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Es besteht meines Eraehtens kein Zweifel, dab Gruber dutch seinen 
Sammelberieht fiber die Periarteriitis nodosa aus dem Jahre 1917 die 
Aufmerksamkeit weitester Kreise auf diese eigenartige, yon Kussmaul  und 
Maier  besehriebene Gef~Berkrankung erneut gelenkt und durch Stellung- 
nahme zu den versehiedensten Grundfragen die Anregung zu weiteren 
diesbezfiglichen Beobachtungen gegeben hat. Denn nur so ist es zu er- 
kl~ren, dab den 44 F~llen, welche (Iruber aus der ganzen Weltliteratur 
in der erwahnten Arbeit zusammenstellen konnte, zur Zeit mehr denn 
100 histologisch sichergestellte Fi~lle von Periartcriitis nodosa gegen- 
fiberstehen, eine Zahl, die man noeh erh6hen kann, wenn man sieh nieht 
nur auf die dureh histologische Untersuchungen erhi~rteten Diagnosen 
besehri~nken will. Trotz dieser doch nicht unerhebliehen Anzahl von 
Ver6ffentliehungen, die gerade in den letzten Jahren bedeutend zu- 
genommen hat, sind nun keineswegs alle im Vordergrunde stehenden 
Streitfragen gekli~rt und sie werden meiner Uberzeugung nach wahr- 
seheinlich auch nur gel6st werden, wenn wir es gelernt haben, klinisch 
eine P .n .  zu erkennen, und damit in der Lage sind, frfihzeitig Material 
zu den verschiedensten Untersuchungen zu entnehmen. Immerhin bieten 
die meisten der bisher verSffentlichten F~]le eigentlieh in irgendeiner 
Hinsieht stets etwas Besonderes, so dab es berechtigt erscheint, auch 
vorlSufig noch weitere Beobachtungen mitzuteilen, um auf diesem Wege 
ein m6glichst seharfes klinisches und pathologiseh-anatomisches Bild 
abzugrenzen und zur Kl~rung der noeh strittigen Punkte mit beizutragen. 
Von diesem Gesichtspunkte aus werde ich auch auf Veranlassung yon 
Herrn Geheimrat Lubarsch den bisher bekannten Fi~llen yon P. n. 
5 weitere folgen ]assen. 3 yon diesen konnte ieh im Pathologisehen In- 
stitut der Universiti~t (Charit5) beobachten, die anderen beiden ver- 
danke ich der Liebenswtirdigkeit meines frfiheren Lehrers, Herrn Prof. 
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Ceelen ,  aus dem Pathologisehen I n s t i t u t  des Krankenhauses  Westend 
zur histologisehen Verwertung, wghrend sie kliniseh bereits yon Her rn  
Dr. reed. L a u x  in seiner Ver6ffentl iehung ,,Zur Kl in ik  der Periarteri i t is  
nodosa"  bearbeitet, sind. Voraussehieken m6ehte ieh, dMt ieh bei der 
Mit tei lung meiner Fglle absiehtlieh n ieht  auf die zahlreiehen frfiher 
gegugerten Ansehauungen  eingehe, sondern mieh lediglieh streng an  
meine Beobaehtungen  zu hal ten u n d  auf Grund  meiner Untersuehungs-  
ergebnisse zu den Haupt f ragen  Stel lung zu nehmen  gedenke. Dabei  
mug  ieh hinsiehtl ieh der Untersuehungsm6gliehkei t  dieselbe Sehwierig- 
keit hervorheben, die aueh yon vielen anderen  sehon be ton t  wurde, 
n~tmlieh dab nu r  bei einem meiner  F~ille w~,hrend des Lebens an die 
Diagnose Periar ter i i t is  nodosa gedaeht wurde, wghrend die fibrigen erst 
bei der Leiehen6ffnung oder Durehsieht  der histologisehen Prgparate, 
e rkann t  wurden. Aus diesem G runde  sind leider nieht  alle Unter -  
suehungen so erseh6pfend ausgeffihrt worden, wie es wfinsehenswert 
gewesen wgre. 

Die 5 Fi~lle, die mir  zur Verffigung stehen, k a n n  ieh in 2 Gruppen  
einteilen. Zur ersteren geh6ren 3, die in friseherem Stad ium zur Leiehen- 
6ffnung gekommen sind, die beiden anderen stellen eine vorwiegend 
abgeheilte oder abheilende Fo rm der P. n. dar, die dureh ihre ]~'olge- 
erseheinungen zum Tode gefiihrt haben.  

Fall 1. M .  Z., weiblich, 55 Jahre. Klinisehe Diagnose: Polyneuritis, Sepsis, 
Pneumonie. Auszug ans der KrankengesehiehLe: Mit 30 Jahren ein Abort, sonst 
stets gesund gewesen. 

1921 hatte sie ei~e~, eitrifte~t l'rozefi am li't~ken U),tersche~kel qehabt. 
Jetzige Erkrankung: Sehon seit der Operation am Unterschenkel vermochte 

die Pat. nieht wie sonst ihrt~ I~'fil~e zu gebrauehen. Sic hatte ztmiiehst arn o~erierten 
l{ein, dann am Fug das (;efiihI des ,,Einsehlafens", das sic gut nieht verHef~. 
Allmtthlieh wurde d~/von (lie reehte Hand ergriffen, und im L~/ufe des Jahres griff 
das ,,Priekeln" und das ()efiih[ des ,,Einsehlafens ~ auf den reehten I0ug und Bein 
6bet. Salbenverbfinde braehter~ keine t/essortmg, es traten im C, egenteil danaeh 
heftige Sehmerzen ein, die der Pat. das (~ehen unmOglieh und zur Qual maehten. 
fu'berweisung an die Nervenklinik der Charity!. Neurologiseher Befund: 

9. IX. 1922, Fortsehreitende Sensit}ilit/itsst0rungen an den GliedmafJen, be- 
sol~ders Hfinden uz~d f'iigen. Atrophic ~md herabgesetzte galvanisehe ]~]rregbar- 
keit einzelner Muskdgruppen. Unsiehere ]~ewegungsempfindung. 

Temperatur: 37 3.(I ( . Blur: Leukocyten: 13000. Wassermamt im Blur und 
IAquor negativ. 

Verlegt naeh I. Med. Klinik (25. IX.) 
IJe['u, ad der lnneren Klinik: 
MittelgroBe Pat. in ]eidliehem lgrn~thrnngszustand. 
L.u~ffe: r. ~md 1. hinten ge(l~mpfter Klopfscba]l, br(mehovesieul~res Atmen, 

einzelne klingende R. (~. 
l lerz:  o. B. 
Ir Lebergrenze r. Hippenbogen, 5iilz und Nieren o. J/. Bh~tdmlek: 

130,'180. Temperatur: 39 ~', Puls 90. 
H a m :  Eiweig ~ , Zueker ! , [Jrobilinogen vermehrt. Diazo @. Harnsatz: 

l~eukoeyten und Epithelien. Vereinzelte lgrytroeyten, Bakterien. 
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28. IX.  :Blutbild: 16 000 Leukocyten;  Eos. 1%, SL 5%, S. 75%, Lymphocyten  
18%, gr. Mono. 3%. Aus dem Blur ( B l u t a g a r - u n d  Traubenzucker) nichts  
gewachsen. 

30. IX.  Tempera~ur erreicht am Abend 41 ~ Puls in den Abends tunden 
kaum noch zu fiihlen. Tod. 

Sektionsbe]und {Nr. 104f~/22): 
Katarrhalische Traeheobronchitis Ausgedehnte pneumonische Herde im 

1. Ober- und Unterlappen. Hyper~imie und Odem beider Lungen, Pulpaschwellung 
der Milz. Verkalkte tbc. Herde im 1. Oberlappen. Verkalkte tbc. Hiluslymph- 
knoten. Geringe sklerotische Fleekung in der absteigende~ Aorta, einzelne grSfiere 
slcleratheromatb'se Herde in der Bauchaorta. Schrump[herdchen in der Niere. Ein 
kleiner in/arktartiger Herd in der I. Niere. Ver]ettung des Herzens, der Leber 
und Nieren. Ballcige Hypertrophie der Harnblase. Saute Erweiehung des Magens 
und der Speiser6hre. Polypen in der Cervix. 

Abb. l. Frische Periarteriitis nodosa eines kleinen Schlagadorastes der Herznmskulatur mit, 
m~hreren ]liesenzellen. Hi~m.-ScharIach. 

Leber: 1200 g, Milz 110 g, Niere r. 130, 1. 120 g. 
Mikroskopiseher Be/und. 
Herz: Vom Herzen werden aus den verschiedensten Gegendcn St/icke zur 

mikroskopischen Untersuchung entnommen.  Typische Ve~anderung im Sinne der 
P . n .  sind jedoch ntlr an  einzelnen Schnittcn, und  zwar an  den kleinen Kranz- 
schlagader~sten zu finden. Dabei handelt  es sich fast  durchweg um frische Ver- 
~nderungen, die eine genaue Greuze zwischen den einzelnen Gef~wandsch ich ten  
uur  ~ndeutungsweise ~rkennen lass~n. N~hezu alle erkrankten Arterien~ste zeigen 
neben einem Odem der GefhBwand und zah]reichen gequo]lenen und  abgestol]enen 
Endothel ien eine deutliehe Verdickung der Int ima,  so dab lediglieh ein schm~ler 
Schlitz die GeI~Blichtung darstellt.  Grenze zwischen In t ima  und Media nur  stellen- 
wcise naehweisbar.  Die Medi~ f~rbt  sich ~uffallend schleeht, mi~ H~m.-Eosin 
schmutzig blaBrosa und  zeig~ ziemlich st~rk verwaschen andeutungsweise einzelne 
Muskelzellen. Nur  vereizelt sind noeh einzelne wenige Muskelkerne erhalten, 
w~hrend in der ~uBeren Mediah~lfte mehrere Lympho- und Leukocyten zu finden 
sind. Die Hauptmasse  der Graaulationszellen liegt in  der Advent i t ia  und  dem 
periarterie]]en Gewebe und  umgibt  wallartig den Schlagaderast. Unter  ihnen 
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sieht man ihrer H/~ufigkeit naeh vorwiegend Lymphocyten,  sodann Leukoeyten 
und  ~ueh zahlreiehe Plasmazellen. Vereinzelte t t is~ioblasten t re ten  der ~berzah l  
der runden  Granulationszellen gegentiber in den t t in te rgrund.  Dagegen lenken 
ohne weiteres mehr  oder weniger zahlreiehe mehrkernige Riesenzellen yon vor- 
wiegend Lanzet t form die Aufmerksamkei~ auf sigh und  miissen wohl einer ge- 
wissen Ahnliehkeit  mi t  den Muskelzellen wegen als deren Abk6mmlinge (N[uskel- 
knospen) angesehen werden (Abb. 1 und  2). 

Die fibrigen, nieh~ entz/indlich ver/~nderten, besonders die grSBeren ]4ste, 
zeigen eine deutliehe Sklerose and  h~ben ebenso wie die P . n .  zur  Bildung yon 
kleinen Sehwielen und  Verbrei terung des perivaseul~ren Bindegewebes gefiihrt. 
Sehliel31ich sind herdfSrmige I~undzelleninfiltrate im Zwisehengewebe und starke 
braune  PigmentiGrung der Herzmuskula tur  hervorzuheben. 

Abb. 2. Frisehero Periarteriitis nodos~ eines ~mderen kleinel~ Sehlagaderastes der Herzmusku- 
Iatur mit deutliehen lliesenzellen. Sti~rkere VergrOgerung. Eisenhitm. v. (~iescm. 

