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Zur pathologischen Anatomie der Periarteriitis nodosa. 
Von 

fig. B. firuber. 

Mit 6 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 19. Februar 1923.) 

Wenn aueh im allgemeinen fiber das Wesen der Periarteriitis nodosa 
(Ku[3maul-Maier) in dem Sinn (Jbereinstimmung herrseht, dal3 es sieh 
um eine in vielfachen kleinen und kleinsten diskontinuierliehen knStehen- 
bis mantelf6rmigen Entziindungsherden der Wandung arterieller GefMte 
eines oder vieler Organsysteme auftretende Erscheinung handelt, so ist 
doeh fiber die Histopathogenese keine Einheit der Auffassung erzielt 
worden. Auf Grund der bis 1916 bekannten Beobaehtungen und des ein- 
gehenden Studiums der Pr~parate jener 2 yon Guldner verSffentliehten 
F~lle habe ich 1917 gesehrieben: die Histogenese stelle sieh als ein 
komplizierter entzfindlieher ProzeB dar, der zun~chst durch ~ xsudative 
Vorg~nge in Media und Adventitia in die Augen Springe, sodann in der 
Ausbildung und dem Vordringen eines Granulationsgewebes yon auBen 
nach innen bei gleichzeitigem Untergang der funktionstfiehtigen Medial: 
elemente den ItShepunkt der morphologischen Ausdrueksfi~higkeit er- 
lange. Dieser Ansehauung, welehe sehon yon Versd und Guldner vor- 
getragen worden war, haben sieh neuerdings Gerlach und Tschamer 
ausdrficklieh angesehlossen. 

Abgesehen yon der Meinung jener Irfiheren Autoren (Weichselbaum- 
Chvostek, Eppinger, Fletscher, v. Kahlden, Kryszkowski und Datnowski), 
welche den Prozeg in der Intima einsetzen lieBen, steht hier jene durch 
Mdnclceberg nachhaltig vertret6ne, Yon P. Spiro ebenfalls unterstriehene 
und neuerdings yon Walter und yon Lemke wiederholte Ansehauung zur 
Diskussion, dab die primi~re Erseheinung der Arterienwanderkrankung 
eine Degeneration der Media sei. P. Spiro sagte darfiber, dab die ent- 
zfindliche Systemerkrankung der kleinen Arterien einsetze mit einer 
Nekrose der mittleren Gefi~i3wandschicht, der Media, der rasch yon beiden 
Seiten her, d. h. yon der i~uBeren und inneren Gefggwandsehieht aus, 
l~eaktionsvorg~nge folgten: Die Adventitia werde mit den i~uBeren 
Mediaschichten yon einem fibrin6sen Exsudat durchsetzt, das sich zu- 
n~tchst sowohl in den inneren Partien der Adventitia als auch in den 
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gui~eren Sehichten der Media lokalisiere, ferner yon leukocytgren Ele- 
menten, die gegen die Media vordrgngen, schlieBlich yon einem Granu- 
lationsgewebe, das, die Elastica externa durchbreehend, in die Media 
eindringe; gleichzeitig wandle sich die Intima zu einem stark proliferie- 
renden Bindegewebe urn, das einerseits dureh die Elastica interna in die 
Media eindringe, welehe inzwischen vSllig der Nekrose verfallen sei, 
und das andererseits in das GefgBlumen vorwachere. So setzte sich an 
Stelle spezifisch gebauter und spezifisch funktionierender Sohichten der 
differenten und resistenten Gefg~wand ein indifferentes und widerstands- 
]oses Narbengewebe. 

~hnlieh ist Leml~es Ausfiihrung for seinen 2. Beobachtungsfall, 
der an Leberserienschnitten im Bereieh 'einer kleinen Arterie initiale 
Vergnderungen erkennen lie[~. Die Intima war frei yon allen anormalen 
Befunden, die Media vSllig hyalin nekrotisch. In der Adventitia fanden 
sich ganz geringe leukoeytgre Infiltrationen. Ferner stellte dieser Be- 
obaehter lest, da6 niemals eine intakte Media bei schon angegriffener 
Adventitia erkannt werden konnte. 

Walter kam zu folgender Anschauung: Bei der Periarteriitis nodosa 
seien alle 3 Wandschiohten beteiligt. Die primgre Sehgdigung treffe die 
Media; sie finde hier ihren Ausdruck in Kernverarmung bis zu vSlligem 
Kernverlust, in hyaliner Degeneration und scholligem Zerfall; endlieh 
fiihre sie auf dem Weg der Entz/indung zum vollstgndigen Untergang 
der Media einsehlieBlieh der angrenzenden elastisehen Hgute. Sie werde 
yon 0dem der Adventitia begleitet und rule durch Chemotaxis die Bil- 
dung eines echten Granulationsgewebes hervor, das allmghlieh in Binde- 
gewebe tibergehe. Die Wueherung der Intima sei als reaktiv aufzu- 
fassen. Die Vergnderungen der  guBeren und inneren Wandschichten 
seien also denen der Media subordiniert. 

Eine weitgehende Beteiligung der Intima -- allerdings in Form yon 
Wueherungen -- hat auch Hedwig Picl~ert-Men]ce bemerkt. Doeh kam 
sie bei Betrachtung ihrer Prgparate zu dem Schlu6, dab daraus nieht 
abgeleitet werden dfirfe, der Beginn des Gefgl~wandprozesses liege in der 
Intima. Sie stellte sieh vielmehr ganz auf den Standpunkt von MSncke- 
berg, dab primgre Mediavergnderungen die Ursaehe yon Reaktionen 
proliferativer Iqatur auch im intimalen Bereich seien. 

