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A. Allgemeiner Tell. 
Wi~hrend die Morphologie und deskriptiv die pathologisehe Histo- 

logie der entziindlichen Gef~13systemerkrankungen zu einem gewissen 
AbsehIug gebracht ist, sind unsere Ansehauungen fiber die Beziehungen 
mancher dieser Erkrankungen zueinander und die Frage nach ihrer 
Entstehung in st~ndigem Flug geblieben. In erster Linie sind nach diesen 
Gesichtspunkten die sog. Peri~rteriitis ~ nodosa nnd die Arteriitis syphJli- 
tiea zu nermea. Ganz ~bgesehen yon den histologisehen Bitdern, welche wit 
bei diesen entztindliehen Gefggerkrankungen linden, steht die Frage, 
ob fiberhuupt und wie die Periarteriitis nodosa mit  der Laes bzw. anderen 
Infektionskrankheiten in einen Zusammenhang zu bringen ist oder 
nicht, im Vordergrund des Interesses. Nine Beobaehtung derartiger 
reiner Arteriitiden geh6rt unzweifelhaft zu den seltenen pathologischen 
Gesehehnissen. Was diese beiden Erkrankungsformen, die Periar~eriitis 
nodosa und Arteriitis syphilitica ardangt, s o  werden sie in den Lehr- 
bfiehern der pathologischen Anatomie vonein~nder getremat geftihrt: 
die Periarteriitis nodosa unter den unspezifischen Entztindungen der 
Arterien und die syphilitisehe ArteriiLis selbstverstiindlich unter den 
spezifischen. 

Kau/mann kommt zu dem SchluB, dab die Periarteriitis nodosa 
eine in ihrem Wesen noeh umstrit tene Aifektion sei, bei der es zur Bil- 
dung multipler umsehriebener knSteherJSrmiger Wandverdiekung 
kleinerer und selbst mikroskopisch kleinerer Arterien vom muskuliiren 
Typus an einem oder mehreren Org~nsystemen kommt. Bei diesen 
destruktiven Prozessen werden schlieBlieh alle Hi~ute der Wand krank- 
haft befMlen, es gelangen h~ufig Anem'ysmen der kranken Wand nnd 
Thromben im Lumen der Gef~13e zur Nntwicklung. VieI umstri t ten ist 
in der Literatnr die Fr~ge nach dem Ausgangspunkt dieser Erkrankung, 



Pathologie und Klinik der Periarteriitis nodosa und Arteriitis syphilitica. 241 

welche im verschiedensten Sinne ihre Beantwortung finder. Der Sitz 
der Entstehung ist, um es vorweg zu nehmen, in jede der drei Ge- 
f~Bsehichten verlegt worden, in die Intim~, in die Media und die Ad- 
ventitia. Es sind hier aus neuerer Zeit die grundlegenden Arbeiten 
yon MS~ckeberg, Vers~, Gruber, Spire, Gerlach, Lemke und Wohlwill 1) 
zu nennen, bei denen sieh aueh zusammenfassende Literaturangaben 
finden. 

In einem Tefl der Beobachtungen liel3en sich die knStehenfSrmigen, 
aneurysmatischen Gef~i3wandverdiekungen bereits makroskopiseh er- 
kennen, andere Autoren konnten sehwere Seh~digungen erst nach histo- 
logischen Untersuehungen feststellen. Bei den verschiedenartigsten 
F~llen indessen besteht an den pathohistologischen Bildern kein Zweifel. 
Es werden iibereinstimmend folgende Ver~nderungen beschrieben: 
eine mehr oder weniger stark ausgesproehene Verdiekung der Intima, 
oft mit degenerativen Prozessen verbunden, eine bis zum vSlligen 
Sehwunde fortschreitende regressive Metamorphose der Media, die 
gleichzeitig vol~ Intima und Adventitia aus zellig durchwuehert wird 
und eine starke Zellvermehrung aufweist, verbunden mit Bildung 
eines gef~l~reichen Granulationsgewebes in der Adventitia. Die 
elastisehen Gewebsmembranen zeigen meist einen vS1]ig gestreekten 
Verlauf und grSI~ere oder kleinere Unterblechungen ihres Zusammen- 
hangs. Die Ausbildung der Aneurysmen ist man geneigt als sekand~ren 
Prozel3 aufzufassen. 

Da~ die Theorien fiber den Angriffspnnkt der Periarterfitis nodosa 
so sehr auseinander gehen, hat wohl seinen Grund darin, dal3 die Er- 
krankung in verschiedenen Stadien zur Beobachtung und zur Autopsie 
gelangt, undes  ist sehr schwierig, ja mitunter ganz unmSglich, yon 
Endausg~ngen eines Leidens auf den prim~ren Sitz, anf den Beginn eines 
Prozesses irgendwelche Rfieksehlfisse zu ziehen, worin fiir unsere Er- 
kenntnis eine besondere Schwierigkeit liegt. Und nach diesen Erwa- 
gungen ist es klar, dal3 man bei der Frage nach dem Angriffspunkt 
dieser Erkrankung, in welehe namlich der drei Gef~13sehiehten der Be- 
ginn tier Periarteriitis nodosa zu legen ist, mit nStiger Vorsicht und 
Skepsis wird vorgehen mfissen und die Befunde nur sehr kritisch ver- 
werten k6nnen. Im Grunde spielen diese Probleme aber nur eine unter- 
geordnete Rolle, das wiehtigste Moment bleibt allemal die Frage nach 
der Ursache. 

