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Ein Beitrag zur Frage der Periarteriitis nodosa.

Von
Assistenzarzt Dr. Rudolf Lemke,

Mit 8 Textabbildungen.

{ BEingegangen am 19. Juns 1922.)

Seit Gruber 1917 seine zusammenfassenden Mitteilungen iiber die
bis dahin erschienenen 44 Fille von Periarteriitis nodosa verstfentlichte,
ist in den nachfolgenden Jahren eine weitere verhaltnismiBig grofBe
Anzahl neuer Verdtfentlichungen erfolgt, so daB3, soweit ich die Literatur
zu iiberschen vermag, jetzt die Zahl von 58 Fillen erreicht ist. Und
doch stehen wir heute im Grunde auf demselben Standpunkte wie
damals. Es herrscht noch immer derselbe Streit iiber die Fragen der
Atiologie, des Beginnes und des Wesens der Erkrankung, der von je
eine einheitliche Auffassung des pathologischen Bildes erschwerte.

Am heiflesten umstritten wird wohl die Frage nach der Atiologie des
Leidens. Wenn auch die meisten Autoren unbedingt an eine infektitse
Ursache glauben und die von P. Meyer seinerzeit zuerst verfochtene
mechanische Theorie ablehnen, so bleiben auch bei der rein infektitsen
stiologischen Vorstellung noch manche verschiedene Auffassungs-
mdglichkeiten, und ebenso viele mit iiberzeugendster Sicherbeit vor-
getragene Theorien wurden auch von den Autoren aufgestellt. Mit be-
sonderem Nachdruck wurde von verschiedenen Seiten die Lues fiir die
Atiologie der Periarteriitis nodosa angeschuldigt. In den Versffent-
lichungen seit Gruber haben sich die jeweiligen Bearbeiter jedoch nicht:
mehr zugunsten der syphilitischen Atiologie ausgesprochen, sondern
die Lues entweder abgelehnt oder hochstens als gelegentlich auch einmal
in Betracht kommenden ursichlichen Faktor zugelassen.

Desto umstrittener aber bleibt bis in die neueste Zeit hinein die Frage,
ob wir bei der Periarteriitis nodosa einen dtiologisch einheitlichen Erreger
zu erwarten haben, oder ob verschiedene Schidlichkeiten imstande
sind, dies Krankheitshild auszulésen.

Die Fille, die seit Gruber verdffentlicht sind, zeigen uns, wie ver-
schieden dieser wichtige Punkt auch heute noch beurteilt wird. Um
gleich mit den Gegenpolen in den Anschauungen zu beginnen, so steht
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v. Hann auf dem Standpunkt, daBl die Periarteriitis nodosa als spezifisch
infektitse Erkrankung aufzufassen ist, deren unbekannter Erreger im
Biute kreist. Er glaubt sich zu dieser Auffassung berechtigt, weil es
ihm gelang, durch Uberimpfung vendsen, durch Punktion gewonnenen
Blutes eines erkrankten Menschen auf Meerschweinchen bei diesen Ver-
anderungen an den Arterien hervorzurufen, die er in das Gebiet der
Periarteriitis-nodosa-Erkrankung einreihen zu dirfen glaubt. Dem-
gegeniiber verficht Spiro nachdriicklichst den Standpunkt, dafl eine
einheitliche Atiologie bei der Periarteriitis nodosa sicher nicht in Frage
kommt, sondern verschiedenartige Infektionserreger an den Arterien
krankhafte Verinderungen hervorzurufen imstande sind, die sich uns
unter dem Bilde der Periarteriitis nodosa darstellen. Die {ibrigen neueren
Verotientlichungen nehmen, wie wir weiter unten sehen werden, eine
Mittelstellung zwischen diesen extremen Anschauungen ein, teils der
einen, teils der anderen mehr zuneigend.

Schon lange vor Spiro hat Hart eine einheitliche Atiologie abgelehnt
und die Periarteriitis nodosa auf allgemeine, infektids-toxisch bedingte
Ursachen zurlickgefiithrt. Er stiitzt sich fiir diese Ansicht unter anderen
auf die Befunde Hichhorsts, der nach akuten Infektionskrankheiten der
Periarteriitis dhnelnde herdférmige GefdBerkrankungen mit sekundérer
Thrombose fand, und der fordert, durch systematische Untersuchungen
der kleinen Arterien bei allen septisch-infektidsen Prozessen Klarheit
in diesen Fragen zu schaffen. Neben der Ablehnung der Einheit des
atiologischen Begriffes ist hier schon ein Wanken der einheitfichen Auf-
fassung des Wesens der Erkrankung zu bemerken.

Harts Ansichten blieben nicht unwidersprochen, hatten aber doch
zu bewirken vermocht, daf} seine Ideen allm#hlich einen immer weiteren
Kreis zogen, so daB in den neuen Verdtfentlichungen an der Einheitlich-
keit der Atiologie haufig nicht mehr festgehalten wird.

Auf fast ebenso heil umstrittenem Gebiet wie die Atiologie liegt die
Lokalisation der ersten Anfinge der Erkrankung. Es ist dabei unver-
kennbar, dafi, je mehr die Kasuistik anwichst, desto mehr auch der
seinerzeit zuerst von P. Meyer ausgesprochene Gedanke, die primire
Schadigung, den Beginn der Erkrankung, in die Media, nicht in die
Adventitia oder gar die Intima zu verlegen, an Boden gewonnen hat und
meist von den jiingeren Autoren angenommen ist; aber gerade die neuesten
Versffentlichungen zeigen auch hier wieder, wie fern wir noch einer
allgemeinen Einigung sind. Wihrend Spiro den Beginn der Erkrankung
in der Media fiir vollstindig gesichert ansieht, betont v. Hann mit der-
selbenn Schirfe, dafl ‘es sich unméglich um eine primire Lokalisation
daselbst handeln koénne, daBl vielmehr aus den Bildern seines Falles mit
Sicherheit hervorgehe, dafl der entziindliche ProzeB in der Adventitia
einsetze und erst sekundir auf die Media tibergreife. T'schamer glaubt
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sich bercchtigt, aus seinen Befunden den primiren Angriffspunkt in
die Adventitia und die duBeren Teile der Media, in beide also, zu ver-
legen; und in einer vierten Verdffentlichung der letzten Zeit, in der
von Pickert- Menke, finden wir den Satz: ,Unser Fall vermag also auch
keine Aufklirung iiber Wesen und Atiologie dieser Krankheit zu geben,
itber deren Ursprungsort sind wir nach wie vor im unklaren.” Nichts
kennzeichnet wohl schérfer die Unsicherheit und die Verschiedenheit
in Auffassung und Beurteilung der Periarteriitis nodosa als diese vier
erst nach der Arbeit Grubers erschienenen Mitteilungen.

Darum bleibt es nach wie vor berechtigt, ja geboten, einschligige
Beobachtungen mitzuteilen, damit sie zur Klirung des Dunkels, das
noch tiber der Pathologie dieses seltenen und interessanten Krankheits-
bildes lastet, beitragen kénnen. Wir hatten Gelegenheit, im ganzen drei
Fille von Periarteriitis nodosa in unserem Institut zu beobachten, deren
Veréffentlichung sich den bisherigen 58 beschriebenen nunmehr an-
reihen mag.

Fall 1: H. O., Schiiler, 11 Jahre.

Angmnese: 2 Wochen vor Aufnahme ins Krankenhaus leichte Grippe, im An-
schluB} an diese plotzliches Auftreten von starken Leibschmerzen, auch Erbrechen,
Symptomen, die die Uberfithrung ins Krankenhaus veranlaBten. Kurzer Befund.:
Zarter Knabe; Teraperatur 40°, Puls 120, Bauch etwas aufgetrieben, aber weich
und nirgends wesentlich druckschmerzhaft. In den unteren Bauchpartien etwas
Dampfung. Mit dem Darmrohr kann Abgang von Winden nicht beobachtet werden.
Laparatomie: Tn der Bauchhohle findet sich reichlich klare Fliissigkeit, sonst nichts
Besonderes. Wundheilung per primam intentionem. In dem Befinden trat wesent-
liche Anderung nicht ein. 4 Wochen nach der Krankenhausaufnahme plotzlicher
Kollaps, in wenigen Minuten Exitus letalis.

Die 20 Stunden nach dem Tode am 6. Dezember 1918 ausgefiibrte
Sektion (S. N. 942/18) hatte folgendes Ergebnis:

Mannliche Kinderleiche von schwichlichem Kdérperbau, gering entwickelter
Muskulatur, maBigem Fettpolster, In der rechten Unterbauchgegend 2 Querfinger
breit oberhalb der Leistenfalte eine 7 om lange, bereits vernarbte Operations-
wunde. In der Bauchhohle finden sich 1800 cem fliissigen Blutes, vermischt mit faust-
groBen Blutgerinnseln. Serosa der Darmschlingen spiegelnd. Die Blutgerinnsel
liegen besonders in der Umgebung der Milz, zwischen Leber und Zwerchfell, an
der Unterfliche der Leber und dem kleinen Becken. An der Unierfliche der Leber
Findet sich ein z2ur Aufenfliche hindurchgebrochenes etwa walnufigrofes Hdimatom,
das dicht neben dem Ligamentum teres hepatis liegt, und zwar an der Ansatzstelle
dieses Bandes etwas nach vorne von der Leberpforte. Von hier ist die Blutung
in die Bauchhohle ausgegangen. Zwerchfellstand bds. 4. Rippe.

Brusthéhle: Thymus: 8 g; Driisengewebe makroskopisch erkennbar. In beiden
Pleurahohlen etwa 100 com klarer serdser Flitssigkeit. Im Herzbeutel ca. 200 ccm
serdser Fliissigkeit.

Herz: 200 g entspricht an Grofie der Faust der Leiche. Die Gefifie an der
Oberfliiche des Herzens zeigen in ihrem Verlaufe tiberall dicht hintereinanderliegende
erbsen- bis bohnengroPe Knoten, so daB die Gefile an einzelnen Stellen ein perl-
schnurartiges Bild bieten. Die Knoten sind auf der Oberfliche durchscheinend
blau. Beim Anscheiden erkennt man, dafl es sich teils um Ausbuchtungen der
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GefaBlumina handelt, daB teils aber auch diesé Knoten dicht neben dem GefifSlumen
liegen, ohne sichtbaren Zusammenhang mit demselben. Die Wandung der GefalBe
ist erheblich verdickt, bei den absteigenden Asten der Coronararterien an den
erweiterten Stellen 11/,—2 mm stark. In den erweiterten Stellen sieht man dunkel-
rote Thromben, die grofitenteils der Wand fest anhaften. Die Hauptstimme beider
Coronararterien werden aufgeschnitten, ihre Intima ist zart und spiegelnd. Dicht
neben dem Hauptstamm der rechten Coronararterie findet sich ein bohnengrofles
Aneurysma, das einen dunkelroten Thrombus enthilt. Die Venensinus werden
erdffnet; 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-
verdnderungen findet man aber auch in den kleineren in der Muskulatur gelegenen
Herzgefafen. Im iibrigen ist der Herzbefund ohne Besonderheiten.

Die Intima der Aorta ist zart und spiegelnd, von klarer weiBer Farbe; in der
Umgebung der Aorta finden sich nirgends Aneurysmabildungen, dasselbe gilt fiir
die Vena cava. Die Oberschenkelgefile und die GefiBle an den Unterschenkeln
werden beiderseits auspripariert, desgleichen die Gefifile beider - Arme, beider
Schultern und des Halses; Aneurysmabildungen sind nirgends nachweisbar.

An den Lungen wird kein besonderer, vom Normalen abweichender Befund
erhoben, insonderheit sind die Lungengefifle o. B. Dasselbe gilt von den Hals-
und Rachenorganen.

