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Die Periarteriitis nodosa wurde in den verschiedensten Weltteilen 
beschr iebenvd0ch i s t  es Deutschland, yon wo die Beschreibung der 
meisten F~lle ausging. N e b e n  Deutschland wurde diese I ( rankhei t  
verhi~ltnismi~Big h~ufig yon ungarisehen Forschern besehrieben. 

Wir verdanken Yeszpr~mi und Jancs6 den Bericht fiber den ersten 
Fall yon PeriarteriitiS nodosa in Ungarn (gefunden 19001 beschrieben 
1903). Dann  erschienen diesbezfigliehe Beobachtungen yon Benedict 
(1905), Pe~'tik (1905), der zweite Fall  yon Veszpr@mi (1910). Spi~ter 
folgten Johan (1915), Jankovich (1916) und Harm (1916). 

Die meisten in- und ausl~ndischen Forscher hat ten  Gelegenheit, nur 
bei einem Falle dieser Krankhei t  die Diagnose festzustellen, nur  wenige 
Untersucher beobachteten mehrer e Fi~lle. verfasser  war in der Lage, binnen 
eines Zeitraumes yon 8 Monaten 3 Fi~lle yon menschlichen Periarteriitis 
nodosa zu beobaehten, und 15 Monate sparer entdeekte er das Vorkom- 
men der Periarteriitis nodosa bei einem I-Iunde. Deshalb seheint es 
wohl begrfindet, fiber eine H~ufung yon Periarteriitis-nodosa-F~llen 
zu spreehen. Zwar war zwischen den einzelnen Fi~llen kein Zusammen- 
hang zu bemerken in dem Sinne einer Kontakt infekt ion oder einer In-  
fektion gleichen Ursprungs, doch scheint diese Beobachtung fiir die 
J~tiologie der Krankhei t  wichtig zu sein. Lemlce hat  zuerst 3 F~lle yon 
Periarteriitis nodosa beschrieben, und sp~ter hat  er auch fiber die ex- 
perimentelle Arbeit in einem neuen Falle berichtet. 

Den pathologischen Anatomen ist die sog. Duplizit~t der Fi~lle wohl- 
bekannt.  Diese Dupliziti~t stellt sich aber nut  als ein blol~er Zufall dar. 
Selbstverst~ndlich dfirfte die gleichzeitige Beobachtung y o n  mehreren 
F~llen die Frage der J~tiologie dieser Krankhei t  noch mehr in die Rich, 
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t u n g  der infektiOsen ~qatur verweisen. Es ist wohl mOglich, dab in  
unseren  F~llen die Triplizit~it der FKlle auch einen Zufall  darstell t ,  
doch besteht  auch die andere M6glichkeit einer In fek t ion  aus unbe-  
k a n n t e r  Quelle. 

Diese A n n a h m e  mach t  die Mi t te i lung folgender FMIe verst/~ndlich. 

1. Fall .  G. S., 23 Jahre alter Sehlosser, a m  21. XIL i918 au f  die Innere 
Abteilung des H1. Stephanspitals (Oberarzt: Privatdozent F. Reuz yon Rd- 
thony) aufgenommen. IfAagt bei der Aufnahme iiber heftiges ReiBen in den 
Beinen, Schw/~ehe in den FiiBen und unsicheren Gang seit 2 Monaten. 
Sei$ 3 Tagen kann er iiberhaupt nieh$ mehr gehen. Bei der Untersuehung wurde 
festgestellt, dab das Gehen nur mi$ fremder Hilfe m6glich und ataktisch ist. 
Die rechte Pupille etwas enger als die linke. Pupillenreflexe ausl6sbar; beim 
Rechtsschauen ein horizontaler ~ystagmus. Patellar- und Achillessehnenreflexe 
lebhaft. Wassermannsehe Reaktion im Blute und Liquor negativ. Der Kranke 
fieberte ununterbrochen seit der Aufnahme. Temperatur bis 39 ~ zwischen 37,5 
his 38 ~ schwankend. Abends im allgemeinen h6her, morgens 5fters normal. 
Augenhintergrund ohne Ver/~nderung. Am 5. IV. ersehien in dem Urin EiweiB~ 
rote und weiBe Blutk6rperehen. 13. -IV. Pat. fiel in ein Korea, Ineontinentia 
urinae et alvi und Reflexe waren damals gesteigert mit Babinskischem Ph~nomen. 
Tags darauf starb der Kranke. Der ganze Verlauf der Krankheit dauerte 6 Monate. 
Eine antiluetische Kur effolglos. Diagnose auf Gehirngewgehs. 

Aus dem Sektionsprotokoll sei folgendes mitgeteilt: Mittlerer Entwieklungs- 
und Ern~hrungszustand. Hautfarbe sehr blaB. Herz mittelgroB. An den kleineren 
Asten der Herzsehlagadern hirsekorngroBe und etwas gr6Bere Knoten, die hier 
und da allein sitzen, anderswo perlenartig gruppiert sind. Herzmuskulatur z~he. 
Endokardium normal. Beide Lungen sind in unteren und hinteren Teilen der 
unteren Lappen sehr blutreieh, Schnittfl/~chen stark 6demat6s. Naeh dem 0ffnen 
der Bauehh6hle bemerken wir, dab in dem Mesenterium die kleinen Gef/~Be mehrere 
Knoten enthalten, diese sind ~hnlieh den Knoten, die auf den Coronararterien 
gefunden wurden. Die gleiehen Knoten sind auch auf den Gef/~l]en der Gekr6se 
vorhanden. In der Leber, Pankreas, Milz und Nieren teils ffische, tells vernarbende 
Infarkte. 

Weiche Gehirnh~ute triib und verdiekt. Die gr61]eren St~mme der Hirnbasis- 
gef~Be ohne pathologisehe Ver~nderungen. Naeh der Ver~stelung der linken 
Arteria cerebri media, auf den sekund~ren -~sten waren hirsekorngrol]e und noeh 
kleinere Knoten zu bemerken. Diese Knoten sind oft in der Tiefe der Gehirn- 
furchen Verborgen und erseheinen nur deutlieh naeh dem Siehtbarwerden der 
Arterien auf l~ngeren Streeken. Die Weiehhautarterien der Konvexit~t des 
Gehirns enthielten ~hnliehe nodul~re Verdiekungen. 

In  der Substanz des Gehirns sind mehrere Erweiehungen vorhanden. In den 
linken Stammganglien eine yon Taubeneigr61]e, die sieh auf beide Schenkel 
der inneren Kapsel erstreckte; und aueh noch den Linsenkern in hohem Grade 
und den Thalamus optieus und Sehweifkern in geringerem Grade betraf. Medial~ 
w~rts yon dem hinteren Horn des linken Seitenventrikels land sieh eine hasel- 
nuBgrofle Blutung. Eine Erweiehung yon gleicher Gr6Be war aueh in der rechten 
inneren Kapsel vorhanden. In der reehten Halbkugel des Kleinhirns eine bohnen- 
groBe Erweichung. Daneben noeh in der Gehirnsubstanz zerstreut kleinere Er- 
weiehungen. Beim senkrechten Einsehnitt in die Hirnwindungen erwies sieh die 
axiale Medullarsubstanz als erweicht, und dadurch verengerten sich die Windungen. 

Im Riickenmark war eine absteigende graue Degeneration des Pyramiden- 
traktes zu verfolgen. 
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Die inneren Organe, Gehirn und Rfickenmark wurden histologisch untersucht 
zwecks der Erkl~rung des Sektionsbildes, welches entweder einem multiplen 
embolischen ProzeB oder einer multiplen Gef~Bver~nderung entsprach. 

Das histologisehe Bild der Arterien war sehr mannigfaltig. An manchen 
Arterien enthielt die Adventit ia und Media ein homogenes Exsudat,  und daneben 
war die Adventit ia zellig infiltriert. Manchmal ist kein Exsudat mehr vorhanden, 
sondern nur die Zeiehen einer Bindegewebsvermehrung und eine starke Wuehe- 
rung der Intima. An anderen Stellen fiihrte die Bindegewebsvermehrung zu 
einem vollkommenen VerschluB der Gef~l ieh tung;  bier und da wurde ein enges 
Lumen entdeekt. Ferner wurden versehiedene ~bergangsstadien zwischen den 
frisehen Stadien mit  Exsudat und den ~lteren narbigen Ver~nderungen auf- 
gefunden. Die Exsudatbildung erstreckte sich gewShnlieh nieht auf den ganzen 

Abb. 1. Himarterie mit cellul~rer Infiltration der Adventitia und mit Durchtr~nkung der Gef~B- 
wand mit homogenem ]~xsudat. ~all 1. 

