. bei kleinen Kindern beobaehtet worden ist (s. o.). So die ~{eimmg 
yon E p p i n ge r ,  naeh der die P. n. die Folge einer kongenitalen Debilitat 
der Elastika ist, dureh die Tatsaehe, dat.~ P. n. bei alten Frauen am Ein- 
gang des Seninm beobaeh~et wnrde, wobei es sehwer f~tllt, sich vorzustellen. 
dab eine kongenitate Sehwgtehe his znm Eintritt des Senium latent bleiben 
kOnne nsw. (s. o.). 

Dazu kommt aber als wiehtigstes Gegenargnment die Tatsaehe, da6 es 
heute nieht mehr mSglieh ist, eine derart ausgeprggte Entzfindung wie die, 
die wir im Ablaut der P. n. einsetzen sehen, als Resnltat einer einfaehen 
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RegulationsstSrung im Sinne des Ausfalls mechanischer Komponenten auf- 
zufassen. 

Wenn sich auch heute die Faktoren, die die Kriterien der Entziindung 
bedingen', weder in. ihrer Gesamtheit, noeh in ihren Einzelheiten iibersehen 
lassen, so scheint sich doeh allmi~hlich die Erkenntnis herauszubilden, alas 
es nicht schtechthin jeglicher Zerfall organischer Substanz ist, der die far 
die akute Entztindung charakteristisehe Reaktion, im besonderen die Reaktion 
am Gef~$apparat und darunter wieder besonders die Leukozytose hervor- 
zurufen vermag, sondern nur die 5~ekrose und ganz besonders diejenige 
Koagnlationsnekrose, die mit einem Freiwerden bakterieller Gifte ver- 
bunden ist. 

Unter den Theorien, die in der P. n. eine Infektion sahen, fand weiteste 
Verbreitnng der V~orschlag, in der P. n. eine Aul~erung der Syphihs zu er- 
blicken. Kul~maul und Maier  kamen in erster Linie zu dieser Auffassung 
arts der Erw~gung heraus, dal~ zwischen den Ausdrucksformen tier P. n. 
und ,,manchen Bildern yon Syphilis" ,eine gewisse £hnlichkeit" bestehe, abet 
doch wohl aus der Gewohnheit, allerlei Unerkl~rliches faute de mieux.der 
Syphilis in die Sehuhe zu schieben, um so mehr, als gerade die Syphilis an 
Spi~tstadien reich ist, die klinisch und pathologisch mit den Kriterlen akuter 
Syphilis nnr in ioekerstem Zusammenhang stehen. 

Unter den Autoren, die ftir die syphilitische Genese der P. n. eintraten, 
mu$ Vers5  besonders genannt werden. Die Argumente Ver s6s  verdienen 
besonders gewfirdigt zu werden, da Vers6 selbst betonte, dal~ er nicht aus 
tockeren Vermutungen heraus, sondern auf Grnnd histologischer Bilder einen 
Zusammenhang zwisehen der Arteriitis syphilitiea cerebralis und tier P. n. 
fundieren wolle. Vers6 ging dabei einerseits yon der Darstellung einzelner 
Bilder, die sich ira Verlauf tier P. n. in der Gefi~l~wand ausbilden, aus, 
andererseits yon der Zusammenfassung des gesamten Prozesses der Er- 
krankung. 

Beziigtich des letzteren behauptete Vers6,  dai3 es sich bei der Peri- 
arteriitis nodosa um einen an Oft und Stelle primer auftretenden Entzfindnngs- 
vorgang handle, der zuerst in den auSeren Schiehten der GefaBwand ent- 
steht. J.ede der beiden AuSenhi~ute reagieren dabei in der ihr eigenttimhehen 
Weise: die ]~edia dutch Degeneration nnd Nekrose, die Adventitia dutch 
Proliferation; jedenfalls glaubt Vers6,  dal~ ,,der Prozel~ von aul~en nach innen 
vorw~rts schreitet". 

Dem gegenfiber mSchte ich betoken, da$ ich nach¢ der Auffassung, die 
ich selbst mir angeeignet, und, wie ich glaube, ausffihrlichst begrfindet habe, 
doch die P. n. nicht als einen yon aul~en nach innen vorw~rts schreitenden 
Prozel~ ansehen kann, sondern als einen Proze$. der, in den zentraten Partien 
tier Gefal]wand einsetzend, gleichsam nach aul]en und naeh innen konzentrisch 
um sich greift. 
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Bez. der Darstellung der Korrelationem die im einzelnen BiIder der 
Arteriitis syphilitiea und ~{anifestationen der P. n. verbinden, hat sieh Vers  6 
tinter anderem auf die FNIe yon Abramow,  besonders auf den 2. Fall yon 
A b r a m o w  gest[itzt. Im ganzen sueht Vers6 dabei zu zeigen, dal~ auch 
bei der P. n., ganz so, wie bei der Arteriitis syphilitiea, Riesenzellen und 
k~tsige Nekrosen beobachtet worden seien, Riesenzellen z. B. yon Graf  und 
P. ~[tiller, Nekrosen yon P. 5[tlller. 

