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Seit Gruber 1917 seine zusammenfassenden Mitteilungen fiber die 
bis dahin erschienenen 44 F~lle yon Periarteriitis nodosa ver5ffentliehte, 
ist in den naehfolgenden Jalaren eine weitere verh~ltnism~Big grebe 
Anzahl neuer VerSffentlichungen erfolgt, so daB, soweit ich die Literatur 
zu iibersehen vermag, jetzt  die Zahl yon 58 F~llen erreicht ist. Und 
doch stehen wit heute im Grunde ~uf demselben St~ndpunkte wie 
damals. Es herrseht noeh immer derselbe Streit fiber die Fragen der 
Xtiologie, des Beginnes und des Wesens der Erkranknng, der yon je. 
eine einheitliehe Auffassung des pa~hologisehen Bildes ersehwerte. 

Am heigesten umstri t ten wird wohl die Frage naeh der Xtiologie des 
Leidens. Wenn aneh die meisten Autoren nnbedingt an eine infektiSse 
Ursaehe glanben und die yon P. Meyer seinerzeit zuerst verfoehtene 
meehgnisehe Theorie ablehnen, so bleiben aueh bei der rein infekti6sen 
gtiologisehen Vorstellung noeh manche verschiedene Anffassungs- 
m6gliehkeiten, und ebenso viele mit fiberzeugendster Sieherheit vor- 
getragene Theorien wurden aueh yon den. Autoren aufgestellt. Mit be- 
sonderem Naehdruek wurde yon versehiedenen Seiten dig Lnes ffir die 
Atiologie der Periarteriitis nodosa angesehuldigt. In den Ver6ffent- 
liehungen seit Gruber haben sieh die jeweiligen Bearbeiter jedoeh nieht: 
mehr zugunsten der syphilitisehen J~tiologie ausgesprochen, sondern 
die Lues entweder abgelehnt oder h6ehstens als gelegentlieh aueh einmal 
in :Betraeht kommenden ursi~chliehen Faktor  zugelassen. 

Desto umstrittener abet bleibt bis in die neueste Zeit hinein die Frage, 
ob wir bei der Peri~rteriitis nodos~ einen gtiologiseh einheitlichen Erreger 
zu erwarten haben, oder ob versehiedene Seh~dliehkeiten imstande 
sind, dies Krankheitsbild auszul6sen. 

Die FS~lle, die seit Gruber verSffentlieht sind, zeigen uns, wie ver- 
sehieden dieser wiehtige Punkt  aueh heute noeh beurteilt wird. Um 
gleieh mit den Gegenpolen in den Ansehauungen zu beginnen, so steht  
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v. Hann auf dem Standpnnkt, dal~ die Periarteriitis nodosa ale spezifiseh 
infektiSse Erkrankung aufz~fassen ist, deren nnbekannter Erreger im 
Blute kreist. Er glanbt sieh zu dieser Anffassung bereehtigt, weil es 
ibm gelang, durch ~berimpfung ven6sen, dureh Punktion gewonnenen 
I~ltttes eines erkrankten Mensehen auf Meersehweinchen bei diesen Ver- 
~tnderungen an den Arterien hervorznrufen, die er in das Gebiet der 
Periarteriitis-nodosa-Erkranknng einreihen zu dtirfen glaubt. Dem- 
gegeniiber verfieht Npiro naehdriiekliehst den Standpunkt, dab eine 
einheitliche Xtiologie bei der Periart.eriitis nodosa sieher nieht in Frage 
kommt, sondern versehiedenartige Infektionserreger an den Arterien 
krankhafte Ver~nderungen hervorzurufen imstande sind, die sieh uns 
unter dem Bilde der Periarteriitis nodosa darstellen. Die tibrigen neueren 
Ver6ffentliehungen nehmen, wie wir weiter unten sehen werden, eine 
Mittelstellung zwisehen diesen extremen Ansehauungen ein, tells der 
einen, tells der anderen mehr znneigend. 

Schon lange vor Spiro hag Hart eine einheifliehe J~tiologie abgelehnt 
und die Periarteriitis nodosa auf allgemeine, infektiSs-toxisch bedingte 
Ursaehen zuriickgefiihrt. Er sttitzt sieh f/ir diese Ansieht unter anderen 
auf die Befunde Eichhorsts, der nach akuten Infektionskrankheiten der 
Peria.rteriitis ghnelnde herdfSrmige Gefgl3erkrankungen mit sekundgrer 
Thrombose land, und der fordert, dutch systematisehe Untersnchnngen 
der kleinen Arterien bei allen septiseh-infektiSsen Prozessen Klarheit 
in diesen Fragen zu sehaffen. Neben der Ablehnung der Einheit des 
~ttiologisehen Begriffes ist bier sehon ein Wanken der einheitliehen Anf- 
fassnng des Wesens der Erkrankung zu bemerken. 

Harts Ansiehten blieben nicht nnwidersproehen, hatten aber doeh 
zu bewirken vermoeht, dab seine Ideen allm/~hlieh einen immer weiteren 
Kreis zogen, so dab in den neuen Ver6ffentliehungen an der Einheitlieh- 
keit der Atiologie h~ufig nieht mehr festgehalten wird. 

Auf fast ebenso hei8 umstrittenem Gebiet wie die Atiologie liegg die 
Lokalisation der ersten Anf~nge der Erkrankung. Es ist dabei nnver- 
kennbar, daB, je mehr die Kasuistik anw~ehst, desto mehr aueh der 
seinerzeit zuerst yon P. Meyer ausgesproehene Gedanke, die lorim~re 
Seh~dignng, den Beginn der Erkranknng, in die Media, nicht in die 
Adventitia oder gar die Intima zu verlegen, an Boden gewonnen hat und 
meist yon den jtingeren Antoren angenommen ist; aber gerade die nenesten 
VerSffentliehungen zeigen aueh hier wieder, wie fern wir noeh einer 
allgemeinen Einigung sind. W~hrend Spire den Beginn tier Erkr~nknng 
in der Media fiir vollsti~ndig gesiehert ansieht, betont v. I-Ian~ mit der- 
selben Seh~rfe, dag es sieh nnmSglieh um eine prim~tre Lokalisation 
daselbst handeln kSnne, dab vielmehr aUG den Bfldern seines ~Mles mit 
Sieherheit hervorgehe, da8 der entziindlielae Proze8 in der Adventitia 
einsetze und erst sekund~tr auf die Media fibergreife. Tschamer glaubg 
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sieh bereeht igt ,  aus seinen Befunden  den prim~tren Angr i f f spunk t  in 
die A d v e n t i t i a  und  die gugeren  Teile der  Media,  in beide also, zu ver-  
legen; und  in einer  v ie r t en  Ver6ffent l iehung der  l e tz ten  Zeit,  in der  
yon Piekert-Menl~e, l i nden  w/r den  Satz  : , ,Unser Fa l l  ve rmag  also aueh 
keine Aufk lgrung  t iber  Wesen  und  Xtiologie dieser K r a n k h e i t  zu geben, 
t iber deren  Ur sp rungso r t  sind wit  naeh  wie vor  im unk la r en . "  Niehts  
kennze iehnet  wohl  sch~trfer die Uns ieherhe i t  und  die Versehiedenhei t  
in Auffassung nnd  Beur te i lung  der  Pe r i a r t e r i i t i s  nodosa  als diese vier  
ers t  naeh der  Arbe i t  Grubers ersehienenen Mit te i lungen.  

D a r u m  ble ib t  es naeh wie vor  bereeht ig t ,  j a  geboten,  einsehlggige 
Beobaeh tungen  mitzute i len ,  d a m i t  sis zur  Kl~rung  des Dunkels ,  des  
noeh fiber der  Pa thologie  dieses se l tenen und in te ressan ten  Krankhe i t s -  
bildes las te t ,  be i t r agen  k6nnen.  Wi r  b a t t e n  Gelegenhei t ,  im ganzen drei  
F~tlle yon  Per ia r t e r i i t i s  nodosa  in unserem I n s t i t u t  zu beobaehten ,  deren 
VerSffent l iehung sieh den  bisher igen 58 besehr iebenen nunmehr  an- 
re ihen meg.  

2Fall 1: H. 0., Sckttler, 11 Jahre. 
Anamnese: 2 Woehen vor Aufnahme ins Krankenhaus leiehte Grippe, im An- 

sehlug an diese pl6tzliches Anftreten yon starken Leibsehmerzen, aueh Erbreehen, 
Symptomen, die die Uberf/ihrung ins K_rankenh~us veranlaBten. Kurzer Be/und: 
Zarter Xnabe; Temperatur 40 ~ Puls 120, Baueh etwas aufgetrieben, abet weieh 
und nirgends wesentlich drueksehmerzhaft. In den unteren Bauehpartien etwas 
Dgmpfung. Mit dem Darmrohr karm Abgang yon Winden nieht beobaehtet werden. 
Laparatomie: In der BauehhShle finder sieh reietflieh klare Fliissigkeit, sonst niehts 
Besonderes. Wundheilung per primam intentionem. In dem Befinden trat  wesent- 
liehe Xnderung nieht sin. 4 Woehen naeh der Krankenhausaufnahme plStzlieher 
Kollaps, in wenigen Minuten Exitus letMis. 

Die 20 S tunden  nach  dem Tode a m  6. Dezember  1918 ausgeff ihr te  
Sekt ion  (S. N. 942/18) h a r t s  Iolgendes Ergebnis :  

Mgr~fliehe Kinderleiehe yon schwgehliehem KSrperban, gering entwiekelter 
3luskulatur, m~Bigem Fettpolster. In der reehten Unterbauehgegend 2 Querfinger 
breit oberhalb der LeisterffMte eine 7 em lange, bereits vernarbte Operations- 
wands. In der Bauehhghle linden slch 1800 ccm fli~ssigen Blutes, vermisehlb mit faust- 
groBen Blutgerinnsela. Serosa der Darmschlingen spiegelnd. Die Blutgerinnsel 
liegen besonders in der Umgebung der Milz, zwischen Leber und Zwerchfell, an 
der Unterflache der Leber und dem kleinen Beeken. An der Unter/li~che der Lsber 
]indet sich sin zur Auflen/l~che hindurchgebrochenes etwa walnufigrofies Hi~matom, 
des dich~ neben dem Ligamentum teres hep~tis liegt, und zwar an der Ansatzstelle 
dieses Bandes etwas nach vorne yon der Leberpforte. Von hier ist die Blutung 
in die BauchhShle ausgegangen. ZwerchMlstand bds. 4. l~ippe. 

Brusth6hle: Thymus: 8 g; Driisengewebe makroskopiseh erkeimbar. In  beiden 
Pleurah6hlen etwa 100 ecru klarer serSser Fliissigkeit, Im Kerzbeutel ca. 200 ecru 
serSser Flfissigkeit. 

Herz: 200 g entsprieht an GrSge der Faust der Leiche. Die Ge/g[Je an der 
Oberflgche des Herzens zeigen in ihrem Verlaufe iiberall dicht hintereinander]iegende 
erbsen- his bohnengrofie Knoten, so dab die Gefi~Se an einzelnen Stellen ein perl- 
sehnurartiges Bilcl bieten. Die Knoten sind auf der Oberfl~che durehscheinend 
blau. Belm Anscheiden erkennt man, dab es sich tells um Ausbuchtungen der 
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GefaBlumina handelt, da2 teils aber auch dlese Knoten dicht neben dem Gefiil~lumen 
liegen, ohne sichtbaren Zusammenhang mit demselben. Die Wandung der Gefai3e 
ist erbeblieh verdiekt, bei den absteigenden Asten der Coronararterien an den 
erweiterten Stellen 11/2--2 mm stark. In  den erweiterten St ellen sieht man dunkel- 
rote Thromben, die gr52tenteils der Wand lest anhaften. Die Hauptstamme beider 
Coronararterien werden aufgesehnitten, ihre Int ima ist zart und spiegelnd. Dicht 
neben dem Hauptstamm der reehten Coronararterie finder sich ein bohnengrol~es 
Aneurysma, das einen dunkelroten Thrombus enthalt. Die Venensinus werden 
erSffnet; auch hier finden sich in der Umgebung an mehreren Stellen solche Aneu- 
rysmen. Ein direkter Zusammenhang mit den Venen ist aber nicht festzustellen, 
Erweiterungen der Venen liegen nirgends vor. Die eben beschriebenen GefaB- 
vera.nderungea finder man aber  aueh in den ldeineren in der Muskulatur gelegenen 
Herzgef~l]en. Im iibrigen ist der Herzbefund ohne Besonderheiten. 

Die Int~ma der Aorta ist zart und spiegelnd, yon klarer wei~er Farbe; in der 
Umgebung der Aorta linden sich nirgends Aneurysmabildungen, dasselbe gilt fiir 
die Vena eava. Die Obersehenke]gefiil~e und die Gefa2e an den Untersehenkeln 
werden beiderseits auspr~pariert, desgleichen die Gefa2e beider Arme ,  beider 
Schultern und des Halses; Aneurysmabildungen sind nirgends nachweisbar. 

An den [/ungen wird kein bes0nderer, veto Normalen abweiehender Befund 
erhoben, insonderheit sind die LungengefiiBe o. ]3. Dasselbe gilt yon den Hals- 
u n d  R~ehenorganen. 