Umkreis der Gef~Be. An manehen Stellen sind auch Erweiterungen der Arterien 
vorhanden. An den Pr~paraten, welche auf elastische Fasern gef~rbt wurden, 
zeigte sich, daB, wenn die Media sehon mit  Exsudat durehtr~nkt war, auch die 
elastisehen Fasern verschwunden waren. In  den ~lteren Knoten, in welchen 
sehon eine Bindegewebswueherung naehgewiesen wurde, sind elastisehe Fasern 
nur an beschr~nkten Stellen, n~mlich inselweise vorhanden. An manchen Knoten 
jedoeh waren die elastisehen Fasern, abgesehen yea  einigen Liicken, deutlieh 
zu erkennen, obwohl die Gef~l~wgnde schon das Endstadium des Prozesses in 
Form einer Narbenbildung zeigten. Es ist auch m6glieh, dab  die Exsudatbildung 
und das Absterben der Gef~Bwand nieht immer yon derselben Starke sind und aueh 
eine Neubildung der elastischen Elemente in gewissem Grade sieh entwickeln 
kann, Die Hirngef~Be zeigten teils frisehere, tells ~ltere Stadien der Periarteriitis 
nodosa. An einer Arterie, welehe einem sekund~ren Ast der mittleren Hirnarterie 
entspraeh (Abb. 1), waren Exsudatbildung und Nekrose der Media vorhanden 
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und die elastisehen Fasern w~ren beinahe auf dem ganzen Umkreise verschwunden. 
An anderen Arterlen dagegen zeigten sich eine Intimawucherung und eine starke 
Verengernng des Lumens. Auch wurde eine solche Arterie gefunden, an weleher 
em Aneurysma-vorhanden war. Die ttirnsubstanz erwies mikroskopisch das Bild 
tier Hirnerweichung (Abb. 2), die perivaseul~ren Lymphr~ume waren yon Fett- 
k6rnchenzellen erffillt. Die Ausdehnung der Erweichung entsprach der Ver- 
zweigung der yon der Hirnbasis ausgehenden und durch Periarteriit.is nodosa 
erkrankten Gef/~Be. Die graue Substanz war unver~ndert, ebenso auch eine enge 
Zone yon weiger Substanz in deren Umgebung (Abb. 3). Die Ern/~hrung der 
grauen Substanz und dieser engen Zor/e yon weiBer Substanz erfolgt seitens der 
Konvexit~t yon solehen Gefgl~en, die mehrere Anastomosert haben im Gegensatz 
zu den Arterien, die aus den Arterien der ]-lirnbasis herriihren und welche End- 

Abb. 2. Zahlreiche KSrnchenzellen an Stelle der tIi~lerweichung und perivascul~re Infiltration mit 
yon Abbauprodukten fiberfiillten Zellen. Fall 1. 

arterien sind. In der Gehirnsubstanz sind die markhaltigen Fasern und Ganglien. 
ZeUen zugrunde gegangen, nur die Neuroglia ist iibrig geblieben, sowie das die 
Gef~13e beglei~ende Bindegewebe. Es ist sehr gewShnlich, dag die Gef~Badventitia 
durch weil3e Blutk6rperchen zellig infiitriert ist. Der gr6flte Teil dieser Zellen 
sind Leukoeyten und viel weniger mononucle/ire Zellen. Zu den Erweichungen 
der Hirnsubstanz gesellte sieh, der Lokalisation entsprechend, eine absteigende 
Degeneration der Pyramidenbahn. 

I n  dem beschriebenen Fal le  fund sich also als Folge einer a!lgemeinen 

Per iar ter i i t i s  nodosa eine E r k r a n k u n g  der Hirngef~Be. Nach Ar t  der 

infark t~hnl ichen Nekrosen der inneren  Organe h a t t e n  Sich im Gehirn  

Erweichungen  ausgebildet.  Die Blu tung  der l inken  Halbkugel  war  

wahrscheint ich Folge  d e r  Zerreil~ung eines Aneurysma.  
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])as Gehirn ist selten dt r  Sitz yon Aderver~nderungen im Laufe 
yon Periarteriitis nodosa. Chvostek und Weichselbaum fanden Aneurys- 
men auf den Hirnbasisgef~13en, welche infolge yon Periarteriitis nodosa 
herriihrten. Nach diesen Forschern kann die }tirnlokalisation der Peri- 
arteriitis nodosa untcr den Anzeichen t in ts  Gehirntumors odtr  
Encephalitis verlaufen. 

Abb, 3. Eine Himwindung, wo die axiale Medullarsubstanz tells zugrundegegangen isb als Folge 
der ]~rkrankung der Hirngef~13e an Periarteriitis nodosa, Fall 1. Weigertsche Ylarkscheidenf~rbung. 

Miiller land dieselbe Erkrankung der Pialgef~l~e. _~hnliche Beob- 
achtungen fiber die Lokalisation der Periarteriitis nodosa an den l-Iirn- 
gef~13en s tammten  yon Abramow (2. Fall), Longcope, Wohlwill (2. Fall), 
Thomson, Liipke. Wohlwill machte auf das Vorkommen yon Gitterzellen 
in der spezifisch ver~nderten Gef~l~wand aufmerksam. In  dem 2. Falle 
Lemkes waren zwar Gehirnver~nderungen vorhanden, sie waren abet nicht 
charakteristisch fiir Periarteriitis nodosa. 

In  unserem Falle ffihrten die unsichtren klinischen Symptome zur 
Diagnose cines Gehirngew~chses. W t n n  wir uns die Iqatur d t r  Gef~13- 

Virchows Archly. Bd. 259. 50 
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ver~nderungen  infolge yon Per iar ter i i t i s  nodosa vor  Augen hal ten,  

so k6nnen wir uns leicht vorstellen,  dab die kl inischen Symptome  sowie 

die pa th . -ana tomischen  Ver~nderungen auch im Gehirn sehr mannig-  

~altig sein diirfen. Nur  muB dari iber  K la rhe i t  herrschen,  dab d i e  Ge- 

h i rnver~nderungen  die Folge der  Ar te r i enveranderungen  sind, gleichwie 
es sich mi t  den anderen  Organen verh~lt .  

2. Fall. Gy. S., ein 32 Jahre alter Doffnotar erkrankte pl6tzlich, April 1919, 
an heftigem Fieber und allgemeinen Gelenksehmerzen. 1904 hatte der Kranke 
ein Penisgeschw/lr gehabt und wurde antiluetisch behandelt. Wassermannsche 
Reaktion fiel seit 5 Jahren immer negativ aus. Kranker ist ein Alkoholist, trinkt 
gewShnlich Bier und Branntwein. Er wurde am 30. VI. 1919 auf die Abteilung 
ffir l~ervenkrankheiten des H1. Stephanspitals (Oberarzt: Prof. A. v. SarbS) auf- 
genommen. Pat. klagt, dab er starke Sehmerzen in den oberen und unteren 
GliedmaBen hat und dab er die rechte Hand nicht aufheben kann. Urin, Stuhl- 
gang, SehvermSgen in Ordnung. 

Gut entwickelte, schwach ern~hrte Person, Haut und sichtbare Schleim- 
h/~ute auBerordentlich blaB. Pupillen mittel erweitert, reagieren prompt. Beim 
Linksschauen horizontaler Nystagmus. Auf beiden Seiten Daumen und Klein- 
fingerballen und Interossealmuskeln atrophisch. Die Bewegungen in Schulter-, 
Ellbogen- und gandgelenken sind ausfilhrbar, doch yon selbst sehr langsam. 
Reflexe der oberen Extremit/~ten wohlerhalten. Aehillessehnenreflex nicht aus- 
16sbar, Patellarreflex normal. Kein Babinski. Beim Liegen ist die Erhebung der 
unteren Gliedmaf~en bis 40 ~ mSglich. Beugen und Strecken im Kniegelenk normal. 
Auf beiden Seiten die Ftifle in Equinovarushaltung. Druck auf die oberflgchlichen 
Nervenstgmme ist schmerzhaft. 

Auf den oberen Extremit/~ten befindet sieh yon dem mittleren Drittel ab- 
w/~rts eine Hyp/~sthesie, welche distalw/irts so zunimmt, dab sie sich auf der Hand 
zu einer vollkommenen Angsthesie steigert. Dieselbe Empfindungsst6rung finder 
sich auch auf den unteren GliedmaBen vor. 

WaR. - - .  Urin: EiweiB in Spuren, sonst nichts Pathologisehes. Der Kranke 
magert ab, wurde stets sehw/~eher, und an den lCiil]en entwickelte sich ein 0dem. 
16. VI. Bronehopneumonie; 18. VI. Tod. 

Klinische Diagnose: Polyneuritis wahrscheinlich als Folge von Alkoholismus. 
Sektion: GroBe, gut entwiekelte und gen/~hrte Leiche. Auf den H/~nden, 

Beinen und Ffil]en 0dem. Herz gr6Ber als normal. Auf dem Perikardium an den 
Kranzarterien loka]isierte KnStchen, die auf den kleineren J~sten manchmal 
reihenweise angeordnet und hirsekorngroB oder noch etwas gr6/]er sind. Diese 
sind am zahlreiehsten auf der Riiekseite des Herzens, besonders auf den Kammern, 
viel weniger auf den Vorh6fen. Diese Kn6tchen sind manehmal nicht kugel- 
f6rmig, sondern entspreehend dem Verlauf der Gef/~l]e mehr gestreekt und 
spindelf6rmig. Die H6hlen des Herzens sind erweitert, rechtes und linkes Herz 
gleiehm/~Big hypertrophiseh, tierzmuskulatur hart, Herzklappen diinn. Zwischen 
den Papillarmuskeln und Muskeltrabekeln kleine, halbkugelf6rmige, oberfl/~chliche 
Thromben. In dem rechten I-Ierzohr ein gr61]erer, mehrfaeh geschiehteter Thrombus. 
Beide Lungen aufgebl/~ht, Pleura gl~nzend. Von der Schnittf]/~che der unteren 
Lappen der Lungen entleert sich ein sch/~umendes Serum. Die Schleimhaut der 
Bronchien blutreich und geschwollen. Milz m/iBig vergr6Bert, ihre Substanz hart, 
Oberfl/~che gl/~nzend. Nieren etwas vergr6Bert, Kapseln sind an manehen Stellen 
anhaftend. Oberfl/~ehe uneben infolge herausstehender, fahlgelber und infolge 
dunkelroter, eingezogener Stellen. Die intakt gebliebene Substanz der Niero 
erseheint in grauroter Farbe. Die erw/~hnten fahlgelben Stellen sind mit h/~- 
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morrhagischem Rand umgeben und meistens keilf0rmig. Auf der Schnittfl~che 
der Niere befinden sich einige kleine Arterien, die mit  unbewaffnetem Auge ]eicht 
zu erkennen sind und Thromben enthalten. Nierenbeeken und Ureter m ~ i g  er- 
weitert. Auf der kleinen und grol~en Kurvatur  des Magens sind auf den kleinen 
G e f ~ e n  hirsekorngrol~e KnStehen bemerkbar. Ahnliche Kn6tchen sind auch auf 
dem INetz und auf dem Gekr6se vorhanden. Auf der Schnittfl~che des Pankreas 
finden sich linsen- bis mandelgro~e, fahlgelbe, trockene Gebiete vor, welehe 
yon der Umgebung scharf begrenzt sind. Die Leber zeigt sich ein wenig ver- 
gr6~ert, unter der Kapsel der Verastelung der Blutgef~ite entsprechend erscheint 
eine wei~e zwirni~hnliehe Zeichnung. Die Leber weist eine der MuskatnuB ent- 
sprechende Struktur auf, ihre Sehnittlfi~che enth~lt daneben fahlgelbe, homogene 
und sehr blutreiehe Abschnitte. Die letzteren erstrecken sich an manehen Stellen 
bis zur Oberfli~che und enthalten in ihrem Mittelpunkte Gef~13e mit  verdickten 
W~nden. 