Dazu se~ folgendes bemerkt, Graf  und P. ~[iiller haben allerdings, wie 
iibrigens aueh Chvos tek  und W e i c h s e l b a u m  Riesenzellen in periarterii- 
tisehen Herden gesehen, aber einerseits ganz ve~:einzelt, andererseits stets 
nur in der Intima der Gefat]wand, wo derartige Riesenzellen sieherlich auch 
aus anderen Ursaehen als auf syphilitiseher Basis entstehen kSnnen, z. B. 
als Fremdk6rperriesenzellen auf den Reiz thrombischer ~[assen hin, so dal] 
man sieherlieh nieht daran denken darf, die Bildung yon Riesenzellen bei 
P. n. als eharakteristisehes Symptom yon Lues zu werten. 

P. Mtiller besehreibt allerdings Nekrosen, aber diese Nekrosen lassen 
sieh, wie all die Nekrosen, die bei P. n. beobaehtet worden sind, sehr wohl 
als primgre Gewebsalteration der ?/[uskelzellen der Nedia, als Endstadium 
yon Nekr0biosen auffassen, sind ohne weiteres d urchaus nieht den Nekrosen 
echter Gummibildnngen gleiehzusetzen. 

Sehliel~lieh bringt Vers6  noeh ein drittes Moment bei, das er als 
,,einen ex juvantibus direkt positiven Beweis:' der Syphilisgtiologie der P. n. 
erklart, namlieh, dal~ in einem Fall (Sehmorl) ,  wo die Diagnose aus der 
Untersuehung exzidierter Kn6tehen in vivo gestellt werden konnte, die 
Ai~ektion naeh Einleitung einer antisyphilitisehen Kur zum Schwinden ge- 
braeht wurde. Dies-legt, wie ieh ohne weiteres zugeben m(iehte, den Ge- 
danken nahe, die P. n. auf Syphilis zuriiekzufiihren, kann aber durehaus 
nieht als Beweis aufgefal~t werden, da es doeh immerhin raSglieh ware, 
dag die P. n. auch ohne Darreiehnng yon Antilueticis abgeklungen ware, 
wie dies woht in dem vorliegenden Fall eingetreten ist, und wie es-sieh naeh 
den Angaben der Autoren aueh in dem Fall P e r t i k - B e n e d i k t  vollzogen 
hat, wo die periarteriitisehe Affektion zuritekging, bevor, wie die Autoren 
ausdrticMiehst bemerken, eine antilnetisehe Knr mit Jodkali-Darreiehnng 
angewandt wurde. 

Wenn nun einerseits die Momente, die im Sinne einer Xhnliehkeit der 
P.n.  und Arteriitis syphilitiea angeNhrt worden sind, einer Kritik nieht stand- 
haiten, so kSnnen auf der anderen Seite zahlreiehe Punkte angefiihrt werden, 
die gegen  einen Zusammenhang yon Arteriitis syphilitica nnd P. n. spreehen. 
Und wenn auf Grund der Tatsache, da6 dem Organismus do& gleichsam 
stets nur eine besehrgnkte Auswahl yon geaktionsmiigliehkeiten zur Ver- 
fiigung steht, eine Ubereinstimmnng der histologischen Bilder aueh bei v Slliger 
Versehiedenheit der i~tiologischen Momente - -  man vergleiche z. B. Lepra und 
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Tuberknlose, selbst Syphilis und Tnberkulose - - ,  zustandekommen kann, dann 
mu~ andererseits, gerade angesichts der geringen Anzahl yon Reaktions- 
mSglichkeiten des Organismus, eine Differenz der histologischen Bilder mit 
eindrucksvollster Deutlichkeit gegen die Annahme einer gemeinsamen 2[tio- 
logie yon Arteriitis syphititica und P. n. sprechen. 

In der Tat ]assen sich nun zwischen den Befunden der P. n. und den 
pathologischen Veri~nderungen, die yon der Arteriitis syphilitica gezeitigt 
werden, weitgehende Differenzen nachweisen. Derartige Differenzen sind 
zum ersten Male yon G u l d n e r ,  dem wir die letzte VerSffentlichung fiber 
P. n. verdanken, zusammengestellt worden. G u l d n e r  fiihrt an: 

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

Dazu sei bemerkt, dag de facto nur C h v o s t e k  und W e i c h s e l b a u m  
und P. Mfil ter  eine P .n .  an den Gehirnarterien beobachten konnten. 

2. ,,Der Spiroch~ten-Behmd war bei der P. n. stets negativ." 
Dies mSchte ich dahin erganzen, dab in neuester Zeit, was G u l d n e r  

anscheinend noeh nieht bekannt war, bei der Arteriitis syphilitiea Spiroeh~ten 
in den Erkrankungsherden naehgewiesen wurden (Benda ,  Stra{~mann), 
hingegen bei der P. n. auch in den neuesten Untersuehungen niemaIs Spiro- 
ch~ten gefunden worden sind. 

