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L Einleitung. 
Man k6nnte  annehmen,  dal3 fiber eine k rankhaf te  Erscheinung ge- 

niigend Kla rhe i t  bestehe, wenn sie in mehr  als 100 Einze lbeobachtungen  
mehr  oder weniger genau uatersucht ,  besehr ieben und kr i t is ier t  worden 
is t ,  wie dies ffir die Periarteri i t is  nodosa tats~chlieh bis heute  geschah. 
Aber  sehon die Grundfrage wird nicht  gleiehm~13ig bean twor te t :  I s t  die 
Periarteri i t is  nodosa eine wohl umsehr iebene Krankhe i t se inhe i t  oder 
nicht  ? Gerade das histologische Bild der e rk rank ten  Arter ien  wurde 
5fter als ganz typiseh und einheitlich gezeichnet,  so da~ m a n  wohl im- 
s tande sei, anatomiseh-histologiseh ein nodSs periarteri i t isches Ge- 
schehen zu kennzeiehnen,  wenn auch das klinisehe Bild verwirrende 
Zeiehen geboten.  Man pflegt also hier nur  die Diagnose einer morpho-  * 
logischen Krankhe i t swi rkung  zu stellen, und  zwar al lzumeist  erst  naeh  
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dem Tode, sel ten schon wi~hrend des lebendigen Krankhe i t sab laufes ,  
wenn e twa ausgeschni t tenes  Gewebsmate r ia l  mi t  der  F rages te l lung  nach 
einer  Per ia r te r i i t i s  nodosa oder  un te r  Berf icksicht igung einer  anderen  
MSglichkei t  dem His to logen zur  Kli~rung f ibergeben werden konnte .  

Eine neue Beobachtung,  bei  der  es mi r  m5glich war, an  e inem 
chirurgischen E x s t i r p a t  kurzhi~ndig diese Aufkli~rung zu geben, soll 
in den folgenden Zeilen mi tge te i l t  werden, dies um so mehr,  als sie Ge- 
legenhei t  gibt ,  manche  Eigenar~ des Krankhe i t svorgangs ,  so z. B. seine 
Wi rkungen  an  den Nieren,  zu be leuchten  und  wei terh in  den  ein  und 
anderen  ums t r i t t enen  P u n k t  im Wesen des per ia r te r i i t i schen  Geschehens 
neu zu besprechen.  Auch  li~l~t sie ein kr i t i sches  Eingehen  auf  neuere 
Versuche zu, die Urs~chl ichkei tsfrage zu erkli~ren, Versuche, die frei l ich 
eine gentigende An twor t  im Sinne der  spezifischen Xtiologie dieser  Er-  
seheinung n ich t  zulielten. 

II. Kasuistisehe Mitteilung. 
Meine neue Beobach tung  be ruh t  leider  auf  dem Er lebnis  einer 

schweren und  langhingezogencn Per iar ter i i t i s  nodosa bei  e inem lieben, 
~rzt l ichen Freund .  Die folgende Krankengesch ich te  is t  zusammengese tz t  
aus den Wahrnehmungen  dre ier  behande lnder  ~ r z t e  und aus eigenen 
Eindrf icken a m  K r a n k e n b e t t l ) .  

A. Krankengeschichte. 
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 
Abg~nge bemerkt wurden. Seit den letzten Tagen des April 1923 Schmerzen im 
Rticken, im Nacken und im rechten Arm; dabei ein Geftihl allgemeiner Abge- 
schlagenheit. Zuziehung eines Arztes (Dr. Lewinsky) am 2. V. 1924. - -  Be/und: 
2. V. 1924. Mittelkr/~ftiger Mann, Haut frei. Keine Drtisenschwellungen, kleine 
Tonsillen ohne krankhafte Veri~nderung. Lungen frei, Herzd~mpfung nicht ver- 
breitert, Herzt6ne rein~ Puls regelm~l~ig, 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 yon Aspirin, sp/~ter 
von Natron salicyl, bzw. yon Antipyrin und intraven6sen Elektrokollargolgaben. 
Der Krankheitsverlau/ war aber auffallend verschleppt, ohne dal3 schwereres 
Fieber und weitere Gelenkserscheinungen aufgetreten w~ren. Das Herz erwies 
sieh bei regelm/~13iger ~berwachung als normal. 

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

1) Ftir die Erlaubnis, die Einzelheiten der Krankengeschichte mitzuteilen, 
danke ich den Herren Kollegen Lewinsky, Reisinger und Herzog in Mainz bestens. 
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crkrankte. Man nahm an, dab hier eine Krankheitsfibcrtragung durch den Sohn 
gegeben ware, der zur gleiehen Zeit mit hcftiger Grippe im Nachbarbett des glei- 
chcn Zimmers gelegen. Unter Temperaturanstieg bis 38 ~ (rectal), Sehnupfen, 
Reizhusten mit wenig Auswurf, heiserer Stimme, Mattigkeit und Appetitlosigkeit 
machten sich Laryngitis nnd Bronchitis geltcnd. Nach etwa 10 Tagen gingen 
diese Erscheinungen zurfick; aber eine leicht fiebcrhafte Temperatur blieb be- 
stehcn. 

Ende der ersten Juni-Woche (nach dcm 40. Krankheitstag) traten Magen- 
beschwerden auf. Ein nach Probefrfihstiick ausgeheberter Mageninhalt war durch- 
aus normal. Freie HC1 20, Gesamt-Aeid. 40. Druckschmerzhaftigkeit des Magens 
bestand nieht. Mehr und mehr entpuppte sich nun die Gallenblase als Sitz der Bc- 
schwerden, obwohl Haut- und Harnieterus fehlten. Es bestanden Sehmerzen ent- 
lang dem reehten Rippenbogen und zum Rticken him Die nach Magnesiumsulfat- 
eingiel]ung mittels Duodenalsonde gewonnene Galle zeigte im Bodensatz Gruppen 
yon gelblich gef~rbten in Schleim eingebetteten Lenkocyten. 

Am 21. VL land sieh im Urin, der bis dahin frei yon Eiweii3 und Zucker ge- 
wesen, eine Spur von Albumen und stark positive Aldehydreaktion. Im Sediment 
waren einige verstreute Erythrocyten und granulierte Zylinder, ein Befnnd, der 
nun wochenlang andauerte, ebenso wie die bis 38 ~ oder wenig fiber 38 ~ ansteigenden 
Abendtemperaturen, die Gallenblasenschmerzen - -  auch deutlicher Druck- 
schmerz - - ,  leichte Bauchmuskelspannung, Appetitlosigkeit, Geffihl der VSlle 
und AufstoBen nach dem Essen. Alle inneren Organe, yon der Gallenblase 
abgesehen, lieI3en nichts Krankhaftes nachweisen. Auf einer am 60. Tag auf- 
genommenen RSntgenplatte waren Herz und Lungen frei. 

Am 4. Juli 1923 nahm ich eine BlutauszgShlung vor, welche eine dcutliche, 
aber nicht iiberm~flig starke Leukocytose bei geringer An~mie ergab. Das Blut- 
bild zeigte Vermehrung der polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten, sonst 
nichts UngewShnliches. Bei dieser Gelegenheit angelegte Blutkulturen in Trauben- 
zuckeragar nnter aeroben und anaeroben Bedingungen und bei vielt~giger Be- 
obachtung blieben steril. Allm~hlich zunehmende Abmagerung. Im Verlauf des 
Juli stieg die Temperatur, welche allt~glich etwa um 1/2--1 ~ nachliel~, meist 
fiber 38 ~ erreichte sogar 39 ~ Puls klein, 95 Schlage in der Minute. Am 3. VIII. 
Schfittelfrost. Anstieg der Temperatur auf 40,2 ~ (Cholevalinjektion!). Zuziehung 
des Chirurgen. Der in die L~nge gezogene Verlauf, der heftige Druckschmerz in 
der Gegend der Gallenblase, sowie das Empfinden, da~ die Gallenblase zu pal- 
pieren sei, ifihrte zur Planung einer Operation. 

9. VIII. 1923 (nach dem 100. Krankheitstage) Gallenblasenexstirpation (Geh. 
l~at Dr. Reisinger). Die Gallenblase wird kaum vergrSl3ert, aber in ihrer Wandnng 
stark verdickt befunden. Sic war dunkel, gelbbraun bis braunrot veff~rbt, die 
feinen Blutgef~I3e ihrer Au~enwand erschlenen zum Teil lebhaft gefiillt. Ver- 
wachsungen mit der Umgebung bestanden nicht. Steine waren in der Gallenblase 
nicht fiihlbar. Ductus cysticus sehr dfinn. Duct. hepaticus mi~l~ig verbreitet. 
Pankreaskopf zwar auffallend hart, aber nlcht vergrSBert. Vena portae an normaler 
Stelle, ffihlte sich derb an. Incision, dann wieder Vern~hung des Ductns chole- 
dochus. Drainage des Ductus hepaticus. Pankreas und Netz ohne erkennbare Ge- 
f~Bver~nderungen. Arteria cystica zeigte verdickte Wand, abet keine erkenn- 
baren Knoten. 

Ich fibernahm die Gallenblase sofort bei der Operation. Sic war gedunsen, 
ihre Wand uncharak~eristisch braun bis gelbrot. In ihr befanden sich ungefahr 
20 ccm einer griin-braunen, dfinnen Galle ohne Konkremente. Wie an der Ani3en- 
seite fund sich auch an der Innenseite keine auff~llige, besonders lokalisierte 
Einzelheit. Von dcr Gallenblase, die ich halbierte und einen Teil in Alkohol, einen 
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in Formalin fixierte, wurden nach Schnellhiirtung in heil]em Formalin sofort Ge- 
frierschnitte gemacht und mit  H~matoxylin-Eosin gefarbt. Zu meiner grSl]ten 
t~berrasehung 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 Mueosa der Gallenblase dagegen 
war unversehrt. Eine bakteriologische Anssaat 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 Herzsehwaehe. 10. VIII .  1923 
Temperatur 39,5 ~ Puls kr~ftiger; Tropfklystier. Bl~hungen. 11. VIII .  1923 
Stuhlentleerung. Temperatur geringer. 

Am linl~en Vorderarm einige kleine, blaurote Peteehien, kleinen Cavernomen 
~hnelnd. Herzt6ne rein. Rtiekgang der Temperatur. Puls kr~i.ftig. 

13. VIII .  1923. Augenhintergrund (Dr. Cause) normal. Iris frei yon Verande- 
rungen. Sehnervenpapille normal. Gefal]e (Arterien und Venen) bis in die kleinsten 
Verzweigungen frei yon Ver~nderungen, normal-kalibrig. Keine Aderhautherde. 

Abb. 1. Gefricrschnitt yon der Gallenblasenwand, Periarteriitis nodosa. Keine Entziindung der 
Schleimhaut. 7fache VergrSl3erung. 

In dem weiterenVerlauf zunehmendeBesserung mitHeilung derOperationswunde. 
Anfang September fieberfrei. Die Peteehien am Arm verschwanden wieder, ohne 
irgendeine Spur zu hinterlassen. Mitre September steht der Kranke auf. Am 
1. X. 1923 war die Oper~tionswunde vSllig versehorft. Oberhalb des Nabels etwas 
naeh links fiihlte man unter der versehieblichen Haut  2 etwas langliehe, ca. 1,5 cm 
messende Knoten bzw. walzenfSrmige Strange, yon denen vermutet  wurde, es 
seien verdiekte Arterienstrecken. 

5. X. 1923. Steril entnommener Urin wird bakteriologisch untersucht. Kul- 
turen blieben s~eril. 

10. X. 1923 Entlassung nach Hause. 
Der Kranke geht zwar herum, ist aber aufs i~uBerste abgemagert, blal3 und 

ermiidbar. Puls besehleunigt. Temperatur nicht erhSht. Volle Erholung t r i t t  
auch im November 1923 nieht ein. 

Dezember 1923. Im weiteren klinisehen Bild (Dr. Lewinsky) t rat  nun immer 
klarer ein ,,nephritischer Einsehlag" hervor. Der Urin wurde erst stark eiweifl- 
haltig, zeigte aber nut ganz spi~rlichen Bodensatz, wie frtiher. Seine Menge war 
gegeniiber der Fltissigkeitszufuhr reiehlieh (taglich 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 rag. Sub- 
febriler Verlauf. Ur~mische Zust~nde. Herzerweiterung. Aderl~sse. Dabei auf- 
fallende Starrhei~ der Venen, so dal~ Sehwierigkeiten fiir die Venaepunctio ent- 
standen. In der letzten Zeit wurden Kn0tchenbildungen unter der I-Iaut und im 
Verlauf der fiihlbaren Arterien getastet. 

Die ur~mischen Erscheinungen verliefen in wechselnder Starke (San.-l~at Dr. 
Herzog). Sie waren begleitet yon Kopfschmerzen, Erbrechen, Naekenstarre, 
Babinskisehen und Kernigschen Zeiehen. Naeh Lumbalpunktion voriiber- 
gehende Besserung dieser Erscheinungen, die aber bald yon v611igem Korea 
abgelSst wurden. Noch einmal kam der Kranke aus dieser Bewui~losigkeit zu 
sieh, bot nun aber Anzeiehen schweren geistigen Defekts, besonders yon Ge- 
d~chtnisschwund. Am 8. I. 1924 trat endlich der Tod ein, naeh mehr als 8 Monate 
langer Krankheit. 

Die Leichen6]/nung konnte  leider erst reeht  sp~t, nach mehr  als 
48 Stunden,  vorgenommen werden, als schon recht  erhebliehe Zeichen 
der F~ulnis  vorlagen. Sie wurde von  meinem fri iheren Mitarbei ter ,  
Dr. Kratzeisen, ausgeftihrt, dessen Obdukt ionsber icht  ieh an  H a n d  der 
fiir mikroskopische Unte rsuchung  zuriickgestell ten Organteile in  
m a n c h e n  P u n k t e n  erg~nzt habe. 

B. Zeichen6f/nungsbericht (gekiirzt) : (S.-Pr. 13--  13; 1924 des pathol .  
Ins t i tu t s  d. st~dt. Krankenhauses  in  Mainz.) 

MittelgroBer, ~ul]erst abgemagerter Mann mit tier in die AugenhShlen zuriiek- 
gesunkenen Augapfeln, deren Lederhaut leicht gelblich verf~rbt ist. ~ul~erste Bli~sse 
der Haut wechselt mit blaBblau-violetten Totenflecken am Riicken ab. Unterhalb 
des rechten l~ippenbogens eine Operationsnarbe (yon einer Choleeystektomie her- 
riihrend). 

Unterhautzellgewebe ganz fettarm, feueht, gelblieh. Muskulatur schm~ehtig, 
feucht, dunkelrot. Bauchdecken gespannt, eingezogen. Bauchorgane regelrecht 
gelagert. Bauehfell glatt und glanzend. Milz entspreehend den gew6hnlichen Ver- 
h~Rnissen gro~, ihre Kapsel gespannt, ihre Pulpa sehwarzrot, ihre Follikel schwer 
zu erkennen. Milzarterie geschl~ngelt, ohne Besonderheiten. Leber ziemlieh groG, 
sie ist an der Unterseite verwaehsen mit dem Querdarm. Die Gallenblase fehl$. 
Leberoberflache erscheint glatt, das Lebergewebe ist lest, braunrot, deutlich ge- 
zeiehnet. Auch das Pankreas erscheint yon gewShnlicher GrSl3e, ist derb, bla~ und 
gleichm~l~ig gefeldert. Magen und Darm anscheinend unverandert. Am Mesen- 
terium niehts Auffi~lliges. Mesenteriallymphknoten nicht vergr6~ert~ lest. - -  Neben- 
nieren entspreehend groin, ihre Rinde hellgelb, deutlich vom Marl~ abgesetzt. 

Die Nieren sind leicht aus ihrer Kapsel zu sch~len. Ihre Oberfl~che ist nicht 
ganz glatt, sondern ganz unmerklieh uneben durcb blasse, ganz leieht eingezogene 
Abschnitte, gegeniiber rotgrauen bis blaubraunen Naehbarzonen. Beide Nieren 
haben gew6hnliche Gr61~e. Auf Durchschnitten sind sie marmoriert; d. h. es zeigen 
sich blasse, graue his graugelbe, unregelm~$ige, scharfrandige Kegelzonen mit der 
Basis gegen die Oberfl~che, mit der Spitze gegen umschriebene, rundliche, ganz 
helle Flecken in der Gegend der Abzweigung der interlobul~ren I~ierengef~$e. 
Solehe blasse Zonen wechseln ab mit blauroten, sehr blutreiehen Gebieten des 
Nierenmarks und der Nierenrinde. Blutungsherde fehlen. Die feinere Zeichnung 
im l~inden- und Markgebiet ist ungleieh scharf, oft reeht verwiseht. Die Nieren- 
arterie-Sttimpfe treten auf dem Schnitt vor. Wand der Nierenbeeken ger6tet, meist 
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mit eitrig erscheinendem Urin geffilltl). Auch die abfiihrenden Harnwege und die 
Harnblase zeigen entsprechende Wandverh~ltnisse. Prostata, Samenblasen, ~Veben- 
hoden und Hoden ohne Ver~nderung. 

Die Sektiou der Hals. und Brustorffane ergab geordnete VerhdItni~se, speziell 
am Herzen fiel eine ganz geringe Vermehrung der linken Kammermuskulatur 
auf; aueh bestand kein Klappenfehler. Das Herz war nieht kleiner als das eines 
erwaehsenen Mannes. Die Wanddieke der linken Kammer betrug 1,5--1,8 era. 
Die rechte Kammer war etwas erweitert, ihre Muskelbalken waren platt gedrtickt. 
Sein Epikard und die dort verlaufenden Gefal]e waren ganz gewShnlieh, unver- 
~ndert, das Myokard erschien gleichmal3ig braunrot, lest. Auch die Aorta thoracica 
liel~ 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 ver~ndert. Sie zeigten Spitzenschwielen. In 
Bronehien nnd Trachea land sieh RStung der Sehleimhaut und zaher eitriger 
Schleim; die peribronchalen Lgppchen waren zum Tell luftarm, rSter und derber 
als die weitere Umgebung. Halsorgane ohne krankhafte Veranderung. 

Sch2~delschwarte gleiehm~Big dick, Seh~delknochen lest. Harte Hirnhaut ge- 
spannt, weiche Hirnhi~ute leicht triib, stellenweise verdickt. Form des Gehirns, 
Anordnung yon Windungen und Furchen gewShnlich. Hirnbasis ohne auffalligen 
Befund, ebenso die Sch~delbasis und die Sinus. Hirngewebe blab und in all seiner 
Anordnung anscheinend unver~ndert. HirnhShlen stark erweitert, enthalten ver- 
mehrten leieht getrtibten Liquor. Basale Stammganglien, Kleinhirn und ver- 
l~ngertes Mark gewShnlich beschaffen. 

(Leichenliquor und -Blur wurden zu Einspritzungen in Versuchstiere ver- 
wendet, in der Hoffnung, damit vielleicht die Krankheitserscheinungen nach- 
erzeugen zu kSnnen. Das Ergebnis war negativ, Dartiber wird sparer noch ein- 
gehend gehandelt werden.) 

C. Zur histologischen Untersuchung geIangte versehiedenes Material nach 
Formalin-Kalibiehromat-Hartung. Zun~chst sei hier der operativ entfernten 
Gallenblase gedacht, yon der sofort Stiickehen in Gefrierschnitten, spi~ter einge- 
bettete Teile mit Hamat0xylin-Eosin, naeh yon Gieson und auf elastische Fasern 
mittels des Griiblersehen Farbstoffes Elastin H und dem Weigertsehen Safranelin 
behandelt wurden. Auch auf Fibrin wurden einzelne Schnitte gef~rbt. 

Sah man die so behandelten Schnitte der Gallenblase in der Durehsicht mit 
ffeien Angen an, dann bemerkte man eine grol~e Anzahl kleinster bis 3/4 m m i m  
Durehmesser haltender Fleckehen etwa in der mittleren Wandschicht des Organs 
(vgl. Abb. 1). Diese Fleckchen entsprachen Quer- und Sehiefsehnitten yon GefaBen, 
vornehmlich Arteriolen, d. h. sehr kleinen Arterienzweigen, die bereits ein elastisches 
Grundhantehen batten, Arterien, deren Wandung teils degenerativ, tells entziind- 
lich ver~ndert war. Das Kaliber der Arterien kann insofern etwas genauer fest- 
gelegt werden, als es sich fast nur um Zweige ohne sieher erkennbare ~ul]ere Elastica 
handelte. Immerhin betraf die Veranderung nicht alle Arterienquerschnitte des 
Pr~parates. Auch war die Ver~nderung 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 Einstreunng yon lymphoiden und Plasmazellen, aueh yon Wander- 
zellen mit langgestreekten, gekriimmten Kernen und yon polymorphkernigen 
Leukocyten. Das Mediaband dagegen erschien ganz hyalin, etwas gequollen, gierig 

1) Dureh einen unsauberen Versueh, zu katheterisieren, hatte ein Kranken- 
pfleger in der allerletzten Leidenszeit des Patienten diese Cystopyelitis ver- 
ursaeht. 
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gegen saure Farbstoffe. Bei spezieller Fi~rbung auf elastische Fasern  konnte  man  
die innere elastische Lamelle nur  undeut l ieh darstellen. Die int imale Endothellage 
war h6ehstens durch geringe Bli~hung ihrer Zellen un.d etwas chromatinreiche Kerne 
ausgezeichnet. 

An gr61~eren Arterienzweigen, mi t  kr/~ftigerer Media erschien diese in ein 
breiteres, hyalines und  schmutzig eosinophiles Band  verwandelt ,  indem nur  wenige 
Kernreste und  ganz vereinzelte Wanderzellen auffielen. Dies Band  sehlol~ sich 
unmit te lbar  an  den etwas geblahten Endothe lmante l  der I n t i m a  an, es enthiel t  die 
meist  sehon zerkliiftete Elastica interna,  jedoch liel~ es die ~ul~eren Mediasehichten 
frei, in denen noeh erhaltene Muskelzellen in bogenf6rmiger Lagerang erkannt  
wurden. Gleichwohl war die Media s tark gequollen, die I n t i m a  naeh innen  vor- 

Abb. 2. Periarteriitis nodosa kleiner und kleinster Arterienzweige der Art. cystica. Venenw~nde 
frci. Oben die ~Iuskulatur der Gallenblase zu erkennen. (Optik: Winkel, Obj. la, Ok. 3.) 

gebuckelt, das Lumen verengt. An solchen Stellen zeigte die Liehtung manchmal  
Ansammlung lymphoider Zellen, oft unver~ndertes  rotes Blur, manchmal  einen 
zelligen, yore Endothel  n icht  zu t rennenden Thrombus.  Gelegentlich war du tch  
die Quellung der mit t leren Gef/~l~wandschicht das Lumen bis zum Abschlul~ ver- 
engt. Dann  lagen die Int imaendothel ien wie ein kleines dichtes t t aufchen  inmi t ten  
des hyalinen Feldes der r ingsum degenerierten Media (Abb. 2). Das adventi t iel le 
Gewebe war dichter durchsetzt  yon lymphoiden Zellen; vor allem aber sah man ein 
an  Fibroblasten reiches Gewebe, sah man kleinste nur  dureh kr/~ftige Endothel ien  
einges~umte, spaltf6rmige Gef/~13ehen mi t  und  ohne Blutzellen diese Zone ein- 
nehmen. Dann  und  wann eine Plasmazelle, aueh ein Leukoeyt erganzten das Bild. 
Die Fibroblasten lagen meist  bogenf6rmig, seltener radi~r zum Gef~Bmittelpunkt 
angeordnet.  Weiter  hinaus, also periadventit iell  lockert sich der dichte zellige 
Mantel. I-Iier sieht man zwisehen den Bindegewebsfasern und  der Muscularis pro- 
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pria der Gallenblasenwand lymphoide Zellen, vereinzelte Leukocyten und Plasma- 
zellen in  Ztigen oder H~ufchen oder mehr  vereinzelt  eingelagert (Abb. 3). Dagegen 
is t  die Submucosa n/~chst der epithelialen Innenwand der Gallenblase kaum in- 
filtriert,  auch ist das Epithel  der Mucosa n icht  ver/~ndert. 

Wieder grSl~ere Arterienzweigchen waren ganz entsprechend der eben gegebe- 
hen Schilderung befallen. Oder aber man land zwischen den mehr oder weniger 
deutl ichen Resten der hyal in  gewordenen inneren Mediazone und  der meist  zer- 

Abb. 3. Perial~eriolitis nodosa der Gallenblase. Subintimale Nekrosezone. Adventitielles Granu- 
lationsgewebe gegen die Media und Intima vordr~tngend. Lockere Infiltration des paravascul~tren 
Gewebes. Oben die ~uscularis propria der Gallenblasenwand. -- Lichtung der Arteriole links durch 
Verquellung des subintimalen Rings vSllig verleg$; in der Mitre sind Reste der Endothelien. (Optik: 

Winkel, Obj. 4a, Ok. 3.) 

rissenen Elastica in terna eine Wucherung des endothelialen und subendothelialen 
Gewebes, sowie von den AuBenzonen eingedrungenes Granulationsgewebe - -  alles 
auf Kosten der hSchst verengten Lichtung. 

