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I. Einleitung,

Man koénnte annehmen, dafl iiber eine krankhafte Erscheinung ge-
niigend Klarheit bestehe, wenn sie in mehr als 100 Einzelbeobachtungen
mehr oder weniger genau untersucht, beschrieben und kritisiert worden
ist, wie dies fiir die Periarteriitis nodosa tatsidchlich bis heute geschah.
Aber schon die Grundfrage wird nicht gleichm#Big beantwortet: Ist die
Periarteriitis nodosa eine wohl umschriebene Krankheitseinheit oder
nicht? Gerade das histologische Bild der erkrankten Arterien wurde
ofter als ganz typisch und einheitlich gezeichnet, so daf# man wohl im-
stande sei, anatomisch-histologisch ein nodds periarteriitisches Ge-
schehen zu kennzeichnen, wenn auch das klinische Bild verwirrende
Zeichen geboten. Man pflegt also hier nur die Diagnose einer morpho- ~
logischen Krankheitswirkung zu stellen, und zwar allzumeist erst nach
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dem Tode, selten schon wihrend des lebendigen Krankheitsablaufes,
wenn etwa ausgeschnittenes Gewebsmaterial mit der Fragestellung nach
einer Periarteriitis nodosa oder unter Beriicksichtigung einer anderen
Méoglichkeit dem Histologen zur Klirung libergeben werden konnte.

Eine neue Beobachtung, bei der es mir méglich war, an einem
chirurgischen Exstirpat kurzhindig diese Aufklirung zu geben, soll
in den folgenden Zeilen mitgeteilt werden, dies um so mehr, als sie Ge-
legenheit gibt, manche Eigenart des Krankheitsvorgangs, so z. B. seine
Wirkungen an den Nieren, zu beleuchten und weiterhin den ein und
anderen umstrittenen Punkt im Wesen des periarteriitischen Geschehens
neu zu besprechen. Auch a8t sie ein kritisches Eingehen auf neuere
Versuche zu, die Ursiichlichkeitsfrage zu erklaren, Versuche, die freilich
eine gentigende Antwort im Sinne der spezifischen Atiologie dieser Er-
scheinung nicht zulieBen.

II. Kasuistische Mitteilung.

Meine neue Beobachtung beruht leider auf dem Erlebnis einer
schweren und langhingezogenen Periarteriitis nodosa bei einem lieben,
irztlichen Freund. Diefolgende Krankengeschichte ist zusammengesetzt
aus den Wahrnehmungen dreier behandelnder Arzte und aus eigenen
Findriicken am Krankenbett?).

A. Krankengeschichie.

Vorgeschichte. Dr. W. W., Arzt, 48 Jahre alt, ein ungemein feinnerviger,
sensibler Mann, hatte als Kind Gelenkrheumatismus durchgemacht, der das Herz
in Mitleidenschaft gezogen haben soll. 1913 Appendektomie.” Von jeher war der
Magen empfindlich, nach Diatfehlern trat leicht Sodbrennen auf. Geschlechts-
krankheiten, Tabak- und AlkoholmiBbrauch kommen nicht in Betracht. 1916
machte er in Galizien eine mehrmonatig andauernde Ruhr durch, bei der blutige
Abgiinge bemerkt wurden. Seit den letzten Tagen des April 1923 Schmerzen im
Riicken, im Nacken und im rechten Arm; dabei ein Gefiihl allgemeiner Abge-
schlagenheit. Zuziehung eines Arztes (Dr. Lewinsky) am 2. V. 1924, — Befund.
2. V. 1924. Mittelkraftiger Mann, Haut frei. Keine Driisenschwellungen, kleine
Tonsillen ohne krankhafte Verinderung. Lungen frei, Herzddmpfung nicht ver-
breitert, Herztone rein, Puls regelmiBig, 84 in der Minute. 37,5° rectale Tempe-
ratur. Milz klein. Kopf, rechte Schulter und Handgelenke werden steif gehalten.
Am rechten Handgelenk eine deutliche Schwellung. Man nahm Gelenkrheumatis-
mus an. Die Behandlung bestand in Bettruhe, Verabreichung von Aspirin, spater
von Natron salicyl. bzw. von Antipyrin und intravendsen Elektrokollargolgaben.
Der Krankheitsverlauf war aber auffallend verschleppt, ohne dafl schwereres
Fieber und weitere Gelenkserscheinungen aufgetreten wéren. Das Herz erwies
sich bei regelmaBiger Uberwachung als normal.

Erst in der 4. Mai-Woche waren die krankhaften Erscheinungen geschwunden.
Der Kranke fiihlte sich wohl und dachte, seine arztliche Tatigkeit aufzunehmen,
als er nach 6 ganz fieberfreien Tagen unter Erscheinungen einer Grippe neuerdings

1) Fiir die Erlaubnis, die Einzelheiten der Krankengeschichte mitzuteilen,
danke ich den Herren Kollegen Lewinsky, Reisinger und Herzog in Mainz bestens.
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erkrankte. Man nahm an, daB hier eine Krankheitsiibertragung durch den Sohn
gegeben wiire, der zur gleichen Zeit mit heftiger Grippe im Nachbarbett des glei-
chen Zimmers gelegen. Unter Temperaturanstieg bis 38° (rectal), Schnupfen,
Reizhusten mit wenig Auswurf, heiserer Stimme, Mattigkeit und Appetitlosigkeit
machten sich Laryngitis und Bronchitis geltend. Nach etwa 10 Tagen gingen
diese Erscheinungen zuriick; aber eine leicht fieberhafte Témperatur blieb be-
stehen.

Ende der ersten Juni-Woche (nach dem 40. Krankheitstag) traten Magen-
beschwerden auf. Ein nach Probefriihstiick ausgeheberter Mageninhalt war durch-
aus normal. Freie HCl 20, Gesamt-Acid. 40. Druckschmerzhaftigkeit des Magens
bestand nicht. Mehr und mehr entpuppte sich nun die Gallenblase als Sitz der Be-
schwerden, obwoh! Haut- und Harnicterus fehlten. Es bestanden Schmerzen ent-
lang dem rechten Rippenbogen und zum Riicken hin. Die nach Magnesiumsulfat-
eingieBung mittels Duodenalsonde gewonnene Galle zeigte im Bodensatz Gruppen
von gelblich gefiarbten in Schleim eingebetteten Leukocyten.

Am 21. VI. fand sich im Urin, der bis dahin frei von Eiweill und Zucker ge-
wesen, eine Spur von Albumen und stark positive Aldehydreaktion. Im Sediment
waren einige verstreute Erythrocyten und granulierte Zylinder, ein Befund, der
nun wochenlang andauerte, ebenso wie die bis 38° oder wenig iiber 38° ansteigenden
Abendtemperaturen, die Gallenblasenschmerzen — auch deutlicher Druck-
schmerz —, leichte Bauchmuskelspannung, Appetitlosigkeit, Gefiihl der Vélle
und Aufstofien nach dem KEssen. Alle inneren Organe, von der Gallenblase
abgesehen, lieBen nichts Krankhaftes nachweisen. Auf einer am 60. Tag auf-
genommenen Roéntgenplatte waren Herz und Lungen frei.

Am 4. Juli 1923 nahm ich eine Blutauszihlung vor, welche eine deutliche,
aber nicht iibermaBig starke Leukocytose bei geringer Anémie ergab. Das Blut-
bild zeigte Vermehrung der polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten, sonst
nichts Ungewthnliches. Bei dieser Gelegenheit angelegte Blutkulturen in Trauben-
zuckeragar unter aeroben und anaeroben Bedingungen und bei vieltégiger Be-
obachtung blieben steril. Allmahlich zunehmende Abmagerung. Im Verlauf des
Juli stieg die Temperatur, welche alltiglich etwa um 1/,—1° nachlie, meist
iiber 38°, erreichte sogar 39°. Puls klein, 95 Schlige in der Minute. Am 3. VIIIL.
Schiittelfrost. Anstieg der Temperatur auf 40,2° (Cholevalinjektion!). Zuzichung
des Chirurgen. Der in die Linge gezogene Verlauf, der heftige Druckschmerz in
der Gegend der Gallenblase, sowie das Empfinden, daBl die Gallenblase zu pal-
pieren sei, fithrte zur Planung einer Operation.

9. VIIL 1923 (nach dem 100. Krankheitstage) Gallenblasenexstirpation (Geh.
Rat Dr. Reisinger). Die Gallenblase wird kaum vergréfert, aber in ihrer Wandung
stark verdickt befunden. Sie war dunkel, gelbbraun bis braunrot verfirbt, die
feinen BlutgefaBe ihrer AuBenwand erschienen zum Teil lebhaft gefiillt. Ver-
wachsungen mit der Umgebung bestanden nicht. Steine waren in der Gallenblase
nicht fiithlbar. Ductus cysticus sehr diinn. Duct. hepaticus miaBig verbreitet.
Pankreaskopf zwar auffallend hart, aber nicht vergroBert. Vena portae an normaler
Stelle, fiihlte sich derb an. Incision, dann wieder Vernihung des Ductus chole-
dochus. Drainage des Ductus hepaticus. Pankreas und Netz ohne erkennbare Ge-
faBverinderungen. Arteria cystica zeigte verdickte Wand, aber keine erkenn-
baren Knoten. '

Ich itbernahm die Gallenblase sofort bei der Operation. Sie war gedunsen,
ihre Wand uncharakteristisch braun bis gelbrot. In ihr befanden sich ungeféhr
20 ccm einer griin-braunen, diinnen Galle ohne Konkremente. Wie an der Auflen-
seite fand sich auch an der Innenseite keine auffillige, besonders lokalisierte
Einzelheit. Von der Gallenblase, die ich halbierte und einen Teil in Alkohol, einen
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in Formalin fixierte, wurden nach Schnellhdrtung in heilem Formalin sofort Ge-
frierschnitte gemacht und mit Hamatoxylin-Eosin gefirbt. Zu meiner groBiten
Uberraschung ergaben diese unmittelbar die deprimierende Diagnose einer aus-
gesprochenen Periarteriitis nodosa der feineren Verzweigungen der Arteria cystica
(Abb. 1). Um sie herum bestand ein Odem. Die Mucosa der Gallenblase dagegen
war unversehrt. Eine bakteriologische Aussaat der Galle blieb steril.

Der Kranke sah am Abend des Operationstages sehr elend und verfallen aus.
Puls klein, frequent. Temp. 38,4°. In der Nacht Herzschwiche. 10. VIII. 1923
Temperatur 39,5° Puls kriftiger; Tropfklystier. Blahungen. 11. VIIL 1923
Stuhlentleerung. Temperatur geringer.

Am linken Vorderarm einige kleine, blaurote Petechien, kleinen Cavernomen
dhnelnd. Herztone rein. Riickgang der Temperatur. Puls kréftig.

13. VIIL. 1923. Augenhintergrund (Dr. Causé) normal. Iris frei von Verdnde-
rungen. Sehnervenpapille normal. Gefafe (Arterien und Venen) bis in die kleinsten
Verzweigungen frei von Verinderungen, normal-kalibrig. Keine Aderhautherde.

Abb. 1. Gefrierschnitt von der Gallenblasenwand, Periarteriitis nodosa. Keine Entziindung der
Schleimhaut., 7fache Vergroferung.

In dem weiterenVerlauf zunehmendeBesserung mitHeilung derOperationswunde.
Anfang September fieberfrei. Die Petechien am Arm verschwanden wieder, ohne
irgendeine Spur zu hinterlassen. Mitte September steht der Kranke auf. Am
1. X. 1923 war die Operationswunde vollig verschorft. Oberhalb des Nabels etwas
nach links fithlte man unter der verschieblichen Haut 2 etwas lingliche, ca. 1,5 cm
messende Knoten bzw. walzenformige Stringe, von denen vermutet wurde, es
seien verdickte Arterienstrecken.

5. X. 1923. Steril entnommener Urin wird bakteriologisch untersucht. Kul-
turen blieben steril.

10. X. 1923 Entlassung nach Hause.

Der Kranke geht zwar herum, ist aber aufs dulerste abgemagert, blaB und
ermiidbar. Puls beschleumgt Temperatur nicht erhéht. Volle Erholung tritt
auch im November 1923 nicht ein.

Dezember 1923. Im weiteren klinischen Bild (Dr. Lewinsky) trat nun immer
klarer ein ,,nephritischer Einschlag® hervor. Der Urin wurde erst stark eiweiS-
haltig, zeigte aber nur ganz spérlichen Bodensatz, wie frither. Seine Menge war
-gegeniiber der Fliissigkeitszufuhr reichlich (téglich 1—11/, 1), spez. Gew. 1008 bis
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1010. Der Blutdruck stieg deutlich an bis gegen 200 mm (Riva-Rocci). Ein ge-
legentlich erhobener Reststickstoffwert des Blutes ergab die Zahl 406 mg. Sub-
febriler Verlauf. Urémische Zustéinde. Herzerweiterung. Aderlisse. Dabei auf-
fallende Starrheit der Venen, so dafl Schwierigkeiten fiir die Venaepunctio ent-
standen. In der letzten Zeit wurden Knotchenbildungen unter der Haut und im
Verlauf der fithlbaren Arterien getastet.

Die urémischen Erscheinungen verliefen in wechselnder Stirke (San.-Rat Dr,
Herzog). Sie waren begleitet von Kopfschmerzen, FErbrechen, Nackenstarre,
Babinskischen und Kernigschen Zeichen. Nach Lumbalpunktion voriiber-
gehende Besserung dieser Erscheinungen, die aber bald von vélligem Koma
abgelost wurden. Noch einmal kam der Kranke aus dieser BewuBlosigkeit zu
sich, bot nun aber Anzeichen schweren geistigen Defekts, besonders von Ge-
dachtnisschwund. Am 8. 1. 1924 trat endlich der Tod ein, nach mehr als 8 Monate
langer Krankheit.

Die Leichendffnung konnte leider erst recht sp#t, nach mehr als
48 Stunden, vorgenommen werden, als schon recht erhebliche Zeichen
der Faulnis vorlagen. Sie wurde von meinem {fritheren Mitarbeiter,
Dr. Kratzeisen, auvsgefilhrt, dessen Obduktionsbericht ich an Hand der
fur mikroskopische Untersuchung zuriickgestellten Organteile in
manchen Punkten ergénzt habe. ,

B. Leichendffnungsbericht (gekiirzt): (S.-Pr. 13—13; 1924 des pathol.
Instituts d. stadt. Krankenhauses in Mainz.)

MittelgroBer, aullerst abgemagerter Mann mit tief in die Augenhohlen zuriick-
gesunkenen Augipfeln, deren Lederhaut leicht gelblich verfarbtist. AuBerste Blisse
der Haut wechselt mit blafiblau-violetten Totenflecken am Riicken ab.  Unterhalb
des rechten Rippenbogens eine Operationsnarbe (von einer Cholecystektomie her-
rithrend).

Unterhautzellgewebe ganz fettarm, feucht, gelblich. Muskulatur schméchtig,
feucht, dunkelrot. Bauchdecken gespannt, eingezogen. Bauchorgane regelrecht
gelagert. Bauchfell glatt und glinzend. Milz entsprechend den gewhnlichen Ver-
haltnissen groB, ibre Kapsel gespannt, ihre Pulpa schwarzrot, ihre Follikel schwer
zu erkennen. Milzarterie geschlangelt, ohne Besonderheiten. Leber ziemlich groB,
sie ist an der Unterseite verwachsen mit dem Querdarm. Die Gallenblase fehlt.
Leberoberfliche erscheint glatt, das Lebergewebe ist fest, braunrot, deutlich ge-
zeichnet. Auch das Pankreas erscheint von gewdhnlicher Gréfe, ist derb, blal und
gleichmiBig gefeldert. Magen und Darm anscheinend unverdindert. Am Mesen-
terium nichts Auffalliges. Mesenteriallymphknoten nicht vergroBert, fest. — Neben-
nieren entsprechend groB, ihre Rinde hellgelb, deutlich vom Mark abgesetzt.

Die Nieren sind leicht aus ihrer Kapsel zu schilen. Thre Oberfliche ist nicht
ganz glatt, sondern ganz unmerklich uneben durch blasse, ganz leicht eingezogene
Abschnitte, gegeniiber rotgrauen bis blaubraunen Nachbarzonen. Beide Nieren
haben gewohnliche Groéfle. Auf Durchschnitten sind sie marmoriert; d. h. es zeigen
sich blasse, graue bis graugelbe, unregelméiBige, scharfrandige Kegelzonen mit der
Basis gegen die Oberflache, mit der Spitze gegen umschriebene, rundliche, ganz
helle Flecken in der Gegend der Abzweigung der interlobuliren Nierengefafle.
Solche blasse Zonen wechseln ab mit blauroten, sehr blutreichen Gebieten des
Nierenmarks und der Nierenrinde. Blutungsherde fehlen. Die feinere Zeichnung
im Rinden- und Markgebiet ist ungleich scharf, oft recht verwischt. Die Nieren-
arterie-Stiimpfe treten auf dem Schnitt vor. Wand der Nierenbecken gerstet, meist
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mit eitrig erscheinendem Urin gefiillt!). Auch die abfithrenden Harnwege und die
Harnblase zeigen entsprechende Wandverhéaltnisse. Prostata, Samenblasen, Neben-
hoden und Hoden ohne Verinderung.

Die Sektion der Hals- und Brustorgane ergab geordnete Verhdltnisse, speziell
am Herzen fiel eine ganz geringe Vermehrung der linken Kammermuskulatur
auf; auch bestand kein Klappenfehler. Das Herz war nicht kleiner als das eines
erwachsenen Mannes. Die Wanddicke der linken Kammer betrug 1,5—1,8 cm.
Die rechte Kammer war etwas erweitert, ihre Muskelbalken waren platt gedriickt.
Sein Epikard und die dort verlaufenden Geféifle waren ganz gewdéhnlich, unver-
andert, das Myokard erschien gleichmiBig braunrot, fest. Auch die Aorta thoracica
lieB keinen krankhaften Befund erkennen, ebenso wie in der Aorta abdominalis und
ihren Hauptzweigen keine Wandverdickung, sondern nur glatte Intima gesehen
wurde.

Die Lungen waren stark faulig verdndert. Sie zeigten Spitzenschwielen. In
Bronchien und Trachea fand sich Rétung der Schleimhaut und zédher eitriger
Schleim; die peribronchalen Lippchen waren zum Teil luftarm, roter und derber
als die weitere Umgebung. Halsorgane ohne krankhafte Verinderung.

Schadelschwarte gleichmaBig dick, Schadelknochen fest. Harte Hirnhaut ge-
spannt, weiche Hirnhaute leicht tritb, stellenweise verdickt. Form des Gehirns,
Anordnung von Windungen und Furchen gewshnlich. Hirnbasis ohne auffilligen
Befund, ebenso die Schidelbasis und die Sinus. Hirngewebe blaB und in all seiner
Anordnung anscheinend unverindert. Hirnhohlen stark erweitert, enthalten ver-
mehrten leicht getriibten Liquor. Basale Stammganglien, Kleinhirn und ver-
langertes Mark gewohnlich beschaffen.

(Leichenliquor und -Blut wurden zu Einspritzungen in Versuchstiere ver-
wendet, in der Hoffnung, damit vielleicht die Krankheitserscheinungen nach-
erzeugen zu kénnen. Das Ergebnis war negativ. Dariiber wird spéter noch ein-
gebend gehandelt werden.)

C. Zur histologischen Untersuchung gelangte verschiedenes Material nach
Formalin-Kalibichromat-Hértung. Zunédchst sei hier der operativ entfernten
Gallenblase gedacht, von der sofort Stiickchen in Gefrierschnitten, spiter einge-
bettete Teile mit Hamatoxylin-Eosin, nach von Gieson und auf elastische Fasern
mittels des Griiblerschen Farbstoffes Elastin H und dem Weigerischen Safranelin
behandelt wurden. Auch auf Fibrin wurden einzelne Schnitte gefirbt.

Sah man die so behandelten Schnitte der Gallenblase in der Durchsicht mit
freien Augen an, dann bemeérkte man eine groBe Anzahl kleinster bis 3/, mm im
Durchmesser haltender Fleckchen etwa in der mittleren Wandschicht des Organs
(vgl. Abb. 1). Diese Fleckchen entsprachen Quer- und Schiefschnitten von Gefiafien,
vornehmlich Arteriolen, d. h. sehr kleinen Arterienzweigen, die bereits ein elastisches
Grundhéutchen hatten, Arterien, deren Wandung teils degenerativ, teils entziind-
lich verindert war. Das Kaliber der Arterien kann insofern etwas genauer fest-
gelegt werden, als es sich fast nur um Zweige ohne sicher erkennbare duBere Elastica
handelte. Immerhin betraf die Verinderung nicht alle Arterienquerschnitte des
Priparates. Auch war die Verdnderung nicht immer, wenn auch meistens, kon-
zentrisch angeordnet; manchmal schien nur ein Sektor betroffen zu sein.

Sehr kleine Arteriolen zeigten eine Auflockerung des geringen adventitiellen
Ringes mit Einstreuung von lymphoiden und Plasmazellen, auch von Wander-
zellen mit langgestreckten, gekriimmten Kernen und von polymorphkernigen
Leukocyten. Das Mediaband dagegen erschien ganz hyalin, etwas gequollen, gierig

1) Durch einen unsauberen Versuch, zu katheterisieren, hatte ein Kranken-
pfleger in der allerletzten Leidenszeit des Patienten diese Cystopyelitis ver-
ursacht.
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gegen saure Farbstoffe. Bei spezieller Farbung auf elastische Fasern konnte man
die innere elastische Lamelle nur undeutlich darstellen. Die intimale Endothellage
war hochstens durch geringe Blahung ibrer Zellen und etwas chromatinreiche Kerne
ausgezeichnet.

An groBeren Arterienzweigen, mit kraftigerer Media erschien diese in ein
breiteres, hyalines und schmutzig eosinophiles Band verwandelt, indem nur wenige
Kernreste und ganz vereinzelte Wanderzellen auffielen. Dies Band schlof sich
unmittelbar an den etwas geblahten Endothelmantel der Intima an, es enthielt die
meist schon zerkliiftete Elastica interna, jedoch lie8 es die duBleren Mediaschichten
frei, in denen noch erhaltene Muskelzellen in bogenférmiger Lagerung erkannt
wurden. Gleichwohl war die Media stark gequollen, die Intima nach innen vor-

Abb. 2. Periarteriitis nodosa kleiner und kleinster Arterienzweige der Art. cystica. Venenwinde
frei. Oben die Muskulatur der Gallenblase zu erkennen. (Optik: Winkel, Obj. 1a, Ok. 38.)

gebuckelt, das Lumen verengt. An solchen Stellen zeigte die Lichtung manchmal
Ansammlung lymphoider Zellen, oft unveréndertes rotes Blut, manchmal einen
zelligen, vom Endothel nicht zu trennenden Thrombus. Gelegentlich war durch
die Quellung der mittleren Gefifwandschicht das Lumen bis zum Abschlufl ver-
engt. Dann lagen die Intimaendothelien wie ein kleines dichtes Haufchen inmitten
des hyalinen Feldes der ringsum degenerierten Media (Abb. 2). Das adventitielle
Gewebe war dichter durchsetzt von lymphoiden Zellen; vor allem aber sah man ein
an Fibroblasten reiches Gewebe, sah man kleinste nur durch kriftige Endothelien
eingesdumte, spaltformige Gefifichen mit und ohne Blutzellen diese Zone ein-
nehmen. Dann und wann eine Plasmazelle, auch ein Leukocyt erginzten das Bild.
Die Fibroblasten lagen meist bogenformig, seltener radidr zum GefaBmittelpunkt
angeordnet. Weiter hinaus, also periadventitiell lockert sich der dichte zellige
Mantel. Hier sieht man zwischen den Bindegewebsfasern und der Muscularis pro-
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pria der Gallenblasenwand lymphoide Zellen, vereinzelte Leukocyten und Plasma-
zellen in Ziigen oder Héufchen oder mehr vereinzelt eingelagert (Abb. 3). Dagegen
ist die Submucosa nichst der epithelialen Innenwand der Gallenblase kaum in-
filtriert, auch ist das Epithel der Mucosa nicht veréndert.

