
90 

Lich~enbelt ,  Jena, Fische':, 1912, MSller, Erg. d. inn. Med. Bd. 7) so schwer 
zu erzielen is~. Gerade die positiven F~'gebnisse Ribberts  bei Gefrierenlassen 
grOBefer Teite der 5Iagenwand des K~ninehens sehienen mit dieser Vermutung 
nieht unvereinbar. 

Der Zufall woilte es, dal~ ich in den beiden ersten [~eera rotunda, die ieh un- 
tersuehen konnte, r e i e h l i e h e  Pilzelemente land. Besonders auffallend war 
der Befund in dem einen der Falle, der ein perfor ier tes  Gesehwtir (an der klei- 
hen Kurvatur in der Pylorusgegend - -  tSdliehe Peritonitis) betraf. Hier fanden 
sieh allenthalben in Grund und Ri~ndern des Ulkns, aber aueh etw 2 em weit 
in dessen Umkreise an der peritonealen Seite massenhafte, oft geradezu ge- 
striippartig in senkrechter oder sehrager tlichtung in das tells nekrotische, teils 
abet lebende und sehr stark entztindlich infiltrierte Gewebe eindringende Pilz- 
linden. Diese liel~en eehte Verzweigungen (in beiden Fallen) vermissen, aueh 
fanden sie sich n icht  in tieferen Blutgefafien, unterschieden sich also in mel~'- 
facher Hinsieht deutlieh yon denjenigen der AspergillusmykoSe. - -  Ieh habe bei 
sp/~terer Untersuchung zahlreicher Ulcera rotunda nur noch einige Male e.inen 
ghnlichen Befund erhoben und habe es aufgegeben, ihm welter naehzugehen, 
da seine Se]tenheit und Unregelm~gigkeit zu beweisen scheinem dag er nur zu- 
falliger Komplikation sein Zustandekommen verdankt. Da ieh niemals Fruk- 
tifikationserscheinungen beoba~htet, nicht einmal ,,Hefeformen" babe finden 
kSnnen, kann ich fiber die botanische Stellung dieser - -  tinter sich fibrigens 
dem Anschein nach fibereinstimmenden ~ Pilze nichts Bestimmteres sagen. Nach 
dem morphologischen Verhalten (Kaliber, Fi~rbbarkeit im Schnitt)kSnnte man 
sie fiir Soorfgden halten. Der Gedanke an eine sekund~e O~diomykose, die sich 
in dem nekrotischen Gewebe ulzerierter Wandteile etabliert, ist ja reeht nahe- 
]iegend, zumal yon Mareseh auch beim Erwaehsenen multiple So0rpilzwuche- 
rungen ~ vermutlich auf der Basis hamorrhagischer Erosionen - -  beobachtet 
women sind und Soot des Magens fiberhaupt, wenn auch selten, besehrieben 
worden ist. 

I JLLL 

VI. 

Patho-histologische und experimentelle Untersuchungen 
fiber Periarteriitis nodosa. 

(Aus dem ]I. Path.-Anat. Institut der Kgl. Ung. Univers. in Budapest. Direktor: Prof. 
E. K r o m p e c h e r . )  

Von 

Dr. F. v. Haun.  
(Hierzu 4 Textfiguren.) 

Die Periarteriifis nodosa gehSrt zu jenen Erkrankungen, fiber welche die 
Pathologen sehon iange diskutieren, ohne sich fiber ihre Histogenese oder 
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Pathogenese einigen zu kSnnen. Wohl die Hauptursache dieses Widerstreites 
der Auffassungen dtirfte die Seltenheit des Krankheitsbildes sein, sind doch 
seit K u ] m a u l - M a i e r s  klassischer Publikation~ also seit 52 Jahren, ins- 
gesamt nur 46 Falle yon Periarteriitis nodosa beim Menschen mitgeteilt 
worden. Atlerdings ist es kaum fraglich, dal~ diese spi~rliche Zahl yon 
Fallen nicht einmal alle jene Falle umfa~t~ die in den verfiossenen 52 Jahren 
you Pathologen anatomisch, resp. histologisch festgestellt worden sind. Sind 
ja nut mir selbst zwei nicht publizierte Falle bekannt, die yon Prof. Krom-  
p e c h e r  beobachtet und deren Praparate der Sammlung des II. Path.-Anat. 
Institutes einverleibt worden sind, und die ich daselbst durchzusehen Ge- 
legenheit hatte. Sicherlich diirfte aber ein vielleieht nicht einmal unbe- 
deutender Tell der vorkommeuden Falle nicht nur der Publikation, sondem 
auch der Beobachtung entgehen, indem selbst obduzierte Falle fibersehen 
werden~ oder aber, indem die Falle, yore Kliniker nicht erkannt, in Heilung 
fibergehen. - -  Die groBe Sehwierigkeit der klinischen Diagnose erhellt schon 
aus der iibergro]en Variabilitat des Krankheitsbildes. So imponierten die 
versehiedenen Falle tells als Triehinose (Kut tmaul  u. Maier),  tells ats 
Morbus maculo sus Werlhofii (Z i m m e r m a n n), Typhus abdo minalis und Mfliar- 
tnberkulose (F le t  c h e r), Polyomyositis (R o s e n bla t h), Arteriosklerose-Nieren- 
sklerose, Neuritis multiplex (Abramow),  Ulcera luetica cruris, Gastroenteritis 
(Schre iber ) .  Andere Fiille wiederum wurden kliniseh als Pyamie (hIi ineke- 
berg),  Nephritis haemorrhagica (Benda),  Serositis tuberculosa (Hart), In- 
fluenza mit Nierenblutung (Schmid t )  oder Purpura haemorrhagiea (Bloeh) 
ausgesprochen. Intra vitam riehtig erkannte F~lle sind iiberhaupt ganz 
selten; ich konnte aus der Literatur nur drei solche zusammenstellen, und 
zwar sind das: der zweite Fall Kul~maul u. Maiers~ der fibrigens nicht 
ganz charakteristiseh scheint, ein Fall, den Schm orl  anlat~lieh der Diskussion 
auf tier Tagung der D. Path. Gesellsehaft kurz erwahnt hat, ohne denselben 
ausfiihrlich mitzuteilen, endlieh als dritten und allein kliniseh eingehend be- 
sehriebenen: B e n e d i c t s  Fall. Die Versehiedenheit im Krankheitsverlauf 
bei diesea, sowie bei 'den anderen erst post mortem erkannten Fallen lafit 
sich unsehwer auf den Umstand zurtickffihren, dal] bei der Periarteriitis 
nodosa die Gefat~e der versehiedenen Organe ganz ungleieh befallen werden, 
so dal~ in einem Falle sehwere Darmerscheinungen, im anderen abet Nieren- 
blutungen das Krankheitsbild beherrschen. Kliuisch konnte eben deshalb 
aueh in den drei erwahnten Fallen nur dadurch die Diagnose richtig gestellt 
werden, da~ der Proze]~ sieh auch auf die Hautgefal~e erstreckte, womit die 
Exzision der knStchenfSrmigen Gebilde und die histologisehe Untersuehung 
ermiiglicht war. 