AuSerdem fanden sich offenbar schon lange ergriffene Arterienstellen, an  
denen innerhalb des durch zellreiches Granulationsgewebe umkreisten, erhaltenen 
~tugeren muskul/~ren Mediarestes eine ringpolsterartige, zellreiche subintimale,  
bindegewebige Zellwucherung s ta t tgefunden hat te ,  ebenfalls auf Kosten der 
Lichtungsweite (Abb. 4). 

Eine Reorganisat ion des elastischen Apparates der Gef/t$wand konnte_hier  
n icht  ersehen werden. 

Seltener ha t te  der Krankhei tsvorgang auch Arterienzweige ergriffen, welche 
abgesehen yon der elastischen inneren Grenzhaut  auch eine /~ugere elastische 
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Faserschicht aufwiesen. Hier spielte sieh der nekrobiotisehe Prozeg fast nur in der 
Nahe der inneren Elastica ab. Die ~ullere war f6rmlich durchsetzt yon Grann- 
lationsgewebe der Adventitia, auseinandergespellt und verdeckt. 

Bei Anwendung der Weigertschen Fibrin/dirbung erhielt man vielfach in der 
subintimalen bzw. medialen, hyalinen Zone der befallenen Arterien, und zwar so 
weir sie nicht durch fortgeschrittene Wucherungen ausgezeiehnet waren, BIau- 
f~rbung eines faserigen, netzigen Materials; da und dort waren derartige faserige 
Niedersehl~ge aueh in der 6demat6sen Adventi t ia  erkenr/bar (Abb. 5). 

Aneurysmabildungen oder intramurale Hi~matome kamen nicht zur An- 
sehauung. 

Abb. 4. Periarteriitis nodosa. Reste der zerstSrten Lamina elastica interna; innerhalb davon 
Verdickung dutch Wueherung der subintimalen Zone. (Optik: Winkel, Obj. la, Ok. 5.) 

Bedeutsam erscheint, daft manchmal auch engbenachbarte Venenzweig~hen in 
ganz entsprechender Weise wie die zugeh5rigen Arterienst~mmchen adventitielles 
Infiltrat,  bzw. proliferative Gewebsverdiehtung zeigten. Siehere Wanddegeneration 
konnte an den Venen nicht erkannt werden (Abb. 6). Andererseits war die grol3e 
Mehrzahl der Venen nicht ver~ndert. In  den subserSsen Zonen der Gallenblase 
traf man noch weitere solche diinnh~utige Venulae an, die sicher ohne erkennbare 
mittlere Wandschadigung ein ausgesprochen adventitielles, gegen die inneren Wand- 
sehichten vordringendes infiltrierendes Zellkn6tehen aufwiesen; an soleher Steile 
war auch das Endothel der Vene vorgebuchtet und anseheinend dutch Wucherung 
am ProzeB beteiligt (Abb. 7). 

SehlieBlich ist noch anzumerken, dal] aueh Nerven der subser6sen Zone in 
n/~herer oder fernerer Naehbarschaft yon ver/~nderten Arterien, also auch ohne 
r/~umliche Verbindung mit solchen eine zellige und proliferative Umwallung des 
Perineuriums und mal~iges interstitielles, endoneurales Infi l trat  aus lymphoiden 
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Zellen aufwiesen. Im iibrigen waren bei dem bestehenden 0dem der ganzen Gallen- 
blase in den erweiterten, subserSsen Maschenr~umen 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 auBer unz~hlbaren Lymphocyten viele rundkernige Zellen mit umfang- 
reichem Protoplasma. Die Endothelien der Lymphsinus traten nicht auff~llig 
hervor. Die Blutgef~l~e des Lymphknotens waren nicht ver~ndert. 

Abb. 5. Periar~eriitis nodosa der Gallenblase. Weigerts-Fibrinfiirbung; Alauncarmin. Subintimales 
(~dem ~nd Nekrose der ~edia ;  Fibrinfaserwerk daselbst. Endothelhiiutchen etwas gequollen. 
/~uBere Zonen- der Media unver~ndert.  Adventi t ia  reichlichst infil~riel~ mit  Lymphocyten  und 
Plasmazellen, auch einigen Leukocyten und  beginnende Granulationsgewebsbildung. (Optik: 

Leitz, Obj. 7, Ok. 1.) 

Zusammen]assung. 
So hat te  also unmittelbar nach der Operation die mikroskopische 

Un~ersuchung der Gallenblase ein ganz typisches Beispiel einer Peri- 
ar~eriitis nodosa ergeben und das klinische Krankheitsbild gekl~rt; 
allerdings war zugleich in dieser Diagnose eine wenig hoffnungsvolle 
Vorhersage des wei~eren Schicksals des Kranken verbunden. ])iese 
Gallenb|asenperiarteriitis zeigte schon vielfach kein akutes Gewebsbild 
mehr. Andererseits lagen recht kurzfristige Gef~il]ver~nderungen vor; ge- 
rade diese jiingeren warcn durch Fibrinexsudat im subintimalen bis medi- 
alen Degenerationsgebiet ausgezeichnet, w~hrend in den ~lteren Stadien 
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Abb. 6. Periarteriitis nodosa und konaterale 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. (0ptik:: Winkel, Obj. l a ,  Ok. 3.) 

Abb. 7. Periphlebitisches KnStchen in der Subserosa der Gallenblase bei Periarteriitis nodosa. 
(Optik: Winkel 3a, Ok. 4.) 

29* 
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ein Wucherungsvorgang  im Bereich der Advent i t ia ,  teilweise der Media 

und der verdickten  Subin t ima stark ausgepr~gt erschien. 

Bei der LeiehenSffnung entnahm Dr. Kratzeisen zur Gewebsuntersuehung 
Stiickchen vonder  Brust- und Armmuskulatur, vom Nervus ischiadicus und fe- 
moralis, vom Gehirn, den Lungen, dem Herzen, der Leber, der Milz, dem Pankreas 
und DarmgekrSse, den Nebennieren, Nieren, Nebenhoden und Hoden, dem Samen- 
strang, der Harnblase und der Aorta in HShe der Arteria coeliaca. Dies Material 
wurde yon mir nach entsprechender Hiirtung tells in Cell0idin eingebettet und eben- 
falls in der oben angegebenen Weise f~rberisch behandelt, teils in Gefrierschnitten 
untersucht: 

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

Vorweg sei genommen, dab die in mehrfachen B15cken erfolgte Untersuchung 
der grol]en Nerven, des Gehirns, der Lungen, Leber und Milz, des Pankreas, der- 
Nebennieren und ttoden, sowie der Harnblase hinsichtlich periarteriitischer Ver- 
/~nderungen 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 vSllig 
entti~uscht, in sehr zahlreichen Schnitten der versehiedensten Leberabschnitte war 
aueh keine Andeutung alter oder frischer Periarteriitis gegeben. Auch land sich 
keine Schwellung der Capillarendothelien. In den Lungen zeigten sieh wohl akute 
Bronchitis und Bronchopneumonie, aber gut erhaltene Gef~l]wandungen; die 
Hoden fielen durch ein leichtes 0dem des interstitiellen Gewebes auf. 

Dagegen liel]en Befunde im Sinn der Periarteriitis nodosa erheben: der Herz- 
muskel, ein Oberarmmuskel, der 2Yebenhoden und Samenstrang, das perivasculdire 
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Gewebe der Aorta, ein Teil des DickdarmgekrSses und vor allem die Nieren, wie in 
den folgenden Anmerkungen niedergelegt ist. 

Der Herzmuskel erwies sich frei yon allen Inf i l t ra ten.  Nur  waren dann  und  
wann seine Inters t i t ien  etwas verbreitert ,  hyalinisiert .  In  zahlreiehen Sehni t ten  
gelang es einmal nur,  eine Myokardarterie aufzufinden, deren periadventit ielles 
Gewebe durch st/~rkere Bindegewebsentwicklung und  lockere Inf i l t ra t ion  mi t  
lymphoiden Zellen ausgezeiehnet war. Daneben fanden sich Reste einer Blutung.  
Von der muskul~ren Media war auf einem Quersehnit t  n ichts  mehr  zu erkennen,  
die innere Elast iea war zumeist  zerstSrt. Das Lumen der Arterie verschloll eine 
Wucherung des subint imalen und  in t imalen Gewebes. Einzelne Lymphoeyten  
waren eingestreut, der Endothel iensaum der ehemaligen Arter ienl ichtung erschien 
als ein zusammengedrtiektes Zellh/~ufchen, exzentrisch innerhalb  des Wuehe- 
rungsfeldes, das in  manchen Antei len bereits Faserung erkennen lieB, welche 
Fuchsinfarbe annahm.  Die Fortsetzung dieses Gefi~13es konnte  auf Li~ngsschnitten 
gesehen werden. Aueh hier erkannte  man Unterbrechungsstel len der Elastica,  
dami t  korrespondierend Verschmi~lerung de r Media und  Wucherung der Subint ima,  
in  der Advent i t ia  abet  Reste eines Zellinfiltrates und  Ablagerung yon Hi~mosiderin- 
pigment,  alles in allem den narbigen Rest  einer i iberstandenen herdfSrmigen 
Arterienwandentztindung. Das befallene GefiiB mal~ yon Advent i t ia  zu Advent i t ia  
weniger als 1/2 mm. 

In  der Muskulatur eines Armes finder sich der Querschnit t  einer kleinen, yon 
Advent i t ia  zu Advent i t ia  kaum 0 ,4  mm messenden Arteriole mi t  einer bindege- 
webig vernarbten  etwa 1/a Gef/~$umfang e innehmenden Stelle der Media und  
Elast iea interna. Ganz entsprechend is t  die In t ima  polsterfSrmig verdickt.  Das 
Polster  ist yon etwas unregelmi~Biger Fibroblastenwueherung gebildet. Eine Neu- 
b i ldung elastischer Fasern oder yon Muskelzellen konnte  ich n icht  erkennen. Ver- 
einzelte Lymphocyten sind ebenfalls im Polster enthal ten,  vor allem aber in  der an- 
grenzenden, ebenfalls an  Fibroplasten und  kleinen Gefi~Bspalten reichen Adven- 
t i t ia .  

Ganz entsprechende Ver/~nderungen fanden sich h6chst  vereinzelt  an  sehr 
kleinen Arterien des Samenstranges, 2Vebenhodens und des periaortischen Gewebes, 
das in der l ~ h e  des Coeliacaabgangs en tnommen war. Die Liehtung einzelner 
Vasa vasis Aortae war durch die Sub in t ima l -Wucherung  nahezu verOdet. 
Lymphkno ten  liel~en nur  einen s tarken Gehalt  der Lymphsinus  an  grSfleren Wan- 
derzellen mi t  rundem Kern (Endothelabsehuppung ?) erkennen. 

I m  Dickdarmgekr6se zeigte eine Arteria mesocolica yon etwa 2 mm Durehmesser 
einseitig eine auBerordentlich polsterartige Verdickung des subint imalen GekrSses. 
Die Media an  entsprechender Stelle war n icht  verandert ,  wohl aber die Elast ica in- 
terna,  welche vortibergehend in mehrere Lagen zerspli t ter t  ersehien. Leider war 
yon diesem Gewebsmaterial nur  sehr wenig vorhanden,  so dab n ieh t  auf weiteren 
Schni t ten  die Media verfolgt werden konnte.  Jedenfalls zeigten in unmit te lbarer  
N~he kleinere und  allerkleinste Arterien das schon oben genauer geschilderte Bild, 
geheilter partieller mesoarterii t ischer WandveI/ inderungen mi t  macht iger  sub- 
int imaler  Gewebsverdickung, Lnmenverlegung und  leichter adventi t iel ler  Zell- 
infi l trat ion.  Eine Neubildung elastiseher Fasern wurde hier durchaus vermiBt. 
Jedoch zeigte das Int imapols ter  der mesocolischen Arterie feinste, beginnende 
Faserdifferenzierung, welche sich mit  Elast ieafarbe leicht antSnen liel~. 

Von den Nieren wurden 6 verschiedene B15eke behandelt ,  teilweise auch nach 
Gefrierschneidung mi t  Sudan I I I -F~rbung.  Es fanden sich Arter ienver~nderungen 
angefangen yon den ersten Zweigen der Art. renalis bis zu den Art. interlobares. 
Vor allem waren die Arteriae areiformes befallen. Entsprechend der langen Dauer 
der Erkrankung wurden vielfaeh und  zwar besonders klar an  den Arteriae arcifor- 
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mes Vernarbungszust~nde der Periarteri i t is  nodosa gesehen (Abb. 9). Da bemerkte 
man beispielsweise an  einer Stelle des Mediaringes eine erhebliche Verdtinnung, 
auch zeigte besonders deutl ich die Fuchsint6nung der van Gieson-F~rbung an, 
dab hier ein bindegcwebiger Ersatz der Muskulatur s ta t tgefunden;  in  einem seit- 
l ichen Zusammenhang stand diese Schwielc mi t  einem fast vol lkommen zentralen 
Bindegewebsstock, welcher innerhalb der oft auffMlig m~anderart ig geschl~ngelten 
Elastica in terna  gelegen war;  dieser narbige, oft fast  hyalin erseheinende, kernarme 
Bindcgewebsstock an  Stelle des ehemals gewucherten subint imalen Gewebes ent- 
hielt  dann  und  wann 1 oder 2 odor 3 kleinste, gew6hnlieh endothelisierte Lumina. 
An manchen Stellen war die Lamina  elastica in terna verteil t  in 2, 3 und  4 mehr 

Abb. 9. Periarteriitis nodosa der Niere in Vernarbung. Zersttickelung der Lamina elast, ext. 
Fibriise Umwandlung unten links im Mediabereich des grii0eren Arterienquerschnittes. Elastica 
externa nnd interna auf dem kleineren Arterien-Querschnitt zerstfickelt. (Optik: Winkel, 

Obj. la, Ok. 4.) 

oder weniger nebeneinanderlaufende oder voneinander  abgetrennte  Membranen, 
die teilweise weniger dick erschienen, als die al ten Strecken der Lamina.  Die i~uBere 
Lamina war nur  in k~rgliehen Bruchstficken vorhanden (Abb. 10). Dies adventi-  
tielle und  periadventit ielle Gewebe war teilweise ganz frei von Zellinfiltraten, teil- 
weise mehr  oder weniger vom lymphoiden Zellen durchsetzt.  

Besonders sehSn zeigten einzelne Zellen an  den prim~ren J~sten der Renal- 
arterie, bzw. an der Arteria arciformis, dab eine nachbarl iehe Beziehung zwischen 
Mediadefekt und  subintimaler Gewebspolsterung bestand. Der in  Abb. 11 wieder- 
gegebene L~ngsschnit t  eines prim~ren renalen Schlagaderastes l~l~t erkennen, wie 
die Lamina  elastica ext. et  in te rna  durchlSchert sind. Die Textur  der Media is t  
durchbrochen yon Resten eines Granulationsgewebes, das yon der Advent i t ia  her 
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nach innen vordrang, wo ein m~chtiges neugebildetes Polster des subintimalen 
Gewebes zustande gekommen ist. Dieses Polster war entspreehend einer Muffe 
weiter ausgedehnt. Es begann in allmghlicher Vorbuckelung gegen die Arterien- 
lichtnng schon eine betr~ehtliehe Strecke vor dem Mediasehaden und endete - -  
was die Abbildung nicht mehr erkennen li~Bt - -  ebenso allm~hlich, wie sie begann, 
ein Sttick jenseits der vernarbten Mediastelle. Wenn zufi~llig nurQuersehnitte vor 
oder hinter der oft ziemlich kurzen Mediannarbe zu Gesicht kommen, nimmt man 
natiirlich nur das auffi~llige Intimapolster, nicht aber den veranlassenden Media- 
sehaden wahr. 

Abb. 10. Perial~eriitis nodosa einer Al%eria reals arciformis. ~uBere Elastica fast v611ig zugrunde 
gegangen. Media verdtinnt. Subintimale Gewebswucherung schwielig umgewandelt. Exzentrisch 
ein enges Gef~Blumen. Elastica interna teilweise verdoppelt und verdreifacht. M~Bige adventitielle 
Infiltrationsreste rechts unten. Starke kollaterale Hyper~mie des angrenzenden Nierengewebes, 

das im Randgebiet eines Infarktes lag. (Optik: Winkel, Obj. 3a, Ok. 2.) 

Aber auch an sehr kleinen interlobularen Sehlagaderzweigchen wurde grund- 
s~tzlich ganz d~sselbe ersehaut; nur fehlte hier die i~uBere Elastica ganz und war 
das subintimale Ringpolster oft v611ig hyalinisiert. 

Abgesehen yon diesen Stellen des abgelaufenen Krankheitsgeschehens land 
ieh auch noch frtihere Entztindungsherde. E in  soleher ist  in Abb. 12 wiedergegeben. 
Beide Laminae elasticae dieser Art. arciformis sind zerstSrt. Das muskul~re Media- 
band geht naeh innen bin in eine hyaline Ringzone fiber, welehe einer~ sehmutzigen 
Eosinton bei der gewShnliehen I-Ii~matoxylin-Eosinfi~rbung annahm, Das sub- 
intimale Gewebe befindet sich in deutlieher Wueherung. Das Endothel der In- 
t ima erscheint unbeschi~digt, die Gef~Blichtung ist verengt. Adventit ia und ~uBere 
Ringlage der Media sind yon lymphoiden Zellen, Plasmazellen, Wanderzellen und 
Fibroblasten durchsetzt. Zahlreiehe feine Gefi~Bspalten sind in diesem Zellwall 
s i e h t b a r . -  Abb. 13 zeigt ein weiter fortgesehrittenes Stadium. Der adventitielle 
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Infiltrationswall hat  sich gelichtet. Man sieht verschiedentlich die Einbruchstral3e 
des Granulationsgewebes bis in das subintimale Gebiet, deren Gewebswucherung 
das Lumen in 2 Teile abged~mmt hat. Das ist der Weg zur Ver6dung des Gef~i~es. 
Einschl~gige, narbige Gef~Bversehltisse waren an den Art. interlobares und arci- 
formes 5fter zu sehen; dagegen niemals zweifelsfreie Thromben und nur einmal 
im Bereich eines prim~ren Astes der Art. renalis entspreehend einer narbigen Media- 
verdiinnung eine leichte Aussackung des Gef~Brohres, die aber nach innen durch 
ein neugebildetes subintimales Polster wettgemacht war. 

Abbl 11. Periarteriitis nodosa renalis; Media, Elastica interna und externa zerstSrt, links nahe 
dem Rand des Gesichtsfeldes. Einbruch yon Granulationsgewebe ehemals durch die Liicke yon 
der Adventi$ia zur ~Iedia und Intima, wo sich ein welt ausgreifendes und starkst vorgebuekeltes 
subintimales Wucherungspolster gebildet hat, das die Intima der anderen Seite zu beriihren scheint. 

(Optik: Winkel, Obj: la, Ok. 2.) 

Schliel]lich sind noch alleffeinste, pri~capillare und capillare Arteriolen zu er- 
wahnen, welche im Rindengebiet :-- am Rand von ver6detem Nierenparenchym - - ,  
aber immerhin noch eng nachbarlieh gut erhaltenen Glomeruli lagen. Wie Abb. 14 
lehrt, zeigten sie eine auffallende hyaline Verquellung ihres ganzen medialen 
bzw. auBerhalb des Endothelrohres gelegenen Mantels und waren teilweise yon 
perivascul~rem Zellinfiltrat umgeben. 

Die Ver~nderungen am Nierengewebe erwiesen sich als unmittelbar abh~ngig 
yon der schweren Kreislaufst6rung durch die arteriitische Narbenver6dung. An~mi- 
sche Keilbezirke mit  schlecht oder gar nicht fi~rbbaren Tubuli contorti, mit kiim- 
merlichen, atrophisch aussehenden Abschnitten der Tubuli recti, mit vielfach ' 
erhaltenen Glomeruli, deren Kerne aber hyperchromatisch, deren Gef/~Bschlingen 
leer, kollabiert waren, grenzten an tiberaus ven6s gestaute, yon 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 yon st~irker f~rbbarem Degenerationsring eingenommen. Intimaendothel teil* 
weise abgeschilfert (Artefakt ?). Adventitia stark infiltriert. Elastische Lamellen zugrunde gegangen, 

(Optik: Winkel, Obj. l a ,  Ok. 3.) 

Abb. 13. Periarteriitis nodosa renalis. Links oben und rechts yon den Lumina ist noch die hyaline 
Degenerationsschichte der sublntimalen, medialen Zone zu sehen, welche zum Tefl verdrangt ist 
yon adventitieller, nach innen vorgedrungener und yon subintimaler Gewebswueherung. Nur 
wenig Reste der zerstiickelten elastischen Lamellen sind erkennbar. Die subintimale Wucherung 
ha t  2 Lumina dutch briicken- bzw. scheidewandartiges Vorwuchern entstehen lassen. (Optik: 

Winkel l a ,  Ok. 3.) 
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recti, in  Schalts t i ickabschnit ten und  Sammelr6hren hyaline Zylinder, manchmal  
auch abgeschupptes, verfettetes Zellmaterial. In  den ani~mischen Bezirken fanden 
sieh in atrophischen,  v e r h M t n i s m ~ i g  gut  erhal tenen Resten maneher  Tubuliab-  
sehni t te  auffallend reichliche Fet t t r6pfehen.  I n  den hyperi~mischen Naehbarzonen 
fielen aueh lockere interstitielle Anhi~ufungen yon Lymphocyten  ins Auge. Dor t  
war auch teilweise das Zwischengewebe gequollen. Gegen die Spitze der Markkegel 
b in  wurden vereinzelte kleine lipoide Ablagerungen im Gerfistgewebe gesehen; ein- 
zelne davon waren mit  Kalksalzen impr~gniert.  Vernarbte  oder hyaline Glomeruli 
wurden nirgends wahrgenommen, ebensowenig besonders zahlreiehe Nieren- 

Abb. 14. Periarteriolitis nodosa renalis am :Randgebiet einer isch~mischen Schrumpfung. a) Media 
und subintimales Gewebe hyalin, geschwellt. Lumen vSllig verengt. Adventitielles und peri- 
vasales, lockeres Infiltrat. b) Hyaline Quellung der pr~capill~ren Arteriolenwand bis zur absoluten 
Einengung der Liehtung. c) Albuminoide Degeneration und Quellung der Epithelien der Harn- 
kani~lchen, d) Atrophische Harnkan~lehen mit an FettkSrnchen reichen Epithelien. (Optik: Winkel, 

Obj. 4a, Ok. 3.) 

kn6tchen auf engeren Bezirk. Wo inmi t ten  an~mischer Keilbezirke Malpighische 
Nierenk6rperchen ganz kernlos geworden waren, konnte  man  doch noch die 
gr6bere St ruktur  ihrer Einzelhei ten scha t tenhaf t  erkennen. Solche ischi~mische 
und angmische Bezirke wurden in allen untersuchten  Nierenbl6cken reichlich fest- 
gesteUt, ebenso wie in enger Anlehnung daran  die au~erordentl ich hyper~mischen 
Nachbarzonen,  in  deren ausffihrendem HarnkanMchensystem reichlich zylindrische, 
hyaline Massen steckten. Die Schleimhaut des Nierenbeekens war im epithelialen 
Tell unveri~ndert. Ihre bindegewebige Unterlage zeichnete sich durch m~Bige 
Inf i l t ra t iom mit  Lymphocyten  und  Leukocyten aus. 

D. Balcteriologische Untersuchung. 
Die angestrebte dtiologische Kliirung dieses Krankheitsfalles scheiterte. Kul tur-  

versuche mit  Blut,  Galle und  mi t  Ur in  des lebenden Mannes schlugen fehl, die 
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bes~ten N~hrb6den blieben keimfrei. Kratzeisen stellte sich durch Verreibung von 
Gewebsstiicken der Nieren und Leber des Verstorbenen in physiologischer Koch- 
salzl6sung Emulsionen her, welche er in Gaben yon jeweils 5 ccm je einem Kanin- 
chert intraperitoneal einspritzte. Auch Liquor cerebrospinalis verwandte er zur 
Tierimpfung. Nach 8 Wochen wurden die Tiere get6tet. Ihr Blur 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 mikroskopiseh irgend- 
welche Krankheitserscheinungen oder Gewebsvergnderungen, welche nur einiger- 
mal3en auf Periarteriitis nodosa h~tten bezogen werden k6nnen. 

E. Diagnose. 
Auf Grund dieser Untersuehungen lautete also die Diagnose: 
Abgelaufene Periarteriitis nodosa im Bereich des Iterzmuskels, der 

Nieren, des Dickdarmgekr6ses, des periaortischen Gewebes, des Samen- 
strangs und Nebenhodens, endlieh der Skelettmuskulatur.  Subakute 
periarteritisehe Knoten in den Nieren mit vielfacher unregelm~13iger 
Ausbildung iseh~mischer Zonen und an~mischer Infarkte.  Pyelitis und 
Cystitis urinaria acuta. Relative Hypertrophie der linken Herzkammer-  
wand. Zustand nach l~nger zurtickliegender Entfernung der G~llenblase. 
Terminale bronchopneumonische Herde. Innerer Hydrocephalus. 

.F. Ritckschau. 

