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Zusammenh~nge zwischen Infek~ionskrankheiten und Gef~sch~di- 
gungen sind seit langem bekannt. Seit Eppinger in seiner Arbeit fiber die 
Aneurysmen den Begriff einer embolisch-mykotiseh entstandenen um- 
sehriebenen Gef~Berweiterung dem pathologisehen Verstehen n~her 
braehte, sind solche vor allem im Ver]aufe yon tterzinnenhautent- 
ziindungen entstandenen embolischen Aneurysmen h~ufJger besehrieben 
worden. Die E~pingersehe Auffassung der parasit~r-entzfindlichen 
_A_tiologie soleher Aneurysmen gewann die Oberhand gegenfiber der ~lteren 
Pon/ickschen, die das Zustandekommen der Aneurysmen auf rein mecha- 
nischem Wege durch eine Intimaverletzung erkl~rt% die dureh losge- 
15ste verkalkte Partikelehen endokarditischer Auflagerungen erfolgen 
sollte. Zwar ist eine solche Entstehungsweise durchaus verst~ndlieh 
und, wie zwei yon Thoma mitgeteilte F~lle zeigen, auch beobaehtet, 
es steht aber heute auBer Zweife], dal~ bei weitern die moisten der im 
�9 Verlaufe yon Endokarditiden beobaehteten Aneurysmen auf embolisch- 
mykotisehem Wege entstanden shad. 

Der pathologisehe Vorgang der Ausbi]dung einer umsehriebenen 
Arterienerweiterung infolge einer entziindlichen Zerst(Srung der GJ~i~- 
wand tritt  in besonders klarer und eindeutiger Weise bei den Arrosions- 
aneurysmen in Augensehein, die sich vorzugsweise innerhalb tuberkulSser 
Horde ausbflden und dutch das direkte Ubergreifen der Entziindung 
yon der Nachbarsehaft her auf die Arterienwand entstehen. Ein n~heres 
Eingehen auf diese Art yon Aneurysmen eriibr~gt sich, obwohl solche 
Gef~Bsch~digungen natiirlieh in Abh~ngigkeit yon der betreffenden 
Infektionskrankheit, moistens also der Tuberkulose, zu bringen sind 
und damit aueh dem in Redo stehenden Thema angehSren. Ihr direkter 
Zusammenhang rnit dem umgebenden, prirn~ren Infektionsherd ist 

1) Nach einem in der Sitzung des wissenschaftlichen Vereins der ~rzte Stettins 
am 7. November gehaltenen Vortrag. 
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abet ein zu inniger und selbstverst~ndlicher, als dab ihre Pathogenese 
Sehwierigkeiten in ihrer Auffassung bereiten kSnnte. 

Die MSglichkeit des Zustandekommens eines emboliseh-mykotisehen 
Aneurysmas setzt eine entziindliche Zers*Srung der Gef~Bwand voraus. 
Eppingers Annahme ist nun die, da$ die infizierten Ernboli an Ort 
und Stelle ihres Haftenbleibens akute exsudativ-entziindliche Ver- 
anderungen der Arterienwande hervorbringen, die yon der Adventitia 
her nach innen zu gegen die Media und Intima vorschreiten und durch 
WandzerstSrung eine aneurysmatische Ausbuchtung veranlassen kSnnen. 
Diese Auffassung wurde anerkannt; nur hinsichtlich der LokMisation 
des Beginnes und der weiteren Ausbreitung der Entzfindung machte 
sich noch eine andere Ansicht geltend; Benda glaubte nicht, dab der 
zur Destruktion der Wand fiihrende Prozeft mit einer akuten Peri- 
arteriitis, sondern dal] er vielmehr mit einer ulcerSsen Endarteriitis 
seinen Anfang nehme. Nach ihm dringt yon der In~ima her die eitrige 
Einschmelzung nach aui~en bin vor. 

Dieser Unterschied der Auffassung hinsichtlich des Ablaufes der 
entzfindlichen WandzerstSrung hat die sp~ere Aneurysmaliteratur 
mcht wesentlieh beeinfluBt. Eingehend hat sich noch Unger mit der 
Streitfrage beschaftigt und kommt an Hand dreier eigener daraufhin 
untersuchter F~,lle zu einer Best~tigung der Bendaschen Annahme. Die 
MSgliekkeit, dab auf den beiden genannten Wegen der Destruktions- 
prozeB vor sich gehen kann, wird yon Thorel betont, der eine primare 
Ansiedlung der Bakterien auf der GefaBinnenhaut und eine Embolie 
yon Mikroorganismenhaufen in die Vasa vasorum hinein fiir mSglich 
elkl~rt. Erstere fiihrt analog dem Verhalten gleicher Prozesse an den 
Herzklappen zu ulcerSser Zerst6rung der Intima mit sekund~rem ~2~ber - 
greifen des Prozesses auf Media und Adventitia, wahrend der embolische 
Vorgang eine mykotische Mesarteriitis zur Folge hat, che sekund~r auch 
Intima und Adventitia zur Einschmelzung bringt. 

Es ]st einleuchtend, dal3 diese Auffassung eine wesentliche Er- 
weiterung der Eppingerschen Lehre darstellt. Derm es genfigt die 
Ansiedelung yon Bakterien in der Gef~i]wand, um unter Umsti~nden eine 
bis zur Aneurysmabildung fortschreitende Arterienentzfindung herbei- 
zuftihren. Zum Zustandekommen einer solehen Ansiedelung bedaff es 
aber nieht unbedingt eines Transportmittels, etwa in Gestalt losgerissener 
infizierter Endokardauflagerungen. Darum verlangte schon Benda fiir 
die in Rede st ehenden Aneurysmen die Bezeichnung,,metastatisch-myko- 
tisehe", um damit auch den Fallen, denen eine eigentliehe Embolie fehlte, 
gerecht zu werden. Zweifellos sind diese sehr selten, sind abet sieher 
beobachtet. Die Ver6ffentlichungen Baginskis, Ruges, Benekes, KSrtes, 
Me. Craes u. a. bieten Beispiele daftir; in allen FMlen fanden sich ana- 
mnestisch Infektionskrankhei~en, meist solehe septischen Charakters, 
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und nur in dem KSrteschen Fall ist die _~tiologie nicht ganz sicher. 
Immerhin hat sieh auch hier die Arterienerkrankung im AnschluB an 
eine rheumatische Gelenkaffektion entwickelt. In diesem Zusammen- 
hange sind auch einige VerSffentliehungen Koliskos erwi~hnenswert, 
die zwar aus gerichtlich-medizinischen Griinden erfolgen und die patho- 
logische Seite daher nicht sehr eingehend behandeln, fiir unser Thema 
aber doeh yon grSBtem Interesse sind. Der Autor land in 11 F~llen bei 
der Sektion als Ursache eines pl6tzlich eingetretenen Todes geplatzte 
Hirnarterienaneurysmen, ohne dab Herz oder Arteriensystem gTob 
anatomische Ver~nderungen aufwiesen. Er sagt zu diesen F~llen: ,,Eine 
der h~ufigsten natiirliehen Ursachen einer zum pl6tzliehen oder uner- 
warteten Tode ffihrenden Intermeningealhiimorrhagie ist die Berstung 
eines Aneurysmas einer basalen Hirnarterie. Die Atiologie dieser 
Aneurysmen ist noch immer eine dunkle. Sicherlieh liegt ihnen kein 
embolischer Proze~ zugrunde, da das Herz und das ganze Arterien- 
system wenigstens bei den jugendlichen Individuen, die an der Berstnng 
derartiger Aneurysmen sterben, soweit gr6bere Ver~nderungen in 
Betraeht kommen, vollkommen normal zu sein pflegen." Es ist fiir uns 
aul~erordentlich bedauerhch, dab diese interessanten F~lle ohne genauere 
anamnestische Daten verSffentlicht sind, und dal~ eine mikroskopische 
Untersuehung nieht stattgefunden hat. Vielleieht w~re dann die dunkle 
Atiologie wenigstens eines Teiles dieser F~lle im Sinne eines meta- 
statiseh-entziindliehen Infektes zu erkl~ren gewesen, wenn auch ander- 
seits nieht geleugnet werden soll, dub gerade solehe Aneurysmen jugend- 
lieher Personen, wie u. a. aus den VerSffentliehungen Wicherns hervor- 
geht, auch auf kongenitaler Basis entstehen kOnnen. 

Immerhin folgt aus den angeffihrten Publikationen mit Sicherheit, 
da~ es nicht embolische, entziindliche Arterienerkrankungen gibt, die 
zu Aneurysmenbildungen ffihren k6nnen. Ist die Wandzerst6rung bei 
solchen metastatischen Gef~Bschi~digungen nieht weitgehend genug, 
so wird die aneurysmatisehe Ausbuchtung ausbleiben. In solehen milder 
verlaufenden FMlen kann dutch die in den i~uSeren Wandschichten 
einsetzenden reaktiven Vorg~nge sekundi~r auch die Intima m M_itleiden- 
sehaft gezogen werden, wodurch wiederum der Ausbildung autoehthoner 
Thromben der Weg geebnet wird. Ein typisches Beispiel einer auf solche 
Art entstandenen mult~plen Arterienthrombose bietet ein Fall Eich- 
horsts, der wegen seiner Augenscheinlichkeit dem Autor den Schlul~ 
abnStigte, daI~ im Gefolge yon Infektionskrankheiten zu autochthoner 
Thrombose fiihrende Arterienentziindungen auftreten k6nnen. 

Derselbe Autor hatte schon einige Zeit vorher bei einem 4ji~hrigen 
an Scharlach erkrankten Kinde, das als Komplikation noch Brand in 
einem Bein bekam, in der in Frage kommenden Arterie an der Intima 
Veri~nderungen geseben, die in feinen, dureh Zellwueherung und Neu- 
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bfldung feinster elastischer Fasern bedingten, beetartigen Erhebungen 
der Intima bestanden, und die nach ihm in Abhangigkeit yon dem 
Scharlach zu bringen und ffir die sekund~r entstandene Thrombose 
verantwortlieh zu maehen sind. 

Uber sehr ahnliche Befunde berichtete Goebel, ohne in seinem Fall 
allerdings die ~tiologie der Gef~Bseh~digung in einer Infektionskrank- 
heir zu suchen. Anderseits liegen aber yon einer ganzen Anzahl Autoren 
Beobaehtungen prim~rer, d. h. nicht embolisch bedingter, Arterien- 
veranderungen bei ir~ekti6sen Erkrankungen vet allen Dingen bei 
Grippe vor. Es Bind hier neben franz6sischen Autoren in erster Linie 
die Namen .4. Fraenlcels, v. Leydens, Wartburgs zu nennen. Beteiligt 
sich an solehen Veranderungen nur die Intima, so hat man Bflder vor 
sich, die, wie Gerlach mit Recht betont, im groBen und ganzen mit den 
Besehreibungen fibereinstimmen, die v. Winiwarter u. a. yon der essen- 
tiellen Endarteriitis obliterans gegeben, und die in primaren Intima, 
ver~nderungen und sekund~ren eventuell bis zum VerschluB des Lumens 
ffihrenden Thrombosen bestehen. 

Die Deutung soleher Befunde, als die einer ursprfinglichen Intima. 
seh~digung und einer naehfolgenden Thrombosierung, wurde nicht all- 
gemein anerkapnt. Man wies auf die Schwierigkeiten bin, die prim~ren 
yon den sekundgren Ver~nderungen abzugrenzen, und behauptete, man 
habe es aueh hier nur mit embolisch, nieht primer entstandenen GefaB- 
sch~digungen zu tun, oder aber die pathologischen Befunde geh6rten 
in d~s grebe Gebiet der Arteriosklerose. Ffir letztere Ansehauung, die 
eine essentielle Endarteriitis obliterans im Sinne v. Winiwarters nicht 
anerkennen wollte, setzte sieh vor Mlem Weiss ein, und Talcayasu, der 
scheinbar primgre Gef~Bver~nderungen bei maligner Endokarditis im 
Sinne Eichhorsts beobachtete, wies in genauer Untersuchung seines 
Falles nach, daB die Arterienerkrankung nieht als eine Endarteriitis 
hyperplastiea, sondern als Residuum kleiner Embolien mit sekund~rer 
Rekanalisation zu deuten war. Under  zieht aus der Identit~t seiner 
Befunde mit einem groBen Tefl der Beschreibungen fiber F/file prim~rer 
hyperplastiseher Endarteriitis den SehluB, dab wahrseheinlieh auch diese 
in gleiehem Sinne gedeutet werden miiBten. 