Die Gef~13e der Hirnbasis zeigen gar keine Veri~nderungen. Wit  folgten dem 
Ablauf der Arterien auf der Hirnbasis und auf der Konvexit~t an mehreren Stellen, 
und fanden so auf letzteren wenige hirsekorngroBe Kn6tchen. Erweichungen sind 
in der Hirnsubstanz nirgends vorhanden, ebenso nicht Blutungen. Im Riicken- 
mark keine pathologischen Ver~nderungen, die Gef~l~e enthielten keine Knoten. 
Auf den peripherischen I~erven war makroskopisch nichts Pathologisehes zu 
erkennen, ebensowenig wie auf den Muskeln. 

Die histologische Untersuchung erstreckt sich auf die inneren Organe und 
auf das zentrale und peripherische Nervensystem. An der Stelle der Coronarien- 
kn6tehen waren die Arterien gi~nzlich verschlossen. Im  Myokardium wurde eine 
diffuse Bindegewebsvermehrung vorgefunden, nur selten Rundzellen. An den 
Arterien der Niere sind narbige Knoten und auch solehe vorhanden, die das Sta- 
dium der Exsudatbildung aufwiesen. Es wurden Arterien gefunden, die nebst 
einer ])urchtr~nkung der Wand mit Exsudat eine Aneurysmenbildung und eine 
Thrombose zeigten. Die schon makroskopisch erkannten, fahlgelben Partien ent- 
sprachen Nekrosen, die dunkelroten eingezogenen Stellen dagegen einem Binde- 
gewebe, welches an neugebildeten Gefal3en tiberreich war. Das Pankreas enthielt 
mehrere Kn6tchen im Frtihstadium der Gefi~fterkrankung mit igekrosen, in der 
Leber wurden dagegen nebst einer Stauung narbige Stufen der Gef~l~erkrankung 
und eine Bindegewebsvermehrung gefunden. In  der Milz und Lunge sind keine 
analogen Veriinderungen vorhanden. 

Von dem Gehirn wurden mehrere auf dem erwi~hnten Wege isolierte Arterieu 
und gr6itere Gewebsstiicke der Untersuchung unterworfen. Auf der Konvexiti~t 
wurden solehe Arterien vorgefunden, welche wegen Intimapro]iferation eine stark 
verengte Lichtung enthielten. In diesen Gef~13en sind die elastischen Fasern 
nnr an manchen Stellen der Circumferenz zuriickgeblieben, im allgemeinen 
sind sie jedoch verschwunden. In der Gehirnsubstanz wurden mikroskopisch 
weder Erweichungen noch Blutungen entdeckt. Die Ursache davon l iegt  einfach 
darin, dab die Kn6tchen sich auf den Arterien der Konvexiti~t gruppierten, welehe 
sehr reichlich durch Anastomosen im Zusammenhang stehen. Die Arterien der 
ttirnbasis dagegen sind bekanntlich Endarterien; diese letzteren waren jedoch 
im Gegensatz zu unserem ersten Fall  nicht erkrankt. Die Riickenmarksgef~]~e 
waren vollstandig normal, so war auch die graue und weiBe Substanz des Rticken- 
marks selbst. Die peripherischen Nerven enthielten sehr charakteristisehe Ver- 
~nderungen. Auf den Arterien derselben wurden ~ltere Periarteriitisknoten vor- 
gefunden (Abb. 4). Die Int ima der Arterien war verdickt und das Lumen ver- 
engert; die Gefi~wand war aul3erordentlich arm an elastischen Fasern. Manchmal 
fehlten diese an umschriebenen Stellen gi~nzlich, an anderen Stellen dagegen 

50* 
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waren sie zahlreicher als gew6hnlwh: Die Nekrose als Folge der Periarteriitis 
nodosa war nicht immer von derselben St/~rke und derselben Ausbreitung; infolge- 
dessen gingen auch die elastischen Fasern verschiedenartig zugrunde. Wenn wir 
nicht iibersehen wollen, dab die elastischen Fasern doeh an manehen Stellen 
g/~nzlieh fehlten, so miissen wir annehmen, dal3 in der Umgebung dieser Stellen 
auch eine Neubildung der elastischen Elemente m6glich ist (Gruber). Auf dem 
Durchschnitte der Nerven waren die Fasern tells verschwunden und das inter- 
stitielle Bindegewebe vermehrt. Als Folge davon waren in der F/~rbung der mark- 
haltigen l~ervenfasern Liieken vorhanden. Die letzteren erstreckten sich manch- 
raal auf ganze Nervenbfindet, dann wieder blol3 auf einzelne Fasern. Der Grad 
der Degeneration war distalw~rts stets starker; so wurden im Nervus ischiadicus 
mit  der Hilfe der Markscheidenf~rbung nur sehr sparliche entartete Nervenfasern 

Abb. 4. Hauptstamm des Iinken N. ischiadicus mit Verdickung der GefhBw~nde. FalI 2. 

nachgewiesen, im Nervus tibialis und Nervus peroneus communis dagegen nehmen 
mehrere Fasern die Farbe nicht an. Die degenerier~en Fasern sind am zahl- 
reichsten im Nervus peroneus superfieialis (Abb: 5, 6). 

Die Ver/~nderungen der Muskeln erreichten einen viel leichteren Grad als 
die der Nerven. Auf den Arterien der Muskeln sind periarteriitische Kn6tchen 
nur sp/~rlich vorhanden, wo diese jedoch vorkamen, folgte eine Atrophie oder 
ein Schwund der Muskelfasern und eine interstitielle Bindegewebsvermehrung. 

Als  G r u n d l a g e  de r  k l in i sch  b e o b a c h t e t e n  P o l y n e u r i t i s  e rgab  sich 

also e ine  d e g e n e r a t i v e  V e r ~ n d e r u n g  der  N e r v e n f a s e r n ,  w e l e h e  als Fo lge  

de r  an  P e r i a r t e r i i t i s  nodosa  e r k r a n k t e n  A r t e r i e n  au fzu fa s sen  ist. Die  

P o l y n e u r i t i s  e n t w i c k e l t e  s i c h  eben  d a r u m ,  weft  die A r t e r i e n  der  N e r v e n  

zah l re iche ,  w e i t v e r b r e i t e t e  spezi f ische  V e r ~ n d e r u n g e n  en th i e l t en .  
&Fall. A.H. ,  61 Jahre alter Schneider, wurde am 21. VIII .  1919 auf die 

VIII .  interne Abteilung des HI. Stephanspitals (Oberarzt: Privatdozent A. Hasen- 
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Abb. 5. Degeneration des linken N. peroncus superficialis. In  dem kleineren Biindel sind die Mark- 
seheiden nur vereinzelt gef~rbt und unregelm~ii~ig. Weigertsche ~r Fall 2. 

Abb. 6. Linker ~.  peroneus superficiaUs. Starke Vergr(il]erung desselben ~elwenbtindels, welches 
in der Abb. 5 angegeben wurde. Fall 2. 
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/eld) aufgenommen. Pat. gab an, dab er seit 6 Wochen heftige Schmerzen ffihle~ 
und zwar im Sprunggelenk. Beide Sprunggelenke waren kurz nach dem Auf- 
treten der  Schmerzen geschwollen; manchmal, besonders abends, hatte Pat. 
Schfittelfrost ufld Fieber; wahrend der Naeht sehwitzt er. Mit 20 Jahren machte 
er einen schweren Typhus durch; von luetischer Infektion wei$ dieser wohlent- 
wickelte, aber sehr abgemagerte Kranke gar nichts. 