Ganz ohne Zweifel steht es fest, dal3 es sieh bei der Periarteriitis 
nodosa um einen entziindliehen Vorgang handelt, bei welchem sehon 
Virchow auf die _~hn]ichkeit mi~ den syphilitischen Gef~l~erkrankungen 
hingewiesen hatte. Und sehon seit dieser Zeit besteht die gr61~te Meinungs- 
verschiedenheit fiber die Ste]lung der Periarteriitis nodosa zur Lues. 
Werm man aueh geneigt ist, ffir diese Erkrankung einen infekti6sen 
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oder toxischen Ursprung zu vermuten, so glauben Vers~ mit Kussmaul 
und Maier und Chvostek und Weichselbaum diese Mfektion mit Wahr- 
lichkeit fiir eine besondere seltene Form der Gef~ftsyphilis halten zu 
k6nnen, eine Ansicht, die yon anderen Autoren, so Benda und Beitzke 
abgelehnt wird. Die p~thologisch anatomischen Streitfragen bewegen 
sich also in diesen zwei Hauptriehtungen: welehe der drei Gef~13wand- 
schichten wird zuerst kra.nkha~t ergriffen ? Diese Fra.ge wird im ver- 
schiedensten Sinne beantwortet. Ebenso ist da.rtiber keinerlei Einigung 
erzielt, ob die Peria.rteriitis nodosa, eine Erkra.nkung sui generis ist oder 
nieht. 

Bei einer Naehpriifung der beka.nnten Versuche yon v. Harm ha.tte 
Lemke ein negatives Resultat, er lehnt die Ansicht, da.l~ es sieh bei der 
periarteriitis nodosa, um eine spezifiseh iiberimpfba.re infekti6se Kra.nk- 
heir handele, ab, und h~lt a.n dem Sta.ndpunkt lest, da.B die Erkra.nkung 
im Anschlul~ a.n a.lle mSglichen toxisehen Prozesse entstehen kann, und 
daft es sich um individuelle, konstitutionelle Bedingungen handele, 
welche zu einer so sehweren Erkrankung ftihren kSnnen. Lues kSnne nur 
gelegentlich a.ls a.uslSsender Fa.ktor in Frage kommen, aber nicht die 
eigentliche _~tiologie dieser problematischen Erkrankung da.rstellen. 

Es l~Bt sich a.uf Grund des vorhandenen literarischen Tatsachen- 
materia.les hinsichtlieh der J~tiologie nichts Sicheres feststellen. 

Was die Stellung der Peria.rteriitis nodosa, zur luetischen Gef~ft- 
systemerkrankung, und zwa.r zu jener Form der Arteriitis syphilitiea., 
welche sich an den kleinen Gef~ften abspielt, a.nla.ngt, so wird als Ha.upt- 
unterschied der Arteriitis syphilitica, gegeniiber der Periarteriitis nodosa. 
immer wieder da.ra.uf hingewiesen und betont, dab die luetisehe Gef~13- 
affektion sich ganz besonders mit Vorliebe an den basa.len Gehirna.rterien 
und zugleich in den Meningen lokalisiert, w~hrend die Periarteriitis 
nodosa, diese so gut wie stets verschone. Bei der Arteriitis syphilitica. 
der kleinen Arterien sind bekanntlich folgende zwei Haupt typen zu 
t rennen:  die Arteriitis gummosa (Baumgarten) und die eigentliehe Arteriitis 
syphilitica. Zwisehen beiden gibt es l)bergangsformen. 

Schon Versd weist dara.uf hin, daft merkwiirdigerweise die deutsehen 
Autoren grSfttenteils der Arteriitis syphilitiea, die F~higkeit abspreehen, 
frfihzeitig a.neurysma.tisehe Erweiterungen der GefgBwand zu verur- 
sachen, eine F~higkeit, die yon franzSsischen und englisehen Autoren 
so Lancereaux, Ge//rier, Letulle und Gowers den syphilitischen Arterien 
in hohem MaBe zugesehrieben wird. Es ist aus a.llgemein p~thologisehen 
Erw~gungen hera.us aueh garnieht recht einzusehen, warum die kleinen 
GeI~l]e bei einer luetisehen Erkrankung nicht ebenso imstande sein 
sollen, eine Aneurysmenbildung friihzeitig zu verursachen, wozu ja. 
die groften K6rperarterien nach iibereinstimmender Auffa.ssung a.ller- 
seits in so hervorragendem Mal~e pr~disponiert sind. 
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Es muB festgestellt werden, dal] eine Form der Arteriitis syphi]itica, 
und zwar die Arteriitis 8yphilitica aneurysmatica keine prinzipiellen 
Unterschiede gegeniiber der sog. Periarteriitis nodosa erkennen l~iflt. Die 
anatomischen Substrate sind bei beiden Erkrankungen ~ihnlich: die 
Aneurysmenbildung mit entziindlicher Infiltration und reaktiver In- 
timawucherung kann bei beiden Erkrankungen vorkommen, und die 
Betefligung der Gef~l]wandschichten bei der entzfindlichen Infiltration, 
ob diese n~imlich die Adventitia zuerst und diese ~usschliel]lich ergreift 
oder nicht, kann kein prinzipieller Unterschied gegentiber der Peri- 
arteriitis nodosa sein. Und derartigen Erw~gungen folgend macht 
Versd darauf aufmerksam, dab ein l~bergang zwischen der Periarteri- 
iris nodosa und der Arteriitis syphilitica statthaben kann. 

Es mull somit anerkannt werden, dal3 die Grenzen zwischen beiden 
Erkrankungen nicht scharf sind und fliel~ende Uberg~nge yon einer 
Form zur anderen ftihren k6nnen mit weitgehenden Ubereinstimmungen 
im histologischen Bilde. Zwisehen dem klinischen und anatomisehen 
Bilde besteht eine gewaltige Disharmonie. 