Wieder groBere Arterienzweigchen waren ganz entsprechend der eben gegebe-
nen Schilderung befallen. Oder aber man fand zwischen den mehr oder weniger
deutlichen Resten der hyalin gewordenen inneren Mediazone und der meist zer-

Abb. 8. Periarteriolitis nodosa der Gallenblase. Subintimale Nekrosezone. Adventitielles Granu-

lationsgewebe gegen die Media und Intima vordringend. Lockere Infiltration des paravasculiren

Gewebes, Oben die Muscularis propria der Gallenblasenwand. — Lichtung der Arteriole links durch

Verquellung des subintimalen Rings vollig verlegt; in der Mitte sind Reste der Endothelien. (Optik:
Winkel, Obj. 4a, Ok. 3.)

rissenen Elastica interna eine Wucherung des endothelialen und subendothelialen
Gewebes, sowie von den AuBenzonen eingedrungenes Granulationsgewebe — alles
auf Kosten der hochst verengten Lichtung.

AuBerdem fanden sich offenbar schon lange ergriffene Arterienstellen, an
denen innerhalb des durch zellreiches Granulationsgewebe umkreisten, erhaltenen
dulleren muskuliren Mediarestes eine ringpolsterartige, zellreiche subintimale,
bindegewebige Zellwucherung stattgefunden hatte, ebenfalls auf Kosten der
Lichtungsweite (Abb. 4). )

Eine Reorganisation des elastischen Apparates der GefaBwand konnte hier
nicht ersehen werden.

Seltener hatte der Krankheitsvorgang auch Arterienzweige ergriffen, welche
abgesehen von der elastischen inneren Grenzhaut auch eine #duflere elastische
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Faserschicht aufwiesen. Hier spielte sich der nekrobiotische ProzeB fast nur in der
Nahe der inneren Elastica ab. Die duflere war férmlich durchsetzt von Granu-
lationsgewebe der Adventitia, auseinandergespellt und verdeckt.

Bei Anwendung der Weigertschen Fibrinfdrbung erhielt man vielfach in der
subintimalen bzw. medialen, hyalinen Zone der befallenen Arterien, und zwar so
weit sie nicht durch fortgeschrittene Wucherungen ausgezeichnet waren, Blau-
farbung eines faserigen, netzigen Materials; da und dort waren derartige faserige
Niederschlige auch in der 6dematosen Adventitia erkennbar (Abb. 5).

Aneurysmabildungen oder intramurale Hamatome kamen mnicht zur An-
schauung.

Abb. 4. Periarteriitis nodosa. Reste der zerstérten Lamina elastica interna; innerhalb davon
Verdickung durch Wucherung der subintimalen Zone. (Optik: Winkel, Obj. 1a, Ok. 5.)

Bedeutsam erscheint, daB manchmal auch engbenachbarte Venenzweigchen in
ganz entsprechender Weise wie die zugehorigen Arterienstdmmchen adventitielles
Infiltrat, bzw. proliferative Gewebsverdichtung zeigten. Sichere Wanddegeneration
konnte an den Venen nicht erkannt werden (Abb. 6). Andererseits war die groBe
Mehrzahl der Venen nicht verindert. In den subsertsen Zonen der Gallenblase
traf man noch weitere solche diinnhautige Venulae an, die sicher ohne erkennbare
mittlere Wandschidigung ein ausgesprochen adventitielles, gegen die inneren Wand-
schichten vordringendes infiltrierendes Zellknétchen aufwiesen; an solcher Stelle
war auch das Endothel der Vene vorgebuchtet und anscheinend durch Wucherung
am ProzeB beteiligt (Abb. 7).

SchlieBlich ist noch anzumerken, daB auch Nerven der subserdsen Zone in
néherer oder fernerer Nachbarschaft von verdnderten Arterien, also auch ohne
réumliche Verbindung mit solchen eine zellige und proliferative Umwallung des
Perineuriums und méaBiges interstitielles, endoneurales Infiltrat aus lymphoiden

Virchows Archiv. Bd. 258. 29
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Zellen aufwiesen. Im iibrigen waren bei dem bestehenden (Odem der ganzen Gallen-
blase in den erweiterten, subserdsen Maschenraumen viele verstreute Lymphoidzellen
und Wanderzellen sichtbar (Abb. 8).

Ein bei der Operation entfernter kleiner Lymphknoten aus der Gegend des
Leberhilus zeigte zahlreiche Mitosen in den Keimzentren. Die Lymphsinus ent-
hielten aufler unziahlbaren Lymphocyten viele rundkernige Zellen mit umfang-
reichem Protoplasma. Die Endothelien der Lymphsinus traten nicht auffallig
hervor. Die BlutgefaBle des Lymphknotens waren nicht verdndert.

Abb. 5. Periarteriitis nodosa der Gallenblase. Weigerts-Fibrinfdrbung; Alauncarmin, Subintimales

Odem und Nekrose der Media; Fibrinfaserwerk daselbst. Endothelhdutchen etwas gequollen.

AuBere Zonen- der Media unverindert. Adventitia reichlichst infiltriert mit Lymphocyten und

Plasmaczellen, auch einigen Leukocyten und beginnende Granulationsgewebsbildung. (Optik:
Leitz, Obj. 7, Ok. 1.)

Zusammenfassung.

So hatte also unmittelbar nach der Operation die mikroskopische
Untersuchung der Gallenblase ein ganz typisches Beispiel einer Peri-
arteriitis nodosa ergeben und das klinische Krankheitsbild geklart;
allerdings war zugleich in dieser Diagnose eine wenig hoffnungsvolle
Vorhersage des weiteren Schicksals des Kranken verbunden. Diese
Gallenblasenperiarteriitis zeigte schon vielfach kein akutes Gewebsbild
mehr. Andererseits lagen recht kurzfristige Gefa3verdnderungen vor; ge-
rade diese jiingeren waren durch Fibrinexsudat im subintimalen bis medi-
alen Degenerationsgebiet ausgezeichnet, wahrend in den dlteren Stadien
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ADbb. 6. Periarteriitis nodosa und kollaterale Periphlebitis der Gallenblasenwand. Oben das Epithel
der Schleimhaut sichtbar. Die Arterie zeigt rechts unten einen Defekt der Mediamuskulatur und
der Elastica interna, sowie subintimale Gewebswucherung. (Optik: Winkel, Obj. 1a, Ok. 3.)

Abb. 7. Periphlebitisches Knotchen in der Subserosa der Gallenblase bei Periarteriitis nodosa.
(Optik: Winkel 8a, Ok. 4.)

29*
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ein Wucherungsvorgang im Bereich der Adventitia, teilweise der Media
und der verdickten Subintima stark ausgeprigt erschien.

Bei der Leichensffnung entnahm Dr. Kraizeisen zur Gewebsuntersuchung
Stiickchen von der Brust- und Armmuskulatur, vom Nervus ischiadicus und fe-
moralis, vom Gehirn, den Lungen, dem Herzen, der Leber, der Milz, dem Pankreas
und Darmgekrise, den Nebennieren, Nieren, Nebenhoden und Hoden, dem Samen-
strang, der Harnblase und der Aorta in Hohe der Arteria coeliaca. Dies Material
wurde von niir nach entsprechender Hértung teils in Celloidin eingebettet und eben-
falls in der oben angegebenen Weise farberisch behandelt, teils in Gefrierschnitten
untersucht.

Abb. 8. Subserosa. einer. Gallenblase mit Periarteriitis nodosa. Rechts periarteriitische GefiBle;
links perineurale Infiltration., (Optik: Winkel 4a, Ok. 4.)

Vorweg sei genommen, daB die in mehrfachen Bldcken erfolgte Untersuchung
der groBen Nerven, des Gehirns, der Lungen, Leber und Milz, des Pankreas, der
Nebennieren und Hoden, sowie der Harnblase hinsichtlich periarteriitischer Ver-
dnderungen ganz und gar ohne Ergebnis blieb. Nachdem die Gallenblasenwand
so schwer mitgenommen war, hatte ich gerade in der Leber belehrende Bilder der
Weiterentwicklung oder Heilung des Arterienleidens erwartet, wurde aber vollig
enttiuscht, in sehr zahlreichen Schnitten der verschiedensten Leberabschnitte war
auch keine Andeutung alter oder frischer Periarteriitis gegeben. Auch fand sich
keine Schwellung der Capillarendothelien. In den Lungen zeigten sich wohl akute
Bronchitis und Bronchopneumonie, aber gut erhaltene GefiBwandungen; die
Hoden fielen durch ein leichtes Odem des interstitiellen Gewebes auf.

Dagegen lieen Befunde im Sinn der Periarteriitis nodosa erheben: der Herz-
muskel, ein Oberarmmuskel, der Nebenhoden und Samenstrang, das perivasculire
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Gewebe der Aorta, ein Teil des Dickdarmgekréses und vor allem die Nieren, wie in
den folgenden Anmerkungen niedergelegt ist.

Der Herzmuskel erwies sich frei von allen Infiltraten. Nur waren dann und
wann seine Interstitien etwas verbreitert, hyalinisiert. In zahlreichen Schnitten
gelang es einmal nur, eine Myokardarterie aufzufinden, deren periadventitielles
Gewebe durch stirkere Bindegewebsentwicklung und lockere Infiltration mit
lymphoiden Zellen ausgezeichnet war. Daneben fanden sich Reste einer Blutung.
Von der muskuliren Media war auf einem Querschnitt nichts mehr zu erkennen,
die innere Flastica war zumeist zerstort. Das Lumen der Arterie verschloB eine
Wucherung des subintimalen und intimalen Gewebes. Einzelne Lymphocyten
waren eingestreut, der Endotheliensaum der ehemaligen Arterienlichtung erschien
als ein zusammengedriicktes Zellhdufchen, exzentrisch innerhalb des Wuche-
rungsfeldes, das in manchen Anteilen bereits Faserung erkennen lieB, welche
Fuchsinfarbe annahm. Die Fortsetzung dieses GefiBes konnte auf Langsschnitten
gesehen werden. Auch hier erkannte man Unterbrechungsstellen der Elastica,
damit korrespondierend Verschmilerung der Media und Wucherung der Subintima,
in der Adventitia aber Reste eines Zellinfiltrates und Ablagerung von Hamosiderin-
pigment, alles in allem den narbigen Rest einer iiberstandenen herdférmigen
Arterienwandentziindung. Das befallene Gefal mafl von Adventitia zu Adventitia
weniger als 1/, mm.

In der Muskulatur eines Armes findet sich der Querschnitt einer kleinen, von
Adventitia zu Adventitia kaum 0,4 mm messenden Arteriole mit einer bindege-
webig vernarbten etwa 1/; GefaBumfang einnehmenden Stelle der Media und
Elastica interna. Ganz entsprechend ist die Intima polsterférmig verdickt. Das
Polster ist von etwas unregelméBiger Fibroblastenwucherung gebildet. Eine Neu-
bildung elastischer Fasern oder von Muskelzellen konnte ich nicht erkennen. Ver-
einzelte Lymphocyten sind ebenfalls im Polster enthalten, vor allem aber in der an-
grenzenden, ebenfalls an Fibroplasten und kleinen GefaBspalten reichen Adven-
titia.

Ganz entsprechende Verinderungen fanden sich hdchst vereinzelt an sehr
kleinen Arterien des Samenstranges, Nebenhodens und des periaortischen Gewebes,
das in der Nahe des Cocliacaabgangs entnommen war. Die Lichtung einzelner
Vasa vasis Aortae war durch die Subintimal - Wucherung nahezu verddet.
Lymphknoten lieBen nur einen starken Gehalt der Lymphsinus an gréfieren Wan-
derzellen mit rundem Kern (Endothelabschuppung?) erkennen.

Im Dickdarmgekrise zeigte eine Arteria mesocolica von etwa 2 mm Durchmesser
einseitig eine auBerordentlich polsterartige Verdickung des subintimalen Gekroses.
Die Media an entsprechender Stelle war nicht verandert, wohl aber die Elastica in-
terna, welche voriibergehend in mehrere Lagen zersplittert erschien. Leider war
von diesem Gewebsmaterial nur sehr wenig vorhanden, so daB nicht auf weiteren
Schnitten die Media verfolgt werden konnte. Jedenfalls zeigten in unmittelbarer
Nihe kleinere und allerkleinste Arterien das schon oben genauer geschilderte Bild,
geheilter partieller mesoarteriitischer Wandverdnderungen mit méchtiger sub-
intimaler Gewebsverdickung, Lumenverlegung und leichter adventitieller Zell-
infiltration. Eine Neubildung elastischer Fasern wurde hier durchaus vermift.
Jedoch zeigte das Intimapolster der mesocolischen Arterie feinste, beginnende
Faserdifferenzierung, welche sich mit Elasticafarbe leicht anténen lieB.

Von den Nieren wurden 6 verschiedene Blocke behandelt, teilweise auch nach
Gefrierschneidung mit Sudan I11-Farbung. Es fanden sich Arterienverinderungen
angefangen von den ersten Zweigen der Art. renalis bis zu den Art. interlobares.
Vor allem waren die Arteriae arciformes befallen. Entsprechend der langen Dauer
der Erkrankung wurden vielfach und zwar besonders klar an den Arteriae arcifor-



454 G. B. Gruber:

mes Vernarbungszustinde der Periarteriitis nodosa gesehen (Abb. 9). Da bemerkte
man beispielsweise an einer Stelle des Mediaringes eine erhebliche Verdiinnung,
auch zeigte besonders deutlich die Fuchsinténung der van Gieson-Firbung an,
daB} hier ein bindegewebiger Ersatz der Muskulatur stattgefunden; in einem seit-
lichen Zusammenhang stand diese Schwiele mit einem fast vollkommen zentralen
Bindegewebsstock, welcher innerhalb der oft auffallig mianderartig geschldngelten
Elastica interna gelegen war; dieser narbige, oft fast hyalin erscheinende, kernarme
Bindegewebsstock an Stelle des ehemals gewucherten subintimalen Gewebes ent-
hielt dann und wann 1 oder 2 oder 3 kleinste, gewohnlich endothelisierte Lumina.
An manchen Stellen war die Lamina elastica interna verteilt in 2, 3 und 4 mehr

Abb. 9. Periarteriitis nodosa der Niere in Vernarbung. Zerstiickelung der Lamina elast. ext.

Fibrose Umwandlung unten links im Mediabereich des griBeren Arterienquerschnittes. Elastica

externa und interna auf dem kleineren Arterien-Querschnitt zerstiickelt. (Optik: Winkel,
Obj. 1a, Ok. 4,)

oder weniger nebeneinanderlaufende oder voneinander abgetrennte Membranen,
die teilweise weniger dick erschienen, als die alten Strecken der Lamina. Die dulere
Lamina war nur in kéirglichen Bruchstiicken vorhanden (Abb. 10). Dies adventi-
tielle und periadventitielle Gewebe war teilweise ganz frei von Zellinfiltraten, teil-
weise mehr oder weniger vom lymphoiden Zellen durchsetzt.

Besonders schon zeigten einzelne Zellen an den priméren Asten der Renal-
arterie, bzw. an der Arteria arciformis, daB eine nachbarliche Beziehung zwischen
Mediadefekt und subintimaler Gewebspolsterung bestand. Der in Abb. 11 wieder-
gegebene Langsschnitt eines primdren renalen Schlagaderastes 14t erkennen, wie
die Lamina elastica ext. et interna durchléchert sind. Die Textur der Media ist
durchbrochen von Resten eines Granulationsgewebes, das von der Adventitia her
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nach innen vordrang, wo ein méachtiges neugebildetes Polster des subintimalen
Gewebes zustande gekommen ist. Dieses Polster war entsprechend einer Muffe
weiter ausgedehnt. Es begann in allméhlicher Vorbuckelung gegen die Arterien-
lichtung schon eine betrachtliche Strecke vor dem Mediaschaden und endete —
was die Abbildung nicht mehr erkennen 148t — ebenso allméhlich, wie sie begann,
ein Stiick jenseits der vernarbten Mediastelle. Wenn zufallig nurQuerschnitte vor
oder hinter der oft ziemlich kurzen Mediannarbe zu Gesicht kommen, nimmt man
natiirlich nur das auffallige Intimapolster, nicht aber den veranlassenden Media-
schaden wahr.

Abb. 10. Periarteriitis nodosa einer Arteria renis arciformis. AuBlere Elastica fast vollig zugrunde

gegangen. Media verdiinnt. Subintimale Gewebswucherung schwielig umgewandelt. Exzentrisch

ein enges Gefalllumen. Elastica interna teilweise verdoppelt und verdreifacht. MiBige adventiticlle

Infiltrationsreste rechts unten. Starke kollaterale Hyperimie des angrenzenden Nierengewebes,
das im Randgebiet eines Infarktes lag. (Optik: Winkel, Obj. 3a, Ok, 2.)

Aber auch an sehr kleinen interlobularen Schlagaderzweigchen wurde grund-
satzlich ganz dasselbe erschaut; nur fehlte hier die auBere Elastica ganz und war
das subintimale Ringpolster oft véllig hyalinisiert.

Abgesehen von diesen Stellen des abgelaufenen Krankheitsgeschehens fand
ich auch noch frithere Entziindungsherde. Ein solcher ist in Abb. 12 wiedergegeben.
Beide Laminae elasticae dieser Art. arciformis sind zerstort. Das muskulare Media-
band geht nach innen hin in eine hyaline Ringzone iiber, welche einen schmutzigen
Eosinton bei der gewdhnlichen Hamatoxylin-Eosinfarbung annahm. Das sub-
intimale Gewebe befindet sich in deutlicher Wucherung. Das Endothel der In-
tima erscheint unbeschadigt, die GefaBlichtung ist verengt. Adventitia und subere
Ringlage der Media sind von lymphoiden Zellen, Plasmazellen, Wanderzellen und
Fibroblasten durchsetzt. Zahlreiche feine GefaBspalten sind in diesem Zellwall
sichtbar. — Abb. 13 zeigt ein weiter fortgeschrittenes Stadium. Der adventitielle
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Infiltrationswall hat sich gelichtet. Man sieht verschiedentlich die EinbruchstraBe
des Granulationsgewebes bis in das subintimale Gebiet, deren Gewebswucherung
das Lumen in 2 Teile abgedimmt hat. Das ist der Weg zur Verddung des GefiBes.
Einschligige, narbige GefaBverschliisse waren an den Art. interlobares und arci-
formes ofter zu sehen; dagegen niemals zweifelsfreie Thromben und hur einmal
im Bereich eines priméren Astes der Art. renalis entsprechend einer narbigen Media-
verdiinnung eine leichte Aussackung des GefiaBrohres, die aber nach innen durch
ein neugebildetes subintimales Polster wettgemacht war.

‘Abb. 11, Periarteriitis nodosa renalis; Media, Elastica interna und externa zerstért, links nahe

dem Rand des Gesichtsfeldes, Einbruch von Granulationsgewebe ehemals durch die Liicke von

der Adventitia zur Media und Intima, wo sich ein weit ausgreifendes und stirkst vorgebuckeltes

subintimales Wucherungspolster gebildet hat, das die Intima der anderen Seite zu beriihren scheint.
(Optik: Winkel, Obj. 1a, Ok. 2.)

SchlieBlich sind noch allerfeinste, pracapillare und capillare Arteriolen zu er-
wihnen, welche im Rindengebiet — am Rand von verédetem Nierenparenchym —,
aber immerhin noch eng nachbarlich gut erhaltenen Glomeruli lagen. Wie Abb. 14
lehrt, zeigten sie eine auffallende hyaline Verquellung ihres ganzen medialen
bzw. aulerhalb des Endothelrohres gelegenen Mantels und waren teilweise von
perivasculirem Zellinfiltrat umgeben.

Die Verdnderungen am Nierengewebe erwiesen sich als unmittelbar abhéngig
von der schweren Kreislaufstérung durch die arteriitische Narbenverédung. Animi-
sche Keilbezirke mit schlecht oder gar nicht firbbaren Tubuli contorti, mit kiim-
merlichen, atrophisch aussehenden Abschnitten der Tubuli recti, mit vielfach -
erhaltenen Glomeruli, deren Kerne aber hyperchromatisch, deren Gefaflschlingen
leer, kollabiert waren, grenzten an iiberaus venos gestaute, von kleinen Blutungen
durchsetzte Randzonen an (Abb. 10). Hier wie dort sah man in manchen Tubuli
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Abb. 12, Periarteriitis nodosa renalis frischerer Ausbildung. Innerer Bezirk der Media und die
subintimale Zone von stidrker farbbarem Degenerationsring eingenommen. Intimaendothel teil-
weise abgeschilfert (Artefakt?). Adventitia stark infiltriert. Elastische Lamellen zugrunde gegangen.
(Optik: Winkel, Obj. 1a, Ok. 3.)

Abb. 13. Periarteriitis nodosa renalis. Links oben und rechts von den Lumina ist noch die hyaline

Degenerationsschichte der subintimalen, medialen Zone zu sehen, welche zum Teil verdringt ist

- von adventitieller, nach innen vorgedrungener und von subintimaler Gewebswucherung. Nur

wenig Reste der zerstiickelten elastischen Lamellen sind erkennbar. Die subintimale Wucherung

hat 2 Lumina durch briicken- bzw. scheidewandartiges Vorwuchern entstehen lassen. (Optik:
Winkel 1a, OK. 8.)
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recti, in Schaltstiickabschnitten und Sammelréhren hyaline Zylinder, manchmal
auch abgeschupptes, verfettetes Zellmaterial. In den anidmischen Bezirken fanden
sich in atrophischen, verhaltnismafBig gut erhaltenen Resten mancher Tubuliab-
schnitte auffallend reichliche Fetttropfchen. In den hyperimischen Nachbarzonen
fielen auch lockere interstitielle Anhaufungen von Lymphocyten ins Auge. Dort
war auch teilweise das Zwischengewebe gequollen. Gegen die Spitze der Markkegel
hin wurden vereinzelte kleine lipoide Ablagerungen im Geriistgewebe gesehen; ein-
zelne davon waren mit Kalksalzen impragniert. Vernarbte oder hyaline Glomeruli
wurden nirgends wahrgenommen, ebensowenig besonders zahlreiche Nieren-

3

Abb. 14. Periarteriolitis nodosa renalis am Randgebiet einer ischdmischen Schrumpfung. a) Media

und subintimales Gewebe hyalin, geschwellt, Lumen vollig verengt. Adventitielles und peri-

vasales, lockeres Infiltrat. b) Hyaline Quellung der priacapilliren Arteriolenwand bis zur absoluten

Einengung der Lichtung. c¢) Albuminoide Degeneration und Quellung der Epithelien der Harn-

kanslchen. d) Atrophische Barnkanilchen mit an Fettkornchen reichen Epithelien, (Optik: Winkel,
Obj. 4a, Ok. 3.)

knotchen auf engeren Bezirk. Wo inmitten andmischer Keilbezirke Malpighische
Nierenkorperchen ganz kernlos geworden waren, konnte man doch noch die
grébere Struktur ihrer Einzelheiten schattenhaft erkennen. Solche ischémische
und andmische Bezirke wurden in allen untersuchten Nierenblocken reichlich fest-
gestellt, ebenso wie in enger Anlehnung daran die aullerordentlich hyperamischen
Nachbarzonen, in deren ausfiithrendem Harnkanalchensystem reichlich zylindrische,
hyaline Massen steckten. Die Schleimhaut des Nierenbeckens war im epithelialen
Teil unverdndert. Ihre bindegewebige Unterlage zeichnete sich durch miBige
Infiltratiom mit Lymphocyten und Leukocyten aus.

