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Obwohl nunmehr beinahe 56 Jahre seit der Aufstellung des Krank- 
heitsbegriffes der Periarteriitis nodosa dutch Ku[3maul und Maier 1) 
vergangen sind und zahlreiehe Untersuehungen sieh mit dieser Affektion 
besehi~ftigt haben, sind doeh wesentliehe Fragen] die sich an die Auf- 
kl~rung dieses KranMleitsbildes knfipfen, noch ungelSst geblieben. Es 
sind hauptsi~ehlieh vier Punkte, die, wie Gruber~) neuerdings formuliert, 
der Klgrung bedfirfen: 

1. Worin liegt das eigentliehe Wesen der Periarteriitis nodosa ? 
2. Welches ist ihre Atiologie ? 
3. Welches ist ihre Histiopathogenese ? 
4. Welehe Folgen 15st sic aus ? 
I m  Ansehlug an ein griindliehes Studium der Literatur  gelangt 

Gruber zu best immten Ergebnissen mindestens hinsiehtlich dreier der 
yon ihm aufgestellgen Fragen. I m  wesentliehen erbliekt er in der 
Periarteriitis nodosa eine Entziindung der Arterienwand. Seine Auf- 
fassung der I-Iistiopathogenese entsprieht etwa der yon gersda), der 
den Beginn des Prozesses in Media und Adventit ia verlegt. 

Seit dem Erseheinen der Grubersehen Arbeit sind weitere Studien 
fiber die Periarteriitis nodosa bekanntgegeben worden. Besonders be- 
merkenswert sind die Versuehe einer experimentellen Erzeugung der 
Erkrankung [v. Hanna)I, die exaktere Umsehreibung ihrer Minisehen 

1) Ku[3maul und Maier, ~ber eine bisher nieht beschriebene eigentiimliehe 
Arterienerkrankung (Periar~eriitis nodosa) usw. Dtseh. Arch. f. Min. Med. 1, 484. 
1866. 

2) Georg B. Gruber, ~ber die Pathologic der Periarterii~is nodosa (Kufimaul- 
Maler). Zentralbl. f. Herz- u. Gefiigkr~nkh. 9. Juhrg., Nr. 5--9. 1917. 

3) Vers~, Perigrteriitis nodosa und Arteriitis syphilitics eerebralis. Beitr. z. 
pathol. Anat. u. z. Mlg. Pathol. 40, 409. 1907. 

~) v. Hann, Patho-histologisehe und experimentelle Untersuehungen iib~r 
Periar~eriitis nodosa. Virchows Arch. f. pathol. Ana~. u. Physiol. ~ ,  90. 1920. 
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Symptome und diejenigen Fglle, in denen es zu einer Ausheilung ge- 
kommen ist. Spire I) ordnet ~euerdings die Periarteriitis nodosa in 
die umfassendere Gruppe der ~esarterfitis ein, indem er sic in nahe 
Bcziehung zu den yon Wiesel 2) und v. Wiesner 3) besehriebenen akuten 
Entziindungen der Gefi~/3wand setzt. Mit der M6glichkeit der klinisehen 
Diagnose in denjenigen F~llen, in denen oberfl~ehliehe Knoten zur 
Excision und histologisehen Untersuehung nieht zur Verfiigung stehen, 
besehi~ftigt sieh die Arbeit yon P. S. Meyer4); sic sttitzt sich auf einen 
yon L. Pick beobaehteten und obduzierten ~all. Von besonderem Inter- 
esse sind ferner die F~lle mit Beteiligung der kleinen Arteriensti~mme 
der peripherisehen Nerven an der Periarterfitis nodosa und den Mi- 
nischen Symptomen der Polyneuritis. P. S. Meyer s), Schmincke 6) und 
GerlachV) haben zuletzt  diese Frage er6rtert. 

Die auffallenden Widerspriiehe und Differenzen in der Anffassung 
der Histiopathogenese sowie die Tatsaehe, dab die Fragen der Peri- 
arteriitis nodosa niemals reeht zur Ruhe gekommen sind, er- 
kl~ren slob, glaube ieh, zum Tell daraus, dab die versehiedenen Autoren 
Fi~lle vor sieh batten, welche ganz versehiedenen Stadien ein und der- 
selben Kranl~ei t  entspraehen. Die ganz akuten frisehen Fiille sind 
begreiflieherweise besonders ftir die Erforschung des Wesens der Patho- 
genese geeignet. Dank der Liebenswfirdigkeit meines verehrten Lehrers, 
Prof. Dr. L. Pielc, und mit seiner ffeundlichen und stets gem gew~hrten 
Unterstiitzung war ieh in der Lage, im pathologisehen Insti tut  des 
Krankenhauses im FriedriehshMn in Berlin einen einsehlS~gigen :Fall 
dieser Art zu untersuehen. Soweit ieh die Literatur zu fibersehen ver- 
mag, ist ein so ffiihes Stadium der Erkrankung, wie es unser Fall dar- 
bietet, bisher nieht beobaehtet oder wenigstens nieht zu genauer 
histologiseher Untersuehung gelangt. 

Ferner erhi~lt unsere Beobaehtung noeh dureh eine andere Eigen- 
tiimliehkeit eine besondere Note. Wi~hrend gewShnlieh eine systema- 
tisehe Ausbreitung de r  Periarteriitis nodosa feststellbar ist [,,Poly- 

1) Spire, ~ber Periarteriitis nodosa. Virehows Arch. f. pathol. Ana~. u. Physiol. 
~27, 1. 1920. 

~) J. Wiesel, Die Erkrankungen arteriellcr Gef~l~e im Verlaufe aku~er Infek- 
~ionskrankheitsen Zeitsehr. f. tIeilkunde 1906, Heft 7. 

a) R. v. Wiesner, ~ber Ver~nderungen der Coronargef~ge bei Infek~ionskrank- 
heiten. Wien. Min. Woehensehr. 1906, S. 725. 

~) Paul Sieg/ried Meyer, l)ber die klinische Erkenntnis der Periar~eriitis 
nodosa und ihre pa~hologisch-anatomischen Grundlagen. Berl. Min. Woehensehr. 
1921, Nr. 19, S. 473. 

5) l .c .  
~) Schminc~, ~)ber Neurii0is bei Periarteriifis nodosa. VerhandL d. I)fseh. 

Patholog. Gesellsch. 10. Tagung. Jena 1921, S. 287. 
7) Oerlach, ~ber Periarterii~is nodosa. Klin. Woehensehr. 1922, Nr. 10, S. 467. 
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arteri i t is" ,  Ferrari i), ~qchreiber 2)], waren in  unserem Fal l  fast  ausschlielL 

lich Nieren und  Nierenbecken,  und  zwar in  erheblichster Weise, yon  der 

E r k r a n k u n g  betroffen. Allerdings liel~en sich auch leichteste histologische 

Ver~nderungen in  k le inen Arterien des Herzmuskels,  der Leber und  
Milz nachweisen. Indessen  waren diese so geringftigig und  abortiv0 
d a $ s i e  zu keiner feststel lbaren Al tera t ion des Organparenchyms gefiihrt 

ha t ten .  

Krankheitsgeschichte. 
Walter G., Schlosser, 33 Jahre. 
Vorgeschi~hte. War bis zum Feldzug stets gesund. W~hrend des Krleges litt 

er 1916 an einer ,,Entziindung am Bein", war sonst nicht verwundet oder krank. 
Angeblich hat sieh G. im November 1919 im Betriebe an der rechten I-Iand 

gerissen, hat an der Hand lingere Zeit eine Eiterung gehabt, aber keinen Arzt 
in Anspruch genommen. Am 5. XIL 1919 hatte sich ein AbsceS am reehten 0bet- 
arm gebildet, der yore Arzt incidiert wurde. In der Folge entwickelte sich am 
Oberarm ein Ausschlag (Erysipel?), der Ende I)ezember abgeblaSt war. Am 
1. I. 1920 trat, wie G. angibt, ein Schiittelfrost auf. 

Am 2. I. 1920 Aufnahme auf die I. iuS~re Station des Krankenhauses im 
Friedrichshain, Berlin (Direktor: ]~rof. Dr. W. Braun, dessen Freundlichkeit ich die 
klinischen Daten verdanke). 

Be/und. MittelgroSer, sehr blaS aussehender l~ann in leidlichem Ernihrungs- 
zustand. Friihtemperatur 36,0 ~ tMls 88, sehr welch, aber gleichmiSig und regel- 
mal~ig, klein. Ur'.'n: Albumen negativ, Zucker negativ, iiberhaupt ohne Abweichung. 
Patient ist sehr still, sl0richt nur, wenn er gefragt wird, und liegt ziemlich teil- 
nahmslos fiir seine Umgebung da. 

Lungen: o. B. 
I-Ierz: Normale Grenzen, leise, aber reine T6ne. 
Abdomen: Welch, nirgends druekempfindlich. 
ICeflexe: Normal. 
tiber der rechten Schulter einige glinzende grol~-lamellSse Hautschuppen; 

es sollen dies die l%este des Ausschlages sein. An der AuSenseite des rechten Ober- 
armes eine zentimeterlange mit guten Granulationen bedeckte Wunde. 

Feuchter Umschlag am rechten Oberarm. 
3. I. 1920. Friihtemperatur 36,5~ abends unter Schiittelfrost Temperatur 

39,5 ~ Im AnschluB an die sehuppende Stelle des fdiheren Exanthems hat sich 
gegen den Stamm bin ein neues Exanthem gebildet. ])as Exanthem ist grog- 
flecldg, die mittelste Partie der Flecken ziemlich blaS. Am Rande wie auch in 
den mittleren Partien kleine Blutpunkte. 

4. I. 1920. Die Temperatur f~llt, das Exanthem blast ab, wandert aber 
gegen den Riicken welter. 

7. I. 1920. Armwunde sieht gut aus, Salbenverband. ])as Exantliem ist 
abgeblagt, nut wenige Blutpunkte am Riieken. 

8. I. 1920. Kein Albumen im Urin. I~asenbluten. 
9. I. 1920. ])aS Exanthem ist yore 1%iicken aus auf den linken Arm iiber- 

gesprungen, zeigt bier abet keine blutigen Suggillationen. 

l) Ferrari, Uber Polyarteriitis acuta nodos~ und ihre Beziehungen zur Poly- 
myositis und Polyneudtis aeuta. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 34, 350. 
1903. 