Klinische Untersuchung: Ober der rechten Lungenspitze waren abgekiirzter 
Perkussionsschall und rauher Atem h6rbar. Das Herz zeigt gar keine pathologische 
Ver/~nderung. Die Milz ist wohl zu tasten, im Gegensatz zu der Leber. In den 
Muskeln der Extremit/~ten war eine schlaffe Paralyse. Sehr triage Reflexe, es 
fehlten nur die Achillessehnenreflexe. Babinskisches Ph/momen war nicht aus- 
16sbar. Auf den Extremit/iten eine distalw/~rts zunehmende und endlich voll- 
kommene An/~sthesie. Pat. konnte den FuB im linken Sprunggelenk nieht be- 
wegen, die Nervenst/~mme erwiesen sich als schmerzhaft. Der Kranke wurde 
einer Strychnin- und elektrischen Behandluug unterworfen und brauchte Moor- 
b~der. W/~hrend der Behandlung milderten sich die Schmerzen, doch der Kr~fte- 
zustand sank best/~ndig. Im Bereiche der rechten Lungenspitze entwickelte sich 
die am Anfang nur einen abgekfirzten Perkussionsschall gebende Partie zu einer 
ausgebreiteten D/impfung; /~hnliche D/~mpfung ist auch fiber der linken Lungen- 
spitze wahrnehmbar. An denselben Stellen entwickelten sieh Bronchialatmen 
und ktingende Rasselger/~usehe. Im Auswurf wurden Tuberkelbacillen gefunden. 
Am 29. XL  1919 starb der Kranke. Klinische Diagnose lautete wie folgt: Lungen- 
tuberkulose und Polyneuritis. Als Ursache der letzteren wurde Alkohlismus 
angenommen. 

Sektionsbe]und: Leiche eines m/~13ig entwickelten Mannes. GliedmaBen, be- 
sonders an den Enden, atrophisch, vorwiegend an den oberen Extremit/~ten und 
kleinen I-Iandmuskeln. Die Fiil3e und Untersehenkel zeigen 0dem, weshalb die 
Atrophic nicht zu bemerken war. Herz mittelgrol], auf den kleineren I~'anz- 
schlagader~sten hirsekorngrolJe Kn6tchen, am zahtreichsten auf der Riickfl~che. 
Die Wand des linken u m/~$ig verdickt. Herzmuskulatur ein wenig hart, 
Endokardium im allgemeinen glatt. Die Klappen der Aorta sind zusammen- 
gewachsen und die Rander verdickt. In der linken Kammer ist ein Papillar- 
muskel in groBer Ausdehnung vernarbt, kleinere Schwielen fiberall im Myokardium 
zerstreut. Die Innenfliiehe der Aorta zeigt sieh als uneben von gelben plaque- 
f6rmigen Verdickungen. Linke Lunge an den Randern aufgeblasen, im oberen 
Lappen Knoten ffihlbar. Auf der Schnittfli~ehe in den oberen Teilen des Ober- 
lappens linden sich Gruppen yon gelblieh-grauen Kn6tchen und Zerfallsh6hlen. 
An manchen Stellen sind die verki~sten Stellen yon narbigem Hofe umgeben. 
Die Pleurabl~tter sind fiber dem Oberlappen der rechten Lunge verwachsen. Dieser 
Lappen zeigte sich als hart, und die Schnittfl/~che war uneben yon erbsen- bis 
haselnuSgrol3en verkasten Stellen, um welehe eine Narbenbildung sichtbar ist. 
Der Unterlappen derselben Lunge enthielt zerstreute, dunkelrote Verhartungen, 
welehe yon der Schnittfli~ehe herausspringen. Milz mittelgrol~, Kapsel runzelig, 
auf der Oberflache einige Narben, welche auf der Schnittfli~che in die Substanz 
eingedrungen schienen. Linke Niere atrophisch, Kapsel an manehen Stellen 
schwer abl6sbar, auf der Oberfl~che viele dunkelrote Schrumpfherde und einige 
fahlgelbe, keilf6rmige Herde. Rechte Niere ~thnlich der linken. Leber verkleinert, 
durch die verdickte Kapsel scheinen weiSe Biindel hindurch, welche vietfaeh 
verzweigt sind. -~hnliehe Bfindel sind aueh in der Lebersubstanz vorhanden. 
Auf der Oberfl/iche zeigten sich auch Narben, welche ebenfalls in die Substanz 
hineinreichen. Pankreas mi~l~ig atrophisch, in ihm narbige KnOtchen. Die Milzarterie 
geschl/~ngelt. Magen- und Darmschleimhaut erwies sich als blaB. Auf der groBen 
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und kleinen Kurvatur des Magens ebenso wie Jm Mesenterium, auf dem GekrSse 
und auf den Ged~rmen, besonders auf dem mesenterialen Rande, warden auf den 
Arterien hirsekorngrol3e, manchmal etwas bedeutendere KnStchen nachgewiesen. 
Die Bauchaorta zeigte eine Unebenheit yon kalkhaltigen Verdickungen und 
yon einem breiigen Zerfall. In dem Rectum 4 Querfinger hoch oberhalb der Anal- 
5ffnung wurde ein Geschwiir gefunden yon der GrSBe einer silbernen Krone, das 
an den R~ndcrn mehrere Tuberkel enthielt. Die Muskulatur der Extremit/~ten 
war rotbraun, an den unteren Extremiti~ten erschien nur die Wadenmuskulatur 
und der Musculus quadrieeps femoris gelblich-braun. 

Im peripherischen Nervensystem ist die dtinne Beschaffenheit einiger Nerveu 
zu bemerken. Auf dem Querschnitt der Nerven fanden sich dickwandige Gef/~i]e; 
dem L~ngsverlauf derselben folgend, fanden wit die Verdiekung nicht diffus, sondern 
knStchenartig. So erwies sich die Ver/~nderung der Arterien der peripherisehen 
~erven in jeder ]-Iinsieht gleich den u anderer Organe. 

Mikroskopisch wurden  die inneren Organe, das Gehirn,  das Riicken-  
mark ,  peripherische Nerven  und Muskeln untersucht .  

Unter dem Epikardium wurden an den Coronarien solche KnStehen gefunden, 
die schon im Narbenstadium waren und ein~ verengte Lichtung darboten. Ob, 
sehon mehrere KnStchen histologisch untersucht wurden zeigte nur ein Teil der- 
selben die charakteristischen Aderver/~nderungen. :Die anderen boten nur die 
Verdickung der Arterienw/~nde dar. Im Herzmuskel waren entsprechend den 
Aderver~nderungen Narben vorhanden, doch auch eine diffuse Bindegewebs- 
vermehrung. 

In den Lungen fanden wir narbige Stellen mit Anthrakose, an anderen Stelleu 
grSllere verk/~ste Partien. Typisehe Tuberkel mit zentraler Verkasung und 
Epitheloid- und Riesenzellen waren auch siehtbar. :Die Lungenadern enthielten 
keine der Periarteriitis nodosa entsprechenden histologisehen Ver~nderungen. 

In den Nieren fanden wir narbige Partien mit hyalinem Bindegewebe. Im 
Zusammenhang mit diesen Stellen war die Arterie mit verengter Lichtung leicht 
erkennbar. Die periarteriitischen Aderveranderungen waren hier im allgemeinen 
schon alt; doch waren aueh manche frischere Ver~nderungen vorhanden. :Die 
Nierengef/~Be waren sehr blutreich, die Substanz zeigte eine Bindegewebsvermehrung. 
Das Interstitium war gleichfalls manehmal mit Rundzellen infiltriert. Das Epithel 
der Kan~lchen erwies sieh als degeneriert. 

Die Pankreasarterien waren teilweise ganz verschlossen, teilweise verengt, 
auch war eine Bindegewebswucherung zu bemerken. In der Milz ersehien das 
Bindegewebe vermehrt, und es war ein grSllerer Blutreiehtum vorhanden. Die 
Kapsel zeigte eine hyaline Verdickung. :Die Leber bot das Bild einer Stauungs- 
leber dar. Die Leberzellen waren zusammengedrtickt. Das Bindegewebe war im 
allgemeinen vermehrt, doch warden auch umsehriebene Narben vorgefunden. 
Entsprechend den Narben warden die Arterien verengt gefunden. Die Neben- 
nieren enthielten auch die KnStchen der Periarteriitis nodosa mit Nekrosen in 
der Medullar- und Corticalsubstanz. 

Im Zentralnervensystem waren typische periarteriitische Ver~nderungen 
nicht vorhanden; die Mehrzahl der peripherischen Nerven war dagegen patho- 
logisch ver~ndert. An manehen Arterien enthielt die Adventitia eine leukoeytare 
Infiltration, an anderen SteUen wieder war die Arterienwand verdickt u n d  die 
Lichtung stark verengt (Abb. 7). An den narbig ver/~nderten Gef/~l~en spraeh 
das Verhalten der elastischen Elemente fiir Peliarteriitis, diese fehlten nKmlich 
in gr0fteren Absehnitten der Wandung. :Der Brachialplexus, Nervus peroneus 
eommunis, Nervus peroneus superfieialis, Nervus ischiadieus, Nervus tibiali~, 
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Nervus radialis und ulnaris enthielten ganz dieselben Ver/~nderungen. Die ein- 
zelnen Nervenfasern waren atrophisch. Das interstitielle Bindegewebe vermehrt 
und die Nervenfasern ringfdrmig zusammengedrtickt. Bei Markscheidenf/~rbung 
zeigte sich, dab distMw/~rts die degenerierten Fasern zahlreicher waren Ms zen- 
tralw/~rts. 

In den Muskeln wurden charakteristische Arterienverhnderungen vorgefunden, 
die Muskelfasern zeigten sich als atrophisch, doch war die F/irbung gut erhalten. 
Das interstitielle Bindegewebe vermehrt, mit hyaliner Entartung, manchmal mi$ 
Verkalkung. 

Veri~nderungen der peripherischen Nerven in/olge yon Periarteriitis nodosa. 