D. Bakteriologische Untersuchung.

Die angestrebte dtiologische Klirung dieses Krankheitsfalles scheiterte. Kultur-
versuche mit Blut, Galle und mit Urin des lebenden Mannes s¢hlugen fehl, die



Zur Frage der Periarteriitis nodosa. 459

besiten Nahrboden blieben keimfrei. Kratzeisen stellte sich durch Verreibung von
Gewebsstiicken der Nieren und Leber des Verstorbenen in physiologischer Koch-
salzlosung Emulsionen her, welche er in Gaben von jeweils 5 ccm je einem Kanin-
chen intraperitoneal einspritzte. Auch Liquor cerebrospinalis verwandte er zur
Tierimpfung. Nach 8 Wochen wurden die Tiere getétet. Ihr Blut diente zur
Weiterimpfung an je ein neues Kaninchen. Aber weder bei diesen Tieren der
2. Serie, noch bei denen der ersten fand man autoptisch und mikroskopisch irgend-
welche Krankheitserscheinungen oder Gewebsverdnderungen, welche nur einiger-
maBen auf Periarteriitis nodosa hitten bezogen werden kénnen.

E. Diagnose.

Auf Grund dieser Untersuchungen lautete also die Diagnose:

Abgelaufene Periarteriitis nodosa im Bereich des Herzmuskels, der
Nieren, des Dickdarmgekroses, des periaortischen Gewebes, des Samen-
strangs und Nebenhodens, endlich der Skelettmuskulatur. Subakute
periarteritische Knoten in den Nieren mit vielfacher unregelmaBiger
Ausbildung ischamischer Zonen und andmischer Infarkte. Pyelitis und
Cystitis urinaria acuta. Relative Hypertrophie der linken Herzkammer-
wand. Zustand nach langer zuriickliegender Entfernung der Gallenblase.
Terminale bronchopneumonische Herde. Innerer Hydrocephalus.

F. Riickschau,.

Ein frither an Gelenkrheumatismus leidender Mann erkrankt mit
48 Jahren wiederum unter diesen Erscheinungen, welche nach 5—6
Wochen schwinden. Acht Tage spéter, vielleicht im Zusammenhang
mit einer Grippeinfektion, fieberhafte Neuerkrankung an Bronchitis,
Laryngitis, Abdominalbeschwerden, welche letztere immer deutlicher
auf die Gallenblase bezogen werden konnen. Im Urin Spuren von
Eiwei, Erythrocyten und Zylinder. Blutleukocytose. Keine erweis-
liche Bakteridimie. Zunehmende Abmagerung. Remittierende Fieber-
kurve, kleiner Puls, Schiittelfrost und Gallenblasendruckschmerz fithrten
zur Vornahme der Cystektomia fellea; an den feineren Wandarterien
der Gallenblase nur mikroskopisch das typische Bild der Periarteriitis
nodosa in subakuten und fortgeschrittenen Bildern chne Thrombosen,
ohne Aneurysmen, ohne Blutungen zu erkennen. Im weiteren Krank-
heitsverlauf vereinzelte petechiale Hautflecken, Riickkehr der Korper-
temperatur zur Norm, subjektive Erholung des Kranken, der aber
dulerst abgemagert, bla und ermiidbar bleibt und beschleunigten
Puls aufweist. Nach mehreren Wochen Zunahme der Nierensymptome,
" viel Eiweil}, wenig Sediment, hoch ansteigender Blutdruck, vermehrter
Reststickstoff im Biut, subfebrile Temperaturen, urdmische Zustinde,
Herzerweiterung, Tod im urdmischen Koma nach etwa 8 Monate
dauvernder Krankheit.

Die Leicheniffnung héatte ohne Kenntnis des mikroskopischen
Gallenwegbefundes nicht den Gedanken an Periarteriitis aunfkommen
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lassen. Nur das Bild der schwer gestorten Blutverteilung, der vielfachen
anamischen Infarktbildung in den Nieren und anscheinend sklerosierter
Nierenschlagadern dringte sich auf. Dazu stimmte das fiir den aufs
auBerste abgemagerten Mann verhéltnismaBig groBle Herz mit kraftiger
linker Kammerwand recht gut. Dieser Befund einer chronischen, zirkula-
torischen Nierenstérung mit Folgen einer FErkriftigung des linken
Herzens war ganz geeignet, die Niereninsuffizienz der letzten Krankheits-
wochen zu erklaren. DafB nicht eine einfache GefaBsklerose, sondern
ein nodos periarteriitischer Vorgang schuld an der Nierenverinderung
war, lehrte das Mikroskop. Die terminale Bronchopneumonie kann ihrem
akuten Gewebsbild nach gewil in den Kreis der urimischen Verdnde-
rungen gehoért haben.

Nichst der operativ entfernten Gallenblase waren die Nieren das
schwerst erkrankte Organ. Hier erstreckte sich die Verdnderung auch
auf kraftigere, primire Zweige der Nierenschlagader, wihrend sonst
fast durchweg nur sehr kleine und kleinste Arteriendstchen beteiligt
waren. Da der ProzeB mit einer gefundenen Ausnahme an einem
Ramus renalis nicht zur Arterienerweiterung gefithrt hatte, da auch
Blutungen nicht vorherrschten, da endlich mit Ausnahme der Nieren
nur verhiltnismaBig vereinzelte Arterien befallen waren, ergaben sich
keine makroskopischen Anhaltspunkte fiir pathologische Umstinde an
den iibrigen Organen; diese diirften gleichwohl allgemeiner an dem
GefaBleiden beteiligt gewesen zu sein, wie die fast zufillig gefundenen
Ergebnisse am Mesocolon, Samenstrang, Nebenhoden und Hoden, im
Myocard und in der Skelettmuskulatur ergeben haben. Bei ausgedehn-
terem Suchen hatte man sicher auch Knotchenreste an den Haut-
bzw. an den Extremititengefifen gefunden, welche im Lauf der Krank-
heit so bestimmt wahrgenommen worden sind.

Klinisch sind gelegentlich petechiale Hautblutungen festgestellt
worden. Im allgemeinen scheinen aber die periarteriitischen Ver-
anderungen dieses Kranken nicht zu Blutungen gefiihrt zu haben. Denn
nur in dem einen vernarbten Herzmuskel-Arterienknstchen haben sich
Reste perivascularer Blutaustritte in Form von Héamosiderinschollen
gefunden. Dagegen war die Neigung dieses kranken Organismus sehr
groBl, durch friihzeitige Zell- und Gewebswucherung im adventitiellen
und subintimalen Gewebe den mesarteriitischen Schaden wettzumachen.
Und diese proliferative Ausflickung oder Anpassung war vielfach so
gewaltig, daB sie mit der Funktion des gebahnten Blutlaufs nicht mehr
in Binklang stehen konnte. Narbige GefiBsperren entstanden auf diese
Weise, und wie im Fall der einfachen intimalen GefaBsklerose, so kam
es hier an manchen Stellen der Arteriae arciformes z. B. zu einer Hyper-
trophie der inneren Lamina elastica, welche in doppelter oder mehr-
facher Lage angetroffen worden ist. Entsprechend der sehr starken
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ausgleichenden subintimalen und adventitiellen Gewebswucherung sind
Aneurysmen mit Ausnahme des erwéhnten einzigen, mikrosopisch ent-
deckten Falles in einem Nierenarterienast nicht entstanden.

Vergleicht man das ganze Bild dieses Falles in seiner klinischen und
seiner pathologisch-anatomischen Auswirkung, so 148t er zwei be-
sondere Prigungen erkennen, erstens die Erkrankung an der Gallen-
blase, zweitens die der Nieren.

III. Die Periarteriitis nodosa!) der Gallenblase

ist nicht so sehr oft unter den mir bisher bekannt gewordenen 110 Fallen
von knotiger Periarteriitis angegeben. Gewill war neben Herz und Nieren
die Leber mit groBer Regelmé#Bigkeit befallen. Aber nur Graf, Fletscher,
v. Kahlden, Klotz, Wesemann, Walter, Lemke, H. Miiller-Jannsen, H. Miiller,
Keegan und Gg. B. Gruber (in seinem ersten Fall) haben die Beteiligung
der Gallenblasenarterien ausdriicklich erwidhnt. In all den eben ge-
nannten Beobachtungen war auch die Leber.an der Periarteriitis be-
teiligt. Was nun die vorliegende kasuistische Mitteilung zu einer ganz
eigenartigen Ausnahme stempelt, ist der Umstand, daB3 nur im Bereich
des Ramus cysticus der Leberarterie, nicht aber der Zweige fiir die
Leber selbst, die nodose Erkrankung zum Ausdruck gekommen ist.
Waren doch die daraufhin an den verschiedensten Leberstellen unter-
suchten Arterien des Glissonschen Geriistes ganz und gar in Ordnung,
auch frei von Narben und Umbildungen.

Die klinischen Erscheinungen der Gallenblasenbeteiligung waren in den
oben genannten Fiallen meist gar nicht typisch. Spontane Schmerz-
haftigkeit des r. Hypochondriums, gegebenenfalls mit Ausstrahlung nach
der anderen Seite, in die Tiefe, nach riickwirts und oben — wie in
unserem Fall —, vor allem Druckschmerzhaftigkeit und Bauchdecken-
spannung in der Gegend des Leberrandes oder im Epigastrium — inner-
halb des Rahmens einer meist nicht hoch fieberhaften Erkrankung —,
sodann Appetitlosigkeit, das Gefiithl der Vélle und des schmerzenden
Aufstolens nach ganz geringen Mahlzeiten und auch Darmstorungen,
welche Durchfille mit Verstopfung abwechseln lieBen, wurden von den
Autoren geschildert, also nicht streng organtypische Hinweise auf eine
abdominelle Beteiligung. Dafi im Falle der P.n. mit ihren oft viel-
fachen Blutungen bzw.mit ihrer Leberbeteiligung der Urobilinogen-
nachweis im Urin leicht gelingt, besagt nichts fiir die Gallenwegs-
beteiligung. Tkterus;, wie ihn z. B. Klotz feststellte, ist durchaus nicht
regelmaflig, wenn anders auch oft der bleichen Hautfarbe der chlo-
rotisch-marantischen Menschen ein geringster Stich ins Gelbe bei-
gemengt sein kann. In v. Kahldens Fall war Tkterus vorhanden, ebenso
wie die Gelbsucht mehrmals angegeben wurde fiir Kranke, deren Leber

1) Zur Raumersparnis wird weiterhin. P. n. = ,,Periarteriitis nodosa‘* gesetzt.
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stark an der Periarteriitis beteiligt war. Man nahm wohl mit Recht an,
daB schon mechanisch durch das Odem und Infiltrat an den knotigen
Stellen der Leberarterienverzweigung ein mechanischer Grund fiir den
Ikterus gegeben sein konne (Graf).

Kroetz, der vor einiger Zeit die Klinik der P.n. sehr iibersichtlich
zusammenstellte, nennt ausfithrlich die Zeichen der beteiligten Leber.
Von der Gallenblase berichtet er nur, dafl sie in den ihm bekannt ge-
wordenen Fillen ohne klinische Erscheinungen von der P.n. befallen
gewesen sei. Vielleicht sind aber doch in den fritheren Berichten die
Augen zu wenig geschirft gewesen, man bezog vielleicht manche Gallen-
blasensymptome nicht auf die Gallenblase, sondern auf das Abdomen
iiberhaupt, oder doch nur auf die Leber. Tatstéchlich aber kann die
Leber- und Gallenblasenerkrankung ohne alle Anzeichen verlaufen, wie
meine frithere Beobachtung an einem 14 jihrigen Kranken dargetan hat.

Ganz anders lagen die Beobachtungen bei dem Patienten unserer
diesmaligen Beobachtung. Die vorhin angefithrten Symptome hat er
fast durchweg gezeigt. Allerdings war er nicht gelbsiichtig. Erwahnt
sei noch, daB Kollege Lewinsky mittels Duodenalsonde bei ihm Gallen-
fliissigkeit erhalten konnte, in deren Bodensatz Leukocyten auffielen.
Kliotz hatte in seinem ersten Falle den Verdacht einer Cholecystitis,
vielleicht sogar eines Empyems der Gallenblase. Dort war der tasten-
den Hand durch die weichen Bauchdecken hindurch die Gallenblase
fithlbar. Dasselbe traf fiir unseren Kranken zu, denn auch hier glaubte
der chirurgische Untersucher bei der Palpation des schmerzhaften,
rechten Hypochondriums die Gallenblase zu fithlen. So hielt man, als
ein erneuter und bedeutender Fieberanstieg mit Schiittelirost eintrat,
die Cholecystektomie angezeigt. Es ist oben beschrieben, wie eigenartig
der autoptische Befund an der Gallenblase war. Dieser Befund hat
gewil den Eingriff gerechtfertigt. Auch die zundchst eintretenden
Folgen rechtfertigten ihn; es schien als sollte der Kranke genesen.
Schon konnte er das Bett wieder verlassen und sich dem Gedanken
hingeben, seiner Praxis bald nachzugehen. Er und seine Umgebung
waren hoffnungsfreudig; aber ein Anzeichen wollte nicht weichen, die
Blisse und der Gewichtsverlust. Wahrend so das klassische Kussmaul-
sche Zeichen dauernd bestand, war kaum merkbar die P.n., die wir
aus der Untersuchung des Exstirpates erkannt hatten, weitergegangen,
hatte auch die Nieren nachhaltig und folgenschwer ergriffen.

Sowohl in diesem Fall, als in dem eines 14jihrigen Knaben, den ich 1923
verotfentlichte, fiel auBer einem erheblichen Odem der Gallenblasenwand keine
Veranderung auf, welche mit unbewaffnetem Auge zu sehen gewesen wire. Vor
allem nahm man #uBerlich keine Verdickungen der Gefafe wahr, die Gallenblasen-
schleimhaut erwies sich als unverindert, ebenso war der Inhalt nicht ungewéhnlich.
Hier, wie auch bei Wesemanns (bzw. Jores) Beobachtung handelte es sich um Vor-
kommnisse mit mikroskopisch kleinen Knétchen im Verzweigungsgebiet der Art.
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cystica. Der von Jannsen beschriebene Fall von P. n. eines 28jahrigen Postaus-
helfers zeichnete sich dadurch aus, dafl die von der Arterienerkrankung befallene
Gallenblase auch noch eine eitrige Cholecystitis erkennen liel, wie mir Hesnrich
Miiller brieflich. mitgeteilt hat.

Ganz anders war der makroskopische Befund, den Klotz an seiner 33jahrigen

Kranken erhoben hat; ihre Gallenblase zeigte eine fast schmutzig zu nennende

- Oberfliche mit feinen fibrosen Adhdsionen gegen die Leber hin. Der Peritoneal-
iiberzug war dunkelrot. An einer Stelle sah man eine ovale Vorwoélbung mit blauem
Zentrum und rotem Hof; diese fiihlte sich recht derb an. Die Innenfliche der
Gallenblase war glatt und braun; durch Odem schien die Gallenblasenwand stark
verdickt, was namentlich auf der sertsen Seite stark erkennbar war. Jene Vor-
wolbung betraf die Arteria cystica, welche aneurysmatisch erweitert und fast génz-
lich von thrombosierter Masse erfiillt war. Von der Gallenblase seines zweiten
Patienten, eines 53jahrigen Mannes, hat Klotz berichtet, sie sei etwas vergrofert
gewesen und habe 75 ccm Inbalt aufgewiesen und mit dem Netz Verwachsungen
gezeigt. In den verschiedensten Abschnitten habe ihre Wandung Knétchen im
Arterienverlauf dargeboten, welche duBerlich wie fibrése Verdickungen ausge-
sehen hétten. Jedoch sei die Gallenblasenschleimhaut glatt und gesund gewesen.
Die grofiten knotigen Verdickungen hétten etwaeiner Erbse entsprochen. Diese
Knoten bildeten perlschnurartige Ketten, wobei aber die Gestalt der Perlen mehr
spindelig als rund beschrieben wurde. Einer der Arterienzweige war vollstandig
verstopft durch einen am Rand grauen, in der Mitte roten Thrombus.

In dem von Walter beschriebenen Fall eines 33 Jahre alten Monteurs hatte
die P. n., ebenso wie im Dimnndarm und in den Hoden, zur Nekrosen- und Infarkt-
bildung der Gallenblase gefiihrt, deren Arterien ebenfalls aneurysmatisch aufge-
trieben waren; eine Peritonitis incipiens war die Folge.

AuBerst ahnlich im ganzen Verlauf war meiner neuen Beobachtung der Fall
von Keegan,; auch dort war die Operationsanzeige gegeben; da die Gallenblase
aber makroskopisch nichts sicheres ergab, wurde die Operation auf die rechte
Niere ausgedehnt. Der Tod erfolgte 2 Monate spiter an Nieren-Insufficienz, —

Es lafit sich leicht denken, dafi Aneurysmen der Art. cystica im Ver-
lauf eines periarteriitischen Leidens auch einmal bersten und zur tod-
lichen Blutung in die Gallenblase Anlal geben kénnen. In der eigent-
lichen P. n.-Literatur fehlt solch ein Vorkommnis bisher.

Ich méchte hier aber doch auf eine Arbeit von Hamns Chiart aufmerksam
machen, der 1883 einen 33jabhrigen Mann obduziert hat, welcher nach 4wéchiger,
durch Cardialgie und Appetitmangel ausgezeichneten Krankheit gestorben war,
nachdem er in den letzten Lebenstagen durch Himoptyse und Melaena bis zum
Tode erschopft war. Das Ende trat erst unter einer heftigen Darmblutung ein.
Als Quelle der Blutung wurde ein Aneurysma der Art. cystica festgestellt, das in
der von Steinen erfiillten und subserdsen Gallenblase geborsten war, wihrend anderer-
seits zwischen Gallenblase und dem damit verléteten, oberen Querstiick des Duo-
denums eine geschwiirige Verbindung bestand. Ein zweites Aneurysma der Art.
cystica inferior war nicht geborsten und erschien grofitenteils mit Thromben erfidlt.
Chiari gibt nach seinem makroskopischen Eindruck an, da8 die tibrigen Aste der
Arteria coeliaca nicht erkrankt gewesen seien, dafl namentlich das ganze Arterien-
system keine endarteriitischen Erscheinungen dargeboten. Er bezog die Aussackung
der- Arteriae cysticae ursiachlich auf die ulcerdse Cholecystitis, als auf die priméare
Gallenblasenerkrankung. Die histologische Untersuchung der Aussackung der per-
forierten Arteria cystica hatte volligen Verlust der Media ergeben; die Intima habe
sich nur eine kleine Strecke weit in das Aneurysma verfolgen lassen. Konnen wir
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heute auch nicht beurteilen, ob Chiaris kausale Erklarung fiir den einzigartigen Fall
richtig ist, oder doch eine priméare, nodose, zur Aneurysmabildung geeignete Ent-
ziindung der Gallenblase vorlag, so lehrt die Beobachtung gewif3, wie in jedem Fall
die Blutsackbildung der Arteria cystica durch Berstung den Tod veranlassen kann.

Auf die histologischen Einzelheiten der Arterienwanderkrankung in den
fraglichen Gallenblasen will ich nicht weiter eingehen, da spiter doch
allgemeiner von dem geweblichen Werden der periarteriellen, nodésen
Entziindungsbilder zu reden ist. Nur sei an Hand unserer neuen Be-
obachtung auf die paravasculare Infiltration und auf das kollaterale
Odem des benachbarten Gewebes aufmerksam gemacht. Aus diesen
nachbarlichen Verhaltnissen ergaben sich phlebitische Bilder an den
Wandvenen der Gallenblase, ergaben sich vor allem auch zweifellose
Befunde einer zellig infiltrativen Perineuritis im subserdsen Gewebe,
soweit verfolgbar und ersichtlich, ohne degenerative Erscheinungen an
diesen Nervenabschnitten selbst.

1V. Die Periarteriitis nodosa der Nieren

scheint jene Reaktion zu sein, welche am allerregelmaBigsten im Er-
scheinungskreis der P. n. iiberhaupt auftritt. Von den 109 einschligigen
Beobachtungen, welche jch in der Literatur bisher fand und wovon die
wenigen geheilten Fille, ferner die ganz kursorisch, unvollstindig oder
ohne Einzelheiten berichteten noch abzuziehen sind, konnte ich 80 mit
Nierenbeteiligung buchen. Sie lassen das Bild wesentlich vervollstin-
digen, das Kroetz von den Nierenzeichen bei P. n. gegeben. Das heifit,
es gibt kein bestimmies, wmrissenes Bild einer Nierenmperiarteriitis.

- Manchmal beginnt die Nierenerkrankung mit Zeichen' der Brightschen
Krankheit, manchmal stellen sich Eiwei und Zylinder erst spater
ein, sie werden zunichst meist als nicht nennenswert bezeichnet. Leuko-
cyten und rote. Blutzellen im Harn sind durchaus nicht regelméafig.
Haufiger fand ich Nierenepithelien als Bestandteile des Sediments
angegeben. '

Verminderung der Harnmenge fiel anfangs mehrfach auf (Kussmaul-
Maier, Oberndorfer-Bomhard, Pickert-Menke, Lemke (III), Jannsen-
H. Miller und Fishberg), mag indes vielfach bei dem Vorhandensein
sonstiger diarrhoischer Beschwerden und SchweiBausbriiche leicht ver-
deckt gewesen sein (Kroetz), wahrend die in spéteren Stadien der Krank-
heit vorhandene vermehrte Ausscheidung eines diinnen, spez. leichten
Harns ofter erwdhnt ist.

Kroetz unterschied Fille mit Ausscheidung von Albumen, Cylinder
und Erythrocyten als glomerulire Erkrankung; dagegen benennt er
andere Falle ohne Erythrocytenausscheidung, welche ebenfalls Eiweill
und Cylinder, ferner Leukocyten im Bodensatz dargeboten hitten. Viel-
leicht ist das etwas miflverstindlich. Wir fanden oft betrichtliche Blut-
ausscheidung neben Eiweil und Leukocyten im Urin, ohne dafl der histo-
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logische Befund Glomerulonephritis dartun lie. Die bei hingezogener
P.n.sohsufige vielfache Infarktbildung mit ihren gestauten Randzonen
in den Nieren 143t Blut im Harn auch ohne Glomerulonephritis auftreten.
Und wenn gar echt- oder falsch-aneurysmatische Wandzerreilungen und
Himatome entstehen, kommen ebenfalls rote Blutzellen im Harn zum
Vorschein. Dafiir dienen als Basis die Mitteilungen von Schmidt, Moses-
Kroetz-Schmincke, Baehr und Manges, Jannsen-H. Miiller, Sacki, Hefs und
unser oben genau beschriebener Fall. Mehrfach allerdings diagnostizierte
der Kliniker eine Glomerulonephritis, wihrend die pathol.-anatomische
Untersuchung Infarktnieren ergab. Dabei muB aber auch bedacht
werden, dafl moglicherweise eingangs tatsichlich glomerulsre, geringe
Affekte bestanden haben mégen, welche in dem oft monatelangen
Krankheitsgeschehen zur Abheilung kamen, wahrend die Folgen der
Gefallverlegung in Form von ischémischen Flecken und Infarkten
mehr und mehr hervortraten und natiirlich bestehen blieben.

Recht unsicher ist es, will man aus den Beschreibungen der Autoren
die Rolle der Odeme bestimmen. Sie sind wohl oft an Gelenken und
Weichteilen angegeben, nicht selten nur als fliichtige oder nur voriiber-
gehende Erscheinung; indes machen eben lokal periarteriitische Ver-
anderungen etwa des paraartikuliren oder subcutanén oder muskuldren
Gewebes auch ohne Nierenbeteiligung gleichfalls Odeme, nicht zu ge-
denken der bei Herzfehlern bestehenden (Odemneigung. Immerhin ist
der Befund von Odemen in Fillen schwerer Nierenbeteiligung nicht
selten — und zwar nicht nur in Fillen begleitender Glomerulonephritis.
So kann ich aus den Mitteilungen von v. Kahlden, Veszpréms und Jancso,
Cameron und Laidlow, Pickert- Menke, Moses-Kroetz-Schmincke, Baehr
und Manges, Brinkmann-Gerlach, P.S. Meyer, v. Spindler, Keegan und
aus meiner eigenen heutigen Mitteilung die klinischen Angaben bestehen-
der und z. T. zunehmender Odeme entnehmen; in diesen Fallen er-
gaben aber Leichendoffnung und histologische Untersuchung lediglich
Infarktnieren.