~) 8chreiber, ~ber Polyarteriitis nodosa. Inaug.-Diss. KSnigsberg. 1904. 
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10. I. 1920. D~s Exanthem hat  am linken Arm Platz gegriffen, sieht aber jetzt  
anders aus. Der Arm ist in tote stark gesehwollen und gerStet bei sch~rfer Absetzung 
der Veri~nderung gcgen das Gesunde. Es besteht jetzt  der Eindruck eines Erysipels. 

12. I. 1920. Allgemeinzustand schlecht. Ti~glieh zweimal 10 Tropfen Digalen, 
0,2 Coffein. Puls langsam, aber sehr welch und klein. I~%senbluten. Gelatine per es; 
5 eem Kollargol rectal. 

13. I. 1920. Iti~moglobingehalt 40% . An Bauch und Brust hat  sieh ein 
grol3fleekiges soharf begrenzt~s und am Rande leieh$ gezaektes Exanthem ein- 
gestellt. Am Hals Exan$hem und kleine Pustelpunkte. Seit 13. I. 1920 mittags 
kein Urin. Die sehr geringe (1/~ ccm) abends entleerte Urinmenge sieht blutig aus. 
Kein Nasenbluten wie ".'nder Vornaeht. 

1r I. 1920. Stuhlgang stark stinkend, bluthaltig, sehwarz. 20 ecru Gelatine 
subcut~n, l~[ittags plStzlich Exitus leSalis. 

BlutkulSur veto 13. I. ist steril. 
Temperatur naeh dem 3. I. immer unter 38 ~ zeitweise unternormal. Puls 

teils um 80, tells 94, tells 90. 
Obduktion 16. I. 1920 (Prof. Dr. L. Pick). Obduktionsnummer 61, 1921. KH- 

nisehe Diagnose: Sepsis. 

Protokoll (ira Auszug): 
1,75 m groB, kr~ftig gebaut; sehr gut entwickelte Muskulatnr nnd m~tgigcs 

Fettpolster. {)dem am linken KnSchel, ~m Hode~saek, Praeputium und am ganzen 
linken Arm. Ein wenig oberhalb des lateralen Randes der reehSen Ellenbogenbeuge 
eine 5 cm lange mit  trockenen Borken bel~gte Schnittwunde. Mehrere Einstieh- 
5ffnungen tiber der Cubitalvene. Die Venen sind frei, auch am linken Arm. Am 
Stamm und an den ExtremitS~ten diffus verteilte linsengrol3e blaBrote Flecked, 
zum Tell konfluiert, zum Tell mit  frisehen Blutungen im Zentrum. Am geschwolle- 
~en linken Arm diffuse blaurote Verfi~rbung, die aber Einzelherde noeh erkennen 
15Bt. Am Hals und auf der oberen Brust zahlreiehe Eiterpiinktehen. Am Rtieken 
und auf den iibrigen abh~tngigen Partien diffuse dnnkelblaurote Totenflecke. 

Situs der Bauehh6hle ohne ;Besonderheit. 
Zwerehfellstand: reehts 4. Rippe, links 5. Intereostalraum. 
Lungen liegen stark gebl/~ht vet. ]3eide Pleuren frei yon Verwaehsungen und 

besonderem Inhalt. In  der Pleura des linken Unter-, etwas weniger in der des 
linken Oberlappens steeknadelkopf- bis linsengroBe Blu~ungen. Linke Lunge 
fiberall lufthaltig. Aui dem Durehsehnitt sehr saft- und blutreieh, besonders in den 
hinteren Partien. Bronehialsehleimhaut rStlieh, zum Tell sehiefrig. Kein Inhalt  
in den Bronehien. Die reehte Pleura und Lunge verhalten sieh im wesentliehen 
wie links, nut  sind Hyper~mie und Odem reehts noeh ausgesproehener. Mittel- 
lappen stark gebl~tht, sonst frei. Lungenarterien und Venen, aueh Bronehial- 
driisen frei. 

Die ~onsilIen sind bohnengroB, zerkltiftet, grfinlieh, aber glatt  an der Ober- 
fliiehe. In den Lakunen sehmierig-eitrige Massen. Raehensehleimhaut und ZSpf- 
ehen etwas gerStet und 5dematgs. Stark vortretende Zungenbalgdrfisen. 

Ziihe sehleimige Massen im KehlT;op/und auf der im un~eren Tell stark ge- 
rSt, eten Lu/trShrensehleimhaut. 

Oesophagussehleimhaut in I-IShe der Bifurkation etwa zwei Jd~inger breit 
rOtlieh-sehiefrJg. 

Die traeheobronehialen Lymphdriisen sind Mein, sehr feueht, sehiefrig. 
Im Herzbeutel kein besonderer Inhalt. Auf dem Epikard zahlreiche zehn- 

pfennigstiiek- bis einmarkstfiekgroBe weigliehe sehwielige Sehnenfleeke; aueh 
stee!~madelkopfgroBe rundliehe KnOtehen, aber ohne geziehung zu den Blut- 
gefitgen. Entlang dem absteigenden linken Kranz~rterienast feinste Blutnngen im 
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Epikard. Beide Herzkammern s tark  erweitert. Herzklappen zar t  und  frei. t terz- 
muskel sehlaff, graubr~unNeh, gelblieh gefleekt, t Ierzsehlagadern welt, glatt .  
Foramen ovale often. Brus taor ta  zeigt feinste gelbliehe Buekel 

M i l z :  16 ; 9 : 4 em, sehlaff, doeh nicht  besonders welch. Durehsehni t t  hell- 
rStlich, feueht,  glatt.  Pulpa n ieht  abstreifbar.  KnStehen und  Bglkehen deutlieb- 
keine ]-Ierde. 

5 i n k e  Nebenn iere :  Marksubstanz verfliissigt, schmale, gelbe Rinde. 
Rechte  Nebenn iere :  g inde  gelb, mittelbreit .  
Linke  Niere)Tblutoe]itBe und linker Harn le i t e r  sind frei. 

Abb. 1. Niere. Pr~parat in natfi~lichen Farben nach /;. Pick konserviert. ~, natiirl. GrSge. 
nbl = Blutungen im akut entziindeten Nierenbecken; ak = deutliche Zeichnung kleiner grau- 
weil31ieh vezdickter Arterien mit Kn6tchen; ai = anamische Infarkte; bl = l~andblutungen an 
diesen; ~i = Infarktzone an der Peripherie der Niere; nv = durchschnittene Nierenvene; 

n / =  Nierenbeckenfett. 

L i n k e  N iere :  Die fibr5se Kapsel ist  im allgemeinen gut  abziehbar,  nu r  an  
einigen Stellen fester haftend.  Die Niere, 13 X5, 7 X 4 em (am gehgrteten Prgparat) ,  
istsehlaff,  dabei m~13ig derb. Die Oberflgehe is t  glatt ,  fleekig, l~6tlieh-eyanotisehe 
8tellen weehseln mit  helleren graugelbliehen. D~ und dor t  kleinste t l lutungen 
und  zuweilen graugebliehe op~ke miliare KnStehen. Diese sind seharI begrenzi,  
w~hrend die helleren Fleeke der Oberflgehe nieht  tiberall seharf gegen die eyanotisehe 
Umgebung abgesetzt, sind. Auf dem ])urehsehni t t  b ie te t  sich ein sehr auffallen- 
des Bild (vgl. Abb. 1), einerseits wegen der s tarken Durehsetzung des Nierer .  
gewebes mi t  zahlreiehen angmisehen Infark ten  (ai) ,  andererseits wegen einer all. 
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gemeinen Ver~nderung des Nierengewebes selbst. Die Infarkte yon der gewShn- 
lichen gelblieh-opaken Besehaffenheit der an-~misehen bilden am l~ande des 
Organdurehsehnittes einen vielfach kontinuierliehen Saum (ri), der bis aber 4 mm 
breit, oft aueh sehmgler ist. Er ist unterbroehen teilweise dureh kleine Blntungen, 
teilweise dureh Nierenparenehynl, letzteres besonders im mittleren Teile des 
Durchschnittes. In der tibrigen Nierensubstanz sind die Infarkte racist groB. 
teilweise sogar bedentend (27 }< 20 mm), greifen vielfaeh m die Columnae Bertini 
und beziehen die Pyramiden ein. An ihrem Santo sind hiufig kleine, aber stets 
diskontinuierlieh bleibende Blutungen (bl) vorhanden. Seltener sieht man sie 
auch innerhalb des Infarktbereiehes. Alle Blutungen sind friseh. 

Was das Nierenparenchym betrifft, so ist t~inden- und Pyramidensubstanz 
graubraunlich. Kleine racist verwasehene Blutungen sind tiber diesen Untergrund 
verstreut. Was aber das besonders Auffallende ist: iiberall sieht man in dem 
Parenchym feine graue, meist mehrere Millimeter lange 5fters verzweigte zarte 
Striehe, die, wie feinste Lumina beweisen, BlutgefiBchen entspreehen. Sic sind 
aueh oft auf dem Quersehnitt siehtbar, oder die Striehe verbinden sieh, und in 
dem graubr~iunliehen Grundgewebe entsteht eine feine grauweigliehe Xderung. 
Es ist nieht sehwer, sieh zu tiberzeugen, dal~ diese Striehe 5fter streekenweise 
ansehwellen oder kleinste steeknadelspitzgrol~e KnStehen in ihren Verlauf 
eingesehaltet sind (a/~). Die gesehilderten Befunde, Infarkte, Blutungen, Mar- 
morierungen mit Meinsten KnStchen, kombinieren sieh zu eJnem ttberaus bunten 
und weehselvollen Bild, das sich auf allen anderen dutch das Nierenparenehym 
gelegten Schnitten wiederholt. 

Das linke Nierenbecken ist nieht erweitert. Die deutlich gesehwollene Schleim- 
haut ist zu einem groBen Teile tleekig durehblutet (nbl). 