Ein friiher an Gelenkrheumatismus leidender Mann erkrankt  mit  
48 Jahren wiederum unter diesen Erscheinungen, welche nach 5- -6  
Wochen schwinden. Acht Tage sparer, vielleieht im Zusammenhang 
mit einer Grippeinfektion, fieberhafte Neuerkrankung an Bronchitis, 
Laryngitis, Abdominalbeschwerden, welche letztere immer deutlicher 
auf die Gallenblase bezogen werden k6nnen. I m  Urin Spuren von 
EiweiI~, Erythroeyten und Zylinder. Blutleukoeytose. Keine erweis- 
fiche Bakteri~mie. Zunehmende Abmagerung. Remittierende Fieber- 
kurve, kleiner Puls, Sehiittelfrost und Gallenblasendrueksehmerz ffihrten 
zur Vornahme der Cystektomia fellea; an den feineren Wandarterien 
der Gallenblase nur mikroskopisch das typische Bild der Periarteriitis 
nodosa in subakuten uud fortgeschrittenen Bildern ohne Thrombosen, 
ohne Aneurysmen, ohne Blutungen zu erkennen. I m  weiteren Krank- 
heitsverlauf vereinzelte petechiale Hautflecken, Rfickkehr der KOrper- 
temperatur  zur Norm, subjektive Erholung des Kranken, der aber 
~ul3erst abgemagert,  bla~ und ermtidbar bleibt und beschleunigten 
Puls aufweist. Naeh mehreren Wochen Zunahme der Nierensymptome, 

�9 viel Eiwei[~, wenig Sediment, hoch ansteigender Blutdruck, vermehrter  
Reststickstoff im Blur, subfebri]e Temperaturen,  ur~mische Zust~nde, 
Herzerweiterung, Tod im uri~mischen K o m a  nach etwa 8 Monate 
dauernder Krankheit .  

Die LeichenS//nung h~tte ohne Kenntnis des mi]croskopischen 
Gallenwegbefundes nieht den Gedanken an Periarteriitis aufkommen 
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lassen. Nur das Bild der schwer gestSrten Blutverteilung, der vielfachen 
an~mischen Infarktbildung in den Nieren und anscheinend sklerosierter 
Nierensehlagadern dr~ngte sieh auf. Dazu st immte das fiir den aufs 
i~uSerste abgemagerten Mann verhi~ltnism~Big grol~e Herz mit  kr~ftiger 
linker Kammerwand recht gut. Dieser Befund einer chronisehen, zirkula- 
torischen NierenstOrung mit  Folgen einer Erkr~ftigung des linken 
Herzens war ganz geeignet, die Niereninsuffizienz der letzten Krankheits- 
woehen zu erkl~rem DaB nicht eine einfaehe Gef~$sklerose, sondern 
ein nodSs periarteriitischer Vorgang sehuld an der Nierenver~nderung 
war, lehrte das Mikroskop. Die terminale Bronchopneumonie kann ihrem 
akuten Gewebsbild nach gewiB in den Kreis der ur~mischen Verande- 
rungen gehOrt haben. 

N~ehst der operativ entfernten Gatlenblase waren die Nieren das 
schwerst erkrankte Organ. Hier  erstreckte sich die Ver~nderung aueh 
auf kr~ftigere, prim~re Zweige der Nierenschlagader, whhrend sonst 
fast durchweg nur sehr kleine und kleinste Arterienastehen beteiligt 
waren. Da der ProzeB mit einer gefundenen Ausnahme an einem 
I~amus renalis nicht zur Arterienerweiterung gefiihrt hatte,  da aueh 
Blutungen nieht vorherrsehten, da endlich mit  Ausnahme der Nieren 
nur verhi~ltnism~$ig vereinzelte Arterien befallen waren, ergaben sich 
keine makroskopischen Anhaltspunkte ffir pathologische Umst~nde an 
den iibrigen Organen; diese dfirften gIeichwohl allgemeiner an dem 
Gef~$1eiden beteiligt gewesen zu sein, wie die fast zuf~llig gefundenen 
Ergebnisse am Mesocolon, Samenstrang, Nebenhoden und Hoden, im 
Myocard und in der Skelettmuskulatur ergeben haben. Bei ausgedehn- 
terem Suchen h~tte man sieher aueh KnOtchenreste an den Haut-  
bzw. an den Extremit~tengef~l~en gefunden~ welche im Lauf der Krank- 
h e r  so best immt wahrgenommen worden sind. 

Klinisch sind gelegentlich petechiale Hautblutungen festgestellt 
worden. I m  allgemeinen scheinen aber die periarteriitischen Ver- 
~nderungen dieses Kranken nicht zu Blutungen gefiihrt zu haben. Denn 
nur in dem einen vernarbten Herzmuskel-ArterienknStchen haben sich 
Reste perivaseul~rer Blutaustrit te in Form yon Hi~mosiderinschollen 
gefunden. Dagegen war die Neigung dieses kranken Organismus sehr 
groB, durch friihzeitige Zell- und Gewebswucherung im adventitiellen 
und subintimalen Gewebe den mesarteriitischen Schaden wettzumachen. 
Und diese proliferative Ausflickung oder Anpassung war vielfach so 
gewaltig, da[3 sie mit  der Funktion des gebahnten Blutlaufs nicht mehr 
in Einklang stehen konnte. Narbige Gefi~$sperren entstanden auf diese 
Weise, und wie im Fall der einfachen intimalen Gef~$sklerose, so kam 
es hier an manehen Stellen der Arteriae arciformes z. B. zu einer Hyper- 
trophie der inneren Lamina elastica, welehe 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 erwihnten 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 l i6t  er zwei be- 
son@re Prigungen erkennen, erstens die Erkrankung an der Gallen- 
blase, zweitens die der Nieren. 

III. Die Periarteriitis nodosa 1) der Gallenblase 
ist nicht so sehr oft unter den mir bisher bekannt gewordenen 110 Fi~llen 
yon knotiger Periarteriitis angegeben. Gewil~ war neben tterz und Nieren 
die Leber mit grol3er Regelm~l~igkeit befallen. Aber nur Gra/, Fletscher, 
v. Kahlden, Klotz, Wesemann, Walter, Lemlce, H. Mi~ller-Jannsen, H. M i~ller, 
Keegan und Gg. B. Gruber (in seinem ersten Fall) haben die Beteiligung 
der Gallenblasenarterien ausdriicklich erwihnt. In  all den eben ge- 
nannten Beobachtungen war auch die Leber an der Periaxteriitis be- 
teiligt. Was nun die vorliegende kasuistische Mitteilung zu einer ganz 
eigenartigen Ausnahme stempelt, ist der Umstand: dal~ nur in] Bereich 
des l~amus cysticus der Leberarterie, nicht aber der Zweige ffir die 
Leber selbst, die nodSse Erkrankung zum Ausdruck gekommen ist. 
Waren doeh die daraufhin an den verschiedensten Leberstellen unter- 
suchten Arterien des Glissonschen Gerfistes ganz und gar in Ordnung, 
auch frei yon Narben und Umbildungen. 

Die klinischen Erscheinungen der Gallenblasenbeteiligung waren in den 
oben genannten Fillen meist gar nicht typisch. Spontane Schmerz- 
haftigkeit des r. Hypochondriums, gegebenenfalls mit Ausstrahlung nach 
der anderen Seite, in die Tiefe, nach rfickwirts 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 Gefiihl der V011e und des schmerzenden 
Aufstol~ens nach ganz geringen Mahlzeiten und auch DarmstSrungen, 
welche Durchfi~lle mit Verstopfung abwechseln liel~en, wurden yon den 
Autoren geschildert, also nicht streng organtypische Hinweise auf eine 
abdominelle Beteiligung. DaB im Falle der P, n. mit ihren oft viel- 
fachen Btutungen bzw. mit ihrer Leberbeteiligung der Urobilinogen- 
nachweis im Urin leicht gelingt, besagt nichts ffir die Gallenwegs- 
beteiligung. Ikterus, wie ihn z. B. Klotz feststellte, ist durchaus nicht 
regelmi~l~ig, wenn anders auch oft der bleichenHautfarbe der chto- 
rotisch-marantischen Menschen ein geringster Stich ins Gelbe bei- 
gemengt sein kann. In v. Kahldens Fall war Ikterus vorhanden, ebenso 
wie die Gelbsucht mehrmals angegeben wurde fiir Kranke, deren Leber 

i) Zur Raumersparnis wird weiterhin. P. n. ~ ,,Periarteriitis nodosa" gesetzt. 
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stark an der Periarteriitis betefligt war. Man nahm wohl mit Recht an, 
da~ schon mechanisch dutch das 0dem und Infiltrat an den knotigen 
Stellen der Leberarterienverzweigung ein mechanischer Grund ffir den 
Ikterus gegeben sein kSnne (Gra/). 

Kroetz, der vor einiger Zeit die Klinik der P .n .  sehr fibersichtlich 
zusammenstellbe, nennt ausffihrlich die Zeichen der beteiligten Leber. 
Von der Gallenblase berichtet er nut, dal~ sie in den ihm bekannt ge- 
wordenen F~llen ohne klinische Erscheinungen yon der P .n .  befallen 
gewesen sei. Vielleicht sind abet doch in den friiheren Berichten die 
Augen zu wenig gesch~rft gewesen, man bezog vielleicht manche Gallen- 
blasensymptome nicht auf die Gallenblase, sondern auf das Abdomen 
iiberhaupt, oder doch nut auf die Leber. Tats~chlich aber kann die 
Leber- und Gallenblasenerkrankung ohne alle Anzeichen verlaufen, wie 
meine frfihere Beobachtung an einem 14j~hrigen Kranken dargetan hat, 

Ganz anders lagen die Beobachtungen bei dem Patienten unserer 
diesmaligen Beobachtnng. Die vorhin angeftihrten Symptome hat er 
fast durchweg gezeigt. Allerdings war er nicht gelbsiichtig. Erw~hnt 
sei noch, da~ Kollege Lewinslcy mittels Duodenalsonde bei ihm Gallen- 
fliissigkeit erhalten konnte, in deren Bodensatz Leukocyten auffielen. 
Klotz 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 
fiihlbar. Dasselbe traf fiir unseren Kranken zu, denn auch hier glaubte 
der chirurgische Untersucher bei der Palpation des schmerzhaften, 
rechten Hypochondriums die Gallenblase zu fiihlen. So hielt man, als 
ein erneuter und bedeutender Fieberanstieg mit Schiittelfrost eintrat, 
die Cholecystektomie angezeigt. Es ist oben beschrieben, wie eigenartig 
der autoptische Befund an der Gallenblase war. Dieser Befund hat 
gewii~ den Eingriff gerechtfertigt. Auch die zun~chst 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 
Bli~sse und der Gewichtsverlust. W~hrend 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 elnes 14j~hrigen Knaben, den ich 1923 
ver0ffentlichte, fiel auBer einem erheblichen 0dem der Gallenblasenwand keine 
Ver~nderung auf, welche mit unbewaffnetem Auge zu sehen gewesen w~re. Vor 
allem nahm man ~uBerlich keine Verdickungen der Gef~l~e wahr, die G~llenblasen. 
schleimhaut erwies sich als unver~ndert, ebenso war der Inhalt nicht ungewShnlich. 
Hier, wie auch bei Wesemanns (bzw. Jores) Beobachtung handelte es sich um Vor- 
kommnisse mit mikroskopisch kleinen KnStchen im Verzweigungsgebiet der Art. 
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cystica. Der yon Jannsen beschriebene Fall yon P. n. eines 28j~hrigen Postaus- 
helfers zeichnete sich dadurch aus, dab die yon der Arterienerkrankung befallene 
Gallenblase auch noch eine eitrige Cho]ecystitis erkennen ]iel3, wie mir Heinrlch 
Mi~ller brieflieh mitgeteilt hat. 

Ganz anders war der makroskopisebe Befund, den Klotz an seiner 33jahrigen 
Kranken erhoben hat; ihre Gallenblase zeigte eine fast schmutzig zu nennende 
Oberfl/~che mit Ieinen fibr6sen Adhasionen gegen die Leber him Der Peritoneal- 
fiberzug war dunkelrot. An einer Stelle sah man eine ovale Vorw61bung mit blauem 
Zentrum und rotem Hof; diese ftihlte sich recht derb an. Die Innenfl/~che der 
Gallenblase war glatt und braun; durch 0dem schien dig Gallenblasenwand stark 
verdickt, was namentlich auf der ser6sen Seite stark erkennbar war. Jene Vor- 
w61bung betraf die Arteria cystica, welche aneurysmatisch erweitert und fast g/~nz- 
lich yon thrombosierter Masse erffi]lt war. Von der Gallenblase seines zweiten 
Patienten, eines 53j/ihrigen Mannes, hat I~lotz berichtet, sie sei etwas vergr6~ert 
gewesen und habe 75 ccm Inhalt aufgewiesen und mit dem Netz Verwaehsungen 
gezeigt. In den verschiedensten Abschnitten habe ihre Wandung Kn6tehen im 
Arterienverlauf dargeboten, welche ~uBerlich wie fibr6se Verdickungen ausge- 
sehen h~tten. Jedoch sei die Gallenblasenschleimhaut glatt und gesund gewesen. 
DiG gr6/3ten knotigen Verdickungen h/~tten etwaeiner Erbse entsprochen. Diese 
Knoten bildeten perlschnurartige Ketten, wobei aber die Gestalt der Perlen mehr 
spindelig als rund beschrieben wurde. Einer der Arterienzweige war vollst/~ndig 
verstopft dureh einen am Rand grauen, in der i~[itte roten Thrombus. 

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

J~ul]erst/~hnlich im ganzen Verlauf war meiner neuen Beobaehtung der Fall 
yon Keegan; auch dort war die Operationsanzeige gegeben; da die Gallenblase 
abet makroskopiseh nichts sicheres ergab, wurde dig Operation auf die rechte 
Niere ausgedehnt. Der Tod erfolgte 2 Monate sp/~ter an Nieren-Insufficienz. - -  

Es l~[3t sich leicht  denken, dal~ Aneurysmen der Art.  cystica im Ver- 
lauf eines per iar ter i i t i schen Leidens auch e inmal  bers ten und zur t6d- 

l ichen Blu tung  in die Gallenblase AnlaB geben kSnnen.  In  der  eigent.  

l ichen P. n . -Li te ra tur  fehl t  solch ein Vorkommnis  bisher. 

Ich m6ehte hier abet doch auf eine Arbeit yon Hanns Chiari aufmerksam 
machen, der 1883 einen 33j/~hrigen Mann obduziert hat, weleher nach 4wSchiger, 
durch Cardialgie und Appetitmangel ausgezeichneten Krankheit gestorben war, 
nachdem er in den letzten Lebenstagen durch H/imoptyse nnd Melaena bis zum 
Tode erschSpft war. ]:)as Ende trat erst unter einer heftigen Darmblutung ein. 
Als Quelle der Blutung wurde ein Aneurysma der Art. cystic a festgestellt, das in 
der yon Steinen erftillten und subser6sen Gallenblase geborsten war, w/~hrend anderer- 
seits zwischen Gallenblase und dem damit verl6teten, oberen Querstiiek des Duo- 
denums eine geschwiirige Verbindung bestand. Ein zweites Aneurysma der Art. 
cystica inferior war nieht geborsten nnd erschien gr6i~tenteils mit Thromben erfiillt. 
Chiari gibt nach seinem makroskopischen Eindruck an, dal3 dig tibrigen ~ste der 
Arteria coeliaca nicht erkrankt gewesen seien, dal3 namentlich das ganze Arterien- 
system keine endarteriitischen Erscheinungen dargeboten. Er bezog die Aussackung 
der Arteriae cystieae nrsacMich auf die ulcerSse Cholecystitis, als auf dig primate 
Gallenblasenerkrankung. Die histologische Untersuehung der Aussackung der per- 
forierten Arteria cystica hatte v6lligen Verlust der Media ergeben; die Intima habe 
sich nur eine kleine Streeke weir in das Aneurysma verfolgen lassen. K6nnen wit 
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heute auch nicht beurteilen, ob Chiaris kausale Erkl~rung fiir den einzigartigen Fall 
richtig ist, oder doch eine prim~re, nod6se, zur Aneurysmabildung geeignete Ent- 
ziindung der Gallenblase vorlag, so lehrt die Beobachtung gewi~, wie in jedem Fall 
die Blutsackbildung der Arteria cystica dutch Berstung den Tod veranlassen kann. 

Auf die histologischen Einzelheiten der Arterienwanderkrankung in den 
fraglichen Gallenblasen will ich nicht weiter eingehen, da sp~ter doch 
allgemeiner yon dem geweblichen Werden der  periarteriellen, nod6sen 
Entzfindungsbilder zu reden ist. Nur sei an Hand  unserer neuen Be- 
obachtung auf die paravascul~re Infil tration und auf das kollaterale 
0dem des benachbarten Gewebes aufmerksam gemacht. Aus diesen 
nachbarlichen Verh~ltnissen ergaben sich phlebitische Bilder an den 
~Vandvenen der Gallenblase, ergaben sich vor allem auch zweifellose 
Befunde einer zellig infiltrativen Perineuritis im subser6sen Gewebe, 
s0weit verfolgbar und ersichtlich, ohne degenerative Erscheinungen an 
diesen Nervenabschnitten selbst. 

I f .  Die Periarteriitis nodosa der Nieren 
scheint jene Re~ktion zu sein, welche am allerregelm~Bigsten im Er- 
scheinungskreis der P. n'  fiberhaupt auftritt.  Von den 109 einschli~gigen 
Beobachtungen, welche ich in der Literatur bisher fand und wovon die 
wenigen geheilten F~lle) ferner die ganz kursorisch, unvollst~ndig oder 
ohne Einzelheiten berichteten noch abzuziehen sind, konnte ich 80 mit  
Nierenbeteiligung buchen. Sie lassen das Bild wesentlich vervollst~n- 
digen, das Kroetzvon den Nierenzeichen bei P. n. gegeben. Das hell, t, 
es gibt kein bestimmtes, umrissenes Bild einer Nierenperiarteriitis. 

Manchma.1 beginnt die Nierenerkr~nkung mit  Zeichen der Bright sehen 
Krankheit ,  manchmal stellen sich Eiweil~ und Zy]inder erst sphter 
ein, sie werden zun~chst meist als nicht n~nnenswert bezeichnet. Leuko- 
cyten und ro te  Blutzetten im Hurn sind durchaus nicht regelm~l~ig. 
H~ufiger land ich Nierenepithelien als Bestandteile des Sediments 
angegeben. 

Verminderung der Harnmenge fiel anfangs mehrfach auf (Kussmaul- 
Maier, Oberndor]er-Bomhard, Pic~ert-Menke, Lemke ( I I I ) ,  Jannsen- 
H. Miiller und Fishberg), mag indes vielfach bei dem Vorhandensein 
sonstiger diarrhoischer Beschwerden und Schweii~ausbrfiche leicht ver- 
deckt gewesen sein (Kroetz), w~hrend die in sp~teren Stadien der Krank-  
heir vorhandene vermehrte Ausscheidung eines dfinnen, spez. leichten 
Harns 6fter erwi~hnt ist. 

Kroetz untersehied F~lle mit  Ausscheidung yon Albumen, Cylinder 
und Erythrocyten als  glomerul~re Erkrankung;  dagegen benennt er 
andere Fi~lle ohne Erythrocytenausscheidung, welehe ebenf~lls Eiweil~ 
und Cylinder, ferner Leukocyten im Bodensatz 4argeboten h~tten. Viel- 
leicht ist das etwas mil~verst~ndlieh. Wir fanden oft betri~chtliche Blut- 
ausscheidung neben Eiwei[~ und Leukocyten im Urin, oh~e dal3 der histo- 
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logische Befund Glomerulonephritis dartun liel~. Die bei hingezogener 
P. n. so h~ufige vielfache Infarktbildung mit ihren gestauten Randzonen 
in den Nieren l~l~t Blur im Harn aueh ohne Glomerulonephritis auftreten. 
Und wenn gar echt- oder falseh-aneurysmatische Wandzerreil~ungen und 
H~matome entstehen, kommen ebenfalls rote Blutzellen im Harn zum 
Vorsehein. Daf~r dienen als Basis die Mitteilungen yon Schmidt, Moses- 
Kroetz.Schminc]ce, Baehr und Manges, Jannsen-H. Mi~ller, Sacki, Heft und 
unser oben genau beschriebener Fall. Mehrfaeh allerdings diagnostizierte 
der Kliniker eine Glomerulonephritis, w~hrend die pathol.-anatomisehe 
Untersuchung Infarktnieren ergab. Dabei muf~ aber auch bedaeht 
werden, dal~ mSglicherweise eingangs tats~chlich glomerul~re, geringe 
Affekte bestanden haben mSgen, welehe in  dem oft monatelangen 
Krankheitsgeschehen zur Abheilung kamen, w~hrend die Folgen der 
Gef~[3verlegung in Form yon isch~mischen Fleeken und Infarkten 
mehr und mehr hervortraten und natiirlich bestehen blieben. 

Reeht unsieher ist es, will man aus den Beschreibungen der Autoren 
die Rolle der ~deme bestimmen. Sie sind wohl oft an Gelenken und 
Weichteilen angegeben, nicht selten nur als fliiehtige oder nur vorfiber- 
gehende Erscheinung; indes machen eben lokal periarteriitische Ver- 
~nderungen etwa des paraartikul~ren oder subcutanen oder muskul~ren 
Gewebes auch ohne Nierenbeteiligung gleichfalls 0deme, nicht zu ge- 
denken der bei Herzfehlern bestehenden 0demneigung. Immerhin ist 
der Befund yon Odemen in F~llen schwerer Nierenbeteiligung nicht 
selten -- und zwar nicht nur in F~llen begleitender Glomerulonephritis. 
So kann ich aus den Mitteilungen yon v. Kahlden, Veszprdmi und Jancso, 
Cameron und Laidlow, PicZcert-MenZce, Moses-Kroetz-Schminclce, 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 0deme entnehmen; in diesen F~llen er- 
gaben aber LeichenSffnung und histologische Untersuehung lediglieh 
Infarktnieren. 

BlutdrucZcerh6hung bot eine ganze Reihe yon Fallen. Jedoch ist die 
Tension nicht von allen Beobachtern gemessen w o r d e n .  So bestand 
Hypertonie in F~llen yon Infarktnieren bei BeitzZce-Datnowsl~i, Moses- 
Kroetz-Schminc]ce, Baehr und Manges, BrinZcmann-Gerlach, P: S. Meyer, 
Jannsen-H. Mi~ller, Harris undFriedrichs, Wohlwill(III), SaeZci ( I  u. II)  , 
Silberberg und Lublin, Hess, sowie in unserem obigen Fall, w~hrend 
Lamb (I) und Lem]ce (I I I )  eine subakute bis ehronisehe Glomerulo- 
nephritis, Mertens eine Glomerulonephritis, L6wenberg eine akute 
Parenehymdegeneration und Glomerulonephritis angegeben haben. 
Normale und subnormale Blutdruckwerte notierten Hart und Ki~nne 
(Infarktnieren), Lamb (II) (Infarktnieren), und Ophi~ls (interstitielle 
Nephritis). 

Virchows krchiv. Bd. 258; ~0 
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Ur~imische Anzeichen scheinen in etwa ein Viertel der periarteriitisehen 
Nierenf~lle vorhanden gewesen zu sein. Meist treten sic Hand  in Hand 
mit  kaehektisehem Korea auf; dann ist es natfirlich schwer zu sagen, 
wieviel gerade der Niereninsuffizienz allein zu verdanken sein mag. 
Kmmpfar t ige  Anf~lle im uramischen Stadium sind seltener. An solchen 
li t t  z. B. der Kr~nke unserer ersten Beobaehtung. 

In  einigen F~llen wurde aueh der Reststic~sto]] des Blutes best immt;  
nieht vermehrt  fanden ihn Baehr und Manges (Infarktnieren, Krank-  
heitsdauer 29 Woehen) und Mertens (Glomerulonephritis, Krankheits- 
dauer 4 Woehen) ; wenig vermehrt  war er bei Sacki ( I  und I I )  ; Infarkt-  
nieren, Kr~nkheitsdauer 2 - -3  Monate), und Hess (Infarktnieren, Krank-  
heitsdauer 6 Monate) ; stark vermehrt  wurde er festgestellt in den Fi l len 
yon Wohlwill ( I I )  (akute, h~morrhagisehe, extraeapil l ire Nephritis), yon 
Brasser (subakute Glomerulonephritis, Krankheitsdauer 6 Monate) und 
in unserem obigen neumitgeteilten FaJ1. 

Todesursache ist das Nierenleiden der nodSs Periarteriitischen ge- 
worden dutch NiereninsuHizienz bzw. Uramie in den Beobaehtungen yon 
Abramow (I) , Ferrari, Oberndor/er, Beitz]ce-DatnowsIci, Veszpr~mi ( Iund l I )  , 
Longcope, Coo]ce (?), Cameron und Laidlow, Manges und Baehr, Brink- 
mann-Gerlach, Lemke ( I I I )  , Gg. B. Gruber (iT), Wohlwill ( I)  , Sacki und in 
dem Fall dieser Mitteilung; dutch Nieren- und Nierenlagerblutung aus 
aneurysmatischen Stellen der Periarteriitis wurde das Ende ersehen in 
den Fallen yon Schmidt, Vera Bloch, Jannsen- H. Mi~ller, H. Mi~ller, 
Harris und _Friedrichs, Mertens und Fishberg. 