Milz: Etwas vergrO~ert, ]2 : 7 : 31/2 cm yon mittlerer Xonsistenz. Auf der 
rStliehvioletten Sehnittfliiche seharfe Zeichnung. Pulpa nicht abstreiehbar. Ver- 
anderungen an den GefaBen und in deren Umgebung linden sich nicht. 

Leber: 1000 g; 26 : 16 : 7 cm, Kapsel zart und spiegelnd. Konsistenz ziemlich 
lest. Oberflache yon bla~gelblieh-brauner F~rbe. 

Das Ligamentum teres hepatis gcht an der'Unteriliiche der Leber vor seinem 
Ansatz an der Leberpforte unter einer dfinnen Brtieke yon Lebersubstanz fort. 
Dicht neben dem Ligamentum fetes, links yon ihm, finder sich in der Leber ein 
walnu/3grofles Hdmatom, das naeh der Oberflaehe zu durchgebroehen ist. An der 
Durehbruchsste]le liegen der Leber faustgro2e Blutgerinnsel an. Auf dem Durch- 
schnitt zeigt sich das Hamatom in der ~ Mitre mit frischen, an den Randpartien 
mit bereits in Organisation fibergehenden dunkelroten Gerinnseln erffillt. Die 
Randpartien des Hiimatoms bestehen aus einer 1--]~/2 mm breiten bla~r6tlieh- 

gelben Haut, die sehr zart ist und 16icht einreiBt. A u / d e s  Schnitt/l~iche derLeber 
/inden sieh stellenweise erbsen- bis boh~engrofle Aneurysmen, die tells leer sind, 
teils aber dunke]rote Thromben enthalten. Die Wandung dieser Aneurysmen 
ist etwa 11/2 mm stark, yon wei~er Farbe. Naehdem die Leber in Seheiben zerlegt 
ist, sieht man, dab diesc Aneurysmen diffus fiber das ganze Organ verteilt sind. 
Ausserdem fallt eine starke Verbreiterung des die Aste der Arteria hepatica um- 
gebenden Bindegewebes auf. Die Pfortaderaste erscheinen auf der Schnittfl~iehe 
wie ausgestanzte LScher. Das Bindegewebc in ihrer Umgebung ist nicht ver- 
breitert. Die Pfortader selbst wird in ihren grSberen Asten ausprapariert. An 
einer Stelle finder sich 2 mm yon der Wand des Gefa2es entfernt ein bohnengro~es 
Aneurysma, das abet nicht mit ihm in Zusammenhang zu stehen scheint. Am 
Leberparenchym und an der Gallenblase keine Besonderheiten. 

Magen and Pankreas ohne Besonderheiten. 
Nebennieren: l~inde wei2lichgelb, etwa ~/2 mm breit, Pigmentschicht ist sehr 

schma], dunkelbraun. Die Marksehicht grauweil~ und triib. Iiz der reehten ~Veben- 
niere ]indet sich ein dutch einen Thrombus er/i~lltes gut hirses Aneurysma. 

Lin]ce ~iere: 10 : 3 : 3~/2 cm, l l 0  g, in geringer Fettkapsel. Die fibrSse Kapsel 
ist lcieht abzibhbar. Die Oberfliiche ist blal~gwaurOtlich. Die Gefiil~e schimmern 

Virchows Arehiv. Bd. ~40. 3 
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zart dutch. An mehreren Stellen scheinen erbsengrofie blguliche Knoten dutch die 
Ober]li~che hindureh, die sich auf der Schnittfls wiederum Ms frisch thrombosiel%e 
Aneurysmen erweisen. Farbe der Schnittfl~che Me die der Oberflache. Die sehr 
blasse Rinde ist etwa 7 ram breit. Auf der Schnittfl/tche sind mehrfach linsengroBe 
Gefi~Gerweiterungen getrogen, die zum gr6t~ten Tefl frische dunkelrote Thromben 
enthalten. Die biztdegewebige Umgebung der Gefiil3e erscheint an vielen Stellen 
verbreitert und yon weiGlicher Farbe. Nierenbecken und Harnleiter zeigen weiBe 
Farbe der Schleimhaut. 

Die rechte Niere gleicht makroskopisch ganz der ]inken. 
An den Beckenorganen und am Darm sind keine besonderen Ver~nderungen 

nachzuweisen. 
Im Gehlrn fi~llt ein ms Odem auf Im iibrigen aber kein krankhafter 

Befund, insonderheit nicht an den Gef~gen. 
Es wurde auf Grund des Protokolls folgende Diagnose gestellt: 
Periarteriitis nodosa; multiple erbsengrofle Aneurysmen an den Arterien des 

Epi- und .Myolcards, der Leber, beider Nieren und der rechten Nebenniere. Walnufi- 
gro[3es per/oriertes H5matom an der Unterflgiche tier Leber nahe der Leberp/orte. 
Fli~ssiges mit Gerinnseln vermischtes Blut in der BauchhShle ; wenig vergr6/3erte weiche 
Milz. (Jdem des Gehirns, An5mie tier Organe. 

Zwecks milcroskopischer Untersuchung der erkrankten GefiiBe wurden aus 
tterz, Leber, Nieren, der rechten Nebenniere Stticke tefls in Formalin, teils in Alko- 
hol fixiert und entweder gefriergeschnitten oder in Paraffin eingebettet und dana 
in Stufen- und Serienschnitten verarbeitet. Es wurden folgende Fi~rbungen an- 
gewendet: Hi~malaun-Eosin, van-Gieson-Hi~matoxylin, Weigertsche Elastica- und 
Weigertsche Fibrinf~rbung, Thioninf~rbung. 

Es waren ausschliel~lich kleinere bis k]einste Gef~l~e befullen. Am 
meisten waren die Nierengef~i~e ergriffen, dann die Lebergefi~l~e, end- 
lich Herz- und Nebennierengef~l~e. Die Veri~nderungen der Arterien 
waren in s~mtlichen Organen im ganzen die gleichen und kSnnen deshalb 
im allgemeinen besprochen werden. 

Es liel3en sich drei Stadien in der Entwicklung des Prozesses abgren- 
zen. Die Arterien, an denen der Erkrankungsprozel~ am weitesten fort- 
geschritten war, liel~en sich kaum noch als Gefi~l~e erkennen, da siimt- 
]iche drei Wandschichten, einschlie~lich des ursprfinglichen sekundar 
thrombosierten Lumens, in ein narbiges Bindegewebe umgewandelt 
waren; nur noch die ira ganzen ringfSrmige Anordnung, ferner die tell- 
weise noch erhaltene, durch spezifische Fi~rbung nachweisb~re Elastica 
intern~ gaben den sicheren I-Iinweis, dal3 diese Narbengebilde aus At- 
terien hervorgegangen waren. 

In den weniger schwer ver~nderten, mehr auf dem HShestadium der 
Erkrankung getroffenen Arterien zcigten sich starke periadventitielle 
l%undzellinfiltrate, aus Lymphoeyten, Plasmazellen und vor allem 
Leukoeyten bestehend, sodann Vermehrung der adventitiellen Zellen 
und Durchsetzung der i~ul~eren Schicht mit Leukocyten; ferner aus- 
gesprochene Destruktion der Media, die groGenteils vSllige Nekrose auf- 
wies, teilweise in ihren nektrotischen Bezirken auch durch ein yon der 
Adventitia vordringendes Granulationsgewebe ersetzt war; dabei mehr 
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oder weniger ausgesprochener Untergang der elastischen Grenzmem- 
branen, insonderheit der i~uBeren. Endlich Intimaveri~nderungen, die 
meist in einer betrgchtliehen Proliferation bestanden, so dab dadurch 
hi~Ifig ein fast vSlliger VerschlnB des Lumens herbeigeftihrt wurde, 
Leukocyteninfiltrationen fehl~en nicht. Thrombosierungen des Gerbil 
inhaltes, aueh Durchsetzung soleher Thromben mit Leukoeyten, ver- 
vollstgndigten das Bild. Abarten dieser Beschreibungen kamen dadureh 
zustande,~da in F~llen deutlieh naehweisbarer WandzerreiBung sieh 
neben den Arterien, abet im Zusammenhang mit ihnen, thrombosierte 

Abb. 1. 

bzw. in Organisation begriffene Blutextravasate linden lieften. Die Abb. 1 
und 2 zeigen charakteristische Bilder dieses Stadiums. 

Diese beiden mehr oder weniger fortgeschrittenen Stadien der Er- 
krankung sind so hiiufig beschrieben, und sie wiederholen sich mit 
solcher Regelm~ftigkeit in fast allen Publikationen, daft ein ni~heres 
Eingehen auf sie nieht notwendig erseheint. Anders ist es mit den Bil- 
dern, die dem Beginne der Erkrankung entsprechen, da sich eine Einigung 
fiber die primi~re Lokalisation ja bisher nieht ha~ linden lassen; es ist 
deshalb angebracht, sie etwas ausfiihrlieher zu besprechen. 

Die initialen pathologischen Ver~tnderungen liel3en sieh in unserem 
Falle leider nicht sehr hi~ufig auffinden, da der ProzeB im ganzen doch 
zu welt fortgeschritten war. Immerhin waren an einigen an der Grenze 
der makroskopisehen Siehtbarkeit liegenden Arterien, besonders der 
Leber, Bilder zu studieren, die sicher dem An/ang des Erkrankungs- 

3* 
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iorozess~ entspraehen. Es fiel an sofchen Arterien auf, dal3 sieh nirgends, 
sofern nut  tiberhaupt krankhafte Veri~nderungen bestanden, die Media 
unbeteiligt fand, sie war stets ergriffen. Am h~ufigsten war das gleieh- 
zeitige Siehtbarwerden bestimmter pathologiseher Prozesse in Media 
und Adventitia. Diese bestanden in einer geringen lenkoeyt~ren Dnreh- 
setzung der Adventitia, hi~ufig aueh nut  in einer geringen periadventi- 
tiellen Plasmazelleninfiltration sowie in Mediaveri~nderungen, die 
entweder in kleinen lokalen Nekrosen oder  nur in einer Verdiekung 
und Triibung der ~ul3eren Randpartien, hervorgerufen dutch Aufquel- 

Abb. 2. 

lung und Auflockerung der muskulgren Elemente, bestanden. Die Kern- 
fSzbung soleher. Partien war unseharf und undeutlieh. 

Waren aueh die K0mbinationen dieser beiden Prozesse das I-[~ufigere, 
so fehlten doeh nieht Bilder, die nur eine Schicht als erkrankt er~cheinen 
lie[3en, und zwar die Media. Ohne dab an Intima und Adventitia irgend- 
welche t~eaktionen zu beobaehten waren, liegen sieh an ihr deutliehe 
regressive Ver&nderungen naehweisen, die stellenweise bis zur lokalen 
Nekrose gingen. Ziemlieh fortgesehrittene Medianekrosen bei nur ganz 
geringer Auftockerung der Adventitia, ohne irgendeine Zellvermehrung 
oder t~undzelleninfilgration in derselben oder aueh in ihrer Umgebung 
waren des 6fteren zu beobaehten. Die Abb. 3 Zeigt die Darstellung 
einer solchen Stelle. Die elastisehen Grenzmembranen zeigten sieh dann 
stets noch unbeteiligt. Man mugte aus diesen Bi]dern unzweifelhaft 
{olgern, dab der Prozeg in der Media seinen Anfang nahm, und zwar 
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mit alterativ-degenerativen Ver~inderungen. An Serienschnitten lie8 sich 
beobachten, dab sich solchen Mediaprozessen bald peri- und weiter auch 
interadventitielle l~undzelleninfiltrationen zugesellten, meist leuko- 
cyt~ren Charakters, verbunden mit einer zelligen Vermehrung der ad- 
ventitiellen Elemente selbst. Auch beginnende Intimaproliferationen 
konnten in Verfolg solcher Serien- und Stufenschnitte bald gesehen 
werdeu. Es ist zu betonen, daSin diesem Anfangsstgdium, entsprechend 
der 10kalbegrenzten Mediaerkrankung sich auch die adventitiellen 
Reaktionsvorg~nge scharf iokalisierten. Erst bei weiterem Fortschreiten, 

Abb. 3. 

dem weiteren degenerativen Zerfall der Media bekam die adventitielle 
Infiltration ein vollkommen zirknlgres Aussehen; sie blieb aber an der 
Stelle des ersten Beginnes am sti~rksten, und hier liel~ sioh aueh das 
Einrfieken der Leukoeyten dureh die aufgefaserte und gleiohsam ge- 
slorengte Elastica externa in die degenerierte Media hinein verfolgen. 
Damit abet begannen sieh die bis dahin noeh mit einiger Sioherheit in 
ihrer Entstehnng abgrenzbaren Bilder zu verwischen und gingen dureh 
die weitere sehwere entziindliehe Beteiligung aller GefgSwandsehiehten 
in das Stadium fiber, das dem ttShepunkt der Erkrankung entspraeh. 