Die rechte 2giere, fast 12 • tiber 6 • 3 em, ist in allem ein getreues Spiegelbild 
der linken. Zahl, GrSl3e and Ausbreitung der Infarkte hglt ebenso wie die t{eieh- 
lichkeit der Ader- and Kn6tehenbildung den Befunden in der anderen Nitre 
vSllig die Wage. Aueh die Verinderungen des Nierenbec~ens sind die nimliehen. 
Nierenarterie und Vene sind frei, ebenso der I{arnleiter. 

Blase: gut kontrahiert,~ohne besonderen Befund. 
Prostata: Mein, frei. 
Samenblasen: reiehlich gefiillt. Im Plexus haemorrhoidalis bis fast erbsengroBe 

Venensteine. 
Magenschleimhaut ist blaBgrau und zeigt vereinzelt etwas stgrkere Gefgg- 

zeichnung. Die Nagenwand ist nicht verdickt, die Duodenalsehleimhaut r6tlich. 
Papille und groge Galleng~nge frei. Galle mgBig reichlieh, brgunlich-r6tlich, 

stark fadenziehend. Gallenblasensehleimha~'t fret 
Pankreas frei. 
Leber: 29X21X9 era, schlag, derb, hellr6tlichgelblich, auf dem Durchschnitt. 

ganz vereinzelte weige KnStehen kaum siehtbar. 
Hoden: frei, Kanilehen gut ausziehbar. 
Di~nn- und Diclcdarmsehleimhaut ist 8demat6s, im Dtinndarm leieht diffus 

gerStet; etwa 2 em oberhalb der Klappe beginnt eine handbreite stirkere Ge- 
fgl~ftillung. 

Das Gehirn ist yon guter Konsistenz, blaB, yon miBigem Saftreiehtum. 
Basale Gef~Be sind zart, die weiehen tt~ute gut abziehbar. 

Anatomische Diagnose. Multiple animisehe Infarkte der Nieren mit kleinen 
Blutungen und Periarteriitis nodosa. 

Blutungen in beiden Nierenbecken. 
ErythematSs-hiimorrhagisehes Exanthem mit Meinen Pns~eln an Stature und 

Extremiti~ten. 
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Akuter Milztumor. 
Subpleurale Blutungen. 
LungenSdem und Hypostase. 
Frische kleine Blutungen am Epikard und multiple Sehnenflecke. 
Akute parenchymat6se Degeneration des Herzmuskels. 
Dilatation beider Ventrikel. 
()dem der Darmschleimhaut mit leiehter Injektion. 
Status nach Incision am lateralen Rande des rechten Oberarms. 
I)dem am linken Ma]leolus. am Scrotum und Praepntium, am linken Arm. 
TonsillarpfrSpfe. 
KadaverSse Erweiehung des Nebennierenmarkes. 
Histologische Untersttchung. Stticke beider Nieren und Nierenbecken, der 

Leber, Milz, Lymphknoten, des Herzmuskels, der Lungen, der Skelettmuskulatur, 
der ttoden, der Schilddrfise, der Nebennieren, der Zunge sowie des Hautexanthems 
warden mikroskopischer Uutersuchung unterzogen. Zum grol~en Tell war das 
Material in 10proz. ~'ormalinlSsung fixiert. Einige Stiicke waren in natiirlichen 
~arben naeh dem L. Pic~ schen Verfahren konservierfi. Die Schnitte wurden mit 
Hgmalaun-Eosin, Hgma]aun-Sudan, nach van Gieson, mit Orcein, Weigertscher 
Elastiea- und Fibrinf~rbung sowie mit Pappenheims panoptisehcr Methode be- 
handelt. 

Nieren. 1. Das histologisehe Bild der a~dmischen I~[arkfe weicht yon der 
gewShn]ichen Erscheinungsform nicht ab. H~ufig finden sich in dem nekrotischen 
Gewebe Ansammlungen reiehlieher roter BlutkSrperchen; am Infarktrande sind 
die ~Iutungen, en~sprechend dem makroskopisehen Verhalten, besonders umfang. 
reich; hier sind aueh Glomeruli in toto hamorrhagiseh infareier~. Die Infarkt- 
bildungen durehsetzen das ganze Parenchym. Die zu dem infareierten Gebie~ 
geh6rigen Arterien sind meist erweitert und sgmtlieh dureh Thromben versehlossen. 
Die Thromben sind reich an Fibrin, die Arterienwgnde meis~ siehtlieh ver~indert, 
~vie gequollen oder ganz nekrotiseh. Die Art der Vergnderungen entsprieht often- 
siehtlieh dem alsbald zu schildernden in den Wanden der Arterien der nieht in- 
f~rcierten G~bicte. 

2. Das nichtin/ctrclerte Nierenparenehym. Auch bier is~ das Parenehym richt 
normal, insofern die Tubuli in der :ginde oft dutch schaumige oder f~dige Ge- 
rinnnngen im Lumen erweitert, die Epithelien abgeplattet und einzelne nekrotisch 
sind. Zuweilen linden sieh im Innern der dilatierten tIarnkan/~lehen reichliche 
Leukoeyten neben abgestol~enen Epithelien und N[assen toter BlutkSrperchen. 
Andere Male, namentlieh in der erhal~enen Marksubstanz, tri~ft man hyaline, 
(lurch Eosin ziemlieh krS~ftig gef~rbte Zylinder. Von den Glomeruli ist ein kleiner 
Tel! ohne besondere VerSmderung, ein anderer ist kernreich, und es zeigt sich eine 
grSl3ere Zahl yon Leukoeyten in den etwas di]atierten Schlingen. Die Sudan- 
/~rbung ergibt sehr wenig FetttrSpfchen in den Epithelien der Tubuli oder in den 
Glomeruli. 

vor  allem aber zeigen die Arterien ~uBerst bemerkenswerte Ver~nderungen. 
Mit Ausnahme der Arteriae areiformes und ihrer grSbsten Verzweigungen ist eigent- 
lich kaum eine einzige Arterie frei geblieben. Die typischen, vielfaeh wieder- 
kehrenden Be~unde, oft nur auf eine sehaff abgeschnittene Strecke des Gef~B- 
rotirs begrenzt; stellen sich bei Hgmalaun-Eosinf~rbung folgendermaBen d ar: 

]~ei schwgeherer VergrSBerung (vg]. Abb. 2 und 3) fi~llt sofort eine-diehte Leu- 
koeyteninfiltration der Adventitia und des periarterie]len Bindegewebes ins 
Auge. Auf dem Quersehnitt seheint ein homogener, mit Eosin gef~rbter Ring 
(hw) :den Platz der Media einzunehmen. Die eingehendere. Untersuehung Iehrt,, 
dab alIe Schicliten der Wand yon Ver~nderungen betroffen sind. Die Intima weist 
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Endothelprol i ferut ion ( i z )  auf, die zu einer unregelm~l~igen Verengerung des 
Lumens  geffihrt hat .  Dieses enth~It  eine geringe Meuge l~ibrinf~den u n d  einzelne 
loolymorphkernige Leukoeyten,  jedoch keine roten BlutkSrloerchen und  Blut- 

Abb. 2. I~amifikation eines kleinen normalen Arterienastes der Niere. Leitz Ok. 1, Obj. 4. T.L. 
150 ram. H~malaun-Eosin. n a  = normales Arterienst~mmehea, beide ~_ste mit den Ver~nderungen 
der l~eriarteriitis nodosa ; a i  = adventitielles Infiltrat ; hw ~ homogen erscheinende Gef~i~wand ; 

h/~ = Harnkan~lehen. 

Abb. 3. Quersehnitt durch ein kieines Arterienst~mmehen der -Niere mi~ P.n. :Leitz Ok. 1. 
Obj. 6. T.L. 150 ram. tt~,malaun-Eosin, rnz ~ erhaltene au~ere 1Huskelzellage der Media; 
h w  = homogen erscheinende Gef~wand; l k  = Leukozyten des avdentitiellen Inliltrates: h k  = 

Harnkan~ilehen. 

pl~ttchen. Die ~uBersten Teile der Media ( m z )  sind gut  erha] ten u n d  stell~n sich 
Ms gesohlossener, meis t  ziemlioh sehmuler Ring  g l i t t e r  Muskelzellen d~r. lYaeh 
dem L u m e n  zu t r i t t  an  ihre St~lle ein dicker mi t  Eosin  gef~rbter Ring, der teil- 
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weise ganz homogen erscheint, teilweise aber bei sehr starken Vergr5Berungen 
sich als Bin diehtes I~etzwerk feiner Fasern erweist und ab und zu Kugeln yon 
anseheinend verklumpten Fibrinfgden aufwMst. In  dem eosingei/~rbten Ring liegen 
hin und wieder verstreut polymorphkernige Leukocyten, oder es linden sich in 
ihm einige v0n InhMt freie Liicken. Die Adventit ia ist dicht yon kleinen Zellen 
iniiltriert. Meist sind es po]ymorphkernige Leukoeyten (lls), aber auch eine kleine 
Anzahl groBer und kleiner Lymphocyten sowie einige eosinophile Zellen lassen 
sieh bier naehweisen. P]asmazellen und l~ibroblasten oder groBe nninuclegre 
Zellformen sind nicht vorhanden. Die Infiltrate erstrecken sich ein gutes Sttiek 
weir in das umgebende Gewebe und bilden so auf den L~ngs- oder Quersehnitten 
der kleinen Arterien (vgl. Abb. 2 und 3) beinahe immer einen dicken Mantel  

Abb. 4. Querschnitt durch ein etwas grO{teres Arterienastehen der Niere mit P.n. Leitz Ok. 1. 
Obj. 6. T.L. 150 ram. H~tmalaun-Eosin. a d v  = Adventitia frei yon Infiltrat; m z  = erhaltene 
~iuBere Muskelzellage der Media; l k i  = leukocytares Infiltrat ; hw = homogen erscheinende Sub- 

stanz; p i  - proliferiertes Endof~hel der Intima. 