GrSl~tes Interesse bietet ein (~berbliek fiber den pathologisch-anato- 
mischen Nierenbe]~nd bei Periarteriitis nodosa ; er ist durchaus nieht ein- 
heitlich. Zumeist - -  so auch in unserem Fall - -  wurde das Bild der 
,,In]arktniere" festgestellt; zwar getrauten sich nieht alle Forscher diese 
Bezeichnung zu verwenden, ja einzelne spreehen direkt aus, die Nieren 
h i t t en  zwar in ihrer ~ul3erlich gesehenen Fleckung, welehe als Ausdruck 
des Wechsels yon blutleeren, ja, nekrobiotisch ver inder ten Kegelzonen 
mit  hyperamisehen oder venSs gestauten Nachbargebieten des Nieren- 
parenehyms .befunden wurden, Infarktnieren unmit te lbar  gegliehen, es 
habe aber der Naehweis embolischer Veranlassung soleher , , Infarkte" 
gefehlt. Hierzu mul~ gesagt werden, d~i~ das Ergebnis des Ge f~ve r -  
sehlusses nieht dureh eine Embolie bedingt sein mul3, und dab doeh ein 
Infarkt ,  d .h .  die Folge einer Lichtungsverlegung yon Sehlagaderasten 
vorliegen kann. Dies trifft  ffir die renale P. n. meistens zu, wenigstens 
wenn der Affekt nicht allzujung ist, sei es, dab die GefaBliehtung durch 
Thrombosen oder dureh produktive, subintim~le Gewebswucherungen 
verlegt wurde. N~tiirlich ist je nach der Menge, GrSl~e, Frisehe oder 
Alterung der infizierten Abschnitte das Bild recht verschieden; die Niere 
kann an ihrer Oberflache dabei verh~ltnismal~ig glatt  und leicht abzukal~- 
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seln  sein,  oder  a b e r  es s a n k e n  die  In fa rk t s~e l l en  t e i lwe i se  be re i t s  e t w a s  

ein,  so d a b  unrege lm~Bige ,  bucke l ige ,  y o n  n a r b i g e n  V e r t i e f u n g e n  u n t e r -  

b r o c h e n e  Obe r f l~chenve rh~ l t n i s s e  e n t s t a n d e n .  D e r  A n b l i c k  so lcher  

N i e r e n  - -  wie  sie e t w a  a r t e r i o s k l e r o t i s c h e n  I q a r b e n s c h r u m p f n i e r e n  en t -  

s p r e c h e n  - -  k a n n  verb l i i f fen ,  w e n n  de r  T r~ge r  d iese r  Organe ,  wie  das  

z u m e i s t  de r  F a l l  ist ,  e rs t  d e m  3. bis 5. L e b e n s j a h r z e h n t  a n g e h 6 r t .  N a c h -  

fo lgende  T a b e l l e  g ib t  d ie  y o n  d e n  B e s c h r e i b e r n  m i t g e t e i l t e n  e i n s c h l a g i g e n  
I n f a r k t n i e r e n b e f u n d e  an ,  we lche  e ine r  P .  n. r ena l i s  zu  v e r d a n k e n  w a r e n :  

T a b e l t e  1. 

Alter der Autor Jahr I Kranken I Krankheitsdauer l~ierenbefund 

R o e ~ i t a n s l ~ y  u.  E p p i n g e r  . 1852/8' 
M e y e r ,  P .  1878 
F l e t c h e r  ~ . . . . . . .  1892 
v.  K a h l d e n  . . . . . .  1899 
A b r a m o w  ( 1 1 )  . . . 1899 
V e s z p r ~ m i  u .  J a n c s o  . . 1903 
S e h r e i b e r  . . . . . . .  1904 
V e r s ~  ( 1 )  . . . . . . .  1908 
H a r t  u .  K i A n n e  . . . . .  11908 
Be i t z l ce  u .  D a t n o w s k i  " "11910 
B e a t t i e  u .  D o u g l a s  . . . .  }1912 
J o n a s  . . . . . . . . .  I 1912 
L a m b  (ix) . . . . . . .  I 

I 

1914 
V e r s $  ( 1 V )  . . . . . . .  11917 

F r a e n l c e l ,  W o h l w i l l  u . G i e s e l e r  i 1917 
C a m e r o n  u .  L a i d l o w  . . . 1 1 9 1 8  

S p i r o  ( I )  . . . . . .  . . 1920 
P i c l c e r t - M e n l c e  . . . . .  1920 
M o s e s ,  K r o e t z  u .  S e h m i n c ~ e  1920 
T s e h a m e r  . . . . . . .  1920 
B a e h r  u.  M a n g e s  . . . . .  1921 
M e y e r ,  P .  S . . . . . . .  1921 
B r i n l c m a n n  u .  G e r l a c h  . . 1922 
L e m k e  ( I I )  . . . . . . .  1922 
H a r r i s  u .  F r i e d r i e h s  . . . 1922 
W o h l w i l l  ( I I I )  . . . . .  192~ 
H o l t e r m a n n  . . . . . . .  1923 
S a c k i  ( I )  . . . . . . . .  1924 
S a c k i  ( I I )  . . . . . . .  1924 
H e s s  . . . . . . . . .  1924 
v .  S p i n d l e r  . . . . . . .  1924 
T h i n n e s  . . . . . .  . 1924 
S i l b e r b e r g  u .  L u b l i n  . . 1924 
K e e g a n  . . . . . . .  1925 
Gg.  B .  G r u b e r  ( 1 1 )  . . 1925 

23 a 
24a 
40 a 
52a 
25a 
14a 
44a 
33a 
19a 
30a 
19a 
22 a 
10a 
31a 
38a 
27 a 
23 a 

7a 
39 a 
42a 
39 a 
36 a 
37 a 
44 a 
32 a 
44a 
40 a 
25 a 
30a 
38a 
40 a 

9m 
38a 
24 a 
48a 

? 

8 Wochen 
8 Wochen 

8- -9  Wochen 
5- -6  Wochen 

6 Monate 
~ehrere Wocher 

5 Wochen 
8 Wochen 
3 Monate 
8 Wochen 

5 Wochen 
2 Monate 

~ehrere Monate 
5 Monate 
11/~ Jahr 

10 Wochen 
1/~ Jahr  

7 Monate 
29 Wochen 
4 Monate 

11 Wochen 
5 Monate 

5 6 Wochen 
9 Monate 

? 

3 Monate 
21/2 Monate 

6 Monate 
9 Wochen 

MehrereWochen? 
? 

3 Monate 
8 Monate 

Infarktnieren 

77 

~7 

~S 

IFragl: Schmmpfniere 
Infarktnieren 

E s  is t  n i c h t  i m m e r  ]e ich t ,  s ich  aus  d e n  B e s c h r e i b u n g e n ,  w e l c h e  die  

F o r s c h e r  in  i h r e n  F ~ l l e n  gegeben ,  e in  B i l d  zu  m a c h e n  f iber  d e n  R e a k t i o n s -  

30* 
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zus t and  oder  fiber den  Schaden  am Nierengewebe.  Oftmals  s ind ent-  
zfindliche Vorg~nge  genannt .  I ch  te i le  zun/~chst in e iner  Tabel le  die  
durch  Gewebsuntersuchung fes tges te l l ten  a l c u t e n  u n d  s u b a l c u t e n  g l o m e r u -  

[ d r e n  E n t z i ~ n d u n g s [ ~ i l l e  p e r i a r t e r i i t i s c h e r  N i e r e n  mi t :  

T a b e l l e  2. 

Autor  Alter der I 
Jahr i Kranken ~ 

K u f l m a u l - M a i e r  . . 

G r a !  . . . . . . .  

K r z y s k o w s k i  . . . 

_~errari  . . . . . .  

. ~ i S n c k e b e r g  . . . .  

O b e r n d o r / e r  u .  v .  Born -  

h a r d  . . . . . .  

D i c k s o n  . . . . .  

B e n d a  ( I )  . . . .  

B e n d a  ( I I )  . . . .  

L o n g c o p e  . . . . .  

C o o k e  . . . . . .  

1866 I 
1897 I 
t899 I 
I903 

1905 

1907 

1907 

1908 

1908 
1908 

1911 

V e s z p r ~ m  i ( I )  . �9 1 9 1 2  

V e s z p r ~ m i  ( I I )  . . 1912 

L a m b  ( I )  . . . .  1914 

G u l d  n e r  . . . . .  1915 

L e m k e  ( I I I )  . . . 1922 
M e r t e n s  . . . . .  1922 
F i s h b e r g  . . . . .  1 9 2 3  

W o h l w i l l  ( I I )  . . . 1923 

B r a s s e r  . . . . .  1924 

O t a n i  ( I )  1924 

19a 

23 a 

10a 

25 a 

29 a 

5a 
21a 
33a 

33a 

20 a 

33a 

Krankheits-  
dauer 

4 Woehen 
15--16 Wochen 

11 Tage 
6 Wochen 

7 Wochen 

6 Wochen 

15 Woehen 

10 Tage 

10 Tage 
8 Wochen 

Mehrer. ~r 

7 Wochen 

2--3 Wochen 

7 Wochen 

7 Wochen 

41/2 Monate 
1 Monat 
6 Tage 

1 Jahr 

51/2 Monate 

8--10 Monate. 

Nierenbefund 

Morb. Brightii ac. 
Glom. Nephritis u. Infarkte 
~kute hamorrh. Nephritis 
Akute hamorrh. Glomerulo- 

nephritis 
lY[al~ig entztindl. Verande- 

rung der Glomeruli und 
Interstitien~ zugl. Infarkte 

Doppelseitige, parenchym. 
hamorrh. Nephritis 

Niereninfarkte u. subakute 
Glomerulonephritis 

Akute parenchym, hamorrh. 
Nephritis 

Parenchym. Nephritis 
Glomerulonephritis und In- 

farktnieren 
Infarktnieren uud akute 

hamorrhagische Nephritis 
Glomerulonephritis und In- 

farktnieren 
Subakute glom. u. interst. 

Nephritis 
Subakute bis chron. Glo- 

merulonephritis 
Infarktnieren u. hamorrh. 

Nephritis 
Subakute Glomerulonephrit. 
Glomerulonephritis 
Glomerulonephritis u. In- 

farktniereu 
Akute hamorrh, extracapil- 

]are u. interstitielle Ne- 
phritis 

Subakute, Gloraerulonephri- 
tis u. Infarktnieren 

Glomerulonephritis u. In- 
farktnieren 

E in  wei terer  Fa l l  yon  O t a n i  ( 1 I I )  lieB eine sekund~tre Schrumpfniere  
aus  Glomerulonephr i t i s  mi t  H~mor rhag ien  in de r  Niere  feststel len.  
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Gegeniiber diesen am Apparat der NierenkSrperchen gesehenen 
Entzfindungen sind sog. i n t e r s t i t i e l l e  N i e r e n e n t z i 2 n d u n g e n  selten ver- 
zeichnet. In  der kleinen Tab. 3 sind solche Vorkommnisse gebucht, 
andere fanden sich in Begleitung glomerul~rer Erscheinungen und sind 
oben bereits eingereiht, andere folgen in Tab. 4, welche F~lle degenera- 
tiver Nierenver~nderungen umfal~t. 

Tabelle 3. 

Autor  - -  J a h r  

Otani ( I 1 )  1924 

Alter  de r  
K r a n k e n  

38 a 

47a 

K r a n k h e i t s ,  
daue r  

7 Monate 

Nie renbe fund  

Ungleiche~ herdfiirmige intersti- 
tielle paravaseul~tre Nephritis 

Herdf~rmige, interstitielle Ne- 
phritis 

Am schwersten ist die ~bersicht der Befunde degenerativen Ge- 
schehens an den Nieren zu geben, soweit nicht ausgesprochene Infarkt- 
nieren vorlagen. Manchmal sprechen die Beschreiber yon Parenchym- 
entartung, jedoch scheinen sie nur die isch~mischen oder die nekro- 
biotischen Entartungen im Infarktbereich zu meinen. Immerhin sollen 
einige Angaben yon F~llen besonders hervorgehoben werden, in denen 
d e g e n e r a t i v e  G e w e b s v e r g n d e r u n g e n  d e r  N i e r e n  besonders betont wurden, 
auch auf die Gefahr h i n ,  dal~ diese degenerativen Erscheinungen nur 
lokale Ern~hrungssch~den vorstellten. 

Tabelle 4. 

Autor  J a h r  Al te r  der  Krankhe i t s -  N ie renbe fund  
K r a n k e n  daue r  

A b r a m o w  ( I )  

Wal ter  . . . 

Lemke  ( I )  

Harbitz  . . 

L6wenberg 

1899 19 a 

19211 3aa 

1922 

1922! 

11a 

22 a 

3 Monate 

9 Wochen 

4 Wochen 

9 Monate 

I Nephritis parenchymatosa~ zugleich 
I ,,Cirrhosis renum" 
Infarktnieren, Fettdegeneration des 

Parenchyms. Paravasculitre in- 
terstitielle Nephritis 

Periart. nodosa der Nieren mit 
Aneurysmabildung. Tropfig-hya- 
line, herdfCirmige Degeneration 
yon Kani~lchenabschnitten 

Infarktnieren~zugleich degenerative 
und entztindiiche Veranderung 

1923 ?(Soldat) 10 Wochen Akute Parenchymdegeneration u. 
Glomerulonephritis 

Besonders zu buchen ist die Beobachtung yon Freund  (1899) an einem 38 j~hri- 
gen Kranken, der nach 3 Monate danernder P, n. verstarb; auch seine Nieren waren 
befallen. ~'reund erhob aul~erdem an ihnen den Befund einer Nephrodegeneratio 
glomerulosa und tubularis, betont aber zugleich Zeichen nephritischer tterde im 
glomerularen und tubularen Bereich. ])as alles fal~te er als Ausdruck einer ,,toxi- 
sehen Nephritis" anf. 
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Gegeniiber all diesen F~llen ist von hSchster Bedeutung, dab 
Rosenblath (1897) die Beobachtung einer schweren, vier Monate an- 
dauernden, t0dliehen P. n. des Herzens, der Skelettmuskeln, des Zwereh- 
fells und der peripheren Nerven bei einem 37j~hrigen Mann mitgeteilt 
hat, dessen Nierengefi~13e zwar nicht yon der Periarteriitis befallen, 
dessen Nierengewebe aber dureh eine komplizierte Entztindung aus- 
gezeiehnet war; es land sieh n~mlich eine Glomerulonephritis, zugleich 
aber bestanden Zeichen degenerativen Zerfalls yon Kan~lehenepithelien. 

Endlich soll noeh angefiigt sein, daiS ffir eine ganze Reihe von F~llen 
der Augenhintergrund untersueht wurde (Tab. 5). Wenn wir auch die als 
Retinitis albuminurica benannten Augenhintergrundsver~nderungen nieht 
stets oder durchaus als unmittelbar abh~ngig yon dem Nierenleiden be- 
trachten kSnnen, sondern der Meinung sind, dal3 eine sehwere Sch~dlich: 
keit Nieren und Chorioretinalgef~iSe zugleieh oder nur eines yon beiden 
seh~digen diirfte, gilt doeh in der praktisehen Medizin das positive Augen- 
symptom als eine hSehst wertvolle Hilfe ffir die Feststellung einer Nieren- 
seh~digung. Darum soll auch in diesem Zusammenhang der Befunde am 
Augenhintergrund gedaeht werden. Sie finden sieh listenartig zusammen- 
gestellt in der Tab. 5. Es seheint mir, dab die Untersuehungen nieht 
ausgedehnt genug und in bezug auf die Augenuntersuchung nach dem 
Tode zu unvolIst~ndig sind, um sieh klar und unzweideutig fiir eine einzige 
Entstehungsweise der Retinitis albuminarica ein'zusetzen. In den F~llen 
von Lamb (I), Baehr und Manges, sowie SacIci (I)  lag Ur~mie vor, ffir den 
Fall yon Abramow ( I j  ist sie wahrseheinlich. Die Patienten waren 19 bis 
39 Jahre alt. Eine mittelbare toxisehe, also nieht einfach nur eine 
zirkulatorisehe Ursache ffir die Retinitisbefunde ist wohl denkbar. 

Ubersehaut man dieses reiehliehe, in seinen haupts~ehlichen Er- 
scheinungen hier listenartig geordnete Befundmaterial, so kann man 
gewiiS dem Gedanken folgen, daiS hier mindestens zweierlei grund- 
s~tzlich verschiedene Nierengewebsver~inderungen vorliegen, n~mlieh 

1. passive, welche nut  als Folge der gestSrten Gewebsern~hrung, 
bedingt dureh die P .n .  aufzufassen sind; 

2. aIctive, welehe neben der P. n., vielleicht unter der gleiehen iiber- 
geordneten urs~ehliehen Veranlassung, oder sogar wie in Rosenblaths 
Fall ohne P .n .  sieh entwiekeln kSnnen. 

Als passive Verginderungen sind anzuspreehen die isch~misehen, 
an~misehen und nahebei kollateral hyper~misehen Parenehymzonen auf 
Grund periarteriitiseher Gef~isverlegung -- mit all ihren Folgen bis zur 
keil/Srmigen GewebsertStung, bis zur Infarktn~rbenbildung. Zu den 
passiven Ver~nderungen geh6ren die l~ieren'- und Nierentagerh~matome 
infolge gebors~ener, entziindlieh entstandener Arterienwanddissektion 
oder iafolge geplatzter Arterienaneurysmen. Passiv erkl~ren sieh wahr- 
scheinlich aueh die degenerativen tubulhren Nierensch~digungen, welehe 
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Tabe l l e  5. 

i 
Autor Alter der Krankheits- Nierenbefund Augenspiegelbefund 

Kranken dauer 

G r a f  . . . . .  
Mi~ller ( 1 )  . , . 

W a l t e r  . . . .  

I A w e n b e r g  . . . 

S a c k i  ( 1 1 )  . . . 

B ras se r  . . . .  

H e 8 8  . . . . .  

Gruber,  Gg,B .  ( 1 1 )  

M e r t e n s  . . . .  

L a m b ( I )  . . . 

A b r a m o w  ( I )  

B a e h r  u.  M a n g e s  

S a c k i  ( I )  . . . .  

39a 
32a 

33a 

~olda~ 
30a 
20a 

38a 
48a 
21 a 

25a 

19a 

38 a 
25 a 

15--16 Woch. 
5--6 Monate 

9 Wochen 

10 Wochen 

21/~ Monate 
51/~ Monate 

6 Monate 
8 Monate 
1 Monat 

7 Wochen 

3 Monate 

29 Woehen 
3 Monate 

Infarktnieren 
Glomerulonephritis 

Infarktnieren. Para- 
vascul~re interst. 
Nephritis. Fett- 
degeneration des 
Parenchyms 

Akute Nierendeg. u. 
Glomerulonephr. 

Infarktnieren 
Subak. Glomerulo- 

nephritis und In- 
farktnieren 

Infarktnieren 
Infarktnieren 
Glomeru]onephritis 

Subehronische Glo- 
merulonephritis 

Nephritis parenchy- 
matosa 

Infarktnieren 
Infarktnieren 

~ o r m a l  
Normal, aber Erblin- 

dung rechts, links 
vermindertes Se- 
hen kurz vor dem 
Tode 

Normal~ abet vor dem 
Tod Amaurose in- 
folge Hirnpurpura 

Normal 

Unscharfe~ hyper- 
i~mische Papille 

Auffallend scharfe u. 
gl~nzende Kontu- 
ten der Retinal- 
gef~Be~ wo sie die 
Papille verlassen 

Retinitis albuminuL 

Retinitis albuminur. 
Retinitis albuminur. 

in der Tab. 4 zusammengestellt sind, aber es bleibt doeh fraglich, ob 
nieht degenerative Erscheinungen eventuell auch einer Giftsehi~dlich- 
keit unmittelbar, also auBerhalb des Folgenkreises der P.n. ,  vielleicht 
aber innerhalb des Bedingungskreises der P. n. gedeutet warden kOnnen; 
ieh mOchte dies nicht a priori ablehnen. 

Als a k t i v e  V e r g n d e r u n g e n ,  also unabh~ngig y o n  der P. n., gelten im 
allgemeinen die so h~ufigen glomerul~ren Entz/indungsvorg~nge; ja 
diese kOnnen bei einem Kranken mit anderweitig lokalisierter knotiger 
Periarteriitis in den Nieren vorkommen, obwohl deren Sehlagadern an 
der Periarteriitis gar keinen Anteil haben ( R o s e n b l a t h ) .  Dagegen neige 
ich zur Annahme, dab die selten gemeldeten paravaseul~ren, herd- 
fOrmigen, interstitiellen Nephritisformen ( O p h i ~ I s ,  O t a n i  [ I I ] )  zu den 
periarteriitischen Affekten in rhumlieher und mittelbarer Beziehung 
stehen. 
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Je  mehr  sieh nat i i r l ich  der  kno t ig  entz i indl iche  Ar te r ienwandprozeB 
an  k le inen  und  k le ins ten  Schlagaderverzweigungen  der  Niere  auspr~igt, 
des to  m e h r  werden auch Bi lder  der  per ig lomerul~ren  und glomerul~ren 
E n t z i i n d u n g  mi t  denjen igen  der  P . n .  verschmelzen.  Es sei in dieser  
H ins i ch t  auf  Er fahrungen  yon  Spire, Lemke, Oskar Meyer, Otani, Herx- 
hemmer und  Fahr verwiesen.  

Fall Spire (III).  63j~hrig e Frau. Klin. Diagnose: Inanition, Bronchitis, 
Gastritis. Die Autopsie (MSnckeberg) ergab u. a. grebe weiBe Nieren und Hyper- 
trophic des linken Herzventrikels. Mikroskopisch erkanntc man, dal3 neben einer 
interstitiellen Nephritis in Form einer Periglomerulitis eigentiimliche Ver~nderun- 
gender  kleinen Arterien der Nieren vorlagen, teils Nekrosen dcr Media in Ver- 
bindung mit Infiltrationcn der Advcntitia und Proliferation der Intima, tells Um- 
wandlungen der Gef~13wand und des Gef~fllumcns in dcrbes, gleichmal~iges Narben- 
gewebe, in dem noch Bruchstiicke elastischer Lamellen enthalten waren, teils 
Aneurysmabildungen und in Organisation begriffene extramurale H~tmatome, alles 
in allem Bilder, die hier als akute, dort als abgelaufene Stadien der Periarteriitis 
nodosa gelten kSnnen, obglcich klinisch, wie autoptisch sonsthin keine Zeichcn yon 
Periarteriitis bemerkt worden sind. 

Fall Lemke (III)  ----Meyer, Oskar. 5jghriger Bub. Klinische Diagnose: Angina 
und Nephritis, Anurie, Kr~mpfe; 6 Wochen i~rztlich beobachtet. Autopsie (leider 
nur auf die Nicren beschr~nkt) ergab eine weiche, grol3e, bunte Niere, also das Bild 
einer subakuten Nephritis. Mikroskopisch bestand diffuse Glomerulitis, vielfache 
Halbmondbildungen, stellenweise aueh fibrSse Umwandlung. Die kleineren, d. h. 
die an der Grenze der Sichtbarkeit stehendcn Arterien zcigten ZellmAntel aus Leu- 
kocyten, Lymphocyten nnd Plasmazellen in der gcwncherten Adventitia, Media- 
nekrose, Intimaproliferation mit oder ohne Lichtungsverlegung. l%rner fanden 
sieh Nekrosebilder der Wand yon Vasa affercntia; der jeweils zugehSrige Glomeru- 
lus war teilweise verSdet, und zcigte ausgesprochene Halbmondbildung, Throm- 
bose einiger Glomcrulisehlingen, starke zellige Infiltration in Umgebung des 
Glomerulustieles. Hinter dem nekrotischen Vas. aft. war dann eine m/~itig crwciterte 
unver~nderte Arteriole, dann wieder t in Absehnitt vSlligcr Nekrotisierung der 
Arterienwand mit periadventitiellen Infiltraten, Thrombosen usw. Andere Vasa 
aft. boten nur gcringe Zeichen der Endartcriitis obliterans, andere gar keinc Vcr- 
~nderung. Diese yon Lemke - -  meiner Ansicht nach zu Recht als P. n. aufgefafltcn 
Ver~nderungen einer stiirmisch verlaufenden subakuten Glomerulonephritis (LSh- 
lein), soU nur eine besonders starke und am besonderen Gefgl3or~ erfolgteReaktion 
auf eine infektiSse, zur Wandnekrose ftihrende Gef~{3schadigung sein, deren Folge 
sich zugleich als Glomerulitis und Periarteriitis gul3ern mtil3te, da sic eben auch am 
ldeinsten Auftcilungsort des Nierenschlagadersystems einsetzte. 