Es sell nooh einmal entsehieden darauf hingewiesen werden, dal3 
die erwiihnte tyloisehe Folge des Ablaufes der krankhaften Prozesse an 
den Arterien sich in unserem Falle an verhgltnismgl~ig nur recht wenigen 
kleinsten Arterien beobaehten lieS, obwohl sehr zahlreiche und genau 
durehgefiihrte Serienschnitte angefertigt wurden. Die gr0Be Masse der 
erkrankten Gefiifte zeigte Bilder, die eine Abgrenzung der Erkrankungs- 
entstehung nieht mehr zuliel~en. Aus diesem Grunde erklgren sioh w0hl 
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die wechselnden Angaben der Autoren. Es wird immer ein giinstiger 
Zufall sein, den Anfang der pathologischen Vergndernngen in einem 
Sehnitte deutlieh beobachten zu k6nnen. Sobald die Degenerations- 
erseheinungen der Media nur ein wenig fortgesehritten sind, verwisehen 
die an Adventitia und Intima einsetzenden Prozesse die Bilder unter 
Umst~nden so vollkommen, dab es durchaus verstgndlieh wird, dab 
manehe Autoren, die in ihren Sehnitten keine so giinstigen Bilder 
beobachten konnten, die Adventitia oder gar die Intima als den primi~ren 
Sitz, als den Ausgangspunk~ der Entziindung erkannten. Wir abet 
sind gezwungen, /iir unsern Fall die Entstehung der Entziindung in die 
Media zu verlegen, und stimmen darin mit den meisten Autoren, besonders 
der neueren Zeit iiberein. 

An den Venen zeigten sich in unserem Falle meist gar keine Ver~nde- 
rungen. Zuweilen fanden sich in der N~he groGer periarteriitischer 
Entztindungsherde auch ]eukocyt~re Infiltrate in der Umgebung der 
dem Arterienherd zugekehrten Venenwand. Im Innern der Venen 
fielen stellenweise Thrombosierungen auf. Nan bekam durchaus den 
Eindruck, dab diese entziindlichen Infiltrate ledig]ich sel~undiir dutch 
die N~he der periarteriitischen t terde beding~ waren. Welter war auf- 
fa]lend, dal3 alle erkrankten Arterien, soweit sie noch ein durchgi~ngiges 
Lumen besaBen und Blur enthie]ten, einen starken Leukocytenreiclatum 
auch ihrer Lichtung aufwiesen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Organe selbst, die diese 
erkrankten Gef~13e fiihrten, fiel in der Leber ein nicht unerheblieher 
Zellreiehtum im periportalen Gewebe auf, aueh dort, wo keine peri- 
arteriitischen Prozesse in der N~he ]agen. Die Struktur der Leberze]l- 
balken und der L~ppchen sowie die Zellen selbst zeigten keine Beson- 
derheiten. An den Nieren waren die Glomeruli ohne Befund. In den 
Epithelien der Kan~lchen erster Ordnung waren vereinzelt hyalin- 
tropfige Degenerationen bemerkbar, die zu einer betr~ehtlichen Auf- 
quellung der Epithelze]len ftihrten und den v611igen Versehlul3 der be- 
~reffenden Lumina bedingten. In den Lichtungen der Kan~lchen zeig~en 
sieh stellenweise homogene rosagef/~rbte Zy]inderbildungen. Iterz- 
muskulatur und Nebennieren ohne Besonderheiten. AuBerdem waren 
vom Gehirn Schnitte angefertigt worden, obwohl makroskopiseh an 
dessen Gef~Ben keine p~thologisehen Prozesse nachzuweisen waren. 
Auch die mikrosk0pischen Befunde lieBen keinerlei Ver~inderungen, 
weder am nerv6sen Apparat, noeh am GefiiGapparat, erkennen. 

Fall 2: E. B., Arbeiterfrau, 44 Jahre. Anamnese: Als Kind zart und bluSarm; 
sp/iter h/~ufig AmenorrhSen. Seit 6 Jahren allm~hliches Naehlassen der Kr/~fte, 
h~ulige Magen- und Darmbeschwerden, aul3erdem auch Gehst6rungen und Schmer- 
zen in der Blasengegend. Au[nahmebe/und: Innere Organe o. B. Nervenstatus: 
Pupillenreaktion normal. Bauchdeckenreflexe nicht auszulSsen. Patellarreflexe 
lebhaft. Babinski bds. positiv. Gang schwerf~illig, schwankend, spastisch-10aretisch. 
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Augenhintergrund: Bds. temporale Abblassung bei physiologischer Exkuvation. 
Im Urinsediment zuhlreiehe Leukocyten; durch Cystoskop~e Wurde Entzii~dung 
der Blusenschleimhuut festgestellt. 

Im Laufe der Quecksilber-Salvursanbehundiung besserten sich s~mt]iche 
Beschwerden der Pat. Sie wurde naeh 8w6chigem Krankenhausaufenthalt 
entlussen. Es wuren jedoeh bei der Entlassung die objektiven krankhuften Befunde 
yon seiten des Nervensystems nach wie vor zu erheben. Es ist noch erw~hnens- 
wert, duI~ die Wassermannsche Realction im Blute bei 3maliger Untersuchung 
negutiv ausfiel, ira Liquor dagegen einmul positiv und einmal negutiv ge~unden 
~vurde. 

Nach Entlassung der Pat. versehlimmerten sich ihre Gangbeschwerden wieder 
derart, dal3 sie sehon nach 5 Wochen erneut das Krankenhaus uufsuehte. Der 
Befund war im ullgemeinen noch der gleiche, nut t.raten die Spasmen stgrker in 
Erseheinung. Im weiteren Verlauf der Behandlung traten trotz nochmuliger unti- 
luetiseher Kur Besserungen nieht mehr ein; die Symptome, besonders yon seiten 
des Harnapparates, nuhmen dugegen an Sti~rke betrgchtlich zu.  Unter chronisch- 
septisehen Erseheinungen, uusgel6st durch Decubitus und schwere eitrige Cystitis, 
ging Pat. etwu nuch 3 Monuten zugrunde. 

Die nueh 10 Stunden vorgenommene Selstion hutte folgendes Ergebnis 
(S. Nr. 160/21): 

Weibliehe Leiche in m~l~igem Ernahrungszustunde. Deeubitalgesehwiire in 
der Sukrulgegend und an den Ffil~en. Im Situs des Bauches und der Brust nichts 
Besonderes. Herz o. ]3. Lungen: Im ganzen ohne krankhaft~ Vergnderung, ebenso 
Hale- und Rachenorgane. 

Milz schlaff und welch, Ptflpa abstreiehbur. 
Leber: 23 : 15 : 81/2 era. Die Oberflgche der Leber ist glatt und gl~nzend, 

yon hellrotgelber Furbe, L~ppehenzeichnung ziemlieh deutlieh erkennbur. Es finden 
sieh auf der Oberflgche unregelmgBig zackig begrenzte, dunlcelrote bis blaurote 
Flec]cen, deren Zentrum manchma] ]eieht eingesunken erseheint. Innerhalb dieser 
Herde finden sich wieder lfleine hellgelbliche Flecken; auch die Sehnittfli~che hat ein 
~hnliehes, etwas buntes Anssehen. Auch bier linden sieh einige unregelmi~l~ig 
begrenzte, dunkelrote Stellen, an denen die im a]lgemeinen deutliche Zeichnung 
weniger gut erkennbur ist. Ebenso linden sieh hier aueh die hellgelblichen und 
nuhezu homogen erscheinenden fleckigen Ver~nderungeu. An einzelnen Stellen 
erscheinen die ldeineren Gef/~l~e in der NiChe der beschriebenen bunteren Iterde 
dureh Thromben versehlossen und erweitert. Die Gallenwege sind durchg~ngig. 
Die Gallenblasenschleimhaut ist etwas gequol]en, erscheint sehmutzig-graugriin, 

Magen, Darm sowie Pankreas und Nebennieren ohne Befund. 
Linlze Niere: ]0,8 : 5 : 4 cm. Die fibr6se Kupse] ]iil~t sich nicht ohne Substanz- 

ver]ust ]6sen, Xonsistenz des Organs ziemlieh derb. Die Oberfl~che zeigt eine 
Reihe yon tiefen, nnregelmi~l~igen Einziehungen. Die Farbe der Oberfliiche ist 
hellge]bbraun his dunkelrot und gibt ikr dadurch ein fleckiges Aussehen. Innerhalb 
der unregelmitl~ig begrenzten roten Purtien finden sieh hellge]bliche Ste]len. Auf 
dem Selmitt sind die Rinde und die MarkkegeI gut voneinander abgesetzt. Die 
Farbe der Rinde ist im allgemeinen gelbrot, doeh sind uueh hier wieder homogene 
weil~gelbe, z. T. deutlich keilf6rmige kleine Flecken erkennbar, die teilweise wieder 
von dunke]bruunroten Stel!en umschlossen sind. Die mittleren Ge]difie des Paren- 
chyms in der Umgebung der beschriebenen Stellen erscheinen an einigen Abschnitten 
etwas erweitert und viel/aeh durch rote Thromben verschlossen. Die Furbe der Murk- 
kegel ist hellrotbluu bis graurot. Das Nierenbecken ist etwas erweitert, seine Schleim- 
huut hat eine schmutzig-graurote Farbe. Der Ureter ist etwu fingerdick und seine 
Schleimhaut im selben Sinne ver/~ndert wie die des Iqierenbeekens. 
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Die rechte 2giere entsprieht im wesentliehen der linken. 
Beckenorgane: Die Blase zeigt eine geschwollene, hyper~misehe, stellenweise 

sohmierig-sehmutzig erseheinende Schleimhaut. Die iibrigen ]3eckenorgane sind 
ohne besonderen ]3efund. 

Die Gefii[3e des Beckens und der unteren Extremitgten lassen keine Besonder- 
heiten erkennen. 

Darm o. ]3. 
Gehirn: l l00g,  Sehiideldach 0,5--1,2era dick, graurot durchscheinend. 

DiplSe vorhanden. Die harte ttirnhaut l~Bt sich vorne leicht in FalLen abheben. 
Die GefgBe sind nur wenig geftillt. Im Sinus longitudinalis linden sich Speckgerinn- 
sel und etwas fliissiges ]31ut. Innenflaehe der Dura ist feucht, glatt und gl~nzend. 
Weiche Hirnh~ute zart und durchseheinend. In den Subaraehnoidalr~umen finder 
sich stark verrnehrte Fliissigkeit. Die Gyri sind sehmal. In dem Sinus der Basis 
Cruor und einige Tropfen fltissigen ]3lutes. Hypophyse o. ]3. Gefii/3e an der Him- 
basis zart, o. B. Ventrikel sind etwas erweitert, enthalten klaren Liquor. Ihr Epen- 
dym ist glatt und gl/tnzend. Die Hirnsubstanz ist yon erh6htem Blur- und m~13igem 
Saftgehalt. Konsistenz etwas welch. Im vorderen Tell des Thalamus optieus 
an der linken Seite linden sich einige bis linsengroBe graue Herde, ebenso im Nucleus 
dentatus der reehten Kleinhirnhemisph~tre. Im iibrigen zeigen GroBhirn, Him- 
stature und Kleinhirn keine besonderen Ver~nderungen. Im verl~ngerten Mark 
finder sich noch besonders in der Gegend des 4. Ventrikels deutliehe graue Ver- 
[grbung der Hinterstriinge. NebenhShlen o. B. 

Ri~ckenmark: An den l~tickenmarksh/~uten keine besonderen Vergnderungen. 
Auf Querschnitten dureh das t~iickenmark linden sich unregelm/~13ig zerstreut 
liegende, grauglasige Herde in den Seiten-, Vorder- und ttinterstr~ngen. An einzelnen 
Stellen sind diese Herde so ausgedehnt, dab der ganze Quersch~itt des Riic/senmarks 
grau erscheint und sich die Vorder- und Hinterh6rner nicht deut]ich abgrenzen 
lassen. Konsistenz des t~iickenmarks lest. 

Die Untersuehungen auf Spirochgten aus Leber, Niere und Riickenmark im 
Dunkelfeld negaLiv. Kulturen aus Leber und Niere ergaben Kolcken, yon Proteus 
iiberwuehert. Wassermannsche Reaktion im Leichenblut stare positiv. 

Nach diesem Befunde wurde die anatomische Diagnose au[ multiple 
sklerotische Herde im Ri~ckenmark, im verldingerten d~ar]c und in den 
Gro/d- und Kleinhirnganglien geste]lt. Ferner  auf wei[3e In/arkte der 
Leber mit  Thrombose und Gej(ifierweiterung ( Periarteriitis nodosa ?) , 
Cystitis, Ureteriitis, Pyelitis mit  Nierenbeckenerweiterung. 

Wei/3e In/arkte der Niere mit  Thrombose und Ge]~fierweiterung ( Peri- 
arteriitis nodosa ?). Unregelmii/3ige Narben au] der Ober/ldiehe beider 
Nieren. 

Zwecks mikroskolgiseher Untersuehung wurden aus Leber, Gallen- 
blasenwand,  Nieren, Milz, Gehirn u n d  Rfickenmark nach Formal in-  
und  Alkoho]fixation Stiicke tells gefriergeschnitten, teils in Paraff in  
eingebet te t  und  d a n n  serienweise untersucht .  Es wurden dieselben Fgr- 
bungen  angewendet  wie in unserem 1. Fall. 