Was die klinische Seite der Periarteriitis nodosa anlangt, so haben 
bereits Kufimaul und /~. Maier bei der VerSffentlidhung der beiden 
ersten Falle im Jahre 1866 folgenden Symptomenkomplex beschrieben: 

Chlorotisehen Marasmus, 
Morbus Brightii, 
L~hmungen mit Muskelschmerzen, Anasthesie und ttyperasthesie 

der Haut,  
Leibschmerzen, Erbreehen, Durehfall abweehselnd mit Verstopfun~, 
Fieber, 
Husten, 
gelegentlich, aber nieht in allen Fallen schon makroskopiseh sieht- 

bare KnStchen im Unterhautzellgewebe. 

Seitdem sind einige Falle yon Periarteriitis nodosa ver6ffentieht women, deren 
klinische Symptome grolle )ihnlichkeit mit den yon Ku[3maul und Maier mit- 
geteflten aufwiesen. Und doch ist die Diagnose Periarteriitis nodos~ nur sechs- 
oder siebenmal intra vitam gestellt women, wenn n~mlieh die obenerw~hnten 
makroskopisch siehtbaren Kn6tchen auftraten, die zur Probeexeision der be- 
treffenden I-Iautpartie Anlall gaben. Aueh in dem oft zitierten ,,zweiten" Fall 
yon K,tt/3rna~tl und ]laier, bei dam keine Kn6tehenbildung im Unterhautzellgewebe 
bestand, und der auch andere klinische Symptome durbo~ ~ls der ,,erste" Fall, 
wurde die Diagnose erst auf Grund einer Probeexcision aus der gel~hmten Musku- 
latur einer Wade gestellt. Der Patient allerdings, der mit dem an der Feriarteriitis 
nodosa verstorbenen Patienten zusammen im Krankenzimmer gelegen hatte, hatte 
dadureh Gelegenheit, ,,die Krankheitserscheinungen des anderen Patienten mit 
denen zu vergleiehen, unter welchen er selbst 9 Monate frtiher ganz schnell in 
einen fnrchtb~ren Zustand hilfloser Unbeweglichkeit geraten war; das Ergebnis 
seiner Vergleiehungen war die iJberzeugung, an derselben Kr~nkheit gelitten zu 
haben." Der Grund, weshalb die Periarteriitis nodosa trotz Bestehens des oben 
angegebenen Symptomenkomplexes noch nie intra vitam diagnostiziert woMen ist 
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- - e s  s e i  denn, dab I-IautknStchen den Verdacht auf diese Erkrankung ge- 
lenkt h~tten - - ,  llegt d~ran, dab sieh dieser Symptomenkomplex mehr oder weniger 
deutlich auch bei anderen Erkrankungen (z. B. chronisehen Metallintoxikationen) 
finder. So wurde aueh in dem yon uns im folgenden mi~zuteilenden F~lle die 
Periarteriitis nodosa erst bei der mikroskopisehen Untersuchung des Sektions- 
materials mit Sicherhei$ diagnostiziert. 

B. Eigene Beobaehtung. 
1. Klinische Beobachtung. 

Die 38j~hrige Frau M. tL, deren Familienan~mnese keine Besonderheiten 
bietet, war angeblich nie ernstlich krank, zweimal verheiratet, in erster Ehe ge- 
sunde Kinder, yore 2. Manne syphilitisch angesteckt. Am 2. VII. 1923 yon einem 
lebenden Kinde entbunden, bei dem die Wassermannsche Reaktion im Bluf 
zweifelhaft ausfiel. Nach Beendigung des Wochenbetts wurde die antiluetisehe 
Kur bis zum 9. VII. fortgesetzt. Im ganzen waren 4,7 g Neosalvarsan und 10,5 g 
Bismogenol verabfolgt. 

Im September 1923 starke Schmerzen im linken Bein mit naehfolgenden 
L~hmungserseheinungen, die sich allm~hlieh besserten. Die Sehmerzen im linken 
Bein wurden in der medizinisehen Poliklinik als rheumatiseh angesproehen und 
mit Salicylaten und Wi~rmeapplikation behandelt. 2. X. Beginn der zweiten anti- 
luetischen Kur mit einer intraglut~alen Gabe yon 0,5 g Bismogeno] ambulant 
behandelt. Am 19. X. Fieber und sti~rkere Sehmerzen in den Beinen. Darauf 
~3berweisung der Patientin in die medizinisehe Klinik. 

Bei der Aufnahme befand sieh die Patientin in leieht somnolenten Zustande. 
Gesieht und siehtbare Sehleimh~ute blaI~ (64% lib.) Die Axillartempera~ur betrug 
38,3 ~ Puls regelmi~ig, aber weich, 110 Schl~ge in der Minute. 12 000 Leukoeyten 
(6% Stab-, 75% Segmentkernige, 16% Lymphocyten, 2% Eosinophile, 1% Mono- 
eyten). 5,3 Millionen Erythroeyten, 68 000 Thromboeyten. Raehenorgane und 
Lungen o. B. Das Zahnfleisch war leieht grau verf~rbt (Wismutsaum?). Herz- 
d~mpfung im ganzen efwas vergrSl~ert. I. Ton an der Spitze unrein. Leib leicht 
aufgetrieben, nirgends druckempfindlieh. Die weiehe Leber fiberr~gt den Eippen- 
rand um 3 era. Milz nicht palp~bel. Auf der Bauch- und Rtiekenhaut vereinzelte 
roseolenverdi~ehtige Effloreseenzen; aui3erdem vereinzelte Miliari~ crys/~allina. 
An den Hand- und Fui~gelenken ein symmetrisehes, ziemlich sehurf begrenztes 
Exanthem. Im Harn ein Hunch Eiweil~, Diazoreaktiou -~, Indiean - t -4 ,  Urobilin 
~- ~-. Im Sediment vereinzelte Epithelien sowie vereinzeRe hyaline und gr~nulierte 
Zylinder. Blutdruek 128/92 mm Hg (Riva-t~occi). Wid~l auf Typhus und Para- 
typhus negativ. Im mehrmals titglich entleerten diarrhSisehen Stuhl gelegentlich 
Schleilnfetzen, dagegen kein Blur. Die S~urewerte des Magens waren naeh Probe- 
frfihstiick subaeid (freie Salzs~ure 6, Gesamtaeidits 39). Gang der Patientin war 
unsieher. Die reehte Ful3spitze klebte am Boden (Hahnentritt). An beiden Unter- 
schenkeln und Ffil~en im Peroneusgebiet eine Hypi~sthesie und Therman~sthesie 
(r. ~ 1). Pupillenreaktion prompt auf Lichteinfall und Konvergenz. Pupilten 
gleieh weir, rund. Patellarreflexe sehwaeh auslSsbar, Aehillessehnen- und B~uch- 
deckenreflexe vorhanden. Die Lumbalpunktion ergab einen Liqaordruck yon 
150 mm SteighShe; Globulinreaktionen negativ. Wasermannsehe Reaktioa im 
Serum und Liquor negativ. 