Die Berechtigung derartiger Kritiken unterliegt keinem Zweifel, 
und sieher werden sieh solehe F/~lle sogenannter essentieller Endarterii- 
tiden bei genauster Prfifung oft als sekund~re Intimaprozesse erkl/iren 
lassen. Andererseits daft das Vorkommen eigentfimlicher prim~rer, 
meist in proliferativen Vorg~ngen bestehender Intimaveranderungen 
nieht ganz geleugnet werden. Ihre Jktiologie ist dunkel, sicher versehieden- 
artig, aber Infektionserkrankungen treten bei den in der Literatur 
niedergelegten Fallen relativ so hEufig in der Krankheitsgeschiehte auf, 
dab aueh sie zu den ausl6senden Faktoren gerechnet werden mfissen. 
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Das Fehlen der regressiven Vergnderungen trennt sie yon den arterio- 
sklerotischen Vorggngen. Sie als rein entziindliche anzusehen, wie es 
Eichhorst rut, ist wohl zu weitgehend. Derm auch bei produktiven 
E n t z i i n d u n g e n -  and solche kommen allein in Frage - - d i i r f e n  
die iibrigen K0mponenten, die Exsudation and Alteration, nieht ganz 
fehlen. 

Wiihrend die bisher skizzierten Gefgl]schidigungen mehr lokaler 
Art sind, wurde durch die Untersuchungen Wiesels naehgewiesen, dab 
bei den versehiedensten Infektionskrankheiten die Arterien auch all- 
gemeiner l~atur erkranken k~nnen. Es fanden sich pathologisehe Pro- 
zesse vorzugsweise in der Media, die in einer serSsen Durehtrgnkung 
derselben, einer Aufloekerung und stellenweise bis zur I~ekrose fort- 
schreitenden Atrophie der Muskelfasern bestanden, sowie aueh degene- 
rative Vorggnge am elastisehen Apparat erkennen liel~en. Adventitia 
und Intima zeigten sieh primir nieht, sekund~r zuweilen beteiligt, und 
die exsudativ-entziindliche Komponente trat in dem ganzen Prozeft 
gegeniiber den degenerativen Geschehnissen stark zuriick. Die Er- 
krankung betrifft alle arteriellen Gefgl]e, wenn auch in sehr verschie- 
dener Beteiligung. Vorzugsweise werden die Coronararterien mit in 
den pathologischen Vorgang einbezogen. Diese Wieselschen Befunde 
fanden in bald darauf verSffentliehten t~eobachtungen Wiesners eine 
wertvolle Stiitze, wurden in ihrer Verallgemeinerung jedoch allenthalben 
nieht anerkannt. ScharpH unterzog sie einer kritischen I~aehpriifung 
an eigenem ~aterial und kam zu dem Ergebnis~ daft zwar an den Ar- 
terien bei Infektionskrankheiten sieh pathologisehe Prozesse im Sinne 
Wiesners abspielen kOnnen, gelangte aber beziiglich der Regelm~iBigkeit 
des Vorkommens and der Bedeutung dieser Befunde doch nicht zu einer 
vollen Bestgtigung. 

In die Reihe der Arterienvergnderungen, die mit Infektionskrank- 
heiten in Verbindung gebracht werden, gehSrt endlieh aueh noeh die Pe- 
riarteriitis nodosa, jenes viel umstrittene Krankheitsbild, dessert infek- 
tiSser Gharakter yon Eppinger, der das Leiden als ein angeb0rnes ansah, 
noeh angezweifelt und bestritten wurde, dessen entziindliehe Natur 
heute aber allgemein anerkannt ist. Anders jedoeh verhglt es sieh mi~ 
der Auffassung ihres Wesens und ihrer Xtiologie. Diese werden yon den 
meisten Autoren als spezifiseh-einheitliche angesehen. Hart jedoeh 
bestritt als erster diese Auffassung: Ihm folgten Kuenne und Spiro, 
und auch wir kamen auf Grund unserer F~ille zu der Auffassung, dal] 
die Erkrankungsbflder der Arterien, die wir rmt dem Namen Periarte- 
riitis nodosa bezeichnen, nut eine besonders schwere, vorwiegend exsu- 
dative Entziindungsform darstellen und als 1Vfiterkrankungsprozesse 
der Arterien alle mSglichen Infektionskrankheiten komplizieren kOnnen, 
dal] ihnen also eine Spezifit~t nicht zukommt. 
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Es ist auffallend, da$ trotz der mannigfaehen, eben kurZ skizzierten 
Angaben, die sich in der Literatur fiber Arterienver~tnderungen bei 
Infektionskrankheiten linden, eine einheitlich-zusammenfassende Be- 
trachtung derseiben meist vermiSt wird: Leider steht mir ein Vortrag 
yon Lubarsch, den .dieser Autor fiber irrfekti6se Gef~f~sch~digungen 
in einer Berliner Pathologischen Versammlung hielt, nut in ganz kurzer 
Nebenabhandlung eines Aufsatzes yon Jungmann zur VBrffigung, Bin 
ausffihrlicheres Refera~ konnte ich nirgends linden. Es mfissen daher 
etwaige neue Gesichtspunkte, die in diesem Vortrag zu dieser Frage 
gebracht wurdeni tier Berficksiehtigung entgehen. Wit wollen nun an 
Hand unseres daraufhin untersuchten Materials festzustellen suchen, 
ob und mit welcher Regelm~131gkeit die oben angeffihrten Gef~t$sch~di- 
gungen sieh bei Infektionen linden, and ob es mSglieh und. berechtigt 

is t ,  dieselben yon einem zusammenfassenden, einheitlicheren Stand- 
punkt anzusehen, als es bisher geschehen. 

Ein sehr gutes Illustrationsobjekt eines mykotisch-embolischen 
Aneurysmas bot uns ein im vorigen Jahre sezierter Fall yon Endo- 
karditis verrucosa (S, N. 425/21), 

Es handel~e sich urn einen 33j~thrigen Mann, der unter der Diagnose einer 
Apoplexie moribund in das St~dtische Krankenhaus eingeliefer* wurde. Bei der 
Sektion fund sich an den Segeln der AortenMappe eine rekurrierende Endokarditis, 
un$erdern neben Stauungsorganen and einer ih/~rnorrhagisehen ~ephritis ein 
Aneurysma der rr Schlugader der Sylvisehen Grube, das geborsten war und 
zu einer die Hirnsubs~anz durchsetzenden and in den rechten Seitenventrikel 
eindringenden B1utung gefiihrt butte. Die Rup*urs~elle des etwa reiskorngrol3en 
Aneurysmas lag an der der Gehirnfl~ehe zugekehrten Sei~e. Die Blutung selbs* 
war nur in den reehten Seitenventrikel, in die iibrigen tIirnhfhlen aber nieh~ 
eingedrungen. In der Umgebung des :Blutungsherdes erwies sich die nervSse Sub- 
stanz als erweieht. 

Zweeks genauer mikroskopischer Untersuehung wurde das Aneu- 
rysm~J mit den proximal und distal angrenzenden Gef~13abschnitten, 
die makroskopisch siehtbare Ver~nderungen nieht aufwiesen, in einer 
Gesamtl~tnge y o n  11/2 cm und mit einem angrenzenden, dureh die 
Biutung nicht zerst0rten Gehirnabschnitt in der Brelte yon t e m  heraus. 
geschnitten, in Paraffin eingebettet and in Serien untersueht. Es wurden 
die H~tmalaumEosin, van Gieson, Weigertsehe Elastiea und die Thionin- 
f~rbungen angewandt. 

Es zeigte sieh nun in den ersten der Aneurysmabildung verh~ltnis- 
m~tBig noeh reeht entfernb liegenden Schnitten dieser Serie, dal3 in den 
~tuBeren Sehiehten der Arterienwand noch gar keine krankhaften Ver~ 
~nderungen naBhweisbar waren. Auch in der Media zeigten sich keine 
pathologischen Erscheinungen. Anders dagegen in der Intima; diese 
weist in einer Ausdehnung, die fiber Bin Drittel des Lumenumfanges 
einnimmt, eine regelm~tBige, ziemlieh umfangreiehe Verdiekung auf, 
die kissenartig mit einer konvex-bogenfSrmig und glatt verlaufenden 



58 R. Lemke : 

Grenzlinie in das Lumen vorspringt, das dadurch einseitig etwas ein- 
geengt wird. Diese Intimaverdiekung wird gegen die Gef~tl~liehtung hin 
dutch Zellen begrenzt, die sieh zu langgestreckten glatt verlaufenden 
Ziigen anordnen, die einem Endothelbelag tiiuschend i~hnlieh sehen. Diese 
Proliferation der Gef~13innenhau~-ist mgl~ig zellreich, und zwar zeigen die 
Zellen versehiedene Formen. Wghrend die meisten zylindriseh, auch 
spindelfSrmig gestaltet sind, Iehlen aueh nicht mehr rundliehe Elemente, 
die aber nirgends das Aussehen wahrer Rundzellen annehmen. In dem 
Zwischengewebe sind einzelne kollagene Fi~serchen nachzuweisen; 
aufien, dieht unter der endothelialen Schieht linden sieh aueh feine 
zar~e elastisehe Fasern. Nahe der Elastiea interna, etwa in der Mitte 
der Basis dieser kissenartigen Wueherung, findet sieh ein winziges 
Gef~fichen, in dessen Umgebung die Zellen relativ vermehrt sind, auch 
sieh in ihrer Form weniger ausgereift darstellen, i~egressive Veriinde- 
rungen sind im Bereieh dieser Innenhautproliferation nirgends naeh- 
zuweisen. 

Sehr interessant sind nun weiter die Beobachtungen yon Sch~di- 
gungen an der Membrana elastiea interna, die ihrer Lage naeh genau der 
eben besehriebenen Intimaverdickung entsl0reehen. W~hrend n~mlieh 
auBerhalb dieses Bezirkes die Grenzlamelle einen schSn gesehl~ngelten, 
ununterbrochenen Verlauf zeigt, weist sie in HShe des gewueherten 
Intimaabsehnittes eine stellenweise recht stark in Erscheinung tretende 
Aufsplitterung und Auffaserung in einzelne dtinne Lagen auf. Eine' 
Unterbrechung des Zusammenhanges findet sieh aber noeh nieht. Im 
Gef~filumen selbst zeigen sieh rote und weifie Blutzellen in normal 
prozentualer Verteilung; Gerinnungsvorgiinge fehlen. Die Abb. 1 stellt 
ein Mikrophotogramm eines Sehnittes der ersten Stufen dieser Serie dar. 

Im Verfolg der dem Aneurysma allm~hlich sieh n~hernden Sehnitte 
fallen zuni~ehst noeh keine weiteren Abweiehungen auf; jedoeh ist ein 
allmghliches St~rkerwerden der Veriinderungen an der elastischen Grenz- 
lamelle unverkennbar. Spgterhin treten auch in der Adventitia Ver- 
~nderungen auf. Es zeigen sich anfangs geringe, weiterhin jedoeh 
st~rkere aus Leukoey~en bestehende Infiltrate, die die ~ufiere Gef~l~- 
sehieht, wiederum der Lage der Intimawucherung und Elastieasehg- 
digung entspreehend, durehsetzen. Nur~mehr, relativ nahe der aneu- 
rysmatisehen Ausbuehtung, treten auch zum erstenmal in der Media 
abweiehende Befunde auf. Die Muskelschieht erscheint im Gebiet der 
besehriebenen Gef~13erkrankung aufgelockert, ihre Fasern verlieren 
an  dieser Stelle die 10arallel-konzentrisehe Anordnung, erseheinen viel- 
mehr regetlo s dureheinander geworfen. Es muB abet betont werden, 
da6 diese Mediaver~nderungen nut einen winzigen Bezirk einehmen 
und gegeniiber den fibrigen pathologischen Prozessen ganz im Hinter- 
grund bleiben. 
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In den unmittelbar vor der Aneurysmabitdung gelegenen Schnitten 
ist die Adventitia aufs dichteste yon Leukoeyten durehsetzt, die Intima 
zeigt auger der erst besehriebenen noch eine andere anliegende ~hnllche 
Wucherung, der ebenfMls degenerative Ver~nderungen der Elastica 
interna entspreehen. An Stelle ihrer erst besehriebenen Seh~digung 
ist die elastische Innenhaut zerrissen, so dag Bin Teil der Gef~gwand 
keine itmere Grenzlamelle mehr besitzt. Im Lumen selbst ist nunmehr 
Bin wandst~ndiger gesehichteter Thrombus naehzuweisen, der eigen- 

Abb. 1, 

tiimliche, blutfremde Bestandteile einsehlieBt, die tells aus homogen-fase- 
rigen Oewebsst/iekehen, tells aus ziemiieh grogen vielgestMtigen Zellen 
bestehen. Es handelt sieh hier offenbar um Gewebsloartikelehen , die 
den Endokardauflagerungen entstammen, und die als infekti6se Emboti 
ftir die Ausl6sung des ganzen Prozesses verantwortlieh zu maehen sin& 
Die Abb. 2 gibt eine gute Illustration der ersten Anf~inge der eben be- 
sehriebenen sehwereren Yer~nderungen. 