I n  der Milz  waren irgendwelche besonderen mikroskopischen Ver- 
~nderungen nicht  nachzuweisen.  I n  der Niere zeigte sich folgender Befund : 

In groBen, im ganzen keilf6rmig gestalteten ]3ezirken haben die Epithelze]len 
keine, die ]3indegewebsze]len nur sehr schwache Kernf~rbung angenommen. 
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Die Capillai'en, die solehe Absehnit.te ums~unlen, zeigen prMle Fallung. An der 
dem Nierenbeeken zugewandten Spitze dieser nekrotisehen Bezirke finden sieh 
vSllig obliterierte Arterien. Im iibrigen zeigen sigh einige Glomeruli nut in-ihren 
Randabselmitten, andere dagegen vSllig hyMin umgewandelt., wieder andere yore 
Rande her in bindegewebiger Umwandlung begriffen. Die Mehrzahl der Glomeruli 
aber ist frei yon krankhaften Ver~nderungen. An den Epithelien der Harnkanglehen 
zeigt sieh eine mggige Sehwellung. Im iibrigen an ihnen kein vom NormMen/~b- 
weiehender Befund. In der Umgebung der mittleren Afterie~ linden sieh teilweise 
sehr erhebliehe RundzelIenin/iltrate, die im wesentlichen leukoeyt~ren Charakter 
haben. Die Adventitia dieser Gef~ge zeigt reeht betrfiehtliche Zel!wueherung, Und 
d~zwisehen hinein dringen ebenfMls Leukoeyten. Die Media, ist grSBtenteils 
nekrotiseh; Elastie~ externa aufgefasert and Zerst6rt, die intern~ zwar stellenweise 
noeh Ms kontinuierlieher Ring erhMten, doch unter Verlust der Sehli~ngehng, 
so dag sie Ms gestreckte Linie erseheinL Wo aueh die Elastiea interna v611ig 
zugrunde gegangen ist, da linden sieh h~ufiger aneurysmatische Ausbuehtunge~ 
des Geffiglumens. Die Intima zeigt starke, teilweise bis zur Obliteration fort- 
sehreitende Wueherungen; aueh sis enth~lt leukoeyt.iire entziindliehe Infiltrate, 
die auf der nekrotlschen Media nieht fehlen, so dab stellenweise die verfinderte 
Arterienwand durchgehend leukocytiir in/iltriert ist. Die kleinen Gef~Be zeigen in 
ihren Wandsehiehten keine Ver~nderungen. Dagegen Iinden sieh in ihrer Um- 
gebung typisch periadventitiell gelegene Rundze]leninfiltrate, iiberwiegend leuko- 
cyti~ren Charakters. Die Gefs sind nicht regelln~gig angeordnet, 
]iegen vie]mehr recht zerstreut und lassen zwischen sigh ganz norma ! gestaltete 
Arterien g]eichen Kalibers v611ig frei. Solche beschriebenen ver~nderten und vSllig 
ver6deten Arterien wurden Ursache zu den obenbeschriebenen Infarkten. 

Dieses fiir Pe r ia r t e r i i t i s  nodosa  typ isehe  Bi ld  f inder  sieh n icht  nu t  
an  den  mi t t l e r en  und  k le ineren  GefiiBen der  Nieren,  sondern aueh an 
denen  der  Leber  und  der  GMlenblasenwand.  

I n  dieSem 2. FMle is t  es gegeni iber  unserem ers tbeschr iebenen auf- 
fMlend, da[~ n ieh t  so sehr die k le inen und  kleinsten,  Ms v ie lmehr  die 
mi t t l e r en  Gef~l~e befa]len sind. Des wei teren waren  fas t  durchweg 
Bi lder  zu beobachten ,  die der  for tgesehri t t .enen E r k r a n k u n g  entspraehen,  
n ieh t  mehr  dem Beginn;  nur  in einem Leberse r iensehni t t  lieBen sieh an 
einer kle inen Ar te r ie  initiale Veriinderungen beobaehten .  Die I n t i m a  
war  frei vofi allen anormMen Befunden,  die Media v611ig hyalin nelcro- 
tisch. I n  der  A d v e n t i t i a  fanden  sieh ganz geringe leuk0eyt~re  Infi l-  
tra.~ionen. Es war  dies das  einzige Bild, das  dem S tud ium der  beginnen-  
den  LokMisa t ion  dienen k6nnte ;  es lieB sich auch in der  Serie gu t  ver-  
folgen. Da  mul3te Mlerdings die weit /ortgeschrittene Alteration der Media, 
die his zur Ne]crose gelangt war, gegeni~ber den noch ganz ]ehlenden Intima- 
ver~inderungen und de)~ geringen Adventitiarealctionen auffMlen. Und  es 
is t  wohl bereeht ig t ,  auch diesen Befund im Sinne der  prim~iren Media- 
schiidigung zu deuten ,  zumM niemMs eine i n t ak t e  Media bei sehon an- 
gegriffener A d v e n t  i t ia  beobaeh te t  werden konnte .  

Ftir die Untersuehung des Gehirns und Riickenmarlcs waren Sehnitte aus den 
St ammganglien, der Briicke, dem Kleinhirnkerne, aus RindenabsehiMtten yon 
Grog- and Kleinhirn. ferner aus dem ver]fi.ngerten Mark and ,~us den versehiedensten 
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Riickenmarksegmenten entnommen, in Formalin bzw. Alkohol fixiert und im 
Gefriermit~'otom verarbeitet oder abet in Paraffin eingebettet. 

AuBer den sehon oben erw~hnten kamen noeh Markseheidellfgrbungen naeh 
Spielmeyer in Anwendung. Es zeigten sieh nun bei fast si~mtliehen Sehnitten des 
Gehirns in der Umgebung der kleinsten pr/~eapfllaren Arterien geringe zellige 
Infiltrate, die auch auf die GefgBseheiden selbst iibergriffen; sie zeigten sieh nut 
immer vereinze]t und oft so winzig, daB sie ]eieht iibersehen werden konnten, 
aber sie fehlten nur selten in einem Sehnitte ganz. Die Infiltrate wurden meist 
aus Leukoeyten gebildet, abet es fanden sieh in diesen Gefggscheiden such Abraum- 
zellen, und auch braungelbe Pigmentzellen fehlten nieht. Irgendwelehe Media- 
oder Intimaveri~nderungen konnten nirgends nachgewiesen werden. In der Lich- 
tung der Gef~Be zeigten sieh jedoeh stellenweise Leukoeyten in vermehrter Anzahl. 

Interessant waren Beobaehtungen, die in den Schnitten des Globus 
palIidus gemaeht werden konnten, we sieh niimlieh in den Wandungen 
kleinster Arterien und aueh in unmittelbarer Anlehnung an die Capillar- 
wandungen ausgesproehene Kal/cniederschliige fanden. Wie aber aus den 
Ausffihrungen einer neueren Arbeit von Spatz hervorgeht, sind diese 
Befunde in einer solehen t~egelm~Bigkeit im Globus pallidus anzutreffen, 
dab sie bier wohl Ms normal anzusehen sind, ihnen pathologisehe Be- 
deutung jedenfalls nieht zukommt. 

Blieben die besehriebenen Ver~nderungen a n  den GefiiBseheiden 
nnd in ihrer Umgebung im allgemeinen aueh in geringen Grenzen, so 
nahmen sie doeh an einigen etwas grSl3eren GefSBen der Brtieke betrfieht- 
lieheren Umfang an; es fiel hier vor allem die fiberaus starke endovas- 
eul~re Leukoeytenansammlung auf. Aber aueh in der Umgebung der 
Adventitia und in ihren 5ul~eren Sehiehten zeigten die Infiltrate sich 
sehr viel starker. Eine Vermehrung der adventitiellen Zellelemente 
selbst aber war nirgends naehweisbar. Media und Intima waren ebenso 
wie die beiden elastischen Grenzmembranen ganz intakt, so dab der 
Proze!3 aueh an diesen Gefiifien, we er doeh ziemlieh stark auftrat, ein 
ganz anderes Bild da.rbot als ei~e beginnende Periarteriit~:s ~odosa. 
Immerhin sind diese doeh entsehieden auf eine entzfindliehe ]Reizung 
hinweisenden Befunde an den Gehirnarterien recht interessant. 

Degenerative Veranderungen an den Ganglienzellen waren im all- 
gemeinen nirgends zu beobaehten. Dagegen waren bei der Spiehneyer- 
schenMarkseheidenfiirbungdort,wo sehon makroskopiseh die'grauglasigen 
Herde gesehen waren, aueh histologisehe Veriinderungen nachzuweisen, 
die einer typischen Sklerose entsprachen. Dieselbe hatte besonders im 
giiekenmark sehr bedeutende Ausdehnung angenommen, so dab auf 
einigen Querschnitten eine fast vSllige ZerstSrung einzelner Striinge 
naehzuweisen war. 

Balcterien-, insbesondere Spiroehdten/drbungen waren aueh in unserm 
2. Falle ohne Ergebnis geblieben. 

Fall 3: H. E., 5jiihriger Xnabe. Ana~ese: Erkrankte ca. 3 Wochen vet 
seiner Aufnahme ins Krankenhaus mit starken Ha]sschmerzen und Sehluek- 
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beschwerden. Die heftige Angina dauerte etwa eine Woehe. Das Kind war bereits 
~vdeder auBer Bert, als es erneut mit unbestimmten Besehwerden und 0demen 
erkrankte, deren Verschlimmerung Aufnahme ins Krankenhaus notwendig machte. 

Aufnahmebe/u~d: An den Hals-, Brust- und Bauehorganen lieg sich kein be- 
sonderer Befund erheben. An dem ganzen K6rper starke ~)deme. Blutdruck 
115 mm ttg. Urinmenge sehr gering (unter 100 ccm) bei 1018 spez. Gewicht. Im 
Urin Eiweig (durchschnit~]ieh 10~ Zylinder, Erythrocyten. Nach 10t~tgiger 
Krankenhausbehand]ung, wghrend der die ~ast vNlige Anurie nicht zu beheben 
war, und in deren zweiter H/~If~e sich neben starker Unruhe auch Krgmpfe mit 
BewuBtseinsverlust einstellten, trat Exitus letalis ein. 

Sektion wird nach 10 Stunden vorgenommen, kann jedoch mit Riieksieht 
auf die AngehSrigen des Knaben, die eine vo]]st/tndige Er6ffnung nicht gestatten, 
nur in der Herausnahme der einen (rechten) ~iere bestehen. 

S.-Nr. 60/22. )~ugere Besichtigung: Xindliche m/~nnliche Leiche in gutem 
Ernghrungszusfmnd. Itantfarbe weigge]b. Die Hang ist teigig geschwollen, Finger- 
eindriicke bleiben al]enthalben bestehen, besonders stark am Rticken und den 
Untersehenkeln. 

Rechte Niere: 11 : 5 : 31/2 cm, Gewicht 130 g. Die fibrOse Kapsel lgl~t sieh 
leieht abziehen. Niere erseheint vergrOBert, ziemlich dick. Die Konsistenz ist 
teigig-weieh. Die Oberflgche glatt, sie hat ein buntes Aussehen, da sich zahtreiche 
kMnste, solit~r stehende, rote Punkte oder auch zusammenfliel~ende rote Fleckehen 
und Streifen yore graurotem Untergrund abheben. Auf der Schnittfl/~che ist die 
Rinde bis zu 10 mm verbreitert, sie quillt etwas fiber die Marksubstanz hervor. 
Sie hebt sieh gut yon den dunkleren Markkegeln ab und zeigt ebenfalls auf ihrem 
grauroten Grundton zahlreiche dunkelrote Streifen und Fleckchen. ~erenbecken 
ohne Befnnd. 

Zwecks mikroskoplscher Untersuehung wurden aus melu~eren Ste]len Gewebs- 
stticke herausgeselmitten, die in gleieher Weise geh~rtet nnd bearbeitet wurden, 
wie es in den vorhergehenden Fallen beschrieben. 

Es wurde folgender Befund erhoben,: 
Die Mal~higisehen Kfrperchen sind durehweg krankhaft vergndert, stelten 

sieh aber in sehr verschiedenen Bildern dar; einige zeigen stfirkste Kernvermehrung 
ihrer Glomerulusschlingen, die der Bowmannschen Kapsel dicht anliegen. Bei 
anderen legen sich die Gefgl]sehlingen in konzentrischer Anordnung in der Mitre 
des Malphiglschen KSrpers zusammen, w~hrend sieh im verbreiterten Kapsel- 
raum tin grSBtenteils homogenes, stellenweise aber aneh rote und weiI3e Blut- 
kOrperchen enthaltendes Exsudat finder. Dabei tritt an manehen Stellen eine Wu- 
cherung des Kapselepithels hervor; und wieder bei anderen erfolgt eine hyaline 
Umwandlung sowohl des intrakapsul/~ren Exsudates als aueh der ~ufteren Sehichten 
des Gef~Bkn/~uels. Und endlieh fehlen auch nicht Bilder, die sehon eine beginnende 
bindegewebige Organisation dieser hyalin entarteten Teile yon der Kapsel her 
zeigen. 