3. ,Gummata und Riesenzellen hat man bei der P .n .  nie gesehen." 
Dieser Ietzte Einwand ist, wie ieh oben bereits betont habe, nicht mehr 

vSl]ig gufreehtznerhalten, insofern C h v o s t e k  u. W e i c h s e l b a u m ,  Graf  
P. Mfiller tats~chlieh Riesenzellen bei P. n. gesehen haben, allerdings stets, 
nut ganz vereinzelt und stets nur in unmittelbarer Naehbarschaft des Gef~6- 
lumens, sodag man an eine isolierte und selbst~udige Bildung der Riesen- 
zellen, vielleieht an eine Bildung yon Fremdk6rperriesenzellen auf den Reiz 
thrombiseher Massen hin, denken kann. 

4. , ,Or th  nnd v. B a n m g a r t e n  gaben an, dab bei der lnetisehen 
Arteriitis die Elastika in ihrer Kontinnigit gew(ihntieh nieht geseh~digt ist, 
da6 dagegen eine tamellSse Aufsptitterung der elastisehen Etemente zur Er- 
seheinnng, kommt, die. im Sinne einer Vermehrnng dieser Elemente zn deuten 
sei. Diese Erscheinung stimmt-ebenfalls nicht mit dem histologisehen Bilde 
der P. n. iiberein." 

Dieser Einwand yon G u l d n e r  seheint mir sehr bemerkenswert. Aneh 
ieh selbst konnte gerade die Endstadien yon P .n .  frei yon Neubildungen 
elastiseher Elemente fin@n, w~hrend bei der Arteriitis syphilitiea, wie alle 
Autoren betonen, gerade die Endstadien dureh eine lamellSse Aufsplitterung 
der elastisehen Elemente eharakterisiert sin& 

5. ,,Die Intima verhalt sieh 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 H e u b n e r :  schon sehr frtihzeitig affiziirt, jedenfalls frfiher 
a]s die Media". 

Auch ieh m~ichte betonen, da~ die Gefa~wandintima bet der Arteriitis 
syphititica schon in einem friihen Stadium Veranderungen zeigt, hingegen 
bet der  P. n. erst erkrankt, wenn die iibrigen Gefal]wandschichten schon 
yore Prozet~ ergriffen sind. Ieh mSchte noch hinzuftigen, dati die Media 
der Gefal~wand bet der Arteriitis syphi]itica sehr lange resistent bleibt, hin- 
gegen bet der P. n. zuerst, jedenfalls schon im Beginn des Prozesses ver- 
andert wird. 

6. ,,Die Wassermann-Reaktion, die bisher nm" in einzelnen Fallen aus- 
geftihrt werden konnte ( L S h l e i n , . V e s z p r 0 m i ,  Bloch),  ist bet der P. n. 
noch nicht Ms positiv befunden worden." 

Auch dieser Einwand lal~t sieh heute nicht mehr schlechthin ausprechen. 
da in dem vorliegenden Fall yon P. nl die Wassermann-Reaktion ein positives 
Resultat ergab. Doch mu$ gerade im vorliegenden Fall das Ergebnis der 
Wassermann-Reaktion als irrelevant angesehen werden, da Patient nicht nut 
an einer P. n. gelitten hatte, sondern auch an einer yon der P. n. vSllig 
unabh~ngigen und die P. n. v5llig unberfihrt lassenden Syphilis lift, die ffir 
den positiven Ausfall der Wassermann-Reaktion verantwortlich gemacht 
werden mu~. 

Daffir glaube ieh drei weitere und, wie mir scheint, recht wesentliche 
Differenzen, durch die sich die Arteriitis syphilitica und die P .n .  unter- 
scheiden, anfiihren zu k@nen: 

1. Di.e bei der P. n. auftretenden entztindliehen Infittrationen sind fast 
stets yon Lenkozyten gebildet, entspreehend dem Umstand, da$ aueh das 
Blutbild zumeist yon einer ausgesproehenen Leukozytose beherrseht wird. 
die Infiltrationen, die im Ablauf der Arteriitis syphilifiea entstehen, werden 
vorwiegend yon Lymphozyten und Plasmazellen formiert: wie sieh aueh im 
Blutbilde der Arteriitis syphilitiea niemals eine Leukozytose bemerkbar maeht. 

2. Aneurysma-Bildungen bilden, sozusagen, eine regelmafige Kompli- 
kation' der P. n. und stellen sieh in ihren Spatstadien mit einer geradezu 
charakteristischen RegelmaBigkeit ein, bei der Arteriitis syphilitica werden 
Aneurysmen nur aui~erst  s e l t en  (Benda) beobaehtet. 

3. Die Arteriitis syphilitica spielt sich meist auf der ganzen Zirkumferenz 
des Gefi~lllquersehnitts ab, indem sich die adventitielle Infitfration mantel- 
fSrmig fiber die ~edia ausbreitet (B e n d a), bei der P. n. ist aber nur ein 
Tell, meist nut ein sehr geringer Teit der Gefafzirkumferenz ergriffen. 