Einige wenige Serien wBiter maeht sieh an der Stelle der 'Elastica- 
zerreigung schon eine deutliehe Wandausbuehtung bemerkbar, die von 
Sehnitt zu Schnitt starker wird: die Aneurysmabildung hat begonnen-. 
Nunmehr hat die schwere Wandsehi~digung ihren I-I6hepunkt erreieht. 
Wit finden neben der die ganze AdvBntitia einnehmenden Leukocyten- 
infiltration aueh erhebliehe fast his zur Nekrose fortsehreitende Vet.- 
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gnderungen der Media. Aueh in sie dringen die Leukoeyten ein und 
linden sieh endlieh aueh in der' Intimawueherung, hier jedoeh nur in 
geringfiigiger Anzahl. Die aneurysmatisehe Ausbuehtung ist erfiillt 
mit thrombotisehen Massen, Die ni~chsten Sehnitte lassen die Berstung 
erkennen, DistMwgrts ist eine so weitgehende schematisehe Verfolgung 
nieht mehr mSglieh, da die Zerst6rung und Zerfetzung zu ausgedehnt 
sind und eine einwandsfreie Beobaehtung nieht mehr zulassen. 

Neben diesen pathologisehen Prozessen an dem embolisierten Gefgg 
selbst sind nun aneh in der Naehbarsehaft desselben fast alle Arterien 

Ahb. 2. 

mehr oder weniger ver~tndert. Am sti~rksten die der anliegenden tIirn- 
hautabschnitte, sehr deutlieh aber aueh diejenigen der benaehbarten 
Gehirnbezirke. Es zeigen sieh in allen F~llen starke periadventitielle 
Leukocyteninfiltrate, bei mehreren ist die Adventitia aufgelockert 
und zellig infiltriert, stellenweise sind aueh die Kerne der Media m~ngel- 
haf~'f~rbbar geworden, w~hrend dagegen die Intima keine Ver~nderungen 
aufweist. Die Liehtung aller dieser Gef~ge zeigt einen stellenweise 
auBerordentlieh stark in Erseheinung tretenden Leukoeytenreiehtum. 
In der Umgebung der priieapillaren ttirnarterien linden sieh Erytro- 
eytenansammlungen, die offenbar yon der geplatzten Aneurysmastelle 
aus his dorthin fortgeleitet sind. Die nerv6se Substanz selbst zeigt keine 
Besonderheiten. 
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Die in den verschiedensten Sfdafen'dieser Serie vorgenommenen 
Bakterienf~rbungen lielten nut ganz vereinzelt in dem erwihnten Throm- 
bus der aneurysmatischen Arterie einzelnel der StreptOkokkengruppe 
angeh6rige Bakterien erkennen. 

wir  haben in diesem Falle alsoi zweifellOs eine emboliseh-mykotisch 
entstandene Gef~tf3schidigung vor uns. Der pathologische Ablauf l~Bt 
sieh durch die Bilder der Seriensehnitte gut rekonstruieren und gestat~et 
wenigstens fiir diesen Fall eine Stellungnahme zu dem oben kurz ange- 
deuteten strittigen Punkt, ob die zur Einschmelzung fiihrende Wand- 
entziindung mit einer ulcer6sen Endarteriitis beginnt, wie es .Benda 
annimmt, oder ob umgekehrt der ProzeI3 yon aul3en nach innen zu fort- 
schreit, et. Aus den Bildern unserer Schnitte geht hervor, dab selbst an 
den Stellen, wo ein wandst~tndiger Thrombus mit dem eingesehlossenen 
emb01isierten Infektionsmaterial grol~e Teile des Lumens einnahm, yon 
einer ulcerSsen Endarteriitis gar nicht die Rede sein konnte~ da$ viel- 
mehr entsprechend diesen Absehnitten die AdVentitia st~trkste exsu- 
dativ-entziindliehe Vorg~tnge erkennen lieS, und dab offensichtlich der 
ProZeI3 yon auften nach innen an St~rke abnahm. Selbst an jenen 
Schnitten, die schon dureh das geplatzte Aneurysma ftihren, kann yon 
einer ausgedehnten Endarteriitis ulcerosa nichts gesehen werden. Wit 
finden nur  m~t~ige Rundzellenansammlung in den die RiBstelle be- 
grenzenden Randpartien der gewucherten Intima. Und die degeneratiV- 
nekrotischen Bezirke der Media liegen durchaus der Adventita zuge- 
wendet, nicht der Intima. ES kann ]i~r unseren Fall keinem Zwei/el 
unterliegen, daft die In/ektion an/ dem Wege der Vaaa vaaorum in die 
Adventitia gelangte und von bier aua der deatruierende Prozefl nach innen 
zu /ortschritt. Da abet aus den eingehenden Beschreibungen Ungers 
her~orgeh~, dal3 die Bendasche Auffassung ebenfalls durch Beobach= 
tungen sicher gestellt ist, mi~ssen wir uns der Thorelschen Anschauung 
anschlieflen, daft eben au/ beiden Wegen die zur Ausbuchtung /ighrende 
Wandeinachmelzung zustande kommeu kann. 

Von grol3em Interesse war in diesem Falle weiter die Beobachtung, 
wie fernab yon der eigentlichen Sch/idigungsstelle noch Anteile der 
Gef~13wand zu reagieren vermochten, ohne daI~ die urs/~chliche Sch~tdi- 
gung sich in diesen Reaktionen eindeutig ausdrfickte. Fanden sich doch 
in den ersten Serienbildern rein produktive Intima- und degenerative 
Elastical0rozesse, ohne dal3 irgendwe]che leukocyt~tre Infiltrationen 
der ~ul3eren Partien sich dazu gesellt und ohne dal3 in der Gefil31ichtung 
sieh irgendwelche Abnormit/~ten gefunden hi~ten. Es wiirde wohl nicht 
mSglich sein, aus solch einem Schnitt ohne Kenntnis der aufbauenden 
Zusammenh/~nge die wahre Natur dieser yore t{auptherd aus fortge- 
]eiteten Sch~digungen einzelner Gefil3wandbestandteile zu erkennen. 
Eine Mahnung, mit der Annahme einer Endarte~'iitis productiva ohne 
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Mitbeteiligung anderer Arterienabschnitte vorsichtig zu sein. Es ist sehr 
bedauerlich, daft trotz der relativ groften Gef~l~strecke, die in Serien 
zersehnitten wurde, das proximale Ende doch nich~ geniigend weit 
vom Aneurysma entfernt  herausgesehnitten war. So kam es, daft 
intakte Arterienabschnitte i iberhaupt nicht in Erseheinung traten, ja, 
daft noch nicht einmal gesag~ werden kann, ob die Sch~digung der 
Elastica und die Intimaproliferation gleichzeit~g ihr Ende linden. Immer-  
bin liegt die Annahme sehr nahe, daft die innere Grenzlamelle durch die 
Infektion am schwersten getroffen wurde, wodurch an der Stelle der 
Aneurysmabitdung vSlliger Untergang derselben herbeigefiihrt wurde, 
aber auch noch welter fortgeleitete schwere Sch~digungen entstanden, 
die die der Elas~ieaerkrankung lokM genau entsprechende Int ima-  
wucherung sekund~r als einen Ausgleiehsvorgang auslSsten. 

Ferner zeigt unser Fall, daft nicht nur das dutch die Embolie eigent- 
lich betroffene Hauptgef~ft erkrankt  ist, sondern der Prozeft sieh auch 
auf eine Anzahl relativ weir entfernter Arterien ausdehnto Offenbar 
ist die Entziindung in den periadventitiellen Lymphseheiden fortge- 
sehritten und hat stellenweise auf die Gef~ftw~nde wieder fibergegrfffen 
und dadureh aueh die starke endovascul~re Leukoeytenansammlung 
hervorgerufen. Fast  s~mtliche Arterien der benachbarten Gehirn- 
abschnitte zeigen derartige Ver~inderungen, und man kann sich vor- 
stellen, daft in solehen F~llen unter gewissen lokal beding~en Umst~nden 
dadureh klinische Folgen ausgelSst werden k6nnen, deren Deutung sehr 
schwierig werden mag, wenn eben nieht die Folgen der Berstung eines 
Aneurysmas oder des vSll~gen Versehlusses eines grSfteren Gef~ftes 
das Bild kl~ren. 

W~hrend der eben besehriebene Fall zweifellos eine e mboliseh be- 
dingte Gef~ftseh~digung darstellt~ kommen wir nun zu einer Beobachtung, 
bei der es sehr zwcifelhaft erscheint, ob die gefundenen Arterienver- 
~nderungen auf embolischem Wege entstanden sind. 

Es handelt sieh um einen 51j~hrigen Ku~iman~-(3. K.,der am 15. VIII. 1922 
unter dem Bi]de einer Apoplexie in das Krankenhaus eingeliefert wurde. Er war 
auf der klinischen Abteihmg schon seit 1921 bekannt und litt seit etwa 11/z Jahren 
an einer Herzinsuffizienz. Es war bei den Untersuchungen stets eine starke Un- 
regelm~l~igkeit in der Schlagfolge, niemals jedoch ein Herzklappenger~iusch naeh- 
zuweisen gewesen. WaR. negativ. 2 Tage nach seiner Aufnahme starb der Pat. 
Die am 18. VIII. ausgefiihrte Autopsie (S. N. 419/22) ergab ganz kurz zusammen- 
gefal3t folgenden Befund: 

Herz ist grol3, 600 g schwer; im linken Herzohr ein wandst~ndiger Thrombus. 
Muskulatur rotbraun, yon einzelnen weil~gelben Sehwielenbildungen durchsetzt. 
Klappenapparat v511ig intakt. 

Milz groB und welch; verwasehene Zeichnung, zerfliel~liehe Pulpa. An einem 
]3oi ein Mterer derber Infarkt .  

Nieren: beiderseits glatte Oberfli~ehe. Auf Ober- und Sohnittfl~ehe ziemlieh 
zahlreiehe frisehere Inf~rktbildungen yon zumeist geringer GrS]e. 

Gehirn: walnu$grol~er Blutungsherd im linken Sehhiiget. 



Arterienver~nderungen bei Infektionserkrankungen. 63 

im fibrigen ist nur noch eine mgl~ige allgemeine Atheroma~ose und eine gering: 
gradige eitrigc Bronchitis erw~hnenswert. 

Die hist01ogischen Un te r suchungen ,  fiir die die gleichen F a r b u n g e n  
in Anwendung  kamen ,  wie im Fal le  1, h a t t e n  nachs tehendes  Ergebn i s :  

Die die Nieren durchsetzenden Infarkte sind fast aussehlieBlieh durch den 
VerschluB kleiner Rindenarterien entstanden; ihre Ausdehnung ist demgem~B 
nur gering, und yon der Oberflgche scheiden sic sich vielfach noch durch den s o -  

genannten Cortex corticis. In dem nekrotischen Nierengewebe ist die Struktur 
allenthalben deutlieh erhalten, doeh sind die Ke1~e sowohl des Parenchyms vie des 
Gef~Bbindegewebes zugrunde gegangen oder nut noch in ihrcn Zerfallspartikelchen 
sichtbar. Sehr auffallend ist die ungemeine Breite der hypcr~misch-h~morrhagischen 
]~undzonen, die diese Infarkte umschlieBen. Sie sind wesentlich gr6Ber, als es dem 
gewShnlichen Befundc entspricht, und gehen in ihrer Breitenausdehnung fiber die 
der nekrotischen Bezirke selbst vielfaeh hindus. Man finder in ihnen ~uch weniger 
eine starke Gef~Bffillung als vielmehr eine ausgedehnte Durchsetzung dieser 
ganzcn Randgebiete mit Extravasaten yon Erythrocyten. Die Zone der poly- 
morphkernigen Leukocyten, die am l~ande blander Infarkte gefunden zu werden 
pflegt, hat  demgegenfiber in keiner Weise eine fiber die gewShnlichen Grenzen 
hinausgehcnde Verbreiterung erfahren. 

Das auBerhalb dieser Nekrosegebiete gelegene Nierengewebe zeigt am Parcn- 
chy m keine Ver~nderungen, an den Gef~Ben eine geringgradige Hypertrophie und 
Aufsplitterung der Lamina elastica interna und eine m~Bige mit regressiven Er- 
scheinungcn verbundene !ntimaverdickung der grSBeren Arterien, Befunde also, 
die mit der makroskopisch festgestellten Atheromatose in Eintflang zu bringen sind. 