An den gewundenen Kan/~lchen fa.llt die sehr verschiedene Weite ihrer Lumina 
auf. Bei vielen sind die Epithelien klein, sehen wie geschrumpft aus, legen s[ch 
abet infolge allgemeiner Verengerung der betreffenden Kan/~lchen so eng anein- 
ander, dab sie kein Lmnen mehr zwischen sich fassen. Bei der Sudanfgrbung zeigen 
gerade die Epithelien dieser Kan~lchen stgrkste fettige Degeneration. Bei den 
ROhrchen mit weiterem Lumen f/~llt eine m/~Bige Abplattung ihrer Epithelien 
auf. In den Liehtungen finden sich vielfach eosingef~rbte, homogene Gebilde, 
ste]lenweise aber auch Erythrocyten. In den SammelrShren ist der Reichtum an 
roten BlutkSrperchen erheblieh stgrker, augerdem treten aueh hier desquamierte 
Epithelien hervor. Das Inters~itimn der Rinde ist erheblieh verbre~tert; stellen- 
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weise linden sich geringe l%undzelleninfiltrate ]ymphocyt~i'en (~harakters in der 
Umgebung der kernreichen, gesehwollenen Olomeruli. 

An den gr6Beren Ge/iiflen fallen keine Besonderheiten auf. Die kleineren, 
besonders die an der Grenze der makroskopisehen Siehtbarkeit gelegenen Arterien 
zeigen dagegen teilweise Ver~tnderungen, wie sic einer typische~ Periarteriitis 
~wdosa entspreehen. Ein starker periadventitieller Zellmantel aus Leukocyten, 
Lymphoeyten und Plasmazellen bestehend, umgibt die gewuct~erte, mit Le~tkocyten 
durchsetzte Adventitia. Die Media iat ~6llig rtelcrotisch, zum Tell zeigt sieh in ihr, 
yon auBen her vordringend, entziindliehes Granulationsgewebe. Elastiea externa 
gr61~tenteils gesehwunden; aueh die interna weist erhebliehe degenerative Ver- 
~nderungen auf, indem sieh die starke SeM~ngelung in eine gerazte, sieh zuweilen 
aueh unterbreehende Linie umgewandelt hat. Die Intima zeigt starke Proliferation, 
ohne aber dadureh v611ige Obliteration des Lumens herbeizufiihren. 

Dieser eben besehriebene, der H She der Erkrankung entspreehende 
Befund sfellt gleichzeitig das am weitesten fortgesehrittene Stadium 
dar. Vernarbungsbilder fehlen, dagegen finden sieh vereinzelt aueh 
Stadien, die noeh nieht diese starken entziindliehen Ver~nderungen 
zeigen. Die fr/ihesten Bilder yon der Entwieklung des Prozesses lassen 
sieh an Seriensehnitten einer kleinen gindenarter ie  verfolgen. An der- 
selben zeigen sieh die drei Gef~Bwandsehiehten teilweise noeh unver- 
~ndert. An der Advent i t ia  f~illt nut  an zwei Stellen eine leukoeyt~re 
Infil tration auf, die einmal einem v611igen Zugrundegehen der Elastiea 
cxterna, das andere Mal einer starke~ Aufsplitterung und Auflockerung 
derselben entspricht. Diese Ver~nderungen, sowohl der Adventit ia wie 
der Externa,  bleiben seharf begrenzt; die anliegende ;~Iedia zeigt an der 
Stelle der Elastieaaufsplitterung eine deutliehe Verdiekung, sic erseheint 
in ihrer Substanz aufgeloekert, getrfibt homogen, mit  nur mangelhafter 
Kernf~trbung. An der anderen Stelle, der des v611igen Zugrundegehens 
der Elastiea externa, ist die 3Iedia st~irker uIld siehtbarer ver~tndert; 
zwar nisht mehr gesehwollen, daftir aber v611ig nekrotiseh, wie es be- 
sonders dureh die leuehtendrote Eosintingierung auff~illt, in der sieh eine 
Kernfgrbung nieht mehr zeigt. Von der Adventitia her dringen ver- 
einzelt Leukocyten an dieser Stelle in die Media vor. Es gelingt aber 
nirgends mit  Sicherheit in der einen Gef~13wandsehieht krankhafte  Ver- 
i~nderungen vor der andern naehzuweisen. Immerhin  widerspricht aueh 
dieser 3. Fall in keiner Weise unseren oben mehrfash erw~hnten Ansehau- 
ungen, den Beginn der Erkrankung in die 5Iedia zu verlegen, ist vislmehr 
geeignet sie zu sttitzen. Denn die eben skizzierten VerLtnderungen lassen 
sieh mit  einem prim~ren Mediabeginn in jeder Weiss aufs beste vereinigen. 
Erw/ihnenswert ist noeh, dab die erkrankten Gef~Be gegeniiber den in- 
~akten ganz erheblieh in der Minderzahl bleiben. Aueh daraus gewinnt 
man den Eindruek, dab die GefSA3erkrankung erst begonnen hat  und kaum 
an einzelnen Arterien ihren H6hepunkt  erreiehen konnte, als der Tod 
(lurch die gleichzeitig bestehende schwere Nephritis eintrat. An, de'l~ 
Ve~te~z waren keine Ver~nderungen naehzuweisen. ]3ei den Fibrin- 
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f~rbungen zeigten sieh stel lenweise in dem E x s u d a t  der  Malp igh isehen  
K6rperehen ,  vere inzel t  aueh in d e n  ~ugeren Sehieh ten  der  in Nekrose  J~e- 
griffenen Media,  feine Fibr inf~den.  Die Ba#terien/dirbungen fielen 
negativ aus. 

Naeh  diesen Befunden  muGte die Diagnose auf subakute Glomerulo- 
nephritis und  beginnende  Periarteriitis nodosa geste l l t  werden, Wit 
mSchte~ abet noeh ganz besonders darau/ hinweisen, daft die Ge/ii[3verii~de- 
rungen gegeni'tber dem i'tbrige)~ ~v'ierenbe/unde ganz irn Hintergrunde 
bleiben, gleiehsam nut einen Nebenbe/und darstellen, wie ja auch bei der 
malcroslcopischen Betrachtung nichts au/ eine Periar[eriitis nodosa hin- 
gewiese~ hatte. 

Es en t s t eh t  n u n m e h r  ftir uns die Aufgabe,  an H a n d  unseres Mate-  
r ia ls  zn den  sehon in der  E in le i tung  knrz  angedeu te t en  S t re i t f ragen  
Ste l lung zu nehmen.  Unsere  F~lle  weisen, wie sehon w~ihrend ihrer  Be- 
sehre ibung e iw~hnt ,  was die Loka l i sa t ion  des Beginnes der  E r k r a n k u n g  
anbe t r i f f t ,  en tsehieden auf  die Media  als die p r i m e r  angegriffene Gef/~13- 
wandseh ieh t  h i n .  I m  ers ten  Fal le  konn t en  MediaverSmderungen mi t  
Sieherhei t  naehgewiesen Werden, b e r e t  A d v e n t i t i a  und  I n t i m a  i rgendwie 
s ieh tbar  e r k r a n k t  waren.  W e n n  diese seharfe Abgrenzung  bei  den beiden 
l e tz ten  F~tllen aueh n ieh t  durehgefi ihr~ werden konnte ,  so gewann man  
doeh aueh bier  aus den gegeni iber  d e r n u r  le ieht  e r k r a n k t e n  A d v e n t i t i a  
weir  for tgesehr i~tenen 1V[ediaver~nderungen den  "Eindruek, in l e t z te re r  
die Loka l i sa t ion  der  P r i m ~ r e r k r a n k u n g  zu suehen. I n  den  neueren  
Ver6ffent l iehungen - -  auf die v e t  Gruber ersehienenen einzugehen,  er- 
i ibr igt  sieh un te r  Hinweis  auf dessert kasuis t i sehe  Arbe i t  - -  s te l l t  sieh 
en tseh ieden  v. Hann auf  einen entgegengese tz ten  S t a n d p u n k t .  Dieser 
Au to r  hat, re Gelegenheit ,  einen Fa l l  von Pe r i a r t e r i i t i s  n0dosa  z a  beob- 
aehten ,  der  kIiniseh zu d iagnos t iz ie ren  war  und aueh in He! lung ausging. 

Es handelte sieh um einen 30 j~hrigenHauptmann mit belangloserVorgesehiehte. 
Derselbe erkrankte pl6tzlieh mit hohem Fieber und Sehiittelfros},-sehleehtem All- 
gemeinbefinden; keine lokalisierten Besehwerden. GMehzeitig mig dem Fieber- 
beginn traSen an den versehiedensten Stellen der K6rperoberfl/~ehe his erbsengrol~e 
KnStehen auf, die naeh ca. 24 Stunden wieder versehwanden. ])as Fieber zog sieh 
yon kurzen t~emissionen unterbroehen fiber 2 Nonate bin. Erslb dann kant er i~ 
Krankenhausbehandlung und damit aueh in die Beobaehtung des Verfassers. 
Bald naeh der Aufnahme bildeten sieh wieder die Kn6tehen, die naeh 1/~ngstens 
24 Stunden zwar versehwanden, abet nur, um anfangs h/~ufiger, sparer seltener 
wiederzuerseheinen. Im fibrigen kein krankhafter Befund, aueh keine Leuko- 
eytose. Der Verlauf zog sieh tiber Monate bin; naeh langsam fortsehreitender 
Besserung *r~t sehlieglieh I-Ieihmg ein. Zweeks histologiseher Untersuehung waren 
2 soleher Knoten exeidiert worden. ])er Befund war der typisehe einer im tt6he- 
bzw. sehon Vernarbungsstadium befindHehen Periarteriitis nodosa. Verfasser 
hatte infolgedessen Bilder zu sehen bekommen, in denen die Haulotvergnderungen 
Adventitia und Intima bet.rafen und die degenerative Nedia yon dem yon augen 
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her vordringendem Granulationsgewebe substituiert wurde. Allerding~ be~eln'eibt 
er aueh Schnittbilder kleinster Get,Be, wo sieh bei ~ntakfer 3{edia nur Ver~nde- 
ruffgen der Intima und Adventit~a zeig~en. 

Immerhin seheint mir die geringe Auswahl yon Bildern, die dem 
Verfasser naturgem~B an seinen zwei exeidierten Hazttsffieken mtr zur 
Verftigung stehen konnte, nieht geeignet, beziiglieh der Lokalisation 
so siehere Sehliisse zu gestatten, wie el" es m i t  folgenden Worten rut:  
,,Die Ver~nderungen der Media, die stellenweise nur geringfiigiger 
degenerativer Natur sind, w~hrend an anderen Stellen die entztindliehe 
Zellinfiltration ans der Adventitia vordringend das Gewebe der ~edi~ 
v611ig substituiert, zeigen, dab es sieh unm6g]ieh um eine prim~re Loka- 
lisafion daselbst handeln kann."  Ieh habe jedenfalls aus seiner ge- 
gebenen mikroskopisehen ]3esehreibung in keiner Weise das Oeffihl be- 
kommen, sie sei in dieser I-Iinsieht beweisend. Man dart niemals vergessen, 
welche Grenzen unserer Wahrnehmbarkeit  gerade gegeniiber den Ge- 
websalterationen noeh gezogen sind; und dart auch nicht vergessen, 
wie bald exsudativ-produktive Vorgiinge sieh im mikroskopisehen Bilde 
alterativ-degenerativen gegeniiber in den Vordergrund drgngen k6nnen. 
Die Media reagiert aber in erster Linie Mterativ.degenerativ, die Adven- 
fitia dagegen produktiv-exsudativ; sie wird sich also verhMtnismgBig 
eher und vor allem wesentlieh s~grker in diesen Ver~nderungen wahr- 
nehmbar machen k6nnen als die Media. Diese Punkte sind, ebenso 
wie der vorerwghnte des giinstigen Znfalles, dnrch den einem Sehnitt- 
bilder gerade des ersten Beginnes der Erkrankung vor Augen gefiihrt 
werden, zu beriicksiehtigen, weml die Widerspriiche ir~ den Beobach- 
tungen der einzelnen Autoren in dieser Streiffrage erMgrt werden sollen. 

Der ebenfalls aus neuerer Zeit stammende Fall yon Pickert.Menke 
];ann fiir diesen strittigen Punkt  nieht Verwertef werden. Er  betrifft  
einen 13jghrigen Knaben, der mit Fieber erkrankte, Krampfanfglle, 
Magen- und Darmbeschwerden bekam, auBerdem MilzschweEung und 
Leukoeytose aufwies. Die Sektion ergab eine Periarteriitis nodosa, die 
aber keine frisehen entziindlichen Ver~nderungen mehr, sondern durch- 
weg nut  Vernarbungsstadien zeigte. Es kann aus diesen fortgeschrittenen 
Ver~nderungen, wie auch Verfasser betont, nattirlieh nicht auf die 
Lokalisation der ersten Anf~i.nge der Erkrankung gesehlossen werden. 
Das gleiche gilt tiir die VerSffentliehung Spires, der einen Fall yon 
Periarteriitis nodosa obsoleta zugrunde ]iegt. Der Patient war Luetiker 
gewesen, seiner ttirnlues aueh erlegen. Die Sektion deckte auBerdem 
eine vOllig abgelaufene vernarbte Periarteriitis nodosa atff, d ie  wKhrend 
des Lebens keine Erseheinungen gemacht hatte.  Aueh der Versdsche 
Fall einer alten sehon vernarbten Periarteriitis nodosa bei einem fran- 
zOsisehen Kriegsgefangenen ist in diesem Sinne nieht zu verwerten. 
Aus den Referaten des in Hamburg demonstrierten Frdinkelsehen Falle s 
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sowie der yon dem Norweger Harbitz und endlich gemeinsam yon den 
drei Amerikanern Manges, Morris und Baehr publizierten F~ille geht 
nieht mit geniigender Sicherheit hervor, welehen Standpunkt die Autoren 
allf Grund ihrer Untersllchungen in dieser Lokalisationsfrage einnehmen, 
w~hrend die beiden VerSffent]iehungen yon Brinkmann und Meyer 
in erster Linie dazu dienen, die klinischen Seiten dieses Krankheitsbildes 
zu beleuchten, w&hrend die pathologisehe Frage in ihnen nicht naher 
abgehandelt wird. 