Full Otani(III). 47 Jahre alter Mann; klinische Diagnose: Maligne Nephro- 
sklerose, Ur~mie. Sektionsergebnis: Sekund~re Sehrumpfniere (ehronische Glo- 
merulonephritis), Nierenh~morrhagien, hamorrhagische Cystitis, uramische Peri- 
karditis, Sehleimhautnekrose des Dickdarms, Herzhypertrophie links, lcichte 
Arteriosklerosis. Mikroskopisch ergaben nur die Nieren Wesentliches, ngmlich an 
verschiedenen Stellen starke Vergnderungen der muskul~ren Media, der kleinen 
Arterien, die tells eigenartige Ancurysmabildungen und auch Thrombosen, toils 
hyaline Umwandlungen mit Kernzertriimmerung erkennen licBen. In einigen L~ngs- 
schnftten fand man Ahnliche Ver~nderungen, wie bei der P. n. und zwar Nekrose der 
Media und zellige Infiltration der Advcntitia. 

Herxhelmer hat bei Bearbeitung des vasculAren Sehrumpfnicrenproblems auf 
artcriolonekrotische Befunde der Nierenarteriolen maneher einschl~giger F~Lllo 



Zur Frage der Periarteriitis nodosa. 473 

hingewiesen. Die Arteriolnekrose der Vasa aft. und ihre Folgen (Glomerulus- 
schrumpfung) trennt e r a b  yon Entziindungsf~llen, welehe vielleicht zusammen 
mit den Erscheinungen der ,,reparativen" Entztindung nach den ~ekrosen wohl 
nur bei l~nger Lebenden getroffen werden. ,,Sie mOgen", so sagt er, ,,auch zum 
Bilde der P. n. iiberleiten, doch handelt es sich da wohl um grSBere Gef~Be als 
solehe vom Kaliber der Arteriolen". 

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

52jahriger Mann, 1921--1922 schleeht aussehend; 1922 Kopfsehmerzen, 
ttypertonie, Albumen in Spuren; 192 Retinitis albuminurica; Blutdruck 235 mm; 
Rest-N nieht erhSht; WaR. negativ; wiederholt apoplektische Insulte, urSmische 
Sommolenz. Obduktion der Nieren ergab Endarteriitis und Periarteriitis bis zum 
Bild des Granuloms und zwar so erheblieh, dag man h~tte yon P. n. reden k6nnen. 
Die Glomeruli waren vielfach ver6det, zum Teil mit rudiment~ren Epithelwuehe- 
rungen, zum Teil mit Halbmonden versehen, zum Teil (ganz vereinzelt) thrombo- 
siert. An anderer Stelle (in Henke.Lubarschs Handbuch) hat Fakr bei einer 63 j~hrigen 
Frau mit vascul~rer 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 Lymphoeyten, Fibroblasten, vereinzelten Leu- 
koeyten und Eosinophilen bestanden; diese kleinen Granulome sal]en manchmal 
direkt am Glomerulusstiel, manehmal waren die Arteriolen thrombosiert. Glomeruli 
teils gut erhalten, teils bluterftillt, tells (spirlieh) kollabiert und atrophisch; viele 
Glomeruli zeigten Schlingennekrosen und Kapselraumblutung; manche Glomeruli 
waren sehr kernreieh, vielfaeh bestand Epithelwucherung bis zur Halbmond- 
bildung. Manchmal war das Vas aff. welt, bluterfiillt, seine Wand aber sehon ver- 
~tndert, nekrosiert; manche Glomeruli boten das Bild hyalin-tropfiger Ver~nderung. 
Parenehym da gut erhalten, dort narbig ver6det usw. Fahr fiigt u. a. dieser Be- 
obachtung hinzu, man denke hier unwillkfirlieh an P. n. Er glaubt, dal~ man keine 
scharfe Grenze ziehen kSnne zwischen der nelcrosierenden Arteriitis und Arteriolitis 
seiner malignen Nierensklerose, sowie einer yon ihm gesehenen nicht eiterigen 
Polymyositis and manchen F~llen alterativer Gef~Bwandentztindung, auf welche 
naeh Form und Sitz des Prozesses die Bezeiehnung P. n. zutreffe, woriiber Spiro 
besonders gehandelt habe. 

Aus dieser ganzen Zusammens te l lung  erhellt  also wohl, dab es e inen  
bes t immten,  kl inischen oder ana tomischen  Ersche inungs typus  der P. n. 
an  den Nieren n icht  gibt.  GewiB k a n n  diese eigenartige Schlagader- 
e rkrankung  durchaus den kl inischen Ausdruck tier Schrumpfniere  ver- 
anlassen (Hess, Keegan). Aber es wi re  irrefiihrend, wollte m a n  bei Ver- 
wendung des Begriffes einer , ,periarteri i t ischen Schrumpfniere"  mehr  
sagen, als da{~ gelegentlich, also im einzelnen Fall ,  die Vorbedingung 
zur Nierenschrumpfung durch verstreute  perivasculi t ische Herde  an  der 
Nierearter ienverzweigung gebildet  worden sei. 

Zum 'Schlu[~ ist noch der Hinweis  nStig, da~ ein vollst~ndig durch- 
untersuchter  Fal l  vorliegt (Brasser), der lediglich auf die Nieren be- 
s c h r i n k t  die P. n. e rkennen  lie~. Andere F~lle (Spiro[II], Lemlce [ I I I ] ,  
Otani [III])  sind nur  teilweise beschrieben oder seziert worden. Bei 
Fishberg s tanden  die N ie r enve r inde rungen  zwar st~rkst  im Vordergrund.  
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allein es waren die kleinen Arterien yon Herz, Leber, Milz nicht frei yon 
Periarteriitis. Wahrscheinlich wird man stets sehr vorsichtig sein mfissen, 
wenn man den ersten Eindruck in irgendeinem Beobachtungsfall ge- 
winnt, es l~ge eine isolierte P. n. der Nieren vor. Die h~ufige Meldung 
lediglich mikroskopischer Feststellbarkeit der periarteriitischen System- 
erkrankuug zwingt in jedem Fall die Annahme der isolierten P .n .  
beschr~nkt auf ein Organ erst durch histologische Musterung der iibrigen 
Teile des KSrpers zu siehern. 

V. Grundfragen der Periarteriitis nodosa. 

Ffir 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 kSrperlichen Folgen, 
C. auf den ursachlichen Bedingungskreis, 
D. auf das Wesen der Ku/3maul-Maierschen Erkrankung. 

A. Gewebliches und gestaltliches Werden. 
~ b e r  den Ausgangspunkt der P .n .  war frfiher ein lebhafterer 

Meinungskampf im Gang als in den letzten Jahren.  Die yon Weichsel. 
baum-Chvostek, Eppinger, _Fletcher, v. Kahlden, Krzyszkowslci und Dat. 
nowski vertretene Ansehauung fiber den Ausgang der Veri~nderung yon 
der In t ima her, seheint niemand mehr iiberzeugt zu haben - -  mit  Aus- 
nahme yon Dawydowski; allein das besagt sehon deshalb nicht viel, 
weft Dawydows/cis Ausfiihrungen sich auf die yon ihm so benannte 
,,Periarteriitis nodosa exanthematiea",  d .h .  eine Erscheinung im 
Rahmen des Fleekfiebers stiitzt. W~hrend er zum Vergleieh einzelne 
bekannte F~lle der P. n., n~mlich die yon Kis und Ferrari heranzog, 
scheint er nach seinen, leider offenbar wenig klar ins Deutsche fiber- 
setzten Ausfiihrungen die erste Sch~digung fiir alle Vorkommnisse yon 
P .n .  in der In t ima zu suehen. 

Dawydowski stellt sich hier ffir die niehtexanthematische Periar,  
teriitis in einen Gegensatz zu allen neuzeitliehen morphologischen 
Untersuehungen der Gef~l~ver~nderungen bei Kuflmaul-Maierseher 
Krankhei t ;  denn wenn man yon Datnows~is Fall absieht, den Beitz]ce 
anders histogenetisch gedeutet hat  als sein Mitarbeiter Datnowski, sind 
a]le seit Krzyszkowski (1899) ausfiikrlieh verOffentlichten Falle der 
P .n .  durch ihre Beschreiber yon primaren Veranderungen in den 
Gefa2wandaul~enschichten hergeleitet worden; d a s  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 h~tte. 28mal finde ich die Media allein angegeben, 7 mal sind 
Adventitia und Media benannt; Aul~enschiehten oder Adventitia haben 
18 Autoren entsprechend beschuldigt. 

Eine solche zahlenm~l~ige Auffiihrung yon Gew~hrsm~nnern hat  
keine Bedeutung. Was ich 1917 geschrieben, n~mlich dab die Frage, 
ob die Entztindung rein adventitiell oder medi~r beginne, nieht so 
grunds~tzlieh wichtig sei, als die damals sehon gesieherte Annahme, daB 
in der Tat  eine Entzi~ndung gegeben ist, und zwar eine Entziindung, 
deren wesentliehe Vorg~nge (Hyper~mie, 0dem, Exsudation, Granula- 
tionsbildung) sich in den ~uBeren Arterienwandsehiehten auspr~gten, 
ist reichlieh gestiitzt worden, trifft  heute in noeh st~rkerem Mal~ zu 
als damals. Daran ~ndert aueh nichts die Tatsache, dab bei der ver- 
mehrten Aufmerksamkeit gegeniiber frfiher sich jene Beobachtungen 
vermehrt  haben, welehe die periarteriitisehen Vorg~nge in so kleinem 
AusmaB und an so kleinen Schlagadern erkennen lieBen, daB die anato- 
mische Eigenart dem makroskopischen Betrachter zun~ehst versehlossen 
blieb. Solehe F~lle'sind yon Cooke, Beattie und Douglas, Brinlcmann- 
Gerlach, P. S. Meyer, Lemke, Jannsen . H. Mi~ller, Mertens, Gg. B. 
Gruber, WohlwiU, Brasser, Hess, v. Spindler, Thinnes und Otani ver- 
5ffentlieht; andere Beobachtungen lieBen nur bei genauestem Zusehen, 
etwa am Herz oder an den Nieren, die eine und andere periarteriitische 
nodSse Stelle erkennen, so jene yon Lamb (I), Fishberg und unser eigener 
neuester Fall. 

Zweifellos sind nun die Untersuchungen dieser Vorkommnisse an 
den kleineren und allerkleinsten Arterien geeignet gewesen, das Wissen 
fiber die histogenetischen M6glichkeiten der P .n .  zu vertiefen und zu  
mehren. Es sei hier vor allem auf Fishbergs gut illustrierte Besehreibung 
hingewiesen, welehe in ausgezeiehneter Weise dargetan hat, dab bei 
kleinen Gef~Ben ein erster Akt der Wandentzfindung in den inneren 
Mediasehichten ilmerhalb oder zu beiden Seiten der Lamina elastiea 
interna erfolgen kann, also noeh in der subintimalen Zone. Ja,  tVishberg 
land 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 14j~hrigen Knaben konnte 
ich dieselben Beobachtungen machen;  und aueh die diesmalige ein- 
gehende Mitteilung des histologisehen Befundes im II.  Tell C dieser 
Arbeit best~tigt Fishbergs Befunde. Auf Grund der pers6nlichen genauen 
Kenntnis einer ganzen Reihe yon Periarteriitisf~llen teils yon makro- 
skopiseher Auspr~tgung, teils yon nur mikroskopisch feiner Ver~nderung, 
wie auf Grund der kritisehen Durehsicht aller einschl~gigen Kasuistik, 
glaube ieh heute bestimmt folgenden Sehlul~ aussprechen zu diiffen: 
Man dar] die P.n.  an st~irlceren Arterienzweigen und an Arteriolen in 
ihrem histotopischen Verhalten sich nicht allzu schematisch vorstellen ; die 
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gr6flere Arterie ist nieht eine ein/ache, r5umliehe Vergr6/3erung der Arte- 
riole; beide sind verschieden geweblich eingerichtet. Die mittleren und 
gr6~ereTt Arterien haben eigene Vasa ihrer du[3eren, aueh wohl der mlttleren 
Wandschichte, die Arteriolen entbehren der Vasa vasorum. Gerade in der 
AbMingigkeit davon prdgt aich daz verschiedene Verhalten der P. n. gr6[3er er 
und kleinerer Arterienzweige aus. Jene zeigen die alterativen und de- 
generativen An/angserscheinungen im ersten Wirkungsgebiet der Vasa 
vaaorum, dort wo Adventitia und Media slch beri~hren, andere nut im 
Mediabereich, und diese, die kleinsten Arterien, sind nahe der Intima, 
ja selbst noch im Intimabereich primiir be/allen. 

Was als hyaliner, gleichn~i/3ig gequollener .Degenerationsring der Media 
oder der subintimalen Schichte so oft beschrieben ist, das wurde leider 
stets nut  in einem schon ziemlieh fortgeschrittenen Stadium gesehen. 
Fishberg meint, dal~ die P. n. der Niervn seines Falles nur 6 Tage alt 
gewesen sei; ich halte das nicht ffir zweifelsfrei, gebe aber zu, da~ es 
sieh dort um einen verh~ltnism~Sig frischen Prozel3 handelte. Und doch 
fanden sich auch da schon reakt ive zellige Prozesse um die subintimale 
Verquellungszone, welche ringf0rmig war, teilweise homogen aussah, aber 
bei st~rkerer VergrSl3erung sich auszeiehnete durch dichtes Netzwerk 
feinster F~serchen, da und dort kugelige Klfimpchen yon anscheinend 
verfilzten Fibrinfasern enthielt; andererseits waren kleine Liicken in 
solehen Verquellungszonen, welche die eigentliehen Strukturelemente 
der Gef~itwand vSllig ver~tndert, verdorben hatten.  Mir erschien in 
einigen Pr~paraten der Gallenblase des 14j~hrigen Periarteriitikers die 
Degeneration der Media durch vine Veri~nderung mit  einem sehr fibrin* 
reichen 0dem gegeben, das sivh auch weiterhin fiber die Adventitia und 
die paravaseuli~ren Teile erstreekte. Nicht als ob das 0dem allein die 
medi~ren Gef~tl~wandver~nderungen bezeichnet h~tte, nein, da waren 
alle eigentlichen Elemente der Wand mindestens unseharf und ohne 
Kernzeiehnung. Bei grSI]eren Arterien fiel diese Zone in den Bereich 
der Lamina elastica externa, die svhwer geschi~digt schien, wa~hrend 
die innvre Lamina elastica meist besser erhalten war, vine gegensatzliche 
Erscheinung, die viel zur Meinung beigetragen haben mag, es sei der 
entzfindliche Prozel] yon aul3en in der Gef~Bwand nach innen vor- 
gesehritten. Ehe noch auf die Veranderungen in der Adventitia und im 
intimalen Gebiet eingegangen wird, sei schon hier betont, was wohl nur 
mittels Reihensvhnitten zu erkennen ist: Die svhwere Mediasch~digung 
betrifft oft nur eine ganz kleine Strecke, etwa das Zentrum des peri- 
arteriitisvhen Knotens;  ist der Mediaschaden welter ausgedehnt, ver- 
anlal3t er nicht eine knotige, sondern eine spindelige bis wal~enartige 
Reaktion; ist der Mvdiaschaden sehr ausgedehnt, dann ergibt sich eine 
kontinuierliche, li~nger hinerstreckte, nicht aber eine unzusammen- 
h~ngende und knotige Periarteriitis. ~berg~nge all dieser Formen in ein 
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und demselben Falle sind m6glich, was namentlich fiir die von Joest 
gesehenen Tierf~lle zutrifft. Aber aueh beim Menschen sind derartige 
walzen- bis stiftf6rmige Periarteriitiden einzelner Stellen mitunterlaufen 
(Klotz, Brasser). 

Wenn man nattirlieh bei der Anlage seiner mikroteehnisehen Schnitte 
nicht zun~ehst dem kranken Zentrum eindringt, dann kommt  es leieht 
vor~ dab man Arterienstellen zu Gesicht erh~lt, welche zwar die proximal  
und distal fiber den Ort des prim~ren Sehadens - -  nach Art  einer R6hren- 
muffe - -h inausg re i f enden  reaktiven Ver~nderungen der Adventit ia 
oder der Adventitia und In t ima oder der In t ima allein sehen lassen, 
nieht aber das Wesentliche, n~mlieh den Affekt der Media; man darf 
sich dadurch nicht zu falschen Sehlfissen verleiten lassen etwa fiber eine 
pr imer  morphologiseh endotheliale Natur  der arteriitisehen Seh~digung. 

Was nun die Reaktion der anderen Gef~l~h~ute anbelangt, so kommt  
es zweifellos sehr raseh im Gebiet der Adventitia zu einer Leukocytose, 
hie aber zu einer Phlegmone, nie zur eitrigen Einschmelzung. I m  Fall  
der Periarteriitis kleiner und kleinster Arterien zeigte das Lumen "an 
n~ehst benachbarter Stelle gelegentlich eine Verdr~ngung der roten 
Blutzellen, daffir eine Ansammlung yon polymorphkernigen Leuko- 
cyten, die yon hier aus offenbar in das subendotheliale Gebiet einwandern 
dfirften. Ich g]aube, dal~ dies exsudative Stadium sehr rasch einem 
produktiven Platz maeht ;  sieht man zwar nicht selten die polymorph- 
kernigen Leukocyten vordringen gegen die hyaline Mediazone hin, so 
t r i t t  doch yon au~en her ein Wechsel der Szene ein. Pibroplasten, 
allerfeinste, yon Endothelien bekleidete Sp~ltchen, lymphocytenartige 
Rundzellen, Plasmazellen machen sich mehr und mehr geltend. Es ist 
gar kein Zweifel, dab dies Granulationsgewebe, das Cooke, Lewis, Lamb, 
Pickert-Menke, Ophi~Is und Otani reich an eosinophilen Zellen gefunden 
haben, gegen die sehadhafte Stelle der Media, wie in eine Medialficke, 
vorw~chst. Manche Forseher sagten, dies Vorwuehern zerspelle, zer- 
mfirbe und zerbr6ekle die Laminae elastieae; ich kann das nicht an- 
nehmen, denn man sieht manehmal  die Elastica interna oder externa 
verh~ltnism~Big gut erhalten, und doeh land, eben durch die schon 
gegebenen Elasticasch~den hindurch das Granulationsgewebe zur Media 
und bis  zur in t ima den Weg. Zweifellos aber ist es das einwuchernde 
Granulationsgewebe, das zur fibr6sen Ausfliekung der Mediasch~den fiihrt, 
wohl auch zur fibr6sen Umwandlung der subintimalen Polster beitr~gt. 
Solche Ausheilungsstadien bot unsere neueste Beobachtung in mannig- 
facher Anzahl. 

Die Beteilignng der Intima an der Periarteriitis ist wohl am wenigsten 
klar. Um zu keinem Mil~verst~ndnis Anlal~ zu geben, sei hier deutlich 
ausgeffihrt: Wenn man als In t ima nur das Endothelh~utchen versteht  
(Bonnet, Benda), dann ist ihre Beteiligung sehr gering, wenigstens ihre 
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morphologiseh erkennbare. Ieh gebe zu, dab funktionelle Ver~nderungen, 
etwa eine gr613ere Durchl~ssigkeit (aktiv gedaeht) odor Undiehtigkeit 
(passiv gedaeht) des Endothels prhcapill~trer Arteriolen oder Vasa 
vasorum als erste Folge des zur Periarteriitis fiihrenden seh~digenden 
Gesehehens almehmbar, ja vielleieht sogar erforderlich sind, um die 
alterative Ver~nderung der Media oder der Aecessoria (Subintima) 
verstehen zu k6nnen. Ieh gebe weiter zu, dal3 diese Veranderung frfihest 
einsetzt, frfiher als wir das histologische Material einschli~giger Falle 
je zu Gesicht bekamen. Vielleicht sieht unter den frfihesten Verh~lt- 
nissen das Endothel etwas anders aus. Jedenfalls ist zu betonen, dab 
abgesehen yon h6ehst unsicheren, da und dort gefundenen vereinzelten 
Endothelbl~hungen oder Abhebungen am Intimah~tutchen nichts 
Prim~res gesehen wurde; denn Bl~hung, Hyperchromasie, Abschup- 
pungen oder Untergang des Endothels fiber subintimalen Degenerations. 
und Entzfindungsstellen kann ebenso sekund~r sein, wie die dabei leicht 
naehfolgende Thrombosierung. 

'Sehr wdsentlich sind aber die subintimalen Wucherungsvorgdinge. Fast  
alle Untersueher haben die oft erstaunlichen Ausbildungen eines zu- 
ni~chst sehr loekeren, fibroplastenreichen Polstergewebes zwischen 
Endothel und Elastiea interna genetisch auf yon auf3en her einwuehern- 
des Granulationsgewebe zurfickgeffihrt. Dieser Ansicht kann ich nicht 
restlos beipfliehten. Wir haben hier an gr6]eren und kleineren Arterien 
eine aus dem subintimalen feinen Bindegewebsstreifen bzw. aus den 
Endothelien heraus entwickeltes reaktives, meist zun~chst gef~i~loses, 
also vom Lumen her ern~hrtes Gewebe vor uns, wenn anders das Lumen 
nieht durch Thromben verstopft, eine derartige Ern~hrung unmOglich 
und die Einwucherung reparativen Gewebes yon auBen unbedingt n6tig 
ist, das dann mit seinen Gefi~13sprossen auch der Thrombusorganisation 
dient. Wenn wir aber bei thrombenfreier Periarteriitis das subintimale 
Gesehehen an den Momentbildern vieler Schnitte uns vorstellen, dana 
linden wir jene erw~hnten muffenartigen Subintimapolster geradezu 
wie eine sinnvoll konstruierte ,,ROhreneinlage", wie eine Versti~rkung, 
welche am dicksten, am weitesten ins Lumen vorgebuchtet dort ist, 
wo der elastische muskulSse Wandapparat  eine Unterbrechung erfahren 
hatte, also dort, wo der Mediaschaden ]iegt. Wir kennen z .B.  aus 
Reuterwalls Untersuchungen und Abbildungen solehe subintimale Polster 
als Produkt eines jugendlichen, erst netzigen, dann mehr fibrill~ren, im 
ganzen aber hSchst regelm~Big konstruktiv verflochtenen Gewebes. Es 
handelt sieh um eine ausgleiehende ,,Intimaverdickung", die ganz 
gleichgfiltig, ob sie autochthon entstand oder mehr dem eingewucherten 
Granulationsgewebe verdankt wird, niemals spezifiseh ffir die P .n .  
genannt werden kann, immer eine Folge ist, die eine Anpassung an die 
schwere periarteriitische Mediasch~digung darstellt. Na0h Gra/ kann 



Zur Frage der Periarteriitis nodosa. 479 

dutch solehe innere Wandverdiekung gelegentlieh sogar eine, infolge 
des Mediasehadens unter  der Wirkung  des Blutdruekes erfolgte Lich- 
tungserweiterung ausgeglichen werden. Aueh bei Brinkmann-Gerlach 
scheint dies der Fall  gewesen zu sein. I n  diesem Sinn e rk l i r t  sieh wohl 
auch der Umstand,  dal~ die P. n. der feineren Arterienzweige mi t  ihrer  
yon  vornherein lebhaften Int imabetei l igung zwar g e m  zu Gef~l~ver- 
sehliissen, aber nur  selten zur Aussackung des Lumens fiihrt, im Gegen- 
satz zur P . n .  der mit tels tarken Sehlagader~ste. 

Ein sonderbares gestaltliches Verhalten, das ich mehrfach in unserem letzten 
Fall gesehen, ist hier festzuhalten. Eine mittelstarke Arterie, etwa vom Kaliber der 
Arteria deferentialis, l~$t - -  bei sonst vollkommen fehlenden Zeichen der Arterio- 
slderose - -  auf einzeln, also nicht serienweise erfolgten Schnitten ganz betrichtliche, 
ziemlich frische exzentrische Intimawucherung mit beginnender feinster Elastica- 
faserdifferenzierung erkennen, ohne da$ in gleicher H(ihe ein Mediaschaden be- 
merkt worden ware. Jedoch zeigt ein im auSeren Bereich der Adventitia verlaufen- 
des Vas vasis eine ganz erhebliche P. n. mit fast vSllig obturierender Intimaver- 
dickung. Das dtirfte zur Erklarung vollauf geniigen: Wi~re die Arterie in Reihen- 
schnitte zerlegt worden, hatte man wohl alsbald mit Sicherheit eine yon der Vas 
vasorum-Affektion abhangige MediaernahrungsstSrung und damit den AnlaB ftir 
die ausgleiehende subintimale Wandverdickung des Arterienastes gefunden. 

I n  den Fi~llen yon  Kussmaul und Maier, Schmorl, Benedict, v. Harm, 
Morawitz seheint die Periarteriitis abgeheilt  zu sein; dasselbe wurde  yon  
den K r a n k e n  Kopp-Lemkes, sowie yon  Carling und  Braxton Hicks be- 
hauptet .  Es soll sehon hier gesagt werden, daI~ yon  einer Hei lung nur  
gesprochen werden kann, wenn eine dauernde freie Gefiil~funktion so- 
weft wieder ermSglicht wurde, da$ nieht  die Folgen der Gefi~l~wand- 
vernarbung --  z . B .  in Form einer Nierensehrumpfung - -  spi~ter doch 
mit telbar  den Tod verursachten.  Das ist offenbar nicht  selten der Fall, 
nachdem eine Pause verh~ltnismiii3ige Besserung im Krankhei ts-  
geschehen eintrat.  I m  n iehs ten  Abschni t t  ist das zu beleuehten. Hier  
aber ist zu betonen, dab histologische Ausheilungen yon periarteriitischen 
Stellen nicht  so selten sind. 