Die innerhalb der nekrotischen Abschnitte gelegenen Arterien zeigen grSl~ten- 
teils vollkommene Thrombosierungen ihres Inha]tes; ihre W~nde sind nekrotisch, 
und nur in der Adventitia sind leukocytgre Zcrfallsprodukte noch in mebr oder 
wcniger reiehem MaBe nachzuweisen. Diesen irgendwe]che Sicheren Rfiekschlfisse 
nicht gestattenden Ver~nderungen gegeniiber spielen Befundc, vie sic sieh an den 
diese Nekrosen begrenzenden, racist in der h~morrhagischen und leukocyt~ren 
l~andzone, abet zum kleinen Teil aueh noch in ganz intaktem Gewebe gelegenen 
Arterien abspielen, einc wesentlich bedentendere Rolle. 

Einzelne grSBere dieser Arterien sind yon einem ~uBerst diehten leukocyt~ren 
Zellmantel umgeben, dem gegenfiber die allgemeine leukocyt~re Randzone des 
Infarktes an St~rke ganz zurficktritt. Die Adventitia ist auf das dich~este mit 
polymorphkernigen Leukoeyten Jnfiltriert, die Media ist gr6Btenteils nekrotisch, 
mehr oder weniger untergegangcn und durch das yon auBen her vordringende 
leukocyt~re Granulationsgewebe ersctzt. Die Intima ist entweder gar nicht mehr 
nachzuweisen, oder sic zeigt sich ein wenig gcwuchert und lcukocyt~r infiltriert, 
so dal~ sieh sodann Brticken eines leukocyt~ren Granulationsgewebes yon der 
Lumenbegrenzung bis in das periadventitielle Gewebe hineinschlagen. Die elasti- 
schen Grenzlamellen sind stellenweise ganz zugrunde gegangen, in anderen Ab- 
schnitten zeigen sic nur geringe in Aufsplitterung und Verlust der Sehl~ngelung 
bestehende Sch~digung. Der Gef~Binhalt ist teilwcise thrombosiert, doch bleiben 
grSBere Lumenabsehnitte durchg~ngig, in denen dann neben den roten sich ein 
erhcblicher Reichtum an farblosen Blutze]len bemerkbar macht. Verfolgt man 
soleke Gef~Be in Stufenschnitten weiter; so gelangt man bdld an vollkommene 
Thrombosierungen; zugleich aber sind die Arterien dann auch in die vSllig nel~ro- 
tischen Bezirke gelangt, und exaktere Untersuchungen werden unmSglich. 

Solehe, die schwers~en St~dicn einer Wandentzfindung darstellcnden, Artericn 
linden sich nut vereinze]t. Dagegen sind andiere, weniger exsudative als degenera- 
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tire Sch/idigungen kleinerer, besonders pr~c~pillarer Arterien in diesen Rand- 
abschnitten vim allgemeiner verbreitet. Sie betreffen die Media dieser Gef/~Se. 
Diese erscheint aufgelockert, vielfach strukturlos und v611ig verwaschen; Kerne 
sind oft nnr noch Ms sehattenhafte, unseharfe Gebilde zu sehen, zuweilen ganz 
verloren gegangenr und alsdann erscheint die urspr~ingliche ~edia als ein vSllig 
hyMin-nekro~ischer Ring zwisehen die iibrigen GefaSwandsehich~en eingelagert. 
(Vgl. Abb. 3, die ein Mikrophotogramm einer solchen Arterie darstellt.) Diese 
letzteren zeigen demgegenliber meist nur unbedeutende Veranderungen, dis sich 
auf eine ]eich~e 5demat6se Aufloekerung der Adven$itia und eine geringe periadven- 
titieile l~undzelleninfiltrabion zu bcsehranken pflegen. Diese degenerativen Media- 

Abb. 8. 

ver/~nderungen sind es, die noch auSerhMb der t~andzonen im intakten ~Nieren- 
gewebe nachweisbar sind. Die Bakterienf/~rbungen, die vielfach in die Stufen- 
schnitte eingesehalte~ wurden, blieben resul~atlos. 

]~ei der Un~ersuchung des Milzin/a@tes zeigten sich diese Bilder nicht. Der 
Infark~ selbst stellte ein wesentlieh ~lteres Stadium dar als die frisehen Nekrose- 
herde der Nieren. Und in dem fiir die Infarktbildung verantwortliehen Gef~B 
zeigte sich das Lumen durch ein m/~Big zellreiches Gewebe verschlossen, in dem 
einige winzige Gef~13ehen naehzuweisen waren. Die Arterienw/~nde selbst waren 
frei yon Besonderheiten, und nut geringe Rundzellinfiltrate fanden sieh stellen~ 
weiss in der Umgebung der Adventitia, Man gewann durehaus den Eindruek, es 
hier mit einer nicht infektiSsen, organisierten Thrombose, bzw. Embolie zu tun 
zu haben, w/~hrend die dis Nierengef/~l~e charakterisierende nekrotisierende Ent- 
ziindung der Arterienwand fehlte. 

Das fiir die Gehirnblutung verantwortliche Gef/~S lies sich in der durchblubeben 
und erweiehten ttirnmasse nieh~ mehr auffinden und entging deshalb der Unter- 
suchung. Es wurden abet zahlreiehe Schnitte durch die iibrige intakte i-Iirnsub~ 
stanz gelegt, wo aber weder am nervSsen noeh am ar$eriellen Appara~ krankhafte 
Ver~nderungen nachzuweisen waren. 
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Die Schnitte durch den im Hnken Herzohr autgefimdenen Thrombus 
liel]en denselben ~ls geschichteten erkennen, in dessen Fibrinnetzen reichlich rote 
Blutk6rperchen eingelagert waren. Hier ~anden sich inmitten der Erythrocyten 
gelegen an einzelnen Stellen Griippchen yon Streptokokken, ~ber nut in wenigen 
der zahlreichen durch den Thrombus gelegten Schnitte. 

Im tibrigen liel3 die histologische Untersuchung, die sich ~uf s~mt- 
Hehe wiehtigeren Organe erstreekte, aut~er den schon makr. in Er- 
scheinung tretenden tterzschwielen und der m~l~igen Arterlosklerose 
keine Besonderheiten erkennen. 

Beziiglieh der Deutung jener eigenartigen Befunde an einzelnen 
Nierenarterien entsteht die Fr~ge, ob dieselben als Folge einer infek- 
tiSsen Embolie angesehen werden diirfen oder nieht. Die M6gliehkeit 
eines embolischen Gef~13versehlusses ist zweifellos gegeben; der offenbar 
info]ge Versagens der Herzkraft entstandene Thrombus im linken 
Herzohr wiirde der Vorstellung derselben genfigen. Und es erseheint 
aueh durchaus wahrseheinlich, dal3 der zeitlieh altere Milzinfarkt tat- 
s~tehlieh auf diese Weise entstanden ist. In der verantwortliehen Milz- 
arterie fehlen abet aueh alle sehwereren Seh~digunggn der Wand, die im 
Gegensatz dazu in den Nierenarterien absolut im Vordergrund stehen. 
Sehon dieser Untersehied mul3 den Verdaeht aufkeimen lassen, dal3 es 
sieh bei den Nierennekrosen vielleieht um andere als umembolische 
Prozesse handelt. Rein septisehe Ge~il3embolien kommen zweifellos 
nieht in Frage. Jedes Ausbleiben yon Einschmelzung des Nierengewebes 
und der stets negative :Bakterienuntersuehungsbefund in den Nieren 
gegenfiber den Herzthrombussehnitten sprieht dagegen. Dann ist aber 
such das reaktive Verhalten der Gef~l~wand bei der sieheren infektiSsen 
Embolie unseres erst beschriebenen Falles ein anderes als bier. Dort 
eine schwere exsudative Arterienentzi~ndung, die an Stelle des Haflen- 
bleibens des Embolu8 die Wand zerstSrt, bier weit allgemeinere vorwiegend 
degenerative Schtidigungen der Media, der sich stellenweise die schweren 
leukocyt~iren Infiltrate gleichsam nut zugesellen, und die dadurch Bilder 
entstehen lassen, die denen der Periarteriitis nodosa, einer zwei]ello8 nicht 
embolisch bedingten Arterienentzi~ndung, gerade dutch die Medianelcrosen 
nicht unerheblich (t'hneln. Und so kommen wir zu der Vorstellung, dal3 
es sieh in diesem Fall um die in der Einleitung erw~thnten metastatisehen, 
nieht embolisch entstandenen Arterienentzfindungen handelt, die dureh 
sekund~re Thrombosenbildung die Gewebsnekrosen entstehen ]iel3en. 
fi~tiologiseh kamen wohl irgend welehe geringfiigigen Infektionen, viel- 
leieht in Gestalt einer Angina, in Frage ; denn die Anwesenheit yon Strep- 
tokokken im Herzohrthrombus zeigt, dal3 wir mit der Anwesenheit yon 
Bakterien im Blute reehnen dfirfen, womit die Voraussetzung einer 
metastatisehen Arterienwandentziindung gegeben ist. Es entsteht dann 
allerdings die Frage, warum es gerade die Nierenarterien sind, die soleher 
Art bei Infektionen metastatiseh erkranken. Dem ist entgegenzuhalten, 

Yirchows Archiv. Bd. 243. 5 
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dab offenbar gerade diese GefgBe fiir entziindliehe Erkrankungen  ganz 
besonders disponiert  sind. Man denke nu t  an die Periarteriitis nodosa, 
die di e Nierengefgl3e wohl niemals unberi ihrt  lggt. So ha t  jtingst aueh 
auf die haufige entziindliehe Mitbeteiligung der Nierenarterien bei paren- 
ehymat6sen  Nierenprozessen in einem Vortrage im Stet t iner  )~rzte- 
verein O. Meyer hingewiesen und  wird das ausfiihrlieher in einer Arbeit,  
deren Erseheinen in dieser Zeitsehrift geplant  ist, behandeln. 

Wir  kommen  nun  zu einem Fall einer zwar sehr sehweren abet  
solit~r, nieht  allgemein auf t re tenden Arterienentziindung, die wiederum 
auf nieht embolisehem Wege ents tanden ist.  

Es handelt sieh um eine 3~j/~hrige, vereheliehte Arbeiterfrau B. K., die im 
Februar 1919 in benommenem Zustande ins Krankenhaus eingeliefert wurde und 
angeblieh sehon seit einigen Tagen bewuBtlos sein sollte. Vor einem hMben Jahre 
sollte sehon einn~tal ein ~hnlieher Anfall aufgetreten sein, naeh dessen Ablauf eine 
Gedi~ehtnissehw/iehe und eine gewisse Verwirrtheit zuriiekgeblieben sei. Der Auf- 
nahmebefund lieg bei der kr~ftigen, gut gen/~hrten Frau eine L~hmung der Arme 
und Beine, eine Spraehst6rung und eine Ungleiehheit der Pupillen, die aber gut 
reagierten, erkennen; andere krankhafte Befunde fehlten. Die WaR. war sehr stark 
positiv. 2 Tage naeh ihrer Aufnahme starb die Frau. 

Bei der Autopsie (Sek. Mr. 109/19) land sieh neben einem hypostatisehen 
0dem beider Lungen und einer ausgesproehenen ttypoplasie des Gef~gsystems 
eine Wandverdiekung mit fest anhaftendem Thrombus in der linken A. eerebri 
anterior und eine isehiimische Erweiehung fast der ganzen linken GroBhirnhemi- 
sphgre. Das betreHende Arterienstiiek wurde etwa in der gleichen Ausdehnung, 
wie in unserem erst besehriebenen Fall, herausgesehnitten und in derselben Weise 
fixiert und in Serien verarbeitet. 

Der histologische Befund war der einer aku ten  sehwersten exsudat iven 
Entzi indung.  In  den die sti~rksten Veriinderungen der Arterie dar- 
stellenden Sehnit tbi ldern zeigten sieh die auBeren Gefi~Bwandsehiehten 
bis weit in die Media hinein so augerordentl ieh s tark zellig infiltriert, 
dag nu t  vereinzelt zwisehen den Exsudatzel len noeh strukturelle Ele- 
mente  der Gef~igwand naehzuweisen waren. 