Z~lnge: Typische :P. n. eines kleinen Schlagaderastes: Endothel  gequollen, 
zum Tell abgestol3en und  in der Liehtung gelegen. Media stellt in ganzer Aus- 
dehnung ein breites homogenes ]~and dar, das sigh mit  Eosin hellrosa, mi t  dem 
van (~iesonschen Gemiseh eigenar~ig orange fitrbg. In  der Grenzsehieh~ bereits wieder 
einige Lympho- und LeukoGyten. Die ganze Advent i t ia  und  eine breite periar~erielle 
Zone wird eingenommen yon einem sehr s tarken Wall runder  Granulationszellen 
nnd  deren Kerntr i immer.  

Nie~em" In  den Nieren zeigen yon den grSBeren 8ehlagader~isten t rotz  reich- 
lichen Materials n ur wenige de utliehe a rteri itisehe Vergnderungen, und  zwar in einem 
bedeutend x-orgeschritteneren Stadium. So ist die In t ima  anBerordentlieh s tark 
gewuebert  mid wGist zwisehen den iibera~:ls reiehlieh neugebildeten zarten Binde- 
gewebsfasern noch zahlreiche iippige ]~Sbroblasten auf. Die Liehtung ist infolge- 
dessen his auf einen sehmMen 8palg gesehlossen, no daft man zun:iehst das Bild 
einer Endarteri i t is  ob]Jt.erans ve t  sich zu baben glaubt.  An der (Irenze zur Media, 
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etwa gleichlaufend der Eiastica in terna  l ind teilweise aueh zwisehen den einzelnen 
Fasern der inneren Grenzhaut,  die nur  stellenweise gut  erhalten,  sonst abet  voll- 
kommen aufgespli t tert  ist, ers treekt  sieh fast  den ganzen Umfang einnehmend, 
ein sehmMer, anseheinend homogener Saum, der sieh mi t  van  Gieson sehmutzig- 
gelblieh f/~rbt und  erst  bei st~irkster VergrSBerung einen f~idigen bzw. klumpigen 
Bau aufweis~. Die Media ist nu t  siehelartig erhalten und  in diesem Absehni t t  
verh~iltnismSl3ig gering verhndert ,  dagegen wird sie im iibrigen yon einem tippigen 
Granulationsgewebe ersetzt,  das yon der Adventit, ia ~nter  fast  restloser Zers tSrung 
der  Elastiea externa die Media durehwuehert  und stellenweise sogar du tch  die 
Elastie~ in terna hindureh in die I n t i m a  hineindringt.  Dementspreehend f indet  
man  in der t%ugeren Sehlagaderwandsehieht und dem periarteriellen Gewebe in 

Abb. 3. Periarteriitis nodosa eines grol3en Sehlagaderastes der Niere in bedeutend vorge- 
schrittenem Stadium. Starke Wucherrmg der Intima, Media nur sichelfSrmig erhalten; im tibrigen 
dureh Granulationsgewebe ersetzt. Zwisehen Intima und Media Fibrinsamn. (Niiheres s. Text.) 

Eisenhi~m. v. Gieson. 

diesem Stadium aueh niehg mehr  einen Ring yon vorwiegend runden Granulations- 
zellen, sondern u  ein Gewebe, in  dem neben Bluteapil laren Fibroblaster~ 
-vorherrsehen (Abb. 3). An einem annghernd gleieh groBen Sehlagaderast mit  eben- 
fMls eharakterist isehen Vergnderungen ist  es bereits zum vollkommenen VersehluB 
der Liehtung gekommen, wghrend wiederum eli1 anderer ohne eindeutigen Befund, 
lediglieh mit  s tarker  zelliger Reakt ion in der Umgebung, frisehe Thromben- 
bildung mit  ansehlieBender a.n/~miseher Infarktbi ldung zeigt. Aueh die gr6geren 
Verzweigungen dot Art. areiform, sind tyloisch erkrankt  und  zeigen stellenweise 
besonders sehSn die sLarke Fibrinausseheidung in die GefgI~liehtung und  die 
inneren GefgBwandsehiehten. Die Hauptvergnderungen in den Nieren spielen sieh 
jedoeh zweifelsohne an  den kleinen Seblagadergsten in der Rinde ab, die sehr zahl- 
reich b{ffa.llen sind und  ausnahmslos frische Vergnderungen darbieten, l n t ima  und  
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Media sind in diesen Bildern auch bei spezifisehen F~rbungen nicht voneinander 
abzugrenzen, sondern erseheinen als ein verwaschenes, ziemlieh homogenes breites 
Band, welches stel[enweise die Gefi~Bliehtung nieht unbetr/~ehtlieh einengt. An- 
schlieBend an die vergnderten inneren Gef/~Bwandschiehten ist das adventitie]le 
und periarterielle Gewebe wiederum -con zahlreichen, vorwiegend runden Granula- 
tionszellen umgeben. Ganz vereinzelt lgl3t sieh auch ein Befallensein der Vasa 
afferentia feststellen, indem ihre Wand d i e  sehon 6fters erw~hnte verwaschene 
F~rbung mit starker zelliger Reaktion in der Umgebung aufweist. 

Im tibrigen zeigt die Niere das Bild einer chronischen rezidivierenden herd- 
f6rmigen Glomerulonephritis mit  mehr oder weniger starker Sehiidigung des 
Nierenparenehyms. 

Leber: Anniihernd dieselben Befunde wie in der Niere habe ieh auch in der 
Leber erheben k6nnen, die zahlreiche erkrankte Schlagadern aufweist. Dabei ist 
der ProzeB an den gr6geren Asten auch hier bedeutend weiter vorgeschritten als 
an den kleineren und befindet sich ausnahmslos im Zustand der Organisation. 
:Bemerkenswert ist die augerordentlich starke Wueherung der Sehlagaderinnen- 
haut. die dadureh stellenweise besonders angeregt zu sein seheint, dab das yon der 
Adventi t ia  ausgebende Granulationsgewebe unter vollkommener Zerst6rung der 
Media welt in die Int ima hineinwuchert. Unter  den im periarteriellen Gewebe 
]iegenden Granulatlonsze]len treten neben den ]_~ibroblasten besonders zahlreiche 
eosinophile Leukoeyten hervor, und zwar sowohl im Bereieh der i~lteren wie auch 
der friseheren Vergnderung.  

Die Leber selbst zeigt starke Blutiiberfiillung und zentrale bre;une Pigmen- 
tierung, groStropfige ungleiehmaBige Verfettung und herdf6rmige inter- und 
intralobul/~re Rundzellenansammlung. 

Uterus, Owxium, Tube: Mit die st~rksten histologisehen Ver~nderungen fin- 
den sieh in den Gesehleehtsorganen. Sowohl Geb/~rmutter wie Eierstoek und 
Eileiter zeigen ganze Gruppen -con Sehlagadern in den versehiedensten Stadien 
aufs sehwerste erkrankt. Besonders hervorzuheben ist an den gr6fleren Sehlagadern 
der Geb~rmutter das starke Befallensein des subendothelia]en Intimagewebes und 
der inneren Mediah~ilfte, die wiederum einen vollkommen homogenen Sehlaueh 
Mhlen, w~ihrend die s Medi~sehieht verh&ltnism~fiig wenig geseh/~digb ist. 
Stellenweise sieht man ferner in diesen Organen neben dem periarteriellen Zellwall 
deutliehe Zellgiirtel in der 5dematSsen ln t ima bzw. zwisehen ]ntima und Media. 

Lu~ge: In  der Lunge sind es ausnahmslos die grSBeren Sehlagaderitste, die 
uns die P., n. und zwar in weit vorgeschrittenem Stadium zeigen. W~hrend die 
in t ima auf diesen Bi|dern eine au[~erordentliehe Breite und neben zahlreiehen neu- 
gebildeten Bindegewebsfasern ein tippiges gefhgreiehes Granulationsgebiet zeigt, 
ist die MEdia verh~ltnism~flig wenig mit  erkrankt und nut stel[enweise dureh Granu- 
lations- bzw. Narbengewebe durehbroehen. Dagegen ist wiederum die Adventi t ia  
und das periarterielle Gewebe auf das st~irkste ver/~ndert und dureh aul3erordent- 
lich breite Narben ersetzt, in denen lediglieh zur Elastiea externa hin Rundzellen 
in streifiger Anordnung zu finden sind. Charakteristisehe Ver~nderungen an den 
kleinen Sehlagader~isten sind in der Lunge nieht festzustellen. Denn lediglieh 
perivaseulgtre Zellansammlungen ohne weitere GefSgwandseh~digungen bereehtigen 
meines Erachtens aueh unter Beriieksichtigung des Gesamtbildes nieht zu einer 
Verwertung im Sinne der P. n. 

Im iibrigen ist abet die Lunge sehwer x'erfndert und weist neben einer ehroni- 
sehen Bronchitis und Peribronchitis starkes entziindliehes 0dem sowie ausge- 
dehnte zusammenflieBende pneumonisehe Herde auf, die als letzte Todesursaehe 
aufzufassen sind. 
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Milz: Aueh in der Milz sind vereinzelte ~_ste der Trabekelarterien in typischer 
Weise erkrankt und zeigen mit ihren Befunden eine groi]e .~hnlichkeit mit denen 
an den Kranzschlagadern des Herzeas. Vet a | lem treten ~uch bier wieder zahl- 
reiche Riesenzellen in der/ iu~eren Medi~h/~lfte und an der Grenze zur Adventit ia 
auf, die denen beim Herzen beschriebenen voUkommen gleiehen. 

Starke Pulpaschwellung und feink6rnige H/~mosiderinablagerung in den l~eti- 
culumzellen beschlieBen das histologische Bild der Mi lz .  

Gehirn und Riickenmark: Trotz zahlreieher Sehnitte aus den verschiedendsten 
SteUen des Zentralnervensystems habe ich weder an den Arterien der Nerven- 
subMtanz selbst noch an denen, die in den Gehirn- bzw. l~fiekenmarksh/~uten ver- 
laufen, eine Erkrankung im Sinne der P. n. feststellen k6nnen. 

Schilddri~se, Pankreas: Dasselbe gilt fiir die Schilddrfise und dam Pankreas. 

Fall 2. A . K . ,  weiblich, 66 Jahre. Klinisehe Diagnose: Nephritis, Ur/tmie. 
Kurzer Auszug aus der Krankengeschiehte, ausf/ihrliche Angaben s. Laux, Zur 
Klinik der Periarteriitis nodosa in Mitteflungen aus den Grenzgebieten der Medizin 
und Chirurgie 38, 584. 1925. 

Fri~here Krankheiten: Mit 6 Jahren unklares Nervenfieber, sonst immer 
gesund gewesen. 

Jetzige Krankhelt: l~fingsten 1923 Iieberhafte Erkaltung mit Sch/ittelfrost. 
Gro6e Mattigkeit, Gliederschmerzen. Beine stark entz/indet und geschwollen. 
Sclflafbediirfnis. Seit September grebe Schw~iche, Abgesehlagenheit und st/~rkere 
Schl~frigkeit. Yore Arzt wegen Nierenerkrankung dem Krankenhaus iiber- 
wiesen. 

Be]und: Starke Fettsucht.  Geringes 0dem der Beine und des Kreuzbeins. 
Kein Ascites. Neigung zu Hautblutungen, Sugillation am rechten Augenlid. Leichte 
Benommenheit. 

Herz: Geringe I-Iypertrophie und Erweiterung nach links. Keine Ger~usche. 
Verlau/: 
9. IX.  Temperatur 38 ~ rectal, Puls um 100, regelm/~Big, 
10. IX. Pat. konzentriert bis 1909 bei einer Menge yon 1000 com. Eiwei[t ~-. 

Harnsatz: reichlich granulierte und hyaline Zylinder, Leukocyten und Epithelien. 
R . R .  180/115. WaR. - - .  

12. IX. Verwaschene Papillen. Esbaeh 3 ~ J. 
13. IX. Kollapszustand, Ted. 
Sektionsbe[und (Auszug): S. Nr.: W. 649/23. 
Nieren: Die Ober/14che ist h6ckerig, die Farbe bunt. Au/ der Schnitt]liiche 

sieht man sowohl im Rinden- wie Markgebiet umscl~riebene miliare weifl-gelbtic]te 
Hevde die leieht i~ber die ~chnitt/l~$che hervorragen, l~inde etwas verschmiilert, Ge- 
/513e i~berall klan/end (Gewieht 200 g). 