In dem yon Kroetz ver6ffenttichten, yon Schminke spi~ter in der Patho- 
logischen Gesellsehaft in Jena noch einmal e~wahnten Fall yon Peri- 
arteriitis nodosa war mikroskopiseh der Hauptsache nach eine fleckig 
zm" Entwickelung gekommene Nekrose der Media und ihre Substituierung 
dnrch Granulationsgewebe Yon der Adventitia her zu beobachten. Wenn 
Verfasser aneh keinen eigenen SchluB beztiglieh der in Rede stehenden 
Frage zieht, so geht doeh aus der histologischen Besehreibung hervor, 
dab anch ftir seinen :Fall eine prim&re Mediasch~digung anzunehmen ist. 

Gerlaeh kommt an Hand seiner Ver6ffentlichnng zu dem Resultat, 
da{3 die Erkrankung in den &uBeren Wandsehichten ihren Anfang nimmt; 
glaubt aber der weiteren Abgrenzung, ob Adventitia oder Media, keine 
gr6gere Bedeutung beilegen zu brauehen. Wir m6chten diesen vermitteln- 
den Ntandpunkt nieht teilen, da diese Frage ]i'~r uns yon grundsdtzlieher 
Bedeutung ist. Wit  halten, wie unten n~iher begri~ndet werden wird, die 
Periarteriitis nodoea ]4~r eine besondere, gesetzmg]3ig ablau]ende Form 
einer schweren entzi~ndlichen Ge[g[3wandschddigung, die eich nieht naeh 
ihrem Wesen, ale dem einer Entzi~ndung, eondern nur nach ihrem AbIau] 
von ienen anderen schweren, eben]alle entziindlichen Ge]g]3wandver~nde- 
rungen ~nterscheidet, wie sie von Wieset ~nd anderen bei In]ektio~skranlc- 
heiten 6/ter~ gesehen wurden. Es ~drd ~uf diese :Frage unten n~i.her ein- 
gegangen. Es sei aber sehon bier auf das gemeinsame des Beginnes are- 
rativer Ver~nderungen in der Media. hingewiesen; erst in der :Folge 
nimmt die Entziindung das eine Mal einen vorwiegend exsud~tiven 
Charakter an, w~l~rend sie das andel e Mal ihre alterative ]~orm im we~en{- 
lichen beibeha]L. 

Einen sehr entsehiedenen Standpunkt fiir die primSze MediasehS~di- 
gung vertritt Walter, in dessen :Fall sieh eine Periarteriitis nodosa im 
Ansehlu13 an eine allgemeine Furunkulose mit Abscessen ausgebildet 
hatte. Niemals konnten Odem oder andere Adventitiaveri~nderungen 
ohne gleiehzeitig bestehende Mediaver/inderungen beobaehtet werden, 
wi~hrend andererseits Bilder yon sieherer Mediadegenerafion ohne Ad- 
ventitiaveri~nderungen nieht zu den Seltenheiten gehSrt.en; Befunde 
also, wie aueh wir sie in unserem ersten FMle erheben konnten, und die 
aueh nns die siehere Stellnngnahme ffir eine prim~re Medi~sehiidigung 
abnSt,igten. 
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Zu einer eigenartigen Ansehauung in dieser 8treit.fl'age gelangt 
Taehamer. Er beobaehtete einen Fall yon Periarteriitis nodosa bei einem 
42jghrigen Kriegsgefange~en, der wghrend seiner sioh tiber viele Monate 
hinziehendert Erkranknng neben Mlgemeinen 8ympt.omen wie Fieber, 
Mattigkeit and Sehwiiehegeftihl an objektiven Befunden im Wesent- 
lichen nur eine Leukoeyt.ose aufwies. Er s{arb vSllig marantiseh. Die 
Obduktion deekte neben einer Mlgemeinen Atrophie der Organe eine 
t?eriarteriitis nodosa anf. Die im ganzen typisehen mikroskopisehen 
Befunde lessen den Verfasser den primi~ren Angriffspunkt der Erkrankung 
in die Adventitia und die iiuBeren Teile der Media verlegen. Eine M- 
leinige erste Mediasehgdignng lehnt er ab. Dieser Trugsehlul3 sei, wie er 
sagt, dadureh vers{.gndlieh, dab ,,die Media naoh Art einer toxisehen 
Fernwirkung sehon auf weitere Streeken beseh~dig t erseheinen kann,wenn 
aneh nur ein anfiinglieh vielleieht ganz kleiner primiirer entztindlieher Herd 
in der Adventitia aufgetret.en ist, wodureh in 8eriensehnitten noeh vor 
dem Altffinden des adventi{iellen Entztindungsherdes eine Degeneration 
and aueh vie!leieht ein entziindliehes kollaterales 0dem der Media zu 
linden sein wird". 

Es erseheint mir zu gesueht, yon einem so kleinen Infiltrationsherd 
eine verhiiltnism~Big so grolla toxisohe Fernwirkung herleiten zu wolten, 
Ms vielmehr umgekehrt anf die primiiren Mediasehitdigungen hin, die 
in solehen Fallen des mikroskopisehe Bild beherrsehen, die Exsudations- 
vorggnge der Adventitia sekundSr folgen zu lessen. Theoretische Er- 
wggungen gegen tin erst.es Sichtbarwerden der Mterativ-entziindliehen 
Vorggnge in der Media kSnnen nicht gut gettend gemacht werden. 
Tschamer versueht welter, die zuweilen welt fortgesohrittenen Degene- 
rationsprozesse der Media vor dem Auftreten der exsudat,iven Vergnde- 
rnngen in der Adventitia noch daduroh zu erklgren, dal3 infolge der 
der Periarteriitis nodosa zumeist vorangehenden Infektionserkrankungen 
neben anderen arteriellen Gefiil~schiidigungen erhebliehe Degenerations- 
prozesse in der Media gesetzt wLirden, die dann den Locus minoris re- 
sistentiae ftir die zweite Infektion, die Periarteriitis nodosa, geben. Dem 
ist nun aber entgegenzuhMten, dab kS kaum denkbar ist, wie so sehwere 
Mediavergnderungen, die ja bis zur Nekrose fortschreiten k6nnen, 
mehr oder weniger lange Zeit -- dig ,,erste" Infektion liegt ja oft MenaCe 
zuriick -- bestehen sollen, ohne entspreehende Vergnderungen an den 
andern Sehiehten anszul5sen. Die oft beobaehteten alleinigen Er- 
krankungsprozesse degenerativer Natur an der Media yon dem das Wesen 
der Periarteriitis nodosa bildenden Symptomenkomplex auszusehlieBen. 
wie es Tschamer will, nnd in ihnen nur priidisponierende Momente zu 
sehen, geht demnaeh nicht an. 

Wir kommen numnehr zu der tiberaus wichtigen and heil3umstrii, tenen 
Frage der Jl'fiolog{e der Erkrankung. Bei der kritiscben Bespreehung 
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geniigt unter Hinweis auf die Gruber sehe Arbeit wiederum ein Eingehen 
nur auf die neueren VerSffentlichtmgen. Wie sehon eingehend bemerkt 
wurde, ist der alte Streit, auch durch sie in keiner Weise entsohieden. 
GrSBte Beachtung verdient die Meinung v. Hanns; dieser Autor, dem 
es verg,5nnt war, die klinische Beobachgung einer wghrend des Lebens 
diagnostizierten und aueh zur Heilung gebrachten Periarteriitis nodosa 
machen zu k6nnen (s. o.), fiihrte experimentelle Untersuchungen in der 
Weise aus, dai~ er yon dem Venenblut seines Pat. auf Meersehweinchen 
je 2 cem intraperitoneal verimpfte. Vorherige Abimpfungen yon Pa- 
tientenblut in Bouillon und attf Agar blieben steril. Die beiden gespritzten 
Tiere zeigten in der folgenden Zeit keine anormalen Erscheinungen. 
Es warden yon ihrem Blute wiederum zwei Meerschweinchen geimpft 
und endlich auch zwei weitere Tiere mit dem steril behandelten, in 
physio!ogischer KochsalzlSsung emulgierten Organrest des ersten Paares 
nach dessen TStung. Auch diese vier Tiere zeigten keine krankhaften 
Symptome. Makroskopiseh waren bei allen seehs Tieren nach der TStung 
keine Organvergnderungen nachzuweisen. Bei der mikroskopisehen 
Untersuehung aber zeigten sich an den Gefgl3en erhebliche, ~r normalen 
abweichende Befunde, die der Autor folgendermal~en zusammenfal~t: 
,,Bei sgmtliehen Tieren land sieh in den versehiedensten Organen eine 
disseminierte Entzfindung der Arterien, die, recht verschiedenen Grades 
und in recht versch~edener Ausdehnung manchmal nur einen kleinen 
Abschnitt der GefgBwand betrifft, um kei]fSrmig yon der Adventitia 
gegen das Lumen vorzudringen. An anderen Stellen ist die ganze GefgB- 
wand zirk~lgr ergriffen, indem nebst t~undzellen hauptsgehlieh Leuko- 
eyten die guBeren Wandschichten durehsetzen, ohne indes auf die In- 
tima fiberzugreifen. Aueh manche Venen zeigen ghnliehe Vergnderungen. 
Ebenso finden sieh auch Infiltrate lgngs der Capillaren." 

Es besteht naeh dieser Besehreibung zweffellos eine gewisse if~hnlich- 
keit mit den Bildern, die einer Periarteriitis nodosa entsprechen. Es 
ist aber bei dem Studium der eingehend beschriebenen Arterienbefunde 
ebenso unverkennbar, daft in dieser Zusammen/assung nut  das .~hnliche, 
nicht abet das Trennende gebracht wird. Letzteres liegt aber hauptsgehlieh in 
dem Verhalten der Media, die zumeist start der sonst zum Bilde der 
Periarteriitis nodosa gehSrigen Degeneration bzw. ~Iekrose eine stellen- 
weise enorme ttypertrophie zeigte. Alterativ-degenerative Vergndernngen 
treten demgegenfiber ganz zuriiek. Es scheint sieh bei den Befunden in 
erster Linie urn perivaseulgre Infiltrate gehandelt zu haben, die allerdings 
stellenweise aueh auf die Gefgl~e selbs~ iibergriffen. 

Die Vergnderungen scheinen uns soleher Art zu sein, wie sie bei ali- 
gemein infektiSs-toxisehen Prozessen in Umgebung der GefgBe und an 
diesen selbst nicht selten zu sehen sind, und auf die welter unten noch 
kurz eingegangen werden wird.  Im g]eiehen Sinne seheint uns aueh der 

Virchows Archiv. Bd. 240. 4 



50 R. Lemke : 

Befund an der Leber des einen Meerschweinchens zu deuten zu sein, 
wo sich n~mlich kleinste frische Nekrosen fanden, in deren Bereich ein- 
zelne Lenkocyten auftraten. Daneben deutliehe Erweiterung der 
Capillaren und Prgcapillaren mit reiehlichen endowsculgren Lenkocyten. 
Befunde also, die mit einem toxisehen etwa in der BauchhShle sieh ab- 
spielenden Prozelt reeht wohl in Einklang zu bringen sind. 

Sollte es sich bei allen diesen Ver~nderungen nicht vielleieht um 
geaktionen anf den doch recht erhebliehen l~eiz einer intraperitonealen 
In jek t ionvon2  ccm Fliissigkeit gehandelt haben~. Die Ster i l i tg tdervom 
Patientenblut angelegten Bouillon- und Agarkulturen und das Fehlen 
irgendwelcher w~thrend des Lebens der Tiere faftbaren krankhaften Er- 
scheinungen, was doeh sieher nicht anf eine Infektion hindeutet, scheint 
mir dafiir zu sprechen. Doch wie man sich diesen Befunden und Fragen 
gegeniiber anch stellen mag, das eine erscheint mir sicher, da$ v. Hans  
zu weitgehende Schltisse zieht, wenn er schreibt: ,,Naehdem es mir ge- 
lungen ist, experimentell dnrch Einimpfen yon Patientenblnt bei Meer- 
schweinehen periarteriitis-nodosa-artige Gef~l~ver&ndernngen hervor- 
zurufen, erscheint die Pathogenese der fragliehen Erkranknng im Sinne 
einer spezifischen infektiSsen Xtiologie gekl&rt zu sein." 