Milz: Etwas vergroflert, 12 : 7 : 31/, cm von mittlerer Konsistenz. Auf der
rotlichvioletten Schnittfliche scharfe Zeichnung. Pulpa nicht abstreichbar. Ver-
anderungen an den GefiBen und in deren Umgebung finden sich nicht.

Leber: 1000 g; 26 : 16 : 7 cm, Kapsel zart und spiegelnd. Konsistenz ziemlich
fest. Oberfliche von blafgelblich-brauner Farbe.

Das Ligamentum teres hepoiis geht an der Unterfliche der Leber vor seinem
Ansatz an der Leberpforte unter einer diinnen Briicke von Lebersubstanz fort,
Dicht neben dem Ligamentum teres, links von ihm, findet sich in der Leber ein
walnufigrofes Hdamatom, das nach der Oberfliche zu durchgebrochen ist. An der
Durchbruchsstelle liegen der Leber fausteroBie Blutgerinnsel an. Auf dem Durch-
schnitt zeigt sich das Himatom in der Mitte mit frischen, an den Randpartien
mit bereits in Organisation iibergehenden dunkelroten Gerinnseln erfiillt. Die
Randpartien des Hamatoms bestehen aus einer 1-—11/, mm breiten blaBrétlich-
-gelben Haut, die sehr zart ist und léicht einreilt.” Auf der Schnitifliche der Leber
finden sich stellenweise erbsen- bis bohnengrofle Aneurysmen, die teils leer sind,
teils aber dunkelrote Thromben enthalten. Die Wandung dieser Aneurysmen
ist ebwa 11/, mm stark, von weiBer Farbe. Nachdem die Leber in Scheiben zerlegt
ist, sieht man, dafl diese Aneurysmen diffus tiber das ganze Organ verteéilt sind.
Ausserdem fallt eine starke Verbreiterung des die Aste der Arteria hepatica um-
gebenden Bindegewebes auf. Die Pfortaderdste erscheinen auf der Schnittfliche
wie ausgestanzte Lécher. Das Bindegewebe in ihrer Umgebung ist nicht ver-
breitert. Die Pfortader selbst wird in ihren gréberen Asten auspraparlert An
einer Stelle findet sich 2 mm von der Wand des GefaBes entfernt ein bohnengroBes
Aneurysma, das aber nicht mit ihm in Zusammenhang zu stehen scheint. Am
Leberparenchym und an der Gallenblase keine Besonderheiten.

Magen und Pankreas ohne Besonderheiten.

Nebennieren: Rinde weiBlichgelb, etwa 1/, mm breit, Pigmentschicht ist sehr
schmal, dunkelbraun. Die Markschicht grauweil und triib. I# der rechten Neben-
niere findet sich ein durch einen Thrombus erfiilltes gut hirsekorngrofies Aneurysma.

Linke Niere: 10 : 3 : 31/, em, 110 g, in geringer Fettkapsel. Die fibrose Kapsel
ist leicht abziehbar. Die Oberfliche ist blaBgraurstlich. Die GefiaBe schimmern

Virchows Archiv. Bd. 240. 3
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zart durch. An mehreren Stellen scheinen erbsengrofie blduliche Knoten durch die
Oberfliiche kindurch, die sich auf der Schnittfliche wiederum als frisch thrombosierte
Aneurysmen erweisen. Farbe der Schnittfliche wie die der Oberfliche. Die sehr
blasse Rinde ist etwa 7 mm breit. Auf der Schnittfliche sind mehrfach linsengrofe
GefaBlerweiterungen getroffen, die zum groften Teil frische dunkelrote Thromben
enthalten. Die bindegewebige Umgebung der GefaBe erscheint an vielen Stellen
verbreitert und von weilllicher Farbe. Nierenbecken und Harnleiter zeigen weille
Farbe der Schleimhaut.

Die rechie Niere gleicht makroskopisch ganz der linken.

An den Beckenorganen und am Darm sind keine besonderen Verinderungen
nachzuweisen.

Im Gehirn fillt ein maBiges Odem auf. Im iibrigen aber kein krankhafter
Befund, insonderheit nicht an den GefafBen,

Es wurde auf Grund des Protokolls folgende Diagnose gestellt:

Periarteriitis nodosa; mulliple erbsengrofle Aneurysmen an den Arterien des
Epi- und Myokards, der Leber, beider Nieren und der rechien Nebenniere. Walnuf-
grofles perforiertes Hdmatom an der Unierfliche der Leber nahe der Leberpforte.
Fliissiges mit Qerinnseln vermischies Blut in der Boauchhohle; wenig vergrdferte weiche
Milz. Odem des Gehirns, Andmie der Organe.

Zwecks mikroskopischer Uniersuchung der erkrankten GefaBe wurden aus
Herz, Leber, Nieren, der rechten Nebenniere Stiicke teils in Formalin, teils in Alko-
hol fixiert und entweder gefriergeschnitten oder in Paraffin eingebettet und dann
in Stufen- und Serienschnitten verarbeitet. Es wurden folgende Farbungen an-
gewendet: Hamalaun-Eosin, van-Gieson-Hamatoxylin, Weigerische Elastica- und
Weigertsche Fibrinfarbung, Thioninférbung.

Es waren ausschlieflich kleinere bis kleinste Gefile befallen. Am
meisten waren die Nierengefifle ergriffen, dann die Lebergefafie, end-
lich Herz- und Nebennierengefdfle. Die Verdnderungen der Arterien
waren in simtlichen Organen im ganzen die gleichen und kénnen deshalb
im allgemeinen besprochen werden.

Es lieBen sich drei Stadien in der Entwicklung des Prozesses abgren-
zen. Die Arterien, an denen der Erkrankungsprozel am weitesten fort-
geschritten war, liefen sich kaum noch als Gefilie erkennen, da simt-
liche drei Wandschichten, einschlieBlich des urspriinglichen sekundér
thrombosierten Lumens, in ein narbiges Bindegewebe umgewandelt
waren; nur noch die im ganzen ringférmige Anordnung, ferner die teil-
weise noch erhaltene, durch spezifische Farbung nachweisbare Elastica
interna gaben den sicheren Hinweis, dall diese Narbengebilde aus Ar-
terien hervorgegangen waren.

In den weniger schwer verinderten, mehr auf dem Héhestadium der
FErkrankung getroffenen Arterien zeigten sich starke periadventitielle
Rundzellinfiltrate, aus Lymphocyten, Plasmazellen und vor allem
Leukocyten bestehend, sodann Vermehrung der adventitiellen Zellen
und Durchsetzung der dufleren Schicht mit Leukocyten; ferner aus-
gesprochene Destruktion der Media, die groBenteils véllige Nekrose auf-
wies, teilweise in ihren nektrotischen Bezirken auch durch ein von der
Adventitia vordringendes Granulationsgewebe ersetzt war; dabei mehr
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oder weniger ausgesprochener Untergang der elastischen Grenzmem-
branen, insonderheit der dulleren. Endlich Intimaverinderungen, die
meist in einer betrichtlichen Proliferation bestanden, so daB dadurch
héufig ein fast volliger VerschluB des Lumens herbeigefithrt wurde.
Leukocyteninfiltrationen fehlten nicht. Thrombosierungen des Gefal3-
inhaltes, auch Durchsetzung solcher Thromben mit Leukocyten, ver-
vollstandigten das Bild. Abarten dieser Beschreibungen kamen dadurch
zustande,da in Fallen deutlich nachweisbarer Wandzerreiffung sich
neben den Arterien, aber im Zusammenhang mit ihnen, thrombosierte

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

Diese beiden mehr oder weniger fortgeschrittenen Stadien der Er-
krankung sind so h#ufig beschrieben, und sie wiederholen sich mit
solcher RegelmiBigkeit in fast allen Publikationen, daB ein niheres
Eingehen auf sie nicht notwendig erscheint. Anders ist es mit den Bil-
dern, die dem Beginne der Erkrankung entsprechen, da sich eine Einigung
itber die priméare Lokalisation ja bisher nicht hat finden lassen; es ist
deshalb angebracht, sie etwas ausfiihrlicher zu besprechen.

Die initialen pathologischen Verdinderungen lieBen sich in unserem
Falle leider nicht sehr haufig auffinden, da der ProzeB im ganzen doch
zu weit fortgeschritten war. Immerhin waren an einigen an der Grenze
der makroskopischen Sichtbarkeit liegenden Arterien, besonders der
Leber, Bilder zu studieren, die sicher dem Anfang des Erkrankungs-

3%
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prozesses entsprachen. Hs fiel an solchen Arterien auf, daf3 sich nirgends,
sofern nur tiberhaupt krankhafte Veranderungen bestanden, die Media
unbeteiligt fand, sie war stets ergriffen. Am hiufigsten war das gleich-
zeitige Sichtbarwerden bestimmter pathologischer Prozesse in Media
und Adventitia. Diese bestanden in einer geringen leukocytiren Durch-
setzung der Adventitia, haufig auch nur in einer geringen periadventi-
tiellen Plasmazelleninfiltration sowie in Mediaverdanderungen, die
entweder in kleinen lokalen Nekrosen oder nur in einer Verdickung
und Tribung der duBleren Randpartien, hervorgerufen durch Aufquel-

Abb, 2.

lung und Auflockerung der muskuliren Elemente, bestanden. Die Kern-
farbung solcher- Partien war unscharf und undeutlich.

Waren auch die Kombinationen dieser beiden Prozesse das Haufigere,
so fehlten doch nicht Bilder, die nur eine Schicht als erkrankt erscheinen
liefen, und zwar die Media. Ohne dal} an Intima und Adventitia irgend-
welche Reaktionen zu beobachten waren, lieBen sich an ihr deutliche
regressive Veranderungen nachweisen, die stellenweise bis zur lokalen
Nekrose gingen. Ziemlich fortgeschrittene Medianekrosen bei nur ganz
geringer Auflockerung der Adventitia, ohne irgendeine Zellvermehrung
oder Rundzelleninfiltration in derselben oder auch in ihrer Umgebung
waren des ofteren zu beobachten. Die Abb. 3 zeigt die Darstellung
einer solchen Stelle. Die elastischen Grenzmembranen zeigten sich dann
stets noch unbeteiligt. Man muBte aus diesen Bildern unzweifelhaft
folgern, dafi der ProzeB in der Media seinen Anfang nahm, und zwar



Fin Beitrag zur Frage der Periarteriitis nodosa. 37

mit alterativ-degenerativen Veranderungen. An Serienschnitten lief3 sich
beobachten, daB sich solchen Mediaprozessen bald peri- und weiter auch
interadventitielle Rundzelleninfiltrationen zugesellten, meist leuko-
cytdren Charakters, verbunden mit einer zelligen Vermehrung der ad-
ventitiellen Elemente selbst. Auch beginnende Intimaproliferationen
konnten in Verfolg solcher Serien- und Stufenschnitte bald gesehen
werden. Es ist zu betonen, daB in diesem Anfangsstadium, entsprechend
der lokalbegrenzten Mediaerkrankung sich auch die adventitiellen
Reaktionsvorginge scharf lokalisierten. Krst bei weiterem Fortschreiten,

Abb. 8.

dem weiteren degenerativen Zerfall der Media bekam die adventitielle
Infiltration ein vollkommen zirkulires Aussehen; sie blieb aber an der
Stelle des ersten Beginnes am stéirksten, und hier lie sich auch das
Einriicken der Leukocyten durch die aufgefaserte und gleichsam ge-
sprengte Elastica externa in die degenerierte Media hinein verfolgen.
Damit aber begannen sich die bis dahin noch mit einiger Sicherheit in
ihrer Entstehung abgrenzbaren Bilder zu verwischen und gingen durch
die weitere schwere entziindliche Beteiligung aller GefdBwandschichten
in das Stadium iiber, das dem Hohepunkt der Erkrankung entsprach.