Mile: Klein, 90 g. Kapsel knoten]6rmig verdiekt. Konsistenz sJtr /est. ~'ra- 
bekel treten starlc hervor. Ge/d]3e kla/]end und verdic]#. 

Milzroskopischer Be/und. 
Niere: Schwere P. n. der mittelgroBen und kleinen Arterien, die stellenweise 

so stark befallen Mind, dab eine Abgrenzung der einzelnen Gef/~Swandschichten 
unmSglich ist. Dabei nimmt der ProzeB das Arterienrohr meistens in ganzer Aus- 
dehnung ein und beschr/inkt sich nur an einigen Stellen auf einen kleineren Ge- 
f~tBwandabschnitt, der dann gewShnlich ziemlich unver~ndert erseheint, w/~hrend 
der erkrankte aufs sehwerste zerstSrt und mitunter knospenartig ausgebnchtet 
ist. Die ~ntima zeigt in den meisten Bildern eine starke Neigung zur Wucherung 
und in dem subendothelialen Gewebe neben einem starken 0dem und einer ge- 
ringen Fibrinausscheidung zahlreiehe I~undze]len, unter denen die Lenkoeyten und 
deren Zerfallsprodukte deutlieh vorherrMchen, Elastiea interna wie externa ist 
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entweder ganz verschwunden oder wird in ihrem urspriingliehen Verlauf lediglich 
dutch einige aufgesplitterte e]astisehe Fasern angedeutet. Wi~hrend die Media 
der kleineren Arterien meist Ms ein homogener Sehlauch erseheint, ist sie bei den 
groBen Sehlagadern in weitgehendem MaBe zerstSrt und wird eigentlieh nut durch 
homogen erscheinende Reste in fleekf6rmiger Anordnung dargestellt. Zwisehen 
diesen Mediaresten wuehera nun iippige Granu]ationszellen, unter denen z~hl- 
reiehe tlistioblasten auffallen, yon der Adventit ia gegen die Int ima vor und stellen- 
weise in dieselbe hinein. Adventit ia und periarterielles Gewebe weisen wiederum 
einen breiten Saum runder Granulationszellen und zahlreiehe Fibroblasten auf 
oder zeigen sehon vereinzelt eine mehr oder weniger starke Bindegewebsneubildung. 
An den meisten erkrankten gr6fleren Sehlagaderiisten is~ es nun zu einem voll- 
sti~ndigen tbrombotisehen VersehluB der Liehtung mit  angmischer Infarktbfldung 
in dem zugeh6rigen Parenehymabsehnitt  gekommen. In  den nicht infarcierten 
Teilen ist die Niere yon ausgedehnten entziindliehen Zelleinlagerungen durchsetzt 
und herdf6rmig hoehgradig blutiiberfiillt; stellenweise ist es aueh zu starken Blu- 
tungen, vorwiegend in die Kapselrgume und gesunden Harnkan/*lchen, gekommen. 
Aueh das noch nicht zugrundegegangene Parenehym ist bereits deutlich geschgdigt, 
wie aus der starken Lipoidablagerung und den zahlreiehen, aus ihrem Verband 
gel6sten Harnkanglchenelaithelien hervorgeht. 

Milz: In  annghernd gleich starkem MMte wie die Niere ist in diesem FMIe 
aueh die Milz befallen, die uns wieder die verschiedensten Stadien der P .n .  im 
histologisehen Bilde darstellt. So sind es wieder vorwiegend die Lymphkn6tehen 
und kleineren B&lkehenarterien, welehe die frlscheren und vielfaeh aueh die auf- 
fMlendsten Veriinderungen zeigen, wghrend der ProzeB an den gr6Beren Sch]agadern 
im allgemeinen sehon welter vorgesehritten ist. Lediglich einzelne dieser gr6Beren 
Arteriengste sind noch frisch erkrankt und zeigen uns die beiden inneren Gefgl]- 
wandsehiehten Ms einen vollkommen homogenen breiten Ring mit  eingewanderten, 
vorwiegend runden Granulationszellen, so dab diesen so sehweren u 
der In t ima und Media gegeniiber der Wall der Granulationszellen in Adventit ia 
und periarteriellem Gewebe unbedingt in den I-Iintergrund trit t .  Besonders sehSn 
ist nun gerade ~m den Schlagadern dieser Milz, nnd zwar vorwiegend den mittel- 
groBen, zu sehen, wie lediglieh ein Geffil~wandabsehnitt unter Verniehtung der 
eIastisehen Grenzmembran vollkommen zerstSrt bzw. schon veto Gramrlations- 
gewebe erse~zt sein kann, der restliehe Teit dagegen verh/iltnism~tgig gering ge- 
sehgdigt ist. Im AnsehluB an die Sehlagadererkrankung ist nun stellenweise aueh 
in der Milz eine vollkommene Verstopfung der Liehtung dutch Thromben mit 
anhmiseher Infarktbildung eingetreten. 

Fall 3. F. H., miinnlieh, 47 Jahre. 
Kurzer Auszug der Krankengeschiehte, ausftihrliehe Angaben s. Laux. 
Familienanamnese: Mutter nnd ein Bruder an Tuberkul6se gestorben. 
Friihere Krankheiten: Ab 19. Lebensjahr Auftreten yon epileptisehen Kritmp- 

fen, die seit 3 Jahren aufgehSrt haben. Ni t  22 Jahren Tripper. Lues verneint. 
Starker NikotinmiBbraneh. 

Jetzige Erlcrankung: Mitte Juli  1924 erkrankte er aus yeller Gesundheit an 
polyneuritisehen Erseheinungen an Armen und Beinen unter Auftreten yon sehr 
sehmerzhMten Krampfanf/illen und hohem remittierenden Fieber. Ende Jul i  
l~'belkeit, Wtirgen und Erbreehen, so dal] Pat. fast niehts mehr essen konnte. 
Dutch Magensp/ilungen deutliche Besserung und keine eigentliehen Besehwerden, 
lediglieh dauerndes remittierendes Fieber und grebe Sehw[~ehe. Naeh Angabe des 
behandelnden Arztes ab 10. Tage der Erkrankung Milz- und Lebersehwellung. 
Blur anf Widal - - .  Stuhl und Urin ohne pathogene Bakterien. Blutbild: 3,5 rote, 
weige 10 000, H/~moglobin 45~o. 
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Be]und (Auszug}: 
Stark herabgezetzter Ern~hrungszustand, Blutarmnt. 
Herz: Systolisches Ger~useh an der Spitze, zweiter Aortenton betonL 
Puls: beschleunigt, 100--120, klein, weieh. 
Leber: Rand seharf, einen Querfinger unter dem r. Rippenbogen, druck- 

empfindlieh. 
Milz: Unterer Pol dentlich fiihlbar, hart, druckempfindlich. Unterhalb der 

barren Milz l~l~t sich ein respiratorisch verschieblicher Tumor deutlich tasten, 
der nach oben nieht abzugrenzen und druckempfindlich ist. 

Nervensystem: o. B. 
Verlau/: 
4. IX. Temperatur 39,5 ~ Puls um 120. Harn: Eiweill + .  Harnsatz: reich- 

lieh granulierte Zylinder, zahlreiche Leukocyten. R .R.  ]50/85. H~moglobin: 
55% . WaR. und Widal - - .  

5. IX. Blutbild: 5700 weiSe, eosinophile 2, Stab. 7, Segm. 69, Mono. 5, 
Lymphoeyten 17. 

Durchleuchtung: naeh reehts und links verbreitertes Herz, breites Gerbil- 
band, sonst o. B. 

9. IX. Blutplatten steril. Erythrocyten 3 370 000. 
16. IX. Freie HC1 - - ,  Gesamtaeidit~t 14. Milchsgure - - .  Urin bakteriolo- 

gisch Streptokokken, sparlich Staphylokokken. Temperatur um 38 ~ R. R. 120/90. 
Erbreehen. 

20. IX. PlStzlicher Schmerzanfall im Leib, so dab Pat. im Bert aufspringt. 
Bauchdeckenspannung im linken Hypoehondrium. Kleiner weicher beschleunigter 
Puls. Allgemeiner Verfall. Es wird eine Blutung in das linke Nierenlager ange- 
uommen, evl. yon dem Tumor ausgehend. Mittags Tod. 

Seklionsprotokoll (S.-Nr. W. 720/24): Tod durch VerbIut~tng aus der linken 
Niere 

Massenha/t Thromben- und Venensteine in den prostatischen Blutadern, weit 
o]]enes Foramen. Massenha/t tells iiltere, tells ]rischere anamisoh'e In/arkte in der 
linken 2Viere. Einbruch eines ln]arktes und eines zerst6rten Ge/a/3es in eine Cyste. 
Ausgedehntes perirenales Hdmatom, das o]]ensichttich aus einer geplatzten Cyste 
atammt. Hypoplasie der reehten Niere mit multiplen Cysten his zu HaselnuflgrS]3e. 
Vikariierende Hypertrophie der linken Niere. Mittelschwere allgemeine Arteriolo- 
und Arteriosklerose, etwas starkere der Nierenarterien. Geringgradiffe Erweiterung 
und HyI)ertrophie der linken Herzkammer. Ziemlich starke Schwellung der Lymph- 
kn6tchert in der Mitz. Hochgradige atlgemeine Blutarmut. Starke H~imosiderose 
der Leber und Milz. 

Mikroskopischer Be/und: 
Bei  der  hisLologisehen Untersuchung,  die viel le icht  noch s tSrkere 

Befunde uls die  bisher  beschr iebenen ergibt ,  s ind es vor  al]em 3 Punk te ,  
die neben  der  ~usgedehnten Zers tSrung der  Schlagaderw~nde besonders  
auff~llen, nAmlich: 

1. Die s t a rke  Wuche rung  der  I n t i m a  bzw. der  Er sa t z  der  I n n e n h a u t  
du t ch  em upplges  Granu la t ionsgewebe ,  die vielfach zu vo l lkommenem 
Verschlu{~ der  L i ch tung  und Koagu]a t ionsnekrosen  gefi ihrt  haben.  

2. Die s t a rke  F ib r inaussche idung  vorwiegend in das  subendothe-  
l is le  Gewebe und  den inneren Mediate i l .  

3. Die zahlre iche T h r o m b e n b i l d u n g  in den e rk r a nk t e n  Schlagader-  
~sten mi t  I n f a r k t b i l d u n g  und ausgedehnfen  B]utungen.  
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I n  e i n z e l n e n  i s t  f o l g e n d e s  zu  b e m e r k e n .  