Die Abb. 4 gibt bei kleiner VergrSl3erung ein lJ3oersiehtsbild dieser Arterie. Erst 
nahe der elastisehen Innenmembran begann die bis damn iiberaus massige Zell- 
infiltration geringer zu werden, und nunmehr lieBen sieh zwisehen den eindringen- 
den Zellen zusammenh/ingende Muskelfaserziige der Media erkennen, die aber 
starke regressive Yer~nderungen, besonders ihrer Kerne aufwiesen, die sieh meist 
nut noeh als sehattenhafte Gebilde darstell~en. Nur unmittelbar auBen yon der 
Elastiea interna war die Media noch relativ gut erhalten. Einen starken Damm 
gegen die eindringende Zellinfiltration hat offenbar die innere elastisehe Grenz- 
lamelle abgegeben. Zwar wies aueh sie hier und da Seh/idigungen im Sinne yon 
Aufsplitterungen, Auffaserungen und Verlust der Schl~ngelung auf, doeh war ihr 
Zusammenhang nirgends nnterbroeben. Auch die Intima zeigt eine Prohferation, 
doeh bleibt diese Zellwueherung aui einen relativ Meinen Kreisaussehnitt besehrgnkt 
und h~ilt sieh in sehr geringen Grenzen. An der Stelle dieser Wueherung greift die 
Zellinfiltration yon der Media tiber die hier anfgefaserte und geseh~idigte Elastiea 
interna hinweg auf die Intima fiber; aueh diese durehsetzend. Ohne seharfe Grenze 
geht diese Zellwueherung der Innenhaut in einen das ganze Lumen ausftillenden 
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Thrombus fiber. Die Zellen der In[iltration werden nun zu ganz ~berwiegendem Teil 
aus Leukocyten gebildet. Nut bin und wieder ]inden sich zwischen den gelapptkernigen 
Elementen aueh Lymphocyten, und ganz aufien, entsprechend dem diufieren Abschnitt 
der urspriingliehen Adventitia, zeigen sich auch andere, gr6flere, vielgestaltige Zell- 
elemente, die o/]enbar aus Adventitiazellen hervorffegangen sind. Stiirkere Prolifera- 
tionserscheinungen an der Adventitia trcten abet nicht in[ Erscheinung, bzw. 
werden sie durch die massige Zellinfiltra~ion verdeckt. 

Diese beschriebenen pat~hologischen Bilder sind in der 1Y[ehrzahl der Arterien- 
schnittei, g. unver/s nachzuweisen. Wo sie sieh weniger stark zu zeigen beginnen, 
1/~l~t sich erkennen, dab der ProzeB yon aul~en nach innen zu an St~rke abnimmt. 
Schlie$1ieh finder sieh nur eine geringe periadventitielle Rundzellinfiltration, die 
sich ohne scharfe Grenzen in pathologisehen Veri~nderungen der Meningen verliert. 

Abb. 4. 

Diese ngmlieh zeigen, sowei~ sie an den Serienschni~t~en mit verfolg$ werden 
kSnnen, ebenfalls eine zellige Infiltration, die sieh lgngs der Lymphspalten aus- 
breitet, in der Umgebung tier GefgSe, sowohl der Venen, wie tier Arterien aber 
regelmg$ig eine st~trkere Ausdehnung aniunehmen pfleg~. Diese Zellen werden 
abet im Gegensatz zu den eben besehriebenen ganz vorwiegend aus Lympho- 
cyten (Polyblasten) gebildet, denen sich vereinzel~ aueh Plasmazellen bei- 
gesellen. An den kleineren OefgSen zeigt sich weiter eine Aufquellung der 
Adventi~ia und eine sehr starke Wucherung ihrer Zellen. Und zuweilen fin- 
det sich eine, wenn auch unbedeu~ende Endothelzdlenw~cherung an diesen 
kleinen pi~len Gefgften. In die guSeren Sehieh~en der GefgBwgnde dringe n 
auch yon dem periadventitiellen I-Ierden her einzelne Lymphoey~en vor. In 
dem meningealen G~webe selbst zeigen sich neben den exsuda~iven auch pro- 
duk~ive Vergnderungen. Wit finden Vergr6Berung und Vermehrung tier Gewebs- 
zellen des Maschenwerkes der weichen Hgu~e, auch neugebildete Bindegewebs- 
fasern. Diese besehriebenen Ver~nderungen lassen sich an den kleinen Gef/~B~n 
der angrenzenden Hirnsubstanz und ihrer bindegewebigen Umgebung ebenfalls 
nachweisen, Nekrosen linden sieh nirgends, 
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Zweifellos besteht ein chroniseh produktiver Entztindungsprozeg 
an den 1Keningen; in der nnmittelbaren Nachbarschaft aber zeigt sich an 
einer grSi3eren Arterie eine iiberaus schwere exsudative, dem Charakter 
der Infiltratzellen nach akute Entzfindung. Die Ver~nderungen an der 
Gehirnhaut und ihren kleinen Gef~gen deeken sich durchaus mit den 
Befunden, wie sie bei nicht gummSsen, luetisehen Meningitiden erhoben 
werden. Und da die Patientin zweifellos an Lues litt, sind wir gezwungen, 
die Hirnhautentziindung als eine syphilitische anznsehen. Es fragt sieb 
nun, ob wir die Befunde an der A. cerebr, ant. ebenfalls der Lues zur 
Last legen dtirfen. Sicher sind ihre Ver~nderungen ffir diese Erkrankung 
in keiner Weise charakteristisch. Man wiirde lediglich an Hand des 
histologischen Brides der Arterie selbst ohne den g]eichzeitigen Befund 
an den Meningen und olme Kenntnis der klinischen Daten kaum auf den 
Gedanken einer syphilitischen Xtiologie kommen. In dem Krauseschen 
Werk fiber die pathologisehe Anatomie der 1Kirnsyphilis finder sieh zwar 
die Bemerkung, dag sich den bei der luetischen Panarteriitis - -  und 
nur eine solehe kommt in unserem Fal]e in Frage - -  die Wand infil- 
trierenden Zellen aueh manchmal vereinzelte Leukocyten in besonders 
akut verlaufenden Fgllen beimischen k6nnen, dab aber die fibergroBe 
IKehrzahl der Exsudatzellen durch Lymphoeyten gebildet werden. In 
unserem Falle aber ist as gerade umgekehrt. Anch sonst babe ieh in der 
Literatur Angaben fiber so starke leukocyt~re Infiltrate bei luetiseher 
Panarteriitis nieht gefunden. Die Frage ist also bereehtigt, ob wit 
unsern Fall fiberhaupt yon der Syphilis abh~ngig maehen diirfen. J~hneln 
doch seine Bilder wiederum sehr erheblieh den Befunden einer meta- 
statiseh oder emboliseh entstandenen Arterienwandentzfindung, wie 
sie in den beiden vorhergehenden Fallen beschrieben. Und doeh udll es 
zu gesueht erseheinen, hier eine andere, als eine hetisehe J~tiologie 
anzunehmen. Es fehlt jeder Anhaltspunkt ftir eine Mischinfektion, die 
ja auch u. U. das Krankheitsbild als auf metastatisehem Wege entstanden 
erkl~tren m6ehte. Eine embolische Queile fehlt ebenfalls, und in den 
Schnittbildern zeigte sich ja aueh .nirgends ein nur ann~hernder Anhalt 
fiir eine Embolie. Anderseits haben wit bei der Patientin eine siehere 
Lues und linden in der unmittelbaren Umgebung der erkrankten Arterie 
auch Hirnhautveranderungen, die auf Syphilis zurtiekgeftihrt werden 
mtissen, wahrend sonstige pathologisehe Prozess% insonderheit an den 
Arterien, vermiBt werden. Unter diesen Umst~inden erseheint es gerecht- 
fertigt, auch fiir die Entziindung der Art. cerebri anterior die Lues 
verantwortlich zu maehen. Danach seheint die Syphilis an den Arterien 
Ver?inderungen hervorru/en zu kdnnen, die ganz im Sinne sehwerster akuter 
Entzitndungen ablau/en. Es ist wohl angebracht, in diesem Zusammen- 
hange darauf hinzuweisen, dab yon manchen Autoren, besonders Vers~, 
immer wieder betont wird~ dal3 die Lues eine der haupts~ehliehsten 
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gt iologischen F a k t o r e n  fiir die Per ia r te r i i t i s  nodosa  dars te l l t .  Wir  
h a b e n  uns zwar  d iesem S t a n d p u n k t  n icht  ganz anschliel3en k6nnen  und  
be ton t ,  dab  wit  die HauptS~tiologie dieser  e igenar t igen  Nrkrankungen  

in sept isehen In fek t ionen  sehen, h a b e n  a b e t  im Gegensatz  zu anderen  
Bearbe i t e rn  der  P. n. un t e r  anderen  In fek t en  aueh der  Lues ihre Rolle 
Ms gelegent l ich aus l6sendem F a k t o r  zuerkannt .  Vielleicht  is t  nun  unser  
eben besehr iebener  Fal l ,  der  ja  zwar keine eehte  P. n. dars te l l t ,  abe t  doeh 
histologische Bi lder  zeigt~ die dieser  E r k r a n k u n g  stellenweise rech t  nahe 
kommen ,  geeignet ,  Ms ein Ubergangsb i ld  dieser Vers~sehen Ansehauung  
eine gewisse St i i tze zu verleihen.  

W i t  k o m m e n  nun  zu e inem kliniseh wie pa thologisch  sehr  e igenar t igen 
K m n k h e i t s b i l d ,  in dem wiederum die Ar te r i en  im 1Vlittelpunkt des ganzen 
Prozesses  s tanden .  

Es handelt sich um eine 24j/ihrige Schlosserehefrau F. K. Krankenhausauf- 
nahme im l%bruar i922. Pat. gab an, friiher stets gesund gewesen zu sein. Wghrend 
ihrer 4jiihrigen Ehe hat sie vier Kinder geboren, letzte Entbindung lag 7 Woehen 
zuriiek. S~mtliehe Kinder starben frtih, das letz~e unmittelbar naeh der Geburt. 
Das letzte Woehenbett verlief nieht regelmgBig. Am 5. Tage naeh der Entbindung 
war sie aufgestanden, hatte aber starke Blutungen und Sehmerzen, sp/~ter aueh 
l~'ieber bekommen; seit der Zeit leidet sie an starkem HerzMopfen, hatte aueh 
Sehwellungen und war hgufig iiberaus kurzatmig. 

Die Frau war bei ihrer Aufnahme sehr blal3 und hatte s tarke  0deme; ihre 
I~Ierzt~tigkeit war unregelmi~gig, ohne dal3 auseultatorische Befunde zu erheben 
waren. Es waren welter ein mggiger Aseites und ein 3/Iilztumor naehzuweisen. 
Eiweil3reaktion im Urin positiv. Ferner fand sieh eine Gonorrhi%. Die WaR. war 
positiv, die Saehs-Georgisehe stark positiv. 

Dutch die Digitalis- und Strophanthintherapie gelang es nieht, die Kom- 
pensation wieder herzustellen und unter der Minischen Diagnose einer Endo- 
carditis lenta kam die Pat. nach 6 wSchiger Krankenhausbehandlung 
ad exitmn, nachdem ngeh etwa 10 Tage vet dem Tode eine pl6tzliche, ohne 
Bewagtseinsverlust einhergehende Lghmung des linken Armes und Beines anf- 
getreten war. 

Die naeh i5 Stunden vorgenommene Obduktion (Sekt. Nr. 488/22) hatte 
folgendes Ergebnis (gekt~rzt): 68,8 kg sehwere, weibliehe Leiehe. Itautfarbe weig- 
gelb. 0deme in den abhgngigen K6rperteilen. In der linken PleurahOhle 2000 ecru 
einer blutig-ser6sen Flt~ssigkeit. I-Ierz: 380 g sehwer, etwas gr~Ber als die Faust 
der Leiche. In den HerzhOhlen reiehlieh Cruor- und Speekgerinnsel; nirgends 
Thrombenbildungen. Klappenapparat intakt. Konsistenz der Muskulatur sehlaff; 
dieselbe sieht r6tliehgelb aus, erseheint triibe wie gekoeht. Dieke der linken 
Ventrikelwand 2 em, der reehten 0,5 em. Linke Lunge: 250g, k011abiert. Die 
Pleura ist getriibt und mit zahlreiehen l~'ibrinbelggen ve~ehen. An den I{and- 
teilen der Lunge fallen mehrere etwas vorspringende, aueh gegeniiber der sonst 
graurosa gefgrbten Oberflgehe ein wenig dunlder, grantor erseheinende I-Ierde 
auf, die eine wesentlieh festere Konsis~enz als die Umgebung besitzen, und in 
denen dureh Betastung ein Luftgehalt nieht nachzuweisen ist. Auf dem Dureh- 
sehnitt haben diese Herde eine unregelmggig gezaekte, i. g~ abet keilf6rmige 
Gestalt, und heben sieh iiberaus deutlieh yon der Umgebung ab. Im iibrigen 
keine Bes0nderhei~dn. 

t~eehte Lunge: 520 g. Pleura i s t  an mehreren Stellen getriibt. Es fallen auf 
0ber- und Sehnittflgehe die gleichen oben beschriebenen Herde auf. Augerdem 
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finder sich im unteren Teil des Oberlappens ein pfennigstiickgroBer umsehriebener, 
verk/ister Bezirk. Sonstige abweichende Befunde fehlen. 