Fs soll noch einmal entschieden darauf hingewiesen werden, dafB
die erwahnte typische Folge des Ablaufes der krankhaften Prozesse an
den Arterien sich in unserem Falle an verhéltnismiBig nur recht wenigen
kleinsten Arterien beobachten lieB, obwoh! sehr zahlreiche und genau
durchgefiihrte Serienschnitte angefertigt wurden. Die groBe Masse der
erkrankten GefiBe zeigte Bilder, die eine Abgrenzung der Erkrankungs-
entstehung nicht mebr zulieBen. Aus diesem Grunde erkliren sich wohl
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die wechselnden Angaben der Autoren. Es wird immer ein giinstiger
Zufall sein, den Anfang der pathologischen Verinderungen in einem
Schnitte deutlich beobachten zu kénnen. Sobald die Degenerations-
erscheinungen der Media nur ein wenig fortgeschritten sind, verwischen
die an Adventitia und Intima emsetzenden Prozesse die Bilder unter
Umsténden so vollkommen, daBl es durchaus verstindlich wird, daB
manche Autoren, die in ihren Schnitten keine so giinstigen Bilder
beobachten konnten, die Adventitia oder gar die Intima als den priméiren
Sitz, als den Ausgangspunkt der Entziindung erkannten. Wir aber
sind gezwungen, fir unsern Fall die Entstehung der Entziindung in die
Media zu verlegen, und stimmen darin mit den meisten Autoren, besonders
der neueren Zeit {iberein.

An den Venen zeigten sich in unserem Falle meist gar keine Verédnde-
rungen. Zuweilen fanden sich in der Nahe grofler periarteriitischer
Entziindungsherde auch leukocytére Infiltrate in der Umgebung der
dem Arterienherd zugekehrten Venenwand. Im Innern der Venen
fielen stellenweise Thrombosierungen auf. Man bekam durchaus den
Eindruck, daB diese entziindlichen Infiltrate lediglich sekunddr durch
die Niahe der periarteriitischen Herde bedingt waren. Weiter war auf-
fallend, daB alle erkrankten Arterien, soweit sie noch ein durchgingiges
Lumen besafien und Blut enthielten, einen starken Leukoeytenreichtum
auch ihrer Lichtung aufwiesen.

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Organe selbst, die diese
erkrankten GefalBe fiihrten, fiel in der Leber ein nicht unerheblicher
Zellreichtum im periportalen Gewebe auf, auch dort, wo keine peri-
arteriitischen Prozesse in der Nahe lagen. Die Struktur der Leberzell-
balken und der Lidppchen sowie die Zellen selbst zeigten keine Beson-
derheiten. An den Nieren waren die Glomeruli ohne Befund. In den
Epithelien der Kanilchen erster Ordnung waren vereinzelt hyalin-
tropfige Degenerationen bemerkbar, die zu einer betrachtlichen Auf-
quellung der Epithelzellen fithrten und den voélligen Verschlull der be-
treffenden Lumina bedingten. In den Lichtungen der Kanilchen zeigten
sich stellenweise homogene rosagefarbte Zylinderbildungen. Herz-
muskulatur und Nebennieren ohne Besonderheiten. Auflerdem waren
vom Gehirn Schnitte angefertigt worden, obwohl makroskopisch an
dessen GefidBen keine pathologischen Prozesse nachzuweisen waren.
Auch die mikroskopischen Befunde lieBen keinerlei Verinderungen,
weder am nerviosen Apparat, noch am GefaBapparat, erkennen.

Fall 2: E. B., Arbeiterfrau, 44 Jahre. Anammnese: Als Kind zart und blutarm;
gpater hiufigc Amenorrhden. Seit 6 Jahren allméhliches Nachlagsen der Krifte,
hiufige Magen- und Darmbeschwerden, auBerdem auch Gehstérungen und Schmer-
zen in der Blasengegend. Aufnahmebefund: Innere Organe o. B. Nervenstatus:
Pupillenreaktion normal. Bauchdeckenreflexe nicht auszulosen. Patellarreflexe
lebhaft. Babinski bds. positiv, Gang schwerfillig, schwankend, spastisch-paretisch.
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Augenhintergrund: Bds. temporale Abblassung bei physiologischer Exkavation.
Tm Urinsediment zahlreiche Leukocyten; durch Cystoskopie wurde Entziindung
der Blasenschleimhaut festgestellt.

Im Laufe der Quecksilber-Salvarsanbehandlung besserten sich sidmtliche
Beschwerden der Pat. Sie wurde nach 8wochigem Krankenhausaufenthalt
entlassen. Es waren jedoch bei der Entlassung die objektiven krankhaften Befunde
von seiten des Nervensystems nach wie vor zu erheben. Es ist noch erwihnens-
wert, dal} die Wassermannsche Reaktion im Blute bei 3 maliger Untersuchung
negativ ausfiel, im Liguor dagegen einmal positiv und einmal negativ gefunden
wurde.

Nach Entlassung der Pat. verschlimmerten sich ihre Gangbeschwerden wieder
derart, daB sie schon nach 5 Wochen erneut das Krankenhaus aufsuchte. Der
Befund war im allgemeinen noch der gleiche, nur traten die Spasmen stirker in
Erscheinung. Im weiteren Verlauf der Behandlung traten trotz nochmaliger anti-
luetischer Kur Besserungen nicht mehr ein; die Symptome, besonders von seiten
des Harnapparates, nahmen dagegen an Starke betrichtlich zu. Unter chronisch-
septischen Erscheinungen, ausgelost durch Decubitus und schwere eitrige Cystitis,
ging Pat. etwa nach 3 Monaten zugrunde.

Die nach 10 Stunden vorgenommene Sekiion hatte folgendes Ergebnis
(8. Nr. 160/21):

Weibliche Leiche in méBigem Erndhrungszustande. Decubitalgeschwiire in
der Sakralgegend und an den Fiiflen. Im Situs des Bauches und der Brust nichts
Besonderes. Herz o. B. Lungen: Im ganzen ohne krankhafte Verinderung, ebenso
Hals- und Rachenorgane.

Milz schlaff und weich, Pulpa abstreichbar.

Leber: 23 :15 : 81/, cm. Die Oberfliche der Leber ist glatt und glinzend,
von hellrotgelber Farbe, Léppchenzeichnung ziemlich deutlich erkennbar. Es finden
sich auf der Oberfliche unregelmaBig zackig begremzte, dumkelrote bis blaurote
Flecken, deren Zentrum manchmal leicht eingesunken erscheint. Innerhalb dieser
Herde finden sich wieder kleine hellgelbliche Flecken ; auch die Schnittfliche hat ein
ahnliches, etwas buntes Aussehen. Auch hier finden sich einige unregelmaBig
begrenzte, dunkelrote Stellen, an denen die im allgemeinen deutliche Zeichnung
weniger gut erkennbar ist. Ebenso finden sich hier auch die hellgelblichen und
nahezu homogen erscheinenden fleckigen Verinderungen. An einzelnen Stellen
erscheinen die kleineren Gefsfle in der Nahe der beschriebenen bunteren Herde
durch Thromben verschlossen und erweitert. Die Gallenwege sind durchgingig.
Die Gallenblasenschleimhaut ist etwas gequollen, erscheint schmutzig-graugriin,

Magen, Darm sowie Pankreas und Nebennieren ohne Befund.

Linke Niere: 10,8 : 5 : 4 cm. Die fibrése Kapsel 148t sich nicht ohne Substanz-
verlust 16sen. Konsistenz des Organs ziemlich derb. Die Oberfliche zeigt eine
Reihe von tiefen, unregelméBigen Einziehungen. Die Farbe der Oberfliche ist
hellgelbbraun bis dunkelrot und gibt ihr dadurch ein fleckiges Aussehen. Innerhalb
der unregelm&Big begrenzten roten. Partien finden sich hellgelbliche Stellen. Auf
dem Schnitt sind die Rinde und die Markkegel gut voneinander abgesetzt. Die
Farbe der Rinde ist im allgemeinen gelbrot, doch sind auch hier wieder homogene
weiligelbe, z. T. deutlich keilfdrmige kleine Flecken erkennbar, die teilweise wieder
von dunkeibraunroten Stellen umschlossen sind. Die mittleren Gefifie des Paren-
chyms in der Umgebung der beschriebenen Stellen erscheinen an einigen Abschnitien
etwas erweitert und vielfach durch rote Thromben verschlossen. Die Farbe der Mark-
kegel ist hellrotblau bis graurot. Das Nierenbecken ist etwas erweitert, seine Schleim-
haut hat eine schmutzig-graurote Farbe. Der Ureter ist etwa fingerdick und seine
Schleimhaut im selben Sinne veridndert wie die des Nierenbeckens.
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Die rechte Niere entspricht im wesentlichen der linken.

Beckenorgane: Die Blase zeigt eine geschwollene, hyperidmische, stellenweise
schmierig-schmutzig erscheinende Schleimhaut. Die iibrigen Beckenorgane sind
ohne besonderen Befund.

Die Gefife des Beckens und der unteren Extremititen lassen keine Besonder-
heiten erkennen.

Darm o. B.

Gehirn: 1100 g, Schideldach 0,5—1,2 cm dick, graurot durchscheinend.
Diploe vorhanden. Die harte Hirnhaut 148t sich vorne leicht in Falten abheben.
Die Gefi e sind nur wenig gefiillt. Im Sinus longitudinalis finden sich Speckgerinn-
sel und etwas fliissiges Blut. Innenfliche der Dura ist feucht, glatt und glinzend.
Weiche Hirnhiute zart und durchscheinend. In den Subarachnoidalriumen findet
sich stark vermehrte Fliissigkeit. Die Gyri sind schmal. In dem Sinus der Basis
Cruor und einige Tropfen fliissigen Blutes. Hypophyse o. B. Gefife an der Hirn-
basis zarf, 0. B. Ventrikel sind etwas erweitert, enthalten klaren Liquor. Ihr Epen-
dym ist glatt und glinzend. Die Hirnsubstanz ist von erhéhtem Blut- und maBigem
Saftgehalt. Konsistenz etwas weich. Im vorderen Teil des Thalamus opticus
an der linken Seite finden sich einige bis linsengrofle graue Herde, ebenso im Nucleus
dentatus der rechten Kleinhirnhemisphére. Im tbrigen zeigen GroBhirn, Hirn-
stamm und Kleinhirn keine besonderen Verdnderungen. Im verlingerten Mark
findet sich noch besonders in der Gegend des 4. Ventrikels deutliche groue Ver-
farbung der Hintersirdnge. Nebenhohlen o. B.

Riickenmark: An den Riickenmarkshauten keine besonderen Veranderungen.
Auf Querschnitten durch das Riickenmark finden sich unregelmiflig zerstreut
liegende, grauglasige Herde in den Seiten-, Vorder- und Hinterstrangen. An einzelnen
Stellen sind diese Herde so ausgedehnt, daB der ganze Querschniti des Riickenmarks
grau erscheint und sich die Vorder- und Hinterhorner nicht deutlich abgrenzen
lassen. Konsistenz des Riickenmarks fest.

Die Untersuchungen auf Spirochdten aus Leber, Niere und Riickenmark im
Dunkelfeld negativ. Kulturen aus Leber und Niere ergaben Kokken, von Proteus
itberwuchert. Wassermannsche Reaktion im Leichenblut stark positiv.

Nach diesem Befunde wurde die anatomische Diagnose auf multiple
sklerotische Herde im Riickenmark, im verlingerten Mark wund in den
Grop- und Kleinhirnganglien gestellt. Ferner auf weifie Infarkte der
Leber mit Thrombose und Gefiferweilerung ( Periarteriitis mnodosa ?),
Cystitis, Ureteriitis, Pyelitis mit Nierenbeckenerweiterung.

Weipe Infarkie der Niere mit Thrombose und Gefdferweiterung ( Pert-
arteriitis modosa?). Unregelmdfige Narben auf der Oberfliche beider
Nieren..