Solehe Ausheilungsbilder haben gesehen z . B .  Spiro (iT), Pickett. 
Menke, Wesemann, Baehr und Manges, Brinkmann-Gerlach, Wohlwill, 
Holtermann und wir selbst im obigen Fall. Die versehiedenen Be- 
obaehter  sind sich dariiber einig, dal~ an  Stelle des so arg gesch~digten, 
untergegangenen Mediagewebes ein sehwielig-fibr6ses Gewebe tr i t t ,  dab 
sehlielMieh aueh die subint imalen Buekel  so ver~ndert  werden, wobei 
eine Lichtungseinengung,  ja sogar -verlegung eintreten kann,  ein Zu- 
stand, der mi tunter  dutch Rekanal isat ion wieder einigermal~en aus- 
gegliehen erscheint. Strit t ig ist hier nur  die Frage  des Verhaltens der 
Elastieae. Ihre  l~egeneration ha t  Abramow fiir seinen ersten Fall, der  
allerdings yon  Spiro u. a. als P. n. angezweifelt worden ist, betont .  I c h  
sprach 1917 die Vermutung aus, dal~ solche Regenerat ionen 6fter ge- 
funden werden diirften, wenn etwa i l tere,  l inger  dauernde F~lle zur 
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Untersuchung ki~men. Spiro (Krankheitsdauer ll/2 Jahre) land in den 
Narbenstellen seiner Beobaehtung nur indifferentes Gew~be; ebenso er- 
kannte Wesemann (Krankheitsdauer 1 Mortar) keine Elasticaregenera- 
tion. Auch Baehr und Manges (Krankheitsdauer 29 Monate) erwi~hnen 
niehts yon Differenzierung elastischen Gewebes in den Arterienwand- 
narben, Holtermann vermiBt sie ; dagegen hat Wohlwill (II) ; Krankheits- 
dauer 1 Jahr) ausdriieklieh die Differenzierung feiner elastischer Fasern 
innerhalb der Intimawucherung eines periarteriitisch arg mitgenommenen 
Kranzarterienastes beschrieben und abgebildet. Und da ich im soeben 
nell mitgeteilten Falle des 48j~hrigen Mannes nach 8monatiger Krank- 
heitsdauer unzweifelhaft Verdoppelung und Verdreifachung der ehe- 
reals einfachen, inneren elastischen Lamelle mehrfach gefunden habe 
und abbilden konnte, bleibe ieh auf meiner Meinung bestehen , da$ 
solehe elastische Differenzierung des narbigen Gef~13gewebes m6glich ist. 
Sie ist sogar wahrscheinlieh, wenn es sieh um weiterhin beanspruehte 
Arterien handelt, das Gef~13rohr also sich neuen h~modynamischen An- 
spriiehen angepaBt hat. Allerdings konnte ich auch bei dem gleiehen 
Mann andere, ebenfalls t~tige, mit periarteriitisehen, exzentrisehen 
Stellen versehene Arterien linden, welehe die elastisehe Differenzierung 
entbehren lief3en. Diese waren durch besonders dieke, aber noch nicht 
fibr6s umgewandelte subintimale Gewebspolster ausgezeichnet. Es 
sind, so meine ich, eben nieht alle periarteriitisehen Affekte eines und 
desselben Kranken gleieh alt. Die yon Nieberle beim Schwein be- 
schriebene muskul~re Differenzierung des subintimalen Narbengewebes 
naeh Periarteriitis steht im Rahmen dieser Krankheit  vollst~ndig ver- 
einzelt da. 

Die Ausgestaltung der periarteriitischen Ver~nderungen ist ganz 
unbedingt yon ihrem Alter abh~ngig. Danach richter es sich, ob altera. 
rive oder exsudative, ob proliferative und Vernarbungserseheinungen 
vorherrsehen. Die Absch~tzung des Alters auf Grund der Kranken- 
geschichte ist meist ungenau, da neben sehr fortgeschrittenen Vorgangs- 
bitdern aueh rel~tiv frische vorkommen k6nnen; alas gilt selbst nach 
vielmonatigem Verlauf der P .n .  Eine solch wichtige Erfahrung des 
Histologen mul3 natiirlich die Neigung des Klinikers zur gfinstigen 
Prognosestellung etwas d/~mpfen, wenn dieser etwa im Einzelfall bei 
Eintri t t  einer geringen Besserung naeh wochenlanger Krankheit  ver- 
sueht w~re, nun tteilung vorauszusagen. 

Das anatomisehe Bild bestimmte Ku[3maul und Maier zur Namens- 
gebung der P .n .  Ich finde auch heute noeh, obwohl man mehr a]s 
damals die BeteiligungsmOgliehkeit aller Arterienh~ute am Krankheits- 
vorgang bedenken mul3, die alte Benennung gut und zweifelsfrei. Sie 
kennzeichnet den grobanatomisehen wie den histologisehen Eindruek 
so zweifellos, dal3 in der Praxis des pathologiseh-histologisehen Dia- 
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gnostikers mit ihm zuverl~ssig gearbeitet werden kann; damit soll 
nicht gesagt sein, dab eine Krankheitseinheit hinter der P .n .  steckt. 

B. Gewebliche und k6rperliche Folgen, 
Im vorigen Absehnitt ist manehes vorausgenommen, was hier ein- 

schliigig ware. Die im strengsten Sinn 6rtlich gfinstigen Folgen der 
Periarteriitis, d. h. die Heilung des Gef~Bwandgewebes nach Erledigung 
der akuten Entzfindung sind schon oben erw~hnt. 

Als gewebliche Folgen gelten die Kreislaufsst6rungen, welehe durch 
Einengung des Gef~Blumens als Isch~imie, durch v611ige Lichtungs- 
verlegung als An(imie auftreten. Gerade die Niere li~Bt sie als degenera- 
tive und als nekrobiotische Weiterungen am Organgewebe ebenso 
sch6n fibersehen, als etwa das Nervensystem (WohlwiU, Gerlach, Moses- 
Schmincke u .a . ) .  (Immerhin daft hier nicht auBer aeht gelassen 
werden, dab in F~llen yon Wohlwill-Gieseler, Kroetz-Moses-Schmincke 
und yon Holtermann ohne lokal entsprechende Periarteriitis ebenfalls 
Nervengewebs-Degeneration vorgekommen ist. Was aber ffir das 
Nervengewebe gilt, das kann aueh ffir andere Gewebe zutreffen. Es 
ist also mSglich, daI~ degenerative Erseheinungen auch neben der 
Periarteriitis vorkommen, ohne lokal von letzterer abzuh~ngen.) 

Die Folgen des Arterienverschlusses durch proliferative Wand- 
verdickung drohen vor allem bei Periarteriitis der feinen Schlagader- 
verzweigungen. Da dabei oftmals viele kn6tchenfSrmige Vergnderungen 
hintereinander sitzen, sind nur die proximalen dem hohen Arterien- 
blutdruek ausgesetzt. Hier sind natfirlich leicht Einrisse, Wand- 
h(~'maiome, /alsche Aneurysmen m6glich. Ja  von hier aus kann es zur 
v611igen Gewebsruptur und Gewebsblutung kommen. 

Fiir gew6hnlich sind aber, wie die jetzt vorliegende gro2e Zahl von 
Beobaehtungen lehrt, Aneurysmabildung, Ruptur  und Gefahr ausge- 
dehnter Blutung den gr6Beren, schon makroskopisch erkennbaren 
Schlagaderzweigen eigen, wenn sie kn6tehenfSrmig periarteriitisch er- 
krankt  sind. Sie k6nnen, wie sehon frfihere F~lle lehrten, durch uner- 
wartete Btutung -- im Gehirn (Weiehselbaum-Chvostek, Veszprdmi u. 
Jankso, Dickson), in die Lunge (Sternberg), in den Darm (L6wenberg), 
in die Bauehh6hle (v. Kahlden, Benda, Klotz und Lemke), in Nieren 
und Nierenlager (I. E. Schmidt, Seidel, Vera Bloch, Jannsen-H. Mitller, 
H. Mitller, Harris und Friedrichs, Mertens, Walter und Fishberg) -- zum 
Tode ffihren. Weniger fatale Blutungen sind h~ufig, ja Reste yon 
kleinen Gewebsblutungen zeigt wohl jeder daraufhin untersuchte Fall. 

Es sei in dieser Hinsieht besonders der Haut  gedacht. Zu den Be- 
kundungen fiber Hautblutungen durch Zimmermann, Schreiber, Dat- 
nowski-Beitzke, Abramow, Benedict, Bloch gesellen sich weiterhin die 
yon Lamb, Klotz, Baehr und Manges, Paul S. Meyer, Fishberg (?) und 

Virchows Archly. Bd. 25S. 31 



482 G.B. Gruber: 

unser neuer Fall. Diese Blutungen sind wohl nicht immer unbedingte, 
unmittelbare Folgen der periarteriitischen Hautveranderungen;  sie 
kSnnen auch Erseheinungen jener allgemeinen Erkrankung des KSrpers 
sein, ffir welche die Periarteriitis einzelner Schlagadern nur ein besonderes 
Symptom ist. So daft man wohl auch das in den F~llen yon Mertens, 

Kopp und Lemke, sowie v. Spindler bemerkte Reizungsph~nomen der 
Hau t  von Rumpel und Leede auffassen. ~brigens, glaube ieh, ist es 
nicht ganz einwandfrei, allein deshalb, weft dies Anzeichen bei Fleck- 
fieberkranken vorkommt,  nachdem es nun auch in einzelnen Fallen 
bei Periarteriitikern gefunden wurde, anzunehmen, die Sehadliehkeit der 
Periarteriitis greife ausschliel31ieh an der In t ima an. KSnnen wir auch um 
das Zugest~ndnis einer funktionellen Intimaanderung, wie schon oben 
gesagt, nicht herumkommen, so sind doch die morphologischen Zeichen 
dieser Anderung zu gering und unbest~ndig, um aus der Periarteriitis 
eine prim~re Endarteriitis zu machen. - -  

Ich habe frfiher (1917) angenommen, dab die bei P .n .  so oft als 
Folge auftretenden Thrombosen durch Embolie zu den sehweren, sofort 
ins Auge fallenden iseh~misehen und infarktartigen Ver~nderuagen tier 
K6rperorgane (Leber, Darm, Nieren, Hoden usw.) AnlaB gaben. Dies 
i s t 'n icht  oder doch nur selten der Fall. Aus den thrombotischen oder 
proliferativen Versehlfissen am Ort der peripheren P .n .  selbst leiten 
sich jene 5rtlichen GewebsertStungen der abh~ngigen Parenchyme viel 
ungezwungener ab. Hierbei verweise ieh z .B.  auf die Einzelbesehrei- 
bungen unseres neuen Falles oder auf die vorausgehenden Zusammen- 
stellungen fiber die Folgen an den Nieren in Form yon fleckigen und 
infarktartigen GewebsertStungen. 

Die Bildung yon Aneurysmen steht in manchen F~llen - -  das weiB 
man seit Kuflmaul und Maier, Eppinger-Rockitanslcy, Benda u. a. -- 
so sehr im Vordergrund des Leichenbefundes der nodSsen Periarteriitis, 
dab an Hand der multiplen Blutsackbildung ein diagnostiseher Schlul~ 
gewi[~ zu maehen ist. Walter hat recht, in einzelnen entsprechenden 
F~llen, mit  der ~lteren Bezeichnung ,,Aneurysma multiplex" den Haupt-  
befund ~ul~erlich zu kennzeichnen. Aber das pathogenetische Wesen 
trifft  er damit  nieht; ein allgemeiner Name ffir P. n., das sagte Walter 
fibrigens aueh, kann das nieht sein, weft eben zahlreiche F~lle ganz ohne 
Aneurysmabildung verlaufen. 

Is t  das entzfindliche Exsudat der periarteriitischen Stellen sehr 
maehtig, r~umlich weir ausgedehnt, so ergreift es auch benachbarte Venen. 
Das haben Beitzke, v. Hann, Klotz, Lemke, Wohlwill, Gruber, Gg. B. (I), 
Hornowslci, Sacl~i und Ophi~Is gesehen; auch der eingangs mitgeteilte 
Fall zeigte entzfindliehe Infil trate der Venenwand, aber nicht die ffir 
Periarteriitis so kennzeiehnende Alteration der mittleren Gef~lBhaut. 
Eine solche alterative Mesophlebitis hat  nur Walter be0bachten k6nnen. 
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Wieweit streifige paravascul~re Infiltrationen in den Organgeweben 
mit  der Periarteriitis unmittelbar zusammenh~ngen, mu~ im Einzelfall 
gekl~rt werden; dabei ist aber wohl zu bedenken, dab es sich um ein 
zuf~llig und nicht zirkulatorisch zur Periarteriitis ~n Abh~ngigkeit 
stehendes Begleitsymptom handeln kann. Das gleiehe gilt bier, wie yon 
degenerativen Parenchymerscheinungen, es gilt von neuritischen und 
degenerativen neutralen Ver~nderungen, es gilt yon entspreehenden Myo- 
]card- und SkelettmusIcelbildern, es gilt yon den Nierenaffekten, die oben ja 
bereits abgehandelt wurden. 

t t ier  ist nur noch anzuffigen; dal] die Erscheinungen der vielfachen 
In]arktbildung der Niere, angefangen yon der Eiwei~- und Blutaus- 
seheidung bis zur Blutdruck- und Rest-N-ErhShung, zur Herzhyper- 
trophie und Ur~mie, ebenso natiirliche Folgen der durch die Periarteriitis 
gesehaffenen schweren Parenchymsch~den sein k6nnen, als die mannig- 
fachen und irreparablen Nervensymptome, welehe yon einer weitgehend 
unterbundenen Blutzirkulation im Nervengewebe unweigerlich abh~ngen: 

Uber das VerMiltnis des Nervensystems zur P.n .  ist gewiB allerlei 
bekannt geworden durch d ie  ~lteren Arbeiten yon Ku[3maul-Maier, 
Zimmermann, Weichselbaum und Chvostek, Gra/, Damsch und Beitz]ce, 
als dureh die Mitteilungen yon Longcope, Fraen]cel-Wohlwill-Gieseler, 
Moses-Kroetz-Schminc]ce, Brinlcmann-Gerlach, P. S. Meyer, Harbitz, Wohl- 
will, Holtermann, v. Spindler und Otani. Liest man aber die reichlich 
klinische Kasuistik der bisher tiberhaupt bekannt gewordenen; zumeist 
durch Obduktion und histologische Untersuchung gekl~rten Periarteriitis- 
f~lle aufmerksam dureh, so hat man das Empfinden, dal3 wenigstens in 
einem Dutzend yon F~llen, die klinisch verd~ehtige, nerv6se Erseheinungen 
dargeboten, der pathologisch-anatomische Befund deshalb unzureiehend 
blieb, weft der histologischen Nervenuntersuehung nieht  gedacht worden 
ist. Ich vermute nach Lesung der ganzen Kasuist ik  sehr, dal3 eventl. 
wiederausg!eiehbare Anzeichen yon seiten des Nervmuskelsystems viel 
regelm~I~iger im Bild der Periarteriitis vorhanden sind, als man bisher 
anzunehmen geneigt war, und verstehe es gut, dal~ z. B. P .S .  Meyer 
auf Zeiehen der Polymyositis oder Polyneuritis als hiiufiges und leitendes 
Symptom der P. n, direkt aufmerksam gemacht hat. 

Sehliel31ieh ist zu iiberlegen, ob nieht aueh das jammervolle Ab- 
zehrungsbild und die Blgsse speziell dem periarteriitisehen Geschehen zu 
danken ist. Wenn man im Einzelfalle die Arterienzweige sozusagen 
aller Organe oder doeh der wiehtigsten, also des Herzens, der Nieren, 
der Leber, des Darms, der Nerven, der Haut  erkrankt findet, wenn 
multiple Aneurysmen zu vielfaehen kleineren und grOl3eren Blutungen 
fiihrten, ist dieser Sehlul3 nieht schwer zu machen. Wenn aber, wie in 
vielen Fi~llen, nur einzelne Organe die Periarteriitis aufweisen, etwa vor 
allem die Nieren, wird man daran denken mfissen, dal~ der Marasmus 
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nur mittelbar auf dem Bodea 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- 
]iehste Folge Kuflmaul-Maier die P .n .  angesprochen haben. 

~ b e r  die K6rperwgrme, den Puls, das Verhalten der Milz u. a. diirfte 
richtiger im Kapitel  fiber das Wesen der P .n .  gehandelt werden. 

C. Ursdchlieher Bedingungskreis. 
Die Ursache der Periarteriitis nodosa ist unktar.  Jene Annahme 

friiherer Autoren, wie P. Meyers, Eppingers, Pertilcs, z. T. auch Bendas, 
dab raechanische Schw~che und Sch~den der Gef~Bwand bei hoher 
Druckbeanstandung das entzfindtiche Reaktionsbild hervorriefen, ist 
nicht raehr beriicksichtigt worden. Eher neigen einzelne Forscher heute 
bis zu einem gewissen Grad zu Eppingers und Pertiks Deutung einer 
yon vornherein gegebenen Minderwertigkeit der Arterienw~nde; aber 
w~hrend Eppinger und Pertilc diese Minderwertigkeit sich raechanisch 
dachten, denken heute die Autoren an eine besondere biologische 
Erapfindliehkeit des Gef~Bgewebes gegeniiber den urs~tchlichen Reizen; 
in dieser verhi~ngnisvollen Erapfindlichkeit k6nnte man also im Ver- 
gleich zur durehsehnittlich unangreifbaren Konstitution des Arterien- 
systems der Mensehen eine Art  yon Minderwertigkeit woht erblicken. 
Jene fraglichen Reize aber werden yon alien neueren Untersuchern in 
toxischen uncl endotoxischen Stoffen yon Infektionserregern gesehen. 
Die Frage ist nur insofern welter zugespitzt: Handel t  es sich ura eine 
~spezifische oder unspezifische Infektion ? 

L~ngere Zeit hatte man an Lues als spezifische Ursache gedacht. Versd 
war der letzte Untersucher, der diese Anschauung nachhaltiger in Frage 
zog. Allein seine eigene, 1917 geraachte, neue Beobachtung yon P. n. 
ergab keine Anhaltspunkte flit die luische Genese. Die schon yon 
Baumgarten, Eppinger und Benda, sparer dann yon Guldner und mir 
geraachten Einwi~nde gegen die Annahrae einer spezifisehen luischen 
Ursache ira Fall der Kuflmaul-Maierschen Erkrankung fanden Aner- 
kennung. Und abgesehen yon den einsehli~gigen F~llen meiner da- 
raaligen kritischen Bearbeitung ist nunmehr bei mehr als 30 neuen nod6s 
Periarteriitisehen die Wassermannsehe Luesreaktion gemacht worden. 
Ihr  Ergebnis war 26 raal negativ, zweiraal positiv, um bei Wiederholung 
der Prfifung negativ auszufallen, dreimal positiv. Bei diesen Kranken 
spielte in der weiteren Anaranese die Lues 5 mal, in der engeren Anaranese 
3 mal eine l~olle, 2 mal wurde sie als vorangegangene M6glichkeit nur 
vermute t  (Moriani, Moses-Kroetz-Schminclce, H. MiAller, Weigelt, Hess; 
Spiro (II),  Saeki ( I I ) , Silberberg und Lublin ; Klotz ( I I ) ), Cameron und 
Laidlow). Keiner yon all diesen F~llen hat  indes bei der pathologisch- 
anatomisehen, bzw. histologischen Untersuehung einen greifbaren An- 
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haltspunkt daffir geboten, dal3 jeweils die Periarteriitis eine spezifische 
luisehe Ver~nderung gewesen. Es ist bisher auch noch keinem Forseher 
der P. n. geglfickt, Spiroch~ten am Ort des Gef~131eidens nachzuweisen. 

In  meiner Zusammenstellung kam ich 1917 zum Schlul3, dal3 die 
Ursache fiir die P .n .  nicht einheitlicher Natur sein k6nne, sondern 
da[t daffir verschiedenartige infektiSse bzw. toxische Schi~dlichkeiten 
in Betraeht k~men, also m6glicherweise auch luisehe Einflfisse. 
Ich habe alle seither bearbeiteten Vorkommnisse der knotigen Peri- 
arteriitis durchgesehen und die yon den Verfassern gemachten An- 
deutungen fiber die mutmaI~lichen Ursachen gebucht. Wenn ieh yon 
den in meiner 1917 erschienenen Arbeit zur Pathologie der P. n. berfick- 
sichtigten Verfassern absehe, kann ich heute folgende Lage der Angelegen- 
heir feststellen: Ffir 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, 
Versd (IV),  Cameron und Laidlow, Moses-Kroetz-Schmincke, wobei in 
letzterem Fall die unspezifische Mitwirkung der Lues neben einer un- 
bekannten Schi~dliehkeit in Frage gestellt "worden ist. Auch Gieseler 
meint, dal~ vielleieht unter den unspezifischen, infektiSs-toxischen Vor- 
aussetzungen der P .n .  die Lues eine gelegentliche Rolle spielen kSnne. 
Die Mehrzahl der Forscher schloi3 sich der Vermutung an, es m6chte die 
P.n. doch wohl das Reaktionsbild auf eine nichtspezifische, infektiOs- 
toxisehe Schi~dlichkeit darstellen (Moriani, Gieseler, Spiro, Tschamer, 
Wesemann, Lemke, Schmorl, _Fishberg, Weigelt, Gi~nther, Sacki, Brasser 
Thinnes, Otani, Silberberg und Lublin). 

Wie steht es nun mit den Untersuchungen zur Feststellung eines 
Virus der P. n. ? Aussaaten yon 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), L6wenberg (I), Kopp-Lemke, Fishberg, Carling und 
Braxton Hicks, Weigelt, Hornowski, Saclci, v. Spiddler, Silberberg und 
Lublin; auch unser neuer Fall best~tigt 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, Ophi~ls aus Pleura- 
punktat,  wir im obigen Fall aus Gallenflfissigkeit und aus Urim Diesen 
zahlreichen negativen Befunden stehen nur wenig positive gegenfiber, 
und diese gehen im Ergebnis auseinander: 

Staphylokokken haben v. Bombard und Oberndor/er im Gefaflinhalt yon Nieren 
und Milz ihres Falles kulturell festgestellt. Lamb land sie (II) im Peritonealinhalt 
der Leiehe seines Kranken, wi~hrend eine Perikardialfltissigkeitskultur teils keimfrei 
blieb, tells nur Colibaeillen hat wachsen lassen nnd die Herzblutkultur in verschie- 
denen Auflagen steril geblieben ist. (Welter unten ist noch zu sagen, dab Lamb 
im gleichen Fall einen recht unsieheren Ziichtungserfolg yon Streptokol~ken aus 
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Herzgef/~BknStchcn erzielt hat; es gingen also Lambs bakteriologischc Feststellun- 
gcn in wenig vcrtrauenerweekcnder Weise auseinander !) Klotz ( I I )  stellte in Kul- 
turen yon subeutanen Knotenmaterial neben dem Staphylococcus pyogenes aureus 
einen diphtheroiden Bacillus fest, w/~hrend er aus Blur desselben Menschen nur 
Streptokokken zfichten konntc; indes fanden sich in der Galle und in den Lebcr- 
gcf~Ben Staphylokokken und Streptokokken. Endlich meldetc Walter, dab im 
Sputum seines Kranken Staphylokokken nebst Streptokokken und Diplokokken 
wahrgenommen worden scien. 

Streptokokkeu hat als erster Beitzke bei eincm Periarteriitisfall gefunden; aller- 
dings ersehien der Bcfund etwas unsieher. Jonas erhielt aus der einen Niere seines 
Falles Streptokokkcn, daneben aber aus einer l~ebenniere Influenzabacillen. 
Beatti und Douglas konnten ebenfalls aus einer Nitre Streptokokken zfichten, ohne 
sie als Ursaehe der Krankheit ansprechen zu wollen. Lambs erster Fall ergab 
Streptokokken im Peritonealinhalt und in den GekrSselymphknoten, ferner im 
Herzblut, hier mit Colibacillen vergesellschaftet. Steril war die Herzbeutclflfissig- 
keit. Lambs zweiter Fall zeigte, wie oben schon gesagt, bei der prim/~ren Kultur 
nirgends Strcptokokken, wohl aber Staphylokokken des Peritonealinhaltes: Immer- 
bin soll aber aus einem HerzarterienknStchen in Glucoseagar, nachdem eine Ver- 
unreinigung durch Bacillus subtilis umgangen war, nach 16t~giger Bebriitung ein 
Streptokokkus gewaehsen scin, der jedoch im Tierversuch nicht die gehofften 
Gefa~]ver/~nderungen ergab. Klotz (I) hat aus der Galle den Streptococcus mills 
neben einem vulg/~ren Proteuskeim erhalten. Der zweite Fall yon Klotz lieB, wie 
gesagt, neben Staphylokokkcn und diphtheroiden Bacillen aus I-Iautknoten 
nnd 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 yon Gg. B. Gruber gemeldete 14j/~hrige Periarteriitiker 
bot im Eitcr eines Mandelabscesses Streptokokken dar. Ferner hat Ophi~ls einen 
unsicheren Diplostreptokokkenbefund im Perikardialliquor seines Falles gemacht. 
Die ~bertragung der Kultur in die BauchhShlc eines Meersehweinchens ergab dort 
das Wachstum yon Grampositiven, kleinen Diplokokken und kurzen Ketten- 
kokken, sowie einiger anderer Bakterien, also kein reines E r g e b n i s . -  Endlich 
konntc Sternberg b~kterioskopisch in den rncdialen Wandschichtcn der erkrankten 
Lungenarterien/~ste seines Falles ~uBerst sp/~rliche Diplostreptokokken auffindcn. 