Niere: Sehon die k M n e n  Ar~erien/tste der  Niere weisen eine s tarke Wueherung 
der In t im~ bzw. deren Erastz  dutch  ein iippiges Granulationsgewebe auf, welehe 
die Liehtung ganz oder bis auf eilmn geringen Spal~ versehliegen, l ) ie  M e d i a  
dieser e rkrankten  Gef~ge ist fast  durehweg nieht  mehr  als solche zu erkennen,  
sondern bildeb entweder mi~ den: subendoghelialen Gewebe einen ~nnghernd homo- 
genen Sehlaueh oder zeigt bereits neben einigen runden  Granulationszellen sehr 
zahlreiehe Histoblas~en, die yon der Advent i t ia  her  zwisehen reiehliehen Fibrin- 
fasern und  -klumpen gegen die Innenhau t  bzw. in  dieselbe hinein wueheru. Ad- 
vent i t i~ und  periargerielles Gebiet sind Meder  yon einem brei ten Wall  Granu- 
lationszellen eingenommen, Vereinzelt ist es aueh im Bereieh dieses W~lles zu mehr  

Abb. 4. Vernarbte PeriarteriitJs nodosa eines grot3en Sehlagader~stes der Niere, GefiiNichtung 
vollkommeu verstopft durch v~seulierten /~lul:t)fropf und Gra~:ulationsgewebe, das aueb den 

gr6gten Tell der l~Iedia einnimmt. Elastic~-~'/~rbung. 

oder minder dcutlicher FibrJna,usscheidung gekommen. Auch bei mehrcren gr6ge- 
ten  Sehla.g~dcrfi,sten k6nnen wit die Erkrankm:g in diesem ~S~;~dium und ann~hernd 
denselbca histologisehen Bildera seben. Dabei  f/~llt besonders, wie ieh aueh im 
F~ll 2 hervorheben konnte,  auf, d~B mi tun te r  ein Teil der  Gef/~llwand vollkommen 
~mver~ndert bzw. n:~r gering gesebgdigt erseheint, w~hrend der restliehe Absehni t t  
aufs allersehwerste in der angegebenen Weise zerst6r/, is~. Wieder andere Sehlag- 
adergste befinden sieh bereits Jm a usgesproehenen Stadium der Vernarbung.  
So zeigt z. B. Abb. 4 einen groBen Sehlagader'~st in der  Elastieafgrbnng, dessen 
:Liehtung vollkommen dutch d n e n  va.seularisierten Blutpfrop[ und  GranuGtions-  
gewebe verschlossen ist, d~s nut  a.ndeutungsweise dutch  einzelae etas~isehe Fgser- 
ehen gegen die Medi~ abzugrenzen ist. Den,t dieses Granulationsgewebe, irt dem 
die Fibroblasten vorherrsehem nimmg aueh den grOl3ten Tell der Medi~ ein, die 
m~r ~meb in kleinen Rest absehni t ten erhaltert ist. Lediglieh die Elas~iea externa. 
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isb noeh in dem gr6Bten Teil des Verlaufs zu verfolgen und nur an vereinzelten 
Stellen dureh Granulationszellen (ttistoblasten) durchbroehen. Der sonst so 
fippige Zellwall in der Adventiti~ und im periarteriellem Gewebe tritL in diesem 
Nrankheitsstadium den beschriebenen Ver~nderungen gegenfiber in den Hinter- 
grund. Auch hier sind viehnehr deutlich Ausheilungsvorgi~nge zu beobachten, 
indem vorwiegend l~ibroblasten und die yon ihnen gebilcteten Bindegewebsf~ser~ 
neben mehr umsehriebenen Rundzellenherden das Bild beherrsehen. Ganz all- 
gemein f~llt bei dieser Niere - -  abgesehen yon der reiehliehen l~'ibrinausseheidung 
und der ausgedehnten Intimawueherung, die mitunter so stark sein kann, dab 
sie das Drei. bis u der iibrigen Gef~Bwand darstOlt - -  die Neigung zur 
Thrombenbildung auf. So sind zahlreiehe erkrankte Sehlagader~ste dureh ge- 
sehichtete Blutpfr6pfe verschlossen, die zu friseheren und ~lteren Koagula- 
tionsnekrosen geffihrt haben. Im Bereieh der erkrankten Seh]agadern ist es 
schlieBiieh zu ausgedehnten friseheren und/~lteren ]31utungen und zu dent starken, 
im makroskopisehen Protokoll bereits erw~hnten ioerirenalen H~matom gekomm en, 
das zur Verblutung geftihrt hat. 

Jgeber. Dieselben sehweren, soeben in der Niere besehriebenen u 
linden sieh aueh an den interlobulhren Schlagader~sten der Leber. Man sieht im 
groBen und ganzen aueh dieselben histologisehen Bilder wie in der Niere, so dab 
ieh zur Vermeidung yon Wiederholungen ledig]ich einige Einzelheiten zu betonen 
brauehe. Im allgemeinen zeigen auch hier die kleineren Arterien~iste die friseheren 
und die grogen die fortgeschrittenen Befunde. Gerade an den letzteren tritt  mit- 
unter sehr deutlieh hervor, wie stellenweise, und zwar vorwiegend im Bereieh der 
kugeligen Ausbuehtungen die Gef/~Bwand fast vollkommen verniehtet ist und 
lediglieh noeh dutch einen sehmalen Saum wuehernder ttistioblasten bzw. aus- 
gebildeten :Bindegewebes dargestellt wird, so dab der geringste Anlag (z. B. leiehtes 
Trauma, plbtzliehe ErhShung des Blutdrueks usw.) zur vollkommenen Zusammen- 
hangstrennung der Arterienwand ffihren kann (Abb. 5). Aueh in tier Leber sind zahl- 
reiehe erkrankte Sehlagader~ste und einzelne Verzweigungen der Pfortader dureh 
geschichtete Thromben verstopft. 

Milz: Die Sehlagadern in der Milz zeigen keine Verhnderungen im Sinne der 
P. n., sondern lediglieh eine lipoidhyMine Sklerose, wie man sie so h~tufig und bei 
den versehiedensten Krankheitsbildem finder. Dagegen weisen aber die dent- 
liohe Sehwellung der ]~ulpa und der Einzellymphkn6tehen mit alteren und frisehe- 
ten Ent~/indungsprozessen in der Milzkapsel auf eine s~attgehabte Infektion im 
KSrper bin. Starke Hsd. der Pulpa. 

Diesen 3 soeben beschriebenen F~llen, die uns die P. n. vorwiegend 

im friseheren S tad ium und  bei gr6geren Schlag~der~sten aueh in der 

Ausheilung begriffen zeigen, kann  ieh nunmehr  2 weitere Beobaehtungei~ 
folgen lassen, die uns diese eigenart ige Gef~Berkrankung in vernarbtem,  

~lso ausgehei l tem Zustande  vorftihren. 
Der  erste ~'MI ist ein 34j~hr .  Kranke r  mi t  folgender Krankenge-  

schiehte : 

.Fall 4. P. Seh., miinnlich, 34 Jahre. Diagnose: Herzinsuffizienz, Sehrmnpf- 
niere. 

Farailie: o. B. 
Fri~hefe Erl~r~nkung: H~ufig M~ndelentziindungen (Friihjahr und Herbst, 

besonders). Vet 4 Jahren desha]b eine Mandel entfern~. 1920 zum ersteu Male 
t{erzbeschwerden, die damals veto Arzt a.ls nerv6s bezeichnt wurden. 

Inject. yen. wird geleugnet. Reiehlieh Alkohol- and NikotingenulL 
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Jetzige Erkranlcung: Im Mai begannen rheumatisehe Besohwerden aufzu- 
t re ten und zwar in den Kn6ehel-, Knie- und Mittelh~ndgelenken. Dutch heil~e 
01paekungen und Be%ruhe Besserung der Gelenksbesehwerden, .iedoeh klagte 
er mmmehr  fiber Sehmerzen in den Muskeln beider Arme und Beine. Dutch heiB~ 
,Paekungen, Atrol0in, Chinin und Veramon nut vorfibergehende Besserung, so dal3 
Pat.  naeh Liebenwerder fuhr, urn dort Moorbgder zn nehmen. Dort t ra t  keine 
Besserung ein, im Gegenteil h~tte er unter grol3er Appetitlosigkeit und Erbreehen 
zu leiden. 14 Tage ve t  der Aufnahme ffihlte er sieh sehr mat t  ~md elend, nahm 
zusehends ub und klagte ve t  allem fiber starke Stiehe in der t/erzgegend, Herz- 
klopfen und Atenmot. 

Abb. 5. {~roBe Arterie der Leber i111{ stellenweise vollkolnmener Z.,~rstarung tltld entsprechender 
Ausbuchtung der Sehl~tgaderwand. Eisenhgm. v. Gieson-Elastica. 

Be/tend 1. IX. 1924: 
Le[dlieher Ernahrungszustand, Haut ut~d Schleimhiiute bla[a ). 
Zunge: Feueht, leiebtes Zittern beim Herausstreeken. 
lb'ust/i'orb: Gut gew61bt, gleiohmiif~ig. 
Lunge." Stauungskatarrh, R. G. /Jber beiden Spiizen. 
i'gerz: R. Grenze 3era a~d3erhalb des r. Sternalrandes, lks. 3 em a~gerhalb der 

Mammillarlinie. Aorta 6 em br., T61*e stark akzentuiert,. Keine (~er/iusehe; Herz- 
t~tigkeit stark besehlennigt, unregelmfigig. BIutdruek 145/100. I~ k!ein und 
sehnell, 140 Jn der Minute. 

~auc]+: Gespaimt, keine Druoksel~merzhaftigkeit. 
Lcber: Stark vergrOgert, iiberragt 6 em den Rippenbogen. 
Mitz: Nieht f~ihlbar, iPerkutoriseh nicht vergrOBert. 
Har~,: Etweil3 +. H~u'nsatz: einlge Epithetien und Leu!~oeyten, vereinzelte 

Erythroeyten,  sonst o .B.  
Xerve~t,s'yste*+~: Patellarreflexe sehwach I-, IRhomberg sehwaeb { . Sonst o. B. 

Virehows Archly. Bd. 263. I 7 
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Blutbild: Rote 3,5 Millionen, Hgmoglobin 70. Leukoeyten: 8500, Eos. 2, 
Jug. 19, 8t, b. 7, 8. 52, Lymphoe. 20, Mm~oe. 2. 

Temt~eratur 37--88 ~ 
Behaadlung: Dutch Herzmittel Hexeton, Coffein, Strophantin usw. vor- 

iibergehende Besserung, jedoeh Zunahme des Blu~drueks his 190/120 am 17. IX. 
I)abei Augenflimmern und sehleehtes Sehen. 

18. IX. Augenbefund: Weige Fleeken zwisehen Maeula. und Papille. Ein- 
zelne Blutungsherde. 

19. IX. Wegen zunehmender urgmiseher Symptome Aderlag, R. N. im Ader- 
l,nBblut 3%2. 

23. IX. NaeI~ Versehleehterung in den ]etzten Tagen naehts Krgmpfe, die 
sieh wiederholen. M., ChlorMhydrat, Aderlal~. Benommenhelt, Ted. 

Die K l in ik  ha t t e  auf Grund  ihres Untersuohungsergebnisses  und des 
Verl~ufs die Diagnose Sehrumpfniere  mi t  Urgmie  und  Herzinsuffizienz 

Abb. 6. Periarteriitisehe Schrumpfniere. 

gestell t .  Dabe i  be ton te  :mir gegeniiber  ~ber der  bet reffende Sta t ions-  
a rz t  vor  der  Lei(;henSffmmg, dab  das kl inisehe Bi ld  dieser zu erwart.en- 
den Sehrumpfniere  in keine der  bekgnn~,en Sehrumpfn ie rengruppen  sin- 
zureihen sei, dab  es demna,ch mi t  dieser Niere etwgs Besonderea auf sich 
haben  m~f~te. Die Vernmtung  des Kl in ikers  so]lte dureh  die Sekt ion 
best~it.igt werden. W:~thrend die 0 f fnung  der  Sehgde]- und Brus thah le  
mi t  Ausnahme  einer s tg rken  Wandverd iekung  der l inken Herzkgmmer  
zunS~ehst keine wesentliehen mM~roskopischen Befunde ergab,  erwiesen 
sieh bei Her~us~mhme der  Bauehorgeme beide  Nieren auf da.s aller- 
sehwerste  verhnder t .  