Eine morphologisch Iestzustellende Beziehung der Infiltratzellen zu den Vasa 
vasorum oder zu den periarteriellen Lymphgef/iBen ist nieht erkennb~r. 

Prinzipie]l zeigt, wie gesagt, die fiberwiegende Zahl der ldeinen Arterien das 
n/~mliehe histologische Verhalten. DasLumen ist, wie schon besehrieben, vielfaeh ein- 
geengt, huupts~chlich dureh die verdickte Media, zuweilen ist es yon normaler Weite. 
husgesprochene Aneurysmen an den betroffenen Gefgl]en fehlen, ~ber einzelne Blut- 
gef~l~e sind entsprechend der yon der Af~ektion befallenen Strecke diffus und in 
m~Bigem Grade, dabei zum Tell unregelm~Big (vgl. Abb. 2), erweitert. An einigen 
Arterien sind die befallenen Streeken dutch Thromben verstopft, namenthch an 
etwas grSBeren GefgBchen - -  im Gegensatz zu den Arterienstammchen in den 
Infarktgebieten, die s~mtlieh thrombotisehen Verschlul~ aufweisen. Die Thromben 
sind frisch und ohne eine Spur beginnender Organisation. Sie bestehen neben 
Fibrin wesentlieh bUS kleinen lgundzellen, insbesondere Leukoeyten, zuweilen 
linden sich aueh rote BlntkSrperchen. Die Endothelwueherung der Int ima ist 
nieht konstant und in Mlen F/illen unerheblich. Die Alteration der 1V[edia da- 
gegen ist an allen tiberhaupt betroffenen ldeineren Arterien eine sehr intensive. 
Die Ver~nderungen sind, wie schon erw~hnt, auf die inhere Lage der Media stets 
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so besehr~nkt,  dab ein geschlossener Ring vSllig erhal tener  glat ter  Muskelfaseru 
diese verander ten  Schiehten einschlieBt. 

Aber es gibt gelegentlieh aueh Bilder, in denen die hyaline Masse, zum Ring 
gesehlossen oder nur  in einem Bruehteil  des Umfanges, die Media nur  wenig n n d  

n icht  allein die Media einbe- 
zieht. Viehnehr ist  bier  mi t  
aller I)eutl iehkeit  zu beweisen, 
da6 die Substanz auch die In ,  
t ima  subst i tuier t  und so abge- 
lagert  ist, dab sie yon dem er- 
hal tenen Tell beider H~ute be- 
grenzt ist. Hier  folg~ auf dem 
Querschnit t  der kleinen Arterie 
nach innen yon dem in t ak t  ge- 
bliebenenMediaring (vgLAbb.4) 
zun~ehst  eine sehmale Schieht 
zelliger Elemente (/]~ i); sie be- 
s teh t  aus  dieht  gedr~ngten 
lymphocyt~ren und  polymorph- 
kernigen Leukoeyten, aueh 

;~bb. 5. Quersehnitt durch ein kleines Arterienst~immehen Eosinophilen, dann Iolgt die 
der Niere mit P. n. Leitz Ok. 1, Ob. 6. T.L. 150ram. 
H~malaun-Eosin. mz = erhaltene ~iu6ere ~uskelzellage eosinrote bandar t ige  Lage (hw) 
tier Media; hw=homogen erscheinende Gef~l~wand; lk=Leu, und zuletzt  eine zar te  erhal- 
koeyten des adventitiellen Infiltra~s: hk = Harnkan~lchen. tene Int imalage mit  mehr  oder 

minder ansgesprochener Endo- 
the lvermehrung (pi). Ein weiterer 
P a n k t  yon grunds/~tzliener Bedeutung 
gerade in solchen :F~llen ist  das v611ige 
Fehlen der adventi t iel len Infi l t rat ion 
(vgl. Abb. 4, adv), so dab das ansehei- 
nend zwisehen Media und  In t ima  ab- 
gelagerte zellige und  hyal in ersehei- 
nende Exsuda t  die erste und einzige 
Veri~derung an diesen kleinen Arterien 
ist. An anderen Arterien mit  Media- 
veri~nderungen 5~hnlieher A r t  fehlt  die 
Adventi t iainfi l tra~ion nieh~ ganz, ist  
aber relativ unbedeutend.  An der fiber- 
wiegenden Mehrzahl der Gef~Be sind 
freilieh Mediavergnderung und  Adven- 

Abb. 6, Quersehn[tt dureh ein kleines Ar~erien- 
stammehen der Niere mit P. n. Leitz Ok. 1. t i t ia inf i l t rat ion proportional.  
Obj. 6. T L. 150 ram. Fibrinf/trbung nach Weigert, Eine weitere Abweiehung der Bilder 
Vorf~rbung mit Carmin. ai = adventitielles In- kann  darin bestehen, dab die gesamte 
filtrat ; mz = erhal~ene/iuflere l~{uskelzellage der hyaline Substanz im 1VIediabereieh yon 
MedEa; ~ ~ Fibrinnetz (an Stelle der sonst ho- 
mogen erscheineaden Substanz); fib = Fibrin- den kleinen Zellen, nament l ieh  poly- 
bilschel in alas adventitielle Infiltrat ausstrahlend, morphkernigen, nebstkaryorrh~kt.isehen 

Zerfallsprodukten mehr  oder weniger 
durehsetzt  ist  (vgl. Abb. 5 hw). Darm ist  5fter das Lnmen ganz eingeengt oder 
gleiehfalls mi t  Leukocyten gefiillt. Der erhaltene Ring der ~ugeren Media- 
sehieht kann  in solehem Fall  eine fast  rein zellige Masse umsehliel~en, oder abet  
auf den/~ul]eren Ring der Mediamuskelzellen kann  aueh zun~chst die eosinrote 
hyaline Masse folgen und  dann  erst  zum Lumen hin eine zellige Durchsetzung, 
wobei wiederum das Lumen zugrunde gehen kann.  
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Die sdventi t iel le  Infi l trat ion,  deren Versehiedenheiten bis zum v61tigen FehIen 
schon hervorgehoben sind, kann  such insofern yon dem allgemeinen Bilde sb- 
weichen, als sie nur  an  einem Teil der Gefiigperipherie ausgebildet ist, ja, gelegent- 
lich an  umschriebener Ste]le knStehenf6rmig dem Gef/~13 sozusagen anh~ngt.  In  
diesem Fall  pflegen such  die weiter nach innen lokalisierten Ver~nderungen in 
ihrer  In tens i tg t  der umschriebenen adventi t iel len Infi l t rat ion entspreehend be- 
grenzt zu sein. 

Alle die besehriebenen VerSmderungen sind nun,  wie Lfingssehnitte kleiner 
Arterien lehren, vielfaeh streekenfSrmig und  seharf abgesetzt  in den Verlauf der 
Gef/~13e eingeschaltet. Gerade bier  wird bewiesen, dab anenrysmatisehe Ver~nde- 
rungen keinerlei Rolle spielen, oder, we sie vorhanden  sind, stets nu t  ganz un- 

Abb. 7. L~ngschnitt durch ein kleines Axteriensts der Niere mit P.n. Leitz Ok. 1. 
Obj. 6. T.L. 150 ram. ElasticaNrbung nach Weigert. Nachf~rbung mlt Carmin. ei = Elastica 
inten~a ; ee = :Elastica externa ;rei = umschriebene Zerst6rung der Elastica interna ; e = prolife- 
riertes Intimaendothel; ii = InfiItraf0 der Intima, wesentlich leukocyt~r ; hei = homogen erschei- 
nendes Exsuda~ in Intima ; hera = homogen erscheinendes Exsud~t in Media ; ai = adventitielles 

Infiltrat. 

bedeutend als diffuse ,,zylindrisehe" oder mehr  unregelm~gige Dilatat ionen sieh 
darstellen. Immerh in  muB an  diesen Stellen daran  gedaeht  werden, dab absolute 
Liehtungsuntersehiede postmorta l  vers tgrkt  sind, sofern die i n t ak t  gebliebene 
Wand  dureh die Totenstarre  der glat ten NIuskelzellen im Gegensatz zu der affi- 
zierten Streeke mi t  zerstSrter Media sieh zusammengezogen hat .  

Nine besondere Priidilektion Iilr die Ver~nderungen i iberhaupt  bildet  die 
Stelle der Bifurkation der  MeJnen Artel ien.  t I ier  kann  der  H~up t s t amm nebs t  
beiden ~_sten befallen sein, oder das Haupts t~mmchen  ist  frei und  nu t  die Aste 
sind betroffen (vgl. Abb. 2), oder ein Ast  ist  affiziert, der andere frei. 

Besondere Nrgebnisse biete t  die Weigertsche Fibrinfgrbung (vgl. Abb. 6). 
Sie lehrt,  dab der grSgte Teil der hysl inen,  dureh Nosin r6tlieh gef~rbten Substanz 
an  der Stelle der Media oder zwisehen den erhaltenen Absehn i t t en / t e r  NIedis und  
In t ima  ein tibrinSses Exsuda t  darstell t  (]i). Das Fibr in  ist  tells f~dig, teils Mumpig, 
oder selbst kugelig, tropfenartig. Zwisehen dem zelligen Exsuda t  der Advent i t ia  
ist  F ibr in  nur  sehr sp~rlieh und  vereinzelt  zu treffen (Jib). Nine gewisse Nienge 
der hyMinen Substanz n i m m t  die blaue Fs rbe  bei der Fibr inmethode n icht  an ;  
sie t r i t t  abet  im Verh/~ltnis zum fgrbbaren Fibr in  v611ig in den ginterg~und. 
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Elas t ica /Orbungen nach Weigert  und Unna-~ ' i inzer  zeigen, dab die Elastica 
interna aueh bei s tarker  Affektion der kleinen Arterien vSllig erhal ten sein kann  
(vgl. Abb. 7, 8 el). Oft is t  sie ffeilieh auch mehr  oder weniger zugrunde gegangen. 
Ferner  lggt  sich feststeIlen, dab das hyal in aussehende (fibrin5se) Exsuda~ zu- 
weilen bei nu r  geringer Beteiligung der inners ten Media die ganze In t imabre i te  
zwisehen Elas~ica interna und  Endo~hel e innimmt (vgl. Abb. 7 hei), wobei die 
erhal tene Elas~ica die Grenze zwischen Media. und  Intimabe~eilig~ang scharf 
markiert .  Anderemale ist die Elastiea an  solehen Ste]len dnrehbrochen (Abb. 7 rei);  
genau hier kann  das Arter ienrohr  etwas ausgebaueht  sein, ja, es kann  das ganze 

hyalin-fibrinSse Exsuda~ streeken- 
weise die Media ganz frei lassen 
und n u t  die l n t ima  einbeziehen. 
Dann liegt das fibrinSse Exsuda t  
unmi t te lbar  der inneren Seite der 
Elastica in terna aufi Auch die Ela- 
stiea ex~erna wird dureh die ela- 
stische Faserfgrbung sehr deutlich 
dargestell t  (vgl. Abb. 7 und  8 ee). 