Kuszmaul und Maier beobach t e t en  im Verlaufe" dieser ]~rankhei t  
Par~sthesien,  Gl iederschmerzen,  L~hmungen  im Gebie te  der  oberen 

Abb. 7. Periarteriitisehes Infiltrat einer Nervenarterie. Linker N. peroneus eommunis. Fall 3. 

E x t r e m i t ~ t e n  und  des t~umpfes.  A n  den  Ar te r i en  der  Muskeln und  
Nerven  waren  die Per iar te r i i t i sknOtchen vorhanden .  Die Muskeln bo ten  
eine fe t t ige  bzw. waehsar t ige  Degenera t ion  dar.  Jfuszmaul und Maier 
sahen als Ursaehe der  Minisehen S y m p t o m e  die Ver~nderungen der  
Muskeln an.  

I m  Fa l l e  yon Freund daue r t e  die I~rankhei t  3 Monate  lang. Zuers t  
t r a t e n  Gl iedersehmerzen auf, d a n n  Sehw/iche der  Ffii3e ve rbunden  m i t  
Geffihlsanomalien.  Die wil lk/ i r l ichen Bewegungen wurden  besehrank t  
ohne Veri~nderung der  pass iven  Bewegungen.  Die Muskeln verk le iner ten  
sich und  wurden  sehmerzhaf t .  Das Geftihl ve rminder t e  sich in jeder  
t~iehtung gleiehm~Big, jedoeh in  ges te iger tem Mage naeh dem E n d e  
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der Gliedmal3en zu. Freund untersuchte den 1~. ischiadicus, Plexus 
brachialis und N. vagus. Die Nerven enthielten periarteriitische Knoten. 
Er Iand an den l~erven bei Anwendung der Marchischen Methcde eine 
Degeneration und Vermehrung der Schwannschen Kerne. Dieselben 
Arterienver~nderungen werden auch in den Muskeln angetroffen, manch- 
real mit  Atrophie der Muskelfasern, manchmal  mit  Nekrose derselben. 
Doch breiteten sieh die Veranderungen der Muskeln und Nerven nicht 
den Arterienver~nderungen entsprechend aus, was wir nach _Freund 
auch nicht erwarten konnten, da die Nerven und Muskelarterien aus- 
reichende Anastomosen besitzen. 

I m  Falle yon Rosenblath t ra ten in den Gliedmal~en so heftige Schmer- 
zen auf, dal~ Bewegungen dadurch unm6glich wurden. ]~eflexe und 
Sensibilit~t blieben normal. So wie die Arterien der l~erven enthielten 
auch die Muskelarterien zahlreiche PeriarteriitisknOtchen. 

Ferrari beobachtete w~hrend der Dauer dieser Krankhei t  eine 
Radialisl~hmung. 

I m  Falle yon Damsch und Beitzlce 5egann die Krankhei t  mit  starken 
Schmerzen in den Extremit~ten,  dann folgte die Lahmung der unteren 
Gliedmal~en, und endlich entwickelten sich Schluckbeschwerden. Die 
Krankhei t  dauerte 31/2 Monate. Die klinische Diagnose schwankte 
zwischen Landryscher Paralyse, Polyneuritis, Polymyositis und Trichi- 
nosis. Die untersuchten Muskeln und Nerven zeigten die der Peri- 
arteriitis nodosa entsprechenden Ver~nderungen. Mit der Markscheiden- 
f~rbung Boltons wurde ein m ~ i g e r  Ausfall der Markscheiden nach- 
gewiesen. Die Arterien der Muskeln zeigten dieselben Ver~nderungen 
wie die Arterien der Nerven. Die Muskelfasern waren atrophisch, teil- 
weise fettig degeneriert, w~hrend das interstitielle Bindegewebe ver- 
mehrt  war. Das Riickenmark zeigte gar keine pathologische Verande- 
rung. Die Erkrankung der Nerven war viel geringer als die der Muske]n, 
daher konnte man die Muskelver~nderungen nicht als Folge der l~erven- 
erkrankung ansehen. 

Eichhorst beschrieb eine Polyneuritis im Verlaufe der Krankhei t  und 
land die spezifischen Arterienver~nderungen an den Arterien der Nerven. 

Gerlach land zwischen der Ausbreitung der Arterienver~nderung und 
Nervendegeneration einen Zusammenhang. Nach Schmincke und Lorenz 
sind die Arterienerkrankung und Nervendegeneration lediglich ko- 
ordinierte Prozesse. 

P. S. Meyer stellte 20 F~tlle yon Periarteriitis nodosa mit  Polyneuritis 
zusammen~ Kretz rechnet die Polyneuritis zu dem charakteristischen 
Syndrom der Periarteriitis nodosa. 

Zwar beschrieben viele Autoren klinische Symptome sowie anato- 
mische Beobachtungen seitens der peripherischen Nerven, doch verdan- 
ken wir die genauesten Untersuchungen dem Forscher Wohlwill. Er 
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untersuchte in dem vonEugen Fraenlcel mitgeteilten Falle den N. peroneus 
und N. tibialis und fand eine schwere Neuritis vor. Da er neben schweren 
Zerfallserscheinungen keine einzige erkrankte Arterie feststellen konnte, 
nahm er eine Toxinwirkung an, die gleichzeitig die Arterien und Nerven 
zur Entar tung brachte. In seinem zweiten Falle land Wohlwill in den 
Nerven sehr ausgedehnte Arterienerkrankungen und ganz geringe 
Krankheitserscheinungen am Nervenparenchym. Im drit ten Falle 
Wohlwills waren die schwere Arterienerkrankung und der hochgradige 
Zerfall des Nervenparenchyms nebeneinander vorhanden. 

Auf Grund unserer eigenen obenbeschriebenen F~lle glauben wir, 
da~ die Ver~nderung der Nerven die Folge der Erkrankung der Nerven- 
arterien an Periarteriitis nodosa ist. Die degenerative Atrophie der 
peripherischen Nerven muB mit den Ver~nderungen der inneren Organe 
in Analogie gebracht werden, und so ist die Nervenver~nderung eigent- 
lieh eine Dystrophie, und zwar eine Dystrophie vascul~ren Ursprungs. 

Eine zweite Mdglichkeit der Entstehung der Nervenver~nderungen 
ware die Toxinwirkung. Wenn diese als Ursache angesehen werden 
kdnnte, so mii~ten wir die Erkrankung der peripherischen Nerven in 
erster Linie in solchen F~llen vorfinden, in welchen die Toxinwirkung 
besonders stark ist. Das ist der Fall bei sehr akutem Verlauf der Krank- 
heit. Die F~lle mit sehr kurzer Dauer (z. B. Schmidts Fall mit 
12tagigem Verlauf) oder mit hdchst akutem Ablauf zeigen regelm~13ig 
gar keine Veranderungen seitens der peripherischen Nerven. Dagegen 
zeigen die langsam verlaufenden FMle, bei denen immer wieder neue 
Kndtchen an den kleinen Arterien des Organismus auftreten, fast aus- 
nahmslos eine Erkrankung der peripherischen Nerven. Nach dieser Be- 
obachtung halten wires nicht ffir wahrscheinlich, dal3 bei der Entstehung 
der peripherischen Nervenerkrankung bei Periarteriitis nodosa die 
Toxinwirkung eine bedeutende Rolle spielt. 

J~tiologie. 
Er/ahrungen betre//s der menschlichen Krankheit. 

Die J~tiologie dieser Krankheit  ist verschiedenartig erkl~irt worden. 
Eine Gruppe yon Forschern, wie von Mayer u. a., hat  sich fiir einen 
mechanischen Ursprung ausgesprochen, indem sie annahm, daI3 das 
Bersten der Media die Ursache der Krankheit  sei. Das Bersten der 
Media ist die Folge yon pldtzlich erhdhtem Blutdruck. Nach Mayer 
kommt diese Krankheit  bei solchen Leuten vor, welche schwere physisehe 
Arbeit verrichten oder ihre Gesundheit durch fiberm~l~iges Trinken 
oder gesehlechtliche Ausschweifungen sch~digen. 

Im Lichte der gegenwartigen Forsehung scheint das Bersten einer 
unver~nderten Arterie allein infolge erhdhten Blutdruckes unwahr- 
scheinlich. 
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Eppinger war der Meinung, dab die KnStchen an den Arterien durch 
das Bersten der inneren elastisehen Membran verursacht werden und 
erkl~rt das mit angeborener Sehw~che. Benda nahm an, da~ die erste 
Verletzung der Arterien in der Media stattf indet durch StSrung in der 
Ern~hrung oder durch toxische Wirkung. Der erh6hte Blutdruck ruft  
das Platzen der Arterie hervor. 

_Ferraris Ansicht war, da~ irgendein toxischer Einflul~, wie Alkohol 
oder Autotoxikation die Vasomotorenzentren schadigt und die Er- 
weiterung der Blu tgef~e  verursacht, was die Degeneartion zur Folge hat. 

Eine andere Gruppe von Forschern betraehtete die Periarteriitis 
nodosa als eine ansteekende Krankheit .  