Schhel]lich last sieh noeh ein Punkt anfiihren, der geeignet ist, die An- 
nahme der Syphilis-Genese der P. n. zum mindestens in Frage zu stellen: 
namlich die Tatsaehe, daS bei Tieren, in gr~Bter Ausdehnung bei Axis- 
hirsehen, Erkrankungen beobachtet worden sind, deren pathologische Bilder 
dem Bride der P. n. sieherlieh ahnlieh, wahrscheinlieh wesensgleieh sind. 
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L i ipcke  sah (1906) bei Axishirschen eine Epidemie auftreten, in der 
die Tiere tells in Kiirze unter den Erscheinungen einer schweren Entziindung 
des Magendarmtraktus, tells in protrahiertem Verlauf unter den Symptomen 
allgemeiner Macies und allgemeiner Asthenie zugrunde gingen. Autoptisch 
zeigteu die Tiere neben Veranderungen eines Marasmus und einer univer- 
sellen Ani~mie vor allem Veranderungen der Gefal]e; speziell der kleinen 
Arterien~ und zwar knotige Verdickung der Wandung mit Verengerung oder 
Verschlul] des Lumens~ teilweise mit Anenrysmen nnd mit Thrombosen. 

Histologische Untersuchungea wurden yon J a g e r  vorgenommen. Sie 
zeigten eine gewaltige Infiltration resp. Granulation innerhalb der Adventitia 
und ZerstGrung der Media dutch Eindringen derartiger Granulationen. Jigger 
selbst sch]o]] aus seinen Untersuchungen, dal~ es sich um P. n. bei Tieren 
handte, und da6 wohl ftir die l ). n. der Tiere und der Menschen dieseIbe 
Noxe, n~imlich ein Infektionserreger~ in Betracht komme. 

Diese Anschauungen J ~ g e r s  wurden verschiedentlich in Frage gesteltt. 
vor aiiem yon MGnckeberg~ der betonte, da~ eine Erkranknng, die mit 
einer Infiltration der Adventitia beginne~ nicht mit der menschlichen P. n. 
identifiziert werden diirfe, da fiir diese eine primate Nekrose der Media vor 
allem charakteristisch sei. Ich selbst mGchte mir aus der Beschreibung des 
Brides keinen definitiven Schlu~ gesta.tten. Immerhin kann ich mir wohl 
vorstellen, da~i die Axishirsche de facto yon P. n. ergriffen werden, dab abet 
bei ihnen, vielleicht infolge der starken Reaktionsfi~higkeit tierischer Orga- 
nismen, die Reaktionserscheinungen seitens der Adventitia gegentiber den 
A]terationserscheinungen der Media derart tiberwiegen ~ daJ~ die letzteren 
gleichsam darunter verschwinden, anders ausgedriickt, da~ die sekund~ren 
Pro!iferationserscheinungen der Adventitia die Media schon tiberwuchert 
haben, bevor die prim~tren Alterationen der Media iiberhaupt sichtbar ge- 
macht werden k6nnen. 

Dieser Gedanke scheint mir insofern einer Begrtindung nicht zu ent- 
behren~ als auch am Schwein (Jo e st) und am Hausrind ( G u l d n e r )  Be- 
obachtungen einer Erkrankung erhoben wurdeu, die einerseits der mensch- 
lichen P. n. fiberraschend ghnlich sah, andererseits sich ebenfalls dadurch 
yon deL" menschlichen P. n. unterschied, dal~ die Reaktionserscheinungen der 
Adventitia gegentiber den Alterafionserscheinungen der Media zeitlich nnd 
r~iumlich im Vordergrund standen. 

Wenn aher die ,,hxisseuche" wirklich als P. n. aufzuiassen ist, dana 
kann die Syphilis fernerhin nicht mehr ftir die Genese der P. n. in Anspruch 
genommen werden. 

Wie dem aber auch sei, es scheint mir nicht angangig zu sein, die 
Syphilis als Ursache der P. n. anzusehen. Denn im ganzen kG:imen wit 
tiber die Prozes'se, die sich einerseits bei der P. n., andererseits bei der 
Arteriitis syphilitica abspielen, sagen: bei der P. n. handelt e s  sich urn eine 
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banate Entziinduug in der )[edia der Gefli~lwand, bei der Arteriitis syphilitica 
um eine Ausbildung spezifisehsr Entztindungsprodukte in den aul3eren Gef~13- 
wandsehichtsn. -- 

Auch weiterhin gibt ss nichts, was darauf hinwiese, irgendeinsn Er- 
reger, dsr zurzeit bekannt ware, zur Erklarung der Genese der P. n. anzu- 
ffihrsn. Zwar haben einzelne Autoren bakterielle Befunde notieren k/innen: 
so beschrieb B e i t z k e  einen Fall, an dem er in den periarteriitisehen tIerden 
Streptokokken land, fa6te aber selbst die Streptokokkenbefunds als Ausdrusk 
einer ?¢[ischinfektion auf. So haben auch yon B o m h a r d - O b e r n d o r f f e r  hi 
einem Fall Staphylokokken sichtbar machen kSnnen und haben, da der Fall 
auch die klinisehen Symptome einsr Staphylokokkensepsis aufwies, darin 
einen symptomatischen Befund sehen wollen; sie glaubten als Erreger der 
P . n .  den Staphylokokkus bezichtigen zu diirfen, eine Folgerung, dis abet" 
wegen der vSlligen Isoliertheit. in der sie steht~ spater nicht mehr auf- 
gegriffen wurde, und die wohl nieht ats eine Grundlage der £tiologis der 
P~. n. gelten kann. 