Zwecks mikroskopischer Untersuchung wurden aus Leber, Gallen-
blasenwand, Nieren, Milz, Gehirn und Riickenmark mach Formalin-
und Alkoholfixation Stiicke teils gefriergeschnitten, teils in Paraffin
eingebettet und dann serienweise untersucht. Es wurden dieselben Far-
bungen angewendet wie in unserem 1. Fall.

In der Milz waren irgendwelche besonderen mikroskopischen Ver-
anderungen nicht nachzuweisen. In der Niere zeigte sich folgender Befund :

In groBen, im ganzen keiférmig gestalteten Bezirken haben die Epithelzellen
keine, die Bindegewebszellen nur sehr schwache Kernfirbung -angenommen.
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Die Capillaren, die solche Abschnitte umsdumen, zeigen pralle Fillung. An der
dem Nierenbecken zugewandten Spitze dieser nekrotischen Bezirke finden sich
villig obliterierte Arterien. Im iibrigen zeigen sich einige Glomeruli nur in-ihren
Randabschnitten, andere dagegen vollig hyalin umgewandelt, wieder andere vom
Rande her in bindegewebiger Umwandlung begriffen. Die Mehrzahl der Glomeruli
aber ist frei von krankhaften Verinderungen. An den Epithelien der Harnkanélchen
zeigt sich eine maBige Schwellung. Im iibrigen an ihnen kein vom Normalen ab-
weichender Befund. In der Umgebung der miftleren Arterien finden sich teilweise
sehr erhebliche Rundzelleninfiltrate, die im wesentlichen leukocytdren Charakter
haben. Die Adventitia dieser GefaBe zeigt recht betridchtliche Zellwucherung, und
dazwischen hinein dringen ebenfalls Leukocyten. Die Media ist groBtenteils
nekrotisch; Elastica externa aufgefasert und zerstort, die interna zwar stellenweise
noch als kontinuierlicher Ring erhalten, doch unter Verlust der Schlingelung,
so daB sie als gestreckte Linie erscheint. Wo auch die Elastica interna vollig
zugrunde gegangen ist, da finden sich hiufiger aneuwrysmatische Ausbuchtungen
des Gefifllumens. Die Intima zeigt starke, teilweise bis zur Obliteration fort-
schreitende Wucherungen; auch sie enthilt leukocytire entziindliche Infiltrate,
die auf der nekrotischen Media nicht fehlen, so daB stellenweise die verinderte
Arterienwand durchgehend lewkocytir infiliriert ist. Die kleinen Cefifle zeigen in
ihren Wandschichten keine Verinderungen. Dagegen finden sich in ibrer Um-
gebung typisch periadventitiell gelegene Rundzelleninfiltrate, iiberwiegend leuko-
cytiren Charakters. Die GefdBverinderungen sind nicht regelmaBig angeordnet,
liegen vielmehr recht zerstreut und lassen zwischen sich ganz normal gestaltete
Arterien gleichen Kalibers véllig frei. Solche beschriebenen veranderten und véllig
verddeten Arterien wurden Ursache zu den obenheschriebenen Infarkten.

Dieses fiir Periarteriitis nodosa typische Bild findet sich nicht nur
an den mittleren und kleineren GefiBen der Nieren, sondern auch an
denen der Leber und der Gallenblasenwand.

In diesem 2. Falle ist es gegeniiber unserem erstbeschriebenen auf-
fallend, daB nicht so sehr die kleinen und kleinsten, als vielmehr die
mittleren Gefifle befallen sind. Des weiteren waren fast durchweg
Bilder zu beobachten, die der fortgeschrittenen Erkrankung entsprachen,
nicht mehr dem Beginn; nur in einem Leberserienschnitt lieBen sich an
einer kleinen Arterie ¢nitiale Verdnderungen beobachten. Die Intima
war frei von allen anormalen Befunden, die Media véllig hyalin nekro-
tisch. In der Adventitia fanden sich ganz geringe leukocytiire Infil-
trationen. Es war dies das einzige Bild, das dem Studium der beginnen-
den Lokalisation dienen konnte; es lie sich auch in der Serie gut ver-
folgen. Da mubBte allerdings die weit fortgeschrittene Alteration der Media,
die bis zur Nekrose gelangt war, gegeniiber den noch ganz fehlenden Intima-
verdnderungen und den geringen Adventitiareaktionen auffallen. Und es
ist wohl berechtigt, auch diesen Befund im Sinne der primdren Media-
schédigung zu deuten, zumal niemals cine intakte Media bei schon an-
gegriffener Adventitia becbachtet werden konnte.

Fiir die Untersuchung des Gehirns und Riickenmarks waren Schnitte aus den
Stammganglien, der Briicke, dem Kleinhirnkerne, aus Rindenabschhnitten von
GroB- und Kleinhirn, ferner aus dem verlingerten Mark und aus den verschiedensten
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Riickenmarksegmenten entnommen, in Formalin bzw. Alkohol fixiert und im
Gefriermikrotom verarbeitet oder aber in Paraffin eingebettet.

AuBler den schon oben erwihnten kamen noch Markscheidenfirbungen nach
Spielmeyer in Anwendung. Es zeigten sich nun bei fast samtlichen Schnitten des
Gehirns in der Umgebung der kleinsten pricapillaren Arterien geringe zellige
Infiltrate, die auch auf die Gefilscheiden selbst tibergriffen; sie zeigten sich nur
immer vereinzelt und oft so winzig, dal} sie leicht iibersehen werden konnten,
aber sie fehlten nur selten in einem Schnitte ganz. Die Infiltrate wurden meist
aus Leukocyten gebildet, aber es fanden sich in diesen GefiaBscheiden auch Abraum-
zellen, und auch braungelbe Pigmentzellen fehlten nicht. Irgendwelche Media-
oder Intimaverinderungen konnten nirgends nachgewiesen werden. In der Lich-
tung der Gefilfie zeigten sich jedoch stellenweise Leukocyten in vermehrter Anzahl.

Interessant waren Beobachtungen, die in den Schnitten des Globus
pallidus gemacht werden konnten, wo sich némlich in den Wandungen
kleinster Arterien und auch in unmittelbarer Anlehnung an die Capillar-
wandungen ausgesprochene Kalkniederschlige fanden. Wie aber aus den
Ausfithrungen einer neueren Arbeit von Spatz hervorgeht, sind diese
Befunde in einer solchen Regelmifligkeit im Globus pallidus anzutreffen,
daB sie hier wohl als normal anzusehen sind, ihnen pathologische Be-
deutung jedenfalls nicht zukommt

Blieben die beschriebenen Verénderungen an den Gefafischeiden
und in ihrer Umgebung im allgemeinen auch in geringen Grenzen, so
nahmen sie doch an einigen etwas gréBeren Gefafien der Briicke betricht-
licheren Umfang an; es fiel hier vor allem die iiberaus starke endovas-
culire Leukocytenansammlung auf. Aber auch in der Umgebung der
Adventitia und in ihren #ufieren Schichten zeigten die Infiltrate sich
sehr viel stirker. FEine Vermehrung der adventitiellen Zellelemente
selbst aber war nirgends nachweisbar. Media und Intima waren ebenso
wie die beiden clastischen Grenzmembranen ganz intakt, so dafl der
Prozef auch an diesen Gefidflen, wo er doch ziemlich stark auftrat, ein
ganz anderes Bild darbot als cine beginnende Periarteriitis nodosa.
Immerhin sind diese doch entschieden auf eine entziindliche Reizung
hinweisenden Befunde an den Gehirnarterien recht interessant.

Degenerative Verinderungen an den Ganglienzellen waren im all-
gemeinen nirgends zu beobachten. Dagegen waren bei der Spielmeyer-
schen Markscheidenfirbung dort,woschon makroskopisch die'grauglasigen
Herde gesehen waren, auch histologische Verinderungen nachzuweisen,
die einer typischen Sklerose entsprachen. Dieselbe hatte besonders im
Riickenmark sehr bedeutende Ausdehnung angenommen, so dafi auf
einigen Querschnitten eine fast voéllige Zerstérung einzelner Stringe
nachzuweisen war.

Bakterien-, insbesondere Spirochdtenfirbungen waren auch in unserm
2. Falle ohne Ergebnis geblieben.

Fall 3: H. E., 5jihriger Xnabe. Anamnese: Erkrankte ca. 3 Wochen vor
seiner Aufnahme ins Krankenhaus mit starken Halsschmerzen und Schluck-
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beschwerden. Die heftige Angina dauerte etwa eine Woche. Das Kind war bereits
wieder auBer Bett, als es erneut mit unbestimmten Beschwerden und Odemen
erkrankte, deren Verschlimmerung Aufnahme ins Krankenhaus notwendig machte.

Aufnabmebefund: An den Hals-, Brust- und Bauchorganen lief} sich kein be-
sonderer Befund erheben. An dem ganzen Kérper starke Odeme. Blutdruck
115 mm Hg. Urinmenge sehr gering (unter 100 cem) bei 1018 spez. Gewicht, Im
Urin EiweiB (durchschnittlich 10°4), Zylinder, Erythrocyten. Nach 10tigiger
Krankenhausbehandlung, wihrend der die fast vollige Anurie nicht zu beheben
war, und in deren zweiter Hélfte sich neben starker Unruhe auch Krampfe mit
BewuBtseinsverlust einsteliten, trat Exitus letalis ein.

Sektion wird nach 10 Stunden vorgenommen, kann jedoch mit Riicksicht
auf die Angehorigen des Knaben, die eine vollstindige Exéffnung nicht gestatten,
nur in der Herausnahme der einen (rechten) Niere bestehen.

8.-Nr. 60/22. AuBere Besichtigung: Kindliche ménnliche Leiche in gutem
Ernshrungszustand. Hautfarbe weiBigelb. Die Haut ist teigig geschwollen, Finger-
eindriicke bleiben allenthalben bestehen, besonders stark am Riicken und den
Unterschenkeln.

Rechte Niere: 11 :5 : 31/, cm, Gewicht 130 g. Die fibrose Kapsel 1aBt sich
leicht abziehen. Niere erscheint vergroBert, ziemlich dick. Die Konsistenz ist
teigig-weich. Die Oberfliche glatt, sie hat ein buntes Aussehen, da sich zahlreiche
kleinste, solitir stehende, rote Punkte oder auch zusaimmenflieBende rote Fleckchen
und Streifen vom graurotem Untergrund abheben. Auf der Schnittfliche ist die
Rinde bis zu 10 mm verbreitert, sie quillt etwas iiber die Marksubstanz. hervor.
Sie hebt sich gut von den dunkleren Markkegeln ab und zeigt ebenfalls auf ihrem
grauroten Grundton zahlreiche dunkelrote Streifen und Fleckchen. Nierenbecken
ohne Befund.

Zwecks mikroskopischer Uniersuchung wurden aus mehreren Stellen Gewebs-
stiicke herausgeschnitten, die in gleicher Weise gehirtet und bearbeitet wurden,
wie es in den vorhergehenden Fillen beschrieben.

Es wurde folgender Befund erhobens

Die Malphigischen Korperchen sind durchweg krankhaft verindert, stellen
sich aber in sebr verschiedenen Bildern dar; einige zeigen stirkste Kernvermehrung
ihrer Glomerulusschlingen, die der Bowmannschen Kapsel dicht anliegen. Bei
anderen legen sich die GefiBschlingen in konzentrischer Anordnung in der Mitte
des Malphigischen Koérpers zusammen, wihrend sich im verbreiterten Kapsel-
raum ein grofitenteils homogenes, stellenweise aber auch rote und weiBe Blut-
korperchen enthaltendes Exsudat findet. Dabei tritt an manchen Stellen eine Wu-
cherung des Kapselepithels hervor; und wieder bei anderen erfolgt eine hyaline
Umwandlung sowohl des intrakapsuldren Exsudates als auch der #uBeren Schichten
des GefaBkniuels. Und endlich fehlen auch nicht Bilder, die schon eine beginnende
bindegewebige Organisation dieser hyalin entarteten Teile von der Kapsel her
zeigen.