Krzyszkowski machte die Beobachtung, dal] diese Krankheit  sich 
nach Scharlaeh entwiekeln kann. MOglieherweise war das Exanthem 
in diesem Falle nicht das typisehe Exanthem yon Scharlach, sondern 
der Ausschlag, welcher bei Periarteriitis nodosa, wenn auch selten, vor- 
kommt. Im Falle yon Beitzke zeigte die Krankhei t  das Bild einer akuten 
Sepsis. Streptokokken wurden aus dem Herzblute geziichtet. Bomhard 
und Oberndor/er stellten lest, da$ die Krankheit  bei postanginSser Staphy- 

, lokokkensepsis auftreten kann. In ~hnlicher Weise entwickelte sie sich 
nach Angina und Influenza im Falle yon Lemke und nach Lymphangitis 
im Falle vonFishberg. In mehreren F~llen und besonders in Post-mortem- 
Untersuchungen wurden verschiedene Mikroorganismen gefunden, wie 
Streptokokken, Staphylokokken, Influenza-, Diphtherie-, Colibacillen 
und Proteus (Datnowski, Jonas, Beattie-Douglas, Lamb, Klotz, Longcope, 
Babes-Mironescu). Litpke fand Kokken bei der gleichen Krankheit  beim 
Axishirsch; deren pathogenetische Wirkung war jedoch sehr gering- 
fiigig. J~hnliche Untersuchungen seitens Jaeger waren ebenfalls negativ. 

Chvostek-Weichselbaum, Gra], Mi~ller sprachen die Meinung aus, dal~ 
die Periarteriitis nodosa auf Syphilis zuriickzufiihren sei. Kahlden, 
Krzyszkowski, Veszpr~mi, Jancsd stellten die luische Abstammung in 
Abrede. Diese letztgenannten Autoren und neuerlieh besonders Spiro 
und Lemlce waren der Ansicht, da$ diese Krankheit  nieht eine Krank- 
heit eigner Art sei, sondern dab irgendwelche toxiseh-ansteekenden Ein- 
fliisse sie herbeifiihren kOnnten. 

Der Beweis fiir luische ~tiologie war die Beobachtung yon Schmorl. 
Die richtige Diagnose in diesem Falle war durch histologische Unter- 
suchung eines subcutanen KnStchens gestellt worden; der Kranke wurde 
aueh durch antiluische Behandlung geheilt. Einen gleichen Fall beob- 
achtete Benedict. Er stellte gleichfalls die richtige Diagnose und heilte 
den Patienten mit Jod. 

Vers~ verglich das histologische Bild yon Periarteriitis nodosa mit 
syphilitiseher Arteriitis. Er nahm an, da[~ die Periarteriitis nodosa 
eine seltene Variet~t von syphilitiseher Arteriitis sein d i i r f t e .  
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Wenn wir das histologische Bild beider Krankheiten vergleichen, 
linden wir doch ausgesprochene Unterschiede. Bei syphilitischer Arte- 
riitis zeigt die Arterienwand Granulationsgewebe, dagegen erscheint bei 
der Periarteriitis nodosa in der Gef~13wand ein Exsudat.  Bei der ersteren 
erscheinen mononuclei~re Zellen, bei der letzteren sowohl p01y- als 
mononucle~re.  Bei der syphilitischen Arteriitis, wo ein Gumma sich 
entwickelt und verkiist, werden die elastischen Fasern zerst6rt. Bei der 
Periarteriitis nodosa verschwinden die elastischen Fasern bis zu einem 
viel gr613eren Grade an den Stellen, wo Fibrinexsudat vorkommt.  
Die Periarteriitis nodosa ist mehr beschriinkt, die syphilitische Ar- 
teriitis mehr ausgebreitet. Die syphilitischen Veri~nderungen sind ge- 
w6hnlich chronischer Natur,  der Verlauf yon Periarteriitis nodosa ist 
eher ein kurzer. 

Impri~gnationsversuehe auf Spiroch~ten in den Arterienveriinde- 
rungen yon Periarteriitis nodosa hat ten vollsti~ndig negative Ergebnisse 
(Schmidt, Beattie-Douglas, Beitzlce, Versd, Harris-Friedrichs, Lamb, 
Klotz, Cameron-Laidlaw, Lemlce, Silberberg-Lublin). 

Die Wassermannsche Reaktion ist yon mehreren Forsehern ausge- 
fiihrt worden. Ldhlein, Ferrari, Feszpr~mi, Bloch, Harbitz, Harm, Harris �9 
und Friedrichs erzielten negative Ergebnisse. Positive Wassermannsche 
l%eaktionen, wie sie yon Klotz, Benedict, Spiro erreicht wurden, waren 
Ausnahmen. Drei unserer eigenen Fiille gaben negative Resultate. 

Da wir das hi~ufige Auftreten yon Syphilis kennen, so k6nnen wir 
nicht iiberrascht sein, die Periarteriitis nodosa auch bei Individuen zu 
finden, die mit  Syphilis infiziert sind. Es bedeutet das nur eine zu- 
/~llige Kombinat ion beider Krankheiten. 

Au/treten der Kran]cheit bei Tieren. 
D e r  syphilitische Ursprung dieser Krankhei t  wird auch dadurch 

unwahrscheinlich, dab die Krankhei t  auch bei Tieren auftritt ,  bei denen 
Syphilis iiberhaupt nicht vorkommt.  

Liipke beobachtete die Peri~rteriitis nodosa im Favori tepark in 
Ludwigsburg bei dem Axiswild. Er nahm an, dal3 diese Krankhei t  mit  
der menschlichen Periarteriitis nodosa i ibereinst immt.  Er behauptet,  
dal3 diese Tiere die Krankhe i t  in Deutschland aquirierten, weft die 
Krankhei t  in den tropischen und subtropischen Gegenden, der Heimat 
yon Axiswild, fiberhaupt nicht vorkommt.  Jaeger fiihrte eine genaue 
histologische Untersuchung der Krankhei t  bei Hirschen aus und ver- 
glich sie mit  der des Menschen. Er  land an den Arterien des Mesenteriums 
schnurartige Verdickungen und Schwellungen vor. Er  beobachtete 
die Erweiterung yon gewissen Blutgefi~13en, welche wie tiefrote Schnfire 
aussahen und mit  Thromben geffillt waren. Die Coronararterien des 
Herzens wiesen Aneurysmen auf. Die mikrospkopisehe Untersuchung 
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erwies das Vorhandensein yon zelligem Exsudat  in der ~ul~eren Schicht 
der Arterien im Anfangsstadium des Prozesses. Leukoeyten herrschten 
im Exsudat  vor, aber auch Fibroblastenwucherung war vorhanden. 
Sp~terhin erschien das zellige Exsudat  auch in der Media, und dann 
folgte Intimazellwucherung. Naeh Jaeger geht der Vorgang yon den 
Vasa vasorum aus. 

Joest land Periarteriitis nodosa im J a h r e  1913 in den Nieren eines 
Schweines. Aul~erdem wurden Darmkatarrh ,  fibrinSse Perikarditis und 
Peritonitis vorgefunden. Die Nieren waren vergrSl~ert, die Schnitt- 
fl~ehe zeigte KnStchen yon Hirsekorn- bis ErbsgrSi~e, welche an den 
Arterien ihren Sitz hatten.  Die KnStchen waren mit  Thromben geffillt 
und wurden ebenso in der Mark- wie auch in der Rindenschicht 
gefunden. Die histologische Untersuchung zeigte teils eine Verengung 
der Arterien, tells eine Erweiterung. Die G e f ~ e  waren teilweise mit  
organisierten Thromben geffillt. Die Media und In t ima enthielten 
Lymphocyten  und Fibroblasten. Die muskul~ren und elastischen 
Schichten waren entartet .  

Gutdner berichtete  im Jahre  1915 fiber das Auftreten derselben 
Krankhei t  beim Kalb und verglich die Krankhei t  des Kalbes mit  der 
des Menschen. Er land erkrankte Arterien in der tIerz- und KSrper- 
muskulatur  eines 4 Wochen alten Kalbes. Bei der makroskopischen 
Untersuchung land er KnStchen, welche wie Cysticerken aussahen. Bei 
der histologischen Untersuchung wurde in der Wand der Arterien leu- 
kocytenhaltiges Exsudat  beobachtet  und auch Bindegewebswucherung. 
Die elastische Sehicht verschwand in hohem Grade. Aneurysmen wur- 
den nicht gefunden. Die Arterien enthielten Thromben, welche teil- 
weise organisiert waren. Nach Guldners Meinung wird die Krankhei t  
des Kalbes durch die Infi l tration der ganzen Arterienwand und durch 
den Mangel an Aneurysmen charakterisiert. 

•euerdings berichteten Joest und Harzer fiber einen zweiten Fall 
yon Periarteriitis nodosa beim Schwein. Das Tier war 1 Jahr  alt  und 
fral~ die letzten 3 Wochen vor dem Tode nichts, in den letzten Tagen 
war es sehr sChwach und wies L~hmungen auf. Es land sich eine 
pseudomembranSse Entzfindung des Magens und cles Rachens. Die 
Nieren waren vergrSl~ert, ihre Oberfl~chen zeigten Narben, sowohl 
Rinde wie Mark enthielten KnStchen yon Hirsekorn bis BohnengrSl~e. 
Die KnStchen entsprachen umschriebenen Verdickungen der Arterien. 
Einige Arterien zeigten auffallende Erweiterung und waren mit  Thromben 
geffillt. Der absteigende Ast der ]inken Coronararterie war seiner 
ganzen L~nge nach so dick wie ein Daumen. ~hnliehe Ver~nderungen 
wurden an den Arterien des Uterus und Mesenteriums gefunden. Die 
GekrSselymphknoten waren geschwollen. Die histologische Unter- 
suchung der Arterien zeigte Infi l tration der Media mit  mononucle~ren 
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und eosinophilen Zellen und aui]erdem noch hyaline und fettige Degene- 
ration. Die Wi~nde der Vasa vasorum zeigten fettige Entartung.  Die 
Int imawucherung fiihr~e zum Verschlul~ der Arterien. Die Infil tration 
yon der Adventit ia breitete sieh bis in die Umgebung der Arte~ien aus, 
als eine P~raarteriitis. 