Es bliebe noch die ~[(iglichkeit, die P. n. auf ein ,,unbekanntes Virus :~ 
zuriiekzufiihren. 

Zu der Ansehauung, in der P. n. eine Infektionskrankheit unbekannten 
Ursprungs, aber doch eine tnfektionskrankheit sui generis zu sehen, w~ire 
man abet angesiehts des v6Iligen Fehlens yon bakteriologischen Befundel~ 
und yon Ergsbnissen des Tierexperiments nur dann bereehtigt, wenn es ge- 
l';tnge, innerhalb der klinischen Symptome 'oder innerhalb der pathologisehen 
Befunde sine derartig eindeutige, regelmal~ig zu konstatierende Eigenart naeh- 
zuweisen, dal~ es gleichsam der Logik primitiver l~bertegungen widersprftehe. 
einer solehen Einheitliehkeit des Ablaufs Differenzen des Ursprungs zu unter- 
sehieben. 

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

Bez. der Klinik der P. n. gelangt man dabei, wie schon frfiher ange- 
fiihrt wurde, woht zu folgendem Resultat: es finden sieh bei P. n. allerdings 
einige Symptome, die innerhalb der Mehrzahl der F~lle mit griigter Regel- 
mat~igkeit wiederkehren, z.B. die Leukozytose, das Fieber, die ~{itzsehwellung~ 
in gewissem Mal3e aueh die Albuminurie und die Symptoms der Herzsehwaehe. 
Derartige Symptome entbehren aber aller Eigenart; denn Fieber, Nilz- 
sphwelhmg, ferner Nierensehiidigung und tterzsehwaehe kSnnen jegliehe 
Infektionskrankheit begleiten. 

Im fibrigen sind die Symptome der P .n .  zumeist abhangig yon den 
F o lg en der periarteriitisehen ¥eranderungen. 

Sehliel~lieh kommen Falle yon P. n. vor, in denen die Krankheit gar 
nieht in Erseheinung tritt, sondern sieh gewissermaSen ganzlich unter den 
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Bildern einer andern Erkrankung verbirgt, wie z. B. unter dem Bilde einer 
Streptokokken-Sepsis (Bei tzke) ,  einer Skarlatina (Har t -Kanne) ,  eines 
Horbus maculosus Werlhoffii (Z immermann) ,  einer Polynemitis (Lorenz), 
einer Angina mit Staphylokokken-Infektion (v. B o m ha rd -  0 b e rn  d o rff  e r) usw. 

Und ira allgemeinen zeigte jeder Fall andersartige Symptome und baute 
sich auf einer eigenartigen Ananmese auf. 

Xhnlich sind die Ergebnisse, die sieh bei der Durchsieht der Pathologie 
der P. n. ft~r das Problem der Eigenart der Erkranknng gewinnen lassen. 

Der ProzeB laBt sich letzten Eudes woht so definieren: Eine Entzfin- 
dung der Mittelschieht kleiner Al~erien, aus der heraus es dutch reaktive 
Beteiligung der Innenschieht und der AuBenschieht zur Entwicklnng zirkum- 
skripter GefgBwandnarben kommt, alias eine banale, in ihrem Ablatff und 
in ihrem Ergebnis indifferente , ,Hesa r t e r i i t i s " .  

Wenn man aber die Literatur, die fiber die Erkrankung der kleinen 
Arterien, speziell bei Infektionskrankheiten vorliegt, dnrchsieht, so stellt man 
lest, dab sieh bei zahlreichen Infektionskrankheiten in den kleinen Arterien, 
in grSBter RegelmaBigkeit und in ausgeprggtestem MaBe in den Koronar- 
arterien~ Prozesse abspielen~ die dem ProzeB der P. n. zum mindesten ver- 
gleichbar sind. 

Solehe Ver~nderungen sind wohl zuerst yon E i e h h o r s t  besehrieben 
worden: E i e h h o r s t  land, dal~ sich im Ablauf yon Infektionskrankheiten 
oftmals Thrombosen peripherer Arterien entwiekeln, und dab an d e n  
Stellen der Thrombosen in der Wandung der Arterien pathologische Ver- 
gnderungen nachzuweisen sind, die er znerst als endarteriitisehe Prozesse 
beschrieb, sp~tter als Entzfindungen der Adventitia und der Media, letztere 
bestehend aus einer yon der Adventitia gegen die Hedia vordringenden In- 
filtration. 