Die Mitteilung eines weiteren Falles yon Periarteriitis nodosa, den ich 
beobaehtet habe~ halte ich nicht nur deshalb fiir geboten~ well dies erst der 
vierte intra vitam erkannte Kxankheitsfall ist~ der sodann, was bisher noch 
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nicht bekannt  war~ in Heilung tiberging, sondern auch deshalb, weil ich an 

diesen Fa l l  anknfipfend Tierversuche zur Kl~rung der Pathogenese  der Pert-  

arteriitis nodosa  anstellen konnte.  
E inen  Auszug aus der Krankhei tsgeschichte  des Falles,  der yon mir mit 

Dl'. E. B r e u e r  am 2 1 . 4 .  1917 dem KgI. Ung. ~[rzteverein vorgesteltt  wurde, 

bringe ich im folgenden:  
Karl K., 30j.~ Hauptmann, kam am 24.8. 1916 auf die III. interne Klinik (Prof. A. v. 

Kor~nyi). Anamnestisch ist das Vorkommen ghnlibher Krankheitserscheinungen in seiner 
Familie nicht festzuste]len. Er selbst gibt an, bisher stets gesund gewesen za seth; negiert 
Alkohol;" kein Rancher~ keine Lues. Erkrankung begann im Felde im Mat 1916 mit 39 o C 
Fieber bet grol~er KSrperschwgehe und sehlechtem Allgemeinbefinden. Die Temperatur 
betr~tg morgens nur 37,5°C und stieg abendlich auf 39 ° - 3 9 , 5 ° C  an. Schfittelfrost trat 
nicht ein. Gleichzeitig mit dem Fieberbeginn bildeten sich auf den verschiedensten SteIlen 
der KSrperoberffache kleine bis erbsengro~e Kn5tchen. Die etwas druckempfindlichen 
Gebilde verschwanden wieder nach 24--36 Stunden. Das hohe Fieber dauerte~ yon 3~4- 
ti~gigen subfebrilen Intervatlen unterbrochen, etwa 2 Monate lung; sparer sank das Tem- 
peraturmaximum stufenweise ab und erreichte nur selten 38,50 C. Patient war appetitlos. 
ma~gerte stark ab. Vorfibergehend schwollen die Fu~knSchel etwas an. die Gelenke blieben 
sonst stets nnvergndert. 

Status praesens: ttoehgewaehsener, gutgebauter, stark abgemagerter Mann, Hautfarbe 
blab. Am rechten Sternokleidomastoideus ein nu~grolSer Lymphknoten. Lungen, Herz o. 
B. Puls mittelkri~ftig rhythmisch. Pu]szahl 86. Leber nicht palpierbar. Bauchorgane o. 
B. Milzdgmpfung beginnt bet der 8. Rippe, Milz unter dem Rippenbogen nicht tastbar. 
Urin o.B. Blatbefund: Erythrozytenzahl 4 600 000, Hii~noglobingehalt 75%, Leukozytenzahl 
6500, davon neutrophile 61%, eosinophile 2,6%, Lymphozyten 24,3%. Ubergangszellen 
12,4%. Wassermann negativ. Temperatur 380 C. Groile KSrperschw~che. Die in der 
Anamnese erwghnten KnStchen waren bet der Aufnahme nicht wahrnehmbar, am zweiten 
Tag naeh der Aufnahme abet bildete sich fiber dem fiinften Metakarpatknochen der rechten 
Hand ein etwa linsengrol]er, druckempfindlicher Knoten, der im subkutanen Bindegewebe 
sal~, so dal] die Itaut fiber ibm frei versehieb]ieh war. Auch zeigte die Haut weder 
RStung, noeh sonstige Entziindungserseheinungen. In den ersten zwei Wochen des Aufent- 
hattes auf der Klinik erschienen jeden zweiten, dritten Tag ein bis zwei solehe Kn5tchen, 
um in 10--24 Stunden zu verschwinden. 

Der~ Kranke begann Mitre September eine Jodkur, dreimal t~glich 0,5 g. Der Kra, fte= 
zustand besserte sieh jedoch nieht; auch die KnStehen erschienen wetter alle zwei bis drei 
Tage. Anfsng November ~arde die Jodtherapie wegen heftiger Kopfschmerzen unter- 

• , o  q ,  

brochen. Ende November traten die Knoten nur mehr in Zwlschenraumen yon etwa 10 
Tagen anf. Temperatur schwankte zwischen 37--380 C• Allgemeinbefinden bessert sich 
langsam. Anfang Januar neuerliche Jodmedikatien. Temperatur nut mehr subfebriL Auf- 
treten der KnStehen nur mehr zwei- bis dreiw5chentlieh, ohne hShere Temperaturen. Bes- 
serung des Allgemeinbefindens und Appetits, Zunahme des KSrpergewiehts. Patient ver- 
l~fit Anfang M~xz bet gntem Kr~ftezustand die Klinik. Naehdem der letzte Knoten etwa 
drei Wochen vor dem Abgang aufgetreten war, kann Patient, wenn auch nicht als geheilt, 
so doch in tteilung begriffen bezeichnet werden, nm so mehr als derselbe sich zwei Woehen 
spgter wieder meldete und angab, fieber- und besehwerdefrei zu sein, Patient rfickte 
wieder ins Feld ein. 