Wie die Abbildungen (Abb. 7 
und  8) lehren, bestehen in der 
Ausbildung der homogen-fibrin5 
sen Ausschwi~zung zu beiden Sei- 
ten der Elastica in terna und  J,1 
der entspreehenden Ausdehnungs- 
breite des 7elligen Exsudats  
reichliche Variationen, 

An den Venen lassen sieh mi t  Abb. 8. Lgngsgesehnittene Wand eines kleinen Ar- 
terienst~mmchens der Niere mit P. n. Vergr. und keiner Methode Vergnderungen 
F~rbung wie in Abb. 7. ei = ]~lastica interna; erweisen. 
ee = Elastiea externa; ai - adventitielles Infiltrat; Panchromfgrbung nach P a p -  
im= Infil~rat in der gulteren Medialage; hew = he- p e n h e i m  zeigt keine Bakterien. 
mogen erseheinendes Exsudat~ in der inneren Media- 
lage; ii = Infiltral; in der Intima; e = Endot;hel; Nierenbecl~en. Die Sehni t te  

bl = Blut im Lumen. (aus den n ieht  durehblu~e~en Ab- 
schni t ten des Beckens) zeigen eine 

augerordentliche Verbreitung der Gefggvergnderungen; fast  jedes Arterien- 
s tgmmchen is t  betroffen. Die Bilder g]eichen vSllig den im Nierenparenchym 
beobaehte~en. Das Epi thel  fehlt  oder ist  nur  in zerstBrten Res~en noch 
sichgbar, darunte r  eine dieh~e rundzellige Infil tration.  Die Meinen Venen 
sind strotzend gefii]lt, das gesamte Gewebe der  Nierenbeekenwa~d ist 5dematSs 
und  yon kleinen meist  lymphoeytoiden Rundze]len mehr  oder weniger dieht  dureh- 
setzt;  n ieht  selten sind unter  ihnen eosinophile. Auch extravasier~e rote Blut- 
kBrperchen sind, wenn aueh bier nur  spgrlich, zu treffen. An den auf Fibr in  naeh 
Weigert  gef~irbten Sehni t ten finden sieh in den inneren L~gen, diffus verstreut ,  
grebe plumpe Bacillen, offenbar hier postmortal  eingedrungen und  vermehrt .  

,Milz. Das Parenehym zeigt keine besonderen Befunde. Kapsel und  Trabekel, 
Venensinus und  Pu]pa sind unverse]art, die M a l p i g h i s e h e n  KBrperehen yon mi t t .  
lerem Umfang. Aueh an  den kleinen Ar~erien fehlen im allgemeinen alle Ver- 
gnderungen;  nur  sehr wenige Stfianmehen sind betroffen. Ferner  ist  die Wand  
mancher  Arteriolen bei erhal tenem Endo~hel ganz oder partiell  hyalin, abet  in 
Formen, wie sie aueh sonst an  den Meinen Ar~erien Erwaehsener beobaehte t  
werden. Andere ar te rMle  GefgBchen dagegen sind sehr selten, wie gesagt, ahnlieh 
wie die der  Nieren vergndert :  Untergang der  guBeren In t ima  und  inneren Media 
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und Infiltration der Advcntitia. Besonders bernerkenswert ist der a n  der Bi- 
furkation einer kleinen Arterie erhobene Befund: beide -~ste sind in der relativ 
kernarmen fibrSsen Substanz eines Trabekels eingebettet. Der eine Ast zeigt 
bei etwas geloekerter 5demat6ser Adventitia eine wohlerhaltene Media und gut 
ausgesprochene gef~ltelte Elastica interna. Das Endothel der Intima ist abgel6st 
und hat Jm Lumen mit den F/~den netzartiger Fibringerinnungen, roten und 
weiBen BlutkSrperchen sich gemischt. An dem anderen Ast ist die Media v61lig 
versehwunden. Unmittelbar an das Trabe]kelgewebe ist eine sehmale Zone yon 
Meinen Rundzellen, meist Lymphocyten, gelagert und im iibrigen die Stelle des 
ehemaligen Arteriolenastes eingenommen yon einem tells loekeren, tells dichteren 
G4miseh yon End0thelien, masehigen Fibrinfi~den, Erythroeyten~ Lymphoeyten 
und (zuriicktretenden) Leukoeyten. Auffallend ist hier aueh ein stS~rkerer Leuko- 
eytengehalt der Pu]pa, die nach auBen an das Trabekelge~vebe grenzt, und zwar 
besonders da, wo sie dem betroffenen Arterienast entsprieht. 

Leber. Die Allgemeins~ruktur des Organs ist unver~ndert. Aueh das Gewebe 
der Gllssonsehen Kapsel zeigt meist keine Veri~nderungen. Aber an einzelnen 
Stellen treten in diesem diehte Infiltrate auf - -  aus Meinen rundkernigen und 
polymorphkernigen, aueh eosinophilen Elementen. Sic sind in augenf~lliger Art 
stets an die Stelle gebunden, wo die Durehschnitte der kleinen Arterien gelagert 
sind; die Stellen der Pfortader/~stchen und der Gallengiinge bleiben dabei frei. 
Zuweilen wird, wie an kleinen _~stehen der Nieren~rterie, unter dem Endothel 
eine hyaline dureh E0sin krgftig geIgrbte Masse, dem Tell eines Ringes ent- 
spreehend, siehtbar. Zugleich enth/~lt das erweiterte Lumen lose Endothelzellen, 
Lympho- und Leukoeyten. 

Herz. Die Muskelze]len f~]]en stellenweise dutch VergrSBerung der wie ge- 
quollen aussehenden Kerne auf; oder diese sind bei starker GrSBenzunahme mehr 
oder weniger unregelm~gig, ehromatinreieher. Um eine Anzahl kleiner Arterien- 
f, stchen finden sieh diehte, an sich nieht bedeutende Infiltrate. Auffallend ist ihr 
sehr starker Leukocytengehalt. An den Arteriolen selbst fehlen dabei fast 
durehweg besondere Veriinderungen. Nut einige Male gelingt es, zwisehen 
N[ed~a und Endothel Ansammlungen yon Lymphoeyten nnd Leukocyten fest- 
zustellen. 

Lungen. Blutgef~Be vielfach reichlich gefitllt. Keine besonderen Befunde an 
ihnen. Alveolen durch einen homogenen, offenbar geronnene 0demfltissigkeit 
darstellenden Inhalt stark ausgedehnt. 

Nebennieren. Kr~ftige Entwieklung der Marksubstanz. Aueh die I~inde ist 
gut ausgebildet. Ver~nderungen an den BlutgeffiBen, insbesondere an den Meinen 
Arterien~stehen fehlen. 

Hoden. Spermiogenese nur an wenigen Kanglehen deutlieh. Zwisehenzellen 
nieht besonders reiehlieh/ Kleine Arterien frei. 

Schilddri~se. Die kolloidhaltigen Bli~sehen sind teilweise bedeutend, die Meinen 
BlutgefSA~e oft ziemlieh reieh!ieh gefiillt. Sonst, insbesondere aueh an den Arterien, 
kein Befund. 

Slcelettmuslceln. Ohne besondere Veri~nderung. 
Zunge. Desgleiehen. 
Mesenterlaldr~sen. Desgleiehen. 
Haut (Sehnitte aus versehiedenen Stellen des Exanthems). Im Ansehlug an 

die Meinen dfinnwandigen Blutgef~tgehen, namentlieh die Meinen Venen des 
Coriums, die meist reiehlieh mit Blur gefti!lt sind, erseheinen mehr oder minder 
ausgedehnte, aber meist nur wenig bedeutende kleinzellige Irffiltra~e. Hier Spielen 
lymphoeytenartige Zellen die tIau)trolle und Leukoeyten bleiben im Hintergrund. 
Zuweilen trifft man zwisehen den Biindeln des Coriums extravasierte rote :Blut- 

Virchows Archiv .  Bd. 2~0. 39  ~ 
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kSrperchen, besonders in der N~he der Infiltrate. An den follikul~ren Apparaten 
und den SchweiBdrfisen fehlen letztere so gut wie ganz. Die Wand der Arteriolen 
ist nirgends in besonderer Weise ver~nder~. - -  

Die Periarteriitis nodosa wurde yore Obduzenten (L. Pick) alsbald 
bei der Sektion erkannt, trotz oder gerade wegen der EigentiimliehkeJt 
des Bildes in den Nieren. Waren die Nieren auch das einzige wesentlieh 
ver~nderte Organ und die so zahlreichen an~mischen Infarkte in ihrer 
Genese zun~chst nieht ohne weiteres verst~ndlieh, so wies doch die 
aus dem erhaltenen Nierenparenchym gleichsam herausspringende grau- 
weit~liche Gef~zeiehnung mit den feinen Kn5tchen, die in den Verlauf 
der Gef~l~striehe eingesprengt waren, auf einen vascul~ren Prozel], und 
die weitere ~berlegung, die diesen in Zusammenhang m i t d e n  In~arkten 
bringen mu~te, eben auf die Periarteriitis nodosa, die ffeilieh bier in 
hSchst ungewShnlicher Art zum anatomischen Ausdruck gelangt war. 
UngewShnlieh war die zeitlieh zu umgrenzende Akuit~t des Prozesses, 
ungewShnl~ch die Besehr~nkung aller grSberen Ver~nderungen allein 
auf die Nieren. Der au~erst akute, in seinen Anf~ngen zu beobachtende 
Ablauf ermSglicht, wie schon oben betont, eine exakte Aufkl~rung 
der Hist!oPathogenese der ersten Ver~nderungen. 