Die interessanten nnd dankenswerten Untersuchnngen v. Hanns 
bedfirfen aber, bevor man durch sie die &tiologische Frage der Peri- 
arteriitis nodosa ftir ge15st erkl~tren will, entschieden noch der Nach- 
priifnng. 

Von den tibrigen neueren Autoren neigen auf Grund der erw~thnten 
v. Hannschen Untersnchnngen nnd Befunde, die sie einer kritisehen 
Besprechung allerdings nieht nnterziehen, aueh Kroetz, Wa~ter und 
Ger~ach dazu, einen noch nnbekannten spezifisehen Erreger anzunehmen. 

Die iibrigen behandeln die Frage der Xtiologie noch tiberhaupt als 
ungeklart und vermeiden ein n&heres Eingehen auf dieselbe, oder sie 
stellen sich, wie vor allem Spiro und gchamer, auf den Standpunkt eines 
nieht einheitlichen Erregers. Diese letztere Ansehanung vertreten aueh 
wir, kSnnen auch dutch die Ergebnisse der v. Hannschen Untersuchun- 
gen davon nieht abgebracht werden. Das schon oft yon den Antoren 
betonte h&ufige Zusammentreffen der Periarteriitis nodosa mit anderen 
Infektionskrankheiten ist ein zu oft erhobener ja fast regelm&Giger Be- 
fund, als alas man ihn in &tiologischer Hinsieht unbeachtet lasses diirfte. 
Auch nnsere F~tlle sprechen in diesem Sinne des Zusammenhanges. 

In unserm ersten Krankheitsbild entwickelte sich die Periarteriitis 
nodosa im AnschlnG an eine Grippe. Wenn es aueh bislang noah &ufterst 
sehwer halten diirfte, allein ass den klinischen Symptomen, sofern 
lokale Arterienver~tnderungen in Form yon KnStchen sich nicht nach- 
weisen lassen, eine Periarteriitis nodosa zu diagnostizieren, so bietet 
doch die nachtrggliche Zusammenstellung tier Symptome nach der dureh 
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die Obduktion erlangten Diagnose Bilder, die sich mit einer gewissen 
Regelmi~ftigkeit wiederholen, und die vor allem starke kolikartige Schmer- 
zen ira Abdomen neben h'gufigen polyneuritischen Erscheinungen und 
schweren St6rungen des Allgemeinbefindens erkennen lassen. So kann 
hiiufig durch nachtrggliehes Rfiekgreifen auf die Anamnese der Beginn 
des akuten Stadiums der Erkranknng ermittelt  werden. In unserem 
~alle wfirde die HShe des aknten Krankheitsbildes also in die Zeit 
etwa zweier Woehen nach dem Beginne des grippSsen Infektes fallen. 
Man geht daher wohl nieht fehl, diese beiden Erkrankungen einer ein- 
heitliehen Xtiologie zuzusehreiben. Lues war bei diesem Knaben aus- 
zuschlieBen. 

Sehwieriger ist nnser zweiter Fall iitiologiseh zu deuten. Hier hat  
die Krankheit  eine 4r Frau befallen, die sehon seit mindestens 
6 Jahren an einer ]angsam fortschreitenden Nervenerkrankung litt. 
Lues war dnrch den positiven Ausfall der WaR. im Liquor cerebrospinalis 
und aueh in dem der Leiche entnommenem B]ut siehergestellt. Es ent- 
steht die Frage, ob vielleieht die Lnes als i~tiologischer Faktor  fiir beide 
Erkrankungen angesehen werden darf. Die Sklerose wird ja im all- 
gemeinen nicht in Abhangigkeit yon Syphilis gebraeht. Die erhebliehe 
Besserung der klinischen Symptome nach der spezifisehen antiluetisehen 
Kur  diirfte in nnserem Fa]le aber doch wohl im Sinne einer Abh~ngig- 
keit spreehen. Nach unserer Anschauung, dal~ eben verschiedenartige 
Erreger fiir die Periarteriitis nodosa in Betracht kommen, k6nnten 
bisweilen auch die Spiroch~ten als die ursgehlichen Faktoren fiir die 
Gefiil~erkrankung angesehen werden. Die Fi~lle der sieher naehgewiesenen 
Lues in Verbindung mit der Periarteriitis nodosa sind relativ reeht h~tnfig; 
und wenn es aueh nicht anggngig ist, daraus den Sch]uB einer alleinigen 
]uetisehen Xtiologie zu ziehen, wie es Vers~ getan hat, so berechtigt 
dieses Zusammentreffen doch, auch der Lues als auslSsendem Faktor  
ffir die Periarteriitis nodosa eine Rolle znzuerkennen. 

Fiir unsern Tall aber ist die Atiologie noeh in einem anderen, uns 
wahrseheinlicher dfinkenden Sinne zu 15sen. Die Pat. ]itt an einer schwe- 
ren eiterigen Cystitis und Pye]itis. Die Kultnren aus Leber und 1Nieren 
ergaben Kokken, leider yon Proteus fiberwuehert, so dal~ daraus irgend- 
welche sieheren Sehliisse nieht gezogen werden kSnnen. 

Immerhin aber darf man wohl an einen septisehen Allgemeininfekt 
denken, zumal das klinische Bild sieh ganz einer ehronisehen septisehen 
Erkrankung entsprechend abwickelte. Etwa 14 Tage vor dem Tode 
t ra t  noch ein deutliches Ansehwellen der Symptome in Gestalt einer 
stiirkeren Temperatursteigerung und eines Hoehsehne]lens der Puls- 
knrve auf. Die an den Gefgften gefundenen entziindliohen Vergnderungen 
aber bat ten das Narbenstadium noch nieht erreieht, entspraehen viel- 
mehr hauptsgeh]ich dem HShepnnkt der Entzfindung. Der Anfang 

4* 
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der Periarteriitis nodosa dtirfte also mit  der kliniseh ausgesprochenen 
deutlichen Versehleehterung des septisehen Krankheitsbildes zusammen- 
fallen. Und deshalb glauben wir aueh die ~-tiologie ftir diesen Fall mehr 
in Abh~ngigkeit yon der Eiterinfektion als yon der Lues bringen zu 
kSnnen. 

In  unserm letzten Fall steht die akute Infektion einer Angina im 
Vorderg~und, die sekllnd~r sowohl zu einer Glomerulonephritis wie aueh 
zur Periarteriitis nodosa fiihrt. ])er ganze infekti6se Prozef3 ist damit  
einheitlieh wie in unserem ersten Fall. Wie in diesem --  das sei nebenbei 
erwS~hnt - -  war auch hier Lues auszuschlieBen. ])as ganze Krankheits- 
bild ~hnelt auBerordentlich dem seinerzeit durch v. Bombard ver6ffent- 
liehten Fall: Angina-Glomerulonephritis-Periarteriitis nodosa. 

Es fehlen, wie sehon oben erwi~hnt, Infektionen nur selten in den 
anamnestisehen Angaben, und es ist wohl nicht yon der Hand zu weisen, 
auch in jenen FAllen, wo sie nicht ausdriieklieh erw~hnt werden, doeh 
versteekte Infekte anzunehmen, die in Form einer leiehten Angina 
oder irgendeiner anderen sehnell voriibergehenden Kokkeninfektion 
sieh dem Interesse des Patienten leieht entziehen k6nnen. Unsere Fi~lle 
mit ihrer in dieser Hinsicht absolut positiven Anamnese bieten ]eden]alls 
eine wesentliche Stiitze /iir die Annahme einer unspezi]ischen In]ektion, 
die wit  durch die v. Hannschen Versuche nicht ]iir erschiittert halten. 

Wurde die einheitliehe Atiologie der Periarteriitis nodosa schon yon 
einer ganzen Anzahl der Autoren seit l~ngerer Zeit in Zweifel gezogen, 
so hielt man demgegeniiber an der Einheit ihres Wesens lest und leugnete 
zumeist ihren inneren Zusammenhang mit  pathologischen Bildern, wie 
sie Wiesel, Wiesner u .a .  bei schweren Infektionskrankheiten an den 
Arterien zu sehen bekommen haben. Der typisehe gesetzm~tBige Ablauf 
der Periarteriitis nodosa tr~gt wohl haul0tsi~chlich die Schald, dab die 
Hartschen Auffassnngen, die Erkrankung nicht unbedingt als eine 
pathologisch selbst~ndige Einheit anzusehen, verhitltnism~i3ig wenige 
Anhi~nger land. Es setzten sich eigentlich nur Kiinne und in der neueren 
Zeit Spiro warm fiir diese Anschauungen ein, denen dafiir abet yon 
anderer Seite desto heftiger widersprochen wurde. 

Und doch sind es recht gewichtige Griinde, die solchen abweichenden 
Auffassungen l%a~m geben. Hart sttitzte sich au/ die Be/unde yon 
Eichhorst, der im Ablaufe akuter Infektionskrankheiten an den GefS~Ben 
sich hat te  Prozesse abspielen sehen, die in einer Kombinat ion throm- 
botischer und entzfindlieher Vorg~nge bestanden, und denen eine gewisse 
~hnlichkeit mit  den Periarteriitis-nodosa-VeI~Lnde~ungen wohl auch nicht 
abgesprochen werden kann. Immerhin  m6chten wir betonen, dag nach 
unserer Auffa.ssung solche Befunde doch nur eine mehr oder weniger 
leichte Reaktion der Gefgl3w~nde auf entziindliche Reize bin darstellen, 
mit  jenen sehweren entzfindlichen Vergnderungen, als deren eine Form 
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wir die Periarteriitis nodosa zu sehen bekommen, aber noch nichts :zu 
tun haben. Anders aber ist es mit den Wieselschen Befunden, die in einer 
entziindlichen Ver~nderung vorwiegend der ~uBeren Wandschichten 
sowie in einem mehr oder weniger vSlligen nekrotischen Untergang der 
Media und elastischen l~asern bestehen und zu~veilen bei Infektions- 
krankheiten besonders an den Kranzarterien gesehen worden hind. 
Ver~nderungen, yon denen Spiro annimmt, dab sie der Periarteriitis 
nodosa geradezu wesensgleich sind. Und anch Tschamer, der Sich in 
sMnem SchluBwort mR so grol~er HeRigkeit gegen diese Spirosche Auf- 
fassung wendet, sagt nach einer auszugsweisen Wiedergabe der Wiesel- 
schen Befunde : ,,Wir sehen damit Vorg~nge gekennzeichnet, die gr6Bten- 
tei]s Ms Degenerationserscheinungen am muskulSsen und elastischen 
Apparat des arteriellen Gef~Bsystems al/fgefaBt :werden, die aber zum 
nicht geringen Teile en~,zfindlicher l~a turs ind ."  

Das ist zweifellos richtig. Warum abet soll man nun nicht die sich 
darstellenden pathologischen Bi]der der degenerativen und exsudativen 
Vorg~nge nnter einem Gesichtspunkt betrachten~ n~mlich dem einer 
Entzfindung, und zwar einer vorwiegend Mterativen Entziindung, wo 
die alterativen Prozesse den exsudativen und produktiven gegeniiber 
den Vorrang behaupten ? 

Und wenn Tschamer sagt, dab die MSglichkeit als solche besteht, 
,,dab eine l~eihe yon Infektionserregern imstande ist, DegeneratiOns- 
prozesse und entziindliche Vorg~nge am ~rteriellen Gef&l~pparat, ein- 
znleiten und zu bewirken", so wird man ihm gerade yon unserem Stand- 
punkt aus darin ohne wMteres beistimmen kSnnen. Wir haben es eben 
in solchen Fhllen nicht mit Vergnderungen einer Periarteriitis nodosa, 
also einer vorwiegend exsudativen Entziindung, sondern eben mit 
solchen Mner vorwiegend Mterativen Entziindung zu tan. Alich wir 
sehen mit Tschamer die Unterschiede zwischen diesen beiden Prozessen, 
die nicht nur qnantitativer, sondern auch quMitativer Natur sind. 
Letzteres aber nur in solcher Art, wie es bei zwei verschieden ab- 
laufenden Entziindungsf0rmen ohne weiteres zu erwarten ist; das eine 
Mal im Sinne eines Vorwiegens der exsudativ-produktiven Komponente, 
das andere lYIal dagegen in dem einer Mterativ-degenerativen. Durch 
solctie quMitativen Unterschiede ist aber d0ch der Einheitliohkeit des 
Wesens dieser beiden Prozesse, also ihrer inneren Zusammengeh6rigkeit 
in keiner Weise Abbruch getan. Es handelt sich beide Male  um schwere 
entzi~ndliche Ge/Cifiwand@rlcran/cungen, die, und das betonten wir schon oben, 
in der Media beginnen und dann nach ihren beiden ver,schiedenen Rich- 
tungen bin ihren Ablau] nehmen. Da~nit ist unser Standpun/vt gelcenn- 
zeichnet, in der Periarteriiti8 nodosa nut  eine bestimmte, gesetzmg/3ig 
ablau/ende Form einer schweren Ge/Ci/3wandentzi~ndung zu sehen, die in 
ihrem Wesen yon andern dutch Wiesel u. a: beobachteten schweren entz~nd- 



54 R. Lemke : 

lichen Ge]di[3wandschddigungen sich nicht unterscheidet, des/~alb auch /seine 
absolute pathologische Einheit darstellt. 