Diese , , E i e h h o r s t s c h e n  A~ektionen" sind yon H a r t  und K a n n e  
als der P. n. wesensgleich angesehen worden. Heines Eraehtens bleibt es 
unbenommen, derartige Yergnderungen der P .n .  als vergleiehbar zu be- 
zeietmen. Immerhin ist es ft~r mein Empfinden doeh nieht anggngig, die 
,,E i e h h o r s t schen Ai~ektionen" kleiner Arterien und die Vergnderungen 
tier P. n. einander derart zur Seite zn stellen, dal~ man ans der Genese der 
ersteren einen RaekschluB auf die Entstehnng der letzteren ziehen darfte. 

Hingegen sind von W i e s e 1 und yon v. W i e s n e r Af~ektionen kleiner 
Arterien, speziell der Koronararterien, mit grSl~ter Exaktheit und grSBter 
Regelm~Bigkeit beschrieben worden, die, naeh meinem Dafarhalten, der P. n. 
geradezu wesensgleieh sind. 

W i e s e t beschrieb diese Veranderungen folgendermaBen: ,,sie bestehen 
zun~ehst in einer herdfSrmigen Auflockerung des Gewebes der tiefen Media- 
sehichten, wobei zugleieh eine serSse Durchtr~nkung dieses Gefgl]absehnittes 
stattzufinden seheint. Solche Stellen repr~sentieren sich dann als hellere 

Virchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 227. Heft  1. 3 
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Flecken in der Gefi~wand; die Muskelfasern und das sp~rliche elastische 
Gewebe solcher Stellen erscheint auseinander gertickt, und zwischen den 
Fasern liegt die erwahnte, homogen erseheinende Substanz. ,,In spi~teren 
Stadie~l kommt es nun zunachst zur schleehteren Fi~rbbarkeit der ~[nskel- 
fasern, sowie zur Quellung der Fasern selbt: die dann noch spi~ter zn voll- 
st~ndigem Sehwund der )~[nskulatur und des elastischen Gewebes in solchen 
Iterden ffihrt. Jetzt liegt die interzelln]i~re Grundsubstanz wie ausprapariert 
bloI~, wahrend Mnsknlatnr und elastisches Gewebe vollsti~ndig Iehlt. Ge- 
w6hnlich aber hat der Proze~ nieht wie bei anderen Arterien an der Elastica 
interna Halt gemacht, sondern mit der fortsehreitenden Aufliisung grei[t die 
Erkrankung naeh ZerstSrung der entsprechenden Abschnitte der Elastica in- 
terna auch auf die Intima ~;~ber und ffihrt auch bier zu sehwerer Gewebs- 
degeneration, his zur Nekrose. An solchen Stellen erscheint dann die Gerbil- 
wand eingesnnken; die nekrotischen Partien schimmern grauwei6 dutch die 
noch intakten, dem Gefi~61umen zugekehrten Intimaschichten; welcher Vor- 
gang, wie schon erw~thnt, makroskopisch hanfig zu erkennen ist. Die Nekrose 
bedeutet den HShepnnkt der Erkrankung, jetzt beginnen sekundi~re Prozesse. 

Jene Stelle, die nekrotisch wnrde, setzt sieh scharf yon ihrer Umgebung 
ab, da anseheinend normales Gewebe bis dicht an den Herd reicht. In 
noch sp~teren Stadien, mehrere Wochen oder Monate naeh abgelaufener Er- 
krankung, zeigt sich, dal~ die nekrotischen Stellen mit Bindegewebe dnrch- 
wachsen sind. Es ist zur Bildung einer m e s a r t e r i i t i s c h e n  resp. end- 
a r t e r i i t i s c h e n  Narbe gekommen." 

Im iibrigen beschreibt Wiesel  noch Veranderungen, die als Uberg~.nge 
solcher mesarteriitischen ~Tarben zu atherosklerotischen Sehwielen aufgefaBt 
werden kOnnen, nnd yon denen aus er zu dem Ergebnis komnqt, ,,die akuten 
![nfektionskrankheiten ftir eine wiehtige Ursache spi~terer Koronar-Sklerosen" 
halten zu miissen. 

Solche Vergnderungen wtlrden yon Wiese l  bei Scharlach, Masern, 
Diphtherie und akuten eitrigen Prozessen beobaehtet, spgter abet yon 
v. Wiesner  auch bei Endokarditis~ Pyamie, andern Infektionsprozessen, vor 
allem ,~bei Personen mit erworbener Syphilis" in den Kranzgefgl~en gefunden. 

Sic sind allerdings, sowoht yon Wieset  als auch v. Wiesner ,  ntlr ~n 
gr~i~ter Kiirze beschrieben worden und haben auch sonst, soweit ich tiber- 
sehen kann, in der Literatur keine Darstellung mehr gefunden. 

Im fibrigen sind sic yon Wiesel  nnd v. Wiesner. selbst weder einer 
:Nomenklatur unterworfen noch in ein System eingereiht worden. Wo sie 
spi~terhin erwahnt worden sind, sind sic als ,,~ekrosen", d. h. als rein re- 
gressi~e ]~[etamorphosen betrachtet worden (Ben d a, H art.) 