Milz: 240 g, 15 : 8,2 : 4. Kapsel glatt, l~inde abgerundet, Konsistenz mittel- 
lest. Von der stahlblauen Oberfliche heben sieh mehrere weiBrote, yon einem 
roten I-Iof umgebene I-Ierde ab, yon festerer Konsistenz als die Umgebung, die auf 
dem Durehschnitt ein keilfSrmiges Aussehen haben. Die Farbe der Sehnittfliehe 
ist im tibrigen dunkelrot; Pulpa ist nieht abstreiehbar, die Follikelzeiehnung ist 
deutlich. 

Leber: 2200 g, 32 : 20 : 7 cm grog. Das Organ hat abgerundete Ri~nder, 
zeigt auf Ober- und Sehnittfliehe ein an Muskatnnl3 erirmerndes Aussehen. 
In der Gallenblase zahlreiehe Kalk-Pigmentsteine. Gallenwege abet dureh- 
g/~ngig. 

l~eehte Xiere: 150 g, 111/.2 : 5 : 3 em groB. FibrSse Kspsel leicht 15slich, Ober- 
fl~che glatt; es linden slog abet auf ihr mehrere zaekig begrenzte, yon einem rSt- 
lichen Hof umgebene Herde, die sieh dutch ihr grauweiBes Aussehen seharf yon der 
grauroten Grundfarbe der Oberfl~ehe abheben. Auf dem Durehsehnitt sind diese 
gerde nnregelm/igig gestaltet, liegen in der l~inde nnd sind nicht grog genug, um 
no& in die ~arksubstanz mit einzudringen. Sonstige Besonderheiten zeigen sieh 
nieht. 

Linke iXriere: gleicht in GrSge und Form der rechten, es fehlen ihr aher alle 
abweichenden Befunde. 

Gehirn: Innenfliche der Dura Ieueht, glatt und gl~nzend. Die weichen Hirn- 
hiiute sind zart und durchscheinend, ihre Gefige sind m/~Big gefiillt. In den Ven- 
trikeln wenige Tropfen Mater Fliissigkeif. Beim Aufsehneiden der reehten ttemi- 
sph/~re Nllt ein nieht sehr seh~rf abgegrenzter etwa fiinfpfennigstiiekgroBer Bezirk 
auf, der sich yon der grauweigen Hirnsubstanz dureh sein im Zentrum dunkel- 
graurotes, in der Peripherie gelbrStliehes Aussehen abhebt; in seiner direkten 
Umgebung fiihlt sieh die nerv6se Substanz weicher an, als das iibrige Gehirn, und 
hat ein grtingelbes Aussehen. Die iibrigen Teile des Gehirns zeigen makroskopisch 
keine Besonderheiten. 

An den no& fehlenden Org~nen, insbesondere am arteriellen und venSsen 
Gefiigsystem kSnnen yore Normalen abweiehende Ver~nderungen nieht erho.ben 
werden. 

Auf Grund des makr.  Befundes konnten  demnaeh eine doppelseitige 
Brustfellentziindung, ein sehlaffes Herz, Stauungen in Milz und Leber, 
sowie Infark te  in Lungen,  Nieren und Milz, nebst  einem Erweiehungs- 
herd im reehten Sehl i fenlappen diagnostiziert  werden. Eine embolisehe 
Quelle fiir die le tz tgenannten Befunde fehlte. Die augerdem vorge- 
fundene abgegrenzte Tuberkulose im reehten Oberlappen und die 
Gallensteine spielen nur  eine nebensiehliche t~olle. Zweeks histolo- 
giseher Untersuchu~ng wurden die makr.  infarziert erscheinenden Teile 
der betreffenden Organe einsehlieglich des Gehirnherdes herausgesehnit- 
ten;  auf3erdem aber kamen aueh noch aus den iibrigen Absehni t ten dieser 
Organe verschiedene Stiieke zur Untersuchung,  ebenso Bezirke aus der 
Leber, dem I-Ierzmuskel, dem ver l inger ten  Mark, der Brustaorta ,  der 
Arteria femoralis und den Kranzarter ien.  Die Sttieke wurden teils im 
Gefriermikrotom verarbeitet ,  teils in Paraff in eingebettet ,  in Serien ge- 
sehnit ten u n d  in der iiblichen Weise gef~rbt, 
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D i e  den vergnderten Lungenabschnitten entstammenden mi/croskopischen 
Bilder zeigten umfangreiehe Nekrosen, die sich durch den vollkommenen Verlus~ 
der l~irbbarkeit der interstitiellen Kerne dokumentierten. Es war abet nirgends 
zu einem Untergang der parenchymat6sen Struktm- gekommen. Die elastisehen 
Fasern der Alveolarwinde waren allenthalben erhalten, ebenso waren die in 
den nekrotisehen Bezirken gelegenen Gefiil3wgnde in ihrem Aufbau noeh gut zu 
erkennen, so dub sieh die Struktur des Lungengewebes aueh in diesen ab- 
gestorbenen Absehnitten in allen Einzelheiten deutlieh offenbarte. Die A1- 
veolen hatten keinen eorpuseul~ren Inhalt, insbesondere war keine Durehblutung 
der nekrotischen Partien erfolgt. Es wurden aber aueh organisatorisehe Vor- 
g~nge in den Randabsehnitten vermigt. Die Grenze dieser Bezirke gegen die 
anliegenden Lungenteile wurde dureh einen breiten atelektatisehen Saura ge- 
bildet, wihrend verdiektes und entztindliehes Pleuragewebe sie gegen die Obero 
Iliche hin absehloB. 

In den atelektatisehen Absehnitten waren nun sehr eigenartige Gefggvergnde- 
rungen nachzuweisen, in deren Mittelpunkt produktive Intimaprozesse standen. 
Die Gef/~Binnenhant zeigte meist ringf6rmige, stellenweise aneh best- oder kissen- 
artige Wueherungen, dutch die eine sehr erhebliehe Einengung des Lu/nens ver- 
ursaeht, z. T. sogar vollst~ndiger LiehtungsversehluB herbeigefiihrt wurde. Die 
Intimawueherung bestand teils ans rundliehen his sternfSrmig ver~stelten Zellen, 
die in einer sp/~rliehen, hellen, homogenen Zwisehensubstanz gelegen waren, teils 
aueh aus ausgereiften spindeligen Zellen, die dann in einer kollagene, vereinzelt 
aneh elastisehe ]%sern enthaltenden Grundsubstanz lagen. Dazu gesellten sieh 
fsine zarte Gef/iBsprossen, und wenn dis Proliferation st~rkere Grade angenommen 
hatte, traten aueh lymphoeytire Infiltrate dazu, die sieh zumeist in Umgebung 
der Capillarsprossen anordnsten. 

Werm aueh diese Intimavergnderungen durehaus im Vordergrunde des mikro. 
skopisehen Bildes standen, so waren doeh aueh so gut wie regelm/iBig pa*hologisehe 
Prozesse an den gugeren Gef/~gwandsehiehten naehzuweisen. Dieselben bestandsn 
in lymphoe~4iren Infiltraten, die sieh oft nur vereinzelt in den Augenteilen der 
Adventitia fanden, zuweilen abet wesentlieh erhebliehere Ausdehnung gewannen, 
die ganze Adventitia durehsetzten, in die Media, wenn aueh in geringerer Stirke, 
vordrangen und tiber die Elastiea hinweg auf die Inlbimaproliferation tibergriffen. 
Die Abb. 5 zeigt eine Lungenarterie, bei der die Intimaproliferation zu v611igem 
LmnenversehluB gefiihrt hat  nnd an der die zellige Infiltration gu~ zu erkennen ist. 
Diese In/iltratzellen bestanden ganz vorw;egend aus Lymphoeyten, denen sieh nur 
vereinzelt Plasmazellen und gelapptkernige Leukoeyten zugesellen. Stellenweise 
war aueh eine Au]quellung der Adventitia und eine Wucherung ihrer zelligen Elemente 
nachzuweisen, doeh traten solehe produktiven Adventitiaprozesse gegen die der 
Intima ganz zurtiek. :Die Media erwies sich im allgemeinen ~ls intakt;  m*r an den 
Stellen st~irkerer Infiltration zeigte aueh sie geringftigige, in Aufquellung der F.asern 
bestehende Sehidigungen. Die elas~ische innere Grenzlamelle lieB mehrfach eine 
Auffaserung erkennen, doeh handelt es sich hierbei, da irgendwelehe degenera~iven 
Verinderungen an der in schSner, ununterbroehener Linie geschl/~ngelten ElasNea 
interna nieht naehzuweisen waren, oHenbar ebenfalls um hyperplastisch-produk- 
t ire Prozesse. Regressive Vorginge fehlen in der ganzen Gefagwand, insonderheit 
in der neugebildeten Intimawucherung. Diese eben besehriebenen Ge/?i]3ver~inderungen 
/anden sich nicht nut an den Arterien, sondern auch in vielen ~leinen Venen. Die 
mittleren und Meinen GefS~Be waren fast simtlich erkrankt, nur selten zeigte sich 
eines unbeteiligt, 

Wie erwihnt, !agen diese Gef~Be in dem atelektatisehen Lungengewebe, das 
die alveolire Struktur vSllig verloren batte. Ziige elastiseher Fasern zeigten aneh 
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hier den Verlauf der zusammengetretenen Alveolarw~nde an, die dutch ein zell- 
reiehes Gewebe, das sieh, ebenso wie die besehriebenen jungen Intimawueherungen, 
dureh rundliehe nnd sternfSrmige bis endothel~hnliehe Zellen mit sp~rlieher Zwi- 
schensubstanz eharakterisierte, miteinander v611ig verbunden wurden. In diesem 
neugebildeten Gewebe fanden sieh in m~giger Zahl aueh Lymphoeyten und gelappt- 
kernige Leukoeyten. An anderen Stellen hatte sich eehtes Bindegewebe mit wahren 
Spindelzellen und kollagenen Fasern ausgebildet. Nirgends abet hatte diese Um- 
wandlung der atelektatisehen Lungenabsehnitte den Charakter eines eehten Granu- 
Iationsgewebes angenommen. 

Ganz vereinzelt fanden sieh nun dieht an den ]~andpartien der nekrotischen 
Bezirke an gr5Beren Arterien ganz anders geartete Prozesse. Es handelt sieh bei 

Abb. 5. 

diesen um eehte Thrombarteriitiden, schwere exsudative, die ganze Wand dureh- 
setzende Entziindungen. An Stelle der Adventitia land sich ein Leukocytenwall, 
der in die grogenteils nekrotiseh gewordene Media mit vordrang, auoh auf die 
Intima fibergriff und sich in dem alas ganze Lumen der Arterie ausfiillenden Throm- 
bus verlor. 

In der Umgebung der Milzinfarkte waren die beschriebenen eigenartigen In- 
timaver/inderungen ebenfalls naehzuweisen, nnd zwar bier an grSBeren Gefi~Ben. 
Die Lymphocyteniniiltrate fehRen ihnen zwar nicht ganz, traten abet l~ngst nieht 
so stark in Erseheinnng, wie an den Lungengefggen. Akute exsudative Arterien- 
entztindungen konnten in den Milzschnitten nicht nachgewiesen werden. An den 
Nieren dagegen fanden sich wieder, iihnlich wie in unserem zweiten Fall, gn der 
Grenze der nekrotisehen Gebiete in der hgmorrhagisehen und leukocytgren t~and- 
zone einzelne Arterien, die gMche akute Entztindungserseheinungen aufwiesen, 
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wie die germnnten Lungenarterien, w~hrend die anderen produktiven Gdaft: 
prozesse an den Nieren nieht in Erscheinung traten. 