Nebens tehendes  Bi ld  zeigt uns die Oberfl~ehe der l inken Niere naeh 
Gnt fernung vo~a beidm~ Kapseln ,  was n ieh t  i 'lberall ohne Ver le tzung des 
Nierengewebes mSglieh war. Bet r~ehten  wir die Zeiehnung,  so f~llt 
ohne weit, eres die grebe guekehmg der Niere auf, die dnreh  zahlreiehe 
lange und brei te  N~rbe>z~ige betl i~gt ist.. Dabe i  zeigen diese Se~rumpf-  
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zfige eine deutliehe bl~uliehe Verfiirbung den gebuekelten Partien gegen- 
fiber, die eine gelbliehe Fleekung und Tfipfelung aufweisen. Das ganze Bild 
der Nieren i~hnelt so, ~'on der Oberfl~ehe gesehen, dem der arterio- 
sklerotisehen und Infarktsehrumpfniere. F fir die UnmSgliehkeit der 
ersteren spraeh sofort das Fehlen jeder stkrkeren Sehlagaderverkalkung, 
insonderheit zeigten die sofort darauf untersuehten Nierensehlagadern 
nieht die geringste Wandverdiekung. Hinsiehtlieh der zweiten M6glieh- 
keit, dem Vorliegen einer Infarktsehrumpfniere, hatte der bisherige 
Gang der Leiehen6ffnung - -  und das h~tte j a doeh der Fall sein mfissen - -  
keinen Ausgangspunkt der vielfaehen Embolien gegeben, da sowohl 
die Herzklappen wie die Innenhaut der grogen Sehlagader - -  ieh daehte 
dabei aueh an die MSgliehkeit einer der seltenen F~tlle yon Endaortitis - -  
keine Anhaltspunkte ffir eine bestehende oder abgelaufene Entzfindung 
enthielten. So mugte demnaeh der Grund fiir den Sehrumpfungs- 
prozeg in der Niere selbst und zwar, der Anordnung der Sehrumpfherde 
naeh zu urteilen, an den Verzweigungen der Nierensehlagader zu suehen 
sein. Die Sehlul3folgerung stellte sieh als riehtig heraus, denn auf dem 
Durehsehnittsbild zeigten die einzelnen Sehlagader~ste, vor allem die 
Arterien an der Grenze zwisehen Mark und ginde, eine so starke Wand- 
verdiekung, dal3 sie ohne weiteres als grauweit3e, kn6tehenartige Gebilde 
mit stark verengter oder gar nieht naehzuweisender Liehtung in die 
Augen sprangen. Unter Berfieksiehtigung dieser Bilder war es klar ftir 
mieh, dal~ diese eigenartigen GefSA3ver~nderungen lediglieh das End- 
produkt einer abgelaufenen Entzfindung der Arterienwand selbst dar- 
stellen konntell, und ich entsehlog reich, da (lie einze|nen Schlagader- 
durchschnitte tatsiiehiich kn6tchen~rtige Verdickungen ~mfwiesen, 
makroskol)isch zu dot Diagnose: vcrlmrbte l)eri~rtcriitis l~o(h)sa, lilt 
i~l)i'igen ]ieI.~ sich zum Schh(I.~ der' Lei(~heniiffnl!ng das Ergebnis in m~eh- 
sich(mdem Protokoll zus~mHne~f~ssen: 

Sektio'~sproto/coll (S. Nr. 95S/24). 
Grc~b gebuckelte Xieren  ndt  zahlreich~m breiten Nchrump/h:~rden an der Ober- 

/Idche beider Nieren. (Tdblicl~e Fdrbvmt der zwi,vche,n de)t Schrt~,p/herden lieffen- 
den flebnckelt,~n Teilen. Starke IVandrerdichu~ 9 der Arterien a~ der (;renze zwi,~cher~, 
Mark  :,~ml ltMde. Hypertrol)hie der I. Herzl:ammer (2,5 era). Vereinzelte lipoid- 
,s'kleroti.~che l"teckerl iiber den Mitr(ll,segeln u~d den Aortenklappe~,  im Arc,is, 
d(~ grofie~ Hal,sschlagadern und auch in der gavzen abst(:ige~den Aorta. EIwa,s 
~siOrkere Arterio,s'lcl. oberhalb der Tei!un!l.sstdle in  die beiden Art .  lilac. Lipoid- 
s,blcfotisc]pe Fleclce (~uch im A~,/ang,stei[ der Bec#en- 'and Ober,~che~kdarterie~. (;~ ~ 
~'i'mJ~ Lipoid.,klero,se der Kranz~'chlagader'm Ha,vale (Tetdr)~arterie~, ,mexe~!teria[e 
A r l e r i ~  u)~d beide Art .  ~e'~ales /v~'i t o n  Arlerio,s'kSrose. E in  7'hvomb~s irn Herzohr. 
Nt.r der Leber. Abfel~/er~e,~ Odem der KehlL'op/.s'chleimha~d mit  
.star#era Her*orquel~en der ~a,s'che)~bdnder. Hydr,Jthorax li)~lcs, yon 200 ccm. Alte 
verkalkle 7'bc.-llerde i)~ den Spi tzen beider l ,~ge '~.  Stranff!iirmige Verw~ch~s'v'~g~:n 
iiber de~ Spii~e)~ 6eider L't~nge)~. F[,~c/~e~ha/te Ple~ra*erw(,,chxv~g recht,s'. S '~bple~ 
~'(der kleb~e~ Na/kherd, (ms'gede!~'t~tere i~ ei~)em Zarlehdrige~ benachbarten Lgmp/~],:note,)~. 

17" 
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Pneumonische Verdichtung in beiden U.L. Pulpaschwellung der Milz. Grofie, 
stark zerldit/tete Gaumenmandetn. Nchwellung des lymphatischen Rachenri~gs. 

Ergi~nzend muB ieh der puthologiseh- anutomischen Diagnose 
hinzufiigen,  dug icla dieselben Gef~Bver~nderungen wie in der Niere 
einige Tuge spii ter  bei  noehmuliger  Durehs ieh t  der  Orgune und der  Ent -  
nuhme wei teren MuteriMs zur  his tologischen Unte rsuehung  uueh im 
Herzen  und  in den Hoden  beobuchten  konnte .  Zwur waren  sie n icht  
so deut l ich  und  hu t t en  such  n ieht  so uuffullende Folgezusti~nde hervor-  
gerufen wie in der  Niere,  uber immerh in  imponie r t en  sie ohne weiteres 
als knOtehenar t ige  Verd iekungen  der  Scl~Iag~der~ste. En t sp rechende  

Abb. 7--9. Y e r n a r b t e  Per ia r te r i i t i s  n o d o s a  grol~er Nierenschlagader i i s te .  Eisenhfim.-v.  Gieson- 
Elast ica.  

Befunde an  den i ibrigen Organen konn te  ieh, obwohl ieh besonders  
darauf  geaeh te t  habe,  n ieh t  erheben,  s o n d e m  mul?te deren Fes t s te l lung  
der  histologischen Untersuctaung ~berl~ssen.  

Histologischer BeCund : 
Niere: Gem~g dem makroskopisehen Befund sind es vorwiegend die groBen 

Verzweigungen der Nierensehlagader , in Sonderheit die Art. areiformes, die sehr 
zahlreich und aufs allersehwerste verhndert sind. Die Gef~gliehtung ist an vielen 
Schlagader/~sten dutch ein zellarmes Bindegewebe ~r oder bis auf einen 
kleinen Spalt versehlossen. Aus (~bergangsbildern l~13t sich ohne wei~eres erkennen, 
dab einmM, und zwar in der Mehrzahl der Fglle, die starke Wueherung der Intima 
bzw. d~s Einwaehsen eines Granulationsgewebes yon der Adventiti~ her in die 
Gefh[~innenhaut, zmn anderen die Org~nis~tion ~'on Thromben in den erkrankten 
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Sehlagader~tsfen zu dem mehr oder minder x~ollkommenen Versehlug gefiihrt haben.  
Die Elasfiea infern~ isf ebenso wie die Media absehni~fweise gut  erhalten, im 
weiteren Verlauf aber h~u[ig dutch  breife Narbenziige unterbroehen,  die unter  u  
niohfung der Elastiea, extern~ yon der Adven~itia l~er die Media zerst6ren und 
in die gewueherte i n n e n h a u t  eimntinden. An diesen Stellen ist die Gef~gwand off 
buekelf6rmig ausgebuehtet  und  wird mi tunter  ~iberhaupt nur  noeh dutch  einige 
Bindegewebsfasern dargestellt. An den am sehwersten erkrankten  Art, erien is+o 
die sonst so starke ikIedia lediglieh in Gestalt  einer sehmMen Siehel erh~lten, oder 
wie reeht  hi~ufig zu beobaehten ist, vollkommen zerst6rf und  du tch  Narbengewebe 
ersetzt. ])a aueh spezlelle f"arbungen keine elastisehen Fasern mehr  zur Dar- 
stellung bringen, ist  es umn6glieh, an  diesen t l i ldern die einzelnen Gef~13wand- 
sebiehten voneinander  abzugrenzen. Mart sieht vielmehr lediglieh ein zellarmes 

Abb. ,~. 

derbes l~indegewebe, das aueh dorf., we noeh Reste der inneren (~ef~13wandschielt- 
ten  hervortreten,  als breite vernarbfe Advent i t ia  den ganzen Sehlagaderast 
umgib~, durehsetzt  y o n  runden (~nmulationszellen, die wie aueh einige spindelige 
Zellen mehr oder weniger mlt  t tsd.  beladen sind (Abb. 7--9).  

Das NierenFarenehym im Bereieh der erkrankten und  aura gr6Bten Teil 
verstopffen Sehlagaderfi.ste ist, wie ja nieht  anders m6glieh, zugrunde gegangen 
und  dureh t i d e  Narben,  die zu einer ausgesproeI~enen Sehrumpfniere gef/ihrt 
haben,  ersetzt. 

Herz:  Sehr zah]reieh slnd ebenfalls die Nranzsel~lagader~ste in den versehie- 
densten Oegenden der Herzmuskulatur  erkrankt .  Dabei isf jedoeh hervorzuheben, 
dab man einzelne kleinere Arterien~iste noeh im friseheren Stadium zu sehen he- 
kommt  mit  s tark gewueher~er Int inm, gequollener und yon (~ranuh~[onszellen 
durehsetzLer ~Iedia und  einem deufliehen perivaseu!aren Zellman~el. Bei weitem 
die meisfen der erkrankten Selflagader~ste entspreehen a.llerdings in. ihren Vet- 
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gnderungen den in der Niere soeben besehriebenen Befunden, indem aueh sie 
weitgehende Vergnderungen und nur  stellenweise frisehere Entzt indungsherde 
zeigen. 

S~arke Verbreiterung des perivaseul/iren Bindegewebes und zahlreiehe 8ehwie- 
]enbildung weisen auf die du tch  die Gefggerkrankung s ta t tgehabten  Ernghrungs-  
s t6rungen hin. 

Hoden: Frisehere sowie ausgeheilte, at~o vernarbte  Prozesse mile stellenweise 
ziemlieh starker Hsd.-Ablagerung in den Granulations- bzw. Bindegewebszellen 
finden sieh ferner an den Sehlagadergsten des t todens,  vornehmlieh der Hoden- 
kapsel und  haben zur Sehwielenbildung geffihrt. 

Milz. In  der Milz weisen die Mehrzahl der Sehlagadern keine eharakteristi- 
sehen ]~efunde auf. Lediglieh vereinzelte Trabekelarten sind in der typisehen 

Abb. 9. 

Weise erkrankt .  Frisehe Erkrankungen  fehlen hier so gut  wie ganz, da.fSr ist aber 
die narbige Umwandbmg der einzelnen Geffil3sehiehten so deutlieh und  ausge- 
sproehen, dal~ tiber die gewebliehe Entwieklung des ganzen Prozesses kein Zweifel 
herrsehen kann.  