Blutdruckerhohung bot eine ganze Reihe von Fillen. Jedoch ist die
Tension nicht von allen Beobachtern gemessen worden. -So bestand
Hypertonie in Fillen von Infarktnieren bei Beitzke-Datnowski, Moses-
Kroelz-Schmincke, Baehr und Manges, Brinkmann-Gerlach, P. S. Meyer,
Jannsen-H. Miiller, Harrisund Friedrichs, Wohlwill (111), Sacki (I w.II),
Silberberg und Lublin, Hess, sowie in unserem obigen Fall, wihrend
Lamb (1) und Lemke (I1I) eine subakute bis chronische Glomerulo-
nephritis, Mertens eine Glomerulonephritis, Lowenberg eine akute
Parenchymdegeneration und Glomerulonephritis angegeben haben.
Normale und subnormale Blutdruckwerte notierten Hart und Kiinne
(Infarktnieren), Lamb (II) (Infarktnieren), und Ophiils (interstitielle
Nephritis).

Virchows Archiv. Bd. 258: . 30
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Urdmyische Anzeichen scheinen in etwa ein Viertel der periarteriitischen
Nierenfille vorhanden gewesen zu sein. Meist treten sie Hand in Hand
mit kachektischem Koma auf; dann ist es natiirlich schwer zu sagen,
wieviel gerade der Niereninsuffizienz allein zu verdanken sein mag.
Krampfartige Anfille im urdmischen Stadium sind seltener. An solchen
litt z. B. der Kranke unserer ersten Beobachtung.

In einigen Fallen wurde auch der Reststickstoff des Blutes bestimmtb;
nicht vermehrt fanden ihn Baehr und Manges (Infarktnieren, Krank-
heitsdavuer 29 Wochen) und Mertens (Glomerulonephritis, Krankheits-
dauer 4 Wochen); wenig vermehrt war er bei Sacki (I und II); Infarkt-
nieren, Krankheitsdauer 2—3 Monate), und Hess (Infarktnieren, Krank-
heitsdauer 6 Monate); stark vermehrt wurde er festgestellt in den Fillen
von Wohlwill (11 ) (akute, hamorrhagische, extracapillire Nephritis), von
Brasser (subakute Glomerulonephritis, Krankheitsdauer 6 Monate) und
in unserem obigen neumitgeteilten Fall.

Todesursache ist das Nierenleiden der nodds Periarteriitischen ge-
worden durch Niereninsuffizienz bzw. Urémie in den Beobachtungen von
Abramow(1), Ferrari, Oberndorfer, Beitzke- Datnowski, Veszpréms (Tundll),
Longcope, Cooke (), Cameron und Laidlow, Manges und Baehr, Brink-
mann-Gerlach, Lemke (111),Gy. B. Gruber (1}, Wohlwill (1}, Sacki und in
dem Fall dieser Mitteilung; durch Nieren- und Nierenlagerblutung aus
aneurysmatischen Stellen der Periarteriitis wurde das Ende ersehen in
den Fillen von Schmidt, Vera Bloch, Jannsen - H. Miiller, H. Miiller,
Harris und Friedrichs, Mertens und Fishberg.

Grofites Interesse bietet ein Uberblick tiber den pathologisch-anato-
mischen Nierenbefund bei Periarieriitis nodosa; er ist durchaus nicht ein-
heitlich, Zumeist — so auch in unserem Fall — wurde das Bild der
o Infarkiniere* festgestellt; zwar getrauten sich nicht alle Forscher diese
Bezeichnung zu verwenden, ja einzelne sprechen direkt aus, die Nieren
hitten zwar in ihrer duBerlich gesehenen Fleckung, welche als Ausdruck
des Wechsels von blutleeren, ja, nekrobiotisch verinderten Kegelzonen
mit hyperamischen oder vends gestauten Nachbargebieten des Nieren-
parenchyms -befunden wurden, Infarktnieren unmittelbar geglichen, es
habe aber der Nachweis embolischer Veranlassung solcher ,,Infarkte®
gefehlt. Hierzu muf} gesagt werden, dal das Ergebnis des Gefaliver-
schlusses nicht durch eine Embolie bedingt sein muf3, und dafB doch ein
Infarkt, d. h. die Folge einer Lichtungsverlegung von Schlagaderasten
vorliegen kann. Dies trifft fir die renale P. n. meistens zu, wenigstens
wenn der Affekt nicht allzujung ist, sei es, dafl die GefiaBlichtung durch
Thrombosen oder durch produktive, subintimale Gewebswucherungen
verlegt wurde. Natiirlich ist je nach der Menge, Grofle, Frische oder
Alterung der infizierten Abschnitte das Bild recht verschieden; die Niere
kann an ihrer Oberfliche dabeiverhaltnismaig glatt und leicht abzukap-
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seln sein, oder aber es sanken die Infarktstellen teilweise bereits etwas
ein, so dafl unregelmaBige, buckelige, von narbigen Vertiefungen unter-
brochene Oberflichenverhdltnisse entstanden. Der Anblick solcher
Nieren — wie sie etwa arteriosklerotischen Narbenschrumpfnieren ent-
sprechen — kann verbliiffen, wenn der Tréger dieser Organe, wie das
zumeist der Fall ist, erst dem 3. bis 5. Lebensjahrzehnt angehért. Nach-
folgende Tabelle gibt die von den Beschreibern mitgeteilten einschligigen
Infarktnierenbefunde an, welche einer P. n. renalis zu verdanken waren:

Tabelle 1.
Autor Jahr (Alter dor Krankheitsdauer Nierenbefund
Kranken

Rockitansky u. Eppinger .| 1852/87| 23a ) ? Infarktnieren
Meyer, P. .-, .. ... . 1878 24 a 8 Wochen "
Fletcher = . . . . . . .. 1892 40a 8 Wochen ”
v. Kahlden .. . . . . . . 1899 52a | 8—9 Wochen "
Abramow (I1) ., . /1899 25a | 5—6 Wochen "
Veszprémi u. Jancso . . .11903 14a 6 Monate ”
Schretber . . . . . . . . 1904 44a |Mehrere Wochen ”
Versé (I) . . . . . . . . 1908 33a 5 Wochen »
Hart w. Kinne , . . . . 1908 19a 8 Wochen ”
Beitzke u. Datnowski . J 1910 30a 3 Monate "
Beattie u. Douglas . . . ,)1912 19a 8 Wochen -
Jonas . ... ... .. 11912 22a ? -
Lamb (II) . . . . . .. 1914 10a 5 Wochen "
Versé (IV) . . . . . .. 1917 3la 2 Monate "
Fraenkel, Wohlwill n.Gieseler| 1917 38a [Mehrere Monate "
‘Cameron u. Laidlow . . .|1918 27a 5 Monate "
Spiro(L}) . . . .. ... 1920 23 a 1%/, Jahr "
Pickert-Menke . . . . . 1920 Ta 10 Wochen "
Moses, Kroetz u. Schmincke| 1920 39a 1/, Jahr "
Tschamer . . . . . . . 11920 424 7 Monate "
Baehr u. Manges . . . .|1921 39a 29 Wochen ”
Meyer, P.S. . . .. .. 1921 36a 4 Monate "
Brinkmann u. Gerlach . .|1922 37a 11 Wochen "
Lemke (II) . . . . . . . 1922 44a 5 Monate o
Harris u. Friedrichs , . .]1922 32a | 5—6 Wochen ) "
Wohlwill (IIT) . . | . . 1923 44a 9 Monate "
Holtermann , , . . . . . 1923 40 a ? Fragl. Schrumpfniere
Sacki(Ij . . . . .. .. 1924 25a 3 Monate Infarktnieren
Sacks (II) . . . . . .. 11924 30a 21/, Monate ”
Hess . . . . ... ... 1924 38a 6 Monate '
v. Spindler . . . . | Co.]1924 40a 9 Wochen »
Thinnes . . . . .. .. 1924 9m [MehrereWochen? ”
Silberberg u. Lublin . . .|1924 383 ? o,
Keegan . . . . . . .. 1925 24a 3 Monate "
Gg. B. Gruber (II) . . 11925 | 48a | 8 Monate | .

Es ist nicht immer leicht, sich aus den Beschreibungen, welche die
Forscher in ihren Féllen gegeben, ein Bild zu machen iiber den Reaktions-

30*
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zustand oder iiber den Schaden am Nierengewebe. Oftmals sind ent-
ziindliche Vorginge genannt. Ich teile zundchst in einer Tabelle die
durch Gewebsuntersuchung festgestellten akuten und subakuten glomeru-
liren Entziindungsfille periarteriitischer Nieren mit:

Tabelle 2.
Autor Jahr |Alterder Krankheits- Nierenbefund
) Kranken dauer
Kufimaul-Maier , .| 1866 | 27a 4 Wochen | Morb. Brightii ac.
Graf . . . . . .. 1897 | 39a |15—16 Wochen| Glom. Nephritis u. Infarkte
Krzyskowski 1899 | 2Y/,m 11 Tage Akute himorrh. Nephritis
Ferrari . . . . . . 1903 | 45a 6 Wochen | Akute h#morrh. Glomerulo-
nephritis
Monckeberg . . . .| 1905 | 18a 7 Wochen | MiBig entziindl. Verinde-
rung der Glomeruli und
Interstitien, zugl. Infarkte
Oberndorferu.v. Bom- .
hard . . . . .. 1907 | 16a 6 Wochen | Doppelseitige, parenchym.
himorrh. Nephritis
Dickson . . . . . 1907 | 14Y,a | 15 Wochen | Niereninfarkte u. subakute
Glomerulonephritis
Benda (1) 1908 | B7a 10 Tage Akute parenchym. himorrh.
Nephritis
Benda (1I) . . . .[ 1908 | 5la 10 Tage Parenchym. Nephritis
Longcope . . . . . 1908 | 35a 8 Wochen | Glomerulonephritis und In-
farktnieren
Cooke . , . . .. 1911 | 19a |Mehrer. Monate | Infarktnieren uud akute
himorrhagische Nephritis
Veszprémi (1) 1912 | 23a 7 Wochen | Glomerulonephritis und In-
farktnieren
Veszprémi (1) 1912 | 10a | 2—8 Wochen | Subakute glom. u. interst.
Nephritis
Lamb (I) 1914 | 2ba 7 Wochen Subakute bis chron. Glo-
merulonephritis
Guldner . . . .. 1915 | 29a 7 Wochen | Infarktnieren u. himorrh.
Nephritis
Lemke (111) 1922 5a 4%/, Monate | Subakute Glomerulonephrit.
Mertens . . . . . 1922 | 2la 1 Monat Glomerulonephritis
Fishberg . . . . . 1923 | 33a 6 Tage Glomerulonephritis u. In-
farkfnieren
Wohlwill (I1) . . .| 1923 | 33a 1 Jahr Akute hamorrh. extracapil-
lire u. interstitielle Ne-
phritis
Brasser . . . . . 1924 | 20a 51/, Monate | Subakute, Glomerulonephri-
tis u. Infarktnieren
Otani (1) . . . . . 1924 | 33a | 8—10 Monate | Glomerulonephritis u. In-

farktnieren

Ein weiterer Fall von Otani(111) lief§ eine sekundire Schrumpfniere
aus Glomerulonephritis mit Hiémorrhagien in der Niere feststellen.
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Gegeniiber diesen am Apparat der Nierenkorperchen gesehenen
Entziindungen sind sog. interstitielle Nierenenlziindungen selten ver-
zeichnet. In der kleinen Tab. 3 sind solche Vorkommnisse gebucht,
andere fanden sich in Begleitung glomeruldrer Erscheinungen und sind
oben bereits eingereiht, andere folgen in Tab. 4, welche Fille degenera-
tiver Nierenverinderungen umfalt.

Tabelle 3.
Autor | Janr | Alter derKrankheits. - - " Nierenbefund
Kranken dauer

Ophiils . . .| 1923 38a T Monate |Ungleiche, herdformige intersti-
tielle paravasculire Nephritis
Otani (11) . | 1924 473 ? Herdférmige, - interstitielle Ne-
[ phritis

Am schwersten ist die Ubersicht der Befunde degenerativen Ge-
schehens an den Nieren zu geben, soweit nicht ausgesprochene Infarkt-
nieren vorlagen. Manchmal sprechen die Beschreiber von Parenchym-
entartung, jedoch scheinen sie nur die ischéimischen oder die nekro-
biotischen Entartungen im Infarktbereich zu meinen. Immerhin sollen
einige Angaben von Fillen besonders hervorgehoben werden, in denen
degenerative Gewebsverdnderungen der Nieren besonders betont wurden,
auch auf die Gefahr hin, dafl diese degenerativen Erscheinungen nur
ickale Ern#ahrungsschiden vorstellten.

Tabelle 4.
Autor Japr | Alter der | Krankheits- Nierenbefund
Kranken dauer

Abramow (I)| 1899 { 19a 3 Monate | Nephritis parenchymatosa, zugleich
S 1 Cirrhosis renum*
Walter . . .| 1921 33a 9 Wochen |Infarktnieren, Fettdegenerationdes
. Parenchyms. Paravasculire in-
terstitielle Nephritis
Lemke (1) .4 1922 11a 4 Wochen | Periart. nodosa der Nieren mit
Aneurysmabildung. Tropfig-hya-
line, herdférmige Degeneration
von Kanilchenabschnitten
Harbitz . .| 1922 22 a 9 Monate |Infarktnieren,zugleichdegenerative
und entziindiiche Verinderung
Léwenberg . | 1923 | 2(Soldat) ! 10 Wochen | Akute Parenchymdegeneration u.
i Glomerulonephritis
Besonders zu buchen ist die Beobachtung von Freund (1899) an einem 38jihri-
gen Kranken, der nach 3 Monate dauernder P. n. verstarb; auch seine Nieren waren
befallen. Freund erhob auBerdem an ihnen den Befund einer Nephrodegeneratio
glomerulosa und tubularis, betont aber zugleich Zeichen nephritischer Herde im
glomeruliren und tubuldren Bereich. Das alles faBite er als Ausdruck einer ,,toxi-
schen Nephritis* auf.
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Gegeniiber all diesen Fillen ist von hochster Bedeutung, daB
Rosenblath (1897) die Beobachtung einer schweren, vier Monate an-
dauernden, todlichien P. n. des Herzens, der Skelettmuskeln, des Zwerch-
fells und der peripheren Nerven bei einem 37jahrigen Mann mitgeteilt
hat, dessen Nierengefifle zwar nicht von der Periarteriitis befallen,
dessen Nierengewebe aber durch . eine komplizierte Entziindung aus-
gezeichnet war; es fand sich nimlich eine Glomerulonephritis, zugleich
aber bestanden Zeichen degenerativen Zerfalls von Kanilchenepithelien.

Endlich soll noch angefiigt sein, daf3 fiir eine ganze Reihe von Fillen
der Augenhintergrund untersucht wurde (Tab. 5). Wenn wir auch die als
Retinitis albuminurica benannten Augenhintergrundsverdnderungen nicht
stets oder durchaus als unmittelbar abhingig von dem Nierenleiden be-
trachten konnen, sondern der Meinung sind, daf} eine schwere Schidlich-
keit Nieren und Chorioretinalgefafle zugleich oder nur eines von beiden
schidigen diirfte, gilt doch in der praktischen Medizin das positive Augen-
symptom als eine hochst wertvolle Hilfe fiir die Feststellung einer Nieren-
schidigung. Darum soll auch in diesem Zusammenhang der Befunde am
Augenhintergrund gedacht werden. Sie finden sich listenartig zusammen-
gestellt in der Tab. 5. Es scheint mir, dafl die Untersuchungen nicht
ansgedehnt genng und in bezug auf die Augenuntersuchung nach dem
Tode zu unvollstindig sind, um sich klar und unzweideutig fir eine einzige
Entstehungsweise der Retinitis albuminarica einzusetzen. In den Féllen
von Lamb (I ), Baekr und Manges, sowie Sacki (I ) lag Urdmie vor, fir den
Fall von Abramow (I)ist sie wahrscheinlich. Die Patienten waren 19 bis
39 Jahre alt. Kine mittelbare toxische, also nicht einfach nur eine
zirkulatorische Ursache fiir die Retinitisbefunde ist wohl denikbar.

Uberschaut man dieses reichliche, in seinen hauptsichlichen Er-
scheinungen hier listenartig geordnete Befundmaterial, so kann man
gewill dem Gedanken folgen, daB hier mindestens zweierlei grund-
satzlich verschiedene Nierengewebsverinderungen vorliegen, namlich

1. passive, welche nur als Folge der gestérten Gewebsernihrung,
bedingt durch die P.n. aufzufassen sind;

2. aktive, welche neben der P. n., v1ellelcht unter der glelchen ither-
geordneten wursichlichen Veranlassung, oder sogar wie in Rosenblaths
Fall ohne P.n. sich entwickeln konnen.

Als passive Verdnderungen sind anzusprechen die ischimischen,
anamischen und nahebei kollateral hyperimischen Parenchymzonen auf
Grund periarteriitischer Gefifverlegung — mit all thren Folgen bis zur
keilformigen Gewebsertotung, bis zur - Infarktnarbenbildung. Zu den
passiven Verdnderungen gehoren die Nieren- und Nierenlagerhimatome
infolge geborstener, entziindlich entstandener Arterienwanddissektion
oder infolge geplatzter Arterienaneurysmen. Passiv erkliren sich wahr-
scheinlich auch die degenerativen tubuliren Nierenschiadigungen, welche
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Tabelle 5.
Autor ‘%1;’:;1?:; Kr:;gﬁlel:lts- Nierenbefund Augenspiegelbefund
Graf . . ... 39a [15—16 Woch.| Infarktnieren Normal
Miiller (1) . . 32a |b—6 Monate | Glomerulonephritis | Normal, aber Erblin-
dung rechts, links
vermindertes Se-
hen kurz vor dem
Tode
Walter 33a | 9 Wochen |Infarktnieren. Para-| Normal,abervordem
vasculiire interst.| Tod Amaurose in-
Nephritis. TFett-| folge Hirnpurpura
degeneration des
Parenchyms
Liéwenberg . . . ? 10 Wochen | Akute Nierendeg. u. | Normal
(Soldat) Glomerulonephr.
Sacki(1I) . . .| 30a | 2!/, Monate | Infarktnieren "
Brasser 20a | 5/, Monate | Subak. Glomerulo-|
nephritis und In-
farktnieren
Hess . . . .. 38a 6 Monate |Infarktnieren "
Gruber,Gg.B.(11)| 48a 8 Monate |Infarktnieren "
Mertens . . . .| 2la 1 Monat | Glomerulonephritis | Unscharfe, hyper-
imische Papille
Lamb (I) 25a 7 Wochen |Subchronische Glo- | Auffallend scharfe u.
merulonephritis glinzende Kontu-
ren der Retinal-
gefiBe, wo sie die
Papille verlassen
Abramow (1) 19a 3 Monate | Nephritis parenchy- | Retinitis albuminur,
matosa
Bachr v. Manges | 38a | 29 Wochen |Infarktnieren Retinitis albuminur.
Sacki (I) . . .1 2ba 3 Monate |Infarktnieren Retinitis albuminur.

in der Tab. 4 zusammengestellt sind, aber es bleibt doch fraglich, ob
nicht degenerative Erscheinungen eventuell auch einer Giftschadlich-
keit unmittelbar, also auBerhalb des Folgenkreises der P.n., vielleicht
aber innerhalb des Bedingungskreises der P. n. gedeutet werden konnen;
ich mochte dies nicht a priori ablehnen.

Als aktive Verdnderungen, also unabhingig von der P. n., gelten im
allgemeinen die so hdufigen glomeruldren Entziindungsvorginge; ja
diese kénnen bei einem Kranken mit anderweitig lokalisierter knotiger
Periarteriitis in den Nieren vorkommen, obwohl deren Schlagadern an
der Periarteriitis gar keinen Anteil haben (Rosenblath). Dagegen neige
ich zur Annahme, dafl die selten gemeldeten paravasculdren, herd-
{6rmigen, interstitiellen Nephritisformen (Ophiils, Otani [II]) zu den
periarteriitischen Affekten in rdumlicher und mittelbarer Beziehung
stehen. "
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Je mehr sich natiirlich der knotig entziindliche Arterienwandprozel
an kleinen und kleinsten Schlagaderverzweigungen der Niere ausprigt,
desto mehr werden auch Bilder der periglomeruliren und glomeruliren
Entziindung mit denjenigen der P.n. verschmelzen. Es sei in dieser
Hinsicht auf Erfahrungen von Spiro, Lemke, Oskar Meyer, Otani, Herx-
hetmer und Fahr verwiesen.,

Fall Spiro (I11I). 63jahrige Frau. Klin. Diagnose: Inanition, Bronchitis,
Gastritis. Die Autopsie (Mdnckeberg) ergab u. a. groBe weile Nieren und Hyper-
trophie des linken Herzventrikels. Mikroskopisch erkannte man, dafl neben einer
interstitiellen Nephritis in Form einer Periglomerulitis eigentiimliche Verinderun-
gen der kleinen Arterien der Nieren vorlagen, teils Nekrosen der Media in Ver-
bindung mit Infiltrationen der Adventitia und Proliferation der Intima, teils Um-
wandlungen der GefaBwand und des Gefafllumens in derbes, gleichméfBiges Narben-
gewebe, in dem noch Bruchstiicke elastischer Lamellen enthalten waren, teils
Aneurysmabildungen und in Organisation begriffene extramurale Hamatome, alles
in allem Bilder, die hier als akute, dort als abgelaufene Stadien der Perjarteriitis
nodosa gelten kénnen, obgleich klinisch, wie autoptisch sonsthin keine Zeichen von
Periarteriitis bemerkt worden sind.

Fall Lemke (I1I) = Meyer, Oskar. 5jahriger Bub. Klinische Diagnose: Angina
und Nephritis, Anurie, Krampfe; 6 Wochen arztlich beobachtet. Autopsie (leider
nur auf die Nieren beschrinkt) ergab eine weiche, grofle, bunte Niere, also das Bild
einer subakuten Nephritis. Mikroskopisch bestand diffuse Glomerulitis, vielfache
Halbmondbildungen, stellenweise auch fibrose Umwandlung. Die kleineren, d. h.
die an der Grenze der Sichtbarkeit stehenden Arterien zeigten Zellméntel aus Leu-
kocyten, Lymphocyten und Plasmazellen in der gewucherten Adventitia, Media-
nekrose, Intimaproliferation mit oder ohne Lichtungsverlegung. Ferner fanden
gich Nekrosebilder der Wand von Vasga afferentia; der jeweils zugehorige Glomeru-
lus war teilweise verddet, und zeigte ausgesprochene Halbmondbildung, Throm-
bose einiger Glomerulischlingen, starke zellige Infiltration in Umgebung des
Glomerulustieles. Hinter dem nekrotischen Vas. aff. war dann eine maBig erweiterte
unverinderte Arteriole, dann wieder ein Abschnitt volliger Nekrotisierung der
Arterienwand mit periadventitiellen Infiltraten, Thrombosen usw. Andere Vasa
aff. boten nur geringe Zeichen der Endarteriitis obliterans, andere gar keine Ver-
anderung. Diese von Lemke — meiner Ansicht nach zu Recht als P. n. aufgefaBiten
Verdnderungen einer stiirmisch verlaufenden subakuten Glomerulonephritis (Ldh-
lein), soll nur eine besonders starke und am besonderen Gefafort erfolgte Reaktion
auf eine infektitse, zur Wandnekrose fiihrende Gefdfschidigung sein, deren Folge
sich zugleich als Glomerulitis und Periarteriitis 4uBern miiBte, da sie eben auch am
kleinsten Aufteilungsort des Nierenschlagadersystems einsetzte.