Die dureh den Erweiehungsherd des reehten Sehl~fenlappens gelegten 
Sehnitte gaben recht instruktive Bilder. Es land sieh in der Mitre ein voll- 
kommener Zer~all des Nerven und Gliagewebes. Die Trfimmerst~tte wurde in 
grSgter Ausdehnung durch Abraumzellen iibersehwemmt, zwischen denen sich 
euch Extravasate yon Erythrocyten zeigten. Die erhaltenen Gefaftehen 
dieses Bezirkes lieften eine Aufquellung ihrer Endothelien, eine sehr ausge- 
sproehene Wueherung ihrer Adventitiazellen und einen dichten perivaseul~ren 
Lymphocytenmantel erkennen. In gr6]erer Entfernung dieses Erweiehungs- 
herdes verloren sieh diese Gef~ftver~nderungen. Das fiir diesen nekrotisehen 
ProzeB verantwortliche Gefgl~ konnte in einer Meinen, dutch eine piale 
Fortsetzung his in die unmitte]bare Nghe des ErWeiehungsherdes gelangen- 
den Arterie naehgewiesen werden. In derselben zelgte slch ngml~ch wlederum 
eine den vorbeschriebenen ganz analoge Intimawueherung, die das Lumen bis au] 
einen kleinen winzigen, etwas exzentriseh gelegenen und noch endothel ausgekleideten 
.Rest eingeengt hatte. Aueh an diesem Ge]~[3 enthielt die Adventitia gering/i~gige 
lymphoeytgre fn]iltrate, w~hrend sonstige krankha.fte Prozesse ]ehllen. In der N~he 
dieser Ar~erie war aueh die Pia lgngs ihrer Lymphseheiden in geringem Grade 
lymphoeytgr inffltriert; diese Infiltrate verdiehteten sich Bin wenig in der Um- 
gebung der Gef~fte; Wueherungsvorg~nge an den weichen Hguten waren abet nicht 
naehzuweisen. Diese feinen sieh perivaseul~r verdichtenden Lymphoeytenansamm- 
lungen w~ren aueh noeh an einzelnen anderen Stellen der ttirnoberilache zu er- 
kennen, nahmen aber nirgends einen breiteren l~uum ein, wahrend die Intima- 
proliferationen auch noch an ~nderen Hirnhautarterien, wenn aueh im geringeren 
Grade, sieh vorfanden. 

An den dureh die Hirnsubstanz selbst geleg~en Sehnitten konnten ebenfalls 
hier und da Arterienveranderungen nachgewiesen warden, besonders in einzelnen 
Teilen des verlangerten Markes; dieselben bestanden in einer Aufloekerung und 
Wueherung der adventitiellen Zellen und in einem perivaseularen Lymphoeyten- 
mantel. Im Gefaftlumen fanden sich in solehen Fallen l~undzellen in soleher Aus- 
dehnung, daft man fast yon Thromben derselben spreehen konnte. Das nervSse 
Parenchym dagegen zeigte nirgends, yon dem Erweichungsherd abgesehen, krank- 
hafte Ver~nderungen. 

Die sonstige histologische Untersuchung liel3 noch eine Iterz- 
muskelverfettung in Form der Tigerung und eine ausgesprochene 
Atrophie vieler Muskelfasern erkennen; in der Niere ferner eine 
triibe Schwellung der Epithelien der Tubuli contorti 1. Ordnung. Im 
fibrigen waren, insonderheit an den Arterien einschlieltlich der Aorta 
und den untersuchten peripheren Gef~Ben, krankhafte Befunde nicht 
n~chzuweisen, yon einer ganz unbedeutenden, in ihren ersten An- 
f~ngen sich zeigenden hier und da sichtbar werdenden Arteriosklerose 
abgesehen. 

Bei der Beurteilung der beschriebenen pathologischen Prozesse an 
den Ge f~en  darf wohl das eine als absolut gesichert gelten, dal~ sich 
zwei in ihrer Art ganz verschiedene Vergnderungen zeigen. Einmal die das 
Bild beherrschende und mit Intimaproli[eration und lymphocyt~irer In]il- 
tration der Arterien und Venen einhergehend~ E@rctnkung, 8odann die 
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in den gleichen Bezirlcen vereinzelt au/tretende schwere exsudative a]cute 
Entziindung nut der Arterien. Nun entspricht das Bfld der Intima- 
wueherungen, gerade auch in ihrer Kombination mit den lymphocyti~ren 
Infiltraten, durchaus der sogenannten sieh bei Lues findenden Heubner. 
schen Endarteriitis. Diese finder sich zw~r fast ausschliel~lich an den 
busmen Hirnarterien, an denen sich ja auch in unserm Falle iiberaus' 
typische Ver~nderungen fanden. Sic ist aber auch nach Mrazek in den 
Arterien der Lungen und in der Milzarterie nachgewiesen. Ebenso darf 
heute auch dus Vorkommen einer Endophlebitis obliterans, wie wir 
sie ebenfalls in den Lungen fanden, Ms Folge einer ]uetisehen Infektion 
Ms gesichert gelten. Bildet doch die Syphilis nach Simmonds, dessen 
Angaben durch sp~tere eingehende Untersuchungen O. Meyers bestiitigt 
warden, die Haupti~tlologie fiir die obliterierende Endophlebitis der 
Pfortader. Stellt man sich nun welter die Tatsache der positiven Wasser- 
mannschen I{eaktion vor Augen, so wird man trotz der mannigfachen 
Eigenarten des FMles, die sich in der Lokalisa~ion nnd in der Mitbe- 
teiligung der Lungenvenen ausdrficken, doch zu dem SehluB gel~ngen 
mfissen, ]iir die chronischen vorwiegend produlctiven Ge/(ifiprozesse bei der 
Patientin die Lues verantwortlich zu machen. 

In dan weiteren Arterienveri~nderungen dieses Falles m6ehten wit 
gegenfiber den eben genannten nur eine nebens~chliche Bedeutung 
erkennen, wenn sic auch im l%ahmen unserer Gesamtbesprechung yon 
gr6Btem Interesse sind. Wir sehen in ihnen entzfindliche Arterien- 
erkrankungen metastatischen Charakters, die in den geschi~digten 
Lungenarterien einen gfinstigen Ansiedlungsort fanden. Und dug sie 
sich auch in der Niere zeigten, darf nach den oben gegebenen Ausfiih- 
rungen fiber die gr0Be Disposition der Nierenarterien fiir solche Schgdi- 
gungen nicht wundernehmen. Wit  sehen in ihnen nut terminale Kom- 
plikationen, /iir die dtiologisehe Anhaltspunlde in den bestehenden In- 
[ekten der Pleuritis und der Gonorrh6e, ~a vidleicht auch einer im Anschlufl 
an das Puerperium sehleichend und latent verlau/enden Sepsis gegeben 
sind. Unter allen Umsti~nden fMlt diese Beobachtung durch ihre eigen- 
artigen und interessanten Gefi~B-, insbesondere Arterienveri~nde- 
rungen, welt aus dem I~ahmen d~r gewShnlichen infekti6sen Gef~13- 
prozesse heraus, mug ihre i~tiologisehe Stellung auch nicht absolut 
gesiehert erscheinen. 

Aus der Auffassung einer metastatisehen Entstehung yon Arterien- 
wanderkrankungen, der wit bei Besprechung einzelner unserer F~lle 
Ausdruck gaben, ergibt sich die Fruge, ob undinwieweit sigh das Arterien- 
system im allgemeinen, und nicht nut in besonderen, sehon makrosko- 
piseh siehtbar werdenden Erseheinungsformen am Ablauf yon Infek- 
tionserkrunkungen mit eigenen pathologischen Prozessen beteiligt. 
Es wurde schon eingangs erw~hnt, dab die Wieselschen Befunde auf 
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eine solche allgemeine Beteiligung hindeuten, dab sie aber nicht dureh- 
weg anerkannt wurden. In neuester Zeit hat auch Stoerk fiber Arterien- 
befunde bei Grippe berichtet, die ebenfalls vorzugsweise in degene- 
rativen Ver~nderungen tells am elastischen, t e l l s  am muskuli~ren 
Apparat bestanden, und die sich im groBen und ganzen in die Kate- 
gorie der Wieselsehen Befunde mit einordnen dfirften. Es entsprach 
dem Zweck dieser Arbeit, diese Veri~nderungen auch an Hand 
unseres Materials einer Naehprfifung zu unterziehen. Nach dem Vor- 
bilde Stoerks verwerteten wir ffir die positive ]3eurteilung nur solche 
F~lle, wo sowohl das jugendliche Alter - -  die HSchstgrenze betrug 
23 Jahre - -  als auch die beziiglieh voraufgegangener Erkrankungen 
negative Anamnese eine gewisse Gewi~hr daffir boron, dab etwaige 
Veri~nderungen in der Tat auf die gerade bestehende Infektionskrank- 
heir bezogen werden konnten. 

Wir bekamen im Herbst vorigen Jahres eine Anzahl yon Typhus- 
Todesf~llen zur Sektion; es wurden zwar yon allen genauere Arterien- 
untersuchungen vorgenommen, aber nur fiinf entsprachen unsern ge- 
nannten Bedingungen, und sie sollen deshalb ganz kurz in ihren Arterien- 
befunden mitgeteilt werden. Es wurden in jedem Falle neben den 
Organarterien die Aorta, die Coronararterien, ferner die A. femoralis, 
A. carotis, meist auch die A. b~silaris und eine der Baucharterien unter- 
sucht. 

In einem dieser F/~lle (S. Nr. 437/22; 23j~hriger ~ann;  gestorben im Beginn 
der 3. Woehe)zeigten sich nun keine bemerkenswerten Verdnderungen. I~ einem 
zweiten (s. Nr. d14/22 20 ]?ihr. Mgdchen; gest. in der 3. Woche) bot die Media gegen- 
fiber der Norm Abweichungen. An vielen Stellen waren ihre l~uskelfasern etwas ver- 
sehm/~lert, so dab das Zwischengewebe sehr deutlich hervortra~. Letzteres ersehien 
5dematSs aufgequollen und engte die Muskelfasern gleichsam ein. Die Kerne der 
letzteren waren mehffach spiralig aufgerollt, in ihrer Form an Korkzieher erinnernd. 
Nirgends aber fanden sieh ausgcsprochene Nekrosen oder aueh nur Kerntrfimmer. 
Diese Ver~nderungen waren mit Ausnahme der Aorta in allen untersuehten 
Arterien, vorzugsweise allerdings in den Kranzarterien und ihren )~sten, nach- 
zuweisen. Demgegenfiber zeigten die elastischen Grenzlame]len und die fibrigen 
Gefi~Bwandabsehnit~e keine krankhaften Ver~nderungen. 

Ein drifter Fall (S. Nr. 538/22; 17i~hriger Junge; gestorben in der 3. Woehe) 
lieB die genannten ~ediasch~dig~ngen wieder nicht erkennen, zeigte daffir aber 
VerSnderungen an der Membrana elastiea interna. Diese war in ihrer Kontinui686 
stel/enweise unterbroehen und liel] hier einen krfimeligen Zerfall erkennen. An 
anderen Stellen t rat  deutliehe Auffaserung hervor. Die Schl/ingelung war vielfaeh 
in eine gerade gestreekte Linie umgewandelt. Und die ganze Elastica erschien 
eigentfimlieh glanzlos und bot alles in allem ein sehwer gesch~Ldig~es Aussehen. 
Wieder waren am schwersten die Coronamr6erien betroffen. Und bei ihnen ge- 
sellten sieh im Gegensatz zu den anderen untersuehten Arterien, den genannten 
Ver~tnderungen noch Intimaprozesse zu, die in umschriebenen Verdiekungen 0hne 
irgendwelehe regressiven Erscheinungen bestanden. 

In dem vier~en Fall (S. Nr. 477/22; 18j~hriger Mann, gestorben Ende der 
5. Woche; Rezidiv) boten die untersuchten Ar~erien eine Kombination dcr eben 
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skizzierten krankhaften Befunde dar. Es fanden sich Mediaver~nderungen, wie 
im zweiten Fall beschrieben, und Sch~digungen der inneren elastischen Grenz. 
lamelle ganz i~hn]ich denen des dritten Falles. Die Intima war ffei. Trotz dieser 
Kombination waren die Belunde abet keineswegs sehr ausgedehnter und schwerer 
Natur; sie traten stellenweise kaum hervor und nahmen nur an den Kranzarterien 
etwas stgrkere Grade an. Irgendwelche zellige Infiltrationen fehlten hier ebenso, 
wie in den vorerw~hnten Fgllen. 

In dem ftinften Typhusfall endlich (S. Nr. 449/22; 21j/~hriger Mann; ge- 
s~orbert in der 3. Woche) ~anden sich sehr schwere Schiidigungen der Media in allen 
untersuchgen Arterien, mit Ausnahme der Aorta, die sich in keinem unserer F~ille 
an den in t~ede 8tehenden Ver~nderungen beteiligte. Es zeigten sich in der Media 
Stellen, die infolge sehr schleehter F/~rbbarkeit der Muskelfasern ein verwaschenes, 
fast homogenes Aussehen annahmen; in denen die Kerne tells noch in spiraliger 
Form erkennbar waren, tells aber nur noch sich in Trtimmern darste]lten. An 
anderen Abschnitten iiberaus starke atrophische Verschm~lerung der Muskelfasern 
mit gleichzeitig sehr deutlich in Erscheinung tretender Zwischensubstanz, die 
zwar 5demat5s aufgequollen aussah, andere Besonderheiten aber nicht erkennen 
lieB. Um]angreichere, vollkommene Mediane~rosen ]ehlten abet auch in diesem 1#all. 
Neben diesen Ver/~nderangen waren auch an der Membrana elastica in~erna Sch~- 
digungen im Sinne yon Auffaserungen, Streekungen und kurzen Kontinuiti~ts- 
unterbreehungen nachzuweisen. Sie traten an Bedeutung jedoch gegenfiber den 
Mediabefunden sehr zurtick. Die In$ima und die Adventitia liel~en keine abwei- 
ehenden Befunde erkennen. 