Allerneustens erschien eine Arbeit yon Fishberg, die insbesondere 
die ttistopathogenese der Periarteriitis nodosa beriicksiehtigt. 8ie 
bezeichnet die Krankheit als eine akute Entztindung, die zungehst alle 
3 Schiehten der Arterienwand ergreift. Die Intima sei durch endo- 
theliale Proliferation verdiekt, das Arterienlumen eingeengt. Vonder 
Media sei ein fast stets kontinuierlieher Muskelring in der Au6enlage 
erhalten, wahrend die innere Lage ersetzt sei durch eine hyaline, fgdig- 
klumpige, stark eosingefgrbte Masse, in welche einzelne Leukocyten 
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~eingedrungen seien. Die Adventitia nebst ihrer Umgebung sei dieht yon 
Leukoeyten infiltriert, donen Lymphooyten und Eosinophilo beigemengt 
sein kSnnton. Es g~be Variationen dieser Bilder, Die Endo~helwucherung 
sei nioht konstant und wohl stets unerhoblieh. Der hyaline Mediaring 
sei  yon orhaltenon Mediafasern durch oine kloinzelligo Lage yon Leuko- 
ey t en  gotrennt, or greife manchmal auch anf die Intima fiber, k6nne auch 
yon  erhaltonen Teilen beider H/~ute eingefaBt werden; diese hyaline 
Umwandlung k6nno endlich wosentlieh die Intima, ja an manehen Stellon 
alloin die Intima oinbeziehen. Aueh k6nne die adventitiolle Infiltration 
t ro t z  hyaliner Ablagerung und Zollinfiltrates innerhalb des erhaltenen 
Modiamuskelringes v611ig fohlen odor nur gering angodeutet sein. Abor 
diese hyalinen Massen und eosingef/~rbten Ringe fi~dig-klumpiger Zu- 
sammonsotzung erg/~ben im wosentliehen Fibrinfi~rbung. So faBt Fish- 
berg den ganzon Prozefi dor Periarteriitis nodosa auf als reichliohe Aus- 
schwitzung yon Fibrin und polymorphkernigen Leukooyten in die Gef/~B- 
wand, wobei pri~formierte Organelemento zugrunde gohen. Ort der ersten 
Fibrinaussoheidung sol die ni~chste N/~he der Elastioa interna zu beiden 
Seiten, d. h. toils in der irmersten media und i~uBersten Intima, gelegent- 
lich sogar allein in der Intima. Stets blieben die/~uBersten Medialagen bei 
auch  noeh so breiter fibrln6ser Durchsetzung der inneren Media und der 
Int ima erhalten. Es soi nooh bomorkt, dab die Fibrinnatur der hyalin 
erschoinenden Absehnitto im Gef/~Bwandbereich schon yon Oberndor/er, 
Vers~, Hat] u.a. betont worden ist. 

Die genauen Sehflderungen fr/ihzoitiger rein medialer und subinti- 
maler  Affoktion der befallenon Gefi~Be land sich nun neuerdings in einom 
yon mir sehon vor Jahren obduzierten Fall best~tigt, den ieh in meiner 
frfihen Assistentenzeit verkannt hatte. Einigo Dutzend mikroskopisoher 
Pr/~parate dieser Beobachtung hatte ich anfbewahrt mit dor often- 
:gelassenen, mit Fragezeiehon vorsehenen Bemerkung ,,Gef~Bsyphilis". 
Boi der Besohi~ftigung mit Fragen der Loborluos stioB ich vor einiger 
Zoit wieder anf jone Pr~para~o und erkannte in ihnen ein prachtvollos 
Beispiol der Ku]3maul-Maierschen nodSsen Poriarteriitis. Den Herren 
Professoron Dr. Sittmann und Dr. H. Duerc]c veto Krankonhaus M/inohon 
r. d. Isar verdanke ich die Zustellung der Krankengesehichte und des 
seinerzeit yon mir erhobenen Loichon6ffnungsberichtes, sowie die Er- 
laubnis, reich dieser Dokumente hier zu bedienen, woffir ioh ihnon sohr 
vorbunden bin. 

Krankengeschichte. 
Der 14j~hrige Knabe Johann Schreiner, dessen Eltern und 6 Geschwister 

gesund waren, w~hrend 4 andere Geschwister friih u hatte yon Kinder- 
krankheiten nur ~asern durchgemacht. Jedoch lift er allj~hrlich ein bis zweimal 
an lYlandelentziindung. Am 29. III. 1912 merkte er wiederum schmerzhafte 
:Schluckbeschwerden, welche unter Gurgelungen zuriickgingen. Etwa am 5. IV. 
1912 stellten sicb mehr uncl mehr zunehmende Kreuzschmerzen ein; da er zugleich 
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alles erbrechen mullte, begab er sieh in/~rzMiehe Behandlung. Mitre April stellten 
sich Sehwellungen der Haut ein, aueh nahmen die Kreuzschmerzen zu. 

Am 22. IV. 1912 Eintri t t  ins Krankerthaus mit der Klage eines sgechenden 
Gefiihls in beiden 5Tierengegenden. Zugleich starkes Durstgeftihl. 

Der @ztliche Be[und benennt: Blasses, gedunsenes Gesicht, 0deme der Augen- 
lider, abet auch sonst am KSrper. Bei Bewegungen wird der Kranke leicht kurz- 
agmig. Grol~e, sich beriihrende Tonsillen. Yuls auifallend grol3, gespannt, fund 
100 Schl/ige in der Minute. Temperatur leieht erh6hg. Blutdruek 150--165 mm Hg. 
Im Urin hoher Eiweillgehalt. Im Bodensatz dicke und feine hyaline und grob 
granulierte Zylinder, wenig Leukoeygen, viele Erythrocyten. I-I~moglobin 35%. 
Im Blur ungef~hr 22 000 Leukoeyten. 1-Ierz- und Lungengrenzen gewShnlieh. 
2. Herzton akzentuiert. Uber den Lungen leichte bronchigisehe Ger/iusche. 
Leib tympanitisch aufgetrieben, seine gewShnliche Form ve/striehen, namentlich 
tier Nabel. Fluktuation nicht erweisbar; bei Seitenlage tiber den $iefsten Stellen 
D/~mpfung, welehe bei Lageweehsel versehwindet. Milz nieht vergrSl~ert. An 
den Gliedmaflen deutliche, blasse 0deme. Auf Grund dieser Wahrnehmnng und 
der Harnuntersuchung w~rde eine sog. Nephritis parenchymatosa acuta lgo~t anginam 
yon dem behandelnden Arzg in Erwiigung gezogen. 