Fall Otani(I11). 47 Jahre alter Mann; klinische Diagnose: Maligne Nephro-
sklerose, Urdmie. Sektionsergebnis: Sekundéire Schrumpfniere (chronische Glo-
merulonephritis), Nierenhamorrhagien, himorrhagische Cystitis, urdmische Peri-
karditis, Schleimhautnekrose des Dickdarms, Herzhypertrophie links, leichte
Arteriosklerosis. Mikroskopisch ergaben nur die Nieren Wesentliches, namlich an
verschiedenen Stellen starke Verinderungen der muskuliren Media, der kleinen
Arterien, die teils eigenartige Aneurysmabildungen und auch Thrombosen, teils
hyaline Umwandlungen mit Kernzertriimmerung erkennen liefen. In einigen Lings-
schnitten fand man &hnliche Verdnderungen, wie bei der P. n. und zwar Nekrose der
Media und zellige Infiltration der Adventitia.

Herzheimer hat bei Bearbeitung des vasculiren Schrumpfnierenproblems auf
arteriolonekrotische Befunde der Nierenarteriolen mancher einschligiger Fille
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hingewiesen. Die Arteriolnekrose der Vasa aff. und ihre Folgen (Glomerulus-
schrumpfung) trennt er ab von Entziindungsfallen, welche vielleicht zusammen
mit den Erscheinungen der ,,reparativen Entztindung nach den Nekrosen wohl
nur bei linger Lebenden getroffen werden. ,,Sie mégen®, so sagt er, ,,auch zum
Bilde der P. n. iiberleiten, doch handelt es sich da wohl um groBere Gefifle als
solche vom Kaliber der Arteriolen‘.

Fahr teilte in einem Kapitel eigenartige Beobachtungen von gleichzeitig
mehreren wesensverschiedenen Nierenverinderungen, auch folgende Beobachtung
mit:

52jahriger Mann, 1921—1922 schlecht aussehend; 1922 Kopfschmerzen,
Hypertonie, Albumen in Spuren; 192 Retinitis albuminurica; Blutdruck 235 mm;
Rest-N nicht erhoht; WaR. negativ; wiederholt apoplektische Insulte, urdmische
Sommolenz. Obduktion der Nieren ergab Endarteriitis und Periarteriitis bis zum
Bild des Granuloms und zwar so erheblich, dafl man hitte von P. n. reden kénnen.
Die Glomeruli waren vielfach verddet, zum Teil mit rudimentaren Epithelwuche-
rungen, zum Teil mit Halbmonden versehen, zum Teil (ganz vereinzelt) thrombo-
siert. An anderer Stelle (in Henke- Lubarschs Handbuch) hat Fahr beieiner 63 jahrigen
Frau mit vascularer Nierensklerose an den Arteriolen Hyalinisierung und sehr
geringe Verfettung gesehen, stellenweise bestand Endarteriitis und beginnende
Wandnekrose, vielfach sah man sehr erhebliche periarteriitische Prozesse, adven-
titielle Granulationsherde, die aus Lymphocyten, Fibroblasten, vereinzelten Leu-
kocyten und Eosinophilen bestanden; diese kleinen Granulome saflen manchmal
direkt am Glomerulusstiel, manchmal waren die Arteriolen thrombosiert. Glomeruli
teils gut erhalten, teils bluterfiillt, teils (sparlich) kollabiert und atrophisch; viele
Glomeruli zeigten Schlingennekrosen und Kapselraumblutung; manche Glomeruli
waren sehr kernreich, vielfach bestand Epithelwucherung bis zur Halbmond-
bildung. Manchmal war das Vas aff. weit, bluterfiillt, seine Wand aber schon ver-
andert, nekrosiert; manche Glomeruli boten das Bild hyalin-tropfiger Verdnderung.
Parenchym da gut erhalten, dort narbig verédet usw.  Fahr fiigt u. a. dieser Be-
obachtung hinzu, man denke hier unwillkiirlich an P. n. Er glaubt, dafl man keine
scharfe Grenze ziehen kénne zwischen der nekrosierenden Arteriitis und Arteriolitis
seiner malignen Nierensklerose, sowie einer von ihm gesehenen nicht eiterigen
Polymyositis und manchen Fallen alterativer GefiBwandentziindung, auf welche
nach Form und Sitz des Prozesses die Bezeichnung P. n. zutreffe, woriiber Spiro
besonders gehandelt habe.

Aus dieser ganzen Zusammenstellung erhellt also wohl, dafl es einen
bestimmten, klinischen oder anatomischen Erscheinungstypus der P. n.
an den Nieren nicht gibt. GewiB kann diese eigenartige Schlagader-
erkrankung durchaus den klinischen Ausdruck der Schrumpfniere ver-
anlassen (Hess, Keegan). Aber es wire irrefithrend, wollte man bei Ver-
wendung des Begriffes einer ,,periarteriitischen Schrumpfniere mehr
sagen, als daB gelegentlich, also im einzelnen Fall, die Vorbedingung
zur Nierenschrumpfung durch verstreute perivasculitische Herde an der
Nierearterienverzweigung gebildet worden sei.

Zum *SchluB ist noch der Hinweis notig, daB ein vollstindig durch-
untersuchter Fall vorliegt (Brasser), der lediglich auf die Nieren be-
schriankt die P. n. erkennen liel. Andere Falle (SpirofI1], Lemke [I111],
Otani [111]) sind nur teilweise beschrieben oder seziert worden. Bei
Fishberg standen die Nierenveranderungen zwar stéirkst im Vordergrund.
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allein es waren die kleinen Arterien von Herz, Leber, Milz nicht frei von
Periarteriitis. Wahrscheinlich wird man stets sehr vorsichtig sein miissen,
wenn man den ersten Eindruck in irgendeinem Beobachtungsfall ge-
winnt, es lige eine isolierte P. n. der Nieren vor. Die hiufige Meldung
lediglich mikroskopischer Feststellbarkeit der periarteriitischen System-
erkrankung zwingt in jedem Fall die Annahme der isolierten P.n.
beschrankt auf ein Organ erst durch histologische Musterung der iibrigen
Teile des Korpers zu sichern.

V. Grundfragen der Periarteriitis nodosa.

Fiir die allgemeine Betrachtung der P.n. hat man 4 Grundfragen auf-
gestellt. Wir wollen die Einzelheiten unserer Beobachtung mit anderen
Beobachtungen in Vergleich setzen und auf die 4 Fragen anwenden,
welche sich beziehen:

A. auf das gewebliche und gestaltliche Werden,

B. auf die geweblichen und korperlichen Folgen,

C. auf den ursiichlichen Bedingungskreis,

D. auf das Wesen der Kufmaul-Maierschen Erkrankung.

A. Gewebliches und gestaltliches Werden.

Uber den Ausgangspunkt der P.n. war frither ein lebhafterer
Meinungskampf im Gang als in den letzten Jahren. Die von Weichsel-
baum-Chvostek, Eppinger, Fletcher, v. Kahlden, Krzyszkowski und Dai-
nowski vertretene Anschauung iiber den Ausgang der Verinderung von
der Intima her, scheint niemand mehr iiberzeugt zu haben — mit Aus-
nahme von Dawydowski; allein das besagt schon deshalb nicht viel,
weil Dawydowskis Ausfithrungen sich auf die von ihm so benannte
,,Periarteriitis nodosa exanthematica®, d.h. eine Erscheinupg im
Rahmen des Fleckfiebers stiitzt, Wihrend er zum Vergleich einzelne
bekannte Fille der P. n., nimlich die von Kinne und Ferrari heranzog,
scheint er nach seinen, leider offenbar wenig klar ins Deutsche iiber-
setzten Ausfithrungen die erste Schidigung fiir alle Vorkommnisse von
P.n. in der Intima zu suchen.

Dawydowsk: stellt sich hier fiir die nichtexanthematische Periar-
teriitis in einen Gegensatz zu allen neuzeitlichen morphologischen
Untersuchungen der GefiBveranderungen bei KufBmaul-Maierscher
Krankheit; denn wenn man von Datnowskis Fall absieht, den Beitzke
anders histogenetisch gedeutet hat als sein Mitarbeiter Datnowski, sind
alle seit Krzyszkowski (1899) ausfiihrlich veroffentlichten Falle der
P.n. durch ihre Beschreiber von primiren Veréinderungen in den
GefaBwandauBenschichten hergeleitet worden; das- trifft fiir rund
50 Autoren zu; allerdings konnten diese keine Einigkeit dariiber er-
zielen, ob die Adventitia oder die Media als erster Ausgangspunkt zu
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gelten hatte. 28mal finde ich die Media allein angegeben, 7mal sind
Adventitia und Media benannt; AulBlenschichten oder Adventitia haben
18 Autoren entsprechend beschuldigt.

Eine solche zahlenmiafige Auffiihrung von Gewéhrsménnern hat
keine Bedeutung. Was ich 1917 geschrieben, namlich daf die Frage,
ob die Entziindung rein adventitiell oder mediar beginne, nicht so
grundsétzlich wichtig sei, als die damals schon gesicherte Annahme, daf3
in der Tat eine Eniziindung gegeben ist, und zwar eine Entziindung,
deren wesentliche Vorginge (Hyperimie, Odem, Exsudation, Granula-
tionsbildung) sich in den &uBeren Arterienwandschichten ausprigten,
ist reichlich gestiitzt worden, trifft heute in noch stirkerem Mafl zu
als ‘damals. Daran dndert auch nichts die Tatsache, daB bei der ver-
mehrten Aufmerksamkeit gegeniiber friiher sich jene Beobachtungen
vermehrt haben, welche die periarteriitischen Vorgéinge in so kleinem
Ausmall und an so kleinen Schlagadern erkennen lieBen, dafl die anato-
mische Eigenart dem makroskopischen Betrachter zunéchst verschlossen
blieb. Solche Falle sind von Cooke, Beattie und Douglas, Brinkmann-
Gerlach, P.S. Meyer, Lemke, Jannsen - H. Miiller, Mertens, Gg. B.
Gruber, Wohlwill, Brasser, Hess, v. Spindler, Thinnes und Ofani ver-
offentlicht; andere Beobachtungen lieBen nur bei genauestem Zusehen,
etwa am Herz oder an den Nieren, die eine und andere periarteriitische
nodose Stelle erkennen, so jene von Lamb (1), Fishberg und unser eigener
neuester Fall. . ,

Zweifellos sind nun die Untersuchungen dieser Vorkommnisse an
den kleineren und allerkleinsten Arterien geeignet gewesen, das Wissen
itber die histogenetischen Moglichkeiten der P.n. zu vertiefen und zu
mehren. Es sei hier vor allem auf Fishbergs gut illustrierte Beschreibung
hingewiesen, welche in ausgezeichneter Weise dargetan hat, daB bei
kleinen Gefaflen ein erster Akt der Wandentziindung in den inneren
Mediaschichten innerhalb oder zu beiden Seiten der Lamina elastica
interna erfolgen kann, also noch in der subintimalen Zone. Ja, Fishberg
fand sie teils nur in der subintimalen Zone, gelegentlich sogar allein in
der Intima, Das ist aber nicht die Regel und gilt nur fiir kleine und
kleinste Arteriolen. In meinem Fall eines 14jabhrigen Knaben konnte
ich dieselben Beobachtungen machen; und auch die diesmalige ein-
gehende Mitteilung des histologischen Befundes im II. Teil C dieser
Arbeit bestatigt Fishbergs Befunde. Auf Grund der persénlichen genauen
Kenntnis einer ganzen Reihe von Periarteriitisfallen teils von makro-
skopischer Auspriigung, teils von nur mikroskopisch feiner Verinderung,
wie auf Grund der kritischen Durchsicht aller einschlagigen Kasuistik,
glaube ich heute bestimmt folgenden SchluBl aussprechen zu diirfen:
Man darf die P.n. an stirkeren . Arterienzweigen und an Arteriolen in
threm histotopischen Verhalten sich micht allzu schematisch vorstellen; die
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groflere Arterie ist nicht eine einfache, réumliche Vergriferung der Arle-
riole; beide sind verschiedem geweblich eingerichtet. Die mittleren und
grofieren Arterien haben eigene Vasa threr duferen, auch wohl der mittleren
Wandschichie, die Arteriolen entbehren der Vasa vasorum. Gerade in der
Abhingigkeit davon prigt sich das verschiedene Verhalten der P. n. grofierer
und kleinerer Arterienzweige aus. Jene zeigen die alterativen und de-
generativen Anfangserscheinungen im ersten Wirkungsgebiet der Vasa
vasorum, dort wo Adventitia und Media sich berihren, andere nur vm
Mediabereich, und diese, die kleinsten Arterien, sind nahe der Intima,
ja selbst noch im Intimabereich primdr befallen.

Was als hyaliner, gleichmdfig gequollener Degenerationsring der Media
oder der subintimalen Schichie so oft beschrieben ist, das wurde leider
stets nur in einem schon ziemlich fortgeschrittenen Stadium gesehen.
Fishberg meint, dal die P.n. der Nieren seines Falles nur 6 Tage alt
gewesen sei; ich halte das nicht fiir zweifelsfrei, gebe aber zu, dafl es
sich dort um einen verhéltnismiBig frischen ProzeB handelte. Und doch
fanden sich auch da schon reaktive zellige Prozesse um die subintimale
Verquellungszone, welche ringformig war, teilweise homogen aussah, aber
bei stirkerer VergroBerung sich auszeichnete durch dichtes Netzwerk
feinster Faserchen, da und dort kugelige Kliimpchen von anscheinend
verfilzten Fibrinfasern enthielt; andererseits waren kleine Liicken in
solchen Verquellungszonen, welche die eigentlichen Strukturelemente
der GefiBwand vollig verindert, verdorben hatten. Mir erschien in
einigen Praparaten der Gallenblase des 14jéhrigen Periarteriitikers die
Degeneration der Media durch eine Veridnderung mit einem sehr fibrin-
reichen Odem gegeben, das sich auch weiterhin iiber die Adventitia und
die paravasculiren Teile erstreckte. Nicht als ob das Odem allein die
medidren GefiBwandverinderungen bezeichnet hitte, nein, da waren
alle eigentlichen Elemente der Wand mindestens unscharf und ohne
Kernzeichnung. Bei grofieren Arterien fiel diese Zone in den Bereich
der Lamina elastica externa, die schwer geschiadigt schien, wihrend
die innere Lamina elastica meist besser erhalten war, eine gegensitzliche
Erscheinung, die viel zur Meinung beigetragen haben mag, es sei der
entziindliche ProzeB von auBen in der Gefifiwand nach innen vor-
geschritten. Ehe noch auf die Verinderungen in der Adventitia und im
intimalen Gebiet eingegangen wird, sei schon hier betont, was wohl nur
mittels Reihenschnitten zu erkennen ist: Die schwere Mediaschidigung
betrifft oft nur eine ganz kleine Strecke, etwa das Zentrum des peri-
arteriitischen Knotens; ist der Mediaschaden weiter ausgedehnt, ver-
anlaft er nicht eine knotige, sondern eine spindelige bis walienartige
Reaktion; ist der Mediaschaden sehr ausgedehnt, dann ergibt sich eine
kontinuierliche, linger hinerstreckte, nicht aber eine unzusammen-
hiingende und knotige Periarteriitis. Uberginge all dieser Formen in ein
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und demselben Falle sind moglich, was namentlich fiir die von Joest
gesehenen Tierfalle zutrifft. Aber auch beim Menschen sind derartige
walzen- bis stiftférmige Periarteriitiden einzelner Stellen mitunterlaufen
(Klotz, Brasser).

Wenn man natiirlich bei der Anlage seiner mikrotechnischen Schnitte
nicht zunichst dem kranken Zentrum eindringt, dann kommt es leicht
vor, daBl man Arterienstellen zu Gesicht erhilt, welche zwar die proximal
und distal iiber den Ort des priméren Schadens — nach Art einer Rohren-
muffe — hinausgreifenden reaktiven Verinderungen der Adventitia
oder der Adventitia wnd Intima oder der Intima allein sehen lassen,
nicht aber das Wesentliche, nimlich den Affekt der Media; man darf
sich dadurch nicht zu falschen Schliissen verleiten lassen etwa iiber eine
priméar morphologisch endotheliale Natur der arteriitischen Schiadigung.

Was nun die Reaktion der anderen GefaBhiaute anbelangt, so kommt
es zweifellos sehr rasch im Gebiet der Adventitia zu einer Leukocytose,
nie aber zu einer Phlegmone, nie zur eitrigen Einschmelzung. Im Fall
der Periarteriitis kleiner und kleinster Arterien zeigte das Lumen an
néchst benachbarter Stelle gelegentlich eine Verdringung der roten
Blutzellen, dafiir eine Ansammlung von polymorphkernigen Leuko-
gyten, die von hier aus offenbar in das subendotheliale Gebiet einwandern
diirften. Ich glaube, daB dies exsudative Stadium sehr rasch einem
produktiven Platz macht; siecht man zwar nicht selten die polymorph-
kernigen Leukocyten vordringen gegen die hyaline Mediazone hin, so
tritt doch von auBlen her ein Wechsel der Szene ein. Fibroplasten,
allerfeinste, von Endothelien bekleidete Spaltchen, lymphocytenartige
Rundzellen, Plasmazellen machen sich mehr und mehr geltend. Es ist
gar kein Zweifel, daf} dies Granulationsgewebe, das Cooke, Lewis, Lamb,
Pickert-Menke, Ophiils und Ofans reich an eosinophilen Zellen gefunden
haben, gegen die schadhafte Stelle der Media, wie in eine Medialiicke,
vorwichst. Manche Forscher sagten, dies Vorwuchern zerspelle, zer.
miirbe und zerbrockle die Laminae elasticae; ich kann das nicht an-
nehmen, denn man sicht manchmal die Elastica interna oder externa
verhiltnisméBig gut erhalten, und doch fand, eben durch die schon
gegebenen Elasticaschiden hindurch das Granulationsgewebe zur Media
und bis zur Intima den Weg. Zweifellos aber ist es das einwuchernde
Granulationsgewebe, das zur fibrésen Ausflickung der Mediaschéden fiihrt,
wohl auch zur fibrésen Umwandlung der subintimalen Polster beitrigt.
Solche Ausheilungsstadien bot unsere neueste Beobachtung in mannig-
facher Anzahl.

Die Beteiligung der Intima an der Periarleriitis ist wohl am wenigsten
klar. Um zu keinem MiBverstindnis Anla8 zu geben, sei hier deutlich
ausgefithrt: Wenn man als Intima nur das Endothelhdutchen versteht
(Bonnet, Benda), dann ist ihre Beteiligung sehr gering, wenigstens ihre
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morphologisch erkennbare. Ich gebe zu, daf funktionelle Versinderungen,
etwa eine gréBere Durchlassigkeit (aktiv gedacht) oder Undichtigkeit
(passiv gedacht) des Endothels pricapillirer Arteriolen oder Vasa
vasorum als erste Folge des zur Periarteriitis fithrenden schadigenden
Geschehens annehmbar, ja vielleicht sogar erforderlich sind, um die
alterative Verinderung der Media oder der Accessoria (Subintima)
verstehen zu konnen. Ich gebe weiter zu, dafi diese Veranderung frithest
einsetzt, frither als wir das histologische Material einschligiger Fille
je zu Gesicht bekamen. Vielleicht sieht unter den frithesten Verhilt-
nissen das Endothel etwas anders aus. Jedenfalls ist zu betonen, da3
abgesehen von héchst unsicheren, da und dort gefundenen vereinzelten
Endothelblihungen oder Abhebungen am Intimahdutchen nichts
Primires gesehen wurde; denn Blahung, Hyperchromasie, Abschup-
pungen oder Untergang des Endothels iiber subintimalen Degenerations-
und Entziindungsstellen kann ebenso sekundar sein, wie die dabei leicht
nachfolgende Thrombosierung.

"Sehr wesentlich sind aber die subintimalen Wucherungsvorginge. Fast
alle Untersucher haben die oft erstaunlichen Ausbildungen eines zu-
nichst sehr lockeren, fibroplastenreichen Polstergewebes zwischen
Endothel und Elastica interna genetisch auf von aufien her einwuchern-
des Granulationsgewebe zuriickgefiihrt. Dieser Ansicht kann ich nicht
restlos beipflichten. Wir haben hier an groBeren und kleineren Arterien
eine aus dem subintimalen feinen Bindegewebsstreifen bzw.aus den
Endothelien heraus entwickeltes reaktives, meist zunéichst gefafloses,
also vom Lumen her ernihrtes Gewebe vor uns, wenn anders das Lumen
nicht durch Thromben verstopft, eine derartige Ernshrung unmdéglich
und die Einwucherung reparativen Gewebes von auBlen unbedingt notig
ist, das dann mit seinen GefdBsprossen auch der Thrombusorganisation
dient. Wenn wir aber bei thrombenfreier Periarteriitis das subintimale
Geschehen an den Momentbildern vieler Schnitte uns vorstellen, dann
finden wir jene erwihnten muffenartigen Subintimapolster geradezu
wie eine sinnvoll konstruierte ,,Rohreneinlage®, wie eine Verstérkung,
welche am dicksten, am weitesten ins Lumen vorgebuchtet dort ist,
wo der elastische muskulose Wandapparat eine Unterbrechung erfahren
hatte, also dort, wo der Mediaschaden liegt. Wir kennen z.B. aus
Reuterwalls Untersuchungen und Abbildungen solche subintimale Polster
als Produkt einés jugendlichen, erst netzigen, dann mehr fibrilldren, im
ganzen aber hochst regelmifBlig konstruktiv verflochtenen Gewebes. Es
handelt sich um eine ausgleichende ,Intimaverdickung®, die ganz
gleichgiiltig, ob sie autochthon entstand oder mehr dem eingewucherten
Granulationsgewebe verdankt wird, niemals spezifisch fir die P.n.
genannt werden kann, immer eine Folge ist, die eine Anpassung an die
schwere periarteriitische Mediaschidigung darstellt. Nach Graf kann
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durch solche innere Wandverdickung gelegentlich sogar eine, infolge
des Mediaschadens unter der Wirkung des Blutdruckes erfolgte Lich-
tungserweiterung ausgeglichen werden. Auch bei Brinkmann-Gerlach
scheint dies der Fall gewesen zu sein. In diesem Sinn erklirt sich wohl
auch der Umstand, daB die P. n. der feineren Arterienzweige mit ihrer
von vornherein lebhaften Intimabeteiligung zwar gern zu Gefdlver-
schliissen, aber nur selten zur Aussackung des Lumens fiithrt, im Gegen-
satz zur P.n. der mittelstarken Schlagadersste.

Ein sonderbares gestaltliches Verhalten, das ich mehrfach in unserem letzten
Fall gesehen, ist hier festzuhalten. Eine mittelstarke Arterie, etwa vom Kaliber der
Arteria deferentialis, 148t — bei sonst vollkommen fehlenden Zeichen der Arterio-
sklerose — auf einzeln, also nicht serienweise erfolgten Schnitten ganz betrichtliche,
ziemlich frische exzentrische Intimawucherung mit beginnender feinster Elastica-
faserdifferenzierung erkennen, ohne dafl in gleicher Héhe ein Mediaschaden be-
merkt worden wire. Jedoch zeigt ein im &uBeren Bereich der Adventitia verlaufen-
des Vas vasis eine ganz erhebliche P. n. mit fast véllig obturierender Intimaver-
dickung. Das diirfte zur Erklirung vollauf gentigen: Ware die Arterie in Reihen-
schnitte zerlegt worden, hitte man wohl alsbald mit Sicherheit eine von der Vas
vasorum-Affektion abhingige Mediaernihrungsstérung und damit den AnlaB fiir
die ausgleichende subintimale Wandverdickung des Arterienastes gefunden.

In den Fillen von Kussmaul und Mader, Schmorl, Benedict, v. Hann,
Morawitz scheint die Periarteriitis abgeheilt zu sein; dasselbe wurde von
den Kranken Kopp-Lemkes, sowie von Carling und Braxton Hicks be-
hauptet. Es soll schon hier gesagt werden, da§ von einer Heilung nur
gesprochen werden kann, wenn eine dauernde freie Gefaffunktion so-
weit wieder ermoglicht wurde, daf nicht die Folgen der Gefafllwand-
vernarbung — z. B. in Form einer Nierenschrumpfung — spiter doch
mittelbar den Tod verursachten. Das ist offenbar nicht selten der Fall,
nachdem eine Pause verhaltnisméBige Besserung im Krankheits-
geschehen eintrat. Im néchsten Abschnitt ist das zu beleuchten. Hier
aber ist zu betonen, daB histologische Ausheilungen von periarteriitischen
Stellen nicht so selten sind.