An den gewundenen Kanilchen fallt die sehr verschiedene Weite ihrer Lumina
auf. Bei vielen sind die Epithelien klein, sehen wie geschrumpft aus, legen sich
aber infolge allgemeiner Verengerung der betreffenden Kanalchen so eng anein-
ander, da8 sie kein Lumen mehr zwischen sich fassen. Bei der Sudanfiarbung zeigen
gerade die Epithelien dieser Kanslchen stirkste fettige Degeneration. Bei den
Rohrchen mit weiterem Lumen fallt eine miBige Abplattung ihrer Epithelien
auf. In den Lichtungen finden sich vielfach eosingefirbte, homogene Gebilde,
stellenweise aber auch Erythrocyten. In den Sammelrohren ist der Reichtum an
roten Blutkorperchen erheblich stirker, auBerdem treten auch hier desquamierte
Epithelien hervor. Das Interstitium der Rinde ist erheblich verbreitert; stellen-
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weise finden sich geringe Rundzelleninfiltrate lymphocytiren (harakters in der
Umgebung der kernreichen, geschwollenen Glomeruli.

An den groBeren Gefifen fallen keine Besonderheiten anf. Die kleineren,
besonders die an der Grenze der makroskopischen Sichtbarkeit gelegenen Arterien
zeigen dagegen teilweise Verdnderungen, wie sie einer typischen Periartertitis
nodosa entsprechen. Kin starker periadventitieller Zellmantel aus Leukocyten,
Lymphocyten und Plasmazellen bestehend, umgibt die gewucherte, mit Leukocyten
durchsetzte Adventitia. Die Media ist vollig nekrotisch, zum Teil zeigt sich in ihr,
von auflen her vordringend, entziindliches Granulationsgewebe. Elastica externa
grofitenteils geschwunden; auch die interna weist erhebliche degenerative Ver-
anderungen auf, indem sich die starke Schlangelung in eine gerade, sich zuweilen
auch unterbrechende Linie umgewandelt hat. Die Iniima zeigt starke Proliferation,
ohne aber dadurch vollige Obliteration des Lumens herbeizufiihren.

Dieser eben beschriebene, der Hohe der Erkrankung entsprechende
Befund stellt gleichzeitig das am weitesten fortgeschrittene Stadium
dar. Vernarbungsbilder fehlen, dagegen finden sich vereinzelt auch
Stadien, die noch nicht diese starken entziindlichen Veranderungen
zeigen. Die frithesten Bilder von der Entwicklung des Prozesses lassen
sich an Serienschnitten einer kleinen Rindenarterie verfolgen. An der-
selben zeigen sich die drei GefdBwandschichten teilweise noch unver-
indert. An der Adventitia fillt nur an zwei Stellen eine leukocytire
Infiltration auf, die einmal einem volligen Zugrundegehen der Elastica
externa, das andere Mal einer starken Aufsplitterung und Auflockerung
derselben entspricht. Diese Veranderungen, sowoh! der Adventitia wie
der Externa, bleiben scharf begrenzt; die anliegende Media zeigt an der
Stelle der Elasticaaufsplitterung eine deutliche Verdickung, sie erscheint
in ihrer Substanz aufgelockert, getriibt homogen, mit nur mangelhafter
Kernfirbung. An der anderen Stelle, der des volligen Zugrundegehens
der Elastica externa, ist die Media stirker und sichtbarer verindert;
zwar nicht mehr geschwollen, dafiir aber vo6llig nekrotisch, wie es be-
sonders durch die leuchtendrote Eosintingierung auffillt, in der sich eine
Kernfirbung nicht mehr zeigt. Von der Adventitia her dringen ver-
cinzelt Leukocyten an dieser Stelle in die Media vor. Es gelingt aber
nirgends mit Sicherheit in der einen Gefafwandschicht krankhafte Ver-
dnderungen vor der andern nachzuweisen. Immerhin widerspricht auch
dieser 3. Fall in keiner Weise unseren oben mehrfach erwihnten Anschau-
ungen, den Beginn der Erkrankung in die Media zu verlegen, ist vielmehr
geeignet sie zu stitzen. Denn die eben skizzierten Veranderungen lassen
sich mit einem priméren Mediabeginn in jeder Weise aufs beste vereinigen.
Erwiahnenswert ist noch, dafl die erkrankten Gefafle gegentiber den in-
takten ganz erheblich in der Minderzahl bleiben. Auch daraus gewinnt
man den Eindruck, daB die GefaBerkrankung erst begonnen hat und kaum
an einzelnen Arterien ihren Héhepunkt erreichen konnte, als der Tod
durch die gleichzeitig bestehende schwere Nephritis eintrat. An den
Venen waren keine Verinderungen nachzuweisen, Bei den Fibrin-
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firbungen zeigten sich stellenweise in dem Exsudat der Malpighischen
Korperchen, vereinzelt auch in den dufleren Schichten der in Nekrose be-
griffenen Media, feine Fibrinfaden. Die Bakterienfirbungen fielen
negaiw aus.

Nach diesen Befunden mulite die Diagnose auf subakute Glomerulo-
nephritis und beginnende Periarterittis nodosa gestellt werden. Wir
mochien aber noch ganz besonders darauf hinweisen, dafi die Gefdfverdnde-
rungen gegeniiber dem dbrigen Nierenbefunde ganz im Hintergrunde
bletben, gleichsam nur einen Nebenbefund darstellen, wie jo auch bet der
makroskopischen Betrachtung nichts auf eine Periarierittis nodosa hin-
gewiesen halle. -

Es entsteht nunmehr fiir uns die Aufgabe, an Hand unseres Mate-
rials zu den schon in der Einleitung kurz angedeuteten Streitfragen
Stellung zu nehmen. Unsere Fille weisen, wie schon wihrend ihrer Be-
schreibung exwéhnt, was die Lokalisation des Beginnes der Erkrankung
anbetrifft, entschieden auf die Media als die primér angegriffene Gefaf3-
wandschicht hin. Im ersten Falle konnten Mediaverinderungen mit
Sicherheit nachgewiesen werden, bevor Adventitia und Intima irgendwie
sichtbar erkrankt waren. Wenn diese scharfe Abgrenzung bei den beiden
letzten Fallen auch nicht durchgefiihrt werden konnte, so gewann man
doch auch hier aus den gegentiber der nur leicht erkrankten Adventitia
weit fortgeschrittenen Mediaverinderungen den Eindruck, in letzterer
die Lokalisation der Priméirerkrankung zu suchen. In den neueren
Verdffentlichungen — auf die vor Gruber erschienenen einzugehen, er-
iibrigt sich unter Hinweis auf dessen kasuistische Arbeit — stellt sich
entschieden v. Hann auf einen entgegengesetzten Standpunkt. Dieser
Autor hatte Gelegenheit, einen Fall von Periarteriitis nodosa zu beob-
achten, der klinisch zu diagnostizieren war und auch in Heilung ausging.

Es handelte sich um ejnen 30 jahrigen Hauptmann mit belangloser Vorgeschichte.
Derselbe erkrankte plotzlich mit hohem Fieber und Schitttelfrost, schlechtem All-
gemeinbefinden; keine lokalisierten Beschwerden. Gleichzeitigz mit dem Fieber-
beginn traten an den verschiedensten Stellen der Kérperoberfliche bis erbsengro8e
Knétchen auf, die nach ca. 24 Stunden wieder verschwanden. Das Fieber zog sich
von kurzen Remissionen unterbrochen iiber 2 Monate hin. Erst dann kam er in
Krankenhausbehandlung und damit auch in die Beobachtung des Verfassers.
Bald nach der Aufnahme bildeten sich wieder die Knétchen, die nach lingstens
24 Stunden zwar verschwanden, aber nur, um anfangs haufiger, spiter seltener
wiederzuerscheinen. Im iibrigen kein krankhafter Befund, auch keine Leuko-
cytose. Der Verlauf zog sich iiber Monate hin; nach langsam fortschreitender
Besserung trat schlieBlich Heilung ein. Zwecks histologischer Untersuchung waren
2 solcher Knoten excidiert worden. Der Befund war der typische einer im Haohe-
bzw. schon Vernarbungsstadium befindlichen Periarteriitis nodosa. Verfasser
hatte infolgedessen Bilder zu sehen bekommen, in denen die Hauptveranderungen
Adventitia und Intima betrafen und die degenerative Media von dem von auBen
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her vordringendem Granulationsgewebe substituiert wurde. Allerdings beschreibt
er auch Schnittbilder kleinster GefaBe, wo sich bei intakter Media nur Verinde-
rungen der Intima und Adventitia zeigten.

Immerhin scheint mir die geringe Auswahl von Bildern, die dem
Verfasser naturgemifl an seinen zwei excidierten Hautstiicken nur zur
Verfiigung stehen konnte, nicht geeignet, beziiglich der Lokalisation
so sichere Schliisse zu gestatten, wie er es mit folgenden Worten tut:
»»Die Verinderungen der Media, die stellenweise nur geringfiigiger
degenerativer Natur sind, wihrend an anderen Stellen die entziindliche
Zellinfiltration aus der Adventitia vordringend das Gewebe der Media
vollig substituiert, zeigen, daf es sich unmdéglich um eine priméire Loka-
lisation daselbst handeln kann.” Ich habe jedenfalls aus seiner ge-
gebenen mikroskopischen Beschreibung in keiner Weise das Gefiihl be-
kommen, sie sei in dieser Hinsicht beweisend. Man darf niemals vergessen,
welche Grenzen unserer Wahrnehmbarkeit gerade gegeniiber den Ge-
websalterationen noch gezogen sind; und darf auch nicht vergessen,
wie bald exsudativ-produktive Vorginge sich im mikroskopischen Bilde
alterativ-degenerativen gegeniiber in den Vordergrund driingen kénnen.
Die Media reagiert aber in erster Linie alterativ-degenerativ, die Adven-
titia dagegen produktiv-exsudativ; sie wird sich also verhaltnismaBig
eher und vor allem wesentlich s{irker in diesen Veréinderungen wahz-
nehmbar machen koénnen als die Media. Diese Punkte sind, ebenso
wie der vorerwihnte des giinstigen Zufalles, durch den einem Schnitt-
bilder gerade des ersten Beginnes der Erkrankung vor Augen gefiithrt
werden, zu beriicksichtigen, wenn die Widerspriiche i den Beobach-
tungen der einzelnen Autoren in dieser Streitfrage erklart werden sollen.

Der ebenfalls aus neuerer Zeit stammende Fall von Pickeri-Menke
kann fiir diesen strittigen Punkt nicht verwertet werden. Er betrifft
einen 13jahrigen Knaben, der mit Fieber erkrankte, Krampfanfille,
Magen- und Darmbeschwerden bekam, auBlerdem Milzschwellung und
Leukocytose aufwies. Die Sektion ergab eine Periarteriitis nodosa, die
aber keine frischen entziindlichen Veranderungen mehr, sondern durch-
weg nur Vernarbungsstadien zeigte. Eskann aus diesen fortgeschrittenen
Veranderungen, wie auch Verfasser betont, natiirlich nicht auf die
Lokalisation der ersten Anfinge der Erkrankung geschlossen werden.
Das gleiche gilt fiir die Vertffentlichung Spires, der einen Fall von
Periarteriitis nodosa obsoleta zugrunde liegt. Der Patient war Luetiker
gewesen, seiner Hirnlues auch erlegen. Die Sektion deckte aulerdem
eine vollig abgelaufene vernarbte Periarteriitis nodosa auf, die wéhrend
des Lebens keine Erscheinungen gemacht hatte. Auch der Versésche
Fall einer alten schon vernarbten Periarteriitis nodosa bei einem fran-
zosischen Kriegsgefangenen ist in diesem Sinne nicht zu verwerten.
Aus den Referaten des in Hamburg demonstrierten Frinkelschen Falles
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sowie der von dem Norweger Harbitz und endlich gemeinsam von den
drei Amerikanern Manges, Morris und Baehr publizierten Falle geht
nicht mit geniigender Sicherheit hervor, welchen Standpunkt die Autoren
auf Grund ihrer Untersuchungen in dieser Lokalisationsfrage einnehmen,
wihrend die beiden Verdtfentlichungen von Brinkmann und Meyer
in erster Linie dazu dienen, die klinischen Seiten dieses Krankheitsbildes
zu beleuchten, wihrend die pathologische ¥rage in ihnen nicht niher
abgehandelt wird.