Auger diesen Typhusf/illen konnten wir auch noch bei einem 7j~hrigen an 
Diphtherie verstorbenen M~idchen (S. Nr. 442/22) an den Arterien verwertbare 
Befunde erheben. Es fanden sich auch hier in der Media geringe regressive Ver- 
~nderungen, die sieh in spiraliger Auffo]lung der Kerne und ausgesproehener Ver. 
sehm~lerung der Muskelfasern darstellten. Es fehlten krankhaf~e Erseheinungen 
an den fibrigen Teilen der Gef~gwand. Betroffen waren fast aussehlieglich die 
Coronararterien; nur vereinzelt noeh Teile der A. femorMis. Bei einem an Grippe ver- 
storbenen Mgdehen (S. Nr. 432/22), 17j~hrig, landen sieh lediglieh geringfiigige 
Aufsplitterungen und auch Meine Kontinui~tsun~erbrechungen an der ~nneren 
Grenzlamelle der Coronararterien. 

Wie sehon oben kurz angedeutet ,  wurden nicht  nnr  die Arterien der 
eben genannten  Fglle einer eingehenderen Untersuchung unterzogen, 
sondern es warden im Laufe des letzten ha]ben Jahres  grundsgtzlich 
die peripheren wie die Organarterien s~mt]icher an Infekt ionskrank-  
heiten vers torbener  Indiv iduen auf kr~nkhafte  Ver~nderungen hin 
untersueht.  Es zeigten slch aueh ziemlieh hgufig pathologisehe Befunde 
an  Media und  Elastica, die den eben skizzierten entsprachen;  es handelte  
sieh dann  aber stets u m  Individnen,  deren Alter  nnd  Vorgesehichte 
nieht unseren einschri~nkenden Forderungen entspraehen, und  bei denen 
sieh dann  auch augerdem oft Vergnderungen zeigten, die auf Arterio- 
sklerose zu beziehen waren. Es daf t  aber  andererseits nieht  unerwi~hnt 
bleiben, daft sich mancher Fall/and, bei dem derartige Media- oder Elastica- 
veriinderungen trotz vorhandener alcuter In/ektionserkranl~ungen ganz 
/ehlten oder aber nur ~o winzig waren, daft es zwei]elha/t erscheinen'mu[3, 
ob 8ie in der Tat au/ in/elcti6se Sch~digungen zuri~ckge/iihrt werden di~r/en, 
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zumal aueh bisweilen sieh bei anderen, nicht an akufen Infektionen 
verstorbenen Kranken derartige winzige Ver~nderungen in der Media 
zeigten. Es erhellt ja aueh aus dem negativen Resultat eines unserer 
oben nigher besehriebenen Fi~lle, dab solehe Befunde nieht regel- 
m~Big erhoben werden. Und dab sie sehr unbedeutend sein k6nnen, 
geht ebenfalls aus den wenigen bier genauer mitgeteilten Beobaeh. 
tungen hervor. 

Somit finden Mr ffir einen Teil Unseres Materials zwar die Wieselsehen 
Angaben besti~tigt, ihre Allgemeingiiltigkeif k6nnen Mr dagegen fiir 
unsere F~lle nieht anerkennen. Wir fanden aueh an unserem Material 
niemals so sehwere Prozesse, dal3 yon wirkliehen Medianekrosen ge- 
sproehen werden konnte. Und so miissen wir unsere friihere auf Beriehte 
der Literatur gegriindete Annahme, die wir in unserer Arbeit tiber die 
Periarteriitis nodosa vertraten, ni~mlieh in den sogenannten Wieselsehen 
Befunden z. T. sehwere degenerative Entziindungen der Media zu sehen, 
auf Grund unsrer eigenen Untersuehungen einsehr~nken. Wit be- 
zwei/eln zwar nicht das 5[tere Vor]commen degenerativer Mediaveriinde, 
rungen im Sinne Wiesel8, wir l~6nnen ihnen eine Bedeutung als schwere 
das Gebiet nekrotisierender Arterienwanden}zi~ndungen beriihrende Er- 
kranl~ungen abet nicht mehr zuerlcennen. Unsere Untersuehungsresultate 
decken sieh im allgemeinen mit den ebenfalls einschrankenden dies- 
bezfigliehen Angaben Scharp]/s 

Bei der systematisehen Untersuehung der Arterien fielen uns nun 
bei einer Anzahl yon Fi~llen n0eh Ver~nderungen auf, die fiir das in Rede 
stehende Thema ganz besonderes Interesse beanspruehen. Sie betrafen 
die Hirnarterien und fanden sich in einem hohen Prozentsatz yon Grippe- 
fi~llen, ferner fast regelmi~l?ig bei Endokarditiden, selten dagegen bei 
Typhus und anderen akuten Infektionen. Es hande!te sich bei den auz- 
gepriigtesten Beobachtungen um sehr starlce endovasculiire Leukocyten. 
ansammlungen, dutch die die anderen corpuscul~iren Elemente des Blutes 
/ast absolut verdriingt wurden, /erner um perivasculiire Leul~ocyten. und 
LymphocyteninJiltrationen in der Umgebung dieser GeJii[3e. Itin und 
wieder drangen die Rundzellen aueh in die i~ul3eren Sehichten der auf- 
geloekerten Adventitia ein. Es waren aussehliel31ieh nur kleinere, meist 
pri~capillare Arterien betroffen. Tells traten die perivaseul~ren Infil- 
trate gegenfiber den end0vascul~ren Befunden mehr in den ttintergrund, 
tells war das gegenseitige Verhalten gerade umgekehrt. Bei einzelnen 
F~!len, vorwiegend End0karditiden, die in letzter Zeit auch bei uns in 
sehr gehi~ufter Weise auftraten, fanden sieh diese Prozesse sehr ausge- 
dehnt vor, in anderen gelang es nut naeh miihevollem Suchen und naeh 
Anlegung vieler Sehnitte, hie naehzuweisen. Von zw61] in dieser Weise 
eingehend untersuchten Endokarditis/iillen waren eli diesbeziiglich positiv. 
Ein Prozentisatz, der doqh rein zuf~llig nieht erkli~rt werden kann, un'd 
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auf Grund dessen wohl auf eine Mitbeteiligung der Hirnarterien an dem 
Krankheitsbild der Endokarditis geschlossen werden darf; zumal da 
die regelm~tl~ig untersuehten Typhusgehirne nur einmal dergleiehen 
Ver~ndorungen aufwiesen. Auoh die Grippekranken zeigten h~tufiger 
diese Prozesse an den tIirnarterien, und zwar vorwiegend solehe, die 
klinisch einen sehwer selotisehen VerlaUf dargeboten batten. Es ist 
ausdriicklich zu betonen, dal~ irgendwelche regressiven Ver~inderungen 
an der nerv6sen Substanz selbst niemals zu beobaehten waren. E8 
handelt sich also urn reine Ge/~'fiprozesse, metastatisch bedingte Arterien. 
scMidigungen, die sieh anseheinend gerade im Ablau/e yon Endokardi. 
tideu gerne einstellen, aber auch im Ablau/ anderer In/ektionslerank- 
heiten nieht vermi/dt werden. Mit den Wieselschen sich aber an anderen 
Arterien abspielenden Befunden fanden sich diese Ver~nderungen des 
6fteren vergesellsehaftet. Eine Bevorzugung einer besonderen Lokali. 
sation im Gehirn zeigten sie nicht. Sie waren in allen Gebie~en des 
Gehirns, vom verl~ngerten Mark bis zu den Rindenabschnitten hin 
nachweisbar. 

Es entsteht n u n  die Frage, ob durch solche Prozesse klinische Er- 
scheinungen ausgel6st werden k6nnen, die unter Umst~nden das 
Krankheitsbild bestimmend zu beeinflussen vermSgen. Wir m6chten 
die Eni~scheidung darfiber often lassen, da anatomische Anhalts- 
punkte fiir eine Sch~idigung des nerv6sen Alolaarates nicht nach- 
gewiesen werden konnten. Vielleicht k6nnen klinische Beobach~ungen 
auf diesem Gebiete weiter kl~rend wirken; denn es ist ja nicht aus- 
geschlossen, dab infolge Zirkulationsst6rungen sich schon Schiidi- 
gungen der nervSsen Substanz klinisch bemerkbar machen k6nnen, ohne 
dab deren anatomische 5Tachweisbarkeit mit unserer heutigen Technik 
ermSglicht werden kann. 

Wir kommen nunmehr auf Grund unserer Untersuchungsbefunde 
zu dem SchluB, dab sich im Laufe yon Infektionskrankheiten teils 6rt. 
liche, tells allgemeinere Sch~idigungen am Arteriensystem abspielen, 
die nicht alle in die bisher bekannten Erkrankungsformen sich schema- 
tisch einreihen lassen. Solche Beobachtungen sind jiingst aueh yon 
anderer Seite gemach~ worden. Harbitz ver6ffentlicht eine l~eihe yon 
Untersuchungsbefunden, die an den Arterien Ver~nderungen erkennen 
lassen, die, wie auch ein Tell unserer F/ille, zweifellos gr6Bte ~hnlich- 
keit mit der Periarteriitis nodosa besitzen, ohne den vollausgebildeten 
Kreis dieser Erkrankung zu berfihren. In  einem Falle entstanden Zwei/el, 
ob ein syphilitiseher Prozefi oder eine lokale Periarteriitis nodosa mit un. 
bekannter dtiologie vorlag; ein Parallel/all also zu unserem an dritter 
Stelle hier ange/ithrten Pall. In diesem Zusammenhange sind auch 
Beobachtungen -Yahrs von gr6Btem Interesse, der in einem Falle einer 
nicht eitrigen Polymyositis Ar~erienver~nderungen fund, die in st&rkster~ 
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m i t  Nekrose  e i n h e r g e h e n d e r  Wanden tZ i indung  bes tanden ,  und  die 
naeh  ihm ebenfa l l s  m i t  der  Per ia r t e r i i t i s  nodosa  grSBte Ahnl ichke i t  
aufwiesen.  

Der  Vorschlag Fahrs, diese Veri~nderungen als nekrotisierende Arterii- 
tiden zu bezeichnen,  ve rd i en t  grSl]te Beaehtung .  Denn  alle diese Be- 
funde nSt igen  u n s  doch, mi t  al lzu groSer Schemat is ie rung in de r  Be- 
nennung  de ra r t ige r  infekt iSser  Ar t e r i ene rk r a nkunge n  zur i i ckha l t ender  
zu sein. Was  s te l l t  denn  im Grunde  die Per ia r t e r i i t i s  nodosa  anderes  dar ,  
als eine nekro t i s ie rende  A r t e r f i t i s  ? Wir  b e t o n t e n  ja  schon ffiiher,  dab  
wir  ihr  eine einhei t l iche Atiologie,  j a  aueh eine abso lu te  E inhe i t  ihres 
Wesens  abspreehen ,  und  wir l i nden  uns in dieser Ans ich t  durch  die hier  
bekann tgegebenen  Befunde und  die kurz  skizzier ten Beobaeh tungen  
yon andere r  Seite noeh wesent l ich besti~rkt. Sie s te l l t  offenbar  nur  den  
schwers ten  ausgebre i t e t s t en  Grad  einer  me tas t a t i s eh  e n t s t a nde ne n  
Ar te r i enen tz f indung  da r  und  i s t  yon  den  angeff ihr ten Beobaeh tungen  
hSchstens  durch  graduel le  Unterseh iede  ge t renn t .  Sie kann ]eden/aUs 
nach dent Vorschlag JTahrs unbedingt dem iibergeordneten Gebiet einer 
nekrotisierenden Arterienwandentzi~ndung eingereiht werden. Dadurch 
lassen sich alle diese Vergnderungen yon einem zusammen[assenderen 
Standpunkt betraehten, der den vielen t]bergangs/ormen und Grenz- 
/iillen viel gerechter wird, als die bisherige, streng schematisierende An.  
schauungsweise. Ein  S t a n d p u n k t ,  der  auch den  kl in ischen Bedi i r fnissen 
wesent l ich  wei te r  e n t g e g e n k o m m t ,  als die b isher igen klass i f iz ierenden 
Angaben.  
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