TemperatUr in den nachsten Tagen zwisehen 37,5 und 38,5. [Inter Behandlung 
Besserung der meisten Krankheitserscheinungen. 13bet der linken Lungenspitze 
leichte Schallverkiirzung und fiber dem rechfen Unferl~ppen an einer eircum- 
scripten Stelle vereinzelte klingende l~asselger~usehe. Weder im Sputum noeh im 
Stuhl Tbe.-Baeillen. KSrpergewichf in der letzten Woche um 2 kg gesunken. 
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WaR. am 2. XI. zweifelhaf~, Die anf~nglichen Darmkoliken und -steifungen 
waren nieht mehr aufgetreten. Im ganzen ftihlte sich die Patientin wesentlieh 
besser als bei der Aufnahme. 

Am Abend des 15. XI. pl6tzlieh kolikartige Sehmerzen im rechtea Hypo- 
ehondrum (ohne D~fense musculaire), die durch eine in~raven6se Gabe yon 0,04 g 
Papaverin nieht wesentlich beeinfluBt wurden. Am 16. XI. um 5 Uhr frtih wurde 
wahrend die Patientin wieder vSllig sehmerzfrei war und sich durehaus wohl 
ftihlte, eine ttypothermie festgesteUt (35,8: axillar bei mehffaeher Messung); die 
an den vorhergehenden Tagen zur gleiehen Stunde registrierten Axillartempera- 
turen h~tten stets fiber 37 ~ betragen). :Eine S~unde sp~er unter Kollapserschei- 
nungen (An~mie und Ausse~zen des Pulses) pI6tzlicher Ted. 

Die klinischen Erscheinungen, wie sie sich in den ersten Tagen der 
station~ren ]~eobaehtung darboten, machten eine allgemeine Infektion 
mit vorwiegender Beteiligung des Darmtraktus wahrseheinlich. Gegen 
einen Typhus abdominalis spraehen trotz der roseolen~hnliehea Haut-  
efflorescenzen und des positiven Ausfalls der Diazoreaktion im H a m  
die Tachykardie, die Leukoeytose, das Vorhandensein eosinophiler 
Leukocyten sowie der negative Ausfall der Widalschen Reaktion. Auch 
ein Paratyphus sehien auf serologischem Wege ausgesehlossen werden 
zu kOnnen. Die Annahme einer allgemein septisehen Erkrankung mit 
Hautmetastasen erwies sieh ebenfalls als nicht genfigend begriindet, 
da alas Fieber in seinem weiteren Verlaufe durchaus keinen septischen 
Charakter zeigte, und sich das Blur als keimfrei erwies. Die doppelseitige 
Peroneusparese, die Colitis und vor allem die T~tsaehe, dal] diese Krank- 
heitserseheinungen sieh unmittelbar nach Beginn der zweiten Wismutkur 
entwiekelt batten, wiesen dagegen auf eine Wismutintoxikation bin, 
zumal da auch die Zahnfleischveri~nderungen ~ls Wismutsaum gedeutet 
werden konnten. Auff~llig war nur der Umstand, daI~ dieses sehwere 
Kr~nkheitsbild durch eine einzige Wismutinjektion ausgeiSst warden 
sein sollte, wenn aueh Ehlers (Presse mddic~le, Nr. 54, 1922) yon dem 
Auftreten einer Herxheimerschen Reaktion nach Wismut berichtet. 
Die Stenosenerscheinungen im Dickdarm lielten aber aueh die wenige 
Wochen zuvor kliniseh bakteriologisch und serologisch sichergestellte 
Lues I I  als Noxe vermuten. SehlieI31ieh aber wurde die Atiologie der 
Erkrankung noch dadurch verschleiert, dal~ als Ursaehe der Neuritis 
die Sehwangersehaft und die Geburt beriieksiChtigt werden mul]ten. 

2. Pathologiseh-anatomisehe Beobaehtung. 

a) Sektionsprotokoll. 
Die 8 Stunden nach dem Tode ausgeftihrte Sek~ion ergab Iolgenden Befund 

(ira Auszug): Mi~elgroffe, kri~ftig gebaute Frau in gutem Ern~hrungszustand. 
Zwerchfellstand beiderseits 5. I.K.~. 