Ein Knoten, der zwecks histologischer Untersuchung am 10. September exzidiert 
wurde, zeigte makroskopisch, da~ derselbe sich im subkutanen Bindegewebe entwickelt 
butte. Mikroskopisch lie~ sieh feststellen, dai} der Knoten sieh im Bereiehe ether kleineren 
Arterie ent~4ekelt butte, deren Lumen anf tier Schnittflgehe im KnStchen eingeschlossen 
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erseheint; dreiviertel der Peripherie der Gef~l~wand ist mit einem breiten Zellmantel um- 
geben. Dieser Zellmantel, welcher aus polynukle~ren Leukozyten, kleinen und grogen 
Rundzellen sowie Fibroblasten besteht, substituiert die Adventitia vollkommen und dehnt 
sich auf den grSgten Teil der Media aus. Es brieht dieses zellreiehe Gewebe teilweise 
aueh dutch die Membrana elastica interna in das Lumen, wodureh dieses za einem 
schmalem Spalt verengt wird. Aueh der fibrige Teil der Gef~gwand ist nicht intakt: die 
Adventitia erseheint iiberall aufgefasert und mit Leukozyten und Rundzellen durchsetzt; 
ein Vordringen dieser Zelleli in die beginnende Komogenisierung zeigende Muskelschicht 
ist gleiehfalls wahrzunehmen, ebenso eine ausgesprochene Wucherung des Intimaendothels. 
Die kleinen Veneu nnd pr~kapill~ren Gef~ge der Nachbarsehaft sind gleichfalls mit einem 
~Iantel yon Lenkozyten und Rundzellen umgeben. D i e  Wand einer grS~eren benaehbarten 
Vene zeigt gleiehfalls starke zellige Infiltration sowie bedeutende Wueherung des Endo- 
thels. Neben dieser Vene befindet sieh noch eine weitere kleine Arterie, deren Wands 
yon einem kleinen freien Gebiet der Media abgesehen, ganzlieh mit Leukozyten, Lympho- 
zyten und Kerntriimmern durehsetzt ist; das Infiltrat dringt auch i n d a s  Lumen ein und 
fiillt dasselbe grSgtenteils aus. 

AuG tieferen Schnitten desselben Gewebssehnittes, unterhalb des untersuchten KnSt- 
ehens finden sich zahlreiche kleine Gef~fie, aug deren Quersehnitt ein Quellen des Endothels 
zu hohen kubischen Zellen, teilweise eine Desquamation derselben zu sehen ist. W~hrend 
die Media keine Ver~nderung zeigt, f~llt die angenilgende Kernf~rbung in der Adventitia 
sowie eine geringe periphere Zellinfiltration daselbst, namentlich der Vasa vasormn auf. 

Ein zweites HautknStchen wurde am 16. Oktober exzidiert und untersneht. Ma- 
kroskopiseh war an demselben nichts Au~fallendes erkennbar. Mikroskopische Unter- 
suehung: Epithel sowie iibrige Sehichten der Haut o.B. Im ]ockeren Zellgewebe der Sub- 
kutis sitzt ein kleines, sieh in das Fettgewebe fortsetzendes Kn~tehen, in welchem mehrere 
Blutgef~ge enthalten sind. Au~ den versehiedenen 8chnitten zeigen die Gef~fiwiinde etwas 
verschiedene Ver~nderungen. Die leichtesten Veriinderungen entsprechen folgendem Bilde: 
In der Mitre des KnStehens sind zwei Gef~fiquerschnitte ztt sehen, in deren N~he weitere 
kleine Venen nnd Pr~kapillar-Gef~13quersehnitte zu erkenuen sind, letztere zeigen eine 
vSllige leukozyt~re und lymphozyt~re Durchsetzung ihrer Wand, wodureh auch das Lumen 
zumeist zu einem unregelm~gigen Spalt verengt wird, der mehr oder weniger Leukozyten 
enth~lt. Von den beiden erw~hnten Gef~gen ist das kleinere eine Arterie; die Adventitia 
derselben ist exzentrisch bis auf das Dreifache verbreitert. Wobei die Fasern verquollen 
und mit Leukozyten durchsetzt sind; bes0nders zahlreich sind die Leukozyten im Umkreis 
der Vasa vasorum; die Muskelschicht in der Intima scheint intakt; doch findet sich an ihrer 
Grenze ein homogener, durch H~malaun blagbl~ulich gef~rbter, ringfSrmiger Streifen. 
Das andere etwas grSl~ere Gef~l~ ist eine Vene, deren Lmnen sieh einerseits unregelmi~$ig 
buchtfSrmig erweitert, andererseits sti~rker verengt. Die buehtfSrmige Erweiterung zeigt 
keine Endothelauskleidung, die Media ist daselbst ~iuSerst sehmal, ihre Muskelfasern meist 
verquollen. Die gleichfalls schmale Adventitia ist mit Erythrozyten durehsetzt. +Auch aug 
der andern Gef~$wand fehlt das Intimaendothel, die Gef~l~wand dagegen ist h~er aufgefasert, 
die elastischen Fasern wiederholt unterbrochen you vereinzelten Leukozyten durchsetzt. 

AuG den ni~chsten Schnitten tritt die Auffaserung der Adventi~ia der Arterie noch 
starker hervor, desgleichen ist auch die Leul~ozyteninfiltration starker, das Lumen enger, 
so da$ stellenweise die  gegeniiberliegenden Gef~i~w~nde sich berfihren. Auch die Mns- 
kularis scheint infolge Anwesenheit zahlreieher Spindelzellen vie1 zellreicher zu sein. In 
der Venenwand finder sich ein stark klaffender Rig innerhalb der Media. In der Nach- 
barschaft finder sich ein bhtig infiltrierter Saum; die Auffaserung und zellige Infiltration 
der Adventitia ist wesentlich fortgesehritten. Auf Schnitten, die einer etwa 1 mm tieferen 
Stufe entspr~ehen, ist die Adventitia der Arterie vollkommen in Granulationsgewebe um- 
gewandelt, in welchem nut Reste der elastischen Fasern zu finden sind. Das mit Leuko- 
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zyten stark durchsetzte Granulationsgewebe erstreckt sich auch auf die benachbarten 
kleineren Gefal]e, die daselbs~ meist ganz verschwinden. Die Wand der Vene ist, soweit 
sie gegen die Arterie gewendet, gleichfalls starker mit Leukozyten dnrchsetzt, entsprechend 
ist auch die Wucherung des ]ntimaendothels wahmehmbar. Auf den n~chsten Schnitten 
ist das Bild nur insofern veriindert, als stellenweise auch die Muskelfasern der Media 
ungeuiigend gef~rbt erscheinen und die Endothelze]len eine Abschilferung erleiden. 

Der mikrosk0pische Befund ist derart charakteristisch, dab die Diagnose 
Periarte~iitis nodosa nicht zweifelhaft erscheint. Immerhin unterscheidet 
sich das histologische Bild meines Falles in gewissen Einzelheiten yon den 
friiher publizie~ten~ wie ja tiberhaupt das mikroskopische Bild der bisher be- 
schriebenen Fatle dui~chaus nicht einheitlich ist. Noch mehr als in der histo- 
logischen Beschreibung weichen die Autoren in den Folgerungen ab, die sie 
in betreff der Patho-ttistogenese ziehen. 

In Anbetracht dessen, dab erst vor Jahresfrist ein Artikel yon G. B. 
G r u b e r  erschienen ist, in welchem die gesamte Literatur erschSpfend be- 
arbeitet wird, halte ieh es ffir fiberflfissig, die Literatur neuerdings pragma- 
tisch zu besprechen, verweise vielmehr diesbeztiglich auf Gruber s  Arbeit 
und v~erde nur die eine spezielle Besprechung erfordernden Fiille heranziehen. 