Leber: Aueh in der Leber sind zahlreiehe kleinere und grSgere interlobulgre 
Arterien erkrankt .  Wghrend bei den ersteren der Prozel~ nieht  sehr ausgesproehen 
und  ohne das Gesamtbild nicht  immer eindeutig ist, l inden sieh vereinzelt  doeh 
grol3e Sehlagader/iste, die wiederum auf das sehwerste vergndert  und das bekannte  
Bild der abgeheilten P. n. zeigen. Besonders sehSn ist an einzelnen dieser Arterien- 
iiste neben der s tarken Narbenbi ldung in a]len Gefggwandsehiehten und der voll- 
kommenen Ausfifllung der Liehtung die zerstSrende Gewalt der Granulations- 
zellen (vorwiegend Histioblasten) zu sehen, die in breiten StraBen yon der Ad- 
vent i t ia  her unter  vollkommener Verniehtung der elastisehen ~ e m b r a n e n  und der 
Media bis weir in die In t ima  vordringen. Naturgemfil3 ist es aueh in der Leber 
im Bereieh der erkrankten Arterien zu ausgedehnten Narbenbi!dungen gekommen. 
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Bauehspeicheldr~;se, Nebenniere, Lnnge, Schilddr~ise und ,~agen. 
Die bistologisehe Untersuehung der Bauehspeieheldriise und  der Nebenniere 

ergibt, dab aueh in diesen Organen vereinzelte Arterien~sts in der angegebenen 
Weiss erkrankt  sind e s  wfirde zu welt ftihren, die bekann ten  Einzelhei ten 
immer wieder hervorzuheben - - ,  w/ihrend in den Lungen, der Sebilddriise und  dem 
~ a g e n  keine Anha l t spunkts  daffir zu l inden sind. 

Fall 5. B, D., miinnlich, 49 Jahre. Klinisehe Diagnose: Sepsis lenta  mi t  
Polyneurit is  (Periarteriit is nodosa). 

Anamnese: Familiengesehiehte o. B. 
Frighere Kra~,J&eiten: 1899 Lues mit  Sehmierkur and  Salvarsan behandelt .  

1924 kleiner Sehlaganfall. 
Jetzige Erkrankung:  Juni  25 fuhr Pat .  naeh Marienbad und  erkrankte  naeh 

dem GenuB einer Fisehspeise, Tempera turen  bis 39 ~ Schmerzen im ganzen Leib 
a n d  in den Gliedern. Er  lag dauem~d zu Bert. Naeh ungef~hr 4 bis 6 ~,Voehen 
Sehw~ebe in den H~tnden und  FfiBen, so dab er sehlieglieh n icht  mehr  s tehen 
konnte.  Vor/ibergehend Gelbsueht. 

Befund bei der Aufnahme (14. IX.  1925: 
Blasser, leieht ikteriseher, sehwer k rank  allssehender Mann. 
Zunge: Feueht,  auffallend rot. t l aehenraum sonst o. B. 
Thorax: 
Lungen: Ohne krankhaf ten  Befund. 
Herz. D~mpfung links bis zur Mammillarlinie, reehts Sternalrand, Aorten- 

d~mpfung naeh ]inks sin Querfinger verbreitert .  T6ne sehr leise, leises systolisehes 
Gerhuseh tiber der Aorta. 

R6ntgenologiseh.: Typisehes Aneurysma der aufsteigenden Aorta  and  des 
Bogens. Hypert ropbie  der linken Kammer.  Aorteneherz. 

Pnls: Klein, weieh, be seh l eun ig t .  
Bl~tdruck. 135 mm Hg. 
Abdomen: Geringer Meteorismus. Lebergegend etw,~s druekempfindlieh. 
Milz. Vergr6Bsrt, weieb, 
Har'a: EiwsiB -! , Saeeb. - . Harnsatz:  Epithelk'n, mii[.~io A vi('Ic Leukocstem 

e[nige Zylinder. 
Blur: lUl~_,bl. 50%, I']vythr~)('yten 22) Mill., Let~k(~('yt('n 15000. l)iff. 

15 7t;) 7 8 b~osinophile } . 
Mw, le~.~'a/l" HC]. l)efizit 14, (]es:~mltaci(t..q. 

An beidsn FuBsohlen mehrere talergrof3e, sehh~eht ~ranuliereade Wunden 
\, s rbremmng ~. (;fades), 

21. IX. Omnadin, Digitalis. (k~rin~e Besserung. Sinken der Temperatur  
auf "17 '~. 

1. X. Z~lnehmende Schwiiehe ull(l Sch~nerzen in Fiif]er~ und H~illden. 
8. X. Sehiittelfrost. Die au.ljii.llige Sckwiieke, (lie tterd~ephritis zo~d Poly- 

~ezo'iti,s la,wven an ei~e P. ~. de~tkem 
9. X. Wiederum Sch(ittelfrost, grebe Schwih~hc, Schwers Stomatit is.  S(.'hmer.- 

zen im Leib. 
14. X. Weitere Sehiittelfr6ste, v611ige Teilnahmlosi~gk(it, Marasmus. 
15. N. V611ige Ber~ommenheit. P~ls klein, 
16. X. Ted. 

Patholo~fi,~'ch-anatomische Diag~o~'e" 
Fiin/mark~tiick(Irofie Verbrennung 3. (~rades an beiden F'ufi,sohlen. 

51lehrere lta,wl'nufigrofie Abscesse am l inken unteren Leberrand. Starlce, 
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Pulpaschwellung der Milz. Starke Arteriosklerose der gesamten Aorta, 
besonders der Bauchaorta sowie der Hirnbasis- und Kranzschlagadern des 
Herzens. Chron. granulierende produlct. Nephritis ohne VerkIeiner~tng 
de8 Organs. Grofie Schrump]herde in der linlcen Niere. Mittlere Er- 
weiterung und Hypertrophie der linlcen Herzlcammer. Zahlreiche kleine 
Herzmuskelschwielen. Star[ce Ver/ettung der Herzmus]culatur. Braune 
Induration der Lungen. Erweiterung und flec]cige S]~lerose der Lungen- 
schlagadern. Mittelgrofie Erweiterung und Hypertrophie der rechten Herz- 
kammer und des rechten Vorho]es. Stauungsblutiiber/iillung der Leber, 
Milz, Nieren, Gehirn. Stauungsgastritis. Fleclc/brmige Pseudomelanose 
der Schleimhaut der Pylorusgegend des Magens. Katarrh: Tracheo- 
bronchitis, Lungenbdem. Kompensat. Emphysen der vorderen Lungen- 
abschnitte. Allgemeine Blutarmut und Abmagerung. Hsd. yon Leber und 
Milz. Flecl~]6rmig regeneratives Knochenmarlc im rechten Oberschenlcel. 
Fibrosis testis. Chron. produktive Periorchilis rechts. Zahlreiche Narben 
an der Leberober/liiche, besonders am linken Lappen. Fiin/marrksti~ckgrofie 
Narben an der Vorderwand der linken Herzkammer. Ependymitis granu- 
laris. Keine Aortitis productiva. 

Leber: 22 : 22 : 7,5 1730 g 
Milz: 17 : 1 2 : 4  450 g 
Niere r. 1 2 , 5 : 6 : 3  170 g 
Niere 1. 12 : 6 :2 ,5  120 g 
Herz 350 g 

Milcroslcopischer Be/und: 
Die mikroskopische Unte r suehung  ergibt m m  ei~w~ndfrei cine vor- 

wiegend abgeheilte P. n. und  entspr icht  n ieht  n u t  in den histologischen 
t l i ldem,  sondern ouch in der vornehmlichen Beteiligung der einzelnen 
Orgune an der Gefi~13erkrankung durchaus dem Fal l  4. Zwar ist unter-  
schiedlich hervorzuheben,  dal] w i re s  bei dieser Beobachtung im Gegen- 
s~tz zu Fal l  4 mit  einer s tarken allgemeinen Schlagaderverdickung bzw. 
Verkalkung zu tun  h~ben, yon der a~ber die entzi indl ichen Arterien- 
ver~nderungen ohne weiteres leicht ubzugrenzen sind. Vielleicht ist 
ouch in diesem FMle dcr Prozel3 nicht  iiberall so ausgesprochcu vern~rbt  
wie bei dem vorhergehenden, bei dem naeh frischeren Verb~nclerungen 
und  l~bergungsbildern sozusagen gesucht werden mul3te, aber gerade 
dieser U m s t a n d  erleichtert j,~ die Beurte i lung der histologischen Bilder 
und  ihre Einre ihung in  dos Gebiet der P. n. ungemein.  

Nieren: Mikroskopieren wit ztm/ichst die Nieren, so sehen wir, dal3 nicht 
nur im Bereich der grogen Narben in der 1. Niere, sondcrn ouch in den tibrigen 
Teilen und beiden Organen typische Befunde im Sinne einer alten P. n. an den 
Sehlagader~sten zu erheben sind. In den am weitesten vorgesehrittenen Bildern 
ist die Gef/tl31ichtung wieder durch eine stark verclickte Intima, die vorwlegend aus 
zellarmem derben Bindegewebe besteht, weitgehend verengt bzw. ganz versehlossen. 
Die Elastiea interna is~ an mehreren Stellen dureh breite Narbenztige durchbroehen, 
die dutch die not'big umgewandelte Med~a und unter ZerstSrung der Elastiea 
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externa mit  einem brei ten periarteriel!en Narbengewebe im Zusammenhang stehen. 
Lediglieh stellenweise sieh~ man noeh Granulationszellen, nnd  zwar vorwiegend 
t l is t ioblasten,  die zum. Tell reiehlieh mit  Hgmosiderin und  Lipoiden beladen sind, 
die einzelnen GefgBwandsehiehten in den versehiedensten Riehtungen dureh- 
queren. Im allgemeinen ist abet  der ProzeB an  den meisten, und zwar den mittel-  
grogen Sehlagadergsten noeh nieht, ganz so we l l  wie ieh ihn soeben ftir einige 
groge Arterien besehrieben babe. Zwar sehen wit aueh an  diesen Bildern weit- 
gehende Narben in allen drei Sehlagaderwandsehiehten, abet  neben diesen Narben 
t r i t t  ein immerhin reiehlieheres Granulationsgewebe in den Vordergrund, das in 
Verbindung mit  dem zellarmen Bindegewebe ohne weiteres fiir einen ehroniseh 
rezidivierenden Prozeg sprieht. DaB aueh noeh ganz frisehe Sehiibe erfolgt sein 
mtissen, beweisen sehlieBlieh die Befunde an ganz vereinzelten kleinen Arterien- 
gsten, deren Wand  lediglieh auf~erordentlieh s tark durehfeuehtet  erseheint und  
yon einem brei ten Wall runder  Granulationszellen umgeben wird. 

Das Parenehym im Versorgungsgebiet der erkrankten  Sehlagadergste is( 
naturgemgg entspreehend dem Grade der  s t a t tgehab ten  Vergnderungen mehr  
oder weniger s tark gesehgdigt. So weehseln tiefe Narben  mit  friseheren Nekrosen 
und  geringeren Ernghrungsst6rungen ab. Umschriebene Entztindungsvorg/~nge 
lassen sieh ferner an  vereinzelten Glomeruli und stellenweise im In ters t i t ium 
fests~ellen, wenn sie aneh nieht  die Rolle sl0ielen , die man ihnen dem makroskoloi- 
sehen Bjlde naeh zuzusehreiben geneigt war. 

Hode,t: Naeh den Nieren ist in diesem Fall  unzweifelhaft der t Ioden 
am meisten an der Erkrankung  beteiligt. Fas t  alle kleineren Sehlagader/iste 
zwisehen den einzelnen t{odenkanglehen zeigen neben  ganz frisehen Gefgl3wand- 
ver~nderungen (Durehfeuehtung, Quelhmg und Wneherung)  einen sehr deutl iehen 
Wall runder  Granulationszellen. Einige gr6Bere aueh noeh im Hodenloarenehym 
gelegene Arterieniiste sind bereits wieder weitgehend vernarb t  oder beflnden 
sieh zmn mindesten im ausgesproehelmn Granulationsstadium. Die eharakter-  
ist isehsten und auffallendsten Befunde sieht man jedoeh an den in und nnmittei-  
bar  unterhalb der Kapsel gelegenen Sehlagaderfisten, deren einzelne Wandsehieh- 
~en dureh dieke Narben lind iippi~ wuehernde (Iranulalionszellen auf das sehwerste 
zerst6rt  sind. Ungleichm/iBig breites, zellarmes periartericlles Binde~ewebe, dureh- 
setzt  yon mehr  oder weniger rlmden (~ranulationszellen, lai.~t sehlieg/ieh die an 
und ftir sieh verdiekte Wand stellenweise als kn6tehenart iges C, ebilde erseheinen. 
Die (~effil.iJilhtung dieser gr6/leren Kaloselarterien is( durch die gewueherte bzw. 
vernarbte  ln t ima  wiederum so weitgehend verengt oder verseh!ossen (Abb. 10), 
(lag breite Narben ents tanden sind, wiihrend ich die ebenfalls vorhandene Sper- 
mangioitis obliterans als Folge der / ibe rs tandenen  Syphilis at~zusehen geneigt bin. 
Besonders hervorheben m6ehte ieh sehlieglieh <lie fiberaus starke Hfimosiderin- 
ablagerung im Bereieh der entz{indlieh verimderten Sehlagaderfiste, die vorwie- 
gend ill spindligen und rundliehen Zellen des verbreiterten imriartei'iellen (~e- 
webes, aber aueh im Bereiehe der inneren Wandschiehten s tat tgefunden ha t  
(Abb. 11). Hamatoidinkrystal le sind dagegen nur  in geringerem Mage und ver- 
einzelt zu finden. 