Colibacillen hat Lamb in Kulturen aus dem Leichenmaterial, wie oben erw/~hnt, 
neben Staphylokokken, bzw. Streptokokken wohl als postmortale Einwandcrungs- 
mikroben gefunden. In/luenzabacillen stellte nur einmal Jonas neben Strepto- 
kokken fest, Proteusbakterien fand Klotz neben Streptokokken, ebenso wie er einen 
Bacillus diphtheroides neben Staphylokokken einmal erheben konnte. Diplokok~en 
erkannte Walter im Sputum, Ophi~ls in Pleura- und Perikardflfissigkeit. Diplo- 
streptokokken haben Ophi~ls und Sternberg wahrgenommen. 

Zweifellos iiberwogen bei diesen bakteriologischen Bemfihungen, 
soweit sie f iberhaupt  posit iv ausfielen - -  die Mehrzahl der Kul tu r -  
versuche schlug ja fehl! - - ,  die Streptokokkenbe/unde. Das is t wichtig 
und  so]l festgehalten werden, obwohl m a n  z . B .  Oberndor/ers u n d  
v. Bombards Staphylokokkennachweis  n icht  schm/~lern daft. 

Es sind auch Tierversuche zur K1/~rung der J~tiologie der P. n. unter -  
n o m m e n  worden;  ich beziehe mich zun~chst  auf die ann~hernd  oder 
besser gesag~ vermeint l ich posit iv ausgefallenen Exper imente  yon Klolz, 
yon v. Harm und  von Harris und  Friedrichs: 
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1917 vertrat Klotz  die Ansehauung, daB yon Vertretern der Bakteriengruppe 
des Streptokokkus vermutlich die P. n. verursacht werden kSnnte, dab man aber 
wohl nicht ein einzelnes, bestimmtes Glied dieser Gruppe allein in solchem Sinn 
verantwortlich machen kSnnte. In der Fortsetzung dieser Ausftihrungen bezog 
er sich auf Tierversuche, die in anderem Zusammenhang gemaeht worden 
seien, und die zeigten, dab verschiedene Typen der Streptokokken Veri~nderungen 
hervorrufen kSnnten, welehe denen bei P. n. gefundenen zwar ~hnlich w~ren, welche 
aber nicht, jene charakteristischen Auswirkungen erkennen liel3en, die, wie Klotz  
meinte, als Thrombosen, Aneurysmen und Rupturen ira Bild der menschlichen 
P.n.  so wesentlieh seien. 

1920 hat v. H a r m  naeh vergeblichen aeroben und anaeroben Kulturversuchen 
die direkte intraperitoneale Verimpfung yore Blur eines Kranken in Dosen yon je 
2 ccm an 2 Meerschweinchen A und B unternommen. Naeh 8 Wochen tStete er die 
Tiere, land ihre Lungen etwas derber, zerrieb ihre Organe und impfte die neue 
Emulsion den Meersehweinehen C und D ein, wi~hrend die Meersehweinehen E und F 
mit dem Blur der Tiere A und B beimpft wurden. Diese 4 Tiere tStete er wieder 
naeh 8 Wochen, ohne einen makroskopisehen Befund zu erhalten. Dagegen babe 
ein mikroskopisch erkennbares Ergebnis vorgelegen, n~mlieh beim Meerschweinchen 
A ein Kapselinfiltrat der Leber, entlang den Venen mit Intimaauflockernng, Zer- 
brScl~elung der elastischen Fasern und Durehsetzung mit Leukocyten und Zell- 
trfimmern. Kleine Arterien w~ren verdickt, ihre Muskularis verquollen gewesen; 
subepikardiale Gefai~e h~tten periadventitielle Zellinfiltrate gezeigt. In den Lungen 
bestand interstitielle Pneumonie mit Hypertrophie der Muskularis kleiner Arterien- 
zweige, die auch Defekte gezeigt hatten; einzelne Arterien seien verSdet ge- 
wesen. Meerschweinchen B zeigte ein exzentrisehes KnStchen an einer u der 
Leber neben einer Arterie mit verquollener Museularis und adventitiellem Leuko- 
cyteninfiltrat, sowie dem gleichen Lungenbefund wie A, ferner ~hnliche Bilder 
an einem GekrSsegef~13 und an Nierenarterienzweigen. Meerschweinchen C bot 
keine Besonderheiten, w~hrend D in der Leber kleinste Nekrosen aufwies, in seiner 
Lunge fielen perivenSse Infiltrate auf, aueh Nierenarterienzweige waren perivasal 
zellig infiltriert. Meersehweinchen C bot periarterielle ~)deme in der Lunge, Vakuolen- 
bildung in der Muskularis, Elasticaunterbreehung und Rundzelleninfiltrate der 
Venen. Am Herzen zeigte sieh epikardiale, adventitielle Lympholeukocyten-In- 
filtration. F liel3 im wesentliehen dasselbe Bild erkennen wie C. - -  Das alles deutete 
v. H a n n  als disseminierte Arterienentzfindung versehiedenen Grades und ver- 
sehiedener Ausdehnung, manchmal nut keilfSrmig in der Gef~Bwand ausgepr~gt, 
hervorgerufen von einem abgesehw~chten, spezifisehen Virus der menschliehen 
Periarteriitis nodosa. 4 n~her nicht erkl~rte, und ungfinstig wiedergegebene Mikro- 
photogromme v: H a n n s  lassen leider nicht erkennen, was die Deutung seiner Be- 
funde im Sinn einer reproduzierten P. n. bekr~ftigen kSnnte; im Gegenteil, es ma- 
chen diese wenig sprechenden Bilder recht stutzig und lassen Zweifel entstehen, 
ob v. H a n n s  Deutungen nieht fiber die Befunde hinausschossen. Es ist in der Folge 
auch allerlei v. H a n n s  Experimenten entgegengehalten worden, wie wir sparer 
sehen werden. 

1922 beriehteten Harr i s  und Friedrichs fiber nach ihrer Ansieht einwandsfrei 
gelungene ~bertragungsversuche der K uf l mau l -Ma i e r  schen Kranlcheit auf das Tier. 
Da die Arbeit dieser Verfasser in Deutschland nicht leicht zug~nglieh ist, sich aber 
manche Bearbeiter kasuistischer Periarteriitisfalle auf den Erfolg der ~tiologisehen 
Kli~rung dureh die beiden Forseher beziehen, seien ihre Versuche genauer beriehtet 
unter Einflechtung kritischer Einwendungen, die ich als Berichterstatter sofort 
machen mSchte: 

1. Versuchsreihe: a) Keimfreies 5/ierenmaterial yon einem Periarteriitiker 
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wurde verimpft auf Glycerinkartoffeln, Traubenzucker-B]utagar und LSfflers Blut- 
serum. Nach 1 Woche kein Wachstum. 

b) Teilchcn periarteriitischer KnStchen yore Menschen wurden in steriler 
KochsalzlSsung im MSrser zerkleinert, dann sedimentiert; 2 ccm der feinen Emul- 
sion spritzten die Verfasser den erwachsenen Kaninchen A und B in der Ohrvene. 
Kaninchen A starb sparer. Es zeigte nur in der Leber eine Veranderung in Form 
eines h~morrhagischen I~nStchens, ferner einen Blutaustritt  unter der Glisson- 
schen Kapsel und 2 schmale infarkt~hnliche Zonen. Mikroskopisch zeigte die 
Muskulatur einzelner Arterien eine Verdickung und perivasculare Anh~ufung yon 
Lymphocyten und eosinophilen Zellen, welche nur auf bestimmte Abschnitte des 
Arterienumfanges beschr/~nkt waren. In der Leber land sich an Arteriefizweigen 
Mediadegeneration, Dilatation und Thrombusbildung, sowie deutliche Anhaufung 
lymphoider, polymorphkerniger und eosinophiler Zellen in Begleitung der Portal- 
gef&13e, aber auch um die interlobul~ren Arterien, welche bis znr Media infiltriert 
waren. (Eine beigegebene schlechte photographisehe Abbildung l&13t das alles 
nicht erkennen, nicht einmal vermuten. Ref.) Gelegentlich war in einer tIerz- 
arterie ansgedehnte :Nekrose des &ul3eren Anteils der Media erkennbar, in welche 
auch neutrophile, polymorphkernige und lymphoide Zellen eingelagert waren. 
Kaninchen B wurde nach 2 Monaten 18 Tagen getStet ( - -  an anderer Stelle ist 
lediglich eine Lebenszeit yon 18 Tagen fiir das Kaninchen B verzeichnet. Ref. - - ) ,  
nachdem man ihm tterzblut  zu ~berimpfungszwccken und Kulturversuchen ent- 
nommen. Aber die Kulturen blieben aerob und anaerob steril. Nur die Leber 
zeigte dem freien Auge einige Blutextravasate. Mi~oskopisch ergaben einige Lun- 
genarterien deutliche t typertrophie und da und dort auch Intimawncherung 
unter Einengung der Lichtung. Die Adventi t ia  nur weniger Arterien war zelllig 
infiltriert,  haupts&chlich durch eosinophile, seltcner dutch lymphoide und Plasma- 
zellen. (Ein beigegebenes Mikrophotogramm ist schlccht und zeigt kein der Peri- 
arteriitis nodosa entsprechendes Bild. Ref.) Entlang der Portalverzweigung land 
sich Anh&ufung lymphoider Zellen und Bindegewebswucherung, besonders um 
Al~erien. Die Media einiger Gef~l]e sei degeneriert gewesen, die Gef~Be w~.rcn 
dadurch zerrissen und h~tten Blutungen zugelassen. (Zwei hierftir als Beleg bei- 
gegebene Mikrophotogramme sind unschaff und beweisen nichts in Hinsicht auf 
die P. n. Ref.) 

2. Versuchsreihe. Teilchen der Nieren, Leber und des tterzens des Versuchs- 
kaninchens B wurden in steriler KochsalzlSsung maceriert; sodann wurden 2 ccm 
der tiberstehenden Fliissigkeit zwei erwachsenen Kaninehen C und I) in die LSffel- 
venen gespritzt. Kaninchen C starb ein Monat sp~ter. Man sah an ihm nur Blu- 
tungen in der Leber. Mikroskopisch lieBen die Lungen an den Arterien dichte ad- 
ventitielle KnStehen erkennen, bestehend aus polymorphkernigen Zellen, Infiltrate, 
die sich manchmal zur Media hin erstreckten. In wenigen Gef~13en land sich I)e- 
struktion der Aul3enhaut, der Media und eine bis zur Int ima ausgedehnte Infiltra- 
tion. (Das in Abb. 6 gegebene Mikrophotogramm, welches dicse Ver~nderung be- 
legen soll, beweist durchaus nichts zur P. n: Ref.) Kaninchen D starb 61/2 Monate 
nach der Einimpfung. Bei seiner ~)ffnung wurden keine gr(il3eren L~si'onen gefun- 
den. Die Mi~os~opie der Lungen zeigte einige verdickte Arterien, die von lymphoi- 
den Zellen durchsetzt waren. Interlobulararterien der Leber liel]en Nekrose der 
Media, Dilatation und Invasion yon Lymphzellen feststellen. Einzelne Portal- 
venenzweige waren erweitert  und yon Blutungen umgeben. (Bildlicher Beleg 
fehlt. Ref.) 

3. Versuchsrelhe. Teile yon der Leber, Milz und Nieren des Kaninchens B 
wurden aufgeschwemmt nnd durch Berkefeld-Filter :N geprel3t. 2 ccm des Filtrates 
spritzten dieVerfasser in die Ohrvene des Kaninchens E, das nach 3 Monaten starb, 
und yon allen Versuchstieren die typischsten Ver~nderungen gezeigt haben soll. 
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Man land in den Lungen, speziell an ihrer Oberflgche kleine Blutungen. In der 
rechten Lunge seien zwei runde, tiefrote Knoten zu sehen gewesen. (Diese sind 
photographisch wiedergegeben. Ref.) Einer der Xnoten mad 4 mm im Durch- 
messer, wSlbte sich tiber die Oberflgche vor, der andere maB nut 3 ram. N~her am 
ttilus waren zwei kleinere, ungefahr 1 mm gro~e KnStchen. An den Herzgefg6en 
kein makroskopischer Befund. Die Leberoberflgche war yon Blutungen durch- 
setzt. Auf Schnitten enthielten wenig erweiterte Gefg~e der Leber da und dort 
Thromben. Mikroskopisch fanden sich an den Lungenarterienzweigen auffallende 
Lgsionen; manchmal enthielt die Adventitia polymorphkernige neutrophile Leu- 
kocyten, in anderen ging die Infiltration bis zur Media, zugleich war iYIedianekrose 
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 Belegprgparat 
ist so, wie es die Abbildung zeigt, nicht beweisend. Ref.) Xhnliche Befunde yon 
KnStchen, mit periadventitiellen Zel l inf i l t ra ten-  bestehend aus neutrophilen, 
eosinophilen, lymphoiden und Plasmazellen - -  wurden 5fter an Lungenschlagader- 
zweigen gesehen. (Die . daftir angegebenen Abb. 14 und 17 zeigen niehts der P. n. 
Entsprechendes. Es fehlt die charakteristische Nekrobiose der ~edia durchaus. 
Ref.) Infolge Zerreil]ung von Arterienstellen entstanden jene makroskopisch ge- 
sehene KnStchen. Pneumonische Infiltration der Lungen fehlte. ]Die Leber- 
ar~erienzweige sollen Mediadegeneration bis zur Nekrose, sowie entziindliche Zell- 
infiltration haben sehen lassen. An anderen Stellen sei es zur Arterienerweiterung, 
ja, zur Aussackung, zur l~uptur und Blutung gekommen. Angrenzende Leber- 
bezirke waren entartet und nekrotisch. (Ein als Beweis beigegebenes Mikrophoto- 
gramm [Abb. 12] spricht wiederum nieht ftir eine P. n. l~ef.) Die Arterien des 
Herzens und der Nieren zeigten gelegentlich adventitielle XnStchen. 

4. Yersuchsreihe. KaninchenF wurde geimpft mit 1 ccm defribrimiertemBlutes 
des Kaninchens B. Es lebte fiber 6 Monate, seine Beobachtung war bis zur Zeit der 
Publikation noch nicht abgelaufen. 

Ich mu~ diejenigen, welche an  der Erforschung der Urs~chlichkeit  
der P . n .  Antei l  nehmen  wollen, unbed ing t  auf die Originalarbei t  yon  
Harris und  Friedrichs verweisen, und  zwar wegen der beigegebenen 
Bilder. W~hrend von dem menschl ichen Periarteri i t isfal l  ihrer Be- 
obachtung in  Abb. 2 und  3 schnell  und  klar  fiberzeugende Pho togramme 
vorliegen, s ind die bi ldl ichen Belege Yon Abb.  6 bis Abb.  17 n ich t  ge- 
eignet, die Tierbefunde der beiden Forscher als l~eprodukt ionen einer 
menschlichen Po n. deuten  zu lassen. Deshalb stehe ich auch ihren  
SchluBsgtzen senr zweifelhaft, ja, vorlgufig ganz abweisend gegeniiber, 
welche besagen, da{~ die P . n .  eine spez. auf K a n i n c h e n  i iber t ragbare  
Krankhe i t  sei, da~ die an  den Kan inchenorganen  erzielten Vergnde- 
rungen mi t  den menschl ichen t ibere ins t immten,  aus exsuda t iven  und  
degenerat iven Prozessen in  der W a n d u n g  kleinerer  Ar ter ien  best f inden 
uud  in  Thrombose oder Aneurysmabi ldung  ausgingen, dal~ endlich der 
die Krankhe i t  bediugende Mikroorganismus das Berkefeldfilter passiere 
und  zur Gruppe der f i l t r ierbaren Krankhe i t ske ime  gehSre. 

Schon hier sei auch auf die 1924 mi tgete i l ten  Tierversuche Siegmunds 
hingewiesen, welche von  anderer  Voraussetzung ausgehend, fiir die 
Urs~chlichkeitsforschung der P. n. bedeutungsvol l  sind. 
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Gerlach, der 1923 in der Dtsch. Pathologea-Versamm!ung in 
G6ttingen auf die Experimente yon Harris und Friedrichs hingewiesen 
hat,  unternahm es mit R6ssle, die gleichen Versuehe zu wiederholen. 
Er  berich~ete fiber sichere Gef~i3ver~nderungen bei Kaninchen nach 
intraven6ser und intracarotiseher Einverleibuag des periarteriitisehen 
Ausgangsstoffes. Leider hat  sieh diese Be0baehtung auf Grund der 
Anstellung von Kontrollen nieht im Sinn der Erzeugung einer P .n .  
deuten lassen, wie mir sp~ter Herr  Prof. RSsale brieflich mitteilte. Er  
hat reich ausdriicklich gebeten, dies negative Ergebnis bei Gelegenheit 
kurz bemerken zu wollen. Gerlach konnte also die Versuche der amerika- 
nischen Autoren nicht best~itigen und stfitzte die Anschauung yon dem 
Vorhandensein eines spezifisehen, filtrierbarell Virus nicht, wie Holter- 
mann irrtfimlich angenommen. 

Ebenso sind die seit 1923 bis heute unternommenen Tierversuche 
yon Kopp-Lemke, Curling und Braxton Hicks, Ophi~ls, Sacki, Otani und 
Kratzeisen (in unserem eigenen, eingangs mitgeteilten Fall) vollst~ndig 
negativ gewesen; es lie~ sich keine P .n .  erzeugen. 

Speziell an v. Hanna Arbeit wurde herbe Krit ik ge/ibt. Otani geht 
vielleicht etwas zu weir, wenn er die Natur der HautknStchen des 
Kranken v. Harms als P .n .  anzweifelt. Er  hat  aber nicht unreeht, 
wenn er ebenso wie Schultze die Beweiskr~ft der Experimente v. Hanna 
angreift. Schultze sagte: ,,Die dort beschriebenen Kn6tehen kommen 
bei den Versuchstieren nach Injektionen aller m6glieher Substanzen 
vor." Dem stimme ieh bei und verweise hierfiber besonders auf Arbeiten 
yon Oeller. 

Eingehende, aueh histologische Kritik der v. Hannschen Versuehe 
hat  Lemke im Anschlul~ an den gleichzeitig yon Kopp bearbeiteten Fall 
gefibt. Lemke, und Osk. Meyer mit ihm, haben die ,,mitigierten" Gefiil3- 
wandnekrosen der v. Hannschen Tiere auf toxische l~eaktionen infolge der 
artfremden Bluteinverleibung bezogen. Ich bestAtige aueh den weiteren 
Satz Lemkea durchaus auf Grund eigener Untersuehung, niimlich daI3 
Rundzellinfiltrate in der Umgebung subepikardialer Venen und Arterien 
an den Herzen gesunder Vergleichsti6re gelegentlich zu linden sind. 
Ferner meine ieh, daI~ es nicht unbillig sei, auf Harris und Friedrichs 
Experimente dieselben Einw~inde zu beziehen wie auf diejenigen 
v. Hanna; wohl mag das Berkefeld-Filter ihr Impfmaterial keimfrei ge- 
mach~ haben, nicht aber frei von den menschliehen bzw. tierischen 
Eiweii3stoffen, welche bei parenteraler Einverleibung in das Tier recht 
ausehnliche Ver~tnderungen am Gef~Bapparat zu setzen vermSgen. 

All diese einseitig bakteriologisch eingestellten, auf die Findung des 
spezifisehen Virus der P .n .  abzielenden Versuche sind also bisher un- 
fruchtbar geblieben. Selbst wenn man die bei den Tieren v. Hanna 
oder Harris und Friedrichs gesehenen Ver~nderungen als Periarteriitis 
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en miniature anerkennen kdnnte, ware das Problem des spezifischen 
Virus noch nieht geldst. Erst  wenn as ziichtbar gestaltlich vorl&ge, 
und sich erg~be, dag in vielen F~llen stets derselbe Erreger im Spiel 
w~re, erst dann h~tten jene recht, welehe dam Kuflmaul-Maierschen 
Erscheinungsbild einen gesonderten, spezifisehen Erregar prophezeit 
haben. 

Auch die vielangefiihrten nodds-periarteriitischen Axishirsche Li~plces 
und J~igers dtirften solehe Prophezaiungen immer weniger stfitzen. 
Erstans war die Axishirseh-Erkrankung nieht, wie man  immer angegeben 
liest, eine heftige ,,Seuche" in des Wortes strenger Bedeutung. Recht  lang- 
sam und sporadiseh, ,,endemisch", wenn man will, hat  sich die Schgdlieh- 
keit am wfirttembergischen Axiswild ausgewirkt. In  den 80er Jah ren  
des vorigen Jahrhunderts  fiel ein Stiiek, 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 dar Krank-  
heit zum Opfer. Die Axishirsch-Erkrankung kdnnte also wohl auch eine 
eigenartige geakt ion  geschwachter oder in besonderer Reizlage befind- 
lieher Tiere gegen allerlei infektidse bzw. endotoxische Einflfisse vor- 
gestellt haben. Zweitans sind die Zeiehen der P .n .  inzwischen yon 
Guldner beim Kalb,  yon Joest, Harzer und Joest, Follce Henschen und 
von Nieberle beim Schwein, endlich yon Bald beim Hund beschrieben 
worden - -  bei all diesen Tieren, ohne daB es sich um Opfer yon Seuchen- 
g~ngen gahandelt hi~tte. 

Und nun schildart neuardings Dawydowski an grSberen Arterien- 
zweigen fleckfieberkranken Menschen --  allerdings nicht als l~egel und 
mi t  einer gegenfiber der Kuflmaul-Maierschen Krankheitserscheinung 
etwas abweichanden Organvorliebe --  eine Var~nderung, die er voll- 
kommen der P. n. morphologisch gleich achtet,  wenn er sie auch histo- 
genetisch recht antschieden mit  prim~rer Int imaver~nderung beginnen 
l~Bt. Was schon Fahr, Siegmund und andere Antoren in Frage gezogen, 
riiekt hier mehr in den Mittelpunkt. Aueh das Fleckfiebar kann Arterii- 
tiden maehen, daren spi~terer morphologischar Erscheinungskomplex 
der K~/3maul- und Maiersehen P .n .  ~uBerst ~hnlich, ja mit  ihm viel- 
]eicht vSllig gleieh ist - -  trotz des Auseinandergehens der Meinung fiber 
den primhren Reaktionsort am Arterienrohr. Die Feststellung einer 
P .n .  exanthematica spricht auch nieht ffir einen spezifischen Erreger 
der Ku[3maul-Maierschen Periarteriitis. 

Iah habe 1917 ausgedrfickt, die P. n. sei hSchstwahrscheinlich nicht 
als Raaktion auf die Wirkung eines einzigartigen spezifisehen Infektions- 
stoffes aufzufassen; sie kSnnte vielmehr dureh versehiedene ab- 
gemilderte Virusarten erzeugt werden. Sp~ter habe ich - -  ebenso be- 
einfluBt durch aigene experimantelle Studien fiber die ,,toxisehan 
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Pseudotuberkel" der Leber bei Typhus und Para typhu s (verSffentlicht 
1916 und 1923), als dureh die Arbeiten von Kuczinski (1921), Siegmund 
(1923) und Gerlach (1923) mehr und mehr  die MSglichkeit fiberlegt, dab 
das eigenartige Bild der P .n .  einer Besonderheit der Reaktionsbereit- 
schaft des Organismus zu danken sei, einer allergisehen Lage, welche 
wahrseheinlich dutch eine vorausgegangene erste Etappe der ffir die 
Vielheit der Periarteriitisfglle nicht spezifischen infekti6sen Reizwirkung 
geschaffen wurde. In  diesem Sinn versteht sieh meine Ausffihrung yon 
1923, welche besagte, ich s t immte mit  Sieqmund durehaus fiberein, 
wenn er das histopathologische Gesehehen bei der Kuflmaul- und 
Maierschen Erkrankung unter d e m  Gesichtswinkel eines Allergie- 
problems betraehte, nicht aber einer gtiologischen Krankheitseinheit.  
Das Allergieproblem k6nnte, so meinte ich, vielleicht darin ersehen 
werden, dab die vorausgehende Infektion mit einer best immten irrita- 
t iven oder besser wohl resorptiven Beanspruchung yon mehr oder 
weniger kleinen Arterien gegentiber Erregern und ihren Stoffen ver- 
bunden w~re, was eine erh6hte, eellul~tre entzfindliche Reaktion dieser 
Stellen bei neu eintretender allergeringster toxisch-infektiOser Sehgdi- 
gung des Kreislaufssystems zur Folge haben wiirde; diese kame nun 
erst, also in der zweiten Erscheinungsphase, ira Bild der P. n. 6rtlich 
zum Ausdruck. 