Jene strittigen Punkte. die sich an der Hand meiner Untersuchungen er- 
geben, betreffen vor ahem den Ausgang des Krankheitsprozesses sowie den 
Weg der Verbreitung. Ein Tell der Antoren, namentlich: KuBmaul-Maiel" .  
Z i m m e r m a n n ,  V e s z p r ~ m i - J a n c s o ,  Be i tzke ,  Bloch,  Jigger, lokalisieren 
den Ausgang auf die Adventitia, P. Meyer ,  E p p i n g e r ,  F e r r a r i ,  MSncke-  
berg ,  D i c k s o n ,  O b e r n d o r f e r ,  Bened ic t ,  Per t ik~ Har t -K i inne .  
B e n d a  auf die Media, Vers6,  Gn ldne r ,  Grube r  auf die Grenze dieser 
beiden Schichten, endlich W e i c h s e l b a u m - C h v o s t e k ,  Morley,  F l e t c h e r ;  
K a h l d e n ,  D a t n o v s k y  auf die Intima. Auch die Art des Krankheitsbe- 
ginnes wird verschieden aufgefaBt. So stellt sieh nach Graf  als allererstes 
Moment eine Auswanderung der Leukozyten aus den Vasa vasornm dar: die 
yon der Wncherung der Adventitiazellen gefotgt wird. Nach F r e u n d  und 
Mil ler  stellt die Vermehmng der Adventitiazellen resp. die gundzellen- 
infiltration der Adventitia die prim~re Veranderung vor. P. Meyer  siellt 
die erste Lasion in einem RiB der Media; naeh E p p i n g e r  beginnt der Pro- 
zet~ mit der Auffaserung der Membrana elastica: warend F e r r a r i  eine De- 
generation der Muskelelemente infolge neurogener L~hmung als primftr 
ansieht. 5Iach Mi inckeberg  ware ein yon der degenerierten Media aus- 
gehender chemot£ktischer Reiz die Ursache, die zur Zellvermehrung der 
Adventitia und Intima fiihrt usw . . . .  

Das mikroskopisehe Bild meines eigenen Falles zeigt ganz deutlich den 
Beginn des Prozesses und den Weg seiner Verbreitung. 5~amentlich lfit~t 
sich feststelIen, dab auf jenen Schnitten: an[ welehen die grOBere Arterie 
noch intakt ist. die kleineren Gefi~Be sowie die Venen bereits dentliche Zell- 
emigration zeigen, worauf dann die Anflockerung und 5dematSse Dnrch- 
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tr~tnkung der Adventitia, dann die Emigration aus den Vasa vasorum, end- 
lich die Vermehrung der Adventitiazellen sowie auch eine Wucherung des 
Intimaendothels folgt. Der in der Adventitia einsetzende entztindliche Proze$ 
greift dann .auf die Media iiber und brieht dann dutch die Lamellen der 
Etastika und Intima in das Lumen ein. Es seheint, da$ der Proze$ sodann 
auf zwei Wege weitergreifen kann: einesteils l~ngs der Vasa vasorum, andern- 
teils nach Einbruch in das Lumen auf embolisehem Wege..Dieser doppelte 
Verbreitungsmodus erkl~rt uns, warum bei der Untersuehung verschiedener 
F~ille verschiedene Wandsehiehten als prim~tr ver~ndert aufgefagt women 
sind. Die Ver~nderungen der Media, die stellenweise nur gering~tigiger 
degenerativer Natur sind, w~hrend an anderen Stellen die entzfindliehe Zell- 
infiltration, aus tier Adventitia vordringend, das Gewebe tier Media vSlhg 
substituiert, zeigen, dal~ es sich unm•glieh um eine prim~tre Lokalisation da- 
selbst handeln kann. 

Auff~illig sind in meinem Fall die st~irkeren Ver~nderungen der Venen, 
ein Umstand, der in der Literatur wenig Beaehtung gefunden hat. Vesz-  
p r6mi  und J a n e s o  erwAhnen zwar, da$ die Venen auffallend weir waren, 
doch fanden sie sie sonst unver~ndert. F e r r a r i  und MSnekeberg.  be- 
tonen sogar, dag in ihren F~illen die Venen ganz unver~ndert waren; hin- 
gegen stellt Be i t zke  lest, dab.' an einzelnen Venen ausgesproehene Ver- 
~inderungen wahrnehmbar sind. So fiihrte in den Venen der Darmsubmukosa 
Wueherung des Endotheis stellenweise zum vi)lligen Versehtug des Lumens; 
seltener fanden sieh Thrombosen, besonders in der Naehbarsehaft periarte- 
riitiseher Herde. Sodann land sich, dal~ zahlreiche mittelgrol~e Aste der 
Yena portae in derbfaseriges Bindegewebe eingebettet sind, w~hrend yon der 
Nedia und Elastiea int. derselben nut Reste zu erkennen sin& Die kleinen 
und kleinsten Aste der Vena portae sind yon einem starken Rundzellen- 
mantel umgeben, der zum Teil durch Zellinfiltration der Gef~ftwand selbst 
gebildet ist. 

Auf Grund dieser Besehreibung 5ef}e sieh zwar annehmen, dag der 
grozel~ nur sekund~tr yon den Arterien auf die Venen [ibergegriffen hat. 
keinesfalls l~il~t sich aber die NC}gliehkeit bestreiten, dal3 in Be i tzkes  Fall 
die Venen auch an der Weiterverbreitung des Prozesses teilgenommen haben. 
Allerdings l~tl~t sieh bei einem so welt ~orgesehrittenen Proze$ dies viel 
weniger nachweisen, Wie an den friseheren Ver~ndertmgen meines Falles. 

Die zweite groge Streitfrage betrifft die Pathogenese der Periarteriitis 
nodosa. Im allgemeinen kSnnen zwei gSnzlieh entgegengesetzte Ansehau- 
ungen untersehieden werden, indem ein Tell der Autoren den Prozel~ auf 
meehanisehe Momente bezieht, andere hingegen eine infekti~se/4tiologie an- 
nehmen. 

Unter den Vertretern der meehanisehen Oenese sei an erster Stetle 
P. Meyer erwShnt, der sehwere KSrperarbeit, ausschweifende Lebensweise, 
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bezw. die damit verbnndene Blutdrucksteigerung ftir die Rnptnr der )[edia 
verantwortlich macht: eine daran anschliel~ende, an Amyloidose erinnernde 
Degeneration sollte das Einsetzen tier Periarteriitis nodosa einleiten. I~ach 
E p p i n g e r  ware die angeborene Debilit~t der innersten Wandschichten, 
namentlich der Elastika, starken Blntdruckschwankungen gegenfiber in Be- 
tracht zu ziehen: anch P e r t i k  setzte eine angeborene Debilitat, und zwar 
tier Tunica media voraus, iXach Benda spielt neben einer gegebenen 
Schwache der inneren Wandschichten irgendwelche mechanische Schadigung 
eine Rolle. 