Demgegentiber m6chte ich betonen: wenn die Wiesel -Wiesnerschen 
Affektionen, wie erwghnt, schl.iei~lich in Narbenbildungen fibergehen~ so muI~ 
man annehmen, dal~ auf die primate Nekrose e~ltsprechend dem Organisations- 
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prozel~ bei anderen derartigen Veranderungen (Infarkten usw.) ein Stadium 
der Exsudation. und der Proliferation folgt, dal] also eine, wenn aueh nur 
sehleichend verlaufende Entzfindung, die Wiese l -Wiesne r sehen  Affektionen 
bedingt. 

Darnaeh ist es klar, dal~ die W i e s e l - W i e s n e r s c h e n  Affektionen und 
die P. n. vergleiehbare Prozesse darstellen: hier wie dort primate Nekrosen 
der Muskelschieht kleiner Arterien mit Exsudation und Proliferation und 
mit Ausgang in Narbenbildung. Es ist darnaeh aueh klar, dal~ die P. n. 
weder beztiglieh der Klinik noeh beziiglieh der Pathologie eine dera.rtige 
Eigenart besitzt~ dal3 man berechtigt w~re, ihr blol~ in Anbetracht d e r n u r  
graduet!en Untersehiede gegentiber den W i e s e 1 - W ie s n e r schen Verlinde- 
rungen eine Sonderstellung der £tiologie zuzuweisen: dl h. man hat kein 
Reeht, einen ,,unbekannten Erreger" zu substituieren, um die Entstehung 
der P. n. zu erkli~ren. 

Damit bleibt nur noch die M(iglichkeit tibrig, anzunehmen, dab ver- 
sehiedene Erreger an der AuslSsung der P. n. beteiligt sein kSnnen ( I tar t -  
Kt~nne, G. B. Grnber) .  

l~Ian gelangt also bezfiglieh der Atiologie der P. n. zu dem Sehlug, dag 
es sieh um eine p a t h o l o g i s e h  e i n h e i t l i e h  e h a r a k t e r i s i e r t e ,  a b e r  
~ t i o l o g i s e h  v e r s e h i e d e n t t i e h  b e d i n g t e  E r k r a n k u n g  h a n d e l t .  

g~ 

Schon ~tltere ~kutoren haben die P. n. in Parallele gesetzt zu den Wiese l -  
Wie  s n e r  sehen Affektionen, vor allem bezfiglieh der ~_tiologie, indem sie 
glaubten, beide Veranderungen als Folgeerscheinungen versehiedener ln- 
fektionen ansehen zu dtirfen. Ieh mOehte einen Sehritt welter gehen und 
sagen, dat] die W i e s e l - W i e s n e r s e h e n  ger/~nderungen der P. n. nieht nur 
veNleiehbar sind, sondern mit ihr vSllig tibereinstimmen, dal~ beide Affek- 
tionen nur graduetle, nicht aber qualitative Differenzen aufweisen. 

Ieh habe darauf hingewiesen, dal] das Endstadium der W i e s e l - W i e s n e r -  
seh.en Affektionen, die ,,~edianarbe", die Annahme einer Entzfindung im 
Verlanfe des Prozesses postuliert, ieh habe aber aueh gerade aus dem vor- 
tiegenden Falle im Vergleieh mit den frt~her publizierten F~llen yon P. n. 
den Sehlug gezogen, dab die P. n. ebenfalls auf dem Wege einer banalen 
Entzfindung in ,,l\{edianarben" ausgeht. Um d i e  Identitat der beiden in 
ihrem Beginn, der Medianekrose und in ihrem Ansgang, der Medianarbe, 
identisehen Prozesse festzustellen, bleibt also nnr noeh fibrig, naehzuweisen, 
dal~ tats~ehlieh Ubergangsformen zwisehen den beiden Erkrankungen vor- 
kommen, bei denen man zweifelhaft sein kann, weleher yon beiden man sie 
zureehnen soll. 

Als solehe Ubergangsformen kann man aber meines Eraehtens einerseits 
3* 
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den Fall yon H a r t  und K t i n n e ,  andererseits den vorliegenden Fall an- 
sehen : 

Den Fall yon Har t -Kf inne  insofern; als bei ihm im grobanatomischen 
Bilde die Erscheinungen der P. n. v/311ig fehIten und nnr mikroskopische Ver- 
/~nderungen nachzuweisen waren, - -  ganz wie bei den Affektionen yon 
Wiesel  and v. Wiesner ;  den vorliegenden Fall abet insofern, als bei ihm 
keinerlei klinische Symptome aufgetreten waren und sich nut anatomische 
Prozesse ausgebitdet ha t ten- - ,  also auch gewissermaBen im gleiehen Sinne, 
wie bei den Affektionen yon Wiesel  und v. Wiesner.  

Darnach tieBe sich denken, dab es auch Falle yon P. n. gibt, die sowohl 
der klinischen ats auch der autoptischen Betrachtung verborgen bleibe~, 
sowohl den Blicken der £rzte, als auch der Pathologen entgehen kSnnen, 
also ganz im Sinne der Wiese l -Wiesnerschen Affektionen anftreten. 