Naeh Joest und Harzer entsprieht dieser ProzeB der mensehlichen 
Krankheit, jedoch wird die Krankheit des Schweines dureh lange Ver- 
dickungen an den Arterien charakterisiert; d. h. der Prozel~ ist mehr 
ausgebreitet. Die fettige Entartung der Arterienwand kommt bei der 

Abb. 8. Beginnende Erkrankung einer Coronararterie. Adventitia zeigt eine 
leukocyt~re l~undzelleninfiltration. Periarteriitis nodosa des Hundes. 

Krankhei t  des Menschen selten vor, wogegen die Bildung von Aneu- 
rysmen beim Mensehen haufig ist. Beim Schwein sind die Befunde um- 
gekehrt. Der ProzeI~ ist beim Menschen auf zwei Drittel der Arterien- 
wand beschr~nkt, n immt jedoeh bei infizierten Schweinen die ganze 
Wand ein. Einen analogen Fall yon Periarteriitis nodosa des Schweines 
beobaehtete Nieberle. 

Bald besehrieb dieselbe Krankhei t  beim Hunde, wo die Diagnose durch 
histologische Untersuchung der Organe eines Foxterriers sichergestellt 
war. Die nodul~ren Herde fanden sich an den Arterien des Herzens. 
AuIter der Erkrankung der Gef~l~e wurden gefunden: Akute Gastritis, 
parenchymatSse Entar tung der ~ieren, chronische Endokarditis und 
multiple Hi~morrhagien. Man land an den Arterien des Herzens durch 
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histologische Untersuchung verschiedene Stadien der Krankheit .  I)er 
ProzeB nahm seinen Ausgang yon der Adventit ia der Arterien und begann 
mit  leuko- und lymphocyt~rer Infi l t rat ion und Bindegewebswueherung 
(Abb. 8). Sp~ter wurde die Media durch Fibrinexsudat zerstSrt und 
dureh Granulati0nsgewebe ersetzt (Abb. 9). Die Infi l trat ion der Ge- 
f~l~wand setzte sieh zwischen den Fasern des Myokardiums fort. Die 
strangartigen Verdiekungen der Kranzarterien waren ~hnlich denen 
im Falle des Schweines. 

Abb. 9. Fortgeschrittene ]~rkrankung einer Coronara~terie mit  homogenem Exsudat in der Media, 
wo die Muskelelemente nieht mehr zu erkennen sind. Periarteriitis nodosa des tfundes. 

t]bertragbarkeit der Krankheit. 

Trotz zahlreicher Versffentlichungen wuBten wir fiber die Ursache 
dieser Krankhei t  bis in die neuere Zeit nicht viel, obwohl schon ]ange 
vorher eine spezifisch-ansteckende Ursaehe als wahrscheinlich ange- 
nommen worden war. 

Lamb versuchte im gahre 1914, die Krankhei t  auf Tiere zu fiber- 
tragen, und zwar durch Streptokokken, welche yon einem seiner 2 F~ille 
gewonnen worden waren, aber er hat te  keinen Erfolg. _&hnliche Versuche 
seitens Klotz verliefen ebenfalls ohne irgendwelchen Erfolg. 

Die erste erfolgreiche Tierimpfung wurde yon Hann im Jahre  1920 
gemaeht. Sic benutzte Meersehweinchen als Versuchstiere. Sie impfte 
sie mit  dem Blur des Patienten intraperitoneal. Es gelang ihr, die Krank-  
heir zu fibertragen und eine Entziindung kleiner Arterien zu erzeugen, 
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welche yon der ~ul~eren Schicht ausging, und so war sie imstande, die 
Krankhei t  yon einem Meerschweinchen auf das andere zu fibertragen. 

Lemke versuchte, die Ergebnisse yon Hann zu bekr~tftigen, aber 
ohne Erfolg. Er  diagnostizierte ebenfalls einen Fall intra v i tam so 
wie Hann und benutzte nicht nur Blut zur Oberimpfung, sondern 
auch ein HautknStchen. Sadao Otani hat te  auch ein g~nzlich negatives 
Ergebniss. 

Harris und _Friedrich (1922) hat ten  Erfolg in der Obertragung der 
Krankhei t  durch Arterienkn6tchen, welche bei der Sektion entnommen 
und in Kochsalz zerrieben wurden. Sie spritzten das Material in die Ohr- 
venen yon Kaninchen ein. Diese Forscher iibertrugen die Krankheit  
yon Kaninchen zu Kaninchen und bewiesen, dab das ~tiologische Agens 
ein Virus sei, der durch den Berkefeld-N-Filter durchgeht. 

Harris und Friedrichs impften das infektiOse Material in die Venen 
und erzielten die ausgepr~gtesten und zahlreichstenVer~nderungen in den 
Lungen. I)a man weif], dal~ die Lungen sehr selten der Ort sind, wo die 
Arterienkn6tchen beim Menschen vorkommen, so mtissen wir uns ver- 
gegenw~rtigen, dab die Infektion des Menschen nicht durch die Blut- 
zirkulation entsteht. Die Tatsache, dal~ die Arterienver~tnderungen 
beim Menschen gew6hnlich nicht die Lungen treffen, kann nicht in der 
Weise erkl~rt werden, dab das Virus keine Verwandtschaft  zum Lungen- 
gewebe habe. Die Versuche yon Harris und .Friedrichs zeigen n~tmlich 
dal] bei Einspritzung des Virus in die Ohrvenen die zahlreichsten Ver- 
~inderungen in den Lungen vorhanden sind. Die Infektion beim Men- 
schen erfolgt wahrscheinlich durch den Verdauungsschlauch, denn die 
Ver~tnderungen sind am gew6hnlichsten in den Bauchorganen. 

Schlu[3Jolgerungen. 

Das klinische Verhalten und pathologisch-anatomische Bild der 
Periarteriitis nodosa beweist die infektiSse Natur  dieser Krankheit .  

1. Die Krankhei t  ist yon Fieber begleite~. 
2. In  gewissen F~llen beginnt die Krankhei t  mit  einem Ausschlag. 
3. I m  Verlaufe dieser Krankhei t  wurde bei Menschen und Tieren 

oft eine ausgesprochene Leukocytose nachgewiesen. 
4. Bei der Sektion wurden Anschwellung der Mi]z und Lymphknoten 

und Degeneration yon parenchymatSsen Organen vorgefunden. 
Die Periarteriitis nodosa hat  nichts mit  Syphilis zu tun. 

1. Nie wurden Spirochi~ten in den Arterienver~nderungen gefunden. 
2. Die Wassermannsche Reaktion ist bei dieser Krankhei t  gew6hn- 

lich negativ. 
3. Die Krankhei t  kommt  vor bei solchen Tieren, wo Syphilis fiber- 

haupt  nicht vorkommt.  
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N a c h d e m  m a n  das Auf t r e t en  dieser  K r a n k h e i t  bei  versch icdenen  
T ie ren  beobach te t  ha t ,  en t s t eh t  die  Frage ,  ob die Pe r i a r t e r i i t i s  nodosa  
e ine  K r a n k h e i t  eines oder  des ande ren  der  e r w i h n t e n  Tiere  ist,  yon  dem 
de r  Mensch die K r a n k h e i t  sich zuzieht .  Die K r a n k h e i t  k o m m t  bei  Tieren  
i~hnlich wie be im Menschen nur  sehr  sel ten vor.  A m  h~ufigs ten schein t  
sie noch un te r  den Axish i r schen  vorzukommen.  Die  I n f e k t i o n  erfolgt  
be i  Menschen wie bei  Tieren  nur  gelegent l ich  und  wahrsche in l ich  aus  
derse lben,  noch u n b e k a n n t e n  Quelle. Der  Weg  der  (~ber t ragung  is t  
a lso unbekann t .  

N a c h d e m  die At io logie  dieser K r a n k h e i t  durch  die For schung  yon  
Harm, Harris und  Friedrichs ein igermai ten  aufgekl~r t  wurde,  e rkennen  
wir  in dieser K r a n k h e i t  e in  neues Leiden,  welches durch  f i l t r i e rbare  Er-  
reger  ve ru rsach t  wird.  Diese K r a n k h e i t  is t  eine e lekt ive  A r t e r i e n k r a n k -  
heR. I h r  Virus bes i tz t  in  dem Sinne der  K las s i f ika t ion  yon  f i l t r ier-  
ba ren  Erregern ,  wie sic von Lipschi~tz gemach t  wurde,  b e s t i m m t e n  
Angio t rop ismus .  Dieser  Ang io t rop i smus  ist  im a l lgemeinen  ein Ar ter io-  
t rop ismus .  Doch scheint  es mehr  zutreffend,  yon  e inem Ang io t rop i smus  
zu sprechen,  da  m a n c h m a l  im Laufe  der  Per ia r t e r i i t i s  nodosa  auch die  
Venen  e rk ranken  k6nnen.  

Die  gewShnlichen Mikroorganismen,  die im Laufe  dieser  K r a n k h e i t  
au f t re ten ,  oder  welche bei  den Ver~nderungen  gefunden  werden,  s ind 
s e k u n d i r e  Eindr ingl inge ,  wie bei  v ie len  K r a n k h e i t e n ,  welche durch  
f i l t r i e rba re  Mikroorgan i smen  ve ru r sach t  werden.  