In dem von Kroetz verdtfentlichten, von Schminke spiter in der Patho-
logischen Gesellschaft in Jena noch einmal erwidhnten Fall von Peri-
arteriitis nodosa war mikroskopisch der Hauptsache nach eine fleckig
zur Entwickelung gekommene Nekrose der Media und ihre Substituierung
durch Granulationsgewebe von der Adventitia her zu beobachten. Wenn
Verfasser auch keinen eigenen Schlufl beziiglich der in Rede stehenden
Frage zieht, so geht doch aus der histclogischen Beschreibung hervor,
daB auch fiir seinen Fall eine primére Mediaschidigung anzunehmen ist.

Gerlach kommt an Hand seiner Veroffentlichung zu dem Resultat,
daf} die Erkrankung in den &uBeren Wandschichten ithren Anfang nimmt;
glaubt aber der weiteren Abgrenzung, ob Adventitia oder Media, keine
grofere Bedeutung beilegen zu brauchen. Wir méchten diesen vermitteln-
den Standpunkt nicht teilen, da diese Frage fiir uns von grundsdtzlicher
Bedeutung ist. Wir halten, wie unien ndher begriindet werden wird, die
Periarteriitis nodosa fiir eine besondere, gesetemdifig ablaufende Form
einer schweren entziindlichen Gefdfwandschidigung, die sich micht nach
threm Wesen, als dem etner Entziindung, sondern nur nach ihrem Ablauf
von jenen anderen schweren, ebenfolls entziindlichen Gefdpwandverdnde-
rungen unlerscheidet, wie sie von Wiesel und anderen bei Infektionskrank-
heiten Gfters gesehen wurden. Bs wird auf diese Frage unten niher ein-
gegangen. Es sei aber schon hier auf das gemeinsame des Beginnes alte-
rativer Verinderungen in der Media hingewiesen; erst in der Folge
nimmt die Entziindung das cine Mal einen vorwiegend exsudativen
Charakter an, wahrend sie das andeie Mal ihre alterative Form im wesent-
Tichen beibehalt.

Einen sehr entschiedenen Standpunkt fiir die priméire Mediaschidi-
gung vertritt Walter, in dessen Fall sich eine Periarteriitis nodosa im
Anschlufl an eine allgemeine Furunkulose mit Abscessen ausgebildet
hatte. Niemals konnten Odem oder andere Adventitiaverinderungen
ohne gleichzeitig bestehende Mediaverinderungen beobachtet werden,
wahrend andererseits Bildéer von sicherer Mediadegeneration ohne Ad-
ventitiaverinderungen nicht zu den Seltenheiten gehorten; Befunde
also, wie auch wir sie in unserem ersten Falle erheben konnten, und die
auch uns die sichere Stellungnahme fiir eine primire Mediaschidigung
abnétigten.
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Zu eciner eigenartigen Anschauung in dieser Streitfrage gelangt
Tschamer. Er beobachtete einen Fall von Periarteriitis nodosa bei einem
42jahrigen Kriegsgefangenen, der wihrend seiner sich tiber viele Monate
hinziehenden Erkrankung neben allgemeinen Symptomen wie Fieber,
Mattigkeit und Schwiichegefiihl an objektiven Befunden im Wesent-
lichen nur eine Leukocytose aufwies. Er starb vollig marantisch. Die
Obduktion deckte neben einer allgemeinen Atrophie der Organe eine
Periarteriitis nodosa auf. Die im ganzen typischen mikroskopischen
Befunde lassen den Verfasser den priméren Angriffspunks der Erkrankung
in die Adventitia und die &uBeren Teile der Media verlegen. Eine al-
leinige erste Mediaschédigung lehnt er ab. Dieser TrugschluB} sei, wie er
sagt, dadurch verstéindlich, daf ,,die Media nach Art einer toxischen
Fernwirkung schon auf weitere Strecken beschidigt erscheinen kann, wenn
auch nur ein anfanglich vielleicht ganz kleiner primérer entziindlicher Herd
in der Adventitia aufgetreten ist, wodurch in Serienschnitten noch vor
dem Auffinden des adventitiellen Entziindungsherdes eine Degeneration
und auch vielleicht ein entziindliches kollaterales Odem der Media zu
finden sein wird“.

Es erscheint mir zu gesucht, von einem so kleinen Infiltrationsherd
eine verhiltnismiaBig so groBe toxische Fernwirkung herleiten zu wollen,
als vielmehr umgekehrt auf die primiren Mediaschidigungen hin, die
in solchen Fillen das mikroskopische Bild beherrschen, die Exsudations-
vorginge der Adventitia sekundér folgen zu lassen. Theoretische Er-
wigungen gegen ein erstes Sichtbarwerden der alterativ-entziindlichen
Vorgiinge in der Media kénnen nicht gut geltend gemacht werden.
Tschamer versucht weiter, die zuweilen weit fortgeschrittenen Degene-
rationsprozesse der Media vor dem Auftreten der exsudativen Verande-
rungen in der Adventitia noch dadurch zu erkliren, daf infolge der
der Periarteriitis nodosa zumeist vorangehenden Infektionserkrankungen
neben anderen arteriellen GefaBschadigungen erhebliche Degenerations-
prozesse in der Media gesetzt wiirden, die dann den Locus minoris re-
sistentiae fiir die zweite Infektion, die Periarteriitis nodosa, geben. Dem
ist nun aber entgegenzubalten, daB es kaum denkbar ist, wie so schwere
Mediaverinderungen, die ja bis zur Nekrose fortschreiten kénnen,
mehr oder weniger lange Zeit — die ,,erste’ Infektion liegt ja oft Monate
zuriick — bestehen sollen, ohne entsprechende Verinderungen an den
andern Schichten auszuldsen. Die oft beobachteten alleinigen Er-
krankungsprozesse degenerativer Natur an der Media von dem das Wesen
der Periarteriitis nodosa bildenden Symptomenkomplex auszuschlieBen.
wie es Tschamer will, und in ithnen nur prédisponierende Momente zu
sehen, geht demnach nicht an.

Wir kommen nunmehr zu der iiberaus wichtigen und heiBumstrittenen
Trage der Atiologie der Frkrankung. Bei der kritischen Besprechung
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geniigt unter Hinweis auf die Grubersche Arbeit wiederum ein Eingehen
nur auf die neueren Verdffentlichungen. Wie schon eingehend bemerkt
wurde, ist der alte Streit auch durch sie in keiner Weise entschieden.
Grofite Beachtung verdient die Meinung ». Hanns; dieser Autor, dem
es vergonnt war, die klinische Beobachtung einer wiahrend des Lebens
diagnostizierten und auch zur Heilung gebrachten Periarteriitis nodosa
machen zu konnen (s. 0.), filhrte experimentelle Untersuchungen in der
Weise aus, dafl er von dem Venenblut seiries Pat. auf Meerschweinchen
je 2 com intraperitoneal verimpfte. Vorherige Abimpfungen von Pa-
tientenblut in Bouillon und auf Agar blieben steril. Die beiden gespritzten
Tiere zeigten in der folgenden Zeit keine anormalen Erscheinungen.
Es wurden von ihrem Blute wiederum zwei Meerschweinchen geimpit
und endlich auch zwei weitere Tiere mit dem steril behandelten, in
physiologischer Kochsalzlésung emulgierten Organrest des ersten Paares
nach dessen T6tung. Auch diese vier Tiere zeigten keine krankhaften
Symptome. Makroskopisch waren bei allen sechs Tieren nach der Tétung
keine Organverinderungen nachzuweisen. Bei der mikroskopischen
Untersuchung aber zeigten sich an den Geféfen erhebliche, vom normalen
abweichende Befunde, die der Autor folgendermafBen zusammenfafBt:
,.Bei saémtlichen Tieren fand sich in den verschiedensten Organen eine
disseminierte Entziindung der Arterien, die, recht verschiedenen Grades
und in recht verschiedener Ausdehnung manchmal nur cinen kleinen
Abschnitt der GefiBwand betrifft, um keilférmig von der Adventitia
gegen das Lumen vorzudringen. An anderen Stellen ist die ganze Gefi3-
wand zirkulér ergriffen, indem nebst Rundzellen hauptséchlich Leuko-
cyten die dulleren Wandschichten durchsetzen, ohne indes auf die In-
tima tiberzugreifen. Auch manche Venen zeigen dhnliche Verdnderungen.
Ebenso finden sich auch Infiltrate ldngs der Capillaren.

Es besteht nach dieser Beschreibung zweifellos eine gewisse Ahnlich-
keit mit den Bildern, die einer Periarteriitis nodosa entspreéchen. Es
ist aber bei dem Studium der eingehend beschriebenen Arterienbefunde
ebenso unverkennbar, daf in dieser Zusammenfassung nur dos Ahnliche,
nicht aber das Trennende gebracht wird. Letzteres liegt aber hauptsichlich in
dem Verhalten der Media, die zumeist statt der sonst zum Bilde der
Periarteriitis nodosa gehorigen Degeneration bzw. Nekrose eine stellen-
weise enorme Hypertrophie zeigte. Alterativ-degenerative Verinderungen
treten demgegeniiber ganz zuriick. Es scheint sich bei den Befunden in
erster Linie um perivasculire Infiltrate gehandelt zu haben, die allerdings
stellenweise auch auf die GefiBe selbst iibergriffen.

Die Veranderungen scheinen uns solcher Art zu sein, wie sie bei all-
gemein infektids-toxischen Prozessen in Umgebung der GefiBe und an
diesen selbst nicht selten zu sehen sind, und auf die weiter unten noch
kurz eingegangen werden wird. Im gleichen Sinne scheint uns auch der
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Befund an der Leber des einen Meerschweinchens zu deuten zu sein,
wo sich namlich kleinste frische Nekrosen fanden, in deren Bereich ein-
zelne Leukocyten auftraten. Daneben deutliche Erweiterung der
Capillaren und Pracapillaren mit reichlichen endovasculidren Leukocyten.
Befunde also, die mit einem toxischen etwa in der Bauchhohle sich ab-
spielenden ProzeB recht wohl in Einklang zu bringen sind.

Sollte es sich bei allen diesen Veréinderungen nicht vielleicht um
Reaktionen auf den doch recht erheblichen Reiz einer intraperitonealen
Injektion von 2 com Fliissigkeit gehandelt haben? Die Sterilitat der vom
Patientenblut angelegten Bouillon- und Agarkulturen und das Fehlen
irgendwelcher wiahrend des Lebens der Tiere faBbaren krankhaften Er-
scheinungen, was doch sicher nicht auf eine Infektion hindeutet, scheint
mir dafiir zu sprechen. Doch wie man sich diesen Befunden und Fragen
gegeniiber auch stellen mag, das eine erscheint mir sicher, daBl v. Hann
zu weitgehende Schliisse zieht, wenn er schreibt: ,,Nachdem es mir ge-
Iungen ist, experimentell durch Einimpfen von Patientenblut bei Meer-
schweinchen periarteriitis-nodosa-artige Gefafveranderungen hervor-
zurufen, erscheint die Pathogenese der fraglichen Erkrankung im Sinne
einer spezifischen infektiosen Atiologie geklirt zu sein.*

Die interessanten und dankenswerten Untersuchungen v. Hanns
bediirfen aber, bevor man durch sie die #tiologische Frage der Peri-
arteriitis nodosa fir gelost erklaren will, entschieden noch der Nach-
prifung.