Herzklappen zar~ und intakt, Aorta mi~ gelbweil]en Innenhautverdickungen, 
Pulmonalarterien weir, mit ]deinen gelbweiBen Verdickungen. Im I-Ierzmuskel 
streifenfOrn~ige ]ehmfaxbige EinIagerungen yon wechse]nder Gr61~e. 
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Die Lungen o. B., nur zwei Querfinger unterhalb der Spitze beiderseits narbige, 
stark verh~rtete strangfbrmige Ztige. 

Die Schilddr~senlappen beiderseits vergr6Bert, mit wabenartig angeordneten 
kolloiden, homogenen Massen angefiillt. 

Milz 15 • 6 • 4 cm, yon derber Konsistenz, am unteren Pol ein gelbweiBer 
keilf6rmiger Infarkt, der als isolierter Herd etwa erbsengroB erscheint. 

Maffensehleimhaut makroskopisch o.B. Im Mesenterium und an der Darm- 
schleimhaut finden sich fiberall deuthch hervortretende Gefi~l~e, an denen ver- 
einzelt etwa stecknadelkopfgroBe Herde yon mehr heUerer Farbe hervortre~en. 

_~ierenkapsel beiderseits gut abziehbar, auf der Oberfli~ehe beiderseits massen- 
haft gelbweiBe mit roten Randzonen zum Tell erhabene, zum Teil eingesunkene, 
keilf6rmige, miteinander mitunter zusammenflieBende Herde yon Erbsen- 
bis HaselnuBgr6Be. Von diesen Prozessen ist das ganze Organ bis fiber die HI~lfte 
derart ergriffen, dal~ nut noch Reste yon normalem Nierenparenchym zu erkennen 
sind. 

Leberkapseg gut gespann~, an ihrem unteren l%ande kleine gelbweiBe in/arcierte 
keilf6rmige Herde, die Gef~Bwand der umgebenden Partien verdick$ mit kleinsten 
punktf6rmigen Kn6tchen. 

Gehirn und Sch4del~apsel o. B. 
Befund: Arteriosclerosis incipiens aortae; Myomalacia cordis; Tuberculosis 

obsoleta apicis utriusque pulmonis; struma colloides; In/aretus anaemicus lienis; 
In/arctus multiplices renis utriusque; In/arctus multiplices hepatis; unklare Ge]~fi- 
systemerkrankung (vorl~ufiger Befund). 

Nach  dem gesamten  makroskop i schen  Verha l t en  erschien eine syste-  
ma t i s i e r t e  Gef~l~erkrankung offensicht l ich zu sein:  fi ir  die I n f a r k t -  
b i ldungen  l a n d  sich sonst  n i rgends  eine En t s t ehungsur sache  und  die 
k le ins ten  u m  die Gef~l~e lokal is ier ten  K n b t c h e n  ]iel~en ebenfal ls  auf  
ein k rankha f t e s  Ergr i f fensein  der  Gef~i~e schliel~en. Da  k l in iseh  der  
Ve rdach t  auf  eine W i s m u t i n t o x i k a t i o n  ausgesprochen war,  mul~te sich 
die K l a r u n g  des Fal les  auch nach  dieser R i e h t u n g  bewegen.  

Es wurdeu  zun~chst  die inneren  Organe auf W i s m u t g e h a l t  unter-  
sueh t  wegen des Verdach te s  auf  W i s m u t i n f a r k t e  und  Wismutembol i en .  
Iqach Veraschung  de r  Organte i le  wurden  m i t  dem Aubry-Reagenz 
Unte r suchungen  vorgenommen,  die ein nega t ives  t~esul ta t  ergaben.  

Es mul~te somi t  die his tologische Unte r suchung  zur Kli~rung des 
K r a n k h e i t s b i l d e s  und  der  ana tomisch  makroskop ischen  Befunde  heran-  
gezogen werden.  

b) Histoloffische Untersuchung. 

Es wurden  Organstf icke yon  Leber ,  Niere,  Milz, Herz  und  Ar ter ien-  
s t~mmen  in 10 proz.  Fo rma l in  und  96 proz.  Alkohol  geh~rte~. Paraff in-  
e inbe t tung ,  i ibl iche Kera f~rbung .  

SchnitLe yon Teilen der ~-iere, die der Grenze yon infarcierten Bezirken yon 
intaktem Nierengewebe entstammten, lassen bei schwacher Vergr61~erung an ver- 
schiedenen B16cken etwa folgenden Befund erkennen: bei der Ht~matoxylin- 
Eosinf~rbung fiillt eine gleichm~l~ig rotgef~rbte Masse auf, die yon der Rinde 
bis in die Marksubstanz reieht. Man erkennt bier wie durch einen Schleier hin- 
dureh die G!omeruli und die Tubuli, welche durehaus normal gestaltet sind, 
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an denen jedoch Hgmatoxylinfarbung der Kerne fehlt. Dieser Bezirk hat im 
l~bersichtsbild die Gestalt eines Keiles. Die Randgebiete zum kernhaltigen Nierem 
gewebe fallen dnreh starke Blutfiberftillung auf, daneben stellt man deutlich eine 
Ansammlung yon Lymphocyten fest. In  der Mitre dieser homogenen Massen 
finder man an manchen B1/Seken auch an zufiihrenden Gefgl3en Lumina, welche 
mit einem rotgef~rbten, zum Tell ausgelaugte rote BlutkSrperchen, zum Teil 
ein feinwebiges, maschiges Fibrinnetz enthaltenden Inhalt erffillt sind. Betraehtet 
man das Nierengewebe, welches unverselu'te Struktur erkennen lgl3t, ngher, so 
fi~llt sofort ein Befund auf, der sieh um die GefgBe und an denselben lokalisiert. 
Diese Ver/~nderungen sind versehiedener Natur, Man sieht Arterienwhnde, welehe 
einmal in ihren Lumen Ver~nderungen zeigen und andererseits in ihrer Wand. 
Betrachtet man zungchst die Prozesse im Inneren der Gef/~l~e unter stgrkerer 
Vergr613erung, so stellt man eine die Liehtung ausfiillende eosinrot gef/~rbte Masse 
lest, die sich ans roten Blutk6rperchen, Blutplgttehe n und einem feinfgdigen 
Fibrinnetz zusammensetzt. Die Arterienwandung ist diffus mit leukoeyt~ren und 
lymphocy~/~ren Zellinfiltraten durchsetzt, am meisten in der Adventitia, aber aueh 
in der Media und in der Intima. Im tibrigen ist das Nierengewebe selbst im wesent 
lichen als intakt anzusprechen bis auf ganz geringfiigige Exsudationen in den 
Tubuli, die ganz vereinzelt hyaline, homogene Zylinderbildung annehmen. Bei 
weiterer Untersnchung kommt man an Bezirke, in welchen die Intima der Arterien 
'reaktiv gewuchert ist. Man sieht hier ein guBerst kernarmes schwieliges, an 
Fibroblasten reiches Bindegewebe, welches an einzelnen Arterienst/~mmen die 
Lichtung des Gef/~l~es geradezu verschlossen hat, ebenso fehlen an verschiedenen 
Absehnitten die Endothelien, welche dureh ein 6demat6ses Netz abgehoben sind. 
ttaben sieh diese mannigfachen Gef/~13ver/~nderungen heransgestellt, so ist an 
weiteren Abschnitten ein ebenfalls h6chst eharakteristiseher neuer Befund zu 
erheben: 