Weder die frtiher publizierten Befunde, noch weniger aber meine eigenen 
Untersuchnngen ermOglichen mir irgendeine der aufgezlihlten Auffassungen 
zu teilen. So scheint m i r v o r  allem die Annahme eines gesteigerten Blnt- 
druckes durehaus nieht genug gestfitzt zu sein. In der Mehrzahl der F~lle 
sind tiberhanpt keine zahlenmal~igen Angaben tiber den Blutdruck zu fin@n; 
erh6hten Blutdruck sehen wit zwar bei Bei tzkes  Fall, hingegen war der- 
selbe nach Ktinne=I=[art, F e r r a r i  herabgesetzt. Benedic t  beobachtete zwar 
ziemlich hohen Blntdrnck, doch blieb derselbe immer noch innerhalb nor- 
maler Grenzen. Uberhaupt mfit~te die Periateriitis nodosa viel haufigel zu 
beobachten sein, sollte dem gesteigerten Blutdruck eine wesentliche ausl6sende 
Rolle zugesprochen werden in Anbetracht der H~ufigkeit yon Blutdrnck- 
steigerungen bei starker KOrperarbeit oder sonstigen Erkrankungen, wie 
Atherosklerose, chronischer l%phritis usw. ; die mit Blntdrucksteigerung ein- 
hergehen und doch nur znf~illig sich mit Periarter~itis nodosa vergesellschaften. 

Eine prim~re Rnptur der ~edia als Fotge dieser Btutdrncksteigernng war 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle, so aueh bei meinem nicht zu kon- 
statieren. In anderen F~l]en lie~ sich der seknndare Charakter der Media- 
vergndernng deutlich erkennen. Aueh eine angeborene Debilitat der Elastika 
lgl~t sich nicht als Grundbedingung annehmen, nachdem sie in zahlreichen 
Fallen intakt oder nnr sekundar in geringerem Grade verandert gefunden 
wurde; iiberhaupt abet schwer vorstellbar ist, daf~ Individuen mit einer so 
schweren konstitutionellen Gefal~systemerkrankung hgllfig ein so hohes Alter 
erreichen kSnnen, wie Fglle yon M o r l e y - F l e t c h e r  oder Kah tden ,  die 
eine 49-, bezw. 52j~hrige Mnltipara, oder die von Schre iber ,  F e r r a r i  nnd 
Bei tzke ,  die 45-~ 62- nnd 44j~thrige M~tnner betrafen. Diese ~lteren Per- 
sonen sol]ten auf Grund einer kongenitalen Gef~f.~wanddebilit~t kliniseh 
meist akut fieberhaft erkrankem und diesem klinischen Bild sol]te eine disse- 
minierte knStchenfOrmige entzi~ndliche Ver~nderung in der Wand der kleinen 
Gef~l~e zugrunde liegen! Dieselben Zweifel, die einer nrs~chlichen Bedeutnng 
der kongenitalen Elastikadebilitat begegnen, sind anch der Annahme einer 
kongenitalen Mediaver~inderung gegeniiber berechtigt. 

Die Vertreter jener Anschanung, nach welcher die Periarteriitis nodosa 
als Folge einer Infektion auftritt, Iassen sich in zwei Lager einteilen. 
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Weiehse lbaum,  Chvostek,  Graf, P. Mfiller, Sehmorl  und Vers6 
l~hren den syphilitischen Ursprung der Erkrankung. Aneh Kul~manl 
und Mayej- , Abramow,  Benedic t  verschliel~en sieh nicht vor der An- 
nahme einer syphilitischen £tilogie; hingegen nehmen Fr  eu n d, Ve s zp r ~ mi- 
Jancso nnd Benda dieser Anschauung gegent~ber Stellung. Diesem letzteren 
Standpunkt mOchte auch ich reich anschliel~en, und zwar aus folgenden 
Grtinden: 1. In der Anamnese der meisten F~lle ist fiber Syphilis nichts 
bekannt, desgleichen fehlen jegliche klinisehen Symptome, und auch bei der 
Obduktion waren keine syphilitischen Organver~nderungen nachzuweisen. 
2. Das histologische Bild der Periarteriitis nodosa deekt sich keineswegs 
mit dem der luetisehen Arteriitisi es fanden sich bei ersterer niemals Gummen, 
Verkasung oder Riesenzellen im Bereichder Geffi,l~wand; fiber den Nach- 
weis der Spirochaeta pallida ist bisher nichts bekannt; des weiteren ist aueh 
die zetlige Zusammensetzung des entzfindlichen Infiltrates dm'ch das Uber- 
wiegen der Leukozyten fiber die fixen Gewebszellen und sonstigen Wander- 
zellen wesentlich yon dem der syphilitischen Granulationen versehieden. 
W~hrend bei der Periarteriitis in schweren Fallen die elastischen Elemente 
der Arterien ganz untergehen, fasert sich bei Syphilis die Elastika zwar auf, 
doch kommt es haufig zu einer Vermehru~g der Fasern. Endlich sei auf 
die Untersuchungen Ben das hingewiesen, nach welchen bei Syphilis, im 
Gegensatz zur Periarteriitis, die haufig nfit Bildung yon Aneurysmen an 
kleinen Gefal~en einhergeht, diese Veranderung kaum vorkommt, da die 
syphilitisehen Arteritiden rasch zur Obliteration der kleinen Gef~tl~e ffihren. 
3. Gegen die syphilitische £tiologie spriebt auch die grot~e I-Iaufigkeit der 
syphilitischen Gefal3wanderkrankungen im Gegensatze zur grol~en Seltenheit 
der Periarteriitis nodosa. 4. Eine der Periarteriitii klinisch, namentlich aber 
anatomisch nnd histologisch durehatts gleichende Erkrankung ist aueh bei 
Tieren usw., bei Axishirschen, beobachtet worden, bei welchen diese Er- 
kranknng -- teiis sporadisch, teils enzootisch - -  anftritt (Ltipke-J~tger). 
Anatomisch nnd histoIogisch dnrchans gleiche Ver~ndernngen fand sodann 
Joest  bei einem Schwein, nnd Guldner  an den kleinen Arterien eines 
Kalbes. Da fiber Erkrankungen dutch Spirochaeta pa]lida-Infektion bei den 
angeftihrten Tieren sonst nichts bekannt ist, sprechen diese Befnnde gleich- 
falls gegen die ZugehOrigkeit der fraglichen Gefal~veranderungen zur Syphilis. 