Solche Awusheilungsbilder haben gesehen z. B. Spiro (I), Pickert-
Menke; Wesemann, Baehr und Manges, Brinkmonn-Gerlach, Wohlwill,
Holtermann und wir selbst im obigen Fall. Die verschiedenen Be-
obachter sind sich dariiber einig, daB an Stelle des so arg geschadigten,
untergegangenen Mediagewebes ein schwielig-fibréses Gewebe tritt, dafl
schlieBlich auch die subintimalen Buckel so verindert werden, wobei
eine Lichtungseinengung, ja sogar -verlegung eintreten kann, ein Zu-
stand, der mitunter durch Rekanalisation wieder einigermaflen aus-
geglichen erscheint. Strittig ist hier nur die Frage des Verhaltens der
Elasticae. Thre Regeneration hat Abramow fiir seinen ersten Fall, der
allerdings von Spiro u. a. als P. n. angezweifelt worden ist, betont. Ich
sprach 1917 die Vermutung aus, daBl solche Regenerationen ofter ge-
funden werden diirften, wenn etwa #ltere, linger dauernde Féalle zur
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Untersuchung kimen. Spiro (Krankheitsdauer 11/, Jahre) fand in den
Narbenstellen seiner Beobachtung nur indifferentes Gewebe; ebenso er-
kannte Wesemann (Krankheitsdauer 1 Monat) keine Elasticaregenera-
tion. Auch Baehr und Manges (Krankheitsdauer 29 Monate) erwahnen
nichts von Differenzierung elastischen Gewebes in den Arterienwand-
narben, Holtermann vermift sie; dagegen hat Wohlwill (11); Krankheits-
dauer 1 Jahr) ausdriicklich die Differenzierung feiner elastischer Fasern
innerhalb der Intimawucherung eines periarteriitisch arg mitgenommenen
Kranzarterienastes beschrieben und abgebildet. Und da ich im soeben
neu mitgeteilten Falle des 48jihrigen Mannes nach 8 monatiger Krank-
heitsdauer unzweifelhaft Verdoppelung und Verdreifachung der ehe-
mals einfachen, inneren elastischen Lamelle mehrfach gefunden habe
und abbilden konnte, bleibe ich auf meiner Meinung bestehen, dafl
solche elastische Differenzierung des narbigen Gefdfigewebes moglich ist.
Sie ist sogar wahrscheinlich, wenn es sich um weiterhin beanspruchte
Arterien handelt, das GefaBrohr also sich neuen himodynamischen An-
spriichen angepalt hat. Allerdings konnte ich auch bei dem gleichen
Mann andere, ebenfalls titige, mit periarteriitischen, exzentrischen
Stellen versehene Arterien finden, welche die elastische Differenzierung
entbehren lieBen. Diese waren durch besonders dicke, aber noch nicht
fibros umgewandelte subintimale Gewebspolster ausgezeichnet. Xs
sind, so meine ich, eben nicht alle periarteriitischen Affekte eines und
desselben Kranken gleich alt. Die von Nieberle beim Schwein be-
schriebene muskulédre Differenzierung des subintimalen Narbengewebeg
nach Periarteriitis steht im Rahmen dieser Krankheit vollstindig ver-
einzelt da.

Die Ausgestaltung der periarteriitischen Verdnderungen ist ganz
unbedingt von ihrem Alfer abhiingig. Danach richtet es sich, ob altera-
tive oder exsudative, ob proliferative und Vernarbungserscheinungen
vorherrschen. Die Abschitzung des Alters auf Grund der Kranken-
geschichte ist meist ungenan, da neben sehr fortgeschrittenen Vorgangs-
bildern auch relativ frische vorkommen kdnnen; das gilt selbst nach
vielmonatigem Verlauf der P.n. Eine solch wichtige Erfahrung des
Histologen muf natiirlich die Neigung des Klinikers zur giinstigen
Prognosestellung etwas didmpfen, wenn dieser etwa im Einzelfall bei
Eintritt einer geringen Besserung nach wochenlanger Krankheit ver-
sucht wire, nun Heilung vorauszusagen.

Das anatomische Bild bestimmte Kufmaul und Masier zur Namens-
gebung der P.n. Ich finde auch heute noch, obwohl man mehr als
damals die Beteiligungsmaglichkeit aller Arterienhdute am Krankheits-
vorgang bedenken muB, die alte Benennung gut und zweifelsfrei. Sie
kennzeichnet den grobanatomischen wie den histologischen Eindruck
so zweifellos, daf in der Praxis des pathologisch-histologischen Dia-
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gnostikers mit ihm zuverlissig gearbeitet werden kann; damit soll
nicht gesagt sein, dafl eine Krankheitseinheit hinter der P.n. steckt.

B. Gewebliche und kérperliche Folgen.

Im vorigen Abschnitt ist manches vorausgenommen, was hier ein-
schlagig wire. Die im strengsten Sinn ortlich giinstigen Folgen der
Periarteriitis, d. h. die Heilung des Gefaflwandgewebes nach Erledigung
der akuten Entziindung sind schon oben erwihnt.

Als gewebliche Folgen gelten die Kreislaufsstérungen, welche durch
Einengung des GefiBlumens als Ischdmie, durch véllige Lichtungs-
verlegung als Andmie auftreten. Gerade die Niere 1408t sie als degenera-
tive und als nekrobiotische Weiterungen am Organgewebe ebenso
schon tibersehen, als etwa das Nervensystem (Wohlwill, Gerlach, Moses-
Schmincke u. a.). (Immerhin darf hier nicht auller acht gelassen
werden, daB in Fiallen von Wohlunll-Gieseler, Kroetz-Moses-Schmincke
und von Holtermann ohne lokal entsprechende Periarteriitis ebenfalls
Nervengewebs-Degeneration vorgekommen ist. Was aber fiir das
Nervengewebe gilt, das kann auch fiir andere Gewebe zutreffen. Es
ist also mdoglich, daBl degenerative Erscheinungen auch neben der
Periarteriitis vorkommen, ohne lokal von letzterer abzuhingen.)

Die Folgen des Arierienverschlusses durch proliferative Wand-
verdickung drohen vor allem bei Periarteriitis der feinen Schlagader-
verzweigungen. Da dabei oftmals viele knstchenférmige Verdnderungen
hintereinander sitzen, sind nur die proximalen dem hohen Arterien-
blutdruck ausgesetzt. Hier sind natiirlich leicht Hinrisse, Wand-
hdmatome, falsche Aneurysmen moglich. Ja von hier aus kann es zur
volligen Gewebsruptur und Gewebsblutung kommen.

Fiir gewshnlich sind aber, wie die jetzt vorliegende groBe Zahl von
Beobachtungen lehrt, Aneurysmabildung, Ruptur und Gefahr ausge-
dehnter Blutung den grofleren, schon makroskopisch erkennbaren
Schlagaderzweigen eigen, wenn sie knotchenférmig periarteriitisch er-
krankt sind. Sie kénnen, wie schon frithere Fille lehrten, durch uner-
wartete Blutung — im Gehirn (Weichselbaum-Chvostek, Veszprémi u.
Jankso, Dickson), in die Lunge (Sternberg), in den Darm (Lowenberg),
in die Bauchhohle (v. Kahiden, Benda, Klotz und Lemke), in Nieren
und Nierenlager (I. E. Schmidt, Seidel, Vera Bloch, Jannsen-H. Miiller,
H. Miller, Harris und Friedrichs, Mertens, Walter und Fishberg) — zum
Tode fithren. Weniger fatale Blutungen sind héufig, ja Reste von
kleinen Gewebsblutungen zeigt wohl jeder daraufhin untersuchte: Fall.

Es sei in dieser Hinsicht besonders der Haut gedacht. Zu den Be-
kundungen iiber Hautblutungen durch Zimmermann, Schreiber, Dat-
nowski-Beitzke, Abramow, Benedict, Bloch gesellen sich weiterhin die
von Lamb, Klotz, Bachr und Manges, Paul S. Meyer, Fishberg (1) und
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unser neuer Fall. Diese Blutungen sind wohl nicht immer unbedingte,
unmittelbare Folgen der periarteriitischen Hautverinderungen; sie
kénnen auch Erscheinungen jener allgemeinen Erkrankung des Korpers
sein, fiir welche die Periarteriitis einzelner Schlagadern nur ein besonderes
Symptom ist. So darf man wohl auch das in den Fallen von Merfens,
"Kopp und Lemke, sowie v. Spindler bemerkte Reizungsphianomen der
Haut von Rumpel und Leede auffassen. Ubrigens, glaube ich, ist es
nicht ganz einwandfrei, allein deshalb, weil dies Anzeichen bei Fleck-
fieberkranken vorkommt, nachdem es nun auch in einzelnen Fillen
bei Periarteriitikern gefunden wurde, anzunehmen, die Schidlichkeit der
Periarteriitis greife ansschlieflich an der Intima an. Kénnen wir auch um
das Zugestandnis einer funktionellen Intimasnderung, wie schon oben
gesagt, nicht herumkommen, so sind doch die morphologischen Zeichen
dieser Anderung zu gering und unbestindig, um aus der Periarteriitis
eine primire Endarteriitis zu machen. —

Ich habe frither (1917) angenommen, daB die bei P.n. so oft als
Folge auftretenden Thrombosen durch Embolie zu den schweren, sofort
ins Auge fallenden ischdmischen und infarktartigen Veranderungen der
Kérperorgane (Leber, Darm, Nieren, Hoden usw.) AnlaB giben. Dies
ist ‘micht oder doch nur selten der Fall. Aus den thrombotischen oder
proliferativen Verschliissen am Ort der peripheren P.n. selbst leiten
sich jene ortlichen Gewebsertétungen der abhingigen Parenchyme viel
ungezwungener ab. Hierbei verweise ich z. B. auf die Einzelbeschrei-
bungen unseres neuen Falles oder auf die vorausgehenden Zusammen-
stellungen iiber die Folgen an den Nieren in Form von fleckigen und
infarktartigen Gewebsertotungen.

Die Bildung von Aneurysmen steht in manchen Fallen — das weil}
man seit Kufimaul und Maier, Eppinger- Rockitansky, Benda u. a. —
so sehr im Vordergrund des Leichenbefundes der nodésen Periarteriitis,
dall an Hand der multiplen Blutsackbildung ein diagnostischer Schiufl
gewiB zu machen ist. Walter hat recht, in einzelnen entsprechenden
Fillen, mit der dlteren Bezeichnung ,,Aneurysma multiplex* den Haupt-
befund duferlich zu kennzeichnen. Aber das pathogenetische Wesen
trifft er damit nicht; ein allgemeiner Name fiir P. n., das sagte Walter
tibrigens auch, kann das nicht sein, weil eben zahlreiche Fille ganz ohne
Aneurysmabildung verlaufen.

Ist das entziindliche Exsudat der periarteriitischen Stellen sehr
méchtig, raumlich weit ausgedehnt, so ergreift es auch benachbarte Venen.
Das haben Beitzke, v. Hann, Klotz, Lemke, Wohlwill, Gruber, Gg. B. (1),
Hornowski, Sacki und Ophiils gesehen; auch der eingangs mitgeteilte
Fall zeigte entziindliche Infiltrate der Venenwand, aber nicht die fiir
Periarteriitis so kennzeichnende Alteration der mittleren GefifBhaut.
Eine solche alterative Mesophlebitis hat nur Walter beobachten kiénnen.
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Wieweit streifige paravasculire Infiltrationen in den Organgeweben
mit der Periarteriitis unmittelbar zusammenhéingen, muf3 im Einzelfall
gekliart werden; dabei ist aber wohl zu bedenken, dafl es sich um ein
zufillig und nicht zirkulatorisch zur Periarteriitis in Abhéingigkeit
stehendes Begleitsymptom handeln kann. Das gleiche gilt hier, wie von
degenerativen Parenchymerscheinungen, es gilt von neuritischen und
degenerativen neutralen Verinderungen, es gilt von entsprechenden Myo-
kard- und Skelettmuskelbildern, es gilt von den Nierenaffekten, die oben ja
bereits abgehandelt wurden.

Hier ist nur noch anzufiigen, dafl die Erscheinungen der vielfachen
Infarktbildung der Niere, angefangen von der Eiweil- und Blutaus-
scheidung bis zur Blutdruck- und Rest-N-Erhohung, zur Herzhyper-
trophie und Urimie, ebenso natiirliche Folgen der durch die Periarteriitis
geschaffenen schweren Parenchymschéden sein koénnen, als die mannig-
fachen und irreparablen Nervensymptome, welche von einer weitgehend
unterbundenen Blutzirkulation im Nervengewebe unweigerlich abhangen:

Uber das Verhdlinis des Nervensystems zur P.m. ist gewiB allerlei
bekannt geworden durch die &lteren Arbeiten von Kufmaul-Maier,
Zimmermann, Weichselbaum und Chvostek, Graf, Damsch und Beitzke,
als durch die Mitteilungen von ZLongcope, Fraenkel-Wohlwill-Gieseler,
Moses- Kroetz-Schmincke, Brinkmonn-Gerlach, P.S. Meyer, Harbitz, Wohl-
will, Holtermann, v. Spindler und Ofani. Liest man aber die reichlich
klinische Kasuistik der bisher iiberhaupt bekannt gewordenen, zumeist
durch Obduktion und histologische Untersuchung geklérten Periarteriitis-
falle aufmerksam durch, so hat man das Empfinden, daB8 wenigstens in
einem Dutzend von Fillen, die klinisch verdachtige, nervose Erscheinungen
dargeboten, der pathologisch-anatomische Befund deshalb unzureichend
blieb, weil der histologischen Nervenuntersuchung nicht gedacht worden
ist. Ich vermute nach Lesung der ganzen Kasuistik sehr, dal eventl.
wiederausgleichbare Anzeichen von seiten des Nervmuskelsystems viel
regelmaBiger im Bild der Periarteriitis vorhanden sind, als man bisher
anzunehmen geneigt war, und verstehe es gut, dall z. B. P. S. Meyer
auf Zeichen der Polymyositis oder Polyneuritis als hiufiges und leitendes
Symptom der P. n. direkt aufmerksam gemacht hat.

Schliefllich ist zu iiberlegen, ob nicht auch das jammervolle Ab-
zehirungsbild und die Blisse speziell dem periarteriitischen Geschehen zu
danken ist. Wenn man im Einzelfalle die Arterienzweige sozusagen
aller Organe oder doch der wichtigsten, also des Herzens, der Nieren,
der Leber, des Darms, der Nerven, der Haut erkrankt findet, wenn
multiple Aneurysmen zu vielfachen kleineren und groBeren Blutungen
fithrten, ist dieser SchluB nicht schwer zu machen. Wenn aber, wie in
vielen Fallen, nur einzelne Organe die Periarteriitis aufweisen, etwa vor

“allem die Nieren, wird man daran denken miissen, dafl der Marasmus

31*
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nur mittelbar auf dem Boden der Periarteriitis erwachsen ist, und da
vielleicht nur teilweise, da ja die Erkrankung der Schlagaderverzweigung
nur eine Teilerscheinung jener Ursachen sein kann, als deren wesent-
lichste Folge Kufmaul-Maier die P.n. angesprochen haben.

Uber die Korperwirme, den Puls, das Verhalten der Milz u. a. diirfte
richtiger im Kapitel iiber das Wesen der P.n. gehandelt werden.

C. Ursichlicher Bedingungskreis.

Die Ursache der Periarteriitis nodosa ist unklar. Jene Annahme
fritherer Autoren, wie P. Meyers, Eppingers, Pertiks, z. T. auch Bendas,
dal mechanische Schwiche und Schiden der Gefiiwand bei hoher
Druckbeanstandung - das entztindliche Reaktionsbild hervorriefen, ist
nicht mehr berticksichtigt worden. Eher neigen einzelne Forscher heute
bis zu einem gewissen Grad zu Hppingers und Pertiks Deutung einer
von vornherein gegebenen Minderwertigkeit der Arterienwéinde; aber
wahrend Eppinger und Peritk diese Minderwertigkeit sich mechanisch
dachten, denken heute die Autoren an eine besondere biologische
Empfindlichkeit des GefiBgewebes gegeniiber den ursichlichen Reizen;
in dieser verhangnisvollen Empfindlichkeit kénnte man also im Ver-
gleich zur durchschnittlich unangreifbaren Konstitution des Arterien-
systems der Menschen eine Art von Minderwertigkeit wohl erblicken.
Jene fraglichen Reize aber werden von allen neueren Untersuchern in
toxischen und endotoxischen Stoffen von Infektionserregern gesehen.
Die Frage ist nur insofern weiter zugespitzt: Handelt es sich um eine
spezifische oder unspezifische Infektion ?

Liangere Zeit hatte man an Lues als spezifische Ursache gedacht. Versé
war der letzte Untersucher, der diese Anschauung nachhaltiger in Frage
zog. Allein seine eigene, 1917 gemachte, neue Beobachtung von P. n.
ergab keine Anhaltspunkte fiir die luische Genese. Die schon von
Baumgarten, Eppinger und Benda, spater dann von Guldner und mir
gemachten Einwinde gegen die Annahme einer spezifischen luischen
Ursache im Fall der Kupfmaul-Maierschen Erkrankung fanden Aner-
kennung. Und abgesechen von den einschligigen Fallen meiner da-
maligen kritischen Bearbeitung ist nunmehr bei mehr als 30 neuen nodos
Periarteriitischen die Wassermannsche Luesreaktion gemacht worden.
Ihr Ergebnis war 26 mal negativ, zweimal positiv, um bei Wiederholung
der Priifung negativ auszufallen, dreimal positiv. Bei diesen Kranken
spielte in der weiteren Anamnese die Lues 5 mal, in der engeren Anamnese
3mal eine Rolle, 2mal wurde sie als vorangegangene Moglichkeit nur
vermutet (Moriani, Moses-Kroeiz-Schmincke, H. Miiller, Weigeli, Hess;
Spiro(11), Sacki (11}, Silberberg und Lublin; Klotz (11)), Cameron und
Laidlow). Keiner von all diesen Fallen hat indes bei der pathologisch-
anatomischen, bzw. histologischen Untersuchung einen greifbaren An-
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haltspunkt dafiir geboten, dal} jeweils die Periarteriitis eine spezifische
luische Verinderung gewesen. Es ist bisher auch noch keinem Forscher
der P. n. gegliickt, Spirochiten am Ort des Gefillleidens nachzuweisen.

In meiner Zusammenstellung kam ich 1917 zum SchluB, daf die
Ursache fiir die P.n. nicht einheitlicher Natur sein kénne, sondern
daB dafiir verschiedenartige infektitse bzw. toxische Schéidlichkeiten
in Betracht kamen, also moglicherweise auch luische Einfliisse.
Ich habe alle seither bearbeiteten Vorkommnisse der knotigen Peri-
arteriitis durchgesehen und die von den Verfassern gemachten An-
deutungen iiber die mutmaflichen Ursachen gebucht. Wenn ich von
den in meiner 1917 erschienenen Arbeit zur Pathologie der P. n. beriick-
sichtigten Verfassern absehe, kann ich heute folgende Lage der Angelegen-
heit feststellen : Fiir eine unbekannte spezifische Infektion traten ein Klotz,
v. Hann, Walter, Harbitz, Harris und Friedrichs, Jores, Wohlwill und
Holtermann. Als unbestimmbar oder unklar nannten die Ursache Lamb,
Versé (IV), Cameron und Laidlow, Moses-Kroetz-Schmincke, wobei in
letzterem Fall die unspezifische Mitwirkung der Lues neben einer un-
bekannten Schidlichkeit in Frage gestellt worden ist. Auch Gieseler
meint, daf} vielleicht unter den unspezifischen, infektios-toxischen Vor-
aussetzungen der P.n. die Lues eine gelegentliche Rolle spielen konne.
Die Mehrzahl der Forscher schlof} sich der Vermutung an, es méchte die
P.n. doch wohl das Reaktionsbild auf eine nichtspezifische, infektios-
toxische Schadlichkeit darstellen (Moriani, Gieseler, Spiro, Tschamer,
Wesemann, Lemke, Schmorl, Fishberg, Weigelt, Qiinther, Sacki, Brasser
Thinnes, Otanti, Silberberg und Lublin). ‘

Wie steht es nun mit den Untersuchungen zur Feststellung eines
Virus der P.n.? Aussaaten von Blut der lebenden Kranken sind zu-
meist ganz ergebnislos geblieben; in diesem Sinn berichten wenigstens
Longcope, Klotz (I), v. Hann, Baehr und Manges, Brinkmann-Gerlach,
Gg. B.Gruber (1), Léwenberg (1), Kopp-Lemke, Fishberg, Carling und
Braxton Hicks, Weigelt, Hornowski, Sacki, v. Spindler, Silberberg und
Lublin; auch unser neuer Fall bestiitigt diese Erfahrung. Ferner ver-
suchten mit negativem Erfolg ein Keimwachstum zu erhalten Baehr
und Manges aus ausgeschnittenen periarteriitischen Knoten, Jannsen
sowie Harris und Friedrichs aus befallenen Nieren, Ophiils aus Pleura-
punktat, wir im obigen Fall aus Gallenfliissigkeit und aus Urin: Diesen
zahlreichen negativen Befunden stehen nur wenig positive gegeniiber,
und diese gehen im Ergebnis auseinander:

Staphylokokken haben v. Bomhard und Oberndorfer im GefaBinhalt von Nieren
und Milz ihres Falles kulturell festgestellt. Lamb fand sie (II) im Peritonealinhalt
der Leiche seines Kranken, wihrend eine Perikardialfliissigkeitskultur teils keimfrei
blieb, teils nur Colibacillen hat wachsen lassen und die Herzblutkultur in verschie-

denen Auflagen steril geblieben ist. (Weiter unten ist noch zu sagen, dafl Lamb
im. gleichen Fall einen recht unsicheren Ziichtungserfolg von Streptokokken aus
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HerzgefaBknotchen erzielt hat; es gingen also Lambs bakteriologische Feststellun-
gen in wenig vertrauenerweckender Weise auseinander!) Klotz (11) stellte in Kul-
turen von subcutanen Knotenmaterial neben dem Staphylococcus pyogenes aureus
einen diphtheroiden Bacillus fest, wiahrend er aus Blut desselben Menschen nur
Streptokokken ziichten konnte; indes fanden sich in der Galle und in den Leber-
geféBen Staphylokokken und Streptokokken. Endlich meldete Waller, daf im
Sputum seines Kranken Staphylokokken nebst Streptokokken und Diplokokken
. wahrgenommen worden seien.

Streptokokken hat als erster Beitzke bei einem Periarteriitisfall gefunden; aller-
dings erschien der Befund etwas unsicher. Jonas erhielt aus der einen Niere seines
Falles Streptokokken, daneben aber aus einer Nebenniere Influenzabacillen.
Beatti und Douglas konnten ebenfalls aus einer Niere Streptokokken ziichten, ohne
sie als Ursache der Krankheit ansprechen zu wollen. Lambs erster Fall ergab
Streptokokken im Peritonealinhalt und in den Gekroselymphknoten, ferner im
Herzblut, hier mit Colibacillen vergesellschaftet. Steril war die Herzbeutelfliissig-
keit. Lambs zweiter Fall zeigte, wie oben schon gesagt, bei der primaren Kultur
nirgends Streptokokken, wohl aber Staphylokokken des Peritonealinhaltes. Immer-
hin soll aber aus einem Herzarterienknétchen in Glucoseagar, nachdem eine Ver-
unreinigung durch Bacillus subtilis umgangen war, nach 16tagiger Bebriitung ein
Streptokokkus gewachsen sein, der jedoch im Tierversuch nicht die gehofften
GefiafBverinderungen ergab. Klotz (I) hat aus der Galle den Streptococcus mitis
neben einem vulgiren Proteuskeim erhalten. Der zweite Fall von Klofz lieB, wie
gesagt, neben Staphylokokken und diphtheroiden Bacillen aus Hautknoten
und Staphylokokken aus Galle und Leberblut, Streptokokken aus Herzblut, aus
Galle und Leber ziichten. Baehr und Manges haben in einem Tonsillenabstrich
Streptokokken gefunden, Walter sah sie im Auswurf (neben Staphylokokken und
Diplokokken); auch. der von Gg. B. Gruber gemeldete 14jihrige Periarteriitiker
bot im Eiter eines Mandelabscesses Streptokokken dar. Ferner hat Ophiils einen
unsicheren Diplostreptokokkenbefund im Perikardialliquor seines Falles gemacht.
Die Ubertragung der Kultur in die Bauchhohle eines Meerschweinchens ergab dort
das Wachstum von Grampositiven, kleinen Diplokokken und kurzen Ketten-
kokken, sowie einiger anderer Bakterien, also kein reines Ergebnis. — Endlich
konnte Sternberg bakterioskopisch in den medialen Wandschichten der erkrankten
Lungenarterieniste seines Falles duflerst sparliche Diplostreptokokken auffinden.