Wenn es auch nieht mSglieh ist, ganz seharf den Anfangstag ffir 
die Periarteriitis nodosa festzulegen, so l~I~t sieh doch mit Sicherheit 
sagen, dal~ der Proze~ nicht ~lter sein kann als hSchstens 6 Tage. 
Das lehrt die klinische Gesehichte. Ein lymphangitiseher Prozel~ am 
rechten Oberarm, der bei dem Patienten nach einer Eiterung an der 
reehten Hand entstanden war, wurde am 5. XII.  1919 incidiert. Es 
entstand ein erysipelartiger Ausschlag am Oberarm, der etwa 3 Wochen 
danaeh abgeblaBt war. Aber die Krankheit  erhielt einen septisehen 
Charakter: es t r a t  e i n  Schiittelfrost mit abendliehen Temperatur- 
steigerungen b i s  39,5 auf, und das  Exanthem flaekerte, gegen den 
Stature fortsehreitend, wieder auf. Es  nahm dabei eine erythematSs- 
h~morrhagisehe Beschaffenheit an. 

Seehs Tage vor dem Tode stellte sieh ~qasenbluten ein, und der Urin 
wird frei v~ Eiweil~ gefunden. Das Exanthem w~ndert auf den ]inken 
Arm, jetzt vom Eindruck eines Erysipels. Das Nasenbluten wiederholt 
sieh. Der Allgemeinzustand wird sehlechter. Das Exanthem greift 
weiter auf den Ha]s, auf den Bauch und die Brus t  fiber. Am Tage vor 
dem Tode besteht Anurie; d e r  am Abend entleerte halbe Kubikzenti- 
meter Urin ist blutig. Am Todestage ist der Stuhl yon sehr stark 
f~kulentem Geruch, blutigsehwarz. 

Die Sektion erweist allerschwerste Affektion der Nieren einsehliel~lich 
der Nierenbeeken. An~misehe, blutig einges~umt e Infarkte haben in 
beiden Organen allergrSl~te Ausdehnung, Alle anderen Befunde der 
LeiehenSffnung bis auf den Milztumor sind unerheblieh: die kleinen 
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Blutungen in der Pleura und im Epikard, das 0dem und die t typ0- 
stase der Lungen, die akute Dilatation des Herzmuskels mit Erwei- 
terung der Ventrikel, das 0dem und die leichte Injektion der Darm- 
schleimhaut. Der vollkommen akute Charakter der Nierenaffektion 
wird dutch die histologische Untersuchung gesichert. Ich verweise bier 
auf das v511ige Fehlen jedes Ansatzes zu einer Organisation an den 
Infarkten (auch an den Thromben in den dilatierten Arterien), ferner auf 
den exquisit leukocyt~ren Charakter aller Infiltrate an den Arterien- 
w~nden und ihrer unmittelbaren Umgebung. 

Sechs Tage vor dem Tode ist der Urin ohne Veri~nclerung, am Tage 
vor dem Tode die Funktion der Nieren erloschen ; nur i/2 ccm blutiger 
H a m  wird entleert. Also besteht der gesamte Komplex der ausgedehnten 
und schweren Veri~nderungen an den Nieren einschliel31ich der ganz 
akuten Erkrankung der:kleinen Arterien des Organs sicher nicht liinger 
aIs 6 Tage. 

Auch die an sich minimalen periarteriitischen Befunde in Milz und 
Leber kSnnen nicht i l ter  sein; auch bier keine Andeutung einer Re- 
paration. 

Das Exanthema migrans, das von etwas variablem, tells himorrha- 
gischem, teils pustu]Ssem Charakter schiitzungsweise bereits seit vier 
Wochen vor dem Tode beobachtet war und mikroskopisch keinerlei 
Verinderungen an den kleinen Hautarterien feststellen lieB, gehSrt hier 
nicht zum Bild der Periarteriitis nodosa; es ist sept ischen (toxisch- 
infekti6sen) Charakters. 

Neben den groBartigen Befunden in den Nieren und Nierenbecken ver- 
schwinden die in Leber und Milz sowie die des Herzmuskels vollkommen. 
Sie sind in diesen Organen vereinzelt, nur mikroskopischer Art und 
klinisch-funktionell ohne besonderen Belang. Die Kranzschlagadern 
des Herzens, sonst so hgufig betroffen, waren frei, ebenso wie die Ar- 
terien des Darms. Als Grundlage flit den terminalen Blutstuhl fancl 
sich nichts als ein 0dem und leichte Injektion der Schleimhaut. 
Abgesehen von dem E:~anthem beherrscht i n  den letzten Lebens- 
tagen die Anurie das klinische Bild. Darnach hat also hier die Peri- 
arteriitis nodosa mit ihren Folgen am Organgewebe anatomisch wie 
klinisch in einer allerdings unerklgrbaren Selektion allein die Nieren 
betroffen. 

Was lel~'en die Befunde unseres ganz frischen akuten Falles ftir 
den Hergang und die Auffasssung der kausalen und formalen Histio- 
pathogenese ? 

Bis in die neueste Zeit gehen die Meinungen der Autoren dariiber 
stark auseinander. Eine jede tier drei Arterienh~ute finder sich als 
Ausgangst?unk } angenommen. Die Verinderungen werden tells als 
primi~r degenerative, tells als lorim~r entziindliche definiert. Unter den 

32* 
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~lteren Autoren vertreten P. Meyer 1) (1878) und Eppinger "~) (1887) 
die Annahme einer urspriinglich nicht entzfindlichen Genese. Meyer 
spricht yon einer mechanischen Schi~digung der Media ,,durch Blut- 
druekschwankungen als Folge einer ausschweifenden Lebensweise". 
Eppinger hat in seiner groL~en Abhandlung fiber die Aneurysmen die 
Periarteriitis nodosa zu den ,,kongenitMen" Aneurysmen gez~hlt, unter 
der Voraussetzung einer angeborenen Mediasehwi~che. Aber diese An- 
schauungen lassen sich, worauf Vers~ (I. c.) hinweist, nicht aufrecht- 
erhalten, wenn man das Lebensalter, in welchem die Krankheit  auf- 
tre~en kann, berfieksichtigt. Bei einem 21/2j~hrigen Kind, wie im Fall 
Kryszlcowskia), kann yon einer ausschweifenden Lebensweise nieht gut 
die Rede sein, und ebensowenig wird eine angeborene Gefiil~wand- 
sehwi~che erst in einem Alter yon 62 Jahren (Fall yon Damsch4)) zu 
akuter ,,aneurysmatischer Erkrankung" ffihren. ]~errari (1. c.) hat 1903 
die Theorie aufgestellt, dab die PeIiarteriitis nodosa durch toxische 
Einwirkung (Alkohol usw.) auf das vasomotorische Zentrum in der 
~[edulla entstfinde, an die sich Li~hmung und Degeneration der Mus- 
kelfasern der Media anschl6sse. Tatsiichlich ist der Blutdruck ebem:o 
h~ufig normal oder sogar fibernormal wie unte~wertig, wi~hrend natiir- 
lieh, falls wirklich eine L~hmung der Muskulatur der kleinen Arterien 
zustande kiime, er stets unter der Norm gefunden werden mfil~te. _Ferrari 
hat mit dieser an sich h6ehst unwahrscheinlichen Theorie keine Anh~inger 
gefunden. Unter den Neueren ist ein so ausgezeichneter Kenner der 
Gefi~pathologie wie Benda auf die prim~re mechanische Li~sion der Media 
zurfiekgekommen. In gewissem Sinne wie P. Meyer sieht er den Pri- 
m~raffekt in einem Zerreil~en der Media, fiir die er die mannigfaltigen 
Ursachen der Blutdruekschwankungen (wie neuropathische Konstitu- 
tion, nutritive und toxische St6rungen usw.) verantwortlich macht. 
Unter den Letzten pliidiert Hart ~) ffir eine kongenitMe Disposition 
der Arterienwand und erh6hte Empfanglichkeit fiir infekti6s-toxische 
Einflfisse. 

Die fiberwiegende Zahl der neueren Autoren entseheidet sich flit 
die Auffassung einer entziindlichen Natur des Prozesses. Und diese 
Meinung dfirfte das l~ichtige treffen. I)er klinische gew6hnlich fieber- 
hafte Verlauf, die Leukocytose und der Milztumor liegen in der Rich- 

1) p. Meyer, Uber Periarteriitis nodosa oder multiple Aneurysmen tier mitt- 
leren und kleineren Arterien. Virchows Arch. L pathol. Anat. u. Physiol. 74, 277. 
1878. 

2) Eppr Pathogenese und ~iologie der Aneurysmen. Arch. f. klin. 
Chirug. 35, Suppl., S. 42. 1887. 

3) Krysz]~owslcy, zitiert bei Ver~d. 
4) Damseh und Beitzke, Festschrifr fiir Orth. HirschwMd, Berlin 1903. 
5) E. Hart, Die Mesoperiarteriitls (Periarteriitis nodosa), t~erl, klin.Woehenschr. 

1908, S. 1305. 
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tung einer akuten Infektionskrankheit, und ganz gewil~ sprechen auch 
die histologischen Befunde unseres Falles ffir eine akute Entziindung. 

]~ber die Natur des Virus sind drei Theorien vertreten: 
1. Die Periarteriitis nodosa wird dureh ein spezifisches Virus ver- 

ursacht. Harbitz 1) und v. Harm (h c.) neigen zu dieser Anschauung. 
Als einziges Moment zugunsten dieser Meinung waren die positiven 
Impfversuche v. Hanns anzuftihren, die er dutch ~bertragung de s~Blutes 
in e inem Falle von Periarteriitis nodosa auf Meerschweinchen erhielt. 
Die Ergebnisse barren der Bestatigung, da ihnen tier negative Ausfall 
aller anderen bisherigen Impfungen gegenfibersteht. 