Jene Autoren, die in der Periarteriitis nodosa keine syphilitische Er- 
krankung sehen~ denken zum TeiI an eine anderweitige Infektion (Fletcher ,  
Kahlden,  Fren~nd, Bomhard t ,  Veszpr6mi), oder abet an eine Intoxika- 
tion (Schreiber,  Kfinne-Hart),  wahrend Beitzke und Guldner beide 
2~ISgliehkeiten gleiehm~6ig in Betracht ziehen. ]ch mSchte gleich hier be- 
tonen, da~ mir die Annahme einer Intoxikation ganz ungerechtfertigt scheint, 
sehon wegen des intermittierenden anfallsweisen Verlaufes, ganz entschieden 
spricht dagegen das enzootische Anftreten bei Axishirschen. 

girehows Archly f. pathoL Anal Bd. 227. Heft 1. 7 
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Naehdem jede Erkl~rung der Erkra, nkung auf Grund meeMniseher Ein- 
wirkungen oder Entwicklungsfehler ungeeignet erscheint, um das klinische 
Bild oder den entztindlichen Charakter der Gewebsvergnderung /verst~ndlieh 
zu maehen, naGhdem auch die Annahme einer syphilitisehen Xtiologie durch- 
aus unbewiesen ist, das Auftreten der Erkl"ankung bei Tieren aber deutlich 
ftir eine infekti~se Genese sprieht, wgre meiner Ansieht naeh vor allem jene 
Frage zu tSsen, ob die fragliehe Erkrankung atlf einer einheitliehen, dureh 
einen spezifischen Erreger bedingten Infektion bernht, oder aber ob sie auf 

Fig. 1. 

dem Wege versehiedenartiger Infektionen entstehen kann. Gegen letztere 
Annahme di~rfte das enzootische Vorkommen bei Tieren wieder herangezogen 
werden; desgleichen spricht aueh der U.mstand, dal~ die Erkrankung beim 
Mensehen so setten ist, stets abet im Wesen tibereinstimmende Gewebsver- 
anderungen setzt, eher fi~r eine gemeinsame ~_tiologie. 

Um den bis jetzt unbekannten Erreger naehzuweisen, sind schon wieder- 
holt tells bakteriologische Untersuch~mgen des Leishenblutes, felts F~irbung 
der histolo~sehen S chnittprttparate auf Bakterien vorgenommen worden. 
Aus dem Leiehenblut hat Bomhardt  Sta,phylococeus alms gezi~chtet und 
auf Grund dessen den Prozel~ als Staphylokokkensepsis bezeiehnet. Die be- 
reehtigten Zweifel, die Staphylokokkenbefunden bei Blutuntersuchungen ent- 
gegengehracht werden sollen, gestatten es wohl kaum, Bomhardts  Hypo- 



99 

these zu verallgemeinern. Auch Graf  fand Kokken in Sehnittpraparaten, 
wo dieselben im Lumen yon Gef~l]en anzutreffen waren. In anderen Sehnitten 
fand er Stabehen, doeh mist Graf  selbst diesen Befunden keine besondere 
Bedeutung bei. 

Bakteriologisehe Blutuntersuchung am lebenden periarteriitiskranken 
Mensehen ist naeh Angaben der Literatur bisher noeh nieht vorgenommen 
worden, was auf Grund der nut ausnahmsweise intra vitam gestellten 
Diagnose- erkl~rbar ist. Ieh selbst war, wie el'w~thnt, in der Lage, einen 

Fig. 2. 

lebenden Periarteriitigkranken zu sehen, und benutzte die Gelegenheit zu 
einer bakteriotogischen Biutuntersuehung, sowohl mittetst Kultur, a]s mittelst 
des Tierversuehes. Leider konnte ieh nur einmal Blut entnehmen, da der 
Kranke nach der ersten Blutentnahme die Anstalt verlie]~. 

Das durch Venenpunktion entnommenen Blur wurde auf iibliehe Weise 
auf Bouillon und Agarplatten verimpft; ein Teil der 5Ti~hrb@en wurde bei 
Luftabschlul~ knlfiviert. Es blieben aber samt]iehe, sowohl aerobe als an- 
aerobe, Kulturen steril. 

Die Tierversuche stellte ich folgenderma~en an: Zwei Meerschweinchen 
wurden je 2 cm ~ Blut intraperitoneal eingespritzt. Diese Meersehweinehen 
wurden im Laufe der n~tehsten Wochen ~4ederholt gemessen, ohne da6 
grSgere Temperatursehwankungen bemerkt werden konnten. Die Tiere zeigten 

7* 
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aueh sonst normalen Appetit und Frisehe. Naeh acht Woehen tStete ieh 
beide Meersehweinehen und fand bei der Obduktion his auf eine erhShte 
Konsistenz und geringeren Luftgehalt der Lungen keinerlei Organverande- 
rungen. Ein Tell der Organe wurde nun histologiseh verarbeitet, der Rest 
der steril enmommenen Organe ,mit sterilem Quarzsand zerrieben, mit phy- 
siologiseher Kochsalzlfsung emulgiert, und mit je 2 cm s. dieser Emulsion 
impfte ich neuerlieh zwei Meersehweinch6n. Zwei weitere ]~eerschweinehen 

Fig. 3. 

Wul"den mit dem Blute des allerersten Paares geimpft, das vor der T6tung 
dutch Herzpunktion gewonnen worden war. 

Aueh diese vier neuerlieh geimpften Tiere, die gteichfalls keine Krank- 
heitserscheinungen zeigten, wurden nach acht Wochen getftet. Bei der 
Obduktion waren makroskopisch keinerlei Vergnderungen Zu erkennen, 

Die mikroskopisehe Untersuchung der geimpften sachs Versuehstiere 
zeigten hingegen nennnenswerte Vergnderungen, die im folgenden besehl%ben 
werden sollen. 

I. Meerschweinchen, mit Patien~enblut geimpft. Von den untersuehten Organen zeigten 
nur Leber, Hera und Lungen Vergnderungen. 

In der Leber  findel~ sich lgngs der Kapillaren ehm lymphozytgre, mit Leukozyteu 
gemischte Infiltration, die sich auch auf die Wand der erweiterten Venen erstreckt, daselbst 
ist aueh eine umschriebene Aufloekenmg tier Intima mit buckelf6rmiger Vorw51bung in 
das Lumen zu sehen, wobei eine ZerbrSekelung der e]astischen Fasern und Durehsetzung 
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mit Leukozyten~ sowie karyorhektischen Triimmern wahrnehmbar ist. An den kleinen 
Arteriea ist die Dicke der Muske]schicht sowie die Quellung der Muskelfasern auffiillig; 
Vakuolen, Karyorhexis und vereinzelte Leukozyten vervollst~ndigen das Bild. Die Elastika 
der Arterien ist ganz unveri~ndert. 