Und dab es auch derartige Falle, derartige typische Ubergange zwischen 
Wiese l -Wiesnerschen  Affektionen and P .n .  gibt, daf~ir glaube ieh den 
Beweis nun tatsachlich erbringen zu kSnnen: 

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

Die Autopsie (Prof. Dr. ~ S n c k e b e r g )  ergab: GroBc weiBe l~ieren mit 
Hypertrophic des linken Ventrikels. Emphysem mit chronischer eitriger 
Bronchitis und exzentrischer Hypertrophie des rechten Ventrikels. Chroniseher 
Magenkatarrh. Allgemeine Atrophic. Pleuraadhasionen beiderseits, 0dem 
der weichen ttirnh~ute. ~[assige Atherosklerose. 

Bei der mikroskopischen Untersuchnng der i~ieren zeigte sich, das neben 
einer interstitiellen Nephritis in Form einer Periglomerulitis eigentfimliche 
Veranderungen der kleinen Arterien der l~ieren vorlagen: teils !~ekrosen der 
Media in Verbindung mit Infiltrationen tier Adventitia und Proliferationen 
der Intima; toils Umwandlungen der Gefal~wand und des Gef/~filumens in 
ein derbes, gleichmaBiges Narbengewebe, jn dem noeh Bruchst~icke elastischer 
Lamellen enfhalten sind, teils auch Aneurysmabildungen und in Organisation 
begriffene extramurale ttamatome. D.h.  es fanden sich bier Bilder, die nach 
jeder Richtung hin als Bilder einer P. n ,  sei es akuter, sei es abgelanfener 
Stadien gedeutet werden mul~ten, ohne dal] in der Klinik oder bei derAutopsie 
ein Moment beobachtet worden ware, dab ftir das Vorhandensein dieser Er- 
krankung gesprochen hatte. 

Damit ware wohl bewiesen, dab zwischen beiden Formen der ,,~es- 
arteriitis", den Wiescl -Wiesnerschen Affektionen und der Kul~maut- 
)~aierschen P. n. Ubergange vorkommen. 

Wenn abet zwischen den mesarteriitisehen Affektionen, die yon Wiesel  
und v. Wiesner  beschrieben win'den, und den mesarteriitischen Affektionen, 
die unter der Bezeichnung Periarteriitis n°d°sa znerst yon KuBmaul  und 
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Maier  verOffentlicht worden sind, nur ein gradueller Unterschied besteht, so 
kommt man sehliel~lich zu folgendem Schlul~: 

Es g ib t  ke ine  P e r i a r t e r i i t i s  nodosa ,  w e n i g s t e n s  n i ch t  in dem 
S inne ,  in dem die B e z e i c h n u n g  b i she r  g e b r a u c h t  wurde.  

D e n n  die  P e r i a r t e r i i t i s  n o d o s a  i s t  i i b e r h a u p t  k e i n e  E r -  
k r a n k u n g  sui  g e n e r i s .  Die  E r k r a n k u n g e n ,  d ie  b i s h e r  a l s P .  n. 
b e z e i c h n e t  w u r d e n ,  g e h f r e n  in  d ie  R e i h e  de r  P r o z e s s e  y o n  
,,Mesarteriitis", ~die s i c h  n a c h  j e g l i e h e r  I n f e k t i o n  e i n s t e l l e n  
k 6 n n e n .  

Sie ist vielmehr als solche Mesarteriitis nur eine Begleiterseheinung yon 
Infektionskrankheiten etwa im Sinne der Myokarditis oder der Endokarditis 
oder der h'ephritis . . . . .  

VI° 

Es bleibt schlieglich noch die Frage zu beantworten, weshalb sich inner- 
halb der zahlreichen Fi~lle yon Mesarteriitis hie und da einzelne Fiille yon 
besonders schwerem, sozusagen ,,foudroyantem" Verlaufe entwiekeln. 

Wie mir scheint, kommt hierbei wahrseheinlich eine abnorme Disposition 
in Betracht, etwa im Sinne einer kongenitalen Schw~che des Gefltl]systems 
(Epp inge r ,  H a r t ,  Benda) ,  speziell der Muskelscl~icht des Gefiil]systems 
(Benda) oder im Sinne einer Steigerung des Blutdrucks vielleicht infolge 
yon Anstrengnngen und Ausschweifungen (P. Me y e r), vielleicht auch im 
Sinne neuropathischer StSrungen (F err  ar i). 

Es ist vielleicht auch angesichts der Verschiedenheit der Erreger, nach 
deren Invasion ,,mesarteriitische '~ Prozesse auftrefen, anzunehmen, da6 die 
Noxen, die die ,,Mesarteriitis" erzeugen, nicht exogener Natur, sondern endo- 
genen Ursprungs sind, gleichsam Autointoxikationen darstellen. Und es 
bleibt die NOgliehkeit, die quantitativen Prominenzen einzelner Fiille yon 
Mesarteriit{s dutch eine quantitative Prominenz solcher 'Autointoxikations- 
Produkte, infolge quantitativ abnormer Reaktionsflthigkeit des Organismus 
zu erklaren . . . . . .  

Immerhin gehfrt dies ins Reich der Hypothese. 
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