2. Die Ursache der Periarteriitis nodosa ist Syphilis. Zur Stiitze 
dieser Annahme finder sich oft eine Beobaehtung Schmorl8 zitiert. 
Nach der kurzen Mitteilung Schmorls 2) wurde auf Grund eines ex- 
cidierten HautknStchens bei einer 53j~hrigen Frau eine Periarteriitis 
nodosa diagnostiziert, die unter antisyphilitiseh~er Behandlung an- 
scheinend zur Ausheilung gelangte. Die Patientin, die 2 Jahre sp~ter 
zum Exitus kam, zeigte bei der Sektion und histologischen 'Unter- 
suchung, abgesehen yon einigen wenigen noch feststellbaren Abheilungs- 
produkten, yon der Periarteriitis nodosa keine Spin' mehr. Eine neue 
sehr interessante Mitteilung yon Manges und Baehr a) ist indessen ge- 
eignet, die Beweiskraft der Schmorlsehen Beobaehtung durehaus in 
Frage zu stellen. Hier wurde bei der Laparot0mie eine kleine Mesen- 
terialarterie excidiert und etwas spi~ter ein HautkalStehen. Beide Ob- 
jekte boten die charakteristisehenBefunde der Periarteriitisnodosa. Als der 
Patient einige Monate spi~ter an Uri~mie zugrunde ging, liel3 sieh dureh die 
Autopsie und das Mikroskop eine allgemeirte Ausheilung der Periarteriitis 
nodosa sieherstellen. Die Wassermannsehe t~eaktion war in diesem Falle 
negativ, eine antisyphilitische Therapie nieht zur Anwendung gekommen, 

In sehr ausfiihrlicher Weise hat sich Versd tiir die syphilitische 
Natur der Periarteriitis nodosa eingesetzt. Er vergleicht insbesondere 
die Arteriitis syphilitiea cerebralis mit der Periarteriitis nodosa. Sicher- 
lich sei die Periarteriitis nodosa mi~ der gew6hnlich zu treffenden Form 
der syphilitischen Arteriitis nicht identisch. Aber es bestehe in we- 
sentliehen Punkten doch eine so weitgehende ~Jbereinstimmung, dab 
die Auffassung der Periarteriitis nodosa als einer seltenen Spezial- 
form wohl begriindet sei. Nach Guldner 4) iiberwiegen indessen die Un- 

~) Francis Harbitz, Periarteriitis nodosa. Norsk. M~g. f. laegevidenskaben 
1917, Nr. 9 und Americ. journ, of reed. sciences 163, 250. 1922. 

~) Schmorl, Diskussion zu Bendas Vortrag tiber ,,Aneurysma und Syphilis". 
Verhandl, d. Dtsch. Pathol. Gesellsch. V. Tagung 1903, S. 203 und 204. 

3) Manges und Baehr, Americ. journ, of reed. sciences 16~, 162. 1921. 
4) Guldner, Zwei neue Beobaehtungen yon Periarteriitis nodosa beim Men- 

schen und beim Hausrind. Virchows Arch. f. pathol. Anal u. Physiol. 2119, 366. 
1915. 
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tersehiede erheblich die ~bereinstimmungen, und die Tatsaehe, dalt 
die Wassermannsche Reaktion so gut wie stets negativ gefunden win'de 
(mit alleiniger Ausnahme des Spiroschen Falles), spricht sicherlich da- 
fiir, dal~ in der l~ehrzahl der F~lle Syphilis nicht in Frage kommt. 
Wit fanden in der Adventitia unseres Falles ein fast rein leukocyt~res 
Exsudat mit Yibrinbeimengungen, sp~rliehen Lymphoeyten und keine 
Plasmazellen, also genau das Gegenteil yon dem, was bei einer syphili- 
tischen Gef~l~erkrankung zu erwarten w~ire. 

3. Es gibt keine spezifische Atiologie der Periarteriitis nodosa. 
Sic wird durch eine Reihe an sich verschiedener toxisch-infekti6ser 

Momente ausgelSst, die auf die Wand der ldeinen Arterien zur Ein- 
wirkung gelangen. Gruber hat in kritiseher Besprechung diesen Ge- 
danken ausgefiihrt, und die Verschiedenheit der ~tiologischen Momente, 
wie sie die Prtifung der mannigfaltigen Beobachtungen ergibt, macht 
diese Theorie zu der zur Zeit wahrscheinlichsten. Dal~ die Ver~inde- 
rungen bei der Periarterfitis nodosa dabei nur quantitativ yon der sog. 
Wiesel- v. Wiesner sehen Arterienaffektion bei akuten Erkrankungen vet- 
sehieden sind (Nekrosen bestimmter Art in der Wand der kleinen Ar- 
terien bei Masern, Seharlactl, Diphtherie, Sepsis usw. hauPts~ehtich 
in den Kranzsehlagadern), ist h5ehst zweifelhaft. Spiro vertritt diese 
Auffassung. Naeh ibm gehSren Periarteriitis nodosa und die yon 
Wiesel- v. Wiesner besehriebene Erkrankung in eine gemeinsame Mes- 
arteriitisgruppe; er betont das vSllige Fehlen qualitativer Unter- 
schiede. Auch hier brauehen wir nur auf unsere eigenen Befunde zu 
verweisen, Von Nekrosen, wie sie Wiesel und v. lu gesehen haben, 
ist bier nieht die gede. Wir fanden gelegentlich die fibrinSse Aus- 
schwitzung und die zellige Infiltration auf die Intima besehr~nkt bei 
vSllig intakter Media! Nach allem, was unsere Pr~parate zeigen, er- 
weist sieh die Erl~ranlcung in ihren ersten Stadien ohne Zweifel als eine 
al~ute Entzitndung der Arterien ohne Beziehung zur Syphilis. 

Unsere Sehnitte lehren, dal~ zumeist alle drei Sehichten der Arterien- 
wand ergrfffen sind. Die Intima ist verdiekt durch eine endotheliMe 
Proliferation, die das Lumen einengt. An der Media ist ein fast stets 
kontinuierlicher Muskelring in der Aul]enlage erhalten (vgl. Abb. 3, 
4, 5), die innere Lage ersetzt dureh eine hyaline f~dig-klumpige stark 
eosingefi~rbte Masse, in die einzelne Leukocyten eingedrungen sind. 
Und die Adventitia nebst ihrer Umgebung ist dicht yon Leukocyten 
infiltriert (Abb. 2, 3, 5), denen sehr wenige Lymphocyten und einige 
Eosinophile beigemiseht sind. Es gibt Variationen in diesen Bildern. 
Die Endothelwucherung ist nieht konstant und wohl stets unerheblich. 
Zwisehen erhaltene Mediafasern und den hyalinen Ring sehiebt sieh 
eine kleinzellige Lage wiederum wesentlich aus Leukocyten (Abb. 4), 
oder die eosinrote Substanz kann auf die Intima iibergreifen, und yon 
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den erhaltenen Teilen beider Hgute eingefaBt werden, oder sie kann 
wesentlieh die Intima, ja, an manehen Stellen allein die Intima, ein- 
beziehen. Ferner, was auBerordentlieh bemerkenswert ist, die adven- 
titielle Infiltration kann trotz hyaliner Ablagerung und Zellinfiltmt 
innerhulb des erhultenen Mediamuskelringes vSllig fehlen (Abb. 4). 
Andere Male ist sie bei vorhundenen lgediavergnderungen in nur ge- 
ringer Andeutung zu finden, kann sich iibrigens auch nur part{ell in 
einem Absehnitt des GefgBumfanges gleiehsam beerenfSrmig lokali- 
sieren. Endlich kann die hyaline Abseheidung in Media und Intima 
kleinzellig, namentlich yon Leukoeyten sowie yon karyorrhektischen 
Zeffa]lsprodukten durehsetzt sein. Zuweilen betrifft die Durehsetzung 
nur ihre innerste Luge, wobei dus Lumen verlorengegangen ist. Alle 
diese hyalinen Massen, die eosingefgrbten l%inge fgdig-klumpiger Zu- 
sammensetzung, erweisen sieh bei der Weigertschen Fibrinfgrbung 
wesentlich als Fibrin (Abb. 6). Es gibt zwisehen den Fibrinfgden, 
-schotlen und -kugeln gelegentlich aueh ungefgrbt bleibende Sehollen, 
aber doch in keiner grSBeren Menge, Ms sie auch sonst bei Fibrin- 
uusschwitzungen im Gewebe getroffen werden. Sie mSgen wenigstens 
zum Teil nekrotischen Muskelze]len entspreehen. Es folgt aus cliesen 
Bildern ohne allen Zweifel, daB, so hgufig auch die gleichzeitige Af- 
fektion yon Media und Adventitiu ist und so oft uueh die Intimu mit 
betroffen sein kann, dennoch die Beteiligung der Adventitia keinesweg8 
obligatorisch ist: 

Es folgt zweitens, dab bei dieser gunz ukuten Periarteriitis nodosa 
"niehts anderes vorliegt als das, was aueh sonst einer akuten exsudativen 
Entziindung entspricht: eine reiehliehe Aussehwitzung yon Fibrin und 
polymorphkernigen Leukoeyten in die Gefgl~wand, bei der pr~formierte 
Organelemente (Muskelzellen) zugrunde gehen. 

Und es folgt drittens aus unseren Untersuchungen, dab sich ins- 
besondere fiber den ersten Oft der Fibrinausscheidung ein sicheres Ur- 
teil gewinnen lgl~t. Sie erfolgt in unmittelbarer N~the der Elastica in- 
terna, entweder zu beiden Seiten, d.h. tefls in der innersten Media- und 
der guBersten Intimalage, tells nut in der innerstsn Media oder nut 
in der guBersten Intima, gelegentlich sogar allein in der Intima. Stets 
sind die ~uBeren Mediulagen bei einer auch noeh so breiten fibrinSsen 
Durehsetzung der inneren Media (und der Intimu) erhulten. 