Die Adventitia der s u b e p i k a r d i a l e n  Gef~fie ist you einem Zellmantel umgebem 
der tells aus adventiellen Rundzelten, teils aus Leukozyton besteht, und steUenweise sich 
exzentrisch knStehenfSrmig abhebt. Dieses periadventitietle Infiltrat setzt sich aueh a~ff 
die kleineren Seitenzweige der Gef~l]e fort, um sich in dem Zwischengewebe des Herz- 
muskels zu verlieren. Das Lumen der Gefi~l]e ist stets frei. 

Fig. 4. 

Die L u n g e n  zeigen d~s Bild einer diffusen interstitiellen Pneumonie, besonders auf- 
f~llig ist dann die enorme Hypertrophie der Muskularis der mittleren und kleinen Arterien~ 
wobei eigentfimliche zackenfSrmige VorwSlbungen der Gef~l~wand zu beobachten sind, denen 
meist Defekte in der Muskuiatur entspreehen. Einzelne Arterien sind vollkommen oblite- 
riert. Die Venen zeigen mitunter leukozyt~re Infiltration der Adventitia, die umsehrieben 
sektoreniSrmig in der Gef~l]wand gegen d as Gefiii]lumen zu vordringt. 

H. Meerscliweinchen mit Patientenblut geimpft. 
In de r  Leb er finder sich ein KnStehen etwa yon der GrOl~e eines miliaren Tuberkels: 

dessen Zentrum aus nekrotischem, mit Leukozyten und Kerntriimmern durchsetztem Gewebe, 
dessert Randzone aus grSl]eren blal~kernigen epitheloiden ZetIen sowie zahlreichen Leuko- 
zyten besteht. Dieses KnStcheu sitzt einem grSlteren Gef~l] exzentrisch anf, alas dutch 
Wucherung tier In~ima. ~fast volikommen obliteriert ist~ und soweit die schwere entziind- 
liche infiltration der innern Wandsehicht und der Adyentia es erkennen l~l]t, als Vene 
anzuspreehen ist. Das KnStchen stSl~t andererseits auch an einen unver~nderten Gallen- 
gang sowie an eine grSltere Arterie: deren Lumen dutch die gewucberten Intimazellen 
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verengt ist. Die Elastica interna scheint intakt zu sein, dagegen f:gllt eine Verquellung 
der Muskelfasern mit Vakuolenbildung sowie ein mehr die ~ui3ern Wandschichten be- 
treffendes, aus Leukozyten, teilweise abet auch epitheloiden gewucherten fixen Gewebs- 
zellen bestehendes Infiltrat auf; aus den Vasa vasorum auswandemde Leukozyten sind in 
griil~erer Zahl festzustellen. 

Die Ver~nderung der Luugen  entspricht der des ersten Versuehstieres, seheint eher 
noch etwas intensNer zu sein. Im M e s e n t e r i u m  findet sich neben mehreren, im groi~en 
unver~nderten Gef~l~en der Querschnitt einer kleinen Arterie, deren Elastika defekt ist, 
mit Aufrollung der Defektrii, nder. Der Defekt seIbst ist dutch eine mit Leukozyten unter- 
mischte Wueherung epitheloider Zellen bedingt, wobei die Wt~eherung sieh vorwSlbend das 
Lmnen stark verengt: Die Adven~itia ist yon einem breiten Zellmantel umgeben, in 
we]chem nebst Epithetoiden und RundzelIen reichlieh Leukozyten vorhanden sind. In 
weiteren Schnitteu verschwindet die EIastika vollkommen, die Musketschieht erscheint stark 
aufgefasert bei Verquellung der einzelnen Muskelfasem, 

tn der N ie re  ist im Umkreis yon versehiedenen Gefa~en eine ausgesprochene Rund- 
zeIlen- bezw. Leukozyteninfiltration zu sehen, die sieh zum Teit zwisehen die aufgelocker- 
ten Fasern der Adventitia, ja auch der Media fortsetzt. Die perivaskuI&ren Infiltrate 
finden sich sowohl an Venen wie an Arterien. Die' elastisehen Fasersehichten lassen ira 
Bereieh der entziindliehea Infiltration einen deutliehen Schwund erkennen, Stellenweise 
ist an sonst unveri~nderten Arterien die Adventitia stark 5dematSs, 

III. Meerschweinchen mit Organemulsion geimpft, 
Die meisten Organe auch mikroskopisch unveri~ndert, nut in der L e b e r  fi~llt die Injek- 

tion der Kapillaren mit Lymphozyten auf, die stellenweise sieh anf grSt3ere Gef~e  fortsetzt. 
IV. Meerschweinchen mit Organemulsion geimpft. 
In der Leb er linden sieh kleinste frisehe Nekrosen, in deren Bereich einzelne Leuko- 

zyten auftreten. Deutliche Erweiterung der Kapillaren and Pr~kapillaren mit reiohlichen 
endovaskuliiren Leukozyten. 

In der Lunge  sind die Venen ganz allgemein yon einem Zellmantel umgeben, der 
stellenweise die Breite des ganzen Gef~quersehnittes erreieht, in dem aus Rundzellen 
bestehendeu Infiltrat finden sieh nut spiirliche Leukozyten. Verschiedentlich gt'eift die 
Infiltration auf die Gefgi~wand fiber, nm sie ganz zu durchsetzen. Die Gef~t31umina ent- 
halten fiberall seh~" zahlreiehe Lenkozytem 

In der  Niere  fiillt eine mitte]grol]e, an der Grenze der [~inden- and Marksubstanz 
befind!iohe Arterie auf, in deren Wand ein umschriebenes Zellinfiltrat grSl~tenteils aus 
Leukozyten, daneben aueh aus Epitheloiden bestehend, za sehen ist. In der Wand einer 
anderen mitte]grol3en Arterie, deren Innenschichten unver~ndert sind, wird die Adventitia 
buckelfSrmig vorgewSlbt dutch ein eigenartig vaskul~r-kolloides (D Exsudat, dem arch 
einige Lenkozyten beigemischt sind. 