Der Krankheitsverlau] war weehselnd. Erst gingen unter heillen Paekungen 
die 0deme zurtick. Die Kurzatmigkei$ wurde besser. Am 7. V. !912 w~rde iiber 
der linken Herzh~tlfte ein leises systolisches Geriiusch festgestellt. Blutaussaat 
ergab kein Keimwachstum. Am 7. V. 1912 Besserung des allgemeinen Befindens, 
wesentlicher giickgang aller 0deme. I-Ierz nach links und rechts etwas verbreitert. 
Gauges sys$olisches Ger~iusch im 2. linken Ingercostalraum. Ginke Tonsille neuer- 
dings angeschwollen. Gaumenbogen egwas vorgewSlbg, leieht gerSteg, in seiner 
Mitge eine eiterengleerende Fistel. Einschnitg in den linken Gaumenbogen, Er- 
weiterung mig der Kornzange, Einftihrung eines Jodoformgazestreifens. In  dem 
entleerten dickrahmigen Eiter fanden sieh schlecht f~rbbare Streptokokken. 
Am 11. V. 1912 wnrde der rechte Gaumenbogen ineidiert. Dabei entleerte sich 
sp~irlicher Eiter. Am 15. V. 1912 war der Kranke entfiebert, wiihrend bisher eine 
unregelmiil3ige Temperaturerh6hnng bestanden hatte, wetche nur dann und 
wann die Hi,he yon 38 ~ iiberschritten barge. Das tIerz war beiderseits deutlieh 
verbreigert und  arbeitete im Galopprhyghmus. Es zeigten sich wieder Odeme, 
welche in der n~ehsten Woche zunahmen, ttiimoglobin 25~ Blutleukoeygose 
von 19 000. Eiweig im Urin zurtickgegangen his auf 1,8 %0. Am 22. V. 1912 
klagte der Knabe fiber versehwommenes Sehen. Tags darauf traten wiederholte 
uriimische Krampfanf~tlle auf. Bewnl~tlosigkeit, Blausucht, Korea. Ted im Anfall 
naeh einer Gesamtkrankheitsdauer yon 7 Wochen. 

Mit der Krankheitsbezelchnung: ,,Mandelabsce$ beiderseits, septische bzw. 
parenehymatSse und hiimorrhagisehe, subakuge Nephritis, Ur~mie; Endokardigis, 
Dilagatio cordis, I-Iydroperikard, Aseites, 0deme" wurde uns die Geiche iiber. 
geben. 

Die Leiehen6[/nung ergab folgende pathol.-anatomische Diagnose auf 
G r u n d  des makroskop i sehen  Befundes :  

Dilatation beider Herzh(d]ten und Hy~ertrophie des linken Herzventrikds. 
OdematSve ~qtauungslungen. M(tflige Stauungsleber. Geringe Hydrops ascites. 
Hydrops Tericardii. ttydrothorax. HirnSdem. Anasarka. 

~qubchronische Parenchymdegeneration beider Nieren (gefleckte Nieren) mit 
beginnender Schrump]ung. 

Hypertrophie beider Gaumenmandeln mit Eiterp/rO~]en und weiten Lacunen; 
Vergr6[3erung aUer Lymphapparate des HaIses, Mittel]ells, Retroperitoneum~ und 
der Milz. Schwund des Thymus. Mdil3iger Milztumor (14 auf 7 era). 
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Hochgradige A~gmie. 
Aus dem Protot:oll sei nur mitgeteilt, was fiber die Niere und die Leber nieder- 

gelegt wurde: 
,,Nebennieren und Nieren sind in einer sehr subkulenten 1%ttkapsel ein- 

gebet}et. Nebennieren ohne ungewShnlichen Befund. Faserkapsel der Nieren 
leich~ abzuziehen, l~rierenoberflgche etwas uneben, bunt gef~rbt, insofern wachs- 
artig hellere Pe.rtien mit dunkleren, spritzerfSrmigen, blutig gefgrbten abwechseln. 
Auf dem Durchschnitt dasselbe ]3ild. Die Gewebszeichnung nicht sehr deutlich, 
da im Rindenbereich und im Bereich der Berlinischen Si~ulen sich ziemlich viele 
wachsartige, flecldge Einlagerungen linden. Das Hilusfett ist etwas gewuchert, 
saftig, die Nierenbeeken sind leer, ihre Sehleimhaut ist blaB, ebenso die der Harn- 
leiter und der Blase..." 

,,Leberfiberzug glatt und glgnzend, auf dem Durehschnitt ist die Leber- 
zeichnung nicht sehr deutlich wahrnehmbar; jedoch erscheint das Organ ~ul]erst 
fettig und blutrelch. Des Bindegewebe um die Gefgge und die Gallenwege ist 
augerordentlich vermehrt. Die Konsistenz der Leber ist hell, ja derb; die GMlen- 
blasenwand ist stark verdickt his zur Sti~rke yon 0,5 cm; zugleich ist sie sehr 
succulent, 5dematSs. Ihre Lichtung ist gegeniiber der Wanddicke sehr gering 
und enthi~lt nut einige Tropfen goldgelber Ga]le." 

Die Wasserman~sche Reaktion am Leichenblutserum fiel negativ aus. 

Die Nieren sind bedauerlicherweise einer mikroskopisehen Dureh- 
untersuchung nicht unterworfen worden. Wahrscheinlich wiirde ohne 
diese Unterlassung, die mir selbst zur Last fMlt, die richtige Spur schon 
frtiher gefunden~und die Nierenkrankheit genauer spezifiziert worden 
sein. 

Dagegen habe ich die in so ungew6hnlichem Grad 6demat6se Gallen- 
blase an 2 Stellen, ohne sie vorher aus dem Leberbett zu 16sen, zusammen 
mit dem benaehbarten Lebergewebe in zahlreichen Sehnitten unter- 
sucht, welche mit Hi~matoxylin-Eosin, nach van Gieson, mit der Weigert- 
schen Elastieaf/~rbung und mit Methylenblaul6sung behandelt worden 
waren, leider nicht auch mit einer Fibrindarstellungsmethode. 

Die neuerdings vorgenommene Prfifung dieser Prgparage ergab in der 
Gallenblasenwand und in den Gerfistsgewebsdreieeken der Leber eine 
vielfach ausgeprggte, vollkommen diskcntinuierliche Erkrankung der 
Arterienwand. Namentlieh auf Li~ngsschnitten ist diese verstreute um- 
schriebene Affektion der Arterienwandung deutlich zu erkennen; sie 
ist vielfach als mantelartige, ebenso sehr aber als exzentrische kn6tchen- 
artige Veranderung festzustellen. 

Die befallenen Gefgge sind aui]erordentlich klein, nur mikroskopisch 
erkennbar; es handelt sich um Arteriolen, die trotz des 6demartigen Zu- 
standes ihrer AuBenwand im Gesamtdurchmesser yon Adventitia zu 
Adventitia einen Millimeter meistens nich~ erreichen" Es seien nun aus 
dem Vielerlei der Befunde die typischen Bilder aufgeftihrt. 

Es fanden sich solehe, welehe eine starke leukocyti~re Infiltration der Ad- 
ventitia und Media bis in das subintimale Gebiet au/wiesen. Wie ein dichter 
Zellwail umlagerten die farblosen Blutzellen und da ufld dort Ztige yon Granu- 
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lationsgewebe die Lichtung. Solche Bilder waren selten. Gelegentlich war dureh 
ein Odem die subintimale Schicht stark auseinander gezerrt (Abb. 1). 

Andere zeigten lockere, mehr h~ufchenartig angeordnete Herdehen und Ztige 
yon polymorphkernigen Leukocyten, welche nm und in der 5dematisch aufgelocker- 
ten Adventitia sicb geltend machten. Den Eindruck eines Granulationsgewebes 
konnte man in selteneren F~illen am R~nd st/~rker kalibriger Zweige der Arteria 
cystica erkennen, insofern aus der 5dematSsen Umgebung junge Capillaren in 
die konzentrischen Bindegewebslagen der Adventitia eintraten. Sie waren yon 
Leukocyten begleitet. Typisches Granulationsgewebe, das yon auBen in un- 
verkennbarer Weise bis in die Media eingebrochen w/~re, habe ich vermil~t. Jedoch 

Abb. I. Periarteriitis eines kleinen Zweiges der Art. cystiea. (Optik: Winkel 3a; 
Oc. 3. -- Gelbfilter.) 

konnte man im Bereiche der mittleren Arterienwandschicht nicht selten ein- 
gewanderte Leukocyten erkennen, ja selbst im subintimalen Bereiche waren sie 
anzutreffen. Diese Zellen lagen alle nicht so dieht, dab man die Anordnung der 
GefgBwand nicht hgtte  iiberblicken kSnnen (Abb. 2). Da land sich nun verschieden 
mgchtig, bald vSllig ringf6rmig, bald nnr als fleckiger Bogen im Bereiche der 
Media und auch der subintimalen Gewebsschicht, manchmal biischelf6rmig nach 
auBen in die Adventitia strahlend, eine recht gleichmis scheinbar hyaline und 
strukturlose, bei starker Abblendung feinstkSrnige oder fis aussehende, un- 
scharfe Zone, welche bald diesseits, bald jenseits, bald auch nur innerhalb der 
kr&ftig ausgebildeten elastischen Innenmembran gelegen war. 

Bei Darstellung des elastischen Gewebes konnte man in solchen FMlen ganz 
merkwiirdige Verh/iltnisse sehen. Angefangen yon vSllig erhaltener, in Wellenlinie 
verlaufender Elastica, innerhalb deren die strukturlose Zone gefunden wurde, bis 
zur zerkliifteten, zerrissenen und zerkriimelten Elastica, wenn die strukturlose 
Zone sich diesseits und jenseits dieser elastischen Membran befand, gab es alle 
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erdenkbaren Grade der Beeintr~ehtigung. Es konnte sein, dab ein halber Umfang 
der Gef~13wand sehr sehSn und vollst~ndig ausgebildet war, wghrend die andere 
Hglfte des subintimalen und Mediabereiehes sozusagen aufging in soleh einer 
strukturlosen Zone; an deren Grenze brach such d~nn die Elastiea plStzlieh ab, 
wdr wie ausgelSseht. Ein Gefgl~knStehen, das unmittelbar unter der bekanntlieh 
elastic~reiehen Aul~enhtille der Leber gelegen w~r, zeigte solche Aufhellung und 
Aus]Ssehnng der elasbisehen Elemente auch dor~, we die 5dematSse Adventitia 
an die Leberkapsel grenzte (Abb. 3). 

Von besonderem Interesse mu~te in den :Fallen der subintimalen Lage jener 
strukturlosen, hyalin erscheinenden Zone die Intim~ sein. Sie wurde so gut wie 
regelmgl~ig als ein wohlerhaltener Endothe]belag ohne Blghung odor Quellung 
der zugehSrigen Zellen erkannt, aueh wenn sich die strukturlose Zone nur innerhalb 
des inneren elastischen Gewebsringes befand. Gelegentlieh konnte man feine Fibrin- 
f~den im Lumen solcher Gef~Be 
wahrnehmen, ohne dal~ die inti- 
male Endothellage morphologiseh 
als gest5rt zu erkennen gewesen 
w~re; immer handelte es sich 
in solehen :F~llen um Arter~en 
ganz besonders k]einen Kalibers. 
Manchmal w~r die Intima ab- 
gehoben nnd wie ein schlaffes 
Innenh~utehen um den Mittel- 
punk~ der Gef~l~lichtung faltig 
angeordne~. (Abb. 4). Die Farbe 
der strukturlosen, m~nchmal 
wolkig triiben, ring-, bogen- oder 
fleckfSrmigen Zone entsprach bei 
Ecsin- und beit~ikrinfg[bung nieht 

ganz der T6nung erhaltener Blur. Abb. 2. Periarterii~. nodosa der Gallenblasenwand. 
zellen innerhalb der Gefgl~e; es Koagula~ionsnekrose und Fibrinausschwitzung der inne- 
war die strukturlose Zone vielfaeh ren mediaren und subintimalen Zone. 0dem der Ad- 
nur etwas unreiner, manchmal ventitia. Leukoeyten in allen Schiehten. (Optik: 
such etwas he]let gefgrbt. Ihre Winkel 4a; Ok. 8. -- Grtinfilter.) 

brgunlichrote Fgrbung im van- 
Gieson-PrS~parat liel~ sehr seh6n die unschaffe, manchmal pinselfSrmige Auf- 
splitterung ihrer Randpaltie naeh auflen erkennen, zwischen deren Stralflen sich 
gelegentlich Leukecyten einlagerten, ebenso wie einzelne Leukocyten in kleinen 
Spalten oder Rissen der strukturlosen Zone liegen konn~en. 

Die Einlagerung dieser eigenartigen Zone liel~ Jn den befallenen Gef~il]wand- 
gebieten die dort ursprtinglich vorhandenen Zellelemente ira" allgemeinen nieht 
mehr erkennen; jedoeh konnte man manchmul sehr wohl wahrnehmen, dal~ die 
unmittelbar nsch aul~en angrenzenden Gewebsschichten wohl erhalten waren, 
ebenso wie die intimale Endothel!age. So sah man gelegentlich die ringfSrmige 
wolkige Trfibung recht deutlich gesondert innerhalb der ~uBeren Muskelelemente 
der Media liegen (Abb. 5). 

Ja, es gab Beispiele der int~kten, nur 5dematisch aufgeleckerten Adventifia 
und Media, w~hrend der innerste Teil der medi~len Gefg~haut und die subin~imale 
Zone, nieht aber die innerste Intima der~rtig wolkig getrtibt waren und eine 
beefntr~chtigte Elastiea auiwiesen. 

Eine andere Eigentfimliehkei~ muncher efitziindIicher KnStchen war die 
auffgllige Verdiekung der  Mediasehieht, und zwar vor allem dos subintimalen 

Virehows Arehiv. Bd. 245. 9 
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Abb. 3. Periaxteriit. nodosa der LeberkapseL ZerstSrung der Elastica der Gei~i~wand und der 
(~apsulu hepatis im :Bereich des adventitiellen 04eros. :Produktiver Prozelt in der subintimalen 

Zone. Lumen fast vSllig eingeengt. (Optik: Winkel 3 a; Ok. 4. - -  Gelbfilter.) 

Abb. 4. Periarteriit. nodosa eines Zweiges der Arteria hepatica. Exzentrische Koagulations- 
nekrose und Fibrinausschwitzung der Media. 0dem der Adventitia. ]]lasticafarbung. M~tf~ige 

leukocyt~ire Infiltration. (Optik: Winkel 3 a; Ok. 2. - -  Oelbfilter.) 
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Gebietes, dureh zellige Bindegewebselemente: Innerhalb solcher Gewebsprolifera. 
tionen, welehe in Meinen and kleinste/1 ArteHefi 6s/s Lumen gewaltig einengten, 
sah man nur mehr fadenscheinige t~este 
des inneren elastisehen Gewebsanteils, 
der relativ wei~ yon der Lichtung ab. 
gedr~ngtwar. Getegenttich waren solehe 
proliferative Erseheinungen mit ziem- 
lich welt zentral gelegener Triibung 
subintimalen Gebiets vereint, wobei in 
der Gef~Lglichtung abgesehuppte Endo- 
thelien und zusammenges.in~erte rote 
und weige Btutzellen auffMen. Mehr 
oder weniger vereinze!te Leukoeyten 
durchsetzten auch alle diese ungewShn- 
lichen Gd~gwandsehiehten (Abb. 6). 

Auch kam es nicht selten vor, dab 
dutch hoehgradige Zellpro!iferation die 
Lichtung ganz verlegt war und auf dem 
Querschnitt start eines I~ohres eine ge- Abb. 5. (~berzeichnete Aufnahme, Periarterii~. 
schlossene Scheibe erkannt wurde. An nodosa eines sehr kleinenArterienzweiges,) Die 
solchen Ste]]en liel~en Adventitia und Koagulationsnekrose tier Media l~l]t die ~ul~e- 
Media manchmal nur wenig entztindlieh ten Mediaelemente links vSllig ffei. Leukoeyten 

in der Adventit ia und  Media bis zur subintimalen 
exsndativeZelleinstreunngenfestste]len, Zone. (Optik: WinkelTa;  Ok. 3, - -  Griiafilter.) 
wenn aueh solche sehon da and dort~ zu 
sehen waren. Dagegen konnte meist durch die {)rtlichkeit der erkennbar ge- 
seh~digten Elastica interna die krgftige Wucherung der medialen and subin- 
timalen Bindegewebselemente be- 
stimmt werden. 

Dutch den Vergleich aufeinan- 
derfolgender Sehnitte ergab sieh, 
dag alle diese Erscheinungen stets 
nur auf kleinen Streeken ausgebildet 
waren. Auf die sehwerst vergndert~en 
GeiSgwandabschnitte konnten fast 
unmittelbar gut erhaltene Abschnitte 
folgen. Die begleitenden Venen, in 
der Leber die Zweige der Pfortader, 
wie der Lebervene waren frei yon 

entsprechenden Entziindungser- 
seheimmgen, 'was im Gegensatz zu 
Walter8 Fa l l  steht, der sich gerade 
dutch Beteiligung der Portalvenen 
am nodSs entztindlichen ProzeB aus- 
gezeiehnet haben soil. DaB natiir- 
lieh ent,ziindliehe Leukocyteninfil- Abb. 6. Periarterii~. nodosa  der Gallenblaseawand. 
trate der arteriellen AuBenzonen ge- Subintimale produktive Gewebswucherung Xoagu- 
legentNeh auch die begteiten- lationsnekrose des innersten Gefal~wandstreifens, 
d e n  V e n e n  n a c h  A r t  I ~ a r a v a s a l e r  Liehtung gu{]erst verengt.  Elastica schwer beein- 

traehtigt.  ~dem der Adventitia. MSA3ige Leukocyten- 
Entziindungserseheinungen u r n -  infiltration. (Optik : Winkel 3 a; Ok. 3. - -  Gelbfilter.l 

gaben oder etwas beeintrS, ehtigten, 
ist se]bstverstandlich. Ubrigens kann man--was  ieh iedoeh nicht speziell Waller 
entgegenhalten m S e h t e -  sieh manehmal irren; man ist geneigt, anzunehmen, 
eine stark infiltrierte Vene vor sich zu haben; indes ist es eine Arterie, deren 

9* 
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Elastiea vSllig dahinsehwand; erst aus der Aufein~nderfolge mehrerer Schnitte 
wird die wahre N~tur der Gef~Be klar. Aussaekungen der befallenen Arterien 
fehlten vollst~ndig. Lokale Thrombosen mSgen da uncl dort in der Bildung be- 
griffen gewesen sein; die Fibrinfiden oder die im Gef~Blumen gesehene Zus~mmvn- 
sinterung yon Endothe, l, Fibrin und Blutzellen, die soeben erwihnt wurden, 
spraehen da fiir. 

Beurteilung: Es handelte sieh also hier um eine Erkrankung der 
feinen Arterien, oft so geringen KMibers, dab man trotz des entziindliehen 
Vorganges mit  freien Augen die Gefil~e nieht immer als Piinktehen er- 
kannte. Alle 3 Sehichten waren beteiligt, dig Media am regelmgfiigsten, 
die subintimale Zone nieht selten, und zwar als Sitz wolkiger struktur- 
loser, tr/iber Vergnderung, wghrend das Endothel merkwiirdig gut er- 
halten sehien. Hie erwies sigh die Adventit ia allein beteiligt. Versehieden- 
gradige Erseheinungen eines Krankheitsgesehehens am System der kleinen 
Arterien lagen vet.  Neben migigen,  anseheinend noeh jungen Verinde- 
rungen fanden sieh iltere, ja selbst frisehnarbige Stellen. Die Gesamtheit  
der morphologisehen Vergnderungen bis zum narbenghnliehen Versehlug 
yon Arterienabsehnitten reehtfertigt dig Feststellung, dab hier ein Fall 
vorlag, der pathologiseh-anatomiseh dem Bilde der Kufimaul-Maier- 
sehen Krankhei t  entspragh, ein Fall, der dutch Periarteriitis nodesa 
kleiner und kleinster Arterien wahrseheinlieh nieht nur im Leber- und 
Gallenblasengebiet, sondern aueh im Nieren- und I-Ierzbereieh ausge- 
zeiehnet gewesen sein diirfte. 

Nun zu der Au/jas~ung der eigenartigen wolkig-tri~ben, ring-, bogen- 
und /leck/drmigen Erscheinungen im Wandbereich der befallenen Arterien/ 
Ieh vermied absiehtlieh, sie in der Befundbesehreibung kurzweg als Ent-  
artung oder als nekrotisehe Stellen zu bezeiehnen. Konnte ieh diese 
Stellen, da ja das Ausgangsmaterial night mghr vorhanden war, aueh 
nieht weiterer firberiseher Priifung unterziehen, so m6ehte ieh sie doeh 
der yon Oberndorjer, Versd, Hart nnd Ki~nne, Lemke und Fishberg ge- 
meldeten Erseheinung eines fibrin6sen Esxudates und einer mit  dieser 
Aussehwitzung Hand  in Hand  gehenden Alteration gleichaehten, welche 
in ihrer Bedingtheit wahrscheinlieh der rein exsudativ entziindliehen 
Erseheinung ganz knapp voranzustellen sein diirfte und sieh augerhalb 
der endothelialen Intimasehicht,  also in der Media, in anderen F~llen 
ganz vorziiglieh im Grenzgebiet von Media und Adventitia abspielen 
mag. Es handelt  sieh um Vorggnge yon Koagulationsnekrose und Fibrin- 
ausseheidung im Bereieh der Media. Dgr vorliegende Fall zeigte, wie 
gesagt, den Anfang des degenerativen bzw. fibrin6s-exsudativen Pro- 
zesses, nieht an der Adventitia-Media-Grenze, was z. B. gerade der unter  
meiner Aufsieht bearbeitete Fall Guldners so seh6n hat te  erkennen lassen, 
dessen P r ipa ra t e  mir neuerdmgs wieder vor]agen. Aber im Fall Guldners 
waren durchsehnittlich gr6gere Gef~ge befallen als in dem heute mitgeteil- 
ten; hier h andelte es sich um kleinere, j a allerkleinste und feinste Arterien. 
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War nun auch die subintimale Ringschicht an diesen Prozessen leb- 
haftest beteiligt, so gewann man doeh nicht den Eindruek, daft v o n d e r  
][ntima, etwa yon der Gef~l~lichtung her, der ganze Proze• ausgegangen 
w~re und sieh wesentlich fortentwiekelt h~Ltte. Innerhalb der Gefdfiwand 
nahe der Lichtung, aber aufterhalb des Endothels, ~raten die Zonen der 
Koagulatiunsnekrose und fibrinSsen AusschwRzung auf; weiter au[ten im 
Bereieh der Adventitia maehte sich zuerst die zellige Infiltration mit 
Leukoeyten gel~end; jedoeh mSchte ieh nicht behaupten, dal~ nicht etwa 
aueh aus dem Lumen der befallenen Arterien Leukocyten in die Gefift- 
wand eintraten, doeh ]~i~t sich all das nieht exakt feststellen. Ein mieh- 
tiges 0dem der iul]eren Wandschichten begleitete den ganzen Prozeft. 
Ferner konnten die produktiven Vorg~nge an den erkrankten Gef~ften 
auch nieht etwa nur subintimal ersehen werden, wo sic allerdings am 
michtigsten und eindringlichsten waren; sondern sie konnten in der 
ganzen Breite der Gefiftwand iiberall dort gelegentlieh ersehen werden, 
wo in einem pathogenetisch fffiheren Abschnitt entzfindliehe Exsudat- 
mengen fibrinSser oder zelliger Natur gewesen sein m6gen, bzw. wo 
Granulationsgewebe zur Ausbildung gekommen war. 

Zweifellos ist die Behauptung jener Autoren nicht irrig gewesen, 
welehe ffir ihre Fil le yon einer ersten degenerativen oder fibrin6s exsu- 
dativen Erscheinung an der Grenze von Medi~ und Adventitia spraehen. 
Irrig war nut  die Verallgemeinerung dieser Erseheinung auI die Peri- 
arteriitis nodosa iiberhaupt, eine Verallgemeinerung, welehe auf der 
mangelnden •bersicht fiber eine Mehrzahl yon Fallen beruht haben mag. 
So kam ich selber damals zu der eingangs angefiihrten Anse.hauung, 
daft der entziindliche Proze/~ der Periarteriitis adven~itiell mediir  
einsetze. Das ist keine umfassende Feststellung gewesen. Richtiger ist 
es zu sagen: daft die Histopathogenese der Periarteriitis nodosa ein kom- 
plizierter entziindlicher Prozefi ist, dessen zuniichst dutch ]ibrin6s-exsudative 
Vorgiinge gelcennzeichnete Erscheinung in der wahrscheinlich primgr 
toxisch gesch~idigten Zone der ganzen Media in die Augen springt, sei es 
an der Grenze der Adventitia, sei es an der innersten subintimalen Media- 
schicht; dieser entzi~ndliche Prozel3 setzt sich fort in einer zelligen, leulco. 
cyt~iren oder granulierenden Durchdringung der Gef~ifiwandschiehten, 
besonders aueh der Adventitia, bei gleichzeitigem Untergang eines Teiles der 
/unktionsti~ehtigen muslculdren und elastischen Mediaelemente. Dies ist der 
H6hepunlct der zu schwerem Ausdruclc gelangten Periarteriitis nodosa. 
Bleiben die exsudativen Vorg~inge geringgradig, k6nnen sehr bald und absolut 
i~berwiegend reparative produlctive Prozesse, vor allem in den inneren 
Mediabezirken und in den subintimalen Zonen, eintreten, Vorggnge, welehe 
abet ebensosehr zur Verdicl~ng der Adventitia und Verschwielung der 
~iu[3eren Mediazonen lighten und den .Narbenverschlu]3 der be]aUenen Arterie 
bedingen Ic6nnen. 
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Wesentlich is~ wie ffir alles speziell pathologisch-anatomisch inter- 
essierende Entzfindungsgesehehen an irgendwelchen Organen, dab nicht 
alle diese Phasen der I-Iistogenese gleiehwertig zum Ausdruck kommen 
mtissen. Hier springt eine schwere Alteration mehr in die Augen (zu 
bemessen an der zerklfifteten Elastica!), dort verdeekt eine enorme 
Exsudation alles andere und scheint den Vorgang ganz zu beherrschen, 
dort endlich sind produktive Prozesse so sehr im Vordergrund, dal~ 
man gar nich~ an eine nodSse Periarterfitis denken kSnnte, h~tte man 
nicht im gleichen Organ Belege ffir den exsudativen Gefal~wandprozeI~ 
an anderen Stellen der Arterie und der Arteriolen. 

Ffir die Beurteilung der nodSsen Periarteriitis erhebt sich nun die 
Frage, warum in einem Fall mehr ~ul3ere, im anderen mehr innere 
Sehichten der Media erkranken. Was wollen wit fibrigens als Media an- 
spreehen ? Welm man sich Bonnet ansehliel]t, der auf Grund yon ent- 
wieklungsgeschichtliehen ~3berlegungen als Intima lediglieh das Endo- 
thelh~utchen bezeiehnet, die feinfaserige L~ngsschicht, die Elastica 
interna, die musku]~re Schicht, die ~u[tere Elastiea aber als Media bzw. 
,Aeeessoria" benennt (Scha]/er), dann kann man ohne allen Zweifel als 
das Feld des haupts~chliehen, wesentlichen pathologisehen Vorganges 
bei der Kufimaul-Maiersehen KrankheR die Media bezeichnen. Nicht 
anders ist das Ergebnis der I3berlegung wenn man die Beudaschen An- 
gaben fiber den Bau der kleinen Schlagadern zugrunde lcgt; er schreibt 
im Gef~l~kapitel des Ascho/]schen Lehrbuehes der pathologisehen 
Anatomie: ,,Eine ,Intima' wird bei den jugendliehen Arterien aus- 
schlieBSch vom Endothel gebfldet, und fehlt . . . .  sobald man das 
EndotheI als eigene ,prim~Lre' Membran abgliedert." Ob nun die 
~ul~ere oder innere Mediasehieht besonders stark befallen hervor- 
tritt, das sehcint in der Tat, wie im Itart-Ki~nneszhen Falle zum Aus- 
druck gebraeht wurde, yon der KalibergrSl~e der erkrankten Arterien- 
zweige abzuh~ngen. Es macht auch mir den Eindruek, als ob die gr6Beren 
Arterien, deren Aul~enbezirke wohl noch eapill~re Vasa vasorum haben, 
als Oft der ersten krankhaften Ver~nderung die Grenze yon Adventitia 
und Media erkennen lieBen. Das sind vorzfiglieh jene F~lle, deren peri- 
arteriitische Natur schon makroskopisch auffgllt, bei denen Arterien 
von der Stgrke der KranzgefgBe des Herzens, der Arkadengste der 
Mesentericae, der primgren Zweige der Arteria hepatica, der renalen, 
bogenfSrmigen Arterienstreeken betroffen sind. Dagegen blieben jene 
andere Vorkommnisse meist makroskopiseh unerkannt, in denen die 
feineren Arterienzweige, jene an der Grenze des Arterien- und Arteriolen- 
ausmal~es stehenden GefgBe, erkrankten; sie scheinen sieh dureh eine 
starke Beteiligung der inneren Mediasehicht am Prozesse auszuzeiehnen. 
Nun soll aber wohl bedaeht werden, dab nieht eine Regel aufzustellen ist 
in dem Sinn, als ob hier nur immer grSl]ere, dort nur immer kleinere 
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Zweige erkranken wiirden. Bei griindlioher Priifung v~ird man wohl 
immer kleine _~stchen beteiligt finden, wenn aueh die sehr augenfall[gen 
Veranderungen grS[3erer Zweige das Bild beherrsehen. 

Aneurysmen kSnnen die Krankheit in vielfaltiger Zahl komplizieren. 
Unser heutiger Fall beweist wiederum, wie so manche Beobaehtung der 

Literatur, dal~ sie auch ganzlieh fehlen kSnnen. Deshalb halte ich die 
Beneimung Aneurysma multiplex als generelle Bezeiehnung der dureh 
periarteriitisehe Kn6tchen ausgezeiehneten Krankheit naeh wie vor ffir 
unriehtig. Wie Walter sagt, trifft diese Bezeiehnung nur einen Teil der 
Falle; ieh glaube, es ist gut, sie nicht zu beniitzen, wenn man nicht von ihr 
als erklarender Nebenbezeichnung Gebraueh maehen will lediglich ffir jene 
selteneren komplizierten l~alle, wie gerade Walter wieder einen besehrieb. 

Dureh Hart und Ki~nne, vor allem dureh P. Spiro, bis zu einem 
gewissen Grade aueh yon Tschamer, zuletzt yon Lemke ist der mes- 
arteriitische ProzeI~ der Periarteriitis in den 1V[ittelpunkt der Betraehtung 
geriiekt und mit Erseheinungen vergliehen worden, welehe Wiesel und 
v. Wiesner ganz allgemein bei Menschen mit Seharlach, Masern, Di- 
phtherie, akuten eitrigen Prozessen, Endokarditi~, Pyamie und an den 
Kranzarterien des Herzens festgestellt. Die Veranderungen best anden 
in regressiven Vorgangen und wurden als Wandnekrosen bezeiehnet, 
welehe sekundare Prozesse auslSsten. Die Besehreibung yon Wiesel 
laBt eine gewisse Analogie mit den anfanglichen Vorgangen der Peri- 
arteriitis nodosa zu, und ich kSnnte mir wohl vorstellen, dab bei Fort- 
dauer der Noxe in der befallenen GefaBwand oder heftiger Reaktions- 
bereitsehaft des Kranken das Bild der vorwiegend exsudativ gekenn- 
zeiehneten Periarteriitis nodosa sich aus einer Wieselschen alterativen 
Mesarteriitis entwickeln wfirde. Wer, wie ich, die Periarteriitis nodosa 
nicht einheitheh bedingt halt, sondern als Ursache verschiedenartige 
infekti6s-toxische Einfliisse f~r mSglich ansieht, der kann sich Spiros 
Meinung ansehlieBen und in der Periarteriitis nodosa nur einen besonders 
heftigen Reaktionszustand des Arteriensystems im Gefolge irgendeiner 
Infektion ersehen, nieht aber eine streng unzrissene Erkrankung sui 
generis. Damit stimmen auch Lemkes kritische Ausf/ihrungen an Hand 
von Beobaehtungen dreier verschiedener Falle iiberein. Ieh schliefle 
m~;ch in Vervollst~indigung meiner /riiheren Aus/iihrungen den Autoren an 
(Hart, Spiro, Lemke), welche in der Periarteriitia nodo~a kein pathologiseh 
einheitliches Krankheit.sbild ersehen, mag aueh die Folge der Reaktionen 
an der Ge]~ifiwand in Form von alterativer, exsudativer und produktiver 
Erscheinung /i~r alle Fdille - -  zwar graduell versehieden betont -- so 
doeh in mehr Oder weniger gro[3er Regelmg[3igkeit vorhanden sein. 

Zum Schluf~ sei noch darauI hingewiesen, dab Fahr die Frage auf- 
geworfen hat, ob es nicht" angezeigt sei -- gerade in Hinsicht auf die 



136 Gg. B. Gruber : 

immerhin dkfferenten histogenetisehen Befunde maneher genau sehk]- 
dernder Beobachter yon F~llen der nodSsen Periarteriitis -- ,  eine Gruppe 
yon versehiedenen Erkrankungen unter dem Gesiehgswinkel vereint zu 
betraehten, daI~ sie alle -- gleiehgfiltig ob yon der Intima, Media oder 
Adventitia ausgehend -- durch prim~re sehwere alterative Schi~digung 
der Wand kleiner Arterien auffa]len und da{~ es bei ihnen dutch Arteriitis 
und Arteriolitis bis zur Gef~Bwandnekrose kommen kann. Er  hat dies 
ffir die nichteitrige, durch Gefi~l~veri~nderung ausgezeichnete Polymyo- 
sitis bejaht und als Ursache der fraglichen Erseheinung die Noxe des 
Gelenkrheumatismus anspreehen l~6nnen. 

Ob man in der Tat  so weir gehen darf, wird erst noch zu untersuchen 
sein. Erkennt  man Fahrs Standpunkt  an, dann wird alles, was nur in 
diskonginuierlicher alterativer und reaktiver Form am System der 
kleinen Az'terien, eventuell auch der Venen, auffi~llt, auch die durch 
bekannte Erreger bedingten Erseheinungen, bier anzureihen sein, also 
nieht nur die periarteriitischen GelenkrheumatismusknStchen, sondern 
aueh die FleekfieberknStehen, die Arterionekrosen bei Meningokokken- 
meningitis usw. Ich mSchte einstweilen reich noeh daffir aussprechen, 
jene Grenze nicht niederzurefl3en, welche in der versehiedenen I-Iisto- 
pathogenese zu erkennen ist, d. h. im Ort des ersten Angriffspunktes 
der Sch~dliehkeit auf die Gef~i~wand; man sondere nach wie vor die 
prim~ren intimalen Gef~i3erkrankungen yon jenen Erscheinungen ab, 
welehe sich primi~r aui3erhalb der intimalen Wandung abspielen und 
welche in eine grSl3ere Gruppe yon mesarteriellen Gefi~Berkrankungen 
nach Infektionen gehSren mSgen. 

Die Klinik wird dieser Bevormundung der Kuflmaul-Maierschen 
Krankheit  wohl nieht allzu abwehrend gegeniiberstehen, wenn sie alle 
die differenten Erseheinungsbilder bedenkt, we]che jene mehr als 60, 
z .T.  sehr gut beobaehgeten Fi~lle uufwiesen, die naeh dem Tod als Peri- 
arteriitis nodosa bezeiehnet werden konnten. Schon die Ausftihrungen 
v. SchrStters liel3en erkennen, obwohl der Autor dies nicht nackt aus- 
gesprochen, da]~ ein einheitliehes klinisehes Bild einer derartigen Krank- 
heir nicht existiert. 

Diese Ausfiihrungen wollen nicht etwa die Beobachtung v. Hanns 
iibergehen. Allein die Befunde dieses Autors, welehe ieh nieht im 
mindesten bezweifle, welche man auch nicht iiberseh~tzen soil, stellen 
doch nur das Resultat einer en~sprechenden Ungersuchung bei einem 
Periarteriitisfalle vor. Diese Untersuchung und ihr Ergebnis beweist uns 
nur, daI~ eine fibertragbare, im Blur vorhandene Noxe in jenem Falle 
vorgelegen. Die Noxe konnte aber weiterhin nicht geklih't werden. Ein 
spezi[ischer Erreger wurde nicht ge]unden. In einem anderen Fa]le mag 
vielleicht eine ~ndere ]Noxe das gleiche ausrichten kSnnen. Man warte 
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ab, ob sich bier nicht  ftir v ide  F~lle der Schlul] auf verschiedenartige 
Keime erm6glichen lg~t, deren Gifte an den Gefaf~wgnden angreifen und 
analoge Bflder beim Versuehstier zu erzeugen vermSgen. So fand man 
ja auch bei einer Priifung der Periarteriitisf~lle auf die ]eweilige voran-  
gehende Grundkrankhei t  Angina, GonorrhSe, Lues, Schar]aeh, Typhus ,  
Diphtheric,  Rose, Gelenkrheumatismus und Nephritis angegeben~ also 
reeht versehiedene Krankhei ts typen.  Das spricht entsehieden gegen 
einen einzigartigen Erreger. Ob die knStehenfSrmige Reakt ion an den 
Gef~i~en solcher Fglle eine entziindliche Erscheimmgsform infolge b e -  
s t immter  Immur~it~tslage darstellt, dariiber l~tl]t sieh mehr  als I i y p o .  
thetisches nieht  aussagen. 

Im Zusaramenhang mit der vielfachen Xtiologie nodfser Periar~eriitis mag 
es iibrigens noch erw~hnenswert sein, dal~ der oben in seinen klinischen Einzel- 
heiten geschilderte FalI des 14jghrigen Knaben sieh an Angina und eine aknte bis 
subakute Nierenreizung anschlo$, dal~ ferner die anginSse Erkrankung als durch 
Streptokokken bedingt erkannt worden ist. Leider ist in Verkennung der ganzen 
Angelegenheit dieses Keimmaterial nieht zum Tierversuch beniitzt worden. In 
den Schnittpr/s yon Leber nnd Gallenblase sind Keime nicht aufgefallen. 
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