Un te r  den pa thogenen  Mikroorgan i smen  bes i t z t  nur  die  R i c ke t t s i a  
P rowazek i  und  Dermacen t roxenus  R icke t t s i  e inen b e s t i m m t e n  Angio-  
t rop ismus .  Der  Typhus  exan themat i c~s  is t  eine K r a n k h e i t  der  k le inen  
Ar t e r i en  und  Venen. I n  dem l~ocky-Mounta ins -F leckf ieber  s ind  die 
grS~eren Ar te r i en  und  Venen yon  der  K r a n k h e i t  ergriffen (Wolbach). 

Die Er reger  des Typhus  e x a n t h e m a t i c u s  u n d  Rocky-Moun ta in s -  
F leckf iebe r  s ind  n ich t  f i l t r i e rbar  und  vie l  empf ind l i cher  gegeni iber  
phys i s chen  Einfl t issen als die f i l t r i e rbaren  Virus.  

Zelleinschliisse in  der  Per ia r t e r i i t i s  nodosa  s ind n iemals  nachgewiesen  
worden.  Der  Virus selbst  wurde  n iemals  s ich tbar  gemacht .  

Literaturverzeichnis. 
Abramow, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 26, 202. - -  Babes und 

Mironeseu, Beitr. z. pathoL Anat. u. z. allg. Pathol. 48, 221. - -  Baehr, New York 
Path. Soc. 19, 131. - -  Manges und Baehr, Americ. journ, of the reed. science 162, 162. 
1921. - -  Bald, Orvosi hetilap 1921, 5Tr. 26/28. - -  Ba[5, Virchows Arch: f. pathol. 
Anat. u. Physiol. 248, 337. - -  Beattie und Douglas, Journ. of pathol, a. bacterioL 
17, 195. 1912. - -  Beitzke, Festschrift f. Joh. Orth, S. 639. - -  Benda, Berl. klin. 
Wochenschr. 1908. - -  Benedict, Zeitschr. f. klin. Med. 64, 405. 1907. - -  B[och, 
Inaug.-Diss. Ztirich 1913. - -  Bomhard, u Arch. f. pathol. Anat. u, Physiol. 
192. - -  Brin~mann, Mtinch. recd. Wochenschr. 1922. - -  Cameron nnd Lald[aw, 

Virchows Archly. Bd. 259. 51 



7 9 4  J .  Bai6: ~Tber eine Hiiufun~ yon Periarteriitis-n0d0sa-F~llen. 

Guy ' s  Hospi ta l  Repor t s  69. - -  Chvostek und  Weichselbaum, Allg, Wiener Med. 
Zeitschr.  1877, Damsch u n d  Beitzke, Festschr .  f. Joh .  Or th  1903. - -  Dickson, 
Journ .  of pathol,  a. bacteriol. 12, 31. - -E i chho r s t ,  Dtseh.  Arch. f. klin. Med. 80, 75. 
- -  Eppinger, Arch. f. klin. Chir. 1887. - -  Ferrari, Beitr. z. pathol .  Anat .  u. z. allg. 
Pathol .  34. --Fishberg, Virehows Arch. f. pathol .  Anat .  u. Physiol .  240, 483. - -  
Fletcher, Beitr.  z. pathol .  Anat .  u. z. allg. Pathol .  11. - - F r a e n k e l ,  Berl. klin. 
Woehenschr .  1917, S. 1166. - - F r e u n d ,  I ) t sch .  Arch. f. klin. Med. 62. 1898. - -  
Gerlach, Klin. Wochenschr .  1922. - -  Gra/, Beitr.  z. pathol.  Anat .  u. z. allg. Pathol .  
19. q Gruber, Zentralbl.  f. Herz- u. Gef/~l~krankh. 1917. - -  Gruber, Virehows Arch. 
f. pathol .  Anat .  u. Physiol.  245. 1923. - -  Guldner, Virehows Arch. f. pathol.  Anat .  
u. Physiol.  219. - -  Hann, Virchows Arch. f. pathol.  Anat .  u. Physiol. 227. - -  
Harbitz, Norsk.  magaz, f. laegevidenskaben 1917. - -  Harris und  Friedrichs, 
Journ .  of reed. research 43, 285. 1922. - -  Harris und  Friedrichs, Journ .  of exp. 
Med. 36, 1922. - -  Hart, Berl. klin. Wochenschr .  1908, S. 1305. - -  Holtermann, 
Beitr.  z. pathol.  Anat .  u. z. allg. Pathol .  ~(2, 344. 1923. - -  Hornowski, Prace 
ZakladSw Anatomj i  Patologicznej Uniwers i te tSw Polskich I,  1, S. 9--20.  Ref. 
Zentralbl.  f. allg. Pathol .  u.  pathol.  Anat .  36, 408. - -  Jaeger, Virchows Arch. f. 
pathol .  Anat .  u. Physiol.  197. - -  Jankovich, Magyar  orvosi arch. 1917. - -  Joest 
u n d  Harzer, Peitr.  z. pathol .  Anat .  u. z. allg. Pathol. ,  Festschr .  Bos t roem 1921. - -  
Johan, Orvosi heti lap 1915. - -  Jonas, Mfinch. reed. Wochenschr .  1912, S. 1685. - -  
Kahlden, Bcitr.  z. pathol .  Anat .  u. z. allg. Physiol.  15. - -  Klotz, Journ .  of med. 
research 37, 1. 1917--1918. - -  Kopp, I ) t sch .  reed. Wochenschr .  1923. - -  Kroetz, 
I ) t sch .  Arch. f. klin. Med. 135. 1921. - -  Kussmaul u n d  Maier, I) tsch;  Arch. f. 
klin. Med. l ,  484. - -  Ki~hne, Frankfur t .  Zeitschr. f. Pathol .  5. 1910. - -  Lamb, 
Arch. of internal  med. 14, 481. 1914. - -  Lange, Virchows Arch. f. pathol.  Anat .  
u. Physiol.  248, 475. - -  Lemke, Virchows Arch. f. pathol.  Anat .  u. Physiol. 245, 322. 
- -  Lemke, Virchows Arch. f. pathol.  Anat .  u. Physiol. 240, 30. - -  Lipschi~tz, Kolle- 
Wasse rmanns  H a n d b u c h  der pathol .  Mikroorganismen. Bd. 8. 1913. - -  Longeope, 
Bull. Ayers Clin. Lab. 1908. - -  Lorenz, Zeitschr. f. klin. Med. 18, 473. - -  L6wen- 
berg, Med, Klinik 1923, S. 207. - -  Li~pke, Verhandl.  d. Dtsch.  pathol.  Ges. 10, 
1906. - -  Meyer, P., Virchows Arch. f. pathol .  Anat .  u. Physiol.  74, 277. - -  
Meyer, 1 ). S., Berl. klin. Wochenschr .  1921, l~r. 19. - -  M6nckeberg, Beitr. z. pathol.  
Anat .  u. z. allg. PathoL 38. - -  Mi~ller, Festschr i f t  zur Feicr des 50jahr .  Bestehens 
des S tad tkrankenhauses  zu I ) resden,Fr iedr ichss tadt .  I ) resden 1899. - -  2Vieberle, 
Virchows Arch. f. pathol.  Ana t .  u. Physiol.  256, 131. - -  Oberndor/er, Mtinch. reed. 
Wochenschr .  1907, S. 2618. - -  Otani, Sadao, Frankfur t .  Zeitschr. f. Pathol .  30, 208. 
1924. ~ Pertik, Orvosi het i lap 1906, S. 263. - -  Pickert-Menke, Ref. Zentralbl .  
f. allg. Pathol .  u. pathol.  Anat .  31, 402. 1921. - -  Rosenblath, Zeitschr.  f. klin. Med. 
33. - - S c h m i d t ,  Beitr. Z. pathol .  Anat .  u. z. allg. Pathol .  43. - -  Schmincke, Verhandl.  
d. I ) tsch.  pathol.  Ges. 1921. SChmorl, Verhandl.  d. I ) tsch.  pathol .  Ges. 1903. - -  
SchrStter, Wien. klin. Wochenschr .  1899, S. 404. - -  Silberberg u n d  Lublin, Virchows 
Arch. f. pathol .  Anat .  u. Physiol.  252, 240. - -  Spindler, Med. Klinik 1924, Nr.  42. 
- -  Spiro, Virchows Arch. f. pathol .  Anat .  u.  Physiol. 227. - -  Thinnes, Frankfur t .  
Zeitschr. f. PathoL 30, 104. 1924. - -  Thorel, Lubarsch-Oste r tag  Ergebn.  14, I I ,  
S. 528. - -  Tschamer, Ref. Zentralbl .  f. allg. Pathol .  u. pathol .  Anat .  31, 401. 1921. 
- -  Versd, Beitr. z. pathol.  Anat .  u. z. allg. Pathol .  40. - -  Veszprdmi, Beitr. z. allg. 
p a t h o l .  u.  z. pathol .  Anat .  52. - -  Veszprdmi u n d  Jancs6, Beitr.  z. pathol.  Ana t .  
tl. z. allg. Pa tho l .  34. Walter, Frankfur t .  Zeitschr. f. Pathol .  25, 305. 1921. - -  
Weigeldt, Mtinch. med. Wochensehr .  1924, S. 218. - -  Wohlwill, I ) tsch.  med.  

'Wochenschr .  1918, S. 366. - -  Wohlwill, Virchows Arch. f. pathol .  Anat .  u. Physiol .  
246, 377. - -  Wolbach, The  Et iology and  Pathologiy  of T:~phns 1922. - -  Wolbach,. 
Jou rn .  of med. research 41, S. 1--197. 