V. Meerschweinchen mit 5IeersehweinchenbIut geimpft. 
In tier L u n g e  ist die enorme Hypertrophie der Arterienmuske]schicht besonders 

auff'~llig, in dem die Gefaiilumina ZR engen Spalten komprimiert und die Membrana elastica 
in unregehni~Bige Fal ter  geprel~t erscheint; Wt~eherung der Intimazellen fehlt vSllig. Das 
periadventitielte Gewebe lfingegen ist 5dematSs aufgelockert and enth~.ti nur sp~i.rliche 
Lenkozyten and Rundzellen, wodureh bei sehwacher VergdiI3erung das Gefai3 yon einer 
breiten bld~gef~rbten ringfSrmigeu Zone nmgeben seheint, Das Gefii~iumea zeigt um- 
schriebene VorwSIbungen, welchen ganz umsehriebene Verdiinnungen der 5Inskelschieht 
entspreehen; oft wird eine solehe Bucht nur dutch eine Fasersehicht umgrenzt. Die Mus- 
kulatur zeigt stellenweise deutliche Vakuolenbildung. Die Elastika ist stellenweise uuter- 
brochen, sodafi tier verdiinnten Muskelwand die unver~nderte Endotheldecke unmittelbar 
au~zusitzea schein~. Die Venen sind fast fiberall yon RundzeIleninfiltraten umgeben; 
stellenweise ist die Venenwand selbst mitinfiltriert, womit ein Zugrundegehen der elasti- 
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schen Fasern verbunden ist. Einzelne Venen zeigen auch im Lumen zahlreiche Lympho- 
zyten. In einem umschriebenen Lungenteil ist eine ausgesprochene eitrige Bronchitis, 
Peribronchitis mit Bildung yon deutlichen Bronchiektasien zu sehen. Das angrenzende 
Lungengewebe ist diffus entzfindlich infiltriert. 

Im Herzen ist an den subepikardia]ea kleinen Gef~t]en eine ausgesprochene Rund- 
zelIen- und Leukozyteninfiltration der Adventitia wahrzunehmen. 

VI. Meerschweinchen mit Meerschweinchenblut geimpft. 
S u b e pi k ar di at e Arterien and Venen zeigen ~hnliche periadventitielle Infiltration 

wie im vorigen Fall. Auch in der Herzmuskulatur sind zahlreiche kleine Gei~l]chen mit 
Rundzellen mantelfSrmig umgeben. Subendothelial in der Wand kleiner iatratrabekut~rer 
Rezessuse finden sich kleinste RundzelIenanh~ufungen, die auch einige Leukozyten enthalten. 

In der Lunge enorme Muske]hypertrophie der Arterien mit punktf6rmiger Verengung 
des "Lumens und periadvcntitieller Leukozyten- und Rundzelleninfiltration; letztere setzt 
sich in gcringerem Grade auf das Interstitium der Lunge ~ort. Die Bronchien scheinen 
erweitert und enthalten reichlich schleimiges Sekret. 

Die mikroskopischen Veranderungen der Versuchstiere lassen sich fo]gen- 
dermal]en zusammenfassen: Bei s~mtlichen Tieren fund sieh in den ver- 
schiedensten Organen eine disseminierte Entzfindung der Arterien, die, recht 
verschiedenen Grades und in verschiedener Ausdehnung, manchmal nur einen 
kleinen Abschnitt der Gef'~l]wand b~etrifft, um keilf5rmig yon der Adventitia 
gegen das Lumen voI~udringen. An anderen Stellen ist die gauze Gerald- 
wand zirkular ergriffen, indem nebst Rundzel!en hauptsi~chlich Leukozyten 
die aul]eren Wandsehichten durchsetzen, ohne indes auf die Intima iiberzu- 
greifen. Auch manche Venen zeigen i~hnliche Veri~nderungen; ebenso finden 
sich auch Infiltrate lungs der Kapillaren. 

Die ausgesprochensten, vor allem aber reiehlichsten Geffil]erkrankungen 
finden sich bei den zwei ersten, mit Patientenblut geimpften Meerschweinchen, 
am sparlichsten sind sie bei den Versuchstieren V--VI, die mit Meer- 
schweinchenblut geimpft waren. 

Der Umstand, dull die Versuchstiere intra vitam keine Krankheits- 
erseheinungen zeigten und dal] auch bei der Autopsie makroskopiseh keine 
Verlinderungen zu erkennen waren, ist wohl leicht erklarlich, da die 
Gefi~l]ver~nderungen einesteils noch recht friseh, andernteils nieht sehr hoch- 
gradig waren. Der chronisch mitigierte Verlauf der Infektion gibt zu ver- 
sehiedenen Hypothesen Anlal]. So wirft sieh gleich die Frage auf, ob das 
Meerschweinehen zur Ubertragung des noeh unbekannten Periarteriitis-Virus 
als geeignetes Versuehstier anzusehen ist? Vor allem aber gibt der Urn- 
stand zu denken, dull die Blutentnahme beim Patienten im fieberfreien Zu- 
stand beim Beginn der Rekonvaleszenz vorgenommen wurde, so dab nebst 
einer quantitativ geringeren Menge des mit dem Blur tibergeimpften Virus 
auch eine verminderte Virulenz desselben in Betracht gezogen werden mull. 
Vielleieh~ ]~l]t sich auch das negative Resultat der Kulturversuche auf diesen 
Umstand beziehen, 

Nachdem es mir gelungen ist, experimentell (lurch Einimpfnng yon Pa= 
tientenblut bei Meersehweinchen solche Periarteriitis nodosa=artige Gefal]ver- 
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a n d e r u n g e n  hervorzurufen~ e r sche in t  die P a t h o g e n e s e  der  f r a g l i c h e n  E r -  

k r a n k u n g  i m  S i n n e  e ine r  spez i f i schen  in fek t iSsen  £ t i o l o g i e  gek l~ r t  zu sein .  

Gle ichze i t ig  en t f a l l eu  d a m i t  a l le  H y p o t h e s e n ,  we lche  die  Pe r i a r t e r i i t i s  n o d o s a  

d u t c h  m e c h a n i s c h e  M o m e n t e ,  auf  G r a n d  k o n g e n i t a l e r  Mi t~bi ldungen oder  m i t  

e ine r  s y p h i l i t i s c h e n  I n f e k t i o n  e r k l a r e n  wol l ten .  

A l s  R e s u l t a t  m e i n e r  U n t e r s u c h t m g e n  erg ib t  s ich die  A u f f a s s u n g  der  P e -  

r i a r t e r i i t i s  n o d o s a  Ms s pezif ische in fek t iSse  E r k r a n k u n g ,  d e r e n  n o c h  u n b e -  

k a n n t e r  E r r e g e r  i m  Blu te  k re i s t  u n d  bei  U b e r t r a g u n g  au f  d a s / f f e e r s c h w e i n -  

chen  e ine  y o n  d en  iiui~eren Gef l i f~wandschichten  gegen  das  L u m e n  vor-  

d r i n g e n d e  en tz f ind l iche  V e r ~ n d e r u n g  h e r v o m f f t .  
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