die Zellinfiltration ist hier geringer, die Intimawueherung ist mehr oder weniger 
deutlich nachweisbar, die Gefal3wandungen selbst weisen indessen eine sehlauch- 
fSrmige, sack/~hnliche Ausweitung auf, der ein bindegewebiges Substra~ zugrunde 
liegt, fernerhin ist die Media aufgeloekert und siebartig durchbrochen. 

Diese soeben mi tge t e i l t en  Befunde  s ind gewissermal~en e i n  Para~ 
d igma  f/ir  immer  wiede rkehrende  g rund legende  Befunde  auch in den 
~nderen Organen.  Zusammenfassend  h a n d e l t  es sieh hierbei  u m  folgende 
Gef~13ver~tnderung: e inmal  um Zel lwucherung um und  in der  Gefgl3- 
wandung,  d a n n  u m  chronische en~z/indliche Prozesse,  wei te rh in  um 
ehronische Prozesse,  welche zu einer saekar t igen  Auss t f i lpung  der  Ar-  
t e r ienwandsch ieh ten  gef t ihr t  haben.  Bei  e iner  F a r b u n g  n~eh H/ ima toxy-  
lin van Gieson s ind die  mitgetei l~en Befunde  in ihrer  Abgrenzung  gegen- 
fiber Bindegewebsprol i fer~t ion  m i t  ihrer  l eueh tend  ro t en  F a r b e  be- 
senders  hervors techend .  I n  Anbetrae}l t  dieser verschiedenen Befunde  
war  es yon besonderem In teresse  zu erkennen,  wie sieh die elastischen 
Membranen der  Ar t e r i enwandungen  verhiel ten.  Man sieht  bei Weigerts 
Elasticaf~rbungen, dal3 die e las t isehen Membranen  yon zelligen In f i l t r a t en  
durchse tz t  werden,  an  den  sackf6rmig  ~usgewei te ten Gef~13wandungen 
zeigt  sieh ganz deut l ieh  eine Un te rb r echun g  al ler  drei  Schich ten  der 
e las t i sehen Fase rn ,  welche dureh  ein chronisches Granu la t ionsgewebe  
sep t ie r t  werden.  Soweit  die e las t isehen Membranen  unve r seh r t  in ihrem 
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Zusammenhang sind, fallen an ihrer Gestalt keine besonderen charak- 
teristischen Ver~nderungen auL 

Eine Fibrinf~rbung nach Weigert gibt noch n~heren Aufsehlug fiber 
die Exsudationsverh~ltnisse in den Gef~l~wandungen. Man erkennt 
das blau gefarbte Fibrinnetz, welches vor allem die Media aufgelockert 
und durehsetzt hat, aber auch ganz ~hnlich verh~lt sich die Intima, 
indem an Stelle der untergegangenen Endothelien ein feiner Fibrin- 
saum festgestellt werden mul~. Aueh in der Lichtung der Gefal~e selbst 
ist an den Stellen, an welehen ein vSlliger Verschlul~ des Lumens dutch 
die thrombotisehen Massen Platz gegriffen hat, ein Masehennetz yon 
Fibrin zu erkennen. 

Bei Methylenblau- and Gramf~rbungen gelang es nicht, Bakterien 
naehzuweisen. Levaditlimpr(ignationen liel~en keine Spiroch~ten er- 
kennen. 

Die soeben skizzierten Ver~nderungen mfissen als typisch gelten ffir 
alle in den fibrigen Organen erhobenen histologischen Befunde. Ins- 
besondere finder man die analogen Ver~nderungen in der Leber. 
Milz aul~er der an~misehen Nekrose o. B. Im Herzmuskel nur 
myomalacische Prozesse, ohne dab in dem Material aul~er geringfiigigen 
entzfindlichen Infiltrationen in der Gef~l~wandnng grSbere Ver&nderungen 
sich feststellen liel~en. Die makroskopische and histologische Unter- 
suchung des neuromuskul~ren Systems (Peroneus, Ischiadicus) mu~te 
aus ~uBeren Grfinden unterbleiben. 