Colibacillen hat Lamb in Kulturen aus dem Leichenmaterial, wie oben erwahnt,
neben Staphylokokken, bzw. Streptokokken wohl als postmortale Einwanderungs-
mikroben gefunden. Influenzabacillen stellte nur einmal Jonas neben Strepto-
kokken fest, Proteusbakierien fand Klotz neben Streptokokken, ebenso wie er einen
Bacillus diphtheroides neben Staphylokokken einmal erheben konnte. Diplokokken
erkannte Walter im Sputum, Ophiils in Pleura- und Perikardfliissigkeit. Diplo-
. streptokokken haben Ophiils und Sternberg wahrgenommen.

Zweifellos iiberwogen bei diesen bakteriologischen Bemiihungen,
soweit sie iiberhaupt positiv ausfielen — die Mehrzahl der Kultur-
versuche schlug ja fehl! —, die Streptokokkenbefunde. Das ist wichtig
und soll festgehalten werden, obwohl man z.B. Oberndorfers und
v. Bombards Staphylokokkennachweis nicht schmélern darf.

Es sind anch 7'ierversuche zur Klirung der Atiologie der P. n. unter-
nommen worden; ich beziehe mich zunichst auf die annidhernd oder
besser gesagt vermeintlich positiv ausgefallenen Experimente von Klotz,
von v. Hann und von Harris und Friedrichs:
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1917 vertrat Klotz die Anschauung, dal von Vertretern der Bakteriengruppe
des Streptokokkus vermutlich die P. n. verursacht werden kénnte, da man aber
wohl nicht ein einzelnes, bestimmtes Glied dieser Gruppe allein in solchem Sinn
verantwortlich machen kénnte. In der Fortsetzung dieser Ausfithrungen bezog
er sich auf Tierversuche, die in anderem Zusammenhang gemacht worden
seien, und die zeigten, daB verschiedene Typen der Streptokokken Verinderungen
hervorrufen kénnten, welche denen bei P. n. gefundenen zwar d&hnlich wéren, welche
aber nicht, jene charakteristischen Auswirkungen erkennen lieBen, die, wie Klotz
meinte, als Thrombosen, Aneurysmen und Rupturen im Bild der menschlichen
P.n. so wesentlich seien.

1920 hat v. Hann nach vergeblichen aeroben und anaeroben Kulturversuchen
die direkte intraperitoneale Verimpfung vom Blut eines Kranken in Dosen von je
2 cem an 2 Meerschweinchen A und B unternommen. Nach 8 Wochen tétete er die
Tiere, fand ihre Lungen etwas derber, zerrieb ihre Organe und impfte die neue
Emulsion den Meerschweinchen Cund D ein, wihrend die Meerschweinchen E und F
mit dem Blut der Tiere A und B beimpft wurden. Diese 4 Tiere tétete er wieder
nach 8 Wochen, ohne einen makroskopischen Befund zu erhalten. Dagegen habe
ein mikroskopisch erkennbares Ergebnis vorgelegen, nimlich beim Meerschweinchen
A ein Kapselinfiltrat der Leber, entlang den Venen mit Intimaauflockerung, Zer-
brockelung der elastischen Fasern und Durchsetzung mit Leukocyten und Zell-
trimmern. Kleine Arterien wiren verdickt, ihre Muskularis verquollen gewesen;
subepikardiale GefsBe hatten periadventitielle Zellinfiltrate gezeigt. In den Lungen
bestand interstitielle Pneumonie mit Hypertrophie der Muskularis kleiner Arterien-
zweige, die auch Defekte gezeigt hatten; einzelne Arterien seien verddet ge-
wesen. Meerschweinchen B zeigte ein exzentrisches Knétchen an einer Vene der
Leber neben einer Arterie mit verquollener Muscularis und adventitiellem Leuko-
cyteninfiltrat, sowie dem gleichen Lungenbefund wie A, ferner shnliche Bilder
an einem Gekrosegefdl und an Nierenarterienzweigen. Meerschweinchen C bot
keine Besonderheiten, wihrend D in der Leber kleinste Nekrosen aufwies, in seiner
Lunge fielen perivenése Infiltrate auf, auch Nierenarterienzweige waren perivasal
zellig infiltriert. Meerschweinchen C bot periarterielle Odeme in der Lunge, Vakuolen-
bildung in der Muskularis, Elasticaunterbrechung und Rundzelleninfiltrate der
Venen. Am Herzen zeigte sich epikardiale, adventitielle Lympholeukocyten-In-
filtration. F lieB im wesentlichen dasselbe Bild erkennen wie C. — Das alles deutete
v. Hann als disseminierte Arterienentziindung verschiedenen Grades und ver-
schiedener Ausdehnung, manchmal nur keilférmig in der GefaBBwand ansgepragt,
hervorgerufen von einem abgeschwichten, spezifischen Virus der menschlichen
Periarteriitis nodosa. 4 naher nicht erklarte, und ungiinstig wiedergegebene Mikro-
photogromme ». Hanns lassen leider nicht erkennen, was die Deutung seiner Be-
funde im Sinn einer reproduzierten P. n. bekréiftigen konnte; im Gegenteil, es ma-
chen diese wenig sprechenden Bilder recht stutzig und lassen Zweifel entstehen,
ob v. Hanns Deutungen nicht iiber die Befunde hinausschossen. Esist in der Folge
auch allerlei ». Hanns Experimenten entgegengehalten worden, wie wir spater
sehen werden.

1922 berichteten Harris und Friedrichs iiber nach ihrer Ansicht einwandsfrei
gelungene Ubertragungsversuche der Kufmaul- Maierschen Krankheit auf das Tier.
Da die Arbeit dieser Verfasser in Deutschland nicht leicht zuganglich ist, sich aber
manche Bearbeiter kasuistischer Periarteriitisfalle auf den Erfolg der atiologischen
Klarung durch die beiden Forscher beziehen, seien ihre Versuche genauer berichtet
unter Einflechtung kritischer Einwendungen, die ich als Berichterstatter sofort
machen mochte:

1. Versuchsreihe: a) Keimfreies Nierenmaterial von einemn Periarteriitiker
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wurde verimpft auf Glycerinkartoffeln, Traubenzucker-Blutagar und Léfflers Blut-
serum. Nach 1 Woche kein Wachstum.

b) Teilchen periarteriitischer Knoétchen vom Menschen wurden in steriler
Kochsalzlésung im Mérser zerkleinert, dann sedimentiert; 2 ccm der feinen Emul-
sion spritzten die Verfasser den erwachsenen Kaninchen A und B in der Ohrvene.
Kaninchen A starb spiter. Es zeigte nur in der Leber eine Verdnderung in Form
eines himorrhagischen Knétchens, ferner einen Blutaustritt unter der Glisson-
schen Kapsel und 2 schmale infarktihnliche Zonen. Mikroskopisch zeigte die
Muskulatur einzelner Arterien eine Verdickung und perivasculdre Anhéufung von
Lymphocyten und eosinophilen Zellen, welche nur auf bestimmte Abschnitte des
Arterienumfanges beschrinkt waren. In der Leber fand sich an Arterienzweigen
Mediadegeneration, Dilatation und Thrombusbildung, sowie deutliche Anhéufung
lymphoider, polymorphkerniger und ecsinophiler Zellen in Begleitung der Portal-
gefifle, aber auch um die interlobuldren Arterien, welche bis zur Media infiltriert
waren. (Fine beigegebene schlechte photographische Abbildung lafit das alles
nicht erkennen, nicht einmal vermuten. Ref.) Gelegentlich war in einer Herz-
arterie ausgedehnte Nekrose des dufleren Anteils der Media erkennbar, in welche
auch neutrophile, polymorphkernige und lymphoide Zellen eingelagert waren.
Kaninchen B wurde nach 2 Monaten 18 Tagen getétet (— an anderer Stelle ist
lediglich eine Lebenszeit von 18 Tagen fiir das Kaninchen B verzeichnet. Ref. —),
nachdem man ihm Herzblut zu Uberimpfungszwecken und Kulturversuchen ent-
nommen. Aber die Kulturen blieben aerob und anaerob steril. Nur die Leber
zeigte dem freien Auge einige Blutextravasate. Mikroskopisch ergaben einige Lun-
genarterien deutliche Hypertrophie und da und dort auch Intimawucherung
unter Einengung der Lichtung. Die Adventitia nur weniger Arterien war zelllig
infiltriert, hauptsichlich durch eosinophile, seltener durch lymphoide und Plasma-
zellen. (Ein beigegebenes Mikrophotogramm ist schlecht und zeigt kein der Peri-
arteriitis nodosa entsprechendes Bild. Ref.) Entlang der Portalverzweigung fand
sich Anh#ufung lymphoider Zellen und Bindegewebswucherung, besonders um
Arterien. Die Media einiger GefaBe sei degeneriert gewesen, die Gefidfle wiren
dadurch zerrissen und hitten Blutungen zugelassen. (Zwei hierfiir als Beleg bei-
gegebene Mikrophotogramme sind unscharf und beweisen nichts in Hinsicht auf
die P. n. Ref.)

2. Versuchsreihe. Teilchen der Nieren, Leber und des Herzens des Versuchs-
kaninchens B wurden in steriler Kochsalzlésung maceriert; sodann wurden 2 cem
der iiberstehenden Fliissigkeit zwei erwachsenen Kaninchen C und D in die Loffel-
venen gespritzt. Kaninchen C starb ein Monat spiter. Man sah an ihm nur Blu-
tungen in der Leber. Mikroskopisch lieBen die Lungen an den Arterien dichte ad-
ventitielle Knotchen erkennen, bestehend aus polymorphkernigen Zellen, Infiltrate,
die sich manchmal zur Media hin erstreckten. In wenigen GefaBlen fand sich De-
struktion der AuBenhaut, der Media und eine bis zur Intima ausgedehnte Infiltra-
tion. (Das in Abb. 6 gegebene Mikrophotogramm, welches diese Veridnderung be-
legen soll, beweist durchaus nichts zur P. n. Ref.) Kaninchen D starb 6/, Monate
nach der Einimpfung. Bei seiner Offnung wurden keine groBeren Lasionen gefun-
den. Die Mikroskopie der Lungen zeigte einige verdickte Arterien, die von lymphoi-
den Zellen durchsetzt waren. Interlobulararterien der Leber lielen Nekrose der
Media, Dilatation und Invasion von Lymphzellen feststellen. Einzelne Portal-
venenzweige waren erweitert und von Blutungen umgeben. (Bildlicher Beleg
fehlt. Ref.)

3. Versuchsreshe. Teile von der Leber, Milz und Nieren des Kaninchens B
wurden aufgeschwemmt und durch Berkefeld-Filter N gepreBt. 2 ccm des Filtrates
spritzten dieVerfasser in die Ohrvene des Kaninchens E, das nach 3 Monaten starb,
und von allen Versuchstieren die typischsten Verdnderungen gezeigt haben soll.
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Man fand in den Lungen, speziell an ihrer Oberfliche kleine Blutungen. In der
rechten Lunge seien zwei runde, tiefrote Knoten zu sehen gewesen. (Diese sind
photographisch wiedergegeben. Ref.) FEiner der Knoten mafli 4 mm im Durch-
messer, wolbte sich tiber die Oberfliche vor, der andere mafl nur 3 mm. Naher am
Hilus waren zwei kleinere, ungefahr 1 mm grofie Knétchen. An den HerzgefaBen
kein makroskopischer Befund. Die Leberoberfliche war von Blutungen durch-
setzt. Auf Schnitten enthielten wenig erweiterte Gefifle der Leber da und dort
Thromben. Mikroskopisch fanden sich an den Lungenarterienzweigen auffallende
Lésionen; manchmal enthielt die Adventitia polymorphkernige neutrophile Leu-
kocyten, in anderen ging die Infiltration bis zur Media, zugleich war Medianekrose
. gegeben. (Als Beleg gaben die Autoren Hinweise auf ihre Abb. 10 und 11. Letztere
zeigt wohl das Bild einer arteriitischen Infiltration. Ich vermisse aber den fiir
P. n. so typischen Ausdruck der hyalinen Medianekrose. Dieses Belegpriparat
ist so, wie es die Abbildung zeigt, nicht beweisend. Ref.) Ahnliche Befunde von
Knoétchen, mit periadventitiellen Zellinfiltraten — bestehend aus neutrophilen,
eosinophilen, lymphoiden und Plasmazellen — wurden 6fter an Lungenschlagader-
zweigen gesehen. (Die dafiir angegebenen Abb. 14 und 17 zeigen nichts der P. n.
Entsprechendes. Es fehlt die charakteristische Nekrobiose der Media durchaus.
Ref.) Infolge Zerreilung von Arterienstellen entstanden jene makroskopisch ge-
sehene Knoétchen. Pneumonische Infiltration der Lungen fehlte. Die Leber-
arterienzweige sollen Mediadegeneration bis zur Nekrose, sowie entziindliche Zell-
infiltration haben sehen lassen. An anderen Stellen sei es zur Arterienerweiterung,
ja, zur Aussackung, zur Ruptur und Blutung gekommen. Angrenzende Leber-
bezirke waren entartet und nekrotisch. (Ein als Beweis beigegebenes Mikrophoto-
gramm [Abb. 12] spricht wiederum nicht fiir eine P. n. Ref.) Die Arterien des
Herzens und der Nieren zeigten gelegentlich adventitielle Knotchen.

4. Versuchsreihe. Kaninchen F wurde geimpft mit 1 com defribrimiertem Blutes
des Kaninchens B. Es lebte iiber 6 Monate, seine Beobachtung war bis zur Zeit der
Publikation noch nicht abgelaufen.

Ich muB diejenigen, welche an der Erforschung der Ursichlichkeit
der P.n. Anteil nehmen wollen, unbedingt auf die Originalarbeit von
Harris und Friedrichs verweisen, und zwar wegen der beigegebenen
Bilder. Wahrend von dem menschlichen Periarteriitisfall ihrer Be-
obachtung in Abb. 2 und 3 schnell und klar iiberzeugende Photogramme
vorliegen, sind die bildlichen Belege von Abb. 6 bis Abb. 17 nicht ge-
eignet, die Tierbefunde der beiden Forscher als Reproduktionen einer
menschlichen P.n. deuten zu lassen. Deshalb stehe ich auch ihren
SchluBsitzen senr zweifelhaft, ja, vorlaufig ganz abweisend gegeniiber,
welche besagen, daB die P.n. eine spez. auf Kaninchen iibertragbare
Krankheit sei, daB die an den Kaninchenorganen erzielten Verinde-
rungen mit den menschlichen iibereinstimmten, aus exsudativen und
degenerativen Prozessen in der Wandung kleinerer Arterien bestiinden
und in Thrombose oder Aneurysmabildung ausgingen, dafl endlich der
die Krankheit bedingende Mikroorganismus das Berkefeldfilter passiere
und zur Gruppe der filtrierbaren Krankheitskeime gehore.

Schon hier sei auch auf die 1924 mitgeteilten Tierversuche Siegmunds
hingewiesen, welche von anderer Voraussetzung ausgehend, fiir die
Urséchlichkeitsforschung der P.n. bedeutungsvoll sind.
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Gerlach, der 1923 in der Dtsch. Pathologen - Versammlung in
Gottingen auf die Experimente von Harris und Friedrichs hingewiesen
hat, unternahm es mit Rdssle, die gleichen Versuche zu wiederholen.
Er berichtete iiber sichere Gefaliverinderungen bei Kaninchen nach
intravendser und intracarotischer Einverleibung des periarteriitischen
Ausgangsstoffes. Leider hat sich diese Beobachtung auf Grund der
Anstellung von Kontrollen nicht im Sinn der Erzeugung einer P.n.
deuten lassen, wie mir spiter Herr Prof. Rossle brieflich mitteilte. Er
hat mich ausdriicklich gebeten, dies negative Ergebnis bei Gelegenheit
kurz bemerken zu wollen. Gerlach konnte also die Versuche der amerika-
nischen Autoren nicht bestétigen und stiitzte die Anschauung von dem
Vorhandensein eines spezifischen, filtrierbaren Virus nicht, wie Holfer-
mann irrtiimlich angenommen.

Ebenso sind die seit 1923 bis heute unternommenen Tierversuche
von Kopp-Lemke, Carling und Brazton Hicks, Ophiils, Sacki, Otani und
Kratzeisen (in unserem eigenen, eingangs mitgeteilten Fall) vollstindig
negativ gewesen; es lieBl sich keine P.n. erzeugen.

Speziell an v. Hanns Arbeit wurde herbe Kritik geiibt. Otani geht
vielleicht etwas zu weit, wenn er die Natur der Hautknodtchen des
Kranken ». Hanns als P.n. anzweifelt. Er hat aber nicht unrecht,
wenn er ebenso wie Schultze die Beweiskraft der Experimente ». Hanns
angreift. Schulize sagte: ,,Die dort beschriebenen Knotchen kommen
bei den Versuchstieren nach Injektionen aller méglicher Substanzen
vor.”“ Dem stimme ich bei und verweise hieriiber besonders auf Arbeiten
von Oeller. \

Eingehende, auch histologische Kritik der ». Hamnschen Versuche
hat Lemke im AnschluB an den gleichzeitig von Kopp bearbeiteten Fall
geiibt. Lemke, und Osk. Meyer mit ihm, haben die ,,mitigierten’ GefaR-
wandnekrosen der v. Hannschen Tiere auf toxische Reaktionen infolge der
artfremden Bluteinverleibung bezogen. Ich bestiitige auch den weiteren
Satz Lemkes durchaus auf Grund eigener Untersuchung, ndmlich daf
Rundzellinfiltrate in der Umgebung subepikardialer Venen und Arterien
an den Herzen gesunder Vergleichstiére gelegentlich zu finden sind.
Ferner meine ich, daB es nicht unbillig sei, auf Harris und Friedrichs
Experimente dieselben Einwinde zu beziehen wie auf diejenigen
v. Hanns; wohl mag das Berkefeld-Filter ihr Impfmaterial keimfrei ge-
macht haben, nicht aber frei von den menschlichen bzw. tierischen
EiweiBstoffen, welche bei parenteraler Einverleibung in das Tier recht
ansehnliche Verinderungen am Gefiflapparat zu setzen vermdgen.

All diese einseitig bakteriologisch eingestellten, auf die Findung des
spezifischen Virus der P. n. abzielenden Versuche sind also bisher un-
fruchtbar geblieben. Selbst wenn man die bei den Tieren v. Hanns
oder Harris und Friedrichs gesehenen Veranderungen als Periarteriitis
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en miniature anerkennen konnte, wire das Problem des spezifischen
Virus noch nicht gelost. Erst wenn es ziichtbar gestaltlich vorlige,
und sich ergébe, dal in vielen Fallen stets derselbe Erreger im Spiel
ware, erst dann hatten jene recht, welche dem Kufmaul-Maierschen
Erscheinungsbild einen gesonderten, spezifischen Erreger prophezeit
haben.

Auch die vielangefiithrten nodos-periarteriitischen Axishirsche Liipkes
und Jdgers diirften solche Prophezeiungen immer weniger stiitzen.
Erstens war die Axishirsch-Erkrankung nicht, wie man immer angegeben
liest, eine heftige ,,Seuche® in des Wortes strenger Bedeutung. Recht lang-
sam und sporadisch, ,,endemisch®, wenn man will, hat sich die Schadlich-
keit am wiirttembergischen Axiswild ausgewirkt. In den 80er Jahren
des vorigen Jahrhunderts fiel ein Stiick, vielleicht auch schon das eine
und andere in den Jahren vorher, 1890 fielen 12 Tiere, 1891 5 Tiere,
1895 allerdings 26 Tiere, 1896 wieder 5 Tiere, 1898 ein Tier der Krank-
heit zum Opfer. Die Axishirsch-Erkrankung konnte also wohl auch eine
eigenartige Reaktion geschwichter oder in besonderer Reizlage befind-
licher Tiere gegen allerlei infektitse bzw. endotoxische Einfliisse vor-
gestellt haben. Zweitens sind die Zeichen der P.n. inzwischen von
Guldner beim Kalb, von Joest, Harzer und Joest, Folke Henschen und
von Nieberle beim Schwein, endlich von Balo beim Hund beschrieben
worden — bei all diesen Tieren, ohne dafl es sich um Opfer von Seuchen-
gingen gehandelt hatte.

Und nun schildert neuerdings Dawydowski an groberen Arterien-
zweigen fleckfieberkranken Menschen — allerdings nicht als Regel und
mit einer gegeniiber der Kupfmaul-Maierschen Krankheitserscheinung
etwas abweichenden Organvorliebe — eine Verinderung, die er voll-
kommen der P.n. morphologisch gleich achtet, wenn er sie auch histo-
genetisch recht entschieden mit primérer Intimaverinderung beginnen
1aBt. Was schon Fahr, Siegmund und andere Autoren in Frage gezogen,
riickt hier mehr in den Mittelpunkt. Auch das Fleckfieber kann Arterii-
tiden machen, deren spéterer morphologischer Erscheinungskomplex
der Kupmoaul- und Maierschen P.n. duBerst &hnlich, ja mit ihm viel-
leicht vollig gleich ist — trotz des Auseinandergehens der Meinung iiber
den primiren Reaktionsort am Arterienrohr. Die Feststellung einer
P.n. exanthematica spricht auch nicht fér einen spezifischen Erreger
der Kufmaoul-Maierschen Periarteriitis.

Ich habe 1917 ausgedriickt, die P. n. sei hochstwahrscheinlich nicht
als Reaktion auf die Wirkung eines einzigartigen spezifischen Infektions-
stoffes aufzufassen; sie konnte vielmehr durch verschiedene ab-
gemilderte Virusarten erzeugt werden. Spater habe ich — ebenso be-
einfluft durch eigene experimentelle Studien iiber die ,‘toxischen
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Pseudotuberkel* der Leber bei Typhus und Paratyphus (versffentlicht
1916 und 1923), als durch die Arbeiten von Kuczinsksi (1921), Siegmund
(1923) und Gerlach (1923) mehr und mehr die Moglichkeit iiberlegt, daB
das eigenartige Bild der P.n. einer Besonderheit der Reaktionsbereit-
schaft des Organismus zu danken sei, einer allergischen Lage, welche
wahrscheinlich durch eine vorausgegangene erste Etappe der fiir die
Vielheit der Periarteriitisfalle nicht spezifischen infektitsen Reizwirkung
geschaffen wurde. In diesem Sinn versteht sich meine Ausfithrung von
1923, welche besagte, ich stimmte mit Siegmund durchaus iiberein,
wenn er das histopathologische Geschehen bei der Kufmaul- und
Maierschen Erkrankung unter -dem Gesichtswinkel eines Allergie-
problems betrachte, nicht aber einer #tiologischen Krankheitseinheit.
Das Allergieproblem kénnte, so meinte ich, vielleicht darin ersehen
werden, dafl die vorausgehende Infektion mit einer bestimmten irrita-
tiven oder besser wohl resorptiven Beanspruchung von mehr oder
weniger kleinen Arterien gegeniiber Erregern und ihren Stoffen ver-
bunden wire, was eine erhéhte, cellulire entziindliche Reaktion dieser
Stellen beji neu eintretender allergeringster toxisch-infektioser Schidi-
gung des Kreislaufssystems zur Folge haben wiirde; diese kime nun
erst, also in der zweiten Erscheinungsphase, im Bild der P.n. értlich
zum Ausdruck.