Hers: Die kleineren Sehlagader/iste der Herzmuskula tur  zeigen keine krank- 
haf ten Befunde im Sinne der P. n., wohl eine melts oder weniger deutliehe Sklerose. 
Dagegerl l inden wit die abgeheilte P. n. wieder an der yon ihr im Herzen bevor- 
zugten Stelle, nfimlich an den mittelgrogen Sehlagaderasten im subepikardialen 
Bindegewebe. Wfihrend bei einigen dieser Arterienaste neben geringeren ent-. 
z/indliehen Vergnderungen in den iibrigen (lefggwandsehiehten fast aussehlieg- 
lieh (tie ]~indarteriitis im Vordergrunde steht,  gibt es doeh aueh wieder andere, 
in denen die Zerst6rung der Sehlagaderwand alle Schiehten annghernd gleieh- 
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Abb. 10. )[ltere Periarteriitis nodosasubka,psuliire ttodeimrterien. Eisenh/im.-v. Gieson-Elastica. 

Abb. 1t. (Zeichnung). Starke H~tmosiderfnablagerung in einem erkr~nkten Schlag~derast des 
ttodens. Turnbullreaktion. 
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m~tBig betroffen hat. So zeigt Abb. 12 wieder besonders seh6n, wie die im iibrigen 
wenig erkrankte k[edia vom Narbengewebe durehbroehen wird, das gegen die ge- 
wueherte Int ima abzugrenzen ganz unm6glieh ist. Lediglieh soviel l~Bt sieh 
sagen - -  ieh konnte iibrigens diese Tatsaehe sehon versehiedentlieh beobaeh ten- - ,  
die Int ima wuehert stets dort an meisten und sueht einen Ausgleieh zu sehaffen, 
we in. der Media die weitgehendsten ZerstSrungen eingetreten sin& Immerhin ist 
auf dieser Abbildung auf eine Besonderheit hinzuweisen, die ieh noeh nie gesehen 
und besehrieben gefunden habe, n'gmlieh auf sin kreisrundes aus ZeIlen bestehen- 
des Gebilde im Bereieh der Adventitia, das kn6tehenartig der Arterienwand 
aufsitzt und genau der in /hr be- 
sehriebenen breiten Narbe entsprieht. 
Man ist unwillkiirlieh geneigt, dieses 
Gebilde ais LymphknOtehen anzu- 

spreehen, mug sieh abet doeh bei 
starker Vergr6gerung und geeigneten 
F~rbungen davon iiberzeugen, dab 
dem nieht so ist, dab es sieh bei der 
Mehrzahl der Zellen vielmehr um 
Histioblasten handelt, die in einzelnen 
Exemplaren aueh aus dem Kn6tehen 
in die Umgebung auswandern. 

Neben den entztindliehen Arte- 
rienvergnderungen fallen weiterhin 
besonders im subepikardiMen, aber 
aueh im interstitiellen Bindegewebe 
zahlreiehe I~undzellenherde in vor- 
wiegend streifiger Anordnung auf. Die 
Herzmuskulatur selbst ist diffus vet- 
fetter und stellenweise yon deutliehen 
Seh wielen durehsetzt. 

Leber: A,ch  in der Leb(w linden 
wir eine dentlieh abgeheille P. t}. der 
interlobuli~ren Arterienfiste in den he 
kalmten Bildern rail Thrombenhihhll~g 
und/rater  Abla~eru,lg ~()n r(@,hliehem 
Bl/~tfarbstoffpi~.,'ment im l~ereieh des 
erkrankten Astes (Abb. 13). In Ver- 

Abb. 12. u abgeheilte Periarteriitis 
folg der Arterienerkrankung is Ies  za uodos~eh~erinittelgrof3ensubepikardialenSehlag- 
grogen Narben und friseheren Nekro- ader mit deutlieh aus t~ranulationsze!len (vor- 
sen im l~eberparenehym mit zahlrei- wieget~d Histioblasten) bestehendem KnStehen. 
ehen glteren und friseheren Blutungen Eisenh~tm.- v. Gieson-.Elas~iea. 
gekommen. Mehrere gr6Bere Leber- 
abseesse und ausgedehnte inter- und intralobuliire I~undzellenansammlungen 
weisen ebenso wie eine starke ungleiehm,M~ige gregtropfige Verfettung der Leber- 
ze!len auf die sonstige sehwere Erkrankung der Leber him 

Pa~bre~s, Prostala und Haul. 
Milz, Lunge, Nebenniere, Samenblase and Gaumenmanddn. 
Klassisehe Veranderungen, denen aber niehts Neues hinzuznf~gen ist, sind 

endlieh noeh an den Sehlagaderfisten der Bauehspeieheldriise (Abb. 14), dee Vor- 
steherdr(ise und des Unterhautzellgewebes hervorzuheben, w~hrend (lie Unter-  
suehung der (ibrigen aufgefiihrten Organe wohl teilweise starke lipoide Sklerose, 
aber keine sieheren Auhaltspunkte f/Jr P. n. ergibt. 
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Nervenss/stem: Gehirn mad Riiekenmark mit Ausnahme einer deutliehen 
Schlag~dersklerose und vereinzelten geringen perivascul~iren Rundzellenansamm.. 
lungen ohne Besonderheiten. D~gegen zeigen einige kleine Arterien, die zwisehen 
den einzelnen Nervenbfindeln des Nervus radiglis gelegen sind, neben einer s~arken 
Durchfeuchtung der Gef~gwand verh~Itnism~l~ig breite Zellm~ntel im periarteriellen 
Gewebe. 

Fasse  ieh naeh diesen meinen Befunden noeh e inmal  kurz  zusammen,  
so muB ieh in s ta t i s t i seher  Hins ieh t  hervorheben,  d a g e s  sieh in 5 Fgl len,  

Abb. 13. Starke H~imosiderinablagerung in einem erkrankten Schlagaderast 
der Leber. Eisenreaktion. 

die mir  zu pa tho log i sch-ana tomiseher  Auswer tung  zur  Verfi igung stehen, 
zweimal  um F r a u e n  und  dre imal  um Mi~nner handel t .  

Das Al te r  der  einzelnen Pa t i en t en  betri~gt 34, 47, 49, 55 und 66 Jahi 'e,  
es ist  also in meinen Beobaeh tungen  das  mi t t le re  und  h6here Lebens-  
a l t e r  befallen. 

I n  3 F~tllen hande l t  es sieh u m  ein friseheres S t a d i u m  der P.  n., 
wi~hrend uns die beiden anderen  diese eigenart ige Gef~gerkrankung in 
ausgesproehen v e r n a r b t e m  Zus t and  zeigen. Nur  e inmal  ist  kl iniseh an 
die Diagnose P. n. gedaeht ,  zweimal  und  zwar in den abgehei l ten t~tllen 
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i s t  s i e  a u f  d e m  S e k t i o n s t i s c h  g e s t e l l t ,  w i ~ h r e n d  i n  d e n  f l b r i g e n  d i e  KIS~rung  

d e r  h i s t o l o g i s e h e n  U n t e r s u c h u n g  v o r b e h a l t e n  w a r .  

i J b e r  d i e  B e t e i l i g u n g  d e r  e i n z e l n e n  O r g a n e  a n  d e r  G e f i t f l e r k r a n k u n g  

l~13t s i e h  n u t  s e h w e r  e t w a s  b e s t i m m t e s  s a g e n ,  d a  n i e h t  s ~ m t l i e h e  O r g a n e  

y o n  m i r  h i s t o l o g i s e h  u n t e r s u e h t  w e r d e n  k o n n t e n .  I m  a l l g e m e i n e n  w a r e n  

~ b e r  s t e t s  N i e r e n ,  H e r z ,  L e b e r  u n d  H o d e n  b e f a l l e n .  W e s e n t l i e h  e r g i ~ n z t  

w i r d  d i e s e  m e i n e  B e o b a e h t u n g  d u r e h  Grubers T a b .  3, n a e h  d e r  b e i  108  

FSfflen y o n  P .  n .  d i e  O r g a n e  i h r e r  H ~ L u f i g k e i t  n a e h  w i e  f o l g t  e r k r a n k t  s i n d  : 

Abb. 14. Abgeheilte P.n. eines mittelgrol3en Sdflaga(lerastes dcr 13auchspeicheldrtise. ]"iseu- 
h~m.- v. /~ieson-Elastica. 
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M u s k l d a t u r  . . . . . . . .  32 
P a n k r e a s  . . . . . . . . .  26 
Gesehleeh%sorgane . . . . .  21 
Pe r iphe re  Nervcn  . . . . . .  20 

Milz . . . . . . . . . . . .  15 ,, 
Neben  niere . . . . . . . . .  15 ,, 
Gal lenblase  . . . . . . . . .  13 ,, 

inal  Ha  u t  und U n i e r h a u t  . . . .  16 real  
,, Brmlch ien  . . . . . . . . .  9 ,, 
,, Gehi rn  (Meningen) . . . . .  9 ,, 
,, L u n g e n  . . . . . . . . . .  4 ,, 

L y m p h k n o t e n  . . . . . . .  3 ,, 
Harnb lase ,  Ure t e r  . . . . .  3 ,, 
l%iiekemnark . . . . . . .  2 ,, 
Schi lddrf ise  . . . . . . . . .  2 ,, 
Med ias t inu  m eb~sehlie~lieh 
T h y m u s  . . . . . . . . . .  2 ,, 
P l e u r a  . . . . . . . . . .  2 ,, 
S y m p a t h .  N e r v e n s y s t e m  . . . 1 ,, 
S y n o v i a l h a u t  der  Ge!enke 1 ,, 
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Wenn diese Zahlen nun keineswegs, wie auch Gruber ausdriieklieh 
hervorhebt, als absolut zu nehmen sind - -  denn es sind ja bei weitem 
nieht Mle F~ille systematiseh durehuntersueht - -  so ergeben sie doch 
immerhin wertvolle AnhMtspunkte for die hauptsitehlichste LokMi- 
sation der P. n. Verh~tltnism~Big selten sind dem Sehrifttum nach 
die Sehlagadern der weibliehen Gesehlechtsorg~ne befallen im Gegen- 
s~tz zu meinem Fall 1, in dem sie mit am st~rksten erkrankt sind. 

Die bekannten Hauptfragen will ich nur kurz und lediglich auf 
Grund meiner Beobaehtungen er6rtern, da ja Gruber diese in seiner Vet- 
5ffentliehung aus dem Jahre 1926 ,,Kasuistik und Kritik der Peri- 
arteriitis nodosa" nach ~llen Riehtungen ersehSpfend bespr0ehen hat. 