Von den iibrigen neueren Autoren neigen auf Grund der erwahnten
v. Hannschen Untersuchungen und Befunde, die sie einer kritischen
Besprechung allerdings nicht unterziehen, auch Kroelz, Walter und
Gerlach dazu, einen noch unbekannten spezifischen HErreger anzunehmen.

Die iibrigen behandeln die Frage der Atiologie noch iiberhaupt als
ungeklirt und vermeiden e¢in niheres Eingehen auf dieselbe, oder sie
stellen sich, wie vor allem Spiro und Schamer, auf den Standpunkt eines
nicht einheitlichen Erregers. Diese letztere Anschauung vertreten auch
wir, kénnen auch durch die Ergebnisse der v. Hannschen Untersuchun-
gen davon nicht abgebracht werden. Das schon oft von den Autoren
betonte hiufige Zusammentreffen der Periarteriitis nodosa mit anderen
Infektionskrankheiten ist ein zu oft erhobener ja fast regelméfBiger Be-
fund, als daf man ihn in dtiologischer Hinsicht unbeachtet lassen diirfte.
Auch unsere Fille sprechen in diesem Sinne des Zusammenhanges.

In unserm ersten Krankheitsbild entwickelte sich die Periarteriitis
nodosa im AnschluB an eine Grippe. Wenn es auch bislang noch suBerst
schwer halten diirfte, allein aus den klinischen Symptomen, sofern
lokale Arterienveranderungen in Form von Knétchen sich nicht nach-
weisen lassen, eine Periarteriitis nodosa zu diagnostizieren, so bietet
doch die nachtrigliche Zusammenstellung der Symptome nach der durch
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die Obduktion erlangten Diagnose Bilder, die sich mit einer gewissen
RegelmaBigkeit wiederholen, und die vor allem starke kolikartige Schmer-
zen im Abdomen neben hiufigen polyneuritischen Erscheinungen und
schweren Stérungen des Allgemeinbefindens erkennen lassen. So kann
hiufig durch nachtriigliches Riickgreifen auf die Anamnese der Beginn
des akuten Stadiums der Erkrankung ermittelt werden. In unserem
Falle wiirde die Ho6he des akuten Krankheitshildes also in die Zeit
etwa zweler Wochen nach dem Beginne des grippésen Infektes fallen.
Man geht daher wohl nicht fehl, diese beiden Erkrankungen einer ein-
heitlichen Atiologie zuzuschreiben. Lues war bei diesem Knaben aus-
zuschliefen.

Schwieriger ist unser zweiter Fall #tiologisch zu deuten. Hier hat
die Krankheit eine 44jahrige Frau befallen, die schon seit mindestens
6 Jahren an einer langsam fortschreitenden Nervenerkrankung litt.
Lues war durch den positiven Ausfall der WaR. im Liquor cerebrospinalis
und auch in dem der Leiche entnemmenem Blut sichergestellt. Es ent-
steht die Frage, ob vielleicht die Lues als dtiologischer Faktor fiir beide
Erkrankungen angesehen werden darf. Die Sklerose wird ja im all-
gemeinen nicht in Abhiéingigkeit von Syphilis gebracht. Die erhebliche
Besserung der klinischen Symptome nach der spezifischen antiluetischen
Kur diirfte in unserem Falle aber doch wohl im Sinne einer Abh#ngig-
keit sprechen. Nach unserer Anschauung, dafl eben verschiedenartige
Erreger fiir die Periarteriitis nodosa in Betracht kommen, kénnten
bisweilen auch die Spirochiten als die ursichlichen Faktoren fiir die
Gefidlerkrankung angesehen werden. Die Félle der sicher nachgewiesenen
Lues in Verbindung mit der Periarteriitis nodosa sind relativ recht héufig;
und wenn es auch nicht angingig ist, daraus den SchluB einer alleinigen
luetischen Atiologie zu ziehen, wie es Versé getan hat, so berechtigt
dieses Zusammentreffen doch, auch der Lues als auslosendem Faktor
fiir die Periarteriitis nodosa eine Rolle zuzuerkennen.

Fiir unsern Fall aber ist die Atiologie noch in einem anderen, uns
wahrscheinlicher diinkenden Sinne zu 16sen. Die Pat. litt an einer schwe-
ren eiterigen Cystitis und Pyelitis. Die Kulturen aus Leber und Nieren
ergaben Kokken, leider von Proteus tiberwuchert, so dafi daraus irgend-
welche sicheren Schliisse nicht gezogen werden kénnen.

Immerhin aber darf man wohl an einen septischen Allgemeininfekt
denken, zumal das klinische Bild sich ganz einer chronischen septischen
Erkrankung entsprechend abwickelte. Etwa 14 Tage vor dem Tode
trat noch ein deutliches Anschwellen der Symptome in Gestalt einer
stdrkeren Temperatursteigerung und eines Hochschnellens der Puls-
kurve auf. Die an den Gefiaen gefundenen entziindlichen Verinderungen
aber hatten das Narbenstadium noch nicht erreicht, entsprachen viel-
mehr hauptsichlich dem Hohepunkt der Entziindung. Der Anfang
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der Periarteriitis nodosa diirfte also mit der klinisch ausgesprochenen
deutlichen Verschlechterung des septischen Krankheitsbildes zusammen-
fallen. Und deshalb glauben wir auch die Atiologie fiir diesen Fall mehr
in Abhéngigkeit von der Eiterinfektion als von der Lues bringen zu
kénnen.

In unserm letzten Fall steht die akute Infektion einer Angina im
Vordergrund, die sekundér sowohl zu einer Glomerulonephritis wie auch
zur Periarteriitis nodosa fithrt. Der ganze infektitse Prozef ist damit
einheitlich wie in unserem ersten Fall. Wie in diesem — das sei nebenbei
erwihnt — war auch hier Lues auszuschliefen. Das ganze Krankheits-
bild dhnelt auflerordentlich dem seinerzeit durch v. Bomhard vertffent-
lichten Fall: Angina-Glomerulonephritis-Periarteriitis nodosa.

Es fehlen, wie schon oben erwihnt, Infektionen nur selten in den
anamnestischen Angaben, und es ist wohl nicht von der Hand zu weisen,
auch in jenen Fillen, wo sie nicht ausdriicklich erwahnt werden, doch
versteckte Infekte anzunehmen, die in Form einer leichten Angina
oder irgendeiner anderen schmell voriibergehenden Kokkeninfektion
sich dem Interesse des Patienten leicht entziehen koénnen. Unsere Fille
mit shrer in dieser Hinsichi absolut positiven Anamnese bieten jedenfalls
eine wesentliche Stitze fiir die Annahme einer unspezifischen Infektion,
die wir durch die v. Hannschen Versuche nicht fiir erschiittert halten.

Wurde die einheitliche Atiologie der Periarteriitis nodosa schon von
einer ganzen Anzahl der Autoren seit lingerer Zeit in Zweifel gezogen,
so hielt man demgegeniiber an der Einkeit thres Wesens fest und leugnete
zumeist ihren inneren Zusammenhang mit pathologischen Bildern, wie
sie Wiesel, Wiesner u. a. bel schweren Infektionskrankheiten an den
Arterien zu sehen bekommen haben. Der typische gesetzmiBige Ablauf
der Periarteriitis nodosa trigt wohl hauptsichlich die Schuld, daf die
Hartschen Auffassungen, die Erkrankung nicht unbedingt als eine
pathologisch selbstéindige Hinheit anzusehen, verhiltnismifBig wenige
Anh#nger fand. Es setzten sich eigentlich nur K+inne und in der neueren
Zeit Spiro warm fiir diese Anschauungen ein, denen dafir aber von
anderer Seite desto heftiger widersprochen wurde.

Und doch sind es recht gewichtige Griinde, die solchen abweichenden
Auffassungen Raum geben. Hart stiitzte sich auf die Befunde wvon
Eichhorst, der im Ablaufe akuter Infektionskrankheiten an den Gefalen
sich hatte Prozesse abspielen sehen, die in einer Kombination throm-
botischer und entziindlicher Vorginge bestanden, und denen eine gewisse
Ahnlichkeit mit den Periarteriitis-nodosa- Verinderungen wohl auch nicht
abgesprochen werden kann. Immerhin méchten wir betonen, dal nach
unserer Auffassung solche Befunde doch nur eine mehr oder weniger
leichte Reaktion der Gefilwinde auf entziindliche Reize hin darstellen,
mit jenen schweren entziindlichen Verdnderungen, als deren eine Form



Ein Beitrag zur Frage der Periarferiitis nodosa. 53

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 Verénderung vorwiegend der #duBeren Wandschichten
sowie in einem mehr oder weniger vélligen nekrotischen Untergang der
Media und elastischen Fasern bestehen und zuweilen bei Infektions-
krankheiten besonders an den Kranzarterien gesehen worden sind.
Veranderungen, von denen Spiro annimmt, dal sie der Periarteriitis
nodosa geradezu wesensgleich sind. Und auch T'schamer, der sich in
seinem SchluBwort mit so groBer Heftigkeit gegen diese Spirosche Auf-
fassung wendet, sagt nach einer auszugsweisen Wiedergabe der Wiesel-
schen Befunde: ,,Wir sehen damit Vorgénge gekennzeichnet, die gréften-
teils als Degenerationserscheinungen am muskuldsen und elastischen
Apparat des arteriellen Gefafisystems aufgefalit werden, die aber zum
nicht geringen Teile entziindlicher Natur sind.‘

Das ist zweifellos richtig. Warum aber soll man nun nicht die sich
darstellenden pathologischen Bilder der degenerativen und exsudativen
Vorginge unter einem Gesichtspunkt betrachten, niamlich dem einer
Entziindung, und zwar einer vorwiegend alterativen Entziindung, wo
die alterativen Prozesse den exsudativen und produktiven gegeniiber
den Vorrang behaupten ?

Und wenn T'schamer sagt, daB die Moglichkeit als solche besteht,
»dab eine Reihe von Infektionserregern imstande ist, Degenerations-
prozesse und entziindliche Vorginge am arteriellen GefiBapparat ein-
zuleiten und zu bewirken®, so wird man ihm gerade von unserem Stand-
punkt aus darin obhne weiteres beistimmen kénnen. Wir haben es eben
in solchen Fallen nicht mit Verdnderungen einer Periarteriitis nodosa,
also einer vorwiegend exsudativen Entziindung, sondern eben mit
solchen einer vorwiegend alterativen Entziindung zu tun. Auch wir
sehen mit T'schamer die Unterschiede zwischen diesen beiden. Prozessen,
die nicht nur quantitativer, sondern auch qualitativer Natur sind.
Letzteres aber nur in solcher Art, wie es bei zwel verschiedenn ab-
laufenden Entziindungsformen ohne weiteres zu erwarten ist; das eine
Mal im Sinne eines Vorwiegens der exsudativ-produktiven Komponente,
das andere Mal dagegen in dem einer alterativ-degenerativen. Durch
golche qualitativen Unterschiede ist aber doch der Einheitlichkeit  des
Wesens dieser beiden Prozesse, also ihrer inneren Zusammengehdrigkeit
in keiner Weise Abbruch getan. Es handeli sich.beide Male um schwere
entziindliche Gefdfwanderkrankungen, die, und das betonten wir schon oben,
in der Media beginnen und dann nach ihren beiden verschiedenen Rich-
tungen hin shren Ablauf nehmen. Damit ist unser Standpunkt gekenn-
zetchnet, in der Pertarteriitis nodosa nur eine bestimmite, gesetzmdifiig
ablaufende Form einer schweren Gefdfwandentziindung zu sehen, die in
threm Wesen von andern durch Wiesel u. a. beobachteten schweren entziind-
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lichen Gefdfwandschidigungen sich nicht unterscheidet, deshalb auch keine
absolute pathologische Einhett darstelli.