Von isolierten Gef~Ben wurde besonderer Wert auf das Verhalten 
der ttirnarterien, insbesondere der der Meningen und der Basis gelegt. 
Es sind indessen an ihnen keinerlei krankhafte Ver~nderungen Zest- 
zustellen. 

c) Epikrise. 
Es liegt in der eben niedergelegten Beobachtung unzweifelhaft eine 

GefgBsystemerkrankung vor, die in erster Linie in den ~ieren, in Milz, 
Leber, Herz und Darmtraktus zum Ausdruck kommt. Die Vergnde- 
rungen sind an den GefgStraktus gebnnden, and zwar vornehmlich an 
die kleinen Arterien vom muskuldren Typus. Die Infiltrate, die sich 
perivascul~r linden, sind vorwiegend lymphoeytgrer, aber auch leuko- 
cyt&rer Natur. Es handelt sich somit zun&cht um eine Periarteriitis, 
die mitunter nur einen Teil, ein andermal die gesamte Gef&l~wandung 
befallen hat. Diese entziindlichen arteriitischen Prozesse erstreckten 
sich dann durch alle Abschnitte der Wandung yon der Adventitia dutch 
die Media bis in die Intima. Man hat es hier gewisserma$en mit einer 
Panarteriitis zu tun. Die Media weist Ver&nderungen au~, welche 
dutch Erscheinungen der regressiven Metamorphose erklgrt werden. 
In der Intima haben demzufolge reaktive progressive Ver&nderungen 
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eingesetzt, welehe man in Gestalt yon bindegewebiger Wueherung 
festzustellen bat. Mitunter ist diese derartig hoehgradig, da[~ man 
eine vollkommene Obliteration vorfindet. Auf diese Weise ist eine 
Art yon pathologischen Vorg~ngen zu erkl~ren. Daneben finder 
man noeh eine andere Art yon Gef~13ver~nderungen: Ausweitungen 
der Gefal~wandschichten, die sich schlauchf6rmig durch Adventitia, 
Media und Int ima dehnen, also wahre Aneurysmenbildungen. Die elasti- 
schen Membranen weichen yore normalen Verhalten ab, sic warden 
unterbrochen, und durch sic dr~ngen sich die mehr fibr6sen aneurysma- 
tischen Gebilde hindurch, welche den makroskopisch als kleinste Kn6t- 
chen erscheinenden Massen entsprechen, zum Tefl sind die elastischen 
Membranen aufgefasert. Unter der Elastica interna finder ich eine 
feine fibrin6se Ausscheidung, welche ebenfa]ls in der Media festzustellen 
ist; dutch sic sind die Endothelien der Intima steHenweise abgehoben. 
Es sind somit alle Anhaltspunkte ffir wahre aneurysmatische Bildungen, 
welche alle Gef~l~schichten betreffen, gegeben. Fa~t man die Befunde 
kritiseh zusammen, so muI~ man zu dem zwingenden Schlul~ kommen: 
es liegt eine chronisch entzfindliche Erkrankung der kleinen Arterien vor, 
welehe die gesamten Gef~Bwandschichten umfal3t und zu wahren 
Aneurysmenbildungen an verschiedenen Abschnitten geffihrt hat, Die 
Reaktion an der Gef~l~intima ist eine doppelte: 1. die bereits diskutierte 
obliterierende endarteriitische, 2. eine Bfldung yon Thromben, i welche 
aus P l~ tchen  und Fibrin bestehen. Durch diese Prozesse werden ein- 
wandfrei die Infarktbildungen in den inneren Organen erkl~rt, auch die 
mannigfaltigen klinisehen Symptome finden ihre anatomische Unterlage 
in der Erkrankung der kleinen Arterien der verschiedensten krankhaft  
betroffenen Organe. 

C. Ergebnisse und Folgerungen. 
Wie ist nun diese Erkrankungsform aufzufassen und welches ist die 

J~tiologie dieser Arteriitis ? Wit hahen es unzweideutig mi~ einer Arteriitis 
aneurysmatica zu tun, bei der nach der herrschenden Lehre und in 
anbetracht der eingangs ausgeffihrten Darlegungen nunmehr entschieden 
werden mull, ob es sich um eine Arteriitis aneurysmatica syphilitica 
oder um eine sog. Periarteriltis nodosa handelt. Die vortibergehend 
aufgetauchte und urspriinglich yon der Klinik gemachte Annahme, dal] 
es sich um eine Wismutsch~digung handele, mu[~te alsbald fallen ge- 
lassen werden, da bisher keine Wismu~sch~digung mit derartigen ana- 
tomischen ]~efunden beobachtet worden ist. Es ist bereits erw~hnt 
worden, dab es pathologisch-anatomisch (Jbergangsformen zwischen 
der sog. Periarteriitis nodosa und der Arteriitis aneurysmatica syphilitica 
gibt. Nach dem gesamten histologischen Bilde liegt eine Beobachtung vor, 
welche sich mit  den bekannten Befunden bei der Periarteriitis nodosa deekt 
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und somit in dieses Krankheitsgebiet gehSrt. Erschwert wird die Ent- 
scheidung dadurch, dab eine Lues klinisch sicher feststeht. Aui~er dem 
klinischen Verlaufe und der Anamnese sprechen histologisch fiir eine 
maligne, besonders das Gefil~system ergreifende Lues die perivasculiren 
entziindlichen Infiltrate und die obliterierenden arteriitischen Pro- 
zesse. Gegen Lues zeugt mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit der 
Umstand, daft die Hirnarterien vSllig intakt sind, w~hrend diese sonst 
in erster Linie befallen zu sein und die iibrigen kleinen K6rperarterien zu 
verschonen pflegen. Gegen eine Periarteriitis nodosa spricht eigentlich 
klinisch und pathologisch-anatomisch niehts. Im Gegenteil, es sind alle 
Charakteristica fiir diese Erkrankung gegeben. Was nun die Atiologie 
anlangt, so wird die Beantwortung dieser Frage noch wesentlich un- 
sicherer. Hat  die Lues eine beeinflussende Rolle gespielt oder nicht ~. 
Die kurze Dauer der Lues (sie besteht erst etwa 6 Monate) dtirfte keines- 
falls dagegen zu verwerten sein, daft die Gef~fte im sekundiren Stadium 
krankhaft  befallen sind. Der negative Befund an Spirochiten besagt 
ebenfalls nichts, da es bekannterweise ~lur iui~erst selten gelungen ist, 
Spirochiten in der Gefiftwand bei Lues nachzuweisen. Ob nun anderer- 
seits die Syphilis ftir die Genese der Erkrankung anzuschuldigen ist, kann 
bei kritiseher Beurteilung auch schwer gesagt werden. 