Diese Hypothese ist gestiitzt worden durch Siegmunds Untersuchun- 
gen fiber Gef~gver~nderungen bei ehroniseher Streptokokkensepsis 
(Sepsis lenta) 1924_. Dort  ~uBerte sich Siegmund u .a .  auch fiber die 
nekrosierenden Arterienver/inderungen, welche in ihrer feineren Histo- 
logie ganz den ffir die sog. P .n .  charakteristischen Ver~nderungen 
entspr/~ehen. ,,Sie linden sich", sagt er, ,,bei der chronischen Strepto- 
kokkensepsis mit  und ohne Endokarditis, seltener in si~mtlichen Gefag- 
gebieten, als auf einzelne, vor allem die der Niere und des Hirns be- 
schrgnkt, in der Niere stets bei bereits bestehender emboliseher Herd- 
nephritis. Sie sind der Ausdruck einer best immten hyperergisehen 
Immunitgtslage, ebenso wie gleiehartig e Vergnderungen bei Fleekfieber 
und Staphylokokkeninfektion. Experimentell  lassen sieh bei hoeh 
sensibilisierten Tieren ganz ghnliehe nekrotisierende GefgBvergnderungen 
erzeugen. Die P .n .  ist keine einheitliehe Erkrankung."  

In  seinem Referat  auf dem Wiesbadener 37. deutschen Internisten- 
KongreB 1925 fiber die lgeaktionsfghigkeit des KOrpers bei septisehen 
Erkrankungen und ihre pathologisehen J~uBerungen hat  Dietrich, 
fugend auf Siegmunds Forsehungen, aueh die P .n .  erwogen. 

Ausgehend yon dem Grundgese{z, dab Virulenz und Reaktionsfghigkeit des 
K6rpers den Verlauf der Ixffektionsfolge bestimmen, kommt es nach Infektion im 
K6rper entweder zur einfaehen Abwehr oder zur Leistungssteigerung des reaktions- 
bereiten KSrpergewebes oder zur ungehemmten Zerst6rung des Gewebes, das durch 
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6rtliche Resorption der I~eime oder Keimgifte zum Sitz der Krankheit wurde. 
Unter den drei mSglichen Folgen, n~mlieh 1. der verminderten Reaktions- 
f~higkeit, 2. der erh6hten Reaktionsf~higkeit, 3. der Reaktionsersch6pfung des 
gereizten Gewebes, wendet Dietrich fiir die Erkl~rung der P. n. die Vorstellung der 
erh6hten Reaktionsf~higkeit an; und zwar handle es sieh dabei im wesentlichen 
um eine erhShte Reaktionsf~higkeit der Gef~l~endothelien; arterielle Endothel- 
aktivierung und Keimhaftung in manchen F~llen .yon Infektion, mykotische 
Aneurysmabildung in anderen, und endlich P. n. stiinden danach in einer Reihe 
als allergisehe Vorg~nge. 

Ieh  kann  z. Zt. n ich t  bes t immt  ersehen, wiewei t  Dietrich seine Ausfiih- 

rungen nur  auf die S t rep tokokken  bezogen hat .  W e n n  auch in fast  e inem 
Dutzend  der F~lle besehriebener  P . n .  i rgendwie im K6rper  St repto-  

kokken gefunden worden sind - -  die Befunde sind tei lweise gar  n i eh t  

e inwandsfrei  gewonnen!  - - ,  so k~nn diese Tatsache  mi t  den  neuen  Er-  

fahrungen fiber allergische Gewebserscheinungen bei S t rep tokokken-  

infekt ion  zusammengeha l ten  i m m e r  noeh n ich t  die S t rep tokokken  fiir 

alle F~lle zu den Urbebern  der P. n. erkl~ren. Das Wesentliche unserer 
neuen Betrachtung ist nicht die urs~ichliche Spezi/itiit eines stets gleichen 
Erregers /i~r die periarteriitische Erscheinung, sondern die Gleichheit des 
Reaktionsvorganges am Arteriensystem bei In/elctionen, die verschiedenster 
Art sein m6gen, wenn nur bestimmte Bedingungen im In]elctionsmodus 
den K6rper in die Reizlage ]iir eine recht S~gezi]isch aussehende, hyper- 
ergische Abwehrreaktion brachten. 

Uber  die r~iumlichen, zeitlichen und 6rtlichen Bedingungen dieses Reiz- 
geschehens mul~ wei terhin  geforseht  werden.  

Die ri~umlichen Bedingungen gehen aui die Frage zuriick, ob Intima oder 
Media als prim~rer Reaktionssitz gelten. Nun, darfiber wurde oben schon ge- 
handelt. Ich weil~ nicht, ob man hier ganz und gar sich Dietrich anschliel~en daft, 
wenn man das jetzt so reichliehe kasuistische Material anP.n, auf seine histologischen 
Befunde prtift. Die arterielle Endothelaktivierung, soweit sie sich morphologisch 
ausdriickt, und welche ja z. B. beim Fleekfieber deutlicher zum Vorschein kommt, 
halte ieh als prim~re Erseheinung morphologisch bei der Kvflrnaul.Maierschen 
Krankheit nicht als erwiesen. Immer wieder drangt sich das friihzeitige 0dem und 
die Neigung zur Nekrobiose der subintimalen bis medialen Gef~l~wandsehichten 
auf. Deshalb meine ich, dal~ hier ein anderes - -  ebenfalls resorptiv bedingtes Ge- 
schehen zum Ausdruck kommt, das etwa dem Arthusschen Ph~nomen an der 
Haut gleiehkommt; eine tJberempfindliehkeit der auch sonst leieht mit Degeneration 
antwortenden, auf mechanische Beanspruehnng ausdifferenzierten Sehiehten scheint 
mir das Wesentliche an dieser arteriellen Reaktion. Natfirlich wfirde die Meinn~g 
grobe Gewalt der biologischen Zusammenarbeit antun, welche sich darauf versteifte, 
dal~ dabei die Endothelien ganz unbeteiligt w~ren. :Mindestens im Sinn einer op- 
tisch nicht fa~baren Funktions~nderung sind sie siche r beteiligt - -  nnd in Fallen 
bestimmter Infektion (Fleekfieber z. ]3.) kommt es wohl auch zu primer siehtbarer 
zelliger Endothelzerst6rung: 

Die zeitlichen Verhiiltnisse, d. h. die Zwisehenzeit zwischen der Sensibilisierung 
der einzelnen Arterienwandstellen und der Erfolgsreaktion in Form des 0dems 
nnd der Verquellungsdegeneration haben wir uns ffiiher wohl viel zu lange vor- 
gestellt. Es kommt nieht so sehr auf die weitere Vorgeschichte und alle in frtiheren 
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Krankheitsgangen beobachteten Infektionskrankheiten im einzelnen Periarteriitis- 
fall an, als auf die wtinschenswerte, meist aber nicht zu erbringende Aufklarung 
fiber die Natur der ersten Krankheitserscheinungen im Einzelfall der P. n. Es ist 
nun hier zweierlei bemerkenswert, was ich an Fallen der eigenen Erfahrung be- 
spreehen mSchte: 1. 1VIeine Beobachtungen yon P. n. betrafen Menschen, einmal 
mit knapp vorausgegangener, ja, ohne Pause der Genesung wiederholter Angina 
und rfickf~lligen TonsillarabsceB, das andere 1Vial mit Gelenkrheumatismus und 
eng sieh anschliel3ender grippeartiger Erkrankung des Rachens und der oberen At- 
mungswege. 2. Die Zeichen der P. n. - -  soweit sieh das aus klinischen Symptomen be- 
urteilen lieB -- setzten erst im weiteren Verlauf der Krankheit ein, der Krankheit, 
die in der zeit]ichen Betrachtung gemessen abcr doch als einziges, ]anger hinge- 
streektes Geschehen imponierte. Solche Falle lassen sich aus der Kasuistik mehrere 
herauslesen. Ich halte es wohl fiir mSglieh, dal3 das erste Eindringen und die erste 
Zerstreuung der Infektionserreger und ihrer Produkte im KSrper, was gelegentlieh 
vielleieht auch ohne nennenswerte, sofortige subjektive Krankheitserscheinungen 
effolgen kann, sehr schnell erledigt ist; und ieh glaube, dab z.B. Sehnupfen, 
eiterige Wunden, Furunkel, tIalsentzfindung, Gelenkrheumatismus~ Rotlauf, Lues~ 
Gonorrh6e und andere Infekte solche erste sensibilisierende Infektionen sein m6gen, 
sei es, dab sie rein auftreten, oder dab die Sensibilisierung yon Begleitbakterien etwa 
aus der Gruppe der Eitererreger herrfihrt, 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, hochmoleknlaren Giftstoffe im Blur an den Orten der ersten 
Resorption die ~berempfindlichkeitserscheinungen in Form des 0dems und der 
angmischen Nekrobiose einsetzen, zugleich aber die reaktiven Entztindungs- 
erscheinungen in Form leukocytarer Infiltration bis proliferativer, granulierender 
Prozesse. Auch die in wenigen Fallen aufgetretene Gewebseosinophilie (Lamb, 
Cooke, Lewis, Pickert-Menke, Ophi~ls und Otani) ist hierbei beachtenswert, wobei 
nieht zu fibersehen ist, dab die Kranken yon Lamb (I) und Otani (I) Asthmatiker 
waren. Erwahnt sei hier noch, dab Bluteosinophilie auch die periarteriitisehen 
Knoten der Kranken yon Gi~nther, v. Spindler und Wohlwill (II) aufwiesen, dab aber 
Ophi~ls Patient eine Bluteosinophilie hat vermissen lassen. Dal3 im Fall der P. n. 
eine besonders geartete Abwehrreaktion der Arterien vorliege, haben iibrigens 
auch Weigelt und Brasser bedacht. 

Es ist eine naheliegende, ~ber vorl~ufig n icht  beweisbare Annahme,  
dal3 hyperergische l~eaktion bei solchen Menschen sti~rker ablauf t  bzw. 
im 5dematischen und  nekrobiot ischen Gesehehen die Gef~i]w~inde derer 
besonders sch~digt, welche auf Grund besonderer Kons t i tu t ion  gegen- 
fiber den fraglichen Reizen eher ansprechen.  Darauf  haben  Gieseler, 
Gi~nther und  Brasser verwiesen. 

D. Wesen der Kufimaul-Maierschen Erkranlcung. 

W e n n  m a n  beriicksichtigt,  was in  den obigen Abschn i t t en  der vor- 
ausgehend behandel ten  Gesichtspunkte V. Tell A, B und  C gesagt ist ,  
wird man  als gestaltl iche Kennze ichnung  des Wesens der P. n. jene unzu-  
sammenh~ngend auf t re tenden Entzf indungsherde der Gef~Bwand mi t t -  
lerer und  kleiner Arterienzweige betraehten,  welehe in  einzelnen oder 
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mehreren Org~nsystemen des K6rpers gesehen werden. Thrombose, 
Gefi~Bwandblutung, Aneurysma, ZerreiBung und OrganverSdung gehSren 
als mSgliche Folgen nicht so eigentlich zum Wesen dieser Krankheit ,  
als dal] sie z. B. in der Namensgebung berficksichtigt werden mfiBten. 
Soweit kann heute fiber die Eigenart der P .n .  kein Zweifel mehr be- 
stehen; es gilt dies ffir die menschlichen, wie ffir die tierpathologischen 
einschlagigen Beobachtungen. 

Eine andere Frage, die sich mit der Mehrung der Kasuistik immer 
sti~rker aufdri~ngte, ist die, ob die yon Kuflmaul-Maier beschriebene Krank- 
heit eine nosologische Einheit darstellt. Alle jene, welche hoffen, einen 
spezifischen Erreger der P .n .  aufzufinden, neigen dazu, diese Frage 
beiahend zu beantworten. Aber selbst wenn einmal ein Keim gefunden 
wiirde -- vielleicht trifft es fiberdies schon ffir die Streptokokken zu! -- ,  
dessen biologische Eigenart im Wechselspiel mit dem infizierte~ Organis- 
mus besonders regelm~Big eine typisch nodSse Periarteriitis hervor- 
zurufen vermSchte, wiirde jene absolute Meinung v o n d e r  urs~chlichen 
Krankheitseinheit zu erschfittern sein, wenn man bedenkt, dab bei 
Axishirschen endemisch, bei menschlichen Fleckfieberkranken nicht 
sel ten,  sporadisch dann und wann bei Schweinen, sodann beim Hund 
im Einzelfall, endlich in mehr als 100 ganz verschiedenartigen Menschen- 
f~llen das histologisch oder doch in den wesentlichen morphologischen 
Zfigen fibereinstimmende Reaktionsbild einer P. n. aufgefunden worden 
ist. 

Wer sich auf die Ausffihrungen fiber den hyperergischen Charakter 
der Gefi~Bwanderscheinungen bei P .n .  zu stfitzen vermag, ffir 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 umfaBt. So komme ich zu dem Schlufi, daft das als P. n. 
benannte Rea]ctionsbild nut einen symptomatischen Teil eines sog. sep. 
tischen Kran]cheitsgeschehen8 darstellt, also nicht als nosologische Einheit 
au/ge/a[Jt werden lcann. Die P .n .  ist nur eine besonders ausgepr/igte 
Form, ein bestimmter Heftigkeitsgrad infektiSs-toxisch bedingter 
Arteriitiden, welche verschiedener ursachlicher Herkunft  sein kSnnen 
(Fahr, O. Meyer, Lemlce). 

Hier soll ausdrficklich noch einmal darauf hingewiesen werden, dab 
neben der hyperergischen, nodSs entzfindlichen Veri~nderung im Arterien- 
und Arteriolensystem einfache, akut-allergische Erscheinungen bei den 
gleichen Kranken gefunden worden sind. Klinisch ist es kaum mSglich, 
die Leukocytose des Blutes nicbt auf die Periarteriitis zu beziehen. Die 
Milzlcnoten und die Lymphknotenschwellung sind aber nicht regelm~Big 
vorhanden, sie gehSren wohl nicht notwendig zur Erscheinung der 
Periarteriitis hinzu, sondern sind eben Reaktionen, die im Rahmen der 
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sep t i schen  E r k r a n k u n g  neben  der  Per ia r te r i i t i s  au f t r e t en  k6nnen.  U n d  
so h a t  m a n  im Fa l l  yon  Gieseler eine sehwere Nervendegenera t ion  ohne 
5rt l ich bed ingenden  Ar te r ienaHekt ,  im Fa l l  yon Rosenblath eine Glomerulo-  
nephr i t i s  ohne renale  Per ia r te r i i t i s  wahrgenommen.  Andererse i t s  zeigt  
d ie  fr i iher  gegebene Besprechung der  Nierenverh~l tn isse  zahl re icher  
Fi~lle mi t  Kufimaul-Maierschen Krankhe i t sze ichen ,  dab  viele peri-  
a r te r i i t i sehe  Nieren  ohne nebenher laufende  Pa renchymen tz i i ndung  ge- 
funden  wurden,  n i eh t  wenige durch  begle i tende  Glomerulonephr i t i s ,  
e inzelne durch  v ie l le icht  unabhi~ngige degenera t ive  Ersehe inungen  aus- 
gezeiehnet  waren.  Gewil3 mag  in F~l len  der  Hypere rg i e  der  fe ins ten 
Nie renar te r io len  die herdfSrmige  Glbmerul i t i s  pa thogene t i sch  ganz m i t  
der  Per ia r te r io l i t i s  zusammenfa l len ,  sehr  h~ufig abe t  ha nde l t  es sieh 
u m  ge t rennte  und dem G r a d  nach  verschiedene,  5r t l ich n ieh t  zusammen-  
h~ngende  Reak t i onen  im Gesamtb i ld  der  einen sept i schen Erk rankung ,  
de r  sie beide angehSren.  

Als allgemeine Folge dieser septischen Erkrankung mSchte ich das Verhalten 
der K6rpertemperatur auffassen, ebenso die meist vorhandene eigenartige Puls- 
beschleunigung. Sie einseitig auf eine Herzbeteiligung am periarteriitischen Prozel3 
zu beziehen (Kn0tchenbildung an den Coronarien), wie ich dies friiher im An- 
schlul3 an Ferrari und Veszprgmi tat ,  geht ebensowenig an, als fiir die Pulsbeschleu- 
nigung eine Periarteriitis oder Degeneration der Nervi vagi (Lorenz, Freund, Gie- 
seler) regelmi~13ig zu verlangen (vgl. Kroetz/). Heine eingangs mitgeteilte Beobach- 
tung und weitgreifende histologische Untersuchung eines 48jahrigen Periarteriiti- 
kers ergab keine wesentliche Beteiligung des I-Ierzens, welche etwa st~rkere morpho- 
logische HerzmuskelstSrung gemacht hi~tte. (Zuzugeben ist in diesem Zusammen- 
hang, dab vielfaeh die histologische Nervenuntersuchung der yon den Verfassern 
mitgeteilten Krankheitsf~lle zu wiinschen tibrig liefl.) 

Schlieglieh ist noeh zu sagen, dag die zunehmende K6rperschwi~che und Bldsse 
der Kranken nicht nur auf die Folgen speziell der multiplen periarteriitischen 
Erkrankung bezogen werden mug, sondern dag die chronische Stfrung des Gesamt- 
kreislaufs und der Ern~hrung dureh die Ekto- und Endotoxire der Keime zu be- 
denken ist, welchen die septische Gesamterkrankung verdankt wurde. Gieseler 
maehte ausdriickliehen Hinweis auf die Hii~nosiderose der Milz in seinem Fall und 
meint, eventuell Rtiekschliisse daraus ziehen zu k(innen, dab die Bl~sse einer 
h~molytischen Ani~mie gedankt werden k0nne. Auch Walter hat Eisenleber und 
Eisenmilz notiert. Allzuviel daft man freilich daraus nicht erschlieflen; denn Blut- 
zerfall gibt es stets in ausgepri~gt periarteriitisch ver~nderten Organen - -  bei 
Walter waren blutende Aneurysmen vorhanden - - ,  die Eisenresorption und Eisen- 
speicherung in Milz und Leber wird hier also nicht weiter wundernehmen kSnnen 

�9 und darf auch als Folge der schweren Gefi~flwandsch~digung mittelbar gelten. 

SchlieBlich f rag t  sich noch, wie es mi t  der Iclinischen Feststellbarlceit 
des Ku[3maul-Maierschen Syndroms  s teht .  Wie v. SchrStter schon be- 
t on t  ha t ,  is t  bei  dem pro teusa r t igen  Bi ld  der  im Grunde  genommen 
sept i schen E r k r a n k u n g  die  Diagnose im Leben  s tets  sehr  schwer, ja,  k a u m  
m i t  S icherhei t  mSglieh,  wenn n ich t  e twa H a u t a r t e r i e n k n o t e n  au top t i sch  
un te r such t  wurden.  Es  is t  zwecklos,  h ier  die  Fi~lle der  oft  wohl  durch-  
dach t en  und begreif l ichen Feh ld iagnosen  anzufi ihren,  welche in ein- 



Zur Frage der Periarteriitis nodosa. 497 

sehl~gigen F~llen ohne HautknStchen unterlaufen sind. Immerhin 
haben Ku[3maul und Maier, Benedict, v. Hann, Morawitz, Kopp, Carling 
und Braxton Hiclcs, sowie Weigelt auf Grund histologisch untersuehter 
Hautexcisionen die richtige Diagnose gemacht. Das gleiche gilt yon 
Baehr und Manges, die bei Laparatomie Gekr6seknStchen fanden und 
histologisch klarten, es gilt yon Keegan, der nephrektomierte und in der 
entfernten Niere die P.n.  mikroskopisch erkannte, es gilt yon meinem 
neuen Fall, bei dem die symptomatisch richtige Erkenntnis eines 
Gallenleidens zur Operation und diese zur histologischen Feststellung 
der periarteriitisch nodSsen Cholecystitis fiihrte. Andere Untersucher 
waren weniger gliicklich, so sind Schmidt (Laparatomie), Lamb (Appen- 
dektomie), Klotz (Incision eines Hautknotens), Lemke (Laparatomie) 
und Ophiils (Appendektomie) zum EntschluI~ operativen Eingreifens 
gekommen, ohne doch dabei den Weg zur richtigen Diagnose der Arterien- 
systemerkrankung zu finden; man daft dabei aber nicht vergessen, 
daI~ die mikroskopisch kleine Auspr~gung der Affekte autoptisch sich 
oft gar nicht aufdr:~ngt. 

Immerhin hat  die Ffille der kasuistischen Mitteilungen den klinischen 
Spfirsinn geschi~rft. P.S.  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 
iiberwiegende, wenn auch zungchst geringftigige Nierenbeteiligung hin- 
gewiesen; ihrem Verlauf, m6chte ich doch raten, besondere Aufmerk- 
samkeit zu schenken und daneben das oft gegebene MiI~verh~tltnis der 
subfebrilen K6rperw~rme zu dem beschleunigten und zun~chst kleinen 

P u l s  nicht auBer Acht zu lassen. Sehr treffend hat Edens gesagt, dal3 
man eben auch an die MOglichkeit der P. n. denken mfisse, 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 hSren, da$ Morawitz in seinem Fall vermutungsweise die 
richtige Diagnose gestellt hat, ehe durch Hautexcision die Erscheinung 
als P .n .  erh~rtet wurde. Auch im Fa l l ev .  Spindlers ist die richtige 
Diagnose zugleich mit ,,Polyneuritis" klinisch in Erw~gung gezogen 
worden. Sacki endlich hat nach eben erlebtem erstcn Fall von patho- 
logisch-anatomisch erkannter P. n. in einem zweiten Fall die Diagnose 
auf eine septische Erkrankung, speziell P. n., richtig gestellt auf Grund 
der klinischen Beobachtung folgender Punkte:  Luische Infektion, 
sodann antiluetische Kur, Muskelschmerzen, Albuminurie, subfebrile 
Temperatur, erhShte Pulsfrequenz, negative W. 1~., steigende Leuko- 
cytose, BlutdruekerhShung, zunehmender Marasmus, keine ()deme, 
2l/2 Monate langer Verlauf. 
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Uber die Dauer des Prozesses ist Neues nicht auszusagen. Fishberg 
glaubt den friihesten Fall bzw. ktirzesten Verlauf beobachtet  und histo- 
logisch bearbeitet  zu haben. Er sch~tzt ihn auf 6 Tage; vielleicht war er 
doch wenige Tage hlter; denn es ist ein unsicherer Fristl~unkt , der im 
Auftreten des Albumens als ersten greifbaren Zeichens der begonnenen 
Periarteriitis besteht; vielleicht begann die nod6~e Gef~tfiwandver~nderung 
schon etwas frfiher, wenn sie fiberhaupt pr imer in der Niere einsetzte. 
Als l~ngst hingezogene F~lle gelten diejenigen yon Lewis (10 Monate), 
v. Harm (11 Monate), Wohlwill (1 Jahr)  und Spiro (11/~ Jahre). Meist 
erstreckt sich die Krankhei t  fiber mehrere Wochen bis zu 1/2Jahr; 
ja, ein' Verlauf yon 7 Mona ten i s t  nicht selten (Klotz, Tschamer, Kopp- 
Lemplce, Ophi~Is). Meine oben mitgeteilte Beobachtung erstreckte sich 
fiber 8 Monate, die Krankhei t  in den Fallen yon Harbitz sowie Carling 
und Braxton Hicks dauerte 9 Monate und mehr. 

Bei der schlechten Prognose der Ku[3maul-Maierschen Krankheits- 
erscheinung i st es immerhin trSstlich, dal~ in den Wenigen FMlen yon 
Knflmaul-Maier, Schmorl, Benedict, v. Hann, Morawitz, Carling und 
Braxto~t Hicks, sowie yon Kopp-Lemke Heilung eingetreten sein soll. 

VI. Schlull - -  Zusammenfassung .  

Abgesehen yon der Mitteilung eines neuen Falles einer im Leben er- 
kannten P. n., welehe besonders an der Gallenblase und an den Nieren 
ausgepr~gt war, sichtet diese Bearbeitung das ]~eobachtungsmaterial der 
Gallenblasen- und der Nierenbeteiligung an der Kufimaul-Maierschen 
Erkrankung. - -  Eine Kri t ik  der Grundfragen nach der Pathologie dieser 
Erscheinung ffihrt zu folgenden Ergebnissen: 

Die P .n .  wird nicht durch ein einheitliches klinisches Krankheits- 
bild, sondern dutch einen besonders ausgepr~gten histogenetischen 
Vorgang an den W~nden mittelstarker bis kleinster Arterienzweige 
best immt.  Sie geht oft mit  anderen entzfindlichen oder degenerativen 
Gewebserscheinungen einher, welche yon der lokalen Arterienwand- 
affektion unabh~ngig sind, welche vielmehr ebenso wie die P.n .  nur 
Anzeichen einer Gewebsreaktion im Rahmen irgendwelcher al]gemeiner 
infekti6s-toxischer Erkrankung darstellen. Es gibt keinen spezifischen 
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 Krankhei~sfrist --  eine 
l~esorption infektiSser Keime oder ihrer Produkte stattgefunden hat  und 
eine tokale (~berempfindtiehkeit gesehaffen worden ist. 
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