Unsere Falle, die sehon entschieden gegen eine einheitliche ~tiolo- 
gische Auffassung spreehen, stfitzen ebensowenig die Anschauung der 
Einheit]ichkeit des Wesens der Erkrankung. ~ur  nnser erster Fall 
stellt den vollausgebildeten Typ einer Periarteriitis nodosa dar, wo aueh 
die Erkrankung Ms ,Morbns sni generis" imponiert, d~ andere ihrem 
Bereich fernliegende pathologische Erscheinnngen fehlten. Es ist abet 
sieher, daft die auslSsende Grippe und die vielleicht in ihrem Verlanf 
in Gestult einer Angina anfgetretene Kokkeninfektion in ihren patholo- 
gischen Erseheinungen l~ngst abgelaufen waren, als der Patient den 
schweren Folgen der Gef~13erkrankung erlag. In Anbetraeht der groften- 
tells sehon vernarbten, also sehon welt Iortgeschrittenen Gef~ftver~nde- 
rungen ist es recht wahrscheinlich, dan schon mit dem Grippeinfekt 
~uch die Gef~13erkrankung begann, anfangs nur als Teilerscheinung der 
Allgemeininfektion, und sparer, naeh dem Abklingen der iibrigen Seh~- 
digungen allein ihren Fortgang nehmend und dutch ihre Ausdehnung 
in ihren Folgen schliel~lich den Tod des Patienten herbeifiihrend. So 
konnte sie sparer wohl a]s eigene unabh~ngige Erkrankung imponieren, 
verliert abet diesen selbst~ndigen Schein beim Erforschen der Vorge- 
sehichte und dem gleiehzeitigen Voraugenhalten der fortgeschrittenen 
pathologisehen Bilder. 

Unser 3. Fall, der sich ja sieher im Anschluft an eine Angina zugleieh 
mit einer Glomerulonephritis entwiekelte, bot sieh so ausgesprochen als 
ein Iqebenbefnnd dar, daft es nicht ang~ngig erscheinen will, ihn Ms 
eine eigene Gef~13erkranknng aus dem Zusammenhang mit der anderen 
Infektion auszulSsen; er darf vielmehr nur als ein sich an den Gef~l]en 
abspielender Tell der Allgemeininfektion, die sich im An sehluB an die 
Angina ausbildete, aufgefal~t werden, Nieht ihr, sondern der Glomernlo- 
nephritis erlag ja auch der Patient. 

Gerade dieser Fall ist besonders lehrreieh. Bei seiner geringen Aus- 
dehnung wird man bei der gleichzeitig bestehenden sehweren ~ieren- 
entziindung kaum auf den Gedanken kommen, ihn als einen eigenen, 
selbstgndig nebenherlanfenden, pathologisehen Prozeft anzusehen, son- 
dern ihn eben nur als einen, an gewissen kleinen Nierenarterien sieh ab- 
spielenden, yon der ttanpterkranknng aber abhangigen Nebenbefund 
anffassen. Trotzdem war nach dem pathologisehen Bilde an einer eehten 
Peri~rteriitis nodosa nieht zu zweifeln, die sieh aber in keiner Weise 
als eine Erkrankung sui generis darstellte, ja, die iiberhaupt erst durch die 
mikroskopisehe Untersuehung erkannt wurde. Und es darf in diesem 
Zusammenhange daran erinnert werden, daft nun schon eine gewisse 
Anzahl Periarteriitis-nodosa-Fglle bekannt Mind, die zur Ansheilnng ge- 
l~ngten oder sieh kliniseher,~ja zuweilen sogar makroskopiseh patholo- 
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gischer Wahrnehmbarkeit entzogen. Wahrseheinlich wird dies in Zu- 
kunft noch h~_figer beobaehtet werden, als man bisher angenommen 
hat. Es m~gen sich wohl bei schweren Infekten des 5fteren solche Pro- 
zesse an den Arterien abspielen, die nm' nicht eine so groSe Ausdehnung 
erlangen, um klinische Erseheinm~.gen zu machen, oder fiberhaupt zu 
winzig bleiben, um makroskopisch erkannt werden zu kSnnen. Solehe 
Ver~nderungen werden sieh daher so manches Mal fiberhaupt der Er-  
kennung entziehen. Es bleibt daher die Hartsehe Aufforder~ng h~u- 
figer systematischer mikroskopischer Untersuehungen der Arterien 
bei Individuen, die akuten In~ektionen erlagen, durehaus beherzi- 
genswert. 

In diesem Zusammenhange seheinen uns Befunde, wit sit Loehlein 
an kleinen Nierenarterien bei Nierenentziindungen erheben konnte, 
yon ganz besonderem In*eresse. Neben Wandnekrosen, die vor allem 
wieder die Media betrafen, sah er aueh exsudative Vorg~nge. Er unter- 
sucht diese Arterienver~nderungen in ihren Beziehungen zu den 
Sehrumpfnieren, lehnt aber ihre rein mechanische Entstehung in folgen- 
den S~tzen ab: ,,Man darf also naeh alledem night fibersehen, da6 
schon in friiheren Stadien der Glomerulonephritis Arteriolenerkr~nku~a- 
gen yon offenbar stfirmisehem Charakter in der Niere nieht ganz selten 
gefunden werden. Diese ausgedehnten Wandnekrosen, hSehstgradigen 
unrege]mi~l~igen Erweiterungen, Bildungen kleiner Aneurysmen, akut 
entziindliehen Ver~nderungen aller Wandsehichten, bach leukocyti~re 
periarteriitisehe Infiltrationen, wie ioh sit in schweren F~llen yon sub- 
akuter Glomerulonephritis wiederholt beobachtet babe, sind meines 
Erachtens nicht nur mechanisch erkli~rbar." 

Er kommt in seinen weiteren Ausffihrungen bezfiglieh dieser Ver- 
~nderungen zu dem SchluB, daI~ ihr Grund in einer bakteriell-toxisehen 
Seh~digung zu suehen sei. Zweifellos iiberwiegen in diesen Loehlein- 
sehen Beobachtungen aueh wieder die degenerativ-nekrotischen Media- 
ver~nderungen. Immerhin k6nnen bei einem st~rkeren Manifestwerden 
der exsudativen Vorgi~nge -- Loehlein spricht yon einer stellenweise 
]eukooyti~ren Infiltration aller dreier Wandsehichten und der Thrombo- 
sierung des Gefgl~inhaltes -- Bflder entstanden seien, die denen einer 
Periarteriitis nodosa reeht nahe gekommen sind. Diese Be/unde ghneln 
]eden/alls in ausgesprochenster Weise unserem 3.-Fall, der sich wohl nur 
dadureh yon ihnen unterscheidet, dal~ bei ihm in den Arterien der Ablauf 
der entzfindliehen Vorg~nge in vorwiegend exsudativer Richtung tin 
so gesetzmgi~iger war, dab eben das typische Bild der Periarteriitis 
nodosa entstehen konnte~ w~hrend bei den Loehlein sehen Befunden ellen- 
bar wieder die alterativen 1)rozesse den exsudativen gegenfiber entweder 
den Vorrang behaul0teten oder aber ihnen zum mindesten die Wage 
hielten, so dal~ nicht so klare Bilder entstehen konnten, wie wit sie sahen. 
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Es mSohten diese Befunde vielleicht aueh seb.r den Wieselsohen ~hne]n. 
Sie geh6ren jedenfalls unseres Erachtens naoh in das iibergeordnete 
Gebiet der schweren entztindlichen GefiilJwanderkrankungen, deren ein- 
zelne Unterformen duroh 13bergttnge nat/irlich Bilder darstellen k6nnen, 
die alle m6glichen Kombinationen alterativer, exsudativer und produk- 
river Prozesse enthalten, and yon denen die Periarteriitis nodosa eben 
aueh nut  eine Spielart darstellt. 

Ahnlieh, wenn aueh nieht ganz so augenscheinlieh wie in den eben- 
besprochenen, liegen die Verhi*itnisse in unserem 2. Falle. Aueh hier 
waren die Gefi*Bver~tnderungen mehr oder weniger nut  Begleiterschei- 
nungen der anderen sehweren Erkrankungsprozesse, teils septiseher, 
teils nerv6s-degenerativer Natar.  Sie standen weder kliniseh noeh patho- 
logiseh-anatomiseh im Vordergrlmd, und es bedarf wohI besonderer Her- 
vorhebung, dab gerade in diesem Falle aul]er den der Periarteriitis 
nodosa eigenen Ver~nderungen an den Gef~lJen, besonders des Gehirns, 
noch aul~erdem Prozesse naehzuweisen waren, die entsehieden fiir eine 
vorhandene entziindliehe Reizung spraehen. Es wirkte also oHenbar 
au/ die Ge]d~fle eine Sch~digung ein, die das eine MaI zu den schweren 
Periarteriitis-nodosa-Prozessen /i~hrte, das andere Mal zu den au]/~lligen 
VerCgnderungen an den Arterien des Gehirns und den periadventitiellen 
Leukocytenin]iltraten kleinster Nierenge/ti/3e. 

Selbstverst~ndlich liegt es uns, wie ja aus unseren bisherigen Aus- 
ftihrungen ohne weiteres hervorgeht, absolut fern, solche Reaktionen 
am Gef~Bsystem, wie sic bier aul~er der Periarteriitis nodosa sich noch 
sonst linden, als dieser zugehUrige oder vielleicht gar nur in ihrer rail- 
desten Form auftretende Ver~nderungen zu bezeichnen. Wir ersehen 
aber aus ihnen, dal3 irgendwelche Noxen a~f die Gef~lJe eingew~rkt 
haben, die das eine Mal nur zi~ verhi~ltnism~LSig winzigen t~eaktionen 
ftihrten, das andere Mal die schwere vorwiegend exsudative Arterien- 
wandentztindung verursachten. Und damit kommen wir auf ein noch 
recht ungeklttrtes Gebiet; es handelt sich n~mlich l~m die Frage, warum 
solche schweren entztindlichen Arterienveri~nderungen sich mit Vor]iebe 
an den Gefi~13en der !XTiere, der Leber mid des Herzens linden, andere 
Gefii~13provinzen dagegen mehr vernachl~ssigen, wieder andere, wie be- 
s0nders die des Gehirns, so gut wie ganz vermeiden. Ans nnserem zweiten 
Fall ist ja ersichtlich, dal~ auch auf die Gehirngef~l~e ein Reiz eingewirkt 
haben mul3; mad doch haben sie nicht mit so schweren Ver~nderImgen 
reagiert, dal3 wir bei ihnen yon einer Periarteriitis nodosa sprechen 
diirfen. An den Arterien der Leber und der ~ie, re aber hat  wohl dieser 
selbe geiz eine schwere entziindliche Wanderkrankung hervorgernfen. 
Spielen bier mechanische Momente eine golle, oder sind die Arterien 
der mit Vorliebe befallenen Organe einer besonders hohen lohysiologisohen 
Beanspruchnng ausgesetzt, da6 sie einer einwirkenden Schgdigung leichter 
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erliegen Ms ~ndere ? F ragen  und  Probleme, deren L6snng noch in der 

Zukun f t  liegt. 
U n d  noch weitere Fragen  bar ren  der Kl~rung.  W a r u m  es n~mlich 

verh~ltnism~Big doeh nu r  reeht  wenige I n d i v i d u e n  sind, deren Ar te r ien  
bet schweren In fek t ionskrankhe i t en  so sehr in  Mitleidenschaft  gezogen 
werden. Spielen da kons t i tu t ionel le  M o m e n t e  mit,  vielleieh~ im Sinne 

einer angeborenen Schw~ehe des Arter iensystems,  wie es schon yon 
mehreren Seiten erwogen wurde, oder liegt der Grund  in einer hoeh- 
gradigen Virulenz der Erreger ? Und  endlieh, warum n i m m t  die En t -  
zi indung,  weim sie sehon in so schwerer Fo rm anf die Ar te r i enwand  iiber- 
greift, das eine Mal e inen fiberwiegend exsudat iv- lorodukt iven Charakter  
an, das andere Mal einen a l te ra t iv-degenera t iven  ? Gerade diese letzte 
Frage is~ bet nnserer  Anffassung yon  dem Wesen der Periar ter i i t is  nodosa 
nat i i r l ich von  ganz besonderem Interesse.  Vie]leicht ist  ihre L6sung da- 
du tch  zt* l inden,  dab  m a n  anf  schon des 6fteren be tonte  Anscha~nngen  
zuriickgreift,  dab  namlich  giftige Schgdlichkeiten mehr  degenerative,  
bakteriel le dagegen mehr  exsudat ive Reak t ionen  auszul6sen neigten.  Wir  
wiirden d a n n  bet den aI tera t iv-degenera t iven En tz f indungen  in  Gestal t  

der Wiese l s chen  ]3efunde mehr an toxische Sehgdigungen der jewei]igen 
Erreger denken  mfissen, bet den exsuda t iv -p roduk t iven  dagegen, in  Ge- 

stair  der Periar ter i i t is  nodosa, mehr  an  direkte Schgdigungen, der Ge- 
fgl3wi~nde durch die Bakter ien  selbst. 
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