Hinsiehtlieh des geweblichen und gestaltliehen Werdens de, P. n. 
m6ehte ieh zun~ehst auf die groge allgemeine Sehwierigkeit und Gefahr 
hinweisen, die darin besteht, aus fertigen Bildern Riickschliisse zu ziehen 
auf (lie ersten Ver/~nderungen und ihren Ausgangspunkt, um so mehr, als 
wit bei der P. n. hinsichtlich der Ursaehen keineswegs klar sehen und ex- 
perimentelle Untersuehungen niche, verwendbar sind. Bekanntlieh sind 
ja nieht nur jede einzelne der drei Schlagaderhs sondern aueh ihre 
Grenzabsehnitte yon den versehiedenen Forsehern als zuerst erkrankt an- 
gesehen und angegeben. Die Erklgrung f6r diese untersehiedliehe Stellung- 
nahme liegi, meines Eraehtens in de,' M6gliehkeit und Wahrseheinlieh- 
keit, dab die Erkrankung, wie ieh feststellen konnte, sehr wohl in den 
versehiedenen 8ehiehten ihren Anfang nehmen kann. Bei den k|einen 
und mittelgroBen Sehlagadergsten beginnt j a d e r  Prozeg in de, Regel 
mit ausgedehnten Verquellungen im subintimalen Gewebe und der 
Media, die entweder fleck- und siehelf6rmig auftreten oder aueh den 
ganzen Umfang des Arterienrohres einnehmen k6nnen. Aber diese Lo- 
kMisation is~, aueh an vereinzelten gro/~en Arterien, die Vasa v~tsorum 
ffihren, einwandfrei yon mir beobaehtet und bei Besehreibung der mikro- 
skopisehen Prgparate ausdriicklieh hervorgehoben. Dabei kann maa 
mitunter besonders seh6n sehen, wie lediglieh das subintimMe Gewebe und 
die innere Mediahglfte befallen ist, wiihrend die 5uBeren Muskellagen 
und die Adventitia noeh keine oder ganz geringe Ver/inderungen auf- 
weisen. Ieh hMte diese, wenn aueh nur vereinzelten Beobaehtungen 
gerade in diesem Zusammenhang ffir besonders bemerkenswert, bin im 
iibrigen aber aueh iiberzeugt, dab bei den grogen Sehlagadergsten der 
ProzeB gew/3hnlieh seinen Ausgang yon den Erniihrungsgefggen nimmt 
und dementspreehend histologiseh in dem bet reffenden (~ebiet, in Er- 
seheinung tritt. Unmittelbar im AnsehluI,~ an diese alterativen und 
degenerativen Vorg~tnge kommt es naeh meinen Beobaehtungen zur Ex- 
sudation, die zur starken I)urehfeuehtung der ganzen Sehlagaderwand, 
mehr oder minder reiehlieher Fibrinausseheidung und Entwieklung der 
typisehen ZellmSntel von runden Oranulationszellen fiihrt. Unter- 
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diesen Granulationszellen sieht man, so large der Prozeg frisch ist, 
vorwiegend Leukoeyten, mitunter reiehlieh eosinophile, an deren Stelle 
mit der Dauer der Erkrankung Lymphoeyten und Plasmazellen treten. 
Den exsudativen Ver~nderungen folgen und zwar verh~tltnism~13ig 
fr~hzeitig solehe produktiver Natur, indem nieht nur eine starke 
Wueherung der Intima, die stellenweise zu vollkommener Verlegung 
der Gef~gliehtung f~hren kann, einsetzt, sondem sieh aueh yon der 
Adventitia her ein fippiges Granulationsgewebe entwiekelt, das unter 
weitgehender Zerst6rung der elastisehen Grenzmembranen und der 
Media his weir in die verdiekte Int ima hineinragen und diese zur weiteren 
Wueherung anregen kann. Aus diesem Granulationsgewebe entwiekeln 
sieh nun mit der Zeit ausgeswoehene Narben, die entspreehend der An- 
ordnung des Granulationsgewebes die einzelnen Gefgftwandsehiehten in 
den versehiedensten Riehtungen durehqueren, sie abschnittsweise oder 
aueh ganz einnehmen k6nnen. In diesem Stadium treten dann aueh 
wieder die Zellm~ntel und sonstige Ansammlungen yon Granulations- 
zellen, die man mitunter such zwisehen Intima und Media in flS~ehen- 
halter Anordnung finden kann, den ausgedehnten Narben gegenaber iu 
den Hintergrund. 

Dureh die soeben besehriebene histologische Entwieklung des ganzen 
Vorganges und die sehlieBlichen gewebliehen Ver~inderungen an den. 
Sehlagader~sten sind aueh nun die Folgezust~nde zu erk~ren, bei deren 
Er6rterung ieh mieh abet aussehliel31ieh auf die unmittelbar 6rtliehen 
besehrgnke. So sehen wir zun~iehst, dab es im Bereieh fast aller erkrank- 
ten Arterien zu inehr oder weniger st arkeJ~ Blutu~gen kommt, (tie. 
soferr, sie ~lieht mehr friseh sin(l, in (l~m Auftreten v(m reiehli(hem 
llluipigmeut ihren Ausdruek findt~n. |tab(q h~ deit es sieh in der M(~hr- 
zahi der FSlic um k6rniges }liimosiderin, das in Sl)h~dligen ur~d i'mld- 
lichen Zelk~n i~erhalb  oder in der niiher~, Umgebung des Arterie~- 
rohres abgebt~,,ert ist, w/thr'cnd Hiinmtoidit~kr)stalle im al]gemei~e~l 
seltet~er beobaehtet werde~. Ist es im Verlauf der ganzer~ Erkra~k~mg 
bereits zu weitgehender Zer~*t~rung der S;hlagaderwa~.d, we!ehe ihre 
Widerstandsfiihigkeit aul3ei'ordetttlieh herabsetzt und vieIfaeh zu atleu- 
rysmatisehen Ausbuehttmgen fflhrt, gekomme~, so kann es auf de~ 
geringst(m A~IaB hin zu vo]lkomme~ec Zerrei/.~ung des Arterien- 
rohrs, profuser B lutu~g u,'~d Verbiutung des Kra.nken kommen (Fall 3). 
Abgesehen v~m diesen Blutuugen versehiedel~en Grades spie!e~ 5m Ver- 
/auf m~d a]s Folge der P. n. l~]rniihrungsst6rungen mannigfaltigster Art 
eine hervorragende Rolle, ( t ie  einmM dutch die starke, mitm~ter 
zu vollkommenem Versehlul3 der Oefiil3!iehtung fi~hreude Wueheru~g 
der Inlima, sodann dureh die sehr hiiufige Entwieklung v(m Thr'ombe~ 
in deu erkrankten Selflagader~isten, die wiederum als Fo|ge der P. n. 
aufzufassen ist, be(lb~gt sb~d. Ceringere regressive St6rungen des Ge- 
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webes sind demnaeh neI~en ausgedehnten Nekrosen sowie frischeren 
und ~lteren Infarkten zu beobaehten. Sehliel31ieh ist noeh hervorzu- 
heben, dal3 der entz~ndliche ProzeB nieht auf die Sehlagader~ste allein 
besehri~nkt zu bleiben braueht, sondern dal3 er sieh mitunter, wie es aueh 
yon mir gesehen ist, auf das tibrige Organ bzw. die Blutadern ausdehnen 
kania. 

In  urs~iohlieher Hinsicht ist zu bemerken, dal3 bakteriologisehe 
Untersuehungen und dementspreehende F~rbungen aueh in meinen 
F~llen kein Ergebnis gezeitigt haben. Lediglieh einmM (Fall 3) liel3en 
sieh im H a m  Strepto-Staphylokokken naehweisen. Dagegen mug 
hervorgehoben werden, dal~ sieh in 4 yon den beobaehteten F~llen die 
P. n. zweifelsohne an eine sehwere Infektion angesehlossen hat. Zwei- 
maI handelte es sieh dabei um eitrige Prozesse an den unteren G liedmaBen, 
einmal um eine allgemeine fieberhafte Erkrankung (grippen~,~hnlieh), 
im Fall 4 sehlieglieh sind h~ufig und aueh in letzter Zeit Mandelent- 
zfindungen vorausgegangen, die so unangenehm auftraten, dag eine 
Mandel operativ entfernt werden muBte. Nut  in einem Fall (Fall 3) 
berichtet uns die Vorgesehiehte niehts yon einer s ta t tgehabten Infektion, 
sondern bezeiehnet das Auftreten der ersten Krankheitsanzeichen, die 
sehon auf die Sehlagadererkrankung zuriiekzuffihren sind, Ms aus roller 
Gesundheit entstanden. Meine diesbezt~gliehen Beobaehtungen deeken 
sieh also im grogen und ganzen mit der Mehrzahl der Befunde anderer 
Untersueher. I m  Mlgemeinen ge]ingt es fast stets, eine durehgemaehte 
oder zur Zeit der P. n. noeh bestehende Infektion versehienster Art, 
aber keine spezifisehe Ursaehe festzustellen. Denn aueh die bakterio- 
logisehen und experimentellen Untersuehungen der Anhgnger der spe- 
zifisehen Infektion haben nieht die Forderungen, deren man zum Be- 
weis eines spezifisehen Vorganges benStigt, erffillen bzw. fiberzeugen 
k6nnen. Um so mehr ist es verst~ndlieh, dalt heute wohl die meisten 
der Forseher, eben weft der Sehlagadererkrankung fast ausnahmslos 
versehiedenartigste Infektionen vorausgehen End kein spezifiseher Er- 
reger mit  Sieherheit n~ehgewiesen werden konnte, der P. n. eine un- 
spezifisehe infekti6s-toxisehe Ursaehe zugrunde legen oder unter Ver- 
bindung mit  konstitutionellen Bedingungen der Ansieht Grubsr8 zu- 
stimmen, der die P. n. for den Ausdruek eines stets gleiehen, eharakte- 
ristischen Reaktionsvorganges am Arteriensystem im Sinne einer hyper- 
ergisehen Erseheinung wS~hrend des Verlaufes von ganz versehieden- 
artigen infekti6s-toxisehen Krankheiten hMt. Aber diese Auffassung 
Grubers ist, wie er aueh selbst sagt, lediglieh eine Annahme, und wir 
mfissen bekennen, dal3 wir die Ursaehe der P. n. letzten Endes nieht 
kennen. Mir jedenfalls erseheint es, aueh wenn man die Reaktions- 
m6gliehkeit des Arteriensystems im Sinne einer hyperergisehen Er- 
seheinung ber~cksiehtigen will, merkwardig, weshalb und dal3 wir trotz 
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der ungehauren Zah] yon Infektionan und Infektionskrankheitan eine 
P. n. nur verh~ltnism~Big seltan sehan. Zugegeban, da~ in frfiheran 
Jahren vielleicht m~ncher nicht sehr typische Fall nicht arkannt ist, 
heute gl~ube ich, darf man, sofarn eina LaichenSffnung tiberhaupt er- 
folgt, ein Obarsehan dar P. n. wohl ausschliai3an. 

Im engs~en Zusammanhang mit der Auffassung dar Krankheits- 
ursaeha mul3 schliel~lich maine Stellungnahma zum Wesen der P. n. 
arfolgan. Da ich reich hinsichtlich der Krankheitsursaehe kainar dar 
bestehanden Ansichten ~nschliel3an kann, vielmehr dar Meinung bin, 
dal~ wh" sia letztan Endes noah nicht kennen, vermag ich meinar Stallung- 
nahme zu dem Wesen der P. n. auch nur folgende Fassung zu geben: 

Die P. n. ist aine im Verlauf oder Anschlul~ yon Infektionen bzw. 
infaktiSs-toxisehan Erkrankungan, wenn aueh nicht immer makrosko- 
pisch, so doch stats mikroskopiseh gut charaktarisiarte und nach be- 
stimmten Rageln ablaufende Entztindung des Schlagadarrohrs und des 
pariartariallan Gewebas, die zu ausgedahnten Var~nderungan und Zer- 
stOrungen an der Artarienwand fiihrt und dadureh schwerwiegande 
Folgen fiir den Gesamtorganismus zeitigt. 
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