Die Elastica interna kann dabei bestehen bleiben, selbst bei recht 
intensiver Beteiligung aller drei Hgute, und gerade dieser Umstand 
erm6glieht durch die elektive Durstellung der Elastiea, wie unsere 
Abbildungen (vgl. Abb. 7 u. 8) beweisen, die genaue Lokalisation 
der fibrinSsen Produkte. Andere Male ist die Elastica mehr oder minder 
zerstSr~ oder nur in Bruehstiicken erhalten. Auoh we sie in ihrer To- 
talitgt nicht angegriffen ist, erscheint die affizierte Arterie diffus er- 
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weitert. Aber die Erweiterung wird da erst cine etwas bedeutendere, 
wo die Elastiea ganz fehlt. Wit haben die M6gliehkeit, dab die Di- 
lata~ionen zum Teil nur seheinbare sind, well die erkrankten Absehnitte 
der Arterie die postmortal e Kontraktion (Totenstarre) nieht mitmachen, 
sehon in Betraeht gezogen. Jedenfalls fehlen eigentliehe Aneurysmen 
ganz, und sie sind ja aueh, wie jetzt siehergestellt ist, ebenso wie die 
Thromben ffir den ganzen ProzeB yon lediglieh akzidenteller Bedeutung. 
In unserem Falle konnten sie nieht zur Ausbildung kommen, well der 
sehnelle Tod des Patien~en das Fortsehreiten der Ver~nderungen seharf 
absehnitt. Gerade darum wird aus den bier gesehilderten Befunden 
die ttistiopathogenese ohne jegliehe sttirende Komplikation Mar er- 
siehtlieh. Dagegen war die akute Thrombose in he,den Nieren eine 
verbreitete und wohl die wesentliehe Ursaehe fiix" die fiberaus zahl- 
reiehen Infarkte. 

])er Patient litt an einer subakuten mit einem Sehfittelfrost ein- 
se tzenden Sepsis, die sehlieGlieh in die akute Periarteriitis nodosa 
fiberging. Bakterien haben sieh nieht naehweisen lassen. So ist es 
nieht unwahrseheinlieh, dag toxisdte Substanzen die Ver~nderungen 
ausgel6st haben, wie ja iiberhaupt naeh unserer Meinung die Vor- 
stellung, dag die Periarteriitis nodosa drench versehiedenartige infek- 
ti6se oder toxisehe Momente verursaeht wird, zutreffend ist (vgl. 
oben). Den Angriffspunkt bilden die Vasa vasorum der kleinen 
Arterien, die mit rapider zelliger und fibrin6ser Exsudation den Pro- 
zel3 einleiten, wobei Adventitia und Media bis zur Elastiea interna 
und fiber diese hinaus oder aueh diese Teile unter Aussehlul? der Ad- 
ventitia sieh betroffen zeigen. Ob zuers~ die Adventitia und dann die 
Media oder umgekehrt zuerst die Media und danaeh die Adventitia 
ergriffen werden, erseheint bei der Kleinheit der betroffenen Arterien 
und bei der Bindung der Exsudation an die Vasa vasorum, die sieh 
dutch beide I-Ii~ute hindurehers~reeken, ohne besonderen Belang. Wir 
selbst haben niemals die Adventitia allein befallen gefunden, aueh 
naeh unserem Material sprieht ffir einen gesetzm~Gigen Beginn des 
Prozesses in der Adventitia niehts. Eher k6nnte man, da wir affizierte 
kleine Arterien mit aussehlieGlieh befallener Media und Int.ima sahen, 
naeh unseren Pri~paraten an einen Beginn in der Media denken, und 
die fibrin6se Exsudation als solehe beginnt sogar regelm~13ig um die 
Elas~iea interna herum. Immerhin m6ehten wit auf diese Sehlfisse 
keinen zu grogen Weft legen. Auf alle F~lle ist. es sehwer zu sagen, 
ob der ProzeG yon aufien her -- yon der AdventiUa aus sozusagen 
transvasal -- naeh dem Lumen bin for~sehreitet oder ~lieht vielmehr 
uno aetu in Media und Adventitia beginng, wobei aueh gleiehzeitig 
oder sehr sehnell die 5mBere Intim~ yon fibrin6sem Exsudat mit dureh- 
tr~tnI(t wird: 
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Die Einw~nde, die gegen die Bezeichnung ,,Periarteriitis" .erhoben 
sind --  das ,nodosa" ist dutch die elektive Affektion einer umschrie- 
benen Gef~gstrecke bedingt --, sind nach den Anfangsbildern in der 
Tat  nicht unbegrfindet. Aber man soll an der nun bereits allgemein 
eingebfirgerten Benennung um so eher  festhalten, als im weiteren Ver.  
lauf die Adventitia sicherlich stets einbezogen wird und gerade das 
adventitielle und periadventielle Inf i l t rat  im wesentlichen die , K n 6 t -  
chen" am Stature der kleinen Arterien erzeugt. 

Eine Affektion der Venen fehlt, wie wir schon gesehen haben, in 
allen unseren Schnitten. 

Sehlieglich noch ein Wort fiber die Verbreitung der Atfektion und 
die klinische Diagnose. Allermeist ist eine Vielheit yon Organen er- 
griffen, gewShnlieh Herz, Nieren und Leber, wie die tabellarische (~ber- 
sieht bei Gruber zeigt. Die dureh die Arterienaffektion bewirkte Mannig- 
faltigkeit der Funktionsst6rungen maeht die Schwierigkeit der klinischen 
Erkenntnis unschwer fiberall da verst~ndlieh, wo nicht die histologisehe 
Untersuehung eines excidierten ItautknStehens den riehtigen W e g  
ffihrt. P. S. Meyer hat an den Beobachtungen L. Picks gezeigt, dag 
die klinisehe Trias yon chlorotisehem Marasmus (Kufimaul-Maier), 
von Polyneuritis und Polymyositis sowie von gastrointestinalen St6- 
rungen einen umschriebenen charakteristisehen Komplex darstellt und 
wenigstens fiir eine bestimmte Zahl der Fi~lle eine intravitale Er- 
kenntnis des Leidens begfinstfgt. Eine klinisehe Diagnose wird aber natfir- 
lich unmSgiieh, wenn, wie im vbrliegenden Falle, die Elektion sieh auf ein 
einziges inneres Organ -- bier die Nieren -- besehri~nkt. Hier fehlt die 
L. Piclc-Meyersche Trias, hier feMen aueh ItautknS~chen, die fiir eine Ex- 
cision in Frage k~men, und operativ erhaltenes Material wie bei Manges- 
Biihr stand nieht zur Verffigung. So ist in solchen und i~hnlichen F~llen 
die Erkenntnis der Affektion der anatomischen Untersuehung vorbe- 
halten. Oft genug wird erst das Mikroskop die Aufkliirung bringen. 

Ganz ungew6hnlieh bleibt, wie auch bier noeh betont sei; die fast 
ausschliegliehe Besehrgnkung des Prozesses auf die Nieren. ~Was in 
anderen Organen -- Leber, Milz, Herz -- gefunden wurde, war lediglich 
mikroskopisehen Umfangs und zum Teil (Herz) fiberhaupt nur abor- 
tiver Art. Wenn man schon fiir die kausale Genese der Periarteriitis 
nodosa in ihrer gew6hnliehen Erseheinungsform auger dem infektiSs- 
toxisehen Moment eine individuelle Disposition des Systems der kleinen 
Arterien voraussetzen mul~, so ist diese hier als wesentlieh auf die 
kMnen Arterien der Nieren und der Nierenbeeken begrenzt zu denken. 

Zusammen/assung. 
1. Die Periarteriitis nodosa, die gew6hnlich die kleinen Arterien einer 

Vielheit von Organen bef~llt und in diesen (Herz, Nieren, Darm usw.) 
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auoh kliniseh zum Ausdruok kommende Ver~nderungen ausl6st, 
kann, wie in einem yon uns beobaehteten sehr akuten Fall, sich so 
gut wie aussehliel31ich auf die Nieren beschr~nken und in diesen schwerste 
anatomisehe Ver~ndernngen in Form ausgedehnter an~imischer In- 
farkte bewirken. 

2. Die klinische Kontrolle der Nierenfunktion (Urinuntersuchung) 
l~13t fiir die Entwicklung der anatomisehen Veriinderungen unseres 
Falles einen ZeRraum yon h6chstens 6 Tagen vom Beginn der Af- 
fektion his zum Tode zu. Auch die histologischen Untersuchungen 
an den ldeinen Arterien der Nieren wie an den an~misehen Infarkten 
(Mangel jeglicher Organisation) erwiesen die besondere Akuit~t des 
Prozesses. Dieser erseheint bier in seinen ersten histologisehen Ver- 
~tnderungen ganz rein, ohne alle weiteren histologisehen Komplikationen 
(Aneurysmen, organisierte Thromben). 

3. ])as ~tiologisehe (infektiSs-toxische)Moment greift an den Vasa 
vasorum an und ffihrt zu rapider fibrinSser und zelliger Exsudation, 
d. h. zu akuter Entzfindung. Das zellige Exsudat besteht wesentlich 
aus polymorphkernigen Leukocyten. FibrinSses und zelliges Exsudat 
kombinieren sich quantitativ in verschiedenster Weise, doch enthi~lt 
das zellige Infiltrat der Adventitia stets nur sehr wenig Fibrin. 

4. Media und Adventitia linden sieh allermeist zug]eich betroffen, 
aber einige Male zeigt sieh aueh bei schwerverimderter Media die Ad- 
ventitia ganz frei. 

Die fibrinSse Exsudation als solehe beginnt stets um die Elastiea 
interna herum, mehr oder minder breit in der inneren Media und ~uBeren 
Intima lokalisiert. Aueh bei weiterer zentrifugaler Ausbreitung in die 
Media hinein und bei starker zelliger Infiltration der Adventitia und 
Periadventitia bleibea die ~ul~eren Muskelschichten der Media als ge- 
schlossener Ring erhalten. 

5. Fiir einen gesetzmai~igen primi~r in der Adventitia beginnenden 
ProzeB und ein zentripetales Fortsehreiten finden sieh keine Anhalts- 
punkte. 