Unsere Fille, die schon entschieden gegen eine einheitliche #tiolo-
gische Auffassung sprechen, stiitzen ebensowenig die Anschauung der
Einheitlichkeit des Wesens der Erkrankung. Nur unser erster Fall
stellt den vollausgebildeten Typ einer Periarteriitis nodosa dar, wo auch
die Erkrankung als ,,Morbus sui generis® imponiert, da andere ihrem
Bereich fernliegende pathologische Erscheinungen fehlten. Es ist aber
sicher, dal} die auslésende Grippe und die vielleicht in ihrem Verlauf
in Gestalt einer Angina aufgetretene Kokkeninfektion in ihren patholo-
gischen Erscheinungen lingst abgelaufen waren, als der Patient den
schweren Folgen der (efiferkrankung erlag. In Anbetracht der grofen-
teils schon vernarbten, also schon weit fortgeschrittenen Gefafiverinde-
rungen ist es recht wahrscheinlich, daff schon mit dem Grippeinfekt
auch die Gefaferkrankung begann, anfangs nur als Teilerscheinung der
Allgemeininfektion, und spéter, nach dem Abklingen der iibrigen Schi-
digungen allein ihren Fortgang nehmend und durch ihre Ausdehnung
in ihren Folgen schlieflich den Tod des Patienten herbeifithrend. So
konnte sie spiter wohl als eigene unabhingige Erkrankung imponieren,
verliert aber diesen selbstindigen Schein beim Erforschen der Vorge-
schichte und dem gleickizeitigen Voraugenhalten der fortgeschrittenen
pathologischen Bilder.

Unser 3. Fall, der sich ja sicher im Anschluf} an eine Angina zugleich
mit einer Glomerulonephritis entwickelte, bot sich so ausgesprochen als
ein Nebenbefund dar, daB es nicht angingig erscheinen will, ihn als
eine eigene GefiBerkrankung aus dem Zusammenhang mit der anderen
Infektion auszul6sen; er darf vielmehr nur als ein sich an den Gefaflen
abspielender Teil der Allgemeininfektion, die sich im Anschluf an die
Angina ausbildete, aufgefaBt werden. Nicht ihr, sondern der Glomerulo-
nephritis erlag ja auch der Patient.

Gerade dieser Fall ist besonders lehrreich. Bei seiner geringen Aus-
dehnung wird man bei der gleichzeitig bestehenden schweren Nieren-
entziindung kaum auf den Gedanken kommen, ihn als einen eigenen,
selbstdndig nebenherlaufenden, pathologischen Prozef anzusehen, son-
dern ihn eben nur als einen, an gewissen kleinen Nierenarterien sich ab-
spielenden, von der Haupterkrankung aber abhéngigen Nebenbefund
auffassen. Trotzdem war nach dem pathologischen Bilde an einer echten
Periarteriitis nodosa nicht zu zweifeln, die sich aber in keiner Weise
als eine Erkrankung sui generis darstellte, ja, die iberhaupt erst durch die
mikroskopische Untersuchung erkannt wurde. Und es darf in diesem
Zusammenhange daran erinnert werden, dafl nun schon eine gewisse
Anzahl Periarteriitis-nodosa-Fille bekannt sind, die zur Ausheilung ge-
langten oder sich klinischer, ja zuweilen sogar makroskopisch patholo-



Ein Beitrag zur Frage der Periarteriitis nodosa. 3%)

gischer Wahrnehmbarkeit entzogen. Wahrscheinlich wird dies in Zu-
kunft noch haufiger beobachtet werden, als man bisher angenommen
hat. Es mdgen sich wohl bei schweren Infekten des 6fteren solche Pro-
zesse an den Arterien abspielen, die nur nicht eine so groBe Ausdehnung
erlangen, um klinische Erscheinungen zu machen, oder iiberhaupt zu
winzig bleiben, um makroskopisch erkannt werden zu kénnen. Solche
Verinderungen werden sich daher so manches Mal iiberhaupt der Er-
kennung entzichen. Es bleibt daher die Hartsche Aufforderung hiu-
figer systematischer mikroskopischer Untersuchungen der Arterien
bei Individuen, die akuten Infektionen erlagen, durchaus beherzi-
genswert.

In diesem Zusammenhange scheinen uns Befunde, wie sie Loehlein
an kleinen Nierenarterien bei Nierenentziindungen erheben konnte,
von ganz besonderem Interesse. Neben Wandnekrosen, die vor allem
wieder die Media betrafen, sah er auch exsudative Vorginge. Er unter-
sucht diese Arterienverinderungen in ihren Bezichungen zu den
Schrumpfnieren, lehnt aber ihre rein mechanische Entstehung in folgen-
den Sitzen ab: ,,Man darf also nach alledem nicht iibersehen, daB
schon in fritheren Stadien der Glomerulonephritis Arteriolenerkrankun-
gen von offenbar stiirmischem Charakter in der Niere nicht ganz selten
gefunden werden. Diese ausgedehnten Wandnekrosen, héchstgradigen
unregelmafigen Erweiterungen, Bildungen kleiner Aneurysmen, akut
entziindlichen Verénderungen aller Wandschichten, auch leukocytire
periarteriitische Infiltrationen, wie ich sie in schweren Fillen von sub-
akuter Glomerulonephritis wiederholt beobachtet habe, sind meines
Erachtens nicht nur mechanisch erklarbar.‘

Er kommt in seinen weiteren Ausfithrungen beziiglich dieser Ver-
dnderungen zu dem SchluB, daB ihr Grund in einer bakteriell-toxischen
Schidigung zu suchen sei. Zweifellos iiberwiegen in diesen Loehlein-
schen Beobachtungen auch wieder die degenerativ-nekrotischen Media-
verinderungen. Immerhin kénnen bei einem stirkeren Manifestwerden
der exsudativen Vorginge — Loehlein spricht von einer stellenweise
leukocytiren Infiltration aller dreier Wandschichten und der Thrombo-
sierung des GeféBinhaltes — Bilder entstanden seien, die denen einer
Periarteriitis nodosa recht nahe gekommen sind. Diese Befunde dhneln
jedenfalls in ausgesprochenster Weise unserem 3. Fall, der sich wohl nur
dadurch von ihnen unterscheidet, daB bei thm in den Arterien der Ablauf
der entziindlichen Vorgiéinge in vorwiegend exsudativer Richtung ein
50 gesetzmifiger war, dall eben das typische Bild der Periarteriitis
nodosa entstehen konnte, wihrend bei den Loehleinschen Befunden offen-
bar wieder die alterativen Prozesse den exsudativen gegeniiber entweder
den Vorrang behaupteten oder aber ihnen zum mindesten die Wage
hielten, so daB nicht so klare Bilder entstehen konnten, wie wir sie sahen.
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Es méchten diese Befunde vielleicht auch sehr den Wieselschen dhneln.
Sie gehéren jedenfalls unseres Erachtens nach in das libergeordnete
Gebiet der schweren entziindlichen Gefdf3wanderkrankungen, deren ein-
zelne Unterformen durch Uberginge natiirlich Bilder darstellen kénnen,
die alle moglichen Kombinationen alterativer, exsudativer und produk-
tiver Prozesse enthalten, und von denen die Periarteriitis nodosa eben
auch nur eine Spielart darstellt.

Ahnlich, wenn auch nicht ganz so augenscheinlich wie in den eben-
besprochenen, liegen die Verhiltnisse in unserem 2. Falle. Auch hier
waren die GefiBverinderungen mebr oder weniger nur Begleiterschei-
nungen der anderen schweren Erkrankungsprozesse, teils septischer,
teils nervos-degenerativer Natur. Sie standen weder klinisch noch patho-
logisch-anatomisch im Vordergrund, und es bedarf wohl besonderer Her-
vorhebung, dal gerade in diesem Falle auller den der Periarteriitis
nodosa eigenen Verinderungen an den Gefdflen, besonders des Gehirns,
noch auBerdem Prozesse nachzuweisen waren, die entschieden fiir eine
vorhandene entziindliche Reizung sprachen. Es wirkte also offenbar
auf die Qefifle eine Schadigung ein, die das eine Mal zu den schweren
Periarteriitis-nodosa- Prozessen fiihrte, das andere Mal zu den auffilligen
Verdinderungen an den Arterien des GQehirns wnd den periadventitiellen
Leukocyteninfiliraten kleinster Nierengefdfe.

Selbstverstindlich liegt es uns, wie ja aus unseren bisherigen Aus-
fihrungen ohne weiteres hervorgeht, absolut fern, solche Reaktionen
am GefaBsystem, wie sie hier aufler der Periarteriitis nodosa sich noch
sonst finden, als dieser zugehérige oder vielleicht gar nur in ihrer mil-
desten Form auftretende Veranderungen zu bezeichnen. Wir ersehen
aber aus ihnen, daB irgendwelche Noxen auf die GefaBe eingewirkt
haben, die das eine Mal nur zu verhiltnismaflig winzigen Reaktionen
fithrten, das andere Mal die schwere vorwiegend exsudative Arterien-
wandentziindung verursachten. Und damit kommen wir auf ein noch
recht ungeklirtes Gebiet; es handelt sich namlich um die Frage, warum
solche schweren entziindlichen Arterienverdnderungen sich mit Vorliebe
an den GéfaBen der Niere, der Leber und des Herzens finden, andere
GefdBprovinzen dagegen mehr vernachlissigen, wieder andere, wie be-
sonders die des Gehirns, so gut wie ganz vermeiden. Aus unserem zweiten
Fall ist ja ersichtlich, daB auch auf die Gehirngefifle ein Reiz eingewirkt
haben mull; und doch haben sie nicht mit so schweren Veranderungen
reagiert, daB wir bei ihnen von einer Periarteriitis nodosa sprechen
diirfen. An den Arterien der Leber und der Niere aber hat wohl dieser
selbe Reiz eine schwere entziindliche Wanderkrankung hervorgerufen.
Spielen hier mechanische Momente eine Rolle, oder sind die Arterien
der mit Vorliebe befallenen Organe einer besonders hohen physiologischen
Beanspruchung ausgesetzt, daf sie einer einwirkenden Schidigung leichter
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erliegen als andere? Fragen und Probleme, deren Lésung noch in der
Zukuntt liegt.

Und noch weitere Fragen harren der Klirung. Warum es némlich
verhiltnisméBig doch nur recht wenige Individuen sind, deren Arterien
bei schweren Infektionskrankheiten so sehr in Mitleidenschaft gezogen
werden. Spielen da konstitutionelle Momente mit, vielleicht im Sinne
einer angeborenen Schwiche des Arteriensystems, wie es schon von
mehreren Seiten erwogen wurde, oder liegt der Grund in einer hoch-
gradigen Virulenz der Erreger? Und endlich, warum nimmt die Ent-
zindung, wenn sie schon in so schwerer Form auf die Arterienwand tiber-
greift, das eine Mal einen iiberwiegend exsudativ-produktiven Charakter
an, das andere Mal einen alterativ-degenerativen? Gerade diese letzte
Frage ist bei unserer Auffassung von dem Wesen der Periarteriitis nodosa
natiirlich von ganz besonderem Interesse. Vielleicht ist ihre Losung da-
durch zu finden, dafl man auf schon des 6fteren betonte Anschauungen
zurlickgreift, dafl namlich giftige Schidlichkeiten mehr degenerative,
bakterielle dagegen mehr exsudative Reaktionen auszuldsen neigten. Wir
wiirden dann bei den alterativ-degenerativen Entziindungen in Gestalt
der Wieselschen Befunde mehr an toxische Schidigungen der jeweiligen
Erreger denken miissen, bei den exsudativ-produktiven dagegen, in Ge-
stalt der Periarteriitis nodosa, mehr an direkte Schidigungen  der Ge-
faBwande durch die Bakterien selbst.
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