Diese Hypothese ist gestiitzt worden durch Siegmunds Untersuchun-
gen iber GefaBverinderungen bei chronischer Streptokokkensepsis
(Sepsis lenta) 1924. Dort #uBerte sich Siegmund u.a. auch iiber die
nekrosierenden Arterienveriinderungen, welche in ihrer feineren Histo-
logie ganz den fiir die sog. P.n. charakteristischen Verinderungen
entsprichen. ,,Sie finden sich®, sagt er, ,,bei der chronischen Strepto-
kokkensepsis mit und ohne Endokarditis, seltener in sdmilichen GefsB-
gebieten, als auf einzelne, vor allem die der Niere und des Hirns be-
schrénkt, in der Niere stets bei bereits bestehender embolischer Herd-
nephritis. Sie sind der Ausdruck einer bestimmten hyperergischen
Immunititslage, ebenso wie gleichartige Veranderungen bei Fleckfieber
und Staphylokokkeninfektion. Experimentell lassen sich bei hoch
sensibilisierten Tieren ganz ahnliche nekrotisierende Gefaveranderungen
erzeugen. Die P.n. ist keine einheitliche Erkrankung.”

In seinem Referat auf dem Wiesbadener 37. deutschen Internisten-
Kongrefl 1925 iiber die Reaktionsfihigkeit des Korpers bei septischen
Erkrankungen und ihre pathologischen Auflerungen hat Dietrich,
fullend auf Siegmunds Forschungen, auch die P.n. erwogen.

Ausgehend von dem Grundgesetz, dal Virulenz und Reaktionsfahigkeit des
Kérpersden Verlauf der Infektionsfolge besfimmen, kommt es nach Infektion im
Kérper entweder zureinfachen Abwehr oder zur Leistungssteigerung des reaktions-
bereiten Korpergewebes oder zur ungehemmten Zerstérung des Gewebes, das durch
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ortliche Resorption der Keime oder Keimgifte zum Sitz der Krankheit wurde.
Unter den drei moéglichen Folgen, n#émlich 1. der verminderten Reaktions-
fahigkeit, 2. der erhShten Reaktionsfahigkeit, 3. der Reaktionserschopfung des
gereizten Gewebes, wendet Dietrich fiir die Erklarung der P. n. die Vorstellung der
erhohten Reaktionsfihigkeit an; und zwar handle es sich dabei im wesentlichen
um eine erhdhte Reaktionsfahigkeit der GefiBendothelien; arterielle Endothel-
aktivierung und Keimhaftung in manchen Fillen .von Infektion, mykotische
Aneurysmabildung in anderen, und endlich P. n. stiinden danach in einer Reihe
als allergische Vorgénge.

Ich kann z. Zt. nicht bestimmt ersehen, wieweit Dietrich seine Ausfiih-
rungen nur auf die Streptokokken bezogen hat. Wenn auch in fast einem
Dutzend der Fille beschriebener P.n. irgendwie im Korper Strepto-
kokken gefunden worden sind — die Befunde sind teilweise gar nicht
einwandsfrei gewonnen! —, so kann diese Tatsache mit den neuen Er-
fahrungen iiber allergische Gewebserscheinungen bei Streptokokken-
infektion zusammengehalten immer noch nicht die Streptokokken fiir
alle Falle zu den Urhebern der P. n. erkliren. Das Wesentliche unserer
-neuen Betrachtung ist micht die ursdchliche Spezifitit eines stets gleichen
Erregers fiir die periarterittische Erscheinung, sondern die Gleichheit des
Realtionsvorganges am Arteriensystem bei Infektionen, die verschiedenster
Art sein mdgen, wenn nur bestimmite Bedingungen im Infektionsmodus
den Korper in die Reizlage fiir eine recht spezifisch aussehende, hyper-
ergische Abwehrreaktion brachten.

Uber die rdumlichen, zeitlichen und ortlichen Bedingungen dieses Reiz-
geschehens mul} weiterhin geforscht werden.

Die rdumlichen Bedingungen gehen auf die Frage zuriick, ob Intima oder
Media als priméirer Reaktionssitz gelten. Nun, dariiber wurde oben schon ge-
handelt. Ich weil nicht, ob man hier ganz und gar sich Dietrich anschlieBen daxf,
wenn man das jetzt so reichliche kasuistische Material anP.n. auf seine histologischen
Befunde prift. Die arterielle Endothelaktivierung, soweit sie sich morphologisch
ausdriickt, und welche ja z. B. beim Fleckfieber deutlicher zum Vorschein kommt,
halte ich als primére Erscheinung morphologisch bei der Kufmaul-Maierschen
Krankheit nicht als erwiesen. Immer wieder driingt sich das frithzeitige Odem und
die Neigung zur Nekrobiose der subintimalen bis medialen Gefallwandschichten
auf. Deshalb meine ich, daB hier ein anderes — ebenfalls resorptiv bedingtes Ge-
schehen zum Ausdruck kommt, das etwa dem Arthusschen Phinomen an der
Haut gleichkommt; eine Uberempfindlichkeit der auch sonst leicht mit Degeneration
antwortenden, auf mechanische Beanspruchung ausdifferenzierten Schichten scheint
mir das Wesentliche an dieser arteriellen Reaktion. Natiirlich wiirde die Meinung
grobe Gewalt der biologischen Zusammenarbeit antun, welche sich darauf versteifte,
daB dabei die Endothelien ganz unbeteiligt wiren. Mindestens im Sinn einer op-
tisch nicht faBbaren Funktionsinderung sind sie sicher beteiligt — und in Féllen
bestimmter Infektion (Fleckfieber z. B.) kommt es woh! auch zu primér sichtbarer
zelliger Endothelzerstorung.

Die zeitlicken Verhilinisse, d. h. die Zwischenzeit zwischen der Sensibilisierung
der einzelnen Arterienwandstellen und der Erfolgsreaktion in Form des Odems
und der Verquellungsdegeneration haben wir uns frither wohl viel zu lange vor-
gestellt. Es kommt nicht so sehr auf die weitere Vorgeschichte und alle in friiheren
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Krankheitsgingen beobachteten Infektionskrankheiten im einzelnen Periarteriitis-
fall an, als auf die wiinschenswerte, meist aber nicht zu erbringende Aufklarung
{iber die Natur der ersten Krankheitserscheinungen im Einzelfall der P. n. Es ist
nun hier zweierlei bemerkenswert, was ich an Fallen der eigenen Erfahrung be-
sprechen mochte: 1. Meine Beobachtungen von P. n. betrafen Menschen, einmal
mit knapp vorausgegangener, ja, ohne Pause der Genesung wiederholter Angina
und riickfilligen TonsillarabsceB, das andere Mal mit Gelenkrheumatismus und
eng sich anschlieBender grippeartiger Erkrankung des Rachens und der oberen At-
mungswege. 2. Die Zeichen der P. n. — soweit sich das aus klinischen Symptomen be-
urteilen lieB — setzten erst im weiteren Verlauf der Krankheit ein, der Krankheit,
die in der zeitlichen Betrachtung gemessen aber doch als einziges, langer hinge-
strecktes Geschehen imponierte. Solche Fille lassen sich aus der Kasuistik mehrere
herauslesen. Ich halte es wohl fiir moglich, daBl das erste Eindringen und die erste
Zerstreuung der Infektionserreger und ihrer Produkte im Korper, was gelegentlich
vielleicht auch ohne nennenswerte, sofortige subjektive Krankheitserscheinungen
erfolgen kann, sehr schnell erledigt ist; und ich glaube, daB z B. Schnupfen,
eiterige Wunden, Furunkel, Halsentziindung, Gelenkrheumatismus, Rotlauf, Lues,
Gonorrhoe und andere Infekte solche erste sensibilisierende Infektionen sein mégen,
sei es; daf sie rein auftreten, oder dafl die Sensijbilisierung von Begleitbakterien etwa
aus der Gruppe der Eitererreger herriihrt, wie sie z. B. bei Anginen oder Schan-
kern ebenso denkbar sind, als bei Grippe und akuten Darminfektionen. Erst wenn
eine gewisse Zeit der Unempfindlichkeit, bzw. der steigenden Gewebssensibili-
sierung ablief, werden bei abermaligem Kreisen der gleichen Keime und ihrer
sensibilisierenden, hochmolekularen Giftstoffe im Blut an den Orten der ersten
Resorption die Uberempfindlichkeitserscheinungen in Form des Odems und der
anamischen Nekrobiose einsetzen, zugleich aber die reaktiven Entziindungs-
erscheinungen in Form leukocytirer Infiltration bis proliferativer, granulierender
Prozesse. Auch die in wenigen Fillen aufgetretene Gewebseosinophilie (Lamb,
Cooke, Lewis, Pickert-Menke, Ophiils und Otani) ist hierbei beachtenswert, wobei
nicht zu iibersehen ist, daBl die Kranken von Lamb (1) und Otani (I) Asthmatiker
waren, Erwihnt sei hier noch, daB8 Bluteosinophilie auch die periarteriitischen
Knoten der Kranken von Giinther, v. Spindler und Wohlwill (II) aufwiesen, dafl aber
Ophiils Patient eine Bluteosinophilie hat vermissen lassen. DafB im Fall der P. n.
eine besonders geartete Abwehrreaktion der Arterien vorliege, haben iibrigens
auch Weigelt und Brasser bedacht.

Es ist eine naheliegende, aber vorldufig nicht beweisbare Annahme,
daB hyperergische Reaktion bei solchen Menschen stirker abliuft bzw.
im ddematischen und nekrobiotischen Geschehen die Gefafiwéande derer
besonders schidigt, welche auf Grund besonderer Konstitution gegen-
iiber den fraglichen Reizen eher ansprechen. Darauf haben Gieseler,
Giinther und Brasser verwiesen.

D. Wesen der Kufmaul-Maierschen Erkrankung.

Wenn man beriicksichtigt, was in den obigen Abschnitten der vor-
ausgehend behandelten Gesichtspunkte V. Teil A, B und C gesagt ist,
wird man als gestaltliche Kennzeichnung des Wesens der P. n. jene unzu-
sammenhingend auftretenden Entziindungsherde der Gefafwand mitt-
lerer und kleiner Arterienzweige betrachten, welche in einzelnen oder
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mehreren Organsystemen des Korpers gesehen werden. Thrombose,
GefiBwandblutung, Aneurysma, ZerreiBung und Organverédung gehoren
als mogliche Folgen nicht so eigentlich zum Wesen dieser Krankheit,
als daf} sie z. B. in der Namensgebung beriicksichtigt werden miiB3ten.
Soweit kann heute iiber die Eigenart der P.n. kein Zweifel mehr be-
stehen; es gilt dies fiir die menschlichen, wie fiir die tierpathologischen
einschligigen Beobachtungen.

Eine andere Frage, die sich mit der Mehrung der Kasuistik immer
stiarker aufdringte, ist die, ob die von Kufmaul-Maier beschriebene Krank-
heit eine nosologische Einheit darstellt. Alle jene, welche hoffen, einen
spezifischen Erreger der P.n. aufzufinden, neigen dazu, diese Frage
bejahend zu beantworten. Aber selbst wenn einmal ein Keim gefunden
wiirde — vielleicht trifft es iiberdies schon fiir die Streptokokken zu! —,
dessen biologische Eigenart im Wechselspiel mit dem infizierterr Organis-
mus besonders regelmiBig eine typisch noddse Periarteriitis hervor-
zurufen vermaochte, wiirde jene absolute Meinung von der urséchlichen
Krankheitseinheit zu erschiittern sein, wenn man bedenkt, daB bei
Axishirschen endemisch, bei menschlichen Fleckfieberkranken nicht
selten, sporadisch dann und wann bei Schweinen, sodann beim Hund
im Einzelfall, endlich in mehr als 100 ganz verschiedenartigen Menschen-
fallen das histologisch oder doch in den wesentlichen morphologischen
Ziigen iibereinstimmende Reaktionsbild einer P. n. aufgefunden worden
ist.

Wer sich auf die Ausfithrungen iiber den hyperergischen Charakter
der GefiBBwanderscheinungen bei P.n. zu stiitzen vermag, fiir den ist
diese Erscheinung nur ein Einzelgeschehen, das zwar im Ablauf und in
der Form recht typisch ist, das aber nicht von einem einzigartigen Er-
reger veranlaBt zu sein braucht, und das vor allem nicht das ganze
Krankheitsbild umfaB$t. So komme ich zu dem Schluf, dafi das als P. n.
benannte Reaktionsbild nur einen symptomatischen Teil eines sog. sep-
tischen Krankheitsgeschehens darstellt, also nicht als nosologische Einheit
aufgefaft werden kann. Die P.n. ist nur eine besonders ausgeprigte
Form, ein bestimmter Heftigkeitsgrad infektios-toxisch bedingter
Arteriitiden, welche verschiedener ursiichlicher Herkunft sein koénnen
(Fahr, O. Meyer, Lemke).

Hier soll ausdriicklich noch einmal darauf hingewiesen werden, daf}
neben der hyperergischen, nodés entziindlichen Veranderung im Arterien-
und Arteriolensystem einfache, akut-allergische Erscheinungen bei den
gleichen Kranken gefunden worden sind. Klinisch ist es kaum maoglich,
die Leukocytose des Blutes nicht auf die Periarteriitis zu beziehen. Die
Milzknoten und die Lymphknotenschwellung sind aber nicht regelméBig
vorhanden, sie gehéren wohl nicht notwendig zur Erscheinung der
Periarteriitis hinzu, sondern sind eben Reaktionen, die im Rahmen der
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geptischen Erkrankung neben der Periarteriitis auftreten konnen. Und
8o hat man im Fall von Gieseler eine schwere Nervendegeneration ohne
ortlich bedingenden Arterienaffekt, im Fall von Rosenblath eine Glomerulo-
nephritis ohne renale Periarteriitis wahrgenommen. Andererseits zeigt
die frither gegebene Besprechung der Nierenverhéltnisse zahlreicher
Falle mit Kufmaul-Maierschen Krankheitszeichen, daf3 viele peri-
arteriitische Nieren ohne nebenherlaufende Parenchymentziindung ge-
funden wurden, nicht wenige durch begleitende Glomerulonephritis,
einzelne durch vielleicht unabhangige degenerative Erscheinungen aus-
gezeichnet waren. Gewill mag in Fallen der Hyperergie der feinsten
Nierenarteriolen die herdformige Glomerulitis pathogenetisch ganz mit
der Periarteriolitis zusammenfallen, sehr hiufig aber handelt es sich
um getrennte und dem Grad nach verschiedene, értlich nicht zusammen-
héingende Reaktionen im Gesamtbild der einen septischen Erkrankung,
der sie beide angehoren.

Als allgemeine Folge dieser septischen Erkrankung méchte ich das Verhalten
der Kérpertemperatur auffassen, ebenso die meist vorhandene eigenartige Puls-
beschleunigung. Sie einseitig auf eine Herzbeteiligung am periarteriitischen ProzeB
zu beziehen (Knétchenbildung an den Coronarien), wie ich dies frither im An-
schluBl an Ferrari und Veszprémi tat, geht ebensowenig an, als fiir die Pulsbeschleu-
nigung eine Periarteriitis oder Degeneration der Nervi vagi (Lorenz, Freund, Gie-
seler) regelmaBig zu verlangen (vgl. Kroefz/). Meine eingangs mitgeteilte Beobach-
tung und weitgreifende histologische Untersuchung eines 48jahrigen Periarteriiti-
kers ergab keine wesentliche Beteiligung des Herzens, welche etwa stérkere morpho-
logische Herzmuskelstorung gemacht hitte. (Zuzugeben ist in diesem Zusammen-
hang, dafl vielfach die histologische Nervenuntersuchung der von den Verfassern
mitgeteilten Krankheitsfille zu wiinschen iibrig lieB.)

Schliefllich ist noch zu sagen, dafl die zunehmende Kirperschwiche und Blisse
der Kranken nicht nur auf die Folgen speziell der multiplen periarteriitischen
Erkrankung bezogen werden mu8, sondern dafl die chronische Storung des Gesamt-
kreislaufs und der Erndhrung durch die Ekto- und Endotoxine der Keime zu be-
denken ist, welchen die septische Gesamterkrankung verdankt wurde. Gieseler
machte ausdriicklichen Hinweis auf die Himostderose der Milz in seinem Fall und
meint, eventuell Riickschliisse daraus ziehen zu konnen, daB die Blisse einer
hamolytischen Anamie gedankt werden kénne. Auch Walter hat Eisenleber und
Eisenmilz notiert. Allzuviel darf man freilich daraus nicht erschlieBen; denn Blut-
zerfall gibt es stets in ausgeprégt periarteriitisch verinderten Organen — bei
Walter waren blutende Aneurysmen vorhanden —, die Eisenresorption und Eisen-
speicherung in Milz und Leber wird hier also nicht weiter wundernehmen kénnen

. und darf auch als Folge der schweren GefaBwandschidigung mittelbar gelten.

Schliefilich fragt sich noch, wie es mit der klinischen Feststellbarkeit
des Kufmaul-Maierschen Syndroms steht. Wie v. Schrotier schon be-
tont hat, ist bei dem proteusartigen Bild der im Grunde genommen
septischen Erkrankung die Diagnose im Leben stets sehr schwer, ja, kaum
mit Sicherheit moglich, wenn nicht etwa Hautarterienknoten autoptisch
untersucht wurden. Es ist zwecklos, hier die Fille der oft wohl durch-
dachten und begreiflichen Fehldiagnosen anzufithren, welche in ein-
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schlagigen Fillen ohne Hautknétchen unterlaufen sind. Immerhin
haben Kufmaul und Maier, Benedict, v. Hann, Morawitz, Kopp, Carling
und Braxton Hicks, sowie Weigelt auf Grund histologisch untersuchter
Hautexeisionen die richtige Diagnose gemacht. Das gleiche gilt von
Baehr und Manges, die bei Laparatomie Gekroseknotchen fanden und
histologisch klarten, es gilt von Keegan, der nephrektomierte und in der
entfernten Niere die P.n. mikroskopisch erkannte, es gilt von meinem
neuen Fall, bei dem die symptomatisch richtige Erkenntnis eines
Gallenleidens zur Operation und diese zur histologischen Feststellung
der periarteriitisch nodésen Cholecystitis filhrte. Andere Untersucher
waren weniger gliicklich, so sind Schmidt (Laparatomie), Lamb (Appen-
dektomie), Klotz (Incision eines Hautknotens), Lemke (Laparatomie)
und Ophiils (Appendektomie) zum Entschluf3 operativen Eingreifens
gekommen, ohne doch dabei den Weg zur richtigen Diagnose der Arterien-
systemerkrankung zu finden; man darf dabei aber nicht vergessen,
daB die mikroskopisch kleine Ausprigung der Affekte autoptisch sich
oft gar nicht aufdriingt. ‘

Immerhin hat die Fiille der kasuistischen Mitteilungen den klinischen
Spiirsinn  geschirft. P. 8. Meyer hat die Trias der Symptome,

1. chlorotischen Marasmus,

2. Polyneuritische und polymyositische Zeichen,

3. schwere Magendarmsymptome,
als besonders mahnend angesprochen. Mit Recht haben andere auf die
itberwiegende, wenn aunch zunschst geringfiigige Nierenbeteiligung hin-
gewiesen; ihrem Verlauf, mochte ich doch raten, besondere Aufmerk-
samkeit zu schenken und daneben das oft gegebene MiBverhéltnis der
subfebrilen Korperwiirme zu dem beschleunigten und zunschst kleinen
Puls nicht auBer Acht zu lassen. Sehr treffend hat Edens gesagt, dall
man eben auch an die Moglichkeit der P. n. denken miisse, wenn man
etwa ein septisches Krankheitsbild vor sich habe, dessen Symptomen-
vielheit sich sonst nicht unter einen Hut bringen lasse. So ist es doch
interessant zu horen, daB Morawitz in seinem Fall vermutungsweise die
richtige Diagnose gestellt hat, ehe durch Hautexcision die Erscheinung
als P.n. erhirtet wurde. Auch im Falle v. Spindlers ist die richtige
Diagnose zugleich mit ,,Polyneuritis® klinisch in Erwigung gezogen
worden. Sacki endlich hat nach eben erlebtem ersten Fall von patho-
logisch-anatomisch erkannter P. n. in einem zweiten Fall die Diagnose
auf eine septische Erkrankung, speziell P. n., richtig gestellt anf Grund
der Kklinischen Beobachtung folgender Punkte: Luische Infektion,
sodann antiluetische Kur, Muskelschmerzen, Albuminurie, subfebrile
Temperatur, erh6hte Pulsfrequenz, negative W. R., steigende Leuko-
cytose, Blutdruckerhohung, zunehmender Marasmus, keine Odeme,
21/, Monate langer Verlauf.

Virchows Archiv. Bd. 258. 32
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Uber die Dauer des Prozesses ist Neues nicht auszusagen. Fishberg
glaubt den frithesten Fall bzw. kiirzesten Verlauf beobachtet und histo-
logisch bearbeitet zu haben. Er schatzt ihn auf 6 Tage; vielleicht war er
doch wenige Tage #lter; denn es ist ein unsicherer Fristpunkt, der im
Auftreten des Albumens als ersten greifbaren Zeichens der begonnenen
Periarteriitis besteht; vielleicht begann die nodsye GefiSwandverinderung
schon etwas frither, wenn sie iiberhaupt primir in der Niere einsetzte.
Als langst hingezogene Félle gelten diejenigen von Lewis (10 Monate),
v. Hann (11 Monate), Wohlwill (1 Jahr) und Spiro (1!/, Jahre). Meist
erstreckt sich die Krankheit iiber mehrere Wochen bis zu !/, Jahr;
ja, ein Verlauf von 7 Monaten ist nicht selten (Klotz, Tschamer, Kopp-
Lempke, Ophiils). Meine oben mitgeteilte Beobachtung erstreckte sich
iiber' 8 Monate, die Krankheit in den Fillen von Harbitz sowie Carling
und Brazton Hicks dauerte 8 Monate und mehr.

Bei der schlechten Prognose der Kufmaul-Maierschen Krankheits-
erscheinung ist es immerhin trostlich, daB in den wenigen Fillen von
Kufmaul-Maier, Schmorl, Benedict, ». Hann, Morawitz, Carling und
Braxton Hicks, sowie von Kopp-Lemke Heilung eingetreten sein soll.

VI. SchiuB — Zusammenfassung.

Abgesehen von der Mitteilung eines neuen Falles einer im Leben er-
kannten P. n., welche besonders an der Gallenblase und an den Nieren
ausgepragt war, sichtét diese Bearbeitung das Beobachtungsmaterial der
Gallenblasen- und der Nierenbeteiligung an der Kufmaul-Maierschen
Erkrankung. — Eine Kritik der Grundfragen nach der Pathologie dieser
Erscheinung fiithrt zu folgenden Ergebnissen:

Die P.n. wird nicht durch ein einheitliches kliniseches Krankheits-
bild, sondern durch einen besonders ausgeprigten histogenetischen
Vorgang an den Winden mittelstarker bis kleinster Arterienzweige
bestimmt. Sie geht oft mit anderen entziindlichen oder degenerativen
Gewebserscheinungen einher, welche von der lokalen Arterienwand-
affektion unabhéngig sind, welche vielmehr ebenso wie die P.n. nur
Anzeichen einer Gewebsreaktion im Rahmen irgendwelcher allgemeiner
infektios-toxischer Erkrankung darstellen. Es gibt keinen sperifischen
Erreger der P.n. allein. Die P.n. ist vielmehr der Ausdruck einer
symptomatischen, hyperergischen Reaktion, die diskontinuierlich dort
in der Arterienwand sich geltend macht, wo in einem vorausgehenden
Infektionsgang — vielleicht innerhalb derselben Krankheitsfrist — eine
Resorption infektisser Keime oder ihrer Produkte stattgefunden hat und
eine lokale Uberempfindlichkeit geschaffen worden ist.
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