Es steht nur soviel Positives lest: es handelt  sich um eine Arteriitis, 
die sowohl histologisch in das Gebiet der Periarteriitis nodosa f~llt als 
auch andererseits durchaus mit dem Bilde fibereinstimmt, wie wir es 
bei der Arteriitis syphflitica linden und zwar bei jener Form dieser Er- 
krankung, wie wir sie bei der miliaren Arteriitis luetica aneurysmatica 
feststellen. Es soll in die alten literarischen Streitfragen des niheren 
keineswegs eingegangen werden. Ob und inwieweit die Lues genetisch 
in Betraeht zu ziehen ist, soll aufter acht bleiben, es soll nut  die Tat- 
sache festgestellt werden, dal~ bei einer in das Gebiet der Periarteriitis 
nodosa geh6rigen Erkrankung  eine Syphilis bestanden hat, eine Fest- 
stellung, wie sie mit einigen anderen literarischen Beob~chtungen iiber- 
einstimmt. Man wird sich aueh ohne weiteres vorstellen kSnnen, da.13 die 
Lues am Gef~l~system die gleichen Verinderungen zu setzen imstande 
ist; and es ist aus allgemein-pathologischen Erw~gungen heraus auch 
gar  nieht einleuchtend, warum die Spirochaeta pallida nieht die gleichen 
Krankheitsprodukte hervorrufen kann wie jeder andere Mikroorga- 
nismus, der genetiseh fiir die Beriarteriitis nodosa angesehuldigt wh'd, 
wenn man der durchaus plausiblen In~ektionstheorie folgt. Es sind 
gewissermaften die Arteriitis syphilitiea und die Periarteriitis nodosa 
nur genetisch verschiedene Formen ein und derselben entziindliehen 
GefiBsystemerkrankung. Die Histopathogenese dieser beiden Erkran- 

kungen  ist die gleiehe, und prinzipielle Unterschiede bestehen keines- 
wegs. Fiir die Erkenntnis dieses Krankheitsbildes ist es auch von unter- 
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geordneter Bedeutung, ob die Entztindung yon der Intima ausgeht oder 
yon der Adventitia oder Media. Auch in die Er6rterung dieser alten 
Streitfrage soll deswegen nicht eingegangen werden. Es sei nur noch- 
reals betont, dab die beiden Erkrankungen, die Arteriitis syphilitica 
und die Periarteriitis nodosa, fliei3end ineinander iibergehen, wie es 
zuerst yon Vers~ nachgewiesen wurde. In Anlehnung an die i~hnlichen 
bzw. gleichen histologisehen Verh~ltnisse bei der Periarteriitis nodosa 
und der Arteriitis syphilitiea aneurysmatica pr~judiziert das Haupt- 
charakteristicum, n~mlieh die Aneurysmenbildung, am allerwenigsten. 
Und deshalb hat aueh Benda vorgeschlagen, yon multiplen entziindlichen 
Aneurysmen als dem histogenetischen Prinzip zu spreehen: In  dieser 
ttinsicht sprieht auch die obige Untersuchung. Die Periarteriitis nodosa 
ist keinesweg8 als eine Erkrankung sui generis anzuepreehen gegeniiber 
der miliaren luetischen aneurysmatischen Arteriitis. Da eine infekti6se 
Grundlage fiir diese Leiden angenommen wird, kann man bei derartigen 
Endausg~ngen in Anlehnung an die eingangs dargelegten Ausffihrungen 
am besten woh] yon multiplen in/e]ctiSsen Aneurysmen der ldeinen 
Ge/g~fle 8preehen, bei denen jeder In~ektionserreger ~tiologiseh zugrunde 
liegen kann, und die je nach dem Erreger im Einzelfalle spezifiseh zu 
benennen w~ren und bei denen die Bakteriologie hinsicht]ich der Spezifit~t 
nieht das letzte Wort  zu-sprechen h~itte. Es hat  somit wenig Wahr- 
sehein]ichkeit fiir sich, einen bisher unbekannten spezifischen Erreger 
lfir die Periarteriitis nodosa anzunehmen. Es steht aber auch s o  ohne 
weiteres lest, da~ das gleiche Endprodukt,  ni~mlieh die Aneurysmen- 
bildung, i~tiologiseh durch die verschiedenst wirkenden infekti6sen 
Faktoren hervorgerufen werden kann. Demnach hat es aueh keinen 
besonderen methodologisehen Zweek, die Periarteriitis nodosa, die naeh 
obiger Auffassung keine einheitliehe Erkrankung darstellt yon der aneu- 
rysmatischen Ar~eriitis syphi!itiea zu trennen, da beide die gleiehe 
J~tiologie haben und anatomisch jederzeit dieselben Substrate aufweisen 
lassen